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OZET

Calisgmamizin amaci, hizli maksiller ekspansiyon (RME) apareyinin uygulama sirasinda ve
pekistirme sonunda periodontal sagliga, kemik metabolik aktivitelerine, dokulardaki oksidatif hasar
seviyelerine ve baslangicta olusacak agri siddetine etkilerinin degerlendirilmesidir. Bu amagla,
iskeletsel maksiller darliga sahip, ortalama yaslar1 12,9 + 0,6 olan, 14 bireyde akrilik splintli bonded
ekspansiyon apareyi giinde 2 tur aktivasyon protokolii ile uygulanmistir. Ayni aparey pekistirme
amaciyla 3 ay agizda birakilmistir. Uygulama basi ve pekistirme sonunda klinik periodontal
indeksler kaydedilmistir. Diseti olugu sivi (DOS) o6rnekleri maksiller 1.molar dislerden, basing
bolgesinde 0.giin (uygulama basi), ilk aktivasyondan sonra 1.gilin, 10.giin ve pekistirme donemi
sonrasinda 3.ay; gerilim bdlgesinde ise 0.glin ve pekistirme siiresi sonunda almmistir. Ayni
donemlerde tiikiirik ornekleri de elde edilmistir. DOS o&rneklerinde interlokinlfeta (IL-1p),
doniistiiricti biiyiime faktori fetal (TGF-B1), prostaglandin E2 (PGE2), nitrik oksit (NO); tiikiiriik
orneklerinde ise malondialdehit (MDA) ve NO seviyelerindeki degisimler incelenmistir. Agri
seviyesi, uygulama basindan itibaren 1. haftada degerlendirilmistir. Klinik periodontal indeks
degerlerinin pekistirme siiresi sonunda arttig1, basing bolgesinde DOS hacminin, IL-18, TGF-Blve
PGE?2 seviyelerinin aktivasyondan sonra 10. giinde en yliksek seviyeye ulastigi, ancak pekistirme
sonunda baslangi¢ seviyelerine diistiigli bulunmustur. NO seviyelerinin ise 10. giinde en yliksek
seviyede oldugu, pekistirme sonunda baslangi¢ seviyelerine diismedigi gozlenmistir. Gerilim
bolgesinde DOS hacminin, IL-1B, TGF-B1 ve PGE2 seviyelerinin pekistirme donemi sonunda
anlamli diizeyde yiiksek kaldigi bulunmustur. Tiikiiriik NO seviyeleri 10. giin, MDA seviyeleri 3.
ayda en yiiksek degerdedir. En yiiksek agr1 skorunun 1. giinde oldugu belirlenmistir. Sonug olarak,
RME uygulamasi ile basing ve gerilim bdlgesi metabolik aktivitelerinin farlilik gosterdigi, 3 aylik
pekistirme siiresi sonunda gerilim bolgesindeki remodelasyonun ve artmis oksidatif hasarin devam
ettigi bulunmustur. Bu anlamda uygun pekistirme doneminin belirlenmesinde periodontal
dokulardaki remodelasyonun degerlendirilmesi 6nemlidir. Ortopedik kuvvetlerin yarattigi oksidatif
hasar sebebiyle aparey dizaynina, oral hijyene ve kuvvet seviyelerine dikkat edilmesi gereklidir.
Ayrica, hastalara karsilasabilecekleri agrimin uygulama siiresince azalacagi konusunda bilgi
verilmelidir.

Bilim Kodu : 1045
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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-1pB), transforming growth factor
betal (TGF-B1), 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-1B, TGF-B1ve 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. GIRIS

Maksilla, iskeletin yiiz boliimiinde bulunan; tamamen hareketsiz, goz ¢ukuru, burun ve agiz
boslugunun meydana gelmesine katkisi olan, tist disleri tasiyan ve anomalileri nedeniyle
Ortodonti bransini siklikla ilgilendiren 6nemli bir kemik yapidir. Cift tarafli olan maksiller
kemikler arasinda, mekanik kuvvetlere yiiksek diizeyde yanit verebilen, sekonder kartilajdan
olusan midpalatal sutur bulunmaktadir. Mekanik kuvvetler, sutur yapisinda distorsiyon
olusturmakta, bdylece kemik remodelasyonunu saglayan biyolojik olaylar baslamaktadir.
Ortodontik tedaviler kapsaminda siklikla bagvurulan, hizli maksiller ekspansiyon (RME)
uygulamalari, midpalatal suturda ve destek alinan dental yapilarda adaptif yanitlara sebep
olmaktadir. RME, ortopedik kuvvet iletimi ile maksiller apikal kaidede transvers genisligin
arttirllmas1 temeline dayanan, aparey dizaym1 ve aktivasyon siiresi acisindan farkli
yaklagimlar igerebilen uygulamalardir. Ortodontistlerin %90°dan fazlasi siit, karigik ve
daimi dentisyonda bu uygulamayi yapmaktadir [1]. Bu uygulamanin aktif sathasinda
midpalatal sutur maksiller kemigin ayrilmasi igin genislemekte, pasif safhasinda ise kemik
remodelasyonu olugmaktadir. Uygulamanin sonunda ise disler ve iskelet yap1 tedavi 6ncesi
pozisyonlarina donme egilimi gostermektedir. Niiks olarak adlandirilan bu durum, yumusak
doku basinglari, biiylime ile meydana gelen degisimler, okliizal ve periodontal faktérlerden

etkilenebileceginden [2], RME uygulamalari sonunda pekistirilme yapilmasi kaginilmaz
bir Klinik gerekliliktir [3].

Bununla birlikte, RME uygulamalarinin stabilitesi konusunun tartismali oldugu
goriilmektedir. Bazi1 kaynaklar, retansiyon periodu ig¢in 3 ayin yeterli oldugunu belirtirken
[4-8], baz1 kaynaklar ise daha uzun retansiyon siirelerinin uygun oldugunu vurgulamaktadir
[9-12]. Stabilite konusunda diger bir 6nemli etkenin hasta yas1 oldugu, artan yas ile beraber

tahmin edilemeyen ve stabil olmayan sonuglar olusabilecegi bildirilmistir [13,14].

Ortodontik tedavide elde edilen dis hareketi, periodontal ligament (PDL), alveolar kemik ve
destek dokulardaki remodelasyon degisimleri ile karakterizedir. Alveolar kemik ve PDL’da
kuvvetin uygulandig1 yonde basing, diger tarafta ise gerilim bolgeleri olugmaktadir [15,16].
Ortodontik kuvvetler, periodontal doku damarlanmasinda degisiklik yaratarak, aseptik bir

enflamasyona sebep olmakta, bazi molekiil ve metabolitlerin sentezlenmesini



saglamakta; boylece kemik yapim veya yikimi i¢in gerekli hiicresel cevaplar meydana
gelmektedir. Bu hiicresel cevaplarin yansimasi, hareket eden disin digeti olugu sivisinda
(DOS) sitokinlerin, biliyiime faktorlerinin ve bazi metabolitlerin konsantrasyonlarindaki
degisimlerle ortaya ¢ikmaktadir. Yine, remodelasyon sirasinda oksidatif stres mediyatorleri

seviyelerinde degisimler oldugu vurgulanmaktadir.

Mekanik kuvvetler ile elde edilen dis hareketleri sirasinda DOS’da yapilan incelemeler,
invaziv olmayan ve tekrarlanmasi kolay yontemler olup uygun mekanik kuvvetin segiminde,
tedavi siiresinin kisaltilmasinda, olas1 yan etkilerin dnlenebilmesinde ve biyolojik siireg ile

ilgili degerlendirmelerde kullanilabilmektedir [17].

Diger taraftan, ark teli uygulamasi ve aktivasyonu, seperator yerlestirilmesi, minivida
yerlestirilmesi, ortopedik kuvvet uygulanmasi, RME uygulamasi, debonding gibi klinik
islemlerde hastalarda gelisen agr1 ve stres dnem tasimakta olup, ilgili konulara deginen
birgok ¢alisma vardir [1,18-38]. Ancak bu uygulamalara bagli viicudun fizyolojik cevabini

inceleyen arastirma sayisi yetersizdir [39,40].

Bu 6n bilgiler igerisinde ¢alismamizin ana amaci, 12-14 yaslari arasinda RME uygulamasi
yapilan bireylerde, bu islem ile periodontal dokularda olusabilecek cevabin biyolojik
mediyatorler aracilifiyla incelenmesi, uygulamanin aktif ve pasif sathalarinda basing ve
gerilim bolgelerindeki metabolik aktivitelerin degerlendirilmesi ve uygulama sirasinda
dokularda olusan oksidatif hasarin irdelenmesidir. Ayrica, uygulamanin akut dénemi olan

ilk haftasinda agr1 diizeyinin incelenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

Maksiller darlik, maksiller apikal kemik kaidenin transversal yonde yetersizligi olarak ifade
edilebilir. En sik goriilen belirtisi tek/gift tarafli posterior ¢apraz kapanistir [41]. Capraz
kapanis terimi anormal bukkolingual iliskiyi tanimlayan bir terim olup, bir disi, bir grup disi
veya tiim disleri igerebilir, iskeletsel ya da dentoalveoler kaynakli olabilir [42]. Patolojik bir
nedenden daha ¢ok normal biiyiime gelisim paterninden olusan bir aksama sonucunda

meydana gelir ve ¢gogunlukla etiyolojisi birgok faktore dayanmaktadir [13].

Maksiller darlik ortodonti pratiginde siklikla goriilen bir anomalidir. 1963-1970 yillari
arasinda Amerika’da gergeklestirilen 2 epidemiyolojik taramada, 6-11 yaslar1 arasinda beyaz
irkta %4.9, siyah 1rkta %5.3 oraninda, 12-17 yaslar1 arasindaki bireylerde beyaz irkta %5.9,
siyah 1rkta %8 oraninda maksiller darlik tespit edilmistir [43].

Kutin ve Hawes [41] yaptig1 arastirmada, siit dislenmede yan ¢apraz kapanig gériilme siklig
%8, karma dislenme doneminde ise bu oran %7,2 olarak bildirilmistir Thilander ve
arkadaslar1 [44], 1984 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada karma dislenmede maksillar darlik

oraninin %8-16 arasinda oldugunu tespit etmistir.

Sandik¢ioglu ve Hazar [45], 1997 de Izmir Bornova bdlgesinde karma dentisyondaki 958
cocuk lizerinde yaptiklari ¢alismada Tiirk toplumunda maksiller darlik oranini %2,7 olarak
belirtmislerdir. Basciftgi ve arkadaslar1 2002 yilinda 965 karma dentisyondaki Tiirk ¢ocugu

tizerinde yaptiklari ¢alismada bu oran1 %9,5 olarak tespit etmislerdir [46].

Maksiller darlik, genetik faktorlere, ¢evresel faktorlere yada her ikisine birden bagl olarak
olusabilmektedir. 1988 yilinda Moyers [47], ortodontik anomalilerin etiyolojisini kalitim,
gelisimsel defektler, travma, fiziksel ajanlar, aliskanliklar, hastaliklar, kotii beslenme olarak
gruplandirmistir. Maksiller darlik birgok kraniyofasiyal sendroma 6zellikle yarik damak,

Akondraplazi, Binder sendromu gibi bazi sendromlara eslik edebilmektedir [43].

Ciddi alerjik rahatsizliklar, solunum problemleri veya anormal basing aliskanliklari

maksiller darlik igin risk olusturur [48].



Harvold ve arkadaglar1 [49] maymunlar iizerinde yaptiklari ¢alismada maymunlarin nazal
solunum yapmalarin1 engelleyerek, agiz solunumu yapmaya zorlamislardir. Bunun
sonucunda maksiller arkin darlastigin1 rapor etmislerdir. Linder-Aronson [50], 1979°da
maksiller darlik goriilen hastalarin birgogunda nazal solunum yapilamadigini, bu sorunun
oniine gegildiginde darligin spontan olarak diizelecegini bildirmislerdir. Proffit [43] 1986°da
ag1z solunumu sonucu mandibulanin al¢alacagini, dilin asagida konumlanacagini ve bunun

maksiller darliga sebep olabilecegini sdylemistir.

Kutin ve Hawes’e [41] gore, siit dislerinde goriilen dnciil temaslar, siit dislerinin retansiyonu,
caprasikligi, parmak emme, dudak-damak yariklari, dis boyutu ve ark boyutu

uyumsuzluklart sonucunda maksiller darlik olusmaktadir.

Graber ve Swain [51] maksiller darliginin anormal fonksiyonlar ve fonksiyonel aliskanliklar
sonucu olustugunu belirtmislerdir. Thilander ve arkadaslari [44], siit dislenmede parmak
emmenin tek tarafli capraz kapanisa neden oldugunu belirtmistir. Uzun siire emzik emen
cocuklarda da maksiller darlik gortilebilir. Dogumdan 3 yasina kadar emzik emen kiz
cocuklarinda %26 oraninda gapraz kapanig bulundugu bildirilmistir [52]. Emzik agizdayken
dil daha asag1 ve onde konumlanir bdylece yanaklarin kuvvetini karsilayacak damak destegi
azalir. Dilin tst arka disleri palatinalden desteklememesi daha dar bir iist ¢gene ve alt dislerde
basincin artmasi da daha genis bir alt ¢gene olusumuna neden olur. Bu degisiklikler sonucu

transversal bozukluklar olusabilir [53,54].

Gilinlimiizde de maksiller darlik nedenlerinin multifaktoriyel oldugu, iskeletsel kaide,
dentoalveoler proges gelisimleri ve fonksiyonlarmin darlik etyolojisinde birlikte rol aldig1

diistiniilmektedir [43].

2.1. Maksiller Ekspansiyonun Tarihgesi

Ortodontide transversal yon anomalileri, ilk kez Hipokrat tarafindan tanimlanmistir [55].
Uzun yillar 6nce tanimlanmis olsa da 1800’lii yillara kadar etkili tedavisi pek miimkiin
olmamustir. Sonrasinda Angell 1860 yilinda midpalatal suturu ortopedik kuvvet uygulayarak
acmis ve maksiller darlik tedavisinde yeni bir donem baslamistir [56]. Angell [56] iist sag

ve sol premolarlar arasina ¢ift yonlii bir vida yerlestirmis, midpalatal suturun agilabilecegini



diisiinmiistiir. Radyografiler olmadigi i¢in bu fikir elestirilmis, ileriye gidememistir.
Goddard [57] 1893°de kendi apareyini gelistirmis, iist 1. premolar ve molar dislerinden

destek alarak uyguladig teknik ile midpalatal suturun agildigini rapor etmistir.

Suturdaki acilma radyografik olarak ilk kez 1909 yilinda Landsberger tarafindan
gosterilmistir [58]. Brodie ve arkadaslar1 [59] 1938°de tedavi gérmiis ortodonti hastalarini
radyolojik olarak degerlendirmis, kemik degisikliginin alveolar yapi ile sinirli kaldigini
bulmustur. Thorne ve Hugo [60] 1960°da RME yapilan hastalarda burun tabani genisliginde
ve list cene apikal kaidesinde artislar tespit etmistir. Yaklasik 100 y1l sonra Haas, bugiinlerde
de siklikla kullanilan, kendi adin1 verdigi Haas genigletme aygitin1 bulmustur. Bu aparey,
midpalatal sutur hizasinda akrilik plak i¢inde bulunan bir vida ve iist 1. molar ve premolar
dislerdeki bandlar1 tutan kalin tellerden olusmaktadir. Bu aparey ile iskeletsel yapilarda

digsel yapilara oranla daha fazla genisleme olacagini savunmustur [61].

Krebs [62] RME’nin etkisi ile maksillanin frontal ve horizontal diizlemdeki rotasyonlarini
gostermek i¢in metal implantlar kullanmig, maksillanin bazal kaidesindeki ve nazal
kaidedeki artiglarm 7 yil boyunca degismedigini, dental arktaki genislemede ise kayip

oldugunu belirtmistir.

1968°de Biederman [63] Haas apareyine alternatif olarak Biederman ya da hijyenik aparey
olarak adlandirdig1 apareyi tasarlamistir. Bu apareyde iist 1.premolar dislerde ve molar
diglerde bant, ortada bu bantlara lehimlenen bir vida vardir. Haas apareyinin aksine akrilik
kaide tagimayan bu apareyin adi daha sonra ‘Hyrax aygiti’ adini almistir. Yine, 1973°de
Biederman [64], sinif 3 vakalarda iskeletsel genisletme yapmis, kendi apareyinin yapiminin
daha kolay oldugunu, palatal mukozaya zarar vermedigini, konusmay1 daha az etkiledigini
ileri stirmiistiir. Harberson ve Myers [65] 1978’de siit ve karma dislenmede ‘W’ apareyini

kullanmis, radyografik incelemede suturda agilma oldugunu rapor etmistir.

1980’lerde etkili sutur acilimi ile iskeletsel gelisim iligkisi sorgulanmis, Ozellikle
yetiskinlerde cerrahi miidahale ile beraber RME uygulanmasinin gerekebilecegi ileri

stirilmiistiir [66,67].



1980’ de Subtelny [68] dik yon yiiz boyutlar1 artmig hastalarda RME apareyine isirma
diizlemi ilave etmis, boylece tutuculugun daha iyi oldugunu, molar dislerde daha az devrilme
gorildigini, dis kokleri aracigiyla daha fazla kuvvetin kemik yapiya iletildigini ileri
stirmiistiir. 1981°de Timms ve Vero [55] ‘Cap Splint® (akrilik bonded) apareyini tanitmustir.
Bu apareyde iist santral disler haricindeki dislerin okliizal yiizeyleri iki ayr1 krom kobalt
plakla kaplidir. Howe [69] 1982°de akrilik bonded apareyi kullanarak tedavi ettigi vakayi

rapor etmistir.

Arndt [70] 1993’de ‘Nikel Titanyum genisletme aygiti’'ni gelistirmis, bu aparey ile
transversal yonde esit palatal genisletme elde ettigini, apareyin hasta agisindan kolay kabul
edilebilir oldugunu savunmustur. Darendeliler ve arkadaglar1 [71] 1994°de yaptiklar
caligmada Samarium-Cobalt miknatislar kullanarak maksiller ekspansiyon yapmus, diistik ve
kesintisiz kuvvetler ile daha stabil sonuglar elde edilecegini bildirmislerdir. Memikoglu ve
Iseri [72] 1997°de ‘Rijit Akrilik Bonded Maksiller Genisletme Apareyi’ adli apareyi
gelistirmis, maksiller ekspansiyon sonrasi elde edilen agilmanin biiyiik kisminin iskeletsel
oldugunu bildirmiglerdir. Bu apareyde 6n ve arka grup dislerin palatinal yiizeyleri tamamen
akril ile ortiiliidiir, ortada bir vida bulunmaktadir.

Lamparski ve arkadaslar1 [73] 2003°de Hyrax apareyinin boyutlarin1 azaltmis, genisletme
vidasini yalnizca molar diglere lehimlemistir. Biederman [63]1n dort dise lehimledigi Hyrax
apareyi ile midpalatal sutur agilmasi ve dissel etkiler bakimindan benzer sonuglar elde
ettiklerini savunmuslardir. Wichelhaus ve arkadaslar1 [74] 2004°de vida haznesinde nikel
titanyum acgik coil yaylar bulunduran, Hyrax vidasinin bir modifikasyonu olan, siirekli
kuvvet uygulayan ‘hafizali vida’ olarak nitelendirilen apareyi tanitmiglardir. Vidanin sabah,

ogle ve aksam ikiser defa Y4 tur ¢evrilmesini dnermislerdir.

Gilinimiizde RME uygulamalar1 ortodontik tedavinin 6énemli bir parcasi haline gelmis olup,
farkl1 dizayn ve protokoller ile uygulanmaktadir. Gelisen teknolojiye paralel olarak bu
uygulamalarin degerlendirme yontemleri de ilerlemis, etkinlikleri 3 boyutlu goriintiiler

tizerinde ¢alisilmaya baglanmustir [75].



2.2. Maksiller Darhik Tedavisi
2.1.1. Maksiller ekspansiyon miktarimin belirlenmesi

Cift tarafli olarak gelisen ve midpalatal suturda birlesen premaksilla ve damagi olusturan
kemiklerin fiziksel olarak suturdan hizli bir sekilde ayrilmasiyla yapilan genisletmeye ‘hizli

iist gene genisletmesi’ denir [73].

Ihtiya¢ duyulan maksiller ekspansiyon miktarinin belirlenmesinde en ¢ok kullanilan yéntem
“Howes Model Analizi”dir. Bu analizde disler ve disleri tasiyan apikal kemik kaidesi
arasindaki iliskiler transversal yonde incelenmektedir. Howes, apikal kemik kaidesinin dar
ve diglerin bukkale egimlenmis oldugu durumlarda RME, apikal kemik kaidesinin genis ve
dislerin palatinale egimlenmis oldugu durumlarda yavas {ist ¢ene genisletmesi yani dental

genisletme yapmanin uygun olacagini belirtmistir [76].

McNamara [77], normal okliizyona sahip bireylerde transpalatal genisligin ortalama 36-38
mm oldugunu belirtmis, bu genisligin 30-32 mm veya daha az olmasi durumunda RME

onermistir.

Genisgletme ihtiyacint belirlemek amaciyla kullanilabilecek model analizlerinden birisi de

Bishara ve Staley [13] tarafindan 6nerilmistir. Bu yontemde;

1. Maksiller molarlar arasi geniglik: Maksiller molarlarin meziobukkal tiiberkiil tepeleri

arasindaki genislik,

2. Mandibuler molarlar arasi genislik: Mandibuler molarlarin median sulkusunun gingivaya

en yakin veya orta kisimlar1 arasindaki mesafe olciiliir.

Aragtirmacilar maksiller molarlar aras1 genisligin mandibuler molarlar arasi1 genislikten
biraz daha biiyiik bir deger oldugunu belirtmislerdir. Bu fark erkeklerde 1,6 mm ve kizlarda
1,2 mm.dir. Arastiricilar bu fark degerlerinin gapraz kapanis siddeti ve maksiller

ekspansiyon miktarinin belirlenmesinde kullanilabilecegini belirtmislerdir.



Ekspansiyon yontemi secim Kriterleri

Bishara ve Staley [13], maksiller ekspansiyonun yavas ekspansiyon yontemiyle mi yoksa
hizl1 ekspansiyon yontemiyle mi yapilacagina karar verirken tedavi planlamasinda 3 esasi

g6z Oniine almak gerektigini belirtmislerdir. Bunlar:

1. Maksiller ve mandibuler molar ve premolarlar arasi genislik farkinin 4 mm veya daha

fazla olmas1 durumunda hizli maksiller ekspansiyon uygulanmast,

2. Capraz kapanistaki dis sayis1 az ise yavas, fazla ise hizli ekspansiyon yapilabilecegi,

3. Ust ve alt molarlarin egimlerine dikkat edilmesi, iist molarlar bukkale egimli ise, yavas
ekspansiyonun bu dislere daha fazla devrilme yaptiracagi, ayrica alt molarlar linguale egimli

ise bu dislerin diklestirilmesi i¢in daha fazla ekspansiyona ihtiyag olacag belirtilmistir.

Maksillanin en fazla ne kadar genisletilebilecegi kesin olarak belirlenememistir.
Malokliizyonun siddetine gore iist limitin 10-12 mm olmasi gerektigi bildirilmistir. Daha
fazla ekspansiyon ihtiyaci olan bireylerde 3-6 ay pekistirme yapilmasi, bunu takiben

ekspansiyonun tekrarlanmasi Onerilmekte ya da cerrahi yontemlerin uygulanabilecegi

bildirilmektedir [13].

Maksiller ekspansiyon i¢in aparey segiminde dikkat edilecek kriterler su sekilde

vurgulanmistir:

-Arka grup dislerin vestibiil egimleri,

-Capraz kapanistaki dis sayist,

-Maksiller molar disler arasindaki darligin derecesi,

-Maksiller apikal kemik kaidesindeki darlik miktari,

-Hastanin yas1 ve biliyiime donemi



Gilinimiizde; aktivasyon sikligi, uygulanan kuvvetin biiylikligli ve tedavi siiresine bagh

olarak yavas, yari hizli, hizli ekspansiyon kavramlari ortaya atilmistir [45]:

Yavas (Slow) Ekspansiyon

Yavas ckspansiyon yontemiyle 450-900 gr kuvvet uygulayan mekanikler ile genisletme
islemi 2 ile 6 ay arasinda yapilmaktadir ve sutural dokularin direnci kirilmadigi i¢in digsel
etki fazlayken iskeletsel hareket miktar1 azdir [13,78]. Bununla birlikte Mossaz ve Mossaz
[10] ile Sandik¢ioglu ve Hazar [45] yavas ekspansiyon ile esit miktarda dissel ve iskeletsel
etki elde ettiklerini belirtmislerdir.

Storey [79], midpalatal suturda yavas ekspansiyon ile haftada 0,5-1mm’lik genisletmenin
elde edilebilecegini, daha az travma olusturarak daha iyi biyolojik uyum saglandigin1 ve
stabilitenin daha yiiksek oldugunu belirtmistir. Yapilan calismalarda dokularda daha az
kuvvet birikmesi nedeniyle yavas genisletmenin 3 ay ya da daha kisa siire retansiyonu ile

sutural uyumun ve stabilitenin saglandigi ortaya konmustur [6,80-82].

Yavas ekspansiyon apareyleri su sekilde siniflandirilabilir:

a) Quad-heliks genisletme apareyi

b) W apareyi

c) Minne apareyi

d) Coffin apareyi

e) Porter aygiti

f) Samarium- Cobalt miknatisli maksiller genisletme apareyi

g) Nikel Titanyum genisletme apareyi

h) Hareketli plaklar
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Yar1 hizli (Semirapid) Ekspansiyon

Mew [11], 1977 yilinda yaptig1 ¢alismada miiteharrik bir apareyle haftada 1-1,5 mm’lik
genigletme yapmis, bu genisletmenin daha fizyolojik oldugunu sdylemis, bir baska
calismasinda haftada 1mm yaptig1 maksiller ekspansiyonu ‘yar1 hizli ekspansiyon’ olarak

tanimlamistir [83].

1997°de Sandikgioglu ve Hazar [45], karma dislenme donemindeki hastalara miiteharrik
apareyler kullandirarak 2 giinde 1 ¢eyrek tur gevirerek yar1 hizli ekspansiyon uyguladiklarini

belirtmislerdir.

Iseri ve Ozsoy [12], hizli ekspansiyona oranla daha yavas ekspansiyon uygulamasinin
nazomaksiller komplekste daha az doku direnci yaratabilecegine ve uzun donemde niiksiin
azaltilabilecegini One siirmiistiir. Bu goriisten yola ¢ikarak biiyiimekte olan ve geng eriskin
bireylerde midpalatal sutur ayrilana kadar ilk 5-7 giin giinde iki tur, suturun ayrildigi okliizal
radyografla tespit edildikten sonra ise haftada 3 tur ¢evirme islemi yapmislardir. Boylece
daha fizyolojik kuvvetler ile, gevre dokularin yeni duruma daha iyi adaptasyon gostererek 3

yillik pekistirme sonrasinda elde edilen sonuglarin stabil kaldigini bildirmislerdir.

Hizli Ekspansiyon

Maksiller apikal kemik kaidenin, yiiksek kuvvet uygulamasi ile suturdan hizli bir sekilde
ayrilmasi esasina dayanan RME, 100 seneden daha uzun bir siiredir ortodontistler tarafindan
klinik olarak kabul gormiis bir uygulamadir. Amag, maksimum iskeletsel, minimum dissel
etki elde etmektir. Bu sebeple alveol kemige ortodontik dis hareketi i¢in gerekli olan
kuvvetten daha fazla (yaklasik 0,9-4.5 kg) kuvvet uygulanir. Haftada 3mm veya daha fazla
genisletme elde edilir [13,61,81,84].

Uygulanan kuvvetlere ilk cevap, destek dislerde bukkal yonde egilmeler, periodontal ve
palatal dokularda gerilmelerdir [74,79,80,85]. Uygulanan kuvvet sutural yapilarin

biyoelastik direncinin altina diiserse suturun ortopedik ayrilmasi devam etmez [81].
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2.1.2. Hazh maksiller ekspansiyon endikasyonlar:

Hizli maksiller ekspansiyona ihtiya¢ duyulan durumlar ana basliklar halinde su sekilde

verilebilir:

Gergek tist ¢ene yetersizligi olgularinda [86] (transversal yonde normal alt ¢eneye karsilik

yetersiz iist gene durumu)

Goreceli iist gene yetersizligi olgularinda [86] (transversal yonde iist genenin normal ancak

alt geneye gore yetersiz oldugu durumlarda)

Tek tarafli veya cift tarafli posterior gapraz kapanis olgulari [61,87,88]

Dudak damak yarikli hastalar [89]

Capraz kapanisi olan veya olmayan Sinif II boliim 1 malokliizyonlu hastalar [13,77]

Sinir vakalarda ark boyunu arttirarak yer kazanmak icin [86]

Kronik nazal solunum yolu problemlerine sahip, yetersiz nazal kapasiteye sahip hastalarda
[89,90]

Ozellikle yiiziin orta iigliisiiniin retriizyonu ile karakterize Sinif III vakalar [64,89]

Dar iist ¢cene yapisina sahip hastalarda giilme sirasinda agiz koselerinde olusan karanlik

alanlarin 6nlenerek genis bir giilimseme olusturulmasi igin [91]

Karma dislenme doneminde yiiz maskesi tedavisi planlanan Sinif III olgularda {ist ¢ceneyi

bagli oldugu kemik yapilardan serbestlemek igin ve sutural faaliyeti aktive etmek igin [91]

Fonksiyonel ¢apraz kapanis vakalarinda mandibulanin normal vertikal kapanis yolunu iade

ederek daha simetrik bir temporomandibuler eklem konumu saglamak amaciyla [92].
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2.1.3. Hizh maksiller ekspansiyon kontrendikasyonlari

Hizli maksiller ekspansiyonun uygulanamayacagi durumlar asagidaki ana basliklar ile

verilebilir:

Sistemik rahatsizlig1 olan, kooperasyonu zayif bireyler [13]

On acik kapanisi olan, dik bir mandibular diizlemi olan hastalar[13]

Maksiller veya mandibular asimetrisi olan hastalar[13]

Siddetli iskeletsel anteroposterior ve vertikal problemleri olan yetiskinler ile,

Tek disi ¢aprazda olan hastalar i¢in [13]

2.1.4. Hazh maksiller ekspansiyon apareyleri

RME uygulamasi i¢in kullanilan bir¢ok aparey vardir. Bunlardan en c¢ok kullanilanlar

sunlardir:

Haas apareyi: 1961 yilinda Dr. Andrew Haas tarafindan tanitilan bu apareyde iist 1.premolar
ve molar dislere bant yerlestirilir. Bu bantlara akrilik plak i¢inden cikan kalin teller
lehimlenir. Plagin ortasina vida yerlestirilir. Akril blok ile kuvvet tiim maksillanin iskeletsel
ve dentoalveoler yapilarina uygulanir, elde edilen ortopedik etkinin ortodontik etkiden daha
fazla oldugu ancak; akril plak sebebiyle yumusak dokulari rahatsiz ettigi ve hijyenik
olmadig bildirilmistir [61,64,86].

Hyrax apareyi: Aparey, iist l.premolar ve molar dis bantlarina lehimlenen vidadan
olusmaktadir ve akrilik kismi yoktur. Haas apareyine gore daha hijyenik olarak

tanimlanmistir. Bu aparey en ¢ok kullanilan RME apareyidir [93].

Hyrax apareyinin arka grup dislerin okliizal yiizeylerini akrilik ile kaplayan
modifikasyonlar1 da mevcuttur. Bu modifikasyonlar ile dik yonde karsilasilabilecek yan
etkiler daha iyi kontrol edilebilir [94].
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Cap Splint Apareyi: Ust santral disler haricinde tiim dislerin okliizal ve kesici yiizeyleri krom
kobalt dokiim plak ile kaplidir. Ortada bir vida vardir. Timms [95] tarafindan gelistirilmis

olup, zamanla dokiim yerine akril kullanilmaya baslanmuistir.

Hafizali vidalar: Bu vidalarin haznelerinde siirekli kuvvet uygulanabilmesi i¢in nitinol agik
yaylar mevcuttur. 2004 yilinda Wichelhaus ve arkadaslart [74] tarafindan gelistirilmistir.
Giinde 2 defa 3 geyrek tur toplam 6 tur aktivasyon ile siirekli olarak 1,225-1,425 gr kuvvet

uygulandigini ve bu kuvvetin suturun agilmasi i¢in yeterli oldugunu savunmuslardir.

Rijit akrilik bonded maksiller ekspansiyon apareyi: On grup dislerin palatinal yiizeyleri ile
arka grup dislerin bukkal okliizal ve palatinal yilizeylerini kaplar. Vida sutur iizerine
premolar disgler arasina yerlestirilir. Palatal yiizey tamamen akril kapli oldugu i¢in doku
destekli bir apareydir. Dislerde daha az devrilme ve daha ¢ok sutur agilimi beklendigi i¢in
daha kalic1 sonuglar elde edildigi bildirilmistir [72].

2.1.5. Hizh maksiller ekspansiyon protokolii

Vidanin hangi siklikta ¢evirilecegine dair degisik protokoller vardir. Ekspansiyon protokolii,

giiniimiizde hala tartisilmaktadir.

Farkl1 apareyler kullanilarak yapilan RME’de en sik kullanilan ve 6nerilen yontem, vidanin
sabah-aksam olmak {izere giinde 2 ¢eyrek tur ¢evrilmesidir [61,77,87,96-100]. Isaacson ve
Zimring [81], eriskin olmayan hastalarda sutur agilana kadar giinde 2 tur, sutur agildiktan
sonra giinde 1 tur ¢evirme yaparak elde edilecek agilmanin daha stabil olacagini belirtmistir.
Yas1 daha ileri olan hastalarda ise ilk 2 giin giinde 2 ¢eyrek tur sonrasinda giinde 1 ¢eyrek
tur agilmasini 6nermislerdir. Haas [4] apareyin takildigi ilk 15 dk iginde vidanin 4 geyrek
tur cevrilmesini, sonraki gilinlerde ise giinde 2 ¢eyrek tur c¢evirilmesini vurgulamistir.
Biederman [64], ilk giin 5-10 dk araliklarda viday1 3 geyrek tur ¢evirmis, sonraki giinlerde

aktivasyona giinde 2 geyrek tur olarak devam etmistir.

Tagpinar ve arkadaslar1 [101] ile Ceylan ve arkadaslar1 [102] sutur agilana kadar giinde 3

ceyrek tur, sonrasinda gilinde 2 ¢eyrek tur agma protokoliinii kullanmiglardir.
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Sander ve arkadaslari [103], RME sonrasinda goriilen kok rezorpsiyonunun uygulanan
kuvvetle degil, daha ¢ok aktif tedavi stiresiyle iligkili oldugunu savunmustur. Buna bagh
olarak aktif tedavi siiresini kisaltmak i¢in vidanin giinde en az 5 ¢eyrek tur ¢evrilmesini

onermislerdir.

Chatellier [104], ilk 3 giinde 6mm ve takip eden 7 giin i¢inde 3mm genisleme olacak sekilde

acilim protokolii uygulamislar, buna ultra-rapid maksiller ekspansiyon ismini vermisglerdir.

Tecco ve arkadaslar1 [105] ise vidanin ilk giin 4 ¢eyrek tur , sonrasinda yeterli genisleme

elde edilene kadar giinde 2 ¢eyrek tur ¢evrilmesini dnermislerdir.

Bazi arastiricilar RME uygulamalarinda olusabilecek asir1 deformasyon ve kuvvet

birikimlerini engellemek i¢in daha yavas ekspansiyonu 6nermistir [11,12,106].

2.1.6. Hizh maksiller ekspansiyonun maksillofasiyal sisteme etkisi

RME ile maksiller apikal kaideye uygulanan ortopedik kuvvet sonucu periodontal ligament
sikigir, alveoler progesler egilir, ankraj disler devrilir, alveoler yapilarda lateral egilmeler
olur ve midpalatal sutur kademeli olarak acilir [86]. Sutural agilma sirasinda maksiller
parcalar hem horizontal hem de frontal diizlemde rotasyonlarla birlikte hem asag1 hem de
one dogru yer degistirmektedir [62,87]. Yatay diizlemde maksillanin hareketi okliizal
radyografilerle kolayca tespit edilebilmektedir. Okliizal filmlerin incelenmesi mid-palatal
suturadaki acilmanin palatin kemiklerin horizontal plaklarima kadar uzandigini
gostermektedir ancak bu genisletilen pargalar aras1 uzaklik oldukga dardir. Ust ¢enenin sag
ve sol segmentlerinin laterale dogru agisal olarak genislemesi esnasinda olusan fulkrum

hattinin yaklasik olarak frontomaksiller sutur civarinda oldugu diisiiniilmektedir [87,106].

Bu agilmalar sirasinda disler az miktarda hareket ederken, iskeletsel hareket daha fazla
olusmaktadir. Yapilan arastirmalar sonucunda en fazla etkinin alveolar yapilarda meydana

geldigi goriilmektedir. Midpalatal suturdaki agilma yeni kemik dokusu ile tamir olmaktadir
[4,61,89].
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Frontalden bakildigi zaman midpalatal sutur ile birlikte maksiller suturun da paralel
olmayacak sekilde acildigi gozlenmistir. Bu ayrilma, tabani agiz i¢inde, rotasyon merkezi
frontonazal sutur olan bir tiggen seklindedir [87]. Frontal diizlemde her bir maksiller
kemigin merkezi fronto-maksiller sutura olacak sekilde rotasyon yaptigi, ayrica maksillanin
genellikle 6ne ve asagi dogru hareket ettigi rapor edilmistir [4,95]. Maksillanin bu

hareketinin kismen veya tiimiiyle geri dondiigii bildirilmistir [107].

RME ile, sadece midpalatal sutur degil lambdoid, parietal, mid-sagital suturlar da
etkilenebilir [108].

Yapilan bazi arastirmalarda RME sonrasinda palatal kubbenin diizlestigi ancak damak
kubbesi yiiksekliginin ayni kaldigi bulunmustur [98,109]. Bunun aksine bir¢ok calismada
ise, maksillanin palatal progeslerinin asagi hareketi ile damak kubbesinin diizlestigi ve

damak derinliginin azaldigi rapor edilmistir [61,87,89,110].

Insan kafatas1 iizerinde yapilan bir ¢alismada; sfenoid kemik hari¢ maksilla ile artikiilasyon
yapan biitiin kemiklerde yer degistirme oldugu, maksiller pargalarin yer degistirmesinin
asimetrik oldugu bulunmugstur. Genisletmeye en biiylik direnci zigomatik kemik degil

sfenoid kemik gostermektedir [13].

RME sonrasinda genel olarak maksillanin 6ne ve asag1 dogru saat yoniinde rotasyon hareketi
yaptigi bildirilmistir [87,94,111-114]. Bunun tersi olarak maksillanin konumunun
degismedigini sdyleyen [115] ve geri yukar1 dogru, saat yoniiniin tersine rotasyon yaptigini

[116] belirten arastirmacilar da mevcuttur.
2.1.7. Hizh maksiller ekspansiyonun mandibulaya etkisi

Yapilan c¢alisgmalarda RME uygulamasini takiben mandibulada molarlar arasi mesafenin
arttig1 bildirilmistir [4,89,107,117,118]. Baz1 arastirmacilar ise alt molarlar aras1 mesafenin

degismedigini bildirmistir [87,119].

RME ile st arka grup dislerin ekstriizyonu ve devrilmesi sonucu alt ¢genenin asag1 ve geriye

dogru hareket ettigi kabul edilir [4,87,94,112,114,115]. Mandibular diizlem agis1 ve yiiz
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yiiksekliginde meydana gelen artigin pekistirme sonrasinda azaldigini bildiren ¢aligsmalar
mevcuttur [120,121]. Velazquez ve arkadaslar1 [120], RME sonrast mandibulanin arkaya ve
geriye rotasyonunun ve ag¢ik kapanis olusmasinin ortalama 3.1 yil sonra kompanse edildigini

bildirmistir

2.1.8. Hizh maksiller ekspansiyon tedavisini etkileyen faktorler

Yas

(Calismalarda midpalatal suturun yas ile iligkili olarak morfolojisinin degistigi lizerinde
durulmus ve RME i¢in optimal yas aralig1 tespit edilmeye c¢alisilmistir. Bjork ve Skieller'in
[122], yaptiklar1 implant ¢alismasina gore, midpalatal suturdaki bitylimenin erigkin doneme
kadar siirdigi goriilmiistiir. Ortalama 4 yasindan eriskin yasa kadar arka bolgeye
yerlestirdikleri implantlar arasi1 artis 6,9 mm’dir. Bu artis 6-7 yaslarindan erigkin yasa kadar
4,8 mm, 10-11 yaslarindan sonra ise 3 mm olarak bulunmustur. Buna gére, 10-11 yasindan
erigkin yasa kadar arkadaki implantlar aras1 mesafe artiginin, 6ndeki implantlar aras1 mesafe
artisindan yaklasik 3 kat fazla oldugunu, sonu¢ olarak; maksillanin transversal yonde
rotasyona ugradigini belirtmiglerdir. Sutural bilyiimenin tamamlanma yasinin ise ortalama

17 yas oldugunu vurgulamislardir.

Melsen [123], insan otopsilerinde yapmis oldugu ¢alismada, suturun morfolojik olarak ii¢
donemde gelistigini, midpalatal suturun baslangicta kisa ve ‘Y’ seklinde, ikinci donemde
daha dalgali oldugunu ve igiincii donemde interdijitasyonun, kirik olusturmadan suturu
ayiramayacak kadar sik1 oldugunu rapor etmistir. 13-15 yasa kadar sert damak boyutundaki
artisin midpalatal suturdaki biiylimeye ve damagin arka kenarindaki apozisyona bagl
oldugunu, bu dénemden sonra suturdaki biiyiimenin tamamlandigini, apozisyonun ise birkag

yil daha devam ettigini belirtmistir.

Wertz ve Dreskin [107], ekspansiyon igin optimal yasin 13-15 yaslar1 6ncesi oldugunu, daha
gec yaslarda da ekspansiyon saglanabilecegini ancak sonucglarin stabil olmayacagini
bildirmistir. Persson ve Thilander [124], insan otopsisi ¢alismalarinda midpalatal suturun
kapanma doneminin cinsiyete ve bireysel degisikliklere baglh olarak farklilik

gosterebilecegini vurgulamigtir. Suturun 15 yasindaki bir kiz ¢ocugunda kapanmis
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oldugunu, buna ragmen 27 yasindaki bir kadinda hala kapanmamis oldugunu bulmuslardir.
Arastiricilar, erigkin bireylerde kuvvet uygulanarak suturda acilma saglanabilecegini, 25
yasina kadar RME’nin denenebilecegini, ¢iinkii bu yasa kadar midpalatal suturun %35
ihtimalle kapanmadigini belirtmislerdir. Hasta yasinin artmasi ve iskeletsel genisletmeye
direncin artig1 arasinda direkt bir iligki oldugu ve bunun da en erken 12-13 yaslarinda goriilen

maksiller artikulasyonlardaki mekanik kilitlenmelerle baglantili oldugunu belirtmislerdir.

Baccetti ve arkadaslarinin [119], yaptiklari bir ¢alismada pubertal biiyiime atilim1 6ncesi ve
sonrast Haas apareyinin etkileri incelenmis, pubertal biiylime atilimi Oncesi apareyin
maksilla ve maksillay1 ¢evreleyen suturlarda uzun dénemde iskeletsel anlamda daha etkili
oldugu bulunmustur. Pubertal atilimdan sonra, elde edilen etkilerin daha ¢ok dentoalveolar

diizeyde oldugu vurgulanmustir.

Kanekawa ve Shimizu [125], maksiller pargalarin birbirinden ayrilmasiyla yeni kemik
olusumunun basladigin1 ancak yasla birlikte bunun azaldigimi bildirmiglerdir. Pubertal
biliylime atilimi1 sonrasinda da ekspansiyon yapilabilecegini, ancak kaliciliginin garanti
edilemeyecegini ve yeni kemik remodelasyonu i¢in uzun siire beklemek gerektigini ortaya

koymuslardir.

Geng yaslarda, artmig iskeletsel cevabin biiyiimekte olan suturda hiicresel aktivitenin ¢ok
fazla olmasindan kaynaklandigi bildirilmistir. Brin ve arkadaslar1 [126] hiicresel aktivite ve
yeni kemik olusumunun indikatorleri olan siklik niikleotidleri Olgerek, yasli hayvan
hiicrelerine gore geng kedilerdeki sutural kemik hiicrelerinin palatal genisletme kuvvetlerine
daha fazla cevap verdiklerini rapor etmislerdir. Ten Cate ve arkadaslar1 [127] biiylimekte
olan geng farelerde sutural dokuda RME’yi takiben fibroblastik, fibroklastik, osteoklastik
aktivitelerin yash farelere oranla daha fazla arttigin1 bildirmislerdir. Da Silva ve arkadaslari
[128], maksiller darligin, siit dislenme donemi de dahil, olabildigince erken donemde
diizeltilmesi gerektigini savunmuslardir. Buna neden olarak da maksillanin yiiz kemikleriyle
olan baglantisinin yasla birlikte daha rijit hale gelmesi, erken donem genisletmede hareketin

daha kolay elde edilmesi ve hastalarin agridan daha az sikayet etmelerini géstermislerdir.

McNamara ve arkadaslarinin yaptigi uzun dénemli bir ¢alismada, erken karisik dislenme

doneminde akrilik cap splint apareyi ile tedavi edilen bireylerde dental ark boyutlarinda uzun
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ve kisa donemdeki degisimleri degerlendirmislerdir. Sonug¢ olarak ark ¢evresindeki orta
diizeydeki uyusmazliklar ve dar maksilla rahatlikla tedavi edilebilir, dentofasiyal yapilarda

ortopedik etki olusturabilir ve uzun dénem korunabilir sonucuna varilmistir [129] .

Sar1 ve arkadaslar1 [130], RME’nin siit , karisik ve siirekli dislenme donemindeki etkilerini
karsilastirmis ve erken yaslarda olusan ortopedik etkinin beklenenin altinda kaldigini,
tedavinin erken karisik dislenme donemine kadar bekletilmesinin daha iyi bir alternatif

olabilecegini savunmuslardir.

Iskeletsel olarak olgunlasmis hastalarda uygulanan RME, destek alinan dislerde devrilmeye,
kok rezorpsiyonuna, palatal doku nekrozuna, suturda yetersiz agilmaya, agri ve yetersiz
stabilizasyona neden olabilmektedir. Bu nedenle RME’nin cerrahi destekli yapilip
yapilmayacagi hususunda hasta yasi temel kriterlerdendir. Epker ve Fish [131] 16 yasindan
biiyiik hastalarda, Mossaz ve arkadaslar [132] ise 20°li yaslarda , Alpern ve Yurosko [67]
bayan hastalarda 20 yasindan biiyiik, erkek hastalarda 25 yasindan biiyiiklerde cerrahi

destekli ekspansiyon 6nermektedir.

Hastanin Dik Yo6n Biiyiime Modeli

RME ile maksiller dislerin transversal yonde hareketi sonucu mandibula asagi ve geriye
dogru rotasyona ugrar [13,133]. Palatal diizlemin ve {ist molar diglerin asag1 hareketi sonucu

toplam 0n yiiz yiiksekliginde artis oldugu goriilmiistiir [134].

Wendling ve arkadagslar1 [133], okliizali akril kapli ekspansiyon apareyinin isirma plagi
olarak calisacagini ve olusturdugu intriiziv etkinin mandibulanin geriye dogru rotasyonunu

azaltacagini belirtmistir.

Majourau ve Nanda [135], ¢enelik destegi ile RME sirasinda olusacak dik yon artislarinin
engellenebilecegini belirtmistir. Bu amagla ekspansiyon sirasinda ve sonrasinda 7-10 hafta
boyunca giinde 12-16 saat arasi tek taraf 250 gr olmak iizere toplam 500 gr kuvvet

uygulanmasini tavsiye etmislerdir [135].
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Basgiftci ve Karaman [136], akrilik bonded apareye ilave olarak vertikal ¢enelik kullanimini
Oonermis, mandibulanin posterior rotasyonunun engellenebilecegini gostermistir. Cenelik
destekli ve desteksiz akrilik bonded apareyi ile yapilan RME sonunda ¢enelik kullanilmayan
vakalarda alt yiiz yiiksekliginde artis meydana gelmis; ¢enelik kullanilanlarda ise alt yiiz

yiiksekliginin degismedigi sonucuna varilmaistir.

Akkaya ve arkadaslarinin [94], yaptiklar ¢caligmada bonded RME apareyi ve bonded slow
maksiller ekspansiyon apareyinin (Minne Ekspander) vertikal ve sagital etkileri
karsilagtirilmigtir. Maksillada kraniyal kaideye gore her iki grupta da ileri yonde hareket
bulunmus ancak mandibulanin posterior rotasyonu sadece RME grubunda meydana
gelmistir. Lineberger ve arkadaslar1 [137], dik yon biiyiime modeli gosteren hastalarda
RME’nin etkilerini incelemislerdir. Sonug olarak RME’nin yiiksek agil1 hastalarda, vertikal
boyutlarda artis olmadan basarili bir sekilde uygulanabilecegini ve artmis mandibular

diizlem ag¢isinin kontrendikasyon olusturmadigini vurgulamislardir.

Dislerin Eksen Egimleri

Haas [4], maksiller darhigi ger¢ek ve goreceli olarak siiflamaktadir. Arastiriciya gore,
gercek maksiller darlikta, posterior segmentlerin darligi ile birlikte, maksillada da
transversal yonde bir yetersizlik s6z konusudur. Disler, kavisleri iizerinde dik konumda
olabilir, fakat siklikla mandibular dislerle okliizyon saglamak i¢in bukkale dogru
egimlidirler. Arastirici, disler ile apikal kemik kaide genisliklerindeki uyumsuzluklarinin
diizeltilmesi gerektigini belirtmektedir. Goreceli maksiller darlikta ise, iist yiiz ve kafa
kaidesi ile karsilastirildiginda, maksilla yeterli boyutlarda oldugu halde, mandibulanin asir1
gelisim gostermesi sonucunda maksiller darlik g6zlenmektedir. Apikal kemik kaidesinin dar
ve dis eksen egimlerinin kron bolgesinde orta ¢izgiden uzaklastigi durumlarda apikal kemik
kaidesinin genigletilmesi yani RME  gerekmektedir. Hizli maksiller ekspansiyon
uygulamasindan once dislerin eksen egimleri g6z 6niinde bulundurulmali ve tedavi siiresince

de degerlendirilmelidir.
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2.1.9. Maksiller ekspansiyon sonrasi pekistirme ve niiks

RME uygulamasinim iki fazi vardir. ilki sutural ayrilma ile aktif genisleme, ikincisi ise

suturun kalsifikasyonu ve yeniden yapilanmasi i¢in gegen siiredir [89,116].

Niiks, tedavi tamamlandiktan sonra dislerin tedavi oncesi durumuna dénme egilimini ifade

eder [138]. Stabilite, tiim ortopedik tedavilerde oldugu gibi RME sonrasi da 6nemlidir.

Stabiliteyi etkileyen faktorler; maksiller darligin siddeti, sutur ve dokularin cevabi, hastanin
yas1, apareyin dizayni, ekspansiyon sonucunda bukkal ve palatal kuvvetler arasinda olusan

denge ve pekistirme siiresi olarak belirtilmektedir [67,81].

RME ile olusan agir kuvvetler sonucu sert dokularda deformasyon, yamusak dokuda gerilme
ve rezidiiel kuvvetler meydana gelir. Rezidiiel kuvvetlerin yani sira, suturlarin deformasyona
karsi rijit olmasi, zigomatik kemikte olusan direngler, bukkal kas yapisinin kuvvetli olmasi

ve pekistirme siiresince yetersiz kemik formasyonu da niikse sebep olan faktorlerdir [81].

Ekstrom [6] ve Arat [7] RME sonrasinda suturda meydana gelen degisimlerin 3 aylik
pekistirme doneminin ardindan baslangi¢ diizeyine dondiigiinii ve 3 aylik pekistirmenin
kemik reorganizasyonu igin yeterli oldugunu sdylemislerdir. Kiigiikkeles ve Ceylanoglu da
[8], RME sonrasinda artan yanak basincinin 3 ay sonra baslangi¢ diizeyine dondiigiini
bulmus, 3 aylik pekistirmeyi onermislerdir. Haralambidis ve arkadaglarinin [139], yaptiklart
caligmada daimi dentisyonda 24 hastaya RME uygulanmis, 3 aylik pekistirme sonucunda

sonuclarin sabit kaldig1 bulunmustur.

Yapilan bir anket ¢alismasinda kliniklerin RME sonras1 uyguladiklar pekistirme siireleri
arastirtlmigtir. Toplam 85 klinik aragtirmaya katilmis, 2 klinigin 1 ay, 8’inin 2 ay, 42 sinin 3
ay, 12 sinin 4 ay, 2 sinin 5 ay, 19’unun 6 ay hastalarina pekistirme uyguladigi goriilmiistiir
[93]. Stabiteyi arttirmak i¢in bazi yazarlar uzun pekistirme siirelerini dnermistir [10-12]. Ote
yandan, bazi yazarlar niiksii engellemek i¢in daha hafif ve devamli kuvvetlerle yapilan

maksiller ekspansiyonu 6nermislerdir [11,12].
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Calismalarda niiks miktarlar1 farkli oranlarda bulunmustur. Haas’a gore RME ¢ok stabildir.
Ancak Sarnas ve arkadaglarina [140] gore niikse yatkin bir uygulamadir. Hicks [80], RME
sonrasi olusacak niiks miktarinin pekistirme yontemiyle iligkili oldugunu sdylemistir. Sabit
pekistirme apareyleri ile %10-23, hareketli apareyler ile %22-25, pekistirme yapilmadiginda

ise %45 oraninda niiks goriildiigiini bildirmistir.

Melsen [141] ve Wertz [107] niikslin yasla iligkisini incelemis, yasi bilylik hastalarin niikkse
daha yatkin oldugunu bildirmistir. Lee ve arkadaslarinin [142], yaptig1 bir ¢calismada RME
sonrast daha Once gerilim bolgesi olan yerde yeni olusan kemigin rezorpsiyonunu
engellemek icin ratlara bifosfonat enjeksiyonu yapilmigtir. Kemik rezorpsiyonu kontrol

grubuna gore azalmis ve niiksiin engellenebilecegi ileri stirtilmiistiir.

2.1.10. Hizhh maksiller ekspansiyonun yan etkileri

Periodontal dokulardaki etkiler

Periodontal dokularin sagligi, ortodontik tedavi goren hastalarda 6zellikle dikkat edilmesi
gereken bir konudur. Ortodontik kuvvetler sonucu kuvvetin yonii ve siddetine bagli olarak,
disetinde ve kemik kalinliginda biyolojik degisimler olur. Baz1 yetiskin hastalar, ortodontik
tedaviden Once, hafiften orta dereceye kadar periodontal probleme sahip olabilirler. Bu
hastalar, ortodontik tedavi siiresince daha ileri bir yikimla kars1 karsiya kalabilirler.
Ortodontistler i¢in, tedaviden Once periodontal problemlerin degerlendirilmesi, bu
problemlerin asilmasi i¢in dogru tedavi planimin belirlenmesi ve ortodonti-periodontoloji
isbirliginin saglanmasi 6nemlidir. Bu dogrultuda; baslangi¢c periodontal tedavi, bireysel
hijyen motivasyonunu takiben; enflamasyonu azaltmak i¢in, subgingival temizlik ve kok
diizeltimi islemlerini igermektedir. Bu islemler sayesinde, kanama, supiirasyon ve cep
derinliginde azalma saglandig1 belirlenmistir [143]. Bazi alanlar ise, ortodontik tedavi dncesi
cerrahi gerektirmektedir. Dental plak kontroliine ragmen, gingival ve mukogingival
problemler olusursa, bu problemlerin olabildigince erken donemde(karma dentisyon) cerrahi
olarak diizeltilmesi gerekmektedir [144]. Atake gingivanin minimal yada incelmis oldugu
durumlarda ortodontik tedaviye baslamadan, periodontal tedavi ve koruyucu yumusak doku

greftleri onerilmektedir [51].
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Literatiirde, RME’nin periodontal etkilerini inceleyen ¢ok sayida c¢alismaya
rastlanilmaktadir [145,146]. Yapilan bir ¢alismada RME ihtiyac1 olan 30 hastada, tedavi
oncesi ve sonrasi maksiller arka grup dislerin bukkal kemik degisiklikleri bilgisayarli
tomogrofi (CT) ile incelenmistir. Calisma sonucunda, maksiller arka dislerin bukkal kemik
kalinliginda ve bukkal marjinal kemik seviyesinde azalma oldugu bildirilmistir. Bukkaldeki
kemik degisikliklerinin hasta yasi, aparey tipi, baslangic bukkal kemik kalinligindan
etkilendigi, fakat pekistirme siiresinden ve ekspansiyon hizindan etkilenmedigi bulunmustur
[145].

Garib ve arkadaslarinin [147], yaptiklar1 ¢alismada, dis ve dis-doku destekli apareyler ile
yapilan RME’nin periodontal etkileri karsilagtiritlmistir. Dis destekli apareyler ile dis-doku
destekli apareyler karsilastirildiginda, dis destekli apareylerin 1.premolar disin bukkal

alveolar kemik seviyelerinde daha fazla azalmaya sebep oldugu bildirilmistir.

Tiim st dis yiizeylerini ve damak yilizeyini kaplayan akrilikli apareyler ile bantli apareyler
kiyaslandiginda, akrilik apareyler ile agiz hijyeninin saglanmasinin daha zor oldugu
bilinmektedir. Damakta hemoroji, hipertrofi gibi sorunlar ortaya ¢ikabilir. Bu noktada,
antibakteriyel 6zellikte flor salan yapistiricilarin kullanilmasi, hastalarin oral hijyenine 6zen

gosterilmesi hijyen problemlerini azaltabilmektedir.

Enfeksiyon

Damagin biylik boliimiinii kaplayan akrilikli apareylerde patojen mikroorganizmalarin

agiza invazyonu enfeksiyona neden olabilmektedir [93].

Rezorpsiyon

Timms ve Moss [148] RME’ nin dis ve destek dokular tizerindeki etkilerini histolojik olarak
incelemiglerdir. Calismada yer alan biitlin denek koklerinin koronal tiglii boliimiinde
meziobukkal ve distobukkal yonlerde rezorpsiyon gorildiigii ve 2 yil sonra bile tamir
aktivitesinin devam ettigini saptamislardir. Erverdi ve arkadaslari [149] bantli ve akrilik
bonded tipi RME apareylerinin kok rezorpsiyonu iizerine etkilerini incelemislerdir. Akrilik

bonded tipi apareyde daha az kok rezorpsiyonu oldugunu bildirmislerdir.
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Kayhan ve arkadaslarinin [150], yaptig1 bir ¢alismada RME’yi takiben premolar dislerin
pulpasindaki histolojik ve histomorfolojik degisimler arastirilmistir. Ug aylik pekistirmeyi
takiben predentin genisliginde ve damar sayisinda bir degisiklik ve Kalsifikasyon birikimi
olmamistir. Buna ragmen pulpada fibrotik elementlere rastlanmistir. Cho ve arkadaslari
[151], cocuklar ve adolesanlarda yapilan RME sonrasi, 25 hastanin premolar ve molar
dislerindeki vitaliteyi elektrikli pulpa testi ve soguk testi kullanarak incelemislerdir. Tiim
dislerde pulpalarin vital oldugunu saptamislardir. Elektrikli pulpa ve soguk testine cevap

vermeyen 1 diste ise 3 ay sonrasinda soguk testine olumlu yanit alinmistir.

Konuyla ilgili Kiiciikkeles ve Okar’in [152] yaptigi arastirmada histolojik kesitler ile
incelenmis damar duvarlarinin dejenere oldugu bulunmustur. Timms [153], bukkal kemik

icinde cizgilenmeler ve tedaviden 1 yil sonra kemik yapimi oldugunu bulmustur.

Greenbaum ve Zachrisson [146], Haas tipi apareyi ile quadheliks apareyini hafif kuvvetlerle
tedavi goren sabit hasta grubuyla karsilastirmislardir. Tim gruplarda periodontal saglik iyi
bulunmus, her iki ekspansiyon grubunda periodontal parametrelerde minimal farklar
bulunmustur. RME grubunda quadheliks grubuna gore kemik seviyesi ve periodontal
atagman seviyesi belirgin olarak daha diisiik bulunmustur. Alveol kemigin bukkal kisminin
marjinal bolgelerde daha ince olmasi sebebiyle RME sirasinda agir kuvvet uygulamalari

sonucu furkasyon defektleri ve dehisensler olusabilecegini rapor etmislerdir.

Langford ve Sims [154], RME uyguladiklar1 18 hastanin destek alinan dislerini ¢ekerek
SEM ve 151k mikroskobuyla incelemis, rezorpsiyonla birlikte periodontal liflerde atagman

kaybi1 oldugunu, bu rezorpsiyonun hiicresel sement ile tamir edildigini belirtmislerdir.

Langford bir baska ¢alismasinda yogun relaps kuvvetlerinin RME sonrasi 6nemli derecede

kok rezorpsiyonuna sebep olabilcegini soylemistir [155].

2.1.11. Hizh maksiller ekspansiyonun isitme bozukluguna olan etkisi

Isitme kayiplari kondiiktif (iletim tipi problemler) ve sensoryel (duyusal tip) olarak
ayrilmaktadir. Laptook [156], maksiller darligi ‘iskeletsel gelisim sendromu’ olarak

adlandirmis ve bu hastalarda isitme kayb1 bulunabildigini belirtmistir.
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Maksiller ekspansiyonun isitme bozukluklariyla olan iliskisi ilk defa 1974 yilinda Timms
[157] tarafindan incelenmistir. Tensor veli palatini ve levator veli palatini kaslar1 dstaki
borusunun iist kismindan baslayarak yumusak damakta sonlanmaktadir. Bu kaslarin
kasilmasiyla Ostaki borusunun acilmasi kolaylasir. Orta kulagin havalanmasi artar.
Boylelikle orta kulakta olusan sekresyonlar nazofarinkse daha rahat bosalir. Maksiller
ekspansiyon sonrasi tensor veli palatini kas1 gerilir, bdylece farinkse acilan dstaki borusunun
agz1 genisler ve orta kulak daha fazla havalanir. Bunun sonucunda isitme daha kolay
gerceklesir. Ostaki borusunun farinkse agilan agzinin hareketi {ist solunum yolu ve orta

kulak hastaliklarinda azalmalara neden olur [101].

Tagpinar ve arkadaslar1 [101], ileti eksikligine bagli duyma kaybi olan, yas ortalamalart 14
olan hastalar tizerinde yaptiklar1 ¢aligmada, hastalarin %74 {iniin RME tedavisinden yaklagik

2 yil sonra da olsa, duyma seviyelerinde iyilesme oldugunu bildirmislerdir.

Benzer sekilde baska bir ¢alismada, iletimsel isitme bozuklugu olan ve dar maksillaya sahip
19 hastaya yar1 hizli maksiller ekspansiyon uygulanmis, tedavinin isitme tizerinde olumlu
etkileri oldugu gorilmistir [158]. Braun da [159], maksiller darhigin solunumdaki
bozulmaya bagli gelistigini ve Ostaki borusu yoluyla orta kulagi etkileyebilecegini
sOylemistir.

Yapilan diger ¢alismalarda erken yaslarda gecirilen iist solunum yolu enfeksiyonlarinin,
maksiller darliga ve isitme kayiplarina neden oldugu; RME uygulamasinin respiratuar olarak
faydali olacagi bildirilmistir [102,156,160,161].

2.3. Ortodontik ve Ortopedik Hareketler Sirasinda Kemik Dokuda Meydana
Gelen Hiicresel Degisiklikler

Kemik, ¢evreden gelen mekanik ve hormonal uyaranlara gore kendini sekillendirebilen

yiiksek seviyede damarlanmasi ve innervasyonu olan, iyi organize olmus bir yapidadir [162].

Kemigin kimyasal yapist %71 inorganik tuzlar, %18,5 kollajen lifler, 9%0,25
mukopolisakkarid, %1,75 protein ve %8,5 sudan olugsmaktadir. Kemik sert ve mineralize
yapida olmasina ragmen %2,5 esneme oranina sahiptir. Kemik dokusu milimetrekare basina

15 kg basinca ve 10 kg ¢ekme kuvvetine direnglidir. Bu direng, kemigin elastik 6zelliginden
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kaynaklanmaktadir ancak bu degerler asildiginda kemik dokusunda kirik veya ¢atlak olusur
[163].

Kemigin yapiminda, yikiminda ve korunmasinda; osteoprogenitor hiicreler, osteoblast,

osteosit ve osteoklast hiicreleri gérev alir.
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Osteoblast
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Resim 1.1. Kemik hiicreleri

Osteoprogenitor hiicreler; mezenkim kaynakli olup kemigin ana hiicreleridir. Endosteumda,
periosteumun i¢ katinda ve havers kanallar1 gibi bolgelerde bulunurlar. Kemik biiyiimesinde,
zedelenmesinde veya kirik tamirinde aktifleserek, mitotik aktivite ile bdliiniirler ve

osteoblast hiicrelerine doniisiirler [163,164].

Osteoblastlar, kemik iligindeki mezenkimal kok hiicrelerinden, endosteum, periosteum ve
perivaskiiler perisitlerden iiretilir. Bu hiicreler sitoplazmik uzantilar1 sayesinde osteoid ag1
ile iletisim kurar ve komsu osteoblastlara ulasir [165]. Omiirleri 1 hafta ile 10 hafta arasinda

olan osteoblast hiicreleri apopitoz ile yikilarak olgun osteosit hiicrelerine doniisiir [165].

Osteositler, osteoblastlardan gelisen olgun kemik hiicreleridir. Bu hiicreler iskelet yapinin
%90-95’lik kismindan fazlasini olusturarak yillar boyunca canli kalabilirler [166]. Kemik
doku icerisindeki gerilime cevap vererek osteoklast hiicrelerini uyardiklari ve yeniden

yapilanmay1 (remodelling) arttirdiklar1 diisiiniilmektedir.



26

Kirik kemigin iyilesmesi enflamasyon, onarim ve yeniden sekillenme olmak iizere ii¢
asamada gerceklesir [167]. Kemikte hasar olustugunda fibroblast hiicreleri ve kapiller
yapilar organize olarak kan pihtis1 olustururlar. Bu yap1 bag dokusu seklindedir, 7-10 giin
igerisinde olusur ve enflamasyon asamasi olarak isimlendirilir. Onarim asamasinda, kemigin
periosteal ve endosteal tabakasinda bulunan mezenkim kaynakli osteoprogenitdr hiicreler
iyilesme alaninda olugsmaya baslar ve kallus olustururlar [168]. Hasarli bolgede olusan kiigiik
kikirdak parcaciklarinin endokondral kemiklesmesi ile primer kemik olusur. 7.-12. giinler
arasinda gergeklesen bu yumusak kallus dokusu, diizensiz kemik parcalarini biraraya getirir.
Sekonder kallus gelisimine oOnciiliik ederler. 20.-60. giinler arasinda sekonder kallus
olusumu ile kompakt lameller kemige doniisiir. Kanlanmanin yeterli oldugu bolgelerde
osteoblastlara doniisen hiicreler de kemik trabekiillerini olusturur. Bu sekilde en dis tabakasi
kemik yapici (osteojenik) hiicreler, orta tabakasi kikirdak doku, en derin tabakasi ise kemik

trabekiillerinden olusmus bir yapt meydana gelir [169].

Kemik dokuda iyilesme ilerledik¢e kallus, olgun kemik hiicreleri ile yer degistirmeye
baglarken trabekiiler yapi, fonksiyonel ihtiyaglar1 karsilayacak sekilde organize olmaya
baslar. Kemik onarimi sirasinda kemik iizerine etki eden kuvvetler de kallusun yeniden
sekillenmesine yardim eder. Bu donemde osteoblastlar yeni kemik lamelleri yaparken,
osteoklastlar rezorpsiyonu gergeklestirir. Kallusun primer dokusunun zamanla rezorbe edilip

yerini sekonder kemige birakmasi ile kemigin 6zgiin yapisi yeniden olusmus olur [170].

2.1.12. Dis hareketindeki remodelasyon

Ortodontik dis hareketi (ODH), ¢esitli biiyiikliik, siklik ve siireklilige sahip ortodontik
kuvvetlerin, gingival doku, periodontal ligament, alveolar kemik ve sementten olusan
periodonsiyuma uygulanmasiyla remodeling denilen yapim-yikim mekanizmast sonucu

olusur [171,172].

ODH, ile dis kokii alveol icinde hareket eder. Bu ilk hareket periodontal ligament ve
matriksinde deformasyonlara yol agar [173]. Bu deformasyona bagli olarak sinir uglarindan
salinan noropeptidler, kan damarlarinin gecirgenligini degistirerek l6kositlerin periodontal

ligamente gocilinii uyarirlar. Lokositlerden salinan interldkinler, biliylime faktorleri gibi
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cesitli sitokinler ise fibroblast, osteoblast ve benzeri periodonsiyum hiicrelerini uyararak

hiicresel faaliyetlerin gergeklestirilmesini saglar [174].

Ortodontik kuvvetler, periodontal dokularda temel olarak gerilim ve basing bolgesi olmak
tizere iki bolge olusturmaktadir [171]. Ortodontik kuvvetin uygulandigi yénde, dis kokiiniin
alveoler kemige dogru hareketiyle periodontal ligamentin sikistig1 bolge basing bélgesi,
hareketin aksi yoniinde periodontal ligamentin esnedigi bolge ise gerilim bélgesi olarak
adlandirilir. RME uygulamasinda basing bolgesi bukkal kemik tarafinda, gerilim bolgesi ise

palatinal kemik tarafindadir.

Orthodontic force Orthodontic force Orthodontic force
T
1
Periodontal ligament Tension side Compression side  Tension side Compression side

Resim 1.2. Ortodontik kuvvet altinda periodontal bdlge yapilari

Kemik, metabolik ve yapisal komutlara adapte olabilen, yasayan bir dokudur. Kemigin
remodelasyonu adaptasyon siireci olarak tanimlanabilir. Bu siire¢te osteoblastik ve
osteoklastik faaliyetlerin yiiriitilmesinde fibroblastlardan salinan sitokinler 6nemli rol

oynar.

Basing bolgesine komsu alveol kemigin, hafif kuvvetlerle, osteoblastik ve osteoklastik
faaliyetler sonucu rezorpsiyonuna direk kemik rezorpsiyonu denir [173]. Birka¢ dakika
icinde periodontal ligamentin kan damarlarindaki sikismaya bagli olarak kismi oksijen

basincinin diismesiyle birlikte prostaglandin ve sitokin konsantrasyonu artar [173].
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ODH i¢in uygulanan kuvvetlerin, kapiller kan basincindan (20-25 g/cm3) fazla olmasi
durumunda basing bolgesinde periodontal ligament fibrilleri, kok ile alveoler kemik arasinda
sikisir. Uygulanan kuvvetin siddeti arttikca ligamentteki basing artar, kan damarlar
tamamen tikanir, kan akimi durur ve hiicresel 6liimlere bagli olarak nekroz gelisir [173].
Basing bolgesindeki periodontal ligamentin nekrozuyla hiyalinizasyon dokusu olarak
adlandirilan hiicresiz, camsi goriiniimiinde bir doku meydana gelir. Bu sirada oksidatif hasar
olusarak, mutajenik ve karsinojenik degisiklikler goriilebilmektedir. Birkag giin iginde
hiyalinize alani ¢evreleyen dokularda hiicresel degisimler baglar [173]. Nekrotik periodontal
ligament bolgesine komsu kemigin; alttan rezorbe edildigi bu siirece indirek kemik
rezorpsiyonu denir. Boylelikle hiyalinizasyon bdlgesine gelen basing, bir miktar azalir. Bu
bolgede yeniden hiicrelerin goriilmesi ve sayilarimin artmasi, kuvvet uygulamasindan
yaklasik 3-4 hafta sonra olmaktadir [175]. Hiyalinizasyon ve indirek kemik rezorpsiyonu
ODH’nin baglangi¢c sathasinda goriiliir. Sonrasindaki kemik yikimi direkt kemik yikimi
seklinde devam eder. Bu siirecte gergeklesen hiicresel faliyetlerin incelenmesi amaciyla

DOS ve tiikiiriik 6rneklerinden yararlanilmaktadir.

2.4. Dis Eti Olugu Sivisi

Dis eti olugu sivist (DOS), kan plazmasindan kaynak alan, diseti olugunda farkli
komposizyonlarda bulunan ve diseti olugunun ekolojisini belirleme 6zelligine sahip, eksuda
ozelliklerini tasiyan biyolojik bir sividir. DOS igeriginde hiicresel bilesenler (epitel, bakteri,
l6kositler, eritrositler, viriisler ve yan iriinleri), elektrolitler, metabolik-bakteriyel iiriinler,
sitokinler, konak ve bakteri kaynakli enzim ve enzim {irlinleri-inhibitorleri (asit fosfotaz,
alkalen fosfotaz, aspartate aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, aril siilfataz vb) ve

immiinoglobulinler bulunur. Bunlar, sivinin karakteristik 6zelliklerini olusturur [176].

DOS’un genellikle iltihabi bir sivi olduguna inanilir [177,178]. DOS, diseti olugu ve baglanti
epiteli altindaki bag dokuda kimyasal ve mekanik yollarla kan damarlarindaki gegirgenlik

artigiyla olusur [178].

Yapilan galismalarda DOS igeriginin diseti iltihabi ile degistigi bulunmustur [179,180].
Bunun yani sira saglikli diseti olugundan toplanan kiigiik sivi hacimleri saglikli

ekstraselliiler siviya benzer igerige sahiptir.
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DOS, plazma proteinlerini barindirarak dis etinin disi daha siki kavramasina yardimci olur,
dis eti olugunu yikayarak temizler. Konak kaynakli antibakteriyel maddeleri ve
antibiyotikler gibi sirkiilasyonda bulunan maddeleri diseti olugu bdlgesine tasiyarak
antibakteriyel etki gosterir [179]. DOS’un en 6nemli gorevinin yikama islevi oldugu

savunulmustur [177].

DOS, saatte birka¢ mikrolitre gibi kii¢lik bir akis hizina sahiptir. Agiz bosluguna giinde 0,5-
2,4 ml DOS akisi olur. DOS epitel hiicreleri arasindaki bosluga, ordan diseti oluguna gecis
yapar. DOS hacmi ve akis hizindaki dalgalanmalar, damar gecirgenligindeki degisim ve
gingival sulkus ile komsu dokular arasindaki osmotik basing farki nedeniyle olugmaktadir.
DOS hacminin ve akis oranmin Ol¢liimii, kanama ve renk degisimi gibi subjektif

Olciimlerdense iltihabin 1yi bir erken belirleyicisi olabilir.

DOS akis orani (akis hizi) ve hacmi birbirinden farkli terimlerdir. DOS akis hizi, DOS’un
diseti ve oral kaviteye dogru saatteki akis miktarini gosterir. Mikrolitre/saat ile ifade edilir.
DOS hacmi ise belirli bir zaman diliminde sulkus veya cep i¢inde bulunan sivi miktaridir.

Gollenmis DOS hacmi, DOS’un cep veya sulkus i¢inde birikmesiyle olusan hacmi ifade eder
[177].

DOS hacmi her bireyde farklilik gostermektedir. Wilton ve arkadaslart [181] yaptiklari
calismada dis eti olugu sivisinda IL-1 konsantrasyonunu arastirmis, bu mediatdriin seviyesi
ile DOS hacmi, enflamasyonun ciddiyeti ve cep derinligi arasinda iliski bulamamislardir. Bu
bulgular Masada ve arkadaslarimin [182] calisma sonuglart ile uyumludur. Yapilan
caligmalarda her bireyden alinan DOS hacmi farklilik gostermektedir. Bu farkliligin toplam
sitokin seviyesini etkilemedigi, yalnizca yogunlugunu etkiledigi diisiiniilmektedir. Cebin
s1g ya da derin olmas1 DOS akis hizin1 ve hacmini etkiler. S1g ceplerde derin ceplere gore
DOS hacmi daha diisiiktiir. Hastanin cinsiyeti, yasi, sistemik hastaliklar, periodontal
tedaviler, sigara kullanimi, mekanik ya da kimyasal uyaranlar, ila¢ kullanimi, psikolojik
stres ve DOS o6rneklerinin hangi yontemle toplandigit DOS hacmi ve akis hizini etkileyen
diger faktorlerdir[183].

Saglikli bir periodonsiyumda DOS ya hi¢ yoktur ya da ¢ok az vardir [178]. Yapilan

caligmalarda DOS akis oranimin iltihabin siddeti ile dogru orantili oldugu gosterilmistir.
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DOS akis orani, sert gidalarin ¢ignenmesi, gingivitis ve periodontitis gibi iltihabi periodontal
hastaliklar, oral kontraseptif ajanlarin kullanilmasi, ovulasyon, menstruasyon, hamilelik ve

dis tedavileri sirasinda olusan travma durumlarinda artar [184,185].

DOS’taki bakteriyel {iriinler ve konak doku kaynakli iiriinler periodontal hastaliklarin teshis
ve patogenezinde belirti olarak gosterilmistir. DOS’ta konak doku cevabinin belirtisi olan
molekiillerin énemli bir kismmin nétrofiller ve monosit/makrofajlardan kaynak aldigi
bulunmustur [186]. Periodontal hastaliklarda, DOS hacmi ve akis hizinda degisikliklerin
olmasina paralel olarak, igeriginde de farkliliklar gdzlenmektedir. DOS’un igeriginde
bulunan sitokinler, bolgesel diizeydeki hastalik aktivitesinin ideal gostergesi olarak

degerlendirilmektedir.

2.1.13. Diseti olugu sivis1 Ve ortodontik tedavi

Ortodontik dis hareketine bagli olarak periodonsiyumda meydana gelen degisimler, DOS
hacmi ve igeriginin analizi ile belirlenebilmektedir [187,188]. Bu degisimleri inceleyen
caligmalarda, daha ¢ok enzimlerin, proteoglikanlarin, sitokinlerin, biiylime faktorlerinin,
kondroitin siilfat, katepsin B, matriks metalloproteinaz, alkalen fosfotaz ve laktat
dehidrogenaz gibi baz1 molekiillerin periodonsiyumun yeniden sekillenme siirecinde aktif
rol oynadig1 ve ortodontik dis hareketleriyle bu maddelerin DOS’daki seviyelerinin degistigi
bildirilmistir [189].

Ortodontik dis hareketiyle alveol kemik yikim siirecinde etkili olan interlokinler ve TNF-a

gibi proenflamatuar sitokinlerin de DOS’daki seviyelerini inceleyen bir¢ok ¢alisma vardir
[24,190-193].

Ortodontik tedavi, periodonsiyumun yeniden sekillenmesiyle DOS’daki igerigin
degismesine neden oldugu gibi tedavi sirasinda kullanilan mekaniklerin plak tutulumunu
arttirmasina bagl olarak gingival enflamasyonu da tetiklemektedir. Yine, enflamasyon
sonrasinda da DOS hacminde degisiklikler goriilebilmektedir [194].
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2.1.14. Diseti olugu sivis1 toplama yontemleri

DOS o6l¢iimlerinin diizgiin yapilabilmesi i¢in tiikiiriik, kan ve plak kontaminasyonunun en
aza indirilmesi gerekir. Bu tiir kontaminasyonlar hacimsel Ol¢limleri ve sonrasindaki

biyokimyasal analizleri etkileyebilir.

DOS orneklerini dogru almak igin pamuk rulo kullanimi, hava su spreyi ile dis yiizeyindeki
kan ve tikirigin uzaklastirilmasi ya da supragingival plagin dis yiizeyinden disetine
dokunmamaya 6zen gosterilerek uzaklastirilmasi gerekir. Hava-su spreyini kullanirken, oluk
stvisini etkilememek icin sprey dis ylizeyine dik tutulmali ve 5 sn kadar kurutma
yapilmalidir. DOS 6rnekleri alinirken, odanin sicakligi, nemi ve 6rneklerin tiipe alinmasina

kadar gegen siire onemlidir, ¢linkii buharlagsma 6rnek hacmini ve igerigini etkileyebilir.

DOS toplama yontemleri: Kagit serit yontemleri, Kapiller tiip yontemi, digeti yikama

yontemi Ve modifiye diseti yikama yontemi olarak ayrilmaktadir.

En sik kullanilan yontem, kagit serit yontemidir [195]. Avantajlari; hizli, basit, minimal
invaziv olmasi ve bolgesel olarak da uygulanabilmesidir. Kullanilan kagit seritler boyut ve
emicilik olarak farkli 6zelliklere sahiptir. Bu nedenle ¢alismalar sirasinda kagit seritlerin
standardizasyonunun saglanmasi 6nemlidir. Bu yontem, oluk i¢i ve oluk dis1 olmak tizere
iki sekilde uygulanabilir. Oluk i¢i yontemde kagit seritler digeti olugu i¢inde pasif direng
hissedilene kadar ilerletilir. Oluk i¢i yontem oluk dis1 yonteme kiyasla 6rnekleme siirelerinin
daha kisa olmasi, daha fazla miktarda 6rnek elde edilebilmesi agisindan avantajli olup,

klinikte daha ¢ok kullanima sahiptir [196,197].

DOS elde edilirken kagit seritlerin oluk icinde kalma siiresiyle ilintili standart bir siire

yoktur. Ancak bu siire genellikle 3sn ile 3 dk arasinda degismektedir.

DOS o6rneklerinin hacim hesaplanmasinda kullanilan yontemler; periotron cihazi, kagit
seritlerin 1slak yiizey alanlarinin 6lgiilmesi, Kagit seritlerin hassas terazi ile tartilmasi veya
kagt seritlerin ninhidrin boyasi ile boyanmasinin ardindan mikroskop ile incelenmesi olarak

belirtilmektedir.
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Bunlar arasinda en sik kullanilan yontem periotron ile DOS hacminin belirlenmesidir.
Belirlenen degerler, periotron iinitesi (pii) olarak ya da bilgisayar programiyla mikrolitreye
cevrilir.Periotrondaki kontaminasyon riskinin azaltilmasi i¢in her 6l¢iimden sonra periotron

kutuplarinin arasini kurutmak gerekebilmektedir.

2.5. Sitokinler

Hiicreler arasi iligkileri ve hiicresel fonksiyonlari diizenleyen, antijenlere karsi viicudu
savunan enflamatuar olaylarda rol oynayan, immun sistemin diizenlenmesinde gorev yapan

kiiciik yapida protein molekiiller ‘sitokin’ olarak tanimlanir [190,195].

Sitokinler, fibroblast, osteoblast ve genislemis PDL kapillerinden go¢ eden enflamatuar

hiicreler tarafindan salgilanir [190,198] ve genel 6zellikleri su sekilde siralanabilir:

1-Etkilerini, tretildikleri hiicreler (otokrin etki), komsu hiicreler (parakrin etki) ya da

uzaktaki hiicreler lizerinde (endokrin etki) gdsterebilirler.

2-Farkli birgok hiicre tarafindan firetilebilirler. Ancak genel olarak sitokin denilmesi
uygundur.

3-Depolanmazlar. Sentezlendikten hemen sonra salinirlar.

4-Birgok hiicre tipinde etkili olabilirler. Bu 6zelliklerine ‘pleotropizm’ denir.

5-Diger sitokinlerin etkilerini sinerjik olarak arttirabilir ya da inhibe ederek antagonist etki

gosterebilirler.

6-Etkili olduklar1 hiicrenin membranindaki reseptorlere baglanarak etki ederler.

7- Sitokinler, hormonlara benzese de hormon olarak kabul edilmezler.
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Sitokinler islevlerine gore dort gruba ayrilmaktadir [199]:

1. Dogal bagisikligi diizenleyenler: Tip 1 interferonlar, interlokin (IL)-1, IL-6, TNF-a ve

kemokinler

2. Lenfositlerin aktivasyonu, biiyiimesi ve farklilasmasinda gorev alanlar: IL-2 (T hiicresi

biiyiime faktorii), IL-4 (IgE sentez regiilatorii), doniistiiriicii biiylime faktorii (TGF- B)

3. Bagisiklik araciligiyla enflamasyonu diizenleyenler: Interferon-g (IFN-g/ Mononiikleer
fagositlerin birincil aktivatorii), Lenfotoksin (LT/ Noétrofil aktivatorii), IL-10 (Mononiikleer
fagositlerin negatif regiilatorii), IL-5 (Eusunofil aktivatorii), IL-12 (Natural Killer-NK ve T

hiicre stimiilatorii)

4. Olgunlagsmamis l6kositlerin biiyiime ve farklilagsmasina aracilik edenler: C kit ligand, IL-
3 (Koloni stimiile eden faktor), Graniilosit-makrofaj koloni stimulator faktér (M-CSF),
Graniilostimulator faktor (G-CSF), IL-7 ve IL-9, IL-11 bu grupta yer almaktadir.

Sitokinler proenflamatuar ve antienflamatuar olmak iizere iki gruba ayrilmaktadir[200,201].
Proenflamatuar sitokinler; TNF-o, I1L-1, IL-2, IL-6, IL-8dir.
Antienflamatuar sitokinler; 1L-4, IL-10 ve IL-13"diir [172].

Proenflamatuar sitokinler vaskiiler genisleme, gegirgenlik artis1 ve enflamatuar cevapta
onemli rol oynarlar. Periodontal hastaliklarda lokal doku yikimindan proenflamatuar
sitokinler sorumludur ve bu sitokinlerin seviyelerinin tiikiirik ve DOS’da yiiksek ¢iktigi
bildirilmistir  [202,203].  Ortodontik  kuvvetlerin  periodonsiyumda  olusturdugu
degisikliklerde sitokinler kilit rol oynamaktadir [204-206].

2.1.15. interlokin 1 Beta

Immiin sistemden baslica salman sitokinler interlokinlerdir (IL), 1°den 18’e¢ kadar

numaralandirilmislardir. Bunlardan IL-1; kemik yapim ve yikim mekanizmasinda en 6énemli



rolii oynayan interlokindir. ‘Osteoklast aktive edici faktor’ (OAF) ailesi iiyesi olup kemik

rezorpsiyonu diizenleme siirecinde gorevlidir[192].

IL-1

Immiinite, enflamasyon, doku hemostazi ve doku yikimi gibi ¢ok sayida hiicresel
olayda rol oynar. Ozellikle makrofaj, polimorfoniikleerlokosit (PMNL), monosit,
immiin B hiicreleri basta olmak iizere fibroblastlar, diiz kas hiicreleri, endotel
hiicreleri, keratonositler, dendritik hiicreler ve nétrofiller gibi cogu hiicre tarafindan
tiretilebilmektedirler.

Kemigin yeniden sekillenmesinde hiicresel mediatorleri, 10kositleri, osteoklastik
aktiviteyi en ¢ok uyaran sitokin olarak gosterilmistir. Mekanik stres durumunda
kemik remodelasyonunu diizenleyen immiin mediatordiir [203,206].
Osteoblastlardan  reseptér aktivatér niikleer faktor kappaB  (RANKL)/
osteoprotegerin (OPG) salinim oranini arttirarak kemik yikimini stimiile eder [195].
Osteoblastlardan alkalen fosfataz salinimini indiikleyip osteoklastik aktiviteyi
uyararak ve olgun osteoklastlarin aktivitesini arttirarak da kemik yikimini stimiile
eder. Fibroblast ve monosit gibi hiicrelerden prostoglandin salinimini uyararak da
kemik yikimini arttirir [172,207].

TNF-a, IL-liretimini indiiklerken, IL-1 pozitif feed back mekanizmasiyla kendi
tiretimini stimiile eder [190].

Akut ve kronik enflamasyonda 6nemli rol oynar [192]. Nétrofil ve l6kosit gibi
enflamatuar hiicreleri dogrudan aktive etmek yerine, diger inflamatuar sitokinlerin
salinimini uyarmak suretiyle notrofil kemotaksisini saglar. Mononiikleer hiicreleri ve
endotel hiicrelerini etkileyerek de lokositleri aktive eden kemokinlerin sentezini

gerceklestirir [193].

IL-1’in interlokin 1 alfa (IL-o)) ve interlokin 1 beta (IL-1B) olmak tizere farkli proteinlerden

olusan iki formu bulunmaktadir [190,208]. Biyolojik olarak ¢ok benzeseler de IL-1p nin

kemik yikimindaki etkisi IL-lo dan ¢ok daha fazladir [190]. Fibroblastlar, makrofajlar,

sementoklastlar, sementoblastlar, osteoblastlar ve osteoklastlar IL-1f nin potansiyel

kaynaklarini olusturur. IL-1B kendi sentezini indiikleyerek otoregiilasyon gosterir.
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IL-1 astim, dogumsal kalp yetmezligi, erken dogum, artritis gibi bircok hastaligin
patogenezinde rol oynamaktadir [209,210].

Sicanlarda disetine IL-1 uygulanmig, enflamasyonun ve kemik rezorpsiyonunun arttigi
g6zlenmistir. Giincel literatiirlerde IL-1 gen diziminin periodontal hastaliga yatkinlikla
iliskili oldugu disiiniilmektedir [202,211-215]. Chiang ve arkadaslar1 [216] IL-1 ve TNF
reseptor sinyali ile kemik rezorpsiyonunun indiiklendigini IL-1 reseptor sinyalinin TNF

reseptor sinyalinden daha 6nemli oldugunu belirtmistir.

IL-1 periodontal patojenler tarafindan indiiklenebilmektedir [217,218]. IL-1p seviyelerinin
periodontal hastalikta arttigi bilinmektedir. Literatiirde IL-1B’nin kemik rezorpsiyonu
potansiyel stimiilatorii oldugu ve ilerlemis periodontal doku yikiminin patogenezinde yer

aldig1 bildirilmistir [181,182,202,219-222].

Luppanapornlarp ve arkadaglarinin [223], 2010’da yaptig1 ¢alismada, sabit ortodontik tedavi
goren hastalarda kanin distalizasyonu i¢in uygulanan kuvvet biiyiikliikleri ile IL-1 ve agr

seviyeleri karsilagtinlmistir. Kuvvet biiytikliigii arttikga IL-1 seviyesi ve agr1 artmigstir.

Lee ve arkadaglart [224], devamli ve kesik kuvvetler uygulayarak IL-1f ve PGE:
seviyelerini incelemis, ilk 24 saatte IL-1p ve PGE2 seviyelerinin yiikseldigini bulmuslardir.
Mekanik streslerin aktivasyonunda mediyator seviyelerindeki artisin sinirli oldugunu
feedback mekanizmasinin devreye girdigi bildirilmistir. Basaran ve arkadaslar [225] sabit
tedavi uyguladiklar1 hastalarda seviyeleme ve distalizasyon hareketlerinin DOS’ta IL-13
konsantrasyonunu ve DOS hacmini arttirdigini rapor etmistir. Yine, Tzannetou ve
arkadaglar1 [226], RME uyguladiklar1 hastalarda apareyin aktivasyonuyla IL-1p

seviyelerinin arttigin1 gostermistir.

2.1.16. Doniistiiriicii bityiime faktorii-f

Biiyiime faktorlerinden, doniistiiriicii bliylime faktorii B (TGF- B); Immiinolojik olarak
antienflamatuar ve immunsupresif etki gostermektedir. TGF B - bilinen en gii¢lii immiin-

supresif molekiillerden biridir [227]. Immiin sistemin efektdr T (Th1 ve Th2) ve sitostatik T
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hiicrelerini baskilayarak, diizenleyici T-reg hiicrelerini ise aktifleyerek immiin ve

enflamatuar cevabi baskilamaktadir [228,229].

TGF- B trombositler, makrofajlar, lenfositler, kemik, bobrek gibi farkli dokulardan izole
edilmistir. Trombositlerin alfa graniilleri iginde yogun miktarda bulunur, hasarli bolgeye
degranilasyonla salinir. Memeli hiicrelerinde 3 tip bulunmaktadir. (TGF- 1, TGF-B2, TGF-
B3) Tim hiicrelerde TGF-f reseptdriiniin en az bir izoformu oldugu bilinmektedir. Immiin
sistem hiicreleri primer olarak TGF-B1 salgilamaktadir. Yara iyilesmesi, immiin sistemin
diizenlenmesi (immunsupresif), apaptoz kontrolii, anjiogenez, fibrozis, tiimor biyolojisi
(erken donemde tiimor supresor, ge¢c donemde metastazi arttirict) gibi dnemli fonksiyonlari
bulunmaktadir. Diger sitokinlerden farkli olarak latent formda sekrete edilmekte ve cesitli

mekanizmalar ile aktive olmaktadir.

Yara iyilesmesinde gorevlidir. Fibroblastlarin aktivasyonundan sorumlu tutulan etkenlerin
basinda TGF-B gelir. En 6nemli etkilerinden biri ekstraseliiler matriks tiiretimini ve
birikimini uyarmaktir. Bu etkiyi ¢esitli kollojen ve matriks protein genlerinin ekspresyonunu
arttirarak ve ekstraseliiler matriksin yapim-yikim dongiistinii azaltarak yapmaktadir [230].
Ayrica TGF-f ailesinin organ gelisimi morfogenezini diizenledigi bilinmektedir. Sican dis

germlerinde molekiiler mekanizmalar1 diizenledigi gosterilmistir [231].

Mineralize kemik matriksinde kilit rol oynar. Kemik gelisimi ve fraktiir kallusunun
lyilesmesi sirasinda kemik ylizeyindeki olgun osteoblastlar tarafindan yiiksek oranda
salgilanir [232,233]. Ratlar iizerinde yapilan bir ¢alismada RME sonrasinda TGF-$
enjeksiyonu yapilmis ve osteoid doku olusumunun hizlandigi, osteoblastlarin sayica arttig

ve kemik olusumu i¢in gereken siirenin kisaldigi bildirilmistir [234].

Uematsu ve arkadaglari [235] yaptiklari ¢alismada kanin distalizasyonu sirasinda DOS da
TGF- B1 degisimine bakmis, 24 saatte kontrol gruba gére anlamli artis bulmuslardir. Bu
sonuca dayanarak TGF-B1 in dis hareketi sirasinda kemik remodelasyonunda rolii oldugunu
belirtmislerdir. Sawada ve Shimizu [234], ratlar {izerinde yaptiklari ¢alismada RME
sonrasinda midpalatal siitura TGF-f enjekte etmis, osteoblast sayisinin arttigini, boylelikle
osteoid doku olugumunun hizlanarak retansiyon i¢in gereken siirenin Onemli Olgiide

kisaldigini belirtmislerdir.
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Benzer sekilde yapilan bir tez calismasinda RME sonrast 1.glin ratlarin premaksiller
bolgesine lokal olarak tek doz TGF-B enjekte edilmis, osteoblast, osteoklast ve yeni damar

olusum miktarinda anlamli artis goriilmistiir [236].

2.1.17. Prostaglandin E2

Prostaglandinler (PG), prostanoik asid denilen hiptetik doymus yag asidi tiirevidir. Bir
siklopentan veya sikloheksan halkasina bagli iki alifatik zincirden olusan, 20 karbon atomlu
karboksilik asitlerdir. PG’ler memelilerin hemen tiim dokularinda bulunup cesitli
biyokimyasal ve fizyolojik fonksiyonlarda rol oynarlar. ilk olarak adini prostat bezinden
almigtir, daha sonra birgok hiicre tipinin prostaglandin sentezleyebildigi ve ozellikle
mekanik stresler altinda agiga ¢ikan mediatdrler oldugu bulunmustur [237]. ilk olarak PGE
ve PGF olmak {izere iki tip prostoglandin tanimlanmis, daha sonra PGA,PGB, PGD, PGG,
PGH, PGI; tipleri izole edilmistir. Bunlar, kimyasal yapilarindaki gerek siklopentan
halkasinda ve gerekse alifatik yan zincirlerinde keto, hidroksil gruplari ve doymamis bag

igerip igermemesine gore birbirlerinden ayrilirlar.

PG salinimini saglayan ¢esitli uyaranlar fosfolipaz aktivitesini arttirir. Bunlar bradikinin,
histamin, katekolaminler, sinir uyarilmasi, mekanik hasar, diisilk oksijen basincidir.
Enflamasyon, stres, agri, travma gibi birgok etken prostaglandin sentezinin ve
salgilanmasinin artmasina sebep olur. Sentezlendiklerinde dokularda depolanmadan salinir.
Herhangi bir etken tarafindan sentezin arttirilmasi, salinimin artmasina neden olur. Sentezin

inhibisyonu ise salinimi azaltir.

PG’ler sempatik adrenerjik sinir uglarindan noradrenalin salinmasini, kullanilan doza bagh
olarak, genellikle inhibe ederler. Prostoglandin sentezi steroid ve non-streoid yapidaki
ilaglarla inhibe edilebilir. Aspirin, indometazin, flufenamik asid, diklofenak, naproksen ve
fenilbutazon gibi nonstreoid antienflamatuar ilaglar siklooksijenaz enzimini inhibe ederek

prostoglandin biyosentezini engeller.

PG’ler yiiksek konsantrasyonda kemik rezorpsiyonuna sebep oldugu bilinmektedir. PGE; ve
PGE2 nin kemik rezorbe edici etkisi daha fazladir [238,239].
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Osteoklastlar disinda osteoblast ve tiirevi kemik yapan hiicreler, osteoklast aktivitesini
kontrol ederek kemik yikiminda rol oynamaktadir. Ayrica makrofaj, lenfosit, monositler,
fibroblastik tipte hiicreler sitokin, prostoglandin veya mediatorleri iireterek kemik

rezorpsiyonuna neden olur [240].

Farr ve arkadaslar1 [241] yaptiklart ¢alismada PG’lerin osteoblastik ve osteoklastik
hiicrelerde iyonoforetik etki olusturarak kalp, oral kavite, deri gibi bir¢ok doku ve organda
kalsiyum hareketlerini hizlandirdigi gortisiindedir. Yine, osteoblastlarin prostaglandin
iretmek iizere uyarilmasi intraselliiler kalsiyumda degisiklik olmasiyla osteoklastik
aktivitenin artmasina neden olur. Olusturduklar1 doku kiiltiiriine indometazin ve flufenamik
asid uygulamis, PGE2’yle uyarilan kalsiyum artisinin bu maddelerle degismedigini

bulmuslardir.

PGE, osteoklastik aktiviteyi arttirmasimin yaninda osteoblastik hiicre aktivitesini ve yeni
kemik formasyonunu da stimiile eder [171]. Chumbley ve Tuncay [242] yaptiklar1 ¢alismada
prostoglandin iiretimini indometasin kullanarak inhibe etmis, dis hareketinin yariya indigini
rapor etmislerdir. Eriskin kopeklere oral yoldan PGE2 uygulandiginda periostal kemik
olusumunun, intrakortikal kemik remodelinginin ve endosteal kemik olusumunun arttig1

gortilmiistiir [240].

Kemik metabolizmasina etkisinin yani sira PG’ler Sinir uglarindaki norepinefrini modiile
ederek, siklik adenozin monofosfat (cAMP) iiretimine aracilik ederek agri iletimini
arttirmaktadirlar. Periodonsiyumda bulunan substans P ve prostoglandinlerin agri
mekanizmasiyla iligkili oldugu bildirilmistir [243]. Ratlara ve kopeklere PGE. ve
prostasiklin enjekte edilmis, hiperaljezi olusturulmus; sonugta bu ajanlarin duyusal sinir
uyarilma mekanizmalarini histamin ve bradikinin gibi kimyasal uyaranlara kars1 hassas hale

getirdigi ileri slirlilmustiir [244].

2.1.18. Nitrit/Nitrat

Nitrik oksit (NO), fizyolojik ve patofizyolojik mediatér olarak gorev yapan bir serbest
radikaldir. 1916 yilinda NO varligi memelilerde ilk kez gosterilmis, 1985°te aktive olmus

makrofajlarin NO salgiladigr bulunmustur. Sonrasinda NO sentezi i¢in L-arginin Oncii



39

aminoasit oldugu ve NO sentezinin inhibisyonu i¢in L-arginin bazli analoglarmin
kullanilabilecegi gosterilmistir. NO endotel orjinli vazodilatdr faktor olarak bulunduktan
sonra, ¢ok sayida hiicre ve organ sistemlerinde tretilerek fizyolojik ve patofizyolojik
olaylarda etkili oldugu ortaya atilmistir [245]. 1987 yilinda NO’in, endotel hiicreleri
tarafindan tretildigi bulunmustur [246].

NO, uzun siireli davranis ve bellekten sorumlu beyin bolgelerinde goriiliir. Presinaptik
terminalde olusumu ve postsinaptik noronlar {lizerindeki etki mekanizmalar1 bakimindan
diger kiiciikk molekiillii ileticilerden farklidir. Diger ileticiler gibi, presinaptik terminaldeki
vezikiillerde 6nce sentezlenip depo edilmez. Gerektiginde sentez edilip vezikiillerden serbest

birakilmak yerine hizlica presinaptik terminallerden disar1 difuze olur [247].

NO, fizyolojik ve patofizyolojik olaylarda vazoregiilasyon ve hiicresel toksisiteyi gdsteren
diizenleyici bir molekiildiir. Gastrointestinal sistemde ve diger sistemlerde homeostazin
stirdiiriilmesi ve savunma sisteminin gii¢lendirilmesi i¢in 6nemlidir. Damarlardaki NO
miktar1 yeterli degilse vazodilatasyon azalmakta, antioksidan seviyeleri azalmaktadir.
Yapilmasi gereken bazal diizeydeki salinimi olumsuz etkilemeden, sadece asir1 salinimin

kontrol altina alinmasi ve artan miktarin etkisiz hale getirilmesidir [248].

Yara iyilesmesinde de NO 6nemli rol oynar. Diisiik konsantrasyonda NO, agiz mukozasini
korur. Yapilan bir ¢alismada bukkal mukozada yer alan {ilserasyonlara karsi bir gruba non-
steroidal anti-enflamatuar ilag kullandirilmis kontrol grubu ise sadece takibe alinmustir.
Kontrol grubundaki hastalarin iilserasyonlar1 10 giinde iyilesirken non-steroidal ilag
kullandirilan grupta NO aktivitesi azaldigi i¢in yara iyilesmesi gecikmistir [249]. NO’in

koruyucu etkisi gastrik mukozada da etkili bulunmustur [250].

Ratlar tizerinde yapilan bir ¢alismada NO’in ortodontik dis hareketi iizerindeki etkileri
incelenmistir. Ratlar 3 gruba ayrilmistir. Kesici dislerine zembereklerle 20 gr kuvvet
uygulanmigitr. Ilk gruba NW-nitro-L-arginine methyl ester (L-NAME) Nitrik oksit sentez
inhibitori olarak verilmis, ikinci gruba niro-L-arginin (NLA) nitrik oksit sentez prekiirsorii
olarak verilmistir. 3. grup ise kontrol grubu olup,bu gruba %9 luk NaCl soliisyonu enjekte
edilmistir. Ratlar 50 giin sonra sakrifiye edilmis, premaksillalar1 disseke edilmistir. Kesici

koklerine koronal, orta ve apikal tigliiden doku degerlendirilmesi yapilmistir. Cok ¢ekirdekli
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osteoklastlar, Howship lakiinasi, kan dolagimi ve ortodontik dis hareketi NLA verilen grupta

digerleri ile karsilastirilinca 6nemli derecede yiiksek bulunmustur [251].

Yapilan bir baska calismada da NO’in dis hareketlerine olan etkisi ratlar iizerinde
incelenmistir. Ratlarin {ist 1. molar diglerine 21 giin kuvvet uygulanmistir. Bir gruba NW-
nitro-L-arginine methyl ester (L-NAME) verilerek nitrik oksit sentezi inhibe edilmis ve dis
hareketinin yavasladigi bulunmustur. Nitrik oksit sentezinin selektif inhibitorii diger gruba
enjekte edilmis, herhangi bir etkisi goriilmemistir. Sonug olarak NO’in periodontal dokularin

ortodontik kuvvetlere verecegi yanitta ¢cok dnemli bir mediyator oldugu bildirilmistir [252].

Bagka bir c¢alismada ise optimal ortodontik kuvveti degerlendirmek i¢in farkli hidrolik
basingta, kiiltiirde insan PDL fibroblastlar1 6lgiilmistiir. Ayni anda hiicre i¢i NO seviyeleri
de olgiilmiistiir. Hidrolik basing arttikca bazal NO iiretimi artmistir. Immiinohistokimyasal
olarak kiiltiirdeki fibroblastlar nitrik oksit sentezini arttirmistir. NO iiretimini arttiran basing
seviyeleri klinik olarak kullanilan ortodontik kuvvetlerle karsilastirilmistir. (80g/cm?2)
NO’in ortodontik dis hareketinde kilit bir diizenleyici olabilecegi sonucuna varilmistir

[253].

2.1.19. Malondialdehit Asit

Dokularda meydana gelen reaktif oksijen tiirleri ve serbest radikaller, DNA, protein,
karbonhidrat ve lipitler gibi biyolojik acidan 6nemli materyallere zarar verebilmektedir.
Oksidanlar ve antioksidanlar arasi dengenin bozulmasi sonucu oksidatif stres meydana gelir.

Lipitlerin bozulmasinin (peroksidasyon) son iiriinii malondialdehit (MDA )dir [254,255].

MDA, karsinojenik ve mutajenik etkileri olan bir molekiildiir [256]. Membran igerigine etki
ederek iyon gecirgenliginde, enzimatik aktivitenin ve hiicre ylizey bilesenlerinin
ozelliklerinde degisiklik yaratabilir. Lipid peroksidasyonuyla membran degisikliklerine yol
actiginda geri doniislimsiizdiir. MDA, hiicrede proteinlerin amino gruplarina, fosfolipidlere,
niikleik asitlere baglanarak toksik etki gosterebilir. Ayrica DNA’nin nitrojen bazlariyla
tepkimeye girebileceginden, karsinojenik, genotoksik ve mutajenik etkileri bildirilmistir

[257]. Lipid peroksidasyonunun 6l¢iilmesi i¢in siklikla MDA 6l¢iimii yapilmaktadir. MDA
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Ol¢ciimii genellikle tiyobarbitiirik asit ile tepkimeye giren maddelerin (TBARS) 6l¢iimii ile
yapilmaktadir.

Son yillarda yapilan caligmalarda periodontal enflamasyon goriilen hastalarda DOS’da,
tilkiiriikte ve serumda MDA diizeyleri incelenmis ve ¢alisma sonuglar farklilik gosterse de
genel olarak DOS ve tiikiiriik MDA diizeylerinin saglikli bireylere kiyasla belirgin derecede
yiksek oldugu ve hastalik siddetiyle pozitif korelasyon gosterdigi rapor edilmistir [258-
264].

Bir diger giincel ¢aligmada ise periodontitisli bireylerde DOS MDA diizeyinin saglikli
bireylere gore Onemli Ol¢iide yliksek oldugu ancak bu diizeyin serum ve tiikiiriikte

degismedigi belirtilmistir [265].

Literatiir incelendiginde, ortodontik dis hareketi sirasinda MDA diizeylerinin incelenmesine
yonelik sadece bir ¢alismaya rastlanmustir. Ilgili tez ¢alismasinda ¢ekimsiz sabit ortodontik
tedavi goren bireylerin, DOS ve tikirik NO ve MDA ornekleri 1. ay ve 6.ayda
degerlendirilmis ve uygulanan mekanik kuvvetlerin oksidatif hasar yaratacak seviyede

olmadig1 belirtilmistir [266].

2.6. Tiikiiriik

Tiikiirtik, agiz icinde ve gevresinde yer alan minor ve major tiikriik bezlerinden agiz
bosluguna salgilanan biyolojik sividir [267]. Major tiikiiriik bezleri parotis, submandibular
ve sublingual bezlerdir. Minor tiikiiriik bezleri ise yanak, damak ve agiz mukozasinin farkl
yerlerine dagilmis, ¢ok sayida 700-1000 civarinda tiikiirigtin %10 unu olusturan bezlerdir.
Tiikriigiin %99°u su, %1°1 ise protein ve tuzlardan olusur. Tiikiiriikte organik ve inorganik
maddeler, protein, non-protein ve lipid yapida hormonlar bulunmaktadir. inorganik igerik
giiclii ve zayif iyonlardan meydana gelir, organik igerikli olanlar nonprotein yapilar ve
lipidlerden  olusur.  Glikoz,  aminoasitler, laktat,  kolestoreller,  proteinler,
lizozoinlaktoperoksidaz, immiinglobiiliinler, miisinler, plazmada tespit edilen steroid,

nonsteroid, peptid yapida protein hormanlar1 da tiikiiriigiin yapisinda yer almaktadir.
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Saglikl1 bireylerde dakikada 0,5 ml akis hiziyla giinliik yaklagik 0,5-1,5 1t tiikiirtik iiretimi
gerceklesir [268]. Tiikiirigiin kalitesi ve kantitesi; fizyolojik-hormonal durum,¢igneme, oral

hijyen, yas ve ilaclara gore degiskenlik gosterir.

Tikiiriglin ag1z icinde 6nemli gorevleri vardir:

-Koruma fonksiyonu: Lubrikasyon etkisini, icerigindeki musin, prolin, glikoproteinler ile
yapar. Antimikrobiyal etkisini amilaz, komplemanlar, lizozimler, laktoferrin,
laktoperoksidaz, miisinler, histatin, sistatin, sekretor Ig A, biliylime faktorleri, Epidermal
growth factor, TGF-a, TGF-B ile saglar. Mukoza biitiinliigiinii miisinler, elektrolitler ve su
ile korur. Yikama ve temizligi yine su ile gergeklestirir. Tamponlama gorevini ise
bikarbonatlar, fosfat iyonlar ve proteinler ile gerceklestirir. Remineralizasyon kalsiyum,

fosfat ve proteinler ile saglanir.

Besinler-konusma fonksiyonu: Su ve miisin yardimiyla besinlerin hazirlanmasi, amilaz ve
lipaz gibi enzimlerle sindirime yardimei olmast, Su ile tat almaya yardimci olmasi ve miisin

ile konusmaya yardimei olmasi seklindedir.

Tikiirtik icerik bakimindan oldukg¢a zengindir. Spesifik hastaliklar igin ¢ok ¢esitli belirtegler
icerir. Sistemik hastaliklar1 yansitabilir, oral ve periodontal hastaliklarin patolojisi tiikiiriikle
degerlendirilebilir. Ornek toplamak kolay ve invaziv olmadid: icin tiikiiriik kullanilarak

yapilan ¢alismalara genis toplum kitleleri dahil edilebilir [260].

2.1.20. Tiikiiriik toplama yontemleri ve saklama kosullar:

Tiikiiriiglin salinim1 ve igerigi otonom sinir sistemi aktivitesiyle diizenlenir. Sempatik
uyarilarla akis hiz1 diiser, protein ve potasyum igerigi zenginlesir. Parasempatik uyarilarla
ise akis hiz1 artar, organik ve inorganik igerik azalir. Tiikiiriik toplamadan en az 30 dakika

once hastanin dislerini fircalamis ve yeme-igmeyi tamamlamis olmasi gerekir.

Tiikiiriik toplama yontemleri 2’ye ayrilir:

1-Uyarilnug Tiikiiriik Toplama Yontemleri: Hastaya parafin mum, notral sakiz ya da kauguk

bantlar gibi baz1 maddeler ¢ignettirilerek aktive edilen tiikiirtigiin bir tiip iginde biriktirilmesi
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ile veya dilin laterodorsal ylizeylerine 120 sn. boyunca her 30 sn.de bir olmak tizere %2’lik

sitrik asit uygulanmasiyla elde edilen uygulamadir.

2-Uyarilmamig Tiikiiriik Toplama Yontemleri: Hasta hafif 6ne dogru egilmis otururken
agzinda biriken tikiirigiin bir tiipte toplanmasi veya pamuk rulonun agiz boslugunda

tutularak tiikiiriigiin toplanmas1 seklinde uygulanmaktadir.

Tiikiirtik saklama kosullart belirlenirken en 6nemli kriter, c¢alisilacak olan molekiildiir,
bazilar1 kisa siirede bozulurken bazilar1 uzun siire bozulmadan tiikriik i¢inde kalir. Ornek
alinmasini takiben tiikiirligtin hemen dondurulmasi, molekiillerin konsantrasyonu ve igerigin
korunmasi igin idealdir. Tikiiriik i¢eriginin bozulmamasi i¢in 30-90 dk i¢inde calisilacaksa
oda sicakliginda, 3-6 saat i¢inde calisilacaksa +4 derecede, gilinler-aylar iginde ¢aligilacaksa

-20°C ile -80 °C arasinda saklanmas1 uygundur [269].

Ortodontik tedavi goéren hastalarin cogunun tedavinin bazi safhalarinda rahatsizlik
duyduklart bilinmektedir. Bu rahatsizlik duygusu ¢ogu hastada dislerde basing hissi,
hassasiyet ve agr1 seklinde olabilmektedir. Agr1 korkusu hastalarin ortodontik tedavi gérme
isteklerini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu dogrultuda, literatiir incelendiginde ortodontik

tedavilerde agr ile ilgili bir¢ok degerlendirmeye rastlanmaktadir.
2.7. Agn

Agri, insanoglunun kars1 koymak zorunda kaldigi ve farkli yogunlukta algiladigi bir siiregtir.
Bu siirecin uzunlugu, siddeti, baslangici ya da sonlanmasi ile ilgili bilinmeyenler, ge¢gmiste
oldugu kadar glinimiiz tibbinin da birgok arastirma icerigini olusturmaktadir. Agr1 siddetini
en genel anlamda iki etmen belirler; birincisi agriya neden olan primer yada organik neden,
ikincisi agrinin merkezi sinir sisteminde algilanisini etkileyen sekonder yada psikolojik
etmenlerdir. Kisi tarafindan agr1 siddeti tarif edilirken hemen her zaman bu iki etmen birlikte
fakat degisen oranlarda rol alirlar. Agri olusmasina substans P, histamin, enkefalin, dopamin,
serotonin, glisin, prostoglandinler, l6kotrienler, gibi ¢esitli kimyasal mediatdrlerin yol ac¢tigi

bilinmektedir [270].
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Ortodontik dis hareketi sirasinda meydana gelen agrinin nedeni tamamen net degildir.
Furstman ve arkadaslar1 [271], periodontal agrinin basing, iskemi, enflamasyon ve 6deme
bagli olarak meydana geldigini bildirmektedir. Ilk ortodontik apareyler veya ark tellerinin
uygulanmasini takiben yetiskin bireylerin, geng bireylere oranla daha fazla rahatsizlik

cektikleri diistiniilmektedir.

Ayrica Burstone [272], bireylerin iki tlirlii agriya maruz kalabileceklerini bildirmektedir.
Bunlar, hemen baslayan ve geciken agr1 olarak agiklanmustir. Arastirici, ortodontik
apareylerin veya ark tellerinin uygulanmasini takiben hemen baslayan agrinin periodontal
ligamentin sikigmasina bagli oldugunu, birkag¢ saat sonra baslayan, yani geciken agrinin ise
periodontal ligamentin hiperaljezisi olarak tanimlanabilecegini belirtmistir. Agri olusma
mekanizmasinda, PG’lerin hiperaljeziye neden oldugu ve bunun sonucunda da histamin,
bradikinin, serotonin, asetilkolin ve madde P gibi ajanlarin sensitivitelerinin arttigi
bildirilmektedir. Ortodontik tedavi sirasinda gingival ve periodontal dokularda meydana
gelen enflamasyon, doku hiperaljesini azaltarak agriya karsi olusan toleransi diisiirmektedir.
Bu nedenle, bu dokular normalde herhangi bir reaksiyon vermeyecekleri uyarilara hassasiyet

gosterebilmektedir.

Ortodontik dis hareketinin erken doneminde periodontal vazodilatasyon ile karakterize akut
bir enflamatuar cevap meydana gelmekte ve ortodontik kuvvet uygulanan hastalarda agr1 ve

hassasiyet genelde ortak bir reaksiyon olarak goriilmektedir.

Periodontal ligamentin innervasyonu kismen trigeminal gangliyondaki primer duyusal
noronlar tarafindan gerceklestirilir [273,274]. Deguchi ve arkadaslar1 [275] deneysel dis
hareketi sirasinda periodontal ligamentte galanin iceren sinir fibrillerinin arttigim
gostermiglerdir. Bu artisin  kismen de olsa trigeminal ganglion noronlarindan

kaynaklandigini ve agr1 iletimi lizerinde etkili olabilecegini rapor etmislerdir.

Teorik olarak, ortodontik uygulamalardan sonra meydana gelen rahatsizligin enflamatuar
cevabin inhibisyonu ile engellenmesi normalde miimkiin olmalidir. Kraniyofasiyal ortopedi
tedavisinde yiiksek mekanik kuvvetler uygulanabilmektedir. Bu kuvvetler dokularda
deformasyon, yer degistirme, gerilim gibi ciddi reaksiyonlara ve agriya neden olabilmektedir

[18]. Maksiller ekspansiyon buna tipik bir 6érnektir [26]. RME, ortodontide ¢ok uzun yillar
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kullanilan bir tedavi yontemi olup, maksiller darlig1 elimine etmek amaciyla suturlarin
mobilizasyonunda kullanilabilmektedir. Uygulama sirasinda hastada nazal bolgede, goz
altinda ve genel olarak yliz bolgesinde basing hissi ve sizlama tarzinda rahatsizliklar
duyulabilir. Bu durum, 6zellikle geng eriskin bireylerde goriilebilmekte, bliyiimekte olan
bireylerde ise bu tip bulgulara genelde rastlanmamaktadir. Needleman ve arkadaslari [1]
yaptiklar1 ¢caligmalarinda ¢ocuklarin biiyiik kismini ekspansiyonun baslangici sirasinda agri
hissettiklerini tedavinin ilerleyen siirecinde ise agrinin azaldigini rapor etmislerdir. RME’nin
geng erigkin ve erigkin bireylerde uygulanmasi durumunda ortaya g¢ikabilecek belirtiler
hekim tarafindan yakindan izlenmeli, rahatsizlik hissi ve agrinin asir1 oldugu vakalarda islem
durdurulmalidir. Sonu¢ olarak ortopedik tedavilerde — goriilen agrinin kaslardan
kaynaklanmadigi, sutural bolgelerdeki akut enflamatuar reaksiyonlar sonucu olustugu

vurgulanmaktadir.

Ortodontik agri1, hastalarin giinlik yasamlarini etkileyebilmektedir. 116 hasta iizerinde
yapilan bir ¢aligmada; hastalarin %18’inde klinik seanslar1 sirasinda, %58,5’inde seansi
takiben 1-2 giin igerisinde agr1 olustugu tespit edilmistir. Bu hastalarin yalnizca %26,5’1 agr
kesici kullanma ihtiyaci duymustur. Yapilan c¢alisma sonucunda ortodontistlerin
hastalarindaki agr1 siddetini bilmedigi ve onemsemedigi goriilmistiir [276]. Ortodontik
tedavi goren hastalar yiyecekleri ¢ignemekte ve 1sirmakta zorluk ¢eker. Bu da giinliik gida
tilketimlerini etkiler [29]. Erding ve Dinger [21] da bu konuyu arastirmis, istatistiksel olarak
anlaml1 bir iliski olmadigin1 bulmuslardir. Buna ragmen hastalarin %50 sinde 6. saatte, 1.
giinde ve 2. giinde besin tiikketiminde farkliliklara rastlanmistir. Brown ve Moerenhout
[277], tedavi sirasindaki agrinin hastalarin gilinliik yasamlarimi kesinlikle etkiledigini
vurgulamiglardir. Yine, ortodonti hastalarinda separasyon teli yerlestirilmis ve DOS’daki
enflamatuar mediyatorlerin yiikseldigi ve agri olustugu goriilmistir [204]. PGE:
seviyesindeki artigin baglangigtaki agr tizerinde, IL-1p seviyesindeki artisin uygulamadan

bir giin sonra olusan agri iizerinde etkili oldugu diistintilmistiir [24].

Bunun aksine, bir bagka ¢alismada tedaviye baslamadan 6nce hastalarin umduklart agrinin,
ilk ark teli yerlesiminde degismedigi ve giinliik hayatlarimi etkilemedigi saptanmistir.
Calisma sonuglar1 arasindaki farkliliklar nedeniyle agri ile ilgili ¢calismalar yorumlanirken
agr1 algisinin hastalarin psikolojik durumlarina gore degisebilecegi de g6z dniine alinmalidir

[18].
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2.1.21. Agr1 degerlendirme yontemleri

Agrt subjektif bir olgu oldugu icin, degerlendirilmesi de cesitli skalalar yardimiyla
olmaktadir. Yapilan deneylerle agr1 esiginin hemen hemen biitiin insanlarda ayn1 oldugu,
buna karsilik, toleransin kisiden kisiye, ayn1 kiside zaman igerisinde, psikolojik duruma gore

farklilik gosterdigi anlagilmistir.

Agriy1 degerlendirmede kullanilan en yaygin metodlar Vizuel Analog Skala (VAS) ve
Verbal Yanit Skoru (VRS)’dir [278].

Ozellikle agr1 siddetini belirlemek icin VAS ¢ok sik kullanilir [279-281]. VAS 100mm’lik
dikey veya yatay ¢izgiler igerir. Bu ¢izgilerin 2 sonlanim noktasindan biri ‘agr1 yok’ noktasi,
digeri ‘en kotii agr1’ noktasidir. Hasta hissettigi agriy1 bu iki nokta arasinda bir nokta olarak

ifade eder [280].

Agri siddetinin degerlendirilmesinde, diger yontemler ile yapilan karsilikli degerlendirmeler
sonucunda VAS’ i uygun bir yontem oldugu saptanmustir. 5 yas {izerindeki hastalar, bu
yontemi, kolay anlasilir ve kolay uygulanabilir olarak tanmimlamiglardir. VAS ile
degerlendirmelerde diizenli bir dagilim gerceklestirilir. SozIlii agr1 degerlendirmesi ile
karsilastirildiginda, tedavi etkilerinin degerlendirilmesinde yeterli hassasiyete sahip oldugu
goriiliir. Olgiim yeniden yapilabilir. VAS, tedavi etkilerine karar vermede bircok calisma

icin basarili bir degerlendirme yontemi olmustur [282].

VAS’1n diger agr 6lgiim yontemlerine gore dezavantajlari; isaretlemenin rastgele yapilma
riskidir. Agr degerlendirmesinin yapildigi zamanin se¢imi de yanilgilara neden olabilir. Bu
yanilgilar1 onlemek i¢in agr1 degerlendirilmesini diizenli araliklar ile yapmak uygun
bulunmaktadir. VRS ise agri siddetinin farkli seviyelerini anlatan niteleyici birimler igerir.
Ornegin, ‘agr1 yok’ hissine 0 skoru, ‘hafif agr1’ hissine 1 skoru, ‘orta siddette agr1’ hissine 2

skoru ve ‘siddetli agr1’ hissine 3 skorunun verilmesi gibi.

Kullanilan diger yontemler Yiiz ifadesi Skalas1 (FPS) ve Renkli Analog Skala (CAS)’dir.
Needleman ve arkadaslar1 [1] RME uygulanan 5-13 yas arasi gocuklarda agriyi
degerlenmede FPS ve CAS’1 kullanmiglardir. FPS’de hissedilen agri, skaladaki yiiz
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ifadesiyle belirtirken, CAS’ta skaladaki rengin koyuluguna gore belirtilmektedir. En koyu

renk siddetli agriy1 ifade ederken beyaz renk agri olmadigini isaret etmektedir.

Bir diger yontem McGill agr1 anketidir (MPQ). Bu ankette agr1 kalitesinin tanimlanmasi igin
olduk¢a fazla kelime kullanilabilmektedir. Melzack [283] agr1 kalitesini tanimlayan
kelimeleri ii¢ ana baslik altinda toplamistir. Bunlar; 1-Duyumsal (sensory) , 2-Duygusal
(affective) 3-Degerlendirici (evaluative) seklindedir. MPQ’da her bir grup 20 takim agri
degerlendirici kelimeden olusur. Hastalar agrilari ile ilgili takimi segip, her se¢ilmis grupta
agrisini en iyi tanimlayan harfi daire icine alirlar. Her grup 2 ile 6 arasinda kelimeye sahip
olup, bu kelimeler agrinin siddet diizeyini tanimlarlar. Ik 10 takim duyumsal, siras1 ile 5
takim duygusal olup, 16 takim da degerlendiricidir. Her bir 6l¢iimdeki skor, total skoru
olusturur. MPQ’da agn siddeti, se¢ilen kelimenin miktar1 ve agr1 siddeti skoru kriter olarak
alinmaktadir. Bu ankette agr1 siddeti skoru, agrisiz (0) ile dayanilmaz agri (5) sinirlart

arasinda degerlendirilir.

MPQ, subjektif agr1 Ol¢limiinde yeterli giivenilirlik ve gegerlilige sahiptir. Ancak
kullaniminda sinirlamalar vardir. Bu sinirlamalar temelde, kelimelerin hastaya anlatiima
gerekliligi, agr1 kalitesinin tanimlanmasinda oldukc¢a fazla kelime kullanilmasi ve

degerlendirme olgiitlerinin birbirleriyle fazla ilintili olmasidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun, 22.07.2013 tarih ve
25901600-5565 sayil1 karar ve onay1 alinarak yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya dahil edilen tim
hastalara aragtirmanin amaci ve yontemi hakkinda sozlii ve yazili bilgi verildikten sonra

katilim i¢in yazili aydinlatilmis onamlar1 kendilerinden ve ailelerinden alinmistir.
Calismaya dahil edilme kriterleri asagida belirtilmistir:

-Ust daimi sag ve sol 1. molar disleri siirmiis, daimi dentisyonda, énceden herhangi bir

ortodontik tedavi gormemis,
-Ust sag ve sol daimi 1. molar dislerinde restoratif veya protetik restorasyonu bulunmayan,
-Iskeletsel maksiller darligi olan,

-Klinik ve radyografik inceleme sonucu alveoler kemik kaybi bulunmayan, saglikli

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

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

madde bagimlis1 olmayan, sigara kullanmayan,

-Son 6 ay igerisinde herhangi bir antibiyotik ve/veya antienflamatuar herhangi bir ilag

kullanmamis olan,
-Pubertal biiyiime atilimlar1 sona ermemis olan hastalar
Calismaya dahil edilmeme kriterleri asagida belirtilmistir:

-Ust sag ve/veya sol daimi 1. molar disleri eksik yada siirmemis olan, bu dislerde restoratif

veya protetik restorasyonu bulunan,

-Alveoler kemik kaybi bulunan, dental plak ve kanama skorlarinin %20’yi gegtigi bireyler

ile cep derinliginin 4mm’den fazla oldugu bireyler,
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-Pubertal biiylime atilimini tamamlamis olan,
-Sistemik hastalig1 ya da psikolojik rahatsizligi bulunan,

-Son 3 ay igerisinde antibiyotik veya antienflamatuar ila¢ kullanmuis, Sigara i¢mis veya halen

igcen bireyler

Belirlenen kriterler dogrultusunda ¢alismaya, Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti Anabilim Dali’na tedavi amaciyla basvuran, yaslar1 12-14 arasinda degisen 15
hasta ile baslandi. Bir hasta ¢alismanin 2. ayinda apareyini diisiirmesi sebebiyle gruptan

¢ikarilmigtir. Boylece ¢alisma 8 kiz, 6 erkek toplam 14 hasta tizerinde yiiriitiildii.
3.1. Maksiller Ekspansiyon i¢in Kullamlan Aparey ve Ozellikleri

Hastalara ‘Akrilik Splintli Bonded Maksiller Ekspansiyon Apareyi’ uygulandi. Bu amagla,
hastalardan aljinat ile 6l¢ii alinarak algi modeller elde edildi. Hyrax vidasinin (Leone,
Firenze,italya) kollar1 algt model iizerinde iist arka grup dislerin servikaline temas edecek

sekilde biikiildii ve vida damaga olabildigince yakin ve paralel olarak yerlestirildi.

Resim 3.1. Hyrax vidanin al¢g1 model {izerinde goriiniimii

Hyrax vidasinin biikiimii tamamlandiginda seffaf, 1s1 ile polimerize olan ortodontik akrilik
(Orthoacryl, Dentarium,Ispringen, Almanya) kullanilarak arka grup dislerin tamami
kaplanmis ve hijyenik nedenlerden dolayr disetinden 2-3 mm uzak olacak sekilde
sonlandirildi. Aparey tesfiye ve polisaji yapildiktan sonra cam iyonomer siman (Meron,

VVoco GmbH, Cuxhaven, Almanya) ile simante edildi. Aparey yapistirilmadan 6nce vidanin
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nasil aktive edilecegi agiz disinda ve yapistirma sonrasinda da agiz i¢inde hasta yakinina

gosterildi.

Resim 3.2. Apareyin agizda simante edilmis goriiniimii

3.2. Vida Aktivasyon Protokolii

Vidanin, sabah ve aksam olmak fiizere giinde iki defa ¢eyrek tur (1 tur 0,2 mm) cevrilmesi
istendi. 10 giinliik aktivasyon sonunda alinan okliizal radyografi ile midpalatal sutur agilimi
kontrol edildi. Ekspansiyona g¢apraz kapanis tedavi edilene, ist 1.molarlarin palatinal
tiiberkiilleri alt 1. molarlarin bukkal tiiberkiiliiyle temas edinceye kadar (overcorrection)

devam edildi. Ekspansiyonun bitirilmesinden sonra apareyin vidasi tel ligatiir ile sabitlendi.

Vidanin aktivasyonu 12- 28 giin arasinda siirdii, toplam ekspansiyon miktar1 4,8-11,2 mm
(ortalama 8mm) oldu. Aparey, hastalarin kooperasyonuna birakilmadan 3 ay boyunca

pekistirme amaciyla agizda birakildi.
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Resim 3.3. Arastirma grubuna dahil edilen bir hastanin uygulama bas1 agiz i¢i goriintiileri
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Resim 3.4. Arastirma grubuna dahil edilen bir hastanin uygulama sonu agiz i¢i goriintiileri
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3.3. Klinik Periodontal Degerlendirme

Calismaya dahil edilen hastalara oral hijyen egitimini takiben haftada bir giin olmak iizere 2
seans periodontal el aletleri ve ultrasonik aletlerden yararlanilarak supragingival ve
subgingival distas1 temizligi, subgingival kiiretaj ve kok yiizeyi diizeltmesini igeren
periodontal baslangi¢ tedavileri (faz-1) uygulandi. Bu tedaviden 15 giin sonra tiim agiz ve
ornekleme bolgesine ait (iist sag ve sol 1.molarlar) baslangi¢ plak indeks (PI, Silness ve Loe
1964), gingival indeks (GI, Loe ve Silness 1963), cep derinligi (CD) ve sondlamada kanama
(SK, Miihlemann ve Son 1971) klinik verileri alinarak kaydedildi. Daha sonra akrilik splintli
bonded RME apareyi yukarida anlatildigi gibi uygulandi. Klinik periodontal indeks kayitlar
uygulama sonunda (pekistirmenin 3. ayinda) tekrarlandi. Oral hijyen egitimine uygulama

siiresince araliklarla devam edildi.

Plak Indeksi (PI)

Plak indeksi dis yiizeyleri hafifce kurutularak alindi.

0: Dis ylizeyinin diseti bolgesinde hi¢ bakteri plagi olmadigi durumlar

1: Dis yiizeyinde gozle goriilebilir bakteri plagi olmamasina ragmen, sond dis iizerinde

gezdirildiginde minimal plak bulunmasi

2: Gozle goriilebilir bir bakteri plagi bulunmast,

3: Diseti olugu ve interdental bolgeyi de kaplayacak sekilde bol miktarda plak bulunmasi

Her disin meziobukkal, bukkal, distobukkal, palatinal yiizeyinden alinan PI degerleri

toplandiktan sonra asagidaki formiile gére hesaplama yapildi.

Pl= Tiim dislerdeki plak degerleri/ Mevcut dis sayis1 x 4 formiilii ile hesaplandi.
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Gingival Indeks (GI)

Gingival enflamasyonun varlik ve siddetinin belirlenmesinde kullanilmistir.

0: Saglikl diseti varliginda

1: Hafif iltihap, hafif renk degisikligi ve 6dem varligina ragmen sondlamada kanama yoksa

2: Disetinin parlak, kirmizi ve 6demli oldugu orta dereceli enfeksiyon varlig

3: Belirgin kirmizilik, 6dem, spontan kanamaya egilim ve siddetli iltihap varlig

Her disin meziobukkal, distobukkal, palatinal ylizeyinden alinan GI degerleri toplandiktan

sonra asagidaki formiile gore hesaplama yapildi.

GI= Tiim dislerdeki GI degeri toplami/Mevcut dis sayisi x 4

Sondlamada Kanama Indeksi (SK)

Disetinde kanama varligi, Ainamo ve Bay’in tanimladigi indeksle belirlendi. Bu indekse
gore periodontal sond gingival sulkus iginde hafif bir basing uygulanarak gezdirildiginde
kanamanin olusmasi durumunda (+), kanamanin olmamast durumunda (-) deger verildi.

Sonug degeri ise ylizde olarak asagida belirtilen formtil ile hesaplandi.
SK= Kanama olan dis say1s1 x 100/ Mevcut dis sayis1

Periodontal Cep Derinligi (CD)

Bireylerin cep derinligi, altt noktadan (meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziopalatinal,
palatinal, ve distopalatinal) Williams periyodontal sondu (Hu Friedy, Chicago, Illinois,
USA) ile 6l¢iildii. Periodontal sond basing uygulamadan dislerin uzun eksenine paralel
olarak konumlandirilarak, diseti kenarindan periodontal cep tabanina olan mesafe belirlendi.

Bu amagla;

CD= Cep derinligi toplami/ Mevcut dis sayisi x 6 formiilii ile hesaplama yapildi.
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3.4. Diseti Olugu Sivist Orneklerinin Alnmasi

Uygulamanin periodontal dokulardaki biyolojik cevabini degerlendirmek amaciyla, DOS
ornekleri tist sag ve sol 1.molar dislerden alindi. Basing bolgesi ornekleri iist sag ve sol 1.
molar dislerin mesiobukkal, distobukkal kenarlarindan aparey aktivasyonundan once
(0.giin), ilk aktivasyondan sonra sirastyla 1.giin ile 10.giin, ve aparey aktivasyonunun
sonlandirilmasini takiben 3. ayda olmak {izere toplam 4 donemde alindi. Gerilim bolgesinde
ise aparey aktivasyonundan once (0.glin) ve aparey aktivasyonunun sonlandirilmasini
takiben 3. ayda olmak iizere toplam 2 doénemde belirtilen dislerin mesiopalatinal

yiizeylerinden DOS 6rnekleri toplandi.

Resim 3.5. Agiz i¢i DOS 6rnegi toplanmasi

DOS hacminin etkilenmemesi amaciyla, Pl disindaki tiim klinik degerlendirmeler DOS
orneklerinin alinmasindan sonra yapildi. DOS 6rnegi alinmadan 6nce disler pamuk peletler
ile izole edildi. Dis yiizeyinde supragingival plak olup olmadigi incelenerek mevcut plaklar
pamuk peletlerle uzaklastirildi. Daha sonra hava- su spreyi dis yiizeyine dik olarak
konumlandirilip, tiikiiriik ve kan hava ile piskiirtiillerek uzaklastirildi. Filtre kagit seritler
(standart periopaper; ORAFLOW, Smithtown, NY 11787) DOS sivist alinacak dislerin
diseti oluguna dogru bir direngle karsilagincaya kadar nazikge itilerek 30 sn. beklendi. Kan
ya da tikirik ile kontamine olan kagit seritler degerlendirmeye alinmadi. Alinan DOS
ornekleri Periotron 8000 (Oraflow Inc, Plainview, New York, USA) kullanilarak Periotron

iinitesi cinsinden kaydedildi.
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Resim 3.6. DOS hacim 6l¢iimiinde kullanilan periotron cihazi

Yapilan dl¢limler yazilim programi ile (MLCONVERT. exe software version 2.52, Oraflow,
Amityville, NY) mikrolitreye ¢evrilerek DOS hacmi hesaplandi. Daha sonra kagit seritler
Eppendorf tiiplerine konuldu ve tiiplerin dig ortamla temasi parafilmler ile kesilerek, analizin

yapildig1 tarihe kadar -80 °C de saklandi.

Resim 3.7. Eppendorf tiipleri igerisinde saklanan kagit serit 6rnekleri

3.5. Tiikiiriik Orneklerinin Alinmasi

Hastalarin tiiktiriikleri ‘uyarilmamis tlikiiriik toplama yontemi‘ kullanilarak alindi.
Calismaya katilan bireylerden tiikiiriik 6rnekleri alinmadan 1 saat 6nce herhangi bir sey
tiketmemeleri istendi. Ornekler, sabah 9-11 saatleri arasinda alindi. A@izlarinda
biriktirdikleri ttikirtkleri kendilerine verilen tiiplere aktarmalar1 istendi ve tiim ornekler

analiz yapilincaya kadar -80 °C de saklandh.
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3.6. Orneklerin Hazirlanmasi ve Biyokimyasal Analizler

Hastalardan alinan filtre kagit seritler Ependorf tiipler igine, herbir kagit serit bagina
200mikrolitre olmak {izere Hanks balanced salt solution (HBSS) ile sulandirildi. Ependorf
tiipleri i¢indeki kagit seritler mekanik olarak ezildi. Ependorf i¢i soliisyonda homojen bir
yogunluk elde edilinceye kadar ezme islemi siirdiiriildii. Ependorflar 10000g’de 15 dakika
santrifiij edildi ve supernatanlar1 alinip temiz deney tiiplerine aktarilmistir. IL-18, TGF- 1,

PGE2ve NO bu numunelerden calisildi.

HBSS icerigi su sekildedir;
CaCl2 2H20 0.185¢g/L
KCI 0.40g/L

KH2PO4 0.06g/L

MgClI2 6H20 0.10g/L
MgSO4 7H20 0.10g/L
NaCl 8.00 g/l

NaHCO3 0.35¢g/L
Na2HPO4 0.48 g/L
D-Glucose 1.00 g/L

IL-1B-EASIA (KAP1211): IL-1p’nin kantitatif 6l¢iimii i¢in ticari kitle (DIAsorce IL-1p-
EASIA Kkit, katalog no: KAP1211, DIAsorce ImmunoAssays S.A., Belgium)
immunoenzimetrik yontem kullanildi. DIAsorce IL-1B-EASIA, mikrotiterplate iizerine
uygulanan solid faz Enzyme Amplified Sensitivity Immunoassay Kitidir. IL-1B’ya karsi
gelistirilmis monoklonal antikorlar kullanildi. Bagl enzim-isaretli antikor kromojenik bir
reaksiyon araciligiyla olgiildii. Absorbanslar 450 nm. de okundu. Kolorimetrik olarak

belirlenen substrat dongiisti miktar1 IL-1p konsantrasyonuyla orantilidir.

TGF-p1 Platinum ELISA (BMS249/4/BMS249/4TEN): TGF-B1’in kantitatif 6l¢limii i¢in
TGF-B1 platinum ELISA kiti (eBioscience, Affymetrix Co., Bender MedSystems GmbH,
Austria) kullanildi.  Ornekte bulunan insan TGF-B1, anti-insan TGF-p1 antikoru ile
kaplanmig test mikrokuyucuklarma baglandi. Sonra biotinle konjuge anti-insan TGF-$1

antikoru onceki antikora baglandi. Streptavidin-HRP ve ardindan substratin eklenmesiyle,
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ornekteki TGF-B1 miktariyla dogru orantili olarak renkli iirlin agiga ¢ikmis ve 450 nm. de
absorbans okundu.

Prostaglandin E2 Express EIA Kit (Item no. 500141): PGE2 ol¢iimii igin ticari
Prostaglandin E2 Express EIA Kiti (Cayman Chemical Company, USA; Item no. 500141)
kullanildi. Bu yontem, sinirli miktardaki PGE2 monoklonal antikoru i¢in PGE2 ve PGE2-
asetilkolinesteraz konjugatinin (PGE2 tarcer) yarigsmasi esasina dayanan yarismali bir ETA
yontemidir. Ellman reaktifiyle renklendirme yapildiktan sonra absorbans 412 nm. de

okundu. Bu rengin siddeti PGE2 tracer miktariyla dogru, serbest PGE2 ile ters orantilidur.

Nitrit/Nitrat Kolorimetrik Ol¢iim Kiti (Item no:780001): NO konsantrasyonunu 6lgmek
icin Cayman’in kolorimetrik kiti (Cayman Chemical Co., USA; Item no.780001) kullanildx.
Deneyin ilk basamaginda nitrat rediiktaz kullanilarak nitrat nitrite ¢evrilir. Ikinci basamakta
Griess reaktifleri eklenerek nitrit koyu mor renkli azo bilesigine doniistiiriildi. Bu azo
kromoforunun verdigi absorbansin 540 nm.de fotometrik 6l¢iimii nitrit konsantrasyonunu

verdi.

Tim yontemlerde absorbanslar ChemWell cihazinda (Awareness Technology, Inc., USA)

okundu.

3.7. Tiikiiriik Analizleri

Nitrik oksit Olciim Yontemi

NO o6l¢iim yontemi, metalik kadmiyum kullanilarak nitratin nitrite doniistimii ve ardindan
nitritin Griess reaksiyonuyla verdigi renkli azo bilesiginin 540 nm.de kolorimetrik olarak

oOl¢lilmesi prensibine dayanir. Sonuglar pmol/mg olarak verildi [284,285].

MDA Olciim Yontemi

Malondialdehid diizeyi 6l¢iim yontemi, MDA’ nin tiyobarbitiirik asitle reaksiyona girerek
olusturdugu renkli bilesigin 532 nm.de maksimum absorbans vermesi prensibine dayanir.

Sonuglar nmol/mg olarak verildi [286].
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3.8. Agr1 Anketi

Hastalara VAS anketi detayli bir sekilde anlatilarak, RME apareyinin ilk aktivasyonundan
sonra 6. saat, 12. saat, 1.giin, 2. giin, 3.giin ve 7. gilinlerde anketi doldurmalar1 istendi.
Ankette yer alan dogru iizerinde agrilarin1 yansitan yere isaret Koymalari belirtildi. Sifir
noktasindan, hastanin isaretledigi yere kadar olan mesafe agrinin sayisal siddetini

gostermektedir.

AGRI ANKETI

Ad1 Soyadz:

Dogum Tarihi:

Tarih:

Liitfen agrinizin siddetini belirtmek i¢in ilgili zaman diliminin karsisina asagidaki 6lgeklere
gore isaretleme yapiniz.

—
=
—
—
=t

Il
I
o 1 2 3 4 = [ rd 8 o 10
Agr Dayamilmaz
yok agn

Cperasyon Sonras: 6, saal
LUpErasyon Senrasi 12, saad
Operasyon Sonrasi |, Ceiin

URErasyon SOonris ]
URErasyon Sonras) 1. CHiim

Liperasyon senresl £ Liin

Resim 3.8. Arastirmada kullanilan anket 6rnegi
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3.9. istatistiksel Analiz

Degigkenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro Wilk’s testi ile belirlenmistir.
Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir. Donemler arasindaki farkliliklar
incelenirken degiskenlerin normal dagilimdan gelmeleri nedeniyle Independent t Testinden
yararlanilmistir. Ikiden ¢ok bagimli degiskenlerin analizlerinde normal dagilimdan
gelmeleri nedeniyle Two-Way ANOVA kullanilmis; anlamli farkliliklarin - ¢ikmasi
durumunda Coklu Karsilastirma Testlerinden yararlanilarak birbiriyle farklilik gdsteren
degiskenler tespit edilmistir. ikiden ¢ok bagimli degiskenlerin analizlerinde normal
dagilimdan gelmemeleri nedeniyle Friedman’s Two-Way ANOVA kullanilmig; anlamli
farkliliklarin ¢ikmasi durumunda Coklu Karsilastirma Testlerinden yararlanilarak birbiriyle
farklilik gosteren degiskenler tespit edilmistir. Donemler arasindaki farkliliklar incelenirken
degiskenlerin normal dagilimdan gelmemesi durumunda Mann Whitney U Testinden
yararlanilmistir. Birim sayilarinin 20 den fazla olmasi nedeniyle Mann Whitney U Testi i¢in
standartlastirilmis z degerleri verilmistir. 1ki bagimli degisken arasindaki farklilik
incelenirken degiskenlerin normal dagilimdan gelmesi durumunda Paired-t Testi
kullanilmistir. Normal dagilimdan gelmeyen degiskenler arasindaki iligkiler incelenirken
Spearman’s Korelasyon Katsayisindan yararlanilmigtir. Normal dagilimdan gelen
degiskenler arasindaki 1iliskiler incelenirken Pearson Korelasyon Katsayisindan
yararlanilmistir. Iki bagimli degisken arasindaki farklilik incelenirken degiskenlerin normal

dagilimdan gelmemesi durumunda Wilcoxon Testi kullanilmistir.

Sonuglar yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmast
durumunda anlamli bir farkliligin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli bir

farkliligin olmadig: belirtilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozelliklere Ait Bulgular

Calisma grubunun 6rneklem biiytikliigiiniin giiciinii degerlendirmek i¢in %5 hata diizeyinde
yaptigimiz ‘ger¢eklesen power’ analizine gore 14 bireyden olusan grubun giicli %95 olarak
tespit edilmistir. Caligmaya katilan bireylerin uygulama 6ncesi ve sonrasi kronolojik yas

ortalamalar1 12,8 ay kizlarin yas ortalamalar1 12,6 ay, erkeklerin yas ortalamasi 12,9 ay‘dir.

Vidanin ortalama aktif ¢evrilme siiresi 20 giin, pekistirme siiresi 3 ay, apareyin toplam

agizda kalma siiresi 3 ay 20 giin’diir. Elde edilen ekspansiyon miktar1 ortalama 8 mm’dir.
4.2. Klinik Periodontal indekslere Ait Bulgular

Baslangic ve uygulama sonu tiim agiz periodontal indeks tanimlayic1 degerler ile degerlerin

karsilastirmasi Cizelge 4.1°de gosterilmektedir.

Cizelge 4.1. Tiim agiz periodontal indeks degerlerinin baslangi¢ ve uygulama sonu

karsilastiriimasi
BASLANGIG iNDEKS DEGERLERI (n=14) UYGULAMA SONU iNDEKS DEGERLERI (n=14)
X tss Medyan Min Maks X tss Medyan Min Maks P
Pl 0,7+0,41 0,6 0,24 1,33 0,8+0,39 0,7 0,35 1,38 0,001**
Gl 0,9+0,48 11 0,26 1,48 1+047 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**

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamli degil.

Tiim ag1z plak indeks, gingival indeks ve sondlamada kanama degerleri donemler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir (sirasiyla, p<0,01). Bitis periodontal

indeks degerleri baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir.
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Baslangic ve uygulama sonu tim agiz periodontal indeks degerlerinin baslangic ve

uygulama sonunda cinsiyetler arasi karsilastirmasi Cizelge 4.2°de gosterilmektedir.

Cizelge 4.2. Tiim agiz periodontal indeks degerlerinin baslangi¢ ve uygulama sonu
cinsiyetler aras1 Karsilastirilmasi

BASLANGIC iNDEKS DEGERLERI UYGULAMA SONU iNDEKS DEGERLERI
Cinsiyet n X tss Medyan Min Maks p n Xtss Medyan Min Maks p
Pl Kiz 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
Gl Kiz 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
cb Kiz 8 2,02+041 1,94 1,63 2,86 0,506 8 2,03+04 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 Kiz 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

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05%, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlaml1 degil.

Tiim ag1z baslangi¢ ve uygulama sonu periodontal indeks degerlerinin cinsiyetler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farki bulunmamaktadir (p>0,05).

Baslangi¢ ve uygulama sonu 6rnekleme bolgesi periodontal indeks tanimlayict degerler ile

degerlerin karsilastirmas1 Cizelge 4.3°de gosterilmektedir.

Cizelge 4.3. Ornekleme bolgesi periodontal indeks degerlerinin baslangig ve uygulama
sonu Kkarsilagtirilmast

BASLANGIC iNDEKS DEGERLERIi (n=14) UYGULAMA SONU iNDEKS DEGERLERI (n=14)
X tss Medyan Min Maks X tss Medyan Min Maks p
Pl 1,2 +0,59 1 0,25 2,5 1,5+0,5 1,5 0,75 2,75 0,001
Gl 0,8+0,51 1 0 1,5 1,2+0,58 1,4 025 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

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05%*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlaml degil.

Ormekleme bolgesi plak indeks ve gingival indeks degerlerinde dénemler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (sirastyla, p<0,01). Ornekleme bolgesi
uygulama sonu indeks degerleri baslangi¢c indeks degerlerine gére anlamli derecede

yiiksektir.
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Basglangic ve uygulama sonu 6rnekleme bolgesi periodontal indeks degerlerinin cinsiyetler

arasi karsilagtirmasi Cizelge 4.4’de gosterilmektedir.

Cizelge 4.4. Ornekleme bolgesi periodontal indeks degerlerinin baslangig ve uygulama

Cinsiyet n
Pl Kiz 8
Erkek 6
Gl Kiz 8
Erkek 6
cb Kiz 8
(mm) Erkek 6
SK Kiz 8
(%) Erkek 6

sonunda cinsiyetler arasi Karsilastirilmasi

BASLANGIC iNDEKS DEGERLERI

X *ss Medyan Min  Maks

1,19+068 1
1,13+0,52 1,13
059+0,44 05
1,13+0,47 1,25
259063 2,38
2,17£0,74 2,25
33,38+15,13 29,15
35,42+ 16,07 30,09

0,25 2,5
0,5 2

0 1,25
0,25 1,5
1,75 3,5

1 3
16,8 52,76
17,03 53,78

p
0,854

0,051

0,263

0,168

UYGULAMA SONU iNDEKS DEGERLERI

n

0o

A 00 OO 60 OO 0 O

X *ss

1,66 + 0,52
1,33+0,47
1,06 £ 0,68
1,33+0,44
2,44+0,4
2,38+0,47
34,45 + 16,08
36,76 £ 17,45

Medyan
1,63
1,25
0,88

1,5

2,38
2,38
30,14
31,49

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05%, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 anlaml1 degil.

Min  Maks
1 2,75
0,75 2
0,25 2

0,5 1,75
1,75 3
1,75 3
17,02 53,08
18,57 54,89

Ormekleme bolgesi baslangic ve uygulama sonu periodontal indeks degerlerinde cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farki bulunmamaktadir (p>0,05).

Basing bolgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin 0. giin, 1. giin, 10. giin ve 3. ay

tanimlayici

degerleri sirasiyla Cizelge 4.5, Cizelge 4.6, Cizelge 4.7 ve Cizelge 4.8’de

gosterilmektedir.

Cizelge 4.5. Basing bolgesi diseti olugu sivis1 hacim ve sitokin seviyeleri baglangig (0.giin)

tanimlayici degerleri

DOS HACMI ()

IL-18 TOTAL MIKTARI (pg)

IL-18 KONSANTRASYON (pg/pl)
TGF-B1 TOTAL MIKTARI (pg)
TGF-B1 KONSANTRASYON (pg/ul)
PGE2 TOTAL MIKTARI (pg)

PGE2 KONSANTRASYON (pg/ul)
NO TOTAL MIKTARI (pg)

NO KONSANTRASYON (pg/ul)

BASLANGIC (0. GUN) (n=14)

X tss

0,05 +0,01

568,5 + 153,5

12669,71 + 3448,4

34,91 + 24,54

788,87 +£561,02
226,74 £117,68

5111,93 £ 2670,39
1,09+ 1,09

26,04 £ 27,44

Medyan
0,04
557,71
13142,86
22,67
495
182,01
3986,28
0,67
15,96

Min
0,03
278,86
6971,43
12

240

125
2529,83
0,05
0,79

Maks
0,06
797,14
19385,73
81,33
1716,7
531,25
10904,25
3,45
86,27

p
0,251

0,412

0,791

0,562
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Cizelge 4.6. Basing bolgesi diseti olugu s1vis1 hacim ve sitokin seviyeleri 1.giin tanimlayici

degerleri
1. GUN (n=14)

X £ss Medyan Min Maks
DOS HACMI (pl) 0,06 + 0,02 0,05 0,03 0,1
IL-1B TOTAL MIKTARI (pg) 732,32 £ 108,19 697,36 560 973,14
IL-18 KONSANTRASYON (pg/ul) 14601,07 + 4790,1 14867,39 5600 21819,27
TGF-B1 TOTAL MIKTARI (pg) 41,03 27,04 28,33 14,33 86,89
TGF-B1 KONSANTRASYON (pg/ul) 761,59 + 519,53 566,67 286,66  2133,33
PGE. TOTAL MIKTARI (pg) 251,27 + 108,32 223,79 136,7 536,7
PGE2 KONSANTRASYON (pg/ul) 4972,86 + 2327,29 4861,13 1770,8 8945
NO TOTAL MIKTARI (pg) 1,38+ 1,14 1,15 0,1 3,84
NO KONSANTRASYON (pg/ul) 26,33 £22,78 20,14 1,36 76,82

Cizelge 4.7. Basing bolgesi diseti olugu sivisi hacim ve sitokin seviyeleri 10.giin
tanimlayici degerleri

10. GUN (n=14)

X tss Medyan Min Maks
DOS HACMI (ul) 0,07 £ 0,03 0,07 0,05 0,13
IL-13 TOTAL MIKTARI (pg) 833,16 + 126,86 784,49 624,86 1034,12
IL-18 KONSANTRASYON (pg/ul) 12218,83 +3810,49 12815,48 6318,89 18469,58
TGF-B1 TOTAL MiKTARI (pg) 48,01 + 31,54 38,67 18,24 102,67
TGF-B1 KONSANTRASYON (pg/ul) 709,83 + 514,06 538,89 186,67 1746,66
PGE: TOTAL MIKTARI (pg) 301,81 +123,82 255,58 181,55 570,31
PGE2 KONSANTRASYON (pg/ul) 4435,6 + 2196,13 4024,23 1610,62  9505,17
NO TOTAL MIKTARI (pg) 1,63 +1,05 1,56 0,35 3,95

NO KONSANTRASYON (pg/pl) 24,96 + 18,69 22,84 3,8 65,75
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Cizelge 4.8. Basing bolgesi diseti olugu s1vis1 hacim ve sitokin seviyeleri 3. ay tanimlayici

degerleri
UYGULAMA SONU 3. AY (n=14)

X tss Medyan Min Maks
DOS HACMI (ul) 0,05 + 0,02 0,05 0,03 0,1
IL-1B TOTAL MIKTARI (pg) 615,05 + 168,15 624,26 342,77 896,57
IL-18 KONSANTRASYON (pg/pl) 13336,1 + 6183,51 12635,76  5356,78  29885,71
TGF-B1 TOTAL MIKTARI (pg) 34,39 + 25,28 19,8 13,33 84,33
TGF-B1 KONSANTRASYON (pg/pul) 759,71 + 610,56 483,33 138 2108,33
PGE: TOTAL MIKTARI (pg) 228,29 + 103,65 200 115,6 450,14
PGE2 KONSANTRASYON (pg/ul) 5192,24 + 3638,23 4101,88 1770,8 14716,33
NO TOTAL MIKTARI (pg) 1,49+ 1,11 1,36 0,24 3,58
NO KONSANTRASYON (pg/ul) 31,77 +1,12 32,43 4,76 82,15

Basing bolgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin donemler arasi karsilastirmas: Cizelge

4.9°da gosterilmektedir.

Cizelge 4.9. Basing bolgesi diseti olugu sivisi hacim ve sitokin seviyelerinin donemler
arasi karsilastirilmasi

0.GUN 1. GUN 10. GUN 3.AY

X tss X tss X tss X tss P
DOS HACMI (ul) 0,05 £0,01 0,06 £ 0,02 0,07 £0,03° 0,05 + 0,025 TS
IL-1B TOTAL MIKTARI (pg) 568,58 + 153,51 732,32+108,19' 833,16+ 126,86" 615,05+ 168,155  0001**
IL-18 KONSANTRASYON (pg/pl) 12669,71+ 3448,4  14601,07+4790,1 1221883 +3810,49 13336,1+618351 004
TGF-B1 TOTAL MIKTARI (pg) 34,91+ 24,54 41,03 £27,04' 48,01 +31,54° 34,39 + 25,28 %0 0,001**
TGF-B1 KONSANTRASYON (pg/ul) 788,87 + 561,02 761,59 + 519,53 709,83 + 514,06 759,71 + 610,56 0,725
PGE, TOTAL MiKTARI (pg) 226,74+117,68 251,27 +108,32 301,81+ 123,82° 22820+ 103,650 001
PGE, KONSANTRASYON (pg/pl) 5111,93£2670,39  4972,86+2327,29  4435,6 + 2196,13 5192,24 +3638,23 0488
NO TOTAL MIKTARI (pg) 1,09 + 1,09 1,38+1,14" 1,63+1,05° 1,49 +1,11° 0,001
NO KONSANTRASYON (pg/l) 26,04 + 27,44 26,33+22,78 24,96 + 18,69 31,77£24,8 0,385

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05%, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamli degil.
* p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 0.giin ve 10. giin i¢in 6nemli

§ p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 10. gilin ve 3. ay i¢in 6nemli

1 p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 0. giin ve 1. giin i¢in 6nemli

Q p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 1. giin ve 3. ay i¢in énemli

O p<0,01 anlamhlik diizeyinde fark 0. giin ve 3. ay i¢in 6nemli
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Basing Bolgesi DOS Hacmi

0,07
0,06
0,05
0,04
0,03
0,02
0,01

0

0. Gin 1. Giin 10. Gin 3. Ay
| M Ortalama 0,05 0,06 0,07 0,05

Sekil 4.1. Basing bolgesi diseti olugu s1vis1 hacmi

Basing bolgesi DOS hacmi degerlerinde donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 10. giin DOS hacim degerleri 0. giin ve 3. ay degerlerine

gore anlaml derecede yiiksektir.

Basing Bolgesi IL-1 Total Miktari

1000

800

600

400

200

0
0. Giin 1. Glin 10. Glin 3. Ay

|l Ortalama 568,58 732,32 833,16 615,05

Sekil 4.2. Basing bolgesi IL-1p total miktari

Basing bolgesi IL-1p total miktar degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 1. giin ve 10. giin degerleri 0. glin degerlerine

gore; ise 10. glin degerleri 3. ay degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir.



50
40
30
20
10

0

Basing Bolgesi TGF-B1 Total Miktari

0. Gin

1. Giin

10. Gin

3. Ay

|l Ortalama

34,91

41,03

48,01

34,39

Sekil 4.3. Basing bolgesi TGF- B1 total miktari
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Basing bolgesi TGF-B1 total miktar degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmaktadir (p<0,01). 1. giin ve 10. giin degerleri 0. giin ve 3. ay degerlerine gore anlamli

derecede yiiksektir.

350
300
250
200
150
100

50

Basing Bolgesi PGE, Total Miktari

0

0. Gun

1. Gun

10. Giin

|l Ortalama

226,74

251,27

301,81

228,29

Sekil 4.4. Basing bolgesi PGE total miktart

Basing bolgesi PGE> total miktar degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 10. giin degerleri 0. giin degerlerine gore; 1.

giin degerleri 3. ay degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir.



70

Basing Bolgesi NO Total Miktari

1,8
1,6
1,4
1,2

1
0,8
0,6
0,4
0,2

0

0. Gin 1. Gin 10. Gin 3. Ay
| M Ortalama 1,09 1,38 1,63 1,49

Sekil 4.5. Basing bolgesi NO total miktari

Basing bolgesi NO total miktar degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 1. giin, 10. giin ve 3. ay degerleri 0. giin
degerlerine gore yiiksektir.
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Basing bolgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin cinsiyetler arasi karsilastirilmasi ¢izelge

4.10’da gosterilmektedir.

Cizelge 4.10. Basing bolgesi diseti olugu sivist hacim ve sitokin seviyelerinin cinsiyetler
arasinda karsilastirilmasi

DOS HACMI (ul)

IL-18 TOTAL MIiKTARI (pg)

IL-1B KONS (pg/pl)

TGF-B1 TOTAL MIKTARI (pg)

TGF-B1 KONS (pg/ul)

PGE; TOTAL MIKTARI (pg)

PGE2 KONS (pg/ul)

NO TOTAL MIKTARI (pg)

NO KONS (pg/ul)

Cinsiyet
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek
Kiz

Erkek

=1

6

0.GUN

X tss

0,04 +0,01
p=0,403
0,05+0,01

550,81 + 161,82
p=0,636

592,26 + 153,08
12765,88 + 3437,65
p=0,917

12541,48 + 3786,67
33+22,42
p=0,989

37,44 £29,13
33+22,42
p=0,699

37,44 £29,13
223,38 + 133,63
p=0,606

231,23 + 104,69
5102,56 + 2576,64
p=0,897

5124,42 + 3040,65
0,76 + 0,64
p=0,606

1,54 +1,45

18,48 + 16,33
p=0,606

36,13 +37,01

1.GUN

X tss

0,05 + 0,01
p=0,843

0,06 + 0,03
749,89 +£111,3
p=0,505

708,88 + 109,25
14493,8 +3720,22
p=0,927

14744,11 + 6343,36
40,1 + 28,14
p=0,897

42,28 + 28,09
40,1+28,14
p=0,796

42,28 + 28,09
244,85 + 125,62
p=0,302

259,83 + 90,87
4649,42 +2132,04
p=0,796

5404,11 + 2707,02
1,02 +0,61
p=0,257

1,86 £1,55

18,98 + 10,14
p=0,256

36,13 +31,67

10. GUN

X tss

0,08 + 0,03
p=0,791

0,07 £ 0,02
846,05+ 117,16
p=0,678

815,96 + 148,35
12506,36 +4412,63
p=0,759

11835,44 +3191,09
44,66 + 31,44
p=0,561

52,48 + 34,05
44,66 + 31,44
p=0,477

52,48 + 34,05
302,86 + 124,03
p=0,997

300,42 £ 135,36
4432,41 + 2066,46
p=0,636

4439,87 + 2561,51
1,29+ 0,56
p=0,235
2,09+1,41
19,33+ 11,32
p=0,268

32,46 24,7

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlamli degil.

3.AY

X tss

0,05 +0,01
p=0,787

0,06 + 0,02

607,77 + 198,68
p=0,861

624,75 + 134,38
13736,49 + 7253,94
p=0,796

12802,25 +5014,7
31,95+23,17
p=0,799

37,63 +29,78
31,95+ 23,17
p=0,633

37,63 +£29,78
211,78 + 106,46
p=0,513

250,29 + 105,11
5133,01 £ 4145,33
p=0,651

5271,21 +3216,38
1,21+0,94
p=0,293

1,86 +£1,29

25,64 £ 18,7
p=0,304
39,95+31,13

DOS hacim ve sitokin seviyeleri karsilagtirilmasinda cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamaktadir. ( p>0,05)
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Gerilim bolgesi DOS hacmi ve sitokin seviyelerinin donemler arasi karsilastirmasi Cizelge

4.11°de gosterilmektedir.

Cizelge 4.11. Gerilim bolgesi diseti olugu sivisi hacim ve sitokin seviyelerinin donemler

arasinda karsilastirilmasi
BASLANGIC (0. GUN) (n=14)

X tss Medyan Min Maks

DOS Hacmi (pl)
0,04 £ 0,01 0,04 0,01 0,06

IL-1B Total (pg)
569,93 + 100,43 560,91 435,32 728

IL-1B Kons (pg/pl)
17647,73 £+9416,1 14535,4 9790,48 45356,7

TGF-B1 Total (pg)
32,14 £ 25,49 15,67 12 77,33

TGF-B1Kons (pg/ul)
1087,09 + 1068,84 449,92 211,12 3866,67

PGE: Total (pg)
180 £ 94,17 146,48 107,46 462,77

PGE2 Kons (pg/ul)
5417,56 +3272,84 4732,17 2487 13130

NO Total (pg)
0,82+0,78 0,37 0,05 2,31

NO Kons (pg/ul)
25,17 £ 23,41 20,82 0,79 76,95

UYGULAMA SONU (3. AY) (n=14)

X tss Medyan Min

0,05+0,01 0,05 0,04

642,16 + 135,81 614,51 482,56

12887,43 +2854,61 12411 8066,89

34,25+ 25,61 17,33 14

734,38 £ 616,66 366,79 233,33

225,23 £94,56 198,22 114,17

4776,03 +2763,83 3738,88 2127,25

1,1+0,96 0,96 0,1

21,96 +21,84 18,39 1,9

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 anlaml degil.

Maks

0,08

924

17844,9

78

1866,68

485,12

12128

2,98

74,5

p

0,011*

0,005**

0,594

0,001**

0,177

0,008**

0,875

0,233

0,551
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Gerilim Bolgesi DOS Hacmi

0,05
0,04
0,03
0,02
0,01

0

0. Giin 3. Ay
|- Ortalama 0,04 0,05

Sekil 4.6. Gerilim bolgesi diseti olugu si1vist hacmi

Gerilim bolgesi DOS hacim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmaktadir (p<0,05). 3. ay degerleri 0.giin degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir.

Gerilim Bolgesi IL-1 Total Miktari

660
640
620
600
580
560
540
520

0. Giin 3. Ay
| mOrtalama 569,93 642,16

Sekil 4.7. Gerilim bolgesi IL-1p total miktart

Gerilim bolgesi IL-1p degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 3. ay degerleri 0. giin degerleri gére anlamli derecede
yiiksektir.
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Gerilim Bolgesi TGF-B1 Total Miktari

35

34

33

32

31
0. Gln 3. Ay

| ® Ortalama 32,14 34,25

Sekil 4.8. Gerilim bolgesi TGF- p1 total miktari

Gerilim bdlgesi degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 3. ay degerleri 0.giin degerlerine gore anlamli derecede
yiiksektir.

Gerilim Bolgesi PGE,Total Miktari

250

200

150

100

50

0

0. Gln 3. Ay
|n Ortalama 180 225,23

Sekil 4.9. Gerilim bolgesi PGE> total miktari

Gerilim bolgesi PGE, degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 3. ay degerleri 0.giin degerlerine gore anlamli derecede
yiiksektir.
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Cizelge 4.12. Gerilim bolgesi degiskenlerin cinsiyetler arasi Karsilastirilmasi

BASLANGIC (0. GUN)

Degiskenler Cinsiyet n X tss Medyan  Min Maks p

DOS HACMi (pl) Kiz 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-13 TOTAL MIKTARI (pg) Kiz 8 577,34+117,47 543,48 435,32 728 0,764
Erkek 6 560,05 81,85 566,69 464,57 692

IL-18 KONSANTRASYON (pg/ul) Kiz 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-B1 TOTAL MIKTARI (pg) Kiz 8 381+28,05 28 12 77,33 0,438
Erkek 6 24,33+21,44 13,83 12,33 66,67

TGF-B1 KONSANTRASYON (pg/ul) Kiz 8 1370,56 + 1275,48 1122,22 240 2866,67 0,197
Erkek 6 709,14 £ 626,69 381,86 211,12 1666,67

PGE, TOTAL MIKTARI (pg) Kiz 8 200,82 +120,65 150,94 107,46 462,77 0,699
Erkek 6 152,24 +32,54 145,09 119,29 200

PGE; KONSANTRASYON (pg/ul) Kiz 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 MIKTARI (pg) Kiz 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/ul) Kiz 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

BiTi$ (3. AY)

Cinsiyet n X tss Medyan  Min Maks p

DOS HACMi (ul) Kiz 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-1B TOTAL MiKTARI (pg) Kiz 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-18 KONSANTRASYON (pg/ul) Kiz 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-B1 TOTAL MIKTARI (pg) Kiz 8 40,25+ 28,46 30 14 78 0,518
Erkek 6 26,26+20,9 16,33 14,67 67,67

TGF-B1 KONSANTRASYON (pg/ul) Kiz 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

PGE, TOTAL MIKTARI (pg) Kiz 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

PGE; KONSANTRASYON (pg/ul) Kiz 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 MIKTARI (pg) Kiz 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/ul) Kiz 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

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 istatistiksel olarak anlaml1 degil.

DOS hacim ve sitokin seviyelerinin karsilastiritlmasinda cinsiyetler arasinda Karsilastirilmasi

cinsiyeler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. (p>0,05)
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Tiikiirik Orneklerinde degerlendirilen NO ve MDA seviyelerinin donemler arasi

karsilastirmasi Cizelge 4.13°de gosterilmektedir.

Cizelge 4.13. Tikiirik NO ve MDA seviyelerinin donemler arasinda karsilastiriimasi

0.GUN 1. GUN 10. GUN 3. AY
n Xz*ss X *ss X *ss X *ss p
TUKURUK NO 14 44,96+24,87 49,91#25,14 56,88+22,01° 36,27+18,48%° 0,001™

TUKURUK MDA 14 1,5+0,92 2,1740,93 2,33+0,93" 2,53+3,46° 0,001

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil.
* p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 0.giin ve 10. giin i¢in 6nemli

§ p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 10. giin ve 3. ay i¢in 6nemli

O p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 0. giin ve 3. ay i¢in 6nemli

NO

60

50

40

30

20

10

0
0. Gln 1. Gun 10. Gin 3. Ay

| M Ortalama 44,96 49,91 56,88 36,27

Sekil 4.10. Tiikiiriik NO seviyelerinin donemler aras1 karsilastirilmasi

Tiikiirtik NO degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmaktadir (p<0,01). 10. giin NO degerleri, 0. giin ve 3. ay NO degerlerine gore anlamli
derecede yiiksektir.
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Sekil 4.11. Tikiiriik MDA seviyelerinin donemler arasi karsilastirilmasi
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MDA degerleri bakimindan zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmaktadir (p<0,01). 10. giin ve 3. ay MDA degerleri 0. giin MDA degerlerine gore

anlamli derecede yiiksektir.

Tiikiirik orneklerinde degerlendirilen NO ve MDA seviyelerinin cinsiyetler arasi

karsilastirmasi Cizelge 4.14°de gosterilmektedir.

Cizelge 4. 14. Tikiirik NO ve MDA seviyelerinin cinsiyetler arasinda karsilagtiritlmasi

Cinsiyet n
TUKURUKNO  Kiz 8
Erkek 6
TUKURUK MDA Kiz 8
Erkek 6

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, p>0,05 istatistiksel olarak anlaml1 degil.

0.GUN 1. GUN

X tss X tss
46,94+21,03 52,63+21,75
42,33+31,22  46,29+30,87
1,21+0,76 1,88+0,43
1,08+1,04 2,55+1,3

10. GUN

X tss

2,69+1,3

59,75%19,73
53,04+26,15
2,06+0,46

3.AY

X tss

37,38+22,72 0,65

34,79+12,67
2,16+0,44
3,02+1,35

Tiikiirtik sitokin seviyeleri karsilastirllmasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir. (p>0,05)
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Agrt degerlendirmesinde kullanilan VAS skorlarinin donemler ve cinsiyetler arasi

karsilastirmasi Cizelge 4.15°de gosterilmektedir.

Cizelge 4. 15. Vizuel analog skala skorunun dénem ve cinsiyetler arasi karsilastirilmasi

VAS SKORU

Total Kiz (n=8) Erkek (n=6)

X *ss X *ss X *ss p
6. Saat 2,241,25 2,25+1,67 2,1740,41 0,59
12. Saat 2,9+1,86 3,13+2,47 2,67+0,52 0,79
1. Giin 3,9+2,06*t" 412,78 3,8310,41 0,33
2. Gln 3,3+1,86 3,542,39 340,89 0,28
3. Gln 2,417 2,63+2,07 2,17+¢1,17 0,84
7. Giin 2,6%1,6 3+1,85 2+1,1 0,27

Istatistiksel anlamlilik diizeyleri; p<0,05%, p<0,01**, p<0,001*** p>0,05 istatistiksel olarak anlamli degil.

* p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 6. saat ile ve 1. giin i¢in 6nemli
T p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 1. giin ve 3. giin i¢in 6nemli
n p<0,01 anlamlilik diizeyinde fark 1. giin ve 7. giin i¢in 6nemli

Uygulama sirasinda goriilen agr1 karsilagtirilmasinda cinsiyetler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir.
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VAS Skoru (Agn)

4
3,5
3
2,5
2
1,5
1
0,5
0

6. Saat 12. Saat 1. Gin 2. Gun 3. Gun 7.Giln

|l Ortalama 2,21 2,93 3,93 3,29 2,43 2,57

Sekil 4.12. VAS skoru dénemler arasi karsilastirilmasi

Islem sirasinda olusan VAS degerlerinde donemler arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik bulunmaktadir (p<0,01). 1.giin degerleri 6. saat, 3.glin ve 7. giin degerlerine gore

anlamli derecede yiiksektir.
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5. TARTISMA

5.1. Cahsmanin Amacinin Tartisilmasi

Maksillanin transversal yondeki darligi, kraniyofasiyal bolgedeki en onemli iskeletsel
anomalilerden biridir. Maksiller darli§in ¢éziilmesinde siklikla uygulanan RME apareyi ile
apikal kemik kaidesinin yani midpalatal suturun ortopedik kuvvertler ile genisletilmesi
gerekmektedir. Ortopedik kuvvetler, alveolar yapilarda rezidiiel kuvvetlerin ortaya
cikmasina sebep olmaktadir. Rezidiiel kuvvet, iki aktivasyon siiresi arasinda kalan
kuvvetlerdir. Rezidiiel kuvvetler arttik¢a etki-tepki kanunu geregi direng olusacaktir [81].
Bu nedenle ekspansiyon sonrasi elde edilen genislemenin stabilitesinde uygulanan
pekistirme siiresi onem tagimaktadir [6,287]. Bu konuda farkli gériisler bulunmaktadir. RME
sonrasi, suturun 3 ayda normal goriintii verdigi, ancak histolojik olarak 6 ayda sutur alaninin
organize olarak kalsifikasyonun tamamlandigini, dolayisiyla 6 aylik pekistirme siirecine
ihtiya¢ duyuldugunu bildiren ¢alismalar vardir [6,13,48]. Tiirkkahraman [288], RME’nin
kraniofasiyal yapilara etkilerini sintigrafik olarak incelemis, RME sonrasi midpalatal
suturdaki kemik aktivitesinin arttigini, 3 aylik pekistirmeden sonra pre-pubertal biiyiime
atilmi Oncesi hastalarda kemik aktivitesinin baslangi¢c seviyesine dondiigiinii, puberte
donemi ve sonrasindaki hastalarda ise baglangic seviyesine tam olarak donmedigini
vurgulamstir. Diger bir ¢alismada ise anterior nazal spinadan posterior nazal spinaya kadar
tiim sutur alaninindaki kalsifikasyonun 8-9 ay siirdiigii belirtilmistir [289]. Baz1 caligmalarda
ise genisletme elde edildikten sonra sutural bolgedeki kemik remodelasyonu igin apareyin
pasif olarak 3 ay boyunca agizda kalmasi yeterli bulunmustur [63,64,290]. Benzer sekilde,
Proffit ve Fields [291], 3-4 ay pekistirme siiresinin yeterli oldugunu belirtmistir. Arat ve
arkadaglar1 [7] farkli bliyiime donemindeki hastalarda yapilan RME sonrasinda kemik
dokularda meydana gelen degisimleri kemik sintigrafisi metoduyla incelemis, 3 aylik
pekistirme sonrast metabolik aktivitenin baglangi¢ diizeyine dondiigiini, 3 aylik
pekistirmenin kemigin reorganizasyonu i¢in yeterli oldugunu sdéylemislerdir. Kiiciikkeles ve
Ceylanoglu [8], RME sonrasinda artan yanak basincinin 3 aylik pekistirme dénemi sonunda
baslangi¢ diizeyine diistiigiinii, bu siirenin pekistirme i¢in yeterli oldugunu belirmislerdir.
Schuster ve Schopf [93], RME’nin yan etkilerini, bir anket ¢alismasi ile degerlendirdikleri

arastirmada, katilan ortodontistlerin yarisinin 3 aylik retansiyon doénemi uyguladigi,
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%46’sinin retansiyonu 6 aya uzattigi, digerlerinin ise 8 haftalik siireyi yeterli buldugu

bildirilmistir.

Calismamizin amaci, akrilik splintli bonded RME apareyinin aktif doneminde belirlenen
periodlarda ve 3 aylik pasif pekistirme donemi sonunda periodontal sagliga, kemik
metabolik aktivitelerine ve agr1 seviyelerine etkilerini incelemektir. Hasta konforunun ve
periodontal dokularin sagliginin en kisa siirede kazanilmasi ve RME sonras1 devam edecek
ortodontik tedavilere baslanabilmesi agisindan en kisa siirede pekistirmenin tamamlanmasi
istenmektedir. Bulgular dogrultusunda; hastalarin metabolik aktivitelerinin baslangig
seviyelerine doniis siireleri degerlendirilerek, pekistirme stirelerinin dogru ayarlanmasi
hedeflenmistir. Literatiirde, RME ile dokularda olusabilecek oksidatif hasara yonelik bir
caligmaya rastlanilamamistir. Bu sebeple calismamizda bu uygulama siirecinde olusabilecek
oksidatif hasarin  belirlenmesine yonelik oksidatif stres belirteg seviyelerinin

degerlendirilmesi de amaglanmugtir.

RME sonrasi niiksiin engellenmesinde pekistirme siiresinin yani sira bir diger 6nemli faktor
pekistirme apareyinin tipidir. Niiks miktar1 hareketli pekistirme aygiti kullanan hastalarda
%22-25, kooperasyon gerektirmeyen sabit pekistirme aygitlar1 uygulananlarda ise %10-23
arasinda bulunmustur [80]. Calismamizda agiza yapistirilan aparey pasif olarak agizda
simante olarak birakilmig, hasta kooperasyonuna bagli kalinmadan 3 ay pekistirme

yapilmistir.

5.2. Bireyler ve Yontemin Tartisiimasi

RME uygulama yas1 hakkinda farkli goriisler bulunmaktadir. Bishara ve Staley [13]
ekspansiyon i¢in en uygun yasin 13-15 yas 6ncesi oldugunu, daha ileri yaslarda genisletme
olsa da sonuglarin kalic1 olmayacagini belirtmistir. Baccetti ve arkadaslar1 [119] maksiller
ekspansiyonun, pubertal biiyiime atilim1 doneminde yapilmasini, en fazla iskeletsel etkinin

bu donemde elde edilecegini belirtmislerdir.

Stuart ve Wiltshire [292] radyografik olarak midplatal suturu incelemis, 20’li yaslarda dahi
suturun biitiiniiyle kaynasmamuis olabilecegini ve bu hastalarda da maksiller ekspansiyonun

yapilabilecegini bildirilmislerdir. Ancak ekspansiyon sirasinda sfenoid kemigin pterygoid
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lamellerinin yukar1 kisminda ve zigomatik kemigin 6n boliimiinde suturdan daha yiiksek
stresler olustugu gosterilmistir [106]. Yani palatal suturun tam olarak kemiklesmemis olmasi
tek basina 6nem tagimamaktadir. Karisik dislenme donemi RME igin Onerilen bir ddnemdir

[91].

Calismamiza dahil edilen hastalar, maksiller ekspansiyona ihtiyact olan, dis eksikligi
olmayan, herhangi bir ortodontik tedavi gérmemis sistemik olarak saglikli, biiytime-gelisimi

sona ermemis 12-14 yas arasi 6 erkek 8 kizdan olusmustur.

RME etkilerini inceleyen bir¢ok galismada cinsiyet ayrimi yapilmamistir [13,97,120]. Wertz
[87] cinsiyet ayrimimi g6z Oniinde bulundurdugu ¢aligmasinda cinsiyetler arasinda fark
bulamamistir. Cinsiyetler arasinda fark oldugunu belirten g¢aligmalar da mevcuttur.
Periodontal indeksler ve sitokin degerlerinin cinsiyete gore farkli bulunabilecegi
belirtilmistir  [81,293]. Bu sebeple ¢alismamizda veriler cinsiyetlere gore de

degerlendirilmistir.

Maksiller darligin tedavisinde kullanilan birgok farkli aparey dizaynt mevcuttur. Bunlar
apareyin destek aldig1 yapilar, kuvvet iinitelerinin farkliligi, sabit veya hareketli olmalarina
gore cesitlilik gdstermektedir. Onemli olan kullanilacak aparey tasarimimnin etkilerini bilerek,
istenilen faydayir elde etmektir [48]. Bu amagla, apareylerde yay [85,294], miknatis
[295,296], vida [61,63,73,133,136,290] gibi farkli kuvvet {initeleri kullanilmisgtir. Apareyler,
sadece diglerden destek alabildigi gibi, hem dis hem de doku destekli hazirlanabilmektedir.

Dipaolo [297], maksillanin gergek transversal yetersizliklerinde, dis-doku destekli apareyler
kullanilmas1 gerektigini, bdylece midpalatal suturda maksimum agilma i¢in yiiksek ankraj
saglanabilecegini belirtmistir. Memikoglu ve Iseri [97] dis-doku destekli aparey ile iist azi
dislerindeki devrilmenin azalacagini, apareyin hastalar tarafindan kolay tolere edildigini,
aparey cikarildiginda ise disetinde enflamasyon olusmasina ragmen bir hafta i¢inde normale

dondiigiini bildirmistir.

Davidovitch ve arkadaslar1 [298] iki dis destekli genisletme apareyi ile dort dis destekli

apareyin etkilerini karsilastirmistir. Daha fazla disten ankraj almman grupta sutural
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genislemenin 3 kat daha fazla oldugu sonucuna varmis, ekspansiyon ihtiyaci fazla olan

hastalarda 6zellikle bu apareylerin kullanilmasi gerektigini vurgulamistir.

Alpern ve Yurosko [67] apareyde dislerin okliizal yiizeylerinin kaplanmasi ile 1sirma
kuvvetlerinin ortadan kaldirilarak, ekspansiyona olan direncin engellenebilecegini
belirtmistir. Ayrica RME’nin vertikal etkisinin azaltilabilecegini ve dissel etkinin azaltilarak
kok rezorbsiyonlariin azalmasina fayda saglanacagini bildirmistir. Asanza ve arkadaslar
[290] Hyrax apareyi ile bonded apareyi karsilastirmis, bonded apareyde palatal diizlemin
daha az sarktigin1 ve vertikal yiiksekligin daha az arttigin1 bulmustur. Benzer sekilde baska
bir ¢aligmada, bonded apareydeki akrilik diizlemin vertikal boyut artisin1 sinirladig: ve alt

¢enenin asagi rotasyonunun azaldigi ileri siiriilmistiir [133].

Bu bilgiler 1s181nda, calismamizda RME apareyinde ankraji ve rijiditeyi arttirmak, alt disler
ile olusabilecek ¢atigmalar1 engellemek amaciyla klinikte siklikla kullanilan akrilik splintli
bonded maksiller RME apareyi uygulanmistir. Apareyin hijyenik olmasi i¢in dislerin 1/3

gingival ylizeyleri akrilik ile kapatilmamuistir.

RME apareylerinde, vida ¢evirme protokolleri, uygulanacak kuvvet miktarina gore belirlenir
ve iskeletsel etkinin dissel etkiden daha fazla olmasi beklenir [4,73]. Literatiir

incelendiginde, uygulanan protokol farkliliklart goriilmektedir.

Konvansiyonel RME  protokolii  vidanin  giinde 2  defa  gevrilmesidir
[61,63,73,97,290,299,300]. Cross ve McDonald [300] yaptiklar1 ¢alismada aparey
yapistirildiktan 1 giin sonra viday ¢evirmeye baglamus, ilk hafta giinde 3 tur, 2. hafta giinde
2 tur ve 3. hafta giinde 1 tur gevirme protokoliinii uygulamislardir. Ote yandan, Handelman
[301] ile Wendling ve arkadaslar1 [133] vidanin giinde 1 tur ¢evrilmesini 6nermislerdir.

Basgiftci ve Karaman [130,136] ile Sar1 ve arkadaslar1 [130] vidanin ilk hafta giinde 2 tur,

sutural ayrilma sonrasinda ise giinde 1 tur ¢evrilmesini 6nermislerdir.

Literatiirde, vidanin bir tur ¢evrilmesiyle 3-10 pound (1,5-4,5 kg) kuvvet meydana geldigi
belirtilmistir [302]. Giincel bir ¢alismada, li¢ farkli ekspansiyon vidasinin mekanik

ozellikleri incelenmis ve Hyrax vidasinin yaklasik 1,6 kg kuvvet olusturdugu belirtilmistir
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[303]. Calismamizda da en sik kullanilan protokol olan giinde 2 tur aktivasyon yontemi

uygulanmaistir.

Giiniimiize kadar yapilmis arastirmalarda, DOS 6rneklerinin toplanmasinda, en giivenilir ve
pratik yontemin kagit serit yontemi oldugu savunulmustur [178]. Filtre kagit seritler ile DOS
toplanmasinin avantajlart hizli olmasi, travmatik olmamasi, her bolgede uygulanilabilir
olmasi ve kolay kullanilmasidir [304]. Caligmamizda standart kagit seritler 30 sn siire ile
orta derecede basing hissedilinceye kadar cep igerisine yerlestirilerek drnekler toplanmustir.
Dis fircalamasinin ve sert cisimlerin ¢ignenmesinin DOS miktarinda artisa neden olacagi
bilinmektedir. Olgiimleri etkilememesi igin bu gibi islemlerin drnekler alinmadan 2-12 saat
oncesinde gergeklestirilmesini oneren ¢alismalar mevcuttur [184,305]. Calismamizda da
ornekleme Oncesinden 2 saat Oncesinde hastalardan yeme ve dis fircalama islemlerinin
bitirilmesi istenmistir. DOS 6rnekleri kan, tiikiiriik ve plak ile kontamine olabilmektedir,
ornek toplarken kontaminasyona dikkat edilmelidir [178,181]. Calismamizda maksiller

molar dislerden 6rnekler toplanmis olup, kontaminasyona dikkat edilmistir.

Bir ¢alismada, DOS’un tedavi sirasindaki doku cevabini yansitabilecek giivenilir bir
parametre olmadigi belirtilmis, sebep olarak DOS hacminin ortodontik kuvvet sonucu
degisebilecegi, ancak sistemik hastaliklar, kullanilan ilaglar, hormonal dalgalanmalar,
agizda bulunan ortodontik apareyler sonucu plak artisina bagl enflamasyon kaynakli olarak
da degisebilecegi vurgulanmigtir [306]. Perinetti ve arkadaslarimin [307], yaptiklar
calismada da DOS’da meydana gelen hacim artisinin ortodontik dis hareketi sirasinda kemik
remodelinginde diagnostik olmadigr gosterilmistir. Ayrica DOS hacmi ile ilgili
caligmalarda, c¢iiriigii ve restorasyonu bulunmayan dogal dis ile dental tedavi goren dis
grubundaki DOS hacimlerinin ve igeriginin farkli olacagi diisiiniilmistiir [308,309]. Yapilan
bir caligmada porselen laminate veneer kronlarin DOS miktarini artirabilecegi gosterilmistir
[310]. Bu bilgiler dogrultusunda, calismamizda ¢iiriigii, restorasyonu veya protetik tedavisi
bulunmayan, molar disler dahil edilmistir ve sistemik olarak saglikli bireyler ile herhangi bir
ilag kullanimi olmayan bireyler se¢ilmistir. DOS 6rnekleri basing bdlgesinde baslangig,
kuvvet uygulandiktan sonra 1. ve 10. gilinlerde ve pekistirme sonunda 3.ayda alinmustir.
RME uygulamasi sirasinda ortaya c¢ikan ortopedik kuvvetlerin destek dislerdeki cevabin
degerlendiren simnirli arastirma vardir. Ancak ortodontik dis hareketlerinin sitokin

seviyelerine etkileri DOS’da incelenmistir, ¢ogunlukla 1. giinde farklar bulunmustur [189-
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193]. Ote yandan, RME uygulamalar1 sonrasindaki yiiksek niiks riskinin nlenebilmesi igin
pekistirme siiresinin de 6nemli oldugu, bu donemde gerilim bolgesindeki kemik yapim
mediyatdrlerinin degerlendirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir. Bu sebeple calismamizda

gerilim bolgesi DOS 6rnekleri baslangic ve pekistirme sonrasi 3. ayda alinmistir.

Calismamizda DOS o6rneklerinin yani sira tiikiiriik 6rnekleri de toplanmistir. Total tiikriik
tiim periodontal bolgelerin birikimlerini igeren bir havuz gibidir. Boylece hastaliklar
hakkinda tam bir degerlendirme yapilabilmesine olanak vermektedir. Tiikriikte bulunan
belirteclerin seviyeleri o anki hastalik aktivitesini ve ciddiyetini yansitabilmektedir. Bolge
bazinda kalmayip hasta bazinda degerlendirme yapilabilir [311]. Ayrica total tiikriik
toplanmasi non-invaziv bir islemdir, kolaydir ve 6zel ekipman gerektirmez. Tiikriik toplama
yontemlerinden stimiile edilmemis tiikiirme metodu en iyi metod olarak diisiiniilmektedir

[312]. Calismamizda bu yontem kullanilmustir.

RME uygulamasini takiben midpalatal sutur ¢evresinde bolgesel kirik ve kemik adaciginin
oldugu, kirik adaciklardaki iyilesmenin {ist ¢geneyi olusturan segmentler arasindaki kemigin
birbiri ile kaynagmasi sonucu oldugu bilinmektedir [234,313]. Bu dénemde hastalarda agri
ve rahatsizlik hissi olusabilmektedir [1].

Agrn yas, cinsiyet, irk, etnik ve kiiltiirel farklilik ayrimi yapmaksizin herkesi etkilemektedir.
Ancak, hissedilen agr1 diizeyleri degismektedir. Agr iletim mekanizmasi karmasik olup,

biiytlik kismu sinir sisteminin tist merkezleri tarafindan yonetilmektedir.

Dishekimliginde uygulanan tedavilerde olusan agriyr 6lgmek amaciyla en sik kullanilan
yontem Viziiel Analog Skalas1 (VAS)’dir [20,22,25,28,32]. Ozellikle yeterli bilissel gelisim
diizeyine erisen cocuklarda, cocugun kendi beyani agrinin 6l¢iilmesinde en giivenilir ve
‘Altin Standart’ olarak kabul edilen bir yontemdir [18,19,21,38,270]. Calismamizda da VAS
ile agr1 degerlendirmesi yapilmistir. VAS 1 en biiylik avantaji basit olmasidir. Yedi
yasindan itibaren motor fonksiyonlar1 yerinde olan biitiin hastalarda rahatlikla kullanilabilir.
Ayrica, kelimeler olmadan yapilabildigi i¢in lisandan bagimsizdir. Elde edilen veriler

istatistiksel olarak uygun sekilde degerlendirilebilir [314].
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5.3. Periodontal indeks Bulgularimin Tartisilmasi

Ortodontik tedavi amaciyla kullanilan apareylerin, braketlerin, bantlarin plak tutuculugunu
arttirarak oral hijyeni olumsuz etkiledigini savunan ¢alismalar mevcuttur [315-318]. Bunun
sebebi ortodontik aygitlarin agizda yeni retansiyon alanlar1 olusturarak dental plak birikimini
arttirmasidir [319-321]. Ote yandan bazi ¢aligmalarda ortodontik tedavi goren ya da
gormeyen bireyler arasinda atagman kaybi ve cep derinligi 6lgiimleri bakimindan énemli
farkliliklar bulunmamustir [322-324]. Ayrica ortodontik kuvvetler sonucu dokularda olusan
degisiklikler enflamasyon belirtilerine benzese de, bu belirtilerin enflamasyondan farkli
olarak aseptik yanitlar oldugu belirtilmistir [325]. Ortodontik ve ortopedik tedaviler
sirasinda plak birikimi sonucu olusacak ek enflamasyonlardan kaginilmasi gerektigi

vurgulanmaktadir [226].

(Calismamiza hastalarin mevcut periodontal saglik durumlarinin degerlendirilmesi, tiim agiz
subgingival ve supragingival kiiretaj tedavilerinin yapilmasi ve oral hijyen egitiminin
verilmesi ile baglanmistir. Bundan 15 giin sonra baslangi¢ klinik periodontal indeksleri
alinmis, indeksler uygulama sonu 3. ayda tekrarlanmistir. Bu siire boyunca araliklarla
hastalara oral hijyen motivasyonu verilmistir. Greenboum ve Zachrisson [146], RME ile
destek alinan dislerin bukkal ytlizeylerinde klinik olarak atagman kaybi, diseti ¢ekilmeleri ve
kemik cekilmeleri olabilecegini bildirmislerdir. Calismamizda higbir bireyde klinik olarak
bu bulgulara rastlanilmamasi apareyin rijit olmasina, apareyde destek alinan dis sayisinin
fazla olmasina boylece destek dislerde periodontal hasar olasiliginin azaltilmasina baglh

olabilir.

Yapilan bir ¢alismada hizli ve yavas maksiller ekspansiyonun periodontal dokulara olan
etkileri karsilastirilmustir. Iki grup arasinda anlamli farklar bulunmamistir. Her iki grupta da
tedavinin periodontal dokulara etkisinin oldugu, plak indeksinde ve kanama indeksinde artis
oldugu goriilmiistiir [326]. Gastel ve arkadaslarinin [327], yaptiklar1 caligmada da ortodontik

tedavinin uzun déonemde klinik periodontal verilerde degisiklige sebep oldugu gosterilmistir.

Benzer sekilde ¢alismamizda tiim agiz plak indeksi, tim agiz gingival indeksi, tiim agiz
sondlamada kanama indeksi uygulama sonunda baslangica gore anlamli derecede yiiksek

cikmistir. Tiim agiz cep derinliginde ise uygulama baglangi¢ ve bitiminde anlamli bir
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farklilik bulunmamaktadir. Ornekleme bolgesi plak indeksi, gingival indeks, sondlamada
kanama degerleri de tedavi bitiminde baslangi¢ degerlerine gore anlamli derecede yiiksek

bulunmustur. Ornekleme bolgesi cep derinliginde ise anlaml farklilik yoktur.

Pubertenin baglamasi ve cinsiyet hormonlarinin artis1 ile 11 yas civarinda gingivitis
prevalansi artmaktadir [328]. Bu dénemde plak artis1 olmaksizin diseti enflamasyonunda
artiglar gozlenmistir [329,330]. Tekrarlanan oral hijyen motivasyonlarina ragmen,
calismamizda bulgulanan indeks artiglar1 yasa ve akrilik apareye bagli olarak meydana
gelmis olabilir disiincesindeyiz. Tzannetou ve arkadaslari [226], ¢alismamizin aksine;
periodontal indeks degerlerinde bandli RME 0ncesi ve sonrast donemlerde anlamli farklar
bulamamis; bu sonucu calisma sirasinda hastalarin klorheksidin gargara kullanmalarina
baglamiglardir. Ancak pekistirmenin 28. giiniinde plak indeksinde artis oldugunu

belirtmislerdir.
5.4. Diseti Olugu Sivis1 Hacim Degisikliklerine Iliskin Bulgularin Tartisiimasi

Diseti birlesim epiteli; non-keratinize epitel ile sert dokunun temasta oldugu tek bolgedir.
Dentogingival bolgede bulunan bu epitel, periodonsiyumu ve dolayisiyla tiim viicudu agiz
boslugundaki bakterilere kargi korur. DOS da, birlesim epitelinin yapisinin korunmasini ve

periodonsiyumun antimikrobiyal savunmasinda 6nemli rol oynar [304].

DOS; dis ve diseti kenar1 arasindaki sulkus ve periodontal cepte bulunan; kan plazmasindan
kaynaklanan, i¢erigindeki molekiiller ile periodontal durumun belirleyicisi olan biyolojik bir
stvi olarak tamimlanmaktadir [331-333]. Igeriginde  doku yikim iiriinleri, iltihabi
mediatorler, bakteriler ve iriinleri, konak veya bakteri kaynakli lizozomal enzimler
(PMNL), organik bilesikler ve hiicresel elementler bulunmustur [186,304]. Son yillarda
yapilan ¢alismalarda DOS’un mikrobiyal dental plak bakterileri ve konak doku cevabina ait
tirtinleri icermesinden dolayr immiin yanit, periodontal hastalik patogenezi ve akut iltihabi
cevap hakkinda onemli bilgiler saglayacagi belirtilmektedir [334,335]. Saglikli sulkusta
bulunan DOS miktar1 ¢ok azdir [333]. Diseti saglikliysa transuda veya serum eksudasi
karakterindedir [336]. DOS hacmindeki artis ise subklinik iltihabin bulgusu olarak kabul
edilmektedir [178].
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Literatiirde periodontal hastalik varliginda DOS hacminin arttif1, periodontal tedaviyi

takiben ise azaldig1 bildirilmistir [262,336-340].

Enflamasyon durumunda dokular arasindaki osmotik basing degisimine gore, damar sayist
ve gecirgenligin artisiyla diseti olugundaki enflamatuar sivi artmaktadir. DOS hacmindeki
degisimin gingival enflamasyonu daha 1iyi yansittigi bilinmektedir. Bu nedenle

calismamizda periodontal indekslerin yaninda DOS hacmi de degerlendirilmistir.

DOS hacmindeki artig, hastalik gelisimi goriilmeyen bireylere gore sitokin dlgiimlerinde
diisiik konsantrasyon degerleri ¢ikmasina neden olmaktadir. Artmig DOS hacminin sitokin
konsantrasyonlarini diliie edebileceginden dolay1 ¢alismalarda konsantrasyon degerleri ile
birlikte total miktarin da degerlendirilmesinin mantikli olacagi disiiniilmektedir [178].
Yapilan bagka bir ¢alismada DOS miktarindaki artisin, DOS oOrneklerinde arastirilan
biyolojik belirteglerin konsantrasyonlarinin azalmasina neden olacagi i¢in DOS sitokin
konsantrasyonundan ziyade total miktarinin daha dogru olacag: bildirilmistir [341]. Bu
sebeple c¢alismamizda sitokinlerin hem total miktarlart hem de konsantrasyonlari

hesaplanarak degerlendirilmistir.

Calismamizda basing bolgesi DOS hacim degerlerinde, donemler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmustur. 10. giin degerleri, 0. giin ve 3. ay degerlerine gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Yine gerilim bolgesi DOS hacim degerlerinde
donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur. 3. ay DOS degerleri
0.glin DOS degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir. Bulgulanan DOS hacim artis1 tek
basina ortodontik kuvvetlerden kaynaklanmayip, bolgedeki periodontal saglik ile de iliskili
olabilir diisiincesindeyiz. Buna uyumlu olarak, c¢alismalarda ortodontik tedavi goren
bireylerde DOS miktarinin artma egiliminde oldugu bildirilmistir [205,225]. Pender ve
arkadaglarinin [342], yaptiklar1 ¢alismaya gore ortodontik tedavide dis hareketi esnasinda
DOS hacminin artti1, retansiyon doneminde azaldigi belirtilmistir. Bu sonuglar

caligmamizla uyumludur.

Luppanopornlarp ve arkadaslarinin [223] yaptig1 ¢alismada ise DOS hacminde herhangi bir
degisim olmamigtir. Bu sonug, ortodontik tedavi sirasinda hastalarin oral hijyenlerinin iyi

oldugunun gostergesi olarak kabul edilmistir.



90

5.5. Sitokin Degisimlerine iliskin Bulgularin Tartisilmasi

Ortodontik kuvvet uygulanmasi ile elde dilen dis hareketi dental ve periodontal dokularda
remodelasyon ile karakterizedir. Temelde birbirleriyle iliskili olarak kemikte biikiilme ve
periodontal dokularda remodelasyon meydana gelmektedir. Uygulanan kuvvet alveoler
kemik ve PDL’de bir tarafta basing, kars1 tarafinda ise gerilim bolgeleri olusturmaktadir.
Olusan bu cevap hiicresel yanitlara sebep olmakta, basing bolgesinde dncelikli olarak kemik
yikimi ve gerilim bolgesinde ise Oncelikli olarak kemik yapimi beklenmektedir.
Calismamizda RME uygulamasinin destek alinan dislerdeki basing ve gerilim bolgelerine
iligkin metabolik aktivitelerinin degerlendirmesi hedeflenmistir. Bu amagla basing
bolgesinde basglangig, kuvvetin uygulanmasindan sonra 1.giin, 10. giin ve pekistirme sonrast

3. ay; gerilim bolgesinde ise baslangi¢ ve pekistirme sonrasi 3. ay degerlendirilmistir.

Interldkin-1B seviyelerine iligkin bulgularin tartisilmasi: 1L-1p bagisiklik sistemi ve akut faz
cevabinda anahtar rol oynayan proenflamatuar bir sitokindir [343]. IL-1p kemik
rezorpsiyonunda onemli rol oynamakla birlikte in vitro ¢alismalarda osteoklast aktive edici
faktor (OAF)’tn IL-1B’nin bir sinonimi olup monosit/makrofaj hiicreleri tarafindan

tiretildigi tespit edilmistir [206,344,345].

Dewhirst [345], ratlarda IL-1p ve paratiroid hormonun ¢ok diisiik dozlarda yaygin kemik
rezorpsiyonuna sebep oldugunu bildirmislerdir. Yine, Lerner ve arkadaslar [346] yaptiklar
caligmada osteoklastik aktivitenin stimiilasyonunda PGE ile birlikte IL-1a ve IL-1p nin da
rol oynadigini tespit etmistir. Yapilan ¢alismalarda IL-1B nin periodontal saglikla iligkili
oldugu, saglikli bolgelerde periodontal kemik rezorpsiyonu olan bdlgelere gore IL-1p
seviyelerinin daha diisiik oldugu gosterilmistir [221,222,347].  Luppanapornlarp ve
arkadaslarinin [223], yaptig1 ¢calismada uygulanan kuvvet biiyiikliikleri IL-1p seviyeleri ile
karsilastirilmis, kuvvet biiytikliigi arttikga IL-1B seviyesinin arttigi bildirilmistir.

Lee ve arkadaglart [224], devamli ve kesik kuvvetler uygulayarak IL-1p ve PGE>
seviyelerini incelemisler, ilk 24 saatte IL-1p ve PGE: seviyelerinin yiikseldigini
bulmuslardir. Mekanik streslerin aktivasyonunda mediator seviyelerindeki artisin sinirli

oldugunu feedback mekanizmasinin devreye girdigini bildirilmislerdir.
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Basaran ve arkadaslar1 [225] sabit tedavi uyguladiklar1 hastalarda seviyeleme ve
distalizasyon hareketlerinin DOS’ta IL-1p konsantrasyonunu ve DOS hacmini arttirdigini
rapor etmislerdir. Iwasaki ve arkadaslarinin [187] yaptiklar1 calismada esit kuvvet
uygulayarak kanin distalizasyonu yapilmig, DOS’ta IL-1B seviyesi ile IL-1p reseptor
oranlarinin her bireyde farkli oldugu bulunmustur. Sitokin miktarlarinin bireysel
farkliliklardan etkilendigini gostermislerdir. Caligmamizda bireyler aras1 sitokin
miktarlarinin karsilastirilmasi yerine ayni bireylerin donemler arasi karsilastirilmalari

yapilmistir.

Calismamizda basing bolgesi IL-1 degerleri donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermistir. 1. giin ve 10. glin degerleri, 0. giin IL-1B degerlerine gore; 10. giin
degerleri 3. ay degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir. Bu sonuglar 1.giin ve 10. giinde
devam eden kemik remodelasyonuna baglanabilir. 3. ay degerleri ile 0. giin degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmamuistir. Ortopedik kuvvet uygulanmasi ile
1. giinde IL-1p seviyesinde meydana gelen anlamli artig, biyokimyasal aktivitenin ve kemik
remodelasyonunun bagladiginin en erken gostergelerinden biridir.  Benzer sekilde
Alhashimi ve arkadaslari [193], ortodontik kuvvet uygulanmasi ile IL-1 ve IL-6’nin, kemik
yikim stirecinin basladigin1 gosteren en erken biyolojik belirtecler oldugunu belirtmislerdir.
Tzannetou ve arkadaglar1 [226] RME uyguladiklari hastalarda, apareyin aktivasyonuyla IL-
1P seviyelerinin 1. giinden itibaren 6nemli diizeyde arttigin1 gdstermistir. Molar dislerde en
yiiksek seviye aparey retansiyonun 28. giinlinde elde edilmistir. Uygulanan kuvvet arttik¢a
IL-1B seviyelerinde daha fazla artis meydana gelmistir. IL-1p seviyelerindeki bu artigin
bolgeye fagositik hiicrelerin go¢ etmesine ve nekrotik dokularin yikimina bagl oldugunu

belirtmislerdir.

Yapilan bir sistemik derlemede ortodontik kuvvetler sonucunda kemik rezorpsiyonu
mediatorii olan IL-1B’nin 24 saat igerisinde en yiiksek seviyeye ulastigi bulunmustur [348].
Ren ve arkadaslarinin [349] yaptiklar1 ¢alismada ortodontik dis hareketinin DOS’daki
sitokinlere etkilerine bakilmustir. ilk 24 saatte sitokin seviyesinin arttig1 bulunmustur [349].

Bu sonuglar ¢alismamizla uyumludur.

Calismamizda gerilim boélgesi IL-1p degerlerinde de donemler arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik bulunmaktadir. 3. ay IL-1p degerleri 0. giin degerlerine gore anlamli
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derecede yiiksektir. Yapilan bir deneysel ¢calismanin sonuglarina gore kemik remodelasyonu;
3-5 giin i¢inde erken rezorpsiyon evresini takiben, 10-14 giin arasinda olusan kemik yapimi
ile baslar [350]. Baslangi¢ rezorpsiyonunu takiben 10 giin ile 3 hafta arasinda yeni kemik
olusumu baslamaktadir [351]. Garib ve arkadaslar1 [147] RME’nin aktif doneminde destek
alinan molar ve premolarlarin bukkal kortikal kemik kalinliginda azalma, palatinal kortikal
kemik kalinliginda ise artis bulmuslardir. Bu sonug¢la uyumlu olarak ¢alismamizda RME’nin
aktif donemi olan 10. giinde basing bolgesinde IL-1B seviyelerinin énemli diizeyde arttigi
bulunmustur. Ancak 3 aylik retansiyon donemi sonunda gerilim bolgesindeki IL-10
seviyelerinin baslangig seviyesine donmedigi, metabolik aktivitenin hala siirdiigii
goriilmiistiir. Bu dogrultuda 3 aydan daha uzun retansiyon periodunun gerekliligi
sorgulanabilir goriisiindeyiz. Ballanti ve arkadaslar1 da [352], RME sonucu uzun donemde
digsel ve periodontal etkileri CT ile incelemis, aktif faz sonunda bukkal yiizeyde alveolar
kemik kalinliginda belirgin azalma, 6 aylik retansiyon sonunda ise bukkal ve palatinal kemik

kalinliginda artig bulmuslardir.

Konsantrasyon degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamigtir. Bunun

sebebi ise DOS hacmindeki artigin sitokin degerlerini diliie etmesine baglanabilir.

Waschul ve arkadaslar1 [353] yaptiklar1 ¢aligmada stres ve deneysel gingivitisin DOS’da IL-
1B seviyelerini arttirdigini bulmus, cinsiyet faktoriinii degerlendirmis, erkeklerde daha
yiiksek degerler oldugunu bulmuslardir. Bu tiir calismalarda cinsiyet faktoriiniin 6nemli
oldugunu vurgulamislardir. Bu ¢aligmanin aksine bizim ¢alismamizda cinsiyetler arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farka rastlanmamustir.

Doniistiiriicti Bliylime Faktorii- seviyelerine iliskin bulgularin tartisiilmasi: TGF-f1 yara
iyilesmesi, hiicre gé¢ii ve proliferasyonu, kollagen sentezi, anjiyogenez ve remodelling
olaylarin1 diizenler [354]. Mineralize kemik matriksinde kemik gelisimi ve fraktiir
kallusunun iyilesmesi sirasinda kemik ylizeyindeki matiir osteoblastlar tarafindan yiiksek

konsantrasyonda salgilanmaktadir [232,233].

Uematsu ve arkadaslar1 [235] yaptiklar1 ¢alismada kanin distalizasyonu sirasinda basing
bolgesinde DOS da TGF-B1 degisimine bakmis, 24 saatte kontrol grubuna gore anlamli artig

bulmuslardir. Bu sonuca dayanarak TGF-B1 in dis hareketi sirasinda kemik remodellinginde
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rolii oldugunu belirtmiglerdir. Sawada ve Shimizu [234] ratlar iizerinde yaptiklari ¢aligmada
RME sonrasinda midpalatal sutura TGF-f enjekte etmis, osteoblast sayisinin arttigini
boylelikle osteoid doku olusumunun hizlanarak retansiyon i¢in gereken siirenin 6nemli

Olciide kisaldigini belirtmislerdir.

Yapilan bir tez ¢alismasinda RME sonrasi 1.giin ratlarin premaksiller bolgesine lokal olarak
tek doz TGF-B enjekte edilmis, osteoblast, osteoklast ve yeni damar olusum miktarinda

anlamli artiglar gorilmistiir [236].

Calismamizda basing bolgesi TGF-B1 degerlerinde donemler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmustur. 1. giin ve 10. giin degerleri 0. glin ve 3. ay degerlerine gore
anlamli derecede yiiksektir. Ortodontik kuvvet uygulanmasi ile PDL ve alveolar kemikte
lokal hiicrelerin uyarilmasi ile TGF-Bl1 gibi osteojenik mediatorlerin seviyeleri
yiikkselmektedir. Bodylece dis hareketine imkan saglayan remodelasyon progesleri
tetiklenmektedir. Basing ve gerilim bolgelerinin RME sirasinda incelendigi bir ¢caligmada
TGF-B1 seviyelerinin 7.giinde her iki bolgede benzer diizeyde arttigi bulunmustur [191].
Calismamizda basing bolgesi TGF-B1 degerleri 10.glinde en yiiksek degere ulagmistir.
Kemik dokular iizerinde anabolik faaliyet gdsteren bu sitokin, ortodontik dis hareketi

sirasinda hem gerilim hem de basing bolgelerinde kemik remodelinginde etkiye sahiptir.

Calismamizda gerilim TGF-B1 degerlerinde de donemler arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik bulunmaktadir. 3. ay TGF-B1 degerleri 0.giin TGF-B1 degerlerine gore anlamli
derecede yiiksektir. Literatirde RME tedavisinde DOS’da gerilim bolgesinde kemik
yapiminin degerlendirildigi tek bir calismaya rastlanmistir. Bu ¢alismada alkalin fosfataz
aktivitesi pekistirmenin 3. ve 6. aylarinda gerilim bolgesinde degerlendirilmis, alveoler
kemik yapiminin 6. aya kadar devam ettigi bulunmustur [355]. Calismamizda 3. ayda yiiksek

bulunan TGF-B1 degerleri metabolik aktivitenin devam ettigini desteklemektedir.

Konsantrasyon degerlerinde zamanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamistir. Bunun sebebi ise DOS hacmindeki artisin sitokin degerlerini diliie etmesine
baglanabilir. Ayrica ¢alismamizda cinsiyetler arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir

farka rastlanmamustir.
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Prostaglandin E> seviyelerine iliskin bulgularin tartisilmasi : Prostaglandinlerin, kemik
olusumu ve rezorpsiyonu iizerinde stimiilatdr ve inhibitor etkilerle multifonksiyonel gorev
yaptiklar1 bilinmektedir. Diisiik dozda kemik stimiilasyonuna, yiiksek dozda ise kemik
rezorpsiyonuna neden oldugu, bu iki etkinin hassas bir dengede oldugu ortaya ¢ikmuistir

[238,240,356-358].

Yamasaki ve arkadaslarinin [204] yaptigi ¢alismada insanda dis hareketi sirasinda PGE lokal
olarak enjekte edilmis, dis hareketinde hizlanma bulunmus, gingivada makroskobik bir yan

etki yaratmadig1 goriilmiistiir.

Lee [359] ratlar iizerinde yaptigi ¢alismada PGE’nin sistemik uygulamasinin lokal
enjeksiyona gore osteoklastik aktiviteyi daha fazla arttirdigini bildirmistir. Chumbley ve
Tuncay [242] yaptiklart ¢alismada prostaglandin {iretimini indometasin kullanarak inhibe
etmis, dis hareketinin yariya indigini rapor etmislerdir. PGE. osteoklastik aktiviteyi
arttirmasinin yaninda, osteoblastik hiicre aktivitesini ve yeni kemik formasyonunu da

stimiile etmektedir [171].

Calismamizda basing bolgesi PGE; degerlerinde donemler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmustur. 10. giin degerleri, 0. giin degerlerine gore; 1. giin degerleri
3. ay degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir. Sar1 ve arkadaslar1 [360], cerrahi destekli
RME ile transpalatal distraksiyon uygulamalarinda DOS’da PGE. seviyelerini
degerlendirmislerdir. Aktivasyonun 1. giininde RME grubunda PGE: seviyelerinde
baslangi¢ seviyelerine gore anlamli diizeyde artis oldugunu, bu artisin 7. ve 14. giinlerde
stirdiigiinii, 1 haftalik retansiyon doneminde ise azaldigin1 ancak 2 haftalik retansiyon
doneminde tekrar ylikseldigini belirtmislerdir. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da PGE>
seviyeleri baslangica gore 1. ve 10. giinlerde anlamli artislar gostermistir. PGE> degerlerinin
10. giinde en yiiksek seviyeye ulastigi, bunun agir ortopedik kuvvetlerin periodonsiyumda
olusturdugu ve aktif olarak devam eden kemik yapim-yikim metabolizmasina bagh
olabilecegi disiliniilmiistiir. Ayni arastiricilar, RME grubunda 2 haftalik retansiyon
doneminde 1 haftalik retansiyon donemine gore PGE> seviyelerinde goriilen artigi maksiller
segmentlerde devam eden fibroblast aktivasyonuna bagli niiks egilimine baglamislardir.
Calismamizda pekistirme sonrasi 3. ayda PGE2 seviyesinin baslangic seviyesine yaklastigi

bulunmus, bu bulgunun ortopedik kuvvetteki azalmaya ve fibroblast aktivitesindeki
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dagilmaya bagli olabilecegi diistinilmiistiir. Calismalar arasindaki uyumsuzluk

degerlendirmeye alinan pekistirme donemlerindeki farkliliga bagli olabilir diisiincesindeyiz.

Calismamizda gerilim bolgesi PGE; degerleri donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermistir. 3. ay PGE2 degerleri 0.giin PGE> degerlerine gére anlamli derecede
yiiksektir. 3. ay degerlerinin baglangica gore daha fazla ¢ikmasi palatal dokulardaki gerilime,
devam eden kemik remodelasyonuna ve kemik metabolizmasinin tiimiiyle uygulama oncesi

haline donmedigi anlamina gelebilir.

Basing ve gerilim bolgesi konsantrasyon degerlerinde zamanlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamistir. Bunun sebebi ise DOS hacmindeki artisin sitokin
degerlerini diliie etmesine baglanabilir. Calismamizda ise cinsiyetler arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farka rastlanmamustir.

Nitrik oksit seviyelerine iligskin bulgularin tartisiimasi: NO, yar1 6mrii birkag saniye olan
reaktif bir molekiildiir [246]. Kararsiz bir yapiya sahiptir ve bu kararsiz yap1 oksidasyon-
rediiksiyon yoluyla nitrat ve nitrit olusmasina neden olur [361]. NO’nun yarilanma siiresinin
kisa olmasi viicut sivilarinda dlgiimiinii zorlastirmaktadir. Bu nedenle NO miktari, NO’nun
reaksiyon {iriinii olan nitrit 6l¢iimii ile yapilmaktadir [362]. Insan viicudunda NO fizyolojik
seviyelerde bir¢ok organ sisteminde, bagisiklik sisteminde 16kositler igerisinde bulunarak
bakteri ve tiimor hiicrelerinin 6ldiiriilmesinde rol almaktadir. Makrofa; ve nétrofillerden
salinan NO’nun mikroorganizmalara karsi olusturulan savunma sisteminin 6nemli bir
pargasi oldugu ifade edilmistir [363-365]. NO ayrica mekanik strese yanit olarak kemik

remodelinginde de 6nemli bir role sahip olup, adaptif kemik olusumunu diizenler.

NO tiikiiriikte diisiik konsantrasyonda bulunmakta, antibakteriyel ajan olarak gorev yaparak
aglz mukozasmi korumaktadir [366,367]. NO’nun asir1 arttigi durumlarda ise agiz

hastaliklarinda rol oynadig bildirilmistir [364,368].

Viicuttaki tiim dokular fizyolojik siireclerde serbest radikaller iiretir, serbest radikallerin
zararl etkileri antioksidan mekanizmalarla dengelenir. Bu denge bozuldugunda oksidatif

hasar ortaya ¢ikar. Ortodontik dis hareketleri sirasinda olusan enflamasyon sonucu ortaya
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cikan oksidatif hasar1 degerlendiren ¢alisma sayisi yetersizdir. Oksidatif hasara yol acan

reaktif oksijen tiirlerinin degerlendirilmesinde NO seviyeleri kullanilabilmektedir.

Literatiire bakildiginda NO’nun oral mikroorganizmalar, plak birikimi, dis ¢liriigii, pulpal
enflamasyon, periodontal hastaliklar ve ortodontik tedavinin bazi1 donemlerinde non-spesifik
immiin yanitin bir pargasi olarak, tiikiiriikte, DOS’da, plakta, periodonsiyumda ve kemikte
miktarinin arttig1 ortaya konulmustur [362,366,367,369-373]. Yapilan bir ¢aligmada
olgunlagsmis dental plagin anaerob kosullar yarattig1 ve bu durumun mikroorganizmalarin
nitrit liretimini arttirdig1, yiiksek plak mevcudiyetinin, periodontal hastaliklarin ve yiiksek

ciiriik insidansinin da tiikiiriikte NO miktarinin artmasina neden oldugu bildirilmistir [373].

Calismamizda NO hem DOS hem tiikiiriik 6rneklerinde calisilmig olup, konu biitiinliigi
agisindan birlikte tartigilmast uygun goriilmiistiir. DOS’da sadece basing bolgesinde NO
degerlerinde donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir. 1.
giin, 10. giin ve 3. ay NO degerleri 0. giin degerlerine gore anlamli derecede yiiksektir. En
yiikksek NO degeri 10. giinde bulunmustur. Benzer sekilde, D’Atillio ve arkadaslar1 [369]
ortodontik dis hareketi sirasinda NO seviyelerinin tedavinin 2. haftasinda en yiiksek
seviyeye ulastigini belirtmislerdir. Diger bir caligmada ise, ratlar tizerinde yapilan deneysel
ortodontik dis hareketlerinde NO seviyelerinin 24. ve 48. saatlerde en yiiksek seviyeye
ulastigi vurgulanmistir [374]. Ancak her iki ¢alismada da NO seviyeleri tedavi sirasinda
baslangi¢ seviyelerine diismiistiir. Bu ¢alismalarin aksine bir baska c¢alismada sabit
ortodontik tedavinin 1. ve 6. aylarinda NO seviyelerinde 6nemli bir farklilik bulunmamistir
[266]. Arastirici, dis hareketlerine bagl ortaya ¢ikan serbest radikallerin fizyolojik limitler
icerisinde kalmasinin bu sonuca sebep olabilecegini belirtmistir. Tan ve arkadaslar1 [375],
yiiksek NO seviyelerinin osteoklastik aktivitenin azalmasina, diisiikk seviyelerin ise
osteoklastik aktivitenin artmasina bagli oldugunu belirtmistir. Calismamizin sonuglarina
gore kuvvet uygulanmasinin 10. gilinlinde ulasilan yiiksek degerlerin 3. ayda da yiiksek
seviyelerde kalmasi, olusan oksidatif hasara, kemik remodelasyonuna veya yiiksek
periodontal indeks degerlerine baglanabilir. Benzer sekilde tiikiirik NO degerlerinde de
donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmus, 10. giin degerlerinin 0.
giin ve 3. ay degerlerine gore anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonucun
10.gilinde aktif olarak devam eden ortopedik kuvvete ve buna bagl olarak olusan oksidatif

hasara bagli olabilecegi diisiintilmiistiir.
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DOS’da basing ve gerilim bolgesi konsantrasyon degerlerinde zamanlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli1 bir farklilik bulunmamistir. Bunun sebebi ise DOS hacmindeki artigin sitokin
degerlerini diliie etmesine baglanabilir. Calismamizda cinsiyetler arasinda DOS ve tiikiiriik

NO degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farka rastlanmamastir.

Malondialdehit asit seviyelerine iligkin bulgularin tartisilmasi: Linolenik ve aragidonik asit
gibi ikiden daha fazla ¢ift bag igeren ¢oklu doymamis yag asitlerinin peroksidasyonu
sirasinda, tiyobarbiitirik asitle Olgiilebilen MDA olusmaktadir. MDA, yag asidi
oksidasyonunun spesifik veya kantitatif bir belirleyicisi degildir, fakat lipid
peroksidasyonunun derecesiyle iyi korelasyon gostermektedir. Yag asitlerinin
peroksidasyonunda olusan MDA, membran komponentlerinin ¢apraz baglanma ve
polimerizasyonuna neden olur. Bu da membran 6zelliklerini degistirebilir. Bu hasar geri
doniisiimsiizdiir. MDA bu 6zelligi nedeniyle DNA’nin nitrojen bazlar1 ile reaksiyona

girebilir. Bundan dolay1 mutajenik, genotoksik ve karsinojen etkilidir [376,377].

MDA, serbest radikallerin lipitlere verdigi oksidatif hasarin 6l¢iilmesinde siklikla kullanilan
bir parametredir [260]. Periodontal hastaliklarda tiikiirik MDA seviyesinde 6nemli diizeyde
yiikkselme oldugu gosterilmis, MDA seviyesindeki bu artisin periodontal dokulardaki
yikimin 6nemli bir gdstergesi oldugu belirtilmistir [196].

Yapilan bir tez ¢alismasinda farkli diizeylerde metabolik kontrole sahip Tip 2 diabet hastaligi
olan, kronik periodontitisli bireylerde enflamasyonda MDA diizeylerine bakilmis, klinik
periodontal durum ve metabolik kontrol kotiilestikce MDA diizeylerinin arttigi rapor
edilmistir [378].

Khalili ve Biloklytska [260] yaptiklar1 ¢alismada kronik periodontitisli hastalarin tiikiiriik
MDA seviyelerini kontrol grubuyla karsilastirmis, periodontitisli grupta MDA seviyelerinin
onemli 6l¢giide yiiksek ¢iktigint bulmustur. Oksidatif stresin periodontal hasarli dokularda
yiikseldigini gostermislerdir. Akalin ve arkadaslari [379], saglikli bireylerle periodontitisli
bireyleri karsilagtirmis, periodontitisli bireylerde tiikiiriik ve DOS MDA seviyelerinin daha
yiiksek bulundugunu belirtmislerdir.
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Calismamizda tiikiirik MDA degerlerinde donemler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmustur. 10. giin ve 3. ay MDA degerleri 0. giin degerlerine gore anlaml
derecede yiiksek olup, MDA degerlerinin 3.ayda en yiiksek seviyede oldugu goriilmiistiir.
Bu bulgu, periodontal dokulardaki oksidatif stresin fazlaligina ve bolgede apareyden
kaynakli enflamasyon varligina baglanabilir. Klinik periodontal indekslerin 3.ayda 6nemli
diizeyde artmig olmasi da bu durumu desteklemektedir. Literatiirde, ortodontik dis
hareketlerinin tiikiirik MDA seviyelerine etkisinin degerlendirildigi tek bir caligmaya
rastlanmistir [266]. Bu c¢alismada, sabit ortodontik tedaviye bagli gelisen aseptik
enflamasyonunun periodonsiyum DNA’sinda oksidatif hasara yol agip agmayacagi
arastirtlmistir. Farkli tedavi donemlerinde tiikiiriik MDA seviyelerinde 6nemli bir farklilik
bulunamamaistir. Bu sonuca gore ortodontik kuvvetlerin ve tedavide kullanilan materyallerin
tedavinin ilk alt1 ay1 i¢inde dokularin lipit bilesenlerinde oksidatif hasar olusturmadigi,
ortodontik tedavi goren hastalarda periodontal enflamasyon gelismediginin bir gostergesi
olarak kabul edilebilecegini rapor etmislerdir [266]. Cinsiyetler arasi degerlendirmenin
yapildig1 herhangi bir kaynak bulunamamis olup, ¢alismamizda cinsiyetler arast MDA

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farka rastlanmamustir.
5.6. Agr Degerlerine iliskin Bulgularin Tartisiimasi

Literatiir incelendiginde ortodontik bir¢ok uygulamada, 6rnegin seperator yerlestirilmesi,
ortopedik kuvvet uygulanmasi, debonding, ark teli degistirilmesi, miniplak uygulamasi ile
hareketli ve sabit uygulamalarda agri ve stresin degerlendirildigi caligmalara rastlanmaktadir
[18-21,24-26,36,37,380].

Scheurer ve arkadaslarinin [381] yaptiklar1 ¢alismada 170 hastaya sabit ortodontik tedavi
uygulanmis, hastalarin %95 inin agri hissettigi ve bu agrinin giinliik yeme aktivitelerini
olumsuz etkiledigi bildirilmistir. Erding ve Dinger [21] sabit ortodontik apareyler ile olusan
agrinin ilk 2 saatte ortaya ciktigini, 24 saatte en yiiksek seviyeye ulastigini ve 3. giinden
itibaren azalmaya basladigini bildirmislerdir. Ortodontik  tedavilerde goriilen agri
insidansinin yiliksek olmasi klinikte bu agri mekanizmalarini daha 1yi anlamaya ve agriy1

engellemeye yonelik calismalarin yapilmasi ihtiyacin1 dogurmustur.
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Jones ve Chan [382] premolar ¢ekimli hastalar {izerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda ilk ark
telinin yerlestirilmesini takiben en siddetli agrinin 24 saat igerisinde olustugunu, aksam ve

gece saatlerinde agr1 skorlariin arttigini belirtmislerdir.

Headgear kullanan hastalar lizerinde yapilan ¢calismada hastalarin 24 saat sonra rahatsizlik
hissettikleri, 3 giin igerisinde ise agr1 seviyelerinde hizli bir azalma oldugu goézlenmistir
[383]. Wilson ve arkadaslar1 [384], Steen ve arkadaslar1 [385], Bernhardt ve arkadaslar
[386], calismalarinda separasyon sonrasinda agrinin 24 saatte maksimuma ulastigi 7 giin

icerisinde azaldigini bildirmislerdir.

Needleman ve arkadaslar1 [1] yaptiklari ¢alismada RME uygulanan 5-13 yas arasi tiim
hastalarda baslangi¢c doneminde agri1 olustugunu sonrasinda azaldigini; vidanin giinde 2 tur
cevrildigi hastalarda gilinde 1 tur ¢evrilen hastalara gore daha fazla agr1 hissedildigini rapor
etmistir. Benzer sekilde Baldini ve digerleri [387], RME nin aktivasyon protokoliiniin agriya
etkisini degerlendirmisler, giinde 2 aktivasyon yapilan grupta giinde 1 aktivasyon yapilan
gruba gore daha siddetli agr1 olustugunu rapor etmislerdir. Ayrica aktivasyon protokoliine

bayanlarin daha duyarli oldugu sonucuna varmislardir.

Caligmamizda RME apareyinin 1 haftalik aktivasyon donemi agri agisindan
degerlendirilmis, ilk aparey aktivasyonu yapildiktan sonra agrinin 1. giinde en yiiksek skora
ulastigi bulunmustur. Sonucumuzla uyumlu olarak Needleman ve arkadaglari [1] RME
uygulanan ¢ocuklarda en yogun agrinin 1. ve 5. giinlerde hissedildigini belirlemislerdir.
Calismamizda VAS skoru ortalamalari 3,9 olup, hi¢bir hastanin ciddi diizeyde agrisi
olmadigi bulunmustur. Bu diisiik ortalama, RME wuygulanan hastalarin kemik
maturasyonlarint tamamlamamis olmalarina baglanabilir. Bu sekilde geciken agri,
periodontal dokuda meydana gelen hiperaljezi ile agiklanabilmektedir. 1. giinde anlamh
diizeyde bulgulanan agr i¢in, hastalarin uygulamanin yaratabilecegi potansiyel rahatsizlik
hissi konusunda iyi bilgilendirilmesi, agr1 hissinin gegici oldugunu anlamalarina ve meydana
gelen gerilim hissinin ciddi bir sikayet olmadigin1 degerlendirmelerinde katki saglayacaktir

diisiincesindeyiz.

Genel literatiir bilgileri dogrultusunda prostaglandinler, kemik metabolizmasina etkilerinin

yani sira noral sinapslardaki norepinefrini modiile ederek siklik adenozin monofosfat
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(cAMP) iiretimine aracilik ederek agri iletimini arttirirlar. Yapilan caligmalarda
periodonsiyumdaki substans P ve prostaglandinlerin agri mekanizmasiyla iliskili oldugu
bildirilmistir [243]. PGE2 ve prostasiklin enjekte edilerek hiperaljezi olusturulan deney
hayvanlarinda, bu ajanlarin duyusal sinir uyarilma mekanizmalarini histamin ve bradikinin
gibi kimyasal uyaranlara kars1 hassas hale getirerek etki olusturdugu ileri stiriilmiistiir [244].
Enfeksiyon ve agr ile seyreden tiim dentoalveoler dokularda yiiksek seviyedeki PGE-:
sorumlu tutulsa da prostaglandinlerin agridan direk sorumlu olmayip esas agri ajani olan

bradikininin etkisini arttirdig bildirilmistir [388,389].

Calismamizda VAS skorlar1 ile PGE2 seviyelerindeki degisimler arasinda anlamli bir iligki
olup olmadiginin belirlenmesi i¢in korelasyon testi yapilmuis, istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon kurulamamistir. Yapilan bir tez c¢aligmasinda da agri diizeyleri ile PGE:
seviyelerindeki degisim arasinda anlamli iliski kurulamamigtir [390]. Bu bulgu ¢alismamiz
ile uyumludur. Hasta yasi, cinsiyeti, psikolojik durumu, kiiltiirel alt yapisi ile agr1 hissi
arasinda direk bir iliski yoktur. Yapilan klinik agr1 ¢aligmalarinda kadinlarin agriya daha
dayaniksiz oldugu ve daha uzun siire agr hissettikleri sonucuna varilmistir [29,381,391].
Bazi calismalarda ise cinsiyetler arasinda herhangi bir fark bulunamamstir [33,392-394].

Calismamizda da cinsiyetler aras1 agr1 skorlarinda istatistiksel bir fark bulunmamustir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Maksiller ekspansiyon endikasyonu bulunan 12-14 yas araligindaki bireylerde RME

uygulamasi sirasinda ve pekistirme siiresi sonunda periodontal dokulardaki biyolojik cevap

ile olusabilecek oksidatif hasar ve uygulamanin baslangic safthasindaki agri seviyelerinin

degerlendirilmesi amaciyla yapmis oldugumuz ‘Hizli maksiller ekspansiyon uygulamasinin

agr1 ve sitokin seviyelerine etkisinin degerlendirilmesi’ konulu ¢alismamizda su sonuglara

ulasilmstir:

[EEN
1

Klinik periodontal indeks olgiimlerinde, uygulama basina gore, pekistirme siiresi

sonunda anlamli artig goriilmiistiir.

Basing bélgesinde, DOS hacminin 10. giinde en yiiksek degerde oldugu, pekistirme

sliresi sonunda ise diistiigi bulunmustur.

Basing bolgesinde, IL-1p total miktar degerlerinde 1. ve 10. giinlerde anlamli artig
bulunmus, 10. giinde en yiiksek degere ulasilmis, pekistirme sonrasi 3. ayda ise

degerlerin uygulama basi seviyesine yaklastig1 belirlenmistir.

Basing bolgesinde, TGF-B1 total miktar degerlerinde 1. ve 10. giinlerde anlamli artig
bulunmus, 10. giinde en yiiksek degere ulasilmis, ve degerlerin pekistirme sonrasi 3.

ayda uygulama basi seviyesine yaklastigi belirlenmistir.

Basing bolgesinde, PGE: total miktar degerlerinde 1. ve 10. giinlerde anlaml artis
bulunmus, 10. giinde en yiiksek degere ulasilmis, degerlerin pekistirme sonrasi 3.

ayda uygulama basi1 seviyesine yaklastig1 belirlenmistir.

Basing bolgesinde NO total miktar degerlerinde 1. giin, 10. giin ve 3. ayda anlamli
artis bulunmus, 10. giinde en yiiksek degere ulasilmis, pekistirme sonrasi 3. ay

degerleri ise uygulama basi seviyesine gore yiiksek bulunmustur.
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7- Gerilim bolgesinde pekistirme sonrasi 3. ayda DOS hacim, IL-1f total miktar, TGF-
B1 total miktar, PGE total miktar degerlerinin uygulama basina gore anlamli

diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir.

8- Gerilim bolgesinde pekistirme sonrast 3. ayda NO degerlerindeki degisim anlamli

bulunmamastir.

9- Tikiiriikk NO seviyelerinin 10. giinde anlamli1 diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur.

10- Tiikiiriik MDA seviyelerinin 10. giin ve 3. ayda yiiksek oldugu, 3. ayda en yiiksek

degere ulastig1 goriilmiistiir.

11- Agn skorlarinin 1. giinde en yiiksek degerde oldugu ve skor ortalamasinin 3.9+2.06

oldugu bulunmustur.

12- Cinsiyetler arasinda yapilan karsilagtirmalarda, klinik periodontal indeks degerleri,
sitokin seviyeleri, tiikiiriik NO ve MDA seviyeleri ve agri skorlart arasinda anlamli

farklilik bulunamamustir.

Klinik agidan c¢alismamizin sonuglar1 degerlendirildiginde, RME apareyi ile uygulanan
ortopedik kuvvetler ile 3 aylik pekistirme donemi sonunda basing bolgesinde kemik
metabolik aktivitelerinin uygulama bas1 seviyelerine dondiigii ancak; gerilim bolgesinde bu
aktivitelerin devam ettigi goriilmiistiir. Bu dogrultuda aparey sonras1 3 aylik pekistirme
stiresinin yeterli olmayabilecegi ve uzun donem takipli ¢aligmalarin gerekli oldugu
diistiniilmektedir. Ayrica dis destek dokularina iletilen bu ortopedik kuvvetin ve agizda uzun
stire tutulan akrilik apareyin oksidatif hasar seviyelerini arttirdigi, bu sebeple oral hijyen
motivasyonuna onem verilmesi gereklidir. Yine, kuvvet uygulanmasini takiben en fazla
agrinin 1. giinde hissedilebilecegi, ancak ileri asamalarda bunun azalma gosterecegi

konusunda hastalara agiklayici bilgi verilmesinin 6nemli oldugu vurgulanabilir.
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Fakiiltemiz Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’nun 22 Temmuz 2013 tarihinde yapmis
oldugu toplanti kararlari ekte sunulmustur.

Bilgilerinizi rica ederim.
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Dekan Yardimcisi

EK-1 Etik Kurul karari (1 sayfa)
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Tel: 0312 202 6970 Faks: 0 312 212 46 47, http://www.medgazi.edu.tr.



Ek 1- Etik Kurul Onay1

GAZi UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
GIRiISIMSEL OLMAYAN ARASTIRMALAR KARAR FORMU

G.UKlinik Arastirmalar Etik Kurulu tiyelerinin oybirligi ile karar verilmistir.

olup, BAP kararinin Kurulumuza bildirilmesi gerekmektedir.

ETiK KURULUNUN ADI | Gazi Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
. ACIK ADRES Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlik Binas1 06500 Besevler/Ankara
Eg;&‘ff;% TELEFON 0312 202 69 58
FAKS 0312 202 46 73
E-POSTA tipetikkurul@gazi.edu.tr
ARASTIRMANIN ACIK ADI le!l ; I\flaksiller Ek‘spansig.(on Uygulamasmin Agr1 ve Sitokin Seviyelerine
Etkisinin Degerlendirilmesi
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI Dog¢.Dr.Burcu BALOS TUNCER
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI /JUZMANLIK G.U. Dis Hek. Fak.
BASVURU :
S P U MERKEZ
BILGILERI ALANI/ BULUNDUG
DESTEKLEYICI (Varsa)
-Kan, idrar, doku, radyolojik goriintii gibi biyokimya,mikrobiyoloji, patoloji ve radyoloji
ARASTIRMANIN TURU kolleksiyon materyalleriyle veya ritin muayene tetkik tahlil ve tedavi iglemleri sirasinda
(6nceden) elde edilmis materyallerle yap lacak aragtirmalar- Doktora Tezi
ARASTIRMAYA KATILAN TEK RKEZ GCOK %RKEZLI ULUSAL ULUSLARARASI
MERKEZLER =
Belge Adi Tarihi | Ver.No Dili
DEGERLENDIRILEN =
BELGELER ARASTIRMA PROTOKOLU Tirkge [X] ingilizece []  Diger []
AYDINLATILMIS ONAM FORMU Tiirkge [X]  ingilizce [] Diger []
Belge Adi Aciklama
DEGERLENDIRILEN | ARASTIRMA BUTCESI X
DIGER BELGELER BIYOLOJIK MATERYAL TRANSFER FORMU |
DIGER []
KARAR Karar No: 81 Toplant: tarihi: 22.07.2013
BILGILERI

Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyasi ile ilgili belgeler aragtirmanin gerekge amag, yaklagim
ve yontemleri dikkate almarak incelenmis ve “biitgesi disinda” uygun bulunmus olup arastirmanin

dosyasinda belirtilen merkez/merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina

Etik Kurulun karari, projenin biitgesi BAP tarafindan kabul edildigi takdirde yiiriirlige girecek

GAZi UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

ETiK KURULUN CALISMA ESASI

Klinik Aragtirmalar Hakkinda Yénetmelik (13.04.2013), yi Klinik Uygulamalar Kilavuzu

BASKANIN UNVANI / ADI/ SOYADI: | Prof.Dr.Canan ULUOGLU

U /AdVS U lik Alam Kurumu Cinsiyet Aragtireia lle Katiim * imza
iligki )
Prof.Dr.Canan ULUOGLU Tibbi Farmakoloji C/(,/
BASKAN AD G.U.TF EO KX EO|HK |[ER [HO [ ‘/ N\
= % Y.mah, Prof.Dr. : T
ULm.lgrAg:(T\a;‘ (z,(i\]/gcm Tip Etigi Yunus Miftii E KO |e0|HR [ER [HO Mé\/\
. ACS/AP Merkezi
rd
Prof.Dr.Gonca AKBULUT S >
RAPORTOR KizgolgiL AD GUTF E0D (kR [0 |HR |ER |HO W

)
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GAZIi UNIVERSITESINDE
. COCUK HASTALARDA )(A?ILACAK OLAN
5 “GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR”
i iCIN “EBEVEYN” BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGi

Arastirma Projesinin Adi: Hizli Maksiller Ekspansiyon Uygulamasmin Agri ve Sitokin Seviyelerine Etkisinin
Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastiricinin Adi:Sila Caglayan
Diger Aragtiricilarin Adi:

Destekleyici (varsa):

Degerli anne ve babalar;

| Gocugunuzun, klinigimizde yapilmasi planlanan “Hizli Maksiller Ekspansiyon Uygulamasinin Agri ve Sitokin
Seviyelerine Etkisinin Degerlendirilmesi

” isimli bir galismada yer alabilmesi igin sizden izin istiyoruz. Cocugunuzun bu ¢aligmaya davet edilmesinin nedeni onda
tist gene darhig1 hastahiginin goriilmiis olmasidir. Bu galisma, arastirma amagl olarak yapilmaktadir ve katilim géniilliilik
esasina dayalidir.  Cocufunuzun ¢aliymaya katilmasi konusunda karar vermeden once aragtrma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Calisma hakkinda tam olarak bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularimz cevaplandiktan sonra eger
gocugunuzun katilmasimni isterseniz sizden bu formu imzalamaniz istenecektir. Bu arastirma hakkinda gocugunuza da bilgi
verecegiz ve ondan da bu galiymaya katilmas igin izin alacagiz.

Calhgmanm amaglar: ve dayanag nelerdir, cocuumdan bagka kag kisi bu ¢cahigmaya katilacak?

Bu baglik altinda asagidaki bilgiler yer almahdir:
°  aragtirmanin amaci,
o neden bu g¢alismanmn ¢ocuklarda yapilmas: gerektigi Eriskinlerde bu uygulamaya cerrahi de eglik eder.
Cocuklarda buna gerek yoktur.
! o calismaya kag kiginin alinmasinin planlandigi
Cocugum bu ¢ahgmaya katilmali mi?
| Cocugunuzun bu galismada yer alip almamasi tamamen size baglidir. Eger katilmasina izin verirseniz bu yazili
bilgilendirilmis olur formu imzalanmak igin size verilecektir. Su anda bu formu imzalasaniz bile istediginiz herhangi bir
zamanda gocugunuzu galismadan gekebilirsiniz. Eger katilmasmi istemezseniz veya galismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
tarafindan gocugunuz igin en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde galigmay1 yiiriiten doktor gocugunuzun
calismaya devam etmesinin yararh olmayacagina karar verebilir ve onu galisma dig1 birakabilir.

Cécugum bu ¢alismaya katilirsa onu neler bekliyor?

BJ arastirma kapsaminda gocugunuza, tedavisi i¢in yapilan rutin iglemlerin diginda herhangi bir girisim yapilmayacaktir.
Co,cugunuzun bu ¢alismada kalma siiresi 1 yil olarak diigiintilmstiir.

|
Cahgmanin riskleri ve rahatsizliklar nelerdir, cocugumun gorebilecegi olasi bir zarar durumunda ne yapilacak?

Aragtirmadan dolayr gocugunuzun gorecegi olasi bir zararda gerekli her tiirlii tibbi miidahale tarafimizdan
yapilacaktir; bu konudaki tiim harcamalar da tarafimizdan uistlenilecektir.

C?cugumun bu ¢caliymada yer almasinin yararlari nelerdir?

Oﬁodontik kuvvetlere karg1 doku cevabmin dogru bir sekilde belirlenebilmesi, tedavi sonrasi siklikla karsilagtigimiz geri
doniisiin en aza indirilebilmesi igin gereken pekistirme siiresinin degerlendirilmesi tiim hastalar igin yarar getirecektir.

Cocugumun bu ¢alismaya katilmasinin maliyeti nedir?

Rev. Tarihi / No.su: Sayfa
BGOF-Girigimsel olmayan-Cocuk hasta ebeveyni { 20.05 2013 /01 II 1},3 I

t
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|

Ca!hsmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir deme yapilmayacaktr.

Cocugumun kisisel bilgileri nasil kullamlacak?

Caligma doktorunuz gocugunuz ile ilgili kisisel bilgileri, arastirmay1 ve istatiksel analizleri yiiriitmek igin kullanacaktir
ancak gocugunuzun kimlik bilgileri gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, gocugunuz ile ilgili bilgileri etik kurullar ya
da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, sonuglar hakkinda bilgi istemeye hakkiniz vardir. Caligma sonuglari
tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak gocugunuzun kimligi agiklanmayacaktir.

Daha fazla bilgi, yardim ve iletigim i¢in kime bagvurabilirim?

Czi;llsma ilaci ile ilgili bir sorununuz oldugunda ya da galisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunuzda asagidaki
kisi ile liitfen iletisime geginiz.

ADI : Sila Caglayan

GOREVI :
TELEFON 1312203 42 69

i
|
|
i
|
|

Rev. Tarihi / No.su: Sayfa
BGOF-Girigimsel olmayan-Gocuk hasta ebeveyni I 20.05.2 0{3 /01 { 273
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GUTF Ortodonti Anabilim dalinda, Dr.Sila Caglayan tarafindan tibbi bir aragtirma yapilacag belirtilerek bu aragtirma ile
ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarild: ve ilgili metni okudum.

Cocugumun arastirmaya katilmasi konusunda zorlayici bir davramgla karsilasmig degilim. Eger ¢ocugumun g¢aligmaya
katilmasmi reddedersem, bu durumun gocugumun tibbi bakimina ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum. Caligmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden géstermeden ¢ocugumu aragtirmadan
gekebilirim.

Ar=a$tlrm3 igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altmna girmiyorum. Bana da bir 8deme
yapilmayacaktur.,

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir
saglik sorununun ortaya gikmas halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu
tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Ar!astlrma sirasinda bir saglk sorunu ile kargilagtigimizda; herhangi bir saatte, Dr.Sila Caglayan, 03122034269¢‘ten
arayabilecegimi biliyorum. (Doktor ismi, telefon ve adres bilgileri mutlaka belirtilmelidir)

|
Bana yapilan tiim agiklamalar ayrintilartyla anlamisg bulunmaktayim. Bu kosullarla, ocugumun s6z konusu klinik
aragtirmaya katilmasini goniillitliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
; Tarih:
Vellisinin adi- soyadi:

Velisinin imzas:: Tarih:
I

Arastiricinin adi-soyad, tinvani Sila Caglayan- Doktora Ogrencisi
Adres:Gazi Universitesi Dis Hek Fak Ortodonti ABD
Tel:03122034269

imza:

| i .
BGOF-Girigimsel olmayan-Cocuk hasta ebeveyni Re;ézasrlg(i){:}l\;g.lsu‘ S;}/;a
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GAZi UNIVERSITESINDE
OKUL CAGINDAKI COCUK HASTALARDA YAPILACAK
“GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR” DA
YER ALACAK “COCUKLAR? ICIiN
BILGILENDIRILMi$ GONULLU OLUR FORMU ORNEGI

:Arastera Projesinin Adi: Hizli Maksiller Ekspansiyon Uygulamasinin Agri1 ve Sitokin Seviyelerine Etkisinin
Degerlendirilmesi

Sorumlu Arastiricinin Adi:Sila Caglayan
Diger Arastiricilarin Adi:
Destekleyici (varsa):

Seygili.........

Benim adim Dr.Sila Caglayan Senin su andaki hastaligin olan, iist gene darligi konusunda bir aragtirma yapiyoruz.
Amacimiz, bu hastaligin daha etkin ve daha stabil olan tedavi segenegini bulabilmek ve senin gibi bu hastaliga sahip olan
¢ocuklarin daha az cani yanarak hastanede izlenmesini saglamaktir.

Aragtirmaya ben, Dr.Sila Caglayan ve bazi bagka doktorlar katilacaklar. Eger sen de bu aragtirmaya katilmay: istersen,
sana tedavin igin yapilan islemlerin disinda herhangi bir gey yapilmayacak. Sadece, tedavin sirasinda zaten iist genene
yerlestirilecek olan aparey ile yiriitiilecektir. Bu aragtirmanin sonuglarini baska doktorlara da soyleyecegiz ancak senin
adin ve tahlil sonuglarmni kimseye agiklamayacagiz.

Blé aragtirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu galigmaya katilip katilmaman igin onlardan izin
alqcaglz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile konusabilirsin. Eger katilmak istemezsen hi¢ kimse sana kizmaz veya
kiismez. Doktorlar sana 6nceden oldugu gibi iyi davranacak, tedavini aynen siirdiirecektir.

|
Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorulari bana sorabilirsin. Telefon numaram ve adresim asagida yaziyor.

Blj aragtirmaila ya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen agagiya adin1 ve soyadini yazarak imzani at. Daha sonra bu formun bir
kopyasi sana ve ailene verilecektir.

Ccécugun adi- soyadu:

Co:cugun imzasi: Tarih:
Velisinin adi- soyadi:

Ve;lisinin imzasi: Tarih:
Ar'astmcmm adi-soyadi, tinvani

Adres:Gazi Uni Dis Hek Fak Ortodonti
Te?:03122034269

T
|
|

- [ Rev. Tarihi / No.su: [ Sayfa
BGOF-Girisimsel olmayan-Cocuk hasta L 29.05.2013/01 i
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e-mail
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Doktora
Lisans
Lise
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Posterler
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Katilinan Bilimsel Kongre ve Sempozyumlar

1-
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2015.

Katilinan Bilimsel Kurslar

1-

2-

Orthodontic Mechanics: Old and new for children and adults with postural and
bidimensional approach, Marcel Korn, 4 Kasim, 2011.

Orthodontic Treatment Mechanics and the Pre-adjusted Appliance, RP Mclaughlin,
20-21 Mayis 2013, Istanbul

XIII. Uluslararast Tiitk Ortodonti Dernegi Sempozyumu Gomiilii Dislerde
Ortodontik Tedavi Uygulamasi, 5 Kasim 2013.

Current Options for Skeletal Anchorage in Orthopedic&Orthodontic Treatment
Work, B. Wilmes, 10 Ocak 2014, Ankara.

Myofonksiyonel Ortodonti, John Flutter, 18 Eyliil 2014, Ankara.
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