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ÖZET 

Çalışmamızın amacı, hızlı maksiller ekspansiyon (RME) apareyinin uygulama sırasında ve 

pekiştirme sonunda periodontal sağlığa, kemik metabolik aktivitelerine, dokulardaki oksidatif hasar 

seviyelerine ve başlangıçta oluşacak ağrı şiddetine etkilerinin değerlendirilmesidir. Bu amaçla, 

iskeletsel maksiller darlığa sahip, ortalama yaşları 12,9 ± 0,6 olan, 14 bireyde akrilik splintli bonded 
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amacıyla 3 ay ağızda bırakılmıştır. Uygulama başı ve pekiştirme sonunda klinik periodontal 

indeksler kaydedilmiştir. Dişeti oluğu sıvı (DOS) örnekleri maksiller 1.molar dişlerden, basınç 

bölgesinde 0.gün (uygulama başı), ilk aktivasyondan sonra 1.gün, 10.gün ve pekiştirme dönemi 

sonrasında 3.ay; gerilim bölgesinde ise 0.gün ve pekiştirme süresi sonunda alınmıştır. Aynı 

dönemlerde tükürük örnekleri de elde edilmiştir. DOS örneklerinde interlökin1βeta (IL-1β),  

dönüştürücü büyüme faktörü βeta1 (TGF-β1), prostaglandin E2 (PGE2), nitrik oksit (NO); tükürük 

örneklerinde ise malondialdehit (MDA) ve NO seviyelerindeki değişimler incelenmiştir. Ağrı 

seviyesi, uygulama başından itibaren 1. haftada değerlendirilmiştir. Klinik periodontal indeks 

değerlerinin pekiştirme süresi sonunda arttığı, basınç bölgesinde DOS hacminin, IL-1β, TGF-β1ve 

PGE2 seviyelerinin aktivasyondan sonra 10. günde en yüksek seviyeye ulaştığı, ancak pekiştirme 

sonunda başlangıç seviyelerine düştüğü bulunmuştur. NO seviyelerinin ise 10. günde en yüksek 

seviyede olduğu, pekiştirme sonunda başlangıç seviyelerine düşmediği gözlenmiştir. Gerilim 

bölgesinde DOS hacminin, IL-1β, TGF-β1 ve PGE2 seviyelerinin pekiştirme dönemi sonunda 

anlamlı düzeyde yüksek kaldığı bulunmuştur. Tükürük NO seviyeleri 10. gün, MDA seviyeleri 3. 

ayda  en yüksek değerdedir. En yüksek ağrı skorunun 1. günde olduğu belirlenmiştir. Sonuç olarak, 

RME uygulaması ile basınç ve gerilim bölgesi metabolik aktivitelerinin farlılık gösterdiği, 3 aylık 

pekiştirme süresi sonunda gerilim bölgesindeki remodelasyonun ve artmış oksidatif hasarın devam 

ettiği bulunmuştur. Bu anlamda uygun pekiştirme döneminin belirlenmesinde periodontal 

dokulardaki remodelasyonun değerlendirilmesi önemlidir. Ortopedik kuvvetlerin yarattığı oksidatif 

hasar sebebiyle aparey dizaynına, oral hijyene ve kuvvet seviyelerine dikkat edilmesi gereklidir. 

Ayrıca, hastalara karşılaşabilecekleri ağrının uygulama süresince azalacağı konusunda bilgi 

verilmelidir.   
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ABSTRACT 

The aim of this study was to monitor the effects of rapid maxillary expansion (RME) on 

periodontal health, bone metabolic activities, levels of oxidative damage and pain levels at 

the first week of activation. For this purpose, 14 patients (mean age 12,9 ± 0,6 years) with 

skeletal maxillary deficiency were treated with an acrylic bonded expansion device which 

were activated 2 turns per day. The devices were kept on the mouth as a retainer for 3 months. 

Clinical periodontal parameters were recorded at baseline and after retention. Gingival 

crevicular fluid (GCF) samples were collected from maxillary first molars from the 

compression sites at baseline, 1st day, 10th day and after retention; while tension site 

samples were achieved at baseline and after retention. Saliva samples were obtained at the 

same intervals. Changes in the levels of interleukin 1beta (IL-1β), transforming growth factor 

beta1 (TGF-β1), prostoglandin E2 (PGE2) and nitric oxide (NO) were detected in GCF, NO and 

malondialdehite (MDA) levels were evaluated in saliva samples. Pain scores at the first week 

of activation were also assessed. Periodontal parameters increased significantly at the end of 

retention in relation to baseline. Increased levels of IL-1β, TGF-β1ve PGE2 were evident at 

day 10, declaring a decrease after retention at the compression site. NO levels were elevated 

on day 10, and remained at high levels after retention. Tension site cytokine levels remained 

at high levels in comparison to baseline. Levels of NO in saliva were elevated on day 10 and 

MDA revealed highest level after retention. Pain scores were found to be high on first day. 

In conclusion, metabolic activities at the tension sites and oxidative damages still continue 

after 3 months of retention with RME. This declares the importance of the detection of 

periodontal tissue remodelling and proper duration of retention after RME. Due to the 

oxidative damage produced by orthopedic forces, appliance designs, oral hygiene and force 

levels should be detected carefully. Again, patients should be informed that pain during this 

treatment will be decreased eventually. 
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1. GİRİŞ  

Maksilla, iskeletin yüz bölümünde bulunan; tamamen hareketsiz, göz çukuru, burun ve ağız 

boşluğunun meydana gelmesine katkısı olan, üst dişleri taşıyan ve anomalileri nedeniyle 

Ortodonti branşını sıklıkla ilgilendiren önemli bir kemik yapıdır. Çift taraflı olan maksiller 

kemikler arasında, mekanik kuvvetlere yüksek düzeyde yanıt verebilen, sekonder kartilajdan 

oluşan midpalatal sutur bulunmaktadır. Mekanik kuvvetler, sutur yapısında distorsiyon 

oluşturmakta, böylece kemik remodelasyonunu sağlayan biyolojik olaylar başlamaktadır. 

Ortodontik tedaviler kapsamında sıklıkla başvurulan, hızlı maksiller ekspansiyon (RME) 

uygulamaları, midpalatal suturda ve destek alınan dental yapılarda adaptif yanıtlara sebep 

olmaktadır. RME, ortopedik kuvvet iletimi ile maksiller apikal kaidede transvers genişliğin 

arttırılması temeline dayanan, aparey dizaynı ve aktivasyon süresi açısından farklı 

yaklaşımlar içerebilen uygulamalardır. Ortodontistlerin %90’dan fazlası süt, karışık ve 

daimi dentisyonda bu uygulamayı yapmaktadır [1]. Bu uygulamanın aktif safhasında 

midpalatal sutur maksiller kemiğin ayrılması için genişlemekte, pasif safhasında ise kemik 

remodelasyonu oluşmaktadır. Uygulamanın sonunda ise dişler ve iskelet yapı tedavi öncesi 

pozisyonlarına dönme eğilimi göstermektedir. Nüks olarak adlandırılan bu durum, yumuşak 

doku basınçları, büyüme ile meydana gelen değişimler, oklüzal ve periodontal faktörlerden 

etkilenebileceğinden [2], RME uygulamaları sonunda  pekiştirilme  yapılması kaçınılmaz 

bir klinik gerekliliktir [3].  

Bununla birlikte, RME uygulamalarının stabilitesi konusunun tartışmalı olduğu 

görülmektedir. Bazı kaynaklar, retansiyon periodu için 3 ayın yeterli olduğunu belirtirken  

[4-8], bazı kaynaklar ise daha uzun retansiyon sürelerinin uygun olduğunu vurgulamaktadır 

[9-12]. Stabilite konusunda diğer bir önemli etkenin hasta yaşı olduğu, artan yaş ile beraber 

tahmin edilemeyen ve stabil olmayan sonuçlar oluşabileceği bildirilmiştir [13,14].  

Ortodontik tedavide elde edilen diş hareketi, periodontal ligament (PDL), alveolar kemik ve 

destek dokulardaki remodelasyon değişimleri ile karakterizedir. Alveolar kemik ve PDL’da 

kuvvetin uygulandığı yönde basınç, diğer tarafta ise gerilim bölgeleri oluşmaktadır [15,16]. 

Ortodontik kuvvetler, periodontal doku damarlanmasında değişiklik yaratarak, aseptik bir 

enflamasyona sebep olmakta, bazı molekül ve metabolitlerin sentezlenmesini
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sağlamakta; böylece kemik yapım veya yıkımı için gerekli hücresel cevaplar meydana 

gelmektedir. Bu hücresel cevapların yansıması, hareket eden dişin dişeti oluğu sıvısında 

(DOS) sitokinlerin, büyüme faktörlerinin ve bazı metabolitlerin konsantrasyonlarındaki 

değişimlerle ortaya çıkmaktadır. Yine, remodelasyon sırasında oksidatif stres mediyatörleri 

seviyelerinde değişimler olduğu vurgulanmaktadır. 

Mekanik kuvvetler ile elde edilen diş hareketleri sırasında DOS’da yapılan incelemeler, 

invaziv olmayan ve tekrarlanması kolay yöntemler olup uygun mekanik kuvvetin seçiminde, 

tedavi süresinin kısaltılmasında, olası yan etkilerin önlenebilmesinde ve biyolojik süreç ile 

ilgili değerlendirmelerde kullanılabilmektedir [17]. 

Diğer taraftan, ark teli uygulaması ve aktivasyonu, seperatör yerleştirilmesi, minivida 

yerleştirilmesi, ortopedik kuvvet uygulanması, RME uygulaması, debonding gibi klinik 

işlemlerde hastalarda gelişen ağrı ve stres önem taşımakta olup, ilgili konulara değinen 

birçok çalışma vardır [1,18-38]. Ancak bu uygulamalara bağlı vücudun fizyolojik cevabını 

inceleyen araştırma sayısı yetersizdir [39,40].  

Bu ön bilgiler içerisinde çalışmamızın ana amacı, 12-14 yaşları arasında RME uygulaması 

yapılan bireylerde, bu işlem ile periodontal dokularda oluşabilecek cevabın biyolojik 

mediyatörler aracılığıyla incelenmesi, uygulamanın aktif ve pasif safhalarında basınç ve 

gerilim bölgelerindeki metabolik aktivitelerin değerlendirilmesi ve uygulama sırasında 

dokularda oluşan oksidatif hasarın irdelenmesidir. Ayrıca, uygulamanın akut dönemi olan 

ilk haftasında ağrı düzeyinin incelenmesi hedeflenmiştir.  
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2. GENEL BİLGİLER  

Maksiller darlık, maksiller apikal kemik kaidenin transversal yönde yetersizliği olarak ifade 

edilebilir. En sık görülen belirtisi tek/çift taraflı posterior çapraz kapanıştır [41]. Çapraz 

kapanış terimi anormal bukkolingual ilişkiyi tanımlayan bir terim olup, bir dişi, bir grup dişi 

veya tüm dişleri içerebilir, iskeletsel ya da dentoalveoler kaynaklı olabilir [42]. Patolojik bir 

nedenden daha çok normal büyüme gelişim paterninden oluşan bir aksama sonucunda 

meydana gelir ve çoğunlukla etiyolojisi birçok faktöre dayanmaktadır [13].  

Maksiller darlık ortodonti pratiğinde sıklıkla görülen bir anomalidir. 1963-1970 yılları 

arasında Amerika’da gerçekleştirilen 2 epidemiyolojik taramada, 6-11 yaşları arasında beyaz 

ırkta %4.9, siyah ırkta %5.3 oranında, 12-17 yaşları arasındaki bireylerde beyaz ırkta %5.9, 

siyah ırkta %8 oranında maksiller darlık tespit edilmiştir [43].  

Kutin ve Hawes [41]  yaptığı araştırmada, süt dişlenmede yan çapraz kapanış görülme sıklığı 

%8, karma dişlenme döneminde ise bu oran %7,2 olarak bildirilmiştir Thilander ve 

arkadaşları [44], 1984 yılında yaptıkları çalışmada karma dişlenmede maksillar darlık 

oranının  %8-16 arasında olduğunu tespit etmiştir.  

Sandıkçıoğlu ve Hazar [45], 1997’de İzmir Bornova bölgesinde karma dentisyondaki 958 

çocuk üzerinde yaptıkları çalışmada Türk toplumunda maksiller darlık oranını %2,7 olarak 

belirtmişlerdir. Başçiftçi ve arkadaşları 2002 yılında 965 karma dentisyondaki Türk çocuğu 

üzerinde yaptıkları çalışmada bu oranı %9,5 olarak tespit etmişlerdir [46]. 

Maksiller darlık, genetik faktörlere, çevresel faktörlere yada her ikisine birden bağlı olarak 

oluşabilmektedir. 1988 yılında Moyers [47], ortodontik anomalilerin etiyolojisini kalıtım, 

gelişimsel defektler, travma, fiziksel ajanlar, alışkanlıklar, hastalıklar, kötü beslenme olarak 

gruplandırmıştır. Maksiller darlık birçok kraniyofasiyal sendroma özellikle yarık damak, 

Akondraplazi, Binder sendromu gibi bazı sendromlara eşlik edebilmektedir [43].   

Ciddi alerjik rahatsızlıklar, solunum problemleri veya anormal basınç alışkanlıkları 

maksiller darlık için risk oluşturur [48]. 
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Harvold ve arkadaşları [49] maymunlar üzerinde yaptıkları çalışmada maymunların nazal 

solunum yapmalarını engelleyerek, ağız solunumu yapmaya zorlamışlardır. Bunun 

sonucunda maksiller arkın darlaştığını rapor etmişlerdir. Linder-Aronson [50], 1979’da 

maksiller darlık görülen hastaların birçoğunda nazal solunum yapılamadığını, bu sorunun 

önüne geçildiğinde darlığın spontan olarak düzeleceğini bildirmişlerdir. Proffit [43] 1986’da 

ağız solunumu sonucu mandibulanın alçalacağını, dilin aşağıda konumlanacağını ve bunun 

maksiller darlığa sebep olabileceğini söylemiştir. 

Kutin ve Hawes’e [41] göre, süt dişlerinde görülen öncül temaslar, süt dişlerinin retansiyonu, 

çapraşıklığı, parmak emme, dudak-damak yarıkları, diş boyutu ve ark boyutu 

uyumsuzlukları sonucunda maksiller darlık oluşmaktadır. 

Graber ve Swain [51] maksiller darlığının anormal fonksiyonlar ve fonksiyonel alışkanlıklar 

sonucu oluştuğunu belirtmişlerdir. Thilander ve arkadaşları [44], süt dişlenmede parmak 

emmenin tek taraflı çapraz kapanışa neden olduğunu belirtmiştir. Uzun süre emzik emen 

çocuklarda da maksiller darlık görülebilir. Doğumdan 3 yaşına kadar emzik emen kız 

çocuklarında %26 oranında çapraz kapanış bulunduğu bildirilmiştir [52]. Emzik ağızdayken 

dil daha aşağı ve önde konumlanır böylece yanakların kuvvetini karşılayacak damak desteği 

azalır. Dilin üst arka dişleri palatinalden desteklememesi daha dar bir üst çene ve alt dişlerde 

basıncın artması da daha geniş bir alt çene oluşumuna neden olur. Bu değişiklikler sonucu 

transversal bozukluklar oluşabilir [53,54]. 

Günümüzde de maksiller darlık nedenlerinin multifaktoriyel olduğu, iskeletsel kaide, 

dentoalveoler proçes gelişimleri ve fonksiyonlarının darlık etyolojisinde birlikte rol aldığı 

düşünülmektedir [43].  

2.1. Maksiller Ekspansiyonun Tarihçesi 

Ortodontide transversal yön anomalileri, ilk kez Hipokrat tarafından tanımlanmıştır [55]. 

Uzun yıllar önce tanımlanmış olsa da 1800’lü yıllara kadar etkili tedavisi pek mümkün 

olmamıştır. Sonrasında Angell 1860 yılında midpalatal suturu ortopedik kuvvet uygulayarak 

açmış ve maksiller darlık tedavisinde yeni bir dönem başlamıştır [56]. Angell [56] üst sağ 

ve sol premolarlar arasına çift yönlü bir vida yerleştirmiş, midpalatal suturun açılabileceğini 
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düşünmüştür. Radyografiler olmadığı için bu fikir eleştirilmiş, ileriye gidememiştir. 

Goddard [57] 1893’de kendi apareyini geliştirmiş, üst 1. premolar ve molar dişlerinden 

destek alarak uyguladığı teknik ile midpalatal suturun açıldığını rapor etmiştir. 

Suturdaki açılma radyografik olarak ilk kez 1909 yılında Landsberger tarafından 

gösterilmiştir [58]. Brodie ve arkadaşları [59] 1938’de tedavi görmüş ortodonti hastalarını 

radyolojik olarak değerlendirmiş, kemik değişikliğinin alveolar yapı ile sınırlı kaldığını 

bulmuştur. Thorne ve Hugo [60] 1960’da RME yapılan hastalarda burun tabanı genişliğinde 

ve üst çene apikal kaidesinde artışlar tespit etmiştir. Yaklaşık 100 yıl sonra Haas, bugünlerde 

de sıklıkla kullanılan, kendi adını verdiği Haas genişletme aygıtını bulmuştur. Bu aparey, 

midpalatal sutur hizasında akrilik plak içinde bulunan bir vida ve üst 1. molar  ve premolar 

dişlerdeki bandları tutan kalın tellerden oluşmaktadır. Bu aparey ile iskeletsel yapılarda 

dişsel yapılara oranla daha fazla genişleme olacağını savunmuştur [61]. 

Krebs [62] RME’nin etkisi ile maksillanın frontal ve horizontal düzlemdeki rotasyonlarını 

göstermek için metal implantlar kullanmış, maksillanın bazal kaidesindeki ve nazal 

kaidedeki artışların 7 yıl boyunca değişmediğini, dental arktaki genişlemede ise kayıp 

olduğunu belirtmiştir. 

1968’de Biederman [63] Haas apareyine alternatif olarak Biederman ya da hijyenik aparey 

olarak adlandırdığı apareyi tasarlamıştır. Bu apareyde üst 1.premolar dişlerde ve molar 

dişlerde bant, ortada bu bantlara lehimlenen bir vida vardır. Haas apareyinin aksine akrilik 

kaide taşımayan bu apareyin adı daha sonra ‘Hyrax aygıtı’ adını almıştır. Yine, 1973’de 

Biederman [64], sınıf 3 vakalarda iskeletsel genişletme yapmış, kendi apareyinin yapımının 

daha kolay olduğunu, palatal mukozaya zarar vermediğini, konuşmayı daha az etkilediğini 

ileri sürmüştür. Harberson ve Myers [65] 1978’de süt ve karma dişlenmede ‘W’ apareyini 

kullanmış, radyografik incelemede suturda açılma olduğunu rapor etmiştir. 

1980’lerde etkili sutur açılımı ile iskeletsel gelişim ilişkisi sorgulanmış, özellikle 

yetişkinlerde cerrahi müdahale ile beraber RME uygulanmasının gerekebileceği ileri 

sürülmüştür [66,67].  
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1980’ de Subtelny [68] dik yön yüz boyutları artmış hastalarda RME apareyine ısırma 

düzlemi ilave etmiş, böylece tutuculuğun daha iyi olduğunu, molar dişlerde daha az devrilme 

görüldüğünü, diş kökleri aracığıyla daha fazla kuvvetin kemik yapıya iletildiğini ileri 

sürmüştür. 1981’de Timms ve Vero [55] ‘Cap Splint‘ (akrilik bonded) apareyini tanıtmıştır. 

Bu apareyde üst santral dişler haricindeki dişlerin oklüzal yüzeyleri iki ayrı krom kobalt 

plakla kaplıdır. Howe [69] 1982’de akrilik bonded apareyi kullanarak tedavi ettiği vakayı 

rapor etmiştir. 

Arndt [70] 1993’de ‘Nikel Titanyum genişletme aygıtı’nı geliştirmiş, bu aparey ile 

transversal yönde eşit palatal genişletme elde ettiğini, apareyin hasta açısından kolay kabul 

edilebilir olduğunu savunmuştur. Darendeliler ve arkadaşları [71] 1994’de yaptıkları 

çalışmada Samarium-Cobalt mıknatıslar kullanarak maksiller ekspansiyon yapmış, düşük ve 

kesintisiz kuvvetler ile daha stabil sonuçlar elde edileceğini bildirmişlerdir. Memikoğlu ve 

İşeri [72] 1997’de ‘Rijit Akrilik Bonded Maksiller Genişletme Apareyi’ adlı apareyi 

geliştirmiş, maksiller ekspansiyon sonrası elde edilen açılmanın büyük kısmının iskeletsel 

olduğunu bildirmişlerdir. Bu apareyde ön ve arka grup dişlerin palatinal yüzeyleri tamamen 

akril ile örtülüdür, ortada bir vida bulunmaktadır. 

Lamparski ve arkadaşları [73] 2003’de Hyrax apareyinin boyutlarını azaltmış, genişletme 

vidasını yalnızca molar dişlere lehimlemiştir. Biederman [63]’ın dört dişe lehimlediği Hyrax 

apareyi ile midpalatal sutur açılması ve dişsel etkiler bakımından benzer sonuçlar elde 

ettiklerini savunmuşlardır. Wichelhaus ve arkadaşları [74] 2004’de vida haznesinde nikel 

titanyum açık coil yaylar bulunduran, Hyrax vidasının bir modifikasyonu olan, sürekli 

kuvvet uygulayan ‘hafızalı vida’ olarak nitelendirilen apareyi tanıtmışlardır. Vidanın sabah, 

öğle ve akşam ikişer defa ¼ tur çevrilmesini önermişlerdir. 

Günümüzde RME uygulamaları ortodontik tedavinin önemli bir parçası haline gelmiş olup, 

farklı dizayn ve protokoller ile uygulanmaktadır. Gelişen teknolojiye paralel olarak bu 

uygulamaların değerlendirme yöntemleri de ilerlemiş, etkinlikleri 3 boyutlu görüntüler 

üzerinde çalışılmaya başlanmıştır [75]. 
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2.2. Maksiller Darlık Tedavisi 

2.1.1. Maksiller ekspansiyon miktarının belirlenmesi 

Çift taraflı olarak gelişen ve midpalatal suturda birleşen premaksilla ve damağı oluşturan 

kemiklerin fiziksel olarak suturdan hızlı bir şekilde ayrılmasıyla yapılan genişletmeye ‘hızlı 

üst çene genişletmesi’ denir [73].  

İhtiyaç duyulan maksiller ekspansiyon miktarının belirlenmesinde en çok kullanılan yöntem 

“Howes Model Analizi”dir. Bu analizde dişler ve dişleri taşıyan apikal kemik kaidesi 

arasındaki ilişkiler transversal yönde incelenmektedir. Howes, apikal kemik kaidesinin dar 

ve dişlerin bukkale eğimlenmiş olduğu durumlarda RME, apikal kemik kaidesinin geniş ve 

dişlerin palatinale eğimlenmiş olduğu durumlarda yavaş üst çene genişletmesi yani dental 

genişletme yapmanın uygun olacağını belirtmiştir [76]. 

McNamara [77], normal oklüzyona sahip bireylerde transpalatal genişliğin ortalama  36-38 

mm olduğunu belirtmiş, bu genişliğin 30-32 mm veya daha az olması durumunda RME 

önermiştir. 

Genişletme ihtiyacını belirlemek amacıyla kullanılabilecek model analizlerinden birisi de 

Bishara ve Staley [13] tarafından önerilmiştir. Bu yöntemde; 

1. Maksiller molarlar arası genişlik: Maksiller molarların meziobukkal tüberkül tepeleri 

arasındaki genişlik, 

2. Mandibuler molarlar arası genişlik: Mandibuler molarların median sulkusunun gingivaya 

en yakın veya orta kısımları arasındaki mesafe ölçülür. 

Araştırmacılar maksiller molarlar arası genişliğin mandibuler molarlar arası genişlikten 

biraz daha büyük bir değer olduğunu belirtmişlerdir. Bu fark erkeklerde 1,6 mm ve kızlarda 

1,2 mm.dir. Araştırıcılar bu fark değerlerinin çapraz kapanış şiddeti ve maksiller 

ekspansiyon miktarının belirlenmesinde kullanılabileceğini belirtmişlerdir. 
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Ekspansiyon yöntemi seçim kriterleri 

Bishara ve Staley [13], maksiller ekspansiyonun yavaş ekspansiyon yöntemiyle mi yoksa 

hızlı ekspansiyon yöntemiyle mi yapılacağına karar verirken tedavi planlamasında 3 esası 

göz önüne almak gerektiğini belirtmişlerdir. Bunlar: 

1. Maksiller ve mandibuler molar ve premolarlar arası genişlik farkının 4 mm veya daha 

fazla olması durumunda hızlı maksiller ekspansiyon uygulanması, 

2. Çapraz kapanıştaki diş sayısı az ise yavaş, fazla ise hızlı ekspansiyon yapılabileceği, 

3. Üst ve alt molarların eğimlerine dikkat edilmesi, üst molarlar bukkale eğimli ise, yavaş 

ekspansiyonun bu dişlere daha fazla devrilme yaptıracağı, ayrıca alt molarlar linguale eğimli 

ise bu dişlerin dikleştirilmesi için daha fazla ekspansiyona  ihtiyaç olacağı belirtilmiştir. 

Maksillanın en fazla ne kadar genişletilebileceği kesin olarak belirlenememiştir. 

Maloklüzyonun şiddetine göre üst limitin 10-12 mm olması gerektiği bildirilmiştir. Daha 

fazla ekspansiyon ihtiyacı olan bireylerde 3-6 ay pekiştirme yapılması, bunu takiben 

ekspansiyonun tekrarlanması önerilmekte ya da cerrahi yöntemlerin uygulanabileceği 

bildirilmektedir [13].  

Maksiller ekspansiyon için aparey seçiminde dikkat edilecek kriterler şu şekilde 

vurgulanmıştır: 

-Arka grup dişlerin vestibül eğimleri, 

-Çapraz kapanıştaki diş sayısı, 

-Maksiller molar dişler arasındaki darlığın derecesi, 

-Maksiller apikal kemik kaidesindeki darlık miktarı, 

-Hastanın yaşı ve büyüme dönemi   
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Günümüzde; aktivasyon sıklığı, uygulanan kuvvetin büyüklüğü ve tedavi süresine bağlı 

olarak yavaş, yarı hızlı, hızlı ekspansiyon kavramları ortaya atılmıştır [45]: 

Yavaş (Slow) Ekspansiyon 

Yavaş ekspansiyon yöntemiyle 450-900 gr kuvvet uygulayan mekanikler ile genişletme 

işlemi 2 ile 6 ay arasında yapılmaktadır ve sutural dokuların direnci kırılmadığı için dişsel 

etki fazlayken iskeletsel hareket miktarı azdır [13,78]. Bununla birlikte Mossaz ve Mossaz 

[10] ile Sandıkçıoğlu ve Hazar [45] yavaş ekspansiyon ile eşit miktarda dişsel ve iskeletsel 

etki elde ettiklerini belirtmişlerdir. 

Storey [79], midpalatal suturda yavaş ekspansiyon ile haftada 0,5-1mm’lik genişletmenin 

elde edilebileceğini, daha az travma oluşturarak daha iyi biyolojik uyum sağlandığını ve 

stabilitenin daha yüksek olduğunu belirtmiştir. Yapılan çalışmalarda dokularda daha az 

kuvvet birikmesi nedeniyle yavaş genişletmenin 3 ay ya da daha kısa süre retansiyonu ile 

sutural uyumun ve stabilitenin sağlandığı ortaya konmuştur [6,80-82].  

Yavaş ekspansiyon apareyleri şu şekilde sınıflandırılabilir: 

a) Quad-heliks genişletme apareyi 

b) W apareyi 

c) Minne apareyi 

d) Coffin apareyi 

e) Porter aygıtı 

f) Samarium- Cobalt mıknatıslı maksiller genişletme apareyi 

g) Nikel Titanyum genişletme apareyi 

h) Hareketli plaklar 
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Yarı hızlı (Semirapid) Ekspansiyon 

Mew [11], 1977 yılında yaptığı çalışmada müteharrik bir apareyle haftada 1-1,5 mm’lik 

genişletme yapmış, bu genişletmenin daha fizyolojik olduğunu söylemiş, bir başka 

çalışmasında haftada 1mm yaptığı maksiller ekspansiyonu ‘yarı hızlı ekspansiyon’ olarak 

tanımlamıştır [83].  

1997’de Sandıkçıoğlu ve Hazar [45], karma dişlenme dönemindeki hastalara müteharrik 

apareyler kullandırarak 2 günde 1 çeyrek tur çevirerek yarı hızlı ekspansiyon uyguladıklarını 

belirtmişlerdir. 

İşeri ve Özsoy [12], hızlı ekspansiyona oranla daha yavaş ekspansiyon uygulamasının 

nazomaksiller komplekste daha az doku direnci yaratabileceğine ve uzun dönemde nüksün 

azaltılabileceğini öne sürmüştür. Bu görüşten yola çıkarak büyümekte olan ve genç erişkin 

bireylerde midpalatal sutur ayrılana kadar ilk 5-7 gün günde iki tur, suturun ayrıldığı oklüzal 

radyografla tespit edildikten sonra ise haftada 3 tur çevirme işlemi yapmışlardır. Böylece 

daha fizyolojik kuvvetler ile, çevre dokuların yeni duruma daha iyi adaptasyon göstererek 3 

yıllık pekiştirme sonrasında elde edilen sonuçların stabil kaldığını bildirmişlerdir. 

Hızlı Ekspansiyon 

Maksiller apikal kemik kaidenin, yüksek kuvvet uygulaması ile suturdan hızlı bir şekilde 

ayrılması esasına dayanan RME, 100 seneden daha uzun bir süredir ortodontistler tarafından 

klinik olarak kabul görmüş bir uygulamadır. Amaç, maksimum iskeletsel, minimum dişsel 

etki elde etmektir. Bu sebeple alveol kemiğe ortodontik diş hareketi için gerekli olan 

kuvvetten daha fazla (yaklaşık 0,9-4.5 kg) kuvvet uygulanır. Haftada 3mm veya daha fazla 

genişletme elde edilir [13,61,81,84].  

Uygulanan kuvvetlere ilk cevap, destek dişlerde bukkal yönde eğilmeler, periodontal ve 

palatal dokularda gerilmelerdir [74,79,80,85]. Uygulanan kuvvet sutural yapıların 

biyoelastik direncinin altına düşerse suturun ortopedik ayrılması devam etmez [81]. 
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2.1.2. Hızlı maksiller ekspansiyon endikasyonları  

Hızlı maksiller ekspansiyona ihtiyaç duyulan durumlar ana başlıklar halinde şu şekilde 

verilebilir: 

Gerçek üst çene yetersizliği olgularında [86] (transversal yönde normal alt çeneye karşılık 

yetersiz üst çene durumu)  

Göreceli üst çene yetersizliği olgularında [86] (transversal yönde üst çenenin normal ancak 

alt çeneye göre yetersiz olduğu durumlarda)  

Tek taraflı veya çift taraflı posterior çapraz kapanış olguları [61,87,88] 

Dudak damak yarıklı hastalar [89] 

Çapraz kapanışı olan veya olmayan Sınıf II bölüm 1 maloklüzyonlu hastalar [13,77] 

Sınır vakalarda ark boyunu arttırarak yer kazanmak için [86]  

Kronik nazal solunum yolu problemlerine sahip, yetersiz nazal kapasiteye sahip hastalarda 

[89,90]  

Özellikle yüzün orta üçlüsünün retrüzyonu ile karakterize Sınıf III vakalar [64,89] 

Dar üst çene yapısına sahip hastalarda gülme sırasında ağız köşelerinde oluşan karanlık 

alanların önlenerek geniş bir gülümseme oluşturulması için [91]  

Karma dişlenme döneminde yüz maskesi tedavisi planlanan Sınıf III olgularda üst çeneyi 

bağlı olduğu kemik yapılardan serbestlemek için ve sutural faaliyeti aktive etmek için [91] 

Fonksiyonel çapraz kapanış vakalarında mandibulanın normal vertikal kapanış yolunu iade 

ederek daha simetrik bir temporomandibuler eklem konumu sağlamak amacıyla [92].   
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2.1.3. Hızlı maksiller ekspansiyon kontrendikasyonları 

Hızlı maksiller ekspansiyonun uygulanamayacağı durumlar aşağıdaki ana başlıklar ile 

verilebilir: 

Sistemik rahatsızlığı olan, kooperasyonu zayıf bireyler [13] 

Ön açık kapanışı olan, dik bir mandibular düzlemi olan hastalar[13] 

Maksiller veya mandibular asimetrisi olan hastalar[13] 

Şiddetli iskeletsel anteroposterior ve vertikal problemleri olan yetişkinler ile, 

Tek dişi çaprazda olan hastalar için [13]  

2.1.4. Hızlı maksiller ekspansiyon apareyleri 

RME uygulaması için kullanılan birçok aparey vardır. Bunlardan en çok kullanılanlar 

şunlardır: 

Haas apareyi: 1961 yılında Dr. Andrew Haas tarafından tanıtılan bu apareyde üst 1.premolar 

ve molar dişlere bant yerleştirilir. Bu bantlara akrilik plak içinden çıkan kalın teller 

lehimlenir. Plağın ortasına vida yerleştirilir. Akril blok ile kuvvet tüm maksillanın iskeletsel 

ve dentoalveoler yapılarına uygulanır, elde edilen ortopedik etkinin ortodontik etkiden daha 

fazla olduğu ancak; akril plak sebebiyle yumuşak dokuları rahatsız ettiği ve hijyenik 

olmadığı bildirilmiştir [61,64,86].    

Hyrax apareyi: Aparey, üst 1.premolar ve molar diş bantlarına lehimlenen vidadan 

oluşmaktadır ve akrilik kısmı yoktur. Haas apareyine göre daha hijyenik olarak 

tanımlanmıştır. Bu aparey en çok kullanılan RME apareyidir [93].  

Hyrax apareyinin arka grup dişlerin oklüzal yüzeylerini akrilik ile kaplayan 

modifikasyonları da mevcuttur. Bu modifikasyonlar ile dik yönde karşılaşılabilecek yan 

etkiler daha iyi kontrol edilebilir [94]. 
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Cap Splint Apareyi: Üst santral dişler haricinde tüm dişlerin oklüzal ve kesici yüzeyleri krom 

kobalt döküm plak ile kaplıdır. Ortada bir vida vardır. Timms [95]  tarafından geliştirilmiş 

olup, zamanla döküm yerine akril kullanılmaya başlanmıştır.  

Hafızalı vidalar: Bu vidaların haznelerinde sürekli kuvvet uygulanabilmesi için nitinol açık 

yaylar mevcuttur. 2004 yılında Wichelhaus ve arkadaşları [74] tarafından geliştirilmiştir. 

Günde 2 defa 3 çeyrek tur toplam 6 tur aktivasyon ile sürekli olarak 1,225-1,425 gr kuvvet 

uygulandığını ve bu kuvvetin suturun açılması için yeterli olduğunu savunmuşlardır.  

Rijit akrilik bonded maksiller ekspansiyon apareyi: Ön grup dişlerin palatinal yüzeyleri ile 

arka grup dişlerin bukkal oklüzal ve palatinal yüzeylerini kaplar. Vida sutur üzerine 

premolar dişler arasına yerleştirilir. Palatal yüzey tamamen akril kaplı olduğu için doku 

destekli bir apareydir. Dişlerde daha az devrilme ve daha çok sutur açılımı beklendiği için 

daha kalıcı sonuçlar elde edildiği bildirilmiştir [72].  

2.1.5. Hızlı maksiller ekspansiyon protokolü 

Vidanın hangi sıklıkta çevirileceğine dair değişik protokoller vardır. Ekspansiyon protokolü, 

günümüzde hala tartışılmaktadır.  

Farklı apareyler kullanılarak yapılan RME’de en sık kullanılan ve önerilen yöntem, vidanın 

sabah-akşam olmak üzere günde 2 çeyrek tur çevrilmesidir [61,77,87,96-100]. Isaacson ve 

Zimring [81],  erişkin olmayan hastalarda sutur açılana kadar günde 2 tur, sutur açıldıktan 

sonra günde 1 tur çevirme yaparak elde edilecek açılmanın daha stabil olacağını belirtmiştir. 

Yaşı daha ileri olan hastalarda ise ilk 2 gün günde 2 çeyrek tur sonrasında günde 1 çeyrek 

tur açılmasını önermişlerdir. Haas [4] apareyin takıldığı ilk 15 dk içinde vidanın 4 çeyrek 

tur çevrilmesini, sonraki günlerde ise günde 2 çeyrek tur çevirilmesini vurgulamıştır. 

Biederman [64], ilk gün 5-10 dk aralıklarda vidayı 3 çeyrek tur çevirmiş, sonraki günlerde 

aktivasyona günde 2 çeyrek tur olarak devam etmiştir.  

Taşpınar ve arkadaşları [101] ile Ceylan ve arkadaşları [102] sutur açılana kadar günde 3 

çeyrek tur, sonrasında günde 2 çeyrek tur açma protokolünü kullanmışlardır. 
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Sander ve arkadaşları [103], RME sonrasında görülen kök rezorpsiyonunun uygulanan 

kuvvetle değil, daha çok aktif tedavi süresiyle ilişkili olduğunu savunmuştur. Buna bağlı 

olarak aktif tedavi süresini kısaltmak için vidanın günde en az 5 çeyrek tur çevrilmesini 

önermişlerdir.  

Chatellier [104], ilk 3 günde 6mm ve takip eden 7 gün içinde 3mm genişleme olacak şekilde 

açılım protokolü uygulamışlar, buna ultra-rapid maksiller ekspansiyon ismini vermişlerdir.  

Tecco ve arkadaşları [105] ise vidanın ilk gün 4 çeyrek tur , sonrasında yeterli genişleme 

elde edilene kadar  günde 2 çeyrek tur çevrilmesini önermişlerdir. 

Bazı araştırıcılar RME uygulamalarında oluşabilecek aşırı deformasyon ve kuvvet 

birikimlerini engellemek için daha yavaş ekspansiyonu önermiştir [11,12,106].  

2.1.6. Hızlı maksiller ekspansiyonun maksillofasiyal sisteme etkisi 

RME ile maksiller apikal kaideye uygulanan ortopedik kuvvet sonucu periodontal ligament 

sıkışır, alveoler proçesler eğilir, ankraj dişler devrilir, alveoler yapılarda lateral eğilmeler 

olur ve midpalatal sutur kademeli olarak açılır [86]. Sutural açılma sırasında maksiller 

parçalar hem horizontal hem de frontal düzlemde rotasyonlarla birlikte hem aşağı hem de 

öne doğru yer değiştirmektedir [62,87]. Yatay düzlemde maksillanın hareketi oklüzal 

radyografilerle kolayca tespit edilebilmektedir. Oklüzal filmlerin incelenmesi mid-palatal 

suturadaki açılmanın palatin kemiklerin horizontal plaklarına kadar uzandığını 

göstermektedir ancak bu genişletilen parçalar arası uzaklık oldukça dardır. Üst çenenin sağ 

ve sol segmentlerinin laterale doğru açısal olarak genişlemesi esnasında oluşan fulkrum 

hattının yaklaşık olarak frontomaksiller sutur civarında olduğu düşünülmektedir [87,106].  

Bu açılmalar sırasında dişler az miktarda hareket ederken, iskeletsel hareket daha fazla 

oluşmaktadır. Yapılan araştırmalar sonucunda en fazla etkinin alveolar yapılarda meydana 

geldiği görülmektedir. Midpalatal suturdaki açılma yeni kemik dokusu ile tamir olmaktadır 

[4,61,89].  
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Frontalden bakıldığı zaman midpalatal sutur ile birlikte maksiller suturun da paralel 

olmayacak şekilde açıldığı gözlenmiştir. Bu ayrılma, tabanı ağız içinde, rotasyon merkezi 

frontonazal sutur olan bir üçgen şeklindedir [87].  Frontal düzlemde her bir maksiller 

kemiğin merkezi fronto-maksiller sutura olacak şekilde rotasyon yaptığı, ayrıca maksillanın 

genellikle öne ve aşağı doğru hareket ettiği rapor edilmiştir [4,95]. Maksillanın bu 

hareketinin kısmen veya tümüyle geri döndüğü bildirilmiştir [107].  

RME ile, sadece midpalatal sutur değil lambdoid, parietal, mid-sagital suturlar da 

etkilenebilir [108].  

Yapılan bazı araştırmalarda RME sonrasında palatal kubbenin düzleştiği ancak damak 

kubbesi yüksekliğinin aynı kaldığı bulunmuştur [98,109]. Bunun aksine birçok çalışmada 

ise, maksillanın palatal proçeslerinin aşağı hareketi ile damak kubbesinin düzleştiği ve 

damak derinliğinin azaldığı rapor edilmiştir [61,87,89,110].   

İnsan kafatası üzerinde yapılan bir çalışmada; sfenoid kemik hariç maksilla ile artikülasyon 

yapan bütün kemiklerde yer değiştirme olduğu, maksiller parçaların yer değiştirmesinin 

asimetrik olduğu bulunmuştur. Genişletmeye en büyük direnci zigomatik kemik değil 

sfenoid kemik göstermektedir [13].  

RME sonrasında genel olarak maksillanın öne ve aşağı doğru saat yönünde rotasyon hareketi 

yaptığı bildirilmiştir [87,94,111-114]. Bunun tersi olarak maksillanın konumunun 

değişmediğini söyleyen [115] ve geri yukarı doğru, saat yönünün tersine rotasyon yaptığını 

[116] belirten araştırmacılar da mevcuttur. 

2.1.7. Hızlı maksiller ekspansiyonun mandibulaya etkisi 

Yapılan  çalışmalarda RME uygulamasını takiben mandibulada molarlar arası mesafenin 

arttığı bildirilmiştir [4,89,107,117,118]. Bazı araştırmacılar ise alt molarlar arası mesafenin 

değişmediğini bildirmiştir [87,119]. 

RME ile üst arka grup dişlerin ekstrüzyonu ve devrilmesi sonucu alt çenenin aşağı ve geriye 

doğru hareket ettiği kabul edilir [4,87,94,112,114,115]. Mandibular düzlem açısı ve yüz 
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yüksekliğinde meydana gelen artışın pekiştirme sonrasında azaldığını bildiren çalışmalar 

mevcuttur [120,121]. Velazquez ve arkadaşları [120], RME sonrası mandibulanın arkaya ve 

geriye rotasyonunun ve açık kapanış oluşmasının ortalama 3.1 yıl sonra kompanse edildiğini 

bildirmiştir  

2.1.8. Hızlı maksiller ekspansiyon tedavisini etkileyen faktörler 

Yaş 

Çalışmalarda midpalatal suturun yaş ile ilişkili olarak morfolojisinin değiştiği üzerinde 

durulmuş ve RME için optimal yaş aralığı tespit edilmeye çalışılmıştır. Björk ve Skieller'in 

[122], yaptıkları implant çalışmasına göre, midpalatal suturdaki büyümenin erişkin döneme 

kadar sürdüğü görülmüştür. Ortalama 4 yaşından erişkin yaşa kadar arka bölgeye 

yerleştirdikleri implantlar arası artıs 6,9 mm’dir. Bu artıs 6-7 yaşlarından erişkin yaşa kadar 

4,8 mm, 10-11 yaşlarından sonra ise 3 mm olarak bulunmuştur. Buna göre, 10-11 yaşından 

erişkin yaşa kadar arkadaki implantlar arası mesafe artışının, öndeki implantlar arası mesafe 

artışından yaklasık 3 kat fazla oldugunu, sonuç olarak; maksillanın transversal yönde 

rotasyona ugradığını belirtmişlerdir. Sutural büyümenin tamamlanma yaşının ise ortalama 

17 yaş olduğunu vurgulamışlardır. 

Melsen [123], insan otopsilerinde yapmış olduğu çalışmada, suturun morfolojik olarak üç 

dönemde geliştiğini, midpalatal suturun baslangıçta kısa ve ‘Y’ seklinde, ikinci dönemde 

daha dalgalı olduğunu ve üçüncü dönemde interdijitasyonun, kırık oluşturmadan suturu 

ayıramayacak kadar sıkı olduğunu rapor etmistir. 13-15 yasa kadar sert damak boyutundaki 

artışın midpalatal suturdaki büyümeye ve damağın arka kenarındaki apozisyona bağlı 

olduğunu, bu dönemden sonra suturdaki büyümenin tamamlandığını, apozisyonun ise birkaç 

yıl daha devam ettigini belirtmistir.  

Wertz ve Dreskin [107], ekspansiyon için optimal yaşın 13-15 yaşları öncesi olduğunu, daha 

geç yaşlarda da ekspansiyon sağlanabileceğini ancak sonuçların stabil olmayacağını 

bildirmiştir. Persson ve Thilander [124], insan otopsisi çalışmalarında midpalatal suturun 

kapanma döneminin cinsiyete ve bireysel değişikliklere bağlı olarak farklılık 

gösterebileceğini vurgulamıştır. Suturun 15 yasındaki bir kız çocuğunda kapanmış 
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olduğunu, buna rağmen 27 yasındaki bir kadında hala kapanmamış olduğunu bulmuşlardır. 

Araştırıcılar, erişkin bireylerde kuvvet uygulanarak suturda açılma sağlanabileceğini, 25 

yaşına kadar RME’nin denenebileceğini, çünkü bu yaşa kadar midpalatal suturun %5 

ihtimalle kapanmadığını belirtmislerdir. Hasta yaşının artması ve iskeletsel genişletmeye 

direncin artışı arasında direkt bir ilişki olduğu ve bunun da en erken 12-13 yaslarında görülen 

maksiller artikulasyonlardaki mekanik kilitlenmelerle bağlantılı olduğunu belirtmişlerdir. 

Baccetti ve arkadaşlarının [119], yaptıkları bir çalışmada pubertal büyüme atılımı öncesi ve 

sonrası Haas apareyinin etkileri incelenmiş, pubertal büyüme atılımı öncesi apareyin 

maksilla ve maksillayı çevreleyen suturlarda uzun dönemde iskeletsel anlamda daha etkili 

olduğu bulunmuştur. Pubertal atılımdan sonra, elde edilen etkilerin daha çok dentoalveolar 

düzeyde olduğu vurgulanmıştır. 

Kanekawa ve Shimizu [125], maksiller parçaların birbirinden ayrılmasıyla yeni kemik 

oluşumunun basladığını ancak yaşla birlikte bunun azaldığını bildirmişlerdir. Pubertal 

büyüme atılımı sonrasında da ekspansiyon yapılabileceğini, ancak kalıcılığının garanti 

edilemeyeceğini ve yeni kemik remodelasyonu için uzun süre beklemek gerektiğini ortaya 

koymuşlardır. 

Genç yaşlarda, artmış iskeletsel cevabın büyümekte olan suturda hücresel aktivitenin çok 

fazla olmasından kaynaklandığı bildirilmistir. Brin ve arkadaşları [126] hücresel aktivite ve 

yeni kemik oluşumunun indikatörleri olan siklik nükleotidleri ölçerek, yaşlı hayvan 

hücrelerine göre genç kedilerdeki sutural kemik hücrelerinin palatal genisletme kuvvetlerine 

daha fazla cevap verdiklerini rapor etmişlerdir.  Ten Cate ve arkadaşları [127] büyümekte 

olan genç farelerde sutural dokuda RME’yi takiben fibroblastik, fibroklastik, osteoklastik 

aktivitelerin yaşlı farelere oranla daha fazla arttığını bildirmişlerdir. Da Silva ve arkadaşları 

[128], maksiller darlığın, süt dislenme dönemi de dahil, olabildiğince erken dönemde 

düzeltilmesi gerektiğini savunmuşlardır. Buna neden olarak da maksillanın yüz kemikleriyle 

olan bağlantısının yaşla birlikte daha rijit hale gelmesi, erken dönem genişletmede hareketin 

daha kolay elde edilmesi ve hastaların ağrıdan daha az şikayet etmelerini göstermişlerdir. 

McNamara ve arkadaşlarının yaptığı uzun dönemli bir çalışmada, erken karışık dişlenme 

döneminde akrilik cap splint apareyi ile tedavi edilen bireylerde dental ark boyutlarında uzun 
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ve kısa dönemdeki değişimleri değerlendirmişlerdir. Sonuç olarak ark çevresindeki orta 

düzeydeki uyuşmazlıklar ve dar maksilla rahatlıkla tedavi edilebilir, dentofasiyal yapılarda 

ortopedik etki oluşturabilir ve uzun dönem korunabilir sonucuna varılmıştır [129] . 

Sarı ve arkadaşları [130], RME’nin süt , karısık ve sürekli dislenme dönemindeki etkilerini 

karşılaştırmış ve erken yaslarda olusan ortopedik etkinin beklenenin altında kaldıgını, 

tedavinin erken karısık dislenme dönemine kadar bekletilmesinin daha iyi bir alternatif 

olabilecegini savunmuslardır. 

İskeletsel olarak olgunlaşmış hastalarda uygulanan RME, destek alınan dişlerde devrilmeye, 

kök rezorpsiyonuna, palatal doku nekrozuna, suturda yetersiz açılmaya, ağrı ve yetersiz 

stabilizasyona neden olabilmektedir. Bu nedenle RME’nin cerrahi destekli yapılıp 

yapılmayacağı hususunda hasta yaşı temel kriterlerdendir. Epker ve Fish [131] 16 yaşından 

büyük hastalarda, Mossaz ve arkadaşları [132] ise 20’li yaşlarda , Alpern ve Yurosko [67] 

bayan hastalarda 20 yaşından büyük, erkek hastalarda 25 yaşından büyüklerde cerrahi 

destekli ekspansiyon önermektedir.   

Hastanın Dik Yön Büyüme Modeli 

RME ile maksiller dişlerin transversal yönde hareketi sonucu mandibula aşağı ve geriye 

doğru rotasyona uğrar [13,133]. Palatal düzlemin ve üst molar dişlerin aşağı hareketi sonucu 

toplam ön yüz yüksekliğinde artış olduğu görülmüştür [134]. 

Wendling ve arkadaşları [133], oklüzali akril kaplı ekspansiyon apareyinin ısırma plağı 

olarak çalışacağını ve oluşturduğu intrüziv etkinin mandibulanın geriye doğru rotasyonunu 

azaltacağını belirtmiştir.  

Majourau ve Nanda [135], çenelik desteği ile RME sırasında oluşacak dik yön artışlarının 

engellenebileceğini belirtmiştir. Bu amaçla ekspansiyon sırasında ve sonrasında 7-10 hafta 

boyunca günde 12-16 saat arası tek taraf 250 gr olmak üzere toplam 500 gr kuvvet 

uygulanmasını tavsiye etmişlerdir [135].  
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Başçiftçi ve Karaman [136],  akrilik bonded apareye ilave olarak vertikal çenelik kullanımını 

önermiş, mandibulanın posterior rotasyonunun engellenebileceğini göstermiştir. Çenelik 

destekli ve desteksiz akrilik bonded apareyi ile yapılan RME sonunda çenelik kullanılmayan 

vakalarda alt yüz yüksekliğinde artış meydana gelmiş; çenelik kullanılanlarda ise alt yüz 

yüksekliğinin değişmediği sonucuna varılmıştır.  

Akkaya ve arkadaşlarının [94], yaptıkları çalışmada bonded RME apareyi ve bonded slow 

maksiller ekspansiyon apareyinin (Minne Ekspander) vertikal ve sagital etkileri 

karşılaştırılmıştır. Maksillada kraniyal kaideye göre her iki grupta da ileri yönde hareket 

bulunmuş ancak mandibulanın posterior rotasyonu sadece RME grubunda meydana 

gelmiştir.  Lineberger ve arkadaşları [137], dik yön büyüme modeli gösteren hastalarda 

RME’nin etkilerini incelemişlerdir. Sonuç olarak RME’nin yüksek açılı hastalarda, vertikal 

boyutlarda artış olmadan başarılı bir şekilde uygulanabileceğini ve artmış mandibular 

düzlem açısının  kontrendikasyon oluşturmadığını vurgulamışlardır. 

Dişlerin Eksen Eğimleri 

Haas [4], maksiller darlığı gerçek ve göreceli olarak sınıflamaktadır. Araştırıcıya göre, 

gerçek maksiller darlıkta, posterior segmentlerin darlığı ile birlikte, maksillada da 

transversal yönde bir yetersizlik söz konusudur. Dişler, kavisleri üzerinde dik konumda 

olabilir, fakat sıklıkla mandibular dişlerle oklüzyon sağlamak için bukkale doğru 

eğimlidirler. Araştırıcı, dişler ile apikal kemik kaide genişliklerindeki uyumsuzluklarının 

düzeltilmesi gerektiğini belirtmektedir. Göreceli maksiller darlıkta ise, üst yüz ve kafa 

kaidesi ile karşılaştırıldığında, maksilla yeterli boyutlarda olduğu halde, mandibulanın aşırı 

gelişim göstermesi sonucunda maksiller darlık gözlenmektedir. Apikal kemik kaidesinin dar 

ve diş eksen eğimlerinin kron bölgesinde orta çizgiden uzaklaştığı durumlarda apikal kemik 

kaidesinin genişletilmesi yani RME  gerekmektedir. Hızlı maksiller ekspansiyon 

uygulamasından önce dişlerin eksen eğimleri göz önünde bulundurulmalı ve tedavi süresince 

de değerlendirilmelidir.  
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2.1.9. Maksiller ekspansiyon sonrası pekiştirme ve nüks 

RME uygulamasının iki fazı vardır. İlki sutural ayrılma ile aktif genişleme, ikincisi ise 

suturun kalsifikasyonu ve yeniden yapılanması için geçen süredir [89,116]. 

Nüks, tedavi tamamlandıktan sonra dişlerin tedavi öncesi durumuna dönme eğilimini ifade 

eder [138]. Stabilite, tüm ortopedik tedavilerde olduğu gibi RME sonrası da önemlidir.  

Stabiliteyi etkileyen faktörler; maksiller darlığın şiddeti, sutur ve dokuların cevabı, hastanın 

yaşı, apareyin dizaynı, ekspansiyon sonucunda bukkal ve palatal kuvvetler arasında oluşan 

denge ve pekiştirme süresi olarak belirtilmektedir [67,81].  

RME ile oluşan ağır kuvvetler sonucu sert dokularda deformasyon, yumuşak dokuda gerilme 

ve rezidüel kuvvetler meydana gelir. Rezidüel kuvvetlerin yanı sıra, suturların deformasyona 

karşı rijit olması, zigomatik kemikte oluşan dirençler, bukkal kas yapısının kuvvetli olması 

ve pekiştirme süresince yetersiz kemik formasyonu da nükse sebep olan faktörlerdir [81].  

Ekström [6] ve Arat [7] RME sonrasında suturda meydana gelen değişimlerin 3 aylık 

pekiştirme döneminin ardından başlangıç düzeyine döndüğünü ve 3 aylık pekiştirmenin 

kemik reorganizasyonu için yeterli olduğunu söylemişlerdir. Küçükkeleş ve Ceylanoğlu da 

[8], RME sonrasında artan yanak basıncının 3 ay sonra başlangıç düzeyine döndüğünü 

bulmuş, 3 aylık pekiştirmeyi önermişlerdir. Haralambidis ve arkadaşlarının [139], yaptıkları 

çalışmada daimi dentisyonda 24 hastaya RME uygulanmış, 3 aylık pekiştirme sonucunda 

sonuçların sabit kaldığı bulunmuştur. 

Yapılan bir anket çalışmasında kliniklerin RME sonrası uyguladıkları pekiştirme süreleri 

araştırılmıştır. Toplam 85 klinik araştırmaya katılmış, 2 kliniğin 1 ay, 8’inin 2 ay, 42 sinin 3 

ay, 12 sinin 4 ay, 2 sinin 5 ay, 19’unun 6 ay hastalarına pekiştirme uyguladığı görülmüştür 

[93]. Stabiteyi arttırmak için bazı yazarlar uzun pekiştirme sürelerini önermiştir [10-12]. Öte 

yandan, bazı yazarlar nüksü engellemek için daha hafif ve devamlı kuvvetlerle yapılan 

maksiller ekspansiyonu önermişlerdir [11,12].  
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Çalışmalarda nüks miktarları farklı oranlarda bulunmuştur. Haas’a göre RME çok stabildir. 

Ancak Sarnas ve arkadaşlarına [140] göre nükse yatkın bir uygulamadır. Hicks [80], RME 

sonrası oluşacak nüks miktarının pekiştirme yöntemiyle ilişkili olduğunu söylemiştir. Sabit 

pekiştirme apareyleri ile %10-23, hareketli apareyler ile %22-25, pekiştirme yapılmadığında 

ise %45 oranında nüks görüldüğünü bildirmiştir. 

Melsen [141] ve Wertz [107] nüksün  yaşla ilişkisini incelemiş, yaşı büyük hastaların nükse 

daha yatkın olduğunu bildirmiştir. Lee ve arkadaşlarının [142], yaptığı bir çalışmada RME 

sonrası daha önce gerilim bölgesi olan yerde yeni oluşan kemiğin rezorpsiyonunu 

engellemek için ratlara bifosfonat enjeksiyonu yapılmıştır. Kemik rezorpsiyonu kontrol 

grubuna göre azalmış ve nüksün engellenebileceği ileri sürülmüştür. 

2.1.10. Hızlı maksiller ekspansiyonun yan etkileri 

Periodontal dokulardaki etkiler 

Periodontal dokuların sağlığı, ortodontik tedavi gören hastalarda özellikle dikkat edilmesi 

gereken bir konudur. Ortodontik kuvvetler sonucu kuvvetin yönü ve şiddetine bağlı olarak, 

dişetinde ve kemik kalınlığında biyolojik değişimler olur. Bazı yetişkin hastalar, ortodontik 

tedaviden önce, hafiften orta dereceye kadar periodontal probleme sahip olabilirler. Bu 

hastalar, ortodontik tedavi süresince daha ileri bir yıkımla karşı karşıya kalabilirler. 

Ortodontistler için, tedaviden önce periodontal problemlerin değerlendirilmesi, bu 

problemlerin aşılması için doğru tedavi planının  belirlenmesi ve ortodonti-periodontoloji 

işbirliğinin sağlanması önemlidir. Bu doğrultuda; başlangıç periodontal tedavi, bireysel 

hijyen motivasyonunu takiben; enflamasyonu azaltmak için, subgingival temizlik ve kök 

düzeltimi işlemlerini içermektedir. Bu işlemler sayesinde, kanama, supürasyon ve cep 

derinliğinde azalma sağlandığı belirlenmiştir [143]. Bazı alanlar ise, ortodontik tedavi öncesi 

cerrahi gerektirmektedir. Dental plak kontrolüne rağmen, gingival  ve mukogingival 

problemler oluşursa, bu problemlerin olabildiğince erken dönemde(karma dentisyon) cerrahi 

olarak düzeltilmesi gerekmektedir [144]. Atake gingivanın minimal yada incelmiş olduğu 

durumlarda ortodontik tedaviye başlamadan, periodontal tedavi ve koruyucu yumuşak doku 

greftleri önerilmektedir [51]. 
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Literatürde, RME’nin periodontal etkilerini inceleyen çok sayıda çalışmaya 

rastlanılmaktadır [145,146]. Yapılan bir çalışmada RME ihtiyacı olan 30 hastada, tedavi 

öncesi ve sonrası maksiller arka grup dişlerin bukkal kemik değişiklikleri bilgisayarlı 

tomogrofi (CT) ile incelenmiştir. Çalışma sonucunda, maksiller arka dişlerin bukkal kemik 

kalınlığında ve bukkal marjinal kemik seviyesinde azalma olduğu bildirilmiştir. Bukkaldeki 

kemik değişikliklerinin hasta yaşı, aparey tipi, başlangıç bukkal kemik kalınlığından 

etkilendiği, fakat pekiştirme süresinden ve ekspansiyon hızından etkilenmediği bulunmuştur 

[145].  

Garib ve arkadaşlarının [147], yaptıkları çalışmada, diş ve diş-doku destekli apareyler ile 

yapılan RME’nin periodontal etkileri karşılaştırılmıştır. Diş destekli apareyler ile diş-doku 

destekli apareyler karşılaştırıldığında, diş destekli apareylerin 1.premolar dişin bukkal 

alveolar kemik seviyelerinde daha fazla azalmaya sebep olduğu bildirilmiştir. 

Tüm üst diş yüzeylerini ve damak yüzeyini kaplayan akrilikli apareyler ile bantlı apareyler 

kıyaslandığında, akrilik apareyler ile ağız hijyeninin sağlanmasının daha zor olduğu 

bilinmektedir. Damakta hemoroji, hipertrofi gibi sorunlar ortaya çıkabilir. Bu noktada, 

antibakteriyel özellikte flor salan yapıştırıcıların kullanılması, hastaların oral hijyenine özen 

gösterilmesi hijyen problemlerini azaltabilmektedir. 

Enfeksiyon 

Damağın büyük bölümünü kaplayan akrilikli apareylerde patojen mikroorganizmaların 

ağıza invazyonu enfeksiyona neden olabilmektedir [93]. 

Rezorpsiyon 

Timms ve Moss [148] RME’nin diş ve destek dokular üzerindeki etkilerini histolojik olarak 

incelemişlerdir. Çalışmada yer alan bütün denek köklerinin koronal üçlü bölümünde 

meziobukkal ve distobukkal yönlerde rezorpsiyon görüldüğü ve 2 yıl sonra bile tamir 

aktivitesinin devam ettiğini saptamışlardır. Erverdi ve arkadaşları [149] bantlı ve akrilik 

bonded tipi RME apareylerinin kök rezorpsiyonu üzerine etkilerini incelemişlerdir. Akrilik 

bonded tipi apareyde daha az kök rezorpsiyonu olduğunu bildirmişlerdir.  
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Kayhan ve arkadaşlarının [150], yaptığı bir çalışmada RME’yi takiben premolar dişlerin 

pulpasındaki histolojik ve histomorfolojik değişimler araştırılmıştır. Üç aylık pekiştirmeyi 

takiben predentin genişliğinde ve damar sayısında bir değişiklik ve kalsifikasyon birikimi 

olmamıştır. Buna rağmen pulpada fibrotik elementlere rastlanmıştır.  Cho ve arkadaşları 

[151], çocuklar ve adolesanlarda yapılan RME sonrası, 25 hastanın premolar ve molar 

dişlerindeki vitaliteyi elektrikli pulpa testi ve soğuk testi kullanarak incelemişlerdir. Tüm 

dişlerde pulpaların vital olduğunu saptamışlardır. Elektrikli pulpa ve soğuk testine cevap 

vermeyen 1 dişte ise 3 ay sonrasında soğuk testine olumlu yanıt alınmıştır.  

Konuyla ilgili Küçükkeleş ve Okar’ın [152] yaptığı araştırmada histolojik kesitler ile 

incelenmiş damar duvarlarının dejenere olduğu bulunmuştur. Timms [153], bukkal kemik 

içinde çizgilenmeler ve tedaviden 1 yıl sonra kemik yapımı olduğunu bulmuştur.  

Greenbaum ve Zachrisson [146], Haas tipi apareyi ile quadheliks apareyini hafif kuvvetlerle 

tedavi gören sabit hasta grubuyla karşılaştırmışlardır. Tüm gruplarda periodontal sağlık iyi 

bulunmuş, her iki ekspansiyon grubunda periodontal parametrelerde minimal farklar 

bulunmuştur. RME grubunda quadheliks grubuna göre kemik seviyesi ve periodontal 

ataçman seviyesi belirgin olarak daha düşük bulunmuştur. Alveol kemiğin bukkal kısmının 

marjinal bölgelerde daha ince olması sebebiyle RME sırasında ağır kuvvet uygulamaları 

sonucu furkasyon defektleri ve dehisensler oluşabileceğini rapor etmişlerdir.  

Langford ve Sims [154], RME uyguladıkları 18 hastanın destek alınan dişlerini çekerek 

SEM ve ışık mikroskobuyla incelemiş, rezorpsiyonla birlikte periodontal liflerde ataçman 

kaybı olduğunu, bu rezorpsiyonun hücresel sement ile tamir edildiğini belirtmişlerdir.  

Langford bir başka çalışmasında yoğun relaps kuvvetlerinin RME sonrası önemli derecede 

kök rezorpsiyonuna sebep olabilceğini söylemiştir [155]. 

2.1.11. Hızlı maksiller ekspansiyonun işitme bozukluğuna olan etkisi 

İşitme kayıpları kondüktif (iletim tipi problemler) ve sensöryel (duyusal tip) olarak 

ayrılmaktadır. Laptook [156], maksiller darlığı ‘iskeletsel gelişim sendromu’ olarak 

adlandırmış ve bu hastalarda işitme kaybı bulunabildiğini belirtmiştir.  
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Maksiller ekspansiyonun işitme bozukluklarıyla olan ilişkisi ilk defa 1974 yılında Timms 

[157] tarafından incelenmiştir.  Tensor veli palatini ve levator veli palatini kasları östaki 

borusunun üst kısmından başlayarak yumuşak damakta sonlanmaktadır. Bu kasların 

kasılmasıyla östaki borusunun  açılması kolaylaşır. Orta kulağın havalanması artar. 

Böylelikle orta kulakta oluşan sekresyonlar nazofarinkse daha rahat boşalır. Maksiller 

ekspansiyon sonrası tensor veli palatini kası gerilir, böylece farinkse açılan östaki borusunun 

ağzı genişler ve orta kulak daha fazla havalanır. Bunun sonucunda işitme daha kolay 

gerçekleşir. Östaki borusunun farinkse açılan ağzının hareketi üst solunum yolu ve orta 

kulak hastalıklarında azalmalara neden olur [101].   

Taşpınar ve arkadaşları [101],  ileti eksikliğine bağlı duyma kaybı olan, yaş ortalamaları 14 

olan hastalar üzerinde yaptıkları çalışmada, hastaların %74 ünün RME tedavisinden yaklaşık 

2 yıl sonra da olsa, duyma seviyelerinde iyileşme olduğunu bildirmişlerdir.  

Benzer şekilde başka bir çalışmada, iletimsel işitme bozukluğu olan ve dar maksillaya sahip 

19 hastaya yarı hızlı maksiller ekspansiyon uygulanmış, tedavinin işitme üzerinde olumlu 

etkileri olduğu görülmüştür [158]. Braun da [159], maksiller darlığın solunumdaki 

bozulmaya bağlı geliştiğini ve östaki borusu yoluyla orta kulağı etkileyebileceğini 

söylemiştir.  

Yapılan diğer çalışmalarda erken yaşlarda geçirilen üst solunum yolu enfeksiyonlarının, 

maksiller darlığa ve işitme kayıplarına neden olduğu; RME uygulamasının respiratuar olarak 

faydalı olacağı bildirilmiştir [102,156,160,161].  

2.3. Ortodontik ve Ortopedik Hareketler Sırasında Kemik Dokuda Meydana 

Gelen Hücresel Değişiklikler 

Kemik, çevreden gelen mekanik ve hormonal uyaranlara göre kendini  şekillendirebilen 

yüksek seviyede damarlanması ve innervasyonu olan, iyi organize olmuş bir yapıdadır [162].  

Kemiğin kimyasal yapısı %71 inorganik tuzlar, %18,5 kollajen lifler, %0,25 

mukopolisakkarid, %1,75 protein ve %8,5 sudan oluşmaktadır. Kemik sert ve mineralize 

yapıda olmasına rağmen %2,5 esneme oranına sahiptir. Kemik dokusu milimetrekare başına 

15 kg basınca ve 10 kg çekme kuvvetine dirençlidir. Bu direnç, kemiğin elastik özelliğinden 
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kaynaklanmaktadır ancak bu değerler aşıldığında kemik dokusunda kırık veya çatlak oluşur 

[163]. 

Kemiğin yapımında, yıkımında ve korunmasında; osteoprogenitör hücreler, osteoblast, 

osteosit ve osteoklast hücreleri görev alır. 

 

Resim 1.1. Kemik hücreleri 

Osteoprogenitör hücreler; mezenkim kaynaklı olup kemiğin ana hücreleridir. Endosteumda, 

periosteumun iç katında ve havers kanalları gibi bölgelerde bulunurlar. Kemik büyümesinde, 

zedelenmesinde veya kırık tamirinde aktifleşerek, mitotik aktivite ile bölünürler ve 

osteoblast hücrelerine dönüşürler [163,164]. 

Osteoblastlar, kemik iliğindeki mezenkimal kök hücrelerinden, endosteum, periosteum ve 

perivasküler perisitlerden üretilir. Bu hücreler sitoplazmik uzantıları sayesinde osteoid ağı 

ile iletişim kurar ve komşu osteoblastlara ulaşır [165]. Ömürleri 1 hafta ile 10 hafta arasında 

olan osteoblast hücreleri apopitoz ile yıkılarak olgun osteosit hücrelerine dönüşür [165]. 

Osteositler, osteoblastlardan gelişen olgun kemik hücreleridir. Bu hücreler iskelet yapının 

%90-95’lik kısmından fazlasını oluşturarak yıllar boyunca canlı kalabilirler [166]. Kemik 

doku içerisindeki gerilime cevap vererek osteoklast hücrelerini uyardıkları ve yeniden 

yapılanmayı (remodelling) arttırdıkları düşünülmektedir. 
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Kırık kemiğin iyileşmesi enflamasyon, onarım ve yeniden şekillenme olmak üzere üç 

aşamada gerçekleşir [167]. Kemikte hasar oluştuğunda fibroblast hücreleri ve kapiller 

yapılar organize olarak kan pıhtısı oluştururlar. Bu yapı bağ dokusu şeklindedir, 7-10 gün 

içerisinde oluşur ve enflamasyon aşaması olarak isimlendirilir. Onarım aşamasında, kemiğin 

periosteal ve endosteal tabakasında bulunan mezenkim kaynaklı osteoprogenitör hücreler 

iyileşme alanında oluşmaya başlar ve kallus oluştururlar [168]. Hasarlı bölgede oluşan küçük 

kıkırdak parçacıklarının endokondral kemikleşmesi ile primer kemik oluşur. 7.-12. günler 

arasında gerçekleşen bu yumuşak kallus dokusu, düzensiz kemik parçalarını biraraya getirir. 

Sekonder kallus gelişimine öncülük ederler. 20.-60. günler arasında sekonder kallus 

oluşumu ile kompakt lameller kemiğe dönüşür. Kanlanmanın yeterli olduğu bölgelerde 

osteoblastlara dönüşen hücreler de kemik trabeküllerini oluşturur. Bu şekilde en dış tabakası 

kemik yapıcı (osteojenik) hücreler, orta tabakası kıkırdak doku, en derin tabakası ise kemik 

trabeküllerinden oluşmuş bir yapı meydana gelir [169].  

Kemik dokuda iyileşme ilerledikçe kallus, olgun kemik hücreleri ile yer değiştirmeye 

başlarken trabeküler yapı, fonksiyonel ihtiyaçları karşılayacak şekilde organize olmaya 

başlar. Kemik onarımı sırasında kemik üzerine etki eden kuvvetler de kallusun yeniden 

şekillenmesine yardım eder. Bu dönemde osteoblastlar yeni kemik lamelleri yaparken, 

osteoklastlar rezorpsiyonu gerçekleştirir. Kallusun primer dokusunun zamanla rezorbe edilip 

yerini sekonder kemiğe bırakması ile kemiğin özgün yapısı yeniden oluşmuş olur [170].  

2.1.12. Diş hareketindeki remodelasyon 

Ortodontik diş hareketi (ODH), çeşitli büyüklük, sıklık ve sürekliliğe sahip ortodontik 

kuvvetlerin, gingival doku, periodontal ligament, alveolar kemik ve sementten oluşan 

periodonsiyuma uygulanmasıyla remodeling denilen yapım-yıkım mekanizması sonucu 

oluşur [171,172].  

ODH, ile diş kökü alveol içinde hareket eder. Bu ilk hareket periodontal ligament ve 

matriksinde deformasyonlara yol açar [173]. Bu deformasyona bağlı olarak sinir uçlarından 

salınan nöropeptidler, kan damarlarının geçirgenliğini değiştirerek lökositlerin periodontal 

ligamente göçünü uyarırlar. Lökositlerden salınan interlökinler, büyüme faktörleri gibi 
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çeşitli sitokinler ise fibroblast, osteoblast ve benzeri periodonsiyum hücrelerini uyararak 

hücresel faaliyetlerin gerçekleştirilmesini sağlar [174]. 

Ortodontik kuvvetler, periodontal dokularda temel olarak gerilim ve basınç bölgesi olmak 

üzere iki bölge oluşturmaktadır [171]. Ortodontik kuvvetin uygulandığı yönde, diş kökünün 

alveoler kemiğe doğru hareketiyle periodontal ligamentin sıkıştığı bölge basınç bölgesi, 

hareketin aksi yönünde periodontal ligamentin esnediği bölge ise gerilim bölgesi olarak 

adlandırılır. RME uygulamasında basınç bölgesi bukkal kemik tarafında, gerilim bölgesi ise 

palatinal kemik tarafındadır.  

 

Resim 1.2. Ortodontik kuvvet altında periodontal bölge yapıları 

Kemik, metabolik ve yapısal komutlara adapte olabilen, yaşayan bir dokudur. Kemiğin 

remodelasyonu adaptasyon süreci olarak tanımlanabilir. Bu süreçte osteoblastik ve 

osteoklastik faaliyetlerin yürütülmesinde fibroblastlardan salınan sitokinler önemli rol 

oynar.  

Basınç bölgesine komşu alveol kemiğin, hafif kuvvetlerle, osteoblastik ve osteoklastik 

faaliyetler sonucu rezorpsiyonuna direk kemik rezorpsiyonu denir [173]. Birkaç dakika 

içinde periodontal ligamentin kan damarlarındaki sıkışmaya bağlı olarak kısmi oksijen 

basıncının düşmesiyle birlikte prostaglandin ve sitokin konsantrasyonu artar [173].  
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ODH için uygulanan kuvvetlerin, kapiller kan basıncından (20-25 g/cm3) fazla olması 

durumunda basınç bölgesinde periodontal ligament fibrilleri, kök ile alveoler kemik arasında 

sıkışır. Uygulanan kuvvetin şiddeti arttıkça ligamentteki basınç artar, kan damarları 

tamamen tıkanır, kan akımı durur ve hücresel ölümlere bağlı olarak nekroz gelişir [173]. 

Basınç bölgesindeki periodontal ligamentin nekrozuyla hiyalinizasyon dokusu olarak 

adlandırılan hücresiz, camsı görünümünde bir doku meydana gelir. Bu sırada oksidatif hasar 

oluşarak, mutajenik ve karsinojenik değişiklikler görülebilmektedir. Birkaç gün içinde 

hiyalinize alanı çevreleyen dokularda hücresel değişimler başlar [173]. Nekrotik periodontal 

ligament bölgesine komşu kemiğin; alttan rezorbe edildiği bu sürece indirek  kemik 

rezorpsiyonu denir. Böylelikle hiyalinizasyon bölgesine gelen basınç, bir miktar azalır. Bu 

bölgede yeniden hücrelerin görülmesi ve sayılarının artması, kuvvet uygulamasından 

yaklaşık 3-4 hafta sonra olmaktadır [175]. Hiyalinizasyon ve indirek kemik rezorpsiyonu 

ODH’nin başlangıç safhasında görülür. Sonrasındaki kemik yıkımı direkt kemik yıkımı 

şeklinde devam eder.  Bu süreçte gerçekleşen hücresel faliyetlerin incelenmesi amacıyla 

DOS ve tükürük örneklerinden yararlanılmaktadır.  

2.4. Diş Eti Oluğu Sıvısı  

Diş eti oluğu sıvısı (DOS), kan plazmasından kaynak alan, dişeti oluğunda farklı 

komposizyonlarda bulunan ve dişeti oluğunun ekolojisini belirleme özelliğine sahip, eksuda 

özelliklerini taşıyan biyolojik bir sıvıdır. DOS içeriğinde hücresel bileşenler (epitel, bakteri, 

lökositler, eritrositler, virüsler ve yan ürünleri), elektrolitler, metabolik-bakteriyel ürünler, 

sitokinler, konak ve bakteri kaynaklı enzim ve enzim ürünleri-inhibitörleri (asit fosfotaz, 

alkalen fosfotaz, aspartate aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, aril sülfataz vb) ve 

immünoglobulinler bulunur. Bunlar, sıvının karakteristik özelliklerini oluşturur [176].  

DOS’un genellikle iltihabi bir sıvı olduğuna inanılır [177,178]. DOS, dişeti oluğu ve bağlantı 

epiteli altındaki bağ dokuda kimyasal ve mekanik yollarla kan damarlarındaki geçirgenlik 

artışıyla oluşur [178].  

Yapılan çalışmalarda DOS içeriğinin dişeti iltihabı ile değiştiği bulunmuştur [179,180]. 

Bunun yanı sıra sağlıklı dişeti oluğundan toplanan küçük sıvı hacimleri sağlıklı 

ekstrasellüler sıvıya benzer içeriğe sahiptir.  
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DOS, plazma proteinlerini barındırarak diş etinin dişi daha sıkı kavramasına yardımcı olur, 

diş eti oluğunu yıkayarak temizler. Konak kaynaklı antibakteriyel maddeleri ve 

antibiyotikler gibi sirkülasyonda bulunan maddeleri dişeti oluğu bölgesine taşıyarak 

antibakteriyel etki gösterir [179]. DOS’un en önemli görevinin yıkama işlevi olduğu 

savunulmuştur [177]. 

DOS, saatte birkaç mikrolitre gibi küçük bir akış hızına sahiptir. Ağız boşluğuna günde 0,5-

2,4 ml DOS akışı olur. DOS epitel hücreleri arasındaki boşluğa, ordan dişeti oluğuna geçiş 

yapar. DOS hacmi ve akış hızındaki dalgalanmalar, damar geçirgenliğindeki değişim ve 

gingival sulkus ile komşu dokular arasındaki osmotik basınç farkı nedeniyle oluşmaktadır. 

DOS hacminin ve akış oranının ölçümü, kanama ve renk değişimi gibi subjektif 

ölçümlerdense iltihabın iyi bir erken belirleyicisi olabilir.  

DOS akış oranı (akış hızı) ve hacmi birbirinden farklı terimlerdir. DOS akış hızı, DOS’un 

dişeti ve oral kaviteye doğru saatteki akış miktarını gösterir. Mikrolitre/saat ile ifade edilir. 

DOS hacmi ise belirli bir zaman diliminde sulkus veya cep içinde bulunan sıvı miktarıdır. 

Göllenmiş DOS hacmi, DOS’un cep veya sulkus içinde birikmesiyle oluşan hacmi ifade eder 

[177].  

DOS hacmi her bireyde farklılık göstermektedir. Wilton ve arkadaşları [181] yaptıkları 

çalışmada diş eti oluğu sıvısında IL-1β konsantrasyonunu araştırmış, bu mediatörün seviyesi 

ile DOS hacmi, enflamasyonun ciddiyeti ve cep derinliği arasında ilişki bulamamışlardır. Bu 

bulgular Masada ve arkadaşlarının [182] çalışma sonuçları ile uyumludur. Yapılan 

çalışmalarda her bireyden alınan DOS hacmi farklılık göstermektedir. Bu farklılığın toplam 

sitokin seviyesini etkilemediği, yalnızca yoğunluğunu etkilediği düşünülmektedir.  Cebin 

sığ ya da derin olması DOS akış hızını ve hacmini etkiler. Sığ ceplerde derin ceplere göre 

DOS hacmi daha düşüktür. Hastanın cinsiyeti, yaşı, sistemik hastalıklar, periodontal 

tedaviler, sigara kullanımı, mekanik ya da kimyasal uyaranlar, ilaç kullanımı, psikolojik 

stres ve DOS örneklerinin hangi yöntemle toplandığı DOS hacmi ve akış hızını etkileyen 

diğer faktörlerdir[183].  

Sağlıklı bir periodonsiyumda DOS ya hiç yoktur ya da çok az vardır [178]. Yapılan 

çalışmalarda DOS akış oranının iltihabın şiddeti ile doğru orantılı olduğu gösterilmiştir.  
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DOS akış oranı, sert gıdaların çiğnenmesi, gingivitis ve periodontitis gibi iltihabi periodontal 

hastalıklar, oral kontraseptif ajanların kullanılması, ovulasyon, menstruasyon, hamilelik ve 

diş tedavileri sırasında oluşan travma durumlarında artar [184,185].  

DOS’taki bakteriyel ürünler ve konak doku kaynaklı ürünler periodontal hastalıkların teşhis 

ve patogenezinde belirti olarak gösterilmiştir. DOS’ta konak doku cevabının belirtisi olan 

moleküllerin önemli bir kısmının nötrofiller ve monosit/makrofajlardan kaynak aldığı 

bulunmuştur [186]. Periodontal hastalıklarda, DOS hacmi ve akış hızında değişikliklerin 

olmasına paralel olarak, içeriğinde de farklılıklar gözlenmektedir. DOS’un içeriğinde 

bulunan sitokinler, bölgesel düzeydeki hastalık aktivitesinin ideal göstergesi olarak 

değerlendirilmektedir. 

2.1.13. Dişeti oluğu sıvısı  ve ortodontik tedavi 

Ortodontik diş hareketine bağlı olarak periodonsiyumda meydana gelen değişimler, DOS 

hacmi ve içeriğinin analizi ile belirlenebilmektedir [187,188]. Bu değişimleri inceleyen 

çalışmalarda, daha çok enzimlerin, proteoglikanların, sitokinlerin, büyüme faktörlerinin, 

kondroitin sülfat, katepsin B, matriks metalloproteinaz, alkalen fosfotaz ve laktat 

dehidrogenaz  gibi bazı moleküllerin periodonsiyumun yeniden şekillenme sürecinde aktif 

rol oynadığı ve ortodontik diş hareketleriyle bu maddelerin DOS’daki seviyelerinin değiştiği 

bildirilmiştir [189].  

Ortodontik diş hareketiyle alveol kemik yıkım sürecinde etkili olan interlökinler ve TNF-α 

gibi proenflamatuar sitokinlerin de DOS’daki seviyelerini inceleyen birçok çalışma vardır 

[24,190-193].  

Ortodontik tedavi, periodonsiyumun yeniden şekillenmesiyle DOS’daki içeriğin 

değişmesine neden olduğu gibi tedavi sırasında kullanılan mekaniklerin plak tutulumunu 

arttırmasına bağlı olarak gingival enflamasyonu da tetiklemektedir. Yine, enflamasyon 

sonrasında da DOS hacminde değişiklikler görülebilmektedir [194].  
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2.1.14. Dişeti oluğu sıvısı toplama yöntemleri 

DOS ölçümlerinin düzgün yapılabilmesi için tükürük, kan ve plak kontaminasyonunun en 

aza indirilmesi gerekir. Bu tür kontaminasyonlar hacimsel ölçümleri ve sonrasındaki 

biyokimyasal analizleri etkileyebilir.  

DOS örneklerini doğru almak için pamuk rulo kullanımı, hava su spreyi ile diş yüzeyindeki 

kan ve tükürüğün uzaklaştırılması ya da supragingival plağın diş yüzeyinden dişetine 

dokunmamaya özen gösterilerek uzaklaştırılması gerekir. Hava-su spreyini kullanırken, oluk 

sıvısını etkilememek için sprey diş yüzeyine dik tutulmalı ve 5 sn kadar kurutma 

yapılmalıdır. DOS örnekleri alınırken, odanın sıcaklığı, nemi ve örneklerin tüpe alınmasına 

kadar geçen süre önemlidir, çünkü buharlaşma örnek hacmini ve içeriğini etkileyebilir.  

DOS toplama yöntemleri: Kağıt şerit yöntemleri, kapiller tüp yöntemi, dişeti yıkama 

yöntemi ve modifiye dişeti yıkama yöntemi olarak ayrılmaktadır. 

En sık kullanılan yöntem, kağıt şerit yöntemidir [195]. Avantajları; hızlı, basit, minimal 

invaziv olması ve bölgesel olarak da uygulanabilmesidir. Kullanılan kağıt şeritler boyut ve 

emicilik olarak farklı özelliklere sahiptir. Bu nedenle çalışmalar sırasında kağıt şeritlerin 

standardizasyonunun sağlanması önemlidir. Bu yöntem, oluk içi ve oluk dışı olmak üzere 

iki şekilde uygulanabilir. Oluk içi yöntemde kağıt şeritler dişeti oluğu içinde pasif direnç 

hissedilene kadar ilerletilir. Oluk içi yöntem oluk dışı yönteme kıyasla örnekleme sürelerinin 

daha kısa olması, daha fazla miktarda örnek elde edilebilmesi açısından avantajlı olup, 

klinikte daha çok kullanıma sahiptir [196,197].  

DOS  elde edilirken kağıt şeritlerin oluk içinde kalma süresiyle ilintili standart bir süre 

yoktur. Ancak bu süre genellikle 3sn ile 3 dk arasında değişmektedir. 

DOS örneklerinin hacim hesaplanmasında kullanılan yöntemler; periotron cihazı, kağıt 

şeritlerin ıslak yüzey alanlarının ölçülmesi, kağıt şeritlerin hassas terazi ile tartılması veya 

kağıt şeritlerin ninhidrin boyası ile boyanmasının ardından mikroskop ile incelenmesi olarak 

belirtilmektedir. 
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Bunlar arasında en sık kullanılan yöntem periotron ile DOS hacminin belirlenmesidir. 

Belirlenen değerler, periotron ünitesi (pü) olarak ya da bilgisayar programıyla mikrolitreye 

çevrilir.Periotrondaki kontaminasyon riskinin azaltılması için her ölçümden sonra periotron 

kutuplarının arasını kurutmak gerekebilmektedir. 

2.5. Sitokinler 

Hücreler arası ilişkileri ve hücresel fonksiyonları düzenleyen, antijenlere karşı vücudu 

savunan enflamatuar olaylarda rol oynayan, immun sistemin düzenlenmesinde görev yapan 

küçük yapıda protein moleküller ‘sitokin’ olarak tanımlanır [190,195].  

Sitokinler, fibroblast, osteoblast ve genişlemiş PDL kapillerinden göç eden enflamatuar 

hücreler tarafından salgılanır [190,198] ve genel özellikleri şu şekilde sıralanabilir: 

1-Etkilerini, üretildikleri hücreler (otokrin etki), komşu hücreler (parakrin etki) ya da 

uzaktaki hücreler üzerinde (endokrin etki) gösterebilirler. 

2-Farklı birçok hücre tarafından üretilebilirler. Ancak genel olarak sitokin denilmesi 

uygundur. 

3-Depolanmazlar. Sentezlendikten hemen sonra salınırlar. 

4-Birçok hücre tipinde etkili olabilirler. Bu özelliklerine ‘pleotropizm’ denir. 

5-Diğer sitokinlerin etkilerini sinerjik olarak arttırabilir ya da inhibe ederek antagonist etki 

gösterebilirler.  

6-Etkili oldukları hücrenin membranındaki reseptörlere bağlanarak etki ederler. 

7- Sitokinler, hormonlara benzese de hormon olarak kabul edilmezler.  
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Sitokinler işlevlerine göre dört gruba ayrılmaktadır [199]:  

1. Doğal bağışıklığı düzenleyenler: Tip 1 interferonlar, interlökin (IL)-1, IL-6, TNF-α ve 

kemokinler 

2. Lenfositlerin aktivasyonu, büyümesi ve farklılaşmasında görev alanlar: IL-2 (T hücresi 

büyüme faktörü), IL-4 (IgE sentez regülatörü), dönüştürücü büyüme faktörü (TGF- β) 

3. Bağışıklık aracılığıyla enflamasyonu düzenleyenler: İnterferon-g (IFN-g/ Mononükleer 

fagositlerin birincil aktivatörü), Lenfotoksin (LT/ Nötrofil aktivatörü), IL-10 (Mononükleer 

fagositlerin negatif regülatörü), IL-5 (Eusunofil aktivatörü), IL-12 (Natural Killer-NK ve T 

hücre stimülatörü) 

4. Olgunlaşmamış lökositlerin büyüme ve farklılaşmasına aracılık edenler: C kit ligand,   IL-

3 (Koloni stimüle eden faktör), Granülosit-makrofaj koloni stimulator faktör (M-CSF), 

Granülostimulatör faktör (G-CSF), IL-7 ve IL-9, IL-11 bu grupta yer almaktadır.  

Sitokinler proenflamatuar ve antienflamatuar olmak üzere iki gruba ayrılmaktadır[200,201]. 

Proenflamatuar sitokinler; TNF-α, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8’dir. 

Antienflamatuar sitokinler; IL-4, IL-10 ve IL-13’dür [172].  

Proenflamatuar sitokinler vasküler genişleme, geçirgenlik artışı ve enflamatuar cevapta 

önemli rol oynarlar. Periodontal hastalıklarda lokal doku yıkımından proenflamatuar 

sitokinler sorumludur  ve bu sitokinlerin seviyelerinin tükürük ve DOS’da yüksek çıktığı 

bildirilmiştir [202,203]. Ortodontik kuvvetlerin periodonsiyumda oluşturduğu 

değişikliklerde sitokinler kilit rol oynamaktadır [204-206]. 

2.1.15. İnterlökin 1 Beta 

İmmün  sistemden başlıca salınan sitokinler interlökinlerdir (IL), 1’den 18’e kadar 

numaralandırılmışlardır. Bunlardan IL-1; kemik yapım ve yıkım mekanizmasında en önemli 
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rolü oynayan interlökindir. ‘Osteoklast aktive edici faktör’ (OAF) ailesi üyesi olup kemik 

rezorpsiyonu düzenleme sürecinde görevlidir[192].  

IL-1  

- İmmünite, enflamasyon, doku hemostazı ve doku yıkımı gibi çok sayıda hücresel 

olayda rol oynar. Özellikle makrofaj, polimorfonükleerlökosit (PMNL), monosit, 

immün B hücreleri başta olmak üzere fibroblastlar, düz kas hücreleri, endotel 

hücreleri, keratonositler, dendritik hücreler ve nötrofiller gibi çoğu hücre tarafından 

üretilebilmektedirler. 

- Kemiğin yeniden şekillenmesinde hücresel mediatörleri, lökositleri, osteoklastik 

aktiviteyi en çok uyaran sitokin olarak gösterilmiştir. Mekanik stres durumunda 

kemik remodelasyonunu düzenleyen immün mediatördür [203,206].  

- Osteoblastlardan reseptör aktivatör nükleer faktör kappaB (RANKL)/ 

osteoprotegerin (OPG) salınım oranını arttırarak kemik yıkımını stimüle eder [195]. 

Osteoblastlardan alkalen fosfataz salınımını indükleyip osteoklastik aktiviteyi 

uyararak ve olgun osteoklastların aktivitesini arttırarak da kemik yıkımını stimüle 

eder. Fibroblast ve monosit gibi hücrelerden prostoglandin salınımını uyararak da 

kemik yıkımını arttırır [172,207].  

- TNF-α, IL-1üretimini indüklerken, IL-1 pozitif feed back mekanizmasıyla kendi 

üretimini stimüle eder [190].  

- Akut ve kronik enflamasyonda önemli rol oynar [192]. Nötrofil ve lökosit gibi 

enflamatuar hücreleri doğrudan aktive etmek yerine, diğer inflamatuar sitokinlerin 

salınımını uyarmak suretiyle nötrofil kemotaksisini sağlar. Mononükleer hücreleri ve 

endotel hücrelerini etkileyerek de lökositleri aktive eden kemokinlerin sentezini 

gerçekleştirir [193].  

IL-1’in interlökin 1 alfa (IL-α) ve interlökin 1 beta (IL-1β) olmak üzere farklı proteinlerden 

oluşan iki formu bulunmaktadır [190,208].  Biyolojik olarak çok benzeseler de IL-1β nin 

kemik yıkımındaki etkisi IL-1α dan çok daha fazladır [190]. Fibroblastlar, makrofajlar, 

sementoklastlar, sementoblastlar, osteoblastlar ve osteoklastlar IL-1β nın potansiyel 

kaynaklarını oluşturur. IL-1β kendi sentezini indükleyerek otoregülasyon gösterir.  
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IL-1 astım, doğumsal kalp yetmezliği, erken doğum, artritis gibi birçok hastalığın 

patogenezinde rol oynamaktadır [209,210].  

Sıçanlarda dişetine IL-1 uygulanmış, enflamasyonun ve kemik rezorpsiyonunun arttığı 

gözlenmiştir. Güncel literatürlerde IL-1 gen diziminin periodontal hastalığa yatkınlıkla 

ilişkili olduğu düşünülmektedir [202,211-215]. Chiang ve arkadaşları [216] IL-1 ve TNF 

reseptör sinyali ile kemik rezorpsiyonunun indüklendiğini IL-1 reseptör sinyalinin TNF 

reseptör sinyalinden daha önemli olduğunu belirtmiştir.   

IL-1 periodontal patojenler tarafından indüklenebilmektedir [217,218]. IL-1β seviyelerinin 

periodontal hastalıkta arttığı bilinmektedir. Literatürde IL-1β’nın kemik rezorpsiyonu 

potansiyel stimülatörü olduğu ve ilerlemiş periodontal doku yıkımının patogenezinde yer 

aldığı bildirilmiştir [181,182,202,219-222].  

Luppanapornlarp ve arkadaşlarının [223], 2010’da yaptığı  çalışmada, sabit ortodontik tedavi 

gören hastalarda kanin distalizasyonu için uygulanan kuvvet büyüklükleri ile IL-1β ve ağrı 

seviyeleri karşılaştırılmıştır. Kuvvet büyüklüğü arttıkça IL-1β seviyesi ve ağrı artmıştır. 

Lee ve arkadaşları [224], devamlı ve kesik kuvvetler uygulayarak IL-1β ve PGE2 

seviyelerini incelemiş, ilk 24 saatte IL-1β ve PGE2 seviyelerinin yükseldiğini bulmuşlardır. 

Mekanik streslerin aktivasyonunda mediyatör seviyelerindeki artışın sınırlı olduğunu 

feedback mekanizmasının devreye girdiği bildirilmiştir. Başaran ve arkadaşları [225] sabit 

tedavi uyguladıkları hastalarda seviyeleme ve distalizasyon hareketlerinin DOS’ta IL-1β 

konsantrasyonunu ve DOS hacmini arttırdığını rapor etmiştir. Yine, Tzannetou ve 

arkadaşları [226], RME uyguladıkları hastalarda apareyin aktivasyonuyla IL-1β 

seviyelerinin arttığını göstermiştir.  

2.1.16. Dönüştürücü büyüme faktörü-β 

Büyüme faktörlerinden, dönüştürücü büyüme faktörü β (TGF- β); Immünolojik olarak 

antienflamatuar  ve immunsupresif etki göstermektedir.  TGF β - bilinen en güçlü immün-

supresif moleküllerden biridir [227]. İmmün sistemin efektör T (Th1 ve Th2) ve sitostatik T 
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hücrelerini baskılayarak, düzenleyici T-reg hücrelerini ise aktifleyerek immün ve 

enflamatuar cevabı baskılamaktadır [228,229].  

TGF- β trombositler, makrofajlar, lenfositler, kemik, böbrek gibi farklı dokulardan izole 

edilmiştir. Trombositlerin alfa granülleri içinde yoğun miktarda bulunur, hasarlı bölgeye 

degranilasyonla salınır. Memeli hücrelerinde 3 tip bulunmaktadır. (TGF- β1, TGF-β2, TGF-

β3) Tüm hücrelerde TGF-β reseptörünün en az bir izoformu olduğu bilinmektedir. Immün 

sistem hücreleri primer olarak TGF-β1 salgılamaktadır. Yara iyileşmesi, immün sistemin 

düzenlenmesi (immunsupresif), apaptoz kontrolü, anjiogenez, fibrozis, tümör biyolojisi 

(erken dönemde tümör supresor, geç dönemde metastazı arttırıcı) gibi önemli fonksiyonları 

bulunmaktadır. Diğer sitokinlerden farklı olarak latent formda sekrete edilmekte ve çeşitli 

mekanizmalar ile aktive olmaktadır.  

Yara iyileşmesinde görevlidir. Fibroblastların aktivasyonundan sorumlu tutulan etkenlerin 

başında TGF-β gelir. En önemli etkilerinden biri ekstraselüler matriks üretimini ve 

birikimini uyarmaktır. Bu etkiyi çeşitli kollojen ve matriks protein genlerinin ekspresyonunu 

arttırarak ve ekstraselüler matriksin yapım-yıkım döngüsünü azaltarak yapmaktadır [230]. 

Ayrıca TGF-β ailesinin organ gelişimi morfogenezini düzenlediği bilinmektedir. Sıçan diş 

germlerinde moleküler mekanizmaları düzenlediği gösterilmiştir [231].  

Mineralize kemik matriksinde kilit rol oynar. Kemik gelişimi ve fraktür kallusunun 

iyileşmesi sırasında kemik yüzeyindeki olgun osteoblastlar tarafından yüksek oranda 

salgılanır [232,233]. Ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada RME sonrasında TGF-β 

enjeksiyonu yapılmış ve osteoid doku oluşumunun hızlandığı, osteoblastların sayıca arttığı 

ve kemik oluşumu için gereken sürenin kısaldığı bildirilmiştir [234]. 

Uematsu ve arkadaşları [235] yaptıkları çalışmada kanin distalizasyonu sırasında DOS da 

TGF- β1 değişimine bakmış, 24 saatte kontrol gruba göre anlamlı artış bulmuşlardır. Bu 

sonuca dayanarak TGF-β1 in diş hareketi sırasında kemik remodelasyonunda rolü olduğunu 

belirtmişlerdir. Sawada ve Shimizu [234], ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada RME 

sonrasında midpalatal sütura TGF-β enjekte etmiş, osteoblast sayısının arttığını, böylelikle 

osteoid doku oluşumunun hızlanarak retansiyon için gereken sürenin önemli ölçüde 

kısaldığını belirtmişlerdir.  
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Benzer şekilde yapılan bir tez çalışmasında RME sonrası 1.gün ratların premaksiller 

bölgesine lokal olarak tek doz TGF-β enjekte edilmiş, osteoblast, osteoklast ve yeni damar 

oluşum miktarında anlamlı artış görülmüştür [236].  

2.1.17. Prostaglandin E2  

Prostaglandinler (PG), prostanoik asid denilen hiptetik doymuş yağ asidi türevidir. Bir 

siklopentan veya sikloheksan halkasına bağlı iki alifatik zincirden oluşan, 20 karbon atomlu 

karboksilik asitlerdir. PG’ler memelilerin hemen tüm dokularında bulunup çeşitli 

biyokimyasal ve fizyolojik fonksiyonlarda rol oynarlar. İlk olarak adını prostat bezinden 

almıştır, daha sonra birçok hücre tipinin prostaglandin sentezleyebildiği ve özellikle 

mekanik stresler altında açığa çıkan mediatörler olduğu bulunmuştur [237]. İlk olarak PGE 

ve PGF olmak üzere iki tip prostoglandin tanımlanmış, daha sonra PGA,PGB, PGD, PGG, 

PGH, PGI2 tipleri izole edilmiştir. Bunlar, kimyasal yapılarındaki gerek siklopentan 

halkasında ve gerekse alifatik yan zincirlerinde keto, hidroksil grupları ve doymamış bağ 

içerip içermemesine göre birbirlerinden ayrılırlar. 

PG salınımını sağlayan çeşitli uyaranlar fosfolipaz aktivitesini arttırır. Bunlar bradikinin, 

histamin, katekolaminler, sinir uyarılması, mekanik hasar, düşük oksijen basıncıdır. 

Enflamasyon, stres, ağrı, travma gibi birçok etken prostaglandin sentezinin ve 

salgılanmasının artmasına sebep olur. Sentezlendiklerinde dokularda depolanmadan salınır. 

Herhangi bir etken tarafından sentezin arttırılması, salınımın artmasına neden olur. Sentezin 

inhibisyonu ise salınımı azaltır. 

PG’ler sempatik adrenerjik sinir uçlarından noradrenalin salınmasını, kullanılan doza bağlı 

olarak, genellikle inhibe ederler. Prostoglandin sentezi steroid ve non-streoid yapıdaki 

ilaçlarla inhibe edilebilir. Aspirin, indometazin, flufenamik asid, diklofenak, naproksen ve 

fenilbutazon gibi nonstreoid antienflamatuar ilaçlar siklooksijenaz enzimini inhibe ederek 

prostoglandin biyosentezini engeller. 

PG’ler yüksek konsantrasyonda kemik rezorpsiyonuna sebep olduğu bilinmektedir. PGE1 ve 

PGE2 nin kemik rezorbe edici etkisi daha fazladır [238,239].  
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Osteoklastlar dışında osteoblast ve türevi kemik yapan hücreler, osteoklast aktivitesini 

kontrol ederek kemik yıkımında rol oynamaktadır. Ayrıca makrofaj, lenfosit, monositler, 

fibroblastik tipte hücreler sitokin, prostoglandin veya mediatörleri üreterek kemik 

rezorpsiyonuna neden olur [240].  

Farr ve arkadaşları [241] yaptıkları çalışmada PG’lerin osteoblastik ve osteoklastik 

hücrelerde iyonoforetik etki oluşturarak kalp, oral kavite, deri gibi birçok doku ve organda 

kalsiyum hareketlerini hızlandırdığı görüşündedir. Yine, osteoblastların prostaglandin 

üretmek üzere uyarılması intrasellüler kalsiyumda değişiklik olmasıyla osteoklastik 

aktivitenin artmasına neden olur.  Oluşturdukları doku kültürüne indometazin ve flufenamik 

asid uygulamış, PGE2’yle uyarılan kalsiyum artışının bu maddelerle değişmediğini 

bulmuşlardır.  

PGE2  osteoklastik aktiviteyi arttırmasının yanında osteoblastik hücre aktivitesini ve yeni 

kemik formasyonunu da stimüle eder [171]. Chumbley ve Tuncay [242] yaptıkları çalışmada 

prostoglandin üretimini indometasin kullanarak inhibe etmiş, diş hareketinin yarıya indiğini 

rapor etmişlerdir. Erişkin köpeklere oral yoldan PGE2 uygulandığında  periostal kemik 

oluşumunun, intrakortikal kemik remodelinginin ve endosteal kemik oluşumunun arttığı 

görülmüştür [240].   

Kemik metabolizmasına etkisinin yanı sıra PG’ler sinir uçlarındaki norepinefrini modüle 

ederek, siklik adenozin monofosfat (cAMP) üretimine aracılık ederek ağrı iletimini 

arttırmaktadırlar. Periodonsiyumda bulunan substans P ve prostoglandinlerin ağrı 

mekanizmasıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir [243]. Ratlara ve köpeklere PGE2 ve 

prostasiklin enjekte edilmiş, hiperaljezi oluşturulmuş; sonuçta bu ajanların duyusal sinir 

uyarılma mekanizmalarını histamin ve bradikinin gibi kimyasal uyaranlara karşı hassas hale 

getirdiği ileri sürülmüştür [244]. 

2.1.18. Nitrit/Nitrat 

Nitrik oksit (NO), fizyolojik ve patofizyolojik mediatör olarak görev yapan bir serbest 

radikaldir. 1916 yılında NO varlığı memelilerde ilk kez gösterilmiş, 1985’te aktive olmuş 

makrofajların NO salgıladığı bulunmuştur. Sonrasında NO sentezi için L-arginin öncü 
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aminoasit olduğu ve NO sentezinin inhibisyonu için L-arginin bazlı analoglarının 

kullanılabileceği gösterilmiştir. NO endotel orjinli vazodilatör faktör olarak bulunduktan 

sonra, çok sayıda hücre ve organ sistemlerinde üretilerek fizyolojik ve patofizyolojik 

olaylarda etkili olduğu ortaya atılmıştır [245]. 1987 yılında NO’in, endotel hücreleri 

tarafından üretildiği bulunmuştur [246].  

NO, uzun süreli davranış ve bellekten sorumlu beyin bölgelerinde görülür.  Presinaptik 

terminalde oluşumu ve postsinaptik nöronlar üzerindeki etki mekanizmaları bakımından 

diğer küçük moleküllü ileticilerden farklıdır. Diğer ileticiler gibi, presinaptik terminaldeki 

veziküllerde önce sentezlenip depo edilmez. Gerektiğinde sentez edilip veziküllerden serbest 

bırakılmak yerine hızlıca presinaptik terminallerden dışarı difuze olur [247].  

NO, fizyolojik ve patofizyolojik olaylarda vazoregülasyon ve hücresel toksisiteyi gösteren 

düzenleyici bir moleküldür. Gastrointestinal sistemde ve diğer sistemlerde homeostazın 

sürdürülmesi ve savunma sisteminin güçlendirilmesi için önemlidir.  Damarlardaki NO 

miktarı yeterli değilse vazodilatasyon azalmakta, antioksidan seviyeleri azalmaktadır. 

Yapılması gereken bazal düzeydeki salınımı olumsuz etkilemeden, sadece aşırı salınımın 

kontrol altına alınması ve artan miktarın etkisiz hale getirilmesidir [248].  

Yara iyileşmesinde de NO önemli rol oynar. Düşük konsantrasyonda NO, ağız mukozasını 

korur. Yapılan bir çalışmada bukkal mukozada yer alan ülserasyonlara karşı bir gruba non-

steroidal anti-enflamatuar ilaç kullandırılmış kontrol grubu ise sadece takibe alınmıştır. 

Kontrol grubundaki hastaların ülserasyonları 10 günde iyileşirken non-steroidal ilaç 

kullandırılan grupta NO aktivitesi azaldığı için yara iyileşmesi gecikmiştir [249]. NO’in 

koruyucu etkisi gastrik mukozada da etkili bulunmuştur [250].  

Ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada NO’in ortodontik diş hareketi üzerindeki etkileri 

incelenmiştir. Ratlar 3 gruba ayrılmıştır. Kesici dişlerine zembereklerle 20 gr kuvvet 

uygulanmışıtr. Ilk gruba NW-nitro-L-arginine methyl ester (L-NAME) Nitrik oksit sentez 

inhibitörü olarak verilmiş, ikinci gruba niro-L-arginin (NLA) nitrik oksit sentez prekürsörü 

olarak verilmiştir. 3. grup ise kontrol grubu olup,bu gruba %9 luk NaCl solüsyonu enjekte 

edilmiştir. Ratlar 50 gün sonra sakrifiye edilmiş, premaksillaları disseke edilmiştir. Kesici 

köklerine koronal, orta ve apikal üçlüden doku değerlendirilmesi yapılmıştır. Çok çekirdekli 
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osteoklastlar, Howship lakünası, kan dolaşımı ve ortodontik diş hareketi NLA verilen grupta 

diğerleri ile karşılaştırılınca önemli derecede yüksek bulunmuştur [251].  

Yapılan bir başka çalışmada da NO’in diş hareketlerine olan etkisi ratlar üzerinde 

incelenmiştir. Ratların üst 1. molar dişlerine 21 gün kuvvet uygulanmıştır. Bir gruba NW-

nitro-L-arginine methyl ester (L-NAME) verilerek nitrik oksit sentezi inhibe edilmiş ve diş 

hareketinin yavaşladığı bulunmuştur. Nitrik oksit sentezinin selektif inhibitörü diğer gruba 

enjekte edilmiş, herhangi bir etkisi görülmemiştir. Sonuç olarak NO’in periodontal dokuların  

ortodontik kuvvetlere vereceği yanıtta çok önemli bir mediyatör olduğu bildirilmiştir [252].  

Başka bir çalışmada ise optimal ortodontik kuvveti değerlendirmek için farklı hidrolik 

basınçta, kültürde insan PDL fibroblastları ölçülmüştür. Aynı anda hücre içi NO seviyeleri 

de ölçülmüştür. Hidrolik basınç arttıkça bazal NO üretimi artmıştır. Immünohistokimyasal 

olarak kültürdeki fibroblastlar nitrik oksit sentezini arttırmıştır. NO üretimini arttıran basınç 

seviyeleri klinik olarak kullanılan ortodontik kuvvetlerle karşılaştırılmıştır. (80g/cm2)  

NO’in  ortodontik diş hareketinde kilit bir düzenleyici olabileceği sonucuna varılmıştır 

[253].  

2.1.19. Malondialdehit Asit 

Dokularda meydana gelen reaktif oksijen türleri ve serbest radikaller, DNA, protein, 

karbonhidrat ve lipitler gibi biyolojik açıdan önemli materyallere zarar verebilmektedir. 

Oksidanlar ve antioksidanlar arası dengenin bozulması sonucu oksidatif stres meydana gelir. 

Lipitlerin bozulmasının (peroksidasyon) son ürünü malondialdehit (MDA)dir [254,255].  

MDA, karsinojenik ve mutajenik etkileri olan bir moleküldür [256]. Membran içeriğine etki 

ederek iyon geçirgenliğinde, enzimatik aktivitenin ve hücre yüzey bileşenlerinin 

özelliklerinde değişiklik yaratabilir. Lipid peroksidasyonuyla membran değişikliklerine yol 

açtığında geri dönüşümsüzdür. MDA, hücrede proteinlerin amino gruplarına, fosfolipidlere, 

nükleik asitlere bağlanarak toksik etki gösterebilir. Ayrıca DNA’nın nitrojen bazlarıyla 

tepkimeye girebileceğinden, karsinojenik, genotoksik ve mutajenik etkileri bildirilmiştir 

[257]. Lipid peroksidasyonunun ölçülmesi için sıklıkla MDA ölçümü yapılmaktadır. MDA 
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ölçümü genellikle tiyobarbitürik asit ile tepkimeye giren maddelerin (TBARS) ölçümü ile 

yapılmaktadır. 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda periodontal enflamasyon görülen hastalarda DOS’da, 

tükürükte ve serumda MDA düzeyleri incelenmiş ve çalışma sonuçları farklılık gösterse de 

genel olarak DOS ve tükürük MDA düzeylerinin sağlıklı bireylere kıyasla belirgin derecede 

yüksek olduğu ve hastalık şiddetiyle pozitif korelasyon gösterdiği rapor edilmiştir [258-

264].  

Bir diğer güncel çalışmada ise periodontitisli bireylerde DOS MDA düzeyinin sağlıklı 

bireylere göre önemli ölçüde yüksek olduğu ancak bu düzeyin serum ve tükürükte 

değişmediği belirtilmiştir [265]. 

Literatür incelendiğinde, ortodontik diş hareketi sırasında MDA düzeylerinin incelenmesine 

yönelik sadece bir çalışmaya rastlanmıştır. İlgili tez çalışmasında çekimsiz sabit ortodontik 

tedavi gören bireylerin, DOS ve tükürük NO ve MDA örnekleri 1. ay ve 6.ayda 

değerlendirilmiş ve uygulanan mekanik kuvvetlerin oksidatif hasar yaratacak seviyede 

olmadığı belirtilmiştir [266].  

2.6. Tükürük 

Tükürük, ağız içinde ve çevresinde yer alan minor ve major tükrük bezlerinden ağız 

boşluğuna salgılanan biyolojik sıvıdır [267]. Major tükürük bezleri parotis, submandibular 

ve sublingual bezlerdir. Minor tükürük bezleri ise yanak, damak ve ağız mukozasının farklı 

yerlerine dağılmış, çok sayıda 700-1000 civarında tükürüğün %10 unu oluşturan bezlerdir. 

Tükrüğün %99’u su, %1’i ise protein ve tuzlardan oluşur. Tükürükte organik ve inorganik 

maddeler, protein, non-protein ve lipid yapıda hormonlar bulunmaktadır. İnorganik içerik 

güçlü ve zayıf iyonlardan meydana gelir, organik içerikli olanlar nonprotein yapılar ve 

lipidlerden oluşur. Glikoz, aminoasitler, laktat, kolestoreller, proteinler, 

lizozoinlaktoperoksidaz, immünglobülünler, müsinler, plazmada tespit edilen steroid, 

nonsteroid, peptid yapıda protein hormanları da tükürüğün yapısında yer almaktadır.  
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Sağlıklı bireylerde dakikada 0,5 ml akış hızıyla günlük yaklaşık 0,5-1,5 lt tükürük üretimi 

gerçekleşir [268]. Tükürüğün kalitesi ve kantitesi; fizyolojik-hormonal durum,çiğneme, oral 

hijyen, yaş ve ilaçlara göre değişkenlik gösterir.  

Tükürüğün ağız içinde önemli görevleri vardır: 

-Koruma fonksiyonu: Lubrikasyon etkisini, içeriğindeki musin, prolin, glikoproteinler ile 

yapar. Antimikrobiyal etkisini amilaz, komplemanlar, lizozimler, laktoferrin, 

laktoperoksidaz, müsinler, histatin, sistatin, sekretör Ig A, büyüme faktörleri, Epidermal 

growth factor, TGF-α, TGF-β ile sağlar. Mukoza bütünlüğünü müsinler, elektrolitler ve su 

ile korur. Yıkama ve temizliği yine su ile gerçekleştirir. Tamponlama görevini ise  

bikarbonatlar, fosfat iyonlar ve proteinler ile gerçekleştirir. Remineralizasyon kalsiyum, 

fosfat ve proteinler ile sağlanır. 

Besinler-konuşma fonksiyonu: Su ve müsin yardımıyla besinlerin hazırlanması, amilaz ve 

lipaz gibi enzimlerle sindirime yardımcı olması, su ile tat almaya yardımcı olması ve müsin 

ile konuşmaya yardımcı olması şeklindedir.  

Tükürük içerik bakımından oldukça zengindir. Spesifik hastalıklar için çok çeşitli belirteçler 

içerir. Sistemik hastalıkları yansıtabilir, oral ve periodontal hastalıkların patolojisi tükürükle  

değerlendirilebilir. Örnek toplamak kolay ve invaziv olmadığı için tükürük kullanılarak 

yapılan çalışmalara geniş toplum kitleleri dahil edilebilir [260].   

2.1.20. Tükürük toplama yöntemleri ve saklama koşulları 

Tükürüğün salınımı ve içeriği otonom sinir sistemi aktivitesiyle düzenlenir. Sempatik 

uyarılarla akış hızı düşer, protein ve potasyum içeriği zenginleşir. Parasempatik uyarılarla 

ise akış hızı artar, organik ve inorganik  içerik azalır. Tükürük toplamadan en az 30 dakika 

önce hastanın dişlerini fırçalamış ve yeme-içmeyi tamamlamış olması gerekir. 

Tükürük toplama yöntemleri 2’ye ayrılır: 

1-Uyarılmış Tükürük Toplama Yöntemleri: Hastaya parafin mum, nötral sakız ya da kauçuk 

bantlar gibi bazı maddeler çiğnettirilerek aktive edilen tükürüğün bir tüp içinde biriktirilmesi 
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ile veya dilin laterodorsal yüzeylerine 120 sn. boyunca her 30 sn.de bir olmak üzere %2’lik 

sitrik asit uygulanmasıyla elde edilen uygulamadır. 

2-Uyarılmamış Tükürük Toplama Yöntemleri: Hasta hafif öne doğru eğilmiş otururken 

ağzında biriken tükürüğün bir tüpte toplanması veya pamuk rulonun ağız boşluğunda 

tutularak tükürüğün toplanması şeklinde uygulanmaktadır.  

Tükürük saklama koşulları belirlenirken en önemli kriter, çalışılacak olan moleküldür, 

bazıları kısa sürede bozulurken bazıları uzun süre bozulmadan tükrük içinde kalır. Örnek 

alınmasını takiben tükürüğün hemen dondurulması, moleküllerin konsantrasyonu ve içeriğin 

korunması için idealdir. Tükürük içeriğinin bozulmaması için 30-90 dk içinde çalışılacaksa 

oda sıcaklığında, 3-6 saat içinde çalışılacaksa +4 derecede, günler-aylar içinde çalışılacaksa 

-200C ile -80 0C arasında saklanması uygundur [269].  

Ortodontik tedavi gören hastaların çoğunun tedavinin bazı safhalarında rahatsızlık 

duydukları bilinmektedir. Bu rahatsızlık duygusu çoğu hastada dişlerde basınç hissi, 

hassasiyet ve ağrı şeklinde olabilmektedir. Ağrı korkusu hastaların ortodontik tedavi görme 

isteklerini olumsuz yönde etkilemektedir. Bu doğrultuda, literatür incelendiğinde ortodontik 

tedavilerde ağrı ile ilgili birçok değerlendirmeye rastlanmaktadır.  

2.7. Ağrı 

Ağrı, insanoğlunun karşı koymak zorunda kaldığı ve farklı yoğunlukta algıladığı bir süreçtir. 

Bu sürecin uzunluğu, şiddeti, başlangıcı ya da sonlanması ile ilgili bilinmeyenler, geçmişte 

olduğu kadar günümüz tıbbının da birçok araştırma içeriğini oluşturmaktadır. Ağrı şiddetini 

en genel anlamda iki etmen belirler; birincisi ağrıya neden olan primer yada organik neden, 

ikincisi ağrının merkezi sinir sisteminde algılanışını etkileyen sekonder yada psikolojik 

etmenlerdir. Kişi tarafından ağrı şiddeti tarif edilirken hemen her zaman bu iki etmen birlikte 

fakat değişen oranlarda rol alırlar. Ağrı oluşmasına substans P, histamin, enkefalin, dopamin, 

serotonin, glisin, prostoglandinler, lökotrienler, gibi çeşitli kimyasal mediatörlerin yol açtığı 

bilinmektedir [270]. 
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Ortodontik diş hareketi sırasında meydana gelen ağrının nedeni tamamen net değildir. 

Furstman ve arkadaşları [271], periodontal  ağrının basınç, iskemi, enflamasyon ve ödeme 

bağlı olarak meydana geldiğini bildirmektedir. İlk ortodontik apareyler veya ark tellerinin 

uygulanmasını takiben yetişkin bireylerin, genç bireylere oranla daha fazla rahatsızlık 

çektikleri düşünülmektedir.  

Ayrıca Burstone [272], bireylerin iki türlü ağrıya maruz kalabileceklerini bildirmektedir. 

Bunlar, hemen başlayan ve geciken ağrı olarak açıklanmıştır. Araştırıcı, ortodontik 

apareylerin veya ark tellerinin uygulanmasını takiben hemen başlayan ağrının periodontal 

ligamentin sıkışmasına bağlı olduğunu, birkaç saat sonra başlayan, yani geciken ağrının ise 

periodontal ligamentin hiperaljezisi olarak tanımlanabileceğini belirtmiştir. Ağrı oluşma 

mekanizmasında, PG’lerin hiperaljeziye neden olduğu ve bunun sonucunda da histamin, 

bradikinin, serotonin, asetilkolin ve madde P gibi ajanların sensitivitelerinin arttığı 

bildirilmektedir. Ortodontik tedavi sırasında gingival ve periodontal dokularda meydana 

gelen enflamasyon, doku hiperaljesini azaltarak ağrıya karşı oluşan toleransı düşürmektedir. 

Bu nedenle, bu dokular normalde herhangi bir reaksiyon vermeyecekleri uyarılara hassasiyet 

gösterebilmektedir. 

Ortodontik diş hareketinin erken döneminde periodontal vazodilatasyon ile karakterize akut 

bir enflamatuar cevap meydana gelmekte ve ortodontik kuvvet uygulanan hastalarda ağrı ve 

hassasiyet genelde ortak bir reaksiyon olarak görülmektedir.  

Periodontal ligamentin innervasyonu kısmen trigeminal gangliyondaki primer duyusal 

nöronlar tarafından gerçekleştirilir [273,274]. Deguchi ve arkadaşları [275] deneysel diş 

hareketi sırasında periodontal ligamentte galanin içeren sinir fibrillerinin arttığını 

göstermişlerdir. Bu artışın kısmen de olsa trigeminal ganglion nöronlarından 

kaynaklandığını ve ağrı iletimi üzerinde etkili olabileceğini rapor etmişlerdir.   

Teorik olarak, ortodontik uygulamalardan sonra meydana gelen rahatsızlığın enflamatuar 

cevabın inhibisyonu ile engellenmesi normalde mümkün olmalıdır. Kraniyofasiyal ortopedi 

tedavisinde yüksek mekanik kuvvetler uygulanabilmektedir. Bu kuvvetler  dokularda 

deformasyon, yer değiştirme, gerilim gibi ciddi reaksiyonlara ve ağrıya neden olabilmektedir 

[18]. Maksiller ekspansiyon buna tipik bir örnektir [26]. RME, ortodontide çok uzun yıllar 
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kullanılan bir tedavi yöntemi olup, maksiller darlığı elimine etmek amacıyla suturların 

mobilizasyonunda kullanılabilmektedir. Uygulama sırasında hastada nazal bölgede, göz 

altında ve genel olarak yüz bölgesinde basınç hissi ve sızlama tarzında rahatsızlıklar 

duyulabilir. Bu durum, özellikle genç erişkin bireylerde görülebilmekte, büyümekte olan 

bireylerde ise bu tip bulgulara genelde rastlanmamaktadır. Needleman ve arkadaşları [1] 

yaptıkları çalışmalarında çocukların büyük kısmını ekspansiyonun başlangıcı sırasında ağrı 

hissettiklerini tedavinin ilerleyen sürecinde ise ağrının azaldığını rapor etmişlerdir. RME’nin 

genç erişkin ve erişkin bireylerde uygulanması durumunda ortaya çıkabilecek belirtiler 

hekim tarafından yakından izlenmeli, rahatsızlık hissi ve ağrının aşırı olduğu vakalarda işlem 

durdurulmalıdır. Sonuç olarak ortopedik tedavilerde  görülen ağrının kaslardan 

kaynaklanmadığı, sutural bölgelerdeki akut enflamatuar reaksiyonlar sonucu oluştuğu 

vurgulanmaktadır.  

Ortodontik ağrı, hastaların günlük yaşamlarını etkileyebilmektedir. 116 hasta üzerinde 

yapılan bir çalışmada; hastaların %18’inde klinik seansları sırasında, %58,5’inde seansı 

takiben 1-2 gün içerisinde ağrı oluştuğu tespit edilmiştir. Bu hastaların yalnızca %26,5’i ağrı 

kesici kullanma ihtiyacı duymuştur. Yapılan çalışma sonucunda ortodontistlerin 

hastalarındaki ağrı şiddetini bilmediği ve önemsemediği görülmüştür [276]. Ortodontik 

tedavi gören hastalar yiyecekleri çiğnemekte ve ısırmakta zorluk çeker. Bu da günlük gıda 

tüketimlerini etkiler [29]. Erdinç ve Dinçer [21] da bu konuyu araştırmış, istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki olmadığını bulmuşlardır. Buna rağmen hastaların %50 sinde 6. saatte, 1. 

günde ve 2. günde besin tüketiminde farklılıklara rastlanmıştır. Brown ve Moerenhout  

[277], tedavi sırasındaki ağrının hastaların günlük yaşamlarını kesinlikle etkilediğini 

vurgulamışlardır. Yine, ortodonti hastalarında separasyon teli yerleştirilmiş ve DOS’daki 

enflamatuar mediyatörlerin yükseldiği ve ağrı oluştuğu görülmüştür [204]. PGE2 

seviyesindeki artışın başlangıçtaki ağrı üzerinde, IL-1β seviyesindeki artışın uygulamadan 

bir gün sonra oluşan ağrı üzerinde etkili olduğu düşünülmüştür [24].  

Bunun aksine, bir başka çalışmada tedaviye başlamadan önce hastaların umdukları ağrının, 

ilk ark teli yerleşiminde değişmediği ve günlük hayatlarını etkilemediği saptanmıştır. 

Çalışma sonuçları arasındaki farklılıklar nedeniyle ağrı ile ilgili çalışmalar yorumlanırken 

ağrı algısının hastaların psikolojik durumlarına göre değişebileceği de göz önüne alınmalıdır 

[18]. 
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2.1.21. Ağrı değerlendirme yöntemleri 

Ağrı subjektif bir olgu olduğu için, değerlendirilmesi de çeşitli skalalar yardımıyla 

olmaktadır. Yapılan deneylerle ağrı eşiğinin hemen hemen bütün insanlarda aynı olduğu, 

buna karşılık, toleransın kişiden kişiye, aynı kişide zaman içerisinde, psikolojik duruma göre 

farklılık gösterdiği anlaşılmıştır. 

Ağrıyı değerlendirmede kullanılan en yaygın metodlar Vizuel Analog Skala (VAS) ve 

Verbal Yanıt Skoru (VRS)’dir [278].  

Özellikle ağrı şiddetini belirlemek için VAS çok sık kullanılır [279-281]. VAS 100mm’lik 

dikey veya yatay çizgiler içerir. Bu çizgilerin 2 sonlanım noktasından biri ‘ağrı yok’ noktası, 

diğeri ‘en kötü ağrı’ noktasıdır. Hasta hissettiği ağrıyı bu iki nokta arasında bir nokta olarak 

ifade eder [280]. 

Ağrı şiddetinin değerlendirilmesinde, diğer yöntemler ile yapılan karşılıklı değerlendirmeler 

sonucunda VAS’ın uygun bir yöntem olduğu saptanmıştır. 5 yaş üzerindeki hastalar, bu 

yöntemi, kolay anlaşılır ve kolay uygulanabilir olarak tanımlamışlardır. VAS ile 

değerlendirmelerde düzenli bir dağılım gerçekleştirilir. Sözlü ağrı değerlendirmesi ile 

karşılaştırıldığında, tedavi etkilerinin değerlendirilmesinde yeterli hassasiyete sahip olduğu 

görülür. Ölçüm yeniden yapılabilir. VAS, tedavi etkilerine karar vermede birçok çalışma 

için başarılı bir değerlendirme yöntemi olmuştur [282]. 

VAS’ın diğer ağrı ölçüm yöntemlerine göre dezavantajları; işaretlemenin rastgele yapılma 

riskidir. Ağrı değerlendirmesinin yapıldığı zamanın seçimi de yanılgılara neden olabilir. Bu 

yanılgıları önlemek için ağrı değerlendirilmesini düzenli aralıklar ile yapmak uygun 

bulunmaktadır. VRS ise ağrı şiddetinin farklı seviyelerini anlatan niteleyici birimler içerir. 

Örneğin, ‘ağrı yok’ hissine 0 skoru, ‘hafif ağrı’ hissine 1 skoru, ‘orta şiddette ağrı’ hissine 2 

skoru  ve ‘şiddetli ağrı’ hissine 3 skorunun verilmesi gibi.  

Kullanılan diğer yöntemler Yüz İfadesi Skalası (FPS) ve Renkli Analog Skala (CAS)’dir. 

Needleman ve arkadaşları [1] RME uygulanan 5-13 yaş arası çocuklarda ağrıyı 

değerlenmede FPS ve CAS’ı kullanmışlardır. FPS’de hissedilen ağrı, skaladaki yüz 
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ifadesiyle belirtirken, CAS’ta skaladaki rengin koyuluğuna göre belirtilmektedir. En koyu 

renk şiddetli ağrıyı ifade ederken beyaz renk ağrı olmadığını işaret etmektedir.  

Bir diğer yöntem McGill ağrı anketidir (MPQ). Bu ankette ağrı kalitesinin tanımlanması için 

oldukça fazla kelime kullanılabilmektedir. Melzack [283] ağrı kalitesini tanımlayan 

kelimeleri üç ana başlık altında toplamıştır. Bunlar; 1-Duyumsal (sensory) , 2-Duygusal 

(affective) 3-Değerlendirici (evaluative) şeklindedir. MPQ’da her bir grup 20 takım ağrı 

değerlendirici kelimeden oluşur. Hastalar ağrıları ile ilgili takımı seçip, her seçilmiş grupta 

ağrısını en iyi tanımlayan harfi daire içine alırlar. Her grup 2 ile 6 arasında kelimeye sahip 

olup, bu kelimeler ağrının şiddet düzeyini tanımlarlar. İlk 10 takım duyumsal, sırası ile 5 

takım duygusal olup, 16 takım da değerlendiricidir. Her bir ölçümdeki skor, total skoru 

oluşturur. MPQ’da ağrı şiddeti, seçilen kelimenin miktarı ve ağrı şiddeti skoru kriter olarak 

alınmaktadır. Bu ankette ağrı şiddeti skoru, ağrısız (0) ile dayanılmaz ağrı (5) sınırları 

arasında değerlendirilir. 

MPQ, subjektif ağrı ölçümünde yeterli güvenilirlik ve geçerliliğe sahiptir. Ancak  

kullanımında sınırlamalar vardır. Bu sınırlamalar temelde, kelimelerin hastaya anlatılma 

gerekliliği, ağrı kalitesinin tanımlanmasında oldukça fazla kelime kullanılması ve 

değerlendirme ölçütlerinin birbirleriyle fazla ilintili olmasıdır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Gazi Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun, 22.07.2013 tarih ve 

25901600-5565 sayılı karar ve onayı alınarak yürütülmüştür. Araştırmaya dahil edilen tüm 

hastalara araştırmanın amacı ve yöntemi hakkında sözlü ve yazılı bilgi verildikten sonra 

katılım için yazılı aydınlatılmış onamları kendilerinden ve ailelerinden alınmıştır.  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri aşağıda belirtilmiştir: 

-Üst daimi sağ ve sol 1. molar dişleri sürmüş, daimi dentisyonda, önceden herhangi bir 

ortodontik tedavi görmemiş,  

-Üst sağ ve sol daimi 1. molar dişlerinde restoratif veya protetik restorasyonu bulunmayan,  

-İskeletsel maksiller darlığı olan,  

-Klinik ve radyografik inceleme sonucu alveoler kemik kaybı bulunmayan, sağlıklı 

periodontal dokulara sahip (cep derinliği 3mm’den az olan),  

-Sistemik olarak sağlıklı ve temporomandibular eklem (TME) sorunu olmayan, herhangi bir 

madde bağımlısı olmayan, sigara kullanmayan, 

-Son 6 ay içerisinde herhangi bir antibiyotik ve/veya antienflamatuar herhangi bir ilaç 

kullanmamış olan, 

-Pubertal büyüme atılımları sona ermemiş olan hastalar 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri aşağıda belirtilmiştir: 

-Üst sağ ve/veya sol daimi 1. molar dişleri eksik yada sürmemiş olan, bu dişlerde restoratif 

veya protetik restorasyonu bulunan, 

-Alveoler kemik kaybı bulunan, dental plak ve kanama skorlarının %20’yi geçtiği bireyler 

ile cep derinliğinin 4mm’den fazla olduğu bireyler,  
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-Pubertal büyüme atılımını tamamlamış olan, 

-Sistemik hastalığı ya da psikolojik rahatsızlığı bulunan,  

-Son 3 ay içerisinde antibiyotik veya antienflamatuar ilaç kullanmış, sigara içmiş veya halen 

içen bireyler  

Belirlenen kriterler doğrultusunda çalışmaya, Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Ortodonti Anabilim Dalı’na tedavi amacıyla başvuran, yaşları 12-14 arasında değişen 15 

hasta ile başlandı. Bir hasta çalışmanın 2. ayında apareyini düşürmesi sebebiyle gruptan 

çıkarılmıştır. Böylece çalışma  8 kız, 6 erkek toplam 14 hasta üzerinde yürütüldü.  

3.1.  Maksiller Ekspansiyon İçin Kullanılan Aparey ve Özellikleri 

Hastalara ‘Akrilik Splintli Bonded Maksiller Ekspansiyon Apareyi’ uygulandı. Bu amaçla, 

hastalardan aljinat ile ölçü alınarak alçı modeller elde edildi. Hyrax vidasının (Leone, 

Firenze,İtalya) kolları alçı model üzerinde üst arka grup dişlerin servikaline temas edecek 

şekilde büküldü ve vida damağa olabildiğince yakın ve paralel olarak yerleştirildi.  

 

Resim 3.1. Hyrax vidanın alçı model üzerinde görünümü 

Hyrax vidasının bükümü tamamlandığında şeffaf, ısı ile polimerize olan ortodontik akrilik 

(Orthoacryl, Dentarium,Ispringen, Almanya) kullanılarak arka grup dişlerin tamamı 

kaplanmış ve hijyenik nedenlerden dolayı dişetinden 2-3 mm uzak olacak şekilde 

sonlandırıldı. Aparey tesfiye ve polisajı yapıldıktan sonra cam iyonomer siman (Meron, 

Voco GmbH, Cuxhaven, Almanya) ile simante edildi. Aparey yapıştırılmadan önce vidanın 
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nasıl aktive edileceği ağız dışında ve yapıştırma sonrasında da ağız içinde hasta yakınına 

gösterildi.  

 

Resim 3.2. Apareyin ağızda simante edilmiş görünümü 

3.2. Vida Aktivasyon Protokolü 

Vidanın, sabah ve akşam olmak üzere günde iki defa çeyrek tur (1 tur 0,2 mm) çevrilmesi 

istendi. 10 günlük aktivasyon sonunda alınan oklüzal radyografi ile midpalatal sutur açılımı 

kontrol edildi. Ekspansiyona çapraz kapanış tedavi edilene, üst 1.molarların palatinal 

tüberkülleri alt 1. molarların bukkal tüberkülüyle temas edinceye kadar (overcorrection) 

devam edildi. Ekspansiyonun bitirilmesinden sonra apareyin vidası tel ligatür ile sabitlendi.  

Vidanın aktivasyonu 12- 28 gün arasında sürdü, toplam ekspansiyon miktarı 4,8-11,2 mm 

(ortalama 8mm) oldu. Aparey, hastaların kooperasyonuna bırakılmadan 3 ay boyunca 

pekiştirme amacıyla ağızda bırakıldı. 
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Resim 3.3. Araştırma grubuna dahil edilen bir hastanın uygulama başı ağız içi görüntüleri 
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Resim 3.4. Araştırma grubuna dahil edilen bir hastanın uygulama sonu ağız içi görüntüleri 
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3.3. Klinik Periodontal Değerlendirme 

Çalışmaya dahil edilen hastalara oral hijyen eğitimini takiben haftada bir gün olmak üzere 2 

seans periodontal el aletleri ve ultrasonik aletlerden yararlanılarak supragingival ve 

subgingival diştaşı temizliği, subgingival küretaj ve kök yüzeyi düzeltmesini içeren 

periodontal başlangıç tedavileri (faz-1) uygulandı. Bu tedaviden 15 gün sonra tüm ağız ve 

örnekleme bölgesine ait (üst sağ ve sol 1.molarlar) başlangıç plak indeks (PI, Silness ve Löe 

1964), gingival indeks (GI, Löe ve Silness 1963), cep derinliği (CD) ve sondlamada kanama 

(SK, Mühlemann ve Son 1971) klinik verileri alınarak kaydedildi. Daha sonra akrilik splintli 

bonded RME apareyi yukarıda anlatıldığı gibi uygulandı. Klinik periodontal indeks kayıtları 

uygulama sonunda (pekiştirmenin 3. ayında) tekrarlandı. Oral hijyen eğitimine uygulama 

süresince aralıklarla devam edildi.  

Plak İndeksi (PI) 

Plak indeksi diş yüzeyleri hafifçe kurutularak alındı. 

0: Diş yüzeyinin dişeti bölgesinde hiç bakteri plağı olmadığı durumlar  

1: Diş yüzeyinde gözle görülebilir bakteri plağı olmamasına rağmen, sond diş üzerinde 

gezdirildiğinde minimal plak bulunması 

2: Gözle görülebilir bir bakteri plağı bulunması, 

3: Dişeti oluğu ve interdental bölgeyi de kaplayacak şekilde bol miktarda plak bulunması  

Her dişin meziobukkal, bukkal, distobukkal, palatinal yüzeyinden alınan PI değerleri 

toplandıktan sonra aşağıdaki formüle göre hesaplama yapıldı. 

PI= Tüm dişlerdeki plak değerleri/ Mevcut diş sayısı x 4 formülü ile hesaplandı. 
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Gingival İndeks (GI) 

Gingival enflamasyonun varlık ve şiddetinin belirlenmesinde kullanılmıştır.  

0: Sağlıklı dişeti varlığında 

1: Hafif iltihap, hafif renk değişikliği ve ödem varlığına rağmen sondlamada kanama yoksa 

2: Dişetinin parlak, kırmızı ve ödemli olduğu orta dereceli enfeksiyon varlığı 

3: Belirgin kırmızılık, ödem, spontan kanamaya eğilim ve şiddetli iltihap varlığı 

Her dişin meziobukkal, distobukkal, palatinal yüzeyinden alınan GI değerleri toplandıktan 

sonra aşağıdaki formüle göre hesaplama yapıldı. 

GI= Tüm dişlerdeki GI değeri toplamı/Mevcut diş sayısı x 4   

Sondlamada Kanama İndeksi (SK) 

Dişetinde kanama varlığı, Ainamo ve Bay’ın tanımladığı indeksle belirlendi. Bu indekse 

göre periodontal sond gingival sulkus içinde hafif bir basınç uygulanarak gezdirildiğinde 

kanamanın oluşması durumunda (+), kanamanın olmaması durumunda (-) değer verildi. 

Sonuç değeri ise yüzde olarak aşağıda belirtilen formül ile hesaplandı. 

SK= Kanama olan diş sayısı x 100/ Mevcut diş sayısı 

Periodontal Cep Derinliği (CD) 

Bireylerin cep derinliği, altı noktadan (meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziopalatinal, 

palatinal, ve distopalatinal) Williams periyodontal sondu (Hu Friedy, Chicago, Illinois, 

USA) ile ölçüldü. Periodontal sond basınç uygulamadan dişlerin uzun eksenine paralel 

olarak konumlandırılarak, dişeti kenarından periodontal cep tabanına olan mesafe belirlendi. 

Bu amaçla; 

CD= Cep derinliği toplamı/ Mevcut diş sayısı x 6 formülü ile hesaplama yapıldı. 
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3.4. Dişeti Oluğu Sıvısı Örneklerinin Alınması 

Uygulamanın periodontal dokulardaki biyolojik cevabını değerlendirmek amacıyla, DOS 

örnekleri üst sağ ve sol 1.molar dişlerden alındı. Basınç bölgesi örnekleri üst sağ ve sol 1. 

molar dişlerin mesiobukkal, distobukkal kenarlarından aparey aktivasyonundan önce 

(0.gün), ilk aktivasyondan sonra sırasıyla 1.gün ile 10.gün, ve aparey aktivasyonunun 

sonlandırılmasını takiben 3. ayda olmak üzere toplam 4 dönemde alındı. Gerilim bölgesinde 

ise aparey aktivasyonundan önce (0.gün) ve aparey aktivasyonunun sonlandırılmasını 

takiben 3. ayda olmak üzere toplam 2 dönemde belirtilen dişlerin mesiopalatinal 

yüzeylerinden DOS örnekleri toplandı. 

 

Resim 3.5. Ağız içi DOS örneği toplanması 

DOS hacminin etkilenmemesi amacıyla, PI dışındaki tüm klinik değerlendirmeler DOS 

örneklerinin alınmasından sonra yapıldı. DOS örneği alınmadan önce dişler pamuk peletler 

ile izole edildi. Diş yüzeyinde supragingival plak olup olmadığı incelenerek mevcut plaklar 

pamuk peletlerle uzaklaştırıldı. Daha sonra hava- su spreyi diş yüzeyine dik olarak 

konumlandırılıp, tükürük ve kan hava ile püskürtülerek uzaklaştırıldı. Filtre kağıt şeritler 

(standart periopaper; ORAFLOW, Smithtown, NY 11787) DOS sıvısı alınacak dişlerin 

dişeti oluğuna doğru bir dirençle karşılaşıncaya kadar nazikçe itilerek 30 sn. beklendi. Kan 

ya da tükürük ile kontamine olan kağıt şeritler değerlendirmeye alınmadı. Alınan DOS 

örnekleri Periotron 8000 (Oraflow Inc, Plainview, New York, USA) kullanılarak Periotron 

ünitesi cinsinden kaydedildi.  
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Resim 3.6. DOS hacim ölçümünde kullanılan periotron cihazı 

Yapılan ölçümler yazılım programı ile (MLCONVERT. exe software version 2.52, Oraflow, 

Amityville, NY) mikrolitreye çevrilerek DOS hacmi hesaplandı. Daha sonra kağıt şeritler 

Eppendorf tüplerine konuldu ve tüplerin dış ortamla teması parafilmler ile kesilerek, analizin 

yapıldığı tarihe kadar -80 0C de saklandı.  

 

Resim 3.7. Eppendorf tüpleri içerisinde saklanan kağıt şerit örnekleri 

3.5. Tükürük Örneklerinin Alınması 

Hastaların tükürükleri ‘uyarılmamış tükürük toplama yöntemi‘ kullanılarak alındı. 

Çalışmaya katılan bireylerden tükürük örnekleri alınmadan 1 saat önce herhangi bir şey 

tüketmemeleri istendi. Örnekler, sabah 9-11 saatleri arasında alındı. Ağızlarında 

biriktirdikleri tükürükleri kendilerine verilen tüplere aktarmaları istendi ve tüm örnekler 

analiz yapılıncaya kadar -80 0C de saklandı. 
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3.6. Örneklerin Hazırlanması ve Biyokimyasal Analizler 

Hastalardan alınan filtre kağıt şeritler Ependorf tüpler içine, herbir kağıt şerit başına 

200mikrolitre olmak üzere Hanks balanced salt solution (HBSS) ile sulandırıldı. Ependorf 

tüpleri içindeki kağıt şeritler mekanik olarak ezildi. Ependorf içi solüsyonda homojen bir 

yoğunluk elde edilinceye kadar ezme işlemi sürdürüldü. Ependorflar 10000g’de 15 dakika 

santrifüj edildi ve supernatanları alınıp temiz deney tüplerine aktarılmıştır. IL-1β, TGF- β1, 

PGE2ve NO bu numunelerden çalışıldı. 

HBSS içeriği şu şekildedir; 

CaCl2 2H2O 0.185g/L 

KCl 0.40g/L 

KH2PO4 0.06g/L 

MgCl2 6H20 0.10g/L 

MgSO4 7H2O 0.10g/L 

NaCl 8.00 g/l 

NaHCO3 0.35g/L 

Na2HPO4 0.48 g/L 

D-Glucose 1.00 g/L 

 

IL-1β-EASIA (KAP1211): IL-1β’nın kantitatif ölçümü için ticari kitle (DIAsorce IL-1β-

EASIA kit, katalog no: KAP1211, DIAsorce ImmunoAssays S.A., Belgium) 

immunoenzimetrik yöntem kullanıldı. DIAsorce IL-1β-EASIA, mikrotiterplate üzerine 

uygulanan solid faz Enzyme Amplified Sensitivity Immunoassay kitidir. IL-1β’ya karşı 

geliştirilmiş monoklonal antikorlar kullanıldı. Bağlı enzim-işaretli antikor kromojenik bir 

reaksiyon aracılığıyla ölçüldü. Absorbanslar 450 nm. de okundu. Kolorimetrik olarak 

belirlenen substrat döngüsü miktarı IL-1β konsantrasyonuyla orantılıdır. 

TGF-β1 Platinum ELISA (BMS249/4/BMS249/4TEN): TGF-β1’in kantitatif ölçümü için 

TGF-β1 platinum ELISA kiti (eBioscience, Affymetrix Co., Bender MedSystems GmbH, 

Austria) kullanıldı.  Örnekte bulunan insan TGF-β1, anti-insan TGF-β1 antikoru ile 

kaplanmış test mikrokuyucuklarına bağlandı. Sonra biotinle konjuge anti-insan TGF-β1 

antikoru önceki antikora bağlandı. Streptavidin-HRP ve ardından substratın eklenmesiyle, 
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örnekteki TGF-β1 miktarıyla doğru orantılı olarak renkli ürün açığa çıkmış ve 450 nm. de 

absorbans okundu. 

Prostaglandin E2 Express EIA Kit (Item no. 500141): PGE2 ölçümü için ticari 

Prostaglandin E2 Express EIA Kiti (Cayman Chemical Company, USA; Item no. 500141) 

kullanıldı. Bu yöntem, sınırlı miktardaki PGE2 monoklonal antikoru için PGE2 ve PGE2-

asetilkolinesteraz konjugatının (PGE2 tarcer) yarışması esasına dayanan yarışmalı bir EIA 

yöntemidir. Ellman reaktifiyle renklendirme yapıldıktan sonra absorbans 412 nm. de 

okundu. Bu rengin şiddeti PGE2 tracer miktarıyla doğru, serbest PGE2 ile ters orantılıdır. 

Nitrit/Nitrat Kolorimetrik Ölçüm Kiti (Item no:780001): NO konsantrasyonunu ölçmek 

için Cayman’ın kolorimetrik kiti (Cayman Chemical Co., USA; Item no.780001) kullanıldı. 

Deneyin ilk basamağında nitrat redüktaz kullanılarak nitrat nitrite çevrilir. İkinci basamakta 

Griess reaktifleri eklenerek nitrit koyu mor renkli azo bileşiğine dönüştürüldü. Bu azo 

kromoforunun verdiği absorbansın 540 nm.de fotometrik ölçümü nitrit konsantrasyonunu 

verdi. 

Tüm yöntemlerde absorbanslar ChemWell cihazında (Awareness Technology, Inc., USA) 

okundu. 

3.7. Tükürük Analizleri 

Nitrik oksit Ölçüm Yöntemi 

NO ölçüm yöntemi, metalik kadmiyum kullanılarak nitratın nitrite dönüşümü ve ardından 

nitritin Griess reaksiyonuyla verdiği renkli azo bileşiğinin 540 nm.de kolorimetrik olarak 

ölçülmesi prensibine dayanır. Sonuçlar µmol/mg olarak verildi [284,285].  

MDA Ölçüm Yöntemi 

Malondialdehid düzeyi ölçüm yöntemi, MDA’nın tiyobarbitürik asitle reaksiyona girerek 

oluşturduğu renkli bileşiğin 532 nm.de maksimum absorbans vermesi prensibine dayanır. 

Sonuçlar nmol/mg olarak verildi [286]. 
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3.8. Ağrı Anketi 

Hastalara VAS anketi detaylı bir şekilde anlatılarak, RME apareyinin ilk aktivasyonundan 

sonra 6. saat, 12. saat, 1.gün, 2. gün, 3.gün ve 7. günlerde anketi doldurmaları istendi. 

Ankette yer alan  doğru üzerinde ağrılarını yansıtan yere işaret koymaları belirtildi. Sıfır 

noktasından, hastanın işaretlediği yere kadar olan mesafe ağrının sayısal şiddetini 

göstermektedir.   

 

AĞRI ANKETİ 

Adı Soyadı: 

Doğum Tarihi: 

Tarih: 

Lütfen ağrınızın şiddetini belirtmek için ilgili zaman diliminin karşısına aşağıdaki ölçeklere 

göre işaretleme yapınız. 

 

 

 

Resim 3.8. Araştırmada kullanılan anket örneği 
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3.9. İstatistiksel Analiz 

Değişkenlerin normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro Wilk’s testi ile belirlenmiştir. 

Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. Dönemler arasındaki farklılıklar 

incelenirken değişkenlerin normal dağılımdan gelmeleri nedeniyle Independent t Testinden 

yararlanılmıştır. İkiden çok bağımlı değişkenlerin analizlerinde normal dağılımdan 

gelmeleri nedeniyle Two-Way ANOVA kullanılmış; anlamlı farklılıkların çıkması 

durumunda Çoklu Karşılaştırma Testlerinden yararlanılarak birbiriyle farklılık gösteren 

değişkenler tespit edilmiştir. İkiden çok bağımlı değişkenlerin analizlerinde normal 

dağılımdan gelmemeleri nedeniyle Friedman’s Two-Way ANOVA kullanılmış; anlamlı 

farklılıkların çıkması durumunda Çoklu Karşılaştırma Testlerinden yararlanılarak birbiriyle 

farklılık gösteren değişkenler tespit edilmiştir. Dönemler arasındaki farklılıklar incelenirken 

değişkenlerin normal dağılımdan gelmemesi durumunda Mann Whitney U Testinden 

yararlanılmıştır. Birim sayılarının 20 den fazla olması nedeniyle Mann Whitney U Testi için 

standartlaştırılmış z değerleri verilmiştir. İki bağımlı değişken arasındaki farklılık 

incelenirken değişkenlerin normal dağılımdan gelmesi durumunda Paired-t Testi 

kullanılmıştır. Normal dağılımdan gelmeyen değişkenler arasındaki ilişkiler incelenirken 

Spearman’s Korelasyon Katsayısından yararlanılmıştır. Normal dağılımdan gelen 

değişkenler arasındaki ilişkiler incelenirken Pearson Korelasyon Katsayısından 

yararlanılmıştır. İki bağımlı değişken arasındaki farklılık incelenirken değişkenlerin normal 

dağılımdan gelmemesi durumunda Wilcoxon Testi kullanılmıştır. 

Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık düzeyi olarak 0,05 kullanılmış olup; p<0,05 olması 

durumunda anlamlı bir farklılığın olduğu, p>0,05 olması durumunda ise anlamlı bir 

farklılığın olmadığı belirtilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Özelliklere Ait Bulgular 

Çalışma grubunun örneklem büyüklüğünün gücünü değerlendirmek için %5 hata düzeyinde 

yaptığımız ‘gerçekleşen power’ analizine göre 14 bireyden oluşan grubun gücü %95 olarak 

tespit edilmiştir. Çalışmaya katılan bireylerin uygulama öncesi ve sonrası kronolojik yaş 

ortalamaları 12,8 ay kızların yaş ortalamaları 12,6 ay, erkeklerin yaş ortalaması 12,9 ay‘dır. 

Vidanın ortalama aktif çevrilme süresi 20 gün, pekiştirme süresi 3 ay,  apareyin toplam 

ağızda kalma süresi  3 ay 20 gün’dür. Elde edilen ekspansiyon miktarı ortalama 8 mm’dir. 

4.2. Klinik Periodontal İndekslere Ait Bulgular 

Başlangıç ve uygulama sonu tüm ağız periodontal indeks tanımlayıcı değerler ile değerlerin 

karşılaştırması Çizelge 4.1’de gösterilmektedir. 

Çizelge 4.1. Tüm ağız periodontal indeks değerlerinin başlangıç ve uygulama sonu 

karşılaştırılması 

 BAŞLANGIÇ İNDEKS DEĞERLERİ (n=14) UYGULAMA SONU İNDEKS DEĞERLERİ (n=14) 

         ± ss Medyan Min Maks ± ss Medyan  Min  Maks     p 

PI 0,7 ± 0,41 0,6 0,24 1,33 0,8 ± 0,39 0,7 0,35 1,38 0,001** 

GI 0,9 ± 0,48 1,1 0,26 1,48 1 ± 0,47 1,2 0,39 1,53 0,004** 

CD (mm) 2,1 ± 0,47 2 1,46 2,86 2,1 ± 0,49 2 1,46 2,9 0,302 

SK (%) 34,3 ± 15,15 29 17,8 60 37,8 ± 15,05 34,8 20 66,07 0,006** 

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamlı değil. 

Tüm ağız plak indeks, gingival indeks ve sondlamada kanama değerleri dönemler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermektedir (sırasıyla, p<0,01).  Bitiş periodontal 

indeks değerleri başlangıç değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir.  
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Başlangıç ve uygulama sonu tüm ağız periodontal indeks değerlerinin başlangıç ve 

uygulama sonunda cinsiyetler arası karşılaştırması Çizelge 4.2’de gösterilmektedir. 

Çizelge 4.2. Tüm ağız periodontal indeks değerlerinin başlangıç ve uygulama sonu 

cinsiyetler arası karşılaştırılması 

                            BAŞLANGIÇ İNDEKS DEĞERLERİ UYGULAMA SONU İNDEKS DEĞERLERİ 

  Cinsiyet n ± ss Medyan Min Maks p n   ± ss Medyan Min Maks     p  

PI Kız 8 0,72 ± 0,46 0,71 0,24 1,33 0,921 8 0,88 ± 0,43 0,88 0,35 1,38 0,599 

 Erkek 6 0,7 ± 0,37 0,58 0,24 1,18  6 0,76 ± 0,35 0,65 0,39 1,18  

GI Kız 8 0,68 ± 0,46 0,44 0,26 1,41 0,028 8 0,79 ± 0,47 0,5 0,39 1,53 0,053 

 Erkek 6 1,22 ± 0,35 1,33 0,53 1,48  6 1,27 ± 0,33 1,4 0,62 1,48  

CD Kız 8 2,02 ± 0,41 1,94 1,63 2,86 0,506 8 2,03 ± 0,4 1,96 1,63 2,84 0,489 

(mm) Erkek 6 2,2 ± 0,56 2,32 1,46 2,7  6 2,22 ± 0,61 2,3 1,46 2,9  

SK Kız 8 32,38 ± 28,54 17,8 60 15,52 0,477 8 34,97 ± 30,3 20 60,8 15,51 0,445 

(%) Erkek 6 36,88 ± 33,95 19,6 59,8 15,67  6 41,48 ± 35,7 25,8 66,07 14,93  

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamlı değil. 

Tüm ağız başlangıç ve uygulama sonu periodontal indeks değerlerinin cinsiyetler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farkı bulunmamaktadır (p>0,05). 

Başlangıç ve uygulama sonu örnekleme bölgesi periodontal indeks tanımlayıcı değerler ile 

değerlerin karşılaştırması Çizelge 4.3’de gösterilmektedir. 

Çizelge 4.3.  Örnekleme bölgesi periodontal indeks değerlerinin başlangıç ve uygulama 

sonu karşılaştırılması 

BAŞLANGIÇ İNDEKS DEĞERLERİ (n=14) UYGULAMA SONU İNDEKS DEĞERLERİ (n=14) 

    ± ss Medyan Min Maks ± ss Medyan Min Maks     p 

PI 1,2 ± 0,59 1 0,25 2,5 1,5 ± 0,5 1,5 0,75 2,75 0,001** 

GI 0,8 ± 0,51 1 0 1,5 1,2 ± 0,58 1,4 0,25 2 0,002** 

CD(mm) 2,4 ± 0,68 2,4 1 3,5 2,4 ± 0,41 2,4 1,75 3 1,002 

SK (%) 33,36 ± 14,12 28,12 16,2 52 33,4 ± 15,07 29,18 16,09 53 1,108 

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamlı değil. 

Örnekleme bölgesi plak indeks ve gingival indeks değerlerinde dönemler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (sırasıyla, p<0,01). Örnekleme bölgesi 

uygulama sonu indeks değerleri başlangıç indeks değerlerine göre anlamlı derecede 

yüksektir. 



65 

 

Başlangıç ve uygulama sonu örnekleme bölgesi periodontal indeks değerlerinin cinsiyetler 

arası karşılaştırması Çizelge 4.4’de gösterilmektedir. 

Çizelge 4.4. Örnekleme bölgesi periodontal indeks değerlerinin başlangıç ve uygulama 

sonunda cinsiyetler arası karşılaştırılması 

                                  BAŞLANGIÇ İNDEKS DEĞERLERİ UYGULAMA SONU İNDEKS DEĞERLERİ 

  Cinsiyet n ± ss Medyan Min Maks    p n ± ss Medyan Min Maks     p 

PI Kız 8 1,19 ± 0,68 1 0,25 2,5 0,854 8 1,66 ± 0,52 1,63 1 2,75 0,251 

 Erkek 6 1,13 ± 0,52 1,13 0,5 2  6 1,33 ± 0,47 1,25 0,75 2  

GI Kız 8 0,59 ± 0,44 0,5 0 1,25 0,051 8 1,06 ± 0,68 0,88 0,25 2 0,412 

 Erkek 6 1,13 ± 0,47 1,25 0,25 1,5  6 1,33 ± 0,44 1,5 0,5 1,75  

CD Kız 8 2,59 ± 0,63 2,38 1,75 3,5 0,263 8 2,44 ± 0,4 2,38 1,75 3 0,791 

(mm) Erkek 6 2,17 ± 0,74 2,25 1 3  6 2,38 ± 0,47 2,38 1,75 3  

SK Kız 8 33,38 ± 15,13 29,15 16,8 52,76 0,168 8 34,45 ± 16,08 30,14 17,02 53,08 0,562 

(%) Erkek 6 35,42 ± 16,07 30,09 17,03 53,78  6 36,76 ± 17,45 31,49 18,57 54,89  

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 anlamlı değil. 

Örnekleme bölgesi başlangıç ve uygulama sonu periodontal indeks değerlerinde cinsiyetler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farkı bulunmamaktadır (p>0,05).  

Basınç bölgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin 0. gün, 1. gün, 10. gün ve 3. ay 

tanımlayıcı  değerleri sırasıyla Çizelge 4.5, Çizelge 4.6, Çizelge 4.7 ve Çizelge 4.8’de 

gösterilmektedir. 

Çizelge 4.5. Basınç bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacim ve sitokin seviyeleri başlangıç (0.gün) 

tanımlayıcı değerleri 

BAŞLANGIÇ (0. GÜN) (n=14) 

  ± ss Medyan Min Maks 

DOS HACMİ (µl) 0,05 ± 0,01 0,04 0,03 0,06 

IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) 568,5 ± 153,5 557,71 278,86 797,14 

IL-1β KONSANTRASYON (pg/µl) 12669,71 ± 3448,4 13142,86 6971,43 19385,73 

TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) 34,91 ± 24,54 22,67 12 81,33 

TGF-β1 KONSANTRASYON (pg/µl) 788,87 ± 561,02 495 240 1716,7 

PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) 226,74 ± 117,68 182,01 125 531,25 

PGE2 KONSANTRASYON (pg/µl) 5111,93 ± 2670,39 3986,28 2529,83 10904,25 

NO TOTAL MİKTARI (pg) 1,09 ± 1,09 0,67 0,05 3,45 

NO KONSANTRASYON (pg/µl) 26,04 ± 27,44 15,96 0,79 86,27 
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Çizelge 4.6. Basınç bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacim ve sitokin seviyeleri 1.gün tanımlayıcı 

değerleri 

1. GÜN (n=14)  

  ± ss Medyan Min Maks 

DOS HACMİ (µl) 0,06 ± 0,02 0,05 0,03 0,1 

IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) 732,32 ± 108,19 697,36 560 973,14 

IL-1β KONSANTRASYON (pg/µl) 14601,07 ± 4790,1 14867,39 5600 21819,27 

TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) 41,03 ± 27,04 28,33 14,33 86,89 

TGF-β1 KONSANTRASYON (pg/µl) 761,59 ± 519,53 566,67 286,66 2133,33 

PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) 251,27 ± 108,32 223,79 136,7 536,7 

PGE2 KONSANTRASYON (pg/µl) 4972,86 ± 2327,29 4861,13 1770,8 8945 

NO TOTAL MİKTARI (pg) 1,38 ± 1,14 1,15 0,1 3,84 

NO KONSANTRASYON (pg/µl) 26,33 ± 22,78 20,14 1,36 76,82 

 

 

Çizelge 4.7. Basınç bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacim ve sitokin seviyeleri 10.gün 

tanımlayıcı değerleri 

10. GÜN (n=14)  

  ± ss Medyan Min Maks 

DOS HACMİ (µl) 0,07 ± 0,03 0,07 0,05 0,13 

IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) 833,16 ± 126,86 784,49 624,86 1034,12 

IL-1β KONSANTRASYON (pg/µl) 12218,83 ± 3810,49 12815,48 6318,89 18469,58 

TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) 48,01 ± 31,54 38,67 18,24 102,67 

TGF-β1 KONSANTRASYON (pg/µl) 709,83 ± 514,06 538,89 186,67 1746,66 

PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) 301,81 ± 123,82 255,58 181,55 570,31 

PGE2 KONSANTRASYON (pg/µl) 4435,6 ± 2196,13 4024,23 1610,62 9505,17 

NO TOTAL MİKTARI (pg) 1,63 ± 1,05 1,56 0,35 3,95 

NO KONSANTRASYON (pg/µl) 24,96 ± 18,69 22,84 3,8 65,75 
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Çizelge 4.8. Basınç bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacim ve sitokin seviyeleri 3. ay tanımlayıcı 

değerleri 

UYGULAMA SONU 3. AY (n=14) 

  ± ss Medyan Min Maks 

DOS HACMİ (µl) 0,05 ± 0,02 0,05 0,03 0,1 

IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) 615,05 ± 168,15 624,26 342,77 896,57 

IL-1β KONSANTRASYON (pg/µl) 13336,1 ± 6183,51 12635,76 5356,78 29885,71 

TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) 34,39 ± 25,28 19,8 13,33 84,33 

TGF-β1 KONSANTRASYON (pg/µl) 759,71 ± 610,56 483,33 138 2108,33 

PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) 228,29 ± 103,65 200 115,6 450,14 

PGE2 KONSANTRASYON (pg/µl) 5192,24 ± 3638,23 4101,88 1770,8 14716,33 

NO TOTAL MİKTARI (pg) 1,49 ± 1,11 1,36 0,24 3,58 

NO KONSANTRASYON (pg/µl) 31,77  ± 1,12 32,43 4,76 82,15 

 

Basınç bölgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin dönemler arası karşılaştırması Çizelge 

4.9’da gösterilmektedir. 

Çizelge 4.9. Basınç bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacim ve sitokin seviyelerinin dönemler 

arası karşılaştırılması 

 0.GÜN 11. GÜN 10. GÜN 3. AY  

   ± ss ± ss  ± ss    ± ss       p 

DOS HACMİ (µl) 0,05 ± 0,01 0,06 ± 0,02 0,07 ± 0,03* 0,05 ± 0,02§ 
0,001** 

IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) 568,58 ± 153,51 732,32 ± 108,19† 833,16 ± 126,86* 615,05 ± 168,15§ 0,001** 

IL-1β KONSANTRASYON (pg/µl) 12669,71± 3448,4 14601,07 ± 4790,1 12218,83 ± 3810,49 13336,1 ± 6183,51 0,564 

TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) 34,91 ± 24,54 41,03 ± 27,04† 48,01 ± 31,54* 34,39 ± 25,28 §Ω 
0,001** 

TGF-β1 KONSANTRASYON (pg/µl) 788,87 ± 561,02 761,59 ± 519,53 709,83 ± 514,06 759,71 ± 610,56 0,725 

PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) 226,74 ± 117,68 251,27 ± 108,32 301,81 ± 123,82* 228,29 ± 103,65Ω 
0,001** 

PGE2 KONSANTRASYON (pg/µl) 5111,93 ± 2670,39 4972,86 ± 2327,29 4435,6 ± 2196,13 5192,24 ± 3638,23 0,488 

NO TOTAL MİKTARI (pg) 1,09 ± 1,09 1,38 ± 1,14† 1,63 ± 1,05* 1,49 ± 1,11Ɵ 
0,001** 

NO KONSANTRASYON (pg/µl) 26,04 ± 27,44 26,33 ± 22,78 24,96 ± 18,69 31,77 ± 24,8 
0,385 

 

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamlı değil. 

* p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 0.gün ve 10. gün için önemli 

 

§ p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 10. gün ve 3. ay için önemli    

† p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 0. gün ve 1. gün için önemli  

Ω p<0,01  anlamlılık düzeyinde fark 1. gün ve 3. ay için önemli   

Ɵ p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 0. gün ve 3. ay için önemli  

 



68 

 

 

Şekil 4.1. Basınç bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacmi 

Basınç bölgesi DOS hacmi değerlerinde dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 10. gün DOS hacim değerleri 0. gün ve  3. ay değerlerine 

göre anlamlı derecede yüksektir. 

 

Şekil 4.2. Basınç bölgesi IL-1β total miktarı 

Basınç bölgesi IL-1β total miktar değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 1. gün ve 10. gün değerleri 0. gün değerlerine 

göre; ise 10. gün değerleri 3. ay değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. 
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Şekil 4.3. Basınç bölgesi TGF- β1 total miktarı 

Basınç bölgesi TGF-β1 total miktar değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0,01). 1. gün ve 10. gün değerleri 0. gün ve 3. ay değerlerine göre anlamlı 

derecede yüksektir. 

 

Şekil 4.4. Basınç bölgesi PGE2 total miktarı 

Basınç bölgesi PGE2 total miktar değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 10. gün değerleri 0. gün değerlerine göre; 1. 

gün değerleri 3. ay değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. 
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Şekil 4.5. Basınç bölgesi NO total miktarı 

Basınç bölgesi NO total miktar değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 1. gün, 10. gün ve 3. ay değerleri 0. gün 

değerlerine göre yüksektir.  
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Basınç bölgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin cinsiyetler arası karşılaştırılması çizelge 

4.10’da gösterilmektedir. 

Çizelge 4.10. Basınç bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacim ve sitokin seviyelerinin cinsiyetler 

arasında karşılaştırılması  

 
 

  0.GÜN 1. GÜN 10. GÜN 3. AY 

     Cinsiyet n ± ss ± ss  ± ss    ± ss       

DOS HACMİ (µl) 

Kız 8 0,04 ± 0,01 0,05 ± 0,01 0,08 ± 0,03 0,05 ± 0,01 

  p=0,403 p=0,843 p=0,791 p=0,787 

Erkek 6 0,05 ± 0,01 0,06 ± 0,03 0,07 ± 0,02 0,06 ± 0,02 

IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) 

Kız 8 550,81 ± 161,82 749,89 ± 111,3 846,05 ± 117,16 607,77 ± 198,68 

  p=0,636 p=0,505 p=0,678 p=0,861 

Erkek 6 592,26 ± 153,08 708,88 ± 109,25 815,96 ± 148,35 624,75 ± 134,38 

IL-1β KONS (pg/µl) 

Kız 8 12765,88 ± 3437,65 14493,8 ± 3720,22 12506,36 ± 4412,63 13736,49 ± 7253,94 

  p=0,917 p=0,927 p=0,759 p=0,796 

Erkek 6 12541,48 ± 3786,67 14744,11 ± 6343,36 11835,44 ± 3191,09 12802,25 ± 5014,7 

TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) 

Kız 8 33 ± 22,42 40,1 ± 28,14 44,66 ± 31,44 31,95 ± 23,17 

  p=0,989 p=0,897 p=0,561 p=0,799 

Erkek 6 37,44 ± 29,13 42,28 ± 28,09 52,48 ± 34,05 37,63 ± 29,78 

TGF-β1 KONS (pg/µl) 

Kız 8 33 ± 22,42 40,1 ± 28,14 44,66 ± 31,44 31,95 ± 23,17 

  p=0,699 p=0,796 p=0,477 p=0,633 

Erkek 6 37,44 ± 29,13 42,28 ± 28,09 52,48 ± 34,05 37,63 ± 29,78 

PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) 

Kız 8 223,38 ± 133,63 244,85 ± 125,62 302,86 ± 124,03 211,78 ± 106,46 

  p=0,606 p=0,302 p=0,997 p=0,513 

Erkek 6 231,23 ± 104,69 259,83 ± 90,87 300,42 ± 135,36 250,29 ± 105,11 

PGE2 KONS (pg/µl) 

Kız 8 5102,56 ± 2576,64 4649,42 ± 2132,04 4432,41 ± 2066,46 5133,01 ± 4145,33 

  p=0,897 p=0,796 p=0,636 p=0,651 

Erkek 6 5124,42 ± 3040,65 5404,11 ± 2707,02 4439,87 ± 2561,51 5271,21 ± 3216,38 

NO TOTAL MİKTARI (pg) 

Kız 8 0,76 ± 0,64 1,02 ± 0,61 1,29 ± 0,56 1,21 ± 0,94 

  p=0,606 p=0,257 p=0,235 p=0,293 

Erkek 6 1,54 ± 1,45 1,86 ± 1,55 2,09 ± 1,41 1,86 ± 1,29 

NO KONS (pg/µl) 

Kız 8 18,48 ± 16,33 18,98 ± 10,14 19,33 ± 11,32 25,64 ± 18,7 

  p=0,606 p=0,256 p=0,268 p=0,304 

Erkek 6 36,13 ± 37,01 36,13 ± 31,67 32,46 ± 24,7 39,95 ± 31,13 

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamlı değil. 

DOS hacim ve sitokin seviyeleri karşılaştırılmasında  cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamaktadır. ( p>0,05) 
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Gerilim bölgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin dönemler arası karşılaştırması Çizelge 

4.11’de gösterilmektedir. 

 

Çizelge 4.11. Gerilim bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacim ve sitokin seviyelerinin dönemler 

arasında karşılaştırılması  

BAŞLANGIÇ (0. GÜN) (n=14)       UYGULAMA SONU (3. AY) (n=14) 

  ± ss Medyan Min Maks ± ss Medyan Min Maks     p 

DOS Hacmi (µl) 
0,04 ± 0,01 0,04 0,01 0,06 0,05 ± 0,01 0,05 0,04 0,08 0,011* 

IL-1β Total (pg) 
569,93 ± 100,43 560,91 435,32 728 642,16 ± 135,81 614,51 482,56 924 0,005** 

IL-1β Kons (pg/µl) 
17647,73 ± 9416,1 14535,4 9790,48 45356,7 12887,43 ± 2854,61 12411 8066,89 17844,9 0,594 

TGF-β1 Total (pg) 
32,14 ± 25,49 15,67 12 77,33 34,25 ± 25,61 17,33 14 78 0,001** 

TGF-β1Kons (pg/µl) 
1087,09 ± 1068,84 449,92 211,12 3866,67 734,38 ± 616,66 366,79 233,33 1866,68 0,177 

PGE2 Total (pg) 
180 ± 94,17 146,48 107,46 462,77 225,23 ± 94,56 198,22 114,17 485,12 0,008** 

PGE2 Kons (pg/µl) 
5417,56 ± 3272,84 4732,17 2487 13130 4776,03 ± 2763,83 3738,88 2127,25 12128 0,875 

NO Total (pg) 

0,82 ± 0,78 0,37 0,05 2,31 1,1 ± 0,96 0,96 0,1 2,98 0,233 

NO Kons (pg/µl) 

25,17 ± 23,41 20,82 0,79 76,95 21,96 ± 21,84 18,39 1,9 74,5 0,551 

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamlı değil. 
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Şekil 4.6. Gerilim bölgesi dişeti oluğu sıvısı hacmi 

Gerilim bölgesi DOS hacim değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0,05). 3. ay değerleri 0.gün değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. 

 

Şekil 4.7. Gerilim bölgesi IL-1β total miktarı 

Gerilim bölgesi IL-1β değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 3. ay değerleri 0. gün değerleri göre anlamlı derecede 

yüksektir. 
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Şekil 4.8. Gerilim bölgesi TGF- β1 total miktarı 

Gerilim bölgesi değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 3. ay değerleri 0.gün değerlerine göre anlamlı derecede 

yüksektir. 

 

 Şekil 4.9. Gerilim bölgesi PGE2 total miktarı  

Gerilim bölgesi PGE2  değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 3. ay değerleri 0.gün değerlerine göre anlamlı derecede 

yüksektir. 
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Çizelge 4.12. Gerilim bölgesi değişkenlerin cinsiyetler arası karşılaştırılması  

                    

  BAŞLANGIÇ (0. GÜN)   

   Değişkenler Cinsiyet n ± ss Medyan Min Maks p   

  DOS HACMİ (µl) Kız 8 0,04 ± 0,01 0,04 0,01 0,05 0,689   

   Erkek 6 0,04 ± 0,01 0,04 0,02 0,06    

  IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 577,34 ± 117,47 543,48 435,32 728 0,764   

   Erkek 6 560,05 ± 81,85 566,69 464,57 692    

  IL-1β KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 18892,82 ± 10953,83 15787,14 10445,71 45356,7 0,366   

   Erkek 6 15987,61 ± 7533,6 11843,36 9790,48 27857,14    

  TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 38 ± 28,05 28 12 77,33 0,438   

   Erkek 6 24,33 ± 21,44 13,83 12,33 66,67    

  TGF-β1 KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 1370,56 ± 1275,48 1122,22 240 2866,67 0,197   

   Erkek 6 709,14 ± 626,69 381,86 211,12 1666,67    

  PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 200,82 ± 120,65 150,94 107,46 462,77 0,699   

   Erkek 6 152,24 ± 32,54 145,09 119,29 200    

  PGE2 KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 6378,97 ± 4030,37 5572,1 2686,5 13130 0,875   

   Erkek 6 4135,68 ± 1287,45 4185,29 2478 5964,5    

  NO TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 0,68 ± 0,56 0,37 0,21 1,52 0,986   

   Erkek 6 1 ± 1,04 0,71 0,05 2,31    

  NO KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 22,17 ± 17,63 21,22 4,28 45,22 0,865   

   Erkek 6 29,16 ± 30,92 20,82 0,79 76,95    

            

  BİTİŞ (3. AY)   

       Cinsiyet n ± ss Medyan Min Maks p   

  DOS HACMİ (µl) Kız 8 0,05 ± 0,01 0,05 0,04 0,06 0,278   

   Erkek 6 0,06 ± 0,02 0,06 0,04 0,08    

  IL-1β TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 677,51 ± 167,91 644,56 482,56 924 0,232   

   Erkek 6 595,02 ± 61,79 614,51 485,35 645,96    

  IL-1β KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 14268,21 ± 2423,52 13600,87 11906,9 17844,9 0,293   

   Erkek 6 11046,39 ± 2417,89 11279,96 8066,89 14111,63    

  TGF-β1 TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 40,25 ± 28,46 30 14 78 0,518   

   Erkek 6 26,26 ± 20,9 16,33 14,67 67,67    

  TGF-β1 KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 884,45 ± 643,98 733,33 233,33 1866,68 0,302   

   Erkek 6 534,29 ± 569,23 327,56 244,45 1691,68    

  PGE2 TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 230,4 ± 124,92 182,59 114,17 485,12 0,824   

   Erkek 6 218,35 ± 36,09 219,54 170,18 260,64    

  PGE2 KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 5157,65 ± 3404,48 3738,88 2283,4 12128 0,651   

   Erkek 6 4267,2 ± 1757,96 4243,32 2127,25 6146,63    

  NO TOTAL MİKTARI (pg) Kız 8 0,9 ± 0,84 0,57 0,19 2,4 0,392   

   Erkek 6 1,37 ± 1,13 1,29 0,1 2,98    

  NO KONSANTRASYON (pg/µl) Kız 8 19,38 ± 19,29 12,89 4,76 60,09 0,699   

   Erkek 6 25,41 ± 26,34 18,39 1,9 74,5    

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 istatistiksel olarak anlamlı değil. 

DOS hacim ve sitokin seviyelerinin karşılaştırılmasında cinsiyetler arasında karşılaştırılması 

cinsiyeler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. (p>0,05) 
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Tükürük örneklerinde değerlendirilen NO ve MDA seviyelerinin dönemler arası 

karşılaştırması Çizelge 4.13’de gösterilmektedir. 

Çizelge 4.13. Tükürük NO ve MDA seviyelerinin dönemler arasında karşılaştırılması  

 

 

 0.GÜN 1. GÜN 10. GÜN 3. AY  

   n ± ss ± ss  ± ss    ± ss       p 

TÜKÜRÜK NO 14 44,96±24,87 49,91±25,14 56,88±22,01* 36,27±18,48§ 0,001** 

TÜKÜRÜK MDA 14 1,5±0,92 2,17±0,93 2,33±0,93* 2,53±3,46Ɵ 0,001** 

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 istatistiksel olarak anlamlı değil. 

* p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 0.gün ve 10. gün için önemli 

§ p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 10. gün ve 3. ay için önemli   

Ɵ p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 0. gün ve 3. ay için önemli 

 

 

 

Şekil 4.10. Tükürük NO seviyelerinin dönemler arası karşılaştırılması 

Tükürük NO değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0,01). 10. gün NO değerleri, 0. gün ve 3. ay NO değerlerine göre anlamlı 

derecede yüksektir. 
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Şekil 4.11. Tükürük MDA seviyelerinin dönemler arası karşılaştırılması 

MDA değerleri bakımından zamanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p<0,01). 10. gün ve 3. ay MDA değerleri 0. gün MDA değerlerine göre 

anlamlı derecede yüksektir. 

 

Tükürük örneklerinde değerlendirilen NO ve MDA seviyelerinin cinsiyetler arası 

karşılaştırması Çizelge 4.14’de gösterilmektedir. 

Çizelge 4. 14. Tükürük NO ve MDA seviyelerinin cinsiyetler arasında karşılaştırılması  

   0.GÜN 1. GÜN 10. GÜN 3. AY  

   Cinsiyet n ± ss ± ss  ± ss    ± ss       p 

TÜKÜRÜK NO Kız 8 46,94±21,03 52,63±21,75 59,75±19,73 37,38±22,72 0,65 

 Erkek 6 42,33±31,22 46,29±30,87 53,04±26,15 34,79±12,67  

TÜKÜRÜK MDA Kız 8 1,21±0,76 1,88±0,43 2,06±0,46 2,16±0,44 0,73 

 Erkek 6 1,08±1,04 2,55±1,3 2,69±1,3 3,02±1,35  

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 istatistiksel olarak anlamlı değil. 

Tükürük sitokin seviyeleri karşılaştırılmasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır. (p>0,05) 
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Ağrı değerlendirmesinde kullanılan VAS skorlarının dönemler ve cinsiyetler arası 

karşılaştırması Çizelge 4.15’de gösterilmektedir. 

 

Çizelge 4. 15.  Vizuel analog skala skorunun dönem ve cinsiyetler arası karşılaştırılması 

VAS SKORU 

 Total Kız (n=8) Erkek (n=6)  

     ± ss ± ss  ± ss    p 

6. Saat 2,2±1,25 2,25±1,67 2,17±0,41 0,59 

12. Saat 2,9±1,86 3,13±2,47 2,67±0,52 0,79 

1. Gün 3,9±2,06*†ᴨ 4±2,78 3,83±0,41 0,33 

2. Gün 3,3±1,86 3,5±2,39 3±0,89 0,28 

3. Gün 2,4±1,7 2,63±2,07 2,17±1,17 0,84 

7. Gün 2,6±1,6 3±1,85 2±1,1 0,27 

 

İstatistiksel anlamlılık düzeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 istatistiksel olarak anlamlı değil. 

* p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 6. saat ile  ve 1. gün için önemli 

† p<0,01 anlamlılık düzeyinde fark 1. gün ve 3. gün için önemli 

ᴨ p<0,01  anlamlılık düzeyinde fark 1. gün ve 7. gün için önemli  

 

 

 

Uygulama sırasında görülen ağrı karşılaştırılmasında cinsiyetler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır. 
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Şekil 4.12. VAS skoru dönemler arası karşılaştırılması 

 

İşlem sırasında oluşan VAS değerlerinde dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır (p<0,01). 1.gün değerleri 6. saat, 3.gün ve 7. gün değerlerine göre 

anlamlı derecede yüksektir. 
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5. TARTIŞMA 

5.1. Çalışmanın Amacının Tartışılması 

Maksillanın transversal yöndeki darlığı, kraniyofasiyal bölgedeki en önemli iskeletsel 

anomalilerden biridir. Maksiller darlığın çözülmesinde sıklıkla uygulanan RME apareyi ile 

apikal kemik kaidesinin yani midpalatal suturun ortopedik kuvvertler ile genişletilmesi 

gerekmektedir. Ortopedik kuvvetler, alveolar yapılarda rezidüel kuvvetlerin ortaya 

çıkmasına sebep olmaktadır. Rezidüel kuvvet, iki aktivasyon süresi arasında kalan 

kuvvetlerdir. Rezidüel kuvvetler arttıkça etki-tepki kanunu gereği direnç oluşacaktır [81]. 

Bu nedenle ekspansiyon sonrası elde edilen genişlemenin stabilitesinde uygulanan 

pekiştirme süresi önem taşımaktadır [6,287]. Bu konuda farklı görüşler bulunmaktadır. RME 

sonrası, suturun 3 ayda normal görüntü verdiği, ancak histolojik olarak 6 ayda sutur alanının 

organize olarak kalsifikasyonun tamamlandığını, dolayısıyla 6 aylık pekiştirme sürecine 

ihtiyaç duyulduğunu bildiren çalışmalar vardır [6,13,48]. Türkkahraman [288], RME’nin 

kraniofasiyal yapılara etkilerini sintigrafik olarak incelemiş, RME sonrası midpalatal 

suturdaki kemik aktivitesinin arttığını, 3 aylık pekiştirmeden sonra pre-pubertal büyüme 

atılımı öncesi hastalarda kemik aktivitesinin başlangıç seviyesine döndüğünü, puberte 

dönemi ve sonrasındaki hastalarda ise başlangıç seviyesine tam olarak dönmediğini 

vurgulamıştır. Diğer bir çalışmada ise anterior nazal spinadan posterior nazal spinaya kadar 

tüm sutur alanınındaki kalsifikasyonun 8-9 ay sürdüğü belirtilmiştir [289]. Bazı çalışmalarda 

ise genişletme elde edildikten sonra sutural bölgedeki kemik remodelasyonu için apareyin 

pasif olarak 3 ay boyunca ağızda kalması yeterli bulunmuştur [63,64,290].  Benzer şekilde, 

Proffit ve Fields [291], 3-4 ay pekiştirme süresinin yeterli olduğunu belirtmiştir. Arat ve 

arkadaşları [7] farklı büyüme dönemindeki hastalarda yapılan RME sonrasında kemik 

dokularda meydana gelen değişimleri kemik sintigrafisi metoduyla incelemiş, 3 aylık 

pekiştirme sonrası metabolik aktivitenin başlangıç düzeyine döndüğünü, 3 aylık 

pekiştirmenin kemiğin reorganizasyonu için yeterli olduğunu söylemişlerdir. Küçükkeleş ve 

Ceylanoğlu [8], RME sonrasında artan yanak basıncının 3 aylık pekiştirme dönemi sonunda 

başlangıç düzeyine düştüğünü, bu sürenin pekiştirme için yeterli olduğunu belirmişlerdir. 

Schuster ve Schopf [93], RME’nin yan etkilerini, bir anket çalışması ile değerlendirdikleri 

araştırmada, katılan ortodontistlerin yarısının 3 aylık retansiyon dönemi uyguladığı, 
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%46’sının retansiyonu 6 aya uzattığı, diğerlerinin ise 8 haftalık süreyi yeterli bulduğu 

bildirilmiştir. 

Çalışmamızın amacı, akrilik splintli bonded RME apareyinin aktif döneminde belirlenen 

periodlarda ve 3 aylık pasif pekiştirme dönemi sonunda periodontal sağlığa, kemik 

metabolik aktivitelerine ve ağrı seviyelerine etkilerini incelemektir. Hasta konforunun ve 

periodontal dokuların sağlığının en kısa sürede kazanılması ve RME sonrası devam edecek 

ortodontik tedavilere başlanabilmesi açısından en kısa sürede pekiştirmenin tamamlanması 

istenmektedir. Bulgular doğrultusunda; hastaların metabolik aktivitelerinin başlangıç 

seviyelerine dönüş süreleri değerlendirilerek, pekiştirme sürelerinin doğru ayarlanması 

hedeflenmiştir. Literatürde, RME ile dokularda oluşabilecek oksidatif  hasara yönelik bir 

çalışmaya rastlanılamamıştır. Bu sebeple çalışmamızda bu uygulama sürecinde oluşabilecek 

oksidatif hasarın belirlenmesine yönelik oksidatif stres belirteç seviyelerinin 

değerlendirilmesi de amaçlanmıştır.  

RME sonrası nüksün engellenmesinde pekiştirme süresinin yanı sıra bir diğer önemli faktör 

pekiştirme apareyinin tipidir. Nüks miktarı hareketli pekiştirme aygıtı kullanan hastalarda 

%22-25, kooperasyon gerektirmeyen sabit pekiştirme aygıtları uygulananlarda ise %10-23 

arasında bulunmuştur [80]. Çalışmamızda ağıza yapıştırılan aparey pasif olarak ağızda 

simante olarak bırakılmış, hasta kooperasyonuna bağlı kalınmadan 3 ay pekiştirme 

yapılmıştır.  

5.2. Bireyler ve Yöntemin Tartışılması 

RME uygulama yaşı hakkında farklı görüşler bulunmaktadır. Bishara ve Staley [13] 

ekspansiyon için en uygun yaşın 13-15 yaş öncesi olduğunu, daha ileri yaşlarda genişletme 

olsa da sonuçların kalıcı olmayacağını belirtmiştir. Baccetti ve arkadaşları [119] maksiller 

ekspansiyonun, pubertal büyüme atılımı döneminde yapılmasını, en fazla iskeletsel etkinin 

bu dönemde elde edileceğini belirtmişlerdir.  

Stuart ve Wiltshire [292] radyografik olarak midplatal suturu incelemiş, 20’li yaşlarda dahi 

suturun bütünüyle kaynaşmamış olabileceğini ve bu hastalarda da maksiller ekspansiyonun 

yapılabileceğini bildirilmişlerdir. Ancak ekspansiyon sırasında sfenoid kemiğin pterygoid 
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lamellerinin yukarı kısmında ve zigomatik kemiğin ön bölümünde suturdan daha yüksek 

stresler oluştuğu gösterilmiştir [106]. Yani palatal suturun tam olarak kemikleşmemiş olması 

tek başına önem taşımamaktadır. Karışık dişlenme dönemi RME için önerilen bir dönemdir 

[91].  

Çalışmamıza dahil edilen hastalar, maksiller ekspansiyona ihtiyacı olan, diş eksikliği 

olmayan, herhangi bir ortodontik tedavi görmemiş sistemik olarak sağlıklı, büyüme-gelişimi 

sona ermemiş 12-14 yaş arası 6 erkek 8 kızdan  oluşmuştur. 

RME etkilerini inceleyen birçok çalışmada cinsiyet ayrımı yapılmamıştır [13,97,120]. Wertz 

[87] cinsiyet ayrımını göz önünde bulundurduğu çalışmasında cinsiyetler arasında fark 

bulamamıştır. Cinsiyetler arasında fark olduğunu belirten çalışmalar da mevcuttur. 

Periodontal indeksler ve sitokin değerlerinin cinsiyete göre farklı bulunabileceği 

belirtilmiştir [81,293]. Bu sebeple çalışmamızda veriler cinsiyetlere göre de 

değerlendirilmiştir.  

Maksiller darlığın tedavisinde kullanılan birçok farklı aparey dizaynı mevcuttur. Bunlar 

apareyin destek aldığı yapılar, kuvvet ünitelerinin farklılığı, sabit veya hareketli olmalarına 

göre çeşitlilik göstermektedir. Önemli olan kullanılacak aparey tasarımının etkilerini bilerek, 

istenilen faydayı elde etmektir [48]. Bu amaçla, apareylerde yay [85,294], mıknatıs 

[295,296], vida [61,63,73,133,136,290] gibi farklı kuvvet üniteleri kullanılmıştır. Apareyler, 

sadece dişlerden destek alabildiği gibi, hem diş hem de doku destekli  hazırlanabilmektedir.  

Dipaolo [297], maksillanın gerçek transversal yetersizliklerinde, diş-doku destekli apareyler 

kullanılması gerektiğini, böylece midpalatal suturda maksimum açılma için yüksek ankraj 

sağlanabileceğini belirtmiştir. Memikoğlu ve İşeri [97] diş-doku destekli aparey ile üst azı 

dişlerindeki devrilmenin azalacağını, apareyin hastalar tarafından kolay tolere edildiğini, 

aparey çıkarıldığında ise dişetinde enflamasyon oluşmasına rağmen bir hafta içinde normale 

döndüğünü bildirmiştir.  

Davidovitch ve arkadaşları [298] iki diş destekli genişletme apareyi ile dört diş destekli 

apareyin etkilerini karşılaştırmıştır. Daha fazla dişten ankraj alınan grupta sutural 
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genişlemenin 3 kat daha fazla olduğu sonucuna varmış, ekspansiyon ihtiyacı fazla olan 

hastalarda özellikle bu apareylerin kullanılması gerektiğini vurgulamıştır.   

Alpern ve Yurosko [67] apareyde dişlerin oklüzal yüzeylerinin kaplanması ile ısırma 

kuvvetlerinin ortadan kaldırılarak, ekspansiyona olan direncin engellenebileceğini 

belirtmiştir. Ayrıca RME’nin vertikal etkisinin azaltılabileceğini ve dişsel etkinin azaltılarak 

kök rezorbsiyonlarının azalmasına fayda sağlanacağını bildirmiştir. Asanza ve arkadaşları 

[290] Hyrax apareyi ile bonded apareyi karşılaştırmış, bonded apareyde palatal düzlemin 

daha az sarktığını ve vertikal yüksekliğin daha az arttığını bulmuştur. Benzer şekilde başka 

bir çalışmada, bonded apareydeki akrilik düzlemin vertikal boyut artışını sınırladığı ve alt 

çenenin aşağı rotasyonunun azaldığı ileri sürülmüştür [133]. 

Bu bilgiler ışığında, çalışmamızda RME apareyinde ankrajı ve rijiditeyi arttırmak, alt dişler 

ile oluşabilecek çatışmaları engellemek amacıyla klinikte sıklıkla kullanılan akrilik splintli 

bonded maksiller RME apareyi uygulanmıştır. Apareyin hijyenik olması için dişlerin 1/3 

gingival yüzeyleri akrilik ile kapatılmamıştır.   

RME apareylerinde, vida çevirme protokolleri, uygulanacak kuvvet miktarına göre belirlenir 

ve iskeletsel etkinin dişsel etkiden daha fazla olması beklenir [4,73]. Literatür 

incelendiğinde, uygulanan protokol farklılıkları görülmektedir. 

Konvansiyonel RME protokolü vidanın günde 2 defa çevrilmesidir 

[61,63,73,97,290,299,300]. Cross ve McDonald [300] yaptıkları çalışmada aparey 

yapıştırıldıktan 1 gün sonra vidayı çevirmeye başlamış, ilk hafta günde 3 tur, 2. hafta günde 

2 tur ve 3. hafta günde 1 tur çevirme protokolünü uygulamışlardır. Öte yandan, Handelman 

[301] ile Wendling ve arkadaşları [133] vidanın günde 1 tur çevrilmesini önermişlerdir.  

Başçiftçi ve Karaman [130,136] ile Sarı ve arkadaşları [130] vidanın ilk hafta günde 2 tur, 

sutural ayrılma sonrasında ise günde 1 tur çevrilmesini önermişlerdir.  

Literatürde, vidanın bir tur çevrilmesiyle 3-10 pound (1,5-4,5 kg) kuvvet meydana geldiği 

belirtilmiştir [302]. Güncel bir çalışmada, üç farklı ekspansiyon vidasının mekanik 

özellikleri incelenmiş ve Hyrax vidasının yaklaşık 1,6 kg kuvvet oluşturduğu belirtilmiştir 
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[303]. Çalışmamızda da en sık kullanılan protokol olan günde 2 tur aktivasyon yöntemi 

uygulanmıştır.  

Günümüze kadar yapılmış araştırmalarda, DOS örneklerinin toplanmasında, en güvenilir ve 

pratik yöntemin kağıt şerit yöntemi olduğu savunulmuştur [178]. Filtre kağıt şeritler ile DOS 

toplanmasının avantajları hızlı olması, travmatik olmaması, her bölgede uygulanılabilir 

olması ve kolay kullanılmasıdır [304]. Çalışmamızda standart kağıt şeritler 30 sn süre ile 

orta derecede basınç hissedilinceye kadar cep içerisine yerleştirilerek örnekler toplanmıştır. 

Diş fırçalamasının ve sert cisimlerin çiğnenmesinin DOS miktarında artışa neden olacağı 

bilinmektedir. Ölçümleri etkilememesi için bu gibi işlemlerin örnekler alınmadan 2-12 saat 

öncesinde gerçekleştirilmesini öneren çalışmalar mevcuttur [184,305]. Çalışmamızda da 

örnekleme öncesinden 2 saat öncesinde hastalardan yeme ve diş fırçalama işlemlerinin 

bitirilmesi istenmiştir. DOS örnekleri kan, tükürük ve plak ile kontamine olabilmektedir, 

örnek toplarken kontaminasyona dikkat edilmelidir [178,181]. Çalışmamızda maksiller 

molar dişlerden örnekler toplanmış olup, kontaminasyona dikkat edilmiştir. 

Bir çalışmada, DOS’un tedavi sırasındaki doku cevabını yansıtabilecek güvenilir bir 

parametre olmadığı belirtilmiş, sebep olarak DOS hacminin ortodontik kuvvet sonucu 

değişebileceği, ancak sistemik hastalıklar, kullanılan ilaçlar, hormonal dalgalanmalar, 

ağızda bulunan ortodontik apareyler sonucu plak artışına bağlı enflamasyon kaynaklı olarak 

da değişebileceği vurgulanmıştır [306]. Perinetti ve arkadaşlarının [307], yaptıkları 

çalışmada da DOS’da meydana gelen hacim artışının ortodontik diş hareketi sırasında kemik  

remodelinginde diagnostik olmadığı gösterilmiştir. Ayrıca DOS hacmi ile ilgili 

çalışmalarda, çürüğü ve restorasyonu bulunmayan doğal diş ile dental tedavi gören diş 

grubundaki DOS hacimlerinin ve içeriğinin  farklı olacağı düşünülmüştür [308,309]. Yapılan 

bir çalışmada porselen laminate veneer kronların DOS miktarını artırabileceği gösterilmiştir 

[310]. Bu bilgiler doğrultusunda, çalışmamızda çürüğü, restorasyonu veya protetik tedavisi 

bulunmayan, molar dişler dahil edilmiştir ve sistemik olarak sağlıklı bireyler ile herhangi bir 

ilaç kullanımı olmayan bireyler seçilmiştir. DOS örnekleri basınç bölgesinde başlangıç, 

kuvvet uygulandıktan sonra 1. ve 10. günlerde ve pekiştirme sonunda 3.ayda alınmıştır. 

RME uygulaması sırasında ortaya çıkan ortopedik kuvvetlerin destek dişlerdeki cevabını 

değerlendiren sınırlı araştırma vardır. Ancak ortodontik diş hareketlerinin sitokin 

seviyelerine etkileri DOS’da incelenmiştir, çoğunlukla 1. günde farklar bulunmuştur [189-
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193]. Öte yandan, RME uygulamaları sonrasındaki yüksek nüks riskinin önlenebilmesi için 

pekiştirme süresinin de önemli olduğu, bu dönemde gerilim bölgesindeki kemik yapım 

mediyatörlerinin değerlendirilmesi gerektiği düşünülmektedir. Bu sebeple çalışmamızda 

gerilim bölgesi DOS örnekleri başlangıç ve pekiştirme sonrası 3. ayda alınmıştır.   

Çalışmamızda DOS örneklerinin yanı sıra tükürük örnekleri de toplanmıştır. Total tükrük 

tüm periodontal bölgelerin birikimlerini içeren bir havuz gibidir. Böylece hastalıklar 

hakkında tam bir değerlendirme yapılabilmesine olanak vermektedir. Tükrükte bulunan 

belirteçlerin seviyeleri o anki hastalık aktivitesini ve ciddiyetini yansıtabilmektedir. Bölge 

bazında kalmayıp hasta bazında değerlendirme yapılabilir [311]. Ayrıca total tükrük 

toplanması non-invaziv bir işlemdir, kolaydır ve özel ekipman gerektirmez. Tükrük toplama 

yöntemlerinden stimüle edilmemiş tükürme metodu en iyi metod olarak düşünülmektedir 

[312]. Çalışmamızda bu yöntem kullanılmıştır.  

RME uygulamasını takiben midpalatal sutur çevresinde bölgesel kırık ve kemik adacığının 

olduğu, kırık adacıklardaki iyileşmenin üst çeneyi oluşturan segmentler arasındaki kemiğin 

birbiri ile kaynaşması sonucu olduğu bilinmektedir [234,313]. Bu dönemde hastalarda ağrı 

ve rahatsızlık hissi oluşabilmektedir [1].  

Ağrı yaş, cinsiyet, ırk, etnik ve kültürel farklılık ayrımı yapmaksızın herkesi etkilemektedir. 

Ancak, hissedilen ağrı düzeyleri değişmektedir. Ağrı iletim mekanizması karmaşık olup, 

büyük kısmı sinir sisteminin üst merkezleri tarafından yönetilmektedir.  

Dişhekimliğinde uygulanan tedavilerde oluşan ağrıyı ölçmek amacıyla en sık kullanılan 

yöntem Vizüel Analog Skalası (VAS)’dır [20,22,25,28,32]. Özellikle yeterli bilişsel gelişim 

düzeyine erişen çocuklarda, çocuğun kendi beyanı ağrının ölçülmesinde en güvenilir ve 

‘Altın Standart’ olarak kabul edilen bir yöntemdir [18,19,21,38,270]. Çalışmamızda da VAS 

ile ağrı değerlendirmesi yapılmıştır. VAS’ın en büyük avantajı basit olmasıdır. Yedi 

yaşından itibaren motor fonksiyonları yerinde olan bütün hastalarda rahatlıkla kullanılabilir. 

Ayrıca, kelimeler olmadan yapılabildiği için lisandan bağımsızdır.  Elde edilen veriler 

istatistiksel olarak uygun şekilde değerlendirilebilir [314].  
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5.3. Periodontal İndeks Bulgularının Tartışılması  

Ortodontik tedavi amacıyla kullanılan apareylerin, braketlerin, bantların plak tutuculuğunu 

arttırarak oral hijyeni olumsuz etkilediğini savunan çalışmalar mevcuttur [315-318]. Bunun 

sebebi ortodontik aygıtların ağızda yeni retansiyon alanları oluşturarak dental plak birikimini 

arttırmasıdır [319-321]. Öte yandan bazı çalışmalarda ortodontik tedavi gören ya da 

görmeyen bireyler arasında ataçman kaybı ve cep derinliği ölçümleri bakımından önemli 

farklılıklar bulunmamıştır [322-324]. Ayrıca ortodontik kuvvetler sonucu dokularda oluşan 

değişiklikler enflamasyon belirtilerine benzese de, bu belirtilerin enflamasyondan farklı 

olarak aseptik yanıtlar olduğu belirtilmiştir [325]. Ortodontik ve ortopedik tedaviler 

sırasında plak birikimi sonucu oluşacak ek enflamasyonlardan kaçınılması gerektiği 

vurgulanmaktadır [226]. 

Çalışmamıza hastaların mevcut periodontal sağlık durumlarının değerlendirilmesi, tüm ağız 

subgingival ve supragingival küretaj tedavilerinin yapılması ve oral hijyen eğitiminin 

verilmesi ile başlanmıştır. Bundan 15 gün sonra başlangıç klinik periodontal indeksleri 

alınmış, indeksler uygulama sonu 3. ayda tekrarlanmıştır. Bu süre boyunca aralıklarla 

hastalara oral hijyen motivasyonu verilmiştir. Greenboum ve Zachrisson [146], RME ile 

destek alınan dişlerin bukkal yüzeylerinde klinik olarak ataçman kaybı, dişeti çekilmeleri ve 

kemik çekilmeleri olabileceğini bildirmişlerdir. Çalışmamızda hiçbir bireyde klinik olarak 

bu bulgulara rastlanılmaması apareyin rijit olmasına, apareyde destek alınan diş sayısının 

fazla olmasına böylece destek dişlerde periodontal hasar olasılığının azaltılmasına bağlı 

olabilir. 

Yapılan bir çalışmada hızlı ve yavaş maksiller ekspansiyonun periodontal dokulara olan 

etkileri karşılaştırılmıştır. İki grup arasında anlamlı farklar bulunmamıştır. Her iki grupta da 

tedavinin periodontal dokulara etkisinin olduğu, plak indeksinde ve kanama indeksinde artış 

olduğu görülmüştür [326]. Gastel ve arkadaşlarının [327], yaptıkları çalışmada da ortodontik 

tedavinin uzun dönemde klinik periodontal verilerde değişikliğe sebep olduğu gösterilmiştir. 

Benzer şekilde çalışmamızda tüm ağız plak indeksi, tüm ağız gingival indeksi, tüm ağız 

sondlamada kanama indeksi uygulama sonunda başlangıca göre anlamlı derecede yüksek 

çıkmıştır. Tüm ağız cep derinliğinde ise uygulama başlangıç ve bitiminde anlamlı bir 
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farklılık bulunmamaktadır. Örnekleme bölgesi plak indeksi, gingival indeks, sondlamada 

kanama değerleri de tedavi bitiminde başlangıç değerlerine göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Örnekleme bölgesi cep derinliğinde ise anlamlı farklılık yoktur. 

Pubertenin başlaması ve cinsiyet hormonlarının artışı ile 11 yaş civarında gingivitis 

prevalansı artmaktadır [328]. Bu dönemde plak artışı olmaksızın dişeti enflamasyonunda 

artışlar gözlenmiştir [329,330]. Tekrarlanan oral hijyen motivasyonlarına rağmen, 

çalışmamızda bulgulanan indeks artışları yaşa ve akrilik apareye bağlı olarak meydana 

gelmiş olabilir düşüncesindeyiz. Tzannetou ve arkadaşları [226], çalışmamızın aksine; 

periodontal indeks değerlerinde bandlı RME öncesi ve sonrası dönemlerde anlamlı farklar 

bulamamış; bu sonucu çalışma sırasında hastaların klorheksidin gargara kullanmalarına 

bağlamışlardır. Ancak pekiştirmenin 28. gününde plak indeksinde artış olduğunu 

belirtmişlerdir.  

5.4.  Dişeti Oluğu Sıvısı Hacim Değişikliklerine İlişkin Bulguların Tartışılması  

Dişeti birleşim epiteli; non-keratinize epitel ile sert dokunun temasta olduğu tek bölgedir. 

Dentogingival bölgede bulunan bu epitel, periodonsiyumu ve dolayısıyla tüm vücudu ağız 

boşluğundaki bakterilere karşı korur. DOS da, birleşim epitelinin yapısının korunmasını ve 

periodonsiyumun antimikrobiyal savunmasında önemli rol oynar [304]. 

DOS; diş ve dişeti kenarı arasındaki sulkus ve periodontal cepte bulunan; kan plazmasından 

kaynaklanan, içeriğindeki moleküller ile periodontal durumun belirleyicisi olan biyolojik bir 

sıvı olarak tanımlanmaktadır [331-333]. İçeriğinde  doku yıkım ürünleri, iltihabi 

mediatörler, bakteriler ve ürünleri, konak veya bakteri kaynaklı lizozomal enzimler 

(PMNL), organik bileşikler ve hücresel elementler bulunmuştur [186,304]. Son yıllarda 

yapılan çalışmalarda DOS’un mikrobiyal dental plak bakterileri ve konak doku cevabına ait 

ürünleri içermesinden dolayı immün yanıt, periodontal hastalık patogenezi ve akut iltihabi 

cevap hakkında önemli bilgiler sağlayacağı belirtilmektedir [334,335]. Sağlıklı sulkusta 

bulunan DOS miktarı çok azdır [333]. Dişeti sağlıklıysa transuda veya serum eksudası 

karakterindedir [336]. DOS hacmindeki artış ise subklinik iltihabın bulgusu olarak kabul 

edilmektedir [178].  
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Literatürde periodontal hastalık varlığında DOS hacminin arttığı, periodontal tedaviyi 

takiben ise azaldığı bildirilmiştir [262,336-340]. 

Enflamasyon durumunda dokular arasındaki osmotik basınç değişimine göre, damar sayısı 

ve geçirgenliğin artışıyla dişeti oluğundaki enflamatuar sıvı artmaktadır. DOS hacmindeki 

değişimin gingival enflamasyonu daha iyi yansıttığı bilinmektedir. Bu nedenle 

çalışmamızda periodontal indekslerin yanında DOS hacmi de değerlendirilmiştir. 

DOS hacmindeki artış, hastalık gelişimi görülmeyen bireylere göre sitokin ölçümlerinde 

düşük konsantrasyon değerleri çıkmasına neden olmaktadır. Artmış DOS hacminin sitokin 

konsantrasyonlarını dilüe edebileceğinden dolayı çalışmalarda konsantrasyon değerleri ile 

birlikte total miktarın da değerlendirilmesinin mantıklı olacağı düşünülmektedir [178]. 

Yapılan başka bir çalışmada DOS miktarındaki artışın, DOS örneklerinde araştırılan 

biyolojik belirteçlerin konsantrasyonlarının azalmasına neden olacağı için  DOS sitokin 

konsantrasyonundan ziyade total miktarının daha doğru olacağı bildirilmiştir [341]. Bu 

sebeple çalışmamızda sitokinlerin hem total miktarları hem de konsantrasyonları 

hesaplanarak değerlendirilmiştir.  

Çalışmamızda basınç bölgesi DOS hacim değerlerinde, dönemler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur. 10. gün değerleri, 0. gün ve 3. ay değerlerine göre 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Yine gerilim bölgesi DOS hacim değerlerinde 

dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur. 3. ay DOS değerleri 

0.gün DOS değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. Bulgulanan DOS hacim artışı tek 

başına ortodontik kuvvetlerden kaynaklanmayıp, bölgedeki periodontal sağlık ile de ilişkili 

olabilir düşüncesindeyiz. Buna uyumlu olarak, çalışmalarda ortodontik tedavi gören 

bireylerde DOS miktarının artma eğiliminde olduğu bildirilmiştir [205,225]. Pender ve 

arkadaşlarının [342], yaptıkları çalışmaya göre ortodontik tedavide diş hareketi esnasında 

DOS hacminin arttığı, retansiyon döneminde azaldığı belirtilmiştir. Bu sonuçlar 

çalışmamızla uyumludur.  

Luppanopornlarp ve arkadaşlarının [223] yaptığı çalışmada ise DOS hacminde herhangi bir 

değişim olmamıştır. Bu sonuç, ortodontik tedavi sırasında hastaların oral hijyenlerinin iyi 

olduğunun göstergesi olarak kabul edilmiştir.  
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5.5.  Sitokin Değişimlerine İlişkin Bulguların Tartışılması 

Ortodontik kuvvet uygulanması ile elde dilen diş hareketi dental ve periodontal dokularda 

remodelasyon ile karakterizedir. Temelde birbirleriyle ilişkili olarak kemikte bükülme ve 

periodontal dokularda remodelasyon meydana gelmektedir. Uygulanan kuvvet alveoler 

kemik ve PDL’de bir tarafta basınç, karşı tarafında ise gerilim bölgeleri oluşturmaktadır. 

Oluşan bu cevap hücresel yanıtlara sebep olmakta, basınç bölgesinde öncelikli olarak kemik 

yıkımı ve gerilim bölgesinde ise öncelikli olarak kemik yapımı beklenmektedir. 

Çalışmamızda RME uygulamasının destek alınan dişlerdeki basınç ve gerilim bölgelerine 

ilişkin metabolik aktivitelerinin değerlendirmesi hedeflenmiştir. Bu amaçla basınç 

bölgesinde başlangıç, kuvvetin uygulanmasından sonra 1.gün, 10. gün ve pekiştirme sonrası 

3. ay; gerilim bölgesinde ise başlangıç ve pekiştirme sonrası 3. ay değerlendirilmiştir.  

İnterlökin-1β seviyelerine ilişkin bulguların tartışılması: IL-1β bağışıklık sistemi ve akut faz 

cevabında anahtar rol oynayan proenflamatuar bir sitokindir [343]. IL-1β kemik 

rezorpsiyonunda önemli rol oynamakla birlikte in vitro çalışmalarda osteoklast aktive edici 

faktör (OAF)’ün IL-1β’nın bir sinonimi olup monosit/makrofaj hücreleri tarafından 

üretildiği tespit edilmiştir [206,344,345].  

Dewhirst [345], ratlarda IL-1β ve paratiroid hormonun çok düşük dozlarda yaygın kemik 

rezorpsiyonuna sebep olduğunu bildirmişlerdir. Yine, Lerner ve arkadaşları [346] yaptıkları 

çalışmada osteoklastik aktivitenin stimülasyonunda PGE ile birlikte IL-1α ve IL-1β nın da 

rol oynadığını tespit etmiştir. Yapılan çalışmalarda IL-1β nın periodontal sağlıkla ilişkili 

olduğu, sağlıklı bölgelerde periodontal kemik rezorpsiyonu olan bölgelere göre IL-1β 

seviyelerinin daha düşük olduğu gösterilmiştir [221,222,347].  Luppanapornlarp ve 

arkadaşlarının [223], yaptığı çalışmada uygulanan kuvvet büyüklükleri IL-1β seviyeleri ile 

karşılaştırılmış, kuvvet büyüklüğü arttıkça IL-1β seviyesinin arttığı bildirilmiştir. 

Lee ve arkadaşları [224], devamlı ve kesik kuvvetler uygulayarak IL-1β ve PGE2 

seviyelerini incelemişler, ilk 24 saatte IL-1β ve PGE2 seviyelerinin yükseldiğini 

bulmuşlardır. Mekanik streslerin aktivasyonunda mediatör seviyelerindeki artışın sınırlı 

olduğunu feedback mekanizmasının devreye girdiğini bildirilmişlerdir.  
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Başaran ve arkadaşları [225] sabit tedavi uyguladıkları hastalarda seviyeleme ve 

distalizasyon hareketlerinin DOS’ta IL-1β konsantrasyonunu ve DOS hacmini arttırdığını 

rapor etmişlerdir. Iwasaki ve arkadaşlarının [187] yaptıkları çalışmada eşit kuvvet 

uygulayarak kanin distalizasyonu yapılmış, DOS’ta IL-1β seviyesi ile IL-1β reseptör 

oranlarının her bireyde farklı olduğu bulunmuştur. Sitokin miktarlarının bireysel 

farklılıklardan etkilendiğini göstermişlerdir. Çalışmamızda bireyler arası sitokin 

miktarlarının karşılaştırılması yerine aynı bireylerin dönemler arası karşılaştırılmaları 

yapılmıştır.  

Çalışmamızda basınç bölgesi IL-1β değerleri dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı  

farklılık göstermiştir. 1. gün ve 10. gün değerleri, 0. gün IL-1β değerlerine göre; 10. gün 

değerleri 3. ay değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. Bu sonuçlar 1.gün ve 10. günde 

devam eden kemik remodelasyonuna bağlanabilir. 3. ay değerleri ile 0. gün değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farka rastlanmamıştır. Ortopedik kuvvet uygulanması ile 

1. günde IL-1β seviyesinde meydana gelen anlamlı artış, biyokimyasal aktivitenin ve kemik 

remodelasyonunun başladığının en erken göstergelerinden biridir.  Benzer şekilde 

Alhashimi ve arkadaşları [193], ortodontik kuvvet uygulanması ile IL-1β ve IL-6’nın, kemik 

yıkım sürecinin başladığını gösteren en erken biyolojik belirteçler olduğunu belirtmişlerdir. 

Tzannetou ve arkadaşları [226] RME uyguladıkları hastalarda, apareyin aktivasyonuyla IL-

1β seviyelerinin 1. günden itibaren önemli düzeyde arttığını göstermiştir. Molar dişlerde en 

yüksek seviye aparey retansiyonun 28. gününde elde edilmiştir. Uygulanan kuvvet arttıkça 

IL-1β seviyelerinde daha fazla artış meydana gelmiştir. IL-1β seviyelerindeki bu artışın 

bölgeye fagositik hücrelerin göç etmesine ve nekrotik dokuların yıkımına bağlı olduğunu 

belirtmişlerdir.  

Yapılan bir sistemik derlemede ortodontik kuvvetler sonucunda kemik rezorpsiyonu 

mediatörü olan IL-1β’nın 24 saat içerisinde en yüksek seviyeye ulaştığı bulunmuştur [348]. 

Ren ve arkadaşlarının [349] yaptıkları çalışmada ortodontik diş hareketinin DOS’daki 

sitokinlere etkilerine bakılmıştır. İlk 24 saatte sitokin seviyesinin arttığı bulunmuştur [349]. 

Bu sonuçlar çalışmamızla uyumludur. 

Çalışmamızda gerilim bölgesi IL-1β değerlerinde de dönemler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır. 3. ay IL-1β değerleri 0. gün değerlerine göre anlamlı 
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derecede yüksektir. Yapılan bir deneysel çalışmanın sonuçlarına göre kemik remodelasyonu; 

3-5 gün içinde erken rezorpsiyon evresini takiben, 10-14 gün arasında oluşan kemik yapımı 

ile başlar [350]. Başlangıç rezorpsiyonunu takiben 10 gün ile 3 hafta arasında yeni kemik 

oluşumu başlamaktadır [351]. Garib ve arkadaşları [147] RME’nin aktif döneminde destek 

alınan molar ve premolarların bukkal kortikal kemik kalınlığında azalma, palatinal kortikal 

kemik kalınlığında ise artış bulmuşlardır. Bu sonuçla uyumlu olarak çalışmamızda RME’nin 

aktif dönemi olan 10. günde basınç bölgesinde IL-1β seviyelerinin önemli düzeyde arttığı 

bulunmuştur. Ancak 3 aylık retansiyon dönemi sonunda gerilim bölgesindeki IL-1β 

seviyelerinin başlangıç seviyesine dönmediği, metabolik aktivitenin hala sürdüğü 

görülmüştür. Bu doğrultuda 3 aydan daha uzun retansiyon periodunun gerekliliği 

sorgulanabilir görüşündeyiz. Ballanti ve arkadaşları da [352], RME sonucu uzun dönemde 

dişsel ve periodontal etkileri CT ile incelemiş, aktif faz sonunda bukkal yüzeyde alveolar 

kemik kalınlığında belirgin azalma, 6 aylık retansiyon sonunda ise bukkal ve palatinal kemik 

kalınlığında artış bulmuşlardır.  

Konsantrasyon değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Bunun 

sebebi ise DOS hacmindeki artışın sitokin değerlerini dilüe etmesine bağlanabilir. 

Waschul ve arkadaşları [353] yaptıkları çalışmada stres ve deneysel gingivitisin DOS’da IL-

1β seviyelerini arttırdığını bulmuş, cinsiyet faktörünü değerlendirmiş, erkeklerde daha 

yüksek değerler olduğunu bulmuşlardır. Bu tür çalışmalarda cinsiyet faktörünün önemli 

olduğunu vurgulamışlardır. Bu çalışmanın aksine bizim çalışmamızda cinsiyetler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 

Dönüştürücü Büyüme Faktörü-β seviyelerine ilişkin bulguların tartışılması: TGF-β1 yara 

iyileşmesi, hücre göçü ve proliferasyonu, kollagen sentezi, anjiyogenez ve remodelling 

olaylarını düzenler [354]. Mineralize kemik matriksinde kemik gelişimi ve fraktür 

kallusunun iyileşmesi sırasında kemik yüzeyindeki matür osteoblastlar tarafından yüksek 

konsantrasyonda salgılanmaktadır [232,233].  

Uematsu ve arkadaşları [235] yaptıkları çalışmada kanin distalizasyonu sırasında basınç 

bölgesinde DOS da TGF-β1 değişimine bakmış, 24 saatte kontrol grubuna göre anlamlı artış 

bulmuşlardır. Bu sonuca dayanarak TGF-β1 in diş hareketi sırasında kemik remodellinginde 
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rolü olduğunu belirtmişlerdir. Sawada ve Shimizu [234] ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada 

RME sonrasında midpalatal sutura TGF-β enjekte etmiş, osteoblast sayısının arttığını 

böylelikle osteoid doku oluşumunun hızlanarak retansiyon için gereken sürenin önemli 

ölçüde kısaldığını belirtmişlerdir.  

Yapılan bir tez çalışmasında RME sonrası 1.gün ratların premaksiller bölgesine lokal olarak 

tek doz TGF-β enjekte edilmiş, osteoblast, osteoklast ve yeni damar oluşum miktarında 

anlamlı artışlar görülmüştür [236].  

Çalışmamızda basınç bölgesi TGF-β1 değerlerinde dönemler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmuştur. 1. gün ve 10. gün değerleri 0. gün ve 3. ay değerlerine göre 

anlamlı derecede yüksektir. Ortodontik kuvvet uygulanması ile PDL ve alveolar kemikte 

lokal hücrelerin uyarılması ile TGF-β1 gibi osteojenik mediatörlerin seviyeleri 

yükselmektedir. Böylece diş hareketine imkan sağlayan remodelasyon proçesleri 

tetiklenmektedir. Basınç ve gerilim bölgelerinin RME sırasında incelendiği bir çalışmada 

TGF-β1 seviyelerinin 7.günde her iki bölgede benzer düzeyde arttığı bulunmuştur [191]. 

Çalışmamızda basınç bölgesi TGF-β1 değerleri 10.günde en yüksek değere ulaşmıştır. 

Kemik dokular üzerinde anabolik faaliyet gösteren bu sitokin, ortodontik diş hareketi 

sırasında hem gerilim hem de basınç bölgelerinde kemik remodelinginde etkiye sahiptir. 

Çalışmamızda gerilim TGF-β1 değerlerinde de dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmaktadır. 3. ay TGF-β1 değerleri 0.gün TGF-β1 değerlerine göre anlamlı 

derecede yüksektir. Literatürde RME tedavisinde DOS’da gerilim bölgesinde kemik 

yapımının değerlendirildiği tek bir çalışmaya rastlanmıştır. Bu çalışmada alkalin fosfataz 

aktivitesi pekiştirmenin 3. ve 6. aylarında gerilim bölgesinde değerlendirilmiş, alveoler 

kemik yapımının 6. aya kadar devam ettiği bulunmuştur [355]. Çalışmamızda 3. ayda yüksek 

bulunan TGF-β1 değerleri metabolik aktivitenin devam ettiğini desteklemektedir. 

Konsantrasyon değerlerinde zamanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır. Bunun sebebi ise DOS hacmindeki artışın sitokin değerlerini dilüe etmesine 

bağlanabilir. Ayrıca çalışmamızda cinsiyetler arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir 

farka rastlanmamıştır. 
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Prostaglandin E2 seviyelerine ilişkin bulguların tartışılması : Prostaglandinlerin, kemik 

oluşumu ve rezorpsiyonu üzerinde stimülatör ve inhibitör etkilerle multifonksiyonel görev 

yaptıkları bilinmektedir. Düşük dozda kemik stimülasyonuna, yüksek dozda ise kemik 

rezorpsiyonuna neden olduğu, bu iki etkinin hassas bir dengede olduğu ortaya çıkmıştır 

[238,240,356-358]. 

Yamasaki ve arkadaşlarının [204] yaptığı çalışmada insanda diş hareketi sırasında PGE lokal 

olarak enjekte edilmiş, diş hareketinde hızlanma bulunmuş, gingivada makroskobik bir yan 

etki yaratmadığı görülmüştür. 

Lee [359] ratlar üzerinde yaptığı çalışmada PGE’nin sistemik uygulamasının lokal 

enjeksiyona göre osteoklastik aktiviteyi daha fazla arttırdığını bildirmiştir.  Chumbley ve 

Tuncay [242] yaptıkları çalışmada prostaglandin üretimini indometasin kullanarak inhibe 

etmiş, diş hareketinin yarıya indiğini rapor etmişlerdir. PGE2 osteoklastik aktiviteyi 

arttırmasının yanında, osteoblastik hücre aktivitesini ve yeni kemik formasyonunu da 

stimüle etmektedir [171]. 

Çalışmamızda basınç bölgesi PGE2 değerlerinde dönemler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmuştur. 10. gün değerleri, 0. gün değerlerine göre; 1. gün değerleri 

3. ay değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. Sarı ve arkadaşları [360], cerrahi destekli 

RME ile transpalatal distraksiyon uygulamalarında DOS’da PGE2 seviyelerini 

değerlendirmişlerdir. Aktivasyonun 1. gününde RME grubunda PGE2 seviyelerinde 

başlangıç seviyelerine göre anlamlı düzeyde artış olduğunu, bu artışın 7. ve 14. günlerde 

sürdüğünü, 1 haftalık retansiyon döneminde ise azaldığını ancak 2 haftalık retansiyon 

döneminde tekrar yükseldiğini belirtmişlerdir. Benzer şekilde bizim çalışmamızda da PGE2 

seviyeleri başlangıca göre 1. ve 10. günlerde anlamlı artışlar göstermiştir. PGE2 değerlerinin 

10. günde en yüksek seviyeye ulaştığı, bunun ağır ortopedik kuvvetlerin periodonsiyumda 

oluşturduğu ve aktif olarak devam eden kemik yapım-yıkım metabolizmasına bağlı 

olabileceği düşünülmüştür. Aynı araştırıcılar, RME grubunda 2 haftalık retansiyon 

döneminde 1 haftalık retansiyon dönemine göre PGE2 seviyelerinde görülen artışı maksiller 

segmentlerde devam eden fibroblast aktivasyonuna bağlı nüks eğilimine bağlamışlardır. 

Çalışmamızda pekiştirme sonrası 3. ayda PGE2 seviyesinin başlangıç seviyesine yaklaştığı 

bulunmuş, bu bulgunun ortopedik kuvvetteki azalmaya ve fibroblast aktivitesindeki 
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dağılmaya bağlı olabileceği düşünülmüştür. Çalışmalar arasındaki uyumsuzluk 

değerlendirmeye alınan pekiştirme dönemlerindeki farklılığa bağlı olabilir düşüncesindeyiz. 

Çalışmamızda gerilim bölgesi PGE2 değerleri dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık göstermiştir. 3. ay PGE2 değerleri 0.gün PGE2 değerlerine göre anlamlı derecede 

yüksektir. 3. ay değerlerinin başlangıca göre daha fazla çıkması palatal dokulardaki gerilime, 

devam eden kemik remodelasyonuna ve kemik metabolizmasının tümüyle uygulama öncesi 

haline dönmediği anlamına gelebilir.  

Basınç ve gerilim bölgesi konsantrasyon değerlerinde zamanlar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Bunun sebebi ise DOS hacmindeki artışın sitokin 

değerlerini dilüe etmesine bağlanabilir. Çalışmamızda ise cinsiyetler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 

Nitrik oksit seviyelerine ilişkin bulguların tartışılması: NO, yarı ömrü birkaç saniye olan 

reaktif bir moleküldür [246]. Kararsız bir yapıya sahiptir ve bu kararsız yapı oksidasyon-

redüksiyon yoluyla nitrat ve nitrit oluşmasına neden olur [361]. NO’nun yarılanma süresinin 

kısa olması vücut sıvılarında ölçümünü zorlaştırmaktadır. Bu nedenle NO miktarı, NO’nun 

reaksiyon ürünü olan nitrit ölçümü ile yapılmaktadır [362]. İnsan vücudunda NO fizyolojik 

seviyelerde birçok organ sisteminde, bağışıklık sisteminde lökositler içerisinde bulunarak 

bakteri ve tümör hücrelerinin öldürülmesinde rol almaktadır. Makrofaj ve nötrofillerden 

salınan NO’nun mikroorganizmalara karşı oluşturulan savunma sisteminin önemli bir 

parçası olduğu ifade edilmiştir [363-365]. NO ayrıca mekanik strese yanıt olarak kemik 

remodelinginde de önemli bir role sahip olup, adaptif kemik oluşumunu düzenler.  

NO tükürükte düşük konsantrasyonda bulunmakta, antibakteriyel ajan olarak görev yaparak 

ağız mukozasını korumaktadır [366,367]. NO’nun aşırı arttığı durumlarda ise ağız 

hastalıklarında rol oynadığı bildirilmiştir [364,368].  

Vücuttaki tüm dokular fizyolojik süreçlerde serbest radikaller üretir, serbest radikallerin 

zararlı etkileri antioksidan mekanizmalarla dengelenir. Bu denge bozulduğunda oksidatif 

hasar ortaya çıkar. Ortodontik diş hareketleri sırasında oluşan enflamasyon sonucu ortaya 
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çıkan oksidatif hasarı değerlendiren çalışma sayısı yetersizdir. Oksidatif hasara yol açan 

reaktif oksijen türlerinin değerlendirilmesinde NO seviyeleri kullanılabilmektedir.   

Literatüre bakıldığında NO’nun oral mikroorganizmalar, plak birikimi, diş çürüğü, pulpal 

enflamasyon, periodontal hastalıklar ve ortodontik tedavinin bazı dönemlerinde non-spesifik 

immün yanıtın bir parçası olarak, tükürükte, DOS’da, plakta, periodonsiyumda ve kemikte 

miktarının arttığı ortaya konulmuştur [362,366,367,369-373]. Yapılan bir çalışmada 

olgunlaşmış dental plağın anaerob koşullar yarattığı ve bu durumun mikroorganizmaların 

nitrit üretimini arttırdığı, yüksek plak mevcudiyetinin, periodontal hastalıkların ve yüksek 

çürük insidansının da tükürükte NO miktarının artmasına neden olduğu bildirilmiştir [373].  

Çalışmamızda NO hem DOS hem tükürük örneklerinde çalışılmış olup, konu bütünlüğü 

açısından birlikte tartışılması uygun görülmüştür. DOS’da sadece basınç bölgesinde NO 

değerlerinde dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır. 1. 

gün, 10. gün ve 3. ay NO değerleri 0. gün değerlerine göre anlamlı derecede yüksektir. En 

yüksek NO değeri 10. günde bulunmuştur. Benzer şekilde, D’Atillio ve arkadaşları [369] 

ortodontik diş hareketi sırasında NO seviyelerinin tedavinin 2. haftasında en yüksek 

seviyeye ulaştığını belirtmişlerdir. Diğer bir çalışmada ise, ratlar üzerinde yapılan deneysel 

ortodontik diş hareketlerinde NO seviyelerinin 24. ve 48. saatlerde en yüksek seviyeye 

ulaştığı vurgulanmıştır [374]. Ancak her iki çalışmada da NO seviyeleri tedavi sırasında 

başlangıç seviyelerine düşmüştür. Bu çalışmaların aksine bir başka çalışmada sabit 

ortodontik tedavinin 1. ve 6. aylarında NO seviyelerinde önemli bir farklılık bulunmamıştır 

[266]. Araştırıcı, diş hareketlerine bağlı ortaya çıkan serbest radikallerin fizyolojik limitler 

içerisinde kalmasının bu sonuca sebep olabileceğini belirtmiştir. Tan ve arkadaşları [375], 

yüksek NO seviyelerinin osteoklastik aktivitenin azalmasına, düşük seviyelerin ise 

osteoklastik aktivitenin artmasına bağlı olduğunu belirtmiştir. Çalışmamızın sonuçlarına 

göre kuvvet uygulanmasının 10. gününde ulaşılan yüksek değerlerin 3. ayda da yüksek 

seviyelerde kalması, oluşan oksidatif hasara, kemik remodelasyonuna veya yüksek 

periodontal indeks değerlerine bağlanabilir. Benzer şekilde tükürük NO değerlerinde de 

dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuş, 10. gün değerlerinin 0. 

gün ve 3. ay değerlerine göre anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu sonucun 

10.günde aktif olarak devam eden ortopedik kuvvete ve buna bağlı olarak oluşan oksidatif 

hasara bağlı olabileceği düşünülmüştür.  
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DOS’da basınç ve gerilim bölgesi konsantrasyon değerlerinde zamanlar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Bunun sebebi ise DOS hacmindeki artışın sitokin 

değerlerini dilüe etmesine bağlanabilir. Çalışmamızda cinsiyetler arasında DOS ve tükürük 

NO değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 

Malondialdehit asit seviyelerine ilişkin bulguların tartışılması: Linolenik ve araşidonik asit 

gibi ikiden daha fazla çift bağ içeren çoklu doymamış yağ asitlerinin peroksidasyonu 

sırasında, tiyobarbütirik asitle ölçülebilen MDA oluşmaktadır. MDA, yağ asidi 

oksidasyonunun spesifik veya kantitatif bir belirleyicisi değildir, fakat lipid 

peroksidasyonunun derecesiyle iyi korelasyon göstermektedir. Yağ asitlerinin 

peroksidasyonunda oluşan MDA, membran komponentlerinin çapraz bağlanma ve 

polimerizasyonuna neden olur. Bu da membran özelliklerini değiştirebilir. Bu hasar geri 

dönüşümsüzdür. MDA bu özelliği nedeniyle DNA’nın nitrojen bazları ile reaksiyona 

girebilir. Bundan dolayı mutajenik, genotoksik ve karsinojen etkilidir [376,377].  

MDA, serbest radikallerin lipitlere verdiği oksidatif hasarın ölçülmesinde sıklıkla kullanılan 

bir parametredir [260]. Periodontal hastalıklarda tükürük MDA seviyesinde önemli düzeyde 

yükselme olduğu gösterilmiş, MDA seviyesindeki bu artışın periodontal dokulardaki 

yıkımın önemli bir göstergesi olduğu belirtilmiştir [196].  

Yapılan bir tez çalışmasında farklı düzeylerde metabolik kontrole sahip Tip 2 diabet hastalığı 

olan, kronik periodontitisli bireylerde enflamasyonda MDA düzeylerine bakılmış, klinik 

periodontal durum ve metabolik kontrol kötüleştikçe MDA düzeylerinin arttığı rapor 

edilmiştir [378].  

Khalili ve Biloklytska [260] yaptıkları çalışmada kronik periodontitisli hastaların tükürük 

MDA seviyelerini kontrol grubuyla karşılaştırmış, periodontitisli grupta MDA seviyelerinin 

önemli ölçüde yüksek çıktığını bulmuştur. Oksidatif stresin periodontal hasarlı dokularda 

yükseldiğini göstermişlerdir. Akalın ve arkadaşları [379], sağlıklı bireylerle periodontitisli 

bireyleri karşılaştırmış, periodontitisli bireylerde tükürük ve DOS MDA seviyelerinin daha 

yüksek bulunduğunu belirtmişlerdir. 
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Çalışmamızda tükürük MDA değerlerinde dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmuştur. 10. gün ve 3. ay MDA değerleri 0. gün değerlerine göre anlamlı 

derecede yüksek olup, MDA değerlerinin 3.ayda en yüksek seviyede olduğu görülmüştür. 

Bu bulgu, periodontal dokulardaki oksidatif stresin fazlalığına ve bölgede apareyden 

kaynaklı enflamasyon varlığına bağlanabilir. Klinik periodontal indekslerin 3.ayda önemli 

düzeyde artmış olması da bu durumu desteklemektedir. Literatürde, ortodontik diş 

hareketlerinin tükürük MDA seviyelerine etkisinin değerlendirildiği tek bir çalışmaya 

rastlanmıştır [266]. Bu çalışmada, sabit ortodontik tedaviye bağlı gelişen aseptik 

enflamasyonunun periodonsiyum DNA’sında oksidatif hasara yol açıp açmayacağı 

araştırılmıştır. Farklı tedavi dönemlerinde tükürük MDA seviyelerinde önemli bir farklılık 

bulunamamıştır. Bu sonuca göre ortodontik kuvvetlerin ve tedavide kullanılan materyallerin 

tedavinin ilk altı ayı içinde dokuların lipit bileşenlerinde oksidatif hasar oluşturmadığı, 

ortodontik tedavi gören hastalarda periodontal enflamasyon gelişmediğinin bir göstergesi 

olarak kabul edilebileceğini rapor etmişlerdir [266]. Cinsiyetler arası değerlendirmenin 

yapıldığı herhangi bir kaynak bulunamamış olup, çalışmamızda cinsiyetler arası MDA 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır. 

5.6. Ağrı Değerlerine İlişkin Bulguların Tartışılması 

Literatür incelendiğinde ortodontik birçok uygulamada, örneğin seperatör yerleştirilmesi, 

ortopedik kuvvet uygulanması, debonding, ark teli değiştirilmesi, miniplak uygulaması ile 

hareketli ve sabit uygulamalarda ağrı ve stresin değerlendirildiği çalışmalara rastlanmaktadır 

[18-21,24-26,36,37,380].  

Scheurer ve arkadaşlarının [381] yaptıkları çalışmada 170 hastaya sabit ortodontik tedavi 

uygulanmış, hastaların %95 inin ağrı hissettiği ve bu ağrının günlük yeme aktivitelerini 

olumsuz etkilediği bildirilmiştir. Erdinç ve Dinçer [21] sabit ortodontik apareyler ile oluşan 

ağrının ilk 2 saatte ortaya çıktığını, 24 saatte en yüksek seviyeye ulaştığını ve 3. günden 

itibaren azalmaya başladığını bildirmişlerdir. Ortodontik  tedavilerde görülen ağrı 

insidansının yüksek olması klinikte bu ağrı mekanizmalarını daha iyi anlamaya ve ağrıyı 

engellemeye yönelik çalışmaların yapılması ihtiyacını doğurmuştur.  
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Jones ve Chan [382] premolar çekimli hastalar üzerinde yaptıkları çalışmalarında ilk ark 

telinin yerleştirilmesini takiben en şiddetli ağrının 24 saat içerisinde oluştuğunu, akşam ve 

gece saatlerinde ağrı skorlarının arttığını belirtmişlerdir.  

Headgear kullanan hastalar üzerinde yapılan çalışmada hastaların 24 saat sonra rahatsızlık 

hissettikleri, 3 gün içerisinde ise ağrı seviyelerinde hızlı bir azalma olduğu gözlenmiştir 

[383]. Wilson ve arkadaşları [384], Steen ve arkadaşları [385], Bernhardt ve arkadaşları 

[386], çalışmalarında separasyon sonrasında ağrının 24 saatte maksimuma ulaştığı 7 gün 

içerisinde azaldığını bildirmişlerdir. 

Needleman ve arkadaşları [1] yaptıkları çalışmada RME uygulanan 5-13 yaş arası tüm 

hastalarda başlangıç döneminde ağrı oluştuğunu sonrasında azaldığını; vidanın günde 2 tur 

çevrildiği hastalarda günde 1 tur çevrilen hastalara göre daha fazla ağrı hissedildiğini rapor 

etmiştir. Benzer şekilde Baldini ve diğerleri [387], RME’nin aktivasyon protokolünün ağrıya 

etkisini değerlendirmişler, günde 2 aktivasyon yapılan grupta günde 1 aktivasyon yapılan 

gruba göre daha şiddetli ağrı oluştuğunu rapor etmişlerdir. Ayrıca aktivasyon protokolüne 

bayanların daha duyarlı olduğu sonucuna varmışlardır.  

Çalışmamızda RME apareyinin 1 haftalık aktivasyon dönemi ağrı açısından 

değerlendirilmiş, ilk aparey aktivasyonu yapıldıktan sonra ağrının 1. günde en yüksek skora 

ulaştığı bulunmuştur. Sonucumuzla uyumlu olarak Needleman ve arkadaşları [1] RME 

uygulanan çocuklarda en yoğun ağrının 1. ve 5. günlerde hissedildiğini belirlemişlerdir. 

Çalışmamızda VAS skoru ortalamaları 3,9 olup, hiçbir hastanın ciddi düzeyde ağrısı 

olmadığı bulunmuştur. Bu düşük ortalama, RME uygulanan hastaların kemik 

maturasyonlarını tamamlamamış olmalarına bağlanabilir. Bu şekilde geciken ağrı, 

periodontal dokuda meydana gelen hiperaljezi ile açıklanabilmektedir. 1. günde anlamlı 

düzeyde bulgulanan ağrı için, hastaların uygulamanın yaratabileceği potansiyel rahatsızlık 

hissi konusunda iyi bilgilendirilmesi, ağrı hissinin geçici olduğunu anlamalarına ve meydana 

gelen gerilim hissinin ciddi bir şikayet olmadığını değerlendirmelerinde katkı sağlayacaktır 

düşüncesindeyiz.    

Genel literatür bilgileri doğrultusunda prostaglandinler, kemik metabolizmasına etkilerinin 

yanı sıra nöral sinapslardaki norepinefrini modüle ederek siklik adenozin monofosfat 
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(cAMP) üretimine aracılık ederek ağrı iletimini arttırırlar. Yapılan çalışmalarda 

periodonsiyumdaki substans P ve prostaglandinlerin ağrı mekanizmasıyla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir [243]. PGE2 ve prostasiklin enjekte edilerek hiperaljezi oluşturulan deney 

hayvanlarında, bu ajanların duyusal sinir uyarılma mekanizmalarını histamin ve bradikinin 

gibi kimyasal uyaranlara karşı hassas hale getirerek etki oluşturduğu ileri sürülmüştür [244]. 

Enfeksiyon ve ağrı ile seyreden tüm dentoalveoler dokularda yüksek seviyedeki PGE2 

sorumlu tutulsa da prostaglandinlerin ağrıdan direk sorumlu olmayıp esas ağrı ajanı olan 

bradikininin etkisini arttırdığı bildirilmiştir [388,389]. 

Çalışmamızda VAS skorları ile PGE2 seviyelerindeki değişimler arasında anlamlı bir ilişki 

olup olmadığının belirlenmesi için korelasyon testi yapılmış, istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon kurulamamıştır. Yapılan bir tez çalışmasında da  ağrı düzeyleri ile PGE2 

seviyelerindeki değişim arasında anlamlı ilişki kurulamamıştır [390]. Bu bulgu çalışmamız 

ile uyumludur. Hasta yaşı, cinsiyeti, psikolojik durumu, kültürel alt yapısı ile ağrı hissi 

arasında direk bir ilişki yoktur. Yapılan klinik ağrı çalışmalarında kadınların ağrıya daha 

dayanıksız olduğu ve daha uzun süre ağrı hissettikleri sonucuna varılmıştır [29,381,391]. 

Bazı  çalışmalarda ise cinsiyetler arasında herhangi bir fark bulunamamıştır [33,392-394]. 

Çalışmamızda da cinsiyetler arası ağrı skorlarında istatistiksel bir fark bulunmamıştır.  
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6. SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

Maksiller ekspansiyon endikasyonu bulunan 12-14 yaş aralığındaki bireylerde RME 

uygulaması sırasında ve pekiştirme süresi sonunda periodontal dokulardaki biyolojik cevap 

ile oluşabilecek oksidatif hasar ve uygulamanın başlangıç safhasındaki ağrı seviyelerinin 

değerlendirilmesi amacıyla yapmış olduğumuz ‘Hızlı maksiller ekspansiyon uygulamasının 

ağrı ve sitokin seviyelerine etkisinin değerlendirilmesi’ konulu çalışmamızda şu sonuçlara 

ulaşılmıştır:  

1- Klinik periodontal indeks ölçümlerinde, uygulama başına göre, pekiştirme süresi 

sonunda anlamlı artış görülmüştür.  

2- Basınç bölgesinde, DOS hacminin 10. günde en yüksek değerde olduğu, pekiştirme 

süresi sonunda ise düştüğü bulunmuştur.  

3- Basınç bölgesinde, IL-1β total miktar değerlerinde 1. ve 10. günlerde anlamlı artış 

bulunmuş, 10. günde en yüksek değere ulaşılmış, pekiştirme sonrası 3. ayda ise 

değerlerin uygulama başı seviyesine yaklaştığı belirlenmiştir. 

4- Basınç bölgesinde, TGF-β1 total miktar değerlerinde 1. ve 10. günlerde anlamlı artış 

bulunmuş, 10. günde en yüksek değere ulaşılmış, ve değerlerin pekiştirme sonrası 3. 

ayda uygulama başı seviyesine yaklaştığı belirlenmiştir. 

5- Basınç bölgesinde, PGE2 total miktar değerlerinde 1. ve 10. günlerde anlamlı artış 

bulunmuş, 10. günde en yüksek değere ulaşılmış, değerlerin pekiştirme sonrası 3. 

ayda uygulama başı seviyesine yaklaştığı belirlenmiştir. 

6- Basınç bölgesinde NO total miktar değerlerinde 1. gün, 10. gün ve 3. ayda  anlamlı 

artış bulunmuş, 10. günde en yüksek değere ulaşılmış, pekiştirme sonrası 3. ay 

değerleri ise uygulama başı seviyesine göre yüksek bulunmuştur.  
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7- Gerilim bölgesinde pekiştirme sonrası 3. ayda DOS hacim,  IL-1β total miktar, TGF-

β1 total miktar, PGE2 total miktar değerlerinin uygulama başına göre anlamlı 

düzeyde yüksek olduğu görülmüştür.  

8- Gerilim bölgesinde pekiştirme sonrası 3. ayda NO değerlerindeki değişim anlamlı 

bulunmamıştır.  

9- Tükürük NO seviyelerinin 10. günde anlamlı düzeyde yüksek olduğu bulunmuştur.  

10- Tükürük MDA seviyelerinin 10. gün ve 3. ayda yüksek olduğu, 3. ayda en yüksek 

değere ulaştığı görülmüştür. 

11- Ağrı skorlarının 1. günde en yüksek değerde olduğu ve skor ortalamasının 3.9±2.06 

olduğu bulunmuştur. 

12- Cinsiyetler arasında yapılan karşılaştırmalarda, klinik periodontal indeks değerleri, 

sitokin seviyeleri, tükürük NO ve MDA seviyeleri ve ağrı skorları arasında anlamlı 

farklılık bulunamamıştır. 

Klinik açıdan çalışmamızın sonuçları değerlendirildiğinde, RME apareyi ile uygulanan 

ortopedik kuvvetler ile 3 aylık pekiştirme dönemi sonunda basınç bölgesinde kemik 

metabolik aktivitelerinin uygulama başı seviyelerine döndüğü ancak; gerilim bölgesinde bu 

aktivitelerin devam ettiği görülmüştür. Bu doğrultuda aparey sonrası 3 aylık pekiştirme 

süresinin yeterli olmayabileceği ve uzun dönem takipli çalışmaların gerekli olduğu 

düşünülmektedir. Ayrıca diş destek dokularına iletilen bu ortopedik kuvvetin ve ağızda uzun 

süre tutulan akrilik apareyin oksidatif hasar seviyelerini arttırdığı, bu sebeple oral hijyen 

motivasyonuna önem verilmesi gereklidir. Yine, kuvvet uygulanmasını takiben en fazla 

ağrının 1. günde hissedilebileceği, ancak ileri aşamalarda bunun azalma göstereceği 

konusunda hastalara açıklayıcı bilgi verilmesinin önemli olduğu vurgulanabilir. 
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