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1.GİRİŞ 

 

 

Diş arklarının posterior bölgesinde transversal yönde en sık karşılaşılan 

maloklüzyonlardan birisi çapraz kapanıştır (Ferrario et al 2003). Sıklıkla süt ve 

karma dişlenme döneminde ortaya çıkmaktadır (Keulen et al 2004). Çapraz kapanış 

terimi alt ve üst dişler okluzyondayken, okluzal ilişkilerinin ters olması 

anlamındadır. Çapraz kapanış sadece bir dişi içerebileceği gibi bir grup dişi veya tüm 

dişleri içerebilir. Ayrıca iskeletsel veya dentoalveoler orijinli olabildiği gibi tek veya 

çift taraflı da olabilir (Ferrario et al 2003). Posterior çapraz kapanışa fonksiyonel 

kaymalar da eşlik edebilir (Chaconas and Caputo 1982). Türk toplumunda yapılan 

araştırmalarda çapraz kapanışın görülme sıklığının %2.7-%9.5 oranında olduğu rapor 

edilmiştir (Sandikçioğlu ve Hazar 1997, Başçiftçi ve ark 2002). 

Palatal suturun açılması; daralmış maksillayı ortopedik olarak genişleterek 

çapraz kapanışın düzelmesi, dentisyondaki çapraşıklığı çözerek yer kazanmak amaçlı 

yaygın kullanıma sahip olan bir tedavi yöntemidir (Isaacson et al 1964, Isaacson and 

Ingram 1964, Isaacson and Murphy 1964, Haas 1965, Bishara and Staley 1967, 

Chung and Font 2004). Genişletme esnasında uygulanan kuvvet dişlere etkidiğinde 

önce periodontal lifler sıkışır ve kuvvet alveol kemiğe aktarılır. Bunun sonucunda hem 

midpalatal suturun açılması hem de dişlerde vestibüle eğilmeler görülür (Haas 1965). 

Dar veya kollabe olmuş üst çene arklarının genişletilmesi, diş hareketiyle 

ortodontik, ortopedik hareketle yani iskeletsel veya bu ikisinin kombinasyonu gibi 

birçok farklı yoldan sabit, yarı sabit veya hareketli apareyler kullanılarak yapılmıştır 

(Frank and Engel 1982). Kullanılan apareylerin etkilerinin tam olarak anlaşılmaması 

tedavileri başarısızlığa sürüklemiştir (Chaconas and Caputo 1982). Apareylerin bir 

kısmı modifikasyondur. Farklılıklar, genelde kuvvet uygulayıcı parçalarının yanı sıra 

kuvvet uygulanan noktalardan kaynaklanmaktadır. Haas (1965) dişlere uyguladığı 

bantları bukkal ve linguallerinden tellerle lehimleyerek birbirine bağlamış, 

lingualdeki telleri anteriorda ve posteriorda uzun bırakarak bunları vidanın da içinde 

yer aldığı damağa temas eden akrilik parçaların içinde kalacak şekilde bükmüştür. 

Böylece hem diş hem de doku destekli bir genişletme apareyi yapmıştır. Akrilik 

parçaların genişletme kuvvetinin hem dişlere hem de palatinal kemiğin yan 

duvarlarına etki etmesiyle daha fazla sutural açılma olacağını ifade etmiştir. 



2 
 

Konak-bakteri etkileşimiyle tetiklenen immün mekanizmalar, iltihabi 

belirteçlerin çok miktarda salınımına yol açarak doku yıkımını başlatabilir (Okada 

and Murkami 1998). Periodonsiyumdaki enflamatuvar cevabın değerlendirilmesinde 

dişeti oluğu sıvısı (DOS) en iyi araçtır. DOS esas olarak mikrovasküler sızıntıdan 

kaynaklanmaktadır. Bakteri ve konak hücrelerinin metabolik elementlerini de içerir 

(Chung and Font 2004, Davidovitch 1991, Grieve et al 1994, Lowney et al 1995, 

Uematsu et al 1996, Insoft et al 1996). 

Periodontal enflamasyonda DOS örneklerinde biyokimyasal ve immünolojik 

analizler sonucu bazı iltihabi belirteçlerin, enzimlerin ve reaktif radikallerin seviye 

ve/veya miktarlarında değişimler olduğu bildirilmiştir (Chung and Font 2004, 

Davidovitch 1991, Grieve et al 1994, Lowney et al 1995, Uematsu et al 1996, Insoft 

et al 1996, Griffiths et al 1998, Alhashimi et al 2001, Iwasaki et al 2001, Ren et al 

2002). 

 Literatürde sitokinler ve alveoler kemik kaybı arasında nedensel bir ilişkiye 

işaret edilmektedir. (Graves and Cochran 2003). Alveoler kemik yıkımında  

interlökin (IL)-1, IL-6 ve Tümör Nekrozis Faktör (TNF)-α ve prostoglandin E2 

(PGE2) anahtar proenflamatuvar sitokinler olarak kabul edilmektedir (Cochran 

2008). 

Periodonsiyumda hem sağlıklı proçeste hem de patolojilerde rol alan IL-1β  

(Graves and Cochran  2003) özellikle makrofajlardan, fibroblastlardan ve 

osteoblastlardan salınır (Bang et al 1970, Masada et al 1990, Lamster and Novak 

1992, Lamster et al 1994, Lamster et al 1995). 

İnterlökin-1 beta (IL-1β) kronik enflamatuvar hastalıkların temel belirtecidir. 

Periodontal enfeksiyona karşı konak cevabında ve alveoler kemik yıkımında baskın 

rol oynadığı düşünülmektedir. (Stashenko et al 1991, Birkedal-Hansen 1993, 

Heasman et al 1993, Shapira et al 1994, Lee et al 1995, Yavuzyilmaz ve arkları 1995, 

Rossomando et al 1990, Salvi et al 1998, Yucel-Lindberg et al 1999, Kurtis ve arkları 

2005, Jandinski et al 1991, Preiss and Meyle 1994, Ebersole et al 1993, Stashenko et 

al 1991, Smith et al 1993, Roberts et al 1997, Masada et al 1990). 

Ortodontik tedavi sırasında ortaya çıkan biyomekanik belirteçlerin (PGE2, 

IL-1β,TNF-α,IL-6,IL-2) kemik remodelingini tetiklediği, diş hareketine izin verdiği 

ortaya konmuştur (Davidovitch 1991). Çeşitli çalışmalarda ortodontik tedavide bu 

belirteçler salya ve DOS’ta değerlendirilmiştir. (Grieve et al 1994, Lowney et al 
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1995, Uematsu et al 1996, Insoft et al 1996, Griffiths et al 1998, Alhashimi et al 

2001, Iwasaki et al 2001, Ren et al 2002, Lee et al 2004). Davidovitch et al kediler 

üzerinde yaptıkları çalışmalarında hareket ettirilen dişlerin periodonsiyumunda 

artmış IL-1β seviyesini bulmuşlardır ( Davidovitch et al 1988). Tzannetou et al 

maksiler ekspansiyonda molar dişlerde IL-1β  seviyesini inceledikleri çalışmalarında 

hızlı üst çene genişletme apareyinin ilk 24 saatlik aktivasyonundan sonra IL-1β 

seviyesinin arttığını bulmuşlardır (Tzannetou et al 1999). Başaran ve arkları 9 kız ve 

9 erkek hastaya sabit ortodontik tedavi uyguladıkları  çalışmalarında, seviyeleme ve 

distalizasyonun IL-1β  seviyesini arttırdıklarını bulmuşlardır (Başaran ve arkları 

2006). 

Nitrik oksit (NO); kemik döngüsü ve kemik hücre fonksiyonunun 

düzenlemesinde yer alan kısa ömürlü bir serbest radikal ve kemiğe mekanik 

yüklemede aracılık eden bir sinyal molekülüdür (Michell et al 1999, Uematsu et al 

1995). NO, direkt veya indirekt yoldan bazı enflamatuvar sitokinlerin üretimini 

etkileyerek hem periodontitis hem de alveoler kemik yıkımında rol oynar. 

Organizmada tümör nekrozis faktör -α ( TNF-α), interferon-γ (IFN-γ) ve interlökin–1 

(IL-1) gibi sitokinlerin stimülasyonu ile NO üretiminin arttığı bildirilmiştir (Clancy 

et al 1998, Oringer 2002, Griffiths et al 1998, Alhashimi et al 2001, Iwasaki et al 

2001, Ren et al 2002). NO kemikte mekanik sinyale aracılık eden moleküllerden 

biridir. Osteositler ve osteoblastlar kemikte kayma gerilimine yanıt olarak NO 

üretirler (Ren et al 2002, Lee et al 2004, Bang et al 1970).  

Ortodontik kuvvet, ortodontik diş hareketi ve kemik remodelinginde 

osteoblast ve osteoklastları aktive eder (Davidovitch 1991). NO’in ortodontik diş 

hareketinde yer aldığı belirtilmektedir. Nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi üretimi 

engellendiğinde diş hareketi azalırken, NOS enzimi yapımı uyarıldığında artmaktadır 

(Grieve et al 1994, Lowney et al 1995, Uematsu et al 1996). In vitro çalışmalarda 

siklik germe kuvvetlerinin ve hidrolik basıncın da nöral nitrik oksit sentaz (nNOS) 

aracılığıyla periodontal ligamentte ve periodontal ligament fibroblastlarında NO 

üretimini artırdığı saptanmıştır (Griffiths et al 1998).  

Oksijen (O2) canlılar için hayati önemi olan bir moleküldür ve hücrede enerji 

üretim süreçlerinde kullanılır. (Gustafsson and Asman 1996). Reaktif oksijen türleri 
(ROT) enerji üretim süreçlerinin doğal bir yan ürünü olup yüksek düzeyde reaktif ve 

potansiyel olarak zararlı maddelerdir (Reiter RJ et al. 2000).  
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Yüksek enerji üretimiyle oluşan moleküler oksijenin  indirgenmesi sonucunda 

serbest radikaller ve/veya ROT’lar oluşur. ROT’lar yüksek konsantrasyonda hücresel 

yapılara, nükleik asitlere, lipitlere ve proteinlere  zarar verirler (Tan DX et al. 2002). 

ROT’un etkilerinden korunmak için hücreler defans mekanizmaları geliştirmişlerdir. 

Bu mekanizmalardan bir kısmı antioksidan defans sistemi olarak adlandırılmaktadır. 

Organizmada ROT ve antioksidanlar arasında bir denge bulunmaktadır. Bu denge 

ROT’lar lehine bozulduğunda oksidatif stres olarak tanımlanan biyolojik hasar 

oluşmaktadır (Valko M et al 2006). Organizma, endojen ve eksojen serbest 

radikallerin oluşturduğu oksidatif stres ile mücadele eden kompleks bir antioksidan 

savunma sistemine sahiptir (Yao et al 1998). 

Total antioksidan kapasite (TAK) olarak tanımlanan antioksidan savunma 

sistemine en büyük katkı plazma antioksidanlarıyla sağlanır. Plazmada serbest demiri 

toplayan transferrin ve seruloplazmin gibi proteinlerin yanısıra serbest radikalleri 

kapan zincir kırıcı antioksidanlar da bulunmaktadır. Albümin, ürik asit ve askorbik 

asit insan plazmasındaki total antioksidan kapasitenin % 85’inden fazlasını oluşturur. 

Geri kalan %15 kanda bilirubin, indirgenmiş glutation (GSH), flavanoidler, alfa-

tokoferol ve beta-karoten gibi antioksidan maddelerden kaynaklanmaktadır. 

Plazmada antioksidanlar etkileşim içindedir ve bu etkileşimden dolayı bileşenlerin 

tek başlarına yaptıkları etkinin toplamından daha fazla bir antioksidan etki 

oluşmaktadır. Bu sinerjik etkiye örnek olarak; glutatyonun askorbatı, askorbatın da 

tokoferolü yeniden aktifleştirmesi verilebilir. Bu nedenle kan ya da DOS gibi 

sıvılarda total antioksidan seviyesinin ölçümünün, antioksidanların tek tek 

seviyelerinin ölçümüne göre daha değerli bilgiler verdiği ileri sürülmüştür. (Ghiselli 

2002, Erel O 2004). 

Çeşitli çalışmalarda alveoler kemik yıkımı varlığında TAK seviyeleri; serum, 

plazma, DOS ve tükürük örneklerinde incelenmiştir. TAK seviyesi sağlıklılara 

kıyasla alveoler kemik yıkımı olan bireylerde daha düşük değerlerde bulunmuştur. 

Ancak DOS ve plazma değerlerinin istatistiksel olarak anlam taşıdığı bildirilmiştir 

(Brock et al 2004, Chapple et al 2002, Chapple et al 2007). 

Ortopedik etkisi olan hızlı üst çene genişletmesi (RME) uygulamaları 

sırasında da mekanik stresin periodontal liflere ve alveoler kemiğe aktarılması 

nedeniyle enflamatuar cevabı tetikleyebileceği üzerinde kısıtlı sayıda veri mevcuttur. 
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RME uygulamalarında oluşan mekanik stresin aslında aseptik bir enflamatuvar yanıt 

olduğu vurgulanmaktadır (Tzannetou et al 2008).  

Bizim çalışmamızda da ortopedik etkiye sahip olan RME uygulamaları 

sırasında DOS enflamasyon belirteçleri olarak sitokinlerden interlökin 1 beta (IL-1β) 

oksidatif hasarı belirlemek için total antioksidan kapasite, total oksidan seviye ve NO 

düzeylerinin belirlenmesi ve klinik periodontal değerlendirmeler ile DOS 

parametreleri arasındaki olası ilişkinin tespiti amaçlandı. 

Ortodontik işlemlerden biri olan hızlı üst çene genişletmesi (HÜÇG) sırasında 

mekanik stresin enflamatuvar yanıt ve oksidatif hasar oluşturup oluşturmadığının 

araştırılması, bu işlemi takiben gelişebilecek periodontitis riskinin ve periodontal 

dokulardaki oksidatif hasarın önüne geçebilmek açısından oldukça önemlidir. 

Çalışmanın sonucunda eğer bu mekanizmalar tetikleniyorsa, uygulama sonrasında 

çıkabilecek problemlerin önüne geçilebilmesi için uygulama öncesi, sırası veya 

sonrasında nasıl bir tedavi protokolü geliştirileceği hususunda da ön fikre sahip 

olunacaktır. 
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2.GENEL BİLGİ 

 

 

2-1 OKSİDATİF STRES 

 

Organizmada serbest radikallerin oluşum hızı ile bunların ortadan kaldırılma 

hızı bir denge içerisindedir ve bu durum “oksidatif denge” olarak adlandırılır. 

Oksidatif denge sağlandığı sürece organizma serbest radikallerden 

etkilenmemektedir. Bu radikalleri oluşum hızında artma ya da ortadan kaldırılma 

hızında bir düşme bu dengenin bozulmasına neden olur. “Oksidatif stres” olarak 

adlandırılan bu durum özetle: serbest radikal oluşumu ile antioksidan savunma 

mekanizması arasındaki ciddi dengesizliği göstermekte olup, sonuçta doku hasarına 

yol açmaktadır (Serafini and Del Rio 2004). 

 

2-2 SERBEST RADİKALLER 

 

Serbest radikaller, dış yörüngelerinde bir veya daha fazla paylaşılmamış 

elektron içeren ve bağımsız olarak bulunabilen kimyasal türlerdir (Cheesman and 

Slater 1993). Özelliklerinden birisi kısa ömürlü olmaları, bir diğeri ise radikal 

olmayan maddeler ile reaksiyona girerek yeni radikaller oluşturmaları ve yeni zincir 

reaksiyonları başlatabilmeleridir (Kökoglu 1998). En dış yörüngede eşlenmemiş bir 

elektronu bulunan molekül ya da molekül gruplarına “radikal” adı verilmektedir 

(Cros et al. 1987). 

Serbest oksijen radikalleri yaşam sürelerinin çok kısa olmasına ve miktarca 

düşük konsantrasyonlarda bulunmalarına rağmen çok aktif yapılı zararlı bileşiklerdir. 

Tüm hücre bileşenleri ile etkileşme özelliğine sahiptirler. Proteinler, lipidler, 

karbonhidratlar, nükleik asitler ile reaksiyona girerek bu yapılarda fonksiyonel ve 

yapısal değişikliklere yol açarlar. Bu değişiklikler, oksidasyon, köprüleşme (disülfit 
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bağlantısı, protein- protein bağlantısı, protein-lipid bağlantısı) protein sarmalında 

kesilme, kromozom kırılmaları, mutasyonlar, malign değişiklikler, hatta hücre 

ölümüne sebep olmaktadır (Knight 2000, Valko et al. 2007).  

 Organizmada hücrenin farklı bölümlerinde (hücre zarı, sitoplazma, 

mikrozom, mitokondri, endoplazmik retikulum vb.) oluşan biyokimyasal 

reaksiyonlar farklı derecede radikal meydana getirmekte, sonuçta sürekli olarak 

serbest oksijen radikalleri oluşmaktadır (Kehrer 1993). Organizmada serbest oksijen 

radikallerine karşı güçlü bir savunma sistemi bulunmaktadır. Serbest radikal 

tutucuları ve bazı enzim sistemlerinden oluşan bu savunma mekanizması sayesinde 

serbest radikallerin zararlı etkileri ortadan kaldırılır (Niki 1990, Cheeseman and 

Slater 1993, Brown et al 1996, Onat ve Emerk 1996). 

 

2-2.1 Serbest Radikallerin Sınıflandırılması 

 

Tablo 1: Sık karşılaşılan radikaller , simgeler ve kimlikler 

 
Hidrojen H• Bilinen en basit radikal 
Superoksit O2 •־ Oksijen metabolizmasının ilk ara urunu 
Hidroksil OH・ En toksik (reaktif) oksijen metaboliti radikal 
Hidrojen peroksit H202 Reaktivitesi cok dusuk, molekuler hasar yeteneği zayıf 
Singlet oksijen O2 - Yarılanma omru hızlı, guclu oksidatif oksijen formu 
Perhidroksi radikal HO2 ・ Lipidlerde hızlı cozunerek lipid peroksidasyonunu artırır 
Peroksil radikal ROO- Perhidroksile oranla daha zayıf etkili, lipidlere lokalize olur 
Triklorometil CCl3 CCl4 metabolizması urunu karaciğerde uretilen bir radikal 
Thyl radikali RS・ Sulfurlu ve ciftlenmemis elektron iceren turlerin genel adı 
Alkoksil RO・ Organik peroksitlerin yıkımı ile uretilen oksijen metaboliti 
Nitrojen oksit NO• L- arjinin amino asitinden in vivo uretilir 
Nitrojen dioksit NO2

• NO'in oksijen de reaksiyonundan uretilir 
  
 

İnsan vücudunda bütün hücrelere hiçbir zorlukla karşılaşmadan giren ve en 

çok kullanılma özelliğine sahip olan moleküler oksijen (O2), yapısı itibariyle radikal 

olmaya çok uygun olduğundan serbest radikal denilince asılnda serbest oksijen 

radikalleri, daha genel bir tanımlama ile reaktif oksijen türleri (ROT) akla 

gelmektedir (Akyol 2004).  
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2-2.1.1. Süperoksit Radikalleri (O2•) 

 

Süperoksit radikali (O2•), hücrelerde redükte elektron taşıyıcılarının 

otooksidasyonu ile üretilmektedir. Zayıf bir oksidan olan süperoksit radikalinin kendi 

başına önemli hücre hasarlarına yol açması mümkün görülmemektedir. Ancak 

süperoksit radikalleri oksidatif strese yol açabilen bir dizi reaksiyonları başlatabilir. 

Bu reaksiyonların en önemlilerinden biri Haber-Weiss reaksiyonudur. Bu reaksiyonla 

O2 ve H2O2 demir varlığında etkileşerek oldukça reaktif olan HO• radikallerini 

oluşturmaktadırlar. Üretilen bu OH radikalleri oldukça reaktif olup DNA gibi 

yapılarla reaksiyonlara girerek önemli hasarlara yol açabilmektedir. 

 

O2 + é            O2 

 

H2 + O2                       HO + OH- + O2 

 

 
           O2

•  radikalleri, hücre içi demir depolarından demiri serbest hale getirir. 

Serbest hale geçen demir iyonu Haber-Weiss gibi radikal üreten reaksiyonlarda veya 

diğer serbest radikal aracılı hücre hasarında rol oynayabilir. Süperoksit radikalleri 

çok kısa bir yarı ömre sahip olup dismutasyon reaksiyonu ile H2O2 ve oksijen 

üretirler. Dismutasyon reaksiyonu spontan olarak meydana gelmekte ve süperoksit 

dismutaz (SOD) enzimi ile katalizlenmektedir. 

 

O2 + O2 + 2H+     SOD          H2O2 + O2
           

 
  2-2.1.2.Hidroksil Radikalleri (HO•) 

 

 Hidroksil radikali, biyolojik sistemlerde bulunan en güçlü serbest radikaldir. 

Dokular radyasyona maruz kaldıklarında, enerjinin çoğu hücre içindeki su tarafından 

absorblanır ve radyasyon, oksijen-hidrojen arasında kovalent bağa neden olur. 

Sonuçta iki radikal meydana gelir. Bu radikallerden biri hidrojen ve diğeri ise 

hidroksil radikalidir. 
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H-O-H                H + OH (Hidroksil radikali) 
 

 Hidrojen peroksitin (H2O2) Fe+2  veya Cu +2  ile reaksiyona girmesiyle de 

OH oluşmakadır. H2O2  toksisitesinin büyük çoğunluğunun temelinde, oluşan bu OH 

olduğu düşünülmektedir. Bu reaksiyon Fenton reaksiyonu olarak bilinmektedir. 

 

Fe+2  + H2O2                Fe+3 + OH + OH   

 

Cu+   + H2O2                          Cu+  + OH + OH 
 

 OH radikalleri başta lipid, protein ve nükleik asitler (DNA ve RNA) olmak 

üzere hemen hemen bütün hücresel moleküllerle reaksiyona girebilmektedirler. 

Hidroksil radikalinin DNA’daki deoksiriboz molekülüne etki ederek çeşitli ürünler 

oluşturduğu ve bu ürünlerden bazılarının mutajenik olduğu görülmüştür. Yine OH 

aromatik halkaya katılma özelliği gösterdiğinden DNA ve RNA’da bulunan pürin ve 

primidin bazlarına katılarak radikal oluşumuna neden olur. Hidroksil radikalleri, 

DNA’nın baz ve şekerlerinde ciddi hasarlar oluşturarak DNA iplik kırılmalarına 

neden olurlar. Hasar çok ağır olursa hücresel koruyucu sistemler tarafından tamir 

edilemeyebilir ve bunun sonucunda mutasyonlar ve hücre ölümleri meydana gelir. 

 Hidroksil radikalinin sebep olduğu en iyi karakterize edilmiş biyolojik hasar 

lipid peroksidasyonudur (LPO). OH membran fosfolipidlerinin doymamış yağ asit 

yan zincirlerine hücum eder. Bu özellikle araşidonik asit gibi doymamış yağ asit yan 

zincirlerindeki –C atomunun birinden H atomunun çıkartılması ve su oluşumu 

şeklinde gerçekleşir. 

Böylece OH radikalleri, yüzlerce yağ asitlerinin yan zincirlerini lipit 

hidroperoksitlere dönüştürür. Membranda lipit hidroperoksitlerinin birikimi 

membran fonksiyonunu bozar. Peroksil radikalleri ve sitotoksik aldehitler, membran 

proteinlerinde ciddi bir hasara neden olurlar ve membrana bağlı bazı enzimleri ve 

reseptörleri  inaktive ederler (Slater 1984, Tappel and Dillard 1981). 
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2-2.1.3.Serbest Nitrojen Radikalleri ( NO, NO2, NO+, NO- ) 

 

Serbest nitrojen radikalleri, lipofilik özellikte olup, oksijensiz ortamda 

oldukça stabildir. Düşük konsantrasyonlarda ortamda oksijen varlığında dahi 

stabilitesini koruyabilen NO, bilinen en düşük molekül ağırlıklı biyoaktif memeli 

hücresi ürünüdür. Diğer radikallerden farlı olarak düşük dozlarda toksik değildir ve 

çok önemli fizyolojik işlevleri gerçekleştirir. NO; bir atom azot ile bir atom oksijenin 

çiftleşmemiş elektron vererek birleşmesinden meydana gelmiştir. Bu lipofilik serbest 

radikal damar endotel hücrelerinde Nitrik Oksit Sentaz (NOS) enzimi aracılığıyla L-

arjininden sentezlenir. Kolay düz kasa geçerek Guanilat Siklaz (GC) enziminin 

‘hem’ demirine bağlanır ve cGMP (siklik guanozin monofosfat) sentezini uyarıp 

damar gevşemesini sağlar. 

 Serbest nitrojen radikallerinin serbest oksijen radikalleri ile reaksiyona 

girerek güçlü bir oksidan olan peroksinitriti (ONOOH) oluşturduğu ve bunun da ileri 

dekompozisyonla hidroksil radikalinin oluşumuna yol açtığı ifade edilmektedir. OH 

radikali ise biyolojik olarak yıkıcı bir moleküldür. Ayrıca, peroksinitrit de tirozin gibi 

fenolik amino asitleri nitrolayarak toksik nitro türevlerini (nitrotirozin) 

oluşturmaktadır. Sonuç olarak NO, endotel hücre disfonksiyonuna bağlı olarak 

ateroskleroz, hipertansiyon ve diabetes mellitus gibi hastalıkların patogenezinde rol 

oynayabilmektedir (Moncada et al 1991, Knowles and Moncada 1994, Marletta 

1993, Myatt  et al. 1996). 
 

 2-2.2 Serbest Radikallerin Üretim Yolları 

 

 1)Endojen Reaksiyonlar: 

 

Normal metabolik yolların işleyişi sırasında hücrenin, sitoplazma, 

mitokondri, endoplazmik retikulum, hücre membranı gibi bölümlerinde serbest 

oksijen radikalleri üretilmektedir (Jesberger and Richardson 1991, Cheeseman and 

Slater 1993, Erenel ve ark. 1993, Seven ve Candan 1995, Onat ve Emerk 1996). 
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a)Enzimatik Reaksiyonlar: 

Oksidaz adı verilen enzimler tarafından katalizlenir. Nikotinamid adenin 

dinükleotid (NADH) Oksidaz, Nikotinamid adenin dinükleotit fosfat (NADPH) 

Oksidaz, ksantin oksidaz, amin oksidaz, aldehit oksidaz, dihidrooratat dehidrogenaz 

gibi enzimler direkt olarak serbest oksijen radikallerinin üretimine yol açarlar (Onat 

ve Emerk 1996). 

b)Mikrozomal hidroksilasyon sistemi: 

 

             NADPH’a dayalı radikal oluşumu mikrozomal hidroksilasyon sisteminin 

normal işleyişi sırasında gerçekleşmektedir. Mikrozomlarda kompleks bir elektron 

transport sistemi tarafından çeşitli alifatik ve aromatik bileşiklerin hidroksilasyonu 

sağlanır. Mikrozomal sitokrom P450 ve sitokrom b5 redüktaz, radikal oluşumunda 

etkili enzimlerdir. NADH ve NADPH ise indirgeyici ekivalanlar olarak görev 

yaparlar (Moslen 1994). Sitokrom p450 ve b5 doymamış yağ asitlerini ve 

ksenobiyotikleri oksitleyebilir ve dioksijeni indirgeyebilir (Sun 1990, Packer and 

Glazer 1990). 

 

c) Mitokondriyal elektron taşıma zinciri: 

 

 Mitokondride elektron transportu sırasında serbest oksijen radikalleri 

oluşabilmektedir. Ubikinon-sitokrom b bölgesi radikal oluşumunda etkili NADH 

dehidrogenaz reaksiyonunda katkısı vardır (Moslen 1994, Seven ve Candan 1995). 

d)Prostaglandin sentezi: 

 Prostaglandin sentezi sırasında, peroksidaz fonksiyonu ile O2•−  radikali 

ortaya çıkar (Erenel ve ark. 1993, Moslen 1994, Seven ve Candan 1995). 

e)Otooksidasyon reaksiyonları: 

 

 Glutatyon, sistein, ferrodoksin, adrenalin, FADH2 (Redükte Flavin 

Mononükleotid) oksihemoglobin, tetrahidrofolat gibi moleküller varlığında 

elektronlarını birer birer oksijene  aktarırlar. Bu sırada O2•−  radikali meydana gelir 
(Saltman 1989, Cheeseman and Slater 1993). 
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f)Fagositoz:  
 

Nötrofiller ve monositler bakterilerin öldürülmesi için hem oksijen bağımlı 

hem de oksijenden bağımsız mekanizmalar içerirler. Oksijen-bağımlı mekanizmalar 

myeloperoksidaz (MPO) sistemini ve oksijen türevi serbest radikallerin üretimini 

sağlayan bir başka sistemi içerirler. Fagositoz olduktan sonra, lökosit hücre 

membranında yerleşmiş olan NADPH oksidaz sistemi çevre dokulardaki moleküler 

oksijeni superoksite dönüştürür. Süperoksid oluşumuna eşlik eden moleküler 

oksijenin hızlı tüketimi ‘Respiratuar patlama’ olarak adlandırılır. Sonra superoksid, 

superoksid dismutaz (SOD) ile H2O2’e dönüştürülür. MPO’ın varlığında peroksid ve 

klorür iyonları bakteriyi öldüren hipokloröz aside (HOCI) dönüştürülür (Weiss 1989, 

Moslen 1994, Champe and Harvey 1996). 

2)Eksojen Faktörler: 

 

Serbest oksijen radikalleri endüstriyel işlevler sırasında da oluşmaktadır. 

Organik maddelerin havada çürümesi, plastiklerin işlenmesi, boyaların kuruması 

sırasında meydana gelmektedir. Ayrıca ağır egzersiz, hava kirliliği, radyasyon, 

pestisidler (Bitki ve hayvanları zararlılardan korumak için mücadele amacıyla 

kullanılan kimyasal ilâçlar ve etki maddelerinden hepsi), sigara dumanı enzimlerdeki 

sülfidril gruplarını okside eden nitrojen oksitleri içerirler. Bunlar H202 ile reaksiyona 

girerek OH radikalini oluşturur (Dean and Cheeseman 1987, Dean et al 1991, Onat ve 

Emerk 1996). İlaçlar (adriomisin, bleomisin, alloksan, ksenobiotikler, halotan vb.), 

CCI4 karaciğerde sitokrom p450 sistemiyle CCI3 (triklormetil) serbest radikaline 

metabolize edilir) serbest oksijen radikal üretiminde rol oynamaktadırlar. 

 

2-2.3 Serbest radikallerin zararlı etkileri 

 

Normal hücre metabolizması sırasında oluşan serbest oksijen radikalleri 

antioksidanlar tarafından zararsız hale getirilirler (Seven ve Candan 1995). Oksidatif 

stres altında oksijen radikallerinin oluşumu, antioksidan savunma sisteminin 

kapasitesini aşarsa, artan serbest oksijen radikalleri hücrenin çeşitli bileşenleri ve 

hücre dışı makromoleküller ile etkileşerek hücrede yapısal ve fonksiyonel bozukluğa 

neden olurlar (Dündar ve Aslan 1999). Serbest oksijen radikallerinden etkilenen 



13 
 

başlıca vücut kimyasal maddeleri proteinler (enzimler, kollajen) nörotransmitterler, 

nükleik asitler (DNA ve RNA) ve hücre membranının başlıca bileşeni olan yağ 

asitleridir (Del Maestro RF. 1980). 

 
Bu zararlar şöyle sıralanabilir : 
 
1. DNA'nın tahrip olması , 

2. Nükleotid yapılı koenzimlerin yıkımı , 

3. Tiyollere bağımlı enzimlerin yapı ve fonksiyonlarının bozulması , hücre ortamının 

tiyol /disülfit oranının değişmesi , 

4. Protein ve lipitlerle kovalen bağlantılar yapması , 

5. Enzim aktivitelerinde ve lipit metabolizmasındaki değişiklikler, 

6. Mukopolisakkaritlerin yıkımı , 

7. Proteinlerin tahrip olması ve protein turn overının artması , 

8. Lipit peroksidasyonu, zar yapısının bozulması , 

9. Zar proteinlerinin tahribi , taşıma sistemlerinin bozulması , 

10. Seroid ve yaş pigmenti denilen bazı maddelerin birikimi , 

11. Kollajen ve elastin gibi uzun ömürlü proteinlerdeki oksido-redüksiyon 

olaylarının bozularak kapillerlerde aterofibrotik değişikliklerin oluşmasıdır (Bounnes 

- Taourel D et al 1992). 

 

2-2.4 Serbest Radikallerin Vücuttaki Etkileri 
 
                                                                                
           
           
           
           
           
           
           
           
           
           
            
 
 

 

Şekil 1. Serbest Radikallerin Vücuttaki Etkileri 

  DNA’da yapısal değişiklikler 

Lipit peroksidasyonu DNA’da konformasyonel değişiklikler 

Hücre proliferasyonun 
uyarılması 

Oksidatif protein hasarları sonucu 
DNA polimerazın etkisinde ve DNA 
onarım enzimlerinde azalma 

ROT/RNT 

Stres indüke protein ve genlerin modülasyonu 

Apoptotik ve nekrotik mekanizmalarla hücre büyümesi,farklılaşması ve ölümü              
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2-2.4.1 Serbest radikallerin pozitif etkileri 

 

Serbest radikallerin belirli miktarlardaki üretimi, sağlık için gereklidir ve 

başta bağışıklık sistemi olmak üzere, hücresel sinyal iletiminde, enzim 

aktivasyonlarında, kimyasal reaksiyonların seyrinde, hücrelerin biyogenezinde ve kas 

kasılmasında rol oynarlar (Yazıcı ve Köse 2004). 

Pek çok yararlı etkilerine rağmen, serbest radikallerin fazla üretimi, hücre 

zehirlenmesine, doku yaralanmasına, iltihaplanmaya ve fonksiyon bozukluğuna yol 

açar. Son yıllarda yapılan çalışmalar serbest radikallerin miyokard enfarktüsü, iskemi 

ve ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıklar, nörolojik hastalıklar, kas hastalıkları 

ve astım, diyabet, katarakt, kanser gibi birçok hastalıkla ve yaşlanma süreciyle 

ilişkisi olduğunu göstermektedir (Young and Woodside 2001, Evans et al 2002). 

 

2-2.4.1.1-Membran lipidler üzerine etkileri 

 

Lipid peroksidasyonu olarak bilinen membran lipidlerindeki hasar, serbest 

radikaller tarafından başlatılan ve zar yapısındaki poliansatüre (çoklu doymamış) yağ 

asitlerinin oksidasyonunu içeren kimyasal bir olay olarak tanımlanmaktadır (Akkuş 

1995). Lipid peroksidasyonu, hücre zarındaki lipidlerin yapısını bozarak, hücre 

zarının akışkanlığını değiştirir, konsantrasyon dengesinin sürdürülebilme kapasitesini 

düşürür ve hücre zarı geçirgenliğini ve iltihaplanmayı arttırır (Radak et al 1999). 
Malondialdehit (MDA) , üç veya daha fazla çift bağ içeren yağ asitlerinin 

peroksidasyonu ile meydana gelir ve MDA düzeyi tiyobarbitürik asitle ölçülebilir. 

Bu method lipit peroksit düzeylerinin ölçülmesinde sıklıkla kullanılır. MDA, yağ 

asidi oksidasyonunun spesifik ya da kantitatif bir indikatörü değildir, fakat lipit 

peroksidasyonunun derecesiyle korelasyon göstermektedir (Valenzuela 1991). 

 

2-2.4.1.2-Proteinler üzerine etkileri 

 

Serbest radikaller, kan ve yapısal proteinleri okside edebilir ve proteinlerin 

daha basit bileşiklere parçalanmasını sağlayan sistemi yavaşlatabilir (Szweda et al 

2002). Enzimlerin ve yapısal proteinlerin oksidatif modifikasyonları, Alzheimer 

hastalığı, katarakt oluşumu, kronik akciğer hastalığı, kronik böbrek yetmezliği, 
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Parkinson hastalığı, mesane kanseri gibi çok sayıda hastalığın oluşmasında ve 

ilerlemesinde önemli rol oynar (Çakatay U ve Kayalı 2004). Protein oksidasyonu, 

iltihaplanma, fiziksel egzersiz veya iskemi-reperfüzyon sonucu oluşabilir (Stadtman 

and Levine 2000, Levine 2002). 

 

2-2.4.1.3-Nükleik asitler ve DNA üzerine etkileri 

 

DNA’nın her bir parçası, serbest radikallerin saldırılarına karşı kolay bir 

hedeftir (Dizdaroğlu et al 2002). DNA oksidasyonu, mutasyonların meydana 

gelmesini harekete geçirebilir ve insanda kanser ve hücre yaşlanmasına büyük bir 

katkıda bulunur (Beckman and Ames1997, Radak et al 1999, Wallace 2002). 

 

2-2.4.1.4-Karbonhidratlar Üzerine Etkileri 

 

Serbest radikallerin karbonhidratlar üzerine de önemli etkileri vardır. 

Monosakkaridlerin otooksidasyonu sonucu hidrojen peroksit, peroksitler ve 

okzoaldehidler meydana gelir. Bunlar diabet ve sigara içimi ile ilişkili kronik 

hastalıklar gibi patolojik süreçlerde önemli rol oynarlar (Akkuş 1995). 

 

 

2-3 ANTİOKSİDANLAR 

 

 

Hücreler metabolik süreçlerin bir parçası olarak, sürekli serbest radikaller ve 

reaktif oksijen türleri meydana getirirler. Bununla eş zamanlı olarak, serbest 

radikallerin zararlı etkilerini engellemek üzere organizmada, enzimatik ve enzimatik 

olmayan antioksidan savunma sistemleri ya da kısaca antioksidanlar olarak 

adlandırılan çeşitli savunma mekanizmaları gelişmiştir ( Yalçın 1998, Yazıcı ve Köse 

2004). Antioksidanlar bu amaçla, reaktif maddeleri ve reaksiyonlarını dengede 

tutabilmek üzere sürekli aktivite gösterirler ( Dündar ve Aslan 1999). 

Antioksidanların ilk belirlenen etkileri, zar yapısında bulunan lipidlerin 

peroksidasyona karsı korunması olmustur. Bunun sonucu olarak antioksidanlar, lipid 

peroksidasyonunu engelleyen moleküller olarak tanımlanmışlardır. Günümüzde ise 
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antioksidanların tanımı, lipidlerin yanı sıra proteinler, nükleik asitler ve 

karbonhidratlar gibi diğer hedef molekülleri koruyucu etkilerini de içerecek şekilde 

genişletilmiştir (Yalçın 1998). Organizma doğuştan kazandığı çok hassas bir 

donanım sayesinde, fizyolojik aktivitelerinin doğal sonucu olan serbest radikal 

nitelikli biyokimyasal ürünleri, “oksidan- antioksidan denge ” olarak 

tanımlanabilecek bir çizgide tutmayı başarır. Tehlikeli olan bu durum radikallerin 

varlığında daha çok oksidanlar ve antioksidanlar arasındaki bu dengenin herhangi 

biri lehine bozulmasıdır (Del Maestro 1980). 

 

2-3.1Antioksidanların Sınıflandırılması 
 
 
2-3.1.1-Enzimatik Antioksidanlar 
 
 
a)Süperoksit Dismutaz (SOD) 

 

Süperoksit Dismutaz (SOD), oksijen kullanan tüm organizmalarda yaygın 

olarak bulunan bir metalloproteinaz enzimidir. Süperoksit radikalinin hidrojen 

peroksit ve moleküler oksijene dönüşümünü katalizler. 

 

                                        SOD 

O2
.   +  O2

.   +  2H+                                H2O2 

 

SOD, lipit peroksidasyonunu inhibe ederek hücreleri serbest radikallerin 

zararlı etkilerinden korur. Bakterilerin fagosite edilerek öldürülmesinde görev alır. 

Hücreyi ve özellikle de DNA’yı radyasyonun iyonizan etkilerine karşı korur (Petkau 

1986, Ceballos et al 1992, Barber and Harris 1994, Akkuş 1995). SOD, oksidatif 

strese karşı ilk savunma hattıdır (Finaud et al 2006). Süperoksit radikalinin, hidrojen 

peroksit ve moleküler oksijene dönüşümünü sağlar, böylece hücre içindeki 

süperoksit radikali düzeylerini azaltır (Akkuş 1995, Yalçın 1998). 
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b)Katalaz (CAT) 

 

Bu enzim, yapısında 4 hem grubu içeren tetrametrik bir enzimdir. Glutatyon 

peroksidaz (GP-x) ile beraber hücre içi hidrojen peroksitin yok edilmesi veya 

vücuttan atılmasında rol alır. Katalazın (CAT) doku dağılımı, SOD gibi geniştir. 

Ancak kan, kemik iliği, karaciger, böbrek, müköz membranlar ve eritrositler rölatif 

olarak bu enzimi daha yüksek düzeylerde bulundururlar. Hücre içinde sitozolde de 

bulunmakla birlikte, daha çok peroksizomlarda bulunur. Katalaz özellikle hidrojen 

peroksitin arttığı durumlarda etkilidir ve hidrojen peroksiti, oksijen ve suya 

dönüştürerek ortadan kaldırır (Finaud 2006). H2O2  oluşum hızının düşük olduğu 

durumlarda ise peroksidatif tepkimeyle (Tepkime I), H2O2  oluşum hızının yüksek 

olduğu durumlarda katalitik tepkimeyle (Tepkime II) hidrojen peroksiti oksijen ve 

suya dönüştürerek ortamdan uzaklaştırır (Aebi 1984). 

 

H2O2  + AH2                                                           2 H2O  +   A   ( Tepkime I ) 
 
H2O2  + H2O2                                      2H2O   +   O2  (  Tepkime II ) 
 
 
c)Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) 

 

Glutatyon peroksidaz, hidrojen peroksitin indirgenmesini sağlayan; membran 

,lipitler ve hemoglobini oksidatif hasara karşı koruyan ve yapısında 4 selenyum 

içeren tetrametrik yapılı sitozolik bir enzimdir. Membrana bağlı en önemli 

antioksidan olan vitamin E yetersiz olduğu zaman membranın peroksidasyona karşı 

korunmasını sağlar. 

 

H2O2       +     2GSH          GSH-Px             GSSG  +   2 H2O 

 

ROOH  +     2GSH          GSH-Px             GSSG +    ROH  +  H2O 

 

GSH-Px, solunum patlaması sırasında fagositik hücrelerin zarar görmelerini 

engeller. Eritrositlerde de GSH-Px aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksidin 

artmasına ve şiddetli hücre hasarına yol açar (Spallholz 1990, Murrel et al 1990). 

Vücudun bütün doku ve hücrelerinde bulunmakla birlikte organlara göre farklılıklar 
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mevcuttur. Beyindeki aktivitesi diğer bazı dokulara göre daha azdır. Hücre içinde 

sitoplazmada ve mitokondride daha yoğun olarak bulunur. Hidrojen peroksitin ve 

organik hidroperoksitlerin indirgenmesini sağlar. GPx’in fagositik hücrelerde önemli 

fonksiyonları vardır. Solunum patlaması sırasında, serbest radikal peroksidasyonu 

sonucu fagositik hücrelerin zarar görmelerini engeller. Eritrositlerde de GPx, oksidan 

strese karşı en etkili antioksidandır. GPx aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksitin 

artmasına ve şiddetli hücre hasarına yol açar (Akkuş 1995). 

 

d)Glutatyon Redüktaz (GSH-R) 

 

Redükte glutatyon (GSH), GSH-Px tarafından hidrojen peroksit ve diğer lipit 

peroksitlerin yükseltgenmesi sırasında okside glutatyon (GSSH)’a dönüşmektedir. 

Organizmanın sahip olduğu glutatyon deposu sınırlı olduğundan, okside glutatyonu 

tekrar kullanmak için GSH-R’ın katalizlediği bir reaksiyonla redükte glutatyona 

dönüştürmek gerekmektedir (Akkuş 1995). 

 

                                             Glutatyon Redüktaz          

GSSG + NADPH + H’                                               2GSH + NADP’ 

 

e)Glutatyon-S- Transferaz (GST) 

 

GST, iki protein alt biriminden oluşan bir enzimdir. Organizmaya giren 

ksenobiyotiklerin biyotransformasyonunda görev almaktadır. Lipit hidroperoksitlere 

karşı bağımsız GSH aktivitesi gösterirler. Ayrıca bilirubin ve bazı kortikosteroidlere 

endojen bağlanarak bunların hücre içi transportunu sağlarlar. Bazı protein ve 

makromolekülleri alkilleyici ajanların etksinden korurlar. Tüm bunlar kanserojenik 

ve mutajenik etkili zararlı kimyasalların hücre içi detoksifikasyonunda GST’ların 

rollerinin olduğunu göstermektedir (Miguel and Fleming 1982). 

 

f)Mitokondrial  Sitokrom Oksidaz 

 

Elektron transport zincirinin son enzimi olan sitokrom oksidaz, aşağıdaki 

reaksiyonla süperoksidi detoksifiye eder. 
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             4O2
- + 4H- + 4e-                  2H2Os 

 

Bu reaksiyon, fizyolojik şartlarda sürekli cereyan eden normal bir reaksiyon 

olup bu yolla yakıt maddelerinin oksidasyonu tamamlanır ve bol miktarda enerji 

üretimi sağlanır. Ancak, süperoksit üretimi çoğu zaman bu enzimin kapasitesini aşar. 

Bu durumda diğer antioksidan enzimler devreye girerek süperoksidin zararlı 

etkilerine engel olurlar (Miguel and Fleming 1982). 

 

2-3.1.2-Enzimatik Olmayan Antioksidanlar 

 

1-Askorbik Asit (Vitamin C) 

 

Askorbik Asit, süperoksit radikali, hidroksil radikali ve singlet oksijen ile 

kolayca reaksiyona girerek onları etkisizleştirir. Sulu fazda bulunmasına karşın lipid 

peroksidasyonunu başlatıcı radikalleri temizleyerek lipidleri ve zarları da oksidan 

hasara karşı korur. E vitamininin rejenerasyonunda görev alır, tokoferoksil 

radikalinin alfa-tokoferole indirgenmesini sağlar. Böylece E vitamini ile birlikte 

etkin bir şekilde LDL’yi (düşük yoğunluklu lipoprotein) oksidasyona karşı korur. C 

vitamini insanlarda sentezlenmediğinden diyetle alınması gerekir (Akkuş 1995, 

Yalçın 1998, Yazıcı ve Köse 2004). 

 

2-Alfa-Tokoferol (Vitamin E) 

 

Çok güçlü bir antioksidandır. Hücre zarında bulunan poliansatüre yağ 

asitlerini, serbest radikal etkisinden koruyan ilk savunma hattını oluşturur (Banarjee 

et al  2003, Akkuş 1995, Viitala 2004). Vitamin E, zincir kırıcı antioksidan olarak 

görev alır ve serbest radikalleri etkisiz hale getirir (LeBlanc 1998). 

 

3-Glutatyon (GSH) 

 

Serbest radikaller ve peroksitlerle reaksiyona girerek hücreleri oksidan hasara 

karşı korur. Ayrıca, protein yapısındaki sülfidril gruplarını indirgenmiş halde tutarak, 
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pek çok protein ve enzimin inaktivasyonunu engeller (Ji 1995, Akkuş 1995, Yalçın 

1998, Yazıcı ve Köse 2004). 

 

4-A Vitamini (β - Karoten) 

 

β – Karoten, yağda çözünen bir antioksidan vitamindir. Serbest radikalleri 

biyolojik hedeflerle interaksiyonuna girmeden önce direkt olarak yakalayabilir. Aynı 

zamanda zincir kıran bir antioksidan olarak etki ederek peroksit radikalleri 

oluşumunu önler. 

 

5-Polifenoller/Flavanoidler 

 

Bitkilerin renklenmesinden sorumlu, yapısında aromatik halkaya bağlı OH 

grubu içeren antioksidan etkili bileşiklerdir. 

 

6-Transferin/Laktoferrin 

 

Dolaşımdaki serbest demiri bağlayarak lipid peroksidasyonunu ve demirin 

katalizlediği Haber-Weiss reaksiyonlarını durdurur veya yavaşlatır.  

 

7-Seruloplazma 

 

Plazma antioksidan aktivitesinin önemli bir kısmı akut faz proteini olan  

seruplazminden kaynaklanır. Seruplazmin oksijen radikal ara ürünleri salınmaksızın 

Fe(II)’yi Fe(III)’e oksitler. Seruplazmin demir ve bakır bağımlı lipit 

peroksidasyonunu inhibe eder. Daha az önemli olmakla birlikte süperoksit radikali 

ile reaksiyona girer. 

 

8-Albümin 

 

Albümin bakırı kuvvetli bir şekilde ve demiri de zayıf olarak bağlar. 

Albümine bağlı bakır, Fenton reaksiyonuna katılabilir. Aynı zamanda 
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miyeloperoksidaz türevi bir non-radikal reaktif oksijen ürünü olan hipoklorid asid 

(HOCI)’i hızlı bir şekilde temizler. 

 

9-Ürik Asit (Ürat) 

 

Normal plazma konsantrasyonlarında lipit peroksidasyonunu inhibe etme ve 

radikalleri temizleme özelliğine sahiptir. 

 

10-Bilirubin 

 

Hem katabolizması ile meydana gelen ve albumine bağlı olarak taşınan bir 

safra pigmentidir. Yağ asitlerini peroksidasyona karşı koruma özelliğine sahiptir. 

 

11-Melatonin 

 

Kan-beyin bariyerini geçebilen lipofilik etkili güçlü bir antioksidandır. 

 

12-Yüksek Dansiteli Lipoprotein (HDL) 

 

HDL kolesterol, süperoksit ve hidroksil radikallerinin üretimini önleyerek 

koroner kalp hastalıklarına karşı koruyucu etki gösterir. 

 

13-Ferritin 

 

Demiri depolayan antioksidan etkili bir plazma proteinidir. 

 

14-Mannitol  

 

Ortamdaki OH radikalini toplayarak temizleyen antioksidan etkili bir 

maddedir. Beyin ödeminin tedavisinde sık kullanılır. 
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15-Ubikinon (Koenzim Q)  

 

 Mitokondriyal ETS’nde elektron taşınmasında görev alan benzokinon 

türevi bir koenzimdir. 

 

16-Allopurinol/Oksipurinol 

 

Ksantin oksidaz enzimini inhibe edip hidrojen peroksit oluşumunu önleyerek 

antioksidan etki göstermektedir. 

 

17-Sistein/Asetilsistein 

 

Non-esansiyel kükürtlü bir amino asit/amino asit derivesidir. 

 

18-Haptoglobin 

 

Plazmadaki serbest hemoglobini bağlayan bir akut faz reaktanıdır. 

 

19-Adenozin 

 

Adenozin trifosfat(ATP)’ın bileşiminde yer alan bir pürin nükleozitidir. 

 

20-Hemopeksin 

 

Hemoglobin hem ve globine parçalandıktan sonra sadece hem grubunu 

bağlayan bir proteindir. 

 

21-Lipoik asit 

 

Vitamin benzeri antioksidan etkili bir bileşiktir.Diyabetik nöropatide ve 

Alzheimer hastalığında beyin fonksiyonlarının korunmasında faydalı olduğu 

belirtilmektedir. 
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22-Histidin 

 

Bazik etkili yarı esansiyel bir amino asittir. 

 

23-Selenyum 

 

Antioksidan etkili bir enzim olan glutation peroksidazın yapısında yer alan bir 

eser elementtir. 

 

24-Sitokinler 

 

Hücreler arası iletişimde rol oynayan, immün sistem hücreleri tarafından 

salınan, enflamasyon ve immünitenin hemen her fazında etkili olan protein yapısında 

maddelerdir. Sitokinlerin enflamatuar proces üzerinde hem uyarıcı hem de inhibitör 

etkileri vardır. Başlıca sitokinler; interlökinler ve interferonlardır (Lun et al 1986, 

Hennekens 1994, Sies et al 1994. Liebler 1994, Akkuş 1995). 

 

2-3.2 Antioksidanların etki mekanizmaları 

 

Antioksidan bileşiklerin etki şekli ve etkinlik düzeyi oldukça farklıdır. 

Antioksidanlar; ROT ve nitrojen türlerinin temizlenmesi, oksidatif stresle 

hasarlanmış dokuların tamiri, diğer antioksidanların onarımı/yenilenmesi ve metal 

şelasyonu gibi farklı etki şekillerinden birini veya birkaçını ortaya koyarlar. İdeal bir 

antioksidan bilinen bu etki şekillerinden çoğunu yerine getirebilir. Biyolojik 

sistemlerde oksidanların yıkımı ve oluşumu arasındaki denge, hücre ve dokunun 

biyolojik bütünlüğünün sürdürülmesinde önemlidir (Krinsky 1992).  

 

Antioksidanlar dört farklı mekanizma ile oksidanları etkisizleştirirler: 

 

1. Süpürücü etki (Temizleme etkisi) (Scavenging): ROT ni etkileyerek onları 

tutma veya daha zayıf bir moleküle çevirme işlemidir. Antioksidan enzimler bu 

şekilde etki gösterir. 
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2. Bastırıcı etki (Baskılama etkisi) (Quencher): Vitaminler, falovonoidler ve 

trimetazidin, radikallere bir hidrojen aktararak aktivitelerini azaltan veya onları 

inaktif forma dönüştüren bir etkiye sahiptir. 

 

3.Onarıcı etki (Onarma Etkisi) (Repair): Bu grupta DNA tamir enzimleri, 

metiyonin sülfoksit redüktaz sayılabilir. 

 

4.Zincir kırıcı etki (Zincir Koparma Etkisi) (Chain Breaking): Serbest radikalleri 

kendine bağlayarak zincirlerini kırıp fonksiyonlarını engelleyici etkiye denir. 

Hemoglobin, seruloplazmin, E vitamini ve mineraller bu tip etki göstermektedir 

(Krinsky 1992, Pinchuk and Lichtenberg 2002, Klouche et al 2004). 

 

 

2-4 TOTAL ANTİOKSİDAN KAPASİTE (TAK) 
 
 
 

Total antioksidan kapasite (TAK)’yi gösterir. Normal koşullarda organizma, 

endojen ve eksojen serbest radikallerin oluşturduğu oksidatif stres ile mücadele eden 

kompleks bir antioksidan savunma sistemine sahiptir. Vücutta oluşan oksidan 

durumların tamponize edilmesinde kan çok önemli bir rol oynamaktadır. Kan, 

antioksidanların tüm vücuda dağıtılmasını sağlar (Yao et al 1998). 

TAK’ye en büyük katkı plazmada bulunan antioksidan moleküllerden 

gelmektedir. Plazmada serbest demiri toplayan transferrin ve seruloplazmin gibi 

proteinler yanında serbest radikalleri kapan zincir kırıcı antioksidanlar da 

bulunmaktadır. Albümin, ürik asit ve askorbik asit insan plazmasındaki total 

antioksidan kapasitenin % 85’inden fazlasını oluşturur. Bu fark kanda bilirubin, 

indirgenmiş glutation (GSH), flavanoidler, alfa-tokoferol ve beta-karoten gibi 

antioksidan maddelerin miktarının albümin, ürik asit ve askorbik asit miktarından az 

olmasından kaynaklanmaktadır. Plazmada antioksidanlar etkileşim içindedir. Bu 

etkileşimden dolayı bileşenlerin tek başlarına yaptıkları etkinin toplamından daha 

fazla bir antioksidan etki oluşmaktadır. Bu sinerjik etkiye örnek olarak; glutationun 

askorbatı, askorbatın da tokoferolü yeniden aktifleştirmesi verilebilir. Total 

antioksidan seviyesinin ölçümü, antioksidanların tek tek seviyelerinin ölçümünden 
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daha değerli bilgiler verir. Bu yüzden kan, dişeti oluğu sıvısının antioksidan düzeyi 

durumunu saptamada bireysel antioksidanlardan ziyade bunların toplam antioksidan 

değerini veren toplam antioksidan kapasite ölçümü yaygınlaşmaktadır (Ghiselli et al 

2002, Erel 2004). 

 

2-5  TOTAL OKSİDATİF STRES (TOS) 
 
 
 

Oksidatif stres; reaktif oksijen ürünlerinin, antioksidan enzim ve maddeleri 

aşması durumudur. Oksidatif stresin toplam değeri; total oksitatif stres veya total 

oksidan status/seviye (TOS) olarak ifade edilir. Bu fenomen, aşırı reaktif oksijen 

türlerinin üretimi veya antioksidan tampon mekanizmasının eksikliği sonucu oluşur. 

Reaktif oksijen ürünleri toksiktir ve hücrenin protein, lipit ve DNA’sına zarar verir. 

Damar endoteli de bu durumdan kısmen etkilenmektedir. 

 

 

2-6 OKSİDATİF STRES İNDEKSİ (OSİ) 

 

 

Total peroksitlerin, total antioksidanlara bölünmesiyle elde edilen oransal bir 

indekstir. OSİ’nin yuksek olması oksidatif stresin arttığını gösterir (Harma ve Erel 

2005a, Harma ve Erel 2005b). 

                                                         Total Oksidatif Stres (TOS) 

Oksidatif Stres İndeksi (OSİ) = 

                                                         Total Antioksidan Kapasite (TAK) 

 

2-7 HIZLI ÜST ÇENE GENİŞLETMESİ 

 

2-7.1 Üst çene darlığının tarihteki yeri 

 

Üst çenenin yatay yöndeki darlığı kraniofasial bölgede görülebilecek en 

yaygın iskeletsel problemlerdendir (McNamara 2000). Transvers yetersizlik 
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iskeletsel, dişsel veya her ikisinin kombinasyonu şeklinde olabilir (Bishara and 

Staley 1987). 

Maksiller darlığa bağlı olarak meydana gelen tek veya çift taraflı posterior 

çapraz kapanışın görülme sıklığı, süt dentisyonda % 2.1 (Infante 1975) ila % 23.3 

(Kurol and Berglund 1992), daimi dentisyonda % 2 (Kerosuo et al 1991) ila % 10 

(Brunelle et al 1996) olarak rapor edilmiştir. 

Bazı yazarlar, posterior çapraz kapanış insidansının ırklar arasında farklılık 

gösterdiğini belirtmişlerdir (Infante 1975, Kerosuo et al 1991). Bazıları (Helm 1968, 

Thilander et al 2001), bu anomalinin bayanlarda daha çok görüldüğünü rapor 

ederken, Infante (Infante 1975), posterior çapraz kapanışın beyaz ırkta kızlarda, siyah 

ırkta ve Apaçi yerlilerinde ise erkeklerde daha yaygın olduğunu tespit etmiştir. 

Dar maksilla binlerce yıl önce fark edilmiş ve Hipokrat (MÖ 460-377) 

tarafından da söz konusu edilmiştir. Ancak bilimsel ve teknik nedenler yüzünden 

yakın sayılabilecek bir zamana kadar etkili bir tedavi mümkün olamamıştır (Timms 

1981). 

Ünlü Fransız diş hekimi Pierre Fauchard’ın 1723 yılında ekspansiyon arkını 

icadından sonra Bourdet (1757), Fox (1803), Delabarre (1819), Allen (1850), White 

(1859) ve Westcott (1859) gibi bazı dental pratisyenler bir takım basit slow 

ekspansiyon prosedürlerini uyguladılar.  

1860 Yılında Emerson C. Angell, 14 yıl 6 aylık bir kızın maksiller 

premolarlarının arasına bir vida yerleştirerek 2 haftada ¼ inçlik ark genişletmesi 

yapmış ve Dental Cosmos’da yayınlanan makalesinde maksiller kemiklerin 

birbirinden ayrıldığını iddia etmişti (Timms 1981). Bu cesur görüş, röntgenin 

bulunmasına kadar ispatlanamamış ve çeşitli tenkitlerle karşılaşmıştır. Nihayet, 

intermaksiller suturanın açıldığı 1909 yılında Landsberger tarafından radyolojik 

olarak gösterilmiştir (Timms 1981). 

1869 yılında Coffin, ortasında omega bükümlü bir tel bulunan ve maksiller 

arkta genişletme yapan bir aygıt geliştirmiştir (Chaconas and de Alba y Levy 1977) 

1900’lü yılların başlarına gelindiğinde değişik şekillerde ekspansiyon plakları 

denenmiş, ancak bu apareyler Edward H. Angle’ın sabit apareylerinin popülaritesi ile 

yarışamamıştır. 13 C.F. Nord’un tek taraflı çapraz kapanış için geliştirdiği plağı, 

1929 yılında Heidelberg’de sunması ekspansiyon plaklarına yeniden ilgi 

duyulmasına sebep olmuştur (Spahl and Witzig 1987). Ardından yine Almanya’da 
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1936’da Tischler ve 1938 yılında da aktif plak metodolojisinin babası olarak kabul 

edilen A.M. Schwarz, aktif plak kullanımına öncülük etmişlerdir (Spahl and Witzig 

1987). 

Hızlı maksiller ekspansiyonun modern ortodontik prosedürler içinde yeniden 

ön plana çıkmasında 1956 yılında Profesör Gustav Korkhaus ile klinisyen Dr. 

Andrew Haas’ın buluşması önemlidir (Spahl and Witzig 1987). Ardından 1958 

yılında Debbane kedilerde, 1961 yılında ise Haas domuzlarda deneysel üst çene 

genişletme uygulamalarını yürütmüşlerdi (Debbane 1958, Haas 1961). Deneysel 

çalışmasının bulgularından cesaret alan Haas’ın, 1961 ve 1965 yıllarında insanlar 

üzerinde yaptığı klinik çalışmalar, hızlı üst çene genişletmesi prosedürünün yeniden 

önem kazanmasına sebep olmuştur (Haas 1961, Haas 1965). 

Isaacson ve Ingram (1964), hızlı maksiller genişletme sırasında oluşan 

kuvvetleri ölçtükleri çalışmalarında, tek bir aktivasyonun 3-10 pound arasında 

kuvvet oluşturduğunu, Zimring ve Isaacson (1965) ise, tekrarlayan aktivasyonlarla 

kuvvetin 34.8 pounda çıkabileceğini ve bu kuvvetlerin retansiyon döneminde 

yaklaşık 6 hafta içinde sıfırlanabileceğini rapor etmişlerdir. 

Cleall et al (1965), Macacus Rhesus maymunlarında üst çeneye ekspansif 

kuvvet uyguladıktan çok kısa bir süre sonra, midpalatal suturada yırtılma olduğunu 

radyolojik olarak tespit etmiş, oluşan kemik boşluğunu organize olmamış fibröz 

dokunun ve düzensiz kemik spiküllerinin doldurduğunu da histolojik olarak 

göstermişlerdir. 

Macaca, Rhesus maymunlarında yürüttükleri çalışmalarında Starnbach et al 

(1966) midpalatal sutura ekspansiyon prosedürünün, fronto-nazal, zigomatiko-

maksiller ve zigomatiko-temporal gibi fasiyal suturaları da etkilediğini, en fazla 

selüler aktivitenin fronto-nazal suturada, en az aktivitenin ise zigomatiko-temporal 

suturada olduğunu tespit etmişlerdir. 

Wertz (1968), nazal koridorun alt-ön kısmındaki obstrüksiyon nedeniyle 

nazal tıkanıklığı (stenozu) olan vakalarda, hızlı maksiller ekspansiyonun faydalı 

olabileceğini belirtmiştir.  

Biederman (1973), hijyenik rapid ekspansiyon (Hyrax) aygıtını sunmuş ve bu 

apareyle hem posterior hem de anterior çapraz kapanışı tedavi ettiğini bildirmiştir. 

Lines (1975), daha önce Steinhauser (1972) tarafından tarif edilen maksiller 

osteotomi tekniğini modifiye etmiş ve erişkinlerde yüz iskeletinin direncinin 
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zayıflatılması ile maksiller ekspansiyonda daha stabil sonuçlar alınabileceğini 

belirtmiştir.  

Melsen (1975), insan otopsi materyallerini kullanarak yaptığı çalışmasında 

transvers ve midpalatal suturaların büyüme ile uğradığı morfolojik değişimleri 

incelemiş, infantil dönemde suturun çok geniş olduğunu, vomer ile maksillanın sağ 

ve sol yarılarının birleşerek Y şeklinde bir midpalatal sutura oluşturduğunu, jüvenil 

dönemde suturanın daha dalgalı bir yapı izlediğini, adolesan dönemde ise oldukça 

girintili çıkıntılı bir hal aldığını göstermiştir. Melsen ayrıca, midpalatal suturanın 

kızlarda 16, erkeklerde 18 yaşına kadar transvers yönde büyümeye devam ettiğini 

belirtmiştir. 

Kazalarda aniden hayatını kaybeden 15-35 yaş arasındaki bireylerde palatal 

suturanın kapanmasını inceleyen Persson ve Thilander (1977), kaynaşmanın 

başlaması ve yaşla birlikte ilerlemesi bakımından incelenen bireyler arasında çok 

fazla değişkenlik olduğunu; 15 yaşındaki bir kızda intermaksiller suturanın posterior 

kısmında kaynaşma varken, 27 yaşındaki bir bayanın sutura kenarlarında hiç bir 

kaynaşma gözlenmediğini belirterek, sutural kapanma başlangıcını ve ilerlemesini 

yaştan başka faktörlerin de etkilediği sonucuna varmışlardır. 

Ekström et al (1977), 10 yaşındaki bir erkek hastada genişletmeden sonra 

midpalatal suturadaki mineralizasyonu ölçmek için izotop x-ray cihazı kullanmışlar 

ve sutural açılma tamamlandıktan sonraki 1 aylık sürede suturanın mineral içeriğinin 

hızla arttığını tespit etmişlerdir.  

Cate et al (1977), rat sagittal suturasını genişlettikleri çalışmalarında sutura 

kenarlarında 3-4 gün içinde kemik formasyonunun başladığını, 2-3 hafta sonra 

ekspansiyon kuvvetinin azalarak sona ermesiyle birlikte kemikte ve suturada 

remodeling oluştuğunu rapor etmişlerdir.  

Cotton (1978), 1 ve 2 poundluk devamlı kuvvet uygulayan modifiye Minne 

apareyleri ile Macaca Mulatta maymunlarında palatal ayrılmanın elde edildiğini ve 

molarlararası mesafede 6.9-9.6 mm artış olduğunu göstermiştir. Yine aynı yıl Hicks 

(1978), bu apareyle 3’ü erkek, 2’si kız toplam 5 hastada yavaş maksiller genişletme 

yaparak 2 poundluk kuvvetin maksiller segmentleri ayırabildiğini belirtmiştir.  

Ghafari (1984), 30 günlük ratların ağızlarına bukkal şiltler yerleştirerek 

yanakların  maksilladan 1.5 cm uzakta tutulması sonucunda, maksiller muskuler 

çevrenin değişmesine palatal suturun cevap oluşturduğunu ve 15 gün sonunda deney 



29 
 

grubunda molarlar arası mesafenin ve suturdaki kemikleşmenin kontrol grubundan 

daha fazla olduğunu tespit etmiştir.  

Morndal (1987), rat premaksiller suturasına 0.05-0.35 N arasında değişen 

kuvvetler uygulamış ve sutural dokularda, çok farklı büyüklükteki kuvvetlerin kemik 

formasyonunu başlatabileceğini öne sürmüştür.  

Takahashi et al (1996), midpalatal sutura kıkırdağında bulunan yüksek 

proliferatif etkiye sahip osteokondroprogenitör hücrelerin kondrosite veya 

osteoblasta diferansiye olabildiğini ve bu dönüşümün büyük oranda biyomekanik 

şartlara bağlı olduğunu ifade etmişlerdir. Yazarlar ratlarda 10-20 gramlık ekspansif 

kuvvete cevap olarak, prekartilajenöz hücre tabakasındaki osteokondroprogenitör 

hücrelerin preosteoblastlara diferansiye olduğunu gözlemlemişlerdir.  

Kalogirou et al (1996), tavşanlara bukkal şilt uygulamasının maksiller arkta 

transvers yönde genişlemeye neden olduğunu ve bu genişlemenin midpalatal 

suturdaki büyümenin artması ile açıklanabileceğini rapor etmişlerdir. 

Parr et al (1997), endoossöz implantlar arasına coil spring yerleştirerek tavşan 

midnazal suturasına 1 ve 3 Newtonluk kuvvetler uygulamış, her iki kuvvet grubunda 

da sutural yüzeylerdeki mineral apozisyon ve kemik formasyonun aynı oranda ve 

kontrol grubundan daha fazla olacak şekilde arttığını bulmuşlardır. 

 

2-7.2 Posterior çapraz kapanış 

 

2-7.2.1 Tanımı 

 

Moyers, çapraz kapanışın, dişlerin anormal bukkolingual (labiolingual) 

ilişkileri için kullanılan bir terim olduğunu söylemiştir. Posterior çapraz kapanış: üst 

çene posterior dişlerin bukkal tüberküllerinin karşıt alt çene dişlerinin lingual 

tüberkülleriyle teması olarak tanımlanmıştır (Moyers 1980). Tek taraflı veya çift 

taraflı olarak görülebilir ve tek veya daha fazla dişi içerebilir (Kutin and Hawes 

1969, Moyers 1980, Chaconas and Caputo 1982, , Nerder et al 1999, Ferrario et al 

2003). Bu okluzal uyumsuzluk, genellikle üst çenenin alt çeneye göre yetersiz 

genişlikte olmasından kaynaklanmaktadır (Proffit and Fields  1986).  

Haas (1970), üst çene yetersizliğinin gerçek mi, yoksa göreceli mi olduğunun 

tespitinin önemli olduğunu söylemiştir. Göreceli yetersizliği, üst ve alt çenelerin üst 
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yüz yapıları ile karşılaştırıldığında üst çenenin normal boyutta olmasına karşın alt 

çenenin büyük olması olarak tanımlamıştır. Gerçek üst çene yetersizliğini ise, üst 

çenenin bukkal diş segmentleri ile birlikte daralmış olması olarak tarif etmiştir. 

Moyers (1980), posterior çapraz kapanışı iskeletsel, kassal ve dişsel olarak 

sınıflandırmıştır. 

 

2-7.2.2 Görülme Sıklığı 

 

Posterior çapraz kapanış ortodonti pratiğinde sıkça karşılaşılan bir 

problemdir. Değişik araştırmacılar tarafından yapılan çalışmalar sonucunda görülme 

sıklığı hakkında %2,7 ile %18,2 arasında oranlar bildirilmiştir (Kutin and Hawes 

1969, Thilander et al 1984, Silva et al 1991, Sandikcioglu and Hazar 1997, Başçiftçi 

ve arkları 2002, Tausche et al 2007). Kutin and Hawes (1969) yaşları 3-9 arasında 

değişen, 515 hastada çapraz kapanış oranını %7,7, Wahlund and Lennartsson yaşları 

4 olan, 1046 çocukta bu oranı % 9,6 ve Tausche et al (2007) yaşları 6-8 arasında 

değişen, 1975 hastada bu oranı % 8,2 olarak rapor etmişlerdir. Sandıkçıoğlu ve Hazar 

(1997), İzmir Bornova bölgesinde 958 Türk çocukta yaptıkları araştırmada bu oranı 

%2,7 olarak tespit etmişlerdir. Başçiftçi ve ark (2002) ise 965 Türk çocukta 

yaptıkları diğer bir çalışmada %9.5'lik bir insidans tespit etmişlerdir. Helm (1968), 

keser dişlerden birinci büyük azı dişlere kadar tüm dişleri sürmüş 1700 Danimarkalı 

çocukta yaptığı çalışmada erkeklerde %9.4'lük bir orana karşılık, kızlarda %14.1'lik 

daha yüksek bir oran bulmuştur. 

 

2-7.2.3 Etyoloji 

 

Posterior çapraz kapanış genetik veya çevresel nedenlerle oluşabilir (Bishara 

and Staley  1987). Ayrıca alışkanlıklar da etyolojik faktörler arasında sayılabilir 

(Marshall et al 2005). Büyüme ile birlikte kraniofasyal kompleksteki kemiklerde 

farklı değişiklikler olur. Bu değişiklikler hem büyüme yönü hem de miktarı 

bakımından en çok genetik kontrollü hücresel olaylar sonucunda oluşur. Bazı 

değişiklikler, fonksiyonel aktivite ve kas ataşmanları gibi dış etkenlerden etkilenir. 

Buna ek olarak bir kemiğin büyüme paterni komşu iskeletsel yapıların büyümesinden 

de etkilenebilir. Genelde kemikler, üzerlerine yükleyen strese cevap verirler. Eğer 
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streslerin yönünde veya büyüklüğünde bir değişiklik olursa, kemiğin şeklinde veya 

yapısında yada komşuluklarında değişiklikler beklenebilir (Starnbach et al 1966). 

Kutin and Hawes (1969), çapraz kapanışın etyolojik faktörleri arasında uzun 

süre ağızda kalmış süt dişleri, çapraşıklık, erken süt dişi kaybı, damak yarığı, parmak 

emme ve ark yetersizliklerini göstermişlerdir. Damak yarıklı hastalarda üst çene 

kollabe olabilir (Moss 1968, Bishara and Staley  1987). Buna neden olan önemli 

faktörler arasında oklüzyon yetersizliği ve çiğnemenin tam olarak yapılmıyor olması 

ile yarığın tamiri sonucunda oluşan skar dokusunun üst çene genişletmesini 

sınırladığı belirtilmiştir (Moss 1968, Ülgen 1993). Uzun süre emzik emen bireylerde 

de posterior çapraz kapanış görülebilir (Larsson 1986, Ogaard et al 1994). 2005 

yılında yapılmış bir araştırmada, doğumdan 3 yaşına kadar emzik emen kız 

çocuklarında %26 oranında çapraz kapanış bulunduğu bildirilmiştir (Larsson  1986). 

Emzik ağızda tutulduğu süre içerisinde, dil ağzın daha aşağı ve anterior kısmında 

konumlandırması dolayısıyla yanakların, köpek ve azı dişleri üzerine olan etkisini 

karşılayacak palatal destek azalmaktadır. Dil, alt köpek dişler ve birinci azı dişler 

üzerine daha fazla lateral kuvvet uygulamaktadır. Dilin, üst posterior dişleri 

palatinalden desteklememesi daha dar bir üst çene ve alt dişlerde basıncın artması da 

daha geniş bir alt çene oluşumuna sebebiyet vermektedir. Bu değişiklikler sonucunda 

da transversal bozukluklar oluşmakta ve posterior çapraz kapanış eğilimi artmaktadır 

(Larsson  1986, Ogaard et al 1994).  

Parmağını emen çocuklarda, posterior çapraz kapanış oluşabilir (Ülgen 1993). 

Emzik emme esnasında oluşan mekanizma burada da benzer bir şekilde görülür. 

Parmak ağıza yerleştirilince dil yine aşağıda konumlanır. Emme esnasında çalışan 

kaslar, posterior dişlerin bukkal yüzeylerine basınç yaparken, dil aşağıda 

konumlandığı ve bu basıncı karşılayamadığı için üst çenede daralma gözlenir . Bazı 

fonksiyonel yan çapraz kapanış vakalarından, süt köpek dişleri sorumludur. Bu 

dişlerde meydana gelen erken temaslar sonucunda, çene bir tarafa doğru kayarak tek 

tarafta çapraz kapanış oluşur. Ağız solunumu yapan hastalarda da üst çenenin 

transversal yönde yetersizliği görülebilir (Ülgen 1993). Dilin aşağıda konumlanması 

sebebiyle üst posterior dişleri etkileyen kuvvet dengesinin bozulması, bu dişlerin alt 

ark dişleri ile çapraz kapanışa geçmesine sebebiyet verebilir. Eğer hastaların burun 

solunumunda bir problem yaşanıyorsa, ağız solunumuna geçiş olacaktır. Ağız 

solunumu da bir süre sonra, oklüzyonu ve çene ilişkilerini etkileyecek boyun ve kafa 



32 
 

bölgesindeki yapıların postural adaptasyonlarına sebebiyet verecektir (Subtelny 

1980). Emme alışkanlıklarında olduğu gibi, dilin ağız tabanında konumlanması 

dengelerin bozulmasını ve posterior çapraz kapanışların oluşmasında rol 

oynayacaktır. Büyümüş tonsil ve adenoidler ile nazal stenoz ve nazal allerji gibi 

solunum hastalıkları da ağız solunumuna neden olduklarından dolayı, dolaylı olarak 

üst çene darlığına etken sayılabilirler (Ülgen 1993, Sandikcioglu ve Hazar 1997). 

 

2-7.3 Üst çene genişletme endikasyonları 

 

Hızlı üst çene genişletmesine ihtiyaç duyulan durumları genel ana başlıklar altında 

toplayacak olursak:  

• Gerçek üst çene yetersizliği olgularında (transversal yönde diğer fasiyal yapılara 

göre normal alt çeneye karşılık yetersiz üst çene durumu) (Haas 1980),  

• Göreceli üst çene yetersizliği olgularında (transversal yönde diğer fasiyal yapılarla 

karşılaştırıldığında üst çenenin normal buna karşın alt çenenin geniş olduğu 

durumlarda) (Haas 1980), 

• Dudak-damak yarıklı hastalar (Moss 1968, Haas 1980, Bishara and Staley 1987),  

• Çapraz kapanışı olan veya olmayan Sınıf II bölüm 1 maloklüzyonlu hastalar 

(Bishara and Staley 1987, McNamara and Brudon 2002), 

• Nazal stenozlu hastalarda (Moss 1968, Haas 1980, McNamara and Brudon 2002),  

• Sınıf III vakalar (Haas 1965, Moss 1968, Haas 1980),  

• Sınır vakalarda ark boyunu arttırarak yer kazanmak için (Haas 1980),  

• Geniş bir gülümseme oluşturmak için (McNamara and Brudon 2002),   

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

çeneyi bağlı olduğu kemik yapılardan serbestlemek ve sutural faaliyeti aktive etmek 

için (McNamara and Brudon 2002),  
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2-7.4 Üst çene genişletme kontrendikasyonları 

 

Çaprazda olan tek bir diş için RME yapılmasına gerek yoktur. Ayrıca 

klinisyenle kooperasyonu kötü, sistemik rahatsızlığı olan, anterior open-bite’lı, 

maksilla veya mandibulada asimetrisi olan hastalar ile şiddetli iskeletsel 

anteroposterior ve vertikal problemleri olan yetişkinler için RME uygun değildir 

(Bishara and Staley 1987). 

 

2-7.5 Üst çene genişletmesinde ortaya çıkabilecek komplikasyonları 

 

2.7.5.1 Oral Hijyen 

 

Bonded tip apareyler kullanıldığında tüm üst dişler ve/veya damak bölgesi 

kaplandığından bantlı apareylerle kıyaslandığında ağız hijyenini sağlamak daha 

zordur. Damak bölgesinde hemoraji, hipertrofi gibi sorunlar ortaya çıkar. Germisit 

özellikli ve flor salan bir yapıştırıcı kullanılması, hastanın diş fırçası ve antibakteriyel 

ağız gargarası kullanarak bakımını iyi yapmasıyla hijyen problemleri azaltabilir. 

 

2.7.5.2 Retansiyon periyodunun uzunluğu 

 

3-4 aylık retansiyon periyodu akrilik yükselticili apareylerle geçirildiğinde 

damakta hipertrofi ve hemorajiye neden olur, bu yüzden retansiyon periyodunu 

hareketli bir apareyle geçirmek daha doğru olabilir, bantlı tiplerde ise böyle bir sorun 

yoktur. 

 

2.7.5.3 Apareyin yerinden çıkması veya kırılması 

 

Aparey yerinden çıktığında ki bu genelde tek taraflı olur, aparey çıkarılıp 

yapıştırıcı diş ve aparey yüzeyinden temizlenir. Simantasyon öncesi vida relaps 

miktarı kadar geri çevrilip tam olarak adaptasyonu sağlanır. 

 

 

 



34 
 

2.7.5.4 Doku Hasarı 

 

Özellikle midpalatal sutur bölgesinde daha derin dokulara zarar vermemek 

için genişletme hızı günde 0.5 mm’dir. Daha hızlı çevrilen vakalarda ağrılı 

semptomlar rapor edilmiştir. 

 

2.7.5.5 Enfeksiyon 

 

Patojen organizmaların ağza invazyonu, özellikle akril yükselticili ve/veya 

damağın büyük bölümünü kaplayan hızlı genişletme aygıtları kullanıldığında ciddi 

zarar verir. 

 

2.7.5.6 Suturun Açılmasında Hata 

 

Midpalatal sutural direnç ya da genel iskeletsel rijidite nedeniyle sutur 

açılmazsa hastanın ağrı şikayeti olur, her iki sebep de artan yaşa bağlıdır. Ağrı genel 

olarak iyi bir diagnostik semptom değildir, fakat vida çevrildiğinde ağrı ortaya çıkar 

ve suturun açılmasıyla da hafifler, sutur açılmazsa ağrı sabit kalır. Midpalatal suturda 

14 yaşında sinostoz rapor edildiği dikkate alınmalıdır (Timms 1981). 

 

2.7.5.7 Rezorbsiyon 

 

Timms ve Moss (1981), 8 denek üzerinde hızlı üst çene genişletmesinin dişler 

ve destek dokular üzerine etkilerini inceledikleri histolojik çalışmalarında bütün 

deneklerin köklerinin koronal üçlü bölümünde direkt bukkal yönde olmamakla 

birlikte, mesiobukkal ve distobukkal yönlerde rezorbsiyon görüldügünü ve tamir 

aktivitesinin iki yıl sonra bile devam ettigini saptamışlardır. 

Erverdi ve arkadaşları (1994) , bonded ve banded hızlı üst çene genişletmesi 

apareylerinin kök rezorbsiyonları üzerindeki etkilerini incelemişler ve bonded hızlı 

üst çene genişletmesi apareyinde, banded hızlı üst çene genişletmesi apareyine göre 

daha az kök rezorbsiyonu görüldüğünü bildirmişlerdir. Hem hızlı hem de yavaş 

genişletme tekniklerinin, ankraj alınan dişlerin bukkal tarafındaki yumuşak ve sert 
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dokuları kötü yönde etkilediğine dair birtakım spekülasyonlar vardır (Haas 1965, 

Storey 1973). 

Bukkal alveol kemiğin marginal bölgelerde daha da ince olması lateral 

genişletme sırasında ağır kuvvetler uygulanmasıyla dehisensler ve furkasyon 

defektleri yaratma riskini ortaya çıkarabilir (Greenbaum and Zachrisson 1982). 

Brossman, Debbane ve Starnbach’ın hızlı genişletme ile ilgili çalışmalarında , krestal 

kemiğin tamamıyla yok olmasından , krestte ve alveol kemiğin lateral yüzeyi 

boyunca oluşan yeni kemiğe kadar çeşitli bulgular mevcuttur. Ohshima’nın hayvan 

çalışmalarında daha hafif kuvvetlerle periosteal yüzeylerde yeni kemik oluşumu 

gözlenmiştir (Greenbaum and Zachrisson 1982). 

İnsanda genişletme sonrası etkileri değerlendiren histolojik çalışma sayısı 

azdır. Timms and Moss (1971), hızlı genişletmeyi çok rijid bir apareyle yaptıkları 

çalışmalarında, bukkal kemik içinde reversal çizgiler ve aynı zamanda 1 yıllık tedavi 

sonrası kemik depozisyonu görmüşlerdir. Bu reversal çizgiler ankraj dişlerin bukkal 

kaslar, ark telleri, oklüzal ilişkilerden kaynaklanan kuvvetler ve aparey içinde 

depolanmış rezidüel kuvvetlere cevaben doğrulduklarına işarettir. 

Greenbaum and Zachrisson (1982), Haas tipi hızlı genişletme aygıtı, Quad-

helix ve hafif kuvvetlerle sabit tedavi gören kontrol grubunu, periodontal dokular 

üzerindeki etkileri açısından kıyasladıklarında; tüm gruplarda periodontal sağlık iyi 

iken; her iki genişletme apareyi de kontrol grubuyla karşılaştırılınca periodontal 

parametrelerde minimal farklar bulunmuştur. Hızlı genişletme grubunda yavaş 

genişletme grubuna göre periodontal ataşman ve kemik seviyesi belirgin olarak daha 

düşük bulunmuştur. 

 

2-7.6 Hızlı Üst Çene Genişletmesi Vida Çevirme Programı 

 

Hızlı üst çene genişletmesi, 100 seneden daha uzun bir süredir ortodontistler 

tarafından klinik olarak kabul görmüş bir tekniktir. En önemli hedefi ortopedik 

hareketin miktarını arttırmak ve ortodontik diş hareketini azaltmaktır (Lamparski et 

al 2003). Bir başka deyişle, hızlı üst çene genişletmesi ile üst çenede dişsel 

genişlemenin az, iskeletsel genişlemenin fazla olması beklenir (Isaacson and Ingram 

1964, Zimring and Isaacson 1965, Haas 1965, Cotton 1978). 
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Hızlı üst çene genişletmesinde dişlere ve üst çene alveoler yapılara ortodontik 

diş hareketi limitlerini aşan kuvvet uygulanır (Isaacson and Ingram  1964, Timms 

1981). Kuvvetler periodontal ligamentlerin elastik limitlerini geçmeyecek 

miktardaysa diş hareketine sebebiyet verecektir. Ağır kuvvetler uygulanarak dişlerin 

lateral hareketleri engellenerek iskeletsel etkinin oluşturulması mümkün olacaktır. 

Isaacson and Ingram (1964), vidanın bir tek aktivasyonun 3-10 pound (1,5-4,5 kg) 

civarında olduğunu ölçmüştür. Zimring and Isaacson (1965) hastalarının birinde 15 

gün sonunda 23.3 pound'luk kümülatif birikimi rapor etmişlerdir. Isaacson and 

Ingram (1964) tarafından öne sürülen üst çene çevre yapılarda biriken bu kuvvetlerin 

miktarının fasiyal iskeletsel yapıların genişletmeye karşı direncinin bir yansımasıdır. 

Bu bilginin ışığında yaş ve olgunlaşma ile fasiyal iskelet yapının genişletmeye karşı 

direncini arttıracağı hipotezi Zimring ve Isaacson tarafından desteklenmiştir 

(Zimring and Isaacson 1965). Genişletme esnasında uygulanan kuvvet dişlere 

etkidiğinde önce periodontal ligamentler sıkışır ve kuvvet alveol kemiğe aktarılır. 

Bunun sonucunda hem midpalatal suturun açılması hem de dişlerde vestibüle 

eğilmeler görülür (Haas 1965). Haas (1965), vidanın çevrilme hızını tarif ederken, 

vidaların bir tam turunun 1 veya 0,8 mm olduğunu belirtmiş ve aparey 

yapıştırıldıktan sonra beşer dakika ara ile dört çeyrek tur çevrilmesini daha sonra 

sabah ve akşam olmak üzere günde iki defa birer tur çevrilmesini önermiştir. Aparey 

yapıştırıldıktan 15 dakika sonra çeyrek tur, fotoğraf çekilmesi ve sonrasında bir 

çeyrek tur daha, ardından ebeveynlere çevirme işlemi gösterilirken bir çeyrek tur 

daha ve kısa bir aradan sonra ebeveynler tarafından da bir çeyrek tur daha 

çevirttirilebilinir. Prosedür günde iki defa çeyrek tur çevrilerek devam ettirilmiştir. 

Hasta haftalık randevularda görülmüş olup bu randevularda da 2-6 arası ek 

çevirmeler hastanın tolere edebileceği düzeyde yapılmıştır. Simantasyondan hemen 

sonra çevrilen 4 turun dişlerdeki devrilmeyi minimalize edeceği ve hızlı sutur 

açılımını sağlayacağı belirtilmiştir. Hasta 15 yaş üzeri ise bunun iki çeyrek tura 

düşürülmesi önerilmiştir. 

Vidanın günde 2 defa birer çeyrek tur veya günde bir çeyrek tur çevrilmesi de 

tavsiye edilmiştir (Handelman 1997, Cozzani et al 2003). Bununla birlikte 

Handelman aparey yapıştırıldığında iki çeyrek tur çevirmeyi önermiştir. 
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2-7.7 Üst Çene Genişletme Miktarının Belirlenmesi 

 

Genişletme miktarının belirlenmesinde çeşitli yöntemler kullanılmaktadır. Bu 

yöntemlerden birisi olan Howes analizine göre, normal oklüzyon durumunda apikal 

kemik kaidesi üst premolarlar arası genişlikten büyük veya ona eşittir (Howes 1947).  

Staley et al (1985), üst molar dişlerin meziobukkal tüberkül tepeleri 

arasındaki mesafeden alt molar dişlerin bukkal sulkusları arasındaki mesafeyi 

çıkarmışlar ve bu farkın normal oklüzyonlu erkeklerde 1.6 mm, bayanlarda 1.2 mm 

olduğunu bulmuşlardır. Araştırıcılar alveoler genişlikleri ise, üst çenede maksiller 

birinci molarların meziobukkal tüberkül tepeleri hizasındaki dişeti-mukoza 

birleşimlerinden, alt çenede de birinci molar dişin vestibül sulkusu hizasındaki dişeti-

mukoza birleşiminden ölçmüş, maksiller alveoler genişliğin mandibuler alveoler 

genişlikten erkeklerde 3.2, bayanlarda 2.7 mm daha fazla olduğunu bulmuşlardır.  

McNamara and Brudon (1996), üst çene darlığının şiddetini değerlendirirken, 

ideal  transpalatal genişlik değerinden (36-38 mm) yararlanmışlardır. 

 

2-7.8 Üst Çene Genişletme Apareyleri 

 

Coffin Aygıtı: Coffin tarafından geliştirilmiş olan bu aparey, orta hat boyunca ikiye 

ayrılmış olan bir üst çene plağı ve bu iki parçayı birleştiren omega şekilli bir aktif 

springden ibarettir (Schwarz and Gratzinger 1966).  

Vidalı Hareketli Apareyler: 1902 yılında Robin, 1911 yılında Badcock, üst 

hareketli plağın ortasına coffin springi yerine vida yerleştirerek üst çene genişletmesi 

yapmıştır (Salzmann 1966).  

Porter Aygıtı: Tamamı metal olan bu genişletme apareyi, 1923 ve 1924 yıllarında 

Dr. H.C. Pollock tarafından Crozat aygıtından esinlenilerek geliştirilmiştir (Spahl 

and Witzig 1987).  

W apareyi: Ortasında W şekilli bir tel içeren bu aparey de Crozat aygıtından izler 

taşımaktadır (Spahl and Witzig 1987).  

Haas Apareyi: Andrew Haas (1961) tarafından tarif edilen bu aparey, daimi birinci 

premolar dişler veya süt birinci molar dişler ile birinci molar dişlere uygulanan 
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bantlar, bu bantları vestibülden ve palatinalden birleştiren teller ile genişletme 

vidasını palatinal kısımdaki tellerle bütünleştiren akrilik bir gövdeden oluşur. 

Minne Apareyi: Isaacsson tarafından geliştirilen bu genişletme apareyinde akrilik 

gövde bulunmaz, vida yerine açık coil spring ile genişletme sağlanır (Timms 1981).  

Hyrax Apareyi: Özel bir vidanın kalın tel uzantıları aracılığıyla birinci molar ve 

premolar dişlerindeki bantlara lehimlenmesiyle oluşturulan bu hijyenik aparey, ilk 

kez 1973 yılında Biederman tarafından uygulanmıştır (Biederman 1973).  

Quad-Helix Apareyi: Ricketts tarafından 1973 yılında tanıtılan, daha sonra da 

Wilson tarafından geliştirilerek hareketli hale getirilen Quad-Helix apareyi, Porter 

aygıtının modifikasyonlarındandır (Timms 1981). 

Hyrax Modifikasyonları: Howe (1982), Hyrax vidasının kollarını posterior dişleri 

çepeçevre saran çelik teller ile birleştirmiş, ardından posterior dişlerin dişeti 

kenarından oklüzale kadar olan kısımlarını akrilik ile örterek genişletme için bu 

apareyi kullanmıştır.  

Spolyar (1994) ise, Hyrax vidasının kollarına maksiller diş kuronlarının 

palatinalinde tersine “u” bükümleri vermiş, ve bu bükümleri de içine alacak şekilde 

posterior dişlerin üzerini akrilik ile kapatmıştır. 

Samarium-Kobalt Mıknatıslı Genişletme Apareyleri: Maksiller genişletme için 

repulsif manyetik kuvvetler ilk olarak Vardimon et al (1991) tarafından 

maymunlarda kullanılmış, daha sonra Darendeliler ve ark. (1994) tarafından da 

klinik olarak uygulanmıştır. 

Nikel-Titanyum Genişletme Apareyi: Arndt (1993), ağız ısısında aktive olarak 

180-300 gr arası kuvvet uygulayan “Nikel Titanium Palatal Expander” adlı 

genişletme apareyini sunmuştur.  

Darendeliler ve Lorenzon (1996), “Lorenzon-Darendeliler Self Expander 

(LDSE)” adını verdikleri, ortasındaki süperelastik coil tam olarak sıkıştırıldığında 

800 gr kuvvet uygulayabilen bir aparey geliştirdiler. 

Memikoğlu ve İşeri (1997) , posterior dişler ile üst çenenin palatinal bölgesini 

tamamen, anterior dişlerin ise sadece palatinal yüzeylerini örten ve ortasında bir vida 
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bulunduran “Rigid Acrylic Bonded Maxillary Expander” adlı genişletme apareyini 

literatüre kazandırmışlardır.  

Mommaerts (1999), maksillanın yan duvarlarında kemik üzerine sabitlenen, 

“Transpalatal Distractor” kullanarak üst çene genişletmesi yapmıştır (Mommaerts 

1999). 

 

2-7.9 Hızlı Üst Çene Genişletmesinin Maksillofasiyal Sisteme Etkileri  

 

Dişlere ve maksiller alveoler proçeslere tatbik edilen kuvvet diş hareketi için 

gereken limitleri aştığında, oluşan baskı midpalatal suturayı açan ortopedik bir 

kuvvet olarak işlev görür ve hızlı maksiller genişleme oluşur. Genişletme apareyi 

periodontal ligamenti sıkıştırır, alveoler proçesleri eğer, ankraj dişleri devirir ve 

midpalatal suturayı kademeli olarak açar (Haas 1961).  

Okluzalden bakıldığında, sutural açılmanın anterior bölgede posterior 

bölgeden daha fazla olduğu (Wertz 1970, Timms 1981), ayrıca sutural açılmanın 

dental genişlemenin yaklaşık yarısı kadar olduğu bildirilmiştir (Krebs 1959, Timms 

1981).  

Frontalden bakıldığında maksiller sutura, tabanı ağız tarafında bir piramit 

oluşturacak şekilde açılır (Haas 1970, Wertz 1970, Timms 1981). Frontal düzlemde 

her bir maksiller kemiğin, merkezi fronto-maksiller sutura olacak şekilde rotasyon 

yaptığı ayrıca maksillanın çoğunlukla aşağıya ve öne hareket ettiği bildirilmiştir 

(Haas 1970, Wertz 1970, Timms 1981). Maksillanın bu hareketlerinin kısmen veya 

tamamen geri döndüğü de rapor edilmiştir (Wertz and Dreskin 1977).  

Palatal kubbenin orijinal yüksekliğinin korunduğunu belirtenler (Davis and 

Kronman 1969) olsa da, genel olarak maksillanın palatal proçeslerinin aşağıya indiği, 

dolayısıyla damak kubbesinin düzleştiği ve damak derinliğinin azaldığı kabul 

edilmektedir (Timms 1981, Greenbaum and Zachrisson 1982).  

Hasta açısından hızlı üst çene genişletme prosedürüne eşlik eden en belirgin 

değişiklik kesici dişler arasında oluşan diastemadır. Transseptal lifler tarafından 
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çekilen dişler tekrar proksimal kontağa gelir (Bishara and Staley 1987). Maksiller 

keserler sella-nasion düzlemine göre ekstrüze olma eğilimindedir ve % 76 vakada 

linguale devrilerek dikleşirler (Wertz 1970). 

Hızlı üst çene genişletme sonucunda, alveoler bükülme ve periodontal 

ligamentin kompresyonu nedeniyle, posterior dişlerin uzun eksenlerinde belirgin bir 

tipping oluşur (Bishara and Staley 1987). 

Hızlı üst çene genişletme uygulamasının palatal mukoza, periodontal dokular 

ve kök rezorpsiyonu üzerideki etkileri de incelenmiştir.  

Maksiller proçesler ayrıldığında, palatal mukoperiostun gerildiği bildirilmiştir 

(Bishara and Staley 1987). 

Greenbaum and Zachrisson (1982), ortodontik tedaviyi, hızlı maksiller 

genişletmeyi ve yavaş ekspansiyonu periodontal destek yapılara olan etkileri yönüyle 

incelemiş ve birbirinden farklı bulmamışlardır.  

Barber and Sims (1981) ile Langford (1982) gibi bazı araştırıcılar, RME 

sırasında ve sabit pekiştirme aşamasında ankraj dişlerde belirgin bukkal kök 

rezorpsiyonu tespit etmişlerdir. 

 

2-7.10 Hızlı Üst Çene Genişletmesinin Mandibulaya Etkisi  

 

Değişimin miktarı ve kalıcılığı konusunda birtakım anlaşmazlıklar olsa da, 

hızlı üst çene genişletmesi ile genellikle alt çenenin aşağıya ve geriye doğru hareket 

ettiği kabul edilir. Hızlı üst çene genişletmesi sırasında mandibular düzlemin 

açılması, maksiller posterior dişlerin ekstrüzyonu ve tippingi ile açıklanabilir 

(Bishara and Staley 1987).  

Hızlı üst çene genişletmesini takiben mandibular intermolar mesafenin de 

arttığı bildirilmiştir (Wertz and Dreskin 1977, Lima et al 2004). 
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2-7.11 Hızlı Üst Çene Genişletmesinin Komşu Fasiyal Yapılara Etkisi  

 

Mandibuladan sonra yüzün en büyük kemiği olan maksilla, sfenoid, 

zigomatik, nazal, frontal, lakrimal, etmoid, vomer, inferior nazal konka ve palatin 

kemiklerle bağlantılıdır (Timms 1981). Üst çene genişletmesi sırasında bu yapılara 

da kuvvet iletilir. Kudlick (1987), kuru kafalar üzerinde yaptığı çalışmasında sfenoid 

kemik haricinde maksilla ile direkt olarak artikülasyonu olan kemiklerin hepsinde, 

hızlı üst çene genişletmesinin sonucunda hareket olduğunu tespit etmiştir. Sfenoid 

kemiğin pyterigoid çıkıntılarının dışarı doğru eğildiği de rapor edilmiştir (Timms 

1980). Gardner and Kronman (1971), Rhesus maymunlarındaki çalışmalarında 

kraniumun lambdoid, parietal ve midsagittal suturalarının hızlı üst çene 

genişletmesinden etkilendiğini ve bir hayvanda bu suturaların 1.5 mm ayrıldığını 

bildirmişlerdir. Wertz (1970), kuru kafalara hızlı üst çene genişletmesi 

uyguladığında, maksillo-nazal, maksillo-frontal ve maksillo-etmoidal suturaların 

etkilendiğini, ancak pterigo-palatin ve maksillo-palatin suturalarda herhangi bir 

değişimin olmadığını gözlemlemiştir.  

 

2-7.12 Cerrahi Müdahale ile Üst Çene Genişletmesi 

 

İlerleyen yaşlarla beraber maksiller genişletmeye direnç artar (Bell 1982). 

Timms (1981), 25 yaşına kadar cerrahi işleme gerek duyulmadan genişletme 

yapılabileceğini belirtse de, genel olarak, 16 yaşından büyük bayanlarda ve 19 

yaşından büyük erkeklerde maksiller ark darlığının giderilmesinde cerrahi yardımın 

gerekli olduğuna inanılmaktadır (Alpern and Yurosko 1987).  

Bazı araştırıcılara göre, maksillanın ayrılmaya direnç göstermesinin sebepleri; 

midpalatal kaynaşma, girintili çıkıntılı kemik yapısı dolayısıyla oluşan kilitlenme ve 

yaşla beraber artan sirkummaksiller rijiditedir (Melsen 1975, Persson and Thilander 

1977, Timms 1981).  

İlk kez 1912 yılında Brown, cerrahi destekli hızlı üst çene genişletme 

tekniğini kitabında tarif etmiştir (Koudstaal et al 2005). 1972 yılında Steinhauser üst 
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çene genişletmesi için, damağın orta hattından yapılan bir kesi ile kombine edilen Le 

Fort I osteotomisini tarif etti (Lines 1975, Spahl and Witzig 1987). Lines (1975) aynı 

tekniği Le Fort I yerine, osteotomiyi zigomatik butresslarla sınırlı tutarak modifiye 

etti.  

Üst çene genişletmesine direncin midpalatal suturdan daha çok sfenoid ve 

zigomatik kemiklerden kaynaklandığı fikri giderek yaygınlaşınca, cerrahi destekli 

hızlı üst çene genişletmesi için daha konservatif yaklaşımlar ön plana çıktı (Isaacson 

and Ingram 1964, Wertz 1970). Glassman et al.(1984), pterigomaksiller ve palatal 

insizyonlar olmaksızın, sadece lateral maksiller osteotomiler kullanarak Hızlı üst 

çene genişletmesi uygulamış ve midpalatal suturda genişleme sağlamışlardır.  

Erişkinlerde maksillanın Le Fort I osteotomi ile tamamen serbestleştirilip 

segmental osteotomilerle genişletilmesi diğer bir alternatiftir. Her ne kadar cerrahi 

destekli hızlı üst çene genişletmesi bu uygulamadan daha fizyolojik olsa da, eğer 

maksiller darlıkla beraber vertikal ve sagittal yönde de maksilla yeniden 

pozisyonlandırılacaksa, önce cerrahi destekli hızlı üst çene genişletmesi uygulayıp 

daha sonra ikinci bir cerrahi operasyon yapmak yerine, aynı ameliyatla maksillanın 

hem vertikal ve anteroposterior yönde pozisyonlandırılıp hem de segmental 

osteotomi ile cerrahi olarak genişletilmesi, hastaya tek bir cerrahi işlem yapılması 

yönüyle daha uygun olabilir (Proffit 2003).  

Diğer yandan şiddetli maksiller darlığa sahip yetişkin hastalarda hiçbir cerrahi 

işlem uygulamadan, palatal ekspansiyon yapan araştırıcılar da vardır. Handelman et 

al. (2000), 47 yetişkin hastada hiçbir cerrahi işlemin yardımı olmaksızın Haas 

apareyi ile ark genişliğini artırdıklarını rapor etmiş, genişlemenin suturadan ziyade 

palatal alveollerde olduğunu belirterek prosedürü; “hızlı maksiller alveoler 

genişletme” olarak adlandırmışlardır. 

 

2-7.13 Yavaş ve Yarı Hızlı Üst Çene Genişletmesi  

 

Hızlı üst çene genişletmesi sonucu ankraj dişlerde meydana gelen rezorpsiyon 

(Timms and Moss  1971, Barber and Sims 1981, Langford 1982, Langford and Sims  
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1982, Vardimon  et al 1991), ödem, hemoraji, inflamasyon (Cotton 1978) gibi arzu 

edilmeyen durumlar bu prosedürdeki ağır kuvvetlerin sorgulanmasına yol açmıştır. 

Isaacsson and Ingram (1964), hızlı üst çene genişletmesi ile oluşan kuvvetleri 

ölçtükleri çalışmalarında yüz iskeletindeki kuvvet birikimlerinin önüne geçilmesi 

açısından daha yavaş bir genişletme programının daha fizyolojik olabileceğini 

belirtmişlerdir. Storey (1973) de yavaş genişletme önermiştir. Hicks (1978), hızlı 

genişletmenin yavaş genişletmeden belirgin oranda daha fazla iskeletsel cevap 

oluşturmadığını iddia etmiştir.  

Devamlı ve nispeten daha hafif kuvvetlerle yapılan yavaş ekspansiyon, birçok 

klinisyen tarafından üst çene genişletmesinde kullanılmıştır (Chaconas et al 1977, 

Hicks 1978, Harberson and Myers 1978, Bell and LeCompte 1981, Muguerza and 

Shapiro 1989, Mossaz-Joelson and Mossaz 1989, Ciambotti et al 2001).  

Mew (1977), genişletme vidasını günde 1/8 tur açarak gerçekleştirdiği yarı 

hızlı genişletmenin fizyolojik olarak, hızlı veya yavaş genişletmelerden daha üstün 

olduğunu iddia etmiştir. Daha sonra Özsoy (Özsoy 2001), İşeri ve Özsoy (İşeri ve 

Özsoy 2004) ile Kılıç (Kılıç 2005) ilk 5-7 gün, günde 2 çeyrek tur, sutura açıldıktan 

sonra ise haftada 3 çeyrek tur aktivasyon ile yarı hızlı üst çene genişletmesi 

yapmışlardır.  

 

2-7.14 Üst Çene Genişletmesinde Relaps, Nedenleri ve Stabiliteyi Artırmak İçin 

Yapılan Uygulamalar  

 

Relapsta genetik ve çevresel faktörlerin (örn. fonksiyon) de rol oynadığı 

düşünülmekle beraber, en güçlü etkenlerin genişletme kaynaklı olduğu kabul 

edilmektedir (Timms 1981). Bu etkenler; hızlı üst çene genişletmesi ile oluşan ağır 

kuvvetler sonucunda sert dokulardaki deformasyonlar ve yumuşak doku 

gerilmeleridir (Timms 1981). Maksillanın komşu kemiklerle yaptığı artikülasyonlar 

nedeniyle genişletme sonrasındaki rezidüel kuvvetlerin relapsa neden olacağı 

bildirilmiştir (Isaacson and Ingram 1964, Zimring and Isaacson 1965).  
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Üst çene genişletmesini takiben bir miktar relaps olabileceği genel olarak 

kabul edilse de, oldukça farklı relaps oranları bildirilmiştir. Bazı yazarlar hızlı üst 

çene genişletmesini çok stabil olarak nitelendirirken (Haas 1970, Haas 1980), diğer 

bazı yazarlar aksi yönde fikir belirtmişlerdir (Sarnas et al 1992).  

Bazı yazarlar, relapsın yaşla ilişkisini ortaya koyarak daha yaşlı hastalarda 

daha fazla nüks olduğunu rapor etmişlerdir (Melsen 1972, Wertz and Dreskin 1977).  

Stabiliteyi artırmak için uzun süreli pekiştirme (Haas 1970, Brogan 1977, 

Mew 1977, Mossaz-Joelson and Mossaz 1989, Özsoy 2001) ve bir miktar fazladan 

genişletme (Stockfisch 1969, Timms 1976, Mew 1977, Haas 1980) önerildiği gibi, 

vida çevirme programını değiştirerek (Isaacson and Ingram 1964, Mew 1983, İşeri ve 

Özsoy 2004) veya daha hafif ve devamlı kuvvetlerle yürütülen yavaş genişletme 

prosedürleri (Ohshima 1972, Storey 1973, Cotton 1978, Bell and Le Compte 1981, 

Mossaz-Joelson and Mossaz 1989) uygulayarak da relapsın azaltılmasına 

çalışılmıştır.  

Aparey dizaynının stabilitede önemli olduğu yönündeki görüşler de yaygındır 

(Brogan 1977, McNamara and Brudon 1996, Haas 1980, Moussa and O'Reilly 1995, 

Memikoğlu and İşeri 1999, Ramieri et al 2005). Yine, pekiştirme döneminde 

kullanılan aygıtın hareketli ya da sabit olması da stabiliteyi etkilemektedir 

(Stockfisch 1969, Hicks 1978). 

Yumuşak dokulardaki gerilmeler de relaps nedeni olarak düşünüldüğünden 

(Debbane 1958, Cotton 1978, Timms 1981, Proffit et al 1996, Arat ve arkları 2003), 

genişletme sonrasında gerilen palatal mukozada insizyon yaparak stabiliteyi 

artırmaya yönelik deneysel çalışmalar da yapılmıştır (Muguerza and Shapiro 1980). 

Timms (1981) yüksek tüberküllü ve iyi interdijitasyonlu vakalarda yapılan 

genişletmenin daha iyi korunmasının muhtemel olduğundan bahsetmiştir. 

Midpalatal suturadaki yetersiz kemik formasyonunun relaps nedeni 

olabileceği (Sarnas and Bjork 1992), suturadaki kemik formasyonunu (Chang  et al 

1996, Saito and Shimizu 1997, Chang et al 1997) veya kemik kalitesini (Storey 

1973) artırmanın stabiliteyi olumlu etkileyebileceği de belirtilmiştir. Relapsın 

sebebinin, daha önce gerilim bölgesi olan yerde oluşan yeni kemiğin rezorpsiyonu 
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olduğu ve kemik rezorpsiyonunun engellenmesiyle relapsın önlenebileceği de kayda 

değer görüşler arasındadır (Lee et al 2001). 

 

2-8 DİŞETİ OLUĞU SIVISI (DOS) 

 

Dişeti oluğu sıvısı (DOS); seruma benzer dişetinin ekstraselüler sıvısı olup 

dişetinin epitel tabakasını geçerek dişeti oluğundan ağız içine akar. DOS esas olarak 

mikrovasküler sızıntıdan kaynaklanmaktadır. Sıvıya ayrıca hücreler arası sıvı ve 

hücresel sitoplazma eklenir. DOS dişeti oluğu bölgesindeki bakteri ve konak 

hücrelerinin metabolik elementlerini de içerir (Lamster 1997, William et al 2003, 

Goodson 2003, Griffiths 2003, Uitto 2003, Özmeriç 2004) 

Genel olarak inanılan görüş, DOS’un iltihabi bir sıvı olduğudur (Goodson 

2003, Griffiths 2003). İlk araştırmalar, DOS oluşumunu dişeti oluğu ve bağlantı 

epitelinin altındaki bağ dokusundaki iltihabi değişikliklerle ilişkilendirmektedir (Brill 

1960, Brill 1962, Oringer 2002). 

Bu değişiklikler aslında kimyasal ve mekanik yollarla kan damarlarında 

meydana gelen geçirgenlik artışıdır. Bu erken çalışmalar kan dolaşımına katılan 

maddelerin DOS’ta yer aldığını göstermişlerdir (Brill 1960, Brill 1962, Griffiths 

2003). Daha sonra köpeklerde yapılan deneyler, DOS akışının çiğneme veya diş 

fırçalama ile uyarıldığını, ayrıca intravenöz histamin enjeksiyonu ve iltihap 

gelişimini takiben belirgin derecede arttığını göstermektedir (Brill 1959). Bu bilgiler 

ışığında, kimyasal ve mekanik bazı irritasyonların DOS üretimi için gerekli olduğu 

ve bu nedenle DOS’un patolojik bir fenomen olarak değerlendirilmesi gerektiği 

sonucuna varılmaktadır.  

DOS’un ozmotik meyilin bir sonucu olarak dişeti oluğuna aktığı hipotezini 

savunulurken (Pashley 1976), DOS’un içeriğine ilişkin yapılan çalışmalar, bu sıvının 

içeriğinin dişetinin iltihabı ile değiştiği hipotezini savunanlar da vardır. (Brill 1959, 

Pashley 1976, Curtis et al 1990) Bununla beraber sağlıklı dişeti oluğundan toplanan 

küçük sıvı hacimleri sağlıklı ekstrasellüler sıvıya benzer bir içeriğe sahiptir. DOS, 

içerisinde bulundurduğu plazma proteinleri ile dişetinin dişi daha sıkı kavramasına 

yardımcı olur, diş eti oluğunu yıkayarak temizler ve antibakteriyal bir etkiye sahiptir 

(Pashley 1976) Ayrıca DOS, antibiyotikler gibi sirkülâsyonda bulunan maddeleri ve 
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konak kaynaklı antibakteriyal maddeleri dişeti oluğu bölgesine taşır. Bahsedilen 

işlevleri içerisinde en önemli olanı DOS’un yıkama fonksiyonudur (Goodson 2003). 

DOS, saatte birkaç mikrolitre gibi küçük bir akış hızına sahiptir. Ağız 

boşluğuna günde 0.5 - 2.4 ml DOS akışı olur. DOS, epitel hücreleri arası boşluğa, 

oradan da dişeti oluğuna geçiş yapar (Griffiths 2003). DOS hacminin ve akış 

oranının ölçümü, kanama ve renk değişimi gibi sübjektif ölçümlerden ziyade 

iltihabın iyi bir erken belirticisi olabilir. Sağlıklı bir periodonsiyumda DOS ya hiç 

yok ya da çok az vardır. 

Cimasoni’nin 1983, Borden ve arkadaşlarının 1977 yılında yaptıkları 

çalışmalar, DOS akış oranının iltihabın şiddeti ile doğru orantılı olduğunu 

göstermiştir. DOS akış oranı, gingivitis ve periodontitis gibi iltihabi periodotal 

hastalıklarda, sert gıdaların çiğnenmesi, dişeti masajı, oral kontraseptif ajanların 

kullanımı, ovulasyon, menstruasyon, hamilelik ve periodontal tedaviler esnasında 

oluşan travma durumlarında artar (Borden et al 1977, Cimasoni 1983). 

 

Tablo 2: DOS periotron değerleri ve gingival inflmasyon derecesi arasındaki ilişki 

(Griffiths 2003) 

Periotron değeri             Gingival inflamasyon seviyesi                Gingival indeks 

0-20     sağlıklı                  0 

21-40     hafif        1 

41-80                orta                   2 

81-200               şiddetli                  3 

 

DOS’taki bakteriyel ürünler ve konak doku kaynaklı ürünler periodontal 

hastalıkların teşhis ve patogenezinde belirti olarak gösterilmiş ve DOS’ta konak doku 

cevabının göstergesi olan moleküllerin önemli bir kısmı nötrofiller ve 

monosit/makrofajlardan kaynağını aldığını bulmuşlardır (Özmeriç 2004) DOS’ta 

nötrofil medyatörleri, lökotrien B4 (LTB), platelet aktive edici faktör (PAF), 

tromboksan B2, elastaz, kollojenaz ve bir grup antioksidan enzim saptanmıştır 

(Schenck et al 1993, Heasman et al 1993, Akalin ve arkları 2005). Ayrıca 

monosit/makrofajlar, PGE2, IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF gibi iltihabi medyatörleri 

salgılarlar (Alexander et al 1991, Jin et al 2000). Periodontal bağ dokusunun 
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yıkımının bir göstergesi olarak DOS’ta hidroksiprolin ve pridinolin gibi kollojen 

yıkım ürünleri de bulunur (Özmeriç 2004). 

 

Tablo 3: DOS’ta saptanabilen moleküller 
    
Enzimler 

 

Lizozim, MMP-8, MMp-2, MMp-9, MMP-13, Nötral 

proteaz, Dipeptidilpeptidaz, Alkalin fosfataz, Aspartat 

aminotransferaz, Miyeloperoksidaz, Kreatin kinaz, Laktat 

dehidrojenaz, Elastaz, β -Glukoronidaz, Katepsin G, D, B , 

Plazminojen, Gingipain , Süperoxide dismutaz, Gluthation 

peroxidase. 

 

Proteinler 

 

Laktoferrin, Sistatinler, Neopterin, β-NAH, TIMP, 

osteopontin, kalprotectin, hyaluronik asit, kondroitin sülfat, 

endotelin, proteoglikan, trombomudulin, transferin, Creaktif 

protein, α-2 makroglobülin, α-1 antitripsin, 

osteocalsin, osteonektin, hyolüronan, fibronektin, ICTP, α 

-1-EPI, NTx, E-selektin, nörokinin_A, MRP-8, kalsitonin, 

Albümin 

İmmünglobülinler IgA, IgG, IgM, IgE 

 

Sitokinler 

 

VEGF, IL-1β, TNF-α, IL-2, INF- α, IL-10, RANTES, IL- 

8, IL-1ra, IL-4, IL-6, TGF-β, HGF, EGF 

 

Diğerleri 

 

PAF, Lökotrien B4, Tromboksan B2, Hidroksiprolin, 

Lİpoksin A, Keratin, Substans P, PGE2, Glukoz, ICAM-1, 

Metilglioksal, Laktik asit, Propiyonik asit, Butirik asit, 

Filloguinin, Volatile sülfür bileşikleri, Glutatyon, 

Hidroksisilpridinolin 
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Çalışmaların hedeflerine bağlı olarak tercih edilebilecek çeşitli DOS toplama 

teknikleri bulunmaktadır. Her iki tekniğin avantaj ve dezavantajı bulunmaktadır.Bu 

tekniklerin çeşitli modifikasyonları bulunmaktadır  ( Griffiths  2003). Bu teknikler; 

- Gingival yıkama metodu 

- Kapiller tüpler veya mikropipetler ile toplama 

- Emici kağıt şeritler 

- Dişin etrafına oluk içine yerleştirilen iplikler 

 

Filtre kâğıt şeritlerle sıvının toplanması da metod olarak ikiye ayrılır; 

- İntrakrevikular teknik: Kağıt şerit dişeti oluğu içerisine sığ ve derin olarak 

iki şekilde yerleştirilebilir. Bu teknik daha sık kullanılır. 

- Ekstrakrevikular teknik: Travmayı en aza indirmek için kağıt şerit dişeti 

oluğu üzerinde seyreder. 

 

2.8.1 Hücreler 

 

DOS’ta en baskın inflamatuvar hücre tipinin lökositler  olduğu görülmektedir. Dişeti 

sulkusundaki hücrelerin %47’sini lökositlerin oluşturduğu ve bu hücrelerin dişeti 

cebinden kaynaklandıkları düşünülmektedir. Lökositlerin %95-97’sini nötrofiller, 

%2-3’ünü mononükleer hücreler ve %1-2’sini lenfositler oluşturmaktadır. (Delima 

and Van Dyke 2003). 

 

Nötrofiller: Nötrofiller fagositik lökositler olarak bilinmektedir. PMNL veya PMNs 

olarak da bilinmekte ve kan lökositlerinin 2/3’ünü oluşturmaktadır (Miyasaki et al 

2002). Nötrofiller, periodontal patolojik ceplerdeki, dişeti bağ dokusundaki ve dişeti 

sulkusundaki en baskın hücreler olarak bilinmektedir (Genco 1992, Itoiz and 

Carranza 2002, Carranza and Bernard 2002). Nötrofillerin bakterilere karşı ilk 

savunmayı oluşturan antimikrobiyal bir mekanizmaya sahip oldukları ve bu nedenle 

inflamasyonun akut fazında yer aldıkları bildirilmektedir (Miyasaki 1991, Uitto et al 

2003, Bascones et al 2004). Nötrofillerin kendileri de doku yıkımına neden olmakta 

ve kendi kemotaksislerine yol açmaktadır. Nötrofil granüllerinde elastaz, ürokinaz, 

myeloperoksidaz, lizozim, mannosidaz, katepsin B, G ve D, β- glukuronidaz, matriks 
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metaloproteinaz-8 (MMP-8) ve MMP-9 gibi enzimler yer almaktadır (Miyasaki et al 

2002, Uitto et al 2003). 

 

Mononükleer hücreler (Monosit/makrofajlar): Monositler ikinci sırada yer alan 

ve nötrofiller etkili olmadığı takdirde aktive olan fagositik hücrelerdir. Yaşam 

sürelerinin uzun olması sebebiyle kronik inflamasyonlarda baskın olarak 

görülmektedir ( Miyasaki et al 2002, Delima and Van Dyke 2003). DOS’taki immün 

hücrelerin yaklaşık %2-3’ünü monosit veya makrofajlar oluşturmaktadır  (Delima 

and Van Dyke 2003) Bu hücreler IL-1 ve TNF gibi proinflamatuar sitokinlerin temel 

kaynaklarındandır  (Graves and Cochran 2003, Kinane et al 2001, Jandinski 1988, 

Gemmell and Seymour 1998, Bascones et al 2005) 

 

Lenfositler: İmmün sistemin lenfoid kolunu oluşturan ve hücresel immünitede en 

etkili hücreler olarak bilinmektedir. Bakteriyel enfeksiyon veya yabancı cisim 

reaksiyonunun ardından konağın kazanılan spesifik antijenlerine karşı aktivite 

göstermektedir. T ve B-hücreleri ve NK hücreler olmak üzere üçe ayrılmaktadır 

(Miyasaki 2002, Delima and Van Dyke 2003). Sağlıklı dişetinde erüpsiyonun 

tamamlanmasından önce dahi lenfositler izlenmekte ve klinik olarak sağlıklı 

dişetinde sulkus tabanına yakın bağ dokuda az miktarda plazma hücresi ve lenfosit 

görülmektedir. Dişetindeki lenfositlerin büyük bir kısmını T-hücreleri oluşturmakta, 

zamanla B-hücreleri ve plazma hücreleri ortaya çıkmaktadır (Itoiz and Carranza 

2002, Carranza and Bernard 2002). 

T-hücreleri, B-hücrelerinin plazma hücrelerine dönüşümünü sağlayan 

yardımcı T ve immün hücrelerin sitotoksik ve antimikrobiyal aktivitelerini stimüle 

ederek hücresel immün cevabı kontrol eden supresör T hücrelerinden oluşmaktadır. 

Her ikisi de farklı sitokinleri üretmektedir (Delima and Van Dyke 2003). T-hücreleri 

CD4 ve CD8 reseptörlerine göre ikiye ayrılmaktadır. CD4+ T-hücreleri proliferatif 

ve diferensiatif sinyalleri önleyerek immün cevaba yardımcı olmaktadır. CD8+ T-

hücreleri ise intraselüler antijenleri kontrol eden sitotoksik hücreler olarak 

bilinmektedir (Miyasaki 2002). 

Humoral immün cevaptaki primer hücrelerdir ve antijene özel antikorlar 

üretmektedir. Bu antikorlar bakteriyel ajanların adezyonunu etkilemekte ya da 

immün kompleksler oluşturmaktadır. İmmün kompleksler, kompleman sistemini 
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tetiklemekte ve fagositoz meydana gelmektedir. B-hücreleri kemik iliğinde 

diferansiye olmakta ve bağ dokuya geçerek plazma hücrelerine dönüşmektedir. Bu 

hücreler aynı zamanda DOS’taki hücrelerin %1-2’sini oluşturmaktadır. Periodontal 

lezyonlarda, kandakinin aksine B-hücreleri T-hücrelerinden üç kat fazla 

bulunmaktadır. Bu da bu hücrelerin periodontal dokuların lokal savunmasında 

önemli bir rol oynadıklarını göstermektedir (Miyasaki 2002, Delima and Van Dyke 

2003). 

 

2.8.2 Sitokinler 

 

Sitokinler düşük moleküler ağırlıklı polipeptidlerdir (5-70 kDa) (Bendtzen 

1994). Hücreler tarafından üretilen, çözünebilen mediatörler olarak fonksiyon 

göstermekte ve diğer hücrelerin aktivitelerini düzenlemekte veya modifiye 

etmektedir (Whicher and Evans 1990). 

Sitokinler birçok fizyolojik ve patofizyolojik olayda hücreler arasında iletişim 

sağlamakla görevlidir. TNF ve IL-1 iki majör monosit/makrofaj kaynaklı sitokin 

olarak bilinmektedir. Bu iki sitokinin birçok ortak biyolojik aktivitesi bulunmaktadır 

(Le JM and Vilcek 1987) Sitokinler, temel olarak makrofajlar ve T hücreleri 

tarafından üretilmektedir. IL-1, -2, -4, -6, -10 konak cevabının kontrolü ve 

düzenlenmesinde yer almakta ve B-hücrelerinin aktivasyonunu indüklemektedir 

(Berglundh et al 2002). Sitokinler fonksiyonel olarak kemotaktik, proinflamatuar, 

anti-inflamatuar olanlar, büyüme faktörleri ve immünoregülatör olanlar olmak üzere 

dörde ayrılmaktadır (Takashiba et al 2003). 

 

İnterlökin-1 (IL-1): 

 

IL-1 konak cevabını düzenleyen proinflamatuar bir sitokin olarak 

tanımlanmaktadır. İnsanlarda iki farklı IL-1 gen ürünü saptanmıştır. Bunlar IL-1α ve 

IL-1β’dır. Ayrıca üçüncü olarak inhibitör fonksiyon gören IL-1ra bulunmaktadır 

(Graves and Cochran 2003) IL-1 temel olarak monositler ve makrofajlar tarafından 

salınmakta, fakat aynı zamanda nötrofiller, T ve B-hücreleri, epitelial hücreler, 

keratinositler, fibroblastlar, endotelial hücreler, osteoblastlar ve langerhans hücreleri 

tarafından da salınabilmektedir (Jandinski 1988, Jandinski et al 1991, , Kinane et al 
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1992, Seymour et al 1993, Hillmann et al 1995, Gemmell and Seymour 1998, Graves 

and Cochran 2003, Bascones et al 2005) 

IL-1 periodontitiste alveoler kemik kaybında majör bir mediatör olarak 

bilinmektedir (Preiss and Meyle 1994, Tsai et al 1995 Ishihara et al 1997, Gamonal 

et al 2000, Faizuddin  et al 2003). Üretimi lipopolisakkaritler ve diğer bakteriyel 

komponentler, TNF-α ve otostimülatör olarak IL-1’in kendisi tarafından 

indüklenmektedir. Periodontal dokularda IL-1β, IL-1α’ya oranla baskındır ve sağlıklı 

ya da stabil bölgelere oranla aktif olarak ataşman kaybı olan hastalıklı bölgelerde 

yüksek seviyede bulunmaktadır (Jandinski 1988, Jandinski et al  1991, Stashenko et 

al 1991). Aynı bireyde farklı bölgeler arasında IL-1 konsantrasyonlarında fark olması 

ve erişkin periodontitis hastaları ve sağlıklı kontrol grubu arasında serumda IL-1β 

seviyeleri arasında fark olmaması, IL-1 üretiminin sistemik değil lokal olduğunu 

göstermektedir (Kinane  et al 2001). IL-1ra da periodontal makrofajlarda ve 

periodontitisli hastalarda DOS’ta tespit edilmiştir (Kabashima et al 1996). 

IL-1 kemik formasyonunu inhibe ederken, osteoklastları kemik rezorpsiyonu 

yapmak üzere stimüle etmektedir (Stashenko et al 1987). Ayrıca, IL-1 aracılı kemik 

rezorpsiyonu periodontal patojenler tarafından indüklenebilmektedir (Ishihara  et al 

1991). Birçok periodontal bakteri, konak hücrelerini IL-1 üretmek üzere stimüle 

etmektedir (Reinhardt  et al 1993, Gemmell and Seymour  1998). IL-1 ise dişeti bağ 

dokusundaki fibroblastları, endotelial hücreleri, monositleri ve granülositleri adezyon 

moleküllerini salgılamak üzere stimüle etmektedir (Takahashi  et al 1994, Joe et al  

2001). Bu adezyon molekülleri kapillerlerden immün cevap hücrelerinin inflame 

dokulara geçişini sağlamaktadır (Kinane et al 2001). IL-1 kollajen sentezini inhibe 

etmekte ve T ve B-hücrelerini aktive etmektedir (Bascones  et al 2004). 

IL-1β seviyelerinin periodontal hastalık ile korelasyonda olduğu  

belirtilmektedir. Birçok çalışmada IL-1β’nın kemik rezorpsiyonunun potansiyel 

stimülatörü olduğu ve ilerlemiş periodontal doku yıkımının patogenezinde yer aldığı 

belirtilmiştir (Honig et al 1989, Masada et al 1990, Stashenko  et al 1991, Wilton et 

al 1992, Kinane  et al 1992, Preiss and Meyle 1994, Tsai et al 1995, Ishihara  et al 

1997, Lerner et al 1998, Gore et al 1998, Mogi et al 1999, Figueredo et al 1999, 

Rasmussen et al 2000, Gamonal et al 2000, Faizuddin  et al 2003, Delaleu and Bickel 

2004, Miller et al 2006). IL-1β osteoklastları aktive etmekte ve PGE2 sentezini 

stimüle ederek kemik rezorpsiyonunu arttırabilmektedir (Alexander  et al 1999). 
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Ayrıca, IL-1β periodontal ataşmanda yer alan kollajen fibrillerin yıkımında rol 

oynamaktadır  (Ohshima et al 1994). 

Tsai et al (1995), periodontal hastalıkların patofizyolojisinde sitokinlerin rolü 

ile ilgili yaptıkları çalışmada, erişkin periodontitisli hastalarda DOS’ta IL-1β, konak 

kaynaklı nötrofil aktive eden peptid ve IL-8 seviyeleri belirlemiş ve IL-8’in 

miktarının kontrol grubuna oranla fazla olduğu bulgulamışlardır. DOS’taki IL-8 

seviyesinin IL-1β’nın lokal aktivitesinden etkilendiğini ve iki sitokinin de 

periodontal hastalığın ciddiyeti üzerinde dinamik değişiklikler meydana getirdiğini 

öne sürmüşlerdir. IL-1β ve IL-8’in klinik parametrelerle pozitif korelasyon 

gösterdiği, ayrıca periodontal tedavi sonrasında miktarlarının azaldığı belirtilmiştir. 

Ishihara et al (1997), 2 sağlıklı ve 7 periodontitisli bireyde DOS’ta IL-1α, IL-

1β ve IL-1ra seviyelerini ELISA yöntemi ile değerlendirmiş ve IL-1α ve IL-1β’nın 

total miktarının alveolar kemik kaybı ile pozitif korelasyon gösterirken, IL-1ra’nın 

göstermediğini belirtmişlerdir. 

Honig (1989), kronik erişkin periodontitisli ve sağlıklı bireylerin dişetlerinde 

ELISA yöntemi ile IL-1β konsantrasyonunu değerlendirdikleri çalışmalarında 

sağlıklı dişetinde IL-1β görülmediğini  belirtmişlerdir. IL-1β ve gingival indeks 

arasında pozitif korelasyon saptanırken, ataşman kaybı ile korelasyon 

saptanmamıştır. 

 

 

2-9 PERİODONTAL ENFLAMASYON ve OKSİDATİF STRES 

 

 

DOS ve tükürük antioksidan/oksidan aktivitesindeki dengesizliğin, bu 

bireyleri ROT’nin periyodonsiyumdaki yıkıcı etkilerine yatkın hale getirdiğini 

göstermektedir (Chapple et al 1997). 

Periodontal doku yıkımı bu mikrooorganizmalara karşı oluşan konak cevabı 

ve bu mikroorganizmaların ürünleri tarafından oluşturulur (Lamster and Novak 

1992). Daha spesifik olarak proteolitik enzimler (nötrofil elastaz gibi) ve bunların 

inhibitörleri (α-antitripsin) arası homeostatik dengenin bozulması ve ROT ve önemli 

doku, hücre ve moleküler komponentleri koruyan ve tamir eden antioksidan savunma 
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sistemi arası dengenin bozulması periodontal doku hasarından sorumlu 

tutulmaktadır. 

Osteoklastların dantela şeklindeki kenarlarıyla kemik sınırında ROT 

ürettikleri ve bunun rezorpsiyonda rol oynadığı bildirilmiştir (Key et al 1994, 

Silverton et al 1995, Silverton et al 1999). Ancak son yıllarda yapılan çalışmalar O2
•- 

ve H2O2 gibi bazı ROT’nin kemik matriksini doğrudan parçalamak yerine 

osteoklastları aktive ettiğini (Hall et al 1995) ve NO•’in kemik rezorpsiyonunu 

inhibe etiğini ortaya koymuştur (Silverton et al 1999). ROT in vivo olarak osteoklast 

oluşumunu da teşvik etmektedir (Garrett et al 1990). Periodontal hastalığın aktif 

dönemlerinde fagositik hücreler tarafından ROT üretiminin bu nedenle bakterisidal 

etkilerine ek olarak osteoklast stimülasyonu da yaptıklarını düşündürmektedir. 
ROT’nin zararlı etkilerini engellemek için antioksidan mekanizmaların devreye 

girdiği bilinmektedir (Halliwell et al 1987). 

Osteoklastların üretimi ve düzenlenmesinde ROT’nin önemli rolü olduğu ve 

alveoler kemik yıkımından sorumlu olduğu çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (Key et 

al 1994, Hall et al 1995, Silverton et al 1995, Silverton et al 1999). Günümüzde 

ROT’nin aşırı üretiminin dişeti dokularında artmış oksidatif strese neden olduğu 

kabul edilmektedir. 

Her ne kadar SOD ve KAT aktivitesinin şiddetli periodontal hastalıkta dişeti 

dokularında azaldığı gösterilmişse de (Ellis et al 1998), periodontal dokularda SOD 

özellikle periodontal ligament, bağdokusu lifleri ve fibroblastlarla ilişkili olarak 

tespit edilmiştir (Jacoby and Davis 1991). Brock et al (2004) periodontal hastalığa 

bağlı düşük antioksidan seviyelerinin lokal ve sistemik olabileceğini bildirmişlerdir. 

Kesitsel araştırmalarının sonuçlarına göre periodontal hastalığı olan bireylerde total 

antioksidan seviyesi DOS’da anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Bu lokal düşüş 

periodontitisli hastaların plazma antioksidan kapasitesinde de benzer şekilde 

gözlenmiştir. Aynı araştırıcılar tarafından gerçekleştirilen bir diğer çalışmada serbest 

radikallerin periodontal dokuları yıkabildiği ve kemik rezorpsiyonunu kolaylaştırdığı 

kanıtlanmıştır. 

Periodontal dokuların hücredışı matriks bileşenlerinin ROT tarafından 

parçalanması az sayıda çalışmaya konu olmuştur. Bartold et al (1984), çalışmalarında 

ROT’nin in vitro olarak hyaluronan ve proteoglikanları parçaladıklarını göstermiştir. 

Moseley et al. tarafından gerçekleştirilen bir dizi çalışmada mineralize olan ve 
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olmayan periodontal dokuların glikozaminoglikan ve proteoglikanların içeriklerinin 

ROT’yle karşılaştıklarında yıkıldıkları bildirilmiştir (Moseley et al 1995, Moseley et 

al 1997, Moseley et al 1998). İltihabi doku yıkımı sırasında izole edilen 

PMNL’lerden elde edilen glikozaminoglikanların ROT’yle karşılaşmaları sonucunda 

da benzer bulgular elde edilmiştir (Moseley et al 1997). Diğer ROT’yle 

karşılaştırıldığında daha reaktif olan OH•- radikalinin alveoler kemik kondroitin 

sülfat proteoglikanlarında daha fazla yıkıcı etkiye neden olduğu gösterilmiştir 

(Moseley et al 1998). Dişeti dokusundan elde edilen proteoglikanların ROT’yle 

karşılaşması sonucunda da benzer sonuçlar elde edilmiş ve alveoler kemik ve dişeti 

dokusu proteoglikanlarının ROT tarafından aynı mekanizmayla yıkıldıkları sonucuna 

varılmıştır (Embery et al 1979, Purvis et al 1984, Bartold and Page 1986). Sonuç 

olarak periodontitiste görülen proteoglikan ve glikozaminglikanların parçalanma 

şekli, ROT’nin in vitro etkisiyle benzeşmekte ve periodonsiyumda sert ve 

yumuşadokuların kollajen içermeyen komponentlerine karşı oksidadif hasarın  

etkisini açıklamaktadır. 

DOS’da antioksidan kapasitesinin incelendiği araştırmalarda cinsiyete bağlı 

varyasyon olmadığı ve periodontal açıdan sağlıklı bireylerde DOS’nın antioksidan 

konsantrasyonunun, plazma ve seruma göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir; bu 

durum periodonsiyumda lokal antioksidan sentezi ve/veya depolanması olduğu 

hipotezini de desteklemektedir (Brock et al 2004). 

 

 

2-10 PERİODONTAL ENFLAMASYON ve NİTRİK OKSİT 

 

 

Günümüze kadar yapılan çalışmalar NO’nun periodontal hastalık, 

odontojenik kistler, periapikal infeksiyon, oral mukozal iltihabi hastalıklar, tükrük 

bezi hastalıkları ve oral karsinogenezis ile ilişkili olabileceğini göstermektedir 

(Breman et al 2003). Bu güne kadar NO’nun periodontal hastalık ve sağlıktaki rolü 

net olarak açıklanmamıştır. Mevcut verilerden elde edilen bilgilere göre, NO, 

nörotransmizyon, vazodilatasyon, sitotoksizite ve immünregülasyon gibi periodontal 

hastalık patogenezi ile ilişkili pek çok biyolojik fonksiyon için önemli bir moleküldür 

(Kendall et al 2001, Crowell et al 2003). NO direkt veya indirekt yoldan bazı 
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proinflamatuar sitokinlerin üretimlerini etkileyerek hem periodontitis hem de 

alveoler kemik kaybı patogenezinde rol oynayabilir (Breman 2003). Periodontal 

lezyonlarda sitokin indüksiyonunu takiben fibroblastlar, makrofajlar, lenfositler ve 

PMNL’ler tarafından uzun süreli olarak yüksek miktarlarda NO üretilebilir. Akapov 

and Kankanian (1996), periodontal açıdan sağlıklı bireylerin tükrüklerinin 

PMNL’lerde NO sentezini stimüle ederken gingivitisli ve periodontitisli hastaların 

tükrüklerinin PMNL’lerde NO sentezini uyarmadıklarını hatta baskıladıklarını rapor 

etmişlerdir. Diğer yandan NO üretiminin enflame periodontal dokularda arttığı da 

rapor edilmektedir (Matejka et al 1998). Bakteri plağı iNOS aktivasyonundan 

sorumlu olabilir, çünkü steril hayvanların diş eti dokularında herhangi bir iNOS 

aktivitesine rastlanmamıştır (Carossa et al 2001). Daghigh et al (2002), diş eti 

fibroblastlarının kronik periodontitiste sağlıklı diş eti dokularından önemli derecede 

daha fazla iNOS salınımı oluşturduklarını göstermişlerdir. Son zamanlanda yapılan 

in vitro bir çalışmada NOS II inhibitörlerinin diş eti fibroblastlarının NO üretimini 

azalttığı bulundu ve bu hastalığın tedavisinde NO’nun farmakolojik olarak 

inhibisyonunun terapotik açıdan değerli olabileceği öne sürüldü (Kendall et al 2001). 

 

 

2-11 PERİODONTAL ENFLAMASYON ve ANTİOKSİDAN SEVİYE 

 

 

Periodontal hastalıklı bireylerde prooksidan/antioksidan oranlarındaki 

dengenin, sağlıklı bireylerden farklı olarak prooksidan lehine kaymasının, bu 

bireyleri periodontal hastalığa yatkın hale getirdiği düşünülmektedir (Chapple et al 

1997). Periodontal hastalıklarda antioksidan seviyelerindeki degişikliklerin 

incelenmesinde serum, plazma, DOS ve tükürük gibi vücut sıvılarının 

kullanılabileceği belirtilmektedir (Brock et al 2004). 

Brock et al (2004) yaptıkları araştırmada, periodontal hastalıklı bireylerin 

total antioksidan seviyeleri, DOS, ve tükürük kullanılarak, lokal ve serum ve plazma 

kullanılarak da sistemik olarak inceledikleri çalışmalarında ,periodontal hastalıklı 

bireylerde gerek lokal gerekse sistemik tüm paremetrelerde sağlıklılara kıyasla daha 

düşük değerler elde edilmiş olmasına karşın sadece, DOS ve plazma değerlerinin 

istatistiksel olarak anlam taşıdığı bulunmuştur. Benzer şekilde, Chapple et al (1997), 
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periodontal hastalıklı bireylerde plazma ve DOS total antioksidan seviyelerini 

incelemişler ve bunların sağlıklı bireylerden anlamlı derecede düşük olduğunu 

bulmuşlardır. Bununla beraber, sağlıklı bireylerin DOS’ da, hastalıklı bireylere 

kıyasla çok yüksek oranda GSH bulunduğunu ifade etmişlerdir. Elde edilen bu 

sonuçları göz önüne alan araştırıcılar, bağlantı epiteli ve onu yıkayan DOS’un, tıpkı 

akciğerlerdeki alveoler epitel ve epiteli örten sıvıda olduğu gibi yüksek oranda GSH 

içermesinin; GSH’ ın dış ortamla ilişkili olan epitel yüzeylerini koruyucu görevi 

olduğu şeklinde yorumlamışlardır. 

In vitro üretilen ROT’ne karşı, periodontal hastalıklı bireylerden elde edilen 

tükürüğün total antioksidan kapasitesinin incelendiği bir araştırmada ise, tükürüğün 

üç major antioksidanı olan ürik asit, albümin ve askorbik asit miktarları açısından 

periodontitisli bireylerle, sağlıklı bireyler arasında çok fazla bir fark olmadığı 

saptanmıştır. Buna karşın periodontitisli bireylerin total antioksidan kapasite (TAK) 

değerlerinin, kontrol grubunun değerlerinden daha düşük olduğu bulunmuştur. 

Araştırıcılar, elde edilen bu sonuçları, bu üç antioksidanın, serbest radikallere karşı 

savunma mekanizmasına eşit oranda katıldığı şeklinde yorumlamışlardır. 

Ayrıca, periodontal hastalığın, hem serbest radikal üretiminin artışı; hem de 

TAK’ de bir defekt nedeniyle, meydana geldiğini öne sürmüşlerdir (Diab-Ladki et al 

2003). Bireysel antioksidanlarlar ve TAK, antioksidan sistem hakkında bilgi 

verirken, oksidasyon ürünlerinin de, ROT’nin etkinliği hakkında fikir verdiği 

bilinmektedir. Buna istinaden, 2003 yılında yapılan bir çalışmada, gingivitis ve 

periodontitisli 129 bireyin tükürüğünde oksidatif hasarı incelemek amacıyla, protein 

karbonil konsantrasyonu ve antioksidan sistem hakkında bilgi edinmek adına da, ürik 

asit, albümin, askorbat ve TAK değerlendirilmiştir. Bu araştırmada, yüksek tedavi 

ihtiyaçlarının belirlenmesi için topluluk indeksi (CPITN) değerlerine sahip 

hastalarda, düşük antioksidan değerlerine ve yüksek protein karbonil 

konsantrasyonuna rastlandığı rapor edilmiştir. Çalışmacılar, bu sonuçları, periodontal 

hastalığın, artmış oksidatif hasar ve azalmış tükürük antioksidan seviyesi ile iliskili 

olması seklinde açıklamışlardır. Ayrıca antioksidan seviyeleri açısından cinsiyetler 

arasında farklılık olduğunu da göstermişlerdir. Kadınlarda askorbat ve ürat akış 

hızının azlığına bağlı olarak TAK değerlerinin daha düşük olduğu bulunmuştur 

(Sculley and Langley-Evans 2003). 
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Periodontitiste hem lokal hem de sistemik olarak gözlenen oksidatif stresin 

artışı, periodontitisin çeşitli sistemik iltihapsal hastalıklarla ilişkili olduğu 

düşüncesini akla getirmektedir. Chapple et al. (2007) yaptıkları araştırmada serumda 

C vitamini, bilirubin ve TAK seviyeleri değerlendirilmiş ve aralarında periodontal 

hastalık şiddetiyle ters orantılı bir ilişki olduğu saptanmıştır. Bu bulgular ışığında, 

araştırıcılar, serum antioksidan seviyelerinin yüksek olmasının, periodontal hastalık 

için koruyucu bir faktör olduğu sonucuna varmışlardır. Periodontal tedavi öncesi ve 

sonrası TAK sonuçlarının kıyaslandığı az sayıdaki çalışmalardan birinde, 

periodontitisli bireylerin, baslangıç ve Faz 1 periodontal tedavi sonrası, plazma ve 

DOS’da, TAK değerlerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Araştırıcılar, kronik periodontitise sahip bireylerde, tedavi öncesinde elde 

edilen plazma örneklerindeki TAK değerlerinin, sağlıklı bireylerden farklı 

olmadığını; buna karşın, DOS TAK değerlerinin kronik periodontitis hastalarında 

daha düşük olduğunu belirtmişlerdir. Kronik periodontitisli bireylerde uygulanan 

tedavi sonrasında, plazma TAK değerlerinin, tedavi öncesindeki değerlerle farklılık 

göstermemesine rağmen; DOS’nın TAK miktarının, tedavi öncesi değere göre 

azaldığı ve sağlıklılarla aynı düzeye eriştiği saptanmıştır. Araştırıcılar, sonuç olarak, 

lokal TAK’ndeki düşüşün, kronik periodontitiste gözlenen artmış ROT aktivitesini 

yansıttığını ve başarılı periodontal tedavi ile normal düzeye ulaşabildiğini 

bildirmişlerdir (Chapple et al 2007). Benzer şekilde, periodontitisli hastalarda tedavi 

öncesi ve sonrası, tükürük ve DOS’da GSH, GSH-Px ve lipit peroksidasyon 

seviyerine bakan Tsai et al (2005), elde ettikleri değerleri, sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırmışlardır. Oksidatif yıkımın ve antioksidan seviyesinin birlikte 

değerlendirildiği bu araştırmada, periodontitisli bireylerde, kontrol grubuna kıyasla, 

artmış lipit peroksidasyon konsantrasyonu ve düşük GSH aktivitesine rastlanırken, 

GSH-Px düzeyinde farklılık gözlenmemiştir. Faz 1 tedavi ile birlikte lipit 

peroksidasyon konsantrasyonu azalırken, GSH miktarı artmıştır. Tedavi sonrası 

periodontitisli grubun GSH-Px değerinde ise, tedavi öncesi ve kontrol grubu 

değerlerine kıyasla herhangi farklılık bulunmadığı belirtilmiştir. Periodontal 

tedavileri bitmiş, idame fazındaki bireylerle yapılan bir çalışmada ise, sistemik ROT 

düzeyi ile, klinik periodontal durum arasındaki korelasyon değerlendirilmiş ve 

plazma ROT seviyesinin, hastaların klinik ataşman kaybı ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur. Bu çalışmanın sonucunda araştırıcılar, sistemik oksidatif stres artışının, 
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periodontal hastalığın ilerleme oranını etkileyebileceğini öne sürmüşlerdir (Tamaki 

et al 2008). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma Süleyman Demirel Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Ortodonti Anabilim Dalı, Periodontoloji Anabilim Dalı ve Biyokimya Anabilim Dalı 

Laboratuvarlarında gerçekleştirildi. Süleyman Demirel Üniversitesi Yerel Etik 

Kurulu’ndan onay (12.05.2009, 12/03) alınarak yapılan çalışmamız, Süleyman 

Demirel Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Yönetim Birimi tarafından 2095-

D-10 proje numarası ile desteklenmiştir. 

Süleyman Demirel Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim 

Dalı’na başvuran, maksiller darlık tedavisine ihtiyaç duyan yaşları 10-13 arasında 

değişen, sistemik olarak sağlıklı 20 birey çalışmaya dahil edildi. Yapılacak 

biyokimyasal analizlerin maliyeti değerlendirildikten sonra çalışmaya, 7 si kız (ort 

yaş=12,6±6,11), 7si erkek (ort yaş=12,8±2,23) toplam 14 bireyin örnekleri çalışmaya 

dahil edildi. Tüm velilere onam formu imzalatıldı. Hastaların içinden oral durumları 

iyi olan, herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan, ilaç kullanmayan, menstruasyon 

döneminde olmayan kız çocukları ve maksiler darlığa sahip olanlar tez çalışmasına 

dahil edildi.  

3.1 Apareyin yapımı 

Expansiyon aleti olarak kullanılan Hyrax vidanin her hastada uygun bir 

şekilde yerleştirilmesi amacıyla, sürekli üst 1.molarlara bant yerleştirilmiş ve bantlar 

bu dişler üzerindeyken Cavex (Haarlem, Holland) aljinat ölçü maddesiyle ölçü 

alınmış ve daha sonra bantlar çıkarılarak alınan aljinat ölçü maddesindeki yerlerine 

yerleştirilmişlerdir (Resim 1). Daha sonra sert alçı maddesi dökülerek bantlı dental 

modeller elde edilmiştir. Hyrax vidasının kolları üst birinci ve ikinci küçük azı 

dişlerinin palatinaline servikalden temas edecek şekilde bükülmüş ve birinci küçük 

azılar hizasında olacak şekilde damağa mümkün olduğunca yakın ve paralel 

yerleştirilmiştir. Hyrax vidanin kolları üzerinde, vida damağın tam merkezine 

gelecek şekilde büküm yapılmış daha sonra kollar alçı model üzerindeki bantlara 

lehimlenerek sabitlenmiştir.(Resim 2). Tesviye ve polisaj işlemlerinden sonra hasta 

ağzına cam iyonomer siman (Meron) ile simante edilmiştir (Resim 3). 
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Resim 1: Hyrax vidası (Dentsply GAC ınternational, Bohemia, USA) 

 

 
Resim 2: Aparey uygulandığı seans 

 
Resim 3: Meron,cam iyonmer siman 

 

Hasta apareyin yapıştırılma seansına çağrılırken, apareydeki vida, hastanın 

kendisi tarafından çevrilemeyeceği için bunu yapabilecek bir yakını ile gelmesi 

istenmiştir. Aparey yapıştırılmadan önce ağız dışında daha sonra ağız içinde vidanın 

nasıl çevrileceği hasta yakınına gösterilmiştir. Sonrasında aparey ağıza yerleştirilerek 

yapıştırmadan önce hasta yakınından vidayı çevirmesi istenerek kontrol edilmiş, 
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vidanın problemsiz bir şekilde çevrilebileceğine kanaat getirildikten sonra aparey 

simante edilmiştir. 

 

 

Her seans plak indeksi, gingival indeks, cep derinliği ve kanama yüzdesi değerleri 

hesaplanıp Süleyman Demirel Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

kliniği indeks formlarına kaydedildi. 

 

3.2 DOS Toplanması 

 

Tükürük kontaminasyonunu engellemek amacıyla bukkal sulkuslara pamuk 

rulolar yerleştirildi ve dişler hava spreyi ile nazikçe kurutulduktan sonra DOS 

toplanmaya başlandı. Üst çenede sağ ve sol daimi molar dişlerin mesiobukkal ve 

mesiopalatinal kenarlarından, filtre kağıt şeritler (Periopaper, Proflow Inc. 

Amityville) kullanılarak DOS örneği alındı. Filtre kağıt şeritler dişeti oluğunun 1mm 

içine yerleştirilerek periodontal cep tabanının iritasyonu engellenecek şekilde ve 

30sn boyunca DOS toplandı (Gamonal et al 2000) (Resim 4). DOS hacmi Periotron 

8000 cihazı ile ölçülerek kaydedildi. Tükürük ya da kanla kontamine olan filtre kağıt 

şeritler örnekleme dışı bırakıldı ve diğerleri ependorf tüplere aktarıldı. Ependorf  

T0
ilk seans

T1
oral hijyen eğitimi 
ve gargaradan 14 

gün sonra

T2
aparey  pasif 

yerleştirilip ertesi 
gün

T3
aparey  pasif halde1 

hafta

T4
aparey 2x 1/4 tur 
çevrildikten sonra

T5
aparey 14x1/4 tur 
çevrildikten sonra

T6
aparey 28x1/4 tur 
çevrildikten sonra

T7
pekiştirme 1.ay

T8
pekiştirme 3.ay
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tüpler şeffaf kilitli poşetler ile örneklerin değerlendirileceği güne kadar -80°C’lik 

derin dondurucuda saklandı. 

 

 
Resim 4: DOS temini 

 

DOS’un toplanması sırasında, filtre kağıt şeritlerin kanla kontamine 

olmamaları gerektiğinden dolayı, plak indexi (Pİ) (Silness and Loee 1964), gingival 

indeks (Gİ) (Loee and Silness 1963), gingival kanama indeksi (GKİ) (Ainamo and 

Bay 1975), cep derinliği (CD) değerleri DOS’un toplanmasının ardından alındı. 

 

3.3 Periodontal Muayene 

 

Hastalarda klinik değerlendirme, cep derinliği (CD), Silness-Löe Plak İndeksi 

(Pİ), Löe-Silness Gingival İndeks (Gİ) ölçümleri kullanılarak tüm araştırma boyunca, 

aynı araştırıcı tarafından yapılmıştır. Tüm ölçümlerde Williams periodontal sondası 

kullanıldı. Elde edilen sonuçlar Süleyman Demirel Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda kullanılan indeks formlarına kaydedildi. 

 

Sondalama cep derinliği 

 

 Cep derinliği ölçümleri basınç uygulamadan, sondun kendi ağırlığı ile dişlerin 

uzun aksına paralel olarak, her bir dişin 6 noktasından (mezio-bukkal, midbukkal, 

distobukkal, mezio-lingual, mid-lingual, disto-lingual) yapıldı ve milimetre cinsinden 
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kaydedildi. Tüm dişlere ait ölçümler toplanıp ölçüm yapılan yüzey sayısına 

bölünerek hastaya ait ortalama CD elde edildi. 

 

 

Gingival İndeks (Silness&Löe) 

 

Gingival indeks ölçümleri aşağıdaki skorlara göre yapıldı. Her bir dişin 

vestibül yüzüne ait GI skorları toplanıp diş sayısına bölünerek hastaya ait ortalama 

GI skorları tespit edildi (Tablo 8). 

 

Plak İndeksi (Löe&Silness) 

 

Plak indeksi ölçümleri aşağıdaki skorlara göre yapıldı. Her bir dişin vestibül 

yüzüne ait PI skorları toplanıp diş sayısına bölünerek hastaya ait ortalama PI skorları 

tespit edildi (Tablo 7). 

Periodontal durumun değerlendirilmesi için aşağıdaki indeksler kullanılarak 

Pİ (Tablo 7), Gİ (Tablo 8) ve GKİ (Tablo 9) alındı. 

 

Gingival Kanama İndeksi 

 

Var olan kanama durumuna göre + veya – şeklinde değerlendirme yapıldı. 

Toplam kanama olan diş sayısı, toplam diş sayısına bölünerek  kanama yüzdesi 

hesaplandı. 

 

Tablo 4. Plak indeksi (Silness and Löee 1964) 

 

Plak İndeksi (Pİ) 
0 Plak yok 

1 Serbest dişeti kenarına ve komşu diş yüzeyine tutunmuş film şeklinde, sond ile 

belirlenen plak varlığı 

2 Dişeti bölgesinde inceden orta kalınlığa kadar ve çıplak gözle izlenen plak varlığı 

3 Fazla miktarda ve kalınlığı dişeti oluğunu dolduran plak varlığı 
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Tablo 5. Gingival indeks (Löee and Silness 1963) 

 

Gingival İndeks (Gİ) 
0 Sağlıklı dişeti 

1 Hafif iltihap, hafif renk değişikliği, hafif ödem varlığı, sondlamada kanama yok 

2 Orta dereceli iltihap, dişeti parlak, kırmızı ve sondlamada kanama var 

3 Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem, spontan kanamaya eğilim ve ülserasyon 

 

Tablo 6. Gingival Kanama İndeksi (Ainamo and Bay 1975) 

Gingival Kanama İndeksi (GKİ) 

 
(-) Kanama yok 

(+) 10 sn içinde kanama 

  

3.4 Aparey Tur Çevirme Programı 

 

Hastalara hızlı üst çene genişletmesi amacıyla hyrax vidalarının yer aldığı 

banded tip apareyler ağıza yerleştirilmiş ve sabah ve akşam çeyrek tur olmak üzere 

günde 2 kez çevrilmiştir. Aparey yerleştirildikten sonra iki hafta boyunca sabah 

akşam günde 2 kez çevrilmiş ve vida iki haftanın sonunda kapatılmıştır.  

Apareyleri ağızdan çıkan bireylerin aynı gün içerisinde gelmeleri söylendi. 

Sadece iki bireyin apareyleri ağızdan çıkmış ve aynı seans tekrar geri yapıştırılmıştır. 

Çalışmaya bu bireyler dahil edilmemiştir. 

 

3-5 Örnek Hazırlanması ve Biyokimyasal Analizler 

 

3-5.1 Örneklerin Hazırlanması 

 

Ependorf tüpler içinde, hastalardan toplanan periopaperlara adet başına 

200μL olmak üzere toplam 400μL Hanks balanced salt solution (HBSS) solüsyonu 

ilave edildi. Ependorf tüpler içindeki periopaperları 10-12 darbede mekanik olarak 
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ezildi. Ependorf içi solusyonda homojen bir yoğunluk elde edilinceye kadar ezme 

işlemine devam edildi. Ependorflar 10000g’de 15 dakika santrifüj edildi ve 

supernatanları alınıp temiz deney tüplerine aktarıldı. Nitrik oksit (NO), total 

antioksidan kapasite (TAK), total oksidan seviye (TOS) ve interlökin 1 beta (IL-1-β) 

bu numunelerden çalışıldı. 

 

 

HBSS içeriği şu şekildedir; 
 
CaCl2 * 2H2O    0.185 g/L 

KCl  0.40 g/L 

KH2PO4   0.06 g/L 

MgCl2 * 6H2O   0.10 g/L 

MgSO4 * 7H2O  0.10 g/L 

NaCl    8.00 g/l 

NaHCO3     0.35 g/L 

Na2HPO4    0.48 g/L 

D-Glucose   1.00 g/L 

 

3-5.2 Biyokimyasal Analizler 

 

Total Antioksidatif Kapasitenin Belirlenmesi 

 

Total antioksidan kapasite (TAK) ve total oksidan seviye (TOS) parametreleri 

Rel Assay Diagnostics Assay Kitleri ile spektrofotometrik yöntemle, Olympus 

AU2700 otomatize biyokimya analizörü ile çalışılmıştır.  

Total antioksidan kapasite (TAK) çalışma prensibi; numunede bulunan 

antioksidan maddeler kit içindeki reaktiflerde biri olan koyu mavi-yeşil renkteki 

ABST radikal solusyonunu renksiz forma redükler ve reaksiyon karışımının 

660nm.deki absorbans değişimi ölçülür. Absorbans değişimi numunede bulunan total 

antioksidan düzeyi ile doğru orantılıdır. Yöntem stabil antioksidan standart 

solusyonu (E vitamini analoğu) Trolox Equivalent ile kalibre edilir. 
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Total oksidan seviye (TOS) çalışma prensibi; numunede bulunan oksidan 

maddeler ferröz iyon şelatör kompleksten ferik iyon haline okside olur. Bu 

oksidasyon reaksiyonu ortamda bulunan bazı moleküller tarafından uzatılır. Ferrik 

iyon formu asidik ortamda kromojen ile renkli bir komplex oluşturur. Renk oluşumu 

numunedeki oksidan moleküllerin miktarı ile doğru orantılıdır ve spektrofotometrik 

olarak ölçülür. Yöntem hidrojen peroksit ile kalbre edilir. 

Sonuçlar TAK, TOS ve OSİ değerleri şeklinde verilmiştir. 

OS İ (oksidatif stres indexi): TOS/TAK : şeklinde şeklinde bölünerek hesaplandı. 

TAK(μmol Trolox Eqv Eqv./L):total antioksidan kapasite 

TOS(μmol H2O2 Eqv. / L):total oksidan kapasite 

Nitrit Ölçümü (NO) 

Ticari bir kit olan Cayman’ın nitrat/nitrit kolorimetrik kiti total nitrat/nitrit 

konsantrasyonunu basit iki basamaklı reaksiyon ile ölçümünü sağlar. İlk basamakta 

nitratın nitrite dönüşümünde nitrat redüktaz enzimi kullanılır. İkinci basamakta 

Griess reaktifinin eklenmesi ile nitrit koyu mor azo bileşiğine dönüşür. Oluşan azo 

kromofor bileşiğinin 540nm’de absorbansının alınmasıyla nitrit düzeyi (NO2
-) 

saptanır. Sekiz adet standardı duplike çalışılarak absorbans-konsantrasyon grafiği 

çizilmekte ve numunelerin NO konsantrasyonu bu grafikten hesaplanmaktadır. 

IL-1β’nın Biyokimyasal Analizi 

 

DOS’da IL-1β düzeyleri, elisa yöntemiyle DIA Source marka ticari kit ile 

çalışılmıştır. Altı noktalı kalibratörleri, iki noktalı kontrol serumları ve numuneler 

duplike çalışılmıştır. IL-1β kalibratörlerinin 450 nm’de okutulması ile elde edilen 

kalibrasyon eğrisinden numune düzeyleri hesaplanmıştır. Sonuçların üniteleri 

pg/ml’dir. 
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3-6 İstatistik Analiz 

 

İstatistikler, Windows’a uyumlu SPSS 15.0 programı ile yapıldı. Çalışmada 

elde edilen verilen faktöriyel düzende tekrarlanan ölçümlü varyans analizi tekniği ile 

analiz edilmiştir (repeated measurement ANOVA). Denemede diş yüzeyi faktörü 

bukkal ve palatinal olmak üzere iki seviyesi, cinsiyet faktörünün kız ve erkek olmak 

üzere iki seviyesi, zaman faktörünün de T0, T1, T2, T3, T4, T5, T6, T7,T8 olmak 

üzere 9 seviyesi mevcuttur.  

Periodontal bulgular ve DOS parametreleri için faktöriyel düzende 

tekrarlanan ölçümlü varyans analizi kullanılmıştır. Tekrarlanan ölçümler zaman 

faktörünün seviyelerinde gerçekleştirilmiştir. Ortalamalar arası farklılıkların 

belirlenmesinde çoklu karşılaştırma yöntemlerinden Bonferonni testi kullanılmıştır. 

TAS/TOS/NO/IL-1β/OSI değerlerinin değişik değişik zaman ve diş yüzeylerinde 

birbirleriyle doğrusal ilişkilerini değerlendirmek için Pearson korelasyon katsayısı 

hesaplanmıştır. Kanama yüzdesi bakımından elde edilen verilen açı 

transformasyonuna tabi tutularak varyans analizine tabi tutulmuştur. 
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4.BULGULAR 

 

 

Bu çalışmada sistemik ve periodontal yönden sağlıklı, maksiller darlığa sahip 
herhangi bir sistemik hastalığı olmayan, ilaç kullanımı bulunmayan, obezite riski 
olmayan hızlı üst çene genişletmesi ihtiyacı olan, daha önceden ortodontik tedavi 
görmemiş 7 si kız (ort yaş=12,6±6,11), 7si erkek(ort yaş=12,8±2,23) toplam 14 birey 
yer aldı. Uygulama sırasında bireylerden alınan radyografilerde herhangi bir kök 
rezorpsiyonu ya da alveoler kemik seviyesinde azalma görülmedi. İki bireyde aparey 
çıkmış, aynı gün içerisinde tekrar ağza yapıştırılmıştır. 

 

4-1 Tüm Bireylerin Periodontal Bulgularının Karşılaştırılması 

 

Tablo 7: Tüm Bireylerde Periodontal Bulgular 

 
 

DOSM Gİ Pİ CD K% 

Bukkal Palatinal 

T0 
0,582±0,070 BC 0,604±0,163 BC 0,176±0,027 0,432±0,077 A 1,528±0,040 A 27,510±3,309 

T1 
0,423±0,037 C 0,433±0,070 C 0,071±0,014 0,183±0,031 B 1,314±0,094 B 14,767±3,458 

T2 
0,684±0,055 ABC 1,001±0,141 ABC 0,096±0,014 0,244±0,039 B 1,533±0,044 A 18,536±3,566 

T3 
0,651±0,102 ABC 1,094±0,197 ABC 0,136±0,028 0,260±0,038 AB 1,515±0,030 A 22,905±4,246 

T4 
0,746±0,109 AB 1,268±0,148 AB 0,149±0,021 0,296±0,038 AB 1,588±0,022 A 24,021±2,278 

T5 
0,653±0,094 ABC 1,051±0,120 ABC 0,162±0,023 0,249±0,041 B 1,556±0,028 A 21,096±3,665 

T6 
0,829±0,159 A 1,343±0,134 A 0,237±0,037 0,221±0,034 B 1,538±0,047 A 24,073±2,941 

T7 
0,873±0,130 AB 1,126±0,160 AB 0,200±0,028 0,210±0,027 B 1,629±0,021 A 24,892±3,725 

T8 
1,037±0,141 A 1,511±0,143 A 0,193±0,029 0,247±0,043 B 1,597±0,035 A 25,807±4,236 

P 
0.000(p<0,01) 0,115 0,001(p<0,01) 0,000(p<0,01) 0,087 
 

(Büyük harfler zamanlar arasında değişimi gösterirken, küçük harfler cinsiyetler 
arasındaki değişimi göstermektedir.) 
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Gingival indeksin (GI) varyans analizi sonucunda tüm bireylere ait tablo 
değerlendirildiğinde zamandan etkilenmediği görülmektedir. Gingival indeks 
açısından varyans analizinde zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistiksel olarak 
önemli bulunmuştur (P<0,01) (Şekil 2). Bu nedenle kız ve erkek bireyler için ayrı 
tablolar oluşturulmuştur (Şekil 7 ve 8). 

 

Şekil 2: Tüm bireylerde Gingival İndeks 

 

Plak indeksinin (PI) varyans analizi sonucunda sadece zaman faktörü seviye 
ortalamaları arasındaki fark istatistik olarak önemlidir. (P<0,01) Plak indeksi 
değerleri T0’a göre  T1, T2 T5, T6, T7, T8 daha düşük  bulunmuştur (Şekil 3).    

 

Şekil 3: Tüm bireylerde Plak İndeksi 
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Cep derinliği (CD) değerleri sadece zaman interaksiyonu istatistiksel olarak önemli 
bulunmuştur. Diğer zamanlara göre sadece T1 istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
düşük saptanmıştır (Şekil 4).  

 

Şekil 4: Tüm bireylerde Cep Derinliği 

 

Kanama yüzdesinin (K%) varyans analizi sonucunda interaksiyon ve faktörlerin 
seviye ortalamaları arasındaki farklar istatistik olarak önemli değildir (Şekil 5). 

 

Şekil 5: Tüm bireylerde Kanama Yüzdesi 
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DOS Miktarının (DOSM) varyans analizi sonucunda diş yüzeyi x zaman 
faktörlerinin seviye ortalamaları arasındaki farklar istatistiksel olarak önemlidir 
(P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yüzeylerden elde edilen DOS miktarları T1’e 
göre T4, T6, T7, T8 zamanlarında artış göstermiştir. Bununla birlikte palatinal 
yüzeyin ortalamaları bukkal yüzeyin ortalamalarından büyük olduğu bulunmuştur. 

 

Şekil 6: Tüm bireylerde DOSM 
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4-2 Kızlarda ve Erkeklerde Periodontal Bulgular 

 

Tablo 8:  Kızlarda Periodontal Bulgular 

 DOSM Gİ Pİ CD K% 

Bukkal Palatinal 
T0 

0,502±0,099 BC 0,410±0,230 BC 0,176±0,038 Aa 0,389±0,109 1,539±0,057 22,601±4,680 
T1 

0,358±0,053 C 0,391±0,099 C 0,081±0,020 Aa 0,180±0,043 1,226±0,133 16,016±4,890 
T2 

0,639±0,078 ABC 0,919±0,199 ABC 0,118±0,020 Aa 0,205±0,055 1,518±0,062 16,828±5,043 
T3 

0,633±0,144 ABC 1,201±0,279 ABC 0,135±0,040 Aa 0,194±0,054 1,536±0,043 22,390±6,005 
T4 

0,759±0,155 AB 0,911±0,209 AB 0,149±0,029 Aa 0,279±0,054 1,612±0,031 19,188±3,222 
T5 

0,509±0,133 ABC 0,842±0,170 ABC 0,148±0,032 Aa 0,232±0,057 1,551±0,039 23,072±5,183 
T6 

0,666±0,226 AB 1,036±0,189 A 0,150±0,053 Ab 0,180±0,049 1,517±0,066 18,300±4,160 
T7 

0,833±0,184 AB 0,964±0,226 AB 0,187±0,040 Aa 0,210±0,038 1,631±0,029 21,728±5,269 
T8 

0,781±0,200 A 1,301±0,202A 0,176±0,041 Aa 0,311±0,060 1,642±0,050 25,542±5,990 
P 

0.000 (p<0,01) 0,025( p<0,05) 0,471 0,597 0,501 
 

 

Tablo 9:  Erkeklerde Periodontal Bulgular 

 DOSM Gİ Pİ CD K% 

Bukkal Palatinal 
T0 

0,661±0,099 BC 0,798±0,230 BC 0,176±0,038 Aa 0,475±0,109 1,516±0,057 32,420±4,680 
T1 

0,489±0,053 C 0,475±0,099 C 0,061±0,020 Aa 0,186±0,043 1,402±0,133 13,517±4,890 
T2 

0,729±0,078 ABC 1,083±0,199 ABC 0,075±0,020 Aa 0,282±0,055 1,547±0,062 20,244±5,043 
T3 

0,668±0,144 ABC 0,986±0,279 ABC 0,137±0,040 Aa 0,325±0,054 1,493±0,043 23,421±6,005 
T4 

0,734±0,155 AB 1,625±0,209 AB 0,150±0,029 Aa 0,313±0,054 1,564±0,031 28,854±3,222 
T5 

0,797±0,133 ABC 1,260±0,170 ABC 0,177±0,032 Aa 0,265±0,057 1,561±0,039 19,120±5,183 
T6 

0,991±0,226 A 1,651±0,189 A 0,323±0,053 Aa 0,262±0,049 1,558±0,066 29,846±4,160 
T7 

0,914±0,184 AB 1,288±0,226 AB 0,212±0,040 Aa 0,210±0,038 1,626±0,029 28,055±5,269 
T8 

1,293±0,200 A 1,721±0,202 A 0,210±0,041 Aa 0,182±0,060 1,552±0,050 26,071±5,990 
P 

0.000 (p<0,01) 0,025( p<0,05) 0,471 0,597 0,501 

 

(Büyük harfler zamanlar arasında değişimi gösterirken, küçük harfler cinsiyetler 
arasındaki değişimi göstermektedir.) 
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Gingival indeksin (GI) varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu 
istatistik olarak önemli bulunmuştur (P<0,05). Hem kız hem erkek bireylere ait 
periodontal bulguların bulunduğu tablo değerlendirildiğinde, yapılan istatistik analiz 
sonucu hem  kız hem de erkek bireylerin ortalamalarının zamanlar arasında değişim 
göstermediği bulunmuştur (Şekil 7 ve 8). Erkeklerin ortalamaları kızların 
ortalamalarından büyük olmakla birlikte istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. 

 

Şekil 7: Kızlarda Gingival İndeks 

 

 

Şekil 8: Erkeklerde Gingival İndeks 
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Plak indeksinin (PI) varyans analizi sonucunda sadece zaman faktörü istatistiksel 
olarak önemlidir (P<0,01) . Diğer zamanlara göre T1’de bir düşüş gözlenmesine 
rağmen istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. Erkeklerin ortalamaları 
kızlarınkinden büyüktür, bununla beraber istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 
(Şekil 9 ve 10). 

 

Şekil 9: Kızlarda Plak İndeksi 

 

 

Şekil 10: Erkeklerde Plak İndeksi 
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Cep derinliğinin (CD) varyans analizi sonucunda sadece zaman faktörünün seviye 
ortalamaları arasındaki fark istatistik olarak önemlidir. T1 zamanında diğer 
zamanlara göre belirgin bir  düşüş olduğu görülmekle beraber, istatistik olarak hem 
kız hem de erkek bireylerde önemli olmadığı bulunmuştur (Şekil 11 ve 12). 

 

Şekil 11: Kızlarda Cep Derinliği 

 

 

Şekil 12: Erkeklerde Cep Derinliği 
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Kanama yüzdesinin (K%) varyans analizi sonucunda interaksiyon ve faktörlerin 
seviye ortalamaları arasındaki farklar istatistik olarak önemli değildir (Şekil 13 ve 
14). 

 

Şekil 13: Kızlarda Kanama Yüzdesi 

 

 

Şekil 14: Erkeklerde Kanama Yüzdesi 

 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

KY

0

5

10

15

20

25

30

35

40

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

KY



77 
 

DOS miktarının (DOSM) varyans analizi sonucunda diş yüzeyi ve zaman 
faktörlerinin seviye ortalamaları arasındaki farklar istatistiksel olarak önemlidir 
(P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yüzeylerden elde edilen DOSM, T1’a göre 
T4, T6, T7, T8 zamanlarında artış göstermiştir. Bununla birlikte palatinal yüzeyin 
ortalamaları bukkal yüzeyin ortalamalarından büyük olduğu bulunmuştur. Bu durum 
hem kızlarda hem erkeklerde aynıdır (Şekil 15 ve 16). 

 

Şekil 15: Kızlarda DOSM 

 

 

Şekil 16: Erkeklerde DOSM 

 

0

0,2

0,4

0,6

0,8

1

1,2

1,4

1,6

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

Bukkal

Palatinal

0

0,5

1

1,5

2

2,5

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

Bukkal

Palatinal



78 
 

4-3 Tüm Bireylerin Total DOS Parametreleri 

 

Tablo 10:Tüm Bireylerin Total DOS Parametreleri 

 TAK TOS NO IL-1β OSI 

 B P  B P B P B P B P 
T0 0,00253± 

0,0001 ABa 
0,00260± 
0,001 BCa 

0,039± 
 0,009 BC 

0,049± 
0,022 BC 

0,028± 
 0,006 BC 

0,028± 
 0,010 BC 

0,843± 
0,154 

0,900± 
0,237 

14,545± 
1,572 

16,076± 
1,760 

T1 0,00173± 
0,0001 Ba 

0,00189± 
0,0001 Ca 

0,027± 
 0,003 C 

0,028± 
0,004 C 

0,019± 
 0,003 C 

0,019± 
 0,004 C 

0,246± 
0,071 

0,400± 
0,093 

16,215± 
1,485 

16,547± 
1,662 

T2 0,00314± 
0,0001 ABa 

0,00465± 
0,001 Aa 

0,055±  
0,010 ABC 

0,082± 
0,021 ABC 

0,033± 
 0,004 ABC 

0,050±  
0,010 ABC 

0,713± 
0,175 

1,231± 
0,319 

16,428± 
1,748 

16,050± 
1,706 

T3 0,00293± 
0,0001 ABa 

0,00510± 
0,001 Aa 

0,057±  
0,011 ABC 

0,101± 
0,023 ABC 

0,039±  
0,007 ABC 

0,066± 
 0,014 ABC 

0,801± 
0,176 

1,260± 
0,304 

18,838± 
1,798 

19,171± 
1,438 

T4 0,00361± 
0,0001 ABa 

0,00626± 
0,001 ABa 

0,080± 
 0,011 A 

0,135± 
0,018 A 

0,044±  
0,009 A 

0,085± 
 0,011 A 

0,550± 
0,129 

1,149± 
0,303 

22,749± 
1,051 

21,885± 
1,437 

T5 0,00311± 
0,0001 ABa 

0,00498± 
0,001 Aa 

0,060±  
0,010 ABC 

0,095± 
0,013 ABC 

0,034± 
 0,004 AB 

0,085± 
 0,023 AB 

1,168± 
0,275 

0,876± 
0,253 

19,140± 
1,553 

19,300± 
1,629 

T6 0,00391± 
 0,001 ABa 

0,00626± 
0,001 Aa 

0,069± 
 0,015 AB 

0,099± 
0,013 AB 

0,039±  
0,009 ABC 

0,062± 
 0,008 ABC 

1,057± 
0,246 

1,342± 
0,197 

17,998± 
1,674 

16,237± 
1,545 

T7 0,00398±  
0,001 ABa 

0,00493± 
0,001 ABa 

0,081±  
0,015 AB 

0,107± 
0,020 AB 

0,056±  
0,011 AB 

0,072± 
 0,017 AB 

1,096± 
0,174 

0,907± 
0,389 

19,645± 
1,416 

20,004± 
1,801 

T8 0,00460±  
0,001 Aa 

0,00653± 
0,001 Aa 

0,067± 
 0,012 ABC 

0,098± 
0,009 ABC 

0,042±  
0,008 AB 

0,073± 
 0,010 AB 

0,941± 
0,238 

1,87± 
0,228 

15,467± 
1,286 

15,882± 
1,014 

P 0,048(p<0,05) 0,002(p<0,01) 0,184 0,408 0,420 

 

                     (Büyük harfler zamanlar arasında değişimi gösterirken, küçük harfler cinsiyetler arasındaki değişimi göstermektedir.) 
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Total (T) TAKnin varyans analizi sonucunda diş yüzeyi x zaman interaksiyonu 
istatistiksel olarak önemli bulunmuştur (P<0,05). Yine cinsiyet faktörü de istatistiksel 
olarak önemlidir. Total Antioksidan Kapasite (TAK) bulguları değerlendirildiğinde 
T0-T1 arasında azalma T1 ile T2,T3,T4,T5,T6,T7,T8 zamanlarında artış, en belirgin 
artışların ise T4,T6,T7,T8 zamanlarında olduğu izlenmesine rağmen, yapılan 
istatistik analiz sonucu ise bukkal diş yüzeyi zamanlar arasında incelendiğinde T1 
zamanıyla T8 zamanı arasında fark (artış) bulunmuştur. Total Antioksidan Kapasite 
bulguları bazında yapılan istatistik analiz sonucu ise palatinal diş yüzeyi zamanlar 
arasında incelendiğinde T1’e göre T2, T3, T4, T5, T6, T7, T8 zamanlarında artış 
olduğu bulunmuştur. İstatistiksel olarak palatinal diş yüzeyi ortalamaları bukkal diş 
yüzeyi ortalamalarından daha yüksek bulunmuştur. Zamanlar arasındaki değişim 
hem kızlarda hem erkeklerde aynıdır (Şekil 17). 

 

Şekil 17: Tüm bireylerde T-TAK 
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T-TOSnin varyans analizi sonucu diş yüzeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu önemli 
bulunmuştur (P<0,01). İstatistik analiz sonucu hem bukkal hem de palatinal 
yüzeylerde T1’e göre  T4, T6, T7’de artış olduğu bulunmuştur. Palatinal diş yüzeyi 
ortalamaları her zaman aralığında bukkal diş yüzeyi ortalamalarından daha büyüktür. 
Erkeklerin ortalamaları kızların ortalamalarından büyüktür (Şekil 18).  

 

Şekil 18 :Tüm bireylerde T-TOS 

 

T-NOin varyans analizi sonucu diş yüzeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu önemli 
bulunmuştur (P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yüzeylerde istatistik analiz 
sonucu T1’e göre T4, T5, T7, T8’de artış olduğu bulunmuştur. Palatinal diş yüzeyi 
ortalamaları her zaman aralığında bukkal diş yüzeyinden daha büyüktür. Erkeklerin 
ortalamaları kızların ortalamalarından büyüktür (Şekil 19). 

 

Şekil 19: Tüm bireylerde T- NO 
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T-IL-1βnın varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik 
olarak önemlidir (P<0,05). Ayrıca diş yüzeyi faktörünün seviye ortalamaları 
arasındaki fark istatistik olarak önemlidir. Palatinal yüzeylerin ortalamaları bukkal 
yüzey ortalamalarından büyüktür (Şekil 20). 

 

Şekil 20: Tüm bireylerde T-IL-1β 

 

T-OSInin varyans analizi sonucunda sadece zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik 
olarak önemlidir (P<0,05) (Şekil 21).  

 

Şekil 21: Tüm bireylerde T-OSI 
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4.4 Kızlar ve Erkeklerin Total DOS Parametreleri  

 

Tablo 11:Kızların Total DOS Parametreleri 

 

Tablo 12:Erkeklerin DOS Parametreleri 

 

 TAK TOS NO IL-1β OSI 

 B P B P B P B P B P 
T0 0,003± 

0,0001 AB 
0,004± 
0,001 BC 

0,049± 
0,013 BC 

0,069± 
0,031 BC 
 

0,037± 
0,008 BC 

0,040± 
0,015 BC 

1,101± 
0,218 AB 

0,805± 
0,335 AB 

16,062± 
2,224 AB 

15,151± 
2,489 AB 

T1 0,002± 
0,0001 B 

0,002± 
0,0001 C 

0,029± 
0,004 C 

0,026± 
0,006 C 

0,024± 
0,004 C 

0,017± 
0,006 C 

0,161± 
0,101 B 

0,312± 
0,132 B 

14,836± 
2,100 AB 

14,254± 
2,350 AB 

T2 0,003± 
0,0001 AB 

0,005± 
0,001 A 

0,062± 
0,014 ABC 

0,093± 
0,030 ABC 
  

0,037± 
0,006 ABC 

0,057± 
0,014 ABC 

0,545± 
0,248 AB 

0,666± 
0,452 AB 

18,264± 
2,472 AB 

16,258± 
2,413 AB 

T3 0,003± 
0,001 AB 

0,005± 
0,001 A 

0,071± 
0,014 ABC 

0,113± 
0,033 ABC 

0,046± 
0,010 ABC 

0,069± 
0,020 ABC 

0,873± 
0,249 AB 

1,049± 
0,429 AB 

21,305± 
2,543 AB 

22,139± 
2,033 AB 

T4 0,004± 
0,001 AB 

0,008± 
0,001 AB 

0,081± 
0,016 A 

0,174± 
0,025 A 

0,049± 
0,013 A 

0,112± 
0,016 A 

0,517± 
0,182 AB 

0,993± 
0,428 AB 

22,399± 
1,486 AB 

22,279± 
2,032 AB 

T5 0,004± 
0,001 AB 

0,006± 
0,001 AB 

0,076± 
0,014 ABC 

0,118± 
0,019 ABC 

0,046± 
0,006 AB 

0,125± 
0,033 AB 

1,372± 
0,388 AB 

1,370± 
0,358 AB 

20,814± 
2,196 AB 

21,090± 
2,304 AB 

T6 0,005± 
0,001 AB 

0,008± 
0,001 AB 

0,080± 
0,021 AB 

0,110± 
0,019 AB 

0,048± 
0,013 ABC 

0,069± 
0,012 ABC 

1,131± 
0,348 AB 

1,476± 
0,278 AB 

15,380± 
2,368 AB 

14,291± 
2,185 AB 

T7 0,004± 
0,001 AB 

0,006± 
0,001 AB 

0,103± 
0,022 AB 

0,143± 
0,028 AB 

0,066± 
0,015 AB 

0,063± 
0,024 AB 

1,684± 
0,246 A 

1,316± 
0,550 A 

22,513± 
2,002 A 

23,495± 
2,546 A 

T8 0,006± 
0,001 A 

0,008± 
0,001 A 

0,080± 
0,016 ABC 

0,102± 
0,013 ABC 

0,046± 
0,011 AB 

0,089± 
0,015 AB 

1,343± 
0,337 AB 

1,582± 
0,322 AB 

13,643± 
1,818 B 

13,371± 
1,433 B 

P 0,503 0,013(p<0,05) 0,007 (p<0,05) 0,001(p<0,01) 0,030(p<0,01) 

 

(Büyük harfler zamanlar arasında değişimi gösterirken, küçük harfler cinsiyetler 
arasındaki değişimi göstermektedir.) 

 TAK TOS NO IL-1β OSI 

 B P B P B P B P B P 
T0 0,002± 

0,0001 AB 
0,002±  
0,001 BC 

0,029± 
0,013 BC 

0,028± 
0,031 BC 

0,018± 
0,008 BC 

0,016± 
0,015 BC 

0,586± 
0,218 Aa 

0,994± 
0,335 Aa 

13,028± 
2,224Aa 

17,002± 
2,489 Aa 

T1 0,001± 
 0,0001 B 

0,002± 
0,0001 C 

0,024± 
0,004 C 

0,030± 
0,006 C 

0,015± 
0,004 C 

0,020± 
0,006 C 

0,330± 
0,101 Aa 

0,489± 
0,132 Aa 

17,593± 
2,100 Aa 

18,841± 
2,350 Aa 

T2 0,003± 
0,0001 AB 

0,004± 
0,001 A 

0,048± 
0,014 ABC 

0,072± 
0,030 ABC 

0,029± 
0,006 ABC 

0,044± 
0,014 ABC 

0,881± 
0,248 Aa 

1,796± 
0,452 Aa 

14,592± 
2,472 Aa 

15,841± 
2,413 Aa 

T3 0,003± 
0,001 AB 

0,005± 
0,001 A 

0,044± 
0,016 ABC 

0,089± 
 0,033 ABC 

0,031± 
0,010 ABC 

0,064± 
0,020 ABC 

0,728± 
0,249 Aa 

1,471± 
0,429 Aa 

16,37± 
2,543 Aa 

16,204± 
2,033 Aa 

T4 0,004± 
0,001 AB 

0,004± 
0,001 AB 

0,079± 
0,016 A 

0,095± 
0,025 A 

0,039± 
0,013 A 

0,059± 
0,016 A 

0,583± 
0,182 Aa 

1,306± 
0,428 Aa 

23,099± 
1,486 Aa 

21,491± 
2,032 Aa 

T5 0,002± 
0,001 AB 

0,004± 
0,001 A 

0,045± 
0,014 ABC 

0,072± 
0,019 ABC 

0,022± 
0,006 AB 

0,045± 
0,033 AB 

0,964± 
0,388 Aa 

0,383± 
0,358 Aa 

17,466± 
2,196 Aa 

17,51± 
2,304 Aa 

T6 0,003± 
0,001 AB 

0,005± 
0,001 A 

0,058± 
0,021 AB 

0,088± 
0,019 AB 

0,029± 
0,013 ABC 

0,055± 
0,033 ABC 

0,984± 
0,348 Aa 

1,207± 
0,278 Aa 

20,616± 
2,368 Aa 

18,184± 
2,185 Aa 

T7 0,004± 
0,001 AB 

0,004± 
0,001 AB 

0,059± 
0,022 AB 

0,070± 
0,028 AB 

0,046± 
0,015 AB 

0,081± 
0,033 AB 

0,507± 
0,246 Aa 

0,499± 
0,550 Aa 

16,776± 
2,002 Aa 

16,513± 
2,546 Aa 

T8 0,003± 
0,001 A 

0,005± 
0,001 A 

0,053± 
0,016 ABC 

0,094± 
0,013 ABC 

0,039± 
0,011 AB 

0,056± 
0,015 AB 

0,539± 
0,337 Aa 

0,992± 
0,322 Aa 

17,292± 
1,818 Aa 

18,392± 
1,433 Aa 

P 0,503 0,013(p<0,05) 0,007(p<0,01) 0,001(p<0,01) 0,030(p<0,05) 
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T-TAKnin varyans analizi sonucunda diş yüzeyi x zaman interaksiyonu istatistiksel 
olarak önemli bulunmuştur (P<0,05). Yine cinsiyet faktörü de istatistiksel olarak 
önemlidir. Total Antioksidan Kapasite (TAK) bulguları değerlendirildiğinde T0-T1 
arasında azalma T1 ile T2,T3,T4,T5,T6,T7,T8 zamanlarında artış, en belirgin 
artışların ise T4,T6,T7,T8 zamanlarında olduğu izlenmesine rağmen, yapılan 
istatistik analiz sonucu ise bukkal diş yüzeyi zamanlar arasında incelendiğinde T1 
zamanıyla T8 zamanı arasında fark (artış) bulunmuştur. Total Antioksidan Kapasite 
bulguları bazında yapılan istatistik analiz sonucu ise palatinal diş yüzeyi zamanlar 
arasında incelendiğinde T1’e göre T2, T3, T4, T5, T6, T7, T8 zamanlarında artış 
olduğu bulunmuştur. İstatistiksel olarak palatinal diş yüzeyi ortalamaları bukkal diş 
yüzeyi ortalamalarından daha yüksek bulunmuştur. Zamanlar arasındaki değişim 
hem kızlarda hem erkeklerde aynıdır (Şekil 22 ve 23). 

 

Şekil 22: Kızlarda T-TAK 

 

Şekil 23: Erkeklerde T-TAK 
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T-TOSnin varyans analizi sonucu diş yüzeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu önemli 
bulunmuştur (P<0,01). İstatistik analiz sonucu hem bukkal hem de palatinal 
yüzeylerde T1’e göre  T4, T6, T7’de artış olduğu bulunmuştur. Palatinal diş yüzeyi 
ortalamaları her zaman aralığında bukkal diş yüzeyi ortalamalarından daha büyüktür. 
Erkeklerin ortalamaları kızların ortalamalarından büyüktür (Şekil 24 ve 25). 

 

 

Şekil 24: Kızlarda T-TOS 

 

 

 

Şekil 25: Erkeklerde T-TOS 
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T-NOin varyans analizi sonucu diş yüzeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu önemli 
bulunmuştur (P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yüzeylerde istatistik analiz 
sonucu T1’e göre T4, T5, T7, T8’de artış olduğu bulunmuştur. Palatinal diş yüzeyi 
ortalamaları her zaman aralığında bukkal diş yüzeyinden daha büyüktür. Erkeklerin 
ortalamaları kızların ortalamalarından büyüktür Şekil 26 ve 27). 

 

 

Şekil 26: Kızlarda T-NO 

 

 

 

Şekil 27: Erkeklerde T-NO 
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T-IL-1βnın varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik 
olarak önemlidir (P<0,05). Ayrıca diş yüzeyi faktörünün seviye ortalamaları 
arasındaki fark istatistik olarak önemlidir. Palatinal yüzeylerin ortalamaları bukkal 
yüzey ortalamalarından büyüktür. Zamanlar arasındaki değişim hem kızlarda hem de 
erkeklerde aynıdır. İstatistiksel olarak kızlarda zamanlar arasında fark bulunmazken, 
erkeklerde ise T1’e göre T7’de artış bulunmuştur (Şekil 28 ve 29). 

 

 

Şekil 28: Kızlarda T-IL-1β 

 

 

Şekil 29: Erkeklerde T-IL-1β 
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T-OSInin varyans analizi sonucunda sadece zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik 
olarak önemlidir (P<0,05). Yapılan istatistik analiz sonucu kız bireylerde zamanlar 
arasında değişim görülmemektedir. Erkeklerde ise T7’ye göre T8’de anlamlı bir 
düşüş tespit edilmiştir. Hem kız hem de erkek bireyler için zamanlar arasında 
değişim aynıdır (Şekil 30 ve 31). 

 

 

Şekil 30: Kızlarda T-OSI 

 

 

Şekil 31: Erkeklerde T-OSI 
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4.5 Tüm Bireylerin Konsantrasyon DOS Parametreleri  

 

Tablo 13:Tüm Bireylerde Konsantrasyon DOS Parametreleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Büyük harfler zamanlar arasında değişimi gösterirken, küçük harfler cinsiyetler arasındaki değişimi göstermektedir).

 TAK TOS NO IL-1β OSI 

 B P B P B P B P B P 
T0 0,004± 

0,0001 B 
0,004± 
0,0001 AB 

0,061± 
0,006 

0,066± 
0,007 

0,096± 
0,049 

0,063± 
0,024 

1,757± 
0,209 

1,819± 
0,164 

14,540±1
,571 

16,083± 
1,762 

T1 0,004± 
0,0001 B 

0,004± 
0,0001 AB 

0,064± 
0,006 

0,068± 
0,005 

0,047± 
0,006 

0,043± 
0,007 

0,844± 
0,221 

1,498± 
0,254 

16,089±1
,509 

15,873± 
1,571 

T2 0,005± 
0,0001 AB 

0,005± 
0,0001 AB 

0,076± 
0,010 

0,075± 
0,009 

0,096± 
0,045 

0,054± 
0,007 

1,253± 
0,162 

1,560± 
0,239 

16,428±1
,747 

16,054± 
1,706 

T3 0,005± 
0,0001 AB 

0,005± 
0,0001 AB 

0,086± 
0,009 

0,088± 
0,006 

0,058± 
0,004 

0,062± 
0,005 

1,386± 
0,202 

1,638± 
0,151 

18,836±1
,797 

19,174± 
0,438 

T4 0,005± 
0,0001 A 

0,005± 
0,0001 AB 

0,112± 
0,006 

0,107± 
0,007 

0,056± 
0,007 

0,099± 
0,028 

0,898± 
0,197 

1,204± 
0,306 

22,751±1
,051 

21,891± 
1,438 

T5 0,005± 
0,0001 A 

0,005± 
0,0001 AB 

0,092± 
0,008 

0,093± 
0,009 

0,054± 
0,004 

0,091± 
0,033 

1,456± 
0,296 

1,142± 
0,259 

18,320±1
,663 

19,383± 
1,658 

T6 0,005± 
0,0001 A 

0,005± 
0,0001 AB 

0,085± 
0,008 

0,078± 
0,008 

0,049± 
0,007 

0,048± 
0,005 

1,503± 
0,219 

1,465± 
0,198 

18,000±1
,673 

16,240± 
1,546 

T7 0,004± 
0,0001 AB 

0,004± 
0,0001 AB 

0,089± 
0,007 

0,090± 
0,008 

0,062± 
0,005 

0,078± 
0,026 

1,207± 
0,158 

1,040± 
0,223 

19,637±1
,415 

20,003± 
1,801 

T8 0,004± 
0,0001 AB 

0,004± 
0,0001 AB 

0,067± 
0,006 

0,069± 
0,005 

0,045± 
0,008 

0,051± 
0,006 

1,082± 
0,221 

1,221± 
0,198 

15,520±1
,271 

15,881± 
1,012 

P 0,000(p<0,01) 0,000 (p<0,01) 0,424 0,586 0,903 
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Konsantrasyon(K) TAKnin varyans analizi sonucunda zaman faktörünün seviye 
ortalamaları arasındaki farklar istatistik olarak önemlidir  (P<0,01). İstatistik analiz 
sonucu zamanlar arasında T1’e göre T4, T5, T6 zamanlarında artış bulunmuştur 
(Şekil 32).  

 

 

Şekil 32: Tüm bireylerde K-TAK 

K-TOSnin varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet ikili interaksiyonu istatistik 
olarak önemli bulunmuştur (P<0,05) (Şekil 33).  

 

Şekil 33: Tüm bireylerde K-TOS 
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K-NOin varyans analizi sonucunda üçlü ve ikili interaksiyonlar istatistik olarak 
önemli değildir. Yine zaman, diş yüzeyi ve cinsiyet faktörlerinin ayrı ayrı seviye 
ortalamaları arasındaki farklar da istatistik olarak önemli değildir (Şekil 34). 

 

 

Şekil 34: Tüm bireylerde K-NO 

 

K-IL-1βnın varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet ikili interaksiyonu istatistik 
olarak önemli bulunmuştur (P<0,01) (Şekil 35).  

 

 

Şekil 35: Tüm bireylerde K-IL-1β 
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K-OSInin varyans analizi sonucunda sadece zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik 
olarak önemlidir(P<0,05) (Şekil 36). 

 

 

Şekil 36: Tüm bireylerde K-OSI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0

5

10

15

20

25

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

Bukkal

Palatinal



92 
 

4.6 Kızlar ve Erkeklerin Konsantrasyon DOS Parametreleri  

 

Tablo 14: Kızlarda Konsantrasyon DOS Parametreleri 

 

 

Tablo 15: Erkeklerde Konsantrasyon DOS Parametreleri 

 

 (Büyük harfler zamanlar arasında değişimi gösterirken, küçük harfler cinsiyetler 
arasındaki değişimi göstermektedir). 

 TAK TOS NO IL-1β OSI 
 B P B P B P B P B P 
T0 0,004± 

 0,0001  
0,004± 
0,0001  

0,054± 
0,008 Aa 

0,067± 
0,010 Aa 

0,018± 
0,008 

0,016± 
0,015 

1,515± 
0,296 Aa 

1,514± 
0,232 Aa 

13,021± 
2,222 Aa 

17,013± 
2,2491 Aa 

T1 0,004± 
 0,0001  

0,004± 
0,0001  

0,070±  
0,008 Aa 

0,076± 
0,007 Aa 

0,045± 
0,008 

0,051± 
0,009 

1,180± 
0,312 Aa 

2,010± 
0,359 Aa 

17,586± 
2,134 Aa 

17,139± 
2,222  Aa 

T2 0,005± 
0,0001 

0,005± 
0,0001  

0,070± 
0,013 Aa 

0,074± 
0,013 Aa 

0,048± 
0,063 

0,049± 
0,010 

1,809± 
0,229 Aa 

2,083± 
0,339 Aa 

14,592± 
2,474 Aa 

15,848± 
2,413 Aa 

T3 0,005± 
0,0001 

0,004± 
0,0001  

0,074± 
 0,012 Aa 

0,067± 
0,009 Aa 

0,048± 
0,006 

0,047± 
0,007 

1,236± 
0,286 Aa 

1,426± 
0,214 Aa 

16,369± 
2,541 Aa 

16,211± 
2,034 Aa 

T4 0,005± 
0,0001 

0,004± 
0,0001  

0,113±  
0,009 Aa 

0,101± 
0,010 Aa 

0,051± 
0,010 

0,069± 
0,040 

0,891± 
0,279 Aa 

1,536± 
0,433 Aa 

23,105± 
1,486 Aa 

21,493± 
2,034 Aa 

T5 0,005± 
0,0001 

0,004± 
0,0001  

0,083± 
0,012 Aa 

0,084± 
0,012 Aa 

0,042± 
0,005 

0,052± 
0,047 

1,294± 
0,418 Aa 

0,714± 
0,366 Aa 

17,471± 
2,309 Aa 

17,68± 
2,345 Aa 

T6 0,005± 
0,0001 

0,004± 
0,0001  

0,099± 
0,012 Aa 

0,090± 
0,011 Aa 

0,053± 
0,009 

0,056± 
0,007 

1,466± 
0,310 Aa 

1,724± 
0,280 Aa 

20,62± 
2,367 Aa 

18,192± 
2,186 Aa 

T7 0,004± 
0,0001 

0,004± 
0,0001  

0,068± 
0,010 Aa 

0,071± 
0,012 Aa 

0,056± 
0,011 

0,099± 
0,037 

0,702± 
0,224 Aa 

0,796± 
0,316 Aa 

16,767± 
2,001 Aa 

16,509± 
2,547 Aa 

T8 0,004± 
0,0001 

0,004± 
0,0001  

0,072± 
0,009 Aa 

0,080± 
0,007 Aa 

0,050± 
0,007 

0,051± 
0,009 

1,043± 
0,312 Aa 

0,915± 
0,280 Aa 

17,299± 
1,797 Aa 

18,392± 
1,431 Aa 

P 0,000(p<0,01) 0,013 (p<0,01) 0,424 0,001(p<0,01) 0,044(p<0,05) 

 TAK TOS NO IL-1β OSI 

 B P B P B P B P B P 
T0 0,004± 

0,0001 B 
0,004± 
0,0001 B 

0,067± 
0,008 ABa 

0,064± 
0,010 ABa 

0,037± 
0,008 

0,139± 
0,070 

1,999± 
 0,296 Aa 

2,125± 
0,232 Aa 

16,06± 
2,222 Aa 

15,153± 
2,2491 ABa 

T1 0,004± 
0,0001 B 

0,005± 
0,0001 B 

0,059± 
0,008 Ba 

0,060± 
0,007 Ba 

0,050± 
0,008 

0,035± 
0,009 

0,509± 
 0,312 Ba 

0,985± 
0,359 Ba 

14,593± 
2,134 Aa 

14,608± 
2,222 ABa 

T2 0,005± 
0,0001 AB 

0,005± 
0,0001 AB 

0,082± 
0,013 ABa 

0,077± 
0,013 ABa 

0,144± 
0,063 

0,059± 
0,010 

0,696±  
0,229 ABa 

1,036± 
0,339 ABa 

18,264± 
2,474 Aa 

16,26± 
2,413 ABa 

T3 0,005± 
0,0001 AB 

0,005± 
0,0001 AB 

0,098± 
0,012 ABa 

0,109± 
0,009 ABa 

0,068± 
0,006 

0,078± 
0,007 

1,536± 
0,286 ABa 

1,850± 
0,214 ABa 

21,304± 
2,541 Aa 

22,138± 
2,034 ABa 

T4 0,005± 
0,0001 A 

0,005± 
0,0001 A 

0,112± 
0,009 Aa 

0,112± 
0,010 Aa 

0,062± 
0,010 

0,128± 
0,040 

0,904± 
 0,279 ABa 

0,871± 
0,433 ABa 

22,396± 
1,486 Aa 

22,288± 
2,034 ABa 

T5 0,005± 
0,0001 A 

0,005± 
0,0001 A 

0,101± 
0,012 ABa 

0,102± 
0,012 ABa 

0,065± 
0,005 

0,130± 
0,047 

1,619± 
0,418 ABa 

1,570± 
0,366 ABa 

19,169± 
2,309 Aa 

21,087± 
2,345 ABa 

T6 0,005± 
0,0001 AB 

0,005± 
0,0001 AB 

0,072± 
0,012 ABa 

0,065± 
0,011 ABa 

0,045± 
0,009 

0,040± 
0,007 

1,540± 
0,310 ABa 

1,206± 
0,280 ABa 

15,379± 
2,367 Aa 

14,287± 
2,186 ABa 

T7 0,005± 
0,0001 AB 

0,005± 
0,0001 AB 

0,109± 
0,010 ABa 

0,108± 
0,012 ABa 

0,067± 
0,007 

0,057± 
0,037 

1,711± 
0,224 ABa 

1,284± 
0,316 ABa 

22,507± 
2,001 Aa 

23,498± 
2,547 Aa 

T8 0,004± 
0,0001 AB 

0,004± 
0,0001 AB 

0,062± 
0,009 Ba 

0,059± 
0,007 Ba 

0,039± 
0,011 

0,051± 
0,009 

1,121± 
0,312 ABa  

1,528± 
0,280 ABa 

13,742± 
1,797 Aa 

13,742± 
1,797 Ba 

P                   0,000 (p<0,01)                    0,013 (p<0,01)             0,424          0,001(p<0,01)      0,044(p<0,05) 
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K-TAKnin varyans analizi sonucunda sadece zaman faktörünün seviye ortalamaları 
arasındaki farklar istatistik olarak önemlidir  (P<0,01) (Şekil 37 ve 38).  

 

 

Şekil 37: Kızlarda K-TAK 

 

 

Şekil 38: Erkeklerde K-TAK 
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K-TOSnin yapılan varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu 
istatistik olarak önemli bulunmuştur (P<0,05). İstatistik analiz sonucu kız bireylerde 
zamanlar arasında değişim izlenmezken, erkeklerde ise T1’e göre T4’te artış 
bulunmuştur. Her zaman aralığındaki değişim hem kız hem erkek bireylerde aynı 
olmaktadır (Şekil 39 ve 40).  

 

 

Şekil 39: Kızlarda K-TOS 

 

 

Şekil 40: Erkeklerde K-TOS 
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K-NOin yapılan varyans analizi sonucunda üçlü ve ikili interaksiyonlar istatistik 
olarak önemli değildir. Yine zaman, diş yüzeyi ve cinsiyet faktörlerinin ayrı ayrı 
seviye ortalamaları arasındaki farklar da istatistik olarak önemli değildir (Şekil 41 ve 
42). 

 

 

Şekil 41: Kızlarda K-NO 

 

 

Şekil 42: Erkeklerde K-NO 
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K-IL-1βnın varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik 
olarak önemli bulunmuştur (P<0,01). İstatistik analiz sonucu kız bireylerde zamanlar 
arasında değişim görülmezken, erkeklerde T0’dan T1’e azalma bulunmuştur Her 
zaman aralığındaki değişim hem kız hem erkek bireylerde aynı olmaktadır (Şekil 43 
ve 44).  

 

 

Şekil 43: Kızlarda K-IL-1β 

 

 

Şekil 44: Erkeklerde K-IL-1β 
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K-OSInin varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik olarak 
önemlidir(P<0,05). İstatistik analiz sonucu kız bireylerde zamanlar arasında değişim 
görülmezken, erkeklerde T7’den T8’e azalma bulunmuştur.Her zaman aralığındaki 
değişim hem kız hem erkek bireylerde aynı olmaktadır (Şekil 45 ve 46).  

 

 

Şekil 45: Kızlarda K-OSI 

 

 

Şekil 46: Erkeklerde K-OSI 
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4.7 Korelasyonlar  

4.7.1 TAK ile ilgili korelasyonlar 

TAK ve DOSM arasında tüm zamanlarda kuvvetli korelasyon saptandı. 

Özellikler r p 
TAK-B-T1/B- DOSM -T1 0,956 0,000 
TAK-B-T2/B- DOSM -T2 0,973 0,000 
TAK-B-T3/B- DOSM -T3 0,984 0,000 
TAK-B-T4/B- DOSM -T4 0,972 0,000 
TAK-B-T5/B- DOSM -T5 0,997 0,000 
TAK-B-T6/B- DOSM -T6 0,999 0,000 
TAK-B-T7/B- DOSM -T7 0,981 0,000 
TAK-B-T8/B- DOSM-T8 0,987 0,000 
TAK-P-T1/P- DOSM -T1 0,896 0,000 
TAK-P-T2/P- DOSM-T2 0,985 0,000 
TAK-P-T3/P- DOSM -T3 0,991 0,000 
TAK-P-T4/P- DOSM -T4 0,993 0,000 
TAK-P-T5/P- DOSM -T5 0,984 0,000 
TAK-P-T6/P- DOSM- T6 0,987 0,000 
TAK-P-T7/P- DOSM -T7 0,977 0,000 
TAK-B-T5/Gİ-T5 0,564 0,036 
TAK-B-T7/Gİ-T7 0,696 0,006 
TAK-B-T8/Gİ-T8 0,618 0,019 
TAK-P-T5/Gİ-T5 0,754 0,002 
TAK-P-T6/Pİ-T6 0,674 0,008 
TAK-P-T5/KY-T5 0,697 0,006 
 

Tablo 16: TAK ile ilgili korelasyonlar 
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4.7.2 TOS ile ilgili korelasyonlar 

TOS ve DOSM arasında tüm zamanlarda kuvvetli korelasyon saptandı. 

Özellikler r P 
TOS-B-T1/B- DOSM -T1 0,735 0,003 
TOS-B-T2/B- DOSM -T2 0,751 0,002 
TOS-B-T3/B- DOSM -T3 0,842 0,000 
TOS-B-T4/B- DOSM -T4 0,824 0,000 
TOS-B-T5/B- DOSM -T5 0,782 0,001 
TOS-B-T6/B- DOSM -T6 0,812 0,000 
TOS-B-T7/B- DOSM -T7 0,874 0,000 
TOS-B-T8/B- DOSM -T8 0,685 0,007 
TOS-P-T0/P- DOSM -T0 0,967 0,000 
TOS-P-T1/P- DOSM -T1 0,669 0,009 
TOS-P-T2/P- DOSM -T2 0,914 0,000 
TOS-P-T3/P- DOSM -T3 0,876 0,000 
TOS-P-T4/P- DOSM -T4 0,823 0,000 
TOS-P-T5/P- DOSM -T5 0,711 0,004 
TOS-P-T6/P- DOSM -T6 0,609 0,021 
TOS-P-T7/P- DOSM -T7 0,898 0,000 
TOS-P-T8/P- DOSM -T8 0,883 0,000 
TOS-B-T7/Gİ-T7 0,798 0,001 
TOS-B-T7/KY-T7 0,604 0,022 
TOS-P-T5/Gİ-T5 0,560 0,037 
 

Tablo 17: TOS ile ilgili korelasyonlar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



100 
 

4.7.3 TAK-TOS ilişkisi 

TAK ile TOS arasında tüm zamanlarda hem bukkal hem de palatinal yüzeyler için 
kuvvetli korelasyon saptantı. 

Özellikler R p 
TOS-B-T1/TAK-B-T1 0,713 0,004 
TOS-B-T2/TAK-B-T2 0,815 0,000 
TOS-B-T3/TAK-B-T3 0,870 0,000 
TOS-B-T3/TAK-B-T6 0,670 0,009 
TOS-B-T4/TAK-B-T4 0,915 0,000 
TOS-B-T5/TAK-B-T5 0,815 0,000 
TOS-B-T6/TAK-B-T3 0,630 0,016 
TOS-B-T6/TAK-B-T6 0,834 0,000 
TOS-B-T7/TAK-B-T7 0,914 0,000 
TOS-B-T8/TAK-B-T8 0,746 0,002 
TOS-P-T1/TAK-P-T1 0,664 0,010 
TOS-P-T2/TAK-P-T2 0,957 0,000 
TOS-P-T3/TAK-P-T3 0,897 0,000 
TOS-P-T4/TAK-P-T4 0,852 0,000 
TOS-P-T5/TAK-P-T5 0,780 0,001 
TOS-P-T6/TAK-P-T6 0,641 0,013 
TOS-P-T7/TAK-P-T7 0,929 0,000 
TOS-P-T8/TAK-P-T8 0,776 0,001 
 

Tablo 18: TAK-TOS ilişkisi 
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4.7.4 OSI ile ilgili korelasyonlar 

OSI ile TAK arasında bukkal yüzeyde ilişki bulunmamaktadır. OSI ile TAK arasında 
palatinal yüzeyde T1 ile T8 arasında ilişki saptandı. OSI ile TOS arasında bukkal 
yüzeyde T2, T3, T5, T7 zamanlarında kuvvetli ilişki bulundu. OSI ile TOS arasında 
palatinal yüzeyde T2, T6, T7 zamanlarında kuvvetli ilişki saptandı. 

Özellikler R p 
OSI-B-T2/TAK-B-T2 0,576 0,031 
OSI-P-T1/TAK-P-T1 -0,599 0,024 
OSI-P-T8/TAK-P-T8 -0,590 0,026 
OSI-P-T2/TOS-P-T2 0,719 0,004 
OSI-P-T6/TOS-P-T6 0,591 0,026 
OSI-P-T7/TOS-P-T7 0,752 0,002 
OSI-B-T2/TOS-B-T2 0,841 0,000 
OSI-B-T3/TOS-B-T3 0,609 0,021 
OSI-B-T5/TOS-B-T5 0,565 0,035 
OSI-B-T7/TOS-B-T7 0,564 0,036 
OSI-B-T4/IL-B-T4 -0,579 0,030 
OSI-B-T6/IL-B-T6 0,679 0,008 
OSI-B-T7/IL-B-T7 0,633 0,015 
OSI-B-T8/IL-B-T8 -0,554 0,040 
OSI-B-T7/KY-T7 0,658 0,011 
OSI-P-T3/Pİ-T3 0,612 0,020 
 

Tablo 19: OSI ile ilgili korelasyonlar 
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4.7.5 NO ile ilgili korelasyonlar 

NO ile TAK arasında bukkal yüzeyde T3, T4, T6, T7 zamanlarında, palatinalde ise 
T3, T4, T6 zamanlarında kuvvetli ilişki saptandı. NO ile TOS arasında bukkal 
yüzeyde T1, T3, T4, T6 zamanlarında, palatinalde ise T1, T3, T4, T5, T6, T7 
zamanlarında kuvvetli ilişki saptandı. NO ile DOSM arasında hem  bukkalde hem 
palatinalde T3, T4, T6 zamanlarında ilişki saptandı. Bukkal yüzey No değerleri ile 
GI değerleri arasında T5 ve T7 zamanlarında pozitif korelasyon saptandı. 

Özellikler R P 
NO-B-T3/TAK-B-T3 0,836 0,000 
NO-B-T4/TAK-B-T4 0,868 0,000 
NO-B-T6/TAK-B-T6 0,802 0,001 
NO-B-T7/TAK-B-T7 0,908 0,000 
NO-P-T3/TAK-P-T3 0,831 0,000 
NO-P-T4/TAK-P-T4 0,839 0,000 
NO-P-T6/TAK-P-T6 0,604 0,022 
NO-B-T1/TOS-B-T1 0,553 0,040 
NO-B-T3/TOS-B-T3 0,894 0,000 
NO-B-T4/TOS-B-T4 0,918 0,000 
NO-B-T5/TOS-B-T5 0,871 0,000 
NO-B-T6/TOS-B-T6 0,891 0,000 
NO-B-T7/TOS-B-T7 0,926 0,000 
NO-P-T1/TOS-P-T1 0,598 0,024 
NO-P-T3/TOS-P-T3 0,921 0,000 
NO-P-T4/TOS-P-T4 0,948 0,000 
NO-P-T6/TOS-P-T6 0,768 0,001 
NO-P-T2/NO-B-T2 0,549 0,042 
NO-P-T4/NO-B-T4 0,536 0,040 
NO-P-T6/NO-B-T6 0,723 0,003 
NO-B-T1/B-DOSM-T1 0,546 0,044 
NO-B-T3/B-DOSM-T3 0,871 0,000 
NO-B-T4/B-DOSM-T4 0,770 0,001 
NO-B-T6/B-DOSM-T6 0,776 0,001 
NO-B-T7/B-DOSM-T7 0,909 0,000 
NO-P-T3/P-DOSM-T3 0,830 0,000 
NO-P-T4/P-DOSM-T4 0,799 0,001 
NO-P-T6/P-DOSM-T6 0,617 0,019 
NO-B-T5/Gİ-T5 0,623 0,017 
NO-B-T7/Gİ-T7 0,766 0,001 
NO-B-T7/Pİ-T7 0,585 0,028 
 

Tablo 20: NO ile ilgili korelasyonlar 
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4.7.6 IL-1β ile ilgili korelasyonlar IL-1β ile DOSM arasında T0, T4, T8’de kuvvetli 
ilişki saptandı. IL-1β ile TAK arasında bukkalde T4, T8 palatinalde ise T7’de 
kuvvetli ilişki saptandı. IL-1β ile TOS arasında bukkalde T0, T6, palatinalde ise T7 
‘de ilişki saptanmıştır. 

Özellikler r  P 
IL-B-T4/B-DOSM-T4 0,644 0,013 
IL-B-T8/B-DOSM-T8 0,704 0,005 
IL-B-T4/TAK-B-T4 0,580 0,030 
IL-B-T8/TAK-B-T8 0,611 0,020 
IL-P-T7/TAK-P-T7 0,692 0,006 
IL-B-T0/TOS-B-T0 0,625 0,017 
IL-B-T6/TOS-B-T6 0,689 0,006 
IL-P-T7/TOS-P-T7 0,768 0,001 
IL-B-T8/NO-B-T8 0,552 0,041 
IL-B-T2/Gİ-T2 0,584 0,028 
IL-B-T3/Gİ-T3 0,577 0,031 
IL-B-T4/Gİ-T4 0,579 0,030 
IL-B-T1/Pİ-T1 0,643 0,013 
 

Tablo 21: IL-1β ile ilgili korelasyonlar 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



104 
 

5.TARTIŞMA 
 
 
 

Maksiller darlık; ortodontistlerin sıkça karşılaştığı maloklüzyonlardandır. 

Literatürde görülme sıklığı hakkında farklı araştırmacılar tarafından % 2.7 ile % 18.2 

arasında oranlar bildirilmiştir (Kutin and Hawes 1969, Silva Fo et al 1991, 

Sandıkçıoğlu ve Hazar 1997, Başçiftçi ve ark 2002, Tausche et al 2004). Bazı 

araştırmacılar düşük ihtimalle de olsa maksiller darlığın kendiliğinden düzeleceğini 

belirtirken (Thilander et al 1984, Pinkham 1994) bazı araştırmacılar da bunun 

genellikle mümkün olmadığını söylemişlerdir  (Kutin and Hawes 1969, Silva Fo et al 

1991, Dutra et al 2004). 

Üst çene genişletmelerinde farklı birçok metot kullanıldığı literatürde 

görülmektedir. Temelde aktivasyon sıklığı, uygulanan kuvvetin büyüklüğü, tedavinin 

süresi ve hastanın yaşı değerlendirildiğinde farklı mekanik prosedürler hızlı, yarı 

hızlı ve yavaş genişletme sağlarlar (Sandikçioğlu ve Hazar 1997). 

Angell’in (1860) ilk RME apareyini geliştirmesinden bu yana, ortodontistler 

maksiller darlığa bağlı posterior çapraz kapanışın tedavisi amacıyla pek çok farklı 

yöntem ve aparey kullanmışlardır. Sutura palatina media’nın ayrılma hızıyla ilgili 

olarak kabul gören iki uygulama vardır. Bu felsefelerden biri üst çenenin hızlı olarak 

genişletilmesi, diğeri ise üst çenenin yavaş olarak genişletilmesidir. Hızlı üst çene 

genişletmesini savunan araştırıcılar minimum diş hareketi (tipping) ve maksimum 

ortopedik hareket meydana geldiğini, yavaş üst çene genişletmesini savunanlar 

araştırıcılar ise sirkümmaksiller suturalarda daha az doku direnci, intermaksiller 

suturalarda daha iyi kemik formasyonu oluştuğunu ve doku bütünlüğünün 

kaybolmadığını ve bu etkiler ile ekspansiyon sonrası minimum relapsın meydana 

geldiğini belirtmektedirler (Bishara and Staley 1987) 

Sabit genişletme apareyleri, yaylı (spring loaded) ve vidalı (non-spring 

loaded) sistemler (Bishara and Staley 1987) veya banded ve bonded apareyler 

(Asanza et al 1997) olarak sınıflandırılabilir. Vidalı-banded genişletme 

apareylerinden olan Hyrax ve Haas apareylerinin ekspansiyon sırasında bir çok yan 

etkisinin olduğu bildirilmiştir. Bu dezavantajlar, maksillanın aşağı ve öne doğru 

hareketi (Sarver and Johnston 1989, da Silva Filho et al 1991) alveoler devrilme 

(Garrett et al 2008, Kılıç et al 2008) maksiller posterior dişlerde tipping (Garrett et al 
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2008, Kılıç et al 2008) ve ekstrüzyon,  mandibulanın saat yönü rotasyonu (da Silva 

Filho et al 1991, Akkaya et al 1999, Basçiftçi ve Karaman 2002) asimetrik 

ekspansiyon (Alpern and Yurosko 1987) ve kök rezorpsiyonu (Barber and Sims 

1981, Langford and Sims 1982, Odenrick et al 1991, Erverdi et al 1994, Kayhan ve 

arkları 2000) olarak sıralanabilir. Buna rağmen,  RME apareyi klinisyenler tarafından 

halen en fazla kullanılan hızlı üst çene genişletme apareyidir (Schuster et al 2005). 

Hızlı maksiler ekspansiyonda; hızlı üst çene genişletmesinde dişlere ve üst 

çene alveoler yapılara ortodontik diş hareketi limitlerini aşan kuvvet uygulanır 

(Isaacson and Ingram 1964, Timms 1981). Ortodontik kuvvetler periodontal 

ligamentin elastik limitlerini geçmeyecek miktardaysa diş hareketine sebebiyet verir. 

Ağır kuvvetler uygulanırsa dişlerin lateral hareketleri engellenir  ve iskeletsel etkinin 

oluşturulması mümkün olur.  

Schwarz hafif kuvvetleri; kan damarlarının basıncını aşmayacak şekilde 

yaklaşık olarak kök yüzeyine düşen kuvvet miktarını 15-20 mmHg/ 20 ila 26 g/ cm2  

olarak belirtmiştir (Davidovitch 1991). Isaacson and Ingram (1964) hızlı maksiler 

genişletme apareyinin tek aktivasyonla 3 ila 10 pound kuvvet uyguladığı ve ilk başta 

hızlı şekilde azaldığı  ve yavaşça azalmaya devam ettiğini belirtmişlerdir. 1965’te 

Zimring ve Isaacson RME tedavisinin 16.6 (7,2kg) ila 34.8 lb (15,8kg) arasında 

değişen kuvvet uyguladığını belirtmiştir (İşeri ve ark.ları 1998).  

Hızlı üst çene genişletmesinde tedavinin uygulama yaşıyla ilgili farklı 

görüşler bulunmaktadır. Yapılan histolojik çalışmalar ve relaps çalışmaları sonucu, 

hızlı genişletmede üst yaş sınırının 13-15 olduğu, bu yaştan sonra suturdaki 

büyümenin tamamlandığı, daha geç yaşlarda da genişletme sağlanabileceği ancak 

sonuçların tahmin edilebilir ve stabil olmayacağı bulunmuştur (Krebs 1959, Wertz 

1970, Bell 1982, Bishara and Staley 1987, Silva et al 1991, McNamara and Brudon 

2002). Bu sebeplerden dolayı çalışmaya dahil edilen bireylerin yaşının 15‘ten küçük 

olmasına dikkat edilmiştir. 

Maksillanın büyüme ile yer değiştirme hızı genel iskelet büyümesi ile ilişkili 

olarak değişim göstermektedir. Maksilla büyümesi pubertal büyüme atılım 

döneminde hızlanmakta ve ortalama olarak kızlarda 12, erkeklerde 14 yaşında en 

hızlı büyümeyi göstermektedir . Maksillanın büyüme ile yer değiştirmesi ortalama 

olarak kızlarda 15 ve erkeklerde 17 yaşlarında sona ermektedir (Björk ve Skieller 

1977, İşeri ve Solow 1990). Ancak bunlar ortalama değerlerdir ve bireysel 
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değişkenlik faktörü daima göz önünde bulundurulmalıdır. Palatal sutur 12-13 

yaşlarında kapanmaktadır (Stuart and Wiltshire  2003). Hızlı maksiller genişletme 

etkisini görebilmek için, çalışmamızda 10-13 yaşları arasındaki bireyler seçilerek 

standardizasyonun sağlanmasına çalışılmıştır. Çalışmamızda kızların yaş ortalaması 

12,6±6,11, erkeklerin yaş ortalaması ise 12,8±2,23 yıldır. 

Literatürde puberte dönemindeki bireylerde 11 yaş civarında gingivitis 

prevalansının arttığı ve 15 yaşına doğru yavaşça azaldığı bildirilmektedir. 11 

yaşındaki çocuklarda gingivitisteki artış, pubertenin başlaması ve cinsiyet 

hormonlarının düzeyinin artışı ile açıklanabilir (Heasman and Waterhouse 2005). 

Puberte ergenlikten yetişkinliğe kadar olan değişiklikleri ifade eden bir terimdir  

(Ferris 1993). Bu dönemde erkeklerde testosteron, kadınlarda estradiol olmak üzere 

cinsiyet steroid hormonlarının salımında artış meydana gelir. Birçok çalışma bu 

dönemde plak seviyelerinde artış olmaksızın dişetindeki inflamasyonda artış olduğunu 

göstermiştir (Hefti et al 1981, Daniell 1983, Mariotti  1994). Puberte sırasında, 

dişetinde artan inflamasyon, serumdaki östrojen ve progesteron seviyelerindeki 

artışla pozitif korelasyon gösterirken, ortalama plak indeksinde önemli bir değişiklik 

yoktur  (Nakagawa et al 1994). Cinsiyet steroid hormonların dişetindeki inflamasyonu 

etkileme mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte, bazı araştırmacılar steroid 

hormonların seviyelerindeki değişiklikler sonucu, dişeti dokularının mikrobiyel 

birikime daha hassas hale geldiğini ön görmüşlerdir (Sutcliffe 1972, Saxen and 

Nevanlinna 1984). 

Hormonlar dokulardaki fiziksel/patolojik değişimleri etkilemektedir. 

Östrojen, androjen ve progesteronun etkileri periodontal dokularda tespit edilmiştir 

 (Mariotti 1994, Parkar et al. 1998, Gornstein et al.1999, Hofbauer and Heufelder 

2001).  Progesteron, mikrodamarların geçirgenliğini artırır, dişetinde kollajen yapısını 

ve üretim hızını değiştirir  (Ottomo-Corgel 2002), folat metabolizmasını arttırır (Pack 

and Thomson 1980, Thomson and Pack 1982), prostaglandin üretimini uyarır ve 

PMNL (polimorfnükleer lökosit)'lerin kemotaksisini artırır (Miyagi et al 1992). Sonuç 

olarak menstürel siklusda cinsiyet hormonlarındaki artış ve/veya dengesizlik sonucu 

dişeti inflamasyonunda artış bildirilmiştir (Holm-Pedersen and Löe 1967, Sutcliffe 

1972, Mariotti 1999). Mensturasyon sırasında dişetlerinde şişme ve kanama (Holm-

Pedersen and Löe 1967, Lindhe and Attström 1967, Sutcliffe 1972, Ferris 1993), dişeti 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Stuart%20DA%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Wiltshire%20WA%22%5BAuthor%5D�
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eksudasında artış (Daniell 1983, Saxen and Nevanlinna 1984) ve diş mobilitesinde artış 

rapor edilmiştir (Holm-Pedersen and Löe 1967). Mensturasyon sonucu olarak çoğu 

kadının sağlıklı periodonsiyumlarında değişiklikler izlenmektedir (Sooriyamoorthy 

and Gower 1989). Normal veya inflame dişetine sahip kadınlarda menstürel siklusları 

sırasında klinik parametrelerde dramatik değişiklikler bulunmuştur (Lindhe and 

Branemark 1967). Ancak diğer yandan menstürel periyot sırasında gingivitisi olmayan 

bireylerde dişeti sıvısında artış gözlenmezken, gingivitisi olanlarda artış gözlenmiştir 

(Lindhe and Attström 1967). Bu nedenle bizde çalışmamıza henüz menstruasyon 

görmeyen kızları dahil ettik. Ayrıca çalışmamız cinsiyet faktörünün HÜÇG’de ne 

kadar etkili olduğunu değerlendirmek amacıyla çalışmamız; 7 kız 7 erkek toplam 14 

birey üzerinde yürütüldü. 

Dar veya kollabe olmuş üst çene arklarının genişletilmesi, diş hareketiyle 

ortodontik, ortopedik hareketle yani iskeletsel veya bu ikisinin kombinasyonu gibi 

birçok farklı yoldan sabit, yarı sabit veya hareketli apareyler kullanılarak yapılmıştır 

(Frank and Engel 1982). Kullanılan apareylerin etkilerinin tam olarak anlaşılmaması 

tedavileri başarısızlığa sürüklemiştir (Chaconas and Caputo 1982). Apareylerin bir 

kısmı modifikasyondur. Farklılıklar, genelde kuvvet uygulayıcı parçalarının yanı sıra 

kuvvet uygulanan noktalardan kaynaklanmaktadır. Haas (1965) dişlere uyguladığı 

bantları bukkal ve linguallerinden tellerle lehimleyerek birbirine bağlamış, 

lingualdeki telleri anteriorda ve posteriorda uzun bırakarak bunları vidanın da içinde 

yer aldığı damağa temas eden akrilik parçaların içinde kalacak şekilde bükmüştür. 

Böylece hem diş hem de doku destekli bir genişletme apareyi yapmıştır. Akrilik 

parçaların genişletme kuvvetinin hem dişlere hem de palatinal kemiğin yan 

duvarlarına etki etmesiyle daha fazla sutural açılma olacağını ifade etmiştir. 

Palatal genişletici, sutur üzerindeki ortopedik etkisine ek olarak, destek 

dişlere ağır kuvvetler uygular. Özellikle sutural açılma nedeniyle maksiler santral 

keserler arasında diastema meydan gelir, gerilmiş suprakrestal gingival fibrillerin 

elastik olarak yeniden birbirini çekmesi ile oluşan hafif kuvvetlerle bu açıklık 

elimine edilmektedir (Proffit and Fields 1986). 

Çalışmamızda maksiler darlığa sahip hastalarda, hızlı maksiler genişletme 

tedavisinde hastaların tedaviye kabul edildikleri zaman T0, oral hijyen eğitimi 

verildikten ve klorheksidin gargara kullandırıldıktan 14 gün sonra T1, Hyrax apareyi 

yerleştirilip, aktive edilmeden pasif olarak bırakıldıktan 1 gün sonra T2, Hyrax 
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apareyi aktive edilmeden ağızda bir hafta pasif olarak bekletildikten sonra T3, sabah 

akşam 2 tur çevrildikten sonra ertesi gün T4, 7 günlük aparey aktivasyonu 

tamamlandıktan sonra T5, 14 günlük aktivasyon tamamlandıktan sonra T6, bir aylık 

retansiyon sonrası T7, üç aylık retansiyon sonrası T8 klinik periodontal parametreleri 

ve DOS örnekleri alındı ve oksidatif stres belirteçleri değerlendirildi. Çalışmamız 

Tzannetou ve arkadaşlarının 2008 yılında yapmış oldukları çalışma ile yöntem 

açısından benzerdir (Tzannetou et al 2008). 

Ortodontik tedavi süresince ark telleri, ortodontik bant marjinleri, braketler ve  

diğer ataçmanlar ağız içinde supragingival ve subgingival plak tutuculuğuna neden 

olurlar (Balensefien and Madonia 1970, Wites et al 2003). Ortodontik braket ve 

bantların yerleştirilmesinden sonra günlük oral hijyen sağlama işlemlerinde güçlükler 

meydana gelmektedir. Bunun nedeni, ortodontik bant, braket ve ark tellerinin diş 

fırçası ve diş ipinin dişlerin bukkal yüzlerine ve diş aralarına girmesine engel 

oluşturmasıdır (Zachrisson and Zachrisson 1972, Zachrisson 1976). Ortodontik 

olarak tedavi edilen hastalar üzerinde yapılan klinik ve radyolojik araştırmalar, 

ortodontik bantların çevresinde plak nedeniyle oluşan diş eti iltihabının, ataşman 

kaybı ile alveoler kemik kaybına dönüşebileceğini bildirmiştir (Ericsson et al 1977, 

Atack et al 1996, Alexander 1991, Diedrich et al 2001). Ortodontik tedavi gören 

hastaların dişetlerindeki patolojik değişimler, sıklıkla dişeti enflamasyonu, kanama, 

dişeti büyümesi ve cep derinliğinde artış şeklinde izlenmektedir (Atack 1996).  

Sinclair et al (1987) sabit ortodontik tedavi süresince ve tedaviden 1 yıl sonra 

yapılan değerlendirmelerde, apareyler etrafında biriken plak düzeyinde önemli bir 

artış gözlememişler; özellikle kesici dişlerin labial yüzeyinde hafif derecede 

gingivitis geliştiğini saptamışlar; kesici dişler bölgesinde cep derinliğinde küçük 

fakat anlamlı düzeyde artış gözlemişlerdir. Aynı araştırıcılar patojenik Gram negatif 

organizmaların sayısında artış olmadığını ve subgingival mikrofloradaki değişimlerle 

gingival durum arasında önemli bir korelasyon saptamadıklarını rapor etmişlerdir. 

Diğer bazı çalışmalarda ise ortodontik olarak tedavi edilen ve edilmeyen bireyler 

arasında ataçman kaybı ve cep derinliği ölçümleri bakımından önemli farklılıklar 

gözlenmemiştir  (Kleohn and Pfeifer 1974, Alstad and Zachrisson 1979, Sadowsky 

and Begole 1981). 
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Zhao et al’un (2000) yaptıkları çalışmada sabit ortodontik apareyler 

yerleştirildikten sonra plak indeksi, kanama indeksi, cep derinliği indeksi 

değerlerinde; spiroketlerin ve fusiform bakterilerin sayısında önemli bir artış 

belirlemişlerdir. 

Kloehn and Pfeifer (1974) ortodontik tedavinin alveoler kemik yıkıma neden 

olmadığını ve hiperplastik gingivitisin aparey söküldükten 48 saat sonra belirgin 

şekilde azaldığını gözlemlemişlerdir. 

Sabit ortodontik tedavide ataçman kaybı ve cep derinliğinin değerlendirildiği 

birçok çalışmada, kontrol ve çalışma grubu arasında önemli farklılıklar saptanmıştır 

(Zachrisson and Alnaes 1974,  Prichard 1975, Trosello and Gianelly 1979, Hamp et 

al 1982). Ancak bu anlamlı farklılık posterior dişlerde anterior dişlere oranla daha 

fazla olduğu bulunmuştur (Trosello and Gianelly 1979). Cep derinliğindeki artış, 

epitelial ataçmanın apikale migrasyonundan çok gingival hiperplaziye bağlı olduğu 

düşünülmektedir (Kleohn and Pfeifer 1974). 

Greenbaum and Zachrisson (1982), Haas tipi hızlı genişletme aygıtı, Quad-

helix ve hafif kuvvetlerle sabit tedavi gören kontrol grubunu, periodontal dokular 

üzerindeki etkileri açısından kıyasladıklarında; tüm gruplarda periodontal sağlık iyi 

iken, her iki genişletme apareyinin de uygulandığı bireylerde kontrol grubuyla 

karşılaştırılınca periodontal ataşman ve kemik seviyesini önemli derecede daha 

düşük bulmuşlardır. 

Ortodontik tedavi süresince plak birikiminin önlenmesi gingival sağlığın 

devam ettirilmesi açısından önemlidir  (Löe et al 1965). Plağın kimyasal ve mekanik 

yollarla veya her iki yöntem de kullanılarak efektif olarak uzaklaştırılması, 

enflamatuvar periodontal hastalıkların şiddetini ve görülme oranını azaltmaktadır 

(Handelman and Hess 1970, Waerhaung 1981). Bu amaçla tedavi süresince hastalara 

profilaktik programların önerilmesi başarılı sonuçlar vermiştir (Tuncer ve Baylas 

1990). Ortodontik tedavi sırasında rutin oral hijyen sağlama işlemlerinin yanı sıra 

önerilen klorheksidin, kalay fluorid ve triklosan gibi kimyasal antiplak ajanlarının 

kullanılması da gingivitisin önlenmesinde fayda sağlayabilmektedir (Addy et al 

1993, Kocadereli ve arkları 1995, White 1995). 

Sabit ortodontik tedavi sırasında oluşan gingival büyüme nedeniyle cep 

derinliği artar ve tedavi sonunda azalır. İyi bir plak kontrolü kalitesi ile sabit 
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ortodontik tedavi gören pek çok bireyin kısa bir süre içerisinde yaygın dişeti iltihabı 

iyileşir. Mikrobiyal floradaki niteliksel değişim periodontopatojenik bakterilerin 

üremesiyle oluşur ve bu durum ortodontik bantların etrafında oluşan dişeti iltihabı ile 

ilişkili olabilir.  

Çalışmamızda Cozza ve arklarının apareyi uygulandı (Cozza et al 2001). Bu 

apareyde daimi birinci molar dişler bantlanarak, vidanın barları premolar dişlerin 

palatinalinden geçecek şekilde molar bantlara lehimlenmiştir. Bu şekilde modifiye 

edilen aparey bireye bir miktar fırçalama kolaylığı sağlamıştır. Bizim çalışmamızda 

oral hijyen eğitimi ve gargara kullanımı sonrası plak indeksi değerlerinde bir düşüş 

gözlendi ve T1’den T8’e kadar değerler düşük düzeyde kaldı. RME apareyinin 

modifiye edilmiş olması ve her seansta verilen oral hijyen motivasyonu PI 

değerlerinin düşük seyretmesinde etkili gözükmektedir. Aparey uygulanmasıyla (T2) 

molar dişlerin bantlanmasından dolayı plak akümülasyonunun hafifçe arttığı ancak 

bu artışın istatistiksel olarak önemli olmadığı görüldü. Diğer periodontal klinik 

parametrelerden  GI, K% ve CD, T1’den itibaren tüm zamanlar arasında önemli 

farklılık göstermedi. 

Dişeti oluğu sıvısı (DOS); esas olarak kan plazmasından kaynaklanan 

(Ebersole  2003), diş ve dişeti kenarı arasındaki sulkus veya periodontal cep içinde 

değişen kompozisyonlarda bulunan (Pöllänen  et al 2003) ve periodontal cep içinde 

veya sulkusun ekolojisini belirleme özelliğine sahip (Goodson  2003) bir biyolojik 

sıvı veya eksuda olarak tanımlanabilir. DOS’a hücreler arası sıvı ve hücresel 

sitoplazma sıvısı eklenir ayrıca DOS’da dişeti oluğundaki bakteri ve konak 

hücrelerinin metobolik elementleri de bulunmaktadır (Özmeriç 2004, Uitto 2003). 

Birçok çalışmada DOS biyokimyasal ve immünolojik analizlerinin periodontal 

hastalık aktivasyonunun saptanmasında faydalı olabileceği vurgulanmıştır (Lamster 

1997, Özmeriç 2004, William et al 2003). DOS içeriği, periodontal hastalıkların 

patogenezi ile ilişkisi, tanısal potansiyeli ve kendine özgü biyodinamik özelikleri ile 

her geçen gün artan yoğunluktaki çalışmalara konu olmaktadır (Uitto 2003, Griffiths 

2003). 

Çalışmaların hedeflerine bağlı olarak tercih edilebilecek çeşitli DOS toplama 

teknikleri bulunmaktadır (Griffiths 2003). Bu teknikler; 

- Gingival yıkama metodu 
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- Kapiller tüpler veya mikropipetler ile toplama 

- Emici kağıt şeritler 

- Dişin etrafına oluk içine yerleştirilen iplikler 

Emici kâğıt şeritlerle sıvının toplanması da metod olarak ikiye ayrılır; 

- İntrakrevikular teknik: Kağıt şerit dişeti oluğu içerisine sığ ve derin olarak iki 

şekilde yerleştirilebilir. Bu teknik daha sık kullanılır. 

- Ekstrakrevikular teknik: Travmayı en aza indirmek için kağıt şerit dişeti oluğu 

üzerinde seyreder.  

Çalışmamızda intrakrevikular teknik kullanılmıştır. 

Filtre kağıt şeritler ile DOS toplanmasının avantajı hızlı ve kullanımının 

kolay olmasıdır. Her bölgeye uygulanabilmekte ve doğru kullanıldığında en az 

travmatik metot olarak bilinmektedir (Carranza and Bulkacz 1996, Griffiths 2003). 

Gerçekte sağlıklı sulkusta çok az DOS bulunur (Pöllänen  et al 2003) ve dişeti 

sağlıklı olduğunda bu sıvı sulkustaki bir transuda (Ebersole 2003, Lamster et al 

1985) veya serum eksudası karakterindedir (Lamster et al 1985, Champagne et al 

2003). Artan DOS hacmi ise yaygın olarak subklinik iltihabın bir bulgusu olarak 

kabul edilmektedir. Bu nedenle, klinik periodontal sağlık durumları da dahil olmak 

üzere, her dişeti cebinin bir miktar  DOS içermesi beklenebilir (Griffiths 2003), 

ancak genel olarak inanılan görüş DOS’ un iltihabi bir sıvı olduğudur (Goodson  

2003, Griffiths 2003). Kronik enflamatuvar periodontal hastalığın patogenezine ait 

son yıllarda yapılan mikrobiyolojik, immunolojik ve biyokimyasal çalışmalarda 

DOS’un mikrobiyal dental plak bakterileri ve konak doku cevabına ait ürünler 

içerdiği belirlenmiş (Greenstein and Caton 1984, Glowachi, et al 1997, Gillian et al 

1997, Lamster and Grbic 1995) ve DOS içeriğinin incelenmesi ile konağın 

geliştirdiği hücresel ve hümoral immun yanıtlar ve akut iltihabi cevabın yapısı 

hakkında ayrıntılı bilgiler edinilmiştir  (Curtis et al 1988, Genco 1992, Ebersole, et al 

1993, Gillian et al 1997). Bu biyolojik sıvıyı temel alan pratik belirleyicilerin 

tanımlanması ile doğru tanı ve tedavinin kolaylaşabileceği inancı, DOS’nın 

periodontal hastalıklara yatkınlık riski, prognozun tayini, hastalık aktivitesinin 

izlenebilmesi gibi sorulara yanıt oluşturabileceği görüşü, DOS içeriğinin analiz 

edildiği çalışmaların sayısını arttırmaktadır  (Lamster et al 1991, Uitto 2003, Delima 

and Van Dyke 2003). 
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Ortodontik tedavi gören bireylerde DOS miktarının artma eğiliminde olduğu 

bildirilmektedir  (Griffiths et al 1998). Pender et al ortodontik diş hareketi esnasında 

DOS‘nın hacminin arttığı, ancak retansiyon esnasında DOS miktarında azalmanın 

izlendiğini belirtmişlerdir (Pender et al 1994). Ortodontik tedavi gören bireylerde 

plak birikimine neden olabilecek birçok faktörün (braket, bandlar ve teller gibi) 

bulunması nedeniyle DOS’da görülen hacim artışının tek başına ortodontik 

kuvvetlerden kaynaklandığını ileri sürmenin zor olduğu belirtilmiştir (Cimasoni 

1983).  

Literatürde periodontal hastalık varlığında DOS akış hızı ve hacmi artarken 

mekanik periodontal tedaviyi takiben ve klorheksidin kullanımıyla azaldığı 

bildirilmektedir (Lamster et al 1985, Stanley et al 1989, van der Ouderaa 1991, 

Soskolne et al 1998 , Tüter ve arkları 2001, Buchmann et al 2002, Zhang et al 2002).  

Çalışmamızda DOS hacimleri apareyin baskı ve gerilme alanları oluşturması 

nedeniyle hem bukkal hem de palatinal yüzeylerde değerlendirildi. T0’daki 

değerlerin literatürle uyumlu olarak T1’de azalma gösterdiği görüldü. Ancak bu 

azalmalar istatistiksel olarak önemli değildi. Bukkal ve palatinal yüzeylerin DOS 

hacimlerindeki değişimler de benzer bulundu. DOS hacmi hem bukkal hem de 

palatinalde T1 değerlerine göre T4, T6, T7 ve T8’de istatistiksel olarak anlamlı 

artışlar gösterdi. Ek olarak palatinal DOS değerleri bukkale kıyasla önemli derecede 

daha yüksekti. T1 değerleri ile T2 ve T3 değerleri arasında farklılık bulunmaması  T2 

ve T3 zamanlarında apareyin ağızda pasif şekilde bulunmasıyla açıklanabilir.  

Isaacson and Ingram (1964) hızlı maksiler genişletme apareyinin tek 

aktivasyonla 3 ila 10 pound kuvvet uyguladığı ve bu kuvvetin ilk başta hızlı şekilde 

azaldığı ve yavaşça azalmaya devam ettiğini belirtmişlerdir. 

 Çalışmamızda T4’de başlayan DOS hacim artışının apareyin aktivasyonuyla; 

kuvvet uygulamasıyla palatal suturda açılma ve palatinal yumuşak dokuların 

gerilmesiyle oluşan aseptik  enflamasyon neticesinde olduğunu düşündürmektedir. 

İlk kuvvet uygulama alanının palatinal oluşu, palatinal DOS hacimlerindeki daha 

yüksek değerleri açıklayabilir. Bukkal ve palatinal yüzeylerde T7 ve T8’deki T1’e 

göre yüksek DOS hacmi ise ortopedik relapsa bağlı olabilir.  

Organizmada serbest radikallerin oluşum hızı ile bunların ortadan kaldırılma 

hızı bir denge içerisindedir ve bu durum “oksidatif denge” olarak adlandırılır. 

Oksidatif denge sağlandığı sürece organizma serbest radikallerden 
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etkilenmemektedir. Bu radikallerin oluşum hızında artma ya da ortadan kaldırılma 

hızında bir düşme bu dengenin bozulmasına neden olur. “Oksidatif stres” olarak 

adlandırılan bu durum özetle: serbest radikal oluşumu ile antioksidan savunma 

mekanizması arasındaki ciddi dengesizliği göstermekte olup, sonuçta doku hasarına 

yol açmaktadır (Serafini and Del Rio 2004). 

Oksidatif strese neden olan prooksidan/antioksidan dengesindeki bozukluk ve 

sonucu olarak organizmada bulunan reaktif oksijen türleri (ROT), sağlıklı hücre 

zarındaki lipidlerin peroksidasyonu, protein inaktivasyonu, DNA hasarının 

indüklenmesi ve sitokin aracılığıyla doku hasarına yol açan durumları sitümüle etme 

gibi zararlı faaliyetler gerçekleştirirler. ROT’nin, periodontal doku yıkımını 

indüklediği ve osteoklastik aktiviteyi arttırdığı yönünde bilgiler rapor edilmiştir.  

(Chapple et al 2002, Chapple et al 2007, Toker ve arkları 2009). Kronik 

periodontitisteki iyileşmenin kandaki ROT miktarında azalmaya neden oluğu rapor 

edilmiştir (Tamaki et al 2009). 

  Literatür incelendiğinde ROT ve lipid reaksiyonlarının belirleyicileri üzerine 

pek çok çalışmanın yayınlandığı görülmektedir. ROT biyomoleküller üzerine 

etkisiyle hücrede yapısal ve metabolik değişikliklere yol açar ve non-enzimatik lipit 

peroksidasyonun (LPO) son ürünü olarak malondialdehit (MDA) oluşur. Genel 

olarak yayınlanmış tüm çalışmalarda, sistemik olarak sağlıklı bireylerde, MDA 

seviyelerinin, kronik periodontitisli bireylerin plazma ve eritrositlerinde; ve aynı 

zamanda lokal olarak da DOS, salya ve doku homojenatlarında arttığı göze 

çarpmaktadır (Marton et al 1993, Sheikhi et al 2001, Sobaniec and Sobaniec-

Lotowska 2000, Chapple et al 2007). 

Literatürde diyabet, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, romatiod artrit, akut 

serebral iskemi, iskemik felç gibi farklı sistemik hastalıklarda ve periodontal hastalık 

durmunun şiddeti ile oksidatif stres hasarının belirleyicisi olarak serum veya 

plazmada MDA düzeylerinin arttığı bildirilmektedir  (Orhan ve arkları 2003, Senthil 

et al 2004, Panjamurthy et al 2005, Halifeoğlu ve arkları 2005, Bir ve arkları 2006, 

Akalın FA ve ark 2007, Khalili  and Biloklytska  2008, Wei D et al. 2010). 

MDA’dan başka LPO göstergeleri  Human Nötrofil Elastaz (HNE) ve 

Tiobarbitürik Reaktif Substans (TBARS) olarak ifade edilmektedir (Marton et al. 

1993,  Tüter G ve ark. 2001, Erdal N ve ark. 2005, Panjamurthy K et al. 2005, Del 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Akalin%20FA%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22T%C3%BCter%20G%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Panjamurthy%20K%22%5BAuthor%5D�
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Rio et al. 2005, Borges IJ et al. 2007, Kurtis B ve ark. 2007,  Akalın FA ve ark. 

2007,  Guentsch Arndt et al. 2008, Fentoğlu Ö ve ark. 2009, Wei D et al. 2010). 

Yapılan çalışmalarda HNE ve TBARS değerleri plazma, dişeti dokularında ve 

DOS’da periodontitisli ve sigara içen periodontal yıkıma sahip bireylerde yüksek 

bulunmuştur (Panjamurthy et al 2005, Ivan Borges 2007, Carvalho et al 2010, 

Ozçaka O et al 2011, Guentsch et al 2011).  

İnsan vücudunda, ROT’un etkilerini dengeleyebilmek için çeşitli antioksidan 

mekanizmalar bulunmaktadır. Hücreleri ve dokuları ROT’un etkilerinden koruyan 

GSH (Glutatyon Redüktaz), SOD (Superoksit Dismutaz), GSH-Px (Glutatyon 

Peroksidaz) ve KAT (Katalaz) gibi enzimler en önemli antioksidanlardandır. 

Literatürde periodontal hastalıkta farklı oksidan ve antioksidan enzimlerinin 

tükrük, serum, DOS ve gingival dokularda  değerlendirildiği çok sayıda çalışma 

vardır.  Bu çalışmalarda DOS ve gingival dokularda GSH’nun periodontal hastalıkta 

azaldığı (Tsai et al 1977, Çanakçı ve ark 2005, Panjamurthy et al 2005, Sobaniec et 

al 2007) SOD’ın tükürükte değişmediği (Akalın ve arkları 2005), SOD’ın DOS ve 

serumda azaldığı (Ellis et al 1998, Baltacıoğlu ve arkları 2006, Çanakçı ve arkları 

2007), GP-x’ın DOS’ta arttığı (Wei et al 2007), GSH-Px’ın DOS ve serumda 

azaldığı (Çanakçı ve arkları 2007), KAT’ın kan ve gingival hücrelerde azaldığı (Ellis 

et al 1998), SOD’un gingival dokuda arttığı (Jacoby and Davis 1991, Akalın ve 

arkları 2005) şeklinde farklı sonuçlar bildirilmiştir. 

Pendyala et al. yaptıkları bir çalışmada, kronik periodontitisli ve sağlıklı 

bireylerde serum TAK (Total Antioksidan Kapasite)’yi incelemiş ve kronik 

periodontitisli bireylerin sağlıklılara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

değerlere sahip olduğunu bildirmişlerdir (Pendyala et al 2008). 

Chapple et al (2007) kronik periodontitisli sigara içmeyen bireylerde serum 

TAK’nin azalmış olduğunu bildirmişlerdir. Bu sonuçlarla serum TAK ile periodontal 

hastalık arasında ters yönde bir bağıntı olduğu gösterilmiştir. Başka bir çalışmada 

serum TAK miktarındaki azalmanın periodontal hastalığa bağlı olarak üretilen ROT 

sonrasında gerçekleştiğini ortaya koyarak periodontal hastalık ve sistemik hastalıklar 

arasındaki bağıntıya farklı bir boyut getirilmiştir (Maxwell et al 2006). 

Baltacıoğlu ve ark.’nın yayınladıkları ve menapoz öncesi ve sonrası 

dönemlerdeki kronik periodontitisli ve sağlıklı kadınlar üzerinde yapılan bir 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kurti%C5%9F%20B%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Akalin%20FA%22%5BAuthor%5D�
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Oz%C3%A7aka%20O%22%5BAuthor%5D�
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çalışmada, DOS ve serumda TAK ve SOD konsantrasyonları incelenmiştir. Bu 

çalışmada menapoz öncesi ve sonrası dönemdeki iki kronik periodontitisli grupta 

DOS TAK, menapoz öncesi ve sonrası dönemlerdeki iki sağlıklı kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük olarak tespit edilmiştir (Baltacıoğlu 

ve arkları 2006).  

Hamile kadınlar üzerinde yapılan bir çalışmada, kronik periodontitis ve 

sağlıklı kontrol grubunda DOS ve serum TAK ve SOD seviyeleri incelenmiştir. Hem 

serum hem DOS TAK ve SOD seviyeleri kronik periodontitis grubunda kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük olarak tespit edilmiştir 

(Akalın ve arkları 2009). 

Periodontitisli ve periodontal olarak sağlıklı preeklampsi hamile kadınlar 

üzerinde yapılan bir çalışmada serum, tükürük ve DOS TAK ve MDA seviyeleri 

incelenmiştir. Çanakçı ve ark.’nın (2007) yaptıkları bu çalışmanın sonuçları 

preeklampsi hamile kadınlarda  periodontal problemi olan grubun periodontal 

sağlıklı gruptan serum ve DOS TAK değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede düşük olduğunu, MDA değerlerinin ise istatistiksel olarak anlamlı seviyede 

yüksek olduğunu göstermiştir. Brock et al.(2004) kontrol grubu kullandıkları vaka 

çalışmalarında DOS’da TAK’yi sağlıklı bireylerde yüksek bulduklarını 

açıklamışlardır. Osteoblastik aktivitenin artmasıyla TAK seviyesi arasında pozitif 

korelasyon olduğu bildirilmiştir (Altındağ ve arkları 2008). 

Guentsch ve ark. periodontal tedavinin etkinliğini sigara içen ve içmeyen 

kronik periodontitisli bireylerde değerlendirerek tükürük MDA, GSH-Px ve TAK 

aktivitesini inceledikleri çalışmada periodontal tedavi sonrası tükürük TAK’nin 

anlamlı bir değişim göstermediğini ancak GSH-Px aktivitesinin önemli miktarda 

azaldığını ve kontrol grubuyla benzer düzeye  eriştiğini bulgulamışlardır.  

36 kronik periodontitis ve 28 periodontal sağlıklı kontrol grubu kullanılarak 

yapılan bir çalışmada serum, tükürük ve DOS total oksidan duruma bakılmıştır. 

Kronik periodontitisli hastaların serum, tükürük ve DOS total oksidan seviyelerinin 

sağlıklı bireylerden istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu bulunmuştur 

(Akalin ve arkları 2007). 145 periodontitis, 56 sağlıklı katıldığı başka bir çalışmada 

ise şiddetli periodontitis ile oksidatif stres arasında pozitif bir korelasyon olduğu 

belirtilmiştir (D'Aiuto F et al 2010).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22D'Aiuto%20F%22%5BAuthor%5D�
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Ortodontik diş hareketi sırasında diş çevresinde hareket yönünde baskı alanı 

(bukkal yüzey, osteoklast hücrelerini içerir) ve gerilme alanı (palatinal yüzey, 

osteoblast hücreleri içerir) oluşur. Diş hareketinden 1 saat sonra periodontal ligament 

kalınlığında bir miktar değişiklik olur. En belirgin değişiklikler 6 saat sonra meydana 

gelmektedir. Ortodontik apareyin uyguladığı kuvvet yönünde baskı alanı oluşurken, 

bu baskı alanında ortodontik kuvvet uygulamasından 24 saat sonra hyalinizasyon 

alanı oluşmaktadır. Diş hareketi sırasında, baskı alanında alveoler kemik 

rezorpsiyonu meydana gelirken, gerilme alanında ise alveoler kemik apozisyonu ve 

osteoblastların farklılaşması görülmektedir (Zainal Ariffin et al 2011).  

Esenlik ve arkadaşları (2011) 1 ay süresince Vit E verdikleri sabit ortodontik 

tedavi gören hastaların anterior ve posterior bölgelerinde peridontal parametrelerin 

yanı sıra DOS örneklerinde MDA, GSH, GSH-Px, Vit C ve Vit E seviyelerini 

değerlendirmişler, 1 ay sonunda, kontrol grubunda LP seviyelerinde hem anterior 

hem de posterior bölgede artış olurken , Vit E grubunda sadece posterior bölgede 

artış olduğunu saptamışlardır. GSH ve Vit C seviyeleri kontrol ve Vit E grubunda 

istatistiksel olarak bir değişim sergilememiştir. Periodontal parametreler arasında ise 

gruplar arasında bir farklılık bulunmamıştır. 

Uysal ve arkadaşları (2011) ratların keserlerine uyguladıkları apareyle 

maksiler genişletme uyguladıkları çalışmalarında iki farklı uygulama yöntemiyle Vit 

C enjeksiyonu yapmışlardır. Sistemik olarak uyguladıkları Vit C’nin HÜÇG 

prosedürünün süresinin kısaltabileceğini ve yeni oluşan kemiğin kalitesini 

arttırabileceğini ileri sürerken, lokal Vit C enjeksiyonunun ise kemik formasyonunda 

negatif etkilere neden olduğunu belirtmişlerdir. 

HÜÇG sırasında baskı alanı bukkal yüzeyde, gerilme alanı palatinal 

yüzeydedir. Kuvvetin esas uygulama alanı palatinal yüzeydir. Çalışmamızda bu 

durumu destekler şekilde palatinal yüzeylerden elde edilen hem T-TAK hem de T-

TOS değerleri bukkal yüzeylere göre yüksek saptandı. 

 Tüm bireylerde T-TOS değerleri hem bukkal hem de palatinal alanlarda T1 

ile T4, T6, T7 zamanlarında farklılık gösterdi. T-TAK değerleri palatinalde T1’e 

göre T2, T3, T4, T5, T6, T7 ve T8 zamanlarında bukkalde ise sadece T1 ile T8 

zamanları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık sergiledi. T-TAK ve T-TOS 

değerleri GI ve K% değerleri arasında T5 ve T7 zamanlarında pozitif ilişki gösterdi. 
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T-OSI için zamana bağlı olarak sadece erkeklerde T7 ile T8 arasında önemli farklılık 

bulundu. 

Cinsiyet faktörü ele alındığında T-TOS değerlerinin erkeklerde kızlara 

kıyasla daha yüksek olduğu ancak T-TAK değerlerinde farklılık olmadığı görüldü. 

K-TAK değerleri T1 ile T4, T5, T6 arasında K-TOS değerleri ise sadece erkeklerde 

T1 ile T4 arasında önemli farklılığa sahipti. K-OSI için zamana bağlı olarak sadece 

erkeklerde T7 ile T8 arasında önemli farklılık bulundu. Hem T-OSI hem de K-

OSI’nde erkeklerde T7’denT8’ e düşüş görülmesi nedeniyle kızlarda pekiştirme 

süresinin daha uzun olması gerektiğini düşündürebilir 

 Sonuçlarımız bütün olarak değerlendirildiğinde HÜÇG uygulamalarıyla 

meydana gelen enflamasyonda artan TAK ve TOS değerlerine rağmen, TAK ve TOS 

değerleri arasında tüm zamanlarda saptanan kuvvetli ilişkiler oransal olarak oksidatif 

dengenin devam ettiğini ve yapılan tedavide patolojik bir yıkım oluşturmadığını 

göstermektedir. Ancak çalışmamızda oksidatif ve antioksidatif belirteçler tek tek 

değerlendirilmemiştir. TAK değerlendirilmesi bireysel antioksidan durum ile 

biyolojik etkileşim arasındaki ilişkiye genel bir bakış sağlamaktadır. Ayrıca 

plazmada antioksidanlar etkileşim içindedir. Bu etkileşimden dolayı bileşenlerin tek 

başlarına yaptıkları etkinin toplamından daha fazla bir antioksidan etki oluşmaktadır. 

Bu sinerjik etkiye örnek olarak; glutationun askorbatı, askorbatın da tokoferolü 

yeniden aktifleştirmesi verilebilir. Bu yüzden kanda ve dişeti oluğu sıvısında 

antioksidan düzeyi durumunu saptamada bireysel antioksidanlardan ziyade bunların 

toplam antioksidan değerini veren toplam antioksidan kapasite ölçümü 

yaygınlaşmaktadır (Ghiselli 2002, Erel 2004, Chapple et al 2007). Ancak genel 

olarak oksidasyon/redüksiyon dengede görülmesine rağmen hangi antioksidan 

enzimlerin seviyelerinde değişiklikler olduğunu belirlemek için enzimleri ayrı ayrı 

değerlendirmek gerekir. Çalışmamızda sadece TAK ve TOS değerleri incelenmiştir. 

 Dişetinde klinik gingival enflamasyonun göstergesi olarak renk, boyut, 

kıvam ve yüzey değişiklikleri meydana gelmektedir (Matsson 2001, Carranza 2002, 

Heasman and Waterhouse 2005, Califano 2005). TAK ve TOS ile gingival 

enflamasyon bulguları arasındaki bulunan ilişkiler, T5 zamanında aparey 

aktivasyonunun 1.haftada gingival değişikliklerin tespit edilebilirliği ile T7 

zamanında aparey aktivasyonunun durdurulduğu 1. ayda relapsa bağlı pasif gibi 

duran apareyin kuvvet uygular hale gelmesiyle ilişkili olabilir 
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 Chapple et al T-TAK’nin bireyden bireye farklılık gösterdiğini belirtmiştir. 

Brock et al T-TAK’nin cinsiyetten bağımsız olduğunu belirtmiştir (Brock et al 2004). 

Cinsiyet faktörü dikkate alındığında bu çalışmayla uyumlu olarak T-TAK değerleri 

kız ve erkek bireylerde benzerdi. Maxwell et al bireysel serum antioksidanlarından 

serum total antioksidan tayini yaptıkları çalışmalarında bayanlarda T-TOS seviyesini 

düşük bulmuşlardır. Çalışmamızda da benzer şekilde T-TOS değerleri erkek 

bireylerde kızlara kıyasla istatistiksel olarak daha yüksek bulundu. 

Nitrik oksit (NO), çok farklı biyolojik işlevleri ve etkileri olan toksik bir 

serbest radikaldir. NO üretiminde görevli çeşitli Nitrik Oksit Sentaz (NOS) 

izoenzimleri bulunmaktadır. NOS enzimi arjininden NO sentezini katalizler. Arjinaz, 

NOS ile substrat kapma yarışında olan ve ürün olarak ornitin açığa çıkaran bir 

enzimdir. Bu yol ornitin üzerinden ornitin dekarboksilaz enzimi aracılığıyla 

proliferatif etkileri olan, hücre büyümesi ve enflamasyonun  düzenlenmesinde rol 

alan poliaminlerin sentez yoluna bağlanmaktadır. Periodontal hastalıklarda hem 

dişeti dokusunda hem de tükürükte NOS ve arjinaz aktivitesinde değişiklikler  

olduğuna dair çeşitli çalışmalar mevcuttur. Literatürde periodontal hastalık 

patogenezinde anormal NO sentezi olduğuna dair veriler bulunmaktadır. NO 

üretiminde görev alan NOS izoenzimlerinden olan iNOS (indüklenebilir nitrik oksit 

sentaz) aktivitesi, bakteri veya lipopolisakkaridlerine yanıt olarak enflamatuvar 

hücrelerde hızla artar (Wong and Billiar 1995). Aşırı iNOS aktivitesiyle oluşan NO, 

hücre ve doku hasarına katkıda bulunabilir.  

Periodontal hastalıklarda enflamasyona yanıt olarak NO üretimi artarken bu 

artmış NO’in hastalığın patogenezinde rol oynayan bir belirteç olduğu 

düşünülmektedir. Periodontal hastalıklarda NO düzeyinin yükseldiğine dair çeşitli 

yayınlar vardır (Moseley et al 1997, Matejka et al 1998, Lohinai et al 1998). 

Farelerde yapılan deneysel bir çalışmada ise  periodontitiste makrofaj, lenfosit ve 

PMNL’de iNOS ekspresyonunun uyarıldığı gösterilmiştir  (Lohinai and Szabo 1998, 

Lappin et al 2000, Hirose et al 2001, Batista et al 2002). NO periodontitislilerde  

antimikrobiyal aktivite, immün düzenlenme gibi yararlı etkiler gösterirken sitotoksik 

etkileri ile doku harabiyetine (alveolar kemik kaybı yerine periodontal dokularda 

enflamasyonda artışa) yol açarak zararlı etkiler de gösterebilmektedir (Laurent et al 

1996, Lappin et al 1998, Kendall et al. 2001). 
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Periodontal hastalıklar da bilindiği gibi Gram (-) bakterilerle ilişkili olan 

kronik enflamatuvar hastalıklardır ve makrofajların aşırı miktarda NO üretmesi söz 

konusudur (Kim SJ et al 2005).  

Periodontal tedavinin  iNOS ve arjinaz düzeylerine etkisinin değerlendirildiği 

bir çalışmada kronik periodontitisli bireylerde, cerrahi tedavi sonrası başlangıçta 

yüksek olan iNOS düzeyleri düşerken, arjinaz miktarı artmıştır (Güllü ve arkları 

2005). Periodontal tedavinin enzim düzeylerini değiştirmesi, hem iNOS’un hem de 

arjinazın periodontitiste hastalık proçesinde yer alan enzimler olduğunu 

düşündürmektedir. 

Bazı çalışmalarda periodontitisli bireylerdeki alveolar kemik kaybının NO 

artışı ile ilişkili olduğu düşünülürken bazı çalışmalarda ise tersine NO’in osteoklastik 

aktivitenin kontrolü ve kemik kaybını önleyici bir faktör olarak görev aldığı ileri 

sürülmüştür (Batista et al 2002). 

Yüksek miktarda NO’in, proenflamatuvar sitokinleri uyarıcı etkisi yanında, 

osteoblast maturasyonu ve farklılaşması üzerine baskılayıcı etkisi vardır. Mekanik 

yükleme sonucu osteositlerin yüksek miktarda NO ürettiği bildirilmiştir (van't Hof 

and Ralston 2001). Ortodontik diş hareketinde tüm NOS izoformlarının farklı 

miktarlarda basınç ve gerilme alanlarında ortaya çıktığı, ortodontik diş hareketinin 

erken evrelerinde ise nNOS (nöral nitrik oksit sentaz)’un daha fazla yer aldığı 

bildirilmiştir. Her  ne kadar osteositlerden NOS üretilse de, NO sinyaline bağlı 

ortodontik diş hareketinin erken evresinde osteositlerden ziyade PDL hücrelerinin 

mekanosensör hücreler olduğu düşünülmektedir. (Nilforoushan and Manolson 2009) 

Tan SD et al (2009) çalışmalarında baskı alanında iNOS pozitif osteositleri, 

gerilme alanında ise eNOS (endotelyal nitrik oksit sentaz) pozitif osteositler 

olduğunu belirlemişlerdir. Buradan çıkılarak eNOS’un gerilim alanında kemik 

formasyonuna, iNOS’un ise baskı alanında enflamasyon kaynaklı kemik 

rezorpsiyonuna aracılık ettiğini ileri sürmüşlerdir. Hem eNOS hem de iNOS 

ortodontik kuvvet uygulaması sırasında kemik remodelinginde önemli düzenleyiciler 

gibi görünmektedir. 

Dişeti oluğundaki biofilm tarafından başlatılan enflamasyon sırasında, epitel 

hücreleri tarafından yapılan NO sentezi, erken immün yanıtta önemli bir rol 

oynayabilir. NO; kan damarı dilatasyonu, spesifik olmayan immün yanıta fagositlerin 

alınmasında görevli ve erken sinyaller için bir mesajcı molekül olarak tarif edilir. 
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Keratinositler, iNOS’i açığa çıkarır ve bu durum antijen sunumunda, sinir iletiminde 

ve immün yanıtta olası bir etkiyi oluşturur. Sitokin ve bakteriyel toksinin indüklediği 

NO, keratinosit tarafından IL-1’in uyardığı IL–8 üretimini (Andrew et al 1999) ve 

nötrofil tarafından yapılan IL–8 üretimini (Takeichi et al 1998) arttırarak düzenler ve 

bu da enflamasyon artışına katkıda bulunan olası bir mekanizmadır. 

NO düzeyinin yüksek insüflasyon (Gaz, Buhar Ya da Dumanın Vücuttaki 

Doğal Bir Boşluğun İçine Verilmesi) basınçlarında sitokinler ve serbest oksijen 

radikalleri ile etkileşimini araştıran deneysel bir çalışmada da IL–6 ve NO 

düzeylerinin basınçla doğru orantılı olarak arttığı gösterilmiştir. Yüksek basınçlarla 

artan sitokinler ve özellikle de IL–6’nın iNOS enzimini tetikleyecek eşik değeri 

geçtiğinde, aşırı miktardaki NO ile indüklenen hasara yol açabileceği belirtilmiştir 

(Kuyumcu ve arkları 2004). 

Vücut sıvılarında NO seviyelerinin değerlendirilebilmesi oldukça güçtür. Bu 

nedenle vücut sıvılarında NO seviyesinin değerlendirilebilmesi için NO’in 

ürünlerinden birisi olan nitrit değerlendirilmektedir. Tözüm ve arkadaşları 2005 

yılında insanlarda yaptıkları araştırmalarında  endoosseöz dental implantlarda nitrit 

seviyesini değerlendirmişlerdir. Toplam 17 alt ve üst çene total dişsizlik vakasının alt 

çenelerine yerleştirilen toplam 34 adet dental implant, erken ve geç oklüzal 

yüklemeye tabi tutulmuştur. Aynı zamanda cerrahi sonrası 1., 3., 6. ve 9. aylarda tüm 

dental implantlardan periodontal klinik indeksler alınmıştır. Aynı zaman dilimlerinde 

peri-implant oluk sıvısının da temini yapılmıştır. Peri-implant oluk sıvısı 

örneklerinden spektrofotometrik yöntem kullanılarak total nitrit düzeyleri 

değerlendirilmiştir. Sağlıklı (GI=0) ve enflamatuar (GI>0) periimplant bölgeleri 

kıyaslandığında, enflamatuar peri-implant bölgelerinin istatistiksel olarak artmış total 

nitrit düzeylerine sahip olduğu bildirilmiştir. Ayrıca enflamatuar bölgelerin GI 

değerlerinin şiddetindeki artışa benzer şekilde hem erken hem de geç yüklenen dental 

implantlarda benzer şekilde total nitrit düzeylerinde artış izlenmiştir. Araştırmanın 

diğer önemli bulgularından birisi de, sağlıklı erken yüklenen dental implantların total 

nitrit seviyelerinin sağlıklı geç yüklenen implantlara göre artmış olmasıdır. Erken ve 

geç yüklenen implantların takip zamanları değerlendirildiğinde ise total nitrit 

seviyeleri yönünden benzer bir patern sergilemişlerdir. Sonuç olarak araştırıcılar, 

dental implantları çevreleyen gingival dokuda tespit edilen NO düzeylerinin gerek 
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enflamasyon gerekse de okluzal yüklemeler (kuvvet) ile etkileşebileceği sonucuna 

varmışlardır (Tözüm ve arkları 2005).  

Çalışmamızda tüm bireylerde ve hem bukkal hem de palatinal yüzeyde  T-NO 

düzeyi T1 ile T4, T5, T7, T8’de  zamanları arasında farklılık gösterdi. Palatinal 

yüzey ortalamaları bukkal yüzey ortalamalarından daha yüksek bulundu. Ayrıca 

erkeklerin ortalamaları kızların ortalamalarından yüksek olduğu saptandı. K-NO 

değerleri bakımından zaman, yüzey ya da cinsiyet açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı. 

 Çalışmamızda yerleştirilen apareyin ilk kuvvet yüklemesi T4 zamanında 

başlatıldı. T-NO değerlerinde T-TAK ve T-TOS ilişkileriyle desteklenen apareyin 

aktivasyon devresi olan T4, T5 ve T6 zamanlarındaki artış Tözüm ve arkadaşlarının 

sonuçlarına paralelik göstermektedir. NO değerlerinde T7 ve T8 zamanlarındaki artış 

ve T7’de görülen GI ilişkisi ise apareyin retansiyon devresinde sutural relaps 

nedeniyle pasif kuvvet oluşturmasına bağlanabilir. 

Sitokinler, bakteri ve bakteri ürünlerine karşı bir cevap olarak sentezlenir, 

periodonsiyumdaki inflamatuar cevabı indükler ve bu cevabın devamlılığını sağlarlar 

(Gamonol  et al 2000). Bu sitokinlerden interlökin (IL) -1 moleküllerinden olan IL-

1β, periodontal yıkımın patogenezinde  ve infeksiyona karşı oluşan akut faz 

cevabında yer alan sitokindir (Tsai et al 1995, Ishihara et al 1997). 

Yapılan çalışmalarda, IL-1β’nın periodontal durum ile ilişkili olduğunu( 

Figueredo et al 1999, Gamonol  et al 2000) IL-1β seviyesinin periodontal yıkım olan 

bölgelerde sağlıklı bölgelere oranla daha yüksek olduğunu ve bunun şiddetli 

inflamasyonun ve/veya IL-1β üretimindeki yapısal  farklılıkların bir sonucu 

olabileceğini (Figueredo et al 1999) ve miktarının var olan yıkımın şiddetine ve 

aktivitesine bağlı olarak dinamik değişiklikler gösterdiğini bulgulamıştır (Tsai et al 

1995, Hou et al 1995). 

Jandinski et al (1991), normal ve alveoler yıkım olan bölgelerde IL-1β pozitif 

hücreleri tespit etmişlerdir. Alveoler yıkım olan bölgelerde sağlıklı dokuya kıyasla 

IL-1β pozitif hücrelerin üç kat fazla olduğunu ve bunun IL-1β’nın periodontal 

hastalık gelişiminde yer aldığını bildirmişlerdir. 

Preiss and Meyle (1994), 19 periodontitisli hastada ve 14 sağlıklı bireyde 

DOS’ta ELISA ile IL-1β konsantrasyonunu değerlendirmişler ve hem sağlıklı  hem 

de periodontitisli bireylerde IL-1β saptamışlardır.. Ayrıca bu araştırmacılar IL-1β’nın 
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akut inflamasyon görülen bir bölgede daha yüksek konsantrasyonda tespit ettiklerini 

belirtmişlerdir. Cep derinliği ve ataçman kaybı ile zayıf bir korelasyon belirlenmiş, 

fakat bu parametrelerin erken periodontal yıkım göstergeleri olduğu ve akut 

inflamasyonu yansıtmadıkları belirtilmiştir. Sağlıklı bireylerdeki IL-1β seviyesinin 

kemik rezorpsiyonu için yeterli olmadığı öne sürülmüştür. Hastalığın bölgesel 

değişkenliğine rağmen kişisel immün cevabın daha önemli olduğu belirtilmiştir. 

Lerner et al (1998), yaşları 61, 36, 17, 15, 14 ve 13 olan 6 hastada radyografik 

kemik kaybı, inflamasyon ve sondlamada kanama görülen bölgelerden DOS örneği 

toplamışlardır. Osteoklastik aktivitenin stimülasyonunda sadece PGE2’nin değil, IL-

1α ve IL-1β’nın da rolleri olduğunu rapor etmişlerdir. 

Figueredo et al (1999), DOS’ta ELISA yöntemi ile IL-1β konsantrasyonunu 

değerlendirmiş ve periodontitisli bireylerde bu belirteçin seviyesinin artmasına 

karşın, sığ ve derin cepler arasında fark olmadığını vurgulamışlardır. Bu da IL-1β 

konsantrasyonunun bölgeye değil hastaya özel olduğunu göstermektedir . Mogi et al 

(1999), periodontal hastalığı olan bireylerde DOS’ta ELISA yöntemi ile IL-1β’nın 

seviyesinin arttığını ve CD ve sondlamada kanama ile pozitif korelasyon gösterdiğini 

belirtmişlerdir.  

Iwasaki et al (2001) maksiler premolar çekiminden sonra kanin dişine 

retraksiyon kuvveti uyguladıkları 28 günlük diş hareketi periyodunda IL-1β 

seviyesinde dalgalanma gözlemlemişlerdir. 

Davidovitch et al (1988) ortodontik kuvvetin ilk evrelerinde birçok 

periodontal ligament hücresinin IL-1β için pozitif boyandığını belirtmiştir. 

Lynch et al (1988) diş hareketinin erken safhalarında (12 ve 24 saat) birçok 

periodontal ligament hücre tiplerinde IL-1β pozitif hücreleri tespit etmişlerdir. 

Tzannetou et al (2008) maksillayı genişletmek için maksiller molarlara hafif 

ve ağır kuvvet uygulamışlardır. Hafif kuvvetler apareyin yerleştirilmesiyle, ağır 

kuvvetler ise apareyin aktivasyonuyla meydana gelmiştir. Ağır kuvvetlerde daha 

fazla olmak üzere aparey aktivasyonuyla IL-1β seviyelerinin arttığını bulmuşlardır. 

Lee et al (2004) haftalık tekrarlanan aktivasyon ile devamlı hafif kuvvetler ve 

kesintili uygulanan kuvvetlerin, IL-1β ve PGE2 seviyeleri üzerine yaptıkları 

çalışmalarında devamlı uygulanan kuvvet ile diş hareketinin ilk 24 saatinde DOSta 

IL-1β seviyesinin artmış olduğunu, sonra azaldığını ve daha sonra önemsiz fakat 

ortalama olarak yüksek bir seviyede sabit kaldığını belirtmiştir. 
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Başaran ve arkadaşları (2006) dişlerin seviyeleme ve distalizasyonunun 

DOS’ta IL-1β seviyesinin artışını tetiklediğini öne sürmüşlerdir . 

Grieve et al (1994)  IL-1β ve PGE2 seviyelerinin, diş hareketinin ilk 24 saati 

DOS’ta artmış olduğunu ve 7 gün içinde normal seviyeye döndüğünü belirtmiştir. 

Luppanapornlarp et al (2010) Class I çapraşıklık vakalarında 4 premolar 

çekimi yapmışlardır. Kanin distalizasyonu sırasında üst kanin dişine 50 gram veya 

150 gram olmak üzere iki farklı kuvvet uygulamışlar ve alt kanin dişi kontrol grubu 

olarak kullanılmış ve hiçbir aparey uygulanmamıştır. Kanin dişinin 24 saat ve 2 ay 

sonraki hareketi, kontrol kanin diş ile karşılaştırıldığında 150gram uygulanan dişin 

IL-1β seviyesi daha yüksek bulunmuştur.  

Çalışmamızda tüm bireylerde T-IL-1β değerleri dalgalanma gösterdi. Bu 

bulgu Iwasaki et al’un çalışmasıyla uyumludur. Palatinal yüzey değerleri bukkal 

yüzey değerlerinden yüksekti. Cinsiyet faktörü değerlendirildiğinde T-IL-1β 

değerleri kızlarda zamanlar arasında değişmezken, erkeklerde T1 ile T7 zamanları 

arasında fark tespit edildi.  

IL-1β’nın T4 zamanının TAK değerleriyle (+), OSI değerleriyle (-) ilişkisi, 

T4 zamanında apareyin ilk aktivasyonuyla (24 saat sonra) bukkalde alveoler kemiğe 

iletilen ani yüklenme ile ilişkilendirilebilir. T8 zamanındaki IL-1β‘nın TAK ve NO 

ile (+) , OSI değerleriyle (-) yönde gösterdiği ilişkiler de sutural ayrılmanın 

korunması için RME apareyinin  ağızdaki varlığı ile alveoler kemiğe ekstra 

yüklenme olabileceğini akla getirmektedir. 

Waschul et al (2003) deneysel gingivitisin DOS’taki IL-1β seviyesinin 

artmasını indüklediği bildirilmişlerdir. Cinsiyet faktörünün de değerlendirildiği bu 

çalışmada erkeklerin ortalamalarının kadınlarınkinden büyük olduğunu 

belirtmişlerdir. Bu çalışmaya benzer şekilde çalışmamızda erkeklerin ortalamalarını 

yüksek bulundu.  

Ulaşılabilir literatür incelendiğinde çalışmamız HÜÇG uygulamalarında 

oksidatif/antioksidatif durumun değerlendirildiği ilk çalışmadır.  

Hızlı üst çene genişletmesi sonrası 3-4 aylık retansiyon periyodunun yeterli 

olmadığını bildiren çalışmalar vardır (Korkhaus 1960, Thörne and Hugo 1960, Wertz 

1970, Storey 1973, Ekström et al 1977, Halazonetis et al 1994). Mew (1983), 

genişletme miktarına göre 1,5-4 yıl arasında pekiştirme uygulanması gerektiğini 

belirtmiştir. Krebs (1959), sabit retansiyon sırasında, dental ark genişliği korunsa da 
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infrazigomatik sırtlarda bulunan implantlar arası mesafenin 3 aylık retansiyon 

periyodu boyunca ortalama %10-%15 arası azaldığını belirtmiştir. Hareketli 

apareylerle retansiyon sırasında da relapsın devam ettiğini, ortalama 15 ay sonra , 

infrazigomatik maksiller genişlik artışının yaklaşık %70’inin korunduğunu 

bildirmiştir. Çalışmamızın pekiştirme periyodu  3 aylık bir süreci kapsadı. Bu 

dönemde patolojik harabiyete neden olunmadığından dolayı daha uzun süreli  

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Sutural açılmanın bireysel farklılıkla ilişkili olduğu bilinmektedir (Bell 1982). 

Birçok klinisyen hızlı üst çene genişletme aygıtını sabah ve akşam olmak üzere 

günde 2 tur aktive ettiklerini bildirmişlerdir (Wertz 1970, Persson and Thilander 

1977, İşeri H ve arkları 1998). Timms (1981), genç hastalarda vidanın günde iki kez 

¼ tur çevrilmesini önerirken , Zimring and Isaacson (1965), vidanın büyümekte olan 

hastalarda ilk 4-5 gün boyunca günde iki kez ¼ tur , izleyen günlerde ise günde 1 kez 

¼ tur çevrilmesini, yetişkinlerde ise,artmış iskeletsel dirençten dolayı vidanın ilk 2 

gün boyunca günde 2 kez ¼ tur, 3-7 gün boyunca günde 1 kez ¼ tur, geri kalan 

sürede ise 2 günde 1 kez ¼ tur çevrilmesini önermişlerdir. İşeri ve ark. (1998), 

yaptıkları finit element methoduyla yaptıkları  çalışmasında, hızlı üst çene 

genişletmesinin, fasiyal kemiklerde önemli miktarda deformasyona ve stres 

birikimine neden olduğunu ve bunun da uzun dönemde nüksle sonuçlanabileceğine 

dikkat çekmişlerdir. Araştırıcılar bu bilgiler dahilinde, midpalatal suturda ayrılma 

oluncaya kadar hızlı, sonrasında ise yavaş genişletmeyi önermektedirler. 

Çalışmamızda sabah akşam  2 tur olmak üzere 14 gün boyunca genişletme yapıldı. 

Ancak sutural açılmayla kuvvet değerlendirilmesi yapılmadı. 

Dolayısıyla relapsın gerçekleştiği retansiyon periyodunda özellikle sutural 

kemikleşme düşünüldüğünde, daha uzun dönemde gerek oksidatif/antioksidatif 

durum gerek kemik metabolizması belirteçleri, gerekse radyodiagnostatik  

yöntemlerle değerlendirmelerin yapılacağı çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Bu değerlendirmeler HÜÇG tedavisindeki relaps kaynaklı başarısızlığı 

azaltmada yardımcı olabilir. 

Çalışmamıza katılan birey sayısının az olmasından dolayı cinsiyet faktörü 

değerlendirildiğinde yapılacak yorumları engellemiş gözükmektedir. 

Uysal ve arkadaşları ratlara sistemik olarak uyguladıkları Vit C’nin RME 

prosedürünün süresinin kısaltabileceğini ve yeni oluşan kemiğin kalitesini 
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arttırabileceğini ileri sürmüşlerdir. (Uysal ve arkları 2011). Çalışmamızda kuvvetin 

uygulandığı ve relaps periyoduna geçildiği zamanlarda oksidatif durumdaki 

değişikliklerde antioksidan uygulamaları RME tedavisine olumlu katkılar 

sağlayabilir. İlaveten deneysel çalışmalar histopatolojik boyutta katkı sağlayacaktır. 
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6. SONUÇLAR 

 

 

1. HÜÇG tedavisinde DOS miktarı tüm zamanlarda arttı. 

2. Çalışma sürecinde periodontal parametreler değişmedi. 

3. DOS’taki tüm parametre değerleri, HÜÇG apareyinin ilk kuvvet uyguladığı 

yüzey olan palatinal yüzeylerde bukkale kıyasla yüksekti. 

4. Cinsiyet faktörü değerlendirildiğinde IL-1β, TOS ve NO değerleri erkeklerde 

kızlara kıyasla daha yüksekti.  

5. Tüm bireylerde hem TAK hem de TOS değerleri arttı. 

6. Tüm parametrelerde T4 zamanında artış bulundu 

7. TAK ve TOS değerlerindeki artış NO değerlerindeki artışla benzerdi. 

8. Apareyin retansiyon periyodunda (T7-T8 zamanları) relaps nedeniyle DOS 

parametrelerinde artışlar gözlendi. 

9. TAK ve TOS değerleri artışı her iki cinsiyette de genişletme bitinceye kadar 

benzerlik göstermesine rağmen, kızların aksine erkeklerdeki OSI değerindeki 

T7’den T8’e azalma, kızlarda pekiştirme süresinin erkeklere göre daha uzun 

tutulması gerektiğini göstermektedir. 
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ÖZET 

 

Hızlı Üst Çene Genişletmesi Uygulamalarında Gelişen İnflamatuvar 

Yanıtta IL-1β Düzeylerinin ve Oksidatif Stresin Değerlendirilmesi 

Bu çalışmada; maksiller darlığa sahip yaşları 10-13 arasında değişen, oral 

durumları iyi olan, herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan, ilaç kullanmayan, 

menstruasyon döneminde olmayan kız çocukları dahil edilerek total antioksidan 

kapasite (TAK), total oksidatif stres (TOS), nitrik oksit (NO), interlökin 1β (IL -1β) 

düzeyleri ve oksidatif stres indeksi(OSI) karşılaştırıldı. 

Maksiler darlığa sahip 7’si kız (ort yaş=12,6±6,11), 7si erkek(ort 

yaş=12,8±2,23) toplam 14 birey çalışmaya dahil edildi.  Hastaların tedaviye kabul 

edildikleri zaman (T0), oral hijyen eğitimi verildikten ve klorheksidin gargara 

kullandırıldıktan 14 gün sonra (T1), Hyrax apareyi yerleştirilip, aktive edilmeden 

pasif olarak bırakıldıktan 1 gün sonra (T2), Hyrax apareyi aktive edilmeden ağızda 

bir hafta pasif olarak bekletildikten sonra (T3), sabah akşam 2 tur çevrildikten sonra 

(T4), 7 günlük aparey aktivasyonu tamamlandıktan sonra (T5), 14 günlük aktivasyon 

tamamlandıktan sonra (T6), bir aylık retansiyon sonrası (T7), üç aylık retansiyon 

sonrası (T8) plak indeksi, gingival indeks, gingival kanama indeksi ve DOS örnekleri 

toplandı. 

Klinik parametreler tedavi boyunca değişmedi. T4 zamanında tüm oksidatif 

stres parametreleri artış gösterdi. TAK ve TOS değerleri artışı her iki cinsiyette de 

genişletme bitinceye kadar benzerlik göstermesine rağmen, kızların aksine 

erkeklerdeki OSI değerindeki T7’den T8’e azalma, kızlarda pekiştirme süresinin 

erkeklere göre daha uzun tutulması gerektiğini göstermektedir. 

 

Anahtar kelimeler: Hızlı üst çene genişletmesi, inflamatuvar yanıt, oksidatif 

stres 
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SUMMARY 

 

 

Evaluation of Interleukin 1β Levels as Inflammatory Response and 

Oxidative Stress During Rapid Maxillary Expansion 

 

In this study, with the  transversal maxillary discrepancy ranging from ages 

10-13 of patients, with good oral conditions, without any systemic disease, no drug 

use, non-menstrual girls were included to compare oxidative stress index (OSI), total 

antioxidant capacity (TAC), total oxidative stress (TOS), nitric oxide (NO) and 

interleukin 1β (IL-1β) levels. 

Fourteen patients (ages 10-13 yrs,7 girls,7 boys)  with  transversal maxillary 

discrepancy were included. (T0), Clinical data and GCF samples were collected. 

Then periodontal prophylaxis and oral hygiene instructions and a bottle of 

chlorhexidine were given to all subjects to be used daily. (T1), control for all 

subsequent observations, 14 days after . (T2), Hyrax appliance was placed, with no 

activation of the jackscrew; (T3), 7 days after T2. the jackscrew was activated twice. 

(T4), 24 hours after T3. (T5), 6 days after T4. At this visit, 7 days of active appliance 

wear were evaluated. (T6), 7 days after T5. At this visit, 14 days of active appliance 

wear were evaluated and the appliance was stabilized by locking the screw. (T7), 1 

month after T6. At this visit, 1 month of in retention were evaluated. (T8), 2 months 

after T7. At this visit, 3 months  in retention were evaluated.Clinical data and GCF 

samples were collected at every observation periods. 

Clinical parameters during treatment has not changed. All oxidative stress 

parameters showed an increase  at T4. Although TAK and TOS values increased 

similarly in both genders, until the end of expansion, the  reduction of OSI from T7 

to T8 in  boys in contrast to the values’ of  females indicate that retention  should be 

kept for a longer period in girls compaired to boys. 

 

 

Key words: Rapid palatal expansion, Inflammatory response, Oxidative stress 
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EK.1. SDÜ Bilimsel Araştırma Projeleri Destekleme Protokolü 
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EK.2. SDÜ Tıp Fakültesi Dekanlığı Etik Kurul Kararı 
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EK.3. Bilgilendirilmiş Hasta Onam Formu 

 

 

HASTA OLUR (MUVAFAKAT) FORMU  

Kliniğimizde, iskeletsel maksiller darlık, posterior çapraz kapanış, 

nasofarengeal hava yolundaki dirence bağlı ağızdan nefes alma ve  fonksiyonel 

nedenlerden kaynaklı üst çene dento-alveolar kavsinin transversal yönde 

genişletilmesi gereken hastalar ve sabit ortodontik tedaviye ihtiyacı olan hastalarda  

bu çalışmayı sürdürmek istiyoruz.  

 Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalarımızdan, tedavi için bize 

başvurdukları seansta, rutinde uygulanan ortodontik modeller, fotoğraflar ve 

radyografiler alınacaktır. Bu kayıtlar incelenip değerlendirildikten sonra çalışmaya 

uygun hastalara ve ebeveynlere çalışmada yapılacak tedavi ve diğer alternatif tedavi 

yöntemleri ayrıntılı olarak anlatılacak ve uygulamayı kabul eden hastalar araştırmaya 

dâhil edilecektir. Hastaların tedaviye kabul edildikleri zaman (T0), oral hijyen 

eğitimi verildikten ve klorheksidin gargara kullandırıldıktan 14 gün sonra (T1), 

Hyrax apareyi yerleştirilip, aktive edilmeden pasif olarak bırakıldıktan 1 gün sonra 

(T2), Hyrax apareyi aktive edilmeden ağızda bir hafta pasif olarak bekletildikten 

sonra (T3), sabah akşam 2 tur çevrildikten sonra ertesi gün (T4), 7 günlük aparey 

aktivasyonu tamamlandıktan sonra (T5), 14 günlük aktivasyon tamamlandıktan sonra 

(T6), bir aylık retansiyon sonrası (T7), üç aylık retansiyon sonrası (T8) plak indeksi, 

gingival indeks, gingival kanama indeksi SDÜ Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı’nda değerlendirildikten sonra maksiler birinci molar 

dişlerin meziobukkal ve meziopalatinal kenarlarından DOS örnekleri toplandı. DOS 

örnekleri Süleyman Demirel Üniversitesi Biyokimya Anabilim Dalı 

laboratuvarlarında oksidatif stres ve enflamatuvar yanıt açısından değerlendirildi.. Bu 

süreden sonra  hastaların rutin ortodontik tedavilerine devam edilecektir. 

 Gönüllünün uygulama sırasında karşılaşabileceği rahatsızlıklar rutin 

ortodontik tedaviler sırasında hissedilebilen rahatsızlıklar olup minimal düzeydedir 

ve çalışma nedeniyle daha fazla bir rahatsızlık duyulmayacaktır. Muhtemel 

rahatsızlık durumunda gönüllünün veya yakınının bilgi için iletişim kuracağı kişiler; 
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Doç. Dr. Alev AKSOY ve Nur ÖZEL dir. Ortodontik tedavi sonunda hastalarda 

dişsel olarak estetik ve fonksiyon sağlanmış olacaktır. 

 Araştırmaya katılmak tamamen hastamızın kendi rızasıyla olacak ve hastaya 

bir yükümlülük getirmeyecektir. Hastalar araştırma başladıktan sonra devam etmek 

istememe hakkına sahiptir. 

 20 gönüllü bireyin kullanılacağı çalışmada, çalışmayı bitirme ve aktif 

tedavide kooperasyon problemi olan hastayı çalışma dışı bırakma yetkisi 

araştırmacıya ait olacaktır 

            Yukarıda yer alan ve araştırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 

gösteren Hasta Olur (Muvafakat) Formu Örneği adlı metni kendi anadilimde okudum 

ya da bana okunmasını sağladım. Bu bilgilerin içeriği ve anlamı, yazılı ve sözlü 

olarak açıklandı. Aklıma gelen bütün soruları sorma olanağı tanındı ve sorularıma 

doyurucu cevaplar aldım. Çalışmaya katılmadığım ya da katıldıktan sonra çekildiğim 

durumda, hiçbir yasal hakkımdan vazgeçmiş olmayacağım. Bu koşullarla, söz 

konusu araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın gönüllü olarak katılmayı 

kabul ediyorum.    

      Gönüllünün 

Adı-Soyadı: 

İmzası       : 

Adresi       : 

Tel            : 

         Velayet ve vesayet altında bulunanlar için veli veya vasisini 

Adı-Soyadı: 

İmzası       : 

Adresi       : 

Tel            : 
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           Açıklamaları yapan araştırmacının 

Adı-Soyadı: 

İmzası: 
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