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OZET

Bu aragtirmanin amaci; iskeletsel smif III yapiya sahip bireylerin kraniyofasiyal biiyiimelerinin
lateral sefalometrik filmlerle, genetik soyagaci arastirmalariyla ve hastalardan alinan kemik doku
orneklerinden elde edilen biiyiime ve mineralizasyon faktorleri seviyelerinin immiinohistokimyasal
yontemlerle incelenip sinif I bireylerle karsilastirilarak bir iliski olusturabilmektir.

Arastirmanin materyali; Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali'na
bagvurmus olan smif I ve smif III toplam 266 bireyin lateral sefalometrik filmlerinden ve bu
bireyler arasindan se¢ilmis 39 bireyden alinan kemik 6rneklerinden olusmustur. Sinif III ve smif [
bireylerin biiyiime dénemleri ve cinsiyet gruplari arasindaki farklar ve biiyiime donemlerine gore
parametrelerdeki degisim miktarlar: istatistiksel olarak degerlendirilmistir. Immiinohistokimyasal
analizle ise smf I ve simf III bireylerdeki TGF-B2, IGF-1, OSC ve OPN seviyeleri
karsilagtirilmistir. Immiinohistokimyasal analiz igin kemik 6rnegi alinan toplam 18 sinif III
bireyden genetik analiz amaciyla soyagaci degerlendirmeleri yapilmistir.

Calismamizda; anterior ve posterior kraniyal kaide boyutlar1 agisindan sinif I ve sinif III bireyler
arasinda 6nemli bir fark gbzlenmemistir. Kraniyal kaide ac¢is1 siif III bireylerde sinif I bireylere
gore daha kiigiik bulunmustur. Maksillanin efektif boyutu (Co-A) smif III bireylerde smif I
bireylere gore 6nemli miktarda kii¢iik bulunmustur. Alt ¢eneye iliskin erken donemdeki sinif III ve
smif I gruplar arasindaki biiylime miktarlar1 benzer olmakla birlikte daha ge¢ donemlerde bu
farkliliklar artmaktadir. Sinif I ve sinif III erkek bireylerde kraniyofasiyal ve 6zellikle mandibular
boyutlar kizlardan daha biiyiik bulunmustur. Smf III bireylerde maksiller keserler protriiziv,
mandibular keserler retruziv bulunmustur. immiinohistokimyasal analiz bulgularma gore simf I11
erkek ve kiz bireylerde simif I bireylere gére OSC ve OPN degerleri daha yiiksek, TGF-B2 daha
diisiik bulunurken IGF-1 degerleri benzer bulunmustur. Sinif IIT anomaliler genetik olarak eksik
penetransla birlikte otozomal dominant kalitim paterni géstermektedir.

Sonug olarak; biiylimekte olan smf III anomaliye sahip bireylerde mandibuladaki biiylime
maksilladan daha fazla olmakta ve anomali gittikce siddetlenmektedir. Dentoalveolar
kompenzasyon ger¢eklesmekte ancak yeterli olmamaktadir. Sinif I ve siif III bireylerde biiylime
ve mineralizasyon faktorlerinin seviyeleri agisindan farklar mevcuttur. Sinif 111 anomaliler ileriki
kusaklara otozomal dominant genetik kalittim paterni ile aktarilmaktadir.
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ABSTRACT

The aim of this study to compare with skeletal class | patients, craniofacial growth of skeletal class
111 patients; with cephalometric films, genetic pedigrees and growth and mineralization factors is
observed with immunochemical metods.

The study material is consisted of 266 untreated patients with class | and class Il malocclusion
who were admitted for orthodontic treatment to Gazi University Faculty of Dentistry, Department
of Orthodontics, derived from lateral cephalometric films and maksillar-mandibular bone taken
from 39 patients. The differences between growth period and sex groups of class | and class Il
patients statistically evaluated. Were compared TGF-2, IGF-1, OSC and OPN levels at class 11
and class | with immunohistochemistry analysis. 18 class Ill patient who taken bone for
immunohistochemical analysis done pedigree genetic analysis.

In the study, there no different between class | and class Ill in terms of anterior and posterior
cranial base length, cranial base angle lower class Ill patient than class | patient. Effective
maxillary lenght (Co-A) significantly lower class 111 patient than class | patient. Mandibular growth
dimensions is similar between class Il and class | groups in early periyod, afterward difference
increase in late periyods. Craniofacial and mandibular sizes higher at class | and class 111 male than
female.

We found that; protrusion of maxillary incisor and retrusion of mandibular incisor become
increasingly evident as development progress. Immunohistochemical analysis class 11l male and
female patient OSC and OPN higher more than class | male and female patient, TGF-B2 lower and
IGF-1 same value founded. Class Ill anomalies are display autozomal dominant genetic pattern
with incomplete penetrance.

As a result, mandible growth in three dimensions more gross than maxillar growth and skeletal
discrepancy becomes more significant in growing class Il patients. Dentoalveolar compensation
takes place at later stages of growth and development but not sufficient. There are different growth
and mineralization factor levels at class | between class I11. Class 11l anomalies will be transferred
with autozomal dominant genetic herediter pattern to next generations.
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1. GIRIS

Disleri tasiyan alt ve iist ¢ene kemiklerinin, birbirleriyle ve kraniyum ile olan iliskileri
bozulmussa iskeletsel kokenli; dislerin ve dis kavislerinin birbirleri ile olan iliskileri
bozulmussa, alt ve list ¢ene kemiklerinin iliskileri normal ise, dissel kokenli ortodontik

anomaliler s6z konusudur [1, 2].

Tedavi planlamasinin yapilabilmesi i¢in ortodontik anomalinin ayirt edici tanisinin
konulmasi gerekmektedir. Ilk 6nce anomalinin dissel mi yoksa iskeletsel karakterde mi
oldugu tespit edilmeli; iskeletsel karakterli ise hangi ¢eneden kaynaklandigi belirlenmelidir
[3, 4].

Sinif 111 anomaliler; dentoalveoler ve kraniyofasiyal yapilarin birbirleriyle olan iligkilerinin
kombinasyonlarindan kaynakli olabilirler. Yapilan arastirmalarda sinif III malokliizyona
sahip bireylerde farkli morfolojik 6zelliklerin olabilece§i ortaya konulmustur. Siif II1
anomaliler sadece mandibular prognati ile ortaya ¢ikmis olmayabilir maksilla da probleme

eslik edebilir veya tek basina anomaliye neden olabilir [4, 5].

Iskeletsel simf III anomaliler "tedavi prognozu gii¢ ortodontik anomaliler" olarak
ortodonti literatiiriinde siklikla inceleme ve arastirma konusu olmaktadir. Etyolojik
faktorlerinin tam olarak belirlenememesi, biiyiime ve gelisim siiregleriyle birlikte
maksillofasiyal ve dentoalveolar yapilardaki deformitelerin siddetinin artis gostermesi,
tedaviye verdikleri cevap ve tedavi sonrasi olusabilecek relaps gibi nedenlerle ortodontide
oldukga siklikla incelenen fakat hala belirsizlikleri olan bir konudur [3].

Sinif III malokliizyonlarin tipik O6zelliklerinden olan, konkav fasiyal profil, prognatik
mandibula, bagbasa bir keser iliskisi veya anterior bolgede bulunan bir ¢apraz kapanis
varlig1 hem aileler hem de pratisyen hekimler tarafindan kolaylikla fark edilebilir. Sinif III
malokliizyonun olusmas1 hastada dislerin zararli kuvvetlere maruz kalmasina, ¢igneme,
konusma, estetik ve fonksiyonel sikayetlerin yanisira genellikle dentofasiyal goriiniisii
olumsuz yonde etkileyerek, bu malokliizyonlu c¢ocuklarin kendilerini ¢irkin ve itici
bulmalarina, depresif ve 6zgiiveni diisiik olmalarina neden olmaktadir. Ayrica bu durum

eriskin doneme kadar da taginmaktadir [3, 6, 7]. Diger malokliizyonlarin tersine bireyin



temel sikayeti profilidir. Simif III anomalilerin tedavi edilmedigi durumlarda, bireylerin
yluz gelisimlerinin ve dentofasiyal yapilarinin geri doniisiimsiiz olarak etkilenmesinin
yanisira psikolojik gelisimlerinin de siiregten olumsuz etkilendigi bilinmektedir [4, 8].
Ayrica sinif 111 malokliizyonlarda mandibulanin biiylimesinin maksillaya gore daha fazla
olmast ve biiylimenin ge¢ donemlerine kadar devam etmesiyle zamanla iskeletsel
uyumsuzlugun daha da siddetlendigi bildirilmistir [9]. Bu durum smif III anomalilerin
erken donemde ele alinmasinin gerekliligini disiindiirmektedir [10]. Sinif III anomalilerin
erken donemde teshis edilmesi uygulanacak tedavilerde bireyin mevcut biiyiime
potansiyelinin yoOnlendirilerek kalici tedavi sonuglarinin elde edilmesini saglamakta ve
ileriki yaslarda gerekebilecek kamuflaj tedavisi veya ortognatik cerrahi gereksinimini
azaltmaktadir [11].

Sinif III malokliizyonlar genellikle, siit dislerinin slirmesi esnasinda veya sonrasinda ortaya
cikmaktadir. Okul 6ncesi donemde olan 2000 ¢ocuk iizerinde yapilan bir arastirmada, siit
dislerinin diismesinden once smif III malokliizyon goriilme oraninin %18 oldugu

belirtilmistir. Bu oran karma dentisyon déoneminde %3’e diigmektedir [3].

Kraniyofasiyal morfoloji, kompleks bir mekanizma olup genetik ve cevresel faktorlerden
etkilenmektedir [12]. Kraniyofasiyal biiylime ve gelisim; ortodontik malokliizyonlarin
onlenmesi, durdurulmasi ve diizeltilmesi i¢in olusturulan diagnozlarin belirlenmesinde
temel bir faktordiir. Ortodontik tedavilerin biiyiik bir ¢ogunlugunun biiylime déneminde
gerceklestirildigi diisiintildiigiinde kraniyofasiyal biiyiime davranisinin bilinmesi 6zellikle
intermaksiller iliski agisindan smif III hastalarda tedavi zamanlamasi ve dogru

mekaniklerin se¢ilmesinde olduk¢a yardimci olacaktir [13, 14].

Simif III anomalilerin olusumundaki en biiylik etkenlerden birinin kalittm oldugu
belirtilmekle birlikte mekanizmasi net olarak belirlenememistir [15]. Kemik doku biiylime
ve gelisiminde kalitm ve diger bir¢ok lokal biiylime ve mineralizasyon faktorii rol
oynamaktadir. Sinif III malokliizyon grubunda gozlenen asir1 mandibular biiyiime biiytlik
miktarda kemik ve kondilar kartilaj biiytimesiyle iligkili olup multifaktoriyeldir (6rnegin;

genetik, beslenme, hormonlar, biiyiime faktorleri gibi diger faktorlerden de etkilenir) [16].

Mandibular ve maksiller kemigin gelisiminde ve morfolojisinde birgok molekiiliin etkili

oldugu bilinmektedir. Yapilan bazi molekiiler genetik analizlerle mandibular kondilde



bliyiime hormon reseptorlerinin (GHR) varligina rastlanmistir ve osteogenezis ile yeni

kemik olusumunun gergeklestigi goriilmistiir [17, 18].

Gilintimiizde yapilan c¢ogu interseptif tedaviler ile fonksiyonel faktorlerin etkileri
minimalize edilip bireyin temel genetik modele gore biiylimesi kontrol edilmektedir.
Ancak kalittmm neden oldugu iskeletsel ¢ene bozukluklari ve malokliizyonlarinin
ortodontik olarak tedavisi oldukg¢a zordur. Smif III anomalilere 6zgii tedavi yontemi
gelistirmek icin yapilan arastirmalarin yetersiz olusu, kalitim ile ¢evresel faktorlerin dahil
oldugu genetik mekanizma hakkindaki bilgilerin kisithiligi  gibi nedenlerle bu
malokliizyonlarin genetik etkenlerinin tam olarak belirlendigi ve gevresel faktorlerin
etkilerini de ortaya koyan hipotezden bilimsel morfometrik kanitlar saglanmasina ihtiyag
vardir [3, 19].

Bu aragtirmada; iskeletsel sinif III yapiya sahip bireylerin farkli biiyiime donemlerindeki
kraniyofasiyal biiyiimelerinin lateral sefalometrik filmlerle, genetik soyagaci analizleriyle
ve hastalardan alinan doku Orneklerinden elde edilen biiylime ve mineralizasyon
faktorlerinin  immiinohistokimyasal dagilimlarinin tespit edilip smf 1 bireylerle
karsilastirilarak bu anomalilerin  6zelliklerine ve nedenlerine yonelik bir iligki

olusturabilmek amag¢lanmustir.






2. GENEL BILGILER

2.1. iskeletsel Stmf IIT Anomaliler

2.1.1. Tanum ve simiflama

Sinif III anomaliler ilk defa 1899 yilinda Angle tarafindan “alt ¢enenin protriizyonu, alt
diglerin mezial okliizyonu, alt kesici ve Kkaninlerin lingual inklinasyonu” seklinde

tanimlanmistir [20].

Sinif 111 anomaliler; dentoalveoler ve kraniyofasiyal yapilarin birbirleriyle olan iligkilerinin
kombinasyonlarindan kaynakli olabilirler. Yapilan aragtirmalarda smif III malokliizyona
sahip bireylerde farkli morfolojik Ozelliklerin olabilece§i ortaya konulmustur. Siif III
anomaliler sadece mandibular prognati ile ortaya ¢ikmis olmayabilir maksilla da probleme

eslik edebilir veya tek basina anomaliye neden olabilir [4, 5].

1950’11 yillarda sinif III anomalinin iskeletsel komponentlerine yonelik ¢alismalarda artig
baslamis ve anomalinin daha ¢ok mandibular prognatizm komponenti iizerinde durulurken
maksiller yetmezlik komponentine daha az deginilmistir [8]. 1970’li yillardan sonra sinif
IIT anomaliyi olusturan bilesenlerin tanimlanmasina yonelik c¢alismalarda artis olmakla
birlikte bu ¢alismalarda maksiller yetersizlik komponentinin iskeletsel sinif III yapilarda

%25 oraninda gozlendigi bildirilmistir [4].

Siif III anomaliler tarihsel siirecte bir¢ok arastirmaci tarafindan farkl kriterler goz oniine
almarak siniflandirilmistir. Tweed smif III anomalileri normal mandibular biiyiime
gosteren ve maksiller gelisim yetersizligi bulunan pseudo-smif III malokliizyonlar
(kategori A) ve mandibular gelisim fazlaligina bagli olusan iskeletsel siif III

malokliizyonlar (kategori B) olarak siniflandirmistir [21].

Daha sonraki yillarda, smmif III anomalilerin sagittal yon iligkilerini on planda
degerlendirerek; dentoalveolar iliski bozukluguna bagli, uzun mandibular kaide ile
karakterize, maksiller yetersizlikle karakterize, maksiller yetersizlik ve mandibular gelisim
fazlaligimin  kombinasyonu sonucu olusan ve pseudo-forced bite veya anterior dis

rehberligine bagli olusan iskeletsel sinif I1I malokliizyonlar seklinde siniflandirilmustir [3].



Smif III yapiyr olusturan komponentlerin sagittal yon iligkisini esas alan bu
siniflandirmalardan farkli olarak Bui ve arkadaglari, bireylerin vertikal yon 6zelliklerinin
de siniflandirma kriterlerine dahil edilmesi gerektigini belirtmislerdir. Iskeletsel sinif I1I
malokliizyonlari; Tip 1: Asir1 prognatik mandibula ve uzun yiiz yapisi, Tip 2: Maksiller
yetersizlik ve azalmis vertikal boyutlar, Tip 3: Maksiller yetersizlik ve artmis vertikal
boyutlar, Tip 4: Orta derecede mandibular prognatizm ve normal vertikal boyutlar, Tip 5:
Hem maksiler yetersizlik hem de mandibular prognatizm kaynakli normal vertikal boyutlar

olmak iizere bes ayr1 subfenotip olarak siniflandirmistir [22].

Iskeletsel sinif III malokluzyonlar morfolojik olarak giiniimiizde de gecerliligini koruyan
dort grupta incelenmektedir:

A — Mandibuler prognati: prognatik mandibula, normal maksilla,

B — Maksiller retrognati: retrognatik maksilla, normal mandibula,

C — Bimaksiller: retrognatik maksilla, prognatik mandibula,

D — Psodo forced bite: maksilla ve mandibula normal pozisyonda, dissel sinif III [3, 16,
23].

Guyer ve arkadaglari, iskeletsel sinif III anomalinin komponentlerini inceledikleri
caligmalarinda, anomalinin alt g¢ene gelisim fazlali§i ve/veya ilerde konumlanmasi,
maksillanin gelisim yetersizligi ve/veya geride konumlanmasi ile hem maksillanin gelisim
yetersizligi veya konumsal geriligi hem de mandibulanin gelisim fazlalig1 veya konumsal
ileriliginden kaynaklanabildigini agiklamislardir. Maksiler retriizyon kaynakli vakalarin
%20 oraninda mevcut oldugunu, mandibular protriizyonun %?20 den az oldugunu,
kombinasyon seklinde izlenen anomalinin ise %22 oraninda mevcut oldugunu

belirtmislerdir [4].

Spalj ve arkadaslari, 11-18 yas araliginda 107 smif III malokliizyona sahip birey ile
yaptiklar1 ¢alismada, bireylerin %43’iinde mandibular protriizyon, %19,6’sinda maksiller

retriizyon, %4,7’sinde hem mandibular protriizyon hem maksiller retrliizyon oldugunu

belirtmislerdir [24].

Sanborn, karakteristik 6zelliklerini degerlendirdigi iskeletsel sinif III grubun %45,2'sinde
maksillanin normal mandibulanin protruziv oldugunu, %33,3’linde 1izole maksiler
yetersizligin bulundugunu, %9,5’inde ise maksiler yetersizligin ve mandibular fazlaligin

bir arada izlendigini belirtmistir [25].



Jacobson, 6-16 yaslar1 arasindaki iskeletsel simif III anomalili 149 bireyi inceledigi
calismasinda eriskinlerde %24-28 oraninda izole maksillar yetersizlik, %41-56 oraninda
normal maksilla izole mandibular protriizyon tespit etmis, %3-6 oraninda ise maksillar
yetersizlik ve mandibular protrizyonun kombine oldugunu bildirmistir. Cocuklarda ise
%8-10 oraninda izole maksiler yetersizlik, %13 oraninda normal maksilla izole mandibular
protriizyon tespit etmis, maksillar yetersizlik ve mandibular protriizyonun kombine

oldugunu vaka bulunmamis %58-60 vakaninda normal sinirlar i¢inde oldugu bildirilmistir

8]

Williams ve Andersen ortalama yaglari 11 olan sinif III malokliizyonlu 24 bireyin

%37’sinde maksiller retriizyon, %29’unda mandibular protriizyon oldugunu bildirmislerdir

[26] (Cizelge 2.1.).

Cizelge 2.1. Stmuf III anomalilerde goriilen morfolojik komponentlerin yiizdesini
belirlemeye yonelik yapilmis ¢alismalar [4, 8, 24-26]

retrognatik prognatik normal
yas yil maksilla mandibula kombine pozisyonda
Sanborn 16-38 1955 % 33,3 % 45,2 % 9,5 % 9,5
Jacobson 6-16 1974 % 24-28 % 41-56 %3-6 % 6-22
Guyer 5-15 1986 % 20 <% 20 % 22 %6-22
Williams 11 1986 % 37 % 29 _ _
Spalj 11-18 2008 % 19,6 % 43 % 4,7 _

2.1.2. Epidemiyoloji

Siif III malokliizyonlar smif I ve smif II malokliizyonlara gore daha az siklikla
gozlenmelerine ragmen diger kraniyofasiyal bozukluklarla karsilastirildiklarinda (6rn:
dudak damak yariklar1) olduk¢a yaygindir [20]. Etnik kdkene gore prevalansi degisiklik
gostermekle beraber, Asya toplumunda goriilen sinif I1I malokliizyonlarin prevalansi % 12

[27], Avrupa-Amerika toplumunda ise yaklasik % 1 civarindadir [28] (Sekil 2.1.).

Tiirk toplumunda yapilan ¢alismalardan, Basgift¢i ve arkadaslarinin, 9-16 yaslar1 arasinda
olan ve Konya yoresinde yasayan 965 birey flizerinde malokliizyonlarin goriilme
sikliklarin1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda; % 81 oranla malokliizyon varligi tespit

edilmis, % 76.4 ile en fazla simif I ve % 3.5 oranla en az simif 11 anomalinin goriildigiini



bildirmislerdir [29]. Tirk toplumunda yapilan baska bir ¢alismada ise toplam 1507
ortodontik hastanin 252’sinde (% 16.7) sinif III malokliizyon tespit edilmistir [30]. Sayin
ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada ise ortalama yaglar1 13.574+3.16 olan 1356 hastanin %
64’tinde sinif I malokliizyon, % 19 sinif II div 1, %5’inde smif 11 div 2, % 12’sinde ise
siif III malokliizyon tespit etmislerdir [31]. Sari ve Tiirkkahraman'in 0-38 yaslar
arasindaki 1602 birey tlizerinde yaptiklar1 arastirmada ise sinif I malokliizyon oran1 % 61.7,
simif II div 1 malokliizyon % 25.1, smif II div 2 malokliizyon % 3, sif III malokliizyon
ise % 10.2 olarak bulunmustur [32] (Cizelge 2.2.).

()
%) , %12 |

Sekil 2.1. Sif III anomalilerin prevalanslarinin epidemiyolojik dagilimlari

Giray, 9-14 yaglar arasindaki 1829 birey iizerinde sosyoekonomik faktorlerle angle
siiflamasi arasindaki iliskiyi inceledigi tez ¢alismasinda %42.86 bireyde sinif I, % 33.30
bireyde simif II ve % 6.94 bireyde sinif III malokliizyon varlig1 saptamis ve sosyoekonomik
diizeyi yiiksek olan bireylerde sinif I oran1 % 37.24, sinif III orant % 7.31 bulunmusken
sosyoekonomik diizeyi diisiik olan bireylerde ise sinif I oram1 %52.08, sinif III oran1 %

7.03 olarak bulunmustur [33] (Cizelge 2.2.).

Cizelge 2.2. Tiirk toplumunda goriilen malokliizyonlarin dagilimina iliskin yapilan
calismalar [29-33]

yas birey yil smif [ smif I div1 | siuf Il div2 | smif 11T
Giray 9-14 1829 1977 | % 42,86 % 25,53 % 7,76 % 6,94
Basgiftci ve ark. 9-16 965 2002 | % 76,4 % 15,9 % 4,3 % 3,5
Sari ve ark. 0-38 1602 2003 | % 61,7 % 25,1 % 3 % 10,2
Sayn ve ark. 13,5 1356 2004 | % 64 % 19 %5 % 12
Celikoglu ve ark. | 12-25 1507 2010 | %415 % 28,9 % 9,4 % 16,7




2.1.3. Etiyoloji

1. Genetik faktorler

Iskeletsel sinif 111 anomalilerin olusumundaki en biiyiik etkenlerden birinin kalittm oldugu

belirtilmekle birlikte; mekanizmasi net olarak agiklanamamaktadir [15].

Stockhard kopekler tlizerinde orofasiyal deformiteler ile malokliizyonlar arasindaki iliskiyi
inceledigi calismasinda, kraniyofasiyal kompleksde kafatasinin diger bdliimlerinden
bagimsiz olarak Mendel prensiplerine uygun bir kalittmmn gozlendigini bildirmistir.
Ozellikle gene ve dis boyutlarinin genetik olarak dominant kalitimla tasindig: bildirilmistir

[34]

Tarihte sinif 111 anomalilerle ilgili bilinen en iyi drnek, Avusturya’da yasamis olan 9 nesil
boyunca alt ¢ene prognatizminin gozlendigi Habsburg Hanedanligidir. Avrupa’nin soylu
13 ailesinden 23 jenerasyon toplam 409 bireyin incelendigi calismada mandibular
prognatizm gecisinin tek otozomal dominant bir genin varli@iyla aciklanabilecegi
sOylenmistir [35]. Yine 55 aile ve toplam 2562 bireyle mandibular prognatizmin ailesel
gecis modelini arastirmak ic¢in yapilan bagka bir ¢calismada da, mandibular prognatizmdeki
ailesel dagilimin ancak diger genler ve cevresel faktorlerin etkisi altinda otozomal

dominant bir genin varligiyla agiklanabilecegi belirtilmistir [36].

Bazi c¢aligmalarda ise kraniyofasiyal anomaliler ile malokliizyonlarm tek gen
bozukluklarina bagl olmadigr multifaktoriyel olarak da adlandirilan gevresel faktorler ile

birka¢ genin kombinasyonu ile olusan bozukluklar oldugu bildirilmistir [19, 35, 37, 38].

Ikiz bireylerle yapilan kalitsal gegisin arastirildigi bazi galigmalarda monozigot ikizler,
bunlarin ebeveynleri ile ¢ocuklarindan alinan lateral sefalometrik radyografi 6rneklerinin
cakistirmalarinda kemik kontiirlerinin uyumlu oldugu gosterilmistir. Ozellikle lineer
sefalometrik Olctimlerde belirlenen anterior kranial kaide, mandibular uzunluk, alt yiiz
yuksekligi ve total yiiz yliksekligi arasinda yiliksek miktarda herediter iliski saptanmistir
[39, 40].

Watnick, yaslar1 11,8-21,1 yil arasinda olan 35'er monozigot ve dizigot ikiz bireyi

inceledigi calismasinda lingual simfiz, ramusun lateral yiizeyi ve mandibulanin frontal
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kurvatiiriiniin genetik kontrol altinda oldugu ancak gonial ag1 ve antegonial notch
bolgesinin cevresel faktorlerden oldukca etkilendigi gdosterilmistir. Ramusun posterior
ylizeyi, subsimfizial kontlir ve labial simfizin ise hem genetik hem ¢evresel faktorler
tarafindan kontrol edildigi bildirilmistir [41]. Yapilan monozigotik ikiz ¢alismalari,

cevresel faktorlerin de 6nemli oldugunu gostermistir [42].

Lateral sefalometrik radyografilerden elde edilen, kraniyofasiyal morfoloji ile ilgili
Olgtimlerle genetik yap1 arasindaki iligkinin incelendigi ¢alismada, mandibulanin vertikal
boyutlari ile biiyiime hormonu geninde (GHR) bulunan polimorfizmler arasinda bir iliski

oldugu belirlenmistir [43].

Mandibulanin 6n-arka yondeki uzunlugunun diizenlenmesini saglayan kromozom
bolgelerinin tespitine yonelik yapilan genetik ¢aligmalarda mandibular yapinin biiytime ve
gelisimini tahmin etmek i¢in 120921 ve 2p13 bolgelerindeki polimofizimler iizerinde

arastirmalar yapilmasi gerektigi bildirilmistir [44].

Kraniyofasiyal yapi1 ve maksillo-mandibular arklarin gelisiminde Msx, D1x genlerinin
rolleri ortaya konmustur. Transgenik fare ¢alismalarinda Msx mutasyonlarinin maksiller ve
palatinal kemiklerin damak kubbesini olusturan kisimlarinda defekt, maksiller ve
mandibular kemik hipoplazisi ve dis formasyonunda bozukluklara, D1x gen
mutasyonlarinin ise birinci brankial arkin iizerindeki etkileri ile mandibulanin olusumu

asamasinda fonksiyon kayiplarina neden oldugu gosterilmistir [45].

2. Epigenetik ve konjenital faktorler

- Dudak-damak yariklar1 gibi konjenital anatomik defektler [16],

- Kafa ve yiiz kemiklerinin gelisimini etkileyerek bu kemiklerin boyutlarinda degisime
neden olan patolojik nedenler ve sendromlar (Akondroplazi, Crouzon veya Apert

sendromu, Akromegali, Binder sendromu) [16],

- Yumusak dokularin etkisi olarak normalden giiglii tist dudak aktivitesinin maksiller
keserler ve alveolar progeslere baski yapmasiyla maksillanin antero-posterior gelisiminin

etkilenmesidir [46, 47].

- Burunda tikaniklik (nasal obstruksiyon), siniizit, septum deviasyonu, hipertrofik tonsiller
ve adenoidler gibi nedenler yiiziinden solunum yollarindaki giigliik nedeniyle dilin asagida

ve ileride konumlanmasina bagl olarak mandibulanin 6nde konumlanmasi [3, 48, 49],
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- Dilin pozisyonu (makroglosi ya da lingual frenulumun kisaligmma bagli olarak 6nde

konumlanmasi) [1],

- Agiz solunumu [49],

3. Cevresel faktorler

- Prematiir kontaklar nedeniyle alt ¢genenin zorunlu olarak 6nde konumlanmasi [50],

- Taklit¢ilik, emme ve tirnak yeme aligkanliklar1 gibi lokal ve genel ¢evresel faktorlerden

dolay1 alt ¢enenin 6nde konumlandirilmasi aligkanligi [50],

- Ust ¢enede dis eksikligi, gomiilii disler ve erken cekimlere bagl iist genenin boyut olarak
kiiglik kalmasi [48],

- Siit kesici dislerin ve daimi molar dislerin erken kayb1 [1],
- Travma [47],

- Anormal postiir bozukluklar1 [47] gibi faktorler sinif IIT anomalilerin etiyolojisinde rol

oynamaktadir.

2.1.4. Morfolojik ozellikler

Smif III malokliizyon tanimlamasi, sefalometrik analiz yontemleri ile gerek dental ve
yumusak doku belirtileri agisindan gerekse de iskeletsel agidan ¢ok ¢esitli sekilde
yapilabilir. Smif III malokliizyonlarin simf | kontrol gruplarnyla Kkarsilastirildig:

caligmalarda su morfolojik 6zellikler saptanmistir:
Simif 11T vakalarda;

1. SNA acis1 maksiller retriizyonun bir belirtisi olarak azalmistir [4, 8, 25, 51],

2. Mandibiiler protriizyon miktar1 daha fazladir ve buna bagli olarak SNB agisinda artis
gozlenir [4, 8, 9, 25, 51],

3. Ortalama ANB agis1 negatif degerdedir [4, 8],

4. Gonial a¢1 normal biiyiime paterni gosteren vakalara gore daha genistir [4, 8, 25],

5. Mandibular diizlem agis1 azalmistir [8, 25],
6

. Alt molar dis tist molara gore olmasi gerekenden daha mezialde konumlanmigtir [16],
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7. Alt yiiz yiiksekligi belirgin oranda artmustir [4, 52],

8. Anterior kranial kaide (S-N) uzunlugu azalmistir [4, 25],

9. Posterior kranial kaide (S-Ba) uzunlugu artmustir [4],

10. Artikiiler eminens diizdiir ve yiiksekligi azalmstir [53],

11. Glenoid fossa daha 6nde konumlanmstir [8, 54, 55],

12. Mandibular uzunluk (Co-Gn), korpus (Go-Gn) ve ramus (Ar-Go) boyutu artmustir [4],
13. Maksiller kesiciler protriiziv, mandibular kesiciler retriizivdir [4, 25, 51, 56],

14. Kraniyal kaide agis1 (SNBa) azalmistir [25, 52].

Ilk kez 1916 da Young mandibular prognati ile kranial kaide morfolojisinin iliskili
olabileceginden bahsetmistir. Daha sonra yapilan ¢aligmalarda da yetigkin iskeletsel sinif
III bireylerin kraniyal kaide morfolojilerinin iskeletsel sinif I malokliizyonlu bireylerden
farkli oldugu belirtilmisdir. Sinif III bireylerde daha kiigiik kraniyal kaide agis1 (NSBa) ve
SeSBa agis1, daha kiiclik posterior kraniyal kaide acis1 (FH-SBa), daha asagida
pozisyonlanmig sfenoidale (Se), daha anteriorda konumlanmig Ba, daha biiyiik mandibular
uzunluk gozlenirken anterior ve posterior kraniyal kaide uzunluklari arasinda fark
gozlenmemistir. Posterior kraniyal kaidenin morfolojik 6zelliklerinin mandibulanin daha
anteriorda konumlanmasina neden oldugu ve iskeletsel smif III malokliizyonlarin

olusmasinda 6nemli rol oynadig1 bildirilmistir [57].

Wolfe ve arkadaslarinin, 6’dan 16 yasina kadar takip ettikleri tedavi edilmemis 42 sinif 111
hastanin kraniofasiyal biiylimelerini aragtirdiklari calismalarinda; siif III bireylerde
mandibular diizlem agis1, gonial aci, alt yliz yiiksekligi, mandibular ramus yiiksekligi,
mandibular korpus uzunlugu ve SNB acist sinif I grubuyla karsilagtirildiginda daha
yiiksek degerler bulunmustur. Maksiller uzunluk ve ANB agis1 ise daha kiigiik degerlerde
bulunmustur. Sinif 11l grupta anteroposterior maksillo-mandibular iligki, erkeklerde daha

fazla olmakla birlikte zamanla kotiilesmektedir [58].

Reyes ve arkadaglarinin, tedavi baslangicindaki siif III malokliizyonlu 949 hastadan (6-16
yas araliginda) aldigr lateral sefalometrik filmlerde Olgiimler yaparak smif III
malokliizyonlu bireylerdeki biiylimeyi kontrol grubuyla karsilastirmayr amacladiklar
calismalarinda; maksillanin sagittal pozisyonu agisindan kontrol grubu ile sinif III grubu
arasinda onemli bir fark bulunamazken, mandibular sagittal pozisyon ve boyutlar sinif 11
grupta smif I gruba gore daha fazla bulunmustur. Simif III bireylerde mandibular

uzunluktaki en yiiksek artisin gozlendigi periyodun normal okliizyonlu bireylere gore,
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erkeklerde kizlardan ortalama olarak 1 yil sonra gergeklestigi bildirilmistir. Simif III
bireylerde kranial kaide egimleri daha kiigiik bulunurken alt anterior yiiz yiiksekliginin

gelisimin ileri sathalarinda daha yiiksek oldugu bulunmustur [52].

Katsavrias ve arkadaslari, sinif II ve siif III iskeletsel paterne sahip bireylerin kondil ve
fossa sekillerinin karsilagtirdiklar: ¢calismalarinda, sinif III bireylerde kondilin daha biiytik
ve anteriora egimli oldugu fossanin ise daha genis ve s1g oldugunu bildirmislerdir. Ayrica
smif III bireylerde kondilin anteroposterior konumunun normal oldugu ancak vertikal

yonde fossaya daha yakin konumlandig1 bildirilmistir [59].

1986 yilinda Guyer ve arkadaglari, 5-15 yaslar1 arasindaki 144 simuf III bireyden aldiklar
sefalometrik kayitlar1 sinif I bireylerle karsilastirmiglardir. Sinif III bireylerde posterior
kranial kaide uzunlugunun (S-Ba) artmis oldugu, maksillaya ait SNA ve Co-A boyutlarinin
azaldig1 buna karsin mandibular boyutlarin (Co-Gn) artmis oldugunu, gonial ac1 ve alt yiiz
yuksekliginin daha biiyiik oldugunu, maksiller keserlerin protriiziv mandibular keserlerin

ise retruziv oldugunu bildirmislerdir [4].

Battagel ve arkadaslari, 285 sinif III bireyi 210 sinif I bireyle 7-10, 11-12, 13-14 ve 15 yas
ve Ustii olmak tlizere 4 gruba ayirarak karsilastirdigir calismasinda; sinif III bireylerde
kranial kaide agisinin daha kiigiik oldugunu, maksillanin daha kisa ve retruziv oldugunu
buna karsin mandibular boyutlarin artmis oldugunu, maksiller keserlerin protriiziv

mandibular keserlerin ise retriiziv oldugunu bildirmislerdir [51].

Siif III bireyler lizerinde yapilan en biiyiik kesitsel calisma olan Miyajima ve
arkadaslarinin, 1376 kiz bireyi 4 biiylime donemine ayirarak inceledigi ¢calismadir. Sonug
olarak; sinif III bireylerde maksillanin kranial kaideye gore daha retriiziv, mandibulanin
protriiziv oldugu, gelisim periyotlar1 boyunca alt yiiz yiiksekliginde artislar gozlendigi,

overbite'in azaldigi, nazolabial aginin ise degismedigi bildirilmistir [9].

Deguchi ve arkadaglari, chincap tedavisinin uzun dénem sonuglarimi karsilagtirmay1
amacladiklart kesitsel ¢alismalarina kontrol grubu olarak 8,13 ve 17 yaslarindan olusan
562 sinif III kiz bireyi dahil etmiglerdir. Bu ¢alismanin sonuglarina gére ANB ve wits
degerleri zamanla kotiilesmektedir. Maksiller boyutlar ¢cok fazla degismezken mandibular

boyutlarda 6nemli derecede artislar gézlenmistir [60].
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2.2. Biiyiime ve Gelisim

Biiylime, hiicre sayisi ve hiicre biiylikliigiiniin artmasi sonucu viicut hacminin ve kiitlesinin
artmasidir. Geligim ise hiicre ve dokularin yapi ve bilesimindeki degisimler sonucu

biyolojik islev kazanmasini ifade eden bir terimdir [1].

Cocuklarin biliytime ve gelismeleri ile ilgili diinyada bildirilen ilk bilimsel ¢alisma, 1729
yilinda Johann Augustin Stoeller tarafindan “Wachstum der Menschen in die Lange”
adiyla yayimlanan kitaptir [61]. Ancak bu kitapta biiylime ile ilgili herhangi bir boy
Ol¢timii bulunmamaktadir. Gergek biiyiime g¢alismasi bir siire sonra Christian Friedrich
Jambert tarafindan 1954 yilinda doktora tezi olarak yaymmlanmistir. Ik kez biiyiime ile
ilgili kesitsel olarak yapilan bu g¢alismada, Berlin Kraliyet Yetimhanesindeki (Royal
Orphanage of Berlin) kiz ve erkeklerin Kilo ve boylar1 kaydedilmistir [61].

Biiyiime cesitli faktorlerin dinamik etkilesimi ile olusan karmagik bir olaydir. Genotip gibi
kalitimsal; beslenme, ¢evresel ve psikososyal faktorler gibi eksojen; hormonlar ve biiyiime
faktorleri gibi endojen sinyal sistemleri biiylime iizerine etkilidir. Biiylimeden sapma
patolojik bir durumun tek habercisi olabilir. Bu durumda biiyiime ve gelisim

mekanizmalarinin degerlendirilmesi temel kuraldir [1].

Biiylimeyi saglayan baslica hormonlar; GH (Growth hormone) ve IGF-1 (Insiiline like
growth  factor-1)'dir. Postnatal biiyiime GH-IGF1 biiyiime plagi ekseninde
gerceklesmektedir. Bunun disinda tiroid hormonu, adrenal androjenler, seks steroidleri,

glukokortikoidler, leptin ve insiilin de biiylimeyi saglar [61].

Biiytime hormonu (GH), 620 aminoasitten olusan bir transmembran proteindir. 70 kDa

agirligindadir ve kromozal olarak 5p13-p12 bdlgesinde yer almaktadir [62].

GH giin iginde 3-4 saatlik araliklarla pulsatil olarak salinir. Zirvelerin arasinda dolagimda
genelde 0,04 pg/I’den diisiik konsantrasyonlarda bulunur. Bu salinimin diizenlenmesinde
hipotalamus kokenli iki hormon biiyiik rol oynar: (1) Biiylime hormonu salgilatict hormon
(GHRH) (2) Somatostatin (SS). GH zirveleri yavas dalga uyku doneminin basinda en
yiiksek seviyelere ¢ikar. Bu donemde GHRH en yiiksek, SS en diisiik diizeylerdedir [61,
63]. Biiylime hormonunun salinimini uyaran ve baskilayan baslica etkenler Cizelge 2.3.'de

verilmistir.



Biiylime hormonunun baslica etki yerleri 4 ana baglik altinda toplanir:

e Epifiz: Epifizyal biiylimeyi uyarir.
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e Kemik doku: Osteoblast ve osteoklastlarin farklilasmasi ve aktivasyonuyla kemik

mineral yogunlugunun dengelenmesini saglar.

e Yag dokusu: Akut donemde insulin benzeri etkiler gosterirken daha sonra lipolizi

uyarir ve lipogenezi azaltir.

e Kas dokusu: Aminoasit gegisi, nitrojen birikimi ve enerji tiikketimini arttirir [63].

Cizelge 2.3. Biiylime hormonu salinimini uyaran ve baskilayan baslica etkenler [61, 63]

Biiyiime hormonunu uyaranlar Biiylime hormonunu baskilayanlar
Aclik Obezite

Alfa adrenerjik uyari Beta adrenerjik uyar1

Derin uyku Glukokortikoidler

Asetil kolin Yiiksek serbest yag asitleri
Stres Hiperglisemi, hiperlipidemi
Aminoasitler ( 6r: arginin) Hipotiroidi

Cinsiyet hormonlari IGF-1

Ghrelin REM uykusu

Hipoglisemi Kortizol

Egzersiz Yaglanma, obezite

2.2.1. Kemik doku biiyiime ve gelisimi

Kemik biiyiimesi; biiyiime faktorleri, hormonlar, sitokinler, lokal sinyaller ve biiyiimeyi
stimiile eden genler aracihigiyla kikirdak ve kemik hiicrelerindeki proliferasyon,
kalsifikasyon, apoptosis gibi bir takim morfolojik degisimler sonucunda meydana
gelmektedir [64].

1. Kemik doku yapisi ve hiicreleri

a. Kemik yapisi

Kemik doku; 6zellesmis hiicreler, mineralize ve mineralize olmayan bag doku matriksi
ve kemik iligi kavitesi, vaskiilar kanallar, kanalikuli ve osteosit igeren lakiinalar gibi
bosluklar tarafindan olusturulur. Kemik dokusu, temelde bir bag dokusudur ve en énemli

ozelligi de ekstraseliiler matriksinin kalsifiye olmasidir [65] (Sekil 2.5.).



16

Kemik makroskobik olarak orgii (immatiir, woven, primer) ve lameller (matiir, olgun,
sekonder) kemik olarak ikiye ayrilir (Sekil 2.2.). Primer yada 6rgii kemik embriyonik
iskelette ve biiyiime plaklarinin metafizyal kisimlarinda yeni olusmus kemiklerde bulunur.

Iskelet gelistikge veya biiyiimeyle olgun kemik 6rgii kemigin yerini alir [65].

Kemik
makroskobik mikroskobik
kortikal trabekiiler mineralize unmineralize
(kompakt) (slingerimsi) (osteoid)
argii lameller
(immatiir) (matiir)

Sekil 2.2. Kemik dokunun makroskobik ve mikroskobik yapis1 [66]

Iskelet olgunluk devrine ulastiginda 6rgii kemik; tendon ve ligamentlerin kemige tutunma
yerlerinde, kraniyal kemiklerin birlesim yerlerinde ve kulak i¢i kemiklerde kii¢iik miktarda
kalir. Normalde 4-5 yasindan sonra viicutta orgii kemik nadiren goriiliir. Ancak kirik
tyilesmesinin ilk kemiklesmesinde veya metabolik, neoplastik, enfeksiyon, inflamatuar
hastaliklardan kemik dongiisiiniin ve yapiminin arttigi durumlarda her yasta 6rgli kemik

goriilebilir [67].

Matiir ve immatiir kemik, mekanik ozellikler ve kemik yapist agisindan farkliliklar
gosterir. Immatiir kemikteki artmis osteosit miktar1 ve diizensiz kollajen yapilari, matiir
kemigin olusumu ile hiicre yogunlugunda azalma ve diizenli kollajen yapilar1 haline gelir.
Immatiir kemigin mineral komponenti matiir kemikten daha azdir. Matiir kemik, kolajen
fibril caplar1 daha kiiciik olan birbirlerine sikica tutunmus, 3-7 pm kalinliktaki paralel ve
diizenli konsantrik lamellerden olusur. Kolajen fibril diizensizligi, yliksek hiicre ve su
icerigi ve diizensiz mineralizasyon nedeniyle 6rgii kemik lameller kemikten daha esnek ve
zay1f oldugundan kolayca deforme edilebilir [65, 67].
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Yetigkin iskeletinde longitudinal yonde kesilmis kemik ylizeyi incelendiginde dista
kortikal kemik yada kompakt kemik, igte ise kansell6z yada trabekiiler kemik sekli goriiliir
(sekil 2.3.).

(@)

(b)

Sekil 2.3. Kemik dokunun makroskobik yapisi

(a) Longitudinal kemik kesisinde dista kortikal igte trabekiiler kemik yiizeyi 1.Havers kanallari 2.
Osteon 3. Lameller (b) Vertikal kemik kesisi 4. Lamellerin iginde gémiilii olan osteositler

(c) Osteonun yapist 5. Lamellerin yapisi 6. Volkman kanallar1 7. Kapiller damarlar [66]

+ Kortikal (kompakt) kemik; yogun ve kompaktir. Biitiin iskelet yapilarinin en dis kismi

olup kemik iskeletinin %80'ini olusturur. Bu kisim mekanik destek saglayan kisimdir ve
lameller kemik formunda ince kollagen fibrillerden olusmustur. Kortikal kemik iskelet
agirh@inin yiizde 80’nini olusturur. Kortikal kemigin ana fonksiyonu mekanik giig, destek

ve koruma saglamaktir [68].

o Trabekiiler (stingerimsi) kemik; kemigin metabolik faaliyetlerinden sorumlu kismu,

merkezinde yer alan kanselldz, trabekiiler ya da spongioz kemik denilen kismidir. Bu
kisimda diizgiin siralanmug fibriller bulunmaz, matriksi gevsek yapidadir. Makroskobik
olarak bal petegi veya kafes goriintiisiindedir ve iizerinde hematopoetik elemanlar
bulundurur. Uzun kemiklerin, 6zellikle ug¢ kisimlarmin igerisinde, omurlarin gévdesinde,
pelvisin i¢ kisimlarinda ve diger biiyiik yasst kemiklerde bulunur. Trabekiiler kemik,

Ozellikle omurlarda olmak {izere mekanik destege Onemli katkilar yapar. Ayrica
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trabekiiler kemik, kortikal kemikten metabolik olarak daha aktiftir ve mineral destegini

saglar [64, 68].

Kortikal bir kemigin mikroskobik incelemesinde, dokunun ortasinda vaskiiler bir bosluk
olan havers kanallari etrafinda 3-7 um kalinligindaki lamellerden, hiicrelerden ve sert bir
matriksden olustugu goriiliir. Bu lameller 6zellikle uzun kemiklerin diyafiz kisimlarinda
bulunurlar. Kendi igerisinde dis sirkiimferansiyel lameller, i¢ sirkiimferansiyel lameller,
osteon (haversian kanal sistemi) ve interstisyel lameller diye kisimlara ayrilirlar.

Metabolitlerin, kalsifiye kemik matriksinden gegisleri miimkiin olmadigi igin, osteositler

ile kapillerler arasindaki aligveris, oldukca ince, ilindirik sekilli “kanalikiiller” ile saglanir

[65] (Sekil 2.3. ve Sekil 2.4.).

Sekil 2.4. Osteonun (Havesian kanal sistemi) ve osteositlerin mikroskobik goriintiisii [69]

Havers kanal sistemi, ortada vaskiiler bir bosluk (havers kanali) etrafinda silindirik 4-20
adet lamelden olusan bir yapidir. Bir havers kanaliyla onun etrafindaki lamellerin tiimiine
birden osteon ad1 verilir. Her osteon, kalsifiye kollajen catidan olusan bir yap ile sarilidir.
Havers kanallarinin duvar1 osteoprogenitor hiicre ve osteoblastlarla ¢evrilidir. Osteonlarin
havers kanallar1 birbirlerine ‘volkmann kanallar1’ ile baglanir. Volkmann kanallar1 havers
kanallarina oblik veya dik yerlesimlidir. Havers kanallarinin ¢ap1 20-100 um arasinda
degisir ve 1-2 adet damar icerir. Osteon etrafindaki lamel yapilar1 arttik¢a havers kanal
capt azalir ve osteon duvar kalinligi artar. Kemigin yeniden sekillenmesi sirasinda
osteoklastlar osteonlar1 rezorbe ederken osteoblastlar yenilerini yaparlar. Osteon kalintilari

yeni yapilan osteonlar etrafinda diizensiz interstisyel lameller yapiy1 olusturur [65].
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Kemik matriksi organik ve inorganik olmak iizere iki yapidan olusur. Organik yap1
(kolajen ve kolajen olmayan proteinler) kemigin %30-35'lik kismuni olustururken
inorganik kistm %65-70’ini, %5'lik kismini ise su olusturur. Inorganik yapmin hemen
hemen tamami hidroksiapatit (Caio (POs)s (OH)2) olarak isimlendirilen mineralize bir
yapidir. Organik kisimda primer olarak Tip I olmak tizere (%90) kollagen, proteoglikan,
kolajen olmayan proteinler (Alkalen fosfataz (ALP), osteopontin, osteokalsin, osteonektin,
kemik sialoprotein), biiyiime faktdrleri ve sitokinler bulunur. inorganik kismi ise ¢ogu
(%99) hidroksiapatit formunda olmak iizere kristal tuzlar1 (Kalsiyum Hidroksiapatit,
Kalsiyum Fosfat) igerir [64, 67] (sekil 2.5.).

A

hicreler temel maddeler (matriks) ‘
* osteoblastlar ‘l, ‘L
e osteoklastlar * organik * inorganik
e osteositler - kolajen - kalsiyum
o kemik drtici - mukopolisakkarit - fosfat
hicreler - non-kolajen

Sekil 2.5. Kemik dokunun mikroskobik yapisi ve hiicreleri [64]

b.Kemik Doku Hiicreleri

Kemik hiicreleri morfoloji, fonksiyon ve karakteristik 6zelliklerine gore 4 gruba ayrilir;

Bunlar; osteoblast, osteosit, osteoklast ve kemik ortii hiicreleridir.

e Osteoblast

Osteoblastlar tek hiicreli, iri nukleuslu, kiip sekilli hiicrelerdir ve protein yapimin histolojik
belirteci olan iyi gelismis, graniilli golgi ve endoplazmik retikuluma sahiptirler. Bu
hiicreler kemik yiizeyinde bulunurlar ve stimiile olduklarinda matriksi olustururlar.
Aktiflestiklerinde yuvarlak, oval veya polihedral sekle girer ve kendisini mineralize

matriksden ayiran yeni osteoid dokuyu olustururlar. Osteoidden gecen sitoplazmik
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uzantilart mineralize matriks i¢indeki osteositlerle temas halindedir. Yeni matriks sentezi
icin aktivite kazandiktan sonra aktivitelerini azaltabilir ve kemik ylizeyinde kalarak
ylizeyde uzanan yassi hiicreler haline gelebilir yada kendilerini matriksle sardirarak

osteosit haline doniisebilirler [67].

Osteoblastlar, mezensimal kok hiicrelerden farklilagmiglardir. Osteoblastlarin farklilasma
siirecinde Runx2, osterix, ATF4 gibi cesitli transkripsiyon faktorleri rol oynamaktadir.
Farklilasma siiregleri boyunca osteoblastlar hem programli hiicre 6liimiinii hem de inaktif
kemik hiicrelerine donilisiimii gerceklestirerek olgun osteoblast hiicreleriyle kemik

matriksinin birbirine kaynasmasini saglarlar [66].

Osteoblastlar, kemik rezorbsiyonu ve osteoklast aktivitesini diizenleyen baz1 molekiillerin
tiretilmesiyle kemik remodelingini saglarken embriyonik gelisim boyunca kemik olusumu
ve osteoid olarak bilinen yeni kemik matriksinin depozisyonu ile kirik iyilesmesinde de rol
oynamaktadir. Osteoblast aktivitesini diizenleyen molekiiller PTH, 1-25 Vit Ds,

glukokortikoidler, prostaglandinler ve dstrojendir [66].

e QOsteoklast

Osteoklastlar; 150 um c¢ap1 olan, genis, ¢ok ¢ekirdekli hiicrelerdir; 50°ye  yakin
cekirdekleri vardir, sitoplazmalar1 mitokondrialar ile doludur ve asidofilik boyanirlar.
Osteoklastlar diger kemik hiicrelerinden farkli olarak hematopoetik kok hiicrelerden kdken
alir ve kemik rezorpsiyonundan sorumludurlar. Osteoklast onciil hiicreleri kemik iliginde
yerlesmistir ve bu hiicreler mononiikleer fagositik sistemin bir parcasidir ancak aktif
fagositoz yapmazlar. Fonksiyonlarindan dolay1 makrofaj tiirii hiicre olarak kabul edilir. Bu
prekiirsor hiicreler makrofaj; koloni-stimiile edici faktoér tarafindan aktive edilir ve
mitoza ugrarlar. Kemik dokuda, bu osteoklast prekiirsorleri, ¢ok ¢ekirdekli
osteoklastlar1 olusturmak iizere birlesirler. Osteoklastlar aktivasyonlari i¢in osteoblastlarla

etkilesime ihtiya¢ duyarlar [66].

Osteoklastlar, kemik rezorpsiyonunun gerceklestigi sig cukurlar olan “Howship
lakiinalari”’nda yerlesmislerdir. Osteositlere benzemezler ve bir kemik rezorbsiyon
alanindan digerine hareket edebilirler. Osteoklastlarin kemige bitisik yiizeyindeki

sitoplazmik membranlari, hiicre yiizeyinin genisletilmesinde rol oynayan fir¢a seklinde
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kompleks kivrimlar yapar. Bu firgamsi ve kivrimhi kenar kemik rezorbsiyonunda kritik rol
oynar ve muhtemelen kemige gore hiicrenin ylizey alanimnin artmasina ve keskin smirl
lokalize bir ortam olusturarak kemik matriksinin eriyip siiratle par¢alanmasina neden olur.
Kemik ile firgalasmis kenar arasindaki sivi yiiksek konsatrasyonda hidrojen iyonlar1 ve
kollajenaz gibi proteolitik enzimler igerir. Asidik ortam inorganik kemik matriksi

demineralize eder ve enzimler organik matriksin bozunmasina sebep olur [67](Sekil 2.6.A)
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Sekil 2.6. A. Osteoblast ve osteoklast hiicrelerinin histolojik goriintiisi,
B. Osteosit hiicresinin SEM goriintiisii

sar1 oklar osteoblast hiicrelerini ve kemik yapimini, yesil oklar ise osteoklast
hiicrelerini ve kemik yikimim géstermekte [70]

Osteoblastik kemik formasyonu osteoklastik kemik rezorbsiyonundan daha fazla
oldugunda kemik kiitlede artis meydana gelir. Bu olay ya kemik rezorbsiyonundaki
azalmayla yada osteoblastlarin artmis aktivasyonlar: neticesindeki kemik formasyonundaki
artigdan dolay1 gergeklesebilir. Osteoklastogenezisdeki yada osteoklast fonksiyonlarindaki
herhangi bir bozukluk neticesinde osteopetrosis vb. hastaliklar gelisebilir. Transgenik
hayvanlarla yapilan bazi1 calismalarda osteoklast fonksiyonlar1 icin gerekli olan bazi
anahtar molekiillerdeki (M-CSF, RANKL, RANK, karbonik anhidraz, kalsitonin, IL-1, IL-
6, PGE2) fonksiyon eksikliginin buna sebep oldugu bildirilmistir. Yapilan insan ve hayvan
caligmalarinda kemik formasyonundaki artisla ortaya c¢ikan osteosiklerozis ve
hiperostozisin TGF ve Wnt sinyalizasyonundaki mutasyonlar nedeniyle ortaya ciktigi
belirlenmistir [64, 66, 67, 71, 72].
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e Osteositler

Osteositler kemik matriks icine hapsolmus olgun osteoblastlardir. Gelisimlerini
tamamlamis olduklarindan sentez yapamazlar. Bu nedenle graniillii endoplazmik retikulum
ve golgilerinde azalma goriiliir. Oncelikli gdrevleri kemigin idamesini saglamak olsa da

kemik sentezi ve rezorpsiyonunda da rol oynadiklar1 bilinmektedir [66].

Osteositler kemikte en ¢ok bulunan hiicre tipidir (%90). Yetigkin bir insan kemiginde
osteoblastlardan 10 kat daha fazla sayida osteosit bulunur. Osteoklastlar ise osteoblast

saysinin sadece kiigiik bir boliimii kadardir [66].

En tipik 6zelliklerinden biri sitoplazmik uzantilaridir. Bu sitoplazmik uzantilar kanalikdiller
icinde seyreder. Boylece osteositler bu uzantilar sayesinde lakiinalar1 icerisinde sadece
gomiilii kalmayip diger osteositlerle ve osteoblastlarla temas kurmaktadirlar. Sonugta tiim

matriksden yiizeylere kadar uzanan bir hiicre ag1 olustururlar [67] (Sekil 2.6.B).

Osteositler kemik gelisimini regiile eden biiylime faktorlerini salgilar. Osteositler
osteoklast olusumu ic¢in temel bir sitokin olan RANKL'yi salgilamaktadir. Erigkin
osteositler Wnt sinyal antagonisti olan sklerostini salgilar. Osteositlerden sklerostin
salgilanmasi ile Wnt sinyalizasyonu inhibe olur ve kemik olusumu durur fakat kemige
mekanik kuvvet uygulandiginda osteositler sklerostin salgilamay1 birakir ve kemik

yiizeyinde tekrar yeni kemik olusumu baslar [66] (Sekil 2.7.).

o Kemik Ortiicii (viizey) Hiicreler

Matriks olusturmaya devam etmeyen “yiizey” osteoblastlar1 daha yassi sekilli, sessiz bir
forma donisiirler ve “bone-lining” hiicreleri olarak adlandirilirlar. Bu hiicreler,
osteoprogenitdr hiicrelerine benzemelerine ragmen, boliinebilme yetenekleri yoktur;

sadece, uygun stimuluslarla eski iiretken hallerine doniisebilirler [65].

2. Kemik Doku Olusumu ve Remodelingi

Osteogeneziste 3 temel asama;
a. Ekstraseliiler organik matriks sentezi (osteoid),
b. Matriks mineralizasyonu,

C. Rezorbsiyon ve reformasyonlarla kemigin remodellingidir [64].
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Osteoblast hiicreleri mezensimal kok hiicrelerden farklilastiktan sonra kemik yiizeyinde
yeralir ve kemik matriksini sentezleme yetenegi kazanirlar. Bir uyar1 ile stimiile
olduklarinda kemik matriksi olusturmaya baslarlar. Kemik doku olgunlagsmadan &nce
osteoblastlar tarafindan olusturulan osteoid adi verilen organik bir yapidadir. Yeni
olusmus osteoid, yaklasik iki hafta sonra mineralize olmaya baglar. Mineralizasyon
ilk olarak hizli baslar ve sonrasinda yavaglar. Kemik yapisal biriminin tamamen

mineralize olmasi ise birkag yil alir [64, 66].

Osteoblastlar hem Tip I kollageni hem de kemigin organik matriksinin osteokalsin,
osteopontin gibi kollagen olmayan proteinlerini salgilarlar. Osteoblastlarin salgiladigi bu
proteinler, Ca ve fosfatin hidroksiapatite baglanmasiyla kemik matriks mineralizasyonunu

gergeklestirirler [64].

Embriyonel gelisim siirecinde iki sekilde kemiklesme goriiliir. Kemigin olusacagi bolgede
yer alan mezensimal hiicrelerin, birtakim faktorlerin etkisiyle dogrudan kemik onciil
hiicrelerine (osteoprogenitor hiicre) ve osteoblastlara farklanmasi yoluyla meydana gelen
kemiklesmeye, ‘intramembrandz kemiklesme’ denir. Daha ¢ok uzun kemiklerde izlenen ve
kemigin meydana gelecegi bolgede 6nce bir hiyalin kikirdak modelin gelistigi ondan sonra
kemik dokunun olustugu kemiklesme tipi ise; ‘endokondral kemiklesme’ adini alir [64,

73].

Kemik metabolik olarak aktif bir dokudur. Bu aktivasyon cesitli faktorlerle kontrol
edilmektedir. Bu faktorler; kemigin tipi, mekanik kuvvetler, apoptosis, hormonlar,
sitokinler ve lokal faktorlerdir. Kemigin tipine gore metabolik hizi degismektedir. En hizli
olan bolgeler vertebralar gibi trabekiiler kemigin hakim oldugu alanlardir. En diisiik

bolgeler ise kalga kemigi gibi kortikal kemigin yiiksek oldugu alanlardir [68].

Kemik doku mekanik bir destek saglamasinin yanisira 6zellikle kalsiyum ve fosfor gibi bir
takim mineraller i¢in depo vazifesi de goriir. Kemik, yasam boyunca herhangi bir skar
dokusu olusturmadan kendi kendine 6zel rejenerasyon ve remodeling gosterme kapasitesi
olan giizel bir dinamik doku 6rnegidir. Kemik dokusunun genis bir rejenerasyon kapasitesi

vardir ve orijinal yapisini ve fonksiyonunu tamamen eski haline getirebilir [74].

Kemik dokudaki siirekli devam eden remodelling potansiyeli ile bir taraftan osteoklastlarin
aktivasyonuyla kemik doku rezorbe edilirken diger taraftan osteoblastlar yeni kemik

dokuyu olustururlar. Normal kemik kitlesinin ve mekanik 6zelliklerinin korunmasi igin
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osteoblastik kemik yapimi ile osteoklastik kemik yikimi bir denge i¢inde olmalidir.
Iskeletsel dengeyi korumak icin bu iki mekanizma sistemik hormonlar ve lokal

mediatorlerin kontrolii altinda birbiriyle uyumlu olarak siirekli calismaktadir (Sekil 2.7.).

Kemik rezorbsiyon ve formasyon balansini etkileyen sistemik faktorler; beslenme, egzersiz
ve hormonal aktivitedir (6zellikle paratiroid hormon (PTH), vit D ve metabolitleri, tiroid

hormon, biiyiime hormonu, insiilin, dstrojenler, testesteron ve kalsitonin) (Cizelge 2.4.).

Sistemik faktorlere ilave olarak oksijen tansiyonu, pH, lokal iyon konsantrasyonlari,
hiicrelerarasi etkilesim, besleyici metabolitlerin lokal konsantrasyonlari, elektrik akimlari,
hiicrelerle matriks molakiilleri arasindaki etkilesim gibi lokal faktorler kemik yapim ve
yikim arasindaki dengeyi etkiler. Bu dengedeki bazi diizensizlikler yada aksakliklar ¢esitli
yapisal ve metabolik kemik hastaliklarina neden olmaktadir [67, 71].

Mekanik stimulus Sistemik Faktorler

l lokal faktorler

¥

Osteosit Osteoblast Osteoklast

 ———

L 4

N

Sekil 2.7. Kemik doku olusum ve yikim mekanizmasi [75]

Kemik remodellingi 120 giinliik sikluslardan olusur. Ik 20 giinde osteoklastik
rezorbsiyon,  kalan 100 giinde ise osteoblastik kemik formasyonu gerceklesir.
Osteoklastlarin 50-100 um boyutlarindaki lakiinalar1 rezorbe etmesi yaklasik 10-20 giin
siirmektedir. Daha sonra bu bolgeye gelen osteoblastlar rezorbe olan lakiinalara iirettikleri
osteoid matriksi (ana yapisi tip 1 kollajen) doldurmaya baslarlar. Lakiinalarin osteoidle
tamamen dolmast 80-100 giin almaktadir. Bundan sonra yeni olusan matriks
hidroksiapatitle mineralize olmaya baslar. Dolayisiyla kemik remodellinginin

tamamlanmasi yaklagik olarak 60-120 giin siirmektedir [68].

Yasla beraber kemik kiitle degisir. Iskelet biiyiimesi tamamlandiktan yaklasik 10 yil sonra
maksimum voliimiine ulasir. Degisken bir zaman diliminde stabil kalir ve daha sonra

azalmaya ve gittikce zayiflamaya baslar. Yetigkin kemik kiitlesi maksimum miktarina
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kortikal kemik igin yaklasik 35-40 yaslarinda ulagsmaktadir. Trabekiiler kemik igin ise
muhtemelen daha erken yasta (16-25) gerceklesmektedir. Erkeklerde kemik Kkiitlesi
kadinlara gore %25-30 daha fazladir. Erkeklerde kortikal kemik kaybi, 1 yilda maksimum
kemik miktarinin yaklasik %0,3"i, kadinlarda ise %!1'i olarak belirlenmistir. Trabekiiler
kemik kaybi ise bu miktardan biraz daha fazla gerceklesmektedir. Yasla iliskili kitlesel
kayip ve kemik hiicrelerinin koordineli ¢alismasini kontrol eden mekanizma hala tam
olarak anlasilamamistir. Kemik dongiisii iizerinde yapilan aragtirmalar sistemik ve lokal
faktorlerin osteoblast ve osteoklast fonksiyonlarinin kontroliinde yardimci oldugunu

gostermektedir [66-68] (Sekil 2.7.).

Kemik metabolizmasinin bazi biyokimyasal belirtegleri vardir. Bunlar bize osseoz
dokunun durumu hakkinda bilgi vermektedir. Kemik formasyon belirtecleri; alkalin
fosfataz, osteokalsin ve prokollajen peptidlerdir. Kemik rezorbsiyon belirtecleri ise

hidroksiprolin i¢eren peptidler, hidroksilisin glikozitler ve asit fosfataz'dir [64].

Somatik biiylime azalmaya baglayinca c¢ogu kemik belirtecinin serum ve {iriner
konsantrasyonlar1 da normal pubertal biiyiime sirasindaki seviyelerinin olduk¢a altina
diissmektedir. Saglikli bir insanda 3. dekatta kemik belirtegleri stabilize olmakta bundan
sonra 70 yasina kadarki siirecte kemik formasyon ve rezorbsiyon belirtecleri az miktarda

degismektedir. Normalde her y1l kemik dokunun ortalama %10'u yenilenmektedir [68, 76].

3. Kemik Doku Biiyiimesini Kontrol Eden Lokal ve Sistemik Faktorler

Ik defa 1965°te Urist, kemigin ekstraseliller matriksinde, yeni kemik olusumunu
stimiile eden bazi1 molekiiller kesfetti [77]. O giinden beri kemikteki bu molekiillerin neler
oldugu ve biliylime sirasindaki fonksiyonlar1 belirlenmeye g¢alisilmistir. Giiniimiizde de
kemik biiylimesini kontrol eden lokal ve sistemik faktorlerle ilgili pek c¢ok calisma

yapilmakta olup halen biiyiimeye neden olan faktorler tam olarak aydinlatilamamistir [66].

Su ana kadar belirlenen sistemik ve lokal faktoérlerden bazilar1 Cizelge 2.4.'de
gosterilmistir [66, 69].
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Cizelge 2.4. Kemik doku biiyiimesini kontrol eden lokal ve sistemik faktorler [66, 69]

SISTEMIiK FAKTORLER

LOKAL FAKTORLER

Genetik Faktorler
Mekanik Faktorler
Vaskular Faktorler
Beslenme

Hormonal Faktorler

-Polipeptid Hormonlar

Biiyltime Hormonu (GH)
Parathyroid Hormon (PTH),
Kalsitonin,

Insiilin

- Steroid Hormonlar

1,25-dihydroxyvitamin D3,
Glukokortikoidler,(GC; Kortizol)
Androjenler;

Ostroj en,Testesteron,

- Tiroid Hormonlar

- T3, T4

Biiyiime Faktorleri

Insulin-like growth factor-1 (IGF-1),
Transforming growth factor 3 (TGF-p3 ailesi)
Fibroblast growth factor (FGF)

Vascular endotelian growth factor (VEGF),
Platellet-derived growth factor (PDGF),

Bone morphogenetic protein (BMPs),

Sitokinler

Interleukins (IL-1-18),

Tumor necrosis factor (TNFo,, TNFp),
Colony stimulating factor (CSFs),
Prostaglandin E2 (PGE2),

Diger Faktorler

Osteokalsin (BGLAP),
Osteopontin (OPN)

Ihh, Wnt5a, Wnt5b, Sox 5,6,9,
HIF-1 alpha, Runx2,

RANKL, OPG, c-FOS, [78]

a. Sistemik Faktorler

Genetik faktorler kemik doku biiyiime ve gelisimi i¢in oldukc¢a 6nemlidir. Kemik doku ile

ilgili karakteristik 6zellikler aile bireylerinden ¢ocuga kalitsal olarak aktarilmaktadir [64].

Genetik Faktorler
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Biiylime-gelisim mekanik kuvvetlerin ve genler araciligiyla kalitimin etkisiyle kontrol
edilmektedir. Kraniyofasiyal biiylime ve gelisim; sorumlu olan genler, hiicreler ve bazi
ekstraseliiler molekiiller araciligiyla hiicre proliferasyonu, farklilasmasi, maturasyonu ve
matriks sentezi ile gergeklesmektedir [37]. 3000'den fazla genetik bozukluk bilinmesine

ragmen kas-iskelet hastaliklartyla ilgili sinirli sayida gen tanimlanabilmistir [66].

20. yiizyi1l boyunca ortodonti literatiirinde kraniyofasiyal biiyiime ve gelisim ile

malokliizyonlarin etyolojilerindeki genetik ve ¢evresel faktorlerin rolii tartisilmaktadir [19,
38].

o  Mekanik Faktorler

Kemik doku olusum ve remodelling sathalari mekanik ytliklemelerden ve gerilimlerden
etkilenmektedir. Mekanik bir stimulus oldugunda osteosit agiyla diger hiicrelere
iletilmekte ve kemik yapim yikim mekanizmalar1 devreye girmektedir. Ozellikle fiziksel

aktiviteler, kas aktiviteleri ve gerilimler bu mekanik stimuluslar1 olusturmaktadir [64].

o Vaskiiler Faktorler

Normal bir kemik gelisimi i¢in gerekli olan oksijen, mineraller, iyonlar, glukoz, hormonlar
ve biiyiime faktorleri damarlar araciligiyla dokulara iletilmektedir. Bu yiizden
vaskiilarizasyon (damarlanma) ossifikasyonda ilk safhadir. Kan damarlar1 araciligiyla
tasinan maddelerle kemik yapim ve yikim olaylari baglatilmaktadir. Ozellikle kemik

kiriklarinin tamirinde ve kemik rejenerasyonunda vaskiilarizasyon olduk¢a dnemlidir [64].

e Beslenme

Kemik dokuda onemli mineralizasyon faktorlerinden biri olan Ca i¢in viicudun giinliik
ihtiyaci, 25 yasindaki bir birey i¢in 1200 mg/giin iken daha ileri yaslarda bu miktar 1500
mg/gilin'e ¢ikmaktadir [64].

Sigara, kahve ve alkol gibi toksik beslenme aligkanliklar1 osteopeni gibi bazi kemik

hastaliklarina neden olabilmektedir [64].

o Hormonal Faktorler

Iskelet sisteminin normal biiyiime ve gelisimi 6zellikle endokrin sistem fonksiyonlarinin
dogru bir sekilde caligmasiyla miimkiin olmaktadir [64]. Asagidaki tabloda kemik

olusumunda ve rezorbsiyonunda etkisi olan biiylime hormonlar1 gosterilmektedir (Cizelge
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2.5) [64]. Invitro c¢alismalarda GH’nun osteoblast proliferasyonunu stimiile ettigi

gosterilmistir [79].
b. Lokal Faktérler

Biiviime ve Mineralizasyon Faktorleri

TGF-B (Transforming growth factor), FGF (Fibroblast growth factor), BMP2/4 (Bone
morphogenetic protein) kemik formasyonunun erken safhalarinda osteoprogenitor
hiicrelerin farklilasmasini saglarken, son sathalarda mineralizasyon ve farklilagsmanin

durmasini saglamaktadir [80, 81].

Cizelge 2.5. Kemik olusumunda ve rezorbsiyonunda etkisi olan biiyiime hormonlar1 [64]

kemik

rezorbsiyonunu

kemik

rezorbsiyonunu

kemik olusumunu | kemik olusumunu

stimiile edenler inhibe edenler

stimiile edenler inhibe edenler

L PTH,
BH,Insiilin,
Hormonlar . Glukokortikoidler Glukokortikoidler, Kalsitonin,
Androjenler,
VitD, PTH, Tiroid hormonlari, Ostrojen,
Progesteron yiiksek doz D vit.,
Biiyiime IGF-1,11, TGF-B, EGF, PDGF, FGF,
Faktorleri | PDGF, FGF, BMP CSF
Sitokinler IL-4,IL-13, TNF, IL-16,8.11, IFN-gama, IL-4
IFN,OPG
PGE1

Kemik doku biiyiime ve gelisiminde birgok lokal biiyiime ve mineralizasyon faktorii rol
oynamakla birlikte (Sekil 2.10.) asagida sadece c¢alismamizda kullanmis oldugumuz

faktorlerden detayl1 bir sekilde bahsedilmistir.

o TGER

TGFB; “nodal”, “aktivin”, “bone morphogenic protein” (BMP) ve “antimullerian
hormone”u (AMH) kapsayan doku homeostazinin siirdiiriilmesi ve embriyolojik gelisimin

kontroliinde 6nemli rolleri olan genis bir sitokin ailesinin baslica iiyesidir. Bir¢ok hiicre
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tarafindan sentezlenen TGF[ hiicre boliinmesi, farklilasmasi, adhezyon, morfogenezis,
ekstraselliiler matriks olusumu ve programli hiicre 6liimii (apoptosis) gibi cesitli hiicresel
siireclerin kontroliinii saglamaktadir. Bu biliyiime faktoriiniin sinyalizasyon yolu bir¢ok

farkl1 yollar ile etkileserek hiicrenin homeostazini saglamaktadir [82-84].

TGFp hiicrede inaktif pro-peptid seklinde sentezlenir ve LTBP (latend TGFB-baglayan
proteinler) ile kompleks olusturarak latend (inaktif) TGFf formunda salgilanir. LTBP ve

LAP proteinlerinin serin proteazlar araciligi ile uzaklastirilmasi sonucu aktif TGF3 olusur

[85].

TGF ilk olarak neoplastik doku ve hiicrelerden izole edilmistir [86]. Memelilerde TGFf
1,2,3 olmak iizere toplam 5 adet TGFf ¢esidi bulunmaktadir. TGFf4 ve TGF(5 tavuklarda
ve kurbagalarda tanimlanmigtir [87-89].

TGFB1 ozellikle vaskiiler gelisim olmak {izere cogu doku ve organin morfogenezisinde,
inflamasyonda, otoimmiin hastaliklarin olugsmasinda, TGFB2; kardiak, akcigerler,

kraniyofasiyal ve iirogenital gelisimde, TGFB3; palatinal damagin kapanmasinda rol

oynamaktadir [90, 91].

TGFB2, embriyogenezis safhasinin yanisira eriskin donemde de saptanabilmektedir [92] ve
25 kDa molekiiler agirhginda TGFf ailesinin bir iyesidir [93]. Mandibular kondilin
hipertofik ve matur tabakalarinda oldukga fazla miktarda salgilanir [94].

TGFB1'in kromozomal lokalizasyonu 19qg13.2, TGFB2 'nin kromozomal lokalizasyonu

1941 ve TGFP3'in kromozomal lokalizasyonu 14q24.3'diir [62].

TGFB1 neonatal rat mandibular kondilinde kondrosit hipertrofisi ve mineralizasyonunu
azaltirken proliferasyonu ve glikozaminoglikan sentezini az miktarda arttirir [95].
Proliferasyonun hipertrofik stimulasyonunda, maturasyonda ve farklilagmanmn son
asamasinda oldukca fazla salgilanir [96]. TGFfB-1’in bu spesifik etkileri konsantrasyona,

kiiltiir periyoduna ve hiicrelerin farklilagma durumuna gore degismektedir [87].
o |IGF-1

Insiilin benzeri bilyiime faktorleri ilk kez 1957°de Salmon ve Daughaday tarafindan
siilfasyon faktorii olarak tanimlanmistir. 1972’de somatomedin olarak isimlendirilmis,

1978’de pro-insiiline yapisal benzerlik gostermeleri ve metabolik olarak da hipoglisemiye
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neden olmalarindan dolay1 insiilin benzeri biiyiime faktorii (instilin-like growth factor,

IGFs) adi kullanilmaya baglanmigtir [97].

Dolasimdaki baslica somatomedinler insiilin benzeri biiytime faktori—1 (IGF-1,
Somatomedin-C) ve insiilin benzeri biiyiime faktorii —2 (IGF-2) dir. IGF-1, 70 amino asit
iceren 3 disiilfit bagi ile bagh yaklagik 7,5 kDa agirliginda olan bir bilylime faktoriidiir
[98]. IGF-1'in kromozomal lokalizasyonu 12g23.2, IGF-2'nin kromozomal lokalizasyonu
11P15.5'dir [62].

Biiylime hormonunun (GH) dokular iizerine direkt etki etmesiyle biiylimeyi sagladigi
diistiniilirken bugiin bu etkisini IGF’ler (6zellikle IGF-1) araciligi ile yaptig1 anlagilmistir.
Biiylime hormonu bebeklerde ve g¢ocuklarda sistemik ve lokal IGF-1 iiretimi yoluyla

biiylimenin baslica diizenleyicisidir [99].

Postnatal donemde IGF’ler karacigerde sentez edilir ve hemen kan dolagimina gegerler.
Biiylime hormonu uygulamalarinin 4-6 saat i¢inde IGF-1 serum diizeylerini yiikselttigi
goriiliir. IGF-2 ise biiylime hormonuna daha az bagimlidir. IGF-1’in negatif geri bildirim
(negative feed back) ile hipotalamik somastostatin salinimini veya hipofizde GH’ nu uyaran
hormonun etkisini (GHRH: Growth hormone releasing hormone) bloke ederek, biiyiime

hormonunun salinimini inhibe ettigi bildirilmistir [99].

Biiylime hormonu seviyelerinin giin i¢inde oldukca degiskenlik gdstermesinden dolay1
serum IGF-1 6l¢iimii bu hormonun durumunu belirlemede oldukga yararl bir diagnostik
aragtir. Serum IGF-1 seviyeleri genellikle biiylime hormonunun durumunu yansitmaktadir.
Erken pubertal donemde serum IGF-1 konsantrasyonunda 6nemli artiglar ve ge¢ pubertal
safhalarda ise 6nemli azalmalar gézlenmistir [100]. Yapilan ¢alismalarda IGF-1 seviyeleri
akromegali hastalarinda yliksek, biiylime yetersizligi gosterenlerde diisiik bulunmustur

[101].

IGF-1 serumda, tiire ve tlikriikte Olgiilebilmektedir. Tikriikteki IGF-1 seviyesinin
serumdaki IGF-1’in %]1’inden daha az olmas1 ve gingival sivilarla kontamine olabilmesi

nedeniyle dogru 6lglim yapilabilmesi olduk¢a zordur [102, 103].

IGF-1’in kalp hastalig1 ve cesitli metabolik diizensizliklere bagl faktorleri diizenledigi
kanitlanmistir. Fazla miktardaki IGF-1'in kontraktil kardiyak fonksiyonu, biiyiime ve anti-
apoptosizi direkt etkileyebildigi gosterilmistir. IGF-1, normal ve diyabetik rat ve

insanlarda, insiilin gibi etki gostererek viicut glukoz oranlarini ayarladigi ve plazma glukoz
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degerlerini diislirdligii gosterilmistir. Yag dokuda IGF’lerin lipolizi inhibe etmesiyle
insiiline benzer etkilerinin oldugu ancak insiilinin 1/16’s1 kadar etkili olabildigi
gosterilmisgtir Ayni zamanda IGF’ler tiroid follikiiler hiicre proliferasyonunda Tiroid

Stimulan Hormon (TSH) ile sinerjik etki gosterir [99].

IGF-1’in sistemik ve lokal olarak prenatal ve postnatal longitudinal kemik biiyiimesinde
onemli rol oynadigi gosterilmistir [104]. Ayrica IGF’lerin, vitamin D ve kemikler
tizerindeki biiylime hormonunun uyarici etkisine yardimci oldugu, kikirdak dokuda DNA,
RNA, protein, kollajen ve proteoglikan sentezini stimule ettigi ve yara iyilesmelerinde de
o6nemli rol oynadigi bildirilmistir [99]. Son yillarda yapilan gen ¢alismalariyla ve lokal
uygulanan IGF-1'in kondil boélgesinde biiylimeye ve kemik formasyonunda artisa neden
oldugu gosterilmektedir [105-107].

e Osteokalsin

Osteoblastlar tarafindan sentezlenen osteokalsin, 49 aminoasitten olusan, kemikteki total
proteinin % 1’ini olusturan nonkollajendz bir proteindir. Viicudun kemik yapimi,
mineralizasyonu, Ca iyon homeostazi gibi metabolik olaylarini diizenler. Hormon gibi rol
oynayarak pankreatik beta hiicrelerinden daha fazla insiilin salinmasina neden olur. Ayni
zamanda yag hiicrelerine etkiyerek insiiline sensitiviteyi arttiran adiponektin hormonun

salinmasina neden olur [64, 108].

Osteokalsin (OSC) sadece osteoblastlarca sentezlenir ve kemigin ekstraselliiler matriksine
girer, ¢ok az bir kismi1 dolagima gecer. Osteokalsin sentezi D vit araciligiyla olur ve
olgunlagmis molekiiliin sentezi K vit varligina bagh olarak gerceklesir. Kalsitonin, PTH,
Vit. D, osteokalsinin salgilanmasini etkiler. Hidroksiapatite kars1 yiiksek afinitesi vardir ve
kemikte hidroksiapatit kristalleriyle birlesik oldugu diistiniilmektedir. Yar1 6mrii oldukca
kisadir ve bobrek tarafindan dolasimdan uzaklastirilir [109-111].

5,8 kDa'luk molekiiler agirliga sahip olan osteokalsin'in (Gamma-karboxy glutamic acid

protein; BGLAP) kromozomal lokalizasyonu 1g922'dir [62].

Viicutta kemik yikimi sirasinda osteokalsin pargalanir ve molekiilin % 70’1 dolasima
girer. Dolasimdaki OSC, kemik yapimui sirasinda yeni sentezlenmis veya yikim sirasinda

ortama verilmis olabilir. Bu nedenle OSC’in osteoblast aktivitesi belirteci olup olmadigin
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tartisan arastiricilar vardir. Ancak genel olarak OSC osteblast aktivitesi gostergesi olarak

kabul edilmektedir [112, 113].

Serum osteokalsin seviyeleri kemik formasyon hizinin histolojik belirteci olarak kabul
edilmekle birlikte serum konsantrasyonundaki artis kemik kaybinin gdstergelerinden biri
olarak da kabul edilmektedir. Bu ylizden osteokalsin Olglimii osteoporoz tespiti ve

tedavisinde oldukga yararli olmaktadir [112, 114].

OSC, hiperparatiroidizm, hipertiroidizm, kiriklar, akromegali, renal osteodistirofi gibi
durumlarda serumda artar. Hipoparatiroidizm, hipotiroidizm, GH yetersizliginde azalir.

Renal bozukluklardaki artis sebebi bobrek tarafindan uzaklastirilmasindan dolayidir [109].

e Osteopontin

SIBLING (small integrin binding ligand N-linked glycoproteins) ailesine bagli bir
ekstraseliiler matriks molekiilii olan osteopontin 314 aminoasitten olusan negatif yiikli
asidik hidrofilik, multifonksiyonel, kollagenéz olmayan, sialik asitten zengin, glikolize

olmus kemokin benzeri bir fosfoproteindir [115, 116].

Osteopontin (OPN) ilk defa 1979 yilinda Senger ve arkadaslar1 [117], tarafindan 58 kDa
molekiiler agirliginda ve malign transformasyonla iliskili kemik doku proteini olarak
tanimlanmistir. Daha sonra 1985 yilinda Andhers Franzen ve Dick Heinegard [118],
tarafindan sigir kemik dokusundan izole edilmis ve kemik dokunun yapisal bir proteini
oldugu belirtilmistir. Bone sialoprotein 1 ve 2 (BSP I-11) secreted phosphoproteinl (SPP1),
2ar, uropontin, earlyT-lymphocyte activation-1 (Eta-1) olarak da adlandirilmaktadir [118].

OPN ismi “osteon” ve “pons” kelimelerinden olusmustur. Osteon kemik dokuyla ilgili
olup pons Latincede kdprii olusturmak anlamina gelmektedir. OPN kemik homeostazisinde
kemik hiicreleri ile hidroksiapatit arasinda bir koprii rolii oynadigi i¢in bu adi almaktadir
[119]. Insanda gen diziliminin 4022,1 kolunda bulunur [62]. 34-75 kDa’luk molekiiler
agirhiga sahip OPN, 7 ekzon ve 6 introndan olusur [120].

OPN’nin 2 adet heparin baglama bolgesi, 1 adet thrombin baglama bolgesi (RGD:
Arginine-glycine-aspartic acid) ve 1 adet Ca baglama bolgesi vardir [121]. Osteopontinin
protein yapisinda avbl, avb3, avb5, avb6, adbl, aSbl, a8bl, a9bl ve CD44 reseptorleriyle
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bagli bulunan RGD en 6nemli baglayic1 kompleksdir [122].

OPN baslica kemikte gézlemlenmesine ve osteoblast, osteoklast, osteosit, kondrosit ve
fibroblastlar tarafindan sentezlenmesine karsin makrofaj, endoteliyal hiicreler, diiz kas
hiicreleri, aktif T lenfositler, dogal 6ldiiriicii hiicreler (NK), epitel ve tiimor hiicreleri
tarafindan da salgilanir [123]. OPN; biyomineralizasyonda, inflamasyonda, distrofik
kalsifikasyonda, yara iyilesmesinde, graniillomatdz olusumlarda, fibrozisde, nitrik oksitin
diizenlenmesinde, tiimoral metastazda ve hiicre canliligini korumada rol alir [123]. OPN
ekspresyonu osteoblast farklilasmasinin erken sathalarindan baglayarak geg sathalara kadar

artmaya devam eder [124].

Osteopontin en ¢ok tiikriik, siit ve safra gibi viicut salgilarinda bulunur. Bobreklerdeki
gorevi nitrik oksit sentezinin (NOS) diizenlenmesi ve iiriner kalsiyum oksalat birikiminin

inhibisyonudur [125].

Osteopontinin islevleri

- Inflamasyon; OPN akut ve kronik inflamasyon varhiginda, inflamatuar siiregte rol alan
tiim hiicrelerde (makrofaj, endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve fibroblast) sentezlenmeye
baslar [126]. OPN makrofajlar basta olmak iizere inflamatuar hiicrelerin inflamatuar alana
migrasyonu ve adezyonu, reaktif oksijen metabolitlerinin {iretimi ve sitokinlerin
salinmminda (IL-12 artarken IL-10 azalir) modiilatér olarak goérev yapmakta ve
inflamasyonu regiile etmektedir [127, 128]. OPN Thl hiicre aktivasyonunu arttirirken, Th2
ekspresyonunu azaltir ve tip 1 (hiicresel) immiinitenin erken bir komponentidir; ayrica

poliklonal B hiicre aktivasyonuna neden olur [127].

Diseti olugu sivisindan yapilan ¢alismalarda OPN'nin kronik periodontal hastaliklarin
patogenezinde rol oynayabilecek Onciil inflamasyon sitokini olabilecegi belirtilmistir
[129]. Baz1 otoimmiin hastaliklarda; Multiple sklerozis, Chron’s, Lupus Eritamatozus,
Behget hastaligi, psoriazis, kardiyovaskular hastaliklar, obezite ve diyabette serum

seviyelerinin arttig1 gézlenmistir [124, 130, 131].

- Biyomineralizasyon; OPN kemik ve dis yapisinda biiyiik oranda bulunan en énemli non-

kollagendz proteinlerden biridir.
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Biyomineralizasyondaki baglica gorevleri:
e Kemik hiicrelerinin birbirlerine baglanmalarinin diizenlenmesi,
e Osteoklast fonksiyonlarinin diizenlenmesi,

e Matriks mineralizasyonun diizenlenmesidir [126].

Normal kemik mineralizasyonu boyunca osteoklast kokenli OPN giigli bir sekilde
hidroksiapatite baglanir. Osteoklastlarin kemik matrikse yapigsmasina izin verip
kristalizasyonun engellenmesiyle hidroksiapatit olusumunu inhibe eder matriks
biyomineralizasyon ve remodellinginin kontroliinde énemli rol oynar [132, 133]. OPN,
mineralize dokularda distrofik kalsifikasyon i¢in dncii bir diizenleyici olup inflamasyonu
sekillendirir [126, 134]. Ozellikle kalsiyum oksalat kristalleri iizerine olan inhibisyon
etkisiyle kristal retansiyonunu bozarak, kristal olusumunu kontrol ettigi diisiiniiliir. Bu
etkinin diiz kas hiicreleri, endotelyal hiicreler ve makrofajlar tarafindan olusturuldugu

diistiniilmektedir [123, 135].

- Hiicre canliligini koruma; OPN hiicre canliligin1 korur ve hiicrelerin apoptoza girmesini
engeller [123].

- Yara iyilesmesi ve graniilomat6z olusum; OPN doku iyilesmesi gorevi baslica skatrisyel
iyilesme ve fibrozisde karsimiza g¢ikar [136]. Bu etkiyi makrofajlarin infiltrasyonunu ve
TGF-B salgisini arttirarak gergeklestirdigi diisiiniilmektedir [137]. Son ¢aligmalar fibroz
doku gelisiminde OPN’nin etkisinin de olabilecegini gostermektedir [138]. Bu etki;
OPN’nin fibroblastlar i¢in kemotaktik olmasindan, proliferasyonlarini arttirmasindan ve
matrix metalloproteinaz (MMP) {iiretimini diizenleyerek ekstraseliiler matrikse hiicre
gociinii kolaylagtirmasindan kaynaklanmaktadir [123]. OPN eksikliginde yara iyilesmesi
enflamasyon diizeyinde daha fazla atik hiicre agia ¢ikmasiyla, matriks organizasyonunda
ve kolajen fibrillogenezisinde azalmayla defektif olarak iyilesmektedir [139]. Mori ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada OPN'nin etkileri azaltilarak yara iyilesmesinde skar

olusumu minimuma indirgenmistir [140].

- Kanser; Coppola ve arkadaslart gastrik, kolorektal, pankreas, akciger ve over
karsinomlarinda, diger kanserlere gére OPN diizeyinin daha fazla arttigini ve OPN

diizeyinin tiimériin patolojik evresi ile dogru orantili oldugunu géstermislerdir [141].
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2.2.2. Kraniyofasiyal biiyiime ve gelisim

Kraniyofasiyal sistemi olusturan yapilar anatomik olarak neurokranium ve visserokranium
olmak tizere iki boliime ayrilarak incelenmektedir. Neurokranium bdliimii frontal,
oksipital, parietal, temporal, sfenoid ve etmoid kemiklerden olugmaktadir. Visserokranium
bolimii ise mandibula , maksilla, zigomatik, vomer, palatinal, nazal, lakrimal ve alt nazal

konka olmak tizere 8 ayr1 kemik yapidan olusmaktadir [142].

Neurokranium ve visserokraniumu olusturan anatomik yapilar biiyiime ve gelisim
degerlendirmelerinde 4 ayr1 morfogenetik bolgeye ayrilarak incelenmektedir. Bunlar
kalvarianin sekillenmesini saglayan kranium ile yiiz biiylimesini yonlendiren kranial kaide,

nazomaksiller kompleks ve mandibuladir [142].

Kraniumun Biyime ve Gelisimi

Kraniyal ¢atiy1 frontal, parietal, oksipital, temporal ve sfenoid kemikler olusturur. Bu
kemikler arasinda kalvaryal sekillenmeyi saglayan sutura adi verilen fibroz eklemler

bulunur [142-144].

Kraniumun biiylimesini yo6nlendiren, kemik yapilarin i¢ kisminda yer alan beyin
dokusudur. Hizl1 bilyiiyen beyin morfolojisine uyum saglayabilmek i¢in suturalarda adaptif
bir biiyiime meydana gelir. Kranium biiylimesi 5 yas itibariyle %85, 10 yas itibariyle ise
%96 oraninda tamamlanir ve 20 yasinda biiylime tamamiyla sona erer [143]. Occipital,

temporal ve sphenoid kemikler hem intramembran6z hem endokondral kemiklesir [144].

Kranial Kaidenin Biiyiime ve Gelisimi

Kranial kaideyi olusturan etmoid, sfenoid ve oksipital kemikler arasinda sinkondrozis
denilen kikirdak yapidaki eklemler bulunur. Sinkondrozisler biiytimekte olan beyne uyum
saglayabilmesi i¢in, kranial kaidenin uzamasimi saglar [142, 144]. Kranial kaide yiiz
yapilariin gelistigi zemini olusturur, dolayisiyla kranial zeminde meydana gelen olaylar

yiiz boliimlerinin yapisini, boyutlarini, agilarini ve konumlarini bityiik oranda etkiler [145].
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Kraniyal kaide, anterior kraniyal kaide (S-N) ve posterior kraniyal kaide (S-Ba) olarak iki
kisimdan meydana gelir. Anterior kraniyal kaide frontonasal suturun (N), posterior

kraniyal kaide foramen magnumun anterior sinirinin (Ba) uzamasiyla olusmaktadir [146].

Kraniyal kaide; 6zellikle {ist orta yiiz ile ethmoido-maksillar kompleksi olusturan 6n kafa
kaidesi, kraniyofasiyal biiylime ve gelisimde oldukga biiyiik bir 6neme sahiptir. Anterior
kraniyal kaide biiylimesinde gerceklesen bir bozukluga ¢cogunlukla orta yiiz yetersizliginin

eslik edecegi sdylenmektedir [142, 144, 147].

Sekil 2.8. Kranial kaidenin yapis1 ve sphenoocipital sinkondrozis [144]

Anterior kraniyal kaidenin postnatal sagittal gelisimi, sutural bilylime, frontal siniislerdeki
genisleme ve nasion bdlgesinin remodellingi ile gerceklesir [148]. Anterior kraniyal
kaidenin sutural biiylimesi 7-8 yaslarinda tamamlanmakta bundan sonraki yillarda frontal

kemikte meydana gelen apozisyonlarla SN boyutlarinda az miktarda degisim olmaktadir

[146, 149, 150].

Posterior kraniyal kaide (S-Ba) uzunlugundaki artis spheno-occipital sinkondrozisteki
biliylime aktivitesine bagl olarak erigskin doneme kadar yavas yavas artmaktadir. Melsen

spheno-occipital sinkondrozisteki biiylimenin 12-18 yasina kadar devam ettigini

bildirmistir [151] (Sekil 2.8.).

Nazomaksiller Kompleksin Biiyiime ve Gelisimi

Kikirdak yapidaki nazal septumun biiylimesi, vomer biiylimesi ve etmoid kemiginin dikey

uzantisinin bilylimesi; nazomaksiller kompleksi 6ne ve asagt dogru tasir [143].
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Nazomaksiller kompleksin bir parcasi olan maksilla, kafa kaidesine suturalar aracilifiyla
baglhdir ve biiylimesinde kendi boyut artiginin yani sira kafa kaidesini olusturan kemiklerin
boyut artislart ve konum degisiklikleri de etkilidir. Maksillanin postnatal biiyliime ve
gelisimi, “yer degistirme = rotasyon + translasyon” ve “yeniden sekillenme, apozisyon,
rezorpsiyon” gibi iki temel mekanizma ile meydana gelir. Maksilla, agiz boslugu tavaninin
bliyiik bir kismini, nazal kavitenin tabanini ve lateral duvarini, orbita tabanini olusturur.
Fonksiyonu orbital, nazal, oral, farengeal kaviteler arasinda sert doku sinirin1 olusturmak
ve ¢igneme kuvvetlerini kraniuma dagitmaktir. Bunun sonucunda bu kavitelerin farkli

miktarlarda biiylimelerine uyum saglamalidir [143].

Sekil 2.9. Maksillanin biiylime ve gelisimi [144]

Maksilla, diger yliz yapilart gibi asagi ve 6ne dogru biiyiir. Tiiber bolgesinde meydana
gelen apozisyonel kemik biiylimesi, iist genenin 6ne dogru yer degistirmesinde 6nemli yer
oynar. Burun ve siniis bosluklarindaki rezorbsiyonel artis ve alveoler bolgelerdeki
biiyimeye, damak bdlgesindeki periosteal kemik apozisyonlar1 eslik eder ve asagi dogru
biiylime gerceklesir [142, 144, 152-154] (Sekil 2.9.).

Maksilla biiylimesi; intramembrandéz kemiklesme ile yaptigr suturalarda ve yiizey
kisimlarinda gergeklesmektedir. Maksilla yiizeylerindeki periosteal kemik apozisyonu ile
biiylimesinin en fazla oldugu yerler tiiber maksillaris ve alveol kemigi bolgeleridir. Ayrica
damak kubbesindeki kemik apozisyonlari, burun désemesinin asagi dogru yer degistirerek
burun boslugunun genislemesini saglamaktadir [1, 144]. Sag ve sol iist ¢ene kemikleri
yatay diizlemde birbirlerine dogru, arka taraflar1 disar1 ve 6ne gelecek sekilde sutura

palatina media 6nde az arkada daha c¢ok biiyliylip acilarak karsilikli rotasyon yapmaktadir

[155].
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Mandibulanin Biiyiime ve Gelisimi

Mandibula kafa kemiklerine, ¢igneme sistemini olusturan kaslar ve temporomandibular
eklem araciligiyla baghdir. Alt c¢enenin biiyiime ve gelisiminde orta kranial fossa,
farengeal bosluk ve maksillanin 6nemli etkileri vardir. Orta kranial fossanin yatay ve dikey
boyut artiglari; farengeal bosluk araciligiyla mandibuler ramus ve kondilinin, maksiller
yatay yon biiyiime araciligiyla da mandibuler korpusun biiyiimesini stimiile eder [142,

144].

Alt cenede iist ceneden farkli olarak iki tiir kemik yapimiyla; 1. kondil kikirdag:
biliylimesiyle endokondral kemiklesme ve 2. periosteal ylizeylerden intramembrandz

kemiklesme sonucu alt ¢ene hacmi artmaktadir [1, 144].

Ortodontide kraniyofasiyal biliyiimedeki ana konu mandibular biiylime dolayisiyla
kondillerdeki biiyiimedir. Kondil biiylimesi epifizial biiylimeden bazi farkliliklar gosterir.
Mandibular kondil baslangigta intramembrandz olarak olusan ikincil bir kartilajdir. Diger
farki ise biiyiime boyunca dental ve iskeletsel adaptasyonu saglayabilmek i¢in ¢ok yonlii
bliyiime kapasitesi gostermesidir [156]. Ayrica uzun kemiklerin biiyiime plaklarinda
proliferasyon safhasi boyunca sadece tip II kolajen eksprese edilmesine karsin kondilde

prolifere kondrositler tarafindan tip I ve tip II kolajenler eksprese edilir [157].

Alt ¢ene kondilinde bireyin biiyiime paternine bagl olarak yukari veya arkaya dogru
bliyiime meydana gelir [158, 159]. Kondillerdeki bu biiyiime alt ¢genede dislerin stirmesi
sonucunda ortaya c¢ikan dikey yondeki yer degistirmeyi kompanze eder ve dis siirme
yoniine uyum saglar. Ramus bolgesinde dikey yondeki boyut artisiyla beraber, ramus 6n
kenarinda rezorbsiyon ve arka kenarinda apozisyonla on-arka yonde biiylime saglanir.
Boylece molar dislere yer saglanmis olur [143]. Gonial bolge yukari ve geriye dogru
bliyiir. Geriye dogru biiylime miktari, yukar1 yonlii biiylimeye oranla yaklasik iki kat
fazladir. Korpus bolgesi, ramusun ve iist cene alveoliiniin etkisiyle 6ne dogru biiyiir.
Korpus alt kenarinda ise apozisyon ve rezorpsiyon meydana gelmektedir [142, 144].
Dolayistyla biiyiime ve gelisim siirecinde alt ¢ene bir biitiin olarak asagi ve 6ne dogru

hareket etmektedir [143] (Sekil 2.10.).

Normal gelisim siirecinde fossa glenoidalisin arkaya ve asagiya dogru yer degistirmesi,
nasomaksiller kompleksin 6ne ve asagiya dogru yer degistirmesi, maksillanin ve

mandibulanin vertikal yonde dentoalveoler gelisimi, sadece alt ¢cenenin kondillar kemik
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gelisimi tarafindan dengelenmektedir. Kondil kemik gelisimi yetersiz kalirsa bu hassas

dengenin bozulmasina ve malokliizyon olusmasina sebebiyet vermektedir [1].

Sekil 2.10. Mandibulanin biiyiime ve gelisimi [144]

A. Kondilin arkaya ve geriye dogru biiylimesi
B. Mandibulanin ii¢ yonde biiylimesi

Bir¢ok arastirmaci, alt ¢enedeki rotasyonu total olarak diisiinmiis ve bu rotasyonun kondil
bliylimesi, yiiz suturalari ve alveolar yapidaki dikey gelisimle gergeklestigini ortaya
koymustur. Yiiz suturalar1 ve alveoldeki vertikal gelisim, kondildeki vertikal gelisimden az

ise anterior rotasyon, fazla ise posterior rotasyondan sz edilmektedir [144, 155].

Schudy, kondil ve g¢enelerin biiylimeleri arasindaki iligkinin, alt c¢ene konumunu
etkiledigini ve kondilin dikey biiylimesi, iist ¢enenin dikey sutural biiylimesi ile iist cene ve
alt genenin dikey alveolar biiylimelerinden az olursa, alt ¢enenin asag1 ve arkaya rotasyon
yapacagini belirtmistir. Bu bolgelerde meydana gelen biiyiime artislar1 arasindaki orana
Schudy 'Arka Biiylime Analizi' adin1 vermekte ve bu artiglar arasindaki dengenin alt

¢enenin ileri yon biiylimesini ve rotasyonunu kontrol ettigini vurgulamaktadir [160].

Enlow [144], normal biliyiime ve gelisim sirasinda orta kraniyal fossanin horizontal
hareketiyle ramusun posterior kenarinda meydana gelen remodellinge bagli olarak

ramusun diklestigi, gonial a¢inin kii¢lildiigiinii soylemistir.

Kraniyofasiyal yapilarin morfolojik maturasyon dénemlerinin incelendigi 14 kiz ve erkek
birey lizerinde yapilan longitudinal biiylime calismasinda, orta kranial kaidenin 7-8
yaslarinda, nérokraniyumun 9-10 yaslarinda, lateral kraniyal taban ve kraniyal fossanin 11-

12 yaslarinda, yiliziin ve mandibular yapilarin ise 15-16 yaslarinda maturasyonlarinin
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tamamlandigimni bildirmislerdir [161]. Bu ¢alismadaki bulgular Enlow'un bulgulariyla
uyumlu bulunmustur [142].

2.3. Genetik

1860'lardan beri kalitimsal oOzelliklerden kromozomlar igerisinde bulunan DNA'larin
sorumlu oldugu bilinmektedir. Insanda 23 cift olmak {izere toplam 46 kromozom
bulunmaktadir. Kromozomlar ¢ift oldugundan (46 kromozom: toplam 23 c¢ift; 22 cift
otozomal, 1 ¢ift cinsiyet kromozomu) her genin iki kopyasi vardir. Kromozomlarda
bulunan genler "alel" denilen genlerden olusmus ciftler halinde bulunurlar. Eger iki alel

her bir ¢ift kromozom {izerinde 6zdes ise birey homozigot, farkli ise heterozigottur [162].

AA- Homozigot: Tasiyici karakter ve resesif 6zellik gostermiyor.
Aa - Heterozigot: Tasiyici karakter var, ama baskin degildir.

aa - Homozigot: Resesif 6zellik goriiliir [162].

Fenotip genetik yapiya bagl olarak bireyin sergiledigi goriiniistiir. Genotip ise 06zel

genlerin varlig1 yada yokluguna baglhidir [66].

2.3.1. Genetik hastaliklarin siniflandirilmasi

1. Kromozom hastaliklar
2. Mendeliyen olmayan kalitim
a. Multifaktoriyel hastaliklar
b. Somatik hiicrelerle ilgili genetik hastaliklar
c. Mitokondriyal hastaliklar
3. Tek gen hastaliklar1 (Mendeliyen bozukluklar)
a. Otozomal Kalitim
1. Otozomal Dominant
11. Otozomal Resesif
b. Gonozomal Kalitim
1. X kromozomuna bagli dominant
11. X kromozomuna bagli resesif

u1. Y kromozomal [163].
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1. Kromozom hastaliklar

Normal kromozom sayist ve yapisindaki sapmalar, kromozom anomalilerine neden
olmaktadir. Problem bir gende olmayip, fazla veya eksik sayida kromozom ya da

kromozom pargast bulunmasindan kaynaklanmaktadir [66, 163].

2. Mendeliven olmayan kalitim

a. Multifaktoriyel hastaliklar;, Genetik ve cevresel faktorlerin ortak etkilesimi sonucunda
ortaya ¢ikmaktadir. Birden fazla genin kaliimi ile olusan poligenik kalitim ile

karigtirllmamasi gerekir.
b. Somatik hiicrelerle ilgili genetik hastaliklar,
c¢. Mitokondriyal hastaliklar; [19, 163]

3. Tek gen hastaliklar1 (Mendeliven bozukluklar)

Mendel, bezelyelerde yapmis oldugu kalitim ¢alismasinda, karakterlerin monogenik
oldugunu belirtmistir. Bu yiizden tek gen 0Ozellikleri Mendelyen kalitim olarak da
adlandirilmaktadir. Bir tek genin mutasyona ugramasi sonucunda ortaya ¢ikarlar. Tek gen

hastaliklar1 genellikle belirgin ve karakteristik bir aile agacina sahiptir [66, 163].

Tek gen hastaliklarinda ailedeki kalitim seklini iyi anlamak ¢ok dnemlidir. Kalitim seklinin
belirlenmesinde ilk basamak; hastanin aile dykiisii hakkinda bilgi elde etmek ve standart
sembollerle bir aile agaci (li¢ kusak miimkiinse daha fazla) ¢cizmektir. Anne ve baba akraba
olmadiklarini diigiinseler bile, 6zellikle benzer veya yakin bir etnik veya cografi kokenden
geliyorlarsa, birka¢ nesil Oncesinden ortak atalari bulunabilir. Dolayisiyla aile Oykiisii

alirken akrabalik ve kokenler hakkinda sorular sormak 6nemlidir [66, 163].

Mendel kalitimi ile ilgili genetik rahatsizliklarin prevalanst ve sorumlu kromozom
bolgelerini gosteren verilere OMIM (Online Mendelian Inheritance in Man) online
veritabanindaki insan genleri katalogundan ulasilabilir (OMIM, www.3.ncbi.nlm.nih.gov
Jomim/) [62]. OMIM’de mandibular prognatizm terimi arastirildiginda, malokliizyonu bir
0zellik olarak barindiran sendromlarla birlikte goriilen 30°dan fazla veri bulunmaktadir.
Bunlarin tiimii monogenik sendromlar ve malokliizyonu igeren karakterler olmamasina

ragmen, ailesel mandibular prognatizmin en iyi ornegi "Hapsburg cenesi" olarak da
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belirtilen mandibular prognatizmdir (OMIM veri tabaninda mandibular prognatizm
%176700). OMIM veritabaninda "mandibular prognatizm" ile ilgili gen bdlgesi heniiz
bilinmemektedir [62].

Tek gen hastaliklarimin kalitim sekilleri:

1. Otozomal kalitim

a. Otozomal dominant:

Homolog otozom ¢ifti {izerindeki iki allelden sadece birinin farkli olmasi, karakterin
olusmasinda yeterli ise, etki otozomal dominanttir. Otozomal dominant hastaliklar, aile
i¢inde aktarilabilirler ve sadece bireyler i¢in degil, bir soyun tamamu i¢in kusaklar boyunca
sorun olabilirler. Akondroplazi, marfan sendromu, osteogenezis imperfekta, polikistik

bobrek hastaligi otozomal dominant hastaliklara 6rnek verilebilir [66, 162, 163].
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Sekil 2.11. Otozomal dominant kalitim kalib1 gosteren pedigri 6rnegi [19]

Genel olarak otozomal dominant kalitima iliskin 6zellikleri soyle siralayabiliriz:

- Hastalik kusak atlamaz, hemen hemen birbirini izleyen her jenerasyonda goriiliir

dolayisiyla dikey bir kalitim gozlenir.

- Hasta kisinin annesi babas1 yada ikisi birden hastadir.

- Hastalik kiz ve erkeklerde ayn1 oranda goriiliir.

- Eslerden biri hasta (heterozigot) digeri normalse, dogacak ¢ocuklarin yaris1 hasta olur.

- Hem anne hem baba hasta oldugunda (her ikisi heterozigot) ¢ocuklarin %75'i hasta olur.
- Tlgili genin penetrans1 tam olmazsa hastalik kusak atliyor gibi gériiliir.

Ayni1 dominant mutant geni tasiyanlarda anormal karakterin ortaya ¢ikisi kisiden kisiye

farkliliklar gosterebilir. Bu durum ekspressivite farkliliklarina baglidir. Bazen dominant
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geni tasiyan kiside hig belirti olmayabilir, bu durum penetrans yoklugu ile agiklanir [66,
162] (Sekil 2.11.)

b. Otozomal resesif:

Ortaya ¢ikan karakter iki allelden sadece biriyle meydana gelmez ancak allellerin ikisi de

ayni oldugunda meydana gelirse etki otozomal resesiftir [66, 162].
Otozomal resesif kalittmin genel 6zelliklerini soyle siralayabiliriz;

- Hastalik genellikle tek bir kusakta goriiliir ve ¢ocuklarin disindaki akrabalar normaldir.

Onun i¢in kalitim dikey degil yatay tiptedir.

- Hasta ¢ocugun kardesleri, cinsiyet farki olmaksizin 1/4 olasilikla hasta ve 3/4 olasilikla

saglam olur.
- Erkekler ve disiler esit etkilenir.
- Hasta ¢ocugun anne babasi genellikle normal olur.

- Akraba evlilikleri hastalik riskini arttirir [66, 162] (Sekil 2.12.).

Sekil 2.12. Otozomal resesif kalitim kalib1 gosteren pedigri 6rnegi [19]

Resesif karakter nadir goriiliir daha ¢ok etkilenmis ¢ocugu olan normal bireylerin kan bagi
vardir. Akraba evliliklerinde resesif hastaliklarin olugsma riski artar. Bu resesif genlerden
sadece birinde hata varsa, hastalik belirtileri ortaya ¢ikmaz, bu kisilerin kendisi saglikli
oldugu halde, hastaligin tasiyicis1t konumunda bu geni nesilden nesile aktarir. Cocukta bu
hastaligin ortaya ¢ikmasi i¢in hem annenin hem de babanin ayni hastalikli geni tagimasi
gerekir. Dolayisiyla akraba evliliklerinde anne ve baba ayni soydan geldikleri igin

hastalikli geni tasima olasiliklar1 da topluma gore yiiksektir [162].
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2. Gonozomal kalitim

Erkeklerde bir X bir Y kromozomu, bayanlarda ise ayni o6zellikte iki X kromozomu
bulunmaktadir. Y kromozomundaki aktif genler, Oncelikli olarak erkeklerdeki tireme
sisteminin geligmesinden sorumludur. Bu sebepten dolay1 erkekler X’e baglh genler igin
hemizigottur, yani X’e bagl genlerden yalnizca birine sahiptir. Bayanlarda ise iki tane X
kromozomunun olmasi nedeniyle, X’e bagli genler icin homozigot veya heterozigot
olabilirler. Bu yiizden erkeklerdeki tek X kromozomu tizerindeki resesif genler kendilerini
dominant genler gibi fenotip olarak aciga vururlar. Sonug olarak, X’e bagli genlerin tam
olarak diga vurumu bayanlarda nadiren goriilmesine ragmen, erkekler i¢in bu oran daha

fazladir [162, 163].

Bununla birlikte, X’e bagli genler agisindan heterozigot olan bayanlarda resesif fenotip
bazen disa vurum gosterir, ¢iinkii normalde bayanlardaki X kromozomlarindan birindeki
genlerin cogu iyonizasyon olarak adlandirilan bir progesle inaktive olacaktir. Iyonizasyon
progesi, bayanlarda her hiicredeki iki X kromozomundan birindeki genlerin hemen hemen
tiimii inaktive oldugunda baslar. Bunu basaran her hiicredeki homolog X kromozomu, ayn1
X kromozom ¢iftini de inaktive edecektir. X’e bagli gen i¢in tastyici olan her bayanda X
kromozomu tasiyan hiicre sayist degiskendir (Fenotiple ilgili X’e bagli resesif gen
bolgesindeki X kromozomlari inaktivedir). Bu kosullar altinda inaktive kromozom fenotipi

etkileyemez. X kromozomuna sahip geriye kalan hiicreler aktiftir ve fenotipi etkiler [162].
a. X kromozomuna baglh dominant

X’e baglt dominant kalitimi olan bir aile agacinda; etkilenmis erkeklerin kizlarinin tlimii
hastaliktan etkilenirken, ogullarinin higbiri etkilenmez. D vitaminine direngli rasitizim bu

gruba Ornek verilebilir.
X'e baglt dominant kalitimin temel 6zelliklerini sdyle siralayabiliriz:

- Hasta erkegin kiz cocuklar1 hasta, erkek cocuklari ise normal olur.
- Hasta kadinin kiz ve erkek ¢ocuklarinin yarisi hasta olur.
- Hastalik erkekten erkege gegmez.

- Hastalik kizlarda daha sik goriiliir [162] (Sekil 2.13.).
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Sekil 2.13. X'e bagli dominant kalitim kalib1 gosteren pedigri 6rnegi [19]

b. X kromozomuna bagh resesif

X'e bagli resesif kalitim asagidaki 6zellikleriyle taninir:

- Hastalik genellikle erkeklerde goriiliir ve bu erkeklerin anneleri normal fakat ilgili gen

i¢in tastyicidir.

- Hastalik babadan ogula aktarilmaz ancak etkilenmis bir erkekten tiim kizlarina aktarilir.
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Sekil 2.14. X'e bagli resesif kalitim kalib1 gosteren pedigri 6rnegi [19]

- Hasta erkegin biitiin kizlar1 tastyici olacagindan, erkek torunlarda hastalik %50 olasilikla

goriilecektir.

- Kalitim big¢imi oblik bir nitelik gosterir [19, 162] (Sekil 2.14.).
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c. Y kromozomal

Y kromozomal kalittimda genin resesiflik yada dominantlig1 olmadan babanin tiim erkek

cocuklari etkilenmis fakat tiim kiz ¢ocuklari normal olur.

2.3.2. Soy agaci analizi

Kalitim seklinin belirlenmesinde ilk basamak hastanin aile Oykiisii hakkinda bilgi elde
edilmesi ve standart bazi semboller kullanilarak bu bilgileri aile agaci (pedigree)
bi¢imindeki grafiklerle temsil edilmesidir [162] (Sekil 2.15.).

O normal disi O—D evli
D normal erkek (%:l alcraba eviligi
normal cinsiveti
bilinmeyen
. fenotipe sabip disi o
romen
oot sabip erleek cakamlars
‘ fenotipe sahip, 1 .
cinsiveti bilinmeven gocuklar
O resesif allel igin
heterozigot disi
resesif allel icin
.:| heterozigot erkek
+
@ veya O ali

tek yumurta ildzi cift yunmrta ikizi

Sekil 2.15. Aile agaci ¢izelgelerinde siklikla kullanilan semboller [164]

Genetik bozuklugu olan ve diger aile bireylerinin de incelenmesine neden olan hastaliktan
etkilenmis aile bireyine proband (propositus veya indeks vaka) denir. Probandin akrabalari
aile agacinda iki akraba arasindaki basamaklarin sayisina gére (mayoz sayisina gore)
birinci derecede (probandin annesi, babasi, kardesleri ve c¢ocuklar1), ikinci derece
(biiyiikanne, biiyiikbaba, torunlar, amca, dayi, teyze), liclincii derece (kuzenler, yegenler)

olarak adlandirilir [162].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Sefalometrik Analize Yonelik Gere¢ ve Yontem

3.1.1. Arastirmaya dahil olan bireylerin 6zellikleri

Bu arastirma, Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali'na
tedavi amaciyla bagvuran ve hasta kayit programi (FileMaker Proll) kullanilarak
ortodonti anabilim dali arsivinden segilen toplam 320 bireyin tedavi basi lateral
sefalometrik ve el bilek filmleri iizerinden yiriitilmiistiir. Belirlenen kriterlere gore
taranmis olan iskeletsel simif I ve siif III toplam 320 bireyden, tedavi basi lateral
sefalometrik filmleri magnifikasyon agisindan birbiriyle uyumlu olmayan yada film
¢ekim kalitesinin 1yi olmadig1 32 birey ¢alismadan ¢ikarilmistir. Geriye kalan 288 bireyin
filmleri bilgisayara aktarilip ¢izimleri yapilmistir. Cizimler sonucunda iskeletsel simnif II
yapiya sahip oldugu belirlenen ve bazi anatomik yapilarin belirlenmesinde zorluk ¢ekilen
22 birey calismadan ¢ikarilmistir. Sonug¢ olarak cinsiyet, yas ve iskeletsel yapiya gore

gruplara ayirilan toplam 266 birey ¢aligma kapsamina dahil edilmistir.

Arastirmada bireyler once iskeletsel sinif I ve sinif III olmak {izere iki ana gruba daha
sonra bu gruplar da kendi i¢inde kiz ve erkek olarak cinsiyetlerine gore ve el bilek
filmlerinden puberte Oncesi (prepubertal), pubertal atilim (pubertal), puberte sonrasi
(postpubertal) ve eriskin donem olarak belirlenen biiylime dénemlerine gére 4 alt gruba
ayrilmistir [165]. Gruplar ve gruplardaki bireylerin biiyiime donemleri ve kronolojik yas

ortalamalarina ait bilgileri Cizelge 3.1. ve Cizelge 3.2.'de detayli olarak gosterilmistir.

Cizelge 3.1. Gruplarin biiyiime donemleri ve cinsiyetlere gore dagilimi

Bireyler Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin n
erkek kiz erkek kiz erkek kiz erkek kiz

Smif I 16 17 19 16 16 16 16 19 135

Sumif 11T 18 16 16 17 16 16 16 16 131

Toplam 34 33 35 33 32 32 32 35 266
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Cizelge 3.2. Gruplardaki bireylerin kronolojik yas degerleri

Kronolojik yas Mean Sd Min Max
Prepubertal 10,40 1,42 8,08 12,83
Pubertal 12,84 1,32 11,00 16,25
Erkek
Postpubertal 15,53 1,00 14,08 17,17
Erigkin 20,65 3,40 16,00 30,00
Sif I1T
Prepubertal 9,64 1,33 7,33 11,50
Pubertal 12,04 0,81 10,25 13,25
Kiz
Postpubertal 13,64 0,86 12,42 15,25
Erigkin 17,59 2,24 13,50 21,83
Prepubertal 10,96 1,51 8,08 13,25
Pubertal 13,76 0,94 12,17 15,33
Erkek
Postpubertal 15,70 1,19 14,00 18,25
Eriskin 17,98 1,59 15,92 20,67
Simf 1
Prepubertal 9,42 1,52 7,08 12,42
Pubertal 11,98 0,81 10,42 13,50
Kiz
Postpubertal 13,31 0,98 11,50 14,75
Erigkin 17,57 4,39 14,17 31,33

Arastirmaya dahil edilen sinif I bireylerin se¢iminde su kriterler g6z oniine alinmustir;

- Daha 6nce ortodontik tedavi gérmemis olan,

- Konjenital dis eksikligi olmayan,

- Iskeletsel ve dissel sinif I anomaliye sahip (ANB: 0-4°),

- Dengeli bir yiiz yapist olan,

- Anne ve babalar1 Tiirk asilli olan,

- Herhangi bir sendrom, kraniyofasiyal anomali ve dudak-damak yarig1 bulunmayan,

- Anatomik noktalarin belirlenmesini zorlastiracak radyografik artifakt tasimayan ve

baski kalitesi iyi olan lateral sefalogramlar ¢aligma kapsamina alimustir.
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Arastirmaya dahil edilen sinif III bireylerin se¢iminde su kriterler géz 6ntine alinmistir;

- Daha 6nce ortodontik tedavi gormemis olan,

Konjenital dis eksikligi olmayan,

- Iskeletsel ve dissel smif I1I anomaliye sahip (ANB<0°),

Konkav bir yiiz yapisina sahip,

Anne ve babalar1 Tirk asilli olan,

Herhangi bir sendrom, kraniyofasiyal anomali ve dudak-damak yarig1 bulunmayan,

- Anatomik noktalarin belirlenmesini zorlastiracak radyografik artifakt tagimayan ve

baski kalitesi iyi olan lateral sefalogramlar ¢calisma kapsamina alinmstir.

3.1.2. Arastirmada kullanilan sefalometrik analiz gere¢ ve yontemi

Arastirmamuzin  sefalometrik materyali Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti Anabilim Dali'na tedavi amaciyla basvuran ve ortodonti anabilim dal
arsivinden secilen 266 bireyin tedavi basti MORITA (J.Morita MFG. Corp.
Veraviewepocs 2D Kyoto, JAPAN) ve Trophy OP100 (Instrumentarium Tuusula,
Finland) rontgen cihazlarinda standart kosullarda ¢ekilmis lateral sefalometrik ve el bilek
filmlerinden olusmaktadir. Lateral sefalometrik filmler her iki makina i¢in de {iretici
tarafindan belirlenen 1,1 mm'lik magnifikasyon farkiyla ¢ekilmis ve birbiriyle

uyumludur.

Arastirmamizda lateral sefalometrik filmler oncelikle scanner (EPSON Scanner
Perfection V700) cihazi ile 300 dpi ¢oziiniirlikte taranarak bilgisayar ortamina
aktarilmistir. Daha sonra bilgisayara aktarilan lateral sefalometrik filmler Dolphin
Imaging Software (version 11.0, Dolphin Imaging and Management Solutions,
Chatsworth, Calif, USA) dijital sefalometrik ¢izim programi kullanilarak bilgisayar
ekraninda goriintiillenmis ve belirlenen sefalometrik noktalara bilgisayar ekrani lizerinde
direkt isaretleme yapilmistir. Bilgisayar ortamina aktarilan goriintiiler {lizerinde bazi
uyumlamalar (parlaklik, kontrast ve biiyiitme.. gibi) yapilarak anatomik noktalarin
belirlenmesindeki zorluklar daha kolay elimine edilmeye ¢alisilmistir. Daha sonra

belirlenen sefalometrik Olglim  parametreleri i¢in  Dolphin  programinda analiz
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olusturulmus ve dlciimler bu analize gore bilgisayar programi tarafindan yapilmustir. Ug

hafta sonra ayni arastirmaci tarafindan ¢izimlerin 1/3'G (96 film) tekrar ¢izilmistir.
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Resim 3.1. Dolphin programiyla ¢izilen bir vaka drnegi

Arastirmamizda Downs [166], Steiner [167], Ricketts [168], Jacobson [169] ve
McNamara [170] analizlerinden faydalanilarak segilen 30 agisal, 21 boyutsal ve 4

oransal olmak tizere 55 sefalometrik parametre degerlendirilmistir.

Lateral sefalometrik filmlerde kullanilan referans noktalar1 (Sekil 3.1.)

a. Iskeletsel noktalar

1. Sella (S): Sella turcicanin geometrik orta noktasi

2. Nasion (N): Frontonazal suturun en 6n noktasi

3. Ba (Ba): Basis occipitalis’in endokraniyal yiizeylerinin birlesim yerinde norma
lateralis’te en alt ve en arka nokta

4. Porion (Po): Dis kulak yolunun iist kenarinin orta noktasi

5. Orbitale (Or): Orbital tabanin en alt noktasi

6. A noktast (Subspinal nokta) (A): Spina nasalis anterior ile prosthion arasinda yer alan
alveolar progesin orta konturu lizerindeki i¢biikeyligin en derin noktasi

7. B noktas1 (Supramental nokta) (B): Mandibular simfizde infradentale ve pogonion
arasinda yer alan alveolar proges iizerindeki derin nokta

8. Kondilyon (Co): Mandibular kondilin en iist ve en arka noktasi
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9. Articulare (Ar): Mandibular kondilin posterior siirinin kafa kaidesi kemik tabani

goriintiisii ile kesistigi nokta

10. Gonion (Go): Mandibular ve ramal diizlemler arasindaki a¢inin agiortayinin

mandibulay1 kestigi nokta

11.

Menton (Me): Mandibular simfizin alt kenarmin en alt noktasi

12. Gnathion (Gn): Mandibular simfizin lizerindeki en alt ve en ileri noktadir. Menton ile

pogonion noktalarinin orta noktasi

13.

Pogonion (Pg): Mandibular simfizin sagital yonde en 6n noktasi

14. Spina Nazalis Anterior (ANS): Burun 6n tabaninda {ist ¢ene kemik ¢ikintisinin en ug

noktasi

15. Spina Nazalis Posterior (PNS): Sert damagin rontgen filmindeki goriintiisiiniin en

arka ve sivri noktasi

16.

Pt noktas: (Pt): Fissura pterigomaksillarisin en iist ve arka noktasi

b. Dissel noktalar

17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24,
25.
26.

U1: Ust en ileri orta kesici disin kesici kenarinin tepe noktasi
Ula: Ust en ileri orta kesici disin kok ucu

U6: Ust 1. molar disin meziyobukkal tiiberkiiliiniin tepe noktasi
U6m: Ust 1.molar disin mezial kontak noktasi

U6d: Ust 1.molar disin distal kontak noktas1

L1: Alt en ileri orta kesici disin kesici kenarinin tepe noktasi
L1a: Alt en ileri orta kesici digin kok ucu

L6: Alt 1. molar disin meziyobukkal tiiberkiiliin tepe noktasi
Lém: Alt 1.molar disin mezial kontak noktasi

L6d: Alt 1.molar disin distal kontak noktasi

C. Yumugsak doku noktalar:

27. Steiner’in S noktasi (S'): Burun ucu ve Subnazal nokta arasindaki S seklindeki

kivrimin orta noktasi

28. Subnazal nokta (Sn): Sagital kolumella (nazal septum) ile iist kutandz dudagin

birlestigi nokta

29. Labiale superior noktasi (Ls): Ust dudagin sagital yonde en ileri noktasi
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30. Labiale inferior noktas1 (Li): Alt dudagin sagital yonde en ileri noktasi
31. Yumusak Doku B (B’) Noktasi: Yumusak doku ¢ene ucu ile alt dudak arasinda kalan
en derin nokta

32. Yumusak Doku Pogonion (Pg”) Noktasi: Yumusak doku ¢ene ucunun en 6n noktasi

Lateral sefalometrik filmlerde kullanilan referans diizlemleri (Sekil 3.2.)

1. SN diizlemi: Sella ile Nasion noktalarindan ge¢en SN diizlemi

2. SBa Diizlemi: Sella ile Ba noktalar1 arasindaki diizlem

3. NBa Diizlemi: Nasion ile Basion noktalar1 arasindaki diizlem Yiiz Diizlemi (NPg) :
Nasion ve Pogonion noktalar1 arasindaki diizlem

4. Frankfurt Horizontal Diizlem (FH): Porion noktasi ile Orbita noktalar1 arasindaki
diizlem

5. Nasion Perpendikiiler Diizlem (Nperp): Nasion noktasindan Frankfurt Horizontal
diizlemine indirilen dikme

6. NA Diizlemi: Nasion ve A noktalar1 arasindaki diizlem

7. NB Diizlemi: Nasion ve B noktalar1 arasindaki diizlem

8. Yiiz ekseni (PtGn): Pterygomaksiller ve Gnathion noktalarini birlestiren diizlem

9. A-Pogonion Diizlemi (APg): Anoktasi ile Pogonion noktasi arasindaki diizlem

10. Yekseni (SGn): Sella ve Gnathion noktalar1 arasindaki diizlem

11. Palatal Diizlem (PP): ANS ile PNS noktalari arasindaki diizlem

12. Mandibular diizlem (MP): Gonion ve Menton noktalar1 arasindaki diizlem

13. Okliizal Diizlem (OP): Ust ve alt en ileri keser dislerin kapams fazlaliklarmin orta
noktasi ile iist ve alt birinci molar dislerin kapanis fazlaliklarinin orta noktasi arasindaki
diizlem

14. Steiner’in estetik diizlemi (S): Steiner’in S' noktasi ile Pg’ noktas1 arasindaki diizlem

Lateral sefalometrik filmlerde kullanilan dlctimler

Lateral sefalometrik filmler iizerinde yaptigimiz kraniyofasiyal yapiya iliskin 6l¢iimler

birbirleriyle iligkili 7 gruba boliinerek incelendi.
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a. Kafa kaidesine ait olgiimler (Sekil 3.3.)

1. S-N (On kafa kaidesi)(mm): Sella noktasi ile Nasion noktas: arasindaki mesafe

2. S-Ba (Arka kafa kaidesi)(mm): Sella noktasi ile Ba noktasi arasindaki mesafe

3. SNBa (Kraniyal Kaide A¢1s1)(°): Sella ve Nasion ve Basion noktalar1 arasindaki ag1

4. SN/FH (Anterior Kraniyal Kaide Ag¢is1)(°): Sella Nasion dogrusu ile Frankfurt
Horizontal diizlemi arasindaki ac1

5. SBa/FH (Posterior Kraniyal Kaide Agisi)(°): Sella Basion dogrusu ile Frankfurt
Horizontal diizlemi arasindaki a1

6. NBa/FH (Defleksiyon agis1)(°): Nasion Basion dogrusu ile Frankfurt Horizontal
diizlemi arasindaki ag1

7. NBa/PtGn (Yiiz ekseni agis1)(°): Nasion Basion dogrusu ile Pterygoid Gnathion
noktalar1 arasindaki ac1

8. NSAr (Saddle Acis1)(°): Nasion, Sella ve Artikiilare noktalar1 arasindaki ag1

9. SArGo (Artikiiler ac1)(°): Sella, Artikiilare ve Gonion noktalar1 arasindaki ag1

10. ArGoMe (Gonial A¢1)(°): Artikiilare,Gonion ve Menton noktalar1 arasindaki ag1

11. ArGoN (Ust Gonial A¢1)(°): Artikiilare,Gonion ve Nasion noktalar1 arasindaki ag1

12. NGoMe (Alt Gonial A¢1)(°): Nasion, Gonion ve Menton noktalar1 arasindaki ag1

13. SNArGoMe (Posterior Agilar Toplami)(°): Saddle agisi, artikiiler ag1 ve gonial aginin
toplami

b. Maksillaya ait ol¢iimler (Sekil 3.4.)

1. SNA (°): Sella-Nasion (SN) ile Nasion-A (NA) dogrular1 arasinda kalan agidir.
Maksillanin apikal kaidesinin kraniyuma gore sagital yonde konumunu belirler.

2. A-Nperp (mm): A noktasinin N dikeyine olan uzaklig

3. FH/N-A (Maxiller Derinlik) (°): Frankfurt Horizontal Diizlem ile Nasion-A
Noktasi’ndan gecen diizlemin kesistigi noktada olusan i¢ agidir.

4. Co-A (mm): Kondilyon noktasi ile A noktas1 arasindaki mesafedir. Maksillanin efektif
boyutunu belirler.

5. ANS-PNS (mm): Spina nasalis anterior ile Spina nasalis posterior noktalar: arasindaki

mesafedir.
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C. Mandibulaya ait ol¢iimler (Sekil 3.5.)

1. SNB (°): Sella-Nasion (SN) ile Nasion-B (NB) dogrular1 arasinda kalan agidir. Alt
¢ene apikal kaidesinin kraniyuma gore sagital yonde konumunu belirler.

2. B-Nperp (mm): B noktasinin N dikeyine uzakligi

3. FH/N-Pg (Yiiz Derinligi) (°): Frankfurt Horizontal diizlem ile Nasion-Pogonion
dogrusunun kesistigi noktada olusan i¢ ag1

4. Co-Gn (mm): Co noktasi ile Gn noktas1 arasindaki mesafedir. Mandibulanin efektif
uzunlugu

5. Ar-Go (mm): Ar noktasi ile Go noktasi arasindaki mesafedir. Ramal uzunluk

6. Go-Gn (mm): Go noktasi ile Gn noktasi arasindaki mesafedir. Korpus uzunlugu

d. Maksillomandibular éi¢iimler (Sekil 3.6.)

1. ANB (°): Nasion-A noktalar1 arasindaki dogru ile Nasion-B noktalar1 arasindaki dogru
arasinda kalan agidir. Maksilla ve mandibulanin sagital yonde birbirlerine gdre olan
iliskisini belirler.

2. Wits Olciimii: A ve B noktalarinin okliizal diizlem {izerindeki iz diisiimleri arasindaki
mesafedir.

3. NAPg (Konveksite Agisi) (°): Nasion, A ve Pogonion noktalari arasindaki ag1

4. AB/NPg (°): AB diizlemi ile NPg diizlemi arasindaki ag1

5. Maksillo-Mandibular Fark (mm): Co-Gn mesafesi ile Co-A mesafesi arasindaki fark

6. ANSPNS/GoGn (%): ANS-PNS mesafesi ile Go-Gn mesafesi arasindaki oran

e. Vertikal 6l¢giimler (Sekil 3.7.)

1. SN/GoGn (°): SN dogrusu ile Go-Gn dogrusu arasinda kalan agidir.

2.Y Agisi (Biiyiime Ekseni Agis1)(°): Sella ve Gnathion noktalar1 arasindaki dogru ile SN
diizlemi arasindaki dar agidir. Cene ucunun biiyiime yoniinii belirler.

3. N-Me (mm): Nasion noktasi ile Menton noktasi arasindaki mesafedir. Total yiiz
yiiksekligidir.

4. N-ANS (mm): Nasion noktasi ile Spina nasalis anterior arasindaki mesafedir. Ust 6n

yluz yiiksekligidir.
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5. ANS-Me (mm): Spina nasalis anterior ile Menton arasindaki mesafedir. Alt 6n yiiz
yuksekligidir.

6. NANS/NMe (%): Ust yiiziin tiim yiize orani

7. ANSMe/NMe (%): Alt yiiziin tiim yiize orant

8. S-Go (mm): Sella noktasi ile Gonion noktasi arasindaki mesafedir. Arka yiiz
yuksekligini verir.

9. SGo/NMe (Jarabak Orani1): S-Go’un N-Me’a olan oranin yiizdesidir.

10.SN/PP (Palatal diizlem agis1)(°): SN dogrusu ile ANS ve PNS dogrusu arasindaki ac1
11. SN/ Okliizal diizlem (°): Okliizal diizlem ile SN dogrusu arasindaki agidir.

12. PP/GoGn (°): ANS-PNS diizlemi ile Go-Gnathion diizlemi arasindaki ag1

f. Dentoalveolar élgiimler (Sekil 3.8.)

1. U1/SN (°): Ust en ileri keser disin uzun aks1 ile SN diizlemi arasindaki ag1

2. UI/NA (°): Ust en ileri kesici disin uzun aksi ile NA diizlemi arasindaki ag1

3. U1-NA (mm): Ust en ileri kesici disin tepe noktasinin NA dogrusuna olan dik mesafesi
4. IMPA (°): Alt en ileri keser digin uzun ekseni ile Mandibular diizlem arasindaki ac1

5. L1/NB (°): Alt en ileri kesici disin uzun ekseni ile NB diizlemi arasinda kalan a1

6. L1-NB (mm): Alt en ileri kesici disin tepe noktasinin NB dogrusuna olan dik mesafesi
7. U1/L1 (interinsizal ac1) (°): Ust en ileri kesici dis uzun aksinin alt en ileri kesici dis
uzun aks1 ile yaptig1 aci

8. Molar iliski (mm): Okliizal diizlem {izerinde iist 1. molar dis ile alt 1. molar dislerin
distal kenarlarinin arasindaki mesafe

9. Overjet (mm): Okliizal diizlem iizerinde alt ve iist kesici dislerin kesici kenarlari
arasindaki mesafe

10. Overbite (mm): Ust ve alt en ileri kesici dislerin kesici kenarlar1 arasindaki dik

yondeki kapanis fazlaligi

9. Yumugsak doku ol¢iimleri (Sekil 3.9.)

1. U-S: Ust dudagin en ileri noktasmin Steiner estetik diizlemine olan uzaklig
2. L-S: Ust dudagin en ileri noktasinin Steiner estetik diizlemine olan uzaklig
3. Nasolabial a¢1 (°): Yumusak doku S noktas1 ve subnazal noktasi ile subnazal ve iist

dudak vermillion hatti arasindaki ag1
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4. Labiomental ag1 (°): Alt dudagin en ileri noktasi, yamusak doku B noktasi ve yumusak

doku pogonion noktasi arasinda kalan ag1

3.1.3. Istatistiksel gerec ve yontem

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi amaciyla SPSS programi (Statistical
Package for Social Sciences, version 15) kullanilmistir. Olgiimle elde edilen siirekli
degiskenler descriptive analiz yontemi kullanilarak (nicel degiskenler) ortalama, ortanca,
standart sapma, minimum ve maksimum degerleriyle; Kategorik degiskenler (nitel

degiskenler) ise frekanslar ile sunulmustur.

Sinif IIT ve smif I grubuna ait lateral sefalometrik radyografi kayitlari, tiim parametrelere
iliskin ilk Olglimlerin tamamlanmasindan 3 hafta sonra bireysel hata kontroliinii
degerlendirebilmek amaciyla; her iki grup igerisinden rastgele secilen 96 bireye ait toplam
188 adet lateral sefalometrik radyografi {izerinde tiim degiskenler ilk ¢izim ve dlgiimlerden
bagimsiz olarak ikinci kez Ol¢iildii. Elde edilen birinci ve ikinci dlglim degerlerinden
yararlanilarak her degiskene iligkin ¢izim tekrarlanabilirligi "sinif i¢i korelasyon katsayist™

(%95 giiven aralig1) saptanarak incelenmistir [171].

Calismada ele alinan nicel degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ve
grafiksel yontemlerle incelenmistir. Bagimsiz iki grubun istatistiksel olarak
karsilagtirilmas1 amaciyla normal dagilima uyan degiskenler i¢in “Independent sample t-
testi”, normal dagilima uymayan degiskenler icin ise ‘“Mann-Whitney U testi”
kullanilmistir (Her bir donemde her bir cinsiyet grubunda smif III ve siif I karsilastirmasi,
her bir donemde her bir sinifta erkek ve kizlarin karsilagtirilmasi gibi). Her bir siifta ve
her bir cinsiyet grubundaki donemler arasi farklar (A) yine normal dagilima uyan
degiskenler i¢in “Independent sample t-testi”, normal dagilima uymayan degiskenler igin
ise “Mann-Whitney U testi” ile degerlendirilmistir. Donemler arasi gozlenen degisim
miktar1 ¢izgisel grafiklerle gosterilmistir. Biitiin istatistiksel analizlerde istatistiksel

onemlilik seviyesi olarak p<0.05 degeri kabul edilmistir.



Sekil 3.1. Lateral sefalometrik analizde kullanilan referans noktalari
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Sekil 3.2. Lateral sefalometrik analizde kullanilan referans diizlemleri
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Sekil 3.4. Lateral sefalometrik analizde kullanilan maksillaya ait 6lgtimler



61

Sekil 3.5. Lateral sefalometrik analizde kullanilan mandibulaya ait dlgtimler
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Sekil 3.6. Lateral sefalometrik analizde kullanilan maksillo-mandibular 6lgtimler
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x5

Sekil 3.7. Lateral sefalometrik analizde kullanilan vertikal yondeki 6l¢iimler
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Sekil 3.8. Lateral sefalometrik analizde kullanilan dentoalveolar dlgiimler



Sekil 3.9. Lateral sefalometrik analizde kullanilan yumusak dokuya ait dlgiimler
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3.2. Immiinohistokimyasal Analize Yonelik Gere¢ ve Yontem

3.2.1. Arastirmaya dahil olan bireylerin 6zellikleri

Immiinohistokimyasal inceleme igin arastirmanmmza dahil edilen bireyler; sefalometrik
inceleme igin segilen 266 birey arasindan ortognatik cerrahi yada kemik retansiyonlu 20
yas dis ¢ekimi yapilacak olan, karakteristik iskeletsel sinif III paterne sahip (22 birey) ve
kontrol grubu olarak sinif I paterne sahip (24 birey) postpubertal ve eriskin donemdeki
kronolojik yas ortalamalart 19 yil 3 ay olan toplam 46 bireyden olugmaktadir. Bu
bireylerden 26 adet maksilla ve 32 adet mandibulaya ait toplam 58 adet kemik doku
materyali  alinmistir. Ancak bazi kemik Ornekleri histolojik olarak kesit alinmasi
sirasinda yada boyama sirasinda tam olarak goriilememesinden dolayr ¢alisma dist
birakilmistir. Sonug olarak calismamizda 18 sinif III ( 8 kiz 10 erkek), 21 simif I (11 kiz
10 erkek) toplam 39 bireyden her bir histolojik ornekleme igin (TGF-B2, IGF-1,
Osteokalsin, Osteopontin) 16 adet maksiller ve 16 adet mandibular olmak tizere toplam
32 adet kemik doku materyali kullanilmistir (Cizelge 3.3.). Kemik doku materyali trefine
frez kullanilarak tuber maksilla ve ramus mandibula 6n kenarindan yaklasik olarak 4 mm

capinda 2 mm kalinliginda olacak sekilde alinmustir.

Aragtirma plam olusturulduktan sonra Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik
Kurulu'nun 26.10.2011 tarihli toplantisinda etik kurul onay belgesi alind1 (Karar No: 318)
(Ek-1). Calismaya katilan 18 yas alt1 her bireyin yasal vasisine, 18 yas tistii bireylerin ise
kendisine gerekli bilgilendirme yapilarak, Helsinki Bildirgesi'ne uygun olarak
hazirlanmis aydinlatilmis onam formu imzalatildi (Ek-2). Calismanin bu boliimii

prospektif olarak yapildi.

Cizelge 3.3. Immiinohistokimyasal analize dahil edilen bireylerin dagilinm

TGF-B2 IGF-1 Osteokalsin Osteopontin
erkek kiz erkek kiz erkek kiz erkek kiz
Suuf I 8 8 8 8 8 8 8 8

Simf III 8 8 8 8 8 8 8 8
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e Smif III bireylerin ¢aligmaya dahil edilme kriterleri;

- Iskeletsel olarak smif III anomaliye sahip olan,
- Ortognatik cerrahi tedavi ihtiyaci olan yada 20 yas dis ¢ekimi yapilacak olan,
- Konjenital (dudak-damak yarigi), genel fiziksel yada sendromik hastaligi olmayan,

- Kanama bozuklugu olmayan bireyler ¢alismaya dahil edilmistir.

o Smif I bireylerin ¢alismaya dahil edilme kriterleri;

- Iskeletsel olarak smif I yapiya sahip olan,
- 20 yas dis ¢cekimi yapilacak olan,
- Konjenital (dudak-damak yarig1), genel fiziksel yada sendromik hastaligi olmayan,

- Kanama bozuklugu olmayan bireyler ¢alismaya dahil edilmistir.

3.2.2. Arastirmada kullanilan immiinohistokimyasal analiz yontemi

Calisma icin alinan kemik doku ornekleri EDTA, 5.5 g, distile su 90 ml, formaldehit
(%37-40 ticari) 10 ml karisitminda tutularak hem tespit edildiler hem de dekalsifiye
edildiler. Soliisyonda bekleme siiresi dekalsifikasyon gergeklesene kadar devam etti.
Sonrasinda tiim dokular alisilmis 151k mikroskop takip yonteminden gegirilerek parafin
bloklar elde edildi. Bloklardan mikrotomla (Leica RM 2245, Germany) polizinli lamlara
4 um kaliliginda kesitler alinarak deparafinizasyon ve dehidratasyon islemleri yapildi.
Immﬁnohistokimyasal incelemeler i¢in anti-IGF-1 (sc-74116, Lot: 9279P1108T, Santa
Cruz Biotechnology, California, USA), anti-TGF-B2 (sc-80347, Lot: F2512, Santa Cruz
Biotechnology, California, USA), anti-Osteopontin (sc-21742, Lot: 9242P1204CE,
Santa Cruz Biotechnology, California, USA) ve anti-Osteocalcin (sc-30044, Lot:
9242P1204CE, Santa Cruz Biotechnology, California, USA) primer antikorlar1 kullanildu.
Sekonder antikor i¢in Goat ABC boyama Kkitinin (sc-2050, Lot L0106, Santa Cruz
Biotechnology, California, USA) igerisinde yer alan maddeler kullanilarak asagidaki
islemler gerceklestirildi:

Kesitlere endojen peroksidaz aktivitesinin bloke edilmesi amaciyla %3’ lik hidrojen

peroksit uygulandi. Daha sonra, camlar 3 kez 3’er dakika PBS (Phosphate Buffer Saline,
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pH: 7.4) ile yikandiktan sonra 6zgiin olmayan baglanmalarin engellenmesi i¢in 10 dakika
Ultra V Block uygulandi. Bloklama asamasinin ardindan kesitler tiim primer antikorlarda
bir gece buzdolabinda bekletildi. Bu asamada negatif kontroller i¢in primer antikor
uygulanmadi. Camlar siireler sonunda 3 kez 3’er dakika PBS ile yikandiktan sonra 10
dakika biyotinli sekonder antikor uygulandi. Tekrar PBS ile yikandiktan sonra dokular
enzimin biyotine baglanmasi amaciyla 10 dakika streptavidin peroksidaz enzim

kompleksine etkin birakilda.

Resim 3.2. Immiinohistokimyasal analiz igin hazirlanan parafin bloklar ve bu bloklardan
mikrotomla 4 pm kalinliginda alinan kesitler

Camlar tekrar PBS ile yikandiktan sonra kemik kesitleri DAB (3,3 aminobenzidine
Tetrahyrochloride, Cat: 00-2020, Lot: 720221A, invitrogen, Camarillo, USA)
uygulanarak gozle goriilebilen immiin reaksiyonun acgiga ¢ikmasi saglandi. Zemin
boyamasinda Hematoksilen (Cat:008011, Lot: 73232285B, Invitrogen, Camarillo, USA)
kullanildi. Tiim preparatlar Leica DM 4000 (Leica, Weetlar, Germany) mikroskobunda
kamera atagmanli (DFC280 Plus Camera, Leica, Weetlar, Germany) bilgisayar destekli
gortintiileme sisteminde, Leica Q Vin 3 programinda degerlendirildi ve fotograflart
cekildi. Arastirmanin immiinohistokimyasal analizleri Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi

Histoloji AD'da yapilmustir.
3.2.3. Istatistiksel gere¢ ve yontem

Immiinohistokimyasal degerlendirmenin standardizasyonu ve istatistiksel karsilastirmasi
icin histokimyasal skor (HSCORE) kullanildi (HSCORE= ZPi(i+1). Her bir antikor igin,
tiim gruplara ait tek tek skor degerleri (i) ve boyanan hiicrelerin ytlizdesi (Pi) belirlendi. Her

bir grup igin belirlenen skor degerleri (i) semikantitatif olarak camda X400 biiyiitmede
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rastgele segilen alt1 alanda O (tutulum yok), 1 (zayif immiinreaktivite), 2 (orta diizeyde
immiinreaktivite), 3 (kuvvetli diizeyde immiinreaktivite) olarak skorlandi [172]. Gruplara
ait HSCORE degerleri arasindaki istatistiksel farklar1 degerlendirmek ig¢in SPSS paket
programi (Statistical Package for Social Sciences, version 20.0) kullanilmistir. Her bir
gruba ait HSCORE degerleri siitun grafikler kullanilarak gosterilmistir. Gruplar arasindaki
farkliliklar incelenirken Mann-Whitney U Testinden yararlanilmistir.  Sonuglar
yorumlanirken anlamlilik diizeyi olarak 0,05 kullanilmis olup; p<0,05 olmasi durumunda
anlamhi bir farkliligin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise anlamli bir farkliligin

olmadig belirtilmistir. HSCORE degerleri Cizelge 4.30." da gosterilmistir.

3.3. Genetik Analize Yonelik Gere¢ ve Yontem

3.3.1. Arastirmaya dahil olan bireylerin 6zellikleri

Mandibular prognatizmin genetik kalitim paterninin ve aileler ig¢inde etkilenmis birey
oranmin belirlenmesi amaciyla immiinohistokimyasal analiz i¢in kemik Ornegi alinan
bireylerden sinif III anomaliye sahip 8 erkek 10 kiz toplam 18 birey calismaya dahil

edilmistir.

3.3.2. Arastirmada kullamlan genetik analiz yontemi

Ailelere, hastanin muayenesi sirasinda ya da telefonla iletisim kurularak calisma
anlatilmisg ve tiim ailelere; memleketleri, ebeveynler arasinda akrabalik olup olmadigi,

eger akrabalik varsa derecesi sorulmus varsa kayit edilmistir.

Sinif IIT anomalilerin genetik kalitim paterninin ve aileler i¢inde etkilenmis birey oraninin
belirlenmesi amaciyla ¢alismaya katilan tiim vaka grubu bireylerinin (proband) aile
agaclar1 Progeny Genetic Pedigree Software bilgisayar programi (Www.progenygenetics
.com) ile gizilerek kalittm modelleri olusturulmustur [173]. Aile agacglar1 en az 3 kusak
icerecek sekilde ¢izilmistir. Muayene, fotograf yada anamnez bulgulariyla ailede ya da
akrabalar arasinda kimlerde ¢ene bozuklugu oldugu degerlendirilerek tespit edilmeye
calisilmistir. Ailedeki tiim bireylere hayatta olmadigindan ya da ulasilamadigindan dolay1

penetrans oranlar1 hesaplanamamustir.
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4. BULGULAR

4.1. Sefalometrik Analize Yonelik Bulgular

Iskeletsel siif III ve smif I kontrol grubuna ait bireylerden alinan lateral sefalometrik
filmlerin degerlendirilmesinde kullanilan o6l¢iimlerin bireysel ¢izim ve Olglim hata
diizeyini kontrol etmek amaciyla toplam 6l¢iim yapilan bireylerin yaklasik % 35'i olmak
tizere her gruptan 6 birey olacak sekilde rastgele secilen 96 bireyin sefalometrik
filmlerinde yapilan tiim Ol¢iimler 3 hafta sonra tekrarlandi. Segilen her bir parametreye
iliskin 6lgtimlerin giivenilirlik diizeyleri [171] sinif i¢i korelasyon katsayisinin dnemlilik
testi ile hesaplanan 6lgiim tekrarlama katsayilariin (r) 1.00 tam degerine yakin oldugu

bulundu (Cizelge 4.1.).

Calisma Oncesi power analizi

(Caligmaya baslamadan 6nce hem 6rneklem genisligiyle gruplarda yer alacak birey sayisini
hem de calisma sonrasinda ¢alismanin giiciinii belirlemek amaciyla NCSS PASS 2008
yazilimi kullanilarak power analizi yapilmistir. Bu amagla daha dnce yapilmis olan benzer
caligmalardan ilgilenilen degiskenlerden bazilarima (SNB ve ANB) ait bilgiler referans
olarak kullanilmigtir [52]. Alfa (2)=0.05 ve giic (1-B)=0.90 alinarak yapilan analiz

sonucunda her grupta en az 15 bireyin olmasi gerektigi hesaplanmustir.

Calisma sonrasi power analizi

Calisma tamamlandiktan sonra elde edilen bulgular kullanilarak c¢aligmanin giiciinii
belirlemek amaciyla tekrar power analizi yapilmistir. Bu amagla a=0.05 ve her bir
gruptaki birey sayis1 dikkate alinarak power analizi gerceklestirilmistir. Burada da ¢alisma
Oncesi yapilan power analizinde kullanilan degiskenler ele alinarak dort farkli donemde
SNB degiskeni i¢in power 0.87 ile 1.00 arasinda, ANB i¢in power 0.99 ile 1.00 arasinda

saptanmistir.
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Cizelge 4. 1. Lateral sefalometrik 6l¢timlere iliskin tekrarlama katsayilar

Simif ici 95% giiven araligi F Test
korelasyon .. o .
Katsayisi alt simir ust simir degeri
S-N 0.993 0.989 0.995 137,308 <0.001
S-Ba 0.976 0.963 0.984 41,030 <0.001
BaSN 0.988 0.982 0.992 81,493 <0.001
SN/FH 0.957 0.935 0.971 23,029 <0.001
SBa/FH 0.980 0.970 0.987 50,933 <0.001
NBa/FH 0.946 0.918 0.964 18,430 <0.001
NBa/PtGn 0.985 0.977 0.990 66,369 <0.001
NSAr 0.971 0.956 0.981 34,225 <0.001
SArGo 0.947 0.920 0.965 18,865 <0.001
ArGoMe 0.968 0.952 0.979 31,214 <0.001
ArGoN 0.968 0.952 0.979 31,064 <0.001
NGoMe 0.989 0.984 0.993 94,367 <0.001
SNArGoMe 0.986 0.979 0.991 71,504 <0.001
SNA 0.975 0.962 0.983 40,039 <0.001
A-Nperp 0.959 0.938 0.973 24,438 <0.001
FH/NA 0.959 0.939 0.973 24,649 <0.001
Co-A 0.973 0.960 0.982 37,703 <0.001
ANS-PNS 0.937 0.905 0.958 15,794 <0.001
SNB 0.989 0.984 0.993 94,315 <0.001
B-Nperp 0.974 0.961 0.983 38,353 <0.001
FH/NPg 0.975 0.962 0.983 39,754 <0.001
Co-Gn 0.993 0.989 0.995 138,732 <0.001
Ar-Go 0.970 0.955 0.980 33,690 <0.001
Go-Gn 0.980 0.970 0.987 50,064 <0.001
ANB 0.992 0.988 0.995 125,905 <0.001
Wits 0.990 0.984 0.993 95,272 <0.001
NAPg 0.992 0.988 0.995 125,606 <0.001
AB/NPg 0.992 0.988 0.995 123,721 <0.001
CoGn-CoA 0.994 0.991 0.996 162,156 <0.001
ANSPNS/GoGn 0.906 0.858 0.938 10,629 <0.001
SN/GoGn 0.985 0.977 0.990 66,655 <0.001
SGn/FH 0.973 0.959 0.982 37,086 <0.001
N-Me 0.997 0.995 0.998 287,725 <0.001
N-ANS 0.984 0.976 0.989 62,827 <0.001
ANS-Me 0.997 0.996 0.998 339,075 <0.001
NANS/NMe 0.974 0.961 0.983 38,249 <0.001
ANSMe/NMe 0.974 0.961 0.983 38,249 <0.001
SGo 0.991 0.987 0.994 114,941 <0.001
SGo/NMe 0.967 0.950 0.978 30,213 <0.001
SN/PP 0.974 0.961 0.983 38,207 <0.001
SN/OP 0.977 0.965 0.985 43,182 <0.001
PP/GoGn 0.988 0.982 0.992 82,316 <0.001
U1/SN 0.976 0.964 0.984 42,171 <0.001
UL/NA 0.975 0.963 0.984 40,394 <0.001
U1-NA 0.972 0.958 0.982 36,059 <0.001
IMPA 0.981 0.972 0.987 53,140 <0.001
L1/NB 0.977 0.965 0.985 43,030 <0.001
L1-NB 0.990 0.985 0.993 101,706 <0.001
u1/L1 0.979 0.969 0.986 48,263 <0.001
molar iligki 0.976 0.964 0.984 41,922 <0.001
overjet 0.993 0.990 0.996 152,634 <0.001
overbite 0.979 0.968 0.986 46,645 <0.001
U-S 0.983 0.975 0.989 60,097 <0.001
L-S 0.981 0.971 0.987 51,344 <0.001
Nazolabial 0.939 0.908 0.960 16,429 <0.001
Labiomental 0.962 0.942 0.975 26,134 <0.001
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4.1.1. Kraniyal kaide dl¢iimlerine ait bulgular

Iskeletsel ve digsel sinif I ve simif 111 gruplarindaki bireylerin lateral sefalometrik filmleri
iizerinde yapilan kraniyal kaide ile ilgili dl¢limlere ait tanimlayict istatistiksel bilgiler,
ortalama degerleri ve bu degerler arasindaki farklarin 6nem kontrolii Cizelge 4.2., 4.3.,

4.4. ve 4.5.'de verilmistir.

Kraniyal kaide ile ilgili 6lglimlerden anterior kraniyal kaide uzunlugu (S-N) ortalama
degerlerinde; tiim donemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde sinif I ve simif III gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05). Cinsiyet gruplarina
gore istatistiksel karsilagtirmasi sonucunda ise; simnif III erkeklerde kizlara gore pubertal

dénemde (p<0.05), postpubertal donemde (p<0.001) ve eriskin donemde (p<0.01) anlaml1

diizeyde daha biiyiikk oldugu bulundu. Simif I erkeklerde kizlara gore prepubertal
(p<0.05), pubertal donemde (p<0.05) ve postpubertal dénemde (p<0.001) anlamli
diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu bulundu.

S-N boyutunda smif III erkeklerde Al ve A2, smif I erkeklerde ise A2 donemlerinde

istatistiksel olarak anlamli diizeyde artiglar gdzlenmistir.

S-N S-Ba
80,00 52,00

76,00 = 49,00

200 /\ o

68,00 / 43,00
64,00 40,00
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
meo S1nif T erkek @ Siif I kiz meo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz
@m—mm Sinif [11 erkek em@ss Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek @ Sinif 111 kiz

Sekil 4.1. Biiylime donemlerine gore smif Il ve sinif I bireylere ait S-N ve S-Ba
degisimleri

Arka kraniyal kaide uzunlugunun (S-Ba); sinif III erkeklerde sinif I erkeklere gore eriskin
dénemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu diger donemlerde ise hem erkek
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hem de kizlarda simif III ve siif I gruplar1 arasinda anlamli bir fark olmadigi (p>0.05)

bulunmustur. Cinsiyet gruplarina gore istatistiksel karsilastirmasi sonucunda; simif III

erkeklerde kizlara gore pubertal donemde (p<0.001) ve eriskin donemde (p<0.001)

anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.
S-Ba boyutunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif IIT ve
smif 1 erkeklerde Al (p<0.01), simuf III kizlarda A2 (p<0.05) donemlerinde anlamli

diizeyde artiglar gézlenmistir.

Kraniyal kaideye ait agisal Ol¢iimlerden kraniyal kaide acisinin (BaSN); prepubertal
donemdeki sinif I1I erkeklerde sinif I erkeklere gére (p<0.01), sinif III kizlarda ise sinif [
kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina

gore karsilagtirma yapildiginda ise eriskin donemde sinif I1I gruptaki erkeklerde kizlardan

anlamli diizeyde (p<0.05) daha kiigiik oldugu bulundu.

BaSN agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda istatiksel

olarak anlamli bir farklilik gézlenememistir (p>0.05).

BaSN SN/FH

131,50 11,00

130,00 —
) /\/ 9,50 -

128,50 )
//\ . 8,00

127,00

125,50

-~
124,00 5,00
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
meo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz meo S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz
e Sinif [11 erkek e=@== Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek e==g@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.2. Biiylime donemlerine gore sinif 111 ve sinif I bireylere ait BaSN ve SN/FH
degisimleri

Anterior kraniyal kaide acisinin (SN/FH); sinif III erkeklerde sinif I erkeklere gore

prepubertal ve postpubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu

bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise sinif I erkeklerde sinif I
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kizlara gore_prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik bulunurken sinif

111 erkeklerde sinif III kizlara gore postpubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha

kiiciik oldugu bulundu.

SN/FH acisinda donemler arasindaki degisim miktarlart karsilagtirildiginda sinif 111

erkeklerde A2 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma gozlenmistir.

Posterior kraniyal kaide acisinin (SBa/FH); tim donemlerdeki hem kiz hem de
erkeklerde smif I ve siuf III gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamustir. (p>0.05) Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise; sinif 111

erkeklerde smif III kizlara gore eriskin donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik

oldugu bulundu. SBa/FH agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar

karsilagtirildiginda istatiksel olarak anlamli bir farklilik gozlenememistir (p>0.05).

SBa/FH NBa/FH
63,00 29,60
29,00
61,00
28,40
59,00 27,80
27,20
57,00
26,60
55,00 26,00
prepub pub postpub eriskin prepub pub postpub erigkin
meo S1nif T erkek @ Simif [ kiz meo S1nif T erkek @ Sinif [ kiz
e Sinif [11 erkek e==g@== Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek e==g@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.3. Biiyiime donemlerine gore sinif Il ve sinif I bireylere ait SBa/FH ve NBa/FH
degisimleri

Kraniyal defleksiyon agisinin (NBa/FH); postpubertal donemdeki sinif III erkeklerde

smif I erkeklere gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulundu. Cinsiyet

gruplarina gore istatistiksel karsilastirmasinda ise pubertal donemde sinif III gruptaki

erkeklerde kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyilik ve postpubertal donemde

anlamli diizeyde (p<0.01) daha kii¢iik oldugu bulundu.
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NBa/FH agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda, siif IIT
erkeklerde A2 doneminde anlamli diizeyde (p<0.01) azalma gozlenirken A3 doneminde
anlaml diizeyde (p<0.01) artis gézlenmistir. Sif III kizlarda ise A2 doneminde anlamli

diizeyde (p<0.05) artis gdzlenmistir.

Yiiz ekseni agisinin (NBa/PtGn); simif III kizlarda siif 1 kizlara gore prepubertal

dénemde (p<0.01) ve eriskin donemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu yani
¢ene ucunun (Gn) 6ne ve yukari dogru daha fazla anterior rotasyon gosterdigi bulundu.

Cinsiyet gruplarina gore istatistiksel karsilastirmasinda ise; prepubertal donemdeki sinif

III kizlarda erkeklere gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiytlik oldugu bulundu.

NBa/PtGn agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 111
kizlarda A1 doneminde anlamli diizeyde (p<0.01) azalma yani ¢ene ucunda geriye ve

asagiya dogru posterior rotasyon gozlenmistir.

BaN/PtGn NSAr
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Sekil 4.4. Biiylime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait BaN/PtGn ve NSAr
degisimleri

Saddle agisinin (NSAr); sinif I1I erkeklerde sinif I erkeklere gore prepubertal donemde
(p<0.05) ve pubertal dénemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha kii¢iik oldugu bulundu.

Prepubertal dénemdeki smif III kizlarda smif I kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05)

daha kii¢iik oldugu bulundu.

NSAr acisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda istatiksel

olarak anlamli bir farklilik gézlenememistir (p>0.05).



77

Artikiiler a¢inin (SArGo); pubertal donemdeki simif III kizlarda simif I kizlara goére

anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore
istatistiksel karsilastirmasinda ise smif I ve smf III kiz erkek gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

SArGo agisinda donemler arasindaki degisim miktarlart karsilastirildiginda simif 11
erkeklerde Al doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma gozlenirken, smf I

erkeklerde A2 doneminde anlamli diizeyde (p<0.01) artis gézlenmistir.
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Sekil 4.5. Biiylime donemlerine gore siif III ve sinif I bireylere ait SArGo ve ArGoMe
degisimleri

Gonial a¢inin (ArGoMe); eriskin dénemdeki sinif III kizlarda sinif T kizlara gore anlaml

diizeyde (p<0.01) daha biiylik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore istatistiksel
karsilastirmasinda ise simif I ve smif III kiz erkek gruplari arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05).

ArGoMe acgisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 11

erkeklerde A2 déneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma gézlenmistir.

Ust gonial acinin (ArGoN); tiim dénemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde sinif I ve simif

IIT gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05).
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Cinsiyet gruplarina gore istatistiksel karsilagtirmasinda ise prepubertal dénemdeki siif

IIT erkeklerde kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha kiigiik oldugu bulundu.

ArGoN agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda simif III
kizlarda A1 doneminde, sinif III ve sinif I erkeklerde ise A2 doneminde anlaml diizeyde

(p<0.05) azalma gozlenmistir.

Alt gonial aginin (NGoMe); eriskin donemdeki sinif III kizlarda smif I kizlara gore

anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiikk oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore
istatistiksel karsilastirmasinda ise simif I ve smif III kiz erkek gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

NGoMe acisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif III

kizlarda A1 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis gozlenmistir.

ArGoN NGoMe

58,00
80,50

55,00 79,00
77,50
52,00
76,00
49,00
74,50 p 4 o
46,00 73,00
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
= S1if | erkek @ Smif | kiz = S1if [ erkek @@= Smif I kiz
e Sin1f 11 erkek e=@= Sinif 111 kiz em—mm Sinif 1] erkek === Sinif I1I kiz

Sekil 4.6. Biiylime donemlerine gore siif III ve sinif I bireylere ait ArGoN ve NGoMe
degisimleri

Kraniyal kaide ve mandibulaya ait posterior agilar toplammin (SNArGoMe); prepubertal
donemdeki smif III kizlarda sinmif I kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha kiigiik
oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore istatistiksel karsilastirmasinda ise eriskin
donemdeki sinif III erkeklerde kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha kiiciik oldugu

bulundu.



Sekil 4.7. Biiylime donemlerine gore sinif 11l ve sinif [ bireylere ait SNArGoMe

399,00

SNArGoMe

A
397,00 S A
- °
395,00

393,00 /

391,00
prepub

pub postpub erigkin

= Sinif 1 erkek @ Simif I kiz
em—mm Sinif [1] erkek e==@== Sinif 111 kiz

degisimleri
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Posterior agilar toplaminda (SNArGoMe) donemler arasindaki degisim miktarlar

karsilastirildiginda simif Il kizlarda Al doneminde anlamli diizeyde (p<0.01) artis

gbzlenmistir.



Cizelge 4. 2. Smif I grubun kraniyal kaide dlglimlerine ait tanimlayic1 bulgular

08

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin donem
n:33 n:35 n:32 n:35
E 10,96+1,51 K 9,42+1,52 E 13,7610,94 K 11,98+0,81 E 15,70+1,19 K 13,3140,98 E 17,98+1,59 K 17,57+4,39

)_( sd Ort Min Max )‘( Sd  Ort Min Max )‘( Sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max

SN (mm) E 71,2 39 70,8 64,5 78,6 731 438 72,6 66,5 86,4 75,8 3,7 76,2 71,1 83,1 735 48 74,0 60,2 80,6
K 68,7 3,6 68,2 63,9 715 69,8 2,4 69,9 65,8 73,9 71,2 3,0 71,0 66,2 76,4 71,7 33 70,9 67,2 77,9

S-Ba (mm) E 454 3,8 46,5 383 51,0 48,5 41 48,9 39,4 56,2 48,7 3,6 48,4 42,7 55,8 475 3,8 475 40,1 54,0
K 44,3 33 44,1 39,6 50,0 46,1 2,9 45,9 41,9 53,9 47,5 35 48,0 40,4 55,5 45,6 3,2 45,7 38,3 51,1

BasN () E 129,9 39 129,8 122,4 137,9 130,6 6,0 130,8 120,6 145,9 127,6 59 125,9 119,8 139,0 128,1 7,7 127,6 117,9 143,6
K 129,8 3,9 129,8 123,9 138,1 130,7 4,7 129,8 122,7 138,4 130,8 55 130,7 123,4 138,4 131,0 4,7 131,3 122,4 136,8

SNIEH () E 9,6 1,6 9,4 7.2 12,8 9,7 34 10,0 2,7 17,8 8,5 3,2 8,7 0,9 14,0 8,1 3,7 7,2 1,4 16,0
K 7,8 2,6 7,7 38 13,1 9,2 3,0 8,3 4,0 15,3 8,8 34 9,6 1,6 13,5 9,2 2,3 9,6 5,2 12,0

SBalFH (%) E 59,6 41 59,5 51,2 68,4 59,1 47 58,2 51,8 69,7 60,9 583 61,7 53,1 69,8 60,0 53 60,1 45,6 68,2
K 58,0 38 58,2 49,1 64,0 58,5 30 59,2 52,5 63,7 58,0 4,2 57,2 50,9 66,4 58,2 4,6 58,3 51,2 67,7

NBa/FH (%) E 28,7 24 28,5 24,8 334 29,0 3,0 29,4 231 34,8 28,6 3,0 284 238 335 28,1 25 27,7 22,1 331
K 27,2 2,5 26,7 22,9 32,1 28,5 2,0 28,1 26,0 33,6 28,2 2,2 28,6 24,5 32,6 27,9 25 27,2 24,1 33,4

NBa/PtG (%) E -1,2 3,6 -0,2 -8,5 58 -1,4 4,5 -1,4 -7,2 7,0 -2,3 47 -2,1 -12,1 47 -1,7 6,1 -2,6 -12,9 91
K -0,9 4,4 -1,8 -8,5 59 -11 2,8 -0,9 -7,8 34 -0,4 2,9 0,1 -5,9 3,6 -1,1 3,6 -1,2 -11,4 58

: E 123,8 4,6 123,6 116,7 131,2 126,2 58 127,0 116,2 139,8 122,8 51 122,2 117,0 131,7 123,8 8,3 123,6 110,3 138,6

NSAr () K 1241 41 123,1 117,5 133,4 124,2 39 124,9 115,7 130,5 124,5 53 123,0 116,0 133,0 126,0 45 127,3 118,5 134,0
SAIGo (%) E 1441 58 1445 134,1 155,7 142,1 78 1415 131,0 155,2 148,1 7,6 149,6 132,4 161,2 143,5 9,4 1447 124,4 157,7
K 142,0 74 141,7 128,0 153,6 142,0 38 141,6 136,7 151,7 143,8 8,1 1448 120,3 156,2 143,5 54 144,2 133,4 153,5

ArGoMe (%) E 128,0 6,2 127,8 114,5 137,6 128,5 6,3 128,5 119,5 139,2 124,5 6,2 1254 111,5 133,5 125,9 78 126,4 110,9 136,9
K 130,5 6,3 130,3 119,7 142,3 130,5 57 131,2 119,4 138,9 126,2 6,6 126,2 115,3 143,3 126,0 57 126,9 115,3 138,2

ArGoN (%) E 53,2 38 53,7 447 59,8 52,2 5,0 52,2 42,8 61,8 48,7 45 48,5 41,6 56,5 50,1 48 48,7 434 58,7
K 55,2 4,5 55,6 48,4 61,4 54,3 2,3 54,1 50,3 57,5 51,7 45 51,6 434 63,3 51,1 3,6 50,6 44,9 58,0

NGoMe (°) E 74,8 4,6 74,3 68,6 83,6 76,2 51 76,8 68,0 86,4 75,8 50 752 67,2 85,8 75,9 6,4 76,5 64,9 86,0
K 75,2 47 75,4 68,7 874 76,2 4,6 75,6 68,6 84,9 74,5 32 74,6 69,0 81,2 74,9 55 75,8 68,4 88,5

SNAGoMe (%) E 395,9 4,6 395,3 388,9 404,9 396,7 58 395,3 388,0 407,4 395,4 6,5 394,4 386,7 406,5 393,2 7,3 392,5 3775 405,6
K 396,6 4,5 396,0 388,4 405,6 396,7 4,9 397,5 386,8 404,4 394,5 4,9 393,5 387,6 404,2 395,5 53 394,1 386,9 409,0




Cizelge 4. 3. Simf III grubun kraniyal kaide 6l¢timlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin donem
n:34 n:33 n:32 n:32
E 10,40£1,42 K 9,64+1,33 E 12,84+1,32 K 12,04+0,81 E 15,53+1,00 K 13,64+0,86 E 20,65£3,40 K 17,59+2,24
X Sd Oort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max
S-N (mm) E 68,9 2,8 68,7 64,2 74,4 71,6 31 715 66,0 79,0 74,7 3,6 73,9 69,2 82,1 74,0 38 74,0 67,9 81,3
K 67,0 3,0 66,8 61,9 72,6 69,3 33 70,1 62,7 75,8 69,7 4,0 69,6 64,9 81,1 70,4 33 69,9 65,2 77,9
S-Ba (mm) E 448 2,6 44,6 40,1 50,4 48,4 3.2 48,9 429 53,0 48,7 3,6 47,9 42,7 55,0 50,1 29 49,9 454 55,2
K 43,5 3,2 43,2 37,7 51,0 43,9 38 44,1 35,8 51,0 46,8 2,9 47,1 40,4 51,0 45,9 35 451 415 54,6
BaSN (%) E 125,6 4,5 125,6 1154 132,8 127,7 6,0 127,1 118,2 140,7 126,6 6,5 127,3 1154 139,0 125,2 6,4 127,8 113,0 134,5
K 127,0 3,7 126,4 119,9 132,2 129,1 5,0 131,6 120,2 135,6 128,6 31 128,1 124,2 134,4 130,2 6,2 131,1 1213 141,1
SN/FH (9) E 78 3,0 7,6 2,6 15,8 83 2,7 8,2 4,0 14,0 6,1 30 6,3 0,6 11,4 7,6 2,7 81 25 11,8
K 6,7 2,6 6,8 2,9 11,7 75 3,3 8,7 1,2 11,9 8,3 2,3 8,0 51 11,8 8,8 3,7 8,4 -0,1 14,7
SBa/FH (°) E 62,2 48 61,4 55,8 74,3 60,6 4,1 60,8 53,3 69,6 59,4 4,4 59,4 50,5 65,3 62,4 51 62,6 53,1 69,4
K 59,7 3,8 60,3 54,3 65,9 58,4 3,6 58,3 51,2 63,4 59,6 2,5 59,6 54,7 63,4 58,7 4,4 58,3 47,3 64,8
NBa/FH (°) E 28,8 3,0 28,3 24,8 36,3 29,0 1,6 28,9 26,1 32,0 26,7 15 26,9 23,6 29,4 29,3 25 29,4 24,3 331
K 27,1 2,6 27,0 23,7 32,0 26,9 2,8 27,2 20,9 31,2 28,5 1,7 28,2 25,4 32,2 28,1 2,8 28,6 22,3 31,3
NBa/PIGN (°) E -0,5 43 -1,0 -8,6 8,9 -0,5 34 -1,0 -6,8 5,0 -0,6 6,0 -0,4 -10,1 9,2 0,8 39 0,8 -5,9 8,0
K 343 41 3,7 -4,6 10,7 -0,2 583 0,0 -7,8 10,1 0,9 51 13 -9,1 12,8 19 4,0 11 -5,7 10,1
NSAT (°) E 120,2 53 119,2 1125 129,3 122,1 53 122,1 114,2 1315 1224 6,4 123,4 1104 135,3 119,9 6,2 121,2 108,5 128,3
K 119,5 4,6 121,9 1118 125,4 122,7 52 123,1 112,7 129,0 122,0 4,3 121,8 116,1 130,2 122,1 7,1 1224 1114 133,6
SAGO (°) E 147,8 8,2 148,7 133,3 164,2 142,3 58 142,1 131,6 150,8 144,0 6,5 1445 135,3 157,9 144,7 5,0 1442 136,3 154,8
K 143,4 6,5 143,2 130,9 158,7 1444 6,3 146,5 123,8 150,0 143,8 4,0 143,1 137,7 154,5 141,5 6,9 143,5 123,3 149,8
ArGoMe (%) E 128,1 6,4 128,2 1178 138,3 1319 5,6 132,9 120,6 141,0 127,3 7,6 1275 1118 140,0 127,7 7,7 127,2 112,0 143,5
K 130,1 52 130,1 1188 137,1 130,4 6,8 129,2 118,2 143,5 129,2 6,1 131,1 116,6 137,8 1331 7,6 135,1 120,1 143,8
ArGoN (%) E 52,7 4,7 52,6 44,0 60,8 54,1 4,6 54,9 46,1 60,8 51,0 47 52,0 418 57,3 49,9 4,6 49,6 43,6 58,1
K 56,0 33 55,3 585 61,9 52,7 5,2 51,8 454 63,5 52,0 35 51,9 46,8 59,7 52,9 5,0 52,0 46,7 66,3
NGoMe (°) E 75,5 4.4 76,2 68,8 84,7 778 34 77,9 74,0 85,2 76,4 6,5 75,2 65,9 88,4 77,8 54 78,5 68,4 87,4
K 74,1 43 73,6 66,1 83,1 71,7 4,2 77,5 70,3 85,2 77,2 45 77,9 68,2 83,7 80,2 5,6 79,0 73,1 91,0
SNArGoMe (° E 396,1 4.8 396,3 387,5 403,0 396,4 3,6 397,1 390,6  402,6 393,8 6,0 392,7 3835 4030 3923 4,5 392,0 384,1 399,7
EonE) K 393,0 4,5 3932 3832 4018 3974 5,0 3965 3896 4075 3950 4,6 3953 3859 4031 3968 51 3972 3884 4059

18




Cizelge 4.4. Smif I ve sinif III gruba ait kraniyal kaide 6l¢iim degerleri arasindaki farklarin 6nem kontrolii (p<0.05 p<0.01 p<0.001)

8

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin dénem
Simf 111 Simf 1 Sinif 111 Smif 1 Simf II1 Simf 1 Sinif 111 Siif 1
n:34 n:33 n:33 n:35 n:32 n:32 n:32 n:35
E 1040+1,42 E10,96+151 E 12,84+1,32 E 13,76+0,94 E1553+1,00 E1570+1,19 E2065+340 E17,98+1,59
K 964+133 K 942+152 K12,04+0,81 K11,98+0,81 K13,64+0,86  K13,31+0,98 K1759+2,24  K17,57+4,39
_ _ p — — _ _ P _ _
X sd X sd X sd X sd X sd X sd X sd X sd

E 68.9 2.8 712 39 056 716 31 73.1 48 302 747 36 75.8 37 395 740 38 735 48 724

S-N (mm) K 67.0 3.0 68.7 3.6 160  69.3 33 69.8 2.4 643 69.7 4.0 71.2 3.0 127 704 33 71.7 33 .263
P .061 .031 .046 .018 .000 .000 .007 .190

S-Ba (mm) E 448 26 45.4 38 576 484 32 485 41 956 487 36 48.7 36 954 501 2.9 475 38 033

K 435 3.2 44.3 33 496 439 38 46.1 2.9 077 468 2.9 475 35 539 459 35 45.6 3.2 .804
P 219 .380 .001 .059 110 315 .001 132

E 1256 45 129.9 39 005 1277 6.0 130.6 6.0 171 1266 6.5 127.6 5.9 676 1252 6.4 128.1 7.7 .269

BaSN (°) K 1270 37 129.8 39 042 1291 5.0 130.7 4.7 347 1286 31 130.8 55 181  130.2 6.2 131.0 4.7 .666
P .319 944 484 952 272 119 .036 182

E 78 30 96 1.6 044 8.3 2.7 9.7 34 .204 6.1 3.0 85 2 .036 76 2.7 8.1 37 925

SN/FH (°) K 6.7 26 78 2.6 214 75 33 9.2 3.0 118 8.3 2.3 8.8 3.4 567 8.8 37 9.2 2.3 742
P .266 .029 443 692 .028 762 293 .101

E 62.2 4.8 59.6 41 108  60.6 41 59.1 47 327 594 4.4 60.9 53 397 624 5.1 60.0 5.3 .209

SBa/FH (°) K 59.7 3.8 58.0 38 213 584 36 58.5 3.0 915 596 25 58.0 4.2 210 587 4.4 58.2 4.6 772
P .103 246 114 694 .895 .098 .036 .296

E 288 3.0 28.7 2.4 975  29.0 16 29.0 3.0 996  26.7 15 28.6 3.0 029 293 25 28.1 25 179

NBa/FH (°) K 271 26 27.2 25 959  26.9 2.8 28.5 2.0 056 285 1.7 28.2 2.2 644 281 2.8 27.9 25 791
P .100 075 011 575 .004 642 231 843

E 05 43 1.2 36 615 0.5 3.4 -1.4 45 513 0.6 6.0 2.3 47 .386 0.8 39 -1.7 6.1 164

BaN/PtGn (°) K 33 41 -0.9 4.4 .008 0.2 5.3 -1.1 2.8 526 0.9 5.1 0.4 2.9 408 1.9 4.0 -1.1 36 .026
P 013 822 .858 .856 452 172 449 .708

E 1202 5.3 123.8 46 040 1221 5.3 126.2 5.8 040 1224 6.4 122.8 5.1 865  119.9 6.2 1238 8.3 144

NSAr (°) K 1195 46 124.1 41 018  122.7 5.2 124.2 39 352 1220 43 124.5 53 157 1221 7.1 126.0 45 .058
P 783 .860 775 246 831 .359 361 321

E 1478 82 144.1 5.8 139 1423 5.8 142.1 7.8 909 1440 6.5 148.1 76 111 1447 5.0 1435 9.4 654

SArGo (°) K 1434 65 142.0 7.4 587 1444 6.3 142.0 38 023 1438 4.0 143.8 8.1 440 1415 6.9 1435 5.4 351
P .090 .388 242 .986 915 127 147 .997

E 128.1 6.4 128.0 6.2 943 1319 5.6 1285 6.3 102 1273 76 1245 6.2 257 1277 7.7 125.9 7.8 516

ArGoMe (°) K 1301 5.2 130.5 6.3 845 1304 6.8 130.5 5.7 948 1292 6.1 126.2 6.6 201 1331 76 126.0 5.7 .003
P .340 261 497 .319 463 458 .054 977

E 52.7 47 53.2 38 736 541 46 52.2 5.0 274 510 47 48.7 45 168 499 46 50.1 48 911

ArGoN (°) K 56.0 3.3 55.2 45 602 527 5.2 54.3 2.3 267 520 35 51.7 45 854 529 5.0 51.1 36 .219
P 026 167 427 144 493 .064 .090 499

E 755 44 74.8 46 683 778 34 76.2 5.1 302 764 6.5 75.8 5.0 788 778 5.4 75.9 6.4 360

NGoMe (°) K 741 43 75.2 47 477 717 4.2 76.2 46 348 7712 45 745 3.2 064 802 5.6 74.9 55 011
P .368 .803 .938 .998 .699 374 221 427

E 396.1 4.8 395.9 46 891  396.4 36 396.7 5.8 819 3938 6.0 395.4 6.5 467 3923 45 393.2 73 683

SNArGoMe (°) K 3930 45 396.6 45 028  397.4 5.0 396.7 4.9 693 395.0 4.6 3945 49 775  396.8 5.1 3955 5.3 AT75
P 060 656 488 998 536 652 014 296




83

Cizelge 4. 5. Sinif I ve simf III gruba ait kraniyal kaide 6lgiimlerinin biiyiime donemleri
arasindaki degisimleri

Al A2 A3
(prepubertal-pubertal) (pubertal-postpubertal) (postpubertal-eriskin)
Sinif 111 Sinif 1 Smif III Siif 1 Simf 11T Simif 1
E1040-12,84 E 10,96 - 13,76 E12,84-1553 E 13,76 - 15,70 E 1553-20,65 E15,70-17,98
K 9,64-12,04 K 942-11,98 K12,04-1364 K11,98-13,31 K 13,64-1759 K 13,31-17,57
D D D D D D

E

SN (mm) 2,7* 1,9 3,1* 2,8% 0,7 2,3
K 2.3 1,1 0,4 1,4 0,6 05

S-Ba (mm) E 3,6%* 3,0%* 03 0,3 1,5 -1,3
K 0,4 1,7 2,8*% 1,4 0,8 -1,8
E

BasN (°) 2,1 0,7 1,1 3,0 -1,4 0,5
K 2,1 0,9 0,5 0,1 1,5 0,2
E *

SN/FH () 05 01 2,2 -1,2 15 0,4
K 0,8 1,4 0,8 0,4 0,6 0,3
E

SBa/FH (%) -1,6 0,6 1,1 1,8 2,9 0,9
K -1,3 0,5 1,2 0,5 0,9 0,2
E Kk Kk

NBa/FH (°) 0,2 0,3 2,3 0,4 2,6 -0,6
K 0,3 1,3 1,7* 0,3 0,4 0,3
E

BaN/PIGN (%) 0,0 0,2 0,2 0,9 1,5 0,6
K -3,5* 0,3 1,1 0,8 1,0 0,7
E

NSAT (°) 2,0 2,4 0,3 34 2,5 1,0
K 3,2 0,1 -0,6 0,3 0,1 1,5
E *

SAIGo (°) -5,5% 2,0 1,7 6,1** 0,7 -4,7
K 1,0 0,0 0,6 1,7 2,3 0,3
E

ArGoMe (%) 37 05 -4,5% -4,0 0,4 1,4
K 0,3 0,1 -1,2 43 4,0 0,2
E * *

ArGoN (%) 1,4 -0,9 3,1 -3,6 1,1 1,4
K -3,3* -0,9 0,7 2,6 0,9 0,7
E

NGoMe (%) 2,3 1,4 -1,4 0,4 1,4 0,0
K 3,6* 1,0 0,5 -1,7 3,1 0,4

SNArGoMe E 0,2 0,9 2,6 -13 -15 2,2

@) K 4,4%* 0,1 2.4 2,2 1,8 1,0

A1 pubertal-prepubertal dénem, A2 postpubertal-pubertal donem, A3 erigkin-postpubertal donem

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

E Erkek, K Kiz
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4.1.2. Maksiller dl¢iimlere ait bulgular

Smif I ve sinif III gruplarindaki bireylerin lateral sefalometrik filmleri iizerinde yapilan
maksiller 6l¢iimlere ait tanimlayicu istatistiksel bilgiler, ortalama degerleri ve bu degerler

arasindaki farklarin 6nem kontrolii Cizelge 4.6., 4.7, 4.8. ve 4.9'da verildi.

Maksillaya ait SNA agisinin; tim donemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde simif I ve
smif III gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05).

Cinsiyet gruplarina gore istatistiksel karsilastirmasinda ise prepubertal donemdeki sinif

Il erkeklerde kizlara gore (p<0.05) anlamli diizeyde daha kiigiik oldugu bulundu.

SNA acisinda donemler arasindaki degisim miktarlar karsilastirildiginda sinif 111 kizlarda
Al déneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma gozlenirken sinif III erkeklerde A3

doneminde anlaml diizeyde (p<0.05) artis gézlenmistir.

SNA A-Nperp
82,00 3,00
° _
81,00 ﬁ Q
° 0,00 Q@
\ = - Q —
80,00 —e H
- \ m -3,00
[+
79,00 _
/V\/ -
78,00
77,00 T T T ) -9,00
prepub pub postpub eriskin prepub pub postpub erigkin
== Sinif I erkek @ Sinif I kiz = Sinif I erkek @= Sinif [ kiz
em—mm Sin1f 1] erkek @@= Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek e==@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.8. Biiyiime donemlerine gore sinif I1I ve sinif [ bireylere ait SNA ve A-Nperp
degisimleri

Maksillanin sagittal yondeki konumunu belirleyen A-Nperp uzakliginin dolayisiyla A
noktasinin; smif III gruptaki erkeklerde smif I gruptaki erkeklere gore prepubertal
dénemde (p<0.01), pubertal dénemde (p<0.01) ve postpubertal dénemde (p<0.001)

anlamli diizeyde ve simif III kizlarda simif I kizlara gore pubertal donemde anlamli

diizeyde (p<0.01) daha geride konumlandigi bulundu. Cinsiyet gruplarina gore
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istatistiksel karsilastirmasinda ise; smif III erkeklerde kizlara gore postpubertal donemde

anlaml diizeyde (p<0.001) daha geride konumlandig1 bulundu.

A-Nperp uzakliginin donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 111
erkeklerde A2 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma gozlenirken A3 déneminde
anlaml diizeyde (p<0.001) artis gozlenmistir. Siif III kizlarda A2 doneminde anlamli

diizeyde (p<0.05) artis gdzlenmistir.

Maksilla derinligi olan FH/NA agisinin; simif III gruptaki erkeklerde sinif I gruptaki
erkeklere gore prepubertal donemde (p<0.01), pubertal donemde (p<0.01) ve postpubertal

donemde (p<0.001) anlamli diizeyde ve sif III kizlarda sinif I kizlara gore pubertal
dénemde anlamli diizeyde (p<0.01) daha kii¢iik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina goére

istatistiksel karsilagtirmasinda ise; sinif III erkeklerde kizlara gore postpubertal dsnemde

anlamli diizeyde (p<0.001) daha kii¢iik oldugu bulundu.

FH/NA agisinda donemler arasindaki degisim miktarlari karsilagtirildiginda smif II1
erkeklerde A2 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma gozlenirken A3 doneminde
anlamli diizeyde (p<0.001) artis gozlenmistir. Sinif I kizlarda Al, sinif III kizlarda A2

doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artislar gézlenmistir.

FH/NA Co-A
92,00 92,00
Q
90,00 9 88,00
- Q -
88,00 84,00
86,00 80,00
84,00 T T r ) 76,00 T T r
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
= S1nif [ erkek @ Sif I kiz = S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz
e Sn1f [1] erkek @@= Sinif 111 kiz e Sinif 1] erkek =g Sinif 111 kiz

Sekil 4.9. Biiyiime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait FH/NA ve Co-A
degisimleri
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Co-A boyutunun; smif III erkeklerde smif I erkeklere gore prepubertal donemde

(p<0.01), pubertal donemde (p<0.05) ve postpubertal donemde (p<0.05) anlamli diizeyde
daha kiiciik oldugu bulundu. Smif III kizlarda smif I kizlara gore pubertal donemde

(p<0.05), postpubertal dénemde (p<0.05) ve eriskin donemde (p<0.01) anlamli diizeyde

daha kiiciik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore istatistiksel karsilagtirmasinda ise;

smif IIT erkeklerde kizlara gore pubertal donemde (p<0.01) ve eriskin dénemde (p<0.001)

anlamli diizeyde ve smif I erkeklerde ise kizlara gore pubertal dénemde (p<0.001)

anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.

CoA boyutunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda siif I ve
sinif I erkeklerde A1 doneminde anlamli diizeyde (p<0.001) artis gozlenmistir. Simf I

kizlarda A2 déneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis gdzlenmistir.

ANS-PNS boyutunun; simnif III gruptaki

ANS-PNS
erkeklerde sinif I gruptaki erkeklere gore |
prepubertal donemde (p<0.001), pubertal _
56,00

dénemde (p<0.05), postpubertal dénemde

(p<0.01) anlamli diizeyde daha kiiciik | 5500
oldugu bulundu. Smif III gruptaki kizlarda

, ; 48,00
smif I kizlara gore prepubertal dénemde

(p<0.05), pubertal doénemde (p<0.05), | 4400

. Lo prepub I pub I postpub I erigkin
postpubertal dénemde (p<0.05) ve eriskin

= Sinif [ erkek @== Sinif [ kiz
dénemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha e Sin1f 111 erkek ==@e=Sinif 111 kiz

kigik  oldugu  bulundu.  Cinsiyet Sekil 4.10. Biiyiime donemlerine gore sinif

IIT ve siif I bireylere ait ANS-PNS
karsilastirmasinda ise; sinif III erkeklerde degisimleri

gruplarina gore istatistiksel

kizlara gore eriskin donemde (p<0.01) ve

simif I erkeklerde kizlara gore prepubertal donemde (p<0.05) ve postpubertal donemde

(p<0.05) anlaml diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.

ANS-PNS boyutunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 111
erkeklerde A1 doneminde (p<0.001), kizlarda A2 (p<0.05) doneminde anlamli diizeyde
artig gozlenmistir. Sinif I erkeklerde ve kizlarda A1 doneminde anlamli diizeyde (p<0.01)

artiglar gézlenmistir.



Cizelge 4. 6. Stif I grubun maksiller 6l¢timlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin dénem
n:33 n:35 n:32 n:35
E10,96£151 K 9,4241,52 E1376:094  K11,98+081 E1570+1,19  K13,31+0,98 E1798£159  K17,57+4,39
X sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max

E 79,6 2,8 79,4 73,8 84,7 80,3 29 80,5 74,4 85,9 80,0 4,5 80,5 73,3 91,3 81,2 45 81,6 73,5 90,8
SNA (°)

K 79,3 35 78,9 71,1 86,7 80,1 35 80,8 73,7 85,6 81,5 31 81,2 75,0 86,9 80,7 19 80,7 76,7 83,9
A-Nperp E -1,0 31 -1,6 -6,8 52 0,0 25 0,8 -4,5 34 -1,6 33 -1,9 -7,6 25 -0,8 31 -0,3 -8,0 49
(mm) K -2,9 2,6 -3,0 -8,0 1,0 -0,7 38 -1,7 -6,0 7,6 04 3,2 05 -34 6,9 -0,1 2,6 -1,2 -3,3 49

E 89,1 3,2 88,5 82,6 95,5 90,0 2,2 90,7 86,3 92,8 88,5 3,0 88,4 82,3 92,2 89,3 2,8 89,7 82,7 94,7
FH/NA (°)

K 87,1 2,6 87,0 82,0 91,2 89,3 3,6 88,3 84,3 96,8 90,4 2,9 90,5 86,8 96,5 89,9 24 88,9 87,0 94,5

E 83,7 4,6 81,9 78,2 954 89,7 55 90,2 798 1024 90,2 5,6 89,9 80,0 1005 891 6,2 90,2 72,6 97,2
Co-A (mm)

K 81,1 5.2 80,3 70,1 93,0 83,3 3,0 83,3 78,4 88,9 87,3 41 86,0 83,1 95,2 88,7 5,8 87,8 80,7 101,6
ANS-PNS E 51,7 2,9 52,1 46,1 57,1 55,0 4,3 5583 47,9 64,1 57,3 37 58,0 51,9 63,3 55,7 44 56,0 452 62,5
(mm) K 49,6 3,0 49,5 44,9 54,9 52,7 3,6 51,9 47,5 62,3 54,7 33 54,4 50,0 60,4 54,8 33 55,6 48,3 60,7

/8



Cizelge 4. 7. Siuf III grubun maksiller l¢iimlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Erigkin Donem
n:34 n:33 n:32 n:32
E 10,40£1,42 K 9,64%1,33 E12844132  K12,04+0,81 E 15534100 K 13,64+0,86 E 20,6543,40 K 17,59+2,24
)_( sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max
. 78,2 2,6 780 736 829 789 3,7 792 730 883 783 33 782 736 842 815 45 806 755 905
SNAO) 80,5 2,6 802 768 855 780 44 774 691 867 800 3,8 802 714 89 791 4,1 80,1 706 845
A-Nperp -4,0 33 -4.3 9,3 3,0 3.1 37 -3,4 9.8 3,2 -6,3 4,0 61 -174 -2 -11 39 2,0 -6,9 6,4
(mm) 2,6 2,5 2,7 6,3 1,9 -4,6 3,8 41 -105 31 2,0 41 -1,7  -145 25 2,2 3,1 23 9,0 3,0
) 86,0 33 857 805 930 872 33 870 815 932 844 32 844 764 888 891 34 883 840 957
FHINAC) 87,2 2,6 872 837 920 855 3,8 859 791 932 882 3,8 885 765 924 879 2,8 879 815 927
Co-A 78,7 31 791 723 827 849 49 854 787 959 86,1 49 853 790 947 881 4,1 878 815 936
(mm) 778 43 773 695 854 799 46 798 675 866 832 53 828 747 937 832 3,1 829 793 887
ANS-PNS 48,1 18 478 457 522 519 3,7 515 465 575 534 32 542 475 584 556 39 550 470 642
() 47,6 31 462 435 538 495 3,8 499 411 546 520 3,0 51,4 482 596 516 39 516 460 595

88



Cizelge 4. 8. Simif I ve sinif III gruba ait maksiller 6l¢tim degerleri arasindaki farklarin nem kontrolii (p<0.05 p<0.01 p<0.001)

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin Donem
Sumf 111 Sif 1 Simf 11T Simf 1 Sumf 11T Smf 1 Simf 11T Simf 1
n:34 n:33 n:33 n:35 n:32 n:32 n:32 n:35
E 1040+142 E10,96+151 E 12844132 E 13,76 +0,94 E1553+1,00 E1570+1,19 E2065+340 E17,98+1,59
K 964£133  k 9a2+152 K12,04+081 K 11,98+0,81 K13,64+0,86 K 13310,98 K1759+224 K 17,57+4,39
X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P
782 26 796 28 166 789 37 803 29 217 783 33 800 45 233 815 45 812 45  .888
SNA () 805 26 793 35 254 780 44 801 35 145 800 38 815 31 232 791 41 807 19  .133
014 812 525 820 210 302 128 631
40 33 10 31 009 31 37 00 25 006 63 40 -16 33 001 -11 39  -08 31  .792
A-Nperp (mm) 26 25 29 26 78 -46 38 07 38 006 20 41 04 32 187 22 31 -01 26  .066
182 063 262 526 001 087 393 655
860 33 8.1 32 009 8.2 33 9.0 22 006 844 32 85 30 .00l 891 34 893 28  .839
FHINA (°) 872 26 871 26 906 85 38 893 36 006 882 38 904 29 175 879 28 899 24 073
243 059 173 505 001 092 314 691
787 31 837 46 002 849 49 87 55 011 8.1 49 9.2 56 034 81 41 891 62  .564
Co-A (mm) 778 43 811 52 060 799 46 833 30 020 82 53 8.3 41 020 832 31 887 58  .002
482 155 005 000 110 080 001 846
481 18 517 29 000 519 37 550 43 028 534 32 573 37 003 556 39 557 44 947
ANS-PNS (mm) 476 31 496 30 040 495 38 527 36 032 520 30 547 33 023 516 39 548 33 012
094 046 075 136 216 042 007 479

68
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Cizelge 4. 9. Sif I ve sinif III gruba ait maksiller dl¢timlerin biiyltime dénemleri
arasindaki degisimleri
A3
(prepubertal-pubertal) (pubertal-postpubertal) (postpubertal-eriskin)
Simf ITI Simif 1 Simf 111 Siif 1 Sumf 11T Simif 1
E1040-12,84 E10,96-1376 E1284-1553 E13,76- 15,70 E 1553-20,65 E15,70-17,98
K 9,64-12,04 K 9,42-11,98 K12,04-13,64 K11,98-13,31 K13,64-1759 K 13,31-17,57
D D D D D D
E 0,7 08 0,6 0,3 3,1* 12
SNA () < , , , , , :
-2,5% 08 2,0 14 -0,9 -0,8
E * *kk
A-Nperp (mm) | 0,9 1,0 32 -1,6 52 09
-1,9 2,2 2,6* 11 -0,2 -05
E = * - *hk
FHINA () . 1.2 0,9 28 15 47 08
1,7 2,2* 2,7* 1,0 03 -05
E *kk *kk -
Co-A (mm) . 6,2 6,0 12 05 19 11
2.1 2,2 3.2 4,0 01 15
ANS-PNS E 3,87 3,3%* 15 23 2,2 -1,6
(mm) K 1,9 3,1%* 2,5% 2,0 -0,4 01

Al pubertal-prepubertal donem, A2 postpubertal-pubertal donem, A3 eriskin-postpubertal donem

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

E Erkek, K Kiz
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4.1.3. Mandibular él¢iimlere ait bulgular

Smif I ve sinif III gruplarindaki bireylerin lateral sefalometrik filmleri iizerinde yapilan
mandibular Ol¢limlere ait tanimlayici istatistiksel bilgiler, ortalama degerleri ve bu

degerler arasindaki farklarin 6nem kontrolii Cizelge 4.10., 4.11., 4.12 ve 4.13'de verildi.

Mandibula ile ilgili acisal 6l¢iimlerden SNB acisinin; sinif I gruptaki erkeklerde sinif I

gruptaki erkeklere gore prepubertal donemde (p<0.01) ve pubertal donemde (p<0.01) ve

eriskin dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiikk oldugu bulundu. Sif III

gruptaki kizlarda siif I gruptaki kizlara gore prepubertal donemde (p<0.001), eriskin
dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiylik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina

gore karsilastirma yapildiginda ise sif III erkeklerde kizlara gore prepubertal dénemde

anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulundu.

SNB acisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilagtirildiginda sinif 111 kizlarda
Al doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma goézlenirken simif III erkeklerde A3

doneminde anlamli diizeyde (p<0.001) artis gdzlenmistir.

SNB B-Nperp
88,00 8,00
4 4,00
84,00 /
% 000
80,00
° —
o - ° -4,00
76,00 ¥
-8,00 o
72,00 -12,00
prepub pub postpub eriskin prepub pub postpub erigkin
=== Sinif I erkek @ Sinif I kiz = Sinif I erkek @= Sinif [ kiz
em—mm Sin1f 11 erkek @@= Sinif 111 kiz em—mm Sinif [1] erkek e=@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.11. Biiyiime donemlerine gore sinif I1I ve sinif I bireylere ait SNB ve B-Nperp
degisimleri
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Mandibulanin sagittal yondeki konumunu belirleyen B-Nperp uzakliginin dolayisiyla B

noktasinin; sinif III erkeklerde simif I gruptaki erkeklere gore pubertal dénemde (p<0.05),

eriskin donemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha 6nde oldugu bulundu. Simif III kizlarda sinif 1

gruptaki kizlara gore prepubertal donemde (p<0.001), postpubertal dénemde (p<0.05) ve

erigkin dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha 6nde oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina

gore karsilagtirma yapildiginda ise siif III gruptaki erkeklerde kizlara gore pubertal donemde

(p<0.05) anlaml1 diizeyde daha 6ndeyken postpubertal donemde (p<0.01) anlamli diizeyde daha

geride oldugu bulundu.

B-Nperp uzakliginda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilagtirildiginda sinif 111
erkeklerde A2 doneminde anlaml diizeyde (p<0.01) azalma gozlenirken A3 doneminde
anlamli diizeyde (p<0.001) artis gozlenmistir. Sinif III kizlarda A2 déneminde anlamli
diizeyde (p<0.05) artis gozlenmistir. Sinif I kizlarda Al doneminde anlamli diizeyde

(p<0.05) artis gdzlenmistir.

Yiiz derinligi FH/NPg a¢isinin; sinif III erkeklerde sinif I erkeklere gore eriskin donemde

(p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Sinif III gruptaki kizlarda sinif I

gruptaki kizlara gore prepubertal donemde (p<0.001), postpubertal donemde (p<0.05) ve

eriskin donemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Cinsiyet

gruplara gore karsilastirma yapildiginda ise sinif III gruptaki erkeklerde kizlara gore

pubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.01) daha biiyiik oldugu bulunurken postpubertal

dénemde ise anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulundu.

FH/NPg agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda siif IIT
erkeklerde A2 doneminde anlaml diizeyde (p<0.05) azalma gozlenirken A3 doneminde
anlamli diizeyde (p<0.001) artis gozlenmistir. Sinif III kizlarda A2 déneminde anlaml
diizeyde (p<0.01) artig gozlenmistir. Siif I kizlarda Al doneminde anlamli diizeyde
(p<0.05) artis gozlenmistir.

Co-Gn boyutunun; smif III gruptaki erkeklerde sinif I gruptaki erkeklere gore eriskin
dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Sif IIT gruptaki

kizlarda smif I gruptaki kizlara gore pubertal donemde (p<0.05) ve eriskin dénemde

(p<0.01) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulunmustur. Cinsiyet gruplarina gore

karsilagtirma yapildiginda ise sinif III erkeklerde kizlara gore prepubertal donemde
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FH/NPg Co-Gn
94,00 135,00
92 50 130,00
125,00
91,00
120,00
89,50
115,00
88,00
110,00
86,50 105,00
[*]
85,00 T T r ) 100,00 T T r )
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
wewo S1nif T erkek @ Simif I kiz weo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz
e S1n1f [1] erkek e=@= Sinif [11 kiz em—mm Sinif 1] erkek e=@s== Sinif I11 kiz

Sekil 4.12. Biiyiime donemlerine gore sinif 111 ve sinif I bireylere ait FH/NPg ve Co-Gn
degisimleri

(p<0.05), pubertal dénemde (p<0.01), postpubertal donemde (p<0.01) ve eriskin donemde

(p<0.01) anlamli diizeyde daha biiyiikk oldugu bulundu. Sinif I erkeklerde kizlara gore

prepubertal dénemde (p<0.05), pubertal donemde (p<0.001) ve postpubertal donemde

(p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.

Co-Gn boyutunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilagtirildiginda sinif I11
erkeklerde Al doéneminde (p<0.001), A3 doneminde (p<0.01) anlamli diizeyde artiglar
gozlenmistir. Smuf III kizlarda Al doneminde (p<0.001), A2 doneminde (p<0.05), A3
doneminde (p<0.01) anlamli diizeyde artislar gozlenmistir. Smif I erkeklerde Al
doneminde (p<0.001), A2 doneminde (p<0.05) anlamh diizeyde artislar gézlenmistir.
Sinif T kizlarda A1 doneminde (p<0.01), A2 déneminde (p<0.05) anlaml diizeyde artislar

gdzlenmistir.

Ar-Go boyutunun; sinif III gruptaki erkeklerde sinif I gruptaki erkeklere gore prepubertal
dénemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha kii¢iik oldugu bulundu. Sinif III kizlarda sinif I
gruptaki kizlara gore eriskin dénemde (p<0.01) anlamh diizeyde daha biiyiik oldugu

bulundu. Cinsiyet gruplarina goére karsilastirma yapildiginda ise smif I gruptaki

erkeklerde kizlara gore prepubertal dénemde (p<0.05), pubertal dénemde (p<0.01)

postpubertal dénemde (p<0.05) ve eriskin dénemde (p<0.001) anlamh diizeyde daha

biiylik oldugu bulundu. Sinif III gruptaki erkeklerde kizlara gore postpubertal donemde

(p<0.01) ve eriskin dénemde (p<0.001) anlaml1 diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.
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Ar-Go boyutunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda simif 111
erkelerde Al, A2 (p<0.001) ve A3 (p<0.01) doneminde anlamli diizeyde artiglar
gozlenmistir. Smuf III kizlarda Al doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis

gozlenmistir. Sinif | kizlarda A2 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis gbzlenmistir.

Ar-Go Go-Gn

60,00 95,00
55,00 90,00
50,00 85,00
45,00 80,00
40,00 75,00
35,00 T T r ) 70,00 T T r

prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin

wewo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz weo S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz
em—mm Sinif 1] erkek e=@= Sinif 11 kiz em—mm Sinif [1] erkek e==@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.13. Biiyiime donemlerine gore sinif 111 ve sinif I bireylere ait Ar-Go ve Go-Gn
degisimleri

Go-Gn boyutunun; siif III gruptaki erkeklerde sinif I gruptaki erkeklere gore eriskin
dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiylik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina
gore karsilagtirma yapildiginda ise smif III gruptaki erkeklerde kizlara gére prepubertal
dénemde (p<0.01), pubertal dénemde (p<0.05) ve eriskin dénemde (p<0.05) anlamli

diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Sinif I gruptaki erkeklerde kizlara gore pubertal
dénemde (p<0.001) ve postpubertal donemde (p<0.01) anlamli diizeyde daha biiyiik

oldugu bulundu.

Go-Gn boyutunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda Al
doneminde sinif III erkeklerde ve kizlarda anlamli diizeyde (p<0.05) artis gézlenmistir.
Simif I erkeklerde Al doneminde anlamli diizeyde (p<0.001) artis gozlenirken, A3

doneminde anlaml diizeyde (p<0.01) azalma gdzlenmistir.



Cizelge 4. 10. Sinif I grubun mandibular 6l¢iimlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin donem
n:33 n:35 n:32 n:35
E 10,96+1,51 K 9,42+1,52 E 13,7610,94 K 11,98+0,81 E 15,70£1,19 K 13,31+0,98 E 17,98+1,59 K 17,5714,39

Y sd Ort Min Max Y Sd Ort Min Max Y Sd Ort Min Max Y Sd Ort Min Max

. E 77,2 29 77,3 73,0 83,5 77,9 2,9 78,0 70,7 82,7 77,9 4.4 77,9 70,2 88,3 78,6 4,2 79,0 72,8 87,3
SNeO) K 76,9 4,2 75,9 69,0 85,6 77,9 4,0 78,4 71,2 84,9 79,1 3,6 79,5 71,7 86,0 78,1 1,9 77,9 74,8 81,3

B-Nperp E -5,5 53 -5,0 -12,9 6,7 -4,4 42 -3,5 -11,2 19 -6,9 58 -5,6 -16,8 0,6 -6,3 48 -6,2 -15,3 05

mm) K -8,6 48 -8,0 -16,5 01 -4.8 58 -4,8 -15,8 5,6 -3,6 52 -3,9 -10,7 53 -4.8 45 -6,3 -10,5 32
i = 87,5 38 87,0 82,2 97,7 88,8 2,8 88,9 85,0 94,4 88,1 3,0 88,3 83,1 92,7 88,0 29 87,8 83,6 93,6

g &) K 85,5 2,5 85,5 81,1 90,0 87,6 3,0 87,6 81,4 92,6 88,6 35 88,9 82,1 94,4 88,1 2,5 87,3 85,1 93,1
E 110,3 59 110,4 102,4 1209 121,2 7,1 119,6 108,6 140,1 125,5 75 126,2 110,1 142,4 121,2 7,4 121,3 99,4 129,8
co-Gn (mm) K 106,0 6,0 106,3 97,7 120,8  110,0 5,6 1086 1023 1219 1156 57 1149 1052 1264 1183 6,0 1171 1089 1317
= 43,2 4,0 43,7 37,3 50,4 47,0 53 46,8 36,5 59,0 49,7 6,1 48,7 40,4 64,2 53,0 6,1 52,9 40,1 64,1

AFER ) K 40,2 4.8 40,1 34,6 54,4 42,2 4,0 43,1 35,2 48,9 46,1 34 45,9 40,3 51,0 46,7 3,7 46,9 37,5 51,3
E 78,5 3,8 79,1 72,2 86,8 86,7 6,9 86,6 73,4 101,9 90,1 7,1 90,6 74,3 99,3 82,7 7,8 82,8 70,9 97,3
Go-en (mm) K 75,1 57 74,0 65,9 84,6 78,4 4,4 78,1 715 86,6 82,3 58 81,7 70,1 934 84,5 6,9 83,7 74,1 103,7

G6



Cizelge 4. 11. Simif III grubun mandibular 6l¢limlerine ait tanimlayici bulgular
Prepubertal Pubertal Postpubertal Erigkin Donem
n:34 n:33 n:32 n:32
E 10,40£1,42 K 9,64+1,33 E 12,84+1,32 K 12,04+0,81 E 15,53+1,00 K 13,64+0,86 E 20,6543,40 K 17,59+2,24
X sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max
E 80,4 2,9 80,5 74,7 84,8 81,3 31 81,1 75,1 89,2 80,4 34 80,4 75,2 88,4 85,0 43 85,4 77,0 914
SNB (°
) = 82,8 3,2 82,3 77,7 87,8 80,1 38 81,3 74,1 87,2 820 44 814 72,8 91,5 82,8 39 82,0 77,3 92,7
E
B-Nperp (mm) -3,0 53 -2,1 -16,0 6,7 -0,9 4,0 -0,4 -6,2 6,9 -6,8 6,9 -7,2 -19,8 44 49 59 6,1 -1,7 12,4
K -0,9 4,6 0,9 -9,6 4.4 -4,2 4,2 -4,7 -10,3 6,0 0,3 7,4 0,1 -22,3 111 3,0 4.8 33 -3,2 12,2
E 88,7 34 89,0 80,2 96,0 90,1 2,2 90,3 86,2 94,5 875 44 87,8 80,2 96,2 93,2 3,0 93,9 86,0 96,2
FH/NPg (°)
K 8og 3,2 89,9 83,1 93,6 88,0 21 87,6 84,4 92,5 910 40 914 794 98,0 92,7 25 92,0 89,6 97,9
E 1104 4,6 110,3 101,2 118,7 120,8 6,1 120,3 109,2 1344 125,0 5,9 1244 113,6 135,6 132,3 6,3 1319 123,7 143,0
Co-Gn (mm) K
106,8 50 105,4 98,6 117,6 1141 5,6 114,5 99,2 121,7 118,7 6,9 119,5 107,2 130,8 1253 59 125,0 114,9 138,7
E 40,0 37 40,4 32,8 47,1 45,5 35 46,0 37,3 49,5 52,2 5,6 50,9 41,6 65,8 56,8 4.8 56,9 49,3 68,1
Ar-Go (mm) K
40,7 3.2 40,4 34,6 47,0 44,3 3,7 43,7 38,9 51,6 47,3 4,0 47,0 37,8 55,3 50,1 3,7 50,2 44,5 59,2
E
81,4 4,6 79,7 75,9 91,8 85,5 51 84,8 77,1 93,7 86,8 73 85,2 73,5 101,5 91,4 54 91,0 80,8 102,6
Go-Gn (mm)
K 76,5 4,0 76,4 70,0 85,3 81,2 51 82,3 72,6 88,5 84,4 6,5 83,8 70,2 94,9 86,5 5.2 87,2 77,5 99,6

96



Cizelge 4. 12. Sinif I ve sinif III gruba ait mandibular 6l¢tim degerleri arasindaki farklarin 6nem kontrolii (p<0.05 p<0.01 p<0.001)

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin Donem
Sumf 111 Sif 1 Sumf 111 Simf 1 Sumf 111 Simf 1 Sumf 111 Simf 1
n:34 n:33 n:33 n:35 n:32 n:32 n:32 n:35
E 10,40+ 1,42 E 10,96 + 1,51 E 12,84 +1,32 E 13,76 £ 0,94 E 15,53+ 1,00 E 15,70+ 1,19 E 20,65 + 3,40 E 17,98 + 1,59
K 9,64+1,33 K 9,42 +1,52 K 12,04 + 0,81 K 11,98 + 0,81 K 13,64 + 0,86 K 13,31+ 0,98 K 17,59 + 2,24 K 17,57 + 4,39
X sd X sd P X sd X sd P X sd X  sd P X sd X sd P
E 80.4 2.9 77.2 2.9 .004 81.3 3.1 77.9 2.9 .002 80.4 34 77.9 4.4 .076 85.0 4.3 78.6 4.2 .000
SNB (°) K 82.8 3.2 76.9 4.2 .000 80.1 3.8 77.9 4.0 114 82.0 4.4 79.1 3.6 .052 82.8 39 78.1 1.9 .000
P .029 782 .325 .993 275 404 147 .646
E -3.0 5.3 -55 5.3 181 -0.9 4.0 -4.4 4.2 016 -6.8 6.9 -6.9 5.8 .969 49 5.9 -6.3 4.8 .000
B-Nperp (mm) K -0.9 4.6 -8.6 4.8 .000 -4.2 4.2 -4.8 5.8 .768 0.3 7.4 -3.6 5.2 .046 3.0 4.8 -4.8 4.5 .000
P .233 .086 .027 .851 .005 .100 .325 518
E 88.7 3.4 87.5 3.8 321 90.1 2.2 88.8 2.8 .164 87.5 4.4 88.1 3.0 .949 93.2 3.0 88.0 2.9 .000
FH/NPg (°) K 89.8 3.2 85.5 2.5 .000 88.0 2.1 87.6 3.0 .709 91.0 4.0 88.6 35 .032 92.7 2.5 88.1 2.5 .000
P .360 .093 .009 .245 .015 .673 291 .890
E 110.4 4.6 110.3 5.9 944 120.8 6.1 121.2 7.1 .868 125.0 5.9 125.5 7.5 .831 132.3 6.3 121.2 7.4 .000
Co-Gn (mm) K 106.8 5.0 106.0 6.0 .704 114.1 5.6 110.0 5.6 .043 118.7 6.9 115.6 5.7 .168 125.3 5.9 118.3 6.0 .002
P .032 .046 .002 .000 .010 .000 .003 .079
E 40.0 3.7 43.2 4.0 .021 455 315! 47.0 58 .326 52.2 5.6 49.7 6.1 .255 56.8 4.8 53.0 6.1 .057
Ar-Go (mm) K 40.7 3.2 40.2 4.8 397 44.3 3.7 42.2 4.0 .136 47.3 4.0 46.1 3.4 .380 50.1 3.7 46.7 3.7 .009
P .552 .035 .342 .005 .008 .047 .000 .001
E 81.4 4.6 78.5 3.8 .056 85.5 5.1 86.7 6.9 581 86.8 7.3 90.1 7.1 .198 91.4 5.4 82.7 7.8 .001
Go-Gn (mm) K 76.5 4.0 75.1 5.7 411 81.2 5.1 78.4 4.4 .095 84.4 6.5 82.3 5.8 .345 86.5 5.2 84.5 6.9 .352
P .003 .053 .021 .000 .337 .002 .014 462

L6
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Cizelge 4.13. Sif I ve sinif III gruba ait mandibular 6l¢timlerin biiytime donemleri
arasindaki degisimleri

Al

(prepubertal-pubertal)

(pubertal-postpubertal)

A3

(postpubertal-eriskin)

Sumf 11T Sif 1 Simf 11T Simf 1 Sumf 11T Simf 1
E10,40-12,84 E10,96-13,76 E12,84-1553 E 13,76-15,70 E 15,53 - 20,65 E 15,70 - 17,98
K 9,64 -12,04 K 942-1198 K12,04-13,64 K11,98-13,31 K 13,64 - 17,59 K 13,31 - 17,57
D D D D D D
SNB () E 0,9 0,7 -0,9 0,0 4, 5x** 0,7
K -2,7* 1,0 1,9 1,2 0,8 -1,0
B-Nperp (mm) E 2,2 1,1 -5,9*%* -2,4 11,7%** 0,6
K -3,3 3,9* 4,5* 1,2 2,7 -1,2
FHINPg (%) = 1,3 14 -2,6* -0,7 5,7%** -0,1
K -1,8 2,1* 3,0%* 1,0 1,7 -0,5
E 10,4%** 10,9%** 4,2 4,3* 7,3*%* -4,3
Co-Gn (mm) K
7,4%** 4,0%* 4,6* 5,6* 6,5%* 2,7
Ar-Go (mm) E 5,4%** 3,8** 6,7*** 2,7 4,7%* 3,2
K 3,5* 2,0 3,0 3,9* 2,9 0,6
E 4,1* 8,2%** 1,3 3,5 4,6 -7,5%*
Go-Gn (mm) K
4,7* 3,3 3,2 4,0 2,1 2,2

Al pubertal-prepubertal dénem, A2 postpubertal-pubertal donem, A3 eriskin-postpubertal donem

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

E Erkek, K Kiz
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4.1.4. Maksillomandibular dl¢iimlere ait bulgular

Smif I ve sinif III gruplarindaki bireylerin lateral sefalometrik filmleri lizerinde yapilan
maksillomandibular dl¢limlere ait tanimlayic istatistiksel bilgiler, ortalama degerleri ve
bu degerler arasindaki farklarin 6nem kontroli Cizelge 4.14.,4.15.,4.16. ve 4.17'de

verildi.

ANB ve Wits degerlerinin; prepubertal, pubertal, postpubertal ve eriskin donemdeki sinif

III kiz ve erkeklerde, simif I kiz ve erkeklere gore anlamli diizeyde (p<0.001) daha kiigiik
oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise gruplar arasinda

anlamli diizeyde (p>0,05) bir fark gozlenmedi.

ANB degerinde donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilagtirildiginda A3

doneminde sinif III erkeklerde (p<0.05) ve kizlarda (p<0.01) anlamli derecede azalmalar

gbzlenmistir.
ANB Wits
3,00 2,00
Q
@ ) _
o - 0,00 r = ;
1,50
2,00 L o ¥
0,00 -4,00
-1,50 -6,00
-8,00
-3,00
-10,00
-4,50 -12,00
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
weo S1nif [ erkek @ Sinif I kiz meo S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz
e S1n1f [1] erkek @@= Sinif 111 kiz e Sinif 1] erkek =g Sinif 111 kiz

Sekil 4.14. Biiyiime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait ANB ve Wits
degisimleri

Wits degerinde donemler arasindaki degisim miktarlart karsilagtirildiginda A3 doneminde
smif III erkeklerde (p<0.01) ve kizlarda (p<0.05) anlamli derecede azalmalar

gozlenmistir.
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Konveksite agilarinin (NAPg, AB/NPQ) bulgularina gore yiiz yapisinin; prepubertal,

pubertal, postpubertal ve eriskin donemdeki sif III kiz ve erkeklerde, sinif I kiz ve

erkeklere gore anlamli diizeyde (p<0.001) daha konkav oldugu bulundu. NAPg agisinin

cinsiyet gruplarma gore karsilastirmasi yapildiginda ise postpubertal donemdeki sinif [

erkeklerde kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha kiiciik ve yiiz yapisinin daha
konkav oldugu bulundu.

NAPg acisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 111

kizlarda A3 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma oldugu gézlenmistir.

NAPg AB/NPg
6,00 6,00
300 | @ = 9 9 4,00 ]
0,00 T T T ) 2,00
-3,00 0,00
-6,00 —S?K -
- - Q
9,00 S 400 —g=m - "~
- Q
-12,00 -6,00
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
wewo S1nif 1 erkek @ Simif I kiz weo S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz
em—mm Sinif 1] erkek e=@== Sinif 11 kiz em—mm Sinif [1] erkek e==@== Sinif I11 kiz

Sekil 4.15. Biiytime donemlerine gore sinif 111 ve siif I bireylere ait NAPg ve AB/NPg
degisimleri

AB/NPg agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda A3
doneminde simf III erkeklerde (p<0.01), kizlarda (p<0.05) anlaml diizeyde artis oldugu

gbzlenmistir.

CoGn-CoA farkinin; smif III erkeklerde sinif I erkeklere gore prepubertal donemde

(p<0.001), pubertal dénemde (p<0.05), postpubertal dénemde (p<0.05) ve eriskin

dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Sinif III kizlarda sinif I

kizlara gore prepubertal donemde (p<0.001), pubertal donemde (p<0.001), postpubertal

dénemde (p<0.001) ve eriskin dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu

bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise sinif III erkeklerde sinif
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IIT kizlara gore prepubertal ve postpubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha

biiyiik oldugu bulundu. Sinif I erkeklerde sinif I kizlara gore pubertal donemde (p<0.01)

ve postpubertal donemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.

CoGn-CoA farkinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 111
erkeklerde Al doneminde (p<0.01), A2 doneminde (p<0.05), A3 déneminde (p<0.001)
anlaml diizeyde artiglar gozlenmistir. Sinif III kizlarda Al doneminde (p<0.001) ve A3
doneminde (p<0.001) anlamli diizeyde artiglar gozlenmistir. Smif I erkeklerde Al
doneminde (p<0.01), A2 doneminde (p<0.01) artis gbzlenirken A3 doneminde (p<0.05)

anlaml diizeyde azalma gozlenmistir.

CoGn-CoA ANSPNS/GoGn
50,00 70,00
45,00 _ 68,00 >
/ o o
40,00 e 66,00 5 o
35,00 - 64,00 e

30,00 _ 62,00 ~. /\

Q
- Q
o |2 7N

20,00 r T . ) 58,00 r T .
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin

weo S1nif T erkek @ Simif I kiz meo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz
@m—mm Sinif [11 erkek em@ss Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek =@ Sinif 111 kiz

Sekil 4.16. Biiyiime donemlerine gore sinif I1I ve sinif I bireylere ait CoGn-CoA ve
ANSPNS/GoGn degisimleri

ANSPNS/GoGn oraninin; sinif I1T erkeklerde sinif I erkeklere gore prepubertal donemde

(p<0.001), pubertal donemde (p<0.05) ve eriskin donemde (p<0.001) anlamli diizeyde

daha kiigiik oldugu bulundu. Sinif III kizlarda simif I kizlara gore pubertal donemde

(p<0.001), postpubertal dénemde (p<0.01) ve eriskin donemde (p<0.001) anlamh

diizeyde daha kiiglik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda

ise smuf III erkeklerde kizlara gore prepubertal donemde anlaml diizeyde (p<0.05) daha

kiiciik oldugu bulunmustur.

ANSPNS/GoGn oraninda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda
simif I erkeklerde A3 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis oldugu bulundu.



Cizelge 4. 14. Sinif I grubun maksillo-mandibular 6l¢iimlerine ait tanimlayici bulgular

c0T

Prepubertal Pub_ertal Postp}]bertal Eriskil_l dénem
n:33 n:35 n:32 n:35
E 10064151 K O42EL52 E13,76£094 K 11,98+0,81 E1570+119 K 13,31+098 E17,984159 K 17,574,339
X Sd ort Min X Sd ort Min X Sd ort Min X sd ort Min
ANEE E 23 13 2,6 03 40 24 0,9 25 07 38 2.1 1,0 2.2 02 35 2,6 13 28 0,7 43
K 24 14 21 01 40 2.2 12 24 03 40 24 11 2,7 05 39 2,6 12 31 0,6 40
witsmm) | B -16 2,9 49 79 39 01 32 06 91 33 05 34 06 42 97 03 2,0 02 27 43
K -13 31 16 71 51 20 30 20 -84 37  -15 2,9 11 67 37 06 24 05 51 39
. E 34 36 33 44 101 25 40 2.7 46 84 0,9 31 14 55 53 2.7 5,0 43 92 80
K 32 35 31 43 17 35 34 3,7 12 105 37 42 42 24 103 37 33 38 17 107
ABINPg () E 41 21 44 19 07 48 1,0 48 65 31 49 17 52 -85 22 52 17 57 74 15
K 43 21 44 72 11 -38 18 38 83  -13  -45 1,9 42 92 07 50 21 54 83 12
coGncoa | E 266 36 259 214 346 315 57 301 237 433 353 47 343 281 421 320 41 319 233 38l
(mm) K 250 34 245 179 319 268 39 265 195 336 283 36 289 209 360 296 45 288 241 386
ANsPNs) | B 665 31 662 611 724 642 53 635 513 7.7 649 43 644 581 743 685 49 681 591 759
GoGn(%) | K 57 40 649 583 745 674 41 67,6 594 745 670 30 666 601 721 660 53 658 590 739




Cizelge 4. 15. Simif III grubun maksillo-mandibular 6l¢iimlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin Déonem
n:34 n:33 n:32 n:32
E 10,40+1,42 K 9,64+£1,33 E 12,84+1,32 K 12,0440,81 E 15,53+1,00 K 13,64+0,86 E 20,65£3,40 K 17,59+2,24

)_( sd Oort Min Max )_( Sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max
ANB () E -2,1 1,8 -2,1 -7,1 -0,2 -2,4 1,6 -1,8 -5,7 -0,6 -2,1 i85 -1,7 -4,5 -0,1 -3,5 2,8 -2,3 9,1 -0,3
K -2,3 1,6 -2,0 -5,9 -0,3 -2,1 1,8 -1,6 -6,0 -0,4 -2,0 15 -1,5 -5,1 -0,4 -3,7 2,4 -3,1 -8,2 -1,2
Wits (mm) E -6,8 2,6 -6,2 -11,8 -0,8 -8,3 31 -8,0 -13,5 -3,6 -6,1 31 -5,6 -15,3 -2,0 -10,1 54 -10,9 -17,5 -1,7
K -7,5 2,6 -6,7 -12,9 -4,1 -7,6 2,8 -8,1 -12,2 -2,3 -7,6 3,6 -6,6 -13,7 -1,6 -10,5 47 -9,9 -22,0 -4,5
NAPg (°) E -5,7 54 -6,2 -20,2 0,6 -5,9 4,3 -5,0 -15,1 12 -6,3 5,0 -4,9 -14,8 0,3 -8,4 6,8 -6,0 -21,5 -0,1
K -5,5 4.8 -4,5 -17,0 1,6 5,1 5,0 -3,4 -17,0 14 5,7 3,9 -5,4 -12,4 0,0 -9,7 4,6 -9,1 -17,4 -3,5
ABINPg (°) E 29 26 25 -0,6 9.2 31 25 23 04 8,6 21 2,0 19 -0,3 59 45 36 31 0,6 10,8
K 34 2,6 23 0,8 9,1 2,6 2,2 2,1 0,2 8,1 23 2,4 1,2 -0,4 7.8 43 37 35 -0,2 11,3

E
CoGn-CoA 31,7 3,8 31,8 24,2 37,4 35,9 45 34,2 30,5 46,7 38,9 4,6 39,3 30,3 51,5 44,3 6,6 45,5 33,8 55,8
(mm) K 28,9 2,9 28,9 23,9 35,4 34,2 3,3 34,2 25,6 41,0 35,6 2,8 35,4 31,0 42,4 42,0 52 40,8 32,3 50,9
ANSPNS/ E 59,7 4.4 58,8 50,9 69,6 60,5 3,0 59,8 55,7 66,7 63,3 55 63,1 52,3 76,0 62,4 4,6 62,6 51,8 69,9
GoGn (%) | K g8 44 616 578 736 612 48 598 550 720 616 4,0 613 565 672 596 42 595 523 679

€0t




Cizelge 4. 16. Smif I ve sinif 111 gruba ait maksillo-mandibular 6l¢iim degerleri arasindaki farklarin 6nem kontrolii (p<0.05 p<0.01 p<0.001)

v0T

Prepubertal Pubertal Postpubertal Erigkin Déonem
Smmf 111 Simf 1 Smif 111 Simif 1 Simf 111 Smif 1 Simf 111 Siif 1
n:34 n:33 n:33 n:35 n:32 n:32 n:32 n:35
E 10,40 +1,42 E 10,96 + 1,51 E 12,84 +1,32 E 13,76 £0,94 E 15,53 + 1,00 E 15,70 + 1,19 E 20,65 + 3,40 E 17,98 + 1,59
K 9,64 +1,33 K 9,42 +1,52 K 12,04 £ 0,81 K 11,98 + 0,81 K 13,64 + 0,86 K 13,31 +0,98 K 17,59 + 2,24 K 17,57 £ 4,39
X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P
E -2.1 1.8 2.3 13 .000 -2.4 1.6 2.4 0.9 .000 -2.1 15 2.1 1.0 .000 -3.5 2.8 2.6 1.3 .000
ANB (°) K -2.3 1.6 2.4 14 .000 -2.1 1.8 2.2 1.2 .000 -2.0 15 2.4 11 .000 -3.7 2.4 2.6 1.2 .000
P 717 .588 .387 581 910 .459 792 .753
Wits (mm) E -6.8 2.6 -1.6 2.9 .000 -8.3 3.1 -0.1 3.2 .000 -6.1 3.1 0.5 3.4 .000 -10.1 5.4 0.3 2.0 .000
K -75 2.6 -1.3 3.1 .000 -7.6 2.8 -2.0 3.0 .000 -7.6 3.6 -15 2.9 .000 -10.5 4.7 -0.6 2.4 .000
P .398 784 519 .053 .193 .088 .838 .265
E -5.7 5.4 34 3.6 .000 -5.9 4.3 25 4.0 .000 -6.3 5.0 0.9 3.1 .000 -8.4 6.8 2.7 5.0 .000
NAPg (°) K -5.5 4.8 3.2 35 .000 -5.1 5.0 35 3.4 .000 -5.7 3.9 3.7 4.2 .000 -9.7 4.6 3.7 3.3 .000
P .945 .841 .628 443 721 .038 .536 .987
E 2.9 2.6 -4.1 2.1 .000 3.1 25 -4.8 1.0 .000 2.1 2.0 -4.9 17 .000 45 3.6 -5.2 17 .000
AB/NPg (°) K 3.4 2.6 -4.3 2.1 .000 2.6 2.2 -3.8 1.8 .000 2.3 2.4 -4.5 1.9 .000 4.3 3.7 -5.0 2.1 .000
P .641 127 .505 .054 .970 .505 792 .688
CoGn-CoA E 31.7 3.8 26.6 3.6 .000 35.9 45 315 5.7 .018 38.9 4.6 35.3 4.7 .036 44.3 6.6 32.0 4.1 .000
(mm) K 28.9 2.9 25.0 3.4 .001 34.2 3.3 26.8 39 .000 35.6 2.8 28.3 3.6 .000 42.0 5.2 29.6 4.5 .000
P .022 191 224 .008 .018 .000 .288 103
ANSPNS/ E 59.7 4.4 66.5 3.1 .000 60.5 3.0 64.2 5.3 .019 63.3 5.5 64.9 4.3 .366 62.4 4.6 68.5 49 .001
GoGn (%) K 62.8 4.4 65.7 4.0 .055 61.2 4.8 67.4 4.1 .000 61.6 4.0 67.0 3.0 .002 59.6 4.2 66.0 5.3 .000
P .049 526 .608 .059 318 128 .071 170
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Cizelge 4. 17. Smif I ve siuf III gruba ait maksillo-mandibular 6l¢iimlerin biiyiime
donemleri arasindaki degisimleri

Al A2 A3
(prepubertal-pubertal) (pubertal-postpubertal) (postpubertal-eriskin)
Simf 11T Smmf I Simf 11T Smmf I Simf 11T Smif 1
E 10,40 - 12,84 E 10,96 - 13,76 E 12,84 - 15,53 E 13,76 - 15,70 E 15,53 - 20,65 E 15,70 - 17,98
K 9,64 - 12,04 K 9,42 -11,98 K 12,04 - 13,64 K 11,98 - 13,31 K 13,64 - 17,59 K 13,31 - 17,57
D D D D D D
E -0,2 0,1 0,3 -0,3 -1,4* 0,5
ANB () « ) ) ) ) , )
0,2 -0,2 0,1 0,2 -1,7%* 0,2
E >k N
Wits (mm) < -1,5 1,5 2,1 0,6 -4,0 0,2
0,0 -0,6 0,0 0,4 -2,9* 0,9
E
NAPg (°) « -0,1 -0,9 -0,4 -1,7 -2,0 18
0,4 0,4 -0,7 0,2 -3,9* 0,0
E ke N
ABINPg (°) « 0,2 -0,7 -1,0 -0,1 2,3 0,3
-0,8 05 -0,3 -0,6 2,0* -0,5
E *x *kk * 1k Kk *k*k o *
CoGn-CoA (mm) « 4,2 4,9 3,0 3,8 54 33
5,3*** 1,8 14 1,6 6,5%** 1,3
ANSPNS/GoGn E 0,8 -2,3 2,8 0,7 -0,9 3,6*
0,
(%) K -1,6 1,6 0,3 -0,4 -2,0 -0,9

A1 pubertal-prepubertal dénem, A2 postpubertal-pubertal donem, A3 erigkin-postpubertal donem
* p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

E Erkek, K Kiz
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4.1.5. Vertikal yon ol¢iimlerine ait bulgular

Smuf I ve sinif III gruplarindaki bireylerin lateral sefalometrik filmleri {izerinde yapilan
vertikal yon Olglimlerine ait tanimlayici istatistiksel bilgiler, ortalama degerleri ve bu

degerler arasindaki farklarin 6nem kontrolii Cizelge 4.18.,4.19.,4.20. ve 4.21'de verildi.

Vertikal yon ile ilgili agisal 6l¢iimlerden SN/GoGn agisinin; simif IIT kizlarda sinif 1

kizlara gore prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢lik oldugu bulundu.

Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise sadece sinif Il erkeklerde kizlara

gore eriskin donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha kiigiik oldugu bulundu.

SN/GoGn agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sif 111

erkeklerde A1 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis oldugu bulundu.

SN/GoGn SGn/FH

36,00 63,00

35,00 ° -

N ) 61,00 s /..\ -
3400 —= \ o
33,00 \# ] 59,00 L

32,00
/ \ 57,00

31,00 N s
30,00 T T T ) 55,00 r r r
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
= S1nif 1 erkek @ Simif I kiz weo S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz
em—mm Sinif 1] erkek e=@== Sin:f I11 kiz em—mm Sinif [1] erkek e==@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.17. Biiyiime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait SN/GoGn ve
SGn/FH degisimleri

Y ekseni SGn/FH agisiin; eriskin donemdeki sinif IIT erkek ve kizlarda, siif I erkek ve

kizlara gore anlamh diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulunurken sinif III kizlarda

sinif I kizlara gore prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.001) daha kii¢lik oldugu

bulundu. Cinsiyet gruplarina goére karsilagtirma yapildiginda ise tiim donemlerdeki hem
kiz hem de erkeklerde sinif I ve siif III gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunamamstir (p>0.05).
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SGN/FH agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda smif 111
kizlarda Al doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis oldugu bulundu. Simf III

erkeklerde A3 doneminde anlamli diizeyde (p<0.01) azalma oldugu bulundu.

On yiiz N-Me boyutunun; sif III kizlarda smf 1 kizlara gore prepubertal dénemde

anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢ilk oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarmma gore

karsilastirma yapildiginda ise sinif III erkeklerde kizlara gbre prepubertal dénemde

(p<0.001), pubertal dénemde (p<0.05), postpubertal dénemde (p<0.001) ve eriskin

dénemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Sinif I erkeklerde
kizlara gore prepubertal donemde (p<0.05), pubertal déonemde (p<0.001) ve postpubertal

donemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.

N-Me N-ANS
140,00 65,00
130,00 60,00
120,00 55,00
110,00 50,00
100,00 T T T \ 45,00 T T r
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
= S1nif [ erkek @ Sif I kiz = S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz
e Sn1f [1] erkek e==@m== Sinif 111 kiz e Sinif 1] erkek =g Sinif 111 kiz

Sekil 4.18. Biiyiime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait N-Me ve N-ANS
degisimleri

N-Me boyutunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda simif III
kizlarda Al déneminde (p<0.001), sinif IIT erkeklerde ise A1 doneminde (p<0.001) ve A2
doneminde (p<0.05) anlamli diizeyde artiglar oldugu bulundu. Simif I kizlarda Al
déneminde (p<0.05) ve erkeklerde Al doneminde (p<0.001), A2 doneminde (p<0.01)
anlaml diizeyde artiglar gozlenirken yine smif I erkeklerde A3 doneminde anlaml

diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulundu.
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Ust yiiz yiiksekligi N-ANS boyutunun; tiim dénemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde
sinif I ve simif III gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir.
(p>0.05). Cinsiyet gruplarina goére karsilastirma yapildiginda ise sif III erkeklerde
kizlara gore prepubertal donemde (p<0.001), pubertal dénemde (p<0.05) ve eriskin

dénemde (p<0.01) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Simif I erkeklerde
kizlara gore prepubertal donemde (p<0.05), pubertal dénemde (p<0.01) ve postpubertal

dénemde (p<0.05) anlaml diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.

N-ANS boyutunun doénemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 111
erkeklerde Al doneminde (p<0.01) ve A3 doneminde (p<0.05) anlamli diizeyde artig
oldugu bulundu. Smif III kizlarda Al déneminde anlamli diizeyde (p<0.01) artis oldugu
bulundu. Sinif I erkeklerde Al doneminde (p<0.01) ve A2 doneminde (p<0.05) anlamli
diizeyde artis oldugu bulundu. Sinif I kizlarda Al déneminde (p<0.05) ve A2 déneminde
(p<0.05) anlamli diizeyde artis oldugu bulundu.

Alt yiiz yiiksekligi ANS-Me boyutunun; sinif 11 kizlarda sinif I kizlara gére prepubertal
donemde anlamli diizeyde (p<0.001) daha kiiciik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina

gore karsilastirma yapildiginda ise sinif III erkeklerde kizlara gore prepubertal donemde

(p<0.01) ve postpubertal dénemde (p<0.01), simf I erkeklerde kizlara gére pubertal

dénemde (p<0.001) ve postpubertal déonemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik

oldugu bulundu.

ANS-Me  boyutunun  boyutunun  donemler arasindaki  degisim  miktarlar
karsilagtirildiginda simif III erkeklerde Al doéneminde (p<0.001) ve A2 doéneminde
(p<0.05) anlamli diizeyde artis oldugu bulundu. Sinif III kizlarda Al déneminde anlamli
diizeyde (p<0.001) artis oldugu bulundu. Smif I erkeklerde A1 déneminde (p<0.001) ve

A2 déneminde (p<0.05) anlaml diizeyde artis oldugu bulundu.

Ust yiiziin tim yiize NANS/NMe oranmin; siuf III kizlarda sif 1 kizlara gore

prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu bulunurken eriskin

dénemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha kiigiik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore

karsilagtirma yapildiginda ise postpubertal donemdeki sinif I erkeklerde kizlara gore

anlaml1 diizeyde (p<0.01) daha kii¢lik oldugu bulundu.
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ANS-Me NANS/NMe

80,00 48,00

75,00 f 47,00

70,00 / 46,00
’// Q@

65,00 7[— / 45,00

60,00 / 4400 =

55,00 T T r ) 43,00 T r r
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
weo S1nif 1 erkek @ Simif I kiz weo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz
@m—mm Sinif [11 erkek em@ss Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek @ Sinif 111 kiz

Sekil 4.19. Biiyiime donemlerine gore sinif 111 ve sinif I bireylere ait ANS-Me ve
NANS/NMe degisimleri

NANS/NMe oraninda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda Al
doneminde smif I1I erkeklerde (p<0.05), kizlarda (p<0.01) ve smif I erkeklerde (p<0.05)

anlaml diizeyde azalma oldugu bulundu.

Alt yiiziin tim yiize ANSMe/NMe oraninin; siif Il kizlarda smf I kizlara gore
prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha kiigiik oldugu bulunurken erigkin

dénemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore

karsilagtirma yapildiginda ise sadece postpubertal donemdeki sinif I erkeklerde kizlara

gore anlaml diizeyde (p<0.01) daha biiyiik oldugu bulundu.

ANSMe/NMe oraninda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda Al
doneminde simif I1I erkeklerde (p<0.05), kizlarda (p<0.01) ve smif I erkeklerde (p<0.05)

anlamli diizeyde artis oldugu bulundu.

S-Go boyutunun; tiim donemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde sinif I ve siif III
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir. (p>0.05). Cinsiyet
gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise simif III gruptaki erkeklerde kizlara gore

pubertal donemde (p<0.05), postpubertal dénemde (p<0.001) ve eriskin dénemde

(p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiikk oldugu bulundu. Sinif I gruptaki erkeklerde
kizlara gore prepubertal donemde (p<0.05), pubertal dénemde (p<0.01), postpubertal
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dénemde (p<0.01) ve eriskin dénemde (p<0.01) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu

bulundu.
ANSMe/NMe S-Go
57,00 100,00
56,00
90,00
55,00
80,00
54,00
70,00
53,00
52,00 T T r ) 60,00 T T r )
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
wewo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz weo S1nif [ erkek @ Simif [ kiz
@m—mm Sinif [11 erkek em@=s Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek @ Sinif 111 kiz

Sekil 4.20. Biiyiime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait ANSMe/NMe ve S-Go
degisimleri

S-Go boyutunun donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif II1
erkeklerde Al ve A2 doneminde (p<0.001), kizlarda Al doneminde (p<0.01) ve A2
doneminde (p<0.05) anlamli diizeyde artis oldugu bulundu. Simif I erkeklerde Al
doneminde (p<0.001) ve A2 doneminde (p<0.01) anlamli diizeyde artig oldugu bulundu.
Simif I kizlarda Al doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis oldugu bulundu.

Arka yiiziin 6n yiize SGo/NMe oraninin; tiim donemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde
smif I ve siif III gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamastir.
(p>0.05). Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise smnif III erkeklerde

kizlara gore prepubertal dénemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha kiigiik bulunurken

eriskin dénemde (p<0.01) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.

SGo/NMe oraninda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda simif 111
erkeklerde A2 doneminde (p<0.05) ve sinif I kizlarda A3 doneminde (p<0.05) anlamli
diizeyde artiglar oldugu bulundu.
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SGo/NMe SN/PP
70,00 10,00
68,00 = e
- 9,00 — o
66.00 / | i
8,00
64,00 Q
Q 7,00
62,00
60,00 T T r ) 6,00 T r r
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
weo S1nif T erkek @ Siif I kiz wewo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz
em—mm Sinif [11 erkek em@ss Sinif 111 kiz em—m Sinif [11 erkek @ Sinif 111 kiz

Sekil 4.21. Biiyiime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait SGo/NMe ve SN/PP
degisimleri

SN/PP o6l¢iimiinde tiim donemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde simif I ve simf III
gruplart arasinda ve cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamistir (p>0.05).

SN/PP agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda istatiksel

olarak anlamli bir farklilik g6zlenememistir (p>0.05).

SN/OP o6l¢iimiinde tiim donemlerdeki hem kiz hem de erkeklerde sinif 1 ve smuf III
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir. (p>0.05). Cinsiyet
gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise sadece sinif III erigskin dénem grubundaki
erkeklerde kizlara gore anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulundu.

SN/OP agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda simif I

erkeklerde A1 déneminde anlamli diizeyde (p<0.05) diizeyde azalma oldugu bulundu.

PP/GoGn agisiin; sinif 111 kizlarda smif 1 kizlara gore prepubertal donemde anlamli

diizeyde (p<0.05) daha kiigiik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilagtirma
yapildiginda ise sinif I ve smif III erkek kiz gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunamamistir (p>0.05).
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SN/OP PP/GoGn

20,00 30,00
18,00 28,00
16,00 26,00
14,00 24,00
12,00 T T r ) 22,00 T r r

prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin

weo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz weo S1nif [ erkek @ Simf [ kiz
em—mm Sinif [11 erkek em@=s Sinif 111 kiz em—mm Sinif [11 erkek =@ Sinif 111 kiz

Sekil 4.22. Biiyiime donemlerine gore sinif 111 ve sinif [ bireylere ait SN/OP ve PP/GoGn
degisimleri

PP/GoGn agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilagtirildiginda simif 111
kizlarda A1 doneminde anlamhi diizeyde (p<0.01) artig ve sinif I kizlarda A2 déneminde

anlaml diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulundu.



Cizelge 4. 18. Sinif I grubun vertikal yondeki 6l¢iimlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin dénem
n:33 n:35 n:32 n:35
E 10,96+1,51 K 9,4241,52 E 13,7610,94 K 11,98+0,81 E 15,70+1,19 K 13,31+0,98 E 17,98+1,59 K 17,5744,39

X sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max

SN/GoGn (°) E 339 45 33,6 27,2 418 34,4 515 32,8 25,9 445 32,9 7,0 32,8 22,4 44,0 30,9 7,7 30,1 15,8 458
K 35,0 4,6 34,4 26,5 43,7 34,8 5,0 35,2 25,3 42,5 32,4 5,2 31,6 24,4 43,3 33,2 55 32,3 24,3 46,9

SGn/FH (°) E 59,1 35 59,6 50,1 64,6 59,8 3,4 60,7 53,2 66,7 60,9 3,0 61,0 56,0 65,7 60,7 38 61,5 53,3 67,4
K 60,7 2,5 60,8 56,0 67,0 59,8 2,0 59,3 56,8 62,4 59,3 32 59,3 53,6 65,3 60,2 32 60,7 51,3 65,2

N-Me (mm) E 117,2 7,6 1195 106,33 1279 127,7 7,7 126,8 115,6 140,1 134,2 7,7 1344 120,0 1488  128,7 11,0 1295 99,3 1449
K 111,7 5,8 1134 1003 1213 117,2 5,1 117,0 109,6 124,7 120,3 5,0 121,5 110,2 1276 1243 6,9 123,7  109,2 138,2

N-ANS (mm) E 53,0 3,7 54,3 46,5 57,9 56,2 30 56,1 49,6 63,9 58,6 33 58,4 53,1 66,9 57,6 45 57,9 44,7 63,3
K 49,9 3,8 50,0 43,9 57,8 52,6 35 51,4 46,8 59,9 55,3 35 54,9 48,6 60,8 56,7 39 56,3 51,9 68,3

ANS-Me E 65,5 4.8 64,8 56,9 74,8 72,8 5,8 72,4 62,2 85,1 76,5 5,7 76,0 67,8 85,1 72,4 8,1 72,9 54,7 84,3
(mm) K 63,0 39 62,9 54,9 70,2 66,1 4,2 67,0 58,4 74,9 66,6 3,6 66,6 60,8 74,5 68,9 5,2 68,4 57,3 77,8
NANS/NMe E 455 14 45,2 43,4 49,1 441 18 44,3 39,6 47,3 43,9 1,7 44,0 40,0 46,3 44,9 2,0 44,7 41,5 48,6
(%) K 45,2 2,2 45,2 40,6 48,7 45,0 2,6 45,7 40,9 51,3 46,1 2,0 45,8 42,5 48,9 45,8 2,4 459 41,6 49,8
ANSMe/NMe | E 54,5 14 54,8 50,9 56,6 55,9 18 55,7 52,7 60,4 56,1 1,7 56,1 53,7 60,0 55,1 2,0 55,3 51,4 58,5
(%) K 54,8 2,2 54,8 51,3 59,4 55,0 2,6 54,4 48,7 59,1 53,9 2,0 54,3 51,1 57,5 54,2 2,4 54,1 50,2 58,4
S-Go (mm) E 74,1 5,4 74,3 65,7 83,6 80,4 6,2 80,2 67,8 95,5 86,4 6,3 87,5 74,8 95,5 86,9 8,0 87,6 65,6 102,0
K 69,9 5,5 71,0 59,2 83,6 73,8 4,9 73,4 66,0 83,9 77,8 54 77,2 70,4 88,5 79,5 5,0 81,3 71,7 90,3

SGo/NMe E 63,2 2,9 63,2 58,1 68,0 63,0 4,0 63,9 55,2 68,8 64,5 5,0 65,0 57,0 71,8 67,8 55 66,2 61,5 80,7
(%) K 62,5 Byl 62,3 57,4 70,2 63,0 35 62,0 58,5 70,0 64,7 39 64,5 57,6 70,1 64,1 3,7 64,5 55,4 69,5
SNIPP (°) E 8,9 2,4 8,6 5,9 134 7,6 31 74 14 13,2 75 25 74 2,9 12,6 8,4 3,6 7,3 14 15,3
K 7,6 3,2 7.8 33 13,9 75 43 74 -1,7 15,7 9,2 3,6 9,2 2,9 17,6 9,0 2,4 8,8 5,4 15,3

SN/OP (%) E 18,4 30 18,3 12,7 23,3 15,6 47 16,6 7.8 24,2 14,6 45 14,6 7,2 21,2 15,0 4,4 14,8 7,7 22,1
K 18,6 4,8 19,8 10,7 28,2 18,1 4,2 18,6 7,7 25,0 16,9 5,0 15,8 9,3 24,1 16,7 3,8 17,3 7,5 24,1

PPIGOGN (°) E 249 4,6 25,6 17,3 35,0 26,9 5,6 254 21,0 374 254 6,5 26,2 15,7 339 22,5 73 22,4 9,9 38,7
K 27,4 53 28,3 16,3 38,4 27,4 43 27,5 17,4 36,6 23,3 43 23,1 15,1 33,6 24,2 5,0 24,5 14,8 31,5

€Tt




Cizelge 4. 19. Smif III grubun vertikal yondeki dl¢timlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin Dénem
n:34 n:33 n:32 n:32
E 10,4041,42 K 9,64+1,33 E 12,84+1,32 K 12,0440,81 E 15,53+1,00 K 13,6410,86 E 20,65£3,40 K 17,5912,24
)_( sd Ort Min Max )_( Sd ort Min Max )_( Sd ort Min Max )‘( Sd Ort Min Max
; E 341 5,0 34,2 255 41,6 34,2 38 34,6 27,5 40,8 31,3 6,3 30,1 20,4 41,6 30,1 4,7 30,1 20,7 37,9
SHErEn K312 44 317 216 401 352 48 347 274 456 328 45 335 233 420 345 50 352 258 443
SGN/FH (%) E 500 38 586 513 674 592 25 597 550 627 616 54 61,1 514 711 57,7 34 570 527 653
K 57,1 34 57,8 51,9 65,1 60,5 2,8 60,3 54,4 65,2 58,6 4,3 58,6 50,9 70,0 57,8 3,0 58,5 51,9 62,1
E 1145 57 1140 103,3 1255 1247 85 1250 1115 1395 130,7 7,0 1296 1230 1518 1343 78 1350 1163 1451
N-Me (mm) K 106,2 59 106,6 94,3 1147 1184 6,6 1200 103,2 1286 1219 6,2 1222 1098 130,10 126,7 8,0 1242 1108 1464
N-ANS (mm) E 52,5 2,7 53,0 48,0 57,9 55,5 31 55,5 49,8 59,7 56,8 4,6 58,4 49,3 62,8 59,7 43 59,0 53,1 68,0
K 49,5 2,1 49,7 45,0 53,1 52,8 3,0 53,2 45,7 57,6 54,9 2,6 54,6 50,5 58,8 55,3 3,3 55,5 49,1 61,6
ANS-Me (mm) E 62,5 53 62,2 53,8 73,2 69,7 6,5 67,6 61,4 80,6 74,3 54 73,8 66,8 89,1 75,1 7,6 74,1 63,6 91,4
K 57,4 48 58,8 48,6 62,9 66,2 45 66,1 57,7 75,7 67,6 54 68,1 59,6 76,6 71,7 6,7 715 61,0 85,5
NANS/NMe (%) E 46,1 25 46,1 42,8 51,3 44,6 1,8 451 41,8 47,6 43,7 2,8 44,4 38,2 48,4 44,4 3,3 45,7 37,2 48,9
K 46,9 1,7 46,2 447 50,6 44,8 1,4 44,5 42,4 46,9 45,1 2,1 44,9 42,0 49,1 43,6 2,4 441 39,9 47,9
ANSMe/NMe (%) E 53,9 25 54,0 48,7 57,2 55,4 1,8 54,9 52,4 58,2 56,3 2,8 55,7 51,6 61,8 55,6 3,3 54,4 51,1 62,8
K 53,1 1,7 53,8 49,4 55,3 55,2 1,4 55,5 53,1 57,6 54,9 2,1 55,2 50,9 58,0 56,4 2,4 56,0 52,1 60,1
E 71,0 4,0 70,3 65,1 71,7 78,9 7,0 79,5 61,1 89,6 86,7 6,8 85,2 77,4 104,3 90,5 7,2 90,8 77,3 102,5
>Go (mm) K 68,5 3,9 68,6 60,6 76,0 73,7 4,6 74,0 63,8 79,8 78,8 50 78,3 69,4 86,1 79,9 4,0 79,1 71,1 85,9
SGo/NMe (%) E 621 34 621 56,8 68,1 633 34 634 54,8 69,0 664 43 66,5 59,2 73,6 67,3 34 671 61,8 734
K 645 36 643 60,0 73,0 623 34 62,7 55,2 67,5 64,7 34 648 58,3 71,2 632 38 631 57,3 69,6
SN/PP () E 8,2 3,8 8,0 1,7 15,1 74 3,7 6,9 15 11,9 74 54 8,3 -4,1 16,4 7,8 4,7 8,0 -15 15,1
K 8,1 3,7 8,1 0,5 13,6 7,0 32 7,3 -1,2 11,8 7,6 3,2 78 1,0 12,0 73 4,0 7,0 0,6 14,5
SNIOP (°) E 16,6 3,0 16,3 119 22,5 16,7 45 16,0 8,0 25,1 14,4 6,0 16,0 2,0 23,9 12,7 45 13,4 31 18,9
K 16,4 3,8 16,1 10,7 26,4 17,7 47 18,3 71 26,4 159 5,0 16,5 2,0 23,8 16,0 4,4 15,6 59 22,9
PPIGOGN (%) E 25,8 54 23,6 18,5 36,7 26,8 3,9 26,0 20,6 34,6 23,9 6,9 23,0 12,8 35,7 22,3 74 21,7 6,1 33,3
K 231 4,0 22,3 14,3 30,1 28,2 4,6 28,3 22,1 38,4 25,2 4,6 251 16,6 34,1 27,3 6,5 26,7 114 35,7

Y11



Cizelge 4. 20. Sinif I ve simif I1I gruba ait vertikal yondeki 6l¢tim degerleri arasindaki farklarin 6nem kontrolii (p<0.05 p<0.01 p<0.001)

Prepubertal Pubertal Postpubertal Erigkin Dénem
Simf 11T Simf 1 Simf 111 Simif 1 Simf 11T Simf 1 Simf 111 Simf 1
n:34 n:33 n:33 n:35 n:32 n:32 n:32 n:35
E 10,40 +1,42 E 10,96 £1,51 E 12,84 +1,32 E 13,76 £0,94 E 15,53 £1,00 E 15,70 £1,19 E 20,65 + 3,40 E 17,98 £1,59
K 9,64+1,33 K 9,42 +1,52 K 12,04 £0,81 K 11,98 £0,81 K 13,64 £ 0,86 K 13,31+ 0,98 K 17,59 £ 2,24 K 17,57 £4,39
v Vi P v V2 P Va2 Y P Vi V2 P
X sd X sd X sd X  sd X sd X sd X sd X sd
341 5.0 33.9 45 .902 34.2 3.8 344 55 .883 31.3 6.3 329 7.0 .507 30.1 4.7 30.9 7.7 742
SN/GoGn (°) 31.2 4.4 35.0 4.6 .023 35.2 4.8 34.8 5.0 .848 32.8 4.5 32.4 5.2 .845 34.5 5.0 33.2 5.5 470
.089 492 .528 .827 447 .845 .017 311
SGN/FH () 59.0 3.8 59.1 35 937 59.2 25 59.8 34 .520 61.6 54 60.9 3.0 .681 57.7 34 60.7 3.8 .026
57.1 34 60.7 25 .001 60.5 2.8 59.8 2.0 .390 58.6 4.3 59.3 3.2 .631 57.8 3.0 60.2 3.2 .032
.138 132 .155 .949 .102 .148 951 .646
114.5 5.7 117.2 7.6 .252 124.7 8.5 127.7 7.7 .276 130.7 7.0 134.2 7.7 .105 134.3 7.8 128.7 11.0 105
N-Me (mm) 106.2 5.9 111.7 5.8 .011 118.4 6.6 117.2 51 .563 121.9 6.2 120.3 5.0 450 126.7 8.0 124.3 6.9 .340
.000 .024 .023 .000 .001 .000 .011 .160
52.5 2.7 53.0 3.7 .661 55.5 3.1 56.2 3.0 .506 56.8 4.6 58.6 3.3 212 59.7 4.3 57.6 4.5 .188
N-ANS (mm) 495 2.1 49.9 3.8 .708 52.8 3.0 52.6 35 .897 54.9 2.6 55.3 35 .653 55.3 3.3 56.7 3.9 .389
.001 .024 .015 .003 149 011 .003 .185
62.5 5.3 65.5 4.8 .096 69.7 6.5 72.8 5.8 .148 74.3 54 76.5 5.7 .256 75.1 7.6 724 8.1 .347
ANS-Me (mm) 57.4 4.8 63.0 3.9 .001 66.2 45 66.1 42 929 67.6 54 66.6 3.6 525 71.7 6.7 68.9 5.2 167

.006 .100 .078 .000 .002 .000 .190 127

46.1 2.5 45.5 1.4 .356 44.6 1.8 441 1.8 437 43.7 2.8 43.9 1.7 .833 444 3.3 44.9 2.0 591
46.9 1.7 45.2 2.2 .025 44.8 14 45.0 2.6 .687 45.1 2.1 46.1 2.0 192 43.6 2.4 45.8 2.4 011
.335 .663 761 .213 .130 .002 .460 .238

NANS/NMe (%)

53.9 2.5 54.5 1.4 .356 55.4 1.8 55.9 1.8 A37 56.3 2.8 56.1 1.7 .833 55.6 &3 55.1 2.0 591
53.1 17 54.8 2.2 .025 55.2 14 55.0 2.6 .687 54.9 2.1 53.9 2.0 192 56.4 24 54.2 2.4 011
.335 .663 761 213 130 .002 460 .238

ANSMe/NMe (%)

71.0 4.0 74.1 5.4 .068 78.9 7.0 80.4 6.2 515 86.7 6.8 86.4 6.3 .906 90.5 7.2 86.9 8.0 .200
68.5 3.9 69.9 55 412 73.7 4.6 73.8 4.9 .944 78.8 5.0 77.8 5.4 591 79.9 4.0 79.5 5.0 .824
.068 .033 016 002 .001 .000 .000 .002

S-Go (mm)

62.1 34 63.2 2.9 .310 63.3 3.4 63.0 4.0 .827 66.4 43 64.5 5.0 .270 67.3 3.4 67.8 55 734
64.5 3.6 62.5 3.1 .090 62.3 3.4 63.0 815 572 64.7 3.4 64.7 3.9 .989 63.2 3.8 64.1 3.7 495
.049 .509 412 .990 .226 .926 .003 .053

SGo/NMe (%)

8.2 3.8 8.9 2.4 .520 7.4 3.7 7.6 3.1 .842 7.4 5.4 7.5 2.5 937 7.8 4.7 8.4 3.6 719

SN/PP (°) 8.1 3.7 7.6 3.2 672 7.0 3.2 7.5 43 723 7.6 3.2 9.2 3.6 .189 7.3 4.0 9.0 2.4 128
913 176 .760 917 915 .138 711 .562

16.6 3.0 18.4 3.0 .086 16.7 4.5 15.6 4.7 493 14.4 6.0 14.6 4.5 .906 12.7 4.5 15.0 4.4 151

SN/OP (°) 16.4 3.8 18.6 4.8 162 17.7 4.7 18.1 4.2 .806 15.9 5.0 16.9 5.0 .569 16.0 44 16.7 3.8 .581
.650 .935 .540 116 441 .181 .045 .207

25.8 5.4 24.9 4.6 972 26.8 3.9 26.9 5.6 .631 23.9 6.9 25.4 6.5 .540 22.3 7.4 22.5 7.3 .935

PP/GoGn (°) 23.1 4.0 27.4 53 .015 28.2 4.6 27.4 43 .604 25.2 4.6 23.3 4.3 231 27.3 6.5 24.2 5.0 129

oxmMUOUAxMUORXMUOXxmMUOXxmMUOxmMoOoxmMoOoxmoxmoxmoxmoxm

167 .163 .368 .354 .530 .296 .054 420

Q1T
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Cizelge 4. 21. Smif I ve simif I1I gruba ait vertikal 6l¢timlerin biiytime donemleri arasindaki
degisimleri

Al

(prepubertal-pubertal)

(pubertal-postpubertal)

A2

A3

(postpubertal-erigkin)

Sumf IIT Simf 1 Simf IIT Simf 1 Sumf 11T Simf 1
E 10,40 - 12,84 E 10,96 - 13,76 E 12,84 - 15,53 E 13,76 - 15,70 E 15,53-20,65 E15,70-17,98
K 9,64 -12,04 K 9,42-11,98 K 12,04 - 13,64 K 11,98 - 13,31 K 13,64-1759 K13,31-17,57
D D D D D D
E
SN/GoGn (°) « 0,1 0,6 -2,9 -1,6 -1,2 -2,0
3,9* -0,1 -2,4 -2,4 1,7 0,8
SGn/FH (°) E 0,2 0,7 2,4 11 -3,8** -0,2
K 3,4** -1,0 -1,9 -0,5 -0,8 0,9
E *k*k *kk * *k - *
N-Me (mm) « 10,1 10,5 6,0 6,5 3,6 5,5
12,2%** B~ 3,5 3,2 4,8 3,9
E * % *% * * _
N-ANS (mm) « 3,0 3,2 14 2,5 2,9 1,0
3,2** 2,7* 2,1 2,7* 0,4 1,4
E Hkk Kk * * -
ANS-Me (mm) « 7,2 7,3 4,5 3,7 0,9 4,1
8,9*** 3,1 1,4 0,5 4,1 2,3
E £ * - -
NANS/NMe (%) « -1,6 -1,4 0,9 0,2 0,7 1,0
-2,1%* -0,2 0,3 1,0 -1,5 -0,2
E * * - -
ANSMe/NMe (%) | 16 14 0,9 0.2 0,7 1,0
2,1** 0,2 -0,3 -1,0 15 0,2
E .3 Kkk Kkk *%
S-Go (mm) « 7,9 6,3 7,8 6,1 3,8 0,5
5,2** 3,9* 5,2* 4,0 1,0 1,7
E - * *
SGo/NMe (%) « 12 0,2 3,1 1,6 0,9 3,2
-2,2 0,5 2,4 1,7 -15 -0,6
SN/PP (%) E -0,9 -1,3 0,0 -0,1 0,5 0,9
K -1,1 -0,1 0,6 1,7 -0,3 -0,2
SNIOP (°) E 0,1 -2,8* -2,3 -1,0 -1,7 0,4
K 1,3 -0,5 -1,8 -1,2 0,1 -0,2
E
PP/GOGN () « 1,0 19 -2,9 -1,5 -1,6 -2,8
5,0** 0,0 -3,0 -4,1* 2,0 0,9

Al pubertal-prepubertal donem, A2 postpubertal-pubertal dénem, A3 eriskin-postpubertal donem

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

E Erkek, K Kiz




4.1.6. Dentoalveolar dl¢iimlere ait bulgular
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Smif I ve sif III gruplarindaki bireylerin lateral sefalometrik filmleri iizerinde yapilan

dentoalveolar Olclimlere ait tanimlayici istatistiksel bilgiler, ortalama degerleri ve bu

degerler arasindaki farklarin 6nem kontrolii Cizelge 4.22.,4.23.,4.24. ve 4.25.'de verildi.

U1/SN agisinin; siif III kizlarda sinif 1 kizlara gore postpubertal dénemde (p<0.05) ve

eriskin dénemde (p<0.01) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina

gore karsilastirma yapildiginda ise sinif I ve sinif III erkek kiz gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05).

U1/SN agisinda dénemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda istatiksel olarak

anlamli bir farklilik gbzlenememistir (p>0.05).

111,00

109,00

107,00

105,00

103,00

101,00

U1/SN

prepub pub postpub erigkin

= Sinuf I erkek @ Sinif I kiz
em—mm Sinif [1] erkek @@= Sin:if 111 kiz

32,00

30,00

28,00

26,00

24,00

22,00

20,00

U1/NA
° —
Q
1“4
prepub pub postpub erigkin
= Sinif I erkek @ Sinif I kiz

em—mm Sin1f 1] erkek @@= Sin:f 111 kiz

Sekil 4.23. Biiyiime donemlerine gore sinif I1I ve sinif I bireylere ait U1/SN ve U1/NA

degisimleri

U1/NA acisimin; smif III kizlarda smif 1 kizlara gore postpubertal déonemde (p<0.01) ve

eriskin dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina

gore karsilastirma yapildiginda ise postpubertal donemdeki sinif I erkeklerde kizlara gore

anlamli diizeyde (p<0.001) daha biiyiik oldugu bulundu.
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U1/NA agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif I kizlarda

A2 déneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulundu.

U1-NA uzunlugunun; sinif III kizlarda sinif I kizlara gore postpubertal donemde (p<0.01) ve

erigskin donemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiikk oldugu bulundu. Cinsiyet

gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise sinif I erkeklerde kizlara gore postpubertal
dénemde anlamli diizeyde (p<0.01) daha biiyiik oldugu bulundu.

U1-NA uzunlugunda, donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif III
erkeklerde A2 doneminde (p<0.05), kizlarda Al déneminde (p<0.001) ve sinif I erkeklerde
Al doneminde (p<0.05) anlamh diizeyde artis oldugu bulundu.

U1-NA IMPA
8,00 95,00
700 /N _
_ B
90,00 >
6,00 _ o Q@
Q _
5,00 85,00 N\
Q
Q -
400 g \
o 80,00 N —
3,00 ]
2,00 T T T | 75,00 T T T
prepub pub postpub eriskin prepub pub postpub eriskin
== Sinif I erkek @ Sinif I kiz = Sinif I erkek @= Sinif [ kiz
em—mm Sini1f 11 erkek @@= Sinif 111 kiz em—mm Sinif [1] erkek es=@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.24. Biiylime donemlerine gore sinif III ve smif I bireylere ait UI/NA ve IMPA
degisimleri

IMPA agisinin; sinif 11 erkeklerde sinif I erkeklere gore prepubertal donemde (p<0.001),

pubertal dénemde (p<0.001) ve eriskin donemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha kiigiik

oldugu bulundu. Simif II kizlarda sif I kizlara gore pubertal donemde (p<0.05) ve

postpubertal dénemde (p<0.05) ve eriskin donemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha kiigiik

oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilagtirma yapildiginda ise siif | erkeklerde

kizlara gore prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu bulundu.
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IMPA agisinda, donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 111
erkeklerde A2 déneminde anlamli diizeyde (p<0.01) artis gdzlenirken, A3 doneminde anlaml

diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulundu.

L1/NB agisinin; sinif III erkeklerde sinif I erkeklere gore prepubertal donemde (p<0.01),

pubertal donemde (p<0.001) ve eriskin donemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha kii¢iik

oldugu bulundu. Smif I kizlarda simif I kizlara gore eriskin donemde anlamli diizeyde

(p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise

simif I erkeklerde kizlara gore prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik

oldugu bulundu.

L1/NB agisinda donemler arasindaki degisim miktarlar karsilastirildiginda istatiksel olarak

anlaml bir farklilik gézlenememistir (p>0.05).

L1/NB L1-NB
26,00 — 6,00
24,00 = - - _
- 5,00
22,00 Q = - @
@
20,00 ——— — 4,00
18,00
3,00
16,00 -
14,00 T T r ) 2,00 T T r
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
meo S1nif 1 erkek @ Siif [ kiz meo S1nif [ erkek @ Simf I kiz
e S11f [1] erkek =@ Sinif 111 kiz e Snif [1] erkek e==@m== Sinif 111 kiz

Sekil 4.25. Biiylime donemlerine gore sinif I ve sinif I bireylere ait L1/NB ve L1-NB
degisimleri

L1-NB uzunlugunun; smif III erkeklerde sinif I erkeklere gore prepubertal dénemde

(p<0.05) ve pubertal déonemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha kiigiik oldugu bulundu.

Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma yapildiginda ise siif 1 gruptaki erkeklerde kizlara

gore prepubertal donemde (p<0.05) ve pubertal donemde (p<0.05) anlamli diizeyde daha

bliyiik oldugu bulundu.
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L1-NB uzunlugunda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda simif III

erkeklerde A2 déneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis oldugu bulundu.

U1/L1 agismin; sinif III erkeklerde sinif I erkeklere gore pubertal dénemde (p<0.001) ve

erigskin donemde (p<0.05) daha biylik oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarmma gore

karsilastirma yapildiginda ise smif III erkeklerde kizlara gore pubertal donemde anlamli

diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu bulundu.

U1/L1 acisinda donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda smif 111
erkeklerde A3 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artis oldugu bulundu.

u1l/L1 Molar iliski
145,00 2,00
141,00 . 0,00
Q =
/ [+} > 2

137,00 -2,00
133,00 —@ -4,00
129,00 = -6,00
125,00 T r r -8,00

prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub eriskin

= Sinif I erkek @ Sinif I kiz = Sinif I erkek @ Sinif I kiz
em—mm Sinif [11 erkek @@= Sin:if 111 kiz em—mm Sini1f 11 erkek e=@= Sin:f 111 kiz

Sekil 4.26. Biiyiime donemlerine gore sinif 111 ve sinif I bireylere ait U1/L1 ve Molar
iligki degisimleri

Molar iliski Ol¢iimiiniin bulgularima gore alt molarlarin iist molarlara gore; simf III

erkeklerde simif I erkeklere gore prepubertal donemde (p<0.001), pubertal dénemde

(p<0.001), postpubertal dénemde (p<0.01) ve eriskin dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde

daha 6nde konumlandigi bulundu. Smif III kizlarda siif I kizlara gére prepubertal donemde

(p<0.001), pubertal dénemde (p<0.01), postpubertal donemde (p<0.01) ve eriskin donemde

(p<0.001) anlaml1 diizeyde daha 6nde oldugu bulundu. Cinsiyet gruplarina gore karsilastirma

yapildiginda ise simf III erkeklerde kizlara gore prepubertal donemde anlamli diizeyde

(p<0.01) daha geride oldugu bulundu.
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Molar iliski 6l¢iimiinde donemler arasindaki de§isim miktarlar1 karsilagtirildiginda sinif 111
erkeklerde A3 doneminde anlamli diizeyde (p<0.001) azalma oldugu bulundu. Simif III
kizlarda A1 déneminde anlaml diizeyde (p<0.05) artma oldugu bulunurken A3 déneminde

anlaml diizeyde (p<0.01) azalma oldugu bulundu.

Overjet dl¢timiiniin; siif 111 gruptaki erkek ve kizlarda sinif I gruptaki erkek ve kizlara gore
tiim donemlerde anlamli diizeyde (p<0.001) daha kiigiik oldugu bulundu. Cinsiyet agisindan

karsilagtirma yapildiginda ise sadece eriskin donemdeki smif I erkeklerde kizlara gore

anlamli diizeyde (p<0.05) daha biiyiik oldugu bulundu.

Overjet olglimiinde donemler arasindaki degisim miktarlart karsilastirildiginda siif 111
erkeklerde A3 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulunurken siuf III

kizlarda A1 doneminde anlamli diizeyde (p<0.01) artma oldugu bulundu.

Overjet Overbite
6,00 3,00
4,50 - 2,00
@ p- — o
3,00 1,00
1,50
0,00
0,00 r -
1,50 é : -1,00
-3,00 -2,00
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
wo S1nif [ erkek @ Sinif [ kiz = S1nif [ erkek @ Simf [ kiz
em—mm Sinif [1] erkek e==@== Sin:if I1I kiz em—mm S1n1f [1] erkek @@= Sin:f 111 kiz

Sekil 4.27. Biiylime donemlerine gore sinif 111 ve sinif [ bireylere ait overjet ve overbite
degisimleri

Overbite o6l¢timiiniin; simif IIT erkeklerde siif I erkeklere gore postpubertal donemde

(p<0.01) ve eriskin dénemde (p<0.05) anlaml diizeyde daha kii¢iik oldugu bulundu. Sinif I1I

kizlarda sinif I kizlara gore eriskin donemde anlamli diizeyde (p<0.001) daha kii¢iik oldugu

bulundu. Cinsiyet acisindan karsilagtirma yapildiginda ise sinif I erkeklerde kizlara gore

prepubertal donemde (p<0.01) ve sinif III erkeklerde kizlara gore eriskin dénemde (p<0.05)

anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulundu.
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Overbite dlgtimiinde donemler arasindaki degisim miktarlar karsilastirildiginda siif I11
erkeklerde A2 déneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulunurken A3 dénemin
de anlamli diizeyde (p<0.05) artma oldugu bulundu. Siif III kizlarda A3 déneminde anlamli
diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulunurken sinif I erkeklerde A3 doneminde anlaml

diizeyde(p<0.05) artma oldugu bulundu.



Cizelge 4. 22. Smif I grubun dentoalveolar 6l¢iimlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin donem
n:33 n:35 n:32 n:35
E 10,96+1,51 K 9,42+1,52 E 13,76+0,94 K 11,98+0,81 E 15,70+1,19 K 13,3140,98 E 17,98+1,59 K 17,5744,39
X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max
U E 101,5 5,9 101,5 89,2 1113 105,3 583 106,0 96,3 113,2 106,1 7,0 106,4 89,3 121,0 105,5 9,1 104,3 81,2 121,2
o K 104,0 79 103,2 89,6 117,3 105,2 10,1 105,4 87,8 1254 102,0 515 103,2 90,8 1113 103,1 6,8 100,8 92,5 1173
U1/NA (°) E 21,9 75 22,9 8,0 33,1 25,0 3,7 254 18,5 31,2 26,0 59 26,5 6,5 31,5 24,2 7,4 23,8 4,1 35,0
K 24,7 6,8 21,8 11,9 40,9 251 78 24,3 11,3 42,3 20,5 4,2 20,2 12,4 28,4 22,4 6,9 20,2 12,2 37,4
U1-NA E 34 31 3,8 -3,0 8,5 54 2,5 6,0 0,3 9,2 515 2,4 6,1 -0,7 10,0 5,6 2,8 55 0,7 11,6
(mm) K 34 19 3,6 -0,7 6,5 4,7 2,6 4,7 -0,6 9,8 33 1,6 3,2 0,7 5.9 4,3 2,4 3,8 0,4 8,7
IMPA ) E 91,3 6,3 89,8 79,8 102,3 90,8 6,8 88,4 80,7 110,4 89,0 6,6 87,8 77,1 100,2 91,4 78 92,1 71,5 102,4
K 86,1 6,4 85,7 71,9 98,6 87,6 6,5 88,1 74,6 96,8 87,7 7,4 89,1 73,1 99,1 90,9 8,1 90,2 74,7 105,0
LLNB () E 24,5 5,6 25,1 12,3 329 25,5 6,0 255 12,1 38,6 22,3 6,2 22,3 10,3 33,1 23,2 75 24,4 8,6 354
K 19,5 6,8 19,7 39 30,3 22,2 7,2 21,9 10,3 36,1 21,3 6,2 22,8 9,3 30,7 24,5 59 23,4 12,3 35,5
L1-NB E 4,7 2,1 4,5 0,5 8,2 55 2,5 5,6 0,2 10,1 5,0 2,8 53 -1,1 9,1 52 2,9 5,6 -0,1 9,6
(mm) K 30 21 2,9 -1,7 6,5 41 25 3,6 13 10,8 38 18 47 13 5,9 4,6 18 48 0,7 8,5
e E 1313 10,1 133,5 110,0 146,4 127,1 9,0 125,1 107,3 146,7 129,5 10,3 127,9 116,1 160,8 129,9 12,6 126,6 112,6 156,8
S0 K 133,4 6,6 131,7 124,0 147,2 130,5 12,8 135,1 103,7 145,1 135,8 9,3 1335 1213 150,2 130,5 9,9 130,5 105,5 1511
Molar iligki E -0,9 15 -0,9 -4,2 11 -1,1 1,3 -1,1 -3,8 11 -1,1 15 -1,3 -3,2 3,0 -1,7 2,5 -1,8 -5,8 4,0
(mm) K -0,9 2,2 -1,4 -5,9 4,7 -1,2 1,7 -1,1 -4,7 19 -15 1,7 -1,4 -4,6 1,0 -1,1 1,4 -0,8 -3,7 2,2
Overjet E 2,1 2,8 3,2 -3,1 6,6 34 1,8 34 -1,2 7,1 39 2,0 3,3 18 9,8 4,7 11 4,5 31 6,6
(mm) K 3,6 29 2,9 -0,6 12,4 3,8 2,0 3,7 0,1 8,1 32 1,4 3,1 0,5 58 3,7 13 3,6 13 5,9
Overbite E 14 17 1,8 -2,2 4,3 0,8 2,6 14 -54 4,7 0,7 1,6 0,3 -15 54 2,3 2,2 2,0 -0,6 8,2
(mm) K -0,2 1,7 0,0 -3,0 2,2 11 2,6 17 -3,3 6,1 11 2,0 15 -2,3 4,0 15 1,2 15 -0,2 35

€T



Cizelge 4. 23. Sinif III grubun dentoalveolar dl¢limlerine ait tanimlayict bulgular

174}

Prepubertal Pubertal Postpubertal Erigkin Donem
n:34 n:33 n:32 n:32
E 10,40+1,42 K 9,64+1,33 E 12,8441,32 K 12,0440,81 E 15,53+1,00 K 13,6410,86 E 20,65+£3,40 K 17,59+2,24
)_( sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max )_( Sd Ort Min Max
1SN ) E 104,1 5,2 102,7 95,0 113,6 103,9 6,9 101,9 95,7 118,1 107,4 8,2 106,4 98,5 126,0 108,4 7,5 108,5 93,3 120,1
U1/SN (°
K 106,4 55 106,2 96,4 114,7 107,3 6,8 108,1 97,3 120,6 106,9 6,9 106,3 98,2 123,5 110,1 8,2 111,4 91,2 121,9
UL/NA (°) E 25,9 55 26,2 13,9 334 25,0 51 249 16,3 33,2 29,1 7,9 26,2 19,0 44,4 26,9 7,7 28,6 15,6 40,0
K 25,8 5,0 26,3 17,9 359 29,3 8,2 29,2 13,4 44,2 26,9 6,1 25,6 15,0 39,1 30,9 6,0 32,7 20,1 39,9
E 4,0 2,1 3,9 -0,8 7,2 52 2,3 5,1 1,7 9,3 75 32 6,4 3,9 16,3 6,6 3,6 8,6 -1,3 10,4
U1-NA (mm)
K 3,2 15 33 1,0 5,8 6,5 2,8 55 2,2 12,2 5,7 2,4 4,7 2,0 11,0 73 2,5 7,6 3,2 12,9
IMPA () E 82,3 5,0 82,1 73,8 90,7 79,7 6,1 79,7 70,3 89,5 85,6 59 85,9 77,1 96,5 78,4 10,5 79,9 63,4 93,2
K 83,6 57 82,6 76,8 94,1 83,2 53 83,4 73,2 92,2 82,6 54 83,2 76,1 94,0 78,9 10,9 77,5 59,5 101,4
LINB () E 18,8 6,5 18,4 73 30,1 17,4 5,8 15,6 74 27,5 19,8 53 20,6 4,8 28,6 15,7 8,2 16,8 0,8 28,0
K 19,4 6,4 19,8 10,1 29,3 20,7 5,8 19,8 8,1 30,0 19,6 5,7 18,3 6,4 28,3 18,5 7,7 17,8 5,0 35,1
E 31 2,3 3,2 -1,3 6,9 2,7 1,9 2,6 -0,5 58 4,2 2,0 4,5 -1,6 7,0 3,2 2,8 3,7 -1,7 7.4
L1-NB (mm)
K 2,5 1,9 2,8 -0,1 5,2 3,6 1,9 34 -1,0 6,9 33 1,9 35 -1,4 5,8 33 2,1 33 -1,1 6,2
E 137,5 9,8 137,9 118,5 152,7 140,0 9,7 139,6 124,8 154,2 133,2 10,4 135,7 1131 1546 140,9 12,4 140,0 119,7 163,5
U1/L1 (°)
K 137,0 10,2 137,7 122,6 151,7 132,0 9,0 129,9 117,6 147,3 135,6 7,7 134,4 1255  150,7 134,3 13,2 137,0 115,0 159,1
Molar iligki E -3,0 1,6 -3,0 -5,5 04 -3,8 2,6 -2,9 -8,2 -0,8 -34 2,5 -2,9 -9,3 -0,8 -7,2 39 -6,8 -16,2 -2,7
(mm) K -5,4 2,6 -5,7 -9,5 -1,2 -3,7 2,8 -3,5 -8,1 2,7 -4,1 2,7 -3,6 -9,6 -0,1 -7,0 2,8 -6,9 -11,0 -2,4
. E -1,8 1,7 -2,2 -3,5 3,2 -0,9 1,7 -1,1 -3,7 2,3 0,0 2,7 0,2 -6,5 4,1 -2,1 3,7 -2,9 -8,2 52
Overjet (mm)
K -2,0 1,3 -2,0 -6,2 -7 0,0 1,9 -0,4 -3,0 31 -0,5 2,4 -0,7 -4,8 3,7 -1,8 3,9 -1,8 -10,5 5,0
Overbite E
1,6 2,2 1,6 -3,2 54 0,8 2,2 0,5 -2,0 53 -0,9 1,8 -0,9 -39 3,9 0,8 2,5 0,2 -3,2 7,2

(mm)




Cizelge 4. 24. Siif I ve siif I1I gruba ait dentoalveolar 6l¢iim degerleri arasindaki farklarin 6nem kontrolii (p<0.05 p<0.01 p<0.001)

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin Dénem
Simf 111 Sif 1 Smmf IIT Smf 1 Sumf 111 Sumf 1 Sumf 11T Simf 1
n:34 n:33 n:33 n:35 n:32 n:32 n:32 n:35
E 10,40+1,42 E10,96+151 E 12,84+1,32 E 13,76+0,94 E 15,53 +1,00 E 15,70 +1,19 E 20,65 + 3,40 E 17,98 + 1,59
K 9,64+1,33 K 9,42 +1,52 K12,04+0,81 K 11,98+0,81 K13,64+0,86 K 13,31+0,98 K17,59+224 K 17,57 +4,39
X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P

E 104.1 5.2 101.5 5.9 174 103.9 6.9 105.3 5.3 500 1074 8.2 106.1 7.0 617  108.4 7.5 105.5 9.1 .334

U1/SN (°) K 106.4 55 104.0 7.9 321 1073 6.8 105.2 10.1 486  106.9 6.9 102.0 55 036  110.1 8.2 103.1 6.8 .010
P .224 311 .163 .973 .836 .078 .543 .383

ULNA (°) E 25.9 55 21.9 75 .085 25.0 51 25.0 3.7 .996 29.1 7.9 26.0 5.9 .985 26.9 7.7 24.2 7.4 .326

K 25.8 5.0 24.7 6.8 592 29.3 8.2 25.1 7.8 142 26.9 6.1 20.5 4.2 .002 30.9 6.0 22.4 6.9 .000
P .975 275 .080 .951 497 .000 .105 449

E 4.0 2.1 3.4 3.1 .544 5.2 2.3 5.4 25 .837 75 3.2 515 2.4 117 6.6 3.6 5.6 2.8 .318

U1-NA (mm) K 3.2 15 3.4 1.9 .552 6.5 2.8 4.7 2.6 .069 5.7 2.4 3.3 1.6 .003 7.3 2.5 4.3 2.4 .001
P 244 732 157 .466 .052 .006 .865 .138

E 82.3 5.0 91.3 6.3 .000 79.7 6.1 90.8 6.8 .000 85.6 5.9 89.0 6.6 130 78.4 10.5 91.4 7.8 .000

IMPA (°) K 83.6 5.7 86.1 6.4 .259 83.2 53 87.6 6.5 .043 82.6 5.4 87.7 7.4 .031 78.9 10.9 90.9 8.1 .001
P 465 .023 .085 .362 142 .606 .902 .860

E 18.8 6.5 24.5 5.6 .010 17.4 5.8 255 6.0 .000 19.8 53 22.3 6.2 221 15.7 8.2 23.2 75 .011

L1/NB (°) K 19.4 6.4 19.5 6.8 .951 20.7 5.8 22.2 7.2 .515 19.6 5.7 21.3 6.2 420 18.5 7.7 245 5.9 .012
P .783 .031 .105 151 .901 .633 .337 .566

E 3.1 2.3 4.7 2.1 .037 2.7 1.9 55 25 .001 4.2 2.0 5.0 2.8 .375 3.2 2.8 52 2.9 .056

L1-NB (mm) K 2.5 1.9 3.0 2.1 470 3.6 1.9 4.1 25 971 3.3 1.9 3.8 1.8 439 3.3 2.1 4.6 1.8 .054
P 429 .023 .183 .038 .201 101 .895 473

E 137.5 9.8 131.3 10.1 .080  140.0 9.7 127.1 9.0 .000 1332 10.4 129.5 10.3 163 140.9 12.4 129.9 12.6 .019

U1/L1 (°) K 137.0 10.2 133.4 6.6 227 1320 9.0 130.5 12.8 .888  135.6 1.7 135.8 9.3 948 1343 13.2 130.5 9.9 .343
P .894 492 .020 .370 475 .057 .155 .876

E -3.0 1.6 -0.9 15 .000 -3.8 2.6 -1.1 1.3 .001 -3.4 25 -1.1 15 .005 7.2 39 -1.7 25 .000

Molar iligski (mm) K -5.4 2.6 -0.9 2.2 .000 -3.7 2.8 -1.2 1.7 .004 -4.1 2.7 -1.5 1.7 .003 -7.0 2.8 -1.1 1.4 .000
P .003 757 .829 .758 .327 428 .837 .366

E -1.8 1.7 2.1 2.8 .000 -0.9 1.7 34 1.8 .000 0.0 2.7 3.9 2.0 .000 2.1 3.7 4.7 1.1 .000

Overjet (mm) K -2.0 1.3 3.6 2.9 .000 0.0 1.9 3.8 2.0 .000 -0.5 2.4 3.2 1.4 .000 -1.8 39 3.7 1.3 .000
P .360 407 .184 .522 .618 .291 .825 .018

E 1.6 2.2 1.4 1.7 .851 0.8 2.2 0.8 2.6 .983 -0.9 1.8 0.7 1.6 .003 0.8 25 2.3 2.2 .025

Overbite (mm) K 0.0 3.2 -0.2 1.7 .770 -0.3 1.9 11 2.6 .079 0.3 1.9 11 2.0 .250 -1.4 2.1 15 1.2 .000
P 111 .009 114 745 .085 407 .026 .234

14)
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Cizelge 4. 25. Smif I ve siif I1I gruba ait dentoalveolar dl¢limlerin biiylime donemleri
arasindaki degisimleri
Al A2 A3
(prepubertal-pubertal) (pubertal-postpubertal) (postpubertal-eriskin)
Simif 1T Smif I Simf 111 Smif 1 Simif IIT Smif 1
E1040-12,84 E10,96-13,76 E 12,84 - 1553 E 13,76 - 15,70 E 1553-20,65 E1570-17,98
K 964-12,04 K 9,42-11,98 K 12,04 - 13,64 K 11,98 - 13,31 K 13,64-1759  K13,31-17,57
D D D D D D
E
ULSN () . -0,2 38 35 08 09 -0,6
0.9 1,2 -05 -3,2 32 11
UL/NA () E -0,9 31 41 1,0 2,2 18
K 35 04 2,4 -4,6* 41 19
E = * gy
ULNA (mm) . 1,2 1.9 23 01 038 01
3,3%%* 13 -0,8 -1,4 16 09
IMPA () E -2,5 -0,5 5,8%* -1,9 -7,0* 24
K 04 15 -0,7 01 -3,7 3.2
E
LB . 14 1,0 24 -3,2 -4,1 09
14 2,7 -1,2 -1,0 11 33
E *
L1-NB (mm) . -0,4 08 15 -0,6 -1,0 03
11 11 -03 -0.3 0,0 0.9
LLE) E 25 42 68 2,4 76% 0,4
K -5,0 -2,9 3,6 53 13 5,3
E - - o *kk -
Molar liski (mm) | 08 0.2 04 0,0 3,8 0.6
1,7 -0,3 -0,5 -0,3 -2,8%* 04
E *
Overjet (mm) . 1,0 13 09 05 -2,1 08
2,0%* 03 -05 -0,7 13 05
E - - - * - * *
Overbite (mm) . 07 0,6 1,7 0.1 17 15
-0,3 14 06 0,0 -1,7* 04

A1 pubertal-prepubertal dénem, A2 postpubertal-pubertal donem, A3 erigkin-postpubertal donem

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

E Erkek, K Kiz
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4.1.7. Yumusak doku élciimlerine ait bulgular

Smif 1 ve siif III gruplarindaki bireylerin lateral sefalometrik filmleri lizerinde yapilan
yumusak doku oOlgiimlerine ait tanimlayici istatistiksel bilgiler, ortalama degerleri ve bu

degerler arasindaki farklarin 6nem kontrolii Cizelge 4.26.,4.27.,4.28. ve 4.29.'da verildi.

Ust dudag en ileri noktasinin Steiner S Diizlemine uzakligina (U-S) gére iist dudagin, sinif

IIT erkeklerde siif I erkeklere gbre prepubertal donemde (p<0.001), pubertal dénemde

(p<0.01) ve eriskin donemde (p<0.01) anlamli diizeyde daha geride oldugu bulunmustur.

Siif III kizlarda smif 1 kizlara gére prepubertal donemde (p<0.05) ve eriskin dénemde

(p<0.01) anlamli diizeyde daha geride oldugu bulunmustur. Cinsiyet gruplarina gore
karsilastirma yapildiginda ise sinif I ve sinif 11l erkek kiz gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunamamustir (p>0.05).

U-S olglimiinde donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda smif 111
erkeklerde A3 doneminde (p<0.05) sinif I kizlarda A2 déneminde anlamli diizeyde (p<0.05)

azalma oldugu bulundu.

U-S L-S
3,00 3,00
2,00
1,00 -
1,00
-1,00 & - -
Q 0,00
-3,00
-1,00
-5,00 -2,00
prepub pub postpub erigkin prepub pub postpub erigkin
weo S1nif T erkek @ Siif I kiz meo S1nif 1 erkek @ Simf I kiz
em—mm Sinif [11 erkek e==g@== Sinif 111 kiz e Sinif [11 erkek e=@== Sinif 111 kiz

Sekil 4.28. Biiyiime donemlerine gore sinif 111 ve sinif I bireylere ait U-S ve L-S
degisimleri
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Alt dudagin en ileri noktasinin Steiner S Diizlemine uzakligina (L-S) gore alt dudagin simif

IIT kizlarda sinif I kizlara gore prepubertal donemde anlaml diizeyde (p<0.05) daha ileride

oldugu bulundu. Cinsiyet agisindan karsilagtirma yapildiginda ise sinif I erkeklerde kizlara

gore prepubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.01) daha ileride oldugu bulunmustur.

L-S 6lgiimiinde donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda sinif 1 kizlarda

A2 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) azalma oldugu bulundu.

Nazolabial a¢inin; smf III kizlarda smif I kizlara gore postpubertal dénemde anlamli

diizeyde (p<0.01) daha kiiclik oldugu bulunmustur. Cinsiyet agisindan karsilastirma

yapildiginda ise smif I erkeklerde kizlara gore postpubertal donemde anlamli diizeyde

(p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulunmustur.

Nazolabial agida donemler arasindaki degisim miktarlart karsilastirildiginda smif 111

erkeklerde A1 déneminde anlamli diizeyde (p<0.01) azalma oldugu bulundu.

Nazolabial Labiomental

150,00

120,00

115,00 140,00 _
:\ . ° §
110,00 - 0

|o

130,00 (e}
100,00 T T . — , 110,00 : : : )
prepub pub postpub eriskin prepub pub postpub eriskin
=== Sinif I erkek @ Sinif I kiz = Sinif I erkek @= Siif [ kiz
em—mm S1n1f 1] erkek @@= Sinif 111 kiz em—mm Sinif [1] erkek @@= Sinif 111 kiz

Sekil 4.29. Biiyiime donemlerine gore sinif III ve sinif I bireylere ait Nazolabial ve
Labiomental a¢1 degisimleri

Labiomental aginin; sinif IIT erkeklerde sinif I erkeklere gore pubertal dénemde (p<0.001)

ve erigskin dénemde (p<0.001) anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulunmustur. Sinif III

kizlarda smif I kizlara gore eriskin dénemde anlamli diizeyde (p<0.01) daha biiyiik oldugu

bulunmustur. Cinsiyet agisindan karsilastirma yapildiginda ise sinif I erkeklerde kizlara gore

pubertal donemde anlamli diizeyde (p<0.05) daha kii¢iik oldugu bulunmustur.
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Labiomental a¢ida donemler arasindaki degisim miktarlar1 karsilastirildiginda smif II1
kizlarda A3 doneminde anlamli diizeyde (p<0.05) artma oldugu bulunurken siif I erkeklerde

Al doneminde anlaml diizeyde (p<0.001) azalma  oldugu  bulundu.



Cizelge 4. 26. Sinif I grubun yumusak doku 6l¢limlerine ait tanimlayici bulgular

0€T

Eriskin donem

Prepubertal Pubertal Postpubertal .
n:33 n:35 n:32 n:35
E10,96:151 K 9,424152 E1376:094 K 1198081 E1570:119 K 13,31%0,08 E17,98+159  K17,57%4,39
)_( sd Ort Min Max )_( Sd Oort Min Max )_( Sd Ort Min Max )_( Sd Oort Min Max
E 0,5 2,2 0,5 -3,3 4,7 -0,6 2,0 -1,3 -4,4 34 -0,8 2,5 -1,3 -4,7 34 -1,0 2,4 -0,6 -6,8 2,2
U-S (mm)
K -0,8 2,0 -0,4 -4,7 33 -0,7 2,3 -0,6 -5,6 39 -2,2 2,1 -2,5 -5,5 2,7 -1,8 1,9 -2,1 -5,0 1,6
L-S (mm) E 18 2,3 1,8 -3,4 55 0,6 2,9 0,7 -4,7 6,4 0,0 2,7 -0,8 -3,4 5,6 -0,2 3,0 -0,3 -6,4 5,0
-0,6 1,9 -0,2 -4,2 2,1 0,7 35 -0,6 -3,7 8,7 -1,1 2,0 -0,5 -5,8 1,9 -0,7 2,2 -1,1 -4,4 4,1
111,7 8,7 112,6 93,3 126,6 1107 7,0 110,5 98,8 1245  107,6 10,9 109,6 90,0 124,1 1079 6,4 108,6 94,0 1175
Nasolabial (°) K
114,6 8,9 116,0 95,9 134,5 110,8 54 110,4 103,2 120,1 115,7 11,7 117,2 82,8 131,0 110,4 9,4 111,7 95,7 125,7
E
1349 12,9 135,0 115,5 158,4 117,0 20,8 1215 74,8 154,5 126,1 15,9 129,1 94,1 149,2 119,2 15,6 125,2 78,6 1414
Labiomental (°)
K 136,9 11,4 140,1 113,5 153,7 133,6 12,0 138,5 118,7 150,4 133,3 12,9 137,3 106,2 149,4 129,5 14,2 128,3 100,7 156,8




Cizelge 4.

27. Smif III grubun yumusak doku 6l¢iimlerine ait tanimlayici bulgular

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin Donem
n:34 n:33 n:32 n:32
E 10,40+1,42 K 9,64+1,33 E 12,84+1,32 K 12,0440,81 E 15,53+1,00 K 13,64+0,86 E 20,65+3,40 K 17,59+2,24
X sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max 4 Sd Ort Min Max X Sd Ort Min Max
= 0,5 2,2 0,5 -3,3 4,7 -0,6 2,0 -1,3 -4,4 34 -0,8 2,5 -1,3 -4,7 34 -1,0 2,4 -0,6 -6,8 2,2
U-S (mm) K
-0,8 2,0 -04 -4,7 33 -0,7 2,3 -0,6 -5,6 39 -2,2 21 -2,5 -5,5 2,7 -1,8 1,9 -2,1 -5,0 1,6
L-S (mm) E 18 2,3 1,8 -3,4 55 0,6 29 0,7 -4,7 6.4 0,0 2,7 -0,8 -3.4 5,6 -0,2 3,0 -0,3 -6,4 5,0
-0,6 1,9 -0,2 -4,2 2,1 0,7 35 -0,6 -3,7 8,7 -11 2,0 -0,5 -5,8 1,9 -0,7 2,2 -1,1 -4,4 4,1
E 1117 8,7 112,6 93,3 126,6  110,7 7,0 110,5 98,8 1245  107,6 10,9 109,6 90,0 1241 1079 6,4 108,6 94,0 117,5
Nasolabial (°)
K 114,6 8,9 116,0 95,9 1345 1108 54 110,4 1032 1201 1157 11,7 117,2 82,8 131,0 1104 9,4 111,7 95,7 125,7
134,9 12,9 135,0 1155 1584  117,0 20,8 1215 74,8 1545  126,1 15,9 129,1 94,1 149,2  119,2 15,6 125,2 78,6 1414
Labiomental (°)
K 136,9 11,4 140,1 1135  153,7  133,6 12,0 1385 118,7 1504 133,33 12,9 137,3 106,2 1494 1295 14,2 128,3 100,7  156,8

TET




Cizelge 4. 28. Siif I ve sinif III gruba ait yumusak doku 6l¢iim degerleri arasindaki farklarin 6nem kontrolii (p<0.05 p<0.01 p<0.001)

Prepubertal Pubertal Postpubertal Eriskin Dénem
Simf 11T Smmif 1 Simf 11T Simf I Simf 11T Simf 1 Simf 111 Smif 1
n:34 n:33 n:33 n:35 n:32 n:32 n:32 n:35
E 10,40+ 1,42 E 10,96 + 1,51 E 12,84 £1,32 E 13,76 £0,94 E 15,53 £ 1,00 E 15,70 +1,19 E 20,65 + 3,40 E 17,98 £ 1,59
K 9,64+1,33 K 9,42 +£1,52 K12,04+0,81 K11,98+0,81 K 13,64 + 0,86 K 13,31 £0,98 K 17,59 +£2,24 K 17,57 £ 4,39
X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P X sd X sd P
E -2.5 1.9 0.5 2.2 .000 -2.5 1.6 -0.6 2.0 .005 -2.2 1.9 -0.8 25 .091 -4.2 3.0 -1.0 24 .002
U-S (mm) K -2.3 1.8 -0.8 2.0 .039 -1.9 2.0 -0.7 2.3 125 -2.9 0.8 -2.2 2.1 .253 -4.3 3.2 -1.8 1.9 .006
P 762 .079 .305 912 .203 .105 .874 .284
E 0.8 2.3 1.8 2.3 .220 -0.7 24 0.6 29 174 0.4 25 0.0 2.7 .632 0.3 2.9 -0.2 3.0 .647
L-S (mm) K 0.9 1.9 -0.6 1.9 .029 0.6 25 0.7 35 .956 -0.1 1.3 -1.1 2.0 107 -1.2 2.7 -0.7 2.2 .600
P 917 .002 .140 .928 425 .186 147 542
E 114.9 9.0 111.7 8.7 .300 107.0 9.9 110.7 7.0 .200 107.1 8.6 107.6 10.9 .880 105.8 10.4 107.9 6.4 492
Nasolabial (°) K 108.1 11.1 114.6 8.9 .069 107.4 7.3 110.8 5.4 141 106.3 7.8 115.7 11.7 .003 103.8 11.6 110.4 9.4 .073
P .057 .339 .895 .985 .795 .029 614 .379
E 140.2 174 134.9 12.9 142 140.9 9.7 117.0 20.8 .000 135.1 121 126.1 15.9 .081 138.8 13.1 119.2 15.6 .001
Labiomental (°) K 137.1 10.0 136.9 114 .954 137.7 10.5 133.6 12.0 235 1334 13.2 133.3 12.9 .985 145.0 135 129.5 14.2 .002
P 129 .633 .367 .020 a77 167 194 .051

CeT
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Cizelge 4. 29. Smif I ve sinif III gruba ait yumusak doku 6l¢iimlerinin biiylime donemleri
arasindaki degisimleri

(prepubertal-pubertal)

(pubertal-postpubertal)

(postpubertal-erigkin)

Simif 1T Smif 1 Simf T Simif 1 Simf 111 Siif 1
E 10,40 - 12,84 E 10,96 - 13,76 E 12,84 - 15,53 E 13,76 - 15,70 E 15,53-20,65 E15,70-17,98
K 9,64 -12,04 K 9,42 -11,98 K 12,04 -13,64 K 11,98-1331 K 13,64-1759 K 13,31-17,57
D D D D D D
E } ) DA )
U-S (mm) < 0,0 1,1 0,3 0,2 2,0 0,1
0,4 0,1 -1,0 -1,5* -1,5 0,4
L-S (mm) E 15 12 11 06 01 02
K 03 13 08 -1,8* 1,0 04
E - * K - o -
Nasolabial (°) ; 7,9 0,9 0,1 3,1 1,3 0,3
-0,7 -3,9 -1,1 4,9 -2,5 -5,3
E _ Kk Kk _ _
Labiomental (°) < 0,7 17,9 5,8 9,1 3,7 6,9
0,6 -3,4 -4,3 -0,3 11,6 -3,8

Al pubertal-prepubertal donem, A2 postpubertal-pubertal donem, A3 eriskin-postpubertal donem

*p<0.05 **p<0.01 ***p<0.001

E erkek, K kiz
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4.2. Immiinohistokimyasal Analize Yénelik Bulgular

4.2.1. TGF-B2 bulgulari

Sinif I ve siif III gruba ait tanimlayici istatistiksel TGFB-2 HSCORE degerleri ve bu
degerlerin dagilim grafigi Cizelge 4.30. ve Sekil 4.30.'da verildi.

Cizelge 4.30. TGFB-2 HSCORE degerlerinin gruplara gore dagilimi

TGF-B2 n Ortalama Ortanca Min Maks Sd
Kiz 8 175,00 177,5 120 240 41,66
Simif 1 Erkek 8 175,00 170,0 120 240 43,18
Toplam 16 175,00 170,0 120 240 40,99
Kiz 8 40,00 45,0 0 80 26,19
Smf Il Erkek 8 70,00 62,0 16 150 55,85
Toplam 16 55,00 45,0 0 150 44,89
TGF-p2

180

160

140

120

100

80

60

40

20

0

Smif 1

Sinif IIT

Sekil 4.30. Gruplara ait TGB-2 HSCORE degerlerinin dagilim grafigi
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Smif I kizlara ait maksillar ve mandibular kemik dokuda yapilan histolojik
degerlendirmelerde, TGF-B2 immiinreaktivitesinin genellikle havers kanali ve ara
lameller diizeyinde oldugu, bazi bolgelerde ise osteosit uzantilarmin da orta dereceli

boyandigi goriildii (Resim 4.1.A ve Resim 4.1.C).

Sinif II kizlara ait maksillar ve mandibular kemik dokuda ise damar duvarlarinda ve
havers kanalin1 doseyen hiicrelerde immiinreaktivitenin daha fazla oldugu ayirt edilirken
lamellerde  immiinreaktivite izlenmedi. Osteositlerde ortadan zayifa degisen
immiinreaktivite goriildii. Ancak bununla birlikte bu grupta izlenen tutulumun sinif I gruba
karsin tiim yapilarda daha az oldugu saptandi (Resim 4.1.B,D). Smuf III ve sinif I kizlara
ait TGF-B2 HSCORE degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda ise anlamli diizeyde
(p<0.001) farkliliklar oldugu bulundu (Cizelge 4.31.).

vy i g . ¥ K5

Resim 4.1. Smf I ve simif 111 kiz gruba ait kemik dokuda TGFf-2 immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Siif I maksillaya ait kemik doku 6rnegi, B. Smif III maksillaya ait kemik doku
ornegi, C. Sinif I mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik
doku 6rnegi
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Simif I erkeklere ait maksillar ve mandibular kemik dokuda yapilan histolojik
degerlendirmelerde, TGF-B2 immiinreaktivitesinin sinif I kiz 6rnekleriyle benzer oldugu

saptanmakla birlikte yer yer immiinreaktivitenin arttig1 izlendi (Resim 4.2.A,C).

Smf III erkeklerde ise, havers kanalin1 déseyen hiicrelerde ve damar duvarinda kuvvetli
immiinreaktivite oldugu buna karsin lamel ve osteositlerde olmadig: dikkati ¢ekti (Resim
4.2.B,D). Smuf III ve simif I erkeklere ait TGF-p2 HSCORE degerleri istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda ise anlamli diizeyde (p<0.01) farkliliklar oldugu bulunmustur (Cizelge
4.31.).

Siif I ve siuf III gruptaki erkek ve kizlar karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gézlenmezken simif I erkeklerle sinif 111 kizlar karsilastirildiginda (p<0.001) ve
siif | kizlarla sinif III erkekler karsilastirildiginda anlamli diizeyde (p<0.01) farkliliklar
oldugu bulundu (Cizelge 4.31.).

Resim 4.2. Siif I ve siif 11T erkek gruba ait kemik dokuda TGFf-2 immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Sinif [ maksillaya ait kemik doku 6rnegi, B. Stmif III maksillaya ait kemik doku drnegi,
C. Sinif [ mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik doku
ornegi
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Cizelge 4.31. TGFB-2 HSCORE degerlerinin gruplararasi farklarinin nem kontrolii

TG FB-Z Simif'1 Simf 111

kiz erkek kiz erkek

- - .001*** .003**

kiz
Sinif I .958 - .001*** .003**
erkek
Simif IIT kiz
40 -
erkek

*p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001

4.2.2. 1GF-1 bulgular:

Siif I ve siif III gruba ait tanimlayict istatistiksel IGF-1 HSCORE degerleri ve bu
degerlerin dagilim grafigi Cizelge 4.32. ve Sekil 4.31.'da verildi.

Cizelge 4.32. IGF-1 HSCORE degerlerinin gruplara gore dagilimi

IGF-1 n Ortalama Ortanca Min Maks Sd
Kiz 8 140,00 140,0 120 160 16,90
Smif I Erkek 8 185,00 175,0 150 255 34,54
Toplam 16 162,50 160,0 120 255 35,07
Kiz 8 140,00 150,0 100 170 26,19
Simif Il Erkek 8 195,00 185,0 170 240 24,64
Toplam 16 167,50 170,0 100 240 37,55

Kemik Orneklerinde yapilan IGF-1 immiinhistokimyasal boyamalarinda, tiim gruplarda
benzer sekilde ortadan kuvvetliye degisen immiinreaktivite gozlendi. Ancak smif I ve
smif III erkek grubunda immiinreaktivitenin kiz gruplarina karsin biraz daha fazla
oldugu dikkati ¢ekti (Resim 4.3. ve Resim 4.4. A,B,C,D).
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Siif 1 erkeklerle siif I kizlara ait IGF-1 HSCORE degerleri (p<0.01) ile smf IlI
erkeklerle smif III kizlara ait IGF-1 HSCORE degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde (p<0.001) farkliliklar oldugu bulundu (Cizelge 4.33.).

IGF-1

200

150

100

50 erkek

Smif I

Smf 111

Sekil 4.31. Gruplara ait IGF-1 HSCORE degerlerinin dagilim grafigi

4 , 2 2 2% S J .

Resim 4.3. Simif I ve simif 111 kiz gruba ait kemik dokuda IGF-1 immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Sinif I maksillaya ait kemik doku 6rnegi, B. Smif III maksillaya ait kemik doku 6rnegi,

C. Sinif [ mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik doku
ornegi
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Siif' I erkeklerle sinif 111 kizlara ait IGF-1 HSCORE degerleri (p<0.05) ile sinif I kizlarla
smif III erkeklere ait IGF-1 HSCORE degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde (p<0.001) farkliliklar oldugu bulundu (Cizelge 4.33.).

Cizelge 4.33. IGF-1 HSCORE degerlerinin gruplararasi farklarinin 6nem kontrolii

Simif I Sinif IIT
IGF-1
kiz erkek kiz erkek
- - 915 .001***
kiz
Sinif I .004** - .013* 314
erkek
Sinif 11T kiz
.001*** -
erkek

*p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001

Resim 4.4. Smif I ve s1n1 IIT erkek gruba ait kemik dokuda IGF-1 immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Siif I maksillaya ait kemik doku 6rnegi, B. Siif III maksillaya ait kemik doku drnegi,

C. Sinif I mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik doku
ornegi
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4.2.3. Osteokalsin bulgular:

Sinif I ve sinif III gruba ait tanimlayicr istatistiksel osteokalsin HSCORE degerleri ve bu
degerlerin dagilim grafigi Cizelge 4.34. ve Sekil 4.32.'de verildi.

Cizelge 4.34. Osteokalsin HSCORE degerlerinin gruplara gére dagilimi

Osteokalsin n Ortalama Ortanca Min Maks Sd
Kiz 8 55,38 43,0 12 120 36,52
Sinif I Erkek 8 112,50 105,0 30 195 73,97
Toplam 16 83,94 55,0 12 195 63,61
Kiz 8 214,38 225,0 135 255 41,18
Smif Il Erkek 8 131,25 120,0 90 220 40,77
Toplam 16 172,81 165,0 90 255 58,39
Osteokalsin
250
200
150
100
50 erkek
0

Smif 1

Simif I

Sekil 4.32. Gruplara ait osteokalsin HSCORE degerlerinin dagilim grafigi
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Siif I kiz ve erkeklerde maksillar ve mandibular kemik dokuda yapilan histolojik
degerlendirmelerde osteokalsin immiinreaktivitesinin havers kanalin1 ddseyen hiicreler

(osteoblast) ve damar duvarinda oldugu gozlendi (Resim 4.5. ve Resim 4.6.A,C).

Sinif III kiz ve erkek gruplarinda ise immiinreaktivitenin sinif I gruba gore daha belirgin
olmasiyla birlikte lamellerde yer yer bozulmalar ve bozulan alanlarda osteokalsin
immiinreaktivitesinin yayginlastigi ayirt edildi (Resim 4.5. ve Resim 4.6.B,D). Sif III
kiz ve erkek gruplarna ait osteokalsin HSCORE degerleri istatistiksel olarak
karsilagtirildiginda anlamli diizeyde farkliliklar oldugu bulundu (p<0.01).

Smif I ve siif III gruptaki erkek bireylere ait osteokalsin HSCORE degerleri istatistiksel
olarak karsilastirildiginda anlamli bir farklilik goézlenmezken, smif I ve smif III kiz
bireylere ait osteokalsin HSCORE degerlerinde anlamli diizeyde (p<0.001) farkliliklar
oldugu bulundu (Cizelge 4.35).

Resim 4.5. Simif I ve simif 111 kiz gruba ait kemik dokuda osteokalsin immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Siif I maksillaya ait kemik doku 6rnegi, B. Siif III maksillaya ait kemik doku drnegi,
C. Sinif I mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik doku
ornegi
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Sinif I erkeklerle sinif I1I kizlara ait osteokalsin HSCORE degerleri ile simif I kizlarla sinif
Il erkeklere ait osteokalsin HSCORE degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde (p<0.01) farkliliklar oldugu bulundu (Cizelge 4.35.).

Cizelge 4.35. Osteokalsin HSCORE degerlerinin gruplararasi farklarinin 6nem kontroli

Simif I Sinif TIT
OSsC
kiz erkek kiz erkek
- - .001*** .004**
kiz
Sinif I 102 - .007** .636
erkek
Sif III kiz
.004** -
erkek

*p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001

A . e : v

Resim 4.6. Simif I ve sinif 111 erkek gruba ait kemik dokuda osteokalsin immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Siif I maksillaya ait kemik doku 6rnegi, B. Siif III maksillaya ait kemik doku drnegi,
C. Sinif I mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik doku drnegi



4.2.4. Osteopontin bulgular:
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Sinif I ve sinif I1I gruba ait tanimlayicr istatistiksel osteopontin HSCORE degerleri ve bu

degerlerin dagilim grafigi Cizelge 4.36. ve Sekil 4.33.'de verildi.

Cizelge 4.36. Osteopontin HSCORE degerlerinin gruplara gore dagilimi

Sinif 11

Osteopontin n Ortalama Ortanca Min Maks Sd
Kiz 8 127,50 115,5 24 240 105,20
Simif 1 Erkek 8 148,13 142,5 30 270 100,60
Toplam 16 137,81 135,0 24 270 100,01
Kiz 8 262,50 262,5 240 285 17,93
Sf Il Erkek 8 300,00 297,5 225 380 65,52
Toplam 16 281,25 262,5 225 380 50,28
osteopontin
300
200
100
0
Sinif I

Sekil 4.33. Gruplara ait osteopontin HSCORE degerlerinin dagilim grafigi
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Smuf 11T erkek ve kiz gruplarina ait kemik dokuda yapilan histolojik degerlendirmelerde,
osteopontin immiinreaktivitesinin havers kanalin1 ddseyen hiicrelerde ve damar duvarinda
olduk¢a kuvvetli oldugu saptandi. Bu bulguya ek olarak immiinpozitif osteositlerin
varligr ayirt edildi. Ayrica tim smf III gruplarinda bazi bolgelerde lamellerin
hyalinizasyona ugradigi belirlendi (Resim 4.7. ve Resim 4.8.B,D). Smuf III erkek ve kiz
gruplarina ait kemik doku 6rneklerinde sinif I gruba karsin immiinreaktivitenin daha fazla

oldugu gozlendi (Resim 4.8).

Sinif I gruptaki kiz ve erkek bireyler arasinda ve smif III gruptaki kiz ve erkek bireyler
arasindaki osteopontin HSCORE degerleri istatistiksel olarak karsilagtirildiginda anlamli
bir farklilik gozlenmezken, sinif 1 ve smif III kiz bireylere ait osteopontin HSCORE
degerlerinde (p<0.001) ve smuf I ve siif III gruptaki erkek bireylere ait osteopontin
HSCORE degerlerinde anlamli diizeyde (p<0.05) farkliliklar oldugu bulunmustur (Cizelge
4.37).

Resim 4.7. Simif I ve simif III kiz gruba ait kemik dokuda osteopontin immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Smif I maksillaya ait kemik doku &rnegi, B. Simif Il maksillaya ait kemik doku 6rnegi,
C. Sinif I mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik doku
ornegi



145

Sinif I erkeklerle sinif 111 kizlara ait osteopontin HSCORE degerleri ile sinif I kizlarla sinif
Il erkeklere ait osteopontin HSCORE degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlaml diizeyde (p<0.01) farkliliklar oldugu bulundu (Cizelge 4.37.).

Cizelge 4.37. Osteopontin HSCORE degerlerinin gruplararasi farklarmin 6nem kontrolii

Sinif I Sinif TIT
OPN

kiz erkek kiz erkek

- - .001*** .004**

kiz
Smif I 370 - .010** .011~*
erkek
Sif III kiz
.595 -
erkek

*p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001

_— Fasi :

Resim 4.8. Simif I ve simif 11 erkek gruba ait kemik dokuda osteopontin immiinreaktivitesi
gosteren hiicreler (—) (primer antikor x 400)

A. Siif I maksillaya ait kemik doku 6rnegi, B. Siif III maksillaya ait kemik doku drnegi,
C. Sinif I mandibulaya ait kemik doku 6rnegi, D. Sinif III mandibulaya ait kemik doku 6rnegi
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4.3. Genetik Analize Yonelik Bulgular

Arastirmaya dahil edilen ve histolojik inceleme igin kemik Ornegi alinan bireyler
arasindan siddetli sinif III anomaliye sahip 18 bireyin birinci, ikinci ve liglincili dereceden
akrabalarinin toplam sayis1 491" dir. Klinik muayene, fotograf ve anamnez bilgileriyle
degerlendirilen akrabalardan 84" siif III anomaliye sahipken (42 kiz, 42 erkek), 407'si
(189 kiz, 218 erkek) etkilenmemistir. Tanimlanan tiim 509 birey i¢inde etkilenme orani
% 20" dir (Cizelge 4.38. ve 4.39.).

Cizelge 4. 38. Etkilenmis ve etkilenmemis bireylerin dagilimi

Etkilenmis Etkilenmemis Toplam
Erkek 50 218 268
Kiz 52 189 241
Toplam 102 407 509

Birinci dereceden akrabalarin etkilenme orani %34,9 (83 akrabadan 29 birey), ikinci
dereceden akrabalarin %11,15 (251 akrabadan 28 birey) ve li¢iincii dereceden akrabalarin
%18,12 (149 akrabadan 27 birey) olarak bulunmustur.

Kiz probandlarin akrabalarinin etkilenme orami %21,3 (49/229), erkek probandlarin

akrabalarimin etkilenme orani1 %13,3 (35/262) olarak bulunmustur.

Probandlar hari¢ tiim akrabalarin etkilenme oranlar1 degerlendirildiginde erkeklerin

%16,15 (42/260), kizlarin %18,18 (42/231) ile birbirine benzer oldugu bulunmustur.

Probandlar da dahil soyagacindaki tiim erkek bireylerin etkilenme orani ise %10

(50/509), kizlarin etkilenme orani %10,2 (52/509) olarak bulunmustur.

Soyagaglarinin %61'inde probandin ebeveynlerinden biri etkilenmis olup %5,5'inde ise

her iki ebeveyn de etkilenmistir.



Cizelge 4.39. Proband ve akrabalarin dagilimi, etkilenme oranlari
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Probandlar Akrabalar
Erkek Kiz Anne Baba Kardegler Biiyiikanne Biiyiikbaba Diger
n:8 n:10 n:18 n:18 n:41 n:36 n:36 n:342
Etkilenmis 8 10 7 6 16 6 9 38
%44,4 %55,6 %38,8 %33,3 %39 %16,6 %25 %11,1
Etkilenmemis 11 12 25 30 27 304
%61,1 %66,6 %60,9 %83,3 %75 %88,8

Probandlarin etkilenen annelerinin kizlarina aktarma oran1 %45 (9/20) ogullarina aktarma

oran1 %25 (5/20), etkilenen babalarin kizlarina aktarma orant %31 (5/16), ogullarina

aktarma oran1 %37,5 (6/16) olarak bulunmustur.

Soyagacindaki etkilenen tiim annelerin kizlarina aktarma oran1 %32,5 (13/40) ogullarina

aktarma oran1 %20 (8/40), etkilenen babalarin kizlarina aktarma orami1 %17,6 (9/51),

ogullarina aktarma oran1 % 21,5 (11/51) olarak bulunmustur.

Arastirmamizda degerlendirilen bireylerin genetik aktarim modelini belirlemek igin 18

bireyin soy agaglarina bakildiginda; 10 soy agacinda eksik penetrans, digerlerinde tam

penetransla birlikte otozomal dominant gegis goriilmektedir (Resim 4.9. ve 4.10.).

Resim 4.9. Calismada erkek probanda ait 6rnek soyagaci analizi
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Resim 4.10. Calismada kiz probanda ait 6rnek soy agaci analizi
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5. TARTISMA

5.1. Amacin Tartisilmasi

Kraniyofasiyal morfoloji, kompleks bir sekilde genetik ve ¢evresel faktorler tarafindan
olusturulmustur [12]. Kraniyofasiyal biiyiime ve gelisim seklinin bilinmesi; kraniofasiyal
uyumsuzluklar ve g¢esitli malokliizyonlarda uygun tedavi planinin olusturulmasinda
olduke¢a &nemlidir [52]. Ozellikle sinif 111 bireylerde tedavi karar1 ve basarisinda bilyiime
potansiyeli ve sekli olduk¢a Onem kazanmaktadir. Ortodontik tedavilerin biiyiik bir
¢ogunlugunun biiylime doneminde gerceklestirildigi diistintildigiinde kraniyofasiyal
bliyiime davranisinin bilinmesi 6zellikle intermaksiller iliski acisindan sinif III hastalarda

tedavi zamanlamasi ve dogru mekaniklerin seg¢ilmesinde olduk¢a yardimci olacaktir [14].

Sinif I malokliizyonlar dislerin zararli kuvvetlere maruz kalmasina, ¢igneme, konusma,
estetik ve fonksiyonel denge bozukluklarina, protetik tedavilerde zorluklara neden olmakla
birlikte genellikle dentofasiyal goriinlisii olumsuz yonde etkileyerek kozmetik ve
psikolojik problemlere yol agmaktadir. Sinif III malokliizyonlu ¢ocuklarin kendilerini
cirkin ve itici bulmalarina, depresif ve Ozgiliveni diisiik olmalarma neden olmaktadir.
Ayrica bu durum eriskin déneme kadar da taginmaktadir [3, 6, 7]. Diger malokliizyonlarin
tersine bireyin temel sikayeti profilidir. Smif III anomalilerin tedavi edilmedigi
durumlarda, bireylerin yliz gelisimlerinin ve dentofasiyal yapilarmmin geri doniigiimsiiz
olarak etkilenmesinin yanisira psikolojik gelisimlerinin de siliregten olumsuz etkilendigi
bilinmektedir [4, 8]. Bu durum smf III anomalilerin erken dénemde ele alinmasinin

gerekliligini de diistindiirmektedir [10].

Smf II iskeletsel anomalilerle ilgili yapilan c¢aligmalarda goriilmektedir ki iskeletsel
bozukluklar zamanla ilerlemekte ve daha ciddi duruma gelmektedir [8, 9, 174, 175]. Simf
IIT anomalilerin erken déonemde teshis edilmesi uygulanacak tedavilerde bireyin mevcut
bliylime potansiyelinin yoOnlendirilerek kalici tedavi sonuglarinin elde edilmesini
saglayacak ve ileriki yaslarda gerekebilecek kamuflaj tedavisi veya ortognatik cerrahi

uygulamasi gereksinimini azaltacaktir [11].

Siif III malokliizyonlu bireylerde cerrahi operasyon beklemeden yapilan ortopedik

uygulamalarin bireylerin goriiniimleri tizerindeki iyilestirici etkisinin yanisira psikolojik
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yapilari tizerinde de olumlu etkiler yaratmaktadir [176]. Biiyiime gelisim doneminde olan
sinif III malokliizyonlu bireylere malokliizyonun kaynaklandigi ¢eneye gore ortodontik
aygitlardan reverse headgear ve/veya cenelik [16], biiyiime potansiyeli tamamlanmis
bireylerde ise sapmanin siddetine gore sabit ortodontik tedaviler ve intermaksiller
elastikler [177] kullanilmakta yada eriskinlerde ortodontik ve cerrahi tedaviler birlikte
uygulanmaktadir. Ancak bu tedavilerin olduk¢a kompleks ve uzun siireli olmasi
kooperasyon sorunlarina yol agmakta ve hastanin ¢ogu zaman estetik ve fonksiyonel

nedenlerle uygulanan tedaviyi kabul etmemesine sebep olmaktadir [5].

Smif III anomalilerin olusumundaki en biiylik etkenlerden birinin kalittm oldugu
belirtilmekle birlikte; mekanizmasi net olarak aciklanamamaktadir [15]. Siuf III
malokliizyon grubunda gozlenen asiri mandibular biiyiime biiyiik miktarda kondilar kartilaj
biylimesiyle iligkili olup multifaktoriyeldir (6rnegin; genetik, beslenme, hormonlar,
bliyiime faktorleri, homeostaz gibi diger faktorlerden de etkilenir) [16]. Kondilde
osteogenesis ile yeni kemik olusumu gergeklesmektedir [18]. Kemik gelisimini etkileyen
en onemli faktorlerden biri de kemik matriksinde yer alan osteoblastlardir. Osteoblastlar
kondil bolgesinde yer alan mezenkimal kok hiicrelerin farklilagmasi ile olusmaktadir.
Yapilan bir arastirmada kondil bolgesindeki mezenkimal kok hiicrelerin sayisinin yeni
kemik olusumu ile iligkili oldugu onerilmis, ancak kondildeki mezenkimal hiicrelerin

mandibulanin ileri konumlanmasinda rolii olup olmadig1 agiklanamamustir [178].

Arastirmamizda sinif III anomalilerin kraniyofasiyal biiylime ve gelisim 6zelliklerinin tim
yonleriyle (lateral sefalometrik filmlerle, genetik soyagaci bulgulartyla ve bireylerden
alinan kemik doku orneklerinden elde edilen biiyiime ve mineralizasyon faktorlerinin
incelenmesiyle) ayrintili bir sekilde arastirilip ortaya ¢ikan farklarin normal okliizyonlu
bireylerle karsilastirilmasi amag¢lanmistir. Ortodontide tedavisi en zor anomalilerden biri
olarak kabul edilen ve olusum sebebi heniiz tam olarak tespit edilememis iskeletsel sinif 111
anomalilerin biiylime davraniglarinin tim yonleriyle irdelenmesi ileride bu anomalilere

kars1 gelistirilecek tedavi yaklagimlarini kolaylastiracaktir.

Kraniyofasiyal ve dentofasiyal yapilar arasindaki iliskilerin daha dogru tayin edilebilmesi
ve hizli bir sekilde karsilastirma yapilabilmesi igin standart sefalometrik filmler
kullanilarak toplumun normal yapidaki ¢ogunlugunu yansitan bir norm olusturma ihtiyaci

vardir. Boyle bir norm oran, klinisyenin; varolan malokluzyonun kaynagina inerek, dogru
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tan1 ve kesin teshisle beraber daha dogru bir tedavi yaklasimi gdstermesini
kolaylastiracaktir. Bu oran, Ozellikle ortognatik cerrahi olgularinda problemin hangi
ceneden kaynaklandiginin yapilan ilk analizde agik¢a ortaya konulmasimi saglayacak,

tedavi sonrasi kabul edilebilir sonuglarin yerini tatmin eden sonuglar alacaktir.

Literatiirde sefalometrik norm degerleri ile ilgili bir¢ok ¢alisma olmakla birlikte
sefalometrik norm degerlerinin etnik gruplar, wklar ve cinsiyet agisindan Onemli
farkliliklar gosterebilecegi, bir 1rk icin elde edilen sefalometrik normlarin bagka irka ait

bireylere dogrudan uygulanmasimnin hatali degerlendirmelere neden olabilecegi

bildirilmistir [179].

Populasyonlar arasinda norm degerlerde farkliligin olmasi o toplumdaki normal olarak
kabul edilen bireylerin kraniyofasiyal yapilarinin birbirinden farkli oldugunu gosterir. Bu
farklilik ise ortodontik teshis ve tedavi planlamasini dogrudan etkilemektedir. Bu nedenle
degisik 1tk ve populasyonlardaki kraniyofasiyal yapt ve norm degerlerinin ayr1 ayri

incelenmesi ortodontik tedavi igin 6nem tagimaktadir [179].

Arastirmamizda sinif III bireylerin farkli donemlerdeki kraniyofasiyal biiyiime 6zelliklerini
karsilastirmak amaciyla kontrol grubu olarak toplumumuza ait ideal bir okliizyon ve kabul
edilebilir yiiz dengesi gosteren sinif I bireyler secilmistir. Bir irk icin elde edilen
sefalometrik normlarin baska 1rka ait bireylere dogrudan uygulanmasinin hatali
degerlendirmelere yol agabileceginden kendi irkimiza ait bireyleri kullanarak karsilastirma

yapilmig hem de toplumumuza ait norm degerlerin ortaya ¢ikarilmasi amaglanmistir.

5.2. Gere¢ ve Yontemin Tartisilmasi

5.2.1. Sefalometrik gere¢ ve yontemin tartisilmasi

Arastirmamizda sefalometrik degerlendirme igin bireyler, Gazi Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Ortodonti Boliimiine bagvuran hastalarin olusturdugu arsivden malokliizyon, yas
ve cinsiyet Ozellikleri bakimindan segilerek gruplandirilmistir. Aragtirmaya dahil edilen
bireylerin biiylime ve gelisimi etkileyecek herhangi bir genetik veya metabolik hastaliginin

olmamasina dikkat edildi.
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Smif I ve stif 111 gruplari olusturulurken asagidaki kriterler dikkate alinmistir:

e Simuf I grubu (kontrol), sagittal (ANB agis1 0-4°) ve vertikal yiiz gelisimi
(SN/GoGn agis1 26-38°) ortodontik olarak normal kabul edilen iskeletsel sinif I
bireylerden olusturuldu. Bu bireylerin angle siif 1 okliizyona ve minimal
malokliizyona sahip olmasina dikkat edildi.

e Siuf III grubu, sagittal yonde iskeletsel sinif 11l anomaliye sahip olan (ANB < 0°)
ve vertikal yiiz gelisimi (SN/GoGn agis1 26-38) normal olan iskeletsel siif III

bireylerden olusturuldu.

Iskeletsel anomalilerin tedavisinde ©nemli faktdrlerden bir tanesi de iskeletsel
maturasyonun degerlendirilerek  biiylimenin tahmin edilmesi ve uygun tedavi
zamanlamasidir. Yiiziin bliylime atilimi, iskeletsel biiylime atilimi ile hemen hemen

uyumlu bir sekilde ayn1 zamanda ger¢eklesmektedir [180].

Farkli bireyleri karsilastirmak igin sadece kronolojik yas yeterli degildir. Ciinkii ¢ogu
insanin kronolojik yas ile iskeletsel gelisim yasi1 arasinda farkliliklar vardir. iskeletsel
gelisim yasi belirlemek icin baz1 yontemler mevcuttur (6rnegin; boy artisi, dental yas,
dentisyonun kalsifikasyon ve siirme asamasi, sekonder seks karakterleri, el-bilek ve
vertebra maturasyonuna gore degerlendirilmesi gibi..). Kemik yasinin belirlenmesinde el-
bilek filmlerinin kullanilmasi en giivenilir yontem olarak kabul edilmistir. Kemik yas ile

kraniyofasiyal gelisim birbiriyle uyumlu olarak gelismektedir [181].

Biiytime ve gelisimle ilgili ¢calismalarda kronolojik yada kemik yasi kullanilmaktadir. Yas
gruplari olusturulurken kronolojik yasin esas alindigi ¢alismalar oldugu gibi [4, 51, 52,
182], kemik yasin esas alindig1 [175] yada baska yontemlerin kullanildig1 ¢alismalar da

mevcuttur [9].

Arastirmamiza dahil edilen tiim bireylerin kronolojik yaslarinin yanisira sol el-bilek
radyografileri Greulich Pyle atlasina [183] gore degerlendirilerek maturasyon donemleri
(prepubertal, pubertal, postpubertal ve eriskin donem)[165] tayin edilmis ve bu iskeletsel

maturasyon donemleri esas alinarak gruplar olusturulmustur.
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Arastirmalarin bir kisminda ya sadece siit, karisik, daimi dislenme yada eriskin yas
grubundaki bireyler c¢alisma kapsamina dahil edilmistir [4, 25, 182, 184]. Bizim
calismamizda ise karisik dislenmeden erigkin doneme kadar uzanan genis bir yas aralig
secilmis ve prepubertal, pubertal, postpubertal ve erigskin donem olacak sekilde alt gruplara
ayrilmistir. Bu gruplar arasinda bir fark bulunup bulunmadig: yada yasla hangi 6l¢timlerin

hangi diizeyde degistigi incelenmistir.

Mitani prognatik mandibulaya sahip sinif III bireylerle sinif I bireyleri karsilastirmis ve
biiylime miktarlarlarinin puberteye kadar birbirine benzer oldugunu daha sonraki

donemlerde ise degisiklikler gosterdigini bildirmistir [175].

Ortodontik tedavi planlamasinda biiylime potansiyelinin miktart olduk¢a Onemli bir
konudur. Cesitli gelisimsel maturasyon safhalarinda iskeletsel yapilardaki biiyiime hizi
oldukca degiskenlik gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda iskeletsel simif I ve sif III
bireyler i¢in pubertal atilimin baslama yas1 benzer bulunmus, (ortalama kronolojik yas:11
yil 5 ay) fakat smif I de pubertal atilimin sona erme yasinin daha erken oldugu
belirtilmistir (smif [ ortalama yas:12 y1l 3 ay) (simnif III ortalama yas: 12 yil 9 ay). Smif 111
bireylerde pubertal atilim siiresinin daha uzun olmasinin mandibular boyut artislarina

neden olabilecegi belirtilmistir [185].

Aragtirmamizdaki gruplara ait pubertal atilim doénemindeki kronolojik yas ortalamalari
sinif IIT erkek bireylerde 12.84, kizlarda 12.04, smif I erkek bireylerde 13.76, kizlarda
11.98 olarak belirlenirken postpubertal donem kronolojik yas ortalamalar1 ise smif III
erkek bireylerde 15.53, kizlarda 13.64, smif I erkek bireylerde 15.70, kizlarda 13.31 olarak
bulunmustur. Arastirmamizda simif III ve simf I bireylera ait pubertal donem ve

postpubertal donemdeki kronolojik yaslarin birbirine benzer oldugu gézlenmistir (Cizelge

3.2.).

Radyografik sefalometrinin ilk kez 1931 yilindan Broadbent tarafindan ortodontide
kullanilmaya baslanmasiyla tan1 ve tedavi planlamasi agisindan smirh olan imkanlar
olduk¢a genislemis, yumusak ve sert yapilar arasindaki iliskiler derinlemesine

incelenebilmistir [186].



154

Bilgisayarli sefalometrik yontemlerin tanitilmasindan once sefalometrik analizler 6zel
cizim kagitlar1 lizerinde anatomik noktalarin belirlenmesinin ardindan cetvel ve protraktor
yardimiyla dlciilmekteydi. Bu manuel teknik zamanla yerini teknolojinin de gelismesiyle
bilgisayarli sefalometrik yontemlere birakmistir. Bilgisayarli sefalometrik analiz
yontemleriyle film goriintiileri lizerinde direk olarak anatomik noktalar isaretlenerek
saniyeler icerisinde Olgiimler yapilabildigi i¢in zaman agisindan avantajlar1 vardir. Ayrica
anatomik noktalarin belirlenmesi disindaki insan hatalarinin elimine edilmesine de olanak

saglamaktadir [187].

Arastirmamizin materyali olarak Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti
Anabilim Dali arsivinden segilen 266 bireyin lateral sefalometrik filmi oncelikle bir
tarayici (EPSON Scanner Perfection VV700) araciligi ile bilgisayara aktarilmis ve bilgisayar
tizerinde Dolphin Imaging Software (version 11.0 Dolphin Imaging and Management
Solutions, Chatsworth, Calif, USA) dijital sefalometrik ¢izim programi kullanilarak
bilgisayar lizerinde direk isaretleme yapilmistir. Boylece bilgisayar ortaminda goriintiilerde
bazi uyumlamalar (parlaklik, kontrast ve biyiitme.. gibi) yapilarak anatomik noktalarin

belirlenmesindeki zorluklar kolaylikla elimine edilmistir.

Celik ve arkadaglarinin dijital ve konvansiyonel sefalometrik dl¢timleri karsilastirdiklar
calismalarinda, nazolabial a¢1 digindaki diger parametrelerde ¢ok Snemli bir farkliligin
bulunmadigini belirtmislerdir. Bu nedenle direk isaretleme yonteminin kolay kullanimi ve

zaman avantaji nedeniyle daha kullanisli oldugunu bildirmislerdir [188].

Saymsu ve arkadaslari, lateral sefalometrik filmleri hem manuel olarak hem de tarayici
araciligiyla bilgisayar ortamina aktararak Dolphin Imaging programi yardimiyla 6l¢iim

yapmislar ve her iki yontem arasinda onemli bir farkliligin olmadigim1 belirtmislerdir

[189].

Iskeletsel yapinin incelenmesinde cinsiyete gore degisim bircok arastiricimin iizerinde
durdugu bir konu olmustur [8, 51, 52, 174]. Biiyiime ve gelisimle ilgili ¢aligmalarda
cinsiyete bagli farklarin sonuglari etkiledigi; genellikle agisal boyutlarda 6nemli bir
farklilik olmamasina ragmen erkeklerin boyutsal 6l¢iimlerinde daha biiyiik degerlere sahip

olduklar1 rapor edilmistir [51, 52, 174, 190]. Ayrica erkeklerde postpubertal biiylime siiresi
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daha uzun oldugundan erigkin donem iskeletsel ve dental degisimler de daha biiyiik

Ol¢tilmiisttir [190].

Yiiziin iskeletsel komponentlerinde cinsiyet farkinin ilk goriilme yas1 hala tam olarak
belirlenememistir. 6-18 yaslar1 arasindaki 32 bireyle yapilan bir caligmada cinsiyet

farkliliginin 9 yasinda basladigi ve 14 yas sonrasina kadar devam ettigi bildirilmistir [191].

Dean ve arkadaglarinin 3-18 yaslar1 arasindaki bireylerde yaptig1 ¢aligmada ise erkek yiiz
seklindeki en O6nemli degisimin 15 yasinda oldugunu, kizlarda ise donemler arasinda

onemli bir farkliligin goriilmedigini belirtmislerdir [192].

Bishara ve arkadaslarinin 5-45 yaslar1 arasindaki 35 bireyle yaptig1 benzer bir ¢alismada,
yumusak dokulardaki degisimin kizlarda 9 yasinda erkeklerde ise 12 yaslarinda bagladigini
ve en biiyiik degisimin kizlarda 10-15 yaslar arasinda erkeklerde ise 15-25 yaslar1 arasinda

gerceklestigini bildirmislerdir [193].

Smif III bireylerde cinsiyet farklarmin degerlendirildigi calismalarda genel olarak
erkeklerdeki iskeletsel boyut Olgtimlerinin kizlara goére daha biliyikk oldugunun
belirtilmesiyle birlikte [51, 52] 11 yasindaki smf III erkek ve kizlarda yapilan bir
calismada ise istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunamamustir [58]. Benzer bagka bir
calismada ise 13 yasindan once smif III erkek ve kizlar arasinda onemli bir fark

gbzlenmedigi belirtilmistir [174].

Battagel, kizlarda mandibulanin erkeklere gore dik yonde daha fazla biiylime gosterdigini,

daha retruziv bir burun ve daha az ¢ikintili bir ¢gene yapisi gézlendigini bildirmistir [194].

Nanda ve arkadaslarinin 7-18 yaslar arasindaki bireylerle yaptiklart ¢alismada zamanla
erkeklerdeki burun, dudaklar ve ¢ene boyutlarinda kizlardan daha fazla artis oldugu
gozlenmistir [195].

West ve arkadaglari, 17-48 yaslar1 arasindaki normal okliizyonlu bireylerde yasla birlikte
erkeklerde mandibulada anterior rotasyon kadinlarda ise posterior rotasyon goriildiigiinii
belirtmislerdir. Yumusak dokularda ise burun ve ¢ene asag1 ve ileri yonde hareket ederken

dudaklarin geriye dogru hareket ettigi bildirilmistir [196].
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Bu caligmalar 15181nda aragtirmamizda da gruplar olusturulurken cinsiyet ayirimina dikkat

edilmis, dlciilen degerlerin cinsiyete gore degisim gdsterip gostermedigi incelenmistir.

Siif III anomalilerle sinif I'lerin karsilastirildigi ve gesitli biiylime gelisim donemlerinde
biiytimelerinin takip edildigi longitudinal ¢alismalarin yanisira [4, 58, 175, 182, 190, 197,
198], oldukca fazla sayida kesitsel ¢alisma da yapilmistir [4, 8, 9, 51, 52, 56, 199, 200].

Iskeletsel sinif I1I ile sinif I yapiya sahip bireyler ile yapilan ilk kesitsel ¢aligmalardan biri
1986 yilinda Guyer ve arkadaslar1 tarafindan 5-15 yaslar1 arasindaki 144 birey lizerinde
yapilmustir [4].

En biiylik kesitsel ¢alisma ise Miyajima ve arkadaslarinin yaptigi yaslar1 2,7 ile 47,9
arasinda degisen 1376 bireyden olusmustur [9].

Arastirmamiz i¢in secilen bireylere higbir tedavi yapilmaksizin bekletilmesi ve
longitudinal kayitlarin alinmasi etik agidan miimkiin olmadigindan arastirmamiz kesitsel
bir ¢alisma olarak planlanmistir ve kesitsel bir ¢alisma oldugu i¢in de birey sayisinin fazla

olmasina dikkat edilmistir.

Sinif IIT bireylerin longitudinal ve kesitsel olarak incelendigi bir tez ¢alismasinda; 11, 12,
13 yas gruplarindaki longitudinal ve kesitsel olarak incelenen bireylerin 6l¢iimleri arasinda

istatistik olarak anlamli bir fark bulunamamistir [201].

5.2.2. Immiinohistokimyasal gerec ve yontemin tartisilmasi

Maksilla ylizeylerindeki periosteal kemik apozisyonu ile biiyiimesinin en fazla oldugu
yerler; tiiber maksillaris ve alveol kemigi bolgeleridir [1, 144]. Mandibulada ise kondilden
sonra ramus on (retromolar bolge) ve arka kenarinda gerceklesen rezorbsiyon ve
apozisyonlarla ger¢eklesen biiylime mandibular biiyiimenin anteroposterior yonde en fazla

oldugu bolgelerdir [143].
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Arastirmamizda immiinohistokimyasal analiz i¢in 6zellikle kemik biiylimesinin en fazla
oldugu (maksillada tuber bolgesi, mandibulada retromolar bolge) bolgelerden kemik

ornekleri alinmustir.

Aragtirmamizin immiinohistokimyasal boliimii i¢in segilen hasta grubunun ¢ogunlugunun
etik nedenlerden dolay1 biliylime doneminin bitmis yada bitmek iizere olmasi ¢calismamizin
bliylime faktorlerinin incelendigi immiinohistokimyasal bdliimiinii biiyilk miktarda
siirlandirmigtir. Ancak mandibular ve maksillar biiyiimenin ge¢ donemlere kadar devam

ettigini bildiren ¢aligmalar da vardir [202, 203].

Son 20 yilda kemik biyolojisinin gelismesiyle kemik olusum mekanizmasinin kesfinde
biiylik ilerlemeler kaydedildi. Kemik olusumunun degerlendirilmesi i¢in ¢ok sayida ara¢ ve
yontem gelistirildi. Kemik olusumunu degerlendirmek i¢in kullanilan iki biiyiik aractan
biri invitro hiicre kiiltiirii calismalar1 digeri de invivo hayvan deneyleridir. Kemik hiicre
kiiltiirleri son 40 yildir kemik biyolojisi ¢alismalari igin oldukg¢a iyi bir aragtir. Hayvan
deneyleri ise Ozellikle kemik greft materyallerinin fizyolojik ve patolojik reaksiyonlarmin
belirlenmesinde ve implant uygulamalarindaki kemik iyilesmesi hakkinda anahtar rol

oynar.

Hiicre kiiltiirlerinde osteoblast kok hiicresindeki fiziksel ve kimyasal stimuluslarin etkisini
aragtirmak i¢in olduk¢a fazla sayida teknik ve metod gelistirilmistir. Hiicrelerin
farklilagsmasi, proliferasyonu, migrasyon ve adezyonlarinin belirlenmesi i¢cin mMRNA ve
kemik olusumu ile ilgili baz1 proteinlerin ekspresyonu kemik olusumunun molekiiler
mekanizmasi ile ilgili bazi ipuglar1 verebilir. Kemik olusumunun degerlendirilmesi ile ilgili
metodlardan bazilari;

e Biyomineralizasyonu degerlendirmek i¢in invitro oldukca fazla yontem mevcuttur.
Inorganik Ca ve fosfatin olgiilmesi icin colorimetric detection, transmission electron
microscopy (TEM), X-ray diffraction, Fourier transform infrared spectroscopy (FTIR), von
Kossa staining ve Alizarin Red (AR-S) staining, micro-CT, Dual-energy X-ray
absorptiometry (DXA) ve kemik histomorfometri,

e mMRNA'nin tanimlanmasi igin; in situ hibridizasyon, Northern blot, RNase assay,
reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-PCR), cDNA Microarray teknikler,
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e protein ekspresyonlarinin tanimlanmasi i¢in; immiinohistokimyasal boyamalar,
western blot, enzyme linked immune assay, radioimmunoassay metodlar1 kullanilmaktadir

[204, 205].

Immiinohistokimya ilk kez Albert H. Coons ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilmistir [206].
Histolojik boyama metodlar1 olarak; hematoksin eosin, safranin O, modifiye tetrachrome
boyama kullanilir. Kikirdak doku safranin O ile osteoid ve nekrotik kemik tetrachrome
boyamayla gosterilebilir. Kemik sert oldugu i¢in, mikrotomla kesilemez ve histolojik
olarak calisilabilmesi icin belirli asamalardan gegmesi gerekir. Matriksin organik kismini
ve hiicreleri gozlemlemek i¢in, standart fiksatiflerle korunmus olan kemigin dekalsifiye
edilmesi gerekir ve bunun i¢in etilendiamintetraasetik asit (EDTA) gibi kalsiyum
selatorleri kullanilabilir. Dekalsifiye doku, bu islemden sonra, kesilebilir ve boyanabilir
[207]. Arastirmamizdaki kemik doku 6rnekleri EDTA kullanilarak dekalsifiye edilmistir.

Radyografi ve immiinohistokimyasal yontemler kemik formasyonunu degerlendirmede
onemli rol oynamaktadir. Hangi metodun segilecegine; tekrarlanabilmesi, hassasiyeti ve

zaman-maliyet hesab1 yapilarak karar verilir.

Memelilerde bulunan TGF-p formlarindan (TGF-p 1,2,3) olan TGF-f2 fasiyal bolgenin
mezensimal komponentlerinde bulunmaktadir ve sadece TGF-B2 gen eksikliginde
mandibular defektlere rastlanmistir. TGF-B2'nin osteogenezis ve kondrogenezis igin
oldukga giiclii bir stimiilator oldugu belirtilmistir [208, 209]. Arastirmamizda yukaridaki
caligmalardan dayanak alinarak immiinohistokimyasal ¢alisma i¢in TGF-f3 formlarindan
TGF-B2 formu segilmistir. Diger IGF-1, osteokalsin ve osteopontin ise kemik biiylime

gelisim ve mineralizasyonundaki etkilerinden dolay1 se¢ilmistir [99, 109, 133].

5.2.3. Genetik gere¢ ve yontemin tartisiimasi

Populasyon genetigi son zamanlarda literatiirlerde oldukga arastirilan bir konu olmaktadir.
Ozellikle sinif 111 anomalilerin ailesel gecis modeline sahip olmalar1 nedeniyle toplumdaki

gorlilme sikliklar1 ve aile bireylerine aktarma oranlar1 siirekli arastirilmaktadir.
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Arastirmamizda etkilenmis her bireyin 3 jenerasyonlu soy agaclari olusturulup fenotipin

nesillere nasil aktarildigi belirlenmeye ¢alisiimustir.

Arastirmamizda yaptigimiz soyagaci analizlerinin smif III bireylerin genetik paternini
incelemeye yonelik arastirmalarimizin ilk basamagi olacagi ve sinif Il bireylerin genetik
mekanizmasi ile ilgili ileride yapilacak olan daha detayli genetik caligmalara Oncii

olabilecegi diistiniilmiistiir.

5.3. Bulgularin Tartisilmasi

5.3.1. Sefalometrik analize yonelik bulgularin tartisiimasi

a. Kranivyal kaide 6lciimlerine ait bulgularin tartisilmasi

Kraniyal kaide; 6zellikle iist orta yiiz ile ethmoido-maksillar kompleksi olusturan 6n kafa
kaidesi, kraniyofasiyal biiylime ve gelisimde oldukga biiyiik bir 6neme sahiptir. Anterior
kraniyal kaide biiylimesinde gerceklesen bir bozukluga ¢cogunlukla orta yiiz yetersizliginin

eslik edecegi sdylenmektedir [142, 144, 147].

Ayni sekilde sphenooccipital sinkondrozisdeki degisimlerin de anteroposterior yondeki
kraniyal kaide biiyimesini degistirebilecegi ve sinif III anomalilere sebep olabilecegi
distiniilmektedir. Siif III malokliizyonlu bireylerde petro-spheno-occipital kartilajdaki
eksik proliferasyonla erken kaynasmis sinostozis nedeniyle posterior kranial kaidenin (S-
Ba) horizontal biiyiimesinin yetersiz oldugu ve bdylece daha kiigiik kraniyal kaide agist ve
glenoid fossanin daha Onde olmasiyla kondillerin daha anteriorda konumlandigi ve

iskeletsel siif III malokliizyonlarin olusmasina zemin hazirladig: bildirilmistir [55, 144,

146, 210, 211].

Guyer ve arkadaslari, sinif I1I ve sinif I malokliizyona sahip 5-7, 8-10, 11-13 ve 13-15 yas
gruplariyla yaptiklari aragtirmada; 6n ve arka kafa kaidesi uzunluklarinda yasla birlikte
artis oldugunu bildirmiglerdir. S-N boyutu 5-7 yas grubu harig tiim yas gruplarinda sinif 11
bireylerde daha kiiciik ve S-Ba boyutunun ise daha biiyiik oldugu bulunmustur. Ayni
calismada sinif Il ve sinif | bireyler arasinda kraniyel kaide agist BaSN (126°-127°)
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benzer olarak bildirilmistir [4].

Sanggarnjanavanich, sinif III bireylerde posterior kranial kaide uzunlugunun (SBa) daha
biiyiik oldugunu, kraniyal kaide agis1 (BaSN) ve anterior kraniyal kaide uzunlugunun (SN)
ise degismedigini belirtmistir [57].

Mitani ve arkadaslarinin yaptigi calismada, sinif III ve smf I bireyler arasinda 6n kafa

kaidesi boyutunda (S-N) dnemli bir fark olmadig1 bulunmustur [175].

Arastirmamizin sonuglarina gore, Mitani'nin [175] calismasina benzer olarak anterior
kraniyal kaide uzunlugu (SN) ve posterior kraniyal kaide (SBa) uzunlugu agisindan smif |
ve siif III gruplari arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark gézlenmezken genel olarak
ayn1 gruptaki erkeklerde bu boyutlarin kizlara gore daha biiylik oldugu bulunmustur
(Cizelge 4.4.). Ayrica S-N ve S-Ba boyutlarinda en fazla artiglar A1 ve A2'de goriilmiistiir.

Sonraki donemde artis gézlenmemistir (Cizelge 4.5.).

Anterior kraniyal kaidenin degerlendirilmesinde genellikle tek bir Ol¢lim (SN)
kullanilmasina ragmen posterior kraniyal kaide Ol¢limii icin Ba yada Ar noktalar
kullanilabilmektedir. Literatiirde bu noktalarin kullanimu ile ilgili farkl goériisler mevcuttur.
Bjork [212], tespit edilebilmesi daha kolay oldugu i¢in Ar noktasimin kullanilmasi
gerektigini savunurken Kerr ve Adams Ar noktasmnin kraniyal kaideye uzak olmasi
nedeniyle Ba noktasinin kullanimini 6nermektedir [213]. Bizim arastirmamizda da

posterior kraniyal kaide 6l¢iimii i¢in Ba noktas1 kullanilmistir.

Anterior ve posterior kraniyal kaide uzunluklarinin arasindaki a¢1 (BaSN) kraniyal kaide
acisini olusturmaktadir. Kraniyal kaide agisi, dogumda yaklasik 142°'dir, ancak 5 yasina
kadarki donemde 130°'ye geriler ve 5-15 yas arasi stabil seyreder. Kraniyal kaide agisinin

normal degeri 130° (125°-143°) derecedir [148].

Kraniyal kaide acis1 genellikle stabil olmakla birlikte bireysel farkliliklar géstermektedir.
Anterior ve posterior kraniyal kaide boyutlarinda yada seklindeki varyasyonlar nedeniyle
kraniyal kaide agisinda olusan her degisim, malokliizyonlarmn seklini belirleyen

anteroposterior yondeki iskeletsel ¢ene iliskisini de degistirebilmektedir [145].
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Literatiirde malokliizyonlarla kraniofasiyal 6zellikler arasindaki iliskiyi inceleyen bir¢ok
calisma mevcuttur. Bu caligmalardan bazilarinda sinif III bireylerin smnif I bireylere gore
daha kisa kraniyal kaide boyutlarma ve daha kii¢lik kraniyal kaide acisina sahip oldugu
bildirilmistir [8, 52, 145, 146, 214]. Literatiirde prognatik fasiyal morfolojiyle birlikte
goriilen bu sekildeki kombinasyon "kraniyal kyphosis" olarak tanimlanmustir [211, 215].

Azalmis kraniyal kaide agis1 genelde siif III anomalilerde gozlenen bir durumdur [51].
Kraniyel kaide ac¢is1 degerlendirilirken ¢ogunlukla artikiilare (Ar) noktasi yada [145]
Basion (Ba) noktasi kullanilmaktadir [51, 216].

Bacetti ve arkadaslari, sinif III bireylerde azalmis kraniyal kaide agisi ile birlikte glenoid
fossanin daha 6nde konumladigini bildirmislerdir [55]. Kraniyal kaide agisinin artmasiyla

orofarinks boyutlarinin da arttigin1 sdyleyen ¢aligmalar mevcuttur [217].

Reyes ve arkadaslarina gore, simif III olgularda kraniyel kaide acis1 normal bireylere gore
tim yas gruplarinda daha kiigiiktiir. Normal bireylerde 129°-131° arasinda oldugu
gozlenirken simif 111 olgularda 121°-124° arasinda bulunmustur [52].

Aragtirmamizda kraniyal kaide agisinin (BaSN), tiim biiyiime donemlerindeki kiz ve erkek
simif III bireylerde sinif I bireylere gore daha kiiciik oldugu bulunmakla birlikte sadece
prepubertal donemde istatistiksel olarak fark bulunmustur. Cinsiyetler ac¢isindan
karsilastirildiginda ise tiim biiylime gruplarindaki erkeklerde kizlardan daha kiiciik
bulunmakla birlikte sadece eriskin donemde istatistiksel olarak fark bulunmustur (Cizelge

4.4)).

Caligmamizda olgiilen SNBa degerleri siif I erkeklerde 127,6°-130,6°, kizlarda 129,8°-
131° bulunurken smuf III erkeklerde 125,2°-127,7°, kizlarda 127°-130,2° olarak
bulunmustur (Cizelge 4.2. ve 4.3.).

Guyer ve arkadaslari; 8-10 ve 13-15 yas gruplari arasinda sinif III bireylerde SN/FH agisint
smif I bireylere gore daha yiiksek bulurken, 5-7 ve 11-13 yas gruplarinda benzer
bulmuslardir [4].
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Sanborn SN/FH agisini sinif II1 bireylerde 4,71° bulurken simif I bireylerde 5,66° olarak
bulmustur [25].

Arastirmamizda genel olarak tiim donemlerde, anterior kraniyal kaide agis1 (SN/FH) smif
III bireylerde sinif I bireylere gore daha kiiciikk olmakla birlikte sadece prepubertal ve
postpubertal donemdeki smif III erkeklerde sinif I erkeklere gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde kiigiik bulunmustur. Cinsiyetlere goére degerlendirildiginde ise genel
olarak erkeklerde kizlara gore daha biiyiik olmakla birlikte sadece prepubertal donemdeki
smif I erkeklerde kizlara gore daha biiylik oldugu ve postpubertal donemdeki siif II1
erkeklerde kizlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde kiigiik oldugu bulunmustur

(Cizelge 4.4.).

Mitani ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada SBa/FH agis1 14-17 yaslar1 arasindaki

simif III kizlarda sinif I kizlara gore 6nemli diizeyde kiigiik bulunmustur [175].

Arastirmamizda arka kraniyal kaide agis1 (SBa/FH) degerlerinde sinif III ve sinif I gruplar
arasinda onemli bir fark gdzlenmezken cinsiyet karsilastirmasi yapildiginda ise genel
olarak erkeklerde kizlara gore daha biiyiik olmakla birlikte erigkin donemdeki siif III
erkeklerde (62.4°), kizlara (58.7°) gore anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu gézlenmistir
(Cizelge 4.4.).

Kraniyofasiyal yapilarda, kiz ve erkek bireyler arasinda addlesan donemden itibaren
cinsiyet hormonlar1 ve metabolik aktivite farkliliklar1 nedeniyle morfolojik farkliliklar

belirgin hale gelmeye baslamaktadir [156, 218].

Aragtirmamizda kraniyal defleksiyon acist (NBa/FH) genel olarak smif III ve smuf I
bireyler arasinda benzer olmakla birlikte sadece postpubertal donemdeki simif III
erkeklerde smif I erkeklere gore anlamli diizeyde daha kiigiik oldugu bulunmustur (Cizelge
4.4).

Ricketts yiiz ekseninin (PtGn) biiylime yonii belirlemede en iyi yontemlerden biri
oldugunu belirtmis ve yiiz ekseni agisinin (NBa/PtGn) normal degerinin 0°+1,5°0ldugunu

bildirmistir [168].
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Arastirmamizda yiliz ekseni agis1 (NBa/PtGn), prepubertal ve eriskin donemdeki siif III
kizlarda smif I kizlara gore anlamli diizeyde daha biiyiik bulunmus dolayisiyla simif II1
kizlarda ¢ene ucunun (Gn) 6ne ve yukar1 dogru daha fazla anterior rotasyon gosterdigi
tespit edilmistir. Ayn1 sonuglar prepubertal donemdeki sinif III kizlar ve erkekler arasinda

da gozlenmistir.

Guyer ve arkadaslar1 [4], saddle agisinin degerini sinif III ve sinif I bireyler arasinda
benzer bulurken, Ellis ve McNamara [5], saddle acisindaki azalmanin sinif III kraniyal

kaide 6zelligi oldugunu séylemektedir.

Arastirmamizda saddle acisinin (NSAr); prepubertal ve pubertal donemdeki simf III
erkeklerde sinif I erkeklere gore ve prepubertal donemdeki sinif 111 kizlarda sinif I kizlara

gore istatistiksel olarak daha kii¢iik oldugu bulundu (Cizelge 4.4.).

Sanborn saddle agisinin sinif III bireylerde 121,6° sinif I bireylerde ise 123,9° oldugunu
bildirmistir [25].

Aragtirmamizda saddle agis1 simif IIT bireylerde siif I bireylere gére daha kiigiik olmakla
birlikte ortalama degerler sinif III erkek bireylerde 119,9°-122,4°, kizlarda 119,5°-122,7°,
smif I erkek bireylerde 122,8°-126,2°, kizlarda 124,1°-126° olarak bulunmustur (Cizelge
4.2.ve4.3)).

Arastirmamizda artikiiler acinin (SArGo); pubertal donemdeki smif III kizlarda sinif I
kizlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu bulunmustur. Smif I11
erkeklerde A1 doneminde artikiiler aginin azaldig1 yani Gonion noktasinin 6ne dogru yer
degistirdigi gozlenmistir. Sinif I erkeklerde ise A2 doneminde artikiiler aginin arttig1 yani
Gonion noktasinin daha geride konumlanip mandibulanin posterior rotasyon gosterdigi

bulunmustur (Cizelge 4.5.).

Sanborn, 16-18 yaslar1 arasindaki smif III bireylerle yaptigi c¢alismasinda gonion
noktasinin kafa kaidesine ve iist yiize gére daha 6nde konumlandigini ve gonial aginin
(ArGoMe) smif III bireylerde (133,6°), sinif I bireylere (123°) gore daha biiyiik oldugunu
bildirmistir [25].
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Guyer ve arkadaglari, sinif III bireylerde sinif I bireylere gore gonial a¢inin yaklasik olarak
5° daha biiyiik oldugunu ve anterior pozisyonlandigini belirtmislerdir [4]. Arastirmamizda

da gonial agmin smif III bireylerde 3 ila 5° daha biiyiik oldugu goézlenmektedir (Cizelge
4.2.ve 4.3)).

Wolfe ve arkadaglar1 smif I ve sinif III bireylerde gonial agmin erkeklerde kizlara gore
daha fazla oldugunu belirtmistir [58]. Arastirmamizda ise genel olarak erkeklerde kizlara

gore daha kiiciik degerler bulunmustur (Cizelge 4.4.).

Arastirmamizda gonial a¢inin ramus egimini gosteren iist pargast (ArGoN), smf III ve
simif [ bireyler arasinda benzer bulunurken cinsiyetler agisindan bakildiginda genel olarak
erkeklerde kizlardan daha kiigiik oldugu bulunmakla birlikte prepubertal donemdeki sinif
III erkeklerde kizlara gére anlamli diizeyde daha kii¢lik bulunmustur (Cizelge 4.4.).

Gonial a¢inin korpus egimini gosteren alt par¢asi (NGoMe) ise eriskin donemdeki sinif I11
kizlarda simif 1 kizlara gore anlamli diizeyde daha biiyiik bulunmustur. Cinsiyetler

acisindan anlaml bir fark goézlenmemistir (Cizelge 4.4.).
Kraniyal kaide ve mandibulaya ait posterior agilar toplamimin (SNArGoMe); prepubertal
donemdeki siif III kizlarda sinif 1 kizlara gore daha kiigiik oldugu bulunurken, erigkin

donemdeki sinif III kizlarda erkeklere gore daha biiyiik oldugu bulundu (Cizelge 4.4.).

b. Maksillar dlciimlere ait bulgularin tartisilmasi

Sinif IIT bireylerde yapilmis olan ¢alismalarda; maksilla boyutlarinin, SNA acilarinin ve

orta yiiz boyutlarinin (CoA) daha kii¢iik oldugu bildirilmistir [4, 9, 26, 51, 58, 175, 197].

MacDonald ve Reyes siif III ve sinif I bireyler arasinda maksillanin sagittal pozisyonunu
belirleyen SNA ve maksiller derinlik (FH/NA) agisindan 6nemli bir fark bulamadiklarini
belirtmislerdir [52, 219].

Aragtirmamizda McDonald ve Reyes'in [52, 219] c¢alismalarina benzer olarak simif III

bireylerde maksillanin 6n kafa kaidesine gore konumunu gosteren SNA agisinin degeri,
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prepubertal donemdeki kizlar (p<0.05) ve eriskin donemdeki erkekler haricindeki diger
tim donemlerde smif [ bireylerden daha kiigiik oldugu goézlenmesine ragmen

gruplararasinda istatistiksel olarak dnemli bir fark bulunmamustir (Cizelge 4.8.).

Sanborn, SNA agisinin sinif III bireylerde (79,2°), sinif I bireylere (82,3°) gore dnemli
miktarda kii¢iik oldugunu bildirmistir [25].

Aragtirmamizdaki SNA degerlerini Steiner normlariyla [167] karsilastirdigimizda bizim
aragtirmamizdaki SNA degerlerinin daha kiigiik oldugu bulunmustur. Arastirmamizda
SNA degerleri simif I erkeklerde 79,6°-81,2°, kizlarda 79,3°-81,5° olarak bulunmustur
(Cizelge 4.6.).

McNamara, analizine ait normlar1 belirlerken {i¢ biiyiime grubunu kullanarak karma
normal standartlar belirlemistir. 6 yasindan 18 yasina kadar Bolton standartlarimni
kullanarak inceledigi bireylerde SNA agisinda yillik olarak 1 derece artis goriildiigiinii ve
SNA agisindaki 1°'lik bu artisin, A noktasinin Nasiona gore pozisyonunda yaklagik olarak
1 mm'lik degisim olusturdugunu sdylemistir. McNamara, An Arbor biiyiime merkezindeki
smif I okliizyonlu 111 geng eriskin bireyi inceledigi ¢alismasinda ise A noktasinin Nperp'e
olan uzakliginin karma dentisyonda 0 mm erigkin donemde ise 1 mm oldugunu séylemistir

[170].

McNamara'min ~ [170]  belirledigi  bu  normlarla  arastirmamizin  bulgularini
karsilastirdigimizda normal okliizyonlu smif 1 bireylerde A noktasinin Nperp'e olan
uzakliginin daha biiyiik oldugu dolayisiyla A noktasinin daha geride konumlanmis oldugu

gorlilmektedir (Cizelge 4.6.).

Arastirmamizda maksillanin anteroposterior konumunun degerlendirildigi A-Nperp
uzakliginin, siif III erkek ve kiz bireylerde sinif I gruptaki bireylere gore istatistiksel
olarak daha fazla oldugu yani A noktasinin daha geride konumlandig1 goriiliirken cinsiyet
farki agisindan; istatistiksel olarak sadece postpubertal donemdeki sinif IIT erkeklerde
kizlara gore A noktasinin anlamli diizeyde daha geride konumlandigi bulundu (Cizelge

4.8.).
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Ricketts, 3-44 yas arasindaki ¢esitli malokliizyonlara sahip 1000 bireyi (546 kiz, 454
erkek) inceledigi calismasinda, Nasion—A dogrusunun FH diizlemi ile yaptig1 agiy1

maksiller derinlik olarak tanimlamistir. Ag¢min normal degerlerini 90°+3° olarak

bildirmistir [216].

Arastirmamizin sonuglarina gore smif I grubumuzun farkli donemlerdeki FH/NA degeri

Rickettsin norm degerleri ile uyumlu bulunmustur (Cizelge 4.6.).

Arastirmamizda buldugumuz FH/NA degerleri; sinif I erkeklerde 89,1°+ 3,2°-90,0°+2,2°
kizlarda ise 87,1°% 2,6°- 90,4°+ 2,9° olarak bulunmusken sinif III erkek bireylerde 84,4° £
3,2°-89,1°£3,4° kizlarda 85,5° £ 3,8°- 88,2° + 3,8°) bulunmustur (Cizelge 4.6. ve 4.7.).

Aragtirmamizda maksilla derinligi olan FH/NA agisinin da A-Nperp uzakligina benzer
sekilde prepubertal, pubertal ve postpubertal donemdeki sinif III erkek bireylerde sinif I
bireylerden istatistiksel olarak daha kiiclik oldugu izlenmisken kiz bireylerde ise sadece

pubertal donemde daha kiiciik oldugu bulunmustur (Cizelge 4.8.).

Arastirmamizin sonuglarina gore; SNA agisi i¢in cinsiyet farkliliklar1 haricinde sinif 111 ve
smif [ bireyler arasinda énemli bir fark gézlenmezken; Co-A boyutlarina bakildiginda bu
gruplar arasinda onemli farklar oldugu goriilmektedir. Eriskin donem erkek bireyler
haricindeki tiim donemlerde sinif III bireylerde sinif I bireylere gore istatistiksel olarak

onemli diizeyde kiiciik oldugu gozlenmistir (Cizelge 4.8.).

Arastirmamizin genel Co-A ortalamasina bakilacak olursa siif I kizlarda 81,1-88,7 mm
erkeklerde ise 83,7-90,2 mm arasinda bulunmustur. Aragtirmamizin bulgular1 9-20 yaslari
arasindaki McNamara normlariyla (sinif I erkeklerde 84,9 - 98,9 mm, kizlarda 85 - 93,6
mm) Kkarsilastirildiginda tiim donemlerde Co-A boyutlarinin  daha kiigiik oldugu
bulunmustur [170] (Cizelge 4.6.).

Williams ve Andersen, Co-A mesafesini dikkate alarak iskeletsel smnif I ve iskeletsel sinif
IIT bireyleri karsilagtirmiglar ve Co-A boyutunun sinif III bireylerde anlamli bir sekilde
kii¢iik oldugunu bildirmislerdir [26].
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Chong ve arkadaslar1 6-11 yaslar1 [220] arasindaki siif III malokliizyonlu bireylerde
maksiller boyutlarda yilda yaklasik 1 mm, mandibular boyutlarda ise yaklasik 3 mm artis
oldugunu bildirirken Baccetti ve arkadaslar1 [221] maksillada 1 mm mandibulada 4,5 mm
artts oldugunu bildirmislerdir. Macdonald ve arkadaglar1 [219] ise A noktasinin sinif I
bireylerde sinif I1I bireylere gore 0,62 mm/y1l daha fazla 6ne geldigini pogonion noktasinin

ise sinif Il bireylerde sinif I bireylere gore 1,32 mm/y1l arttigini bildirmislerdir.

Arastirmamizda sinif III gruplarinda sinif I gruplarina goére yetersiz olan CoA uzunlugunda
yagla birlikte hafif artis izlenmektedir. Co-A boyutu simuf I ve simf III gruplarda
biiylimeyle istatistiksel olarak onemli diizeyde artmaktadir. En fazla boyut artis1 ortalama

6.2-6.0 mm ile A1 déneminde siif III ve sinif I erkek bireylerde olmustur (Cizelge 4.9.).

Basgiftci ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, smif I erkek bireylerde Co-A (p<0.001)

mesafesinin sinif [ kiz bireylere gore daha fazla oldugu bulunmustur [222].

Aragtirmamizin sonuglarina gére Co-A boyutlar1 genel olarak tiim donemlerde simif I ve
sinif III erkek bireylerde kiz bireylere gore daha fazla bulunurken istatistiksel olarak

pubertal ve eriskin donemde anlamli farklar gozlenmistir (Cizelge 4.8.).

Ust ¢ene kaynakli siif III bireylerde iist cenenin efektif boyutunu belirleyen ANS-PNS

boyutunun smif I bireylere gore 6nemli diizeyde kiigiik oldugu goriilmiistiir [58].

Arastirmamizda ANS-PNS boyutunda da Co-A boyutunda oldugu gibi eriskin donemdeki
erkek bireyler haricindeki tiim donemlerde sinif I ve sinif III bireyler arasinda istatistiksel
olarak onemli farklar oldugu gozlenmektedir. ANS-PNS boyutunun sinif Il bireylerde
daha kiiciik oldugu gozlenmistir. Cinsiyet agisindan bakilacak olursa smif III bireylerde
erigkin donemde, sinif I bireylerde prepubertal ve postpubertal donemlerde erkeklerde daha

biiyiik olmakla birlikte anlamli farklar gozlenmistir (Cizelge 4.8.).

Riolo ve arkadaslarinin 83 birey (47 erkek, 36 kiz) yapmis oldugu uzun dénem caligmada
ise, bireylerin ANS-PNS, A-PNS, Co-Pog, N-ANS o6l¢iimlerinin yasla beraber arttigini
tespit etmislerdir [223].



168

Arastirmamizda da ANS-PNS boyutunda zamanla artiglar gériilmekle birlikte en fazla artig
Al doneminde olmustur (sinif IIT erkeklerde 3,8 mm ve sinif I erkeklerde 3,3 mm, sinif I
kizlarda 3,1 mm) (Cizelge 4.9.).

¢. Mandibular dlclimlere ait bulgularin tartisiimasi

Wolfe ve arkadaslari, SNB acistmin smuf IIII bireylerde daha biiyiik oldugunu
bildirmislerdir [58]. Arastirmamizda da bu ¢aligmanin bulgulariyla uyumlu olarak sinif I11
bireylerdeki SNB degerleri daha biiyiik bulunmustur (simif III erkeklerde 80,4°-85°,
kizlarda 80,1°-82,8°; sinif I erkeklerde 77,2°-78,6°, kizlarda 76,9°-79,1°) (Cizelge 4.12.).

Arastirmamizda mandibula ile ilgili agisal Slgiimlerden SNB agisinin degerinin tiim
donemlerdeki sinif III bireylerde sinif I bireylere gore daha fazla oldugu goézlenmistir.
Cinsiyet agisindan bireyler arasinda sadece prepubertal donemdeki smif III erkeklerde

kizlara gore anlamli diizeyde daha kiigiik oldugu bulunmustur (Cizelge 4.12.).

Aragtirmamizdaki SNB degerlerini Steiner normlariyla [167] karsilastirdigimizda bizim
arastirmamizdaki SNB degerlerinin daha kii¢iik oldugu bulunmustur. Aragtirmamizda SNB
degerleri sinif I erkeklerde 77,2°-78,6°, kizlarda 76,9°-79,1° olarak bulunmustur (Cizelge
4.10.).

Guyer ve arkadagslarinin, siif 11 anomaliye sahip bireyleri kesitsel olarak normal olgularla
karsilastirdig1 ¢alismalarinda, mandibulanin yagla birlikte daha protriizif konumlandigi
bildirilmistir. SNB acisinin yasla birlikte arttig1 ve her yas grubunda sinif I bireylere gore
daha biiyiik oldugu bildirilmistir [4].

Miyajima ve arkadaslari simf III kizlarda SNB agisinin, erken karisik dislenme
doneminden eriskin doneme kadar yaklasik olarak 3° arttigini rapor etmislerdir [9].
Arastirmamizdaki siif III kizlarda SNB degeri once 2,7° (Al doneminde) azalmis daha
sonraki donemlerde (A2 ve A3 doneminde) ise toplam 2,7° artmistir. En yiiksek artis sinif

I11 erkeklerde ve A3 doneminde gézlenmistir (4,5°) (Cizelge 4.13.).
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Arastirmamizda genel olarak tiim dénemlerdeki sinif III bireylerde sinif I bireylere gére B
noktas1 (B-Nperp) daha ilerde konumlanmistir. Cinsiyetler agisindan bakilacak olursa
pubertal donemdeki sinif III erkeklerde kizlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha onde konumlanmisken postpubertal donemdeki sinif III erkeklerde kizlara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha geride konumlandigi bulunmustur(Cizelge 4.12.).

Rickettsin 3 ile 44 yaslar1 arasindaki 1000 bireyle (546 kiz, 454 erkek) yaptig1 ¢alismaya
gore, ylz diizlemi N-Pog ile FH diizlemi arasindaki a¢iin yiiz derinligi (Downs'in yiiz
acis1) oldugunu ve bu aginin klinik norm degerini 85,4°£3,7 olarak belirlemistir. Bu
degerin ¢ene ucunun horizontal yondeki degisimini, anomalilerin mandibulaya bagli olup
olmadigini belirledigini ayrica bu agida brakisefal olgularda artma, doligosefal olgularda

ise azalma oldugunu bildirmistir [168, 216].

Calismamizda FH/NPg degeri smif 1 erkeklerde 87,5°+3,8°-88,8°+2,8°, kizlarda
85,5°+2,5°-88,6°+3,5° iken smuf III erkeklerde 87,5°+4,4°-93,2°+3,0°, kizlarda
88,0°+2,1°- 92,7°+2,5°) oldugu bulunmustur. Genel olarak bakildiginda sinif IIT grubun
degerleri simif I gruptan daha biiyiiktiir. Calismamizin simif I grubuna ait verileri Ricketsin

bulgulariyla uyumdur (Cizelge 4.10. ve 4.11.).

Guyer ve arkadaslari, sinif III bireylerde FH/NPg acisinin sinif I bireylere gore yaklasik
olarak 3° daha biiyiik oldugunu belirtmislerdir. Arastirmamizda Guyer'in g¢alismasina
benzer olarak sinif III bireylerde sinif I bireylere gore 1 ila 5° arasinda daha biiyiik oldugu

gozlenmistir [4] (Cizelge 4.11.).

Guyer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada; Co-Gn boyutunun smif III bireylerde sinif I
bireylere gore 3-6 mm daha uzun oldugu belirtilmistir. Ramus (Co-Go, Ar-Go) ve korpus

(Go-Pg, Go-Gn) boyutlarnin da sinif I1I bireylerde daha biiyiik oldugu bildirilmistir [4].

Arastirmamizda efektif mandibular uzunlugu simgeleyen Co-Gn boyutunun; tim
donemlerde smif III ve siif I gruptaki erkeklerde kizlardan daha biiyiik oldugu gozlenmis
olup Co-Gn boyutunun pubertal donemdeki sinif I1I kizlarda ve erigkin donemdeki sinif I11
hem kiz hem erkeklerde simif I bireylere gore istatistiksel olarak daha biiylik oldugu

bulunmustur (Cizelge 4.12.).
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Arastirmamizda Co-Gn boyutu sinif IIT erkeklerde 110,4-132,3 mm, kizlarda 106,8-125,3
mm; sif I erkeklerde 110,3-125,5 mm, kizlarda 106-118,3 mm olarak bulunmustur. Co-
Gn boyutu sinif III erkek ve kizlarda simif I erkek ve kizlara gore yaklasik olarak 7 mm

daha uzun olarak 6l¢iilmiistiir (Cizelge 4.10. ve 4.11.).

Mandibular uzunluk Co-Gn boyutunun Jacobson, Wolfe, Guyer ve Reyes'in ¢alismalarinda
siif III bireylerde artmis oldugu bildirilmistir [4, 8, 52, 58].

Sif III bireylerde mandibular boyutlardaki en yiiksek artigin, sinif I bireylerden yaklagik
olarak bir y1l sonra gergeklestigi bildirilmistir [52].

Arastirmamizda Co-Gn boyutundaki en yiiksek artiglar siif III ve simif I bireylerde Al
doneminde gozlenmis olup smif III gruptaki erkek ve kizlarda A3 doneminde de onemli

diizeyde artislar gozlenmistir (Cizelge 4.13.).

McNamara, mandibular uzunlugun yas ve cinsiyetten etkilenmedigini, 6nemli olanin orta
yiiz uzunlugu, alt anterior yiiz yiiksekligi oldugunu ve mandibular uzunluk ile bunlar

arasinda da geometrik bir iliski oldugunu 6ne stirmektedir [170].

Arastirmamizin smif I Co-Gn bulgulari, 9-20 yaslar1 arasindaki McNamara normlariyla
(stmif 1 erkeklerde 105-131 mm, kizlarda 103,3-121,6 mm) karsilastirildiginda
aragtirmamizdaki Co-Gn boyutlarinin  daha kiigiikk oldugu bulunmustur [170].
Arastirmamizin Co-Gn ortalamalarina bakilacak olursa sinif I erkeklerde 110,3-125,5 mm,

kizlarda 106-118,3 mm arasinda bulunmustur (Cizelge 4.10.).

Reyes ve arkadaslar yaptiklari ¢alismada; pubertal ve postpubertal donem boyunca
goriilen biiyiime miktarinin sinif III bireylerde sinif I bireylere gore daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Ayn1 sekilde mandibular boyutlarda goriilen en biiyiik artiglarin simf 111
bireylerde sinif I bireylerden yaklasik olarak 1 yil sonra gerceklestigini bildirmislerdir.
Sinif 111 anomaliye sahip erkeklerde Co-Gn boyutundaki en fazla artis 12-13 yaslar
arasinda gerceklesmekle birlikte (4,2 mm) ortalama artis miktart 2,9 mm’dir [52]. Bizim
caligmamizda da benzer sekilde en fazla artis Al doneminde gozlenmis olup bu artig

miktar1 ortalama olarak erkeklerde 10,4 mm kizlarda 7,4 mm'dir (Cizelge 4.13.).
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Basgiftci ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, sinif I erkek bireylerde Co-Gn (p<0.001)
mesafesinin  simf 1 kiz bireylere gore daha fazla oldugu bulunmustur [222].
Arastirmamizda Co-Gn boyutunun; hemen hemen tiim donemlerdeki sinif III ve smif I
erkeklerde kizlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha biiyiik oldugu

gozlenmektedir (Cizelge 4.12.).

Smuf III bireylerde mandibular uzunlugun (Co-Gn), ramus (Co-Go) ve korpus (Go-Pg, Go-
Gn) boylarmin normalden daha biiyiik oldugu belirtilmistir [4]. Bu bulgular; Sanborn [25],
Jacobson [8], Battagel [51], Reyes [52] ve arkadaslarinin g¢aligmalarmin sonuglariyla

benzerlik gostermektedir.

Sanborn, 16-38 yaslari arasindaki sinif III bireylerle yaptig1 ¢caligmasinda Ar-Go ve Go-Gn
boyutlar1 acisindan sinif I ve sinif I gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadigini bildirmislerdir [25].

Aragtirmamizda ramal uzunlugu ifade eden Ar-Go boyutunun; prepubertal donemdeki sinif
IIT erkeklerde siif I erkeklere gore daha kiictik, eriskin donemdeki sinif III kizlarda sinif [
kizlara gore istatistiksel olarak daha biiylik oldugu bulunmustur. Cinsiyetler agisindan
bakildiginda ise prepubertal ve pubertal donemdeki sinif III bireyler haricindeki diger tiim
donemlerde erkeklerde kizlardan istatistiksel olarak daha biiylik bulunmustur (Cizelge

4.12).

Aragtirmamizda korpus uzunlugunu ifade eden Go-Gn boyutu; erigkin déonemde sinif I
erkeklerde 82,7+7,8 mm iken simif III erkeklerde 91,4+5,4 mm ile istatistiksel olarak daha
biiylik oldugu bulunmustur. Cinsiyetler agisindan bakildiginda ise prepubertal, pubertal ve
erigkin donemde sif III gruptaki erkeklerde kizlara gore ve pubertal, postpubertal
donemde sif I gruptaki erkeklerde kizlara gore istatistiksel olarak daha biiylik oldugu
bulundu (Cizelge 4.12.).

Mandibular boyutlar (Ar-Go, Co-Gn), erkeklerde kizlara gore daha biiyiik olmakla birlikte
yasla fark daha da artmaktadir (6zellikle 13 yasindan sonra). 13 yasinda kizlarin genellikle
%94'i postpubertal sathaya ulagmis olmalarina ragmen ayni yastaki erkeklerin ancak

%54'i bliytime atilimin1 gegmistir. Bu da 13 yasindan sonra bazi boyutlarda cinsiyetler
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arasindaki biiylime farkliliginin neden daha fazla oldugunu agiklamaktadir. Antero-
posterior ve agisal degerlerde onemli farklar bulunamamakla birlikte daha ¢ok lineer

Ol¢iimlerde fark gozlenmektedir [58, 174].

Gomes ve arkadaslarmin yaptig1 arastirmaya gore 9-18 yas arasindaki normal okliizyonlu
adolesan donemdeki bireylerin yillik biiyiime miktari; mandibular korpus boyutu (Go-Gn)
icin 2,16 mm, ramus yiiksekligi (Co-Go) i¢in 3,16 mm ve mandibular boyut (Co-Gn) i¢in
4,31 mm olarak bulunmustur [224].

Baccetti ve arkadaslarinin, 560 kiz ve 531 erkek toplam 1091 sinif III bireyle yaptiklari
calismada mandibular boyutlardaki (Co-Gn) en yiiksek artislarin servikal maturasyonun 3.
ve 4. sathalar1 arasinda (CS3-CS4) ve erkeklerde 8 mm, kizlarda ise 5,5 mm oldugunu
bildirmislerdir. Siif I1I kiz ve erkek bireylerde pubertal atilim siiresi (CS3-CS4) toplam 18
ay olarak bildirilmistir. Ge¢ gelisim safhalarinda (CS4-CS6) Co-Gn boyutunda simif III
kizlarda sinif 1 kizlara gore yaklasik 2 kati, sinif III erkeklerde ise sinif I erkeklere gore
yaklasik 3 kat1 daha fazla uzama goriildiigi bildirilmistir [199].

Nanda ve arkadaglarinin yaptiklari biiylime ¢alismasinda, siif I okliizyonlu bireyler 6, 12,
18 ve 24 yaslarinda longitudinal olarak takip ederek, pterygoid vertikal diizleme A, B ve
Pogonion noktalarmin sagittal lineer uzakliklart Olglilmiistiir. 6-24 yas arasindaki
kadinlarda A, B ve Pg noktalarindaki biiylime degisimi sirasiyla 6.07, 7.53 ve 11.17;
erkeklerde ise 9.49, 11.65 ve 16.21'dir. Erkeklerde kizlara gore daha fazla biiyiime oldugu
gozlenmekle birlikte en biiylik artislar kizlarda 6-12 yas arasinda, erkeklerde 12-18 yas
arasinda gozlenmistir. 18-24 yas arasinda ise her iki cinsiyette de kii¢iik miktarda biiyiime

degisimleri gézlenmistir [198].

Arastirmamizda Baccetti ve Nanda'nin ¢alismasiyla uyumlu olarak en biiylik artis Co-A ve
Co-Gn boyutlarinda Al doneminde gozlenmekle birlikte Co-A'da smif 111 erkeklerde 6,2
mm ve sinif I erkeklerde 6 mm; Co-Gn'da ise smuf III erkeklerde 10,4 mm, kizlarda 7.4
mm ve smif I erkeklerde 10,9 mm ve kizlarda 4 mm olmustur. Eriskin donemde Co-A
boyutlarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir artis gozlenmezken Co-Gn
boyutlarinda sinif III erkek ve kizlarda sinif I erkek ve kizlara gére 6nemli diizeyde artislar

gozlenmistir (sinif 111 erkeklerde 7,3 mm, kizlarda 6,5 mm) (Cizelge 4.13.).
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Tweed [21], Graber [3], Wolfe [58], Baccetti [56] ve Miyajima [9] simif III anomaliye
sahip bireylerde biiyiime ve gelisimle mandibulanin her {i¢ yonde de maksilladan fazla
biiyiiyerek prognati tablosunun gelisecegini ve mandibular biiyliimenin geng erigkin yaslara
kadar devam etmesinden dolayr durumun daha da kotiilesecegini bildirmislerdir.
Arastirmamizda da alt ¢eneye iliskin donemlerarasi 6l¢iimleri degerlendirdigimizde erken
donemdeki siif IIT ve sinif I gruplar arasindaki biiylime miktarlar1 benzer olmakla birlikte
daha ge¢ donemlerde bu farkliliklar siddetlenmekte olup bulgular yukaridaki ¢aligmalarla

benzerlik gostermektedir.

Kuc-Michalska ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya gore; smif III bireylerdeki pubertal
atilim stiresinin siif I bireylere gore ortalama olarak 5 ay daha uzun oldugu bulunmustur
(simuf I: 11£2 ay, sif III: 16+1,5 ay). Calismada her iki iskeletsel smif I ve simf III
bireyler i¢in de pubertal atilimin baglama yas1 benzerdir (ortalama kronolojik yas:11 yil 5
ay). Fakat pubertal atilimin sona erme yasi sinif I'de daha erkendir (sinif I ortalama yas:12
yil 3 ay) (smif III ortalama yas: 12 y11 9 ay) [185].

Arastirmamizda pubertal atilimin baglama yas1 sinif 111 erkeklerde 12 yil 10 ay, kizlarda 12
yil 1 ay; simif I erkeklerde 13 y11 9 ay, kizlarda 12 yil olarak bulunmustur. Pubertal atilimin
sona erme yasli ise sinif IIT erkeklerde 15 yil 6 ay, kizlarda 13 yil 8 ay; simif I erkeklerde 15
yil 8 ay, kizlarda 13 yil 4 ay olarak bulunmustur (Cizelge 3.2.).

Arastirmamizda pubertal atilim siireleri Kuc-Michalska'nin [185] ¢alismasina benzer
olarak 2 yil 8 ay'la en fazla sinif III erkeklerde goriilmekle birlikte kizlarda 1 y1l 7 ay, sinif
I erkeklerde 1 y1l 11 ay kizlarda 1 yi1l 4 ay olarak bulunmustur.

Mitani ve arkadaglari, mandibular prognatizmin morfolojik karakteristiklerinin pubertal
bliyime atilimindan 06nce olustugunu bundan sonraki donemde ise bu durumun

korundugunu belirtmistir [175].

d. Maksillomandibular dlc¢iimlere ait bulgularin tartisilmasi

Sagital diizlemde, alt ve ilist ¢cenenin birbirleriyle ve kafa kaidesi ile olan iliskilerini
belirleyen 6geler SNA, SNB ve ANB acilaridir. Sagittal yondeki siniflamalar genellikle
ANB agis1 goz oniine aliarak yapilir. Steiner normlarinda SNA agist 82°, SNB agis1 80°,
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dolayistyla ANB acis1 2° olarak belirtilmektedir [1, 167, 225].

Gazilerli tarafindan, yaslar1 13-16 arasinda degisen ve ideal okliizyona sahip 165 kiz 165
erkek toplam 330 Ankara bolgesinde yapilan kesitsel arastirmada Tiirk toplumu igin
ortalama degerler; erkekler icin SNA=80,8°, SNB=77,6° ve ANB=3,2° kizlar i¢in SNA=
80,7° SNB=78,0° ANB=2,7° olarak tespit edilmistir [226].

Basciftei ve arkadaslarin, 19-25 yas arasindaki ideal okliizyona ve dengeli yiiz yapisina
sahip 50 erkek ve 55 kiz birey iizerinde yaptiklari ¢alismada; SNA agisinin erkeklerde
ortalama 83,27° kizlarda ise 81,87°, SNB acisiin erkeklerde 80,40° kizlarda 79,43°, ANB
acisinin erkeklerde 2,87° kizlarda 2,43° oldugu belirtilmistir [222].

Guyer ve arkadaglari, 5-15 yaglari arasindaki bireylerin ANB agilarinin ortalama

degerlerini sinif I bireylerde +3°, sinif 111 bireylerde -1°olarak bulmuslardir [4].

Arastirmamizda eriskin donemdeki smif I erkekler igin SNA=81.2°, SNB=78.6°,
ANB=2.6°; kizlar i¢cin SNA=80.7°, SNB=78.1°, ANB=2.6° olarak bulunmus olup
yukaridaki ¢aligmalarla uyum gostermektedir. Eriskin donemdeki sinif 111 erkekler igin ise
SNA=81.5°, SNB=85.0°, ANB=-3.5° kizlar icin SNA=79.1°, SNB=82.8°, ANB=-3.7°
olarak bulunmustur (Cizelge 4.14. ve 4.15.).

Smif I ve smif III bireylerin biiyiimelerinin karsilastirildigi ¢aligmalarda sinif III
bireylerdeki ANB acisinin smif | bireylere gore daha kiigiik oldugu bulunmustur ve yasla
birlikte azalmaktadir [4, 51, 52, 58, 197].

Aragtirmamizda da ANB, wits ve NAPg degerlerinin; prepubertal, pubertal, postpubertal
ve eriskin donemdeki smif III kiz ve erkeklerde, sinif I kiz ve erkeklere gore istatistiksel

olarak daha kiigiik oldugu bulundu (Cizelge 4.16.).

Smif III iskeletsel yapiya sahip bireylerde zamanla wits degerleri azalmakta maksillo-

mandibular fark ve alt yiiz yiiksekliginde artislar olmaktadir [190].
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Wolfe ve arkadaglari, ANB ve wits degerlerinin sinif III bireylerde daha kii¢iik oldugunu
ve zamanla wits ve ANB ac¢isinin negatif yonde daha da siddetlendigini belirtmislerdir
[58]. Bazi durumlarda biiyiimeyle B noktasinin 6ne hareketi ayn1 zamanda B noktasinin
asag1 yondeki Dbiiyimesiyle maskelendiginden ANB acisinda bir  degisim
gozlenmemektedir. Bu acidan okliizal diizlemden 6lciilen ve dikey yon degisikliklerinden
etkilenmeyen wits Ol¢iimiiyle bliyiimenin daha iyi degerlendirilebilecegini belirtmislerdir
[8, 58, 169].

Chen ve arkadaslari, 8'den 14 yasa kadar longitudinal olarak inceledikleri simif III
bireylerde sagittal intermaksiller iliskinin zamanla kotiilesti§ini (ANB agis1 zamanla
azalmakta) ancak istatistiksel olarak énemli bir farkliligin olmadigini bununla birlikte ayni
yastaki smif I ve smuf III bireyler arasinda vertikal ve transversal intermaksiller iliskide
istatistiksel olarak onemli farkliliklar oldugunu belirtmislerdir. Siif III yapinin 8 yasindan
once olustugunu ve bundan sonraki donemde daha cok vertikal ve transversal yonde

degisikliklerin gozlendigini belirtmislerdir [197].

Ochoa ve arkadaslarina gore; erkek bireylerdeki biiyiime ve gelisimle olusan degisimler
kizlardan yaklasik olarak iki yil daha fazla slirmektedir. Kizlarda maksillar biiylime 12
yasindan sonra, mandibular biiyiime ise 14 yasindan sonra yavaslamaktadir. Erkeklerde ise
bliyiime 16 yasina kadar devam etmektedir. Mandibular biiyiimeyle erkeklerde fasiyal
profil zamanla daha da diizlesirken kadinlarda hem mandibulanin biiyiime miktarinin hem

de siiresinin daha az olmasiyla fasiyal profil daha konveks olarak gelismektedir [227].

Gazilerli, ANB agisinin bazi faktorlerden etkilendigini ve gercek sagittal apikal kaide
farkini1 tam olarak yansitamayacagini bildirmistir. Bu faktorler; bireyin yasi, N noktasinin
konumunda yatay-dikey veya her iki yonde olusan degisimler, S-N dogrusunun asagi veya
yukart dogru rotasyonu, maksilla ve mandibulanin yukar1 veya asagi dogru rotasyonu,

prognatizmin derecesi ve SN/OP agisindaki degisimlerdir [226, 228].

(Cenelerarasi iliskilerin incelendigi bircok arastirmada arastiricilar ANB agisinin yiiziin
vertikal yapisindan (mandibula rotasyonundan) etkilendigini diisiinerek ANB acisina ek

olarak wits degerini de 6l¢meyi uygun bulmuslardir [8, 9, 58, 182, 190, 197, 199].
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Han ve Kim, yapmis olduklar1 ¢caligmada, anteroposterior yondeki anomalilerin tespitinde
sinif II malokluzyonda wits dl¢iimii ve overjetin etkin, sinif III malokluzyonda ise wits
Olctimii, konveksite, AB diizlem acisi, ANB ve overjetin etkin olduklarini bildirmislerdir
[229].

Anteroposterior yondeki c¢ene iliskisini belirlemek i¢in 7 olgiimiin (ANB, wits, SN/AB,
AF-BF uzakligi, APDI: Anteroposterior dysplasia indicator, A-B plane agisi, konveksite
acis1) etkinliginin degerlendirildigi ¢alismada ANB, wits ve APDI o6l¢iimlerinin klinik
olarak en uygun metodlar oldugu belirtilmistir [230].

Biz de bu bilgilerin 15181nda arastirmamizda ANB 6l¢iimiiniin yanisira wits dl¢limiinii de

Ol¢iimlerimiz arasina dahil etmeyi uygun bulduk.

Jacobson tarafindan ANB agisinin, Nasion noktasinin A ve B noktalarima gore
konumundan ve A, B noktalarinin vertikal konumundan etkilendigi 6ne siiriilmiis ve kafa
kaidesinden bagimsiz bir 6l¢giim olusturmak amaciyla wits 6l¢limiinii 6nermistir [231, 232].
Jacobson, 25 erkek 23 kiz toplam 48 bireyle yapmis oldugu arastirmada, A noktasi ve B
noktasindan okluzal diizleme dikmeler ¢ikarilarak AO ve BO noktalar1 arasindaki mesafeyi
saptamistir (Wits ol¢limiil). Wits dlglimii kizlarda 0+2 mm iken, erkeklerde -1+2 mm'dir
[231, 232].

Bizim arastirmamizda wits degerleri eriskin donemdeki sinif I erkeklerde 0,3 mm kizlarda
-0,6 mm iken, sinif Il erkeklerde ise -10,1 mm, kizlarda -10,5 mm bulunmustur (Cizelge
4.14. ve 4.15.).

Bishara ve arkadaslarinin 5-25 yaslar arasinda ANB ve wits Olc¢limlerinin degisimini
inceledikleri ¢aligmalarinda kiz ve erkek bireyler arasinda ANB ve wits degerleri agisindan
herhangi bir fark bulunmadigi belirtilmistir. ANB acisinda yasla birlikte degisim
gozlenirken wits degerlerinde yasla birlikte herhangi bir degisim gézlenmemistir. Klinik
olarak dogru bir dl¢iim yapmak i¢in ANB ve wits degerinin her ikisinin de birlikte

degerlendirilmesinin dogru olacagini belirtmislerdir [233].

Arastirmamizda tiim donemlerde siif I bireylerde yukardaki ¢alismalarla uyumlu olarak

ANB ve wits 6l¢ciimlerinde kiz ve erkek bireyler arasinda farklilik izlenmezken; sinif I11
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bireylerde A3 doneminde ANB ve wits dlglimlerinde hem kizlarda hem erkeklerde 6nemli

diizeyde azalmayla sinif 111 anomalinin siddetlendigi gozlenmistir (Cizelge 4.16. ve 4.17.).

Downs 1956'da konveksite agisin1 (NAPg) tanitmis ve normal degerlerinin ortalama 0° (-

8,5°-10°) olmas1 gerektigini belirtmistir. Konveksite acisinin negatif olmasi prognatik

(konkav) bir profille iliskilendirilmistir [166].

Sanborn ¢alismasinda smif III ve simif I bireyler arasindaki en Onemli farkliligin
konveksite agisinda (NAPg) goriildiigiinti belirtmistir. Bu deger sinif III bireylerde -13,48°
smif I bireylerde ise 1,24° olarak bulunmustur [25].

Arastirmamizda NAPg a¢is1 degerlendirildiginde sinmif III erkeklerde -8,4°-(-5,7°) kizlarda
-9,7°-(-5,1°) ve simif I erkeklerde 3,4°-0,9°, kizlarda 3,7°-3,2° olarak bulunmustur (Cizelge
4.14.ve 4.15.).

Arastirmamizda tiim donemlerde istatistiksel olarak 6nemli diizeyde olmasa da sinif III
bireylerde sinif I bireylere gore konveksite agisinin (NAPg) daha kiigiik konkavitenin daha
fazla oldugu gozlenmistir. Cinsiyetler acisindan istatistiksel olarak anlamli olan tek fark
postpubertal donemdeki simif I erkeklerde kizlardan daha kiiciik olmasidir. Ayrica
arastirmamizda sinif III kizlarda A3 doneminde NAPg acisinda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde azalmayla konkavitede artis gézlenmistir (Cizelge 4.16. ve 4.17.).

Guyer ve arkadaslar1 5-15 yaslar1 arasindaki kesitsel ¢alismalarinda sinif II1 bireylerle sinif
I bireyler arasindaki CoGn-CoA farkinin zamanla 6,1 ile 9,4 mm arasinda artis gosterdigini
belirtmislerdir [4].

Alexander ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore; 6-16 yaslari arasindaki simif III
kizlarda alt anterior yiliz yiiksekligi (ANS-Me) ve orta yiiz uzunlugunda (Co-A) yillik
olarak 1 mm artis gozlenirken mandibular boyutlarda (Co-Gn) 3 mm artis gdzlenmistir.
Erkeklerde ise bu degerler yaklasik olarak 0,5 mm daha biiyiiktiir. Co-Gn boyutlarindaki
artisin Co-A boyutlarindan daha fazla olmasiyla CoGn-CoA farki giderek artmaktadir
[190].
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Ochoa ve arkadaglarinin ¢alismasinda, normal okliizyonlu bireylerde 6-20 yaslar1 arasinda
mandibular biliylimenin maksiller bliyimeden 2 kat daha fazla oldugu ve erkeklerde
biiylimenin kizlara gore yaklasik olarak 2 yil daha uzun olmasi nedeniyle erkeklerde diiz

yada konkav, kizlarda ise konveks bir profil yapist olugtugu bildirilmektedir [227].

Arastirmamizda CoGn-CoA farkinin; tiim donemlerdeki hem kiz hem erkek sinif III
bireylerde smif I bireylerden istatistiksel olarak daha biiyiik oldugu bulunmustur. Cinsiyet
acisindan degerlendirildiginde ise genel olarak tiim donemlerde hem smif I hem sinif II1
erkek bireylerde kizlardan daha biiyiik olmasina ragmen istatistiksel olarak sinif III grupta
prepubertal ve postpubertal donemde, sinif I grupta ise pubertal ve postpubertal donemde

onemli farklar bulunmustur (Cizelge 4.16.).

Mitani ve arkadaslari, mandibular prognatizmin morfolojik karakteristiklerinin pubertal
bliyiime atilimindan 06nce olustugunu bundan sonraki donemde ise bu durumun

korundugunu belirtmistir [175].

Arastirmamizda biiyiime ile sinif III hem kiz hem erkek bireylerde CoGn-CoA farki
artmakta ve anomali zamanla siddetlenmektedir. En biiylik degisimler Al ve A3
donemlerinde gozlenmistir. Sinif III bireylerde prepubertal donemden eriskin déneme
kadarki bu farklarin degisim miktar1 erkeklerde 12,6 mm kizlarda 13,1 mm iken sinif I

erkeklerde 5,4 mm kizlarda 4,6 mm bulunmustur (Cizelge 4.17.).

Arastirmamizda ANSPNS/GoGn oraninin sinif III kiz ve erkek bireylerde siif I kiz ve
erkek bireylere gore daha kiiciik oldugu bulunmustur. Istatistiksel olarak prepubertal
donemdeki erkeklerde kizlara gore anlamli diizeyde daha kii¢iik oldugu bulunmustur.
Donemler arasindaki degisim miktarlart karsilagtirildiginda smif I erkeklerde A3

doneminde anlamli diizeyde artis gdzlenmistir (Cizelge 4.16. ve 4.17.).

e. Vertikal 6lciimlere ait bulgularin tartisilmasi

Bjork, vertikal yonde meydana gelen biiyiimenin, sagital yonde meydana gelen biiylimeye
gore hem daha uzun siirdiigii hem de daha fazla oldugunu bildirmistir [212]. Hellman ise
3-22 yaslar1 arasinda fasiyal biiylimenin en fazla sagittal yonde daha sonra vertikal en az

da transversal yonde gergeklestigini belirtmistir [234].
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Duyar, elde ettigi sonuglara gore yliz uzunlugu ve yiiz genisliginin biiyiimesinin énemli
6l¢iide birbirine benzedigini ortaya koymustur. Kizlarda yiiz uzunlugu 14 yasindan sonra
yavaslamakta ve yetigkin boyutlar1 16 yasinda kazanilmaktadir. Erkeklerde ise biiylime,

yasla birlikte diizenli bir sekilde stirmekte ve 17 yasindan sonra da devam etmektedir
[235].

Gazilerli yapmis oldugu calismada, ideal okliizyon gosteren, yaslart 13-16 arasinda
degisen Ankara bolgesi ¢ocuklarinda, SN/Go-Gn acisinin ortalama degerini 30,6° ve
standart sapmasini 4,6° olarak belirlemistir. Bu durumda, Tiirk toplumu igin vertikal yonde
inceleme yapilirken 31+£5°'lik bir 6lglim normal kabul edilirken; 26° kiigiik olgularda
iskeletsel derin kapanis, 36°'den biiyiik olgularda ise iskeletsel agik kapanis s6z konusu

olabilecegini bildirmistir [226].

Sanborn ¢aligmasinda, SN/GoGn degerlerini sinif III bireylerde 33,17° sinif I bireylerde ise
28,97° olarak belirtilmistir [25].

Arastirmamiza genel olarak baktigimizda, SN/GoGn ortalamasimmin simf III erkek
bireylerde 30,1°- 34,2°, kizlarda 31,2°-35,2° ve sinif I gruptaki erkeklerde 30,9°-34,4°,
kizlarda 32,4°-35° ile birbirine benzer ve optimum degerlerde oldugu goriilmektedir
(Cizelge 4.18. ve 4.19.).

Ochoa ve arkadaslarina gore, sinif I okliizyonlu bireylerde SN/GoGn agis1 6'dan 14 yasa
kadarki donemde azalmaktadir [227]. Arastirmamizda SN/GoGn agisinda istatistiksel
olarak Onemli olmamakla birlikte A2 ve A3 donemlerinde azalmalar gozlenmektedir

(Cizelge 4.21.).

Chen ve arkadaslari, longitudinal olarak takip ettikleri 8, 10, 12 ve 14 yaslarindaki 56 sinif
I11 bireyi vertikal boyut 6l¢iimlerine gore (SN/GoGn) normal agili, diisiik agili ve yliksek
acili olarak gruplandirmislar ve gruplar arasinda sagittal intermaksiller iliski (ANB, wits)
acisindan 6nemli bir fark bulamamuslardir. Ancak vertikal ve transversal iliskide (J-J/Ag-
Ag) onemli degisimler gozlenmistir. Vertikal boyut haricinde intermaksiller iligkiyi

etkileyen yas ve malokliizyon gibi birgok faktoriin de oldugunu belirtmislerdir [182].
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Wolfe ve arkadaslari ise smif III bireylerin artmis mandibular diizlem agisina sahip

hiperdiverjan bir fenotipe sahip olduklarini1 belirtmiglerdir [58].

Sanborn ¢aligmasinda, SGn/FH degerlerinin siif III ve sinif I bireylerde birbirine benzer
oldugunu bildirmistir (sinif III bireylerde 60,17° sinif I bireylerde ise 60,97°) [25].

Arastirmamiza genel olarak baktigimizda, SGn/FH ortalamasinin sinif I1I erkek bireylerde
57,7°- 61,6°, kizlarda 57,1°-60,5° ve smif I gruptaki erkeklerde 59,1°-60,9°, kizlarda
59,3°-60,7° ile birbirine benzer ve optimum degerlerde oldugu goriilmektedir (Cizelge
4.18.ve 4.19.).

Arastirmamizda yliziin dik yon yapisini, biiylime modelini ve mandibulanin rotasyonel
konumunu belirlemek i¢in en sik kullanilan agisal 6l¢iimlerden SN/GoGn ve SGn/FH
acisinda en yliksek artislar A1 déoneminde ve sinif 11 kizlarda gézlenmistir (3,9° ve 3,4°).
Daha ge¢ donemlerde (A2 ve A3) ise azalmalar gozlenmistir. Bu azalmanin Gn noktasinin
anterior hareketi nedeniyle gerceklestigini disiinmekteyiz. Eriskin donemde ve A3
doneminde oOzellikle smif III erkeklerde SGn/FH agisinin azalmasi (3,8°) mandibular

prognatizmin artmasina ve sinif III anomalinin siddetlenmesine neden olmaktadir (Cizelge

4.21).

Jacobson ve arkadaslari, iist yiiz yiiksekliginin (N-ANS) sinif 111 bireylerde sinif I bireylere
oranla onemli diizeyde kiiciik oldugunu belirtmislerdir. Arastirmamizda ise iist yliz
yiiksekligi (N-ANS) genel olarak tiim donemlerdeki smif III bireylerde siif I bireylere
gore daha kii¢iik olmasina ragmen istatistiksel olarak 6nemli bir fark gézlenmemistir [8]

(Cizelge 4.20.).

Dermaunt ve arkadaglari, kizlarda iist 6n yiiz yiiksekligindeki en fazla artisin puberte
donemindeki 11-12 yaslarinda, alt ve total 6n yiiz yiiksekliginin ise 12-13 yaslarinda
oldugunu bildirmislerdir [236].

Arastirmamizda da benzer olarak {ist, alt ve total 6n yiiz yiiksekliklerindeki en fazla artislar

Al doneminde gozlenmekle birlikte A2 doneminde de artis devam etmistir. Ayrica Al
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donemindeki sinif 111 kizlarda siif 1 kizlara gore list, alt ve total on yiiz yiiksekliklerinde

daha fazla artiglar gézlenmistir (Cizelge 4.21.).

Bacetti ve arkadaslarina gore, eriskin donemindeki sinif 111 olgularda artmis alt yiiz
yiiksekligi (ANS-Me) karakteristik bir bulgudur [174]. Arastirmamizda da benzer olmakla
birlikte eriskin donemde istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik gozlenmemistir (Cizelge
4.21)).

Miyajima ve arkadaslarina gore, alt yiiz yiiksekligi (ANS-Me) yasla birlikte artmaktadir ve
mandibular diizlem agis1 da bu artista etkilidir. Mandibular diizlem agisindaki artisin
muhtemelen simf III bireylerdeki iskeletsel uyumsuzlugu kompanze etmek amaciyla

gerceklestigini belirtmislerdir [9].

Baccetti ve arkadaslarinin yaptig1 calismaya gore, smif III bireylerde pubertal atilim
doneminde kaninlerin ve premolarlarin siirmesiyle, postpubertal donemde de 2. ve 3.

molarlarin siirmesiyle vertikal boyutlarda (ANS-Me) artislar gézlenmektedir [199].

Reyes ve arkadaslari, yaptiklar: ¢alismada simif III bireyler ile normal okliizyona sahip
bireyleri 11 farkli yas doneminde kesitsel olarak incelemislerdir. Sonug olarak sinif III
bireylerde alt yiiz yiksekliginde biiylime-gelisimle birlikte artislar oldugunu
bildirmislerdir. Kizlarda 15 ve 16 yas gruplarinda, erkeklerde ise 13, 14 ve 16 yas
gruplarinda belirgin artislar bulmuslardir [52]. Arastirmamizda ANS-Me boyutunda sadece
smif III kizlarda (8,9 mm) smif I kizlara (3,1 mm) gore Al doneminde belirgin artis
gozlenmekteyken erkeklerde ise hem smif III hem smif I grupta Al ve A2 donemlerinde

benzer diizeyde artislar gozlenmistir (Cizelge 4.21.).

Basgiftci ve arkadaglarinin yaptigi calismada, ANS-Me (p<0.001) mesafesinin sinif I erkek
bireylerde sinif I kiz bireylere gore daha fazla oldugu bulunmustur [222].

Wolfe ve Baccetti'nin yaptig1 ¢calismalarda, N-Me, N-ANS, ANS-Me boyutlarinin énemli
miktarda erkeklerde daha biiyik oldugu ve zamanla artis miktarinin kizlarla
karsilagtirildiginda da daha fazla oldugu bulunmustur [58, 174]. Arastirmamizda benzer
olarak N-Me, N-ANS, ANS-Me boyutlar1 ve artis miktarlar1 tim donemlerde smif I ve
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siif IIT gruptaki erkeklerde kizlara gére daha biiyilik bulunmustur (Cizelge 4.20.).

Guyer ve arkadaslar: sinif III bireyleri normal okliizyona sahip bireylerle karsilastirdiklary
arastirmalarinda; gruplar arasinda on yiliz yikseklikleri degerlendirildiginde benzer
sonuclar bulunurken alt yiiz yiiksekliginin sinif III bireylerde yaklasik olarak 2 mm daha
uzun oldugunu belirtmislerdir [4]. Arastirmamizda eriskin doneme kadar olan donemlerde
dik yon boyutlar1 olan N-Me, ANS-Me, ANS-Me boyutlar: istatistiksel olarak Snemli
diizeyde olmasa da sinif III bireylerde sinif I bireylerden daha kiigiik degerler gdsterirken
erigskin donemde daha biiyiik degerler gostermistir. Eriskin donemdeki sinif III bireylerde
ANS-Me degerinin simif I bireylere gore yaklasik olarak 3 mm daha uzun oldugu
bulunmustur (Cizelge 4.20.).

Aragtirmamizda iist yliziin tiim ylize NANS/NMe oraninin; sinif 11l kizlarda sinif 1 kizlara
gore prepubertal donemde daha biiyiik, eriskin donemde ise daha kiigiik oldugu,
postpubertal donemdeki sinif I erkeklerde ise kizlara gore daha kii¢iik oldugu bulundu. Bu
donemlerdeki ANSMe/NMe oraninin ise tam tersi yonde etkilendigi gozlendi (Cizelge
4.20.).

Aragtirmamizda Al doéneminde simif III kizlarda ANS-Me boyutunun artis gostermesi
NANS/NMe oranmnin azalmasina ve ANSMe/NMe oraninin artmasina neden olmustur.
Erkeklerde ise bu donemde hem smif III hem smif I grupta benzer diizeyde artiglar

gozlenmistir (Cizelge 4.21.).

Arastirmamizda S-Go boyutunda tiim donemlerdeki sinif III ve smif I gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak Onemli bir fark go6zlenmezken cinsiyetler arasinda onemli farklar
gozlenmistir. Tiim donemlerde S-Go boyutunun sinif 11T gruptaki erkeklerde kizlara gore

daha biiyiik oldugu bulunmustur (Cizelge 4.20.).

Arastirmamizda S-Go boyutundaki en yiiksek artiglar siif III ve smif I gruplarda

erkeklerde daha yiiksek olmak tizere Al ve A2 donemlerinde olmustur (Cizelge 4.21.).

Hunter [237] ve Pike [238], yapmis olduklar1 ¢alismalarda, bizim ¢alismamiza benzer

olarak S-Go boyutunda yasla beraber bir artis gozlemlemislerdir.
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Literatiirde mandibulanin posterior vertikal yiiksekligindeki artisin anterior yiiz
yuksekligindeki artisdan daha uzun siirdiigiinii ve daha fazla oldugunu belirten ¢aligmalar

mevcuttur [239, 240].

Arastirmamizda arka yiiziin 6n yiize oraninda (SGo/NMe) tiim donemlerdeki hem kiz hem
erkek sinif III ve sinif I gruplar1 arasinda farklilik gézlenmezken; cinsiyet gruplar1 arasinda

prepubertal ve eriskin donemde anlaml farkliliklar oldugu goriilmiistiir (Cizelge 4.20.).

Aragtirmamizda SN/PP o6l¢iimiinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir. SN/OP 6l¢iimiinde ise sadece eriskin donemdeki smif III erkek ve kizlar

arasinda anlaml diizeyde farklilik gézlenmistir (Cizelge 4.20.).

Gazilerli, 13-16 yaslar1 arasindaki sinif I bireylerle yapmis oldugu ¢alismasinda SN/OP
acisinin ortalama degerini kizlarda 17,24° erkeklerde 17,01° olarak bildirmistir [226].
Bizim ¢alismamizda ise ayni yas grubundaki sinif I kizlarda 16,9° erkeklerde 14,6° olarak

bulunmustur (Cizelge 4.18.).

Guyer ve arkadaslari, sinif III bireylerde PP/MP agisinin sinif I bireylere gore 5-7 yas
grubu haricinde daha biiyiik oldugunu belirtmislerdir [4].

Arastirmamizda PP/GoGn agisinin; genelde tiim sinif 111 ve sinif I gruplar1 arasinda benzer
oldugu gozlenirken sadece prepubertal donemdeki sinif III kizlarda siif I kizlara gore

daha kiigiik oldugu bulundu (Cizelge 4.20.).

Kizlarda ANS noktasi vertikal yonde PNS noktasina gére daha fazla biiyiidiiglinden palatal
diizlem posterior yonde rotasyon yapmaktadir. Erkeklerde ise tam tersi PNS noktasindaki
vertikal biiylime ANS noktasindan fazladir ve palatal diizlemde anterior rotasyon
gozlenmektedir. Bu sekilde kiz ve erkeklerde palatal diizlem egimindeki farkli biiylimeler
sonucunda erkeklerde daha diiz yada konkav, kizlarda ise konveks bir profil yapisi

olustugunu bildirmektedir [227].

West ve arkadaglar1 17-48 yaglar1 arasindaki normal okliizyonlu bireylerde yasla birlikte
erkeklerde mandibulada anterior rotasyon kadinlarda ise posterior rotasyon goriildiigiinii

belirtmislerdir. Yumusak dokularda ise burun ve ¢ene asagi ve ileri yonde hareket ederken
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dudaklar geriye dogru hareket etmektedir [196].

Nanda, yapmis oldugu ¢aligmada, vertikal yon biiyiimesinin, kizlarda erkeklere oranla daha

erken tamamlandigini bildirmistir [239].

Arastirmamizda da benzer sekilde sinif III ve sinif I erkeklerdeki vertikal dlgiimlerde artis
(N-Me, ANS-Me ve S-Go) kizlara gore daha ge¢ donemlere (A2) kadar devam etmektedir
(Cizelge 4.21.).

f. Dentoalveolar dlciimlere ait bulgularin tartisilmasi

Siif III malokliizyona sahip bireylerde dentoalveolar kompenzasyon sonucu {ist kesici

digler protriizif, alt kesici disler retriiziftir [4, 25, 51, 52].

Guyer ve arkadaslarina gore, sinif Il olgularda maksiller keserler belirgin bir sekilde
protriizif, mandibular keserler ise 5-7 yas grubu haricindeki tiim gruplarda retriizivdir.
Interinsizal ag1 zellikle 5-7 ve 13-15 yas gruplarinda istatistik olarak énemli derecede

azalmistir [4].

Battagel’e gore, simif III malokliizyona sahip bireylerde alt kesici disler, normal okliizyona
sahip bireylere gore daha retriizivtir. Ayrica kadinlarda dentoalveolar kompenzasyon

erkeklere gore daha belirgindir [51].

Miyajima ve arkadaslari, U1/SN acisinin yani iist keser proklinasyonunun her bir gelisim
sathasinda giderek arttigimni, alt keserlerin ise erken karisik dislenme doneminden

baglayarak normal degerlere gore retroklinasyonlarinin arttigini belirtmislerdir [9].

Bizim g¢alismamizda da yukaridaki ¢alismalarla uyumlu olarak iist keser olgtimlerinde
(U1/SN, U1/NA, U1-NA) smif II bireylerde smif I bireylere gore bazi donemlerde
istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmasina ragmen genel olarak dort gelisim donemi
boyunca iist keserlerde proklinasyonlarin artmis oldugu, alt keserlerde ise (IMPA, L1/NB,

L1-NB) belirgin retroklinasyonlarin oldugu gézlenmistir (Cizelge 4.24.).
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Arastirmamizda eriskin déonemdeki sinif I kiz ve erkek bireylere ait dentoalveolar 6l¢timler
Steiner normlariyla [167] karsilastirildiginda st keser disler daha protruziv (U1/NA kiz:
22.4°, erkek: 24.2°; U1-NA kiz: 4.3 mm, erkek: 5,6 mm), alt keser disler ise agisal olarak
retroklinasyon gosterip milimetrik olarak protruzivdir (L1/NB kiz: 24.5°, erkek: 23.2° L1-
NB kiz: 4.6, erkek: 5,2 mm) (Cizelge 4.22.).

Sanborn, 16-38 yaslar1 arasindaki smif III bireylerde interinsizal ag1 (U1/L1) degerini
141.7°, simif I bireylerde 132.6° olarak belirlemistir [25].

Aragtirmamizda da interinsizal ag¢1 degerleri genel olarak smif III bireylerde smif I
bireylerden ve erkeklerde kizlardan daha biiyiik olmakla birlikte simif III erkeklerde
133,2°-140,9° kizlarda 132°-137° ve smif I erkeklerde 127,1°-131,3°, kizlarda 130,5°-
135,8° degerleri arasinda degismektedir (Cizelge 4.22. ve 4.23.).

Molar iligkiye bakildiginda alt molarlarin prepubertal ve eriskin donemde daha belirgin
olmakla birlikte tim donemlerde simif III hem kiz hem erkeklerde smif I gruba gore

anlaml diizeyde daha mezialde konumlandigi bulunmustur (Cizelge 4.24.).

Overjetin tim donemlerde sinif III gruptaki hem erkek hem kizlarda sinif | gruba gore

anlaml diizeyde daha kiiciik oldugu bulundu (Cizelge 4.24.).

Overbite; smif III erkeklerde siif I erkeklere gore postpubertal ve eriskin donemde daha
kiigiik oldugu bulundu. Erigkin donemdeki sinif IIT kizlarda sinif T kizlara gore daha kiiciik
oldugu bulundu. Prepubertal donemde sinif I erkeklerde kizlara gore daha biiyiikk oldugu
bulundu. Eriskin donemdeki sinif III erkeklerde kizlara gore daha biiyiik oldugu bulundu
(Cizelge 4.24.).

Miyajima ve arkadaslarina gore; sinif I1I bireylerde overjet yasla birlikte stabil kalirken (-
2,5 mm), overbite ise azalmaktadir. Overbite’daki bu degisim mandibular diizlem agisinin
artmasina  baglanmaktadirlar. Maksiller keserlerdeki protriizyon ve mandibular
keserlerdeki retriizyon miktar1 biiytime gelisimle birlikte artmaktadir. Bu egilim

muhtemelen iskeletsel uyumsuzlugu kompanze etmek amaciyla olmaktadir [9].
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Arastirmamizda overjet, postpubertal donem-erigkin déonem arasinda (A3) sinif 111 erkek
bireylerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde (-2,1 mm) azalmis, overbite ise pubertal-
postpubertal donem arasinda (A2) azalirken (-1,7 mm) postpubertal donem-erigkin donem

arasinda (A3) artmistir (1,7 mm) (Cizelge 4.25.).

0. Yumusak Doku Ol¢iimlerine Ait Bulgularmn Tartisiimasi

Arastirmamizda genel olarak bakildiginda iist dudak, sinif III hem kiz hem erkeklerde sinif

I bireylere gore daha geride konumlanmistir (Cizelge 4.28.).

Postpubertal donem eriskin donem arasinda (A3) smif III erkeklerde istatiksel olarak

anlamli diizeyde iist dudaklarda retriizyon (-2mm) goriilmiistiir (Cizelge 4.29.).

Arastirmamizda alt dudakta, istatistiksel olarak sadece prepubertal donemdeki smif III
kizlarda sinif I kizlara gore ve siif I erkeklerde sinif I kizlara gore anlamh diizeyde ilerde

konumlanirken diger donemlerde fark gozlenmemistir (Cizelge 4.28.).

Miyajima, smif III bireylerde nazolabial agmin st dudaktaki bazi kompanzasyon
mekanizmalar1 nedeniyle degismedigini bildirmistir [9]. Battagel’e gore ise nazolabial ag1

(vaklasik 90°'ye) yasla birlikte azalmaktadir [51].

Arastirmamizda da Battagel'in ¢alismasina benzer sekilde nazolabial agidaki en belirgin
azalma prepubertal donem-pubertal donem arasinda (A1) gézlenmis olup diger donemlerde

smif III ve simif I hem erkek hem kiz bireylerde yasla birlikte azalmalar goriilmiistiir

(Cizelge 4.29.).

Calismamizda nazolabial ag1, simif III bireylerde daha kii¢iik olmakla birlikte zamanla
azalmakta ve ortalama degeri sinif III kizlarda 103,8°-108,1°, erkeklerde 105,8°-114,9° ve
siif I kizlarda 110,4°-115,7° erkeklerde 107,6°-111,7° olarak bulunmustur (Cizelge 4.26.
ve 4.27.).

Arastirmamizda labiomental a¢inin; sinif III hem erkek hem kiz bireylerde sinif I bireylere

gore daha biiylik oldugu goriilmiistiir (Cizelge 4.28.). Smif I erkek bireylerde prepubertal
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donem-pubertal donem arasinda (Al) istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma
gozlenirken, sinif III kizlarda postpubertal donem-eriskin donem arasinda (A3) anlaml

diizeyde artislar gdzlenmistir (Cizelge 4.29.).

5.3.2. Immiinohistokimyasal analize yonelik bulgularin tartisiimasi

Biiyiime faktdrleri, kemik remodellinginde temel rol oynamaktadir. Ozellikle mandibular
ve maksiller kemigin gelisiminde ve morfolojisinde birgok biiyiime faktoriiniin etkili
oldugu bilinmektedir. Yapilan bazi molekiiler genetik analizlerle mandibular kondilde

biiyiime hormon reseptorlerinin (GHR) varligina rastlanmistir [17].

o TGF-B2

Memelilerde bulunan TGF-B formlarindan (TGF-f 1,2,3) olan TGF-B2, kraniyofasiyal
bolgenin mezensimal komponentlerinde bulunmaktadir ve sadece TGF-f2 gen
cksikliginde mandibular defektlere rastlanmistir. TGF-B2'nin  osteogenezis ve

kondrogenezis i¢in oldukea gii¢lii bir stimiilator oldugu belirtilmistir [208, 209].

TGFBR2 knockout farelerin noral krest hiicrelerinde mandibular gelisimi de kapsayan bazi
kemik boyutlarinda ve kraniyal ossifikasyonda defektlere rastlanmistir. Ozellikle bu
farelerde kisa mandibula, azalmis koronoid ve kondillar proges boyutlar1 ve angular proces
kayiplar1 gézlenmistir. Ayrica akciger, goz, i¢ kulak, iirogenital ve kardiyak defektler de
gozlenmistir [209, 241-244].

Arastirmamizda yukaridaki ¢caligmalardan dayanak alinarak immiinohistokimyasal ¢alisma

icin TGF-B formlarindan TGF-B2 formu se¢ilmistir.

TGF-B2 kemik ve kikirdak hiicrelerindeki farklilasma, proliferasyon ve ekstraseliiler
matriks depozisyonunda diizenleyici rol oynar. Cift mekanizma ile hem kemik
formasyonunda hem de rezorbsiyon etkisiyle kemik remodellinginde ©nemli rol
oynamaktadir [245-247].
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TGF-B2 kemik formasyonunun erken safhalari boyunca osteoprogenitor hiicrelerin
proliferasyonlarini stimiile ederken [248] osteoblast farklilagmasinin geg¢ sathalar1 boyunca

farklilasma ve mineralizasyonu durdurur [249].

TGF-B'nin periost altina lokal enjeksiyonuyla kemik ve kikirdak olusumun arttig1 [250],
TGF-B2'nin sistemik enjeksiyonuyla genel olarak osteoblastik aktivitenin arttigi
bildirilmistir [251]. Invitro TGF-B osteoblastlar tarafindan salgilanan ekstraseliiler matriks
sekresyonunu arttirir, mineralizasyonu azaltir, osteoblastik farklilasma markerlarinin

ekspresyonunu ve osteoprogenitor hiicre proliferasyonunu diizenler [246, 247].

TGF-B2'nin fazla salgilanmasi durumunda kemikte mineralizyon bozukluklarina klavikula
hipoplazilerine, kemik kiitlede kayiplara ve osteoporozis benzeri metabolik kemik

hastaliklarinin olusmasina sebep olmaktadir [245].

Aragtirmamizda sinif IIl bireylerdeki TGF-B2 degerlerinin sinif I bireylere gore daha az
oldugu bulunmustur. TGF-B2'nin kemik mineralizasyonunu azaltici etkisi gozoniine
alindiginda arastirmamizda sinif III bireylerdeki azalmis TGF-B2 degerleri ve tam tersi
mineralizasyon belirte¢lerinden biri olan osteokalsin degerlerinin daha yiiksek bulunmasi
smif III bireylerdeki mineralizasyonun artmis oldugunu diisiindiirmekte ve bu bulguyu
desteklemektedir (Sekil 4.30. ve Sekil 4.32.).

TGF-B'nin osteoklast farklilagsmasi ve kemik rezorbsiyonu iizerindeki etkisi ise indirekt ve
olduk¢a kompleks bir mekanizmadir. Neonatal organ kiiltiir calismalarinda genellikle
TGF-B'nin kemik iligi monositlerinden osteoklast farklilagsmasini inhibe ettigi [252] fakat
farklilasmis osteoklastlar tarafindan kemik rezorbsiyonunu stimiile ettigini bildirmislerdir
[253]. TGF-B bu kompleks mekanizmalariyla kemik biiytimesi, seklinin olusturulmasi ve

remodellingini kapsayan ¢ok yonlii ve kompleks bir mekanizmaya sahiptir [245].

TGF-B doku homeostazinin siirdiiriilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Proapoptotik etkisi
ile epitelyal hiicre proliferasyonu ve inflamatuar cevabi baskilayarak bir timdor supresori
gibi davranir. Ayrica TGF-B bilinen en gii¢clii immiin-supresif molekiillerden biridir.
Normal durumlarda hiicreler TGF-f'nin sitostatik ve diferansiasyonu hizlandirici etkisini

kullanirlar. Herhangi bir nedenin etkisi ile TGF-B yolunda bir duraksama oldugunda
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hiperplazi gelisir. Hiperplazide hiicre ¢ogalmasi hala kontrol altindadir. Premalign
durumlarda ise hiicreler daha ¢ok TGF-f'nin proapoptatik etkisini kullanirlar. TGF-f
yolunun baskilanmasi sonucu hiicreler kontrolsiiz bir sekilde cogalmaya baslar ve
neoplaziler (tiimorler) olusur. Tiimor hiicrelerinde heniiz bilinmeyen bir mekanizma ile
TGF-B'nin antiproliferatif ve timor supresif etkisi ortadan kalkar [254]. TGF-B2, Runx2

ve osteokalsin genlerinin ekspresyonlarini inhibe eder [245].

TGF-B2'min etkisiyle osteoblastik farklilagmanin stimulasyonu dolayisiyla kemik
formasyonunda ve osteosit densitesinde artis goriilmesi biiyiik miktarda osteoklastik
aktivite ile iliskilidir. Dolayisiyla kemik rezorbsiyon bolgesinde TGF-B2 aktivitesi yeni
kemik olusturmak i¢in artacaktir. Bu ylizden TGF-B2 osteoblast farklilasmasi icin
fizyolojik bir regiilator ve iskeletsel homeostazis i¢in gerekli olan osteoklastik kemik

rezorbsiyonu ve osteoblast farklilasmasi igin anahtar bir mediatordiir [246].

Osteoklastik aktivite osteoblastik aktiviteye gore daha diisik lokal TGF-$
konsantrasyonlarina sebep olur. TGF-B2 saliniminin artmasiyla osteoporozis benzeri bir

fenotip olustugu bulunmustur [245].

Ortognatik cerrahi uygulanan siddetli sinif III hastalardan alinan kemik ve diseti dokusu
orneklerinde TGF-B, BMP2/4, FGFR1, barx1 gen, osteopontin ve osteokalsin seviyelerinin
ve apoptotik hiicrelerin incelendigi ¢alismada tuber maksillada ramus mandibulaya kiyasla
bliylimenin daha aktif oldugu gozlenmistir. Bunun nedeninin; mandibulanin ramus
bolgesinin anterior kismindaki kemik remodellingi nedeniyle gerceklesen apoptosis
olabilecegini sOylemislerdir. Maksillada osteopontin seviyeleri, osteokalsine gore daha
yiiksek bulunmustur [255, 256].

o IGF-1

IGF-1 (Insiilin like growth factor), 6zellikle kikirdak dokunun farklilasma ve biiyiimesini
diizenler. Orofasiyal bolgede mandibula, maksilla, disler ve dilin biiyiime ve gelisiminde
onemli rol oynar [257]. IGF-1’in sistemik ve lokal olarak prenatal ve postnatal longitudinal
kemik biiylimesinde onemli rol oynadigi gosterilmistir [104]. IGF’lerin, vitamin D ve

kemikler iizerindeki biiylime hormonunun uyarici etkisine yardimer oldugu, kikirdak
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dokuda DNA, RNA, protein, kollajen ve proteoglikan sentezini stimule ettigi ve yara

iyilesmelerinde de 6nemli rol oynadigi bildirilmistir [99].

IGF-1'in biliytime plaklarinda kondrosit proliferasyonuyla longitudinal kemik biiytimesini
stimiile ettigi diisiiniilmekteydi ancak transgenik farelerle (IGF-17") yapilan ¢alismalarda
IGF-1 eksikliginde kondrosit sayist ve proliferasyonunun normal oldugu buna ragmen
uzun kemiklerin biiylime hizinda %35 oraninda azalma gozlendigi bildirilmistir. Bunun
sebebinin kondrositlerdeki IGF-1 eksikliginde glikojen ve ribozomal RNA seviyelerinin
azalmasiyla hiicrelerdeki hipertrofinin azalmasi sonucu olustugu bildirilmistir. Dolayisiyla
IGF-1'in kondrosit hipertrofisine etki ederek longitudinal kemik biiylimesini stimiile ettigi
diistiniilmektedir [258].

Yapilan bazi ¢aligmalarda kondilin IGF-1’e duyarliliginin femurdan daha fazla oldugu
goriilmiistiir [259]. Rat kondilinde mandibular ilerletme ve lateral fonksiyonel hareketlerle
kondil iizerindeki baskinin hafifletildigi durumlarda IGF-1 ve IGF-2 seviyelerinde artis
gozlenmistir [260, 261]. Temporomandibular eklem bosluguna IGF-1 enjeksiyonu ile 3
haftalik juvenil ratlarda kemik formasyonunun arttigi 12 haftalik olgun ratlarda ise

herhangi bir degisim olmadig1 gézlenmistir [262].

Arastirmamizda IGF-1 immiinreaktiviteleri agisindan smif I ve sinif III gruplart arasinda
benzer sonuglar gozlenmekle birlikte farkliliklar daha g¢ok cinsiyetler arasinda ortaya
¢ikmaktadir. Genel olarak sinif I ve sif IIT erkek bireylerdeki IGF-1 seviyelerinin ayni

gruptaki kizlara gore daha yiiksek oldugu gozlenmistir (Resim 4.31., Cizelge 4.32.).

Aragtirmamiza dahil edilen bireylerin postpubertal ve erigkin donem gibi biiylime
miktarinin azaldigi daha geg biiyiime donemlerine sahip olmalar1 nedeniyle benzer IGF-1
seviyelerinin gozlendigini diistinmekteyiz. Literatiirde erkeklerdeki IGF-1 seviyelerinin
kizlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir [263]. Arastirmamizdaki bulgular da bu

bilgilerle benzerlik gostermektedir.

e Osteokalsin

Osteokalsinin  (OSC) hidroksiapatite yiliksek afinitesi vardir. Pre-osteoblastlarda

bulunmazken post-mitotik osteoblastlarda yiliksek miktarda salgilanir. OSC daha matur ve
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tamamen gelismis mineralize matriksde bulunur. Invivo kemik matriks depozisyonunu
Onleyerek kemik olusumunu inhibe eder ve kemik kristal gelisiminin diizenlenmesinde

onemli rol oynar [132, 264].

Osteokalsin gece en iist diizeyde salinirken giindiiz %50 kadar diismekte ve en alt sinira
yaklagmaktadir. Cocuklarda hizli biiyiime periyotlar1 boyunca konsantrasyon en iist
diizeydedir. Yine ayni sekilde erkeklerde osteokalsin konsantrasyonu bayanlardan bir
miktar fazladir [265, 266].

Aragtirmamizda benzer olarak smif I erkeklerde kizlara gore osteokalsin konsantrasyonu

daha fazla gozlenirken, simnif Il kizlarda ise erkeklere gore daha fazla oldugu gézlenmistir
(Sekil 4.32.).

Periodontitisli bireylerin periodontal saglikli bireylerden daha diisiik serum osteokalsin

seviyelerine sahip olduklari gdsterilmistir [267].

Osteokalsin (OSC) gelisen kemikte mevcuttur ve yeni kemik olusumuna katkida bulunur.
Genellikle kemik formasyonu i¢in biyokimyasal belirteg olarak kullanilir. Yiiksek serum
osteokalsin seviyeleri kemik mineral densitesindeki artigla iliskilendirilmektedir.
Osteoporozis gibi bazi kemik hastaliklarinda kullanilan ilaglarin etkinligini anlamak igin

siklikla serum osteokalsin seviyeleri 6l¢iilmektedir [113].

Arastirmamizda osteokalsin degerlerinin sinif III erkek ve kiz bireylerde sinif I bireylere
gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu bulgu sinif III bireylerde kemik mineral
densitesinin daha fazla oldugunu gostermektedir (Cizelge 4.33. ve Sekil 4.32.).

Verit ve arkadaslari, postmenopozal osteoporotik kadinlarda serum osteokalsin
seviyelerinin premenopozal osteoporotik olmayan kadinlardan daha yiiksek oldugunu
sOylemistir. Osteokalsinin Ca’a yiiksek afinitesi vardir ve kemik matriksindeki
hidroksiapatit absorbsiyonunu arttirir. Osteoporotik kadinlarda Ca eksikligi hidroksiapatit
kristallerinin olusumunu etkilemekte ve kemik mineralizasyon hizi azalmaktadir. Boylece
serumda osteokalsin miktar1 artmaktadir. Bu sonu¢ postmenopozal osteoporotik kadinlarin

serumlarindaki osteokalsin konsantrasyonunun neden yiiksek oldugunu agiklamaktadir
[114].
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Gundberg ve arkadaglari osteokalsinin mineralize dokuda Ca alimi ve depolanmasinin
lokal kontroliinde énemli rol oynadiginmi sdylemislerdir. Uriner ve serum osteokalsin
Olclimiinlin osteoporoz ve diger kemik bozukluklarinin tespitinde 6nemli bir belirteg

olacagini soylemislerdir [112].

e Osteopontin

Osteokalsin ve osteopontin osteoblast ve osteoklast hiicreleri tarafindan salgilanan ve
kemik remodellinginde rol oynayan bir glikoproteindir. Osteopontin kemik gelisiminin
erken safhalari boyunca 6nemli rol oynarken, osteokalsin ge¢ safhada rol oynar [268].
Kemik olusum ve remodelasyonunda OPN kemik ekstraseliller matriksinde artar [124,
126, 133].

OPN knockout farelerde kemik yapis1 hipermineralize ve daha frajil oldugu bulunmustur

[269]. Mekanik stimulasyonla OPN ekspresyonu artmistir [270].

Aragtirmamizda simif III kiz ve erkek bireylerde osteopontin degerlerinin sinif I bireylere
gore daha fazla oldugu gozlenmistir (Cizelge 4.30.). Kemik remodellingi boyunca
osteopontin degerlerinde artis oldugu literatiirlerde bildirilmekle birlikte arastirmamizda
smif III bireylerdeki artmis osteopontin degerlerinin siif III bireylerdeki ge¢ donemlere
kadar devam eden biiyiime ve remodelling potansiyelinden dolayr oldugunu

diisiinmekteyiz.

Jankovska ve arkadaslarimin tiiber maksilladan aldiklar1 kemik Ornekleri iizerinde
yaptiklar1 ¢aligmada erigskin smif III kiz ve erkek bireylerde osteopontin tutulumunun

osteokalsine gore biraz daha yiiksek oldugu bildirilmistir [255].

Arastirmamizda da benzer olarak siif III bireylerdeki osteopontin degerlerinin osteokalsin

degerlerine gore daha yiiksek oldugu bulunmustur.



193

5.3.3. Genetik analize yonelik bulgularin tartisiimasi

Mandibular prognatizmin, c¢ogunlukla otozomal dominant kalitima sahip oldugu
belirtilmekle birlikte [38] bazi c¢alismalarda poligenik ya da multifaktoriyel olarak
(genlerin etkilesimi ve ¢evresel faktorlerden etkilenen) kalitildig: bildirilmistir [35, 42, 47].

Sinif I anomalilere tarihte bilinen en iyi 6rnek, Avusturya’da yasamig olan Habsburg
Hanedaninda 9 nesil boyunca alt ¢ene prognatizminin goriilmesidir. 13 soylu Avrupa
ailesinin (23 jenerasyonda toplam 409 fyeli) pedigri analizi degerlendirildiginde
mandibular prognatizm 6zelliginin % 95 penetransla, otozomal dominant kalitim yoluyla
gectigi belirtilmistir. Penetrans yiiksek olmasina ragmen, karakterin klinik olarak disa
vurumunda onemli varyasyonlar gozlenmistir. Mandibular prognatizmin siddeti, kalin alt
dudak, belirgin burun yapisi, diiz elmacik kemigi bolgeleri ve alt goz kapaklarinin hafifce
ters donmesi gibi fasiyal karakteristik 6zelliklerle belirlenmektedir. Bu 6zellikler Hapsburg

ailesinin liyelerinde de ii¢ jenerasyonda da goriilmiistiir [35].

Cruz ve arkadaglarinin 55 aile ve toplam 2562 bireyle mandibular prognatizmin ailesel
gecis modelini  aragtirmak i¢in yaptiklart baska bir c¢alismada da, mandibular
prognatizmdeki ailesel dagilimin ancak diger genler ve cevresel faktorlerin etkisi altinda

otozomal dominant major bir genin varliiyla aciklanabilecegini séylemislerdir [36].

Li ve arkadaslari, 4 nesilde toplam 21 sif III bireyi igeren soyagacini inceledikleri

calismalarinda 0,7 oraninda eksik penetransla birlikte otozomal dominant kalittm modelini

bildirilmislerdir [13].

Arastirmamizda yaptigimiz soy agact analizlerine gore; sinif III anomaliye sahip bireylerin
eksik penetransla birlikte otozomal dominant kalitim paterni gosterdikleri tespit edilmistir.

Caligmamizin sonuglarina gore tanimlanan tiim bireyler (etkilenmis ve etkilenmemis)
icinde (102/509 birey) etkilenme oram1 %20'dir. Bu oran diger c¢alismalarla
karsilastirildiginda toplumlar arasinda benzer oranlar goriilmekle birlikte siif III
malokliizyon insidansinin Tiirk toplumunda %10-12 arasinda oldugu saptanmistir [31, 32].
Ancak bu ¢aligmalarin verileri sadece sinif IIII bireyleri igermemekte tiim malokliizyonlari
kapsamaktadir. Buna gore calismamizda bulunan insidans sadece smif III bireyleri ve

ailelerini kapsamasi nedeniyle beklenenden daha yiiksek olarak degerlendirilmistir.
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Mandibular prognatizmi olan vakalar, normal okliizyonlu ailelerin bireyleri ve kendi aile
bireyleri ile kraniyofasiyal yap1 bakimindan karsilastirilmistir. Mandibular prognatizmi

olan vakalarin kendi aile bireyleri ile arasinda yiiksek oranda benzerlik bulunmustur [38].

Nakasima ve arkadaslari, sinif III malokliizyona sahip bireylerin anne ve babalarindan da
sefalometrik filmler alarak kalitimin roliinii arastirmislar ve sonug olarak bireylerin anne
ve babalarinin da mezial kapanisa ve konkav profile sahip olduklarini belirtmislerdir [42].

Ozellikle mandibular boyutlar agisindan, babalar ile ¢ocuklar arasinda giiclii bir iliski
bulunurken; fasiyal yiiz yiiksekligi i¢in anne ve ¢ocuklar arasinda 6nemli bir iligski oldugu

bulunmustur [271].

Fernex ve arkadaslar1 erkek cocuklarla aileleri arasinda kizlardan daha fazla benzerlik
oldugunu soylemistir. Fasiyal iskeletsel yapilarin anneden erkek ¢cocuga gecisinin, anneden
kiz cocuga gecisden daha sik oldugunu ve fasiyal 6zellikler bakimindan ikiz kizlarda ikiz

erkeklere gore daha fazla benzerlikler oldugunu séylemistir [272].

Arastirmamizda aktarma oranlarina bakildiginda etkilenen annelerin kiz cocuklarmi
etkileme oranin, erkek g¢ocuklar1 etkileme oranindan daha yiiksek oldugu goézlenirken;
etkilenen babalarin ise erkek cocuklarimi etkileme oraninin kizlardan daha fazla oldugu

goriilmektedir.

Cruz ve arkadaslarinin 55 aileden toplam 2562 bireyi inceledigi ¢alismada, ailelerin
%89,1'inde otozomal dominant gecis goriildiigi ve 32 soy agacinda eksik penetrans 17
soyagacinda ise tam penetrans oldugu belirtilmistir. Etkilenmis toplam birey sayisinin 372
(158 erkek, 214 kiz) oldugu bildirilmistir. Kiz ve erkek bireylerin etkilenme orani benzer
bulunurken kardesler arasindaki mandibular prognatizm prevalansi erkek kardesler i¢in
%32.,9; kiz kardesler icin % 27,6 olarak bulunmustur. Probandin ailelerinden %51'inde
ebeveynlerden biri etkilenirken (14 anne, 14 baba) bir ailede her iki ebeveynin de
etkilendigi bildirilmistir [36].

Yapilan bir tez caligmasinin sonuglarina gore erkek probandlarin akrabalarinin etkilenme
oran1 (%14,8), kizlarin etkilenme oranindan (%10,7) daha yiiksek bulunmustur.
Mandibular prognatizmin 1. derece akrabalarda goériilme sikligi %20 (74/371), 2. derece



195

akrabalarda goriilme sikligi %7,3 (86/1172) ve 3. derece akrabalarda goriilme sikligi da
%19,7 (32/162) olarak bildirilmistir [164].

Arastirmamizda tim proband ve akrabalardaki erkek (%10) ve kiz bireylerin (%10,2)
etkilenme oranmi kizlarda biraz yiiksek olmakla birlikte benzer bulunmustur. Birinci
dereceden akrabalarin etkilenme orani (%34.9) ikinci (%11,15) ve lciincii dereceden (%
18,12) akrabalarin etkilenme oranlarindan daha yiiksek bulunmustur (Cizelge 4.39.).
Bunun nedeni tam olarak bilinmese de ikinci dereceden ¢ogu akrabanin
(biiyiikanne/biiyiikbaba) hayatta olmamasi yada ekspressivite farkliligi (fenotipin ortaya
cikma siddeti) gibi nedenlerle probandlar tarafindan prognatik profiller belirlenememis
olabilir. Ugiincii derece akrabalar ise genellikle daha geng yastaki kuzenlerden olustugu

icin prognatik profili tanimlamak daha kolay olmus olabilir.

Tatar'in yaptig1 tez ¢aligmasinda kiz probandlarin akrabalarinin etkilenme oram (%12,7),
erkek probandlarinkinden (%10) daha yiiksek bulunmustur. Tiim akrabalarin etkilenme
oranlar1 degerlendirildiginde erkeklerin (%14,8) kizlardan (%10,7) daha fazla etkilenmis
oldugu goriilmiistiir [164].

Arastirmamizda Tatar'in calismasina benzer olarak kiz probandlarin akrabalarinin
etkilenme oran1 (%21,3) erkek probandlarin akrabalarinin etkilenme oranindan (%13,3)

daha ytiksek oldugu bulunmustur (Cizelge 4.39.).

Kalitsal gecisin arastirildigi ikiz bireylerle yapilan bazi ¢alismalarda monozigot ikizler,
ebeveynleri ile cocuklarindan alinan lateral sefalometrik radyografi Orneklerinin
cakistirmalarinda kemik kontiirlerinin uyumlu oldugu gosterilmistir. Ozellikle lineer
sefalometrik Ol¢timlerde belirlenen anterior kranial kaide, mandibular uzunluk, alt yiiz
yiiksekligi ve total yiiz yliksekligi arasinda yliksek miktarda herediter iliski saptanmistir
[39, 40].

Monozigot ve dizigot ikizlerde anteroposterior ve vertikal yiiz oranlarinda kalitimin
roliiniin belirlenmesine yonelik yapilan genetik modellemeler sonucunda vertikal yon
cesitliligin, horizontal yon g¢esitliliginden daha fazla kalitimsal ozellik gosterdigi

belirlenmistir [273].
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Genetik, biyomiihendislik ve ortodontinin kombine yaklasimi ile ilerde malokliizyon,
dentofasiyal deformite ve anomalilerde kraniyofasiyal yapilarin biiyiime ve gelisimine
farkli bir bakis acis1 getirilerek yeni teshis yontemleri ile birlikte yeni tedavi planlar
gelistirilebilir [37].

Malokliizyonun ortodontik olarak diizeltilmesi amaci ile basarili bir ortodontik tedavi
gerceklestirmek icin mevcut probleme yonelik etyolojik herbir faktoriin olasi katkilar
tespit edilmelidir. Ortodontik tedavi prognozunun koétiilesmesinde genetik faktorlerin

oldukga fazla rol oynadigi belirtilmektedir [3, 38].

Sinif III malokliizyonu teshis etmek icin dncelikle genetik ve cevresel faktorlerin baglantili
iliskisi tam olarak belirlenmelidir. Ancak bir vakadaki kalitim ve gevresel faktorlerin tam

olarak katkilarini tespit etmek nadiren olasidir [38].

Kraniyofasiyal yap1 ve malokiizyonlarin etyolojileri temelde genetikse de tedavisi ya
palyatif ya da cerrahi olarak yapilir. Etyolojilerin tespiti igin yapilan genetik ¢aligmalar ise
sorumlu genlerin belirlenmesine odaklanmistir. Amac¢ nedenleri belirlemek ve erken tani

ile belirtiler heniiz ortaya ¢ikmadan teshis edilip gerekli 6nlemlerin alinmasidir [38].

Gilintimiizde yapilan c¢ogu interseptif tedaviler ile fonksiyonel faktorlerin etkileri
minimalize edilip bireyin temel genetik modele gore biiyiimesine izin vermek amaglanir
[3, 19]. Ancak simif III anomaliye neden olan genetik faktor belirlenebilirse ilerde
transgenik hayvanlar iizerinde simif III anomalilerin tedavileri i¢in farkli yontemler
denenebilir. Ya da gelecekte gen terapi ile kraniyofasiyal ve dentofasiyal yapilarin
olusumunun baslangicinda tespit edilerek sorumlu genlerin segici olarak diizenlenmesi ve
ardindan uygun olarak modellenmesi ve diizenlenmesi ile malokliizyonlar tedavi
edilebilecektir. 21. yiizyildaki ortodontik teshis ve tedavi planlamasinda bu yontemlerin

kullanilmasi giindeme gelecektir [38].
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6. SONUCLAR VE ONERILER

o Sefalometrik analize yonelik sonuglar

Anterior ve posterior kraniyal kaide boyutlar1 agisindan sinif I ve simif III bireyler arasinda

onemli bir fark gdzlenmemistir.

Kraniyal kaide agisinin siif III bireylerde sinif I bireylere gore ve erkeklerde kizlara gore

daha kiiclik oldugu bulunmustur.

Maksillanin efektif boyutu (Co-A), smif III bireylerde sinif I bireylere goére Oonemli

miktarda kii¢iik bulunmustur.

Co-A boyutlarinda simif III ve smif | erkeklerde prepubertal-pubertal donem arasinda (A 1)

yaklasik 6 mm artis gézlenirken Co-Gn boyutlarinda yaklasik 10 mm'lik artis olmustur.

Mandibular boyutlar (Co-Gn) agisindan simif I ve sinif I1I bireyler arasinda baslangigta fark

gozlenmezken erigskin donemde fark artmustir.

Alt ¢eneye iligskin erken donemdeki (Al) siif III ve sinif I gruplar arasindaki biiyiime
miktarlar1 benzer olmakla birlikte daha ge¢ donemlerde (A3) bu farkliliklar
siddetlenmektedir.

Ust ¢eneye iliskin erken dénemdeki (A1) simf III ve simf I gruplar arasindaki biiyiime
miktarlart benzer olmakla birlikte daha ge¢ donemlerde (A3) bu farkliliklar
siddetlenmektedir.

Tiim gruplarda ve tim donemlerde alt ¢eneye iligskin biiyiime miktarlar1 iist ¢enedeki

biliylime miktarindan daha fazla bulunmustur.

Smif I ve smif Il erkek bireylerde kraniyofasiyal ve o6zellikle mandibular boyutlar

kizlardan daha biiyiik bulunmustur.
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Gonial ac1 sinif I ve sinif III bireylerde benzer bulunmustur.

Sinif 11T bireylerde maksiller keserler protriiziv, mandibular keserler retruziv bulunmustur.

Sefalometrik analizlerde de goriildiigi lizere erken donemde smif I ve simif III bireylerde
¢ok c¢arpict olmayan farkliliklar puberte sonrasi donemlerde artis gosterip eriskin donemde
siddetlenmektedir. Bu sonuglarla sinif III bireylerde erken teshis ve tedavinin énemliligi

ortaya ¢ikmaktadir.

e Immiinohistokimyasal analize yonelik sonuclar

Smuf III erkek ve kiz bireylerdeki TGF-B2 degerlerinin sinif I bireylerden daha diisiik

oldugu bulunmustur.

IGF-1 degerlerinin sinif I ve simf III gruplarinda benzer oldugu bulunurken her iki

gruptaki erkek bireylerde bu degerlerin kizlara goére daha fazla oldugu gézlenmistir.

Osteokalsin degerlerinin siif III bireylerde sinmif I bireylerden daha biiyiikk oldugu
bulunurken sinif I erkeklerde kizlardan, sinif III kizlarda ise erkeklerden daha yliksek

bulunmustur.

Osteopontin degerlerinin sif III bireylerde simif I bireylerden ve erkeklerde kizlardan

daha fazla oldugu bulundu.

Smif IIT bireylerde genetik patern énem kazanirken bu farkliliklar immiinohistokimyasal
analiz sonuglarina da yansimistir. Ancak bu sonuglarin daha ileri ve detayli analizlerle
desteklenmesi gerektigini diistinmekteyiz.

o Genetik analize yonelik sonuglar

Aragtirmamizda yaptigimiz soy agaci analizlerine gore; sinif III anomaliye sahip bireylerin

eksik penetransla birlikte otozomal dominant kalitim paterni gdsterdikleri tespit edilmistir.
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Smif III bireylerin ailelerindeki tiim fertler degerlendirildiginde smif III anomaliyle

etkilenme oran1 %20 (102/509) olarak tespit edilmistir.

Tiim proband ve akrabalardaki erkek (%10) ve kiz bireylerin (%10,2) etkilenme orani
benzer bulunmustur. Birinci dereceden akrabalarin etkilenme orani (%34.,9) ikinci
(%11,15) ve liglincii dereceden (% 18,12) akrabalarin etkilenme oranlarindan daha yiiksek

bulunmustur.

Kiz probandlarin akrabalarinin etkilenme orani (%21,3) erkek probandlarin akrabalarinin

etkilenme oranindan (%13,3) daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Arastirmamizda aktarma oranlarina baktigimizda etkilenen annelerin kiz g¢ocuklarinm
etkileme oranin daha yiiksek oldugu gozlenirken; etkilenen babalarin ise erkek ¢ocuklarini

etkileme oraninin daha fazla oldugu goriilmektedir.

Gelecekte yapilacak olan genetik veya hiicresel ¢aligmalarla kraniyofasiyal ve dentofasiyal
anomalilerin olusum mekanizmalar1 tespit edilecek ve bu anomalilere daha farkli teshis ve

tedavi yaklagimlari olusturulabilecektir.
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EK-1 Hastalar i¢in bilgilendirilmis goniillii olur formu

GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
ILAC DISI “GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR” DA
YER ALACAK OLAN “HASTALAR” ICIN
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

“Iskeletsel smf III yapiya sahip bireylerin kraniyofasiyal biiyiimelerinin
sefalometrik, genetik ve immiinohistokimyasal olarak degerlendirilmesi” isimli bir
calismada yer almak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismaya davet edilmenizin
nedeni sizde smif Il anomalinin goriilmiis olmasidir. Bu galisma, arastirma amacli olarak
yapilmaktadir ve katilim gontlliilik esasina dayalidir. Bu arastirma kapsaminda size
herhangi bir girisim yapilmayacaktir ancak; size ait bazi bilgiler elde etmek istedigimiz
i¢cin izninizi almak amaci ile bu form hazirlanmistir. Size ait bu bilgilerin, kimliginiz
aciklanmamak kaydi ile bilimsel amagla kullanimini onaylar iseniz bu formu imzalamaniz
istenecektir. Bu arastirma, Ortodonti Anabilim Dalinda, Dt. Ebru Kii¢iikkaraca
sorumlulugu altindadir.

Calismanin amaci nedir; benden baska kag Kisi bu calismaya katilacak?

Aragtirmanin amaci; sinif III anomalilerin kraniyofasiyal biiyiimelerinin belirlenmesi igin
kemik biiyiime ve mineralizasyon faktorlerinin kontrol bireyleriyle karsilastiriimasidir.
Calismaya 40-50 kisiyi dahil etmeyi diisiinmekteyiz.

Bu calismaya katilmayi kabul edersem ne yapmam gerekiyor?

Eger arastirmaya katilmay1r kabul ederseniz Dt. Ebru Kiigiikkaraca veya onun
gorevlendirecegi bir uzman hekim tarafindan muayene edilecek ve bulgular
kaydedilecektir. Bu calismamizda gomiilii 20 yas dis ¢ekiminiz yada ortognatik cerrahi
ameliyatiniz sirasinda ameliyatla ilgili bolgeden ameliyatin bir geregi olarak c¢ikarilmig
olan ¢ok kiigiik miktardaki (yaklagsik mercimek tanesi biiyiikligiinde) kemik doku
Orneginiz atilmayip arastirmamizda kemik biiyiime ve mineralizasyon faktorlerinin
diizeyini arastirmak icin kullanilacaktir.

Cahismanin riskleri ve rahatsizliklar: var mdir?

Size rutin takip ve tedaviniz disinda herhangi bagka bir girisim yapilmayacagi i¢in bir risk
olugmayacagimi diisiiniiyoruz ancak; arastirmadan dolay1 goreceginiz olasi bir zararda
gerekli her tiirlii tibbi girisim tarafimizdan yapilacaktir.

Calismada yer almamin yararlar nelerdir?

Bu c¢alismanin hastaliginizin nedenlerinin ve erken teshisinin belirlenmesinde yararli
olacagimi diisiinmekteyiz. Su anda bu c¢alismanin hemen size bir fayda olarak doniip
donmeyecegini bilmiyoruz. Ancak ilgili hastaligin temelinde yatan nedenlerin 6grenilmesi
tedavide yeni yaklasimlara ve ileride ilgili hastaliktan etkilenmis bireylere fayda
saglayacaktir.

Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?
(Caligmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.
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Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri yiirlitmek igin
kullanacaktir ve tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimlik bilgileriniz gizli
tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi
makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, kendi sonuglarmizla ilgili bilgi istemeye
hakkiniz vardir

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?

Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunda asagidaki kisi ile liitfen iletigime
geciniz.

ADI: Dt. Ebru Kiigiikkaraca ~ GOREVI: Doktora 6grencisi  TELEFON: 03122034295

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

GU Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim dalinda, Dt. Ebru Kiiciikkaraca tarafindan
tibbi bir arastirma yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarild1 ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya ‘“katilimc1”
olarak davet edildim.

Aragtirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davramigla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan ¢ekilebilirim. (Ancak arastirmacilar: zor durumda birakmamak
icin aragtirmadan c¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim).
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan
arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir. Arastirmadan elde edilen benimle ilgili
kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir
saglik sorunumun ortaya c¢ikmasi halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik
altina girmeyecegim).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dt. Ebru
Kiigiikkaraca, 05426342608‘den arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, goniilliiliik igerisinde katilmay1 kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilmci Katilimei ile goriisen arastirici
Adi, soyadi: Ad1 soyadi, unvani:

Adres: Adres:

Tel: Tel:

Imza: Imza

Tarih: Tarih:
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GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
ILAC DISI “GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR” DA
YER ALACAK OLAN “SAGLIKLI GONULLULER” iCIN
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Fakiiltemizde, Dt. Ebru Kiiciikkaraca’nin sorumlu arastirmacisi oldugu, “Iskeletsel sinif 111
yapiya sahip bireylerin kraniyofasiyal biiylimelerinin sefalometrik, genetik ve
immiinohistokimyasal olarak degerlendirilmesi” isimli bir arastirma yapilmasi
planlanmaktadir.

Calismanin amacy; sif III anomalilerin kraniyofasiyal biiylimelerinin belirlenmesi igin
kemik biiyiime ve mineralizasyon faktorlerinin kontrol bireyleriyle karsilastirmasidir.

Bu calismanin bilimsel olarak yiriitiilebilmesi i¢in, arastirmaya katilan hasta kisiler
disinda, ¢alisma konusunu olusturan hastaligi olmayan saglikli kisilerin de (veya/duruma
gore diger bireylerin de) katilimina gereksinim vardir. Bu sayede, hasta kisilerin verileri,
siz saglikli kisiler ile karsilastirilabilecektir.

Bu calismaya, “kontrol grubu” olarak katilmayr kabul ederseniz, hastaneye gelme
nedeniniz i¢in yapilan rutin (alisilmig) islemlerin disinda herhangi bir girisim
yapilmayacaktir. Calisma yalnizca, gémiilii 20 yas dis ¢cekiminiz sirasinda ameliyatla ilgili
bolgeden ameliyatin bir geregi olarak cikarilmis olan c¢ok kiigiik miktardaki (yaklasik
mercimek tanesi biiyiikliiglinde) kemik doku 6rneginiz atilmayip arastirmamizda kemik
bliylime ve mineralizasyon faktorlerinin diizeyini arastirmak i¢in kullanilacaktir.

Calisma doktorunuz sizden elde edilen sonuglari, arastirmayi ve istatiksel analizleri
yiiriitmek i¢in kullanacaktir ancak kimliginiz gizli tutulacaktir.

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baghidir ve goniilliiliik esasina dayalidir.
Eger katilmak istemez iseniz hastanedeki rutin tetkik ve tedaviniz devam edecektir. Eger
katilmaya karar verirseniz bu yazili bilgilendirilmis olur formu imzalanmak icin size
verilecektir.

(Katilimcinin Beyani)

GU Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim dalinda, Dt. Ebru Kiigiikkaraca tarafindan
tibbi bir aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildr ve ilgili metni okudum. Bu kosullarla “kontrol grubu” olarak calismaya katilmay1
ve bana ait olan kemik dokunun arastirma i¢in kullanimina izin veriyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Katilmen

Adi, soyadi:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:

Katilimei ile goriisen hekim

Adi soyadi, unvant:

Adres:

Tel:

Imza:

Tarih:
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EK-3 Etik kurul raporu

GAZi UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU
DEGERLENDIRME FORMU

DEGERLENDIRME KURULUNUN ADI Gazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
ACIK ADRES Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlik Binasi 06500 Besevler/Ankara
TELEFON 0312 202 69 58
FAKS 0312202 46 73
E-POSTA tipetikkurul@gazi.edu.tr
iskeletsel simif Il yapiya sahip bireylerin kraniyofasiyal
ARASTIRMANIN ACIK ADI | biiyiimelerinin sefalometrik, genetik ve immiinohistokimyasal olarak
degerlendirilmesi
SORUMLU ARASTIRMACI ’ . ..
UNVANIADI/SOYADI Prof.Dr.Neslihan UCUNCU
UZMANLIK UZMANLIK TEZi [] AKADEMIK AMACLI []
BASVURU TEZI/AKADEMIK AMACLI
BiLGILERI DIGER O (Doktora Tezi)
ILAC DISI X [ JiLAC DISI GIRISIMSEL
ARASTIRMA iLAC DISI GIRISIMSEL OLMAYAN
3.Dosya ve goriintii kayitlar kullanilarak
yapilan retrospektif galismalar ve arsiv
taramalari
4.Rutin takip ve tedavi sirasinda elde edilmig
materyallerle yapilacak aragtirmalar
Belge Adi Tarihi V"ﬁ:)y"" Dili
=3 sz . ARASTIRMA
DEGERLENDIRILEN BELGELER PROTOKOLU Tiirkge [X] ingilizce []  Diger []
BiL. GONULLU : e o
OLUR FORMU Tirkge [X] ingilizce []  Diger []
. - . Belge Adi A¢iklama
';EE(EEREEED'R'LEN DIGER ARASTIRMA BUTCESI X
SIGORTA L |
KARAR Karar No: 3/8 Toplanti tarihi: 26.10.2011
BILGILERI

Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesinde Prof.Dr.Neslihan Ugiincii’niin sorumlulugunda
yapilmasi tasarlanan ve yukaridaki kiinyede kayitli bagvuru bilgileri verilen, Doktora Tezi olan klinik
aragtirma bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler arasgtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate
alinarak incelenmis ve ¢alismanin gergeklestirilmesinde etik sakinca bulunmadigina G.U.T.F. Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu tiyelerinin oybirligi ile karar verilmistir.

ETIiK KURUL BIiLGILERI

Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesinin son versiyonu. Iyi Klinik Uygulamalari (Uluslararasi ICH-GCP)
Kilavuzu ve bununla ilgili 2001/20/EC ve 2005/28/EC sayili Avrupa Birligi direktifleri. Biyoloji ve Tibbin
uygulanmasi bakimindan Insan Haklari ve insan haysiyetinin korunmasi sézlesmesi ve Insan Haklari ve
Biyotip Sozlegmesinin onaylanmasinin uygun bulunduguna dair kanun (9.12.2003 tarihli 25311 sayih
Resmi Gazete), 2547 sayil Yitksekdgretim Kanunu (06.11.1981 tarihli 17506 sayili Resmi Gazete). Klinik
Arastirmalar Hakkinda Yonetmelik . Ivi Klinik Uygulamalari Kilavuzu

ETiK KURUL BASKANI UNVANI/ADI/SOYADI: Prof.Dr.Canan ULUOGLU

CALISMA ESASI

Unvani/Adi/Soyadi Uzmanlik Alam Kurumu Cinsiyet lligki * Katihm ** Imza
L \ o
Prof.Dr.Canan ULUOGLU ) . GUTF W
BASKAN Tibbi Farmakoloji | i Farmakoloji AD | K EQ |HX |EX HO M
Dog.Dr.Arzu BAKIRTAS Cocuk Sag.ve Hast. Cocuk Saghgi ve
BASKAN YRD. Cocuk Alleri Hastalklan AD | K ED WX |EX HO Agé%

St
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Prof.Dr Gonca AKBULUT Fizyoloji i E0 |HR |EO0 HX Katiimad
RAPORTOR YOI
i Anesteziyoloji ve GUTF
Prot D Fisun BOZKIRLI S A EQ [HE |ED) HOD | Katimad )
" . GUDF 74
Prof Dr.Emin TURKOZ Restoratif Dis ol
= Ba; | Restoratif Dis Ted. ve EQD |HKX |[E® HO W
Tedavisi ve Endodonti Endodonti A.D :
Prof.Dr.Seyhan ERSAN o G.UEF (EczMes.Bil) ’%\»«/\
UYE Farmasotik Kimya | g5 rmasotik Kimya A.D. EQD |HR (ER HO =
GUTF
Prof Dr.%eyf;r AYCAN Halk Saglhigi Halk Saglg A D EQ [HX |Ed HKX Katiimadi
Prof.Dr Mustafa KAVUTGU —— GUTF
UYE Tibbi Biyokimya Tibbi Biyokimya A.D E0 WK |EX HO /ﬂ%/‘t__—-
€ >
: GUTF . 7,
Prof.Dr.Oznur L. BOYUNAGA Radyoloji Radyoloji A.D EQ0 [HR |ER H/D //Zﬂ(/
) /
= G —==
i i Ig Hastaliklan GUTF
P’°"°"%¢E’ Guz Erigkin Nefroloji I Hastaliklan A.D. EQ HR |ER HO /%\
GUTF K [ 77
P'°"D’~‘[‘]>¢aé POYRAZ Tibbi Patoloji Tibbi Patoloji A.D EQ [HR |ER HO 1&7%"\(/
Prof.Dr Metin YILMAZ Kulak-B#ar:? -Bojaz Kulal;;g:{ux-gogaz EQD |HX |EO HKX Kafilmadi
e . A
. GUTF
Dog.Dr ':,‘;sé"‘ COBANOGLU Tip Etigi ve Tip Tarihi Tip Etigi ve Tip EQ0 H® |eO0 HX Katilmadi
Tarihi A.D N )
Dog.Dr Birol DEMIREL Adii Tip GU.TF E0d |HR |ER HO b
UYE Adli Tip AD. Yy
) g e Rektorlik ti D
Huk.Mul_s].cgem GELIR Hukuk Musavirligi Hukuk Musavirlgi EQO IHX |EX® HO . MN
Emine SEKER Sivil Temsilci Sivil Temsilci EQ |HX |ER® HO SPEST
UYE
7

* :Arastirma ile lligki

** :Toplantida Bulunma



Kisisel Bilgiler

Soyadi, adi

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Medeni hali

Telefon

Faks

e-mail

Egitim

Derece

Doktora

Lisans

Lise

Yabanci Dil
Ingilizce (UDS 85)

Eserler Listesi

OZGECMIS

: Kiigiikkaraca, Ebru
:TC

:12.12.1979

: Bekar

: 03122034259

: 03122239226

: ebru_kkaraca@hotmail.com

Egitim Birimi

Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti Anabilim Dali

Gazi Universitesi-Dis Hekimligi Fakiiltesi

Akdagmadeni Lisesi

(okul birinciligi)

A. Uluslararasi hakemli dergilerde yayimlanan makaleler
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Mezuniyet tarihi

2008 devam ediyor

1998-2003

1994-1997

Al. Isik Aslan B, Kucukkaraca E, Turkoz C, Dincer M. (2014). Treatment effects of the

forsus fatigue resistant device used with miniscrew anchorage. Angle Orthodontist, VVol.84,

No.1,76-87
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B. Uluslararasi bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri kitabinda basilan bildiriler:

B1. Ugiincii N, Kiiciikkaraca E. (25-27 Ekim 2010). Cok sayida gomiilii dislere sahip

erigkin bir hastanin ortodontik tedavisi. 12. Uluslararast TOD Kongresi, Ankara-
TURKEY

B2. BalosTuncer B, Kucukkaraca E, Darendeliler N. (19-23 June 2011). Treatment effects
of maxillary protraction assessed with counterpart analysis. European Orthodontic
Congress, Istanbul-TURKEY

B3. Isik Aslan B, Kucukkaraca E, Atag MS, Ucuncu N, Uzun Sengor Y. (25 — 27 Nisan

2013). Multidisciplinary treatment of an adult untreated unilateral complete cleft lip and

palate patient. /nternational Craniofacial Anomalies Congress, Isparta-TURKEY

B4. Isik Aslan B, Kaygisiz E, Kiiclikkaraca E. (3-5 Kasim 2013). Sinif 2 malokluzyonun

minivida ankraj destekli forsus fatigue resistance device ile tedavisi ve postretansiyon

donem degerlendirilmesi: 2 vaka nedeniyle, XIII. Uluslararas: Tiirk Ortodonti Dernegi

Sempozyumu, Istanbul- TURKIYE

B5. Kiiciikkaraca E. (25-29 Ekim 2014). Gomiili satral kesici ve kanin-lateral

transpozisyonunun ortodontik tedavisi. /4. Uluslararasi TOD Kongresi, Ankara-
TURKIYE

B6. Isik Aslan B, Kiiciikkaraca E. (25-29 Ekim 2014). Sinif III malokliizyonlu bir olgunun

minivida ankraj destekli alt molar distalizasyonu ile ¢ekimsiz tedavisi, /4. Uluslararasi

TOD Kongresi, Ankara-TURKIYE

B7. Ugiincii N, Kiiciikkaraca E, Atag M.S. (28-30 Kasim 2014). Tek tarafli dudak damak

yarig1 vakasina ortodontik tedavi oncesi segmental cerrahi tedavi teknigi uygulamasi,

Dudak Damak Yariklar: Dernegi 1.Uluslaras: Kongresi, Kapadokya-TURKIYE

B8. Isik Aslan B, Kucukkaraca E, Atac MS, Yildirim Bicer AZ, Ucuncu N. (15-19 May

2015). Multidisciplinary treatment of a young adult untreated unilateral complete cleft lip

and palate patient. 115th Annual Session, San Francisco, California, USA

C. Yazilan uluslararasi kitaplar veya kitaplarda boliimler
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D. Ulusal hakemli dergilerde yaymlanan makaleler

D1. Balos Tuncer B, Kiiciikkaraca E, Tuncer C, Darendeliler N. (2013). Ortopedik yiiz

maskesi tedavi etkilerinin counterpart analizi ile incelenmesi, Acta Odontologica Turcica,
30(3):133-9

D2. Isik Aslan B, Kaygisiz E, Kucukkaraca E. (2013). Treatment effects and posttreatment

follow-up of mini-screw anchorage supported forsus frd appliance: report of two severe
class Il cases. Turkish Journal of Orthodontics (24.10.2013 tarih ve Ref.: Ms. No. TJO-D-
13-00005R1)

D3. Isik Aslan B, Kucukkaraca E, Atac MS, Yildirim Bicer AZ, Ucuncu N. (2015).
Multidisciplinary treatment of an untreated young adult patient with unilateral complete
cleft lip and palate. Turkish Journal of Orthodontics (27.04.2015 tarih ve Ref.: Ms.No.
TJO-D-15-00002R1)

E. Ulusal bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri kitaplarinda basilan bildiriler

F. Atiflar

G. Katildig: Bilimsel Etkinlikler:

G1. 9. Kariyoloji Sempozyumu, 27-29 Nisan 2007, Fethiye-OLUDENiZ

G2. 3. Bilimsel Endodonti Sempozyumu, 23-27 Nisan 2008, ANTALYA

G3. 12. Uluslararas: Tiirk Ortodonti Dernegi Kongresi, 25-27 EKim 2010, ANKARA
G4. 87th Congress of the European Orthodontic Society, 19-23 June 2011, ISTANBUL

G5. 1st International Symposium on Maxillofacial and Orthopaedics Ilizarov Distraction
Osteogenesis, 29 March-01 April 2012, ANTALYA

G6. XII. Uluslararas1 Tirk Ortodonti Dernegi Sempozyumu, 3-5 Kasim 2013,
ISTANBUL

G7. Kok Hiicre Giinii 2013 Toplantisi, 8 Kasim 2013, Hacettepe Universitesi Kok Hiicre
Arastirma ve Uygulama Merkezi, ANKARA

G8. XIV. Uluslararas1 Tiirk Ortodonti Dernegi Kongresi, 25-29 Ekim 2014 ANKARA
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G9. Dudak Damak Yariklar1 Dernegi 1.Uluslararast Kongresi, 28-30 Kasim 2014
KAPADOKYA

G10. American Association of Orthodontists 115th Annual Session, 15-19 May 2015, San

Francisco, California, USA
H. Katildig1 Diger Kurslar ve Sertifikalar:

H1. VIII. Deney Hayvanlari Uygulama ve Etik Kursu, 22-30 Kasim 2010, Gazi
Universitesi ANKARA

H2. In Class Il Treatment Lingual Orthodontics an Overview, Dr. lan Hutchinson, Dr.
Tiziano Baccetti, 22-23 September 2011, Florence, ITALY

H3. The Ecligner Certification Course, Prof. TaeWeon Kim, Dr. Nils Stucki, Ankara
Universty, Faculty of Dentistry, 2 Kasim 2011, ANKARA

H4. Orthodontic Treatment Mechanics and the Pre-adjusted Appliance, Dr. Richard P.
McLaughlin, 20-21 May 2013, ISTANBUL

H5. Course on Current Options for Skeletal Anchorage in Orthopedic/Orthodontic
Treatment Work, Prof.Dr. Benedict Wilmes, 10 January 2014, ANKARA
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GAZI GELECEXTIR..





