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1.GIRIS

Dis arklarinin posterior bolgesinde transversal yonde en sik karsilasilan
malokliizyonlardan birisi ¢apraz kapanistir (Ferrario et a 2003). Siklikla siit ve
karma dislenme doneminde ortaya ¢ikmaktadir (Keulen et al 2004). Capraz kapanis
terimi alt ve Ust disler okluzyondayken, okluzal iliskilerinin ters olmasi
anlamindadir. Capraz kapanisg sadece bir disi icerebilecegi gibi bir grup disi veyatim
disleri igerebilir. Ayrica iskeletsel veya dentoalveoler orijinli olabildigi gibi tek veya
cift tarafli da olabilir (Ferrario et al 2003). Posterior ¢apraz kapanisa fonksiyonel
kaymalar da eslik edebilir (Chaconas and Caputo 1982). Tiirk toplumunda yapilan
arastirmalarda ¢apraz kapanigin goriilme sikliginin %2.7-%9.5 oraninda oldugu rapor
edilmistir (Sandikc¢ioglu ve Hazar 1997, Basciftci ve ark 2002).

Palatal suturun agilmasi; daralmis maksillay1 ortopedik olarak genisleterek
capraz kapanisin diizelmesi, dentisyondaki ¢aprasikligi ¢6zerek yer kazanmak amacglh
yaygin kullanima sahip olan bir tedavi yontemidir (Isaacson et al 1964, Isaacson and
Ingram 1964, Isaacson and Murphy 1964, Haas 1965, Bishara and Staley 1967,
Chung and Font 2004). Genisletme esnasinda uygulanan kuvvet dislere etkidiginde
once periodontal lifler sikisir ve kuvvet alveol kemige aktarilir. Bunun sonucunda hem
midpalatal suturun agilmasi hem de dislerde vestibiile egilmeler goriiliir (Haas 1965).

Dar veya kollabe olmus iist ¢cene arklarmnin genisletilmesi, dis hareketiyle
ortodontik, ortopedik hareketle yani iskeletsal veya bu ikisinin kombinasyonu gibi
bircok farkli yoldan sabit, yar1 sabit veya hareketli apareyler kullanilarak yapilmistir
(Frank and Engel 1982). Kullanilan apareylerin etkilerinin tam olarak anlagilmamasi
tedavileri basarisizliga siiriiklemistir (Chaconas and Caputo 1982). Apareylerin bir
kism1 modifikasyondur. Farkliliklar, genelde kuvvet uygulayici pargalarinin yani sira
kuvvet uygulanan noktalardan kaynaklanmaktadir. Haas (1965) dislere uyguladigi
bantlar1 bukkal ve linguallerinden tellerle lehimleyerek birbirine baglamas,
lingualdeki telleri anteriorda ve posteriorda uzun birakarak bunlari vidanin da i¢inde
yer aldigr damaga temas eden akrilik parcalarin i¢inde kalacak sekilde bilikmiistiir.
Boylece hem dis hem de doku destekli bir genisletme apareyi yapmustir. Akrilik
pargalarin genisletme kuvvetinin hem dislere hem de palatinal kemigin yan

duvarlarina etki etmesiyle daha fazla sutural agilma olacagini ifade etmistir.



Konak-bakteri etkilesimiyle tetiklenen immiin mekanizmalar, iltihabi
belirteglerin ¢ok miktarda salinimina yol agarak doku yikimini baslatabilir (Okada
and Murkami 1998). Periodonsiyumdaki enflamatuvar cevabin degerlendirilmesinde
diseti olugu sivisi (DOS) en iyi aractir. DOS esas olarak mikrovaskiiler sizintidan
kaynaklanmaktadir. Bakteri ve konak hiicrelerinin metabolik elementlerini de igerir
(Chung and Font 2004, Davidovitch 1991, Grieve et a 1994, Lowney et a 1995,
Uematsu et al 1996, Insoft et al 1996).

Periodontal enflamasyonda DOS 0Orneklerinde biyokimyasal ve immtnolojik
analizler sonucu bazi iltihabi belirteclerin, enzimlerin ve reaktif radikallerin seviye
ve/veya miktarlarinda degisimler oldugu bildirilmistir (Chung and Font 2004,
Davidovitch 1991, Grieve et a 1994, Lowney et al 1995, Uematsu et al 1996, I nsoft
et a 1996, Griffiths et al 1998, Alhashimi et a 2001, Iwasaki et al 2001, Ren et al
2002).

Literatiirde sitokinler ve alveoler kemik kaybi arasinda nedensel bir iliskiye
isaret edilmektedir. (Graves and Cochran 2003). Alveoler kemik yikiminda
interlokin (IL)-1, IL-6 ve TUmor Nekrozis Faktor (TNF)-a ve prostoglandin E2
(PGE2) anahtar proenflamatuvar sitokinler olarak kabul edilmektedir (Cochran
2008).

Periodonsiyumda hem saglikli progeste hem de patolojilerde rol alan IL-1p
(Graves and Cochran  2003) 0zellikle makrofglardan, fibroblastlardan ve
osteoblastlardan salinir (Bang et al 1970, Masada et al 1990, Lamster and Novak
1992, Lamster et a 1994, Lamster et al 1995).

Interldkin-1 beta (IL-1p) kronik enflamatuvar hastaliklarin temel belirtecidir.
Periodontal enfeksiyona karsi konak cevabinda ve alveoler kemik yikiminda baskin
rol oynadig1 diistiniilmektedir. (Stashenko et al 1991, Birkedal-Hansen 1993,
Heasman et al 1993, Shapiraet al 1994, Lee et a 1995, Yavuzyilmaz ve arklari 1995,
Rossomando et al 1990, Salvi et a 1998, Y ucel-Lindberg et al 1999, Kurtis ve arklar
2005, Jandinski et al 1991, Preiss and Meyle 1994, Ebersole et a 1993, Stashenko et
al 1991, Smith et a 1993, Roberts et al 1997, Masada et al 1990).

Ortodontik tedavi sirasinda ortaya ¢ikan biyomekanik belirteclerin (PGE2,
IL-18,TNF-0,IL-6,IL-2) kemik remodelingini tetikledigi, dis hareketine izin verdigi
ortaya konmustur (Davidovitch 1991). Cesitli ¢caligmalarda ortodontik tedavide bu
belirtecler salya ve DOS’ta degerlendirilmistir. (Grieve et al 1994, Lowney et al



1995, Uematsu et a 1996, Insoft et al 1996, Griffiths et a 1998, Alhashimi et a
2001, Iwasaki et al 2001, Ren et al 2002, Lee et al 2004). Davidovitch et al kediler
tizerinde yaptiklart caligmalarinda hareket ettirilen dislerin periodonsiyumunda
artmig IL-1B seviyesini bulmglardir ( Davidovitch et a 1988). Tzannetou et al
maksiler ekspansiyonda molar dislerde IL-1B seviyesini inceledikleri ¢alismalarinda
hizli st ¢ene genisletme apareyinin ilk 24 saatlik aktivasyonundan sonra IL-18
seviyesinin arttigint bulmuslardir (Tzannetou et al 1999). Basaran ve arklar1 9 kiz ve
9 erkek hastaya sabit ortodontik tedavi uyguladiklar1 c¢alismalarinda, seviyeleme ve
distalizasyonun IL-1 seviyesini artdiklarini bulmuslardir (Basaran ve arklari
2006).

Nitrik oksit (NO); kemik dongusi ve kemik hicre fonksiyonunun
diizenlemesinde yer alan kisa Omiirli bir serbest radikal ve kemige mekanik
yiiklemede aracilik eden bir sinyal molekiiliidiir (Michell et al 1999, Uematsu et al
1995). NO, direkt veya indirekt yoldan bazi enflamatuvar sitokinlerin {iretimini
etkileyerek hem periodontitis hem de alveoler kemik yikiminda rol oynar.
Organizmada tumor nekrozis faktor -a ( TNF-a), interferon-y (IFN-y) ve interlokin—1
(IL-1) gibi sitokinlerin stimiilasyonu ile NO {iretiminin arttig1 bildirilmistir (Clancy
et al 1998, Oringer 2002, Griffiths et al 1998, Alhashimi et al 2001, Iwasaki et a
2001, Ren et a 2002). NO kemikte mekanik sinyale aracilik eden molekiillerden
biridir. Osteositler ve osteoblastlar kemikte kayma gerilimine yanit olarak NO
uretirler (Ren et a 2002, Lee et al 2004, Bang et a 1970).

Ortodontik kuvvet, ortodontik dis hareketi ve kemik remodelinginde
osteoblast ve osteoklastlar1 aktive eder (Davidovitch 1991). NO’in ortodontik dis
hareketinde yer aldigi belirtilmektedir. Nitrik oksit sentaz (NOS) enzimi Uretimi
engellendiginde dis hareketi azalirken, NOS enzimi yapim1 uyarildiginda artmaktadir
(Grieve et al 1994, Lowney et al 1995, Uematsu et al 1996). In vitro ¢alismalarda
siklik germe kuvvetlerinin ve hidrolik basincin da noral nitrik oksit sentaz (nNOS)
aracilifiyla periodontal ligamentte ve periodontal ligament fibroblastlarinda NO
tiretimini artirdig1 saptanmistir (Griffiths et al 1998).

Oksijen (O,) canlilar i¢in hayati 6nemi olan bir molekiildiir ve hiicrede enerji

tiretim siireglerinde kullanilir. (Gustafsson and Asman 1996). Reaktif oksijen tirleri
(ROT) enerji iiretim siireglerinin dogal bir yan iiriinii olup yiiksek diizeyde reaktif ve

potansiyel olarak zararli maddelerdir (Reiter RJ et al. 2000).



Y Uksek enerji Uretimiyle olusan molekller oksijenin indirgenmes sonucunda
serbest radikaller ve/lveya ROT’ lar olusur. ROT’ lar yuksek konsantrasyonda hiicresel
yapilara, niikleik asitlere, lipitlere ve proteinlere zarar verirler (Tan DX et al. 2002).
ROT’un etkilerinden korunmak i¢in hiicreler defans mekanizmalar1 gelistirmislerdir.
Bu mekanizmalardan bir kism1 antioksidan defans sistemi olarak adlandirilmaktadir.
Organizmada ROT ve antioksidanlar arasinda bir denge bulunmaktadir. Bu denge
ROT’lar lehine bozuldugunda oksidatif stres olarak tanimlanan biyolojik hasar
olusmaktadir (Valko M et a 2006). Organizma, endojen ve eksojen serbest
radikallerin olusturdugu oksidatif stres ile miicadele eden kompleks bir antioksidan
savunma sistemine sahiptir (Yao et al 1998).

Total antioksidan kapasite (TAK) olarak tanimlanan antioksidan savunma
sistemine en biiyiik katki plazma antioksidanlariyla saglanir. Plazmada serbest demiri
toplayan transferrin ve seruloplazmin gibi proteinlerin yanisira serbest radikalleri
kapan zincir kirict antioksidanlar da bulunmaktadir. Alblimin, {irik asit ve askorbik
asit insan plazmasindaki total antioksidan kapasitenin % 85’inden fazlasini olusturur.
Geri kalan %15 kanda bilirubin, indirgenmis glutation (GSH), flavanoidler, alfa-
tokoferol ve beta-karoten gibi antioksiddan maddelerden kaynaklanmaktadir.
Plazmada antioksidanlar etkilesim i¢indedir ve bu etkilesimden dolay1 bilesenlerin
tek baslarina yaptiklart etkinin toplamindan daha fazla bir antioksidan etki
olugsmaktadir. Bu sinerjik etkiye ornek olarak; glutatyonun askorbati, askorbatin da
tokoferolii yeniden aktiflestirmesi verilebilir. Bu nedenle kan ya da DOS gibi
sivilarda total antioksidan seviyesinin Ol¢limiiniin, antioksidanlarin tek tek
seviyelerinin dl¢limiine gore daha degerli bilgiler verdigi ileri stiriilmistiir. (Ghiselli

2002, Erel O 2004).

Cesitli ¢aligmalarda alveoler kemik yikimi varliginda TAK seviyeleri; serum,
plazma, DOS ve tukirik oOrneklerinde incelenmistir. TAK seviyes sagliklilara
kiyasla alveoler kemik yikimi olan bireylerde daha disik degerlerde bulunmustur.
Ancak DOS ve plazma degerlerinin istatistiksel olarak anlam tasidigi bildirilmistir
(Brock et al 2004, Chapple et al 2002, Chapple et a 2007).

Ortopedik etkisi olan hizli iist c¢ene genisletmesi (RME) uygulamalari
sirasinda da mekanik stresin periodontal liflere ve alveoler kemige aktarilmasi

nedeniyle enflamatuar cevabi tetikleyebilecegi iizerinde kisitli sayida veri mevcuttur.



RME uygulamalarinda olusan mekanik stresin aslinda aseptik bir enflamatuvar yanit
oldugu vurgulanmaktadir (Tzannetou et al 2008).

Bizim calismamizda da ortopedik etkiye sahip olan RME uygulamalari
sirasinda DOS enflamasyon belirtecleri olarak sitokinlerden interlokin 1 beta (IL-1P)
oksidatif hasar1 belirlemek i¢in total antioksidan kapasite, total oksidan seviye ve NO
dizeylerinin belirlenmesi ve klinik periodontal degerlendirmeler ile DOS
parametreleri arasindaki olasi iliskinin tespiti amaglandi.

Ortodontik islemlerden biri olan hizli iist gene genisletmesi (HUCG) sirasinda
mekanik stresin enflamatuvar yanit ve oksidatif hasar olusturup olusturmadiginin
arastirilmasi, bu islemi takiben gelisebilecek periodontitis riskinin ve periodontal
dokulardaki oksidatif hasarin Oniine gecebilmek ag¢isindan olduk¢a Onemlidir.
Calismanin sonucunda eger bu mekanizmalar tetikleniyorsa, uygulama sonrasinda
cikabilecek problemlerin Oniine gegilebilmesi i¢in uygulama Oncesi, sirasi veya
sonrasinda nasil bir tedavi protokoll gelistirilecegi hususunda da 6n fikre sahip

olunacaktir.



2.GENEL BILGI

2-1 OKSIDATIF STRES

Organizmada serbest radikallerin olusum hiz1 ile bunlarin ortadan kaldirilma
hiz1 bir denge igerisindedir ve bu durum “oksidatif denge” olarak adlandirilir.
Oksidatif  denge  saglandigi  siirece  organizma  serbest  radikallerden
etkilenmemektedir. Bu radikalleri olusum hizinda artma ya da ortadan kaldirilma
hizinda bir diisme bu dengenin bozulmasia neden olur. “Oksidatif stres” olarak
adlandirilan bu durum oOzetle: serbest radikal olusumu ile antioksidan savunma

mekanizmasi arasindaki ciddi dengesizligi gostermekte olup, sonucta doku hasarina

yol agmaktadir (Serafini and Del Rio 2004).

2-2 SERBEST RADIKALLER

Serbest radikaller, dis yoringelerinde bir veya daha fazla paylasiimamis
elektron igeren ve bagimsiz olarak bulunabilen kimyasal tiirlerdir (Cheesman and
Slater 1993). Ozelliklerinden birisi kisa &miirlii olmalari, bir digeri ise radikal
olmayan maddeler ile reaksiyona girerek yeni radikaller olusturmalari ve yeni zincir
reaksiyonlar1 baglatabilmeleridir (Kokoglu 1998). En dis yoriingede eslenmemis bir
elektronu bulunan molekiil ya da molekiil gruplarina “radikal” adi verilmektedir
(Croset a. 1987).

Serbest oksijen radikalleri yasam siirelerinin ¢ok kisa olmasia ve miktarca
diisiik konsantrasyonlarda bulunmalarina ragmen ¢ok aktif yapili zararl bilesiklerdir.
Tim hiicre bilesenleri ile etkilesme 0Ozelligine sahiptirler. Proteinler, lipidler,
karbonhidratlar, niikleik asitler ile reaksiyona girerek bu yapilarda fonksiyonel ve

yapisal degisikliklere yol acarlar. Bu degisiklikler, oksidasyon, kopriilesme (disiilfit



baglantisi, protein- protein baglantisi, protein-lipid baglantis1) protein sarmalinda
kesilme, kromozom kirilmalari, mutasyonlar, malign degisiklikler, hatta hiicre
oliimiine sebep olmaktadir (Knight 2000, Valko et al. 2007).

Organizmada hiicrenin farkli bdoliimlerinde (hiicre zari, sitoplazma,
mikrozom, mitokondri, endoplazmik retikulum vb.) olusan biyokimyasal
reaksiyonlar farkli derecede radikal meydana getirmekte, sonucta siirekli olarak
serbest oksijen radikalleri olugsmaktadir (Kehrer 1993). Organizmada serbest oksijen
radikallerine kars1 giiclii bir savunma sistemi bulunmaktadir. Serbest radikal
tutucular1 ve bazi enzim sistemlerinden olusan bu savunma mekanizmasi sayesinde
serbest radikallerin zararli etkileri ortadan kaldirilir (Niki 1990, Cheeseman and
Slater 1993, Brown et al 1996, Onat ve Emerk 1996).

2-2.1 Serbest Radikallerin Siniflandirilmasi

Tablo 1: Sik karsilasilan radikaller , smgeler ve kimlikler

Hidrojen He Bilinen en basit radikal

Superoksit O, - Oksijen metabolizmasinin ilk ara urunu

Hidroksil OH - En toksik (reaktif) oksijen metaboliti radikal

Hidrojen peroksit H.0, Reaktivitesi cok dusuk, molekuler hasar yetenegi zayif
Singlet oksijen 0O,- Yarilanma omru hizli, guclu oksidatif oksijen formu
Perhidroksi radikal HO, - Lipidlerde hizli cozunerek lipid peroksidasyonunu artirir
Peroksil radika ROO- Perhidroksile oranla daha zayif etkili, lipidlere lokalize olur
Triklorometil CCls CCl4 metabolizmas urunu karacigerde uretilen bir radikal
Thyl radikali RS- Sulfurlu ve ciftlenmemis elektron iceren turlerin genel ad1
Alkoksil RO - Organik peroksitlerin yikimi ile uretilen oksijen metaboliti
Nitrojen oksit NO L - arjinin amino asitinden in vivo uretilir

Nitrojen dioksit NO,’ NO'in oksijen de reaksiyonundan uretilir

Insan viicudunda biitiin hiicrelere higbir zorlukla karsilasmadan giren ve en
cok kullanilma 6zelligine sahip olan molekiiler oksijen (O2), yapist itibariyle radikal
olmaya c¢ok uygun oldugundan serbest radikal denilince asilnda serbest oksijen
radikalleri, daha genel bir tamimlama ile reaktif oksijen turleri (ROT) akla
gelmektedir (Akyol 2004).




2-2.1.1. Superoksit Radikalleri (Oe)

Slperoksit radikali (Oge), hiicrelerde rediikte elektron tasiyicilarinin
otooksidasyonu ile Uretilmektedir. Zayif bir oksidan olan siiperoksit radikalinin kendi
basina Onemli hiicre hasarlarina yol ag¢masi miimkiin goriilmemektedir. Ancak
superoksit radikalleri oksidatif strese yol agabilen bir dizi reaksiyonlar1 baglatabilir.
Bu reaksiyonlarin en 6nemlilerinden biri Haber-Weiss reaksiyonudur. Bu reaksiyonla
O, ve HyO, demir varhiginda etkileserek oldukga reaktif olan HO™ radikallerini
olusturmaktadirlar. Uretilen bu OH radikalleri oldukca reaktif olup DNA gibi

yapilarla reaksiyonlara girerek 6nemli hasarlara yol acabilmektedir.

02+é_> 02

H2+ 02 — HO+OH + 02

O," radikalleri, hiicre i¢i demir depolarindan demiri serbest hale getirir.
Serbest hale gecen demir iyonu Haber-Weiss gibi radikal Ureten reaksiyonlarda veya
diger serbest radikal aracili hiicre hasarinda rol oynayabilir. Siiperoksit radikalleri
cok kisa bir yart dmre sahip olup dismutasyon reaksiyonu ile H»O, ve oksijen
Uretirler. Dismutasyon reaksiyonu spontan olarak meydana gelmekte ve stiperoksit
dismutaz (SOD) enzimi ile katalizlenmektedir.

Op+ O+ 2HY 5P H,0,+ 0,

2-2.1.2.Hidroksi| Radikalleri (HO")

Hidroksil radikali, biyolojik sistemlerde bulunan en guicli serbest radikaldir.
Dokular radyasyona maruz kaldiklarinda, enerjinin ¢ogu hiicre igindeki su tarafindan
absorblanir ve radyasyon, oksijen-hidrojen arasinda kovalent baga neden olur.

Sonugta iki radikal meydana gelir. Bu radikallerden biri hidrojen ve digeri ise

hidroksil radikalidir.



H-O-H —> H + OH (Hidroksil radikali)

Hidrojen peroksitin (H,0,) Fet2 veya Cu *? ile reaksiyona girmesiyle de
OH olusmakadir. H,O, toksisitesinin biiylik ¢ogunlugunun temelinde, olusan bu OH

oldugu diisiiniilmektedir. Bu reaksiyon Fenton reaksiyonu olarak bilinmektedir.

Fe” +H,0, — Fe™”+OH + OH

Cu" +H,0, — Cu"+OH +OH

OH radikalleri basta lipid, protein ve niikleik asitler (DNA ve RNA) olmak
Uzere hemen hemen bltin hicresel molekillerle reaksiyona girebilmektedirler.
Hidroksil radikalinin DNA’daki deoksiriboz molekiiliine etki ederek cesitli iirlinler
olusturdugu ve bu iiriinlerden bazilarinin mutajenik oldugu goriilmiistiir. Yine OH
aromatik halkaya katilma 6zelligi gosterdiginden DNA ve RNA’da bulunan piirin ve
primidin bazlarina katilarak radikal olusumuna neden olur. Hidroksil radikalleri,
DNA’nin baz ve sekerlerinde ciddi hasarlar olusturarak DNA iplik kirilmalarina
neden olurlar. Hasar ¢ok agir olursa hiicresel koruyucu sistemler tarafindan tamir
edilemeyebilir ve bunun sonucunda mutasyonlar ve hticre 6lumleri meydana gelir.

Hidroksil radikalinin sebep oldugu en iyi karakterize edilmis biyolojik hasar
lipid peroksidasyonudur (LPO). OH membran fosfolipidlerinin doymamis yag asit
yan zincirlerine hiicum eder. Bu 6zellikle arasidonik asit gibi doymamis yag asit yan
zincirlerindeki —C atomunun birinden H atomunun c¢ikartilmasi ve su olusumu
seklinde gerceklesir.

Boylece OH radikalleri, ylizlerce yag asitlerinin yan zincirlerini lipit
hidroperoksitlere =~ doniistiiriir. Membranda lipit hidroperoksitlerinin  birikimi
membran fonksiyonunu bozar. Peroksil radikalleri ve sitotoksik aldehitler, membran
proteinlerinde ciddi bir hasara neden olurlar ve membrana bagli bazi enzimleri ve

reseptorleri inaktive ederler (Slater 1984, Tappel and Dillard 1981).



2-2.1.3.Serbest Nitrojen Radikalleri (NO, NO,, NO*, NO")

Serbest nitrojen radikalleri, lipofilik ©Ozellikte olup, oksijensiz ortamda
oldukca stabildir. Diisiik konsantrasyonlarda ortamda oksijen varliginda dahi
stabilitesini koruyabilen NO, bilinen en diisiik molekiil agirlikli biyoaktif memeli
hiicresi riiniidiir. Diger radikallerden farli olarak diisiik dozlarda toksik degildir ve
cok dnemli fizyolojik islevleri gerceklestirir. NO; bir atom azot ile bir atom oksijenin
ciftlesmemis elektron vererek birlesmesinden meydana gelmistir. Bu lipofilik serbest
radikal damar endotel hiicrelerinde Nitrik Oksit Sentaz (NOS) enzimi araciligiyla L-
arjininden sentezlenir. Kolay diz kasa gecerek Guanilat Siklaz (GC) enziminin
‘hem’ demirine baglanir ve ¢cGMP (siklik guanozin monofosfat) sentezini uyarip
damar gevsemesini saglar.

Serbest nitrojen radikallerinin serbest oksijen radikalleri ile reaksiyona
girerek gliclii bir oksidan olan peroksinitriti (ONOOH) olusturdugu ve bunun da ileri
dekompozisyonla hidroksil radikalinin olusumuna yol ag¢tig1 ifade edilmektedir. OH
radikali ise biyolojik olarak yikici bir molekiildiir. Ayrica, peroksinitrit de tirozin gibi
fenolik amino asitleri nitrolayarak toksik nitro turevlerini  (nitrotirozin)
olusturmaktadir. Sonu¢ olarak NO, endotel hiicre disfonksiyonuna bagli olarak
ateroskleroz, hipertansiyon ve diabetes mellitus gibi hastaliklarin patogenezinde rol
oynayabilmektedir (Moncada et a 1991, Knowles and Moncada 1994, Marletta
1993, Myatt et al. 1996).

2-2.2 Serbest Radikallerin Uretim Yollar:
1)Endojen Reaksiyonlar:

Normal metabolik yollarin isleyisi sirasinda hicrenin, sitoplazma,
mitokondri, endoplazmik retikulum, hiicre membrani gibi bdliimlerinde serbest

oksijen radikalleri Uretilmektedir (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 adi verilen enzimler tarafindan katalizlenir. Nikotinamid adenin
dinikleotid (NADH) Oksidaz, Nikotinamid adenin dinukleotit fosfat (NADPH)
Oksidaz, ksantin oksidaz, amin oksidaz, aldehit oksidaz, dihidrooratat dehidrogenaz
gibi enzimler direkt olarak serbest oksijen radikallerinin Gretimine yol acarlar (Onat
ve Emerk 1996).

b)Mikrozomal hidroksilasyon sistemi:

NADPH’a dayali radikal olusumu mikrozomal hidroksilasyon sisteminin
normal isleyisi sirasinda gerceklesmektedir. Mikrozomlarda kompleks bir elektron
transport sistemi tarafindan gesitli alifatik ve aromatik bilesiklerin hidroksilasyonu
saglanir. Mikrozomal sitokrom P450 ve sitokrom b5 rediiktaz, radikal olusumunda
etkili enzimlerdir. NADH ve NADPH ise indirgeyici ekivalanlar olarak goérev
yaparlar (Moslen 1994). Sitokrom p450 ve b5 doymamis yag asitlerini ve
ksenobiyotikleri oksitleyebilir ve dioksijeni indirgeyebilir (Sun 1990, Packer and
Glazer 1990).

¢) Mitokondriyal elektron tasima zinciri:

Mitokondride elektron transportu sirasinda serbest oksijen radikalleri
olusabilmektedir. Ubikinon-sitokrom b bdlgesi radikal olusumunda etkili NADH
dehidrogenaz reaksiyonunda katkis1 vardir (Moslen 1994, Seven ve Candan 1995).

d)Prostaglandin sentezi:

Prostaglandin sentezi sirasinda, peroksidaz fonksiyonu ile O2¢  radikali

ortaya c¢ikar (Erenel ve ark. 1993, Moslen 1994, Seven ve Candan 1995).
e)Otooksidasyon reaksiyonlari:

Glutatyon, sistein, ferrodoksin, adrenalin, FADH, (Redukte Flavin
Mononiikleotid) oksihemoglobin, tetrahidrofolat gibi molekiiller varliginda

elektronlarim birer birer oksijene aktarirlar. Bu sirada O radikali meydana gelir
(Saltman 1989, Cheeseman and Slater 1993).
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f)Fagositoz:

Notrofiller ve monositler bakterilerin dldiiriilmesi i¢in hem oksijen bagimli
hem de oksijenden bagimsiz mekanizmalar igerirler. Oksijen-bagimli mekanizmalar
myeloperoksidaz (MPO) sistemini ve oksijen tlrevi serbest radikallerin Gretimini
saglayan bir baska sistemi icerirler. Fagositoz olduktan sonra, [6kosit hiicre
membraninda yerlesmis olan NADPH oksidaz sistemi ¢evre dokulardaki molekiler
oksijeni superoksite doniistiiriir. Stliperoksid olusumuna eslik eden molekiiler
oksijenin hizli tiikketimi ‘Respiratuar patlama’ olarak adlandirilir. Sonra superoksid,
superoksid dismutaz (SOD) ile H2O;' e donistiiriiliir. MPO’1n varliginda peroksid ve
kloriir iyonlari bakteriyi 6ldiiren hipokloréz aside (HOCI) doniistiirtliir (Weiss 1989,
Moslen 1994, Champe and Harvey 1996).

2)Eksojen Faktorler:

Serbest oksijen radikalleri endiistriyel islevler sirasinda da olusmaktadir.
Organik maddelerin havada clirlimesi, plastiklerin islenmesi, boyalarin kurumasi
sirasinda meydana gelmektedir. Ayrica agir egzersiz, hava kirliligi, radyasyon,
pestisidler (Bitki ve hayvanlar1 zararlilardan korumak igin miicadele amaciyla
kullanilan kimyasal ilaglar ve etki maddelerinden hepsi), sigara dumani enzimlerdeki
stilfidril gruplarin1 okside eden nitrojen oksitleri igerirler. Bunlar H,0, ile reaksiyona
girerek OH radikalini olusturur (Dean and Cheeseman 1987, Dean et al 1991, Onat ve
Emerk 1996). ilaglar (adriomisin, bleomisin, alloksan, ksenobiotikler, halotan vb.),
CCl, karacigerde sitokrom p450 sistemiyle CCls (triklormetil) serbest radikaline

metabolize edilir) serbest oksijen radikal iiretiminde rol oynamaktadirlar.

2-2.3 Serbest radikallerin zararh etkileri

Normal hiicre metabolizmasi1 sirasinda olusan serbest oksijen radikalleri
antioksidanlar tarafindan zararsiz hale getirilirler (Seven ve Candan 1995). Oksidatif
stres altinda oksijen radikallerinin olusumu, antioksidan savunma sisteminin
kapasitesini asarsa, artan serbest oksijen radikalleri hiicrenin ¢esitli bilesenleri ve
hiicre dig1 makromolekiiller ile etkileserek hiicrede yapisal ve fonksiyonel bozukluga
neden olurlar (DUndar ve Adlan 1999). Serbest oksijen radikallerinden etkilenen
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baslica viicut kimyasal maddeleri proteinler (enzimler, kollgjen) ndrotransmitterler,

niikleik asitler (DNA ve RNA) ve hiicre membraninin baslica bileseni olan yag

asitleridir (Del Maestro RF. 1980).

Bu zararlar soyle siralanabilir :

1. DNA'nin tahrip olmast,

2. Niikleotid yapili koenzimlerin yikimi ,

3. Tiyollere bagimli enzimlerin yap1 ve fonksiyonlarinin bozulmasi , hiicre ortaminin
tiyol /distilfit oraninin degismesi ,

4. Protein ve lipitlerle kovalen baglantilar yapmasi ,

5. Enzim aktivitelerinde ve lipit metabolizmasindaki degisiklikler,

6. Mukopolisakkaritlerin yikimi ,

7. Proteinlerin tahrip olmasi ve protein turn overinin artmast ,

8. Lipit peroksidasyonu, zar yapisinin bozulmast ,

9. Zar proteinlerinin tahribi , tagima sistemlerinin bozulmasi ,

10. Seroid ve yas pigmenti denilen bazi maddelerin birikimi ,

11. Kollgen ve dastin gibi uzun o6mirlG proteinlerdeki oksido-rediksiyon
olaylarinin bozularak kapillerlerde aterofibrotik degisikliklerin olugsmasidir (Bounnes
- Taourel D et al 1992).

2-2.4 Serbest Radikallerin Vicuttaki Etkileri

DNA'’da yapisal degisiklikler

4 v

Lipit peroksidasyonu DNA’da konformasyonel degisiklikler
T Oksidatif protein hasarlari sonucu

Hucre proliferasyonun |«—| RoT/RNT || DNA polimerazin etkisinde ve DNA

uyarilmast ¢ onarim enzimlerinde azalma

Stres indiike protein ve genlerin modulasyonu

!

Apoptotik ve nekrotik mekanizmal arla hiicre bityiimesi,farklilasmasi ve 6limil

Sekil 1. Serbest Radikallerin Vucuttaki Etkileri
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2-2.4.1 Serbest radikallerin pozitif etkileri

Serbest radikallerin belirli miktarlardaki iiretimi, saglik icin gereklidir ve
basta bagisiklik sistemi olmak {izere, hiicresel sinyal iletiminde, enzim
aktivasyonlarinda, kimyasal reaksiyonlarin seyrinde, hiicrelerin biyogenezinde ve kas
kasilmasinda rol oynarlar (Yazici ve Kose 2004).

Pek ¢ok yararli etkilerine ragmen, serbest radikallerin fazla Gretimi, hicre
zehirlenmesine, doku yaralanmasina, iltihaplanmaya ve fonksiyon bozukluguna yol
acar. Son yillarda yapilan ¢alismalar serbest radikallerin miyokard enfarktis, iskemi
ve ateroskleroz gibi kardiyovaskiiler hastaliklar, norolojik hastaliklar, kas hastaliklari
ve astim, diyabet, katarakt, kanser gibi bircok hastalikla ve yaslanma siireciyle

iligkisi oldugunu gostermektedir (Y oung and Woodside 2001, Evans et al 2002).

2-2.4.1.1-Membran lipidler Gzerineetkileri

Lipid peroksidasyonu olarak bilinen membran lipidlerindeki hasar, serbest
radikaller tarafindan baglatilan ve zar yapisindaki poliansatiire (¢oklu doymamis) yag
asitlerinin oksidasyonunu ig¢eren kimyasal bir olay olarak tanimlanmaktadir (Akkus
1995). Lipid peroksidasyonu, hiicre zarindaki lipidlerin yapisin1 bozarak, hicre
zarinin akigkanligini degistirir, konsantrasyon dengesinin siirdiiriilebilme kapasitesini
diisliriir ve hiicre zar1 gegirgenligini ve iltihaplanmay1 arttirir (Radak et al 1999).
Malondialdehit (MDA) , li¢ veya daha fazla ¢ift bag igeren yag asitlerinin
peroksidasyonu ile meydana gelir ve MDA dizeyi tiyobarbitlrik asitle dl¢ulebilir.
Bu method lipit peroksit diizeylerinin olgiilmesinde siklikla kullanilir. MDA, yag
asidi oksidasyonunun spesifik ya da kantitatif bir indikatorii degildir, fakat lipit

peroksidasyonunun derecesiyle korelasyon gostermektedir (Vaenzuela 1991).

2-2.4.1.2-Proteinler Uzerine etkileri

Serbest radikaller, kan ve yapisal proteinleri okside edebilir ve proteinlerin
daha basit bilesiklere parcalanmasini saglayan sistemi yavaslatabilir (Szweda et al
2002). Enzimlerin ve yapisal proteinlerin oksidatif modifikasyonlari, Alzheimer

hastaligi, katarakt olusumu, kronik akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi,
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Parkinson hastaligi, mesane kanseri gibi ¢ok sayida hastaligin olugmasinda ve
ilerlemesinde 6nemli rol oynar (Cakatay U ve Kayali 2004). Protein oksidasyonu,
iltihaplanma, fiziksel egzersiz veya iskemi-reperfiizyon sonucu olusabilir (Stadtman
and Levine 2000, Levine 2002).

2-2.4.1.3-Nukleik asitler ve DNA Uzerine etkileri

DNA’nin her bir parcasi, serbest radikallerin saldirilarina kars1 kolay bir
hedeftir (Dizdaroglu et a 2002). DNA oksidasyonu, mutasyonlarin meydana
gelmesini harekete gegirebilir ve insanda kanser ve hiicre yaslanmasina biiyiik bir

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

2-2.4.1.4-Karbonhidratlar Uzerine Etkileri

Serbest radikalerin karbonhidratlar Uzerine de oOnemli etkileri vardir.
Monosakkaridlerin  otooksidasyonu sonucu hidrojen peroksit, peroksitler ve
okzoaldehidler meydana gelir. Bunlar diabet ve sigara i¢imi ile iligkili kronik
hastaliklar gibi patolojik siire¢lerde 6nemli rol oynarlar (Akkus 1995).

2-3 ANTIOKSIDANLAR

Hiicreler metabolik siireclerin bir parcasi olarak, siirekli serbest radikaller ve
reaktif oksijen tlirleri meydana getirirler. Bununla es zamanli olarak, serbest
radikallerin zararl etkilerini engellemek tizere organizmada, enzimatik ve enzimatik
olmayan antioksidan savunma sistemleri ya da kisaca antioksidanlar olarak
adlandirilan ¢esitli savunma mekanizmalar1 gelismistir ( Yal¢in 1998, Yazici ve Kose
2004). Antioksidanlar bu amagla, reaktif maddeleri ve reaksiyonlarini dengede
tutabilmek Gzere sirekli aktivite gosterirler ( Dindar ve Aslan 1999).
Antioksidanlarin  ilk belirlenen etkileri, zar yapisinda bulunan lipidlerin
peroksidasyona karsi korunmasi olmustur. Bunun sonucu olarak antioksidanlar, lipid

peroksidasyonunu engelleyen molekiiller olarak tanimlanmislardir. Giinlimiizde ise
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antioksidanlarin  tanimi, lipidlerin yan1 sira proteinler, niikleik asitler ve
karbonhidratlar gibi diger hedef molekilleri koruyucu etkilerini de igerecek sekilde
genisletilmistir (Yalgin 1998). Organizma dogustan kazandigi ¢ok hassas bir
donanim sayesinde, fizyolojik aktivitelerinin dogal sonucu olan serbest radikal
nitelikli  biyokimyasal drUnleri, “oksidan- antioksdan denge " olarak
tanimlanabilecek bir ¢izgide tutmay1 basarir. Tehlikeli olan bu durum radikallerin
varliginda daha c¢ok oksidanlar ve antioksidanlar arasindaki bu dengenin herhangi

biri lehine bozulmasidir (Del Maestro 1980).

2-3.1Antioksidanlarin Simiflandirilmasi

2-3.1.1-Enzimatik Antioksidanlar

a)Superoksit Dismutaz (SOD)

Sliperoksit Dismutaz (SOD), oksijen kullanan tiim organizmalarda yaygin
olarak bulunan bir metalloproteinaz enzimidir. Superoksit radikalinin hidrojen

peroksit ve molekiiler oksijene doniisiimiinii katalizler.

SOD

Oy + Oy + 2H" - H,0O,

SOD, lipit peroksidasyonunu inhibe ederek hicreleri serbest radikallerin
zararl etkilerinden korur. Bakterilerin fagosite edilerek oldiiriilmesinde gorev alir.
Hiicreyi ve 6zellikle de DNA’y1 radyasyonun iyonizan etkilerine karst korur (Petkau
1986, Ceballos et al 1992, Barber and Harris 1994, Akkus 1995). SOD, oksidatif
strese kars1 ilk savunma hattidir (Finaud et al 2006). Stiperoksit radikalinin, hidrojen
peroksit ve molekiiler oksijene donilisimiinii saglar, boylece hiicre igindeki

stiperoksit radikali diizeylerini azaltir (Akkus 1995, Yalgin 1998).
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b)Katalaz (CAT)

Bu enzim, yapisinda 4 hem grubu igeren tetrametrik bir enzimdir. Glutatyon
peroksidaz (GP-x) ile beraber hiicre ici hidrojen peroksitin yok edilmes veya
viicuttan atilmasinda rol alir. Katalazin (CAT) doku dagilimi, SOD gibi genistir.
Ancak kan, kemik iligi, karaciger, bobrek, mikéz membranlar ve eritrositler rolatif
olarak bu enzimi daha yiUksek dizeylerde bulundururlar. Hicre icinde sitozolde de
bulunmakla birlikte, daha ¢ok peroksizomlarda bulunur. Katalaz 6zellikle hidrojen
peroksitin arttigi durumlarda etkilidir ve hidrojen peroksiti, oksijen ve suya
doniistiirerek ortadan kaldirir (Finaud 2006). H,O, olusum hizinin diisiik oldugu
durumlarda ise peroksidatif tepkimeyle (Tepkime I), HO, olusum hizinin yiiksek
oldugu durumlarda katalitik tepkimeyle (Tepkime II) hidrojen peroksiti oksijen ve
suya doniistiirerek ortamdan uzaklastirir (Aebi 1984).

H,O, + AH> _ 2H,O + A (Tepklmel )

H2O, + H202 — 2H,O + O, ( Tepkimell)

c)Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px)

Glutatyon peroksidaz, hidrojen peroksitin indirgenmesini saglayan; membran
Jipitler ve hemoglobini oksidatif hasara karsi koruyan ve yapisinda 4 selenyum
iceren tetrametrik yapili sitozolik bir enzimdir. Membrana bagli en Onemli
antioksidan olan vitamin E yetersiz oldugu zaman membranin peroksidasyona karsi

korunmasini saglar.

HO, + 2GSH GSH-Px GSSG + 2H0
—’

ROOH + 2GSH GSH-Px GSSG+ ROH + H)O
—>

GSH-Px, solunum patlamasi sirasinda fagositik hiicrelerin zarar gérmelerini
engeller. Eritrositlerde de GSH-Px aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksidin
artmasina ve siddetli hiicre hasarina yol acar (Spallholz 1990, Murrel et a 1990).
VUcudun buttn doku ve hiicrelerinde bulunmakla birlikte organlara gore farkliliklar
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mevcuttur. Beyindeki aktivitesi diger baz1 dokulara gore daha azdir. Hiicre i¢inde
sitoplazmada ve mitokondride daha yogun olarak bulunur. Hidrojen peroksitin ve
organik hidroperoksitlerin indirgenmesini saglar. GPx’in fagositik hticrelerde onemli
fonksiyonlart vardir. Solunum patlamasi sirasinda, serbest radikal peroksidasyonu
sonucu fagositik hticrelerin zarar gérmelerini engeller. Eritrositlerde de GPx, oksidan
strese kars1 en etkili antioksidandir. GPx aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksitin

artmasina ve siddetli hiicre hasarina yol acar (Akkus 1995).

d)Glutatyon Rediiktaz (GSH-R)

Rediikte glutatyon (GSH), GSH-Px tarafindan hidrojen peroksit ve diger lipit
peroksitlerin yiikseltgenmesi sirasinda okside glutatyon (GSSH)’a donlismektedir.
Organizmanin sahip oldugu glutatyon deposu sinirli oldugundan, okside glutatyonu
tekrar kullanmak icin GSH-R’in katalizledigi bir reaksiyonla rediikte glutatyona
dontistirmek gerekmektedir (Akkus 1995).

Glutatyon Rediktaz
GSSG + NADPH + H’ > 2GSH + NADP

e)Glutatyon-S- Transferaz (GST)

GST, iki protein alt biriminden olusan bir enzimdir. Organizmaya giren
ksenobiyotiklerin biyotransformasyonunda gorev almaktadir. Lipit hidroperoksitlere
kars1 bagimsiz GSH aktivitesi gosterirler. Ayrica bilirubin ve bazi kortikosteroidlere
endojen baglanarak bunlarin hiicre i¢i transportunu saglarlar. Bazi protein ve
makromolekilleri akilleyici ajanlarin etksinden korurlar. Tiim bunlar kanserojenik
ve mutajenik etkili zararli kimyasallarin hiicre i¢i detoksifikasyonunda GST’larin

rollerinin oldugunu gostermektedir (Miguel and Fleming 1982).

f)Mitokondrial Sitokrom Oksidaz

Elektron transport zincirinin son enzimi olan sitokrom oksidaz, asagidaki

reaksiyonla stiperoksidi detoksifiye eder.
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40, +4H + 46 —» 2H,0s

Bu reaksiyon, fizyolojik sartlarda siirekli cereyan eden normal bir reaksiyon
olup bu yolla yakit maddelerinin oksidasyonu tamamlanir ve bol miktarda enerji
tiretimi saglanir. Ancak, siiperoksit liretimi ¢cogu zaman bu enzimin kapasitesini asar.
Bu durumda diger antioksidan enzimler devreye girerek siiperoksidin zararh

etkilerine engel olurlar (Miguel and Fleming 1982).

2-3.1.2-Enzimatik Olmayan Antioksidanlar

1-Askorbik Asit (Vitamin C)

Askorbik Asit, stiperoksit radikali, hidroksil radikali ve singlet oksijen ile
kolayca reaksiyona girerek onlar1 etkisizlestirir. Sulu fazda bulunmasina karsin lipid
peroksidasyonunu baslatict radikalleri temizleyerek lipidleri ve zarlar1 da oksidan
hasara karst korur. E vitamininin rejenerasyonunda goérev alir, tokoferoksil
radikalinin afatokoferole indirgenmesini saglar. Boylece E vitamini ile birlikte
etkin bir sekilde LDL’yi (diisiik yogunluklu lipoprotein) oksidasyona kars1 korur. C
vitamini insanlarda sentezlenmediginden diyetle alinmasi gerekir (Akkus 1995,

Yalgin 1998, Yazici ve Kose 2004).
2-Alfa-Tokoferol (Vitamin E)

Cok giiclii bir antioksidandir. Hiicre zarinda bulunan poliansatiire yag
asitlerini, serbest radika etkisinden koruyan ilk savunma hattini1 olusturur (Banarjee
et a 2003, Akkus 1995, Viitala 2004). Vitamin E, zincir kiric1 antioksidan olarak
gorev alir ve serbest radikalleri etkisiz hale getirir (LeBlanc 1998).

3-Glutatyon (GSH)

Serbest radikaller ve peroksitlerle reaksiyona girerek hiicreleri oksidan hasara
karsi korur. Ayrica, protein yapisindaki siilfidril gruplarini indirgenmis halde tutarak,
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pek cok protein ve enzimin inaktivasyonunu engeller (Ji 1995, Akkus 1995, Yal¢in
1998, Yazici ve Kose 2004).

4-A Vitamini (p - Karoten)
B — Karoten, yagda ¢oziinen bir antioksidan vitamindir. Serbest radikalleri
biyolojik hedeflerle interaksiyonuna girmeden dnce direkt olarak yakalayabilir. Ayni

zamanda zincir kiran bir antioksidan olarak etki ederek peroksit radikalleri

olusumunu Onler.

5-Polifenoller/Flavanoidler

Bitkilerin renklenmesinden sorumlu, yapisinda aromatik halkaya baglhh OH

grubu igceren antioksidan etkili bilesiklerdir.

6-Transferin/Laktoferrin

Dolagimdaki serbest demiri baglayarak lipid peroksidasyonunu ve demirin

katalizledigi Haber-Weiss reaksiyonlarin1 durdurur veya yavaslatir.
7-Seruloplazma

Plazma antioksidan aktivitesinin 6nemli bir kismi akut faz proteini olan
seruplazminden kaynaklanir. Seruplazmin oksijen radikal ara iiriinleri salinmaksizin
Fe(Il)’yi  Fe(Ill)’e  oksitler. Seruplazmin demir ve bakir bagimhi lipit
peroksidasyonunu inhibe eder. Daha az énemli olmakla birlikte stiperoksit radikali
ile reaksiyonagirer.

8-AlblUmin

Alblimin bakir1 kuvvetli bir sekilde ve demiri de zayif olarak baglar.

Albiimine baghi bakir, Fenton reaksiyonuna katilabilir. Ayni zamanda
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miyeloperoksidaz tirevi bir non-radikal reaktif oksijen trint olan hipoklorid asid
(HOCI)’1 hizl1 bir sekilde temizler.

9-Urik Asit (Urat)

Normal plazma konsantrasyonlarinda lipit peroksidasyonunu inhibe etme ve

radikalleri temizleme 6zelligine sahiptir.

10-Bilirubin

Hem katabolizmasi ile meydana gelen ve albumine bagli olarak tasinan bir

safra pigmentidir. Yag asitlerini peroksidasyona kars1 koruma 6zelligine sahiptir.

11-Méelatonin

Kan-beyin bariyerini gecebilen lipofilik etkili giiclii bir antioksidandir.

12-Y Uksek Dansiteli Lipoprotein (HDL)

HDL kolesterol, stiperoksit ve hidroksil radikallerinin dretimini Onleyerek

koroner kalp hastaliklarina kars1 koruyucu etki gosterir.

13-Ferritin

Demiri depolayan antioksidan etkili bir plazma proteinidir.

14-M annitol

Ortamdaki OH radikalini toplayarak temizleyen antioksidan etkili bir

maddedir. Beyin 6deminin tedavisinde sik kullanilir.
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15-Ubikinon (Koenzim Q)

Mitokondriyal ETS’nde elektron taginmasinda gérev alan benzokinon

tUrevi bir koenzimdir.

16-Allopurinol/Oksipurinol

Ksantin oksidaz enzimini inhibe edip hidrojen peroksit olusumunu 6nleyerek

antioksidan etki gostermektedir.

17-Sistein/Asetilsistein

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

18-Haptoglobin

Plazmadaki serbest hemoglobini baglayan bir akut faz reaktanidir.

19-Adenozin

Adenozin trifosfat(ATP)’1n bilesiminde yer alan bir piirin niikleozitidir.

20-Hemopeksin

Hemoglobin hem ve globine parcalandiktan sonra sadece hem grubunu

baglayan bir proteindir.
21-Lipoik asit
Vitamin benzeri antioksidan etkili bir bilesiktir.Diyabetik néropatide ve

Alzheimer hastaliginda beyin fonksiyonlarinin korunmasinda faydali oldugu

belirtilmektedir.
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22-Histidin

Bazik etkili yar1 esansiyel bir amino asittir.

23-Selenyum

Antioksidan etkili bir enzim olan glutation peroksidazin yapisinda yer alan bir

eser e ementtir.

24-Sitokinler

Hiicreler arasi iletisimde rol oynayan, immiin sistem hiicreleri tarafindan
salinan, enflamasyon ve immiinitenin hemen her fazinda etkili olan protein yapisinda
maddelerdir. Sitokinlerin enflamatuar proces lizerinde hem uyarici hem de inhibitor
etkileri vardir. Baslica sitokinler; interlokinler ve interferonlardir (Lun et al 1986,

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

2-3.2 Antioksidanlarin etki mekanizmalari

Antioksidan bilesiklerin etki sekli ve etkinlik diizeyi oldukca farkhidir.
Antioksidanlar; ROT ve nitrojen turlerinin  temizlenmesi, oksidatif stresle
hasarlanmis dokularin tamiri, diger antioksidanlarin onarimi/yenilenmesi ve metal
selasyonu gibi farkl etki sekillerinden birini veya birkacini ortaya koyarlar. ideal bir
antioksidan bilinen bu etki sekillerinden ¢ogunu yerine getirebilir. Biyolojik
sistemlerde oksidanlarin yikimi ve olusumu arasindaki denge, hiicre ve dokunun

biyolojik biitiinliigiiniin siirdiirilmesinde 6nemlidir (Krinsky 1992).
Antioksidanlar dort farkli mekanizma ile oksidanlar etkisizlestirirler:
1. Supdract etki (Temizleme etkis) (Scavenging): ROT ni etkileyerek onlari

tutma veya daha zayif bir molekiile ¢evirme islemidir. Antioksidan enzimler bu

sekilde etki gosterir.
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2. Bastiric1 etki (Baskilama etkisi) (Quencher): Vitaminler, falovonoidler ve
trimetazidin, radikallere bir hidrojen aktararak aktivitelerini azaltan veya onlari

inaktif forma doniistiiren bir etkiye sahiptir.

3.0nariar etki (Onarma Etkis)) (Repair): Bu grupta DNA tamir enzimleri,

metiyonin siilfoksit rediiktaz sayilabilir.

4.Zincir kiricr etki (Zincir Koparma Etkis) (Chain Breaking): Serbest radikalleri
kendine baglayarak zincirlerini kirip fonksiyonlarini engelleyici etkiye denir.
Hemoglobin, seruloplazmin, E vitamini ve mineraler bu tip etki gostermektedir
(Krinsky 1992, Pinchuk and Lichtenberg 2002, Klouche et a 2004).

2-4 TOTAL ANTIOKSIDAN KAPASITE (TAK)

Total antioksidan kapasite (TAK)’yi gosterir. Normal kosullarda organizma,
endojen ve eksojen serbest radikallerin olusturdugu oksidatif stres ile miicadele eden
kompleks bir antioksidan savunma sistemine sahiptir. Viicutta olusan oksidan
durumlarin tamponize edilmesinde kan ¢ok Onemli bir rol oynamaktadir. Kan,
antioksidanlarin tiim viicuda dagitilmasini saglar (Yao et a 1998).

TAK’ye en biiyiik katki plazmada bulunan antioksidan molekiillerden
gelmektedir. Plazmada serbest demiri toplayan transferrin ve seruloplazmin gibi
proteinler yaninda serbest radikalleri kapan zincir kirict antioksidanlar da
bulunmaktadir. Albiimin, iirik asit ve askorbik asit insan plazmasindaki total
antioksidan kapasitenin % 85’inden fazlasini olusturur. Bu fark kanda bilirubin,
indirgenmis glutation (GSH), flavanoidler, alfa-tokoferol ve beta-karoten gibi
antioksidan maddelerin miktarinin albiimin, tirik asit ve askorbik asit miktarindan az
olmasindan kaynaklanmaktadir. Plazmada antioksidanlar etkilesim igindedir. Bu
etkilesimden dolay1 bilesenlerin tek baslarina yaptiklari etkinin toplamindan daha
fazla bir antioksidan etki olusmaktadir. Bu sinerjik etkiye drnek olarak; glutationun
askorbati, askorbatin da tokoferolii yeniden aktiflestirmesi verilebilir. Total

antioksidan seviyesinin 6lciimi, antioksidanlarin tek tek seviyelerinin dlgiimiinden
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daha degerli bilgiler verir. Bu ylzden kan, diseti olugu sivisinin antioksidan dizeyi
durumunu saptamada bireysel antioksidanlardan ziyade bunlarin toplam antioksidan

degerini veren toplam antioksidan kapasite dl¢limii yayginlasmaktadir (Ghiselli et al
2002, Erel 2004).

2-5 TOTAL OKSIDATIF STRES (TOS)

Oksidatif stres; reaktif oksijen Urinlerinin, antioksidan enzim ve maddeleri
agmasi durumudur. Oksidatif stresin toplam degeri; total oksitatif stres veya total
oksidan status/seviye (TOS) olarak ifade edilir. Bu fenomen, asir1 reaktif oksijen
turlerinin Uretimi veya antioksidan tampon mekanizmasinin eksikligi sonucu olusur.
Reaktif oksijen Urunleri toksiktir ve hiicrenin protein, lipit ve DNA’sina zarar veri.

Damar endotdli de bu durumdan kismen etkilenmektedir.

2-6 OKSIDATIF STRES INDEKSI (OSI)

Total peroksitlerin, total antioksidanlara bolinmesiyle elde edilen oransal bir
indekstir. OSI’ nin yuksek olmasi oksidatif stresin arttigim gosterir (Harma ve Erel
2005a, Harmave Erel 2005b).

Total Oksidatif Stres (TOS)

Oksidatif Stres Indeksi (OSI) =
Total Antioksidan Kapasite (TAK)

2-7HIZLI UST CENE GENISLETMESI

2-7.1 Ust cene darhiginin tarihteki yeri

Ust cenenin yatay yondeki darligi kraniofasial bolgede goriilebilecek en

yaygin iskeletsel problemlerdendir (McNamara 2000). Transvers yetersizlik
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iskeletsel, dissel veya her ikisinin kombinasyonu seklinde olabilir (Bishara and
Staley 1987).

Maksiller darliga bagl olarak meydana gelen tek veya ¢ift tarafli posterior
capraz kapanisin goriilme sikligi, siit dentisyonda % 2.1 (Infante 1975) ila % 23.3
(Kurol and Berglund 1992), daimi dentisyonda % 2 (Kerosuo et a 1991) ila % 10
(Brunelle et a 1996) olarak rapor edilmistir.

Bazi yazarlar, posterior ¢apraz kapanis insidansinin irklar arasinda farklilik
gosterdigini belirtmislerdir (Infante 1975, Kerosuo et al 1991). Bazilar1 (Helm 1968,
Thilander et a 2001), bu anomalinin bayanlarda daha g¢ok goriildiigiinii rapor
ederken, Infante (Infante 1975), posterior ¢apraz kapanisin beyaz irkta kizlarda, siyah
irkta ve Apaci yerlilerinde ise erkeklerde daha yaygin oldugunu tespit etmistir.

Dar maksilla binlerce yil énce fark edilmis ve Hipokrat (MO 460-377)
tarafindan da soz konusu edilmistir. Ancak bilimsel ve teknik nedenler yiiziinden
yakin sayilabilecek bir zamana kadar etkili bir tedavi miimkiin olamamistir (Timms
1981).

Unlii Fransiz dis hekimi Pierre Fauchard’in 1723 yilinda ekspansiyon arkini
icadindan sonra Bourdet (1757), Fox (1803), Delabarre (1819), Allen (1850), White
(1859) ve Westcott (1859) gibi bazi dental pratisyenler bir takim basit slow
ekspansiyon prosediirlerini uyguladilar.

1860 Yilinda Emerson C. Angell, 14 yil 6 aylhik bir kizin maksiller
premolarlarinin arasina bir vida yerlestirerek 2 haftada % inglik ark genigletmesi
yapmigs ve Dental Cosmos’da yayinlanan makalesinde maksiller kemiklerin
birbirinden ayrildigini iddia etmisti (Timms 1981). Bu cesur goriis, rontgenin
bulunmasina kadar ispatlanamamis ve g¢esitli tenkitlerle karsilagmistir. Nihayet,
intermaksiller suturanin agildigi 1909 yilinda Landsberger tarafindan radyolojik
olarak gosterilmistir (Timms 1981).

1869 yilinda Coffin, ortasinda omega bukimli bir tel bulunan ve maksiller
arkta genisletme yapan bir aygit gelistirmistir (Chaconas and de Alba y Levy 1977)

1900’1 yillarin baglarina gelindiginde degisik sekillerde ekspansiyon plaklari
denenmis, ancak bu apareyler Edward H. Angle’1n sabit apareylerinin popularitesi ile
yarigamamustir. 13 C.F. Nord’un tek tarafli capraz kapanis icin gelistirdigi plagi,
1929 yilinda Heidelberg’de sunmasi ekspansiyon plaklarmma yeniden ilgi
duyulmasina sebep olmustur (Spahl and Witzig 1987). Ardindan yine Almanya da
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1936°da Tischler ve 1938 yilinda da aktif plak metodolojisinin babasi olarak kabul
edilen A.M. Schwarz, aktif plak kullanimina onciiliik etmislerdir (Spahl and Witzig
1987).

Hizli maksiller ekspansiyonun modern ortodontik prosediirler i¢inde yeniden
Oon plana ¢ikmasinda 1956 yilinda Profesér Gustav Korkhaus ile klinisyen Dr.
Andrew Haas’in bulusmasi O6nemlidir (Spahl and Witzig 1987). Ardindan 1958
yilinda Debbane kedilerde, 1961 yilinda ise Haas domuzlarda deneysel Ust cene
genisletme uygulamalarini yiiriitmiislerdi (Debbane 1958, Haas 1961). Deneysel
calismasinin bulgularindan cesaret alan Haas’in, 1961 ve 1965 yillarinda insanlar
tizerinde yaptig1 klinik ¢alismalar, hizli {ist ¢gene genisletmesi prosedUriinin yeniden
Oonem kazanmasina sebep olmustur (Haas 1961, Haas 1965).

Isaacson ve Ingram (1964), hizli maksiller genisletme sirasinda olusan
kuvvetleri Olctlikleri calismalarinda, tek bir aktivasyonun 3-10 pound arasinda
kuvvet olusturdugunu, Zimring ve Isaacson (1965) ise, tekrarlayan aktivasyonlarla
kuvvetin 34.8 pounda ¢ikabilecegini ve bu kuvvetlerin retansiyon doneminde
yaklasik 6 hafta i¢inde sifirlanabilecegini rapor etmislerdir.

Cleall et a (1965), Macacus Rhesus maymunlarinda {iist ¢eneye ekspansif
kuvvet uyguladiktan ¢ok kisa bir siire sonra, midpalatal suturada yirtilma oldugunu
radyolojik olarak tespit etmis, olusan kemik boslugunu organize olmamis fibroz
dokunun ve diizensiz kemik spikiillerinin doldurdugunu da histolojik olarak
gostermislerdir.

Macaca, Rhesus maymunlarinda yiiriittiikleri ¢alismalarinda Starnbach et al
(1966) midpalatal sutura ekspansiyon prosedirinin, fronto-nazal, zigomatiko-
maksiller ve zigomatiko-temporal gibi fasiyal suturalari da etkiledigini, en fazla
seliler aktivitenin fronto-nazal suturada, en az aktivitenin ise zigomatiko-temporal
suturada oldugunu tespit etmislerdir.

Wertz (1968), nazal koridorun alt-6n kismindaki obstriiksiyon nedeniyle
nazal tikaniklig1 (stenozu) olan vakalarda, hizli maksiller ekspansiyonun faydali
olabilecegini belirtmistir.

Biederman (1973), hijyenik rapid ekspansiyon (Hyrax) aygitin1 sunmus ve bu
apareyle hem posterior hem de anterior ¢capraz kapanisi tedavi ettigini bildirmistir.

Lines (1975), daha 6nce Steinhauser (1972) tarafindan tarif edilen maksiller

osteotomi teknigini modifiye etmis ve eriskinlerde yiiz iskeletinin direncinin
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zayiflatilmas1 ile maksiller ekspansiyonda daha stabil sonuglar alinabilecegini
belirtmistir.

Melsen (1975), insan otopsi materyallerini kullanarak yaptigi caligmasinda
transvers ve midpalatal suturalarin biiyiime ile ugradigi morfolojik degisimleri
incelemis, infantil donemde suturun ¢ok genis oldugunu, vomer ile maksillanin sag
ve sol yarilarinin birleserek Y seklinde bir midpalatal sutura olusturdugunu, jiivenil
donemde suturanin daha dalgali bir yap1 izledigini, adolesan dénemde ise oldukga
girintili ¢ikintili bir hal aldigim1 goéstermistir. Melsen ayrica, midpalatal suturanin
kizlarda 16, erkeklerde 18 yasina kadar transvers yonde biliylimeye devam ettigini
belirtmistir.

Kazalarda aniden hayatini1 kaybeden 15-35 yas arasindaki bireylerde palatal
suturanin kapanmasint inceleyen Persson ve Thilander (1977), kaynasmanin
baslamasi ve yasla birlikte ilerlemesi bakimindan incelenen bireyler arasinda ¢ok
fazla degiskenlik oldugunu; 15 yasindaki bir kizda intermaksiller suturanin posterior
kisminda kaynasma varken, 27 yasindaki bir bayanin sutura kenarlarinda hi¢ bir
kaynagma gozlenmedigini belirterek, sutural kapanma baslangicini1 ve ilerlemesini
yastan bagka faktorlerin de etkiledigi sonucuna varmiglardir.

Ekstrom et a (1977), 10 yasindaki bir erkek hastada genisletmeden sonra
midpalatal suturadaki mineralizasyonu 6lgmek icin izotop x-ray cihazi kullanmislar
ve sutural agilma tamamlandiktan sonraki 1 aylik siirede suturanin mineral igeriginin
hizla arttigini tespit etmiglerdir.

Cate et a (1977), rat sagittal suturasini genislettikleri ¢alismalarinda sutura
kenarlarinda 3-4 gun iginde kemik formasyonunun basladigini, 2-3 hafta sonra
ekspansiyon kuvvetinin azalarak sona ermesiyle birlikte kemikte ve suturada
remodeling olustugunu rapor etmislerdir.

Cotton (1978), 1 ve 2 poundluk devamli kuvvet uygulayan modifiye Minne
apareyleri ile Macaca Mulatta maymunlarinda palatal ayrilmanin elde edildigini ve
molarlararasi mesafede 6.9-9.6 mm artis oldugunu gostermistir. Yine ayni yil Hicks
(1978), bu apareyle 37l erkek, 2’si kiz toplam 5 hastada yavas maksiller genisletme
yaparak 2 poundluk kuvvetin maksiller segmentleri ayirabildigini belirtmistir.

Ghafari (1984), 30 giinlikk ratlarin agizlarina bukkal siltler yerlestirerek
yanaklarin maksilladan 1.5 cm uzakta tutulmasi sonucunda, maksiller muskuler

¢evrenin degismesine palatal suturun cevap olusturdugunu ve 15 giin sonunda deney
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grubunda molarlar aras1 mesafenin ve suturdaki kemiklesmenin kontrol grubundan
daha fazla oldugunu tespit etmistir.

Morndal (1987), rat premaksiller suturasina 0.05-0.35 N arasinda degisen
kuvvetler uygulamis ve sutural dokularda, ¢ok farkli blyUklUkteki kuvvetlerin kemik
formasyonunu baglatabilecegini 6ne stirmiistiir.

Takahashi et a (1996), midpalatal sutura kikirdaginda bulunan yiiksek
proliferatif etkiye sahip osteokondroprogenitér hicrelerin  kondrosite veya
osteoblasta diferansiye olabildigini ve bu doniigiimiin bilyliik oranda biyomekanik
sartlara bagl oldugunu ifade etmislerdir. Yazarlar ratlarda 10-20 gramlik ekspansif
kuvvete cevap olarak, prekartilajendz hiicre tabakasindaki osteokondroprogenitor
hiicrel erin preosteobl astlara diferansiye oldugunu gozlemlemislerdir.

Kalogirou et a (1996), tavsanlara bukkal silt uygulamasinin maksiller arkta
transvers yonde genislemeye neden oldugunu ve bu genislemenin midpalatal
suturdaki biiylimenin artmasi ile agiklanabilecegini rapor etmislerdir.

Parr et a (1997), endoossoz implantlar arasina coil spring yerlestirerek tavsan
midnazal suturasina 1 ve 3 Newtonluk kuvvetler uygulamis, her iki kuvvet grubunda
da sutural yiizeylerdeki mineral apozisyon ve kemik formasyonun ayni oranda ve

kontrol grubundan dahafazla olacak sekilde arttigini bulmuslardir.

2-7.2 Posterior capraz kapams

2-7.2.1 Tanimi

Moyers, capraz kapanisin, dislerin anormal bukkolingual (labiolingual)
iligkileri i¢in kullanilan bir terim oldugunu sdylemistir. Posterior ¢capraz kapanis: tist
cene posterior dislerin bukkal tiiberkiillerinin karsit alt ¢ene dislerinin lingual
tiiberkiilleriyle temasi olarak tanimlanmistir (Moyers 1980). Tek tarafli veya cift
tarafli olarak goriilebilir ve tek veya daha fazla disi igerebilir (Kutin and Hawes
1969, Moyers 1980, Chaconas and Caputo 1982, , Nerder et al 1999, Ferrario et a
2003). Bu okluzal uyumsuzluk, genellikle Ust cenenin alt ceneye gore yetersiz
geniglikte olmasindan kaynaklanmaktadir (Proffit and Fields 1986).

Haas (1970), iist ¢ene yetersizliginin gergek mi, yoksa goreceli mi oldugunun

tespitinin onemli oldugunu sdylemistir. Goreceli yetersizligi, iist ve alt ¢cenelerin {ist
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ylz yapilar ile karsilastirildiginda {ist ¢enenin normal boyutta olmasina karsin alt
cenenin blydk olmast olarak tanmimlamistir. Gergek iist gene yetersizligini ise, lst
cenenin bukkal dis segmentleri ile birlikte daralmis olmasi olarak tarif etmistir.
Moyers (1980), posterior c¢apraz kapanisi iskeletsel, kassal ve dissel olarak

siniflandirmustir.

2-7.2.2 GOriilme Sikhig1

Posterior c¢apraz kapanis ortodonti pratiginde sik¢a karsilasilan bir
problemdir. Degisik arastirmacilar tarafindan yapilan ¢alismalar sonucunda goriilme
sikligi hakkinda %2,7 ile %18,2 arasinda oranlar bildirilmistir (Kutin and Hawes
1969, Thilander et al 1984, Silva et al 1991, Sandikcioglu and Hazar 1997, Basciftei
ve arklar1 2002, Tausche et al 2007). Kutin and Hawes (1969) yaslar1 3-9 arasinda
degisen, 515 hastada ¢apraz kapanis oranin1 %7,7, Wahlund and Lennartsson yaslari
4 olan, 1046 ¢ocukta bu oran1 % 9,6 ve Tausche et a (2007) yaslar1 6-8 arasinda
degisen, 1975 hastada bu oran1 % 8,2 olarak rapor etmislerdir. Sandik¢ioglu ve Hazar
(1997), izmir Bornova bélgesinde 958 Tiirk cocukta yaptiklar1 arastirmada bu oram
%2,7 olarak tespit etmislerdir. Basciftci ve ark (2002) ise 965 Turk cocukta
yaptiklar1 diger bir ¢aligmada %9.5'lik bir insidans tespit etmislerdir. Helm (1968),
keser dislerden birinci biiyiik az1 dislere kadar tiim disleri siirmiis 1700 Danimarkali
cocukta yaptig1 calismada erkeklerde %9.4'liik bir orana karsilik, kizlarda %14.1'lik
daha ytiiksek bir oran bulmustur.

2-7.2.3 Etyolgji

Posterior ¢apraz kapanis genetik veya ¢evresel nedenlerle olusabilir (Bishara
and Staley 1987). Ayrica aliskanliklar da etyolojik faktorler arasinda sayilabilir
(Marshall et a 2005). Buyume ile birlikte kraniofasyal kompleksteki kemiklerde
farklt degisiklikler olur. Bu degisiklikler hem biiyiime yonii hem de miktar
bakimindan en ¢ok genetik kontrollii hiicresel olaylar sonucunda olusur. Bazi
degisiklikler, fonksiyonel aktivite ve kas atagsmanlar1 gibi dis etkenlerden etkilenir.
Buna ek olarak bir kemigin biiyiime paterni komsu iskeletsel yapilarin biiylimesinden

de etkilenebilir. Genelde kemikler, Uzerlerine yiikleyen strese cevap verirler. Eger
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streslerin yoniinde veya biiylikliiglinde bir degisiklik olursa, kemigin seklinde veya
yapisinda yada komsuluklarinda degisiklikler beklenebilir (Starnbach et a 1966).

Kutin and Hawes (1969), capraz kapanisin etyolojik faktorleri arasinda uzun
stire agizda kalmus siit disleri, caprasiklik, erken siit disi kaybi, damak yarig1, parmak
emme ve ark yetersizliklerini gostermislerdir. Damak yarikli hastalarda iist ¢ene
kollabe olabilir (Moss 1968, Bishara and Staley 1987). Buna neden olan dnemli
faktorler arasinda okliizyon yetersizligi ve ¢ignemenin tam olarak yapilmiyor olmasi
ile yarigin tamiri sonucunda olusan skar dokusunun iist ¢ene genisletmesini
smirladigr belirtilmistir (Moss 1968, Ulgen 1993). Uzun siire emzik emen bireylerde
de posterior ¢apraz kapanig gorulebilir (Larsson 1986, Ogaard et a 1994). 2005
yilinda yapilmig bir arastirmada, dogumdan 3 yasma kadar emzik emen kiz
cocuklarinda %26 oraninda ¢apraz kapanis bulundugu bildirilmistir (Larsson 1986).
Emzik agizda tutuldugu siire igerisinde, dil agzin daha asagi ve anterior kisminda
konumlandirmasi dolayisiyla yanaklarin, kopek ve az1 disleri Uzerine olan etkisini
karsilayacak palatal destek azalmaktadir. Dil, alt kopek disler ve birinci az1 disler
Uzerine daha fazla lateral kuvvet uygulamaktadir. Dilin, iist posterior disleri
pal atinalden desteklememesi daha dar bir st gene ve alt dislerde basincin artmasi da
daha genis bir alt ¢ene olusumuna sebebiyet vermektedir. Bu degisiklikler sonucunda
da transversal bozukluklar olusmakta ve posterior ¢apraz kapanis e€gilimi artmaktadir
(Larsson 1986, Ogaard et al 1994).

Parmagini emen ¢ocuklarda, posterior ¢capraz kapanis olusabilir (Ulgen 1993).
Emzik emme esnasinda olusan mekanizma burada da benzer bir sekilde gorulir.
Parmak agiza yerlestirilince dil yine asagida konumlanir. Emme esnasinda ¢aligsan
kaslar, posterior dislerin bukkal yizeylerine basing yaparken, dil asagida
konumlandig1 ve bu basinci karsilayamadigi igin {ist ¢enede daralma gozlenir . Bazi
fonksiyonel yan capraz kapanis vakalarindan, siit kopek disleri sorumludur. Bu
dislerde meydana gelen erken temaslar sonucunda, gene bir tarafa dogru kayarak tek
tarafta ¢apraz kapanis olusur. Agiz solunumu yapan hastalarda da {ist ¢enenin
transversal yonde yetersizligi goriilebilir (Ulgen 1993). Dilin asagida konumlanmasi
sebebiyle iist posterior disleri etkileyen kuvvet dengesinin bozulmasi, bu dislerin alt
ark disleri ile ¢capraz kapanisa gegmesine sebebiyet verebilir. Eger hastalarin burun
solunumunda bir problem yasaniyorsa, agiz solunumuna gecis olacaktir. Agiz

solunumu da bir stire sonra, okliizyonu ve ¢ene iliskilerini etkileyecek boyun ve kafa
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bolgesindeki yapilarin postural adaptasyonlarina sebebiyet verecektir (Subtelny
1980). Emme aligkanliklarinda oldugu gibi, dilin agiz tabaninda konumlanmasi
dengelerin  bozulmasint ve posterior ¢apraz kapanislarin olugmasinda rol
oynayacaktir. Biiylimiis tonsil ve adenoidler ile nazal stenoz ve nazal alerji gibi
solunum hastaliklar1 da agiz solunumuna neden olduklarindan dolay1, dolayli olarak

list cene darligina etken sayilabilirler (Ulgen 1993, Sandikcioglu ve Hazar 1997).

2-7.3 Ust ¢ene genisletme endikasyonlar

Hizli st ¢ene genisletmesine ihtiya¢ duyulan durumlar1 genel ana basliklar altinda
toplayacak olursak:

» Gercek Ust gene yetersizligi olgularinda (transversal yonde diger fasiyal yapilara
gore normal alt geneye karsilik yetersiz Ust gene durumu) (Haas 1980),

* Goreceli st ¢ene yetersizligi olgularinda (transversal yonde diger fasiyal yapilarla
karsilagtirildiginda iist c¢enenin normal buna karsin alt ¢enenin genis oldugu

durumlarda) (Haas 1980),
* Dudak-damak yarikl1 hastalar (Moss 1968, Haas 1980, Bishara and Staley 1987),

* Capraz kapansi olan veya olmayan Smif II boliim 1 malokliizyonlu hastalar
(Bisharaand Staley 1987, McNamara and Brudon 2002),

* Nazal stenozlu hastalarda (Moss 1968, Haas 1980, McNamara and Brudon 2002),
* Sinif |11 vakalar (Haas 1965, Moss 1968, Haas 1980),

« Sinir vakalarda ark boyunu arttirarak yer kazanmak icin (Haas 1980),

* Genis bir giiliimseme olusturmak i¢in (McNamara and Brudon 2002),

» Karma dislenme doneminde yiiz maskesi tedavisi planlanan Sinif IIT olgularda iist
¢eneyi bagl oldugu kemik yapilardan serbestlemek ve sutural faaliyeti aktive etmek
icin (McNamara and Brudon 2002),
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2-7.4 Ust cene genisletme kontrendikasyonlari

Caprazda olan tek bir dis i¢cin RME yapilmasina gerek yoktur. Ayrica
klinisyenle kooperasyonu kotii, sistemik rahatsizligi olan, anterior open-bite’ls,
maksilla veya mandibulada asimetrisi olan hastalar ile siddetli iskeletsel
anteroposterior ve vertikal problemleri olan yetigkinler icin RME uygun degildir

(Bisharaand Staley 1987).

2-7.5 Ust cene genisletmesinde ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlari

2.7.5.1 Oral Hijyen

Bonded tip apareyler kullanildiginda tiim iist disler ve/lveya damak bolges
kaplandigindan bantli apareylerle kiyaslandiginda agiz hijyenini saglamak daha
zordur. Damak bolgesinde hemorgji, hipertrofi gibi sorunlar ortaya g¢ikar. Germisit
Ozellikli ve flor salan bir yapistirici kullanilmasi, hastanin dis fir¢as1 ve antibakteriyel

ag1z gargarasi kullanarak bakimini iyi yapmasiyla hijyen problemleri azaltabilir.
2.7.5.2 Retansiyon periyodunun uzunlugu

3-4 aylik retansiyon periyodu akrilik yiikselticili apareylerle gecirildiginde
damakta hipertrofi ve hemorgjiye neden olur, bu yizden retansiyon periyodunu
hareketli bir apareyle gecirmek daha dogru olabilir, bantl: tiplerde ise boyle bir sorun
yoktur.
2.7.5.3 Apareyin yerinden ¢ikmasi veya kirilmasi

Aparey yerinden ¢iktiginda ki bu genelde tek tarafli olur, aparey ¢ikarilip

yapistirict dis ve aparey ylzeyinden temizlenir. Simantasyon oncesi vida relaps

miktar1 kadar geri ¢evrilip tam olarak adaptasyonu saglanir.
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2.7.5.4 Doku Hasar

Ozellikle midpalatal sutur bolgesinde daha derin dokulara zarar vermemek
icin genisletme hizi giinde 0.5 mm'dir. Daha hizli ¢evrilen vakalarda agrili

semptomlar rapor edilmistir.

2.7.5.5 Enfeksiyon

Patojen organizmalarin agza invazyonu, ¢zellikle akril yUkselticili velveya
damagin biiylik boliimiinii kaplayan hizli genisletme aygitlar1 kullanildiginda ciddi

zarar Verir.

2.7.5.6 Suturun Ac¢ilmasinda Hata

Midpalatal sutural direnc ya da genel iskeletsel rijidite nedeniyle sutur
acilmazsa hastanin agri sikayeti olur, her iki sebep de artan yasa baglidir. Agr1 genel
olarak iyi bir diagnostik semptom degildir, fakat vida gevrildiginde agr1 ortaya ¢ikar
ve suturun acilmasiyla da hafifler, sutur agilmazsa agri sabit kalir. Midpalatal suturda

14 yasinda sinostoz rapor edildigi dikkate alinmalidir (Timms 1981).

2.7.5.7 Rezorbsiyon

Timms ve Moss (1981), 8 denek tizerinde hizli ist gene genisletmesinin disler
ve destek dokular {izerine etkilerini inceledikleri histolojik caligmalarinda biitiin
deneklerin koklerinin korona dglt bdluminde direkt bukka yonde olmamakla
birlikte, mesiobukkal ve distobukkal yonlerde rezorbsiyon gordldigint ve tamir
aktivitesinin iki yil sonra bile devam ettigini saptamiglardir.

Erverdi ve arkadaslar1 (1994) , bonded ve banded hizli iist ¢ene genisletmesi
apareylerinin kok rezorbsiyonlar tizerindeki etkilerini incelemisler ve bonded hizli
Ust gcene genisletmesi apareyinde, banded hizli {ist gene genisletmes apareyine gére
daha az kok rezorbsiyonu goruldiguni bildirmislerdir. Hem hizli hem de yavas

genisletme tekniklerinin, ankraj alinan dislerin bukkal tarafindaki yumusak ve sert
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dokular1 kotii yonde etkiledigine dair birtakim spekiilasyonlar vardir (Haas 1965,
Storey 1973).

Bukka aveol kemigin marginal bolgelerde daha da ince olmasi lateral
genisletme sirasinda agir kuvvetler uygulanmasiyla dehisensler ve furkasyon
defektleri yaratma riskini ortaya ¢ikarabilir (Greenbaum and Zachrisson 1982).
Brossman, Debbane ve Starnbach’in hizli genisletme ile ilgili caligmalarinda , krestal
kemigin tamamiyla yok olmasindan , krestte ve alveol kemigin lateral yuzeyi
boyunca olusan yeni kemige kadar ¢esitli bulgular mevcuttur. Ohshima’nin hayvan
calismalarinda daha hafif kuvvetlerle periosteal yiizeylerde yeni kemik olusumu
gbzlenmistir (Greenbaum and Zachrisson 1982).

Insanda genisletme sonras: etkileri degerlendiren histolojik calisma sayisi
azdir. Timms and Moss (1971), hizli genisletmeyi ¢ok rijid bir apareyle yaptiklar
caligsmalarinda, bukkal kemik i¢inde reversal ¢izgiler ve ayn1 zamanda 1 yillik tedavi
sonras1 kemik depozisyonu goérmiislerdir. Bu reversal cizgiler ankrg dislerin bukkal
kaslar, ark telleri, oklizal iliskilerden kaynaklanan kuvvetler ve aparey icinde
depolanmis rezidiel kuvvetlere cevaben dogrulduklarina isarettir.

Greenbaum and Zachrisson (1982), Haas tipi hizli genisletme aygiti, Quad-
helix ve hafif kuvvetlerle sabit tedavi goren kontrol grubunu, periodontal dokular
Uzerindeki etkileri agisindan kiyasladiklarinda; tiim gruplarda periodontal saglik iyi
iken; her iki genisletme apareyi de kontrol grubuyla karsilastirilinca periodontal
parametrelerde minima farklar bulunmustur. Hizli genisletme grubunda yavas
genisletme grubuna gore periodontal atasman ve kemik seviyesi belirgin olarak daha

distk bulunmustur.

2-7.6 Hizh Ust Cene Genisletmesi Vida Cevirme Program

Hizli Gist ¢ene genigletmesi, 100 seneden daha uzun bir stredir ortodontistler
tarafindan klinik olarak kabul gormiis bir tekniktir. En 6nemli hedefi ortopedik
hareketin miktarin1 arttirmak ve ortodontik dis hareketini azaltmaktir (Lamparski et
al 2003). Bir baska deyisle, hizli iist ¢ene genisletmesi ile ist ¢enede dissel
geniglemenin az, iskeletsel genislemenin fazla olmasi beklenir (Isaacson and Ingram
1964, Zimring and Isaacson 1965, Haas 1965, Cotton 1978).
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Hizl ist ¢ene genisletmesinde dislere ve tist gene alveoler yapilara ortodontik
dis hareketi limitlerini asan kuvvet uygulanir (Isaacson and Ingram 1964, Timms
1981). Kuvvetler periodontal ligamentlerin  elastik limitlerini  gegmeyecek
miktardaysa dis hareketine sebebiyet verecektir. Agir kuvvetler uygulanarak dislerin
lateral hareketleri engellenerek iskeletsel etkinin olusturulmasi miimkiin olacaktir.
Isaacson and Ingram (1964), vidanin bir tek aktivasyonun 3-10 pound (1,5-4,5 kg)
civarinda oldugunu 6lgmiistir. Zimring and Isaacson (1965) hastalarinin birinde 15
gun sonunda 23.3 poundluk kimdalatif birikimi rapor etmislerdir. Isaacson and
Ingram (1964) tarafindan 6ne siiriilen {ist ¢ene ¢evre yapilarda biriken bu kuvvetlerin
miktarinin fasiyal iskeletsel yapilarin genisletmeye karsi direncinin bir yansimasidir.
Bu bilginin 1is1ginda yas ve olgunlasma ile fasiyal iskelet yapinin genisletmeye karsi
direncini arttiracagt hipotezi Zimring ve Isaacson tarafindan desteklenmistir
(Zimring and Isaacson 1965). Genisletme esnasinda uygulanan kuvvet dislere
etkidiginde once periodontal ligamentler sikisir ve kuvvet alveol kemige aktarilir.
Bunun sonucunda hem midpalatal suturun ag¢ilmasi hem de dislerde vestibile
egilmeler goriiliir (Haas 1965). Haas (1965), vidanin ¢evrilme hizini tarif ederken,
vidalarin bir tam turunun 1 veya 0,8 mm oldugunu belirtmis ve aparey
yapistirildiktan sonra beser dakika ara ile dort ¢ceyrek tur cevrilmesini daha sonra
sabah ve aksam olmak Uzere ginde iki defa birer tur cevrilmesini dnermistir. Aparey
yapistirildiktan 15 dakika sonra g¢eyrek tur, fotograf ¢ekilmesi ve sonrasinda bir
ceyrek tur daha, ardindan ebeveynlere cevirme islemi gosterilirken bir ceyrek tur
daha ve kisa bir aradan sonra ebeveynler tarafindan da bir g¢eyrek tur daha
cevirttirilebilinir. Prosedir guinde iki defa geyrek tur cevrilerek devam ettirilmistir.
Hasta haftalik randevularda goriilmiis olup bu randevularda da 2-6 arasi ek
cevirmeler hastanin tolere edebilecegi diizeyde yapilmistir. Simantasyondan hemen
sonra cevrilen 4 turun dislerdeki devrilmeyi minimalize edecegi ve hizli sutur
acilimin1 saglayacagi belirtilmistir. Hasta 15 yas Uzeri ise bunun iki ceyrek tura

dusUrtlmesi Onerilmistir.

Vidanin giinde 2 defa birer ¢eyrek tur veya giinde bir ¢eyrek tur ¢cevrilmesi de
tavsiye edilmistir (Handelman 1997, Cozzani et a 2003). Bununla birlikte
Handelman aparey yapistirildiginda iki ¢eyrek tur gevirmeyi dnermistir.
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2-7.7 Ust Cene Genisletme Miktarinin Belirlenmesi

Genisletme miktarinin belirlenmesinde ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Bu
yontemlerden birisi olan Howes analizine gore, normal oklizyon durumunda apikal
kemik kaidesi iist premolarlar aras1 genislikten biiyiik veya ona esittir (Howes 1947).

Staley et a (1985), iist molar dislerin meziobukkal tiiberkiil tepeleri
arasindaki mesafeden alt molar dislerin bukkal sulkuslari arasindaki mesafeyi
¢ikarmiglar ve bu farkin normal okliizyonlu erkeklerde 1.6 mm, bayanlarda 1.2 mm
oldugunu bulmuslardir. Arastiricilar alveoler genislikleri ise, iist ¢enede maksiller
birinci molarlarin meziobukkal tiiberkiil tepeleri hizasindaki diseti-mukoza
birlesimlerinden, alt ¢enede de birinci molar disin vestibiil sulkusu hizasindaki diseti-
mukoza birlesiminden 6lgmiis, maksiller alveoler genisligin mandibuler alveoler
geniglikten erkeklerde 3.2, bayanlarda 2.7 mm daha fazla oldugunu bulmuslardir.

McNamara and Brudon (1996), iist ¢ene darliginin siddetini degerlendirirken,

ideal transpalatal genislik degerinden (36-38 mm) yararlanmislardir.

2-7.8 Ust Cene Genisletme Apareyleri

Coffin Aygiti: Coffin tarafindan gelistirilmis olan bu aparey, orta hat boyunca ikiye
ayrilmis olan bir iist ¢ene plagi ve bu iki pargay1 birlestiren omega sekilli bir aktif

springden ibarettir (Schwarz and Gratzinger 1966).

Vidalh Hareketli Apareyler: 1902 yilinda Robin, 1911 yilinda Badcock, iist
hareketli plagin ortasina coffin springi yerine vida yerlestirerek iist cene genisletmesi

yapmuistir (Salzmann 1966).

Porter Aygiti: Tamami metal olan bu genisletme apareyi, 1923 ve 1924 yillarinda
Dr. H.C. Pollock tarafindan Crozat aygitindan esinlenilerek gelistirilmistir (Spahl
and Witzig 1987).

W apareyi: Ortasinda W sekilli bir tel iceren bu aparey de Crozat aygitindan izler
tagimaktadir (Spahl and Witzig 1987).

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

premolar disler veya siit birinci molar disler ile birinci molar dislere uygulanan
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bantlar, bu bantlar1 vestibiilden ve palatinalden birlestiren teller ile genisletme

vidasini palatinal kisimdaki tellerle biitiinlestiren akrilik bir govdeden olusur.

Minne Apareyi: Isaacsson tarafindan gelistirilen bu genisletme apareyinde akrilik

govde bulunmaz, vida yerine agik coil spring ile genisletme saglanir (Timms 1981).

Hyrax Apareyi: Ozel bir vidanin kalin tel uzantilar1 aracilifryla birinci molar ve
premolar dislerindeki bantlara lehimlenmesiyle olusturulan bu hijyenik aparey, ilk

kez 1973 yilinda Biederman tarafindan uygulanmistir (Biederman 1973).

Quad-Heix Apareyi: Ricketts tarafindan 1973 yilinda tanitilan, daha sonra da
Wilson tarafindan gelistirilerek hareketli hale getirilen Quad-Helix apareyi, Porter
aygitinin modifikasyonlarindandir (Timms 1981).

Hyrax Modifikasyonlari: Howe (1982), Hyrax vidasinin kollarin1 posterior disleri
cepecevre saran celik teller ile birlestirmis, ardindan posterior dislerin diseti
kenarindan okliizale kadar olan kisimlarini akrilik ile orterek genisletme igin bu

apareyi kullanmistir.

Spolyar (1994) ise, Hyrax vidasmin kollarina maksiller dis kuronlarinin
palatinalinde tersine “u” biikiimleri vermis, ve bu biikiimleri de i¢ine alacak sekilde

posterior dislerin tizerini akrilik ile kapatmustir.

Samarium-Kobalt Miknatish Genisletme Apareyleri: Maksiller genisletme igin
repulsif manyetik kuvvetler ilk olarak Vardimon et a (1991) tarafindan
maymunlarda kullanilmig, daha sonra Darendeliler ve ark. (1994) tarafindan da

klinik olarak uygulanmuistir.

Nikel-Titanyum Genisletme Apareyi: Arndt (1993), agiz isisinda aktive olarak
180-300 gr arasi kuvvet uygulayan “Nikel Titanium Palatal Expander” adli

genisletme apareyini sunmustur.

Darendeliler ve Lorenzon (1996), “Lorenzon-Darendeliler Self Expander
(LDSE)” adim1 verdikleri, ortasindaki siiperelastik coil tam olarak sikigtirildiginda
800 gr kuvvet uygulayabilen bir aparey gelistirdiler.

Memikoglu ve Iseri (1997) , posterior disler ile iist genenin palatinal bdlgesini

tamamen, anterior dislerin ise sadece palatinal yiizeylerini 6rten ve ortasinda bir vida
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bulunduran “Rigid Acrylic Bonded Maxillary Expander” adli genisletme apareyini

literatiire kazandirmislardir.

Mommaerts (1999), maksillanin yan duvarlarinda kemik iizerine sabitlenen,
“Transpalatal Distractor” kullanarak iist ¢ene genisletmesi yapmistir (Mommaerts
1999).

2-7.9 Hizh Ust Cene Genisletmesinin M aksillofasiyal Sisteme Etkileri

Dislere ve maksiller alveoler progeslere tatbik edilen kuvvet dig hareketi igin
gereken limitleri astiginda, olusan baski midpalatal suturay1r agan ortopedik bir
kuvvet olarak islev goriir ve hizli maksiller genisleme olusur. Genisletme apareyi
periodontal ligamenti sikistirir, alveoler progesleri eger, ankraj disleri devirir ve

midpalatal suturay1 kademeli olarak acar (Haas 1961).

Okluzalden bakildiginda, sutural agilmanin anterior bdlgede posterior
bolgeden daha fazla oldugu (Wertz 1970, Timms 1981), ayrica sutural agilmanin
dental geniglemenin yaklasik yaris1 kadar oldugu bildirilmistir (Krebs 1959, Timms
1981).

Frontalden bakildiginda maksiller sutura, tabani agiz tarafinda bir piramit
olusturacak sekilde agilir (Haas 1970, Wertz 1970, Timms 1981). Frontal diizlemde
her bir maksiller kemigin, merkezi fronto-maksiller sutura olacak sekilde rotasyon
yaptig1 ayrica maksillanin ¢ogunlukla asagiya ve One hareket ettigi bildirilmistir
(Haas 1970, Wertz 1970, Timms 1981). Maksillanin bu hareketlerinin kismen veya
tamamen geri dondigii de rapor edilmistir (Wertz and Dreskin 1977).

Palatal kubbenin orijinal yiiksekliginin korundugunu belirtenler (Davis and
Kronman 1969) olsa da, genel olarak maksillanin palatal progeslerinin asagiya indigi,
dolayistyla damak kubbesinin diizlestigi ve damak derinliginin azaldigi kabul

edilmektedir (Timms 1981, Greenbaum and Zachrisson 1982).

Hasta acisindan hizli iist ¢gene genisletme prosediiriine eslik eden en belirgin

degisiklik kesici digler arasinda olusan diastemadir. Transseptal lifler tarafindan
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¢ekilen disler tekrar proksimal kontaga gelir (Bishara and Staley 1987). Maksiller
keserler sella-nasion diizlemine gore ekstriize olma egilimindedir ve % 76 vakada
linguale devrilerck diklesirler (Wertz 1970).

Hizli st ¢ene genisletme sonucunda, alveoler bikilme ve periodontal
ligamentin kompresyonu nedeniyle, posterior dislerin uzun eksenlerinde belirgin bir

tipping olusur (Bisharaand Staley 1987).

Hizli st ¢ene genisletme uygulamasinin palatal mukoza, periodontal dokular

ve kok rezorpsiyonu tizerideki etkileri de incelenmistir.

Maksiller progesler ayrildiginda, palatal mukoperiostun gerildigi bildirilmistir
(Bisharaand Staley 1987).

Greenbaum and Zachrisson (1982), ortodontik tedaviyi, hizli maksiller
genigletmeyi ve yavas ekspansiyonu periodontal destek yapilara olan etkileri yoniiyle

incelemis ve birbirinden farkli bulmamislardir.

Barber and Sims (1981) ile Langford (1982) gibi bazi arastiricilar, RME
sirasinda ve sabit pekistirme asamasinda ankraj dislerde belirgin bukkal kok

rezorpsiyonu tespit etmislerdir.

2-7.10 Hizh Ust Cene Genisletmesinin M andibulaya Etkisi

Degisimin miktar1 ve kaliciligi konusunda birtakim anlasmazliklar olsa da,
hizl iist cene genisletmesi ile genellikle alt ¢enenin asagiya ve geriye dogru hareket
ettigi kabul edilir. Hizli iist ¢ene genisletmesi sirasinda mandibular diizlemin
acilmasi, maksiller posterior dislerin ekstriizyonu ve tippingi ile agiklanabilir

(Bisharaand Staley 1987).

Hizli st ¢ene genisletmesini takiben mandibular intermolar mesafenin de
arttig1 bildirilmistir (Wertz and Dreskin 1977, Limaet a 2004).

40



2-7.11 Hizh Ust Cene Genisletmesinin K omsu Fasiyal Y apilara Etkisi

Mandibuladan sonra yliziin en biiyiik kemigi olan maksilla, sfenoid,
zigomatik, nazal, frontal, lakrimal, etmoid, vomer, inferior nazal konka ve palatin
kemiklerle baglantilidir (Timms 1981). Ust ¢ene genisletmesi sirasinda bu yapilara
da kuvvet iletilir. Kudlick (1987), kuru kafalar {izerinde yaptig1 ¢alismasinda sfenoid
kemik haricinde maksilla ile direkt olarak artikilasyonu olan kemiklerin hepsinde,
hizl1 iist ¢ene genisletmesinin sonucunda hareket oldugunu tespit etmistir. Sfenoid
kemigin pyterigoid ¢ikintilarinin digsar1 dogru egildigi de rapor edilmistir (Timms
1980). Gardner and Kronman (1971), Rhesus maymunlarindaki g¢aligmalarinda
kraniumun lambdoid, parietal ve midsagittal suturalarinin hizli st g¢ene
genisletmesinden etkilendigini ve bir hayvanda bu suturalarin 1.5 mm ayrildigim
bildirmiglerdir. Wertz (1970), kuru kafadara hizli st ¢ene genisletmesi
uyguladiginda, maksillo-nazal, maksillo-frontal ve maksillo-etmoidal suturalarin
etkilendigini, ancak pterigo-palatin ve maksillo-palatin suturalarda herhangi bir

degisimin olmadigin1 gézlemlemistir.

2-7.12 Cerrahi Midahaleile Ust Cene Genisletmesi

Ilerleyen yaslarla beraber maksiller genisletmeye direng artar (Bell 1982).
Timms (1981), 25 yasina kadar cerrahi isleme gerek duyulmadan genisletme
yapilabilecegini belirtse de, genel olarak, 16 yasindan biiyilk bayanlarda ve 19
yasindan biiyiik erkeklerde maksiller ark darliginin giderilmesinde cerrahi yardimin

gerekli olduguna inanilmaktadir (Alpern and Y urosko 1987).

Bazi arastiricilara gore, maksillanin ayrilmaya direng gostermesinin sebepleri;
midpalatal kaynasma, girintili ¢ikintili kemik yapisi dolayisiyla olusan kilitlenme ve
yasla beraber artan sirkummaksiller rijiditedir (Melsen 1975, Persson and Thilander
1977, Timms 1981).

Ik kez 1912 yilinda Brown, cerrahi destekli hizli iist ¢ene genisletme

teknigini kitabinda tarif etmistir (Koudstaal et al 2005). 1972 yilinda Steinhauser iist
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¢ene genisletmesi i¢in, damagin orta hattindan yapilan bir kesi ile kombine edilen Le
Fort | osteotomisini tarif etti (Lines 1975, Spahl and Witzig 1987). Lines (1975) aym
teknigi Le Fort I yerine, osteotomiyi zigomatik butresslarla sinirli tutarak modifiye

etti.

Ust ¢ene genisletmesine direncin midpalatal suturdan daha cok sfenoid ve
zigomatik kemiklerden kaynaklandig1 fikri giderek yayginlasinca, cerrahi destekli
hizli {ist ¢ene genisletmesi i¢in daha konservatif yaklasimlar 6n plana ¢ikt1 (Isaacson
and Ingram 1964, Wertz 1970). Glassman et al.(1984), pterigomaksiller ve palatal
insizyonlar olmaksizin, sadece lateral maksiller osteotomiler kullanarak Hizli iist

cene genigletmesi uygulamis ve midpalatal suturda genisleme saglamislardir.

Eriskinlerde maksillanin Le Fort I osteotomi ile tamamen serbestlestirilip
segmental osteotomilerle genisletilmesi diger bir alternatiftir. Her ne kadar cerrahi
destekli hizli iist gene genisletmesi bu uygulamadan daha fizyolojik olsa da, eger
maksiller darlikla beraber vertikal ve sagittal yonde de maksilla yeniden
pozisyonlandirilacaksa, dnce cerrahi destekli hizli {ist ¢cene genisletmesi uygulayip
daha sonra ikinci bir cerrahi operasyon yapmak yerine, ayn1 ameliyatla maksillanin
hem vertikal ve anteroposterior yonde pozisyonlandirilip hem de segmental
osteotomi ile cerrahi olarak genisletilmesi, hastaya tek bir cerrahi islem yapilmasi
yoOnlyle daha uygun olabilir (Proffit 2003).

Diger yandan siddetli maksiller darliga sahip yetiskin hastalarda hi¢bir cerrahi
islem uygulamadan, palatal ekspansiyon yapan arastiricilar da vardir. Handelman et
al. (2000), 47 yetiskin hastada higbir cerrahi islemin yardimi olmaksizin Haas
apareyi ile ark genisligini artirdiklarini rapor etmis, geniglemenin suturadan ziyade
palatal alveollerde oldugunu belirterek prosediirii; “hizli maksiller alveoler

genigletme” olarak adlandirmislardir.

2-7.13 Yavas ve Yar1 Hizh Ust Cene Genisletmesi

Hizli iist cene genisletmesi sonucu ankraj dislerde 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), 6dem, hemorgji, inflamasyon (Cotton 1978) gibi arzu
edilmeyen durumlar bu prosediirdeki agir kuvvetlerin sorgulanmasina yol agmustir.
Isaacsson and Ingram (1964), hizli st ¢ene genisletmesi ile olusan kuvvetleri
Olctiikleri caligmalarinda yiiz iskeletindeki kuvvet birikimlerinin Oniine gegilmesi
acisindan daha yavas bir genisletme programimin daha fizyolojik olabilecegini
belirtmislerdir. Storey (1973) de yavas genisletme Onermistir. Hicks (1978), hizli
genigletmenin yavas genisletmeden belirgin oranda daha fazla iskeletsel cevap

olusturmadigini iddia etmistir.

Devamli ve nispeten daha hafif kuvvetlerle yapilan yavas ekspansiyon, birgok
klinisyen tarafindan {ist ¢ene genisletmesinde kullanilmistir (Chaconas et al 1977,
Hicks 1978, Harberson and Myers 1978, Bell and LeCompte 1981, Muguerza and
Shapiro 1989, M ossaz-Joel son and M ossaz 1989, Ciambotti et al 2001).

Mew (1977), genisletme vidasimi giinde 1/8 tur acarak gerceklestirdigi yari
hizli genisletmenin fizyolojik olarak, hizli veya yavas genisletmelerden daha iistiin
oldugunu iddia etmistir. Daha sonra Ozsoy (Ozsoy 2001), Iseri ve Ozsoy (iseri ve
Ozsoy 2004) ile Kilig (K1li¢ 2005) ilk 5-7 giin, giinde 2 c¢eyrek tur, sutura agildiktan
sonra ise haftada 3 ceyrek tur aktivasyon ile yar1 hizli iist ¢ene genisletmesi

yapmiglardir.

2-7.14 Ust Cene Genisletmesinde Relaps, Nedenleri ve Stabiliteyi Artirmak i¢in
Yapilan Uygulamalar

Relapsta genetik ve cevresel faktorlerin (6rn. fonksiyon) de rol oynadigi
diistiniilmekle beraber, en giiclii etkenlerin genisletme kaynakli oldugu kabul
edilmektedir (Timms 1981). Bu etkenler; hizli {ist ¢ene genisletmesi ile olusan agir
kuvvetler sonucunda sert dokulardaki deformasyonlar ve yumusak doku
gerilmeleridir (Timms 1981). Maksillanin komsu kemiklerle yaptig1 artikiilasyonlar
nedeniyle genigletme sonrasindaki rezidiiel kuvvetlerin relapsa neden olacagi

bildirilmistir (Isaacson and Ingram 1964, Zimring and |saacson 1965).
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Ust ¢ene genisletmesini takiben bir miktar relaps olabilecegi genel olarak
kabul edilse de, oldukca farkli relaps oranlar1 bildirilmistir. Baz1 yazarlar hizli {ist
¢ene genisletmesini ¢ok stabil olarak nitelendirirken (Haas 1970, Haas 1980), diger
baz1 yazarlar aksi yonde fikir belirtmislerdir (Sarnas et al 1992).

Baz1 yazarlar, relapsin yasla iligkisini ortaya koyarak daha yagl hastalarda

daha fazla niiks oldugunu rapor etmislerdir (Melsen 1972, Wertz and Dreskin 1977).

Stabiliteyi artirmak i¢in uzun siireli pekistirme (Haas 1970, Brogan 1977,
Mew 1977, Mossaz-Joelson and Mossaz 1989, Ozsoy 2001) ve bir miktar fazladan
genigletme (Stockfisch 1969, Timms 1976, Mew 1977, Haas 1980) onerildigi gibi,
vida ¢evirme programini degistirerek (Isaacson and Ingram 1964, Mew 1983, Iseri ve
Ozsoy 2004) veya daha hafif ve devamli kuvvetlerle yiiriitiilen yavas genisletme
prosedirleri (Ohshima 1972, Storey 1973, Cotton 1978, Bell and Le Compte 1981,
Mossaz-Joelson and Mossaz 1989) uygulayarak da relapsin azaltilmasina

calisilmigtir.

Aparey dizayninin stabilitede 6nemli oldugu yoniindeki goriisler de yaygindir
(Brogan 1977, McNamara and Brudon 1996, Haas 1980, Moussa and O'Reilly 1995,
Memikoglu and Iseri 1999, Ramieri et a 2005). Yine, pekistirme déneminde
kullanilan aygitin hareketli ya da sabit olmasi da stabiliteyi etkilemektedir
(Stockfisch 1969, Hicks 1978).

Yumusak dokulardaki gerilmeler de relaps nedeni olarak diisiiniildiiglinden
(Debbane 1958, Cotton 1978, Timms 1981, Proffit et al 1996, Arat ve arklar1 2003),
genisletme sonrasinda gerilen palatal mukozada insizyon yaparak stabiliteyi

artirmaya yonelik deneysel ¢alismalar da yapilmistir (Muguerza and Shapiro 1980).

Timms (1981) yiiksek tiiberkiillii ve iyi interdijitasyonlu vakalarda yapilan

genigletmenin daha iyi korunmasinin muhtemel oldugundan bahsetmistir.

Midpalatal suturadaki yetersiz kemik formasyonunun relaps nedeni
olabilecegi (Sarnas and Bjork 1992), suturadaki kemik formasyonunu (Chang et a
1996, Saito and Shimizu 1997, Chang et al 1997) veya kemik kalitesini (Storey
1973) artirmanin stabiliteyi olumlu etkileyebilecegi de belirtilmistir. Relapsin

sebebinin, daha 6nce gerilim boélgesi olan yerde olusan yeni kemigin rezorpsiyonu
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oldugu ve kemik rezorpsiyonunun engellenmesiyle relapsin 6nlenebilecegi de kayda

deger goriisler arasindadir (Lee et a 2001).

2-8 DISETi OLUGU SIVISI (DOS)

Diseti olugu sivist (DOS); seruma benzer disetinin ekstraseliiler sivisi olup
disetinin epitel tabakasini gegerek diseti olugundan agiz igine akar. DOS esas olarak
mikrovaskiiler sizintidan kaynaklanmaktadir. Siviya ayrica hiicreler arasi sivi ve
hicresel sitoplazma eklenir. DOS diseti olugu bolgesindeki bakteri ve konak
hiicrelerinin metabolik elementlerini de icerir (Lamster 1997, William et a 2003,
Goodson 2003, Griffiths 2003, Uitto 2003, Ozmeri¢ 2004)

Genel olarak inanilan goriis, DOS’un iltihabi bir sivi oldugudur (Goodson
2003, Griffiths 2003). Ilk arastirmalar, DOS olusumunu diseti olugu ve baglanti
epitelinin altindaki bag dokusundaki iltihabi degisikliklerle iliskilendirmektedir (Brill
1960, Brill 1962, Oringer 2002).

Bu degisiklikler aslinda kimyasal ve mekanik yollarla kan damarlarinda
meydana gelen gecirgenlik artisidir. Bu erken c¢alismalar kan dolagimina katilan
maddelerin DOS’ta yer aldigin1 gostermislerdir (Brill 1960, Brill 1962, Griffiths
2003). Daha sonra kdpeklerde yapilan deneyler, DOS akisinin ¢igneme veya dis
firgalama ile uyarildigmni, ayrica intravendz histamin enjeksiyonu ve iltihap
gelisimini takiben belirgin derecede arttigin1 gostermektedir (Brill 1959). Bu bilgiler
15181nda, kimyasal ve mekanik bazi irritasyonlarin DOS iiretimi i¢in gerekli oldugu
ve bu nedenle DOS’un patolojik bir fenomen olarak degerlendirilmesi gerektigi
sonucuna varilmaktadir.

DOS’un ozmotik meyilin bir sonucu olarak diseti oluguna aktigi1 hipotezini
savunulurken (Pashley 1976), DOS’un igerigine iligskin yapilan ¢alismalar, bu sivinin
iceriginin disetinin iltihabi ile degistigi hipotezini savunanlar da vardir. (Brill 1959,
Pashley 1976, Curtis et a 1990) Bununla beraber saglikli diseti olugundan toplanan
kiiciik s1vi hacimleri saglikli ekstraselliiler siviya benzer bir igerige sahiptir. DOS,
igerisinde bulundurdugu plazma proteinleri ile disetinin disi daha siki kavramasina
yardimci olur, dis eti olugunu yikayarak temizler ve antibakteriyal bir etkiye sahiptir

(Pashley 1976) Ayrica DOS, antibiyotikler gibi sirkiilasyonda bulunan maddeleri ve
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konak kaynakli antibakteriyal maddeleri diseti olugu bolgesine tasir. Bahsedilen
islevleri igerisinde en 6nemli olant DOS’un yikama fonksiyonudur (Goodson 2003).

DOS, saatte birka¢c mikrolitre gibi kiigiik bir akis hizina sahiptir. Agiz
bosluguna giinde 0.5 - 2.4 ml DOS akis1 olur. DOS, epitel hiicreleri arast bosluga,
oradan da diseti oluguna gecis yapar (Griffiths 2003). DOS hacminin ve akis
oraninin Ol¢limili, kanama ve renk degisimi gibi siibjektif Ol¢limlerden ziyade
iltithabin 1yi bir erken belirticisi olabilir. Saglikli bir periodonsiyumda DOS ya hig
yok ya da ¢ok az vardir.

Cimasoni’nin 1983, Borden ve arkadaglarimin 1977 yilinda yaptiklar
caligmalar, DOS akis oraninin iltihabin siddeti ile dogru orantili oldugunu
gostermigtir. DOS akis orani, gingivitis ve periodontitis gibi iltihabi periodotal
hastaliklarda, sert gidalarin ¢ignenmesi, diseti masaji, oral kontraseptif ajanlarin
kullanimi, ovulasyon, menstruasyon, hamilelik ve periodontal tedaviler esnasinda

olusan travma durumlarinda artar (Borden et a 1977, Cimasoni 1983).

Tablo 2: DOS periotron degerleri ve gingival inflmasyon derecesi arasindaki iligki
(Griffiths 2003)

Periotron degeri Gingival inflamasyon seviyes Gingival indeks
0-20 saglikli 0
21-40 hafif 1
41-80 orta 2
81-200 siddetli 3

DOS’taki bakteriyel iiriinler ve konak doku kaynakli iiriinler periodontal
hastaliklarin teshis ve patogenezinde belirti olarak gdsterilmis ve DOS’ta konak doku
cevabinin gostergesi olan molekiillerin  6nemli bir kismi nétrofiller  ve
monosit/makrofajlardan kaynagini aldigmni bulmuslardir (Ozmeri¢ 2004) DOS'ta
notrofil medyatorleri, 10kotrien B4 (LTB), platelet aktive edici faktor (PAF),
tromboksan B2, elastaz, kollojenaz ve bir grup antioksidan enzim saptanmistir
(Schenck et a 1993, Heasman et a 1993, Akalin ve arklari 2005). Ayrica
monosit/makrofagjlar, PGE2, IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF gibi iltihabi medyatorleri
salgilarlar (Alexander et a 1991, Jin et a 2000). Periodontal bag dokusunun
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yikiminin bir gostergesi olarak DOS’ta hidroksiprolin ve pridinolin gibi kollojen

yikim iiriinleri de bulunur (Ozmeric 2004).

Tablo 3: DOS ta saptanabilen molekiller

Enzimler

Proteinler

immiinglobiilinler

Sitokinler

Digerleri

Lizozim, MMP-8, MMp-2, MMp-9, MMP-13, Nétral
proteaz, Dipeptidilpeptidaz, Alkalin fosfataz, Aspartat
aminotransferaz, Miyeloperoksidaz, Kreatin kinaz, L aktat
dehidrojenaz, Elastaz, p -Glukoronidaz, Katepsin G, D, B,
Plazminojen, Gingipain , Stiperoxide dismutaz, Gluthation

peroxidase.

Laktoferrin, Sistatinler, Neopterin, B-NAH, TIMP,
osteopontin, kalprotectin, hyaluronik asit, kondroitin slifat,
endotelin, proteoglikan, trombomudulin, transferin, Creaktif
protein, a-2 makroglobilin, a-1 antitripsin,

osteocalsin, osteonektin, hyolironan, fibronektin, ICTP, o
-1-EPI, NTX, E-selektin, nérokinin_ A, MRP-8, kasitonin,

Alblimin

IgA, IgG, IgM, IgE

VEGF, IL-1B, TNF-a, IL-2, INF- o, IL-10, RANTES, IL-

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

PAF, Lokotrien B4, Tromboksan B2, Hidroksiprolin,
Lipoksin A, Keratin, Substans P, PGE2, Glukoz, ICAM-1,
Metilglioksal, Laktik asit, Propiyonik asit, Butirik asit,
Filloguinin, Volatile siilfiir bilesikleri, Glutatyon,

Hidroksisilpridinolin
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Calismalarin hedeflerine bagli olarak tercih edilebilecek ¢esitli DOS toplama
teknikleri bulunmaktadir. Her iki teknigin avantaj ve dezavantaji bulunmaktadir.Bu
tekniklerin ¢esitli modifikasyonlar1 bulunmaktadir ( Griffiths 2003). Bu teknikler;

- Gingival yikama metodu
- Kapiller tipler veya mikropipetler ile toplama
- Emici kagit seritler

- Disin etrafina oluk i¢ine yerlestirilen iplikler

Filtre kagit seritlerle sivinin toplanmasi da metod olarak ikiye ayrilir;

- Intrakrevikular teknik: Kagit serit diseti olugu igerisine s1g ve derin olarak
iki sekilde yerlestirilebilir. Bu teknik daha sik kullanilir.

- Ekstrakrevikular teknik: Travmayi en aza indirmek i¢in kagit serit digeti

olugu iizerinde seyreder.

2.8.1 Hicreler

DOS ta en baskin inflamatuvar htcre tipinin |0kositler oldugu gorilmektedir. Diseti
sulkusundaki htcrelerin %47 sini [6kositlerin olusturdugu ve bu hiicrelerin diseti
cebinden kaynaklandiklar1 diisiiniilmektedir. Lokositlerin %95-97’sini nétrofiller,
%2-3 UnUi mononUkleer hicreler ve %1-2'sini lenfositler olusturmaktadir. (Delima
and Van Dyke 2003).

Notrofiller: Notrofiller fagositik [6kositler olarak bilinmektedir. PMNL veya PMNs
olarak da bilinmekte ve kan |6kositlerinin 2/3' UnU olusturmaktadir (Miyasaki et a
2002). Notrofiller, periodontal patolojik ceplerdeki, diseti bag dokusundaki ve diseti
sulkusundaki en baskin hiicreler olarak bilinmektedir (Genco 1992, Itoiz and
Carranza 2002, Carranza and Bernard 2002). Notrofillerin bakterilere karsi ilk
savunmay1 olusturan antimikrobiyal bir mekanizmaya sahip olduklar1 ve bu nedenle
inflamasyonun akut fazinda yer aldiklar bildirilmektedir (Miyasaki 1991, Uitto et a
2003, Bascones et a 2004). Notrofillerin kendileri de doku yikimina neden olmakta
ve kendi kemotaksislerine yol agmaktadir. Notrofil graniillerinde elastaz, {irokinaz,

myeloperoksidaz, lizozim, mannosidaz, katepsin B, G ve D, 3- glukuronidaz, matriks
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metal oproteinaz-8 (MMP-8) ve MMP-9 gibi enzimler yer almaktadir (Miyasaki et a
2002, Uitto et a 2003).

Mononikleer hicreler (Monosit/makrofajlar): Monositler ikinci sirada yer alan
ve noétrofiller etkili olmadigi takdirde aktive olan fagositik hiicrelerdir. Yasam
sirelerinin uzun olmas1 sebebiyle kronik inflamasyonlarda baskin olarak
gorilmektedir ( Miyasaki et a 2002, Delima and Van Dyke 2003). DOS'taki immin
hiicrelerin yaklasik %2-3 Uni monosit veya makrofglar olusturmaktadir (Delima
and Van Dyke 2003) Bu hiicreler 1L-1 ve TNF gibi proinflamatuar sitokinlerin temel
kaynaklarindandir (Graves and Cochran 2003, Kinane et a 2001, Jandinski 1988,
Gemmell and Seymour 1998, Bascones et a 2005)

Lenfositler: Immiin sistemin lenfoid kolunu olusturan ve hiicresel immiinitede en
etkili hicreler olarak bilinmektedir. Bakteriyel enfeksiyon veya yabanci cisim
reaksiyonunun ardindan konagin kazanilan spesifik antijenlerine kars1 aktivite
gostermektedir. T ve B-hlcreleri ve NK hicreler olmak Uzere tige ayrilmaktadir
(Miyasaki 2002, Delima and Van Dyke 2003). Saglikli disetinde eriipsiyonun
tamamlanmasindan 6nce dahi lenfositler izlenmekte ve klinik olarak saglikli
disetinde sulkus tabanina yakin bag dokuda az miktarda plazma hiicresi ve lenfosit
goriilmektedir. Disetindeki lenfositlerin biiyiik bir kismini T-hicreleri olusturmakta,
zamanla B-hiicreleri ve plazma hiicreleri ortaya ¢ikmaktadir (Itoiz and Carranza
2002, Carranza and Bernard 2002).

T-hicreleri, B-hicrelerinin  plazma hiicrelerine doniisiimiinii  saglayan
yardimer T ve immiin hiicrelerin sitotoksik ve antimikrobiyal aktivitelerini stimule
ederek hiicresel immiin cevabi kontrol eden supresor T hiicrelerinden olusmaktadir.
Her ikisi de farkli sitokinleri Uretmektedir (Delimaand Van Dyke 2003). T-hticreleri
CD4 ve CDS reseptorlerine gore ikiye ayrilmaktadir. CD4+ T-hlcreleri proliferatif
ve diferensiatif sinyalleri Onleyerek immiin cevaba yardimci olmaktadir. CD8+ T-
hicreleri ise intraseliler antijenleri kontrol eden sitotoksik hicreler olarak
bilinmektedir (Miyasaki 2002).

Humoral immin cevaptaki primer hicrelerdir ve antijene 6zel antikorlar
tiretmektedir. Bu antikorlar bakteriyel ajanlarin adezyonunu etkilemekte ya da

immiin kompleksler olusturmaktadir. immiin kompleksler, kompleman sistemini

49



tetiklemekte ve fagositoz meydana gelmektedir. B-hiicreleri kemik iliginde
diferansiye olmakta ve bag dokuya gecerek plazma hiicrelerine doniismektedir. Bu
hiicreler ayn1 zamanda DOS’taki hiicrelerin %1-2’sini olusturmaktadir. Periodontal
lezyonlarda, kandakinin aksine B-hucreleri T-hlcrelerinden U¢ kat fazla
bulunmaktadir. Bu da bu hiicrelerin periodontal dokularin lokal savunmasinda
onemli bir rol oynadiklarin1 gostermektedir (Miyasaki 2002, Delima and Van Dyke
2003).

2.8.2 Sitokinler

Sitokinler diisiik molekiiler agirlikli polipeptidierdir (5-70 kDa) (Bendtzen
1994). Hiicreler tarafindan {iretilen, ¢ozlinebilen mediatorler olarak fonksiyon
gostermekte ve diger hiicrelerin aktivitelerini diizenlemekte veya modifiye
etmektedir (Whicher and Evans 1990).

Sitokinler bircok fizyolojik ve patofizyolojik olayda hiicreler arasinda iletisim
saglamakla gorevlidir. TNF ve IL-1 iki mgOr monosit/makrofg kaynakli sitokin
olarak bilinmektedir. Bu iki sitokinin bir¢ok ortak biyolojik aktivitesi bulunmaktadir
(Le M and Vilcek 1987) Sitokinler, temel olarak makrofgjlar ve T hicreleri
tarafindan uretilmektedir. IL-1, -2, -4, -6, -10 konak cevabinin kontroli ve
duzenlenmesinde yer almakta ve B-hicrelerinin aktivasyonunu indiklemektedir
(Berglundh et al 2002). Sitokinler fonksiyonel olarak kemotaktik, proinflamatuar,
anti-inflamatuar olanlar, btlyume faktorleri ve imminoregulator olanlar olmak Gzere
dorde ayrilmaktadir (Takashiba et al 2003).

Interlékin-1 (IL-1):

IL-1 konak cevabim1i diizenleyen proinflamatuar bir sitokin olarak
tamimlanmaktadir. Insanlarda iki farkli IL-1 gen iiriinii saptanmistir. Bunlar IL-1a ve
IL-1B’dir. Ayrica ligilincii olarak inhibitor fonksiyon goren IL-1ra bulunmaktadir
(Graves and Cochran 2003) IL-1 temel olarak monositler ve makrofajlar tarafindan
salinmakta, fakat ayni zamanda nétrofiller, T ve B-hicreleri, epitelial htcreler,
keratinositler, fibroblastlar, endotelial hiicreler, osteoblastlar ve langerhans hiicreleri
tarafindan da salinabilmektedir (Jandinski 1988, Jandinski et al 1991, , Kinane et a
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1992, Seymour et al 1993, Hillmann et a 1995, Gemmell and Seymour 1998, Graves
and Cochran 2003, Bascones et al 2005)

IL-1 periodontitiste alveoler kemik kaybinda mg6r bir mediator olarak
bilinmektedir (Preiss and Meyle 1994, Tsai et a 1995 Ishihara et a 1997, Gamonal
et al 2000, Faizuddin et al 2003). Uretimi lipopolisakkaritler ve diger bakteriyel
komponentler, TNF-o ve otostimilatér olarak IL-1’in  kendisi tarafindan
induklenmektedir. Periodontal dokularda IL-1p, IL-1a’ya oranla baskindir ve saglikli
ya da stabil bolgelere oranla aktif olarak atagsman kaybi olan hastalikli bolgelerde
yiksek seviyede bulunmaktadir (Jandinski 1988, Jandinski et al 1991, Stashenko et
al 1991). Ayni bireyde farkli bolgeler arasinda IL-1 konsantrasyonlarinda fark olmasi
ve erigkin periodontitis hastalar1 ve saglikli kontrol grubu arasinda serumda IL-1B
seviyeleri arasinda fark olmamasi, IL-1 iiretiminin sistemik degil lokal oldugunu
gostermektedir (Kinane et a 2001). IL-1ra da periodontal makrofgjlarda ve
periodontitisli hastalarda DOS ta tespit edilmistir (Kabashima et a 1996).

IL-1 kemik formasyonunu inhibe ederken, osteoklastlar1 kemik rezorpsiyonu
yapmak lizere stimiile etmektedir (Stashenko et al 1987). Ayrica, IL-1 aracili kemik
rezorpsiyonu periodontal patojenler tarafindan indiiklenebilmektedir (Ishihara et a
1991). Bircok periodontal bakteri, konak hicrelerini IL-1 Uretmek Uzere stimile
etmektedir (Reinhardt et al 1993, Gemmell and Seymour 1998). IL-1 ise diseti bag
dokusundaki fibroblastlari, endotelial hiicreleri, monositleri ve graniilositleri adezyon
molekiillerini salgilamak {izere stimiile etmektedir (Takahashi et al 1994, Joe et al
2001). Bu adezyon molekdlleri kapillerlerden immin cevap hicrelerinin inflame
dokulara geg¢isini saglamaktadir (Kinane et al 2001). IL-1 kollgjen sentezini inhibe
etmekte ve T ve B-hlcrelerini aktive etmektedir (Bascones et al 2004).

IL-1B  seviyelerinin periodontal 1hastdk korelasyonda oldugu
belirtilmektedir. Birgok c¢alismada IL-1B’nin kemik rezorpsiyonunun potansiyel
stimiilatorii oldugu ve ilerlemis periodontal doku yikiminin patogenezinde yer aldigi
belirtilmistir (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
1997, Lerner et a 1998, Gore et a 1998, Mogi et al 1999, Figueredo et a 1999,
Rasmussen et a 2000, Gamonal et al 2000, Faizuddin et al 2003, Delaleu and Bickel
2004, Miller et a 2006). IL-1B osteoklastlar1 aktive etmekte ve PGE2 sentezini
stimiile ederek kemik rezorpsiyonunu arttirabilmektedir (Alexander et a 1999).
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Ayrica, IL-1B periodontal atgmanda yer alan kollajen fibrillerin yikiminda rol
oynamaktadir (Ohshimaet a 1994).

Tsal et a (1995), periodontal hastaliklarin patofizyolojisinde sitokinlerin rolt
ile ilgili yaptiklar1 ¢caligmada, eriskin periodontitisli hastalarda DOS ta IL-1f, konak
kaynakli nétrofil aktive eden peptid ve IL-8 seviyeleri belirlemis ve IL-8in
miktarinin kontrol grubuna oranla fazla oldugu bulgulamislardir. DOS’taki IL-8
seviyesinin IL-1p’nin lokal aktivitesinden etkilendigini ve iki sitokinin de
periodontal hastaligin ciddiyeti lizerinde dinamik degisiklikler meydana getirdigini
Oone strmiiglerdir. IL-1p ve IL-8in klinik parametrelerle pozitif korelasyon
gosterdigi, ayrica periodontal tedavi sonrasinda miktarlarinin azaldig belirtilmistir.

Ishihara et a (1997), 2 saglikli ve 7 periodontitisli bircyde DOS'ta IL-1a, IL-
1B ve IL-1ra seviyelerini ELISA yontemi ile degerlendirmis ve IL-1a ve IL-1f’nin
total miktarinin alveolar kemik kayb1 ile pozitif korelasyon gosterirken, IL-1ra’nin
gostermedigini belirtmislerdir.

Honig (1989), kronik eriskin periodontitisli ve saglikli bireylerin disetlerinde
ELISA yontemi ile IL-1B konsantrasyonunu degerlendirdikleri c¢aligmalarinda
saglikli disetinde IL-1B @riilmedigini belirtmislerdir. IL-1p ve gingival indeks
arasinda pozitif korelasyon saptanirken, atagsman kaybi ile korelasyon

saptanmamistir.

2-9 PERIODONTAL ENFLAMASYON ve OKSIDATIF STRES

DOS ve tukirik antioksidan/oksidan aktivitesindeki dengesizligin, bu
bireyleri ROT’nin periyodonsiyumdaki yikic1 etkilerine yatkin hale getirdigini
gostermektedir (Chapple et al 1997).

Periodontal doku yikimi bu mikrooorganizmalara karsi olusan konak cevabi
ve bu mikroorganizmalarin {iiriinleri tarafindan olusturulur (Lamster and Novak
1992). Daha spesifik olarak proteolitik enzimler (nétrofil elastaz gibi) ve bunlarin
inhibitorleri (a-antitripsin) arast homeostatik dengenin bozulmasi ve ROT ve 6nemli

doku, hiicre ve molekiler komponentleri koruyan ve tamir eden antioksidan savunma
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sistemi arasi1 dengenin bozulmasi periodontal doku hasarindan sorumlu
tutulmaktadir.

Osteoklastlarin  dantela seklindeki kenarlariyla kemik siirinda ROT
urettikleri ve bunun rezorpsiyonda rol oynadigi bildirilmistir (Key et a 1994,
Silverton et al 1995, Silverton et al 1999). Ancak son yillarda yapilan ¢alismalar O™
ve HyO, gibi bazi ROT’nin kemik matriksini dogrudan parcalamak yerine
osteoklastlar1 aktive ettigini (Hall et a 1995) ve NO<in kemik rezorpsiyonunu
inhibe etigini ortaya koymustur (Silverton et al 1999). ROT in vivo olarak osteoklast
olusumunu da tesvik etmektedir (Garrett et a 1990). Periodontal hastaligin aktif
dénemlerinde fagositik hiicreler tarafindan ROT {iretiminin bu nedenle bakterisidal
etkilerine ek olarak osteoklast stimiilasyonu da yaptiklarini disiindiirmektedir.
ROT'nin zararlh etkilerini engellemek icin antioksidan mekanizmalarin devreye
girdigi bilinmektedir (Halliwell et a 1987).

Osteoklastlarin iiretimi ve diizenlenmesinde ROT nin 6énemli rolii oldugu ve
alveoler kemik yikimindan sorumlu oldugu c¢esitli ¢alismalarda bildirilmistir (Key et
a 1994, Hall et a 1995, Silverton et a 1995, Silverton et a 1999). GUnumUuzde
ROT’nin asir1 iiretiminin diseti dokularinda artmig oksidatif strese neden oldugu
kabul edilmektedir.

Her ne kadar SOD ve KAT aktivitesinin siddetli periodontal hastalikta diseti
dokularinda azaldig1 gosterilmisse de (Ellis et al 1998), periodontal dokularda SOD
Ozellikle periodontal ligament, bagdokusu lifleri ve fibroblastlarla iliskili olarak
tespit edilmistir (Jacoby and Davis 1991). Brock et a (2004) periodontal hastaliga
bagl diisiik antioksidan seviyelerinin lokal ve sistemik olabilecegini bildirmislerdir.
Kesitsel arastirmalarinin sonuglarina gore periodontal hastaligi olan bireylerde total
antioksidan seviyesi DOS’da anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bu lokal disiis
periodontitisli hastalarin plazma antioksidan kapasitesinde de benzer sekilde
gozlenmistir. Ayni arastiricilar tarafindan gergeklestirilen bir diger ¢alismada serbest
radikallerin periodontal dokular1 yikabildigi ve kemik rezorpsiyonunu kolaylastirdigi
kanitlanmustir.

Periodontal dokularin hiicredisi matriks bilesenlerinin  ROT tarafindan
parcalanmasi az sayida ¢alismaya konu olmustur. Bartold et al (1984), ¢calismalarinda
ROT’nin in vitro olarak hyaluronan ve proteoglikanlar1 pargaladiklarini géstermistir.

Moseley et a. tarafindan gergeklestirilen bir dizi ¢alismada mineralize olan ve
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olmayan periodontal dokularin glikozaminoglikan ve proteoglikanlarin igeriklerinin
ROT’yle karsilastiklarinda yikildiklar1 bildirilmistir (Moseley et a 1995, Moseley et
a 1997, Mosdley et a 1998). iltihabi doku yikimi sirasinda izole edilen
PMNL’ lerden elde edilen glikozaminoglikanlarin ROT’yle karsilasmalari sonucunda
da benzer bulgular elde edilmistir (Moseley et a 1997). Diger ROT’yle
karsilastirildiginda daha reaktif olan OHe- radikalinin aveoler kemik kondroitin
siilfat proteoglikanlarinda daha fazla yikici etkiye neden oldugu gosterilmistir
(Moseley et al 1998). Diseti dokusundan elde edilen proteoglikanlarin ROT’yle
karsilagsmasi sonucunda da benzer sonuglar elde edilmis ve alveoler kemik ve diseti
dokusu proteoglikanlarinin ROT tarafindan ayn1 mekanizmayla yikildiklar1 sonucuna
varilmistir (Embery et al 1979, Purvis et a 1984, Bartold and Page 1986). Sonuc
olarak periodontitiste goriilen proteoglikan ve glikozaminglikanlarin pargalanma
sekli, ROT’nin in vitro etkisiyle benzesmekte ve periodonsyumda sert ve
yumusadokularin kollajen icermeyen komponentlerine karsi oksidadif hasarin
etkisini agiklamaktadir.

DOS’da antioksidan kapasitesinin incelendigi arastirmalarda cinsiyete bagh
varyasyon olmadigi ve periodontal agidan saglikli bireylerde DOS’nin antioksidan
konsantrasyonunun, plazma ve seruma goére daha yuksek oldugu gosterilmistir; bu
durum periodonsiyumda loka antioksidan sentezi ve/veya depolanmasi oldugu
hipotezini de desteklemektedir (Brock et al 2004).

2-10 PERIODONTAL ENFLAMASYON ve NITRiK OKSIT

Gilinimiize kadar yapilan c¢alismalar NO’nun periodontal hastalik,
odontojenik kistler, periapikal infeksiyon, oral mukozal iltihabi hastaliklar, tiikriik
bezi hastaliklar1 ve oral karsinogenezis ile iliskili olabilecegini gostermektedir
(Breman et al 2003). Bu giine kadar NO’ nun periodontal hastalik ve sagliktaki rolii
net olarak agiklanmamustir. Mevcut verilerden elde edilen bilgilere gore, NO,
norotransmizyon, vazodilatasyon, sitotoksizite ve immunregulasyon gibi periodontal
hastalik patogenezi ile iliskili pek ¢ok biyolojik fonksiyon igin 6nemli bir molekuldur
(Kendall et a 2001, Crowell et a 2003). NO direkt veya indirekt yoldan bazi
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proinflamatuar sitokinlerin Uretimlerini  etkileyerek hem periodontitis hem de
alveoler kemik kaybi patogenezinde rol oynayabilir (Breman 2003). Periodontal
lezyonlarda sitokin indiksiyonunu takiben fibroblastlar, makrofgjlar, lenfositler ve
PMNL’ler tarafindan uzun sureli olarak yiksek miktarlarda NO Uretilebilir. Akapov
and Kankanian (1996), periodontal agidan saglikli bireylerin tiikriiklerinin
PMNL’lerde NO sentezini stimile ederken gingivitisli ve periodontitisli hastalarin
tukriklerinin PMNL’lerde NO sentezini uyarmadiklarini hatta baskiladiklarini rapor
etmiglerdir. Diger yandan NO iiretiminin enflame periodontal dokularda arttig1 da
rapor edilmektedir (Matejka et al 1998). Bakteri plagi iNOS aktivasyonundan
sorumlu olabilir, ¢iinkii steril hayvanlarin dis eti dokularinda herhangi bir iNOS
aktivitesine rastlanmamustir (Carossa et a 2001). Daghigh et a (2002), dis eti
fibroblastlarinin kronik periodontitiste saglikli dis eti dokularindan 6nemli derecede
daha fazla INOS salinimi olusturduklarint gostermiglerdir. Son zamanlanda yapilan
in vitro bir ¢alismada NOS Il inhibitorlerinin dis eti fibroblastlariin NO {iiretimini
azalttign bulundu ve bu hastaligin tedavisinde NO'nun farmakolojik olarak

inhibisyonunun terapotik agidan degerli olabilecegi 6ne siiriildii (Kendall et al 2001).

2-11 PERIODONTAL ENFLAMASYON ve ANTIOKSIDAN SEVIYE

Periodontal hastalikli  bireylerde prooksidan/antioksidan oranlarindaki
dengenin, saglikli bireylerden farkli olarak prooksidan lehine kaymasinin, bu
bireyleri periodontal hastaliga yatkin hale getirdigi dustnulmektedir (Chapple et al
1997). Periodontal hastaliklarda antioksidan seviyelerindeki  degisikliklerin
incelenmesinde serum, plazma, DOS ve tikirik gibi viicut sivilarmin
kullanilabilecegi belirtiimektedir (Brock et a 2004).

Brock et a (2004) yaptiklar1 arastirmada, periodontal hastalikli bireylerin
total antioksidan seviyeleri, DOS, ve tiikiiriik kullanilarak, lokal ve serum ve plazma
kullanilarak da sistemik olarak inceledikleri ¢alismalarinda ,periodontal hastalikli
bireylerde gerek lokal gerekse sistemik tim paremetrelerde sagliklilara kiyasla daha
dustk degerler elde edilmis olmasina karsin sadece, DOS ve plazma degerlerinin
istatistiksel olarak anlam tasidigi bulunmustur. Benzer sekilde, Chapple et al (1997),
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periodontal hastalikli bireylerde plazma ve DOS total antioksidan seviyelerini
incelemigler ve bunlarin saglikli bireylerden anlamli derecede dusik oldugunu
bulmuslardir. Bununla beraber, saglikli bireylerin DOS’ da, hastalikli bireylere
kiyasla ¢ok yiiksek oranda GSH bulundugunu ifade etmislerdir. Elde edilen bu
sonuclart goz oniine alan arastiricilar, baglanti epiteli ve onu yikayan DOS’un, tipki
akcigerlerdeki alveoler epitel ve epiteli 6rten sivida oldugu gibi yiksek oranda GSH
icermesinin; GSH’ n disg ortamla iligkili olan epitel ylzeylerini koruyucu gorevi
oldugu seklinde yorumlamislardir.

In vitro Uretilen ROT’ ne karsi, periodontal hastalikli bireylerden elde edilen
tukdrtgun total antioksidan kapasitesinin incelendigi bir arastirmada ise, tikiirigin
U¢c major antioksidani olan iirik asit, alblimin ve askorbik asit miktarlar1 agisindan
periodontitisli bireylerle, saglikli bireyler arasinda ¢ok fazla bir fark olmadig
saptanmistir. Buna karsin periodontitisli bireylerin total antioksidan kapasite (TAK)
degerlerinin, kontrol grubunun degerlerinden daha distk oldugu bulunmustur.
Arastiricilar, elde edilen bu sonuglari, bu ti¢ antioksidanin, serbest radikallere karsi
savunma mekanizmasina esit oranda katildig1 seklinde yorumlamislardir.

Ayrica, periodontal hastaligin, hem serbest radikal iiretiminin artisi; hem de
TAK’ de bir defekt nedeniyle, meydana geldigini 6ne sirmuslerdir (Diab-Ladki et al
2003). Bireysel antioksidanlarlar ve TAK, antioksidan sistem hakkinda bilgi
verirken, oksidasyon drunlerinin de, ROT nin etkinligi hakkinda fikir verdigi
bilinmektedir. Buna istinaden, 2003 yilinda yapilan bir ¢alismada, gingivitis ve
periodontitisli 129 bireyin tukiriginde oksidatif hasar1 incelemek amaciyla, protein
karbonil konsantrasyonu ve antioksidan sistem hakkinda bilgi edinmek adina da, tirik
adsit, alblmin, askorbat ve TAK degerlendirilmistir. Bu arastirmada, yiiksek tedavi
ihtiyaglarinin  belirlenmesi i¢in topluluk indeksi (CPITN) degerlerine sahip
hastalarda, dusUk antioksidan degerlerine ve yiksek protein  karbonil
konsantrasyonuna rastlandigi rapor edilmistir. Calismacilar, bu sonuglari, periodontal
hastaligin, artmis oksidatif hasar ve azalmig tukurtk antioksidan seviyes ile iliskili
olmasi seklinde agiklamislardir. Ayrica antioksidan seviyeleri agisindan cinsiyetler
arasinda farklilik oldugunu da gostermislerdir. Kadinlarda askorbat ve iirat akis
hizinin azligina bagh olarak TAK degerlerinin daha disik oldugu bulunmustur
(Sculley and Langley-Evans 2003).
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Periodontitiste hem lokal hem de sistemik olarak gozlenen oksidatif stresin
artigi, periodontitisin ¢esitli  sistemik iltihapsal hastaliklarla iligskili oldugu
diistincesini akla getirmektedir. Chapple et a. (2007) yaptiklari arastirmada serumda
C vitamini, bilirubin ve TAK seviyeleri degerlendirilmis ve aralarinda periodontal
hastalik siddetiyle ters orantili bir iliski oldugu saptanmistir. Bu bulgular 1s18inda,
aragtiricilar, serum antioksidan seviyelerinin yiiksek olmasinin, periodontal hastalik
icin koruyucu bir faktér oldugu sonucuna varmislardir. Periodontal tedavi 6nces ve
sonrast TAK sonuglarmin kiyaslandigi az sayidaki ¢alismalardan birinde,
periodontitisli bireylerin, baslangi¢c ve Faz 1 periodontal tedavi sonrasi, plazma ve
DOS’da, TAK degerlerinin incelenmesi amaglanmistir.

Aragstiricilar, kronik periodontitise sahip bireylerde, tedavi Oncesinde elde
edilen plazma orneklerindeki TAK degerlerinin, saglikli bireylerden farkli
olmadigini; buna karsin, DOS TAK degerlerinin kronik periodontitis hastalarinda
daha dusiik oldugunu belirtmislerdir. Kronik periodontitisli bireylerde uygulanan
tedavi sonrasinda, plazma TAK degerlerinin, tedavi 6ncesindeki degerlerle farklilik
gostermemesine ragmen; DOS’nin TAK miktariin, tedavi oncesi degere gore
azaldig1 ve sagliklilarla ayni diizeye eristigi saptanmistir. Arastiricilar, sonug olarak,
lokal TAK’ndeki diistisiin, kronik periodontitiste gbzlenen artmis ROT aktivitesini
yansittigini  ve basarili periodontal tedavi ile normal diizeye ulasabildigini
bildirmiglerdir (Chapple et al 2007). Benzer sekilde, periodontitisli hastalarda tedavi
Oncesi ve sonrasi, tiikirik ve DOSda GSH, GSH-Px ve lipit peroksidasyon
seviyerine bakan Tsai et a (2005), elde ettikleri degerleri, saglikli kontrollerle
karsilastirmiglardir.  Oksidatif yikimin  ve antioksidan seviyesinin birlikte
degerlendirildigi bu arastirmada, periodontitisli bireylerde, kontrol grubuna kiyasla,
artmig lipit peroksidasyon konsantrasyonu ve diisuk GSH aktivitesine rastlanirken,
GSH-Px diizeyinde farklilk go6zlenmemistir. Faz 1 tedavi ile birlikte lipit
peroksidasyon konsantrasyonu azalirken, GSH miktar1 artmistir. Tedavi sonrasi
periodontitisli grubun GSH-Px degerinde ise, tedavi 6ncesi ve kontrol grubu
degerlerine kiyasla herhangi farklilik bulunmadigi belirtilmistir. Periodontal
tedavileri bitmis, idame fazindaki bireylerle yapilan bir ¢alismada ise, sistemik ROT
dizeyi ile, Kklinik periodontal durum arasindaki korelasyon degerlendirilmis ve
plazma ROT seviyesinin, hastalarin klinik atagsman kaybi ile iligkili oldugu

bulunmustur. Bu ¢alismanin sonucunda arastiricilar, sistemik oksidatif stres artisinin,
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periodontal hastalifin ilerleme oranini etkileyebilecegini 6ne stirmislerdir (Tamaki

et al 2008).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti Anabilim Dal1, Periodontoloji Anabilim Dali ve Biyokimya Anabilim Dali
Laboratuvarlarinda gergeklestirildi. Siileyman Demirel Universitess Yerel Etik
Kurulu’ndan onay (12.05.2009, 12/03) alinarak yapilan calismamiz, Siileyman
Demirel Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Yonetim Birimi tarafindan 2095-

D-10 proje numarasi ile desteklenmistir.

Stileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim
Dali’na bagvuran, maksiller darlik tedavisine ihtiya¢ duyan yaslar1 10-13 arasinda
degisen, sistemik olarak saglikli 20 birey c¢alismaya dahil edildi. Yapilacak
biyokimyasal analizlerin maliyeti degerlendirildikten sonra ¢alismaya, 7 si kiz (ort
yas=12,6+6,11), 7si erkek (ort yas=12,8+2,23) toplam 14 bireyin drnekleri ¢alismaya
dahil edildi. Tum velilere onam formu imzalatildi. Hastalarin i¢inden oral durumlari
iyi olan, herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan, ila¢ kullanmayan, menstruasyon
doneminde olmayan kiz ¢ocuklar1 ve maksiler darliga sahip olanlar tez ¢alismasina
dahil edildi.

3.1 Apareyin yapimi

Expansiyon aleti olarak kullanilan Hyrax vidanin her hastada uygun bir
sekilde yerlestirilmesi amaciyla, siirekli list 1.molarlara bant yerlestirilmis ve bantlar
bu disler iizerindeyken Cavex (Haarlem, Holland) aljinat 6lci maddesiyle 6lcl
alinmis ve daha sonra bantlar ¢ikarilarak alinan aljinat 6l¢ii maddesindeki yerlerine
yerlestirilmisglerdir (Resim 1). Daha sonra sert al¢g1 maddesi dokiilerek bantli dental
modeller elde edilmistir. Hyrax vidasinin kollart iist birinci ve ikinci kiigliik azi
dislerinin palatinaline servikalden temas edecek sekilde bukilmus ve birinci kiicik
azilar hizasinda olacak sekilde damaga mumkin oldugunca yakin ve paralel
yerlestirilmistir. Hyrax vidanin kollar1 iizerinde, vida damagin tam merkezine
gelecek sekilde biikiim yapilmis daha sonra kollar algt model iizerindeki bantlara
lehimlenerek sabitlenmistir.(Resim 2). Tesviye ve polisaj islemlerinden sonra hasta

agzina cam iyonomer siman (Meron) ile simante edilmistir (Resim 3).
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Resim 3: Meron,cam iyonmer siman

Hasta apareyin yapistirilma seansina c¢agrilirken, apareydeki vida, hastanin
kendis tarafindan gevrilemeyecegi icin bunu yapabilecek bir yakini ile gelmesi
istenmistir. Aparey yapistirilmadan 6nce agiz disinda daha sonra agiz i¢inde vidanin
nasil ¢evrilecegi hasta yakinina gosterilmistir. Sonrasinda aparey agiza yerlestirilerek

yapistirmadan Once hasta yakinindan vidayr c¢evirmesi istenerek kontrol edilmis,
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vidanin problemsiz bir sekilde cevrilebilecegine kanaat getirildikten sonra aparey

simante edilmistir.

[ A e "\
TO T5 H T6
ilk seans aparey 14x1/4 tur aparey 28x1/4 tur
cevrildikten sonra cevrildikten sonra
1 J ‘ ‘
.- . B 1
Lhi T e T4 T7
oral hijyen egitimi arev 2x 1/4 tur
ve gargaradan 14 aparey pekistirme 1.ay
giin sonra cevrildikten sonra
J J J
. B 1
T2 ] T3 8
aparey pas ;
yerlestirilip ertesi aparey ﬁ:f? f haldel pekistirme 3.ay
gun a
\ J \ J

Her seans plak indeksi, gingival indeks, cep derinligi ve kanama yiizdesi degerleri
hesaplanmp Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji

klinigi indeks formlarina kaydedildi.

3.2 DOS Toplanmasi

Tiikiiriik kontaminasyonunu engellemek amaciyla bukkal sulkuslara pamuk
rulolar yerlestirildi ve disler hava spreyi ile nazik¢e kurutulduktan sonra DOS
toplanmaya baslandi. Ust ¢enede sag ve sol daimi molar dislerin mesiobukkal ve
mesiopalatinal  kenarlarindan, filtre kagit seritler (Periopaper, Proflow Inc.
Amityville) kullanilarak DOS 6rnegi alindi. Filtre kagit seritler diseti olugunun 1mm
icine yerlestirilerek periodontal cep tabaninin iritasyonu engellenecek sekilde ve
30sn boyunca DOS toplandi (Gamonal et al 2000) (Resim 4). DOS hacmi Periotron
8000 cihazi ile dl¢llerek kaydedildi. Tukurik ya da kanla kontamine olan filtre kagit

seritler ornekleme dis1 birakildi ve digerleri ependorf tiiplere aktarildi. Ependorf
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tupler seffaf kilitli posetler ile 6rneklerin degerlendirilecegi giine kadar -80°C’lik

derin dondurucuda sakland:.

Resim 4: DOS temini

DOS’un toplanmasi sirasinda, filtre kagit seritlerin kanla kontamine
olmamalar1 gerektiginden dolay1, plak indexi (PI) (Silness and Loee 1964), gingival
indeks (GI) (Loee and Silness 1963), gingival kanama indeksi (GKI) (Ainamo and
Bay 1975), cep derinligi (CD) degerleri DOS’un toplanmasinin ardindan alindu.

3.3 Periodontal Muayene

Hastalarda klinik degerlendirme, cep derinligi (CD), Silness-Loe Plak Indeksi
(PI), L6e-Silness Gingival Indeks (Gi) él¢iimleri kullanilarak tiim arastirma boyunca,
ayni aragtirici tarafindan yapilmistir. Tim 6lgimlerde Williams periodontal sondasi
kullanildi. Elde edilen sonuglar Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi

Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda kullanilan indeks formlarina kaydedildi.
Sondalama cep derinligi
Cep derinligi 6l¢timleri basing uygulamadan, sondun kendi agirligi ile dislerin

uzun aksina paralel olarak, her bir disin 6 noktasindan (mezio-bukkal, midbukkal,

distobukkal, mezio-lingual, mid-lingual, disto-lingual) yapildi ve milimetre cinsinden
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kaydedildi. Tiim dislere ait Olgiimler toplanip Ol¢liim yapilan ylizey sayisina
boltnerek hastaya ait ortalama CD elde edildi.

Gingival Indeks (Silness& L 6€)

Gingival indeks ol¢timleri asagidaki skorlara gore yapildi. Her bir disin
vestibiil yliziine ait GI skorlar1 toplanip dis sayisina boliinerek hastaya ait ortalama

GI skorlari tespit edildi (Tablo 8).

Plak indeksi (L6e&Silness)

Plak indeks olglimleri asagidaki skorlara gore yapildi. Her bir disin vestibiil
yliziine ait PI skorlar1 toplanip dis sayisina boliinerek hastaya ait ortalama PI skorlar1
tespit edildi (Tablo 7).

Periodontal durumun degerlendirilmesi i¢in asagidaki indeksler kullanilarak

Pi (Tablo 7), Gi (Tablo 8) ve GKI (Tablo 9) alind.

Gingival Kanama indeksi

Var olan kanama durumuna goére + veya — seklinde degerlendirme yapildi.
Toplam kanama olan dis sayisi, toplam dis sayisina béliinerek kanama yiizdesi

hesaplandi.

Tablo 4. Plak indeks (Silness and Ldee 1964)

Plak Indeksi (PI)
0 Plak yok

1 Serbest diseti kenarina ve komsu dis yiizeyine tutunmus film seklinde, sond ile
belirlenen plak varlig1
2 Diseti bolgesinde inceden orta kalinliga kadar ve ¢iplak gozle izlenen plak varligi

3 Fazla miktarda ve kalinlig: diseti olugunu dolduran plak varligi
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Tablo 5. Gingival indeks (L 6ee and Silness 1963)

Gingival Indeks (GI)
0 Saglikl diseti

1 Hafifiltihap, hafif renk degisikligi, hafif 6dem varligi, sondlamada kanama yok
2 Ortadereceli iltihap, diseti parlak, kirmizi ve sondlamada kanama var

3 Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem, spontan kanamaya egilim ve {ilserasyon

Tablo 6. Gingival Kanama Indeksi (Ainamo and Bay 1975)
Gingival Kanama Indeksi (GKI)

() Kanamayok

(+) 10 snicinde kanama

3.4 Aparey Tur Cevirme Program

Hastalara hizli list ¢gene genisletmesi amaciyla hyrax vidalarinin yer aldigi
banded tip apareyler agiza yerlestirilmis ve sabah ve aksam geyrek tur olmak Uzere
giinde 2 kez ¢evrilmistir. Aparey yerlestirildikten sonra iki hafta boyunca sabah
aksam giinde 2 kez ¢evrilmis ve vida iki haftanin sonunda kapatilmigtir.

Apareyleri agizdan ¢ikan bireylerin ayni giin igerisinde gelmeleri soylendi.
Sadece iki bireyin apareyleri agizdan ¢ikmis ve ayni seans tekrar geri yapistirilmustir.

Caligmaya bu bireyler dahil edilmemistir.
3-5 Ornek Hazirlanmasi ve Biyokimyasal Analizler
3-5.1 Orneklerin Hazirlanmasi
Ependorf tiipler i¢inde, hastalardan toplanan periopaperlara adet basina

200uL olmak Uzere toplam 400uL. Hanks balanced salt solution (HBSS) sollisyonu
ilave edildi. Ependorf tiipler i¢cindeki periopaperlar1 10-12 darbede mekanik olarak
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ezildi. Ependorf i¢i solusyonda homojen bir yogunluk elde edilinceye kadar ezme
islemine devam edildi. Ependorflar 10000g'de 15 dakika santrifij edildi ve
supernatanlari alinip temiz deney tiiplerine aktarildi. Nitrik oksit (NO), total
antioksidan kapasite (TAK), total oksidan seviye (TOS) ve interlokin 1 beta (IL-1-B)

bu numunelerden calisildi.

HBSS igerigi su sekildedir;

CaCl2* 2H20 0.185¢g/L
KCl 0.40 g/L

KH2PO4 0.06 g/L
MgCI2 * 6H20 0.10 g/L
MgSO4 * 7H20 0.10 g/L
NaCl 8.00¢g/l

NaHCO3 0.35¢/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 yontemle, Olympus

AU2700 otomatize biyokimya analizorii ile ¢aligilmistir.

Total antioksidan kapasite (TAK) calisma prensibi; numunede bulunan
antioksidan maddeler kit icindeki reaktiflerde biri olan koyu mavi-yesil renkteki
ABST radikal solusyonunu renksiz forma redikler ve reaksiyon karisiminin
660nm.deki absorbans degisimi 6l¢iiliir. Absorbans degisimi numunede bulunan total
antioksidan diizeyi ile dogru orantilhidir. Yontem stabil antioksidan standart

solusyonu (E vitamini analogu) Trolox Equivalent ile kalibre edilir.
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Total oksidan seviye (TOS) galisma prensibi; numunede bulunan oksidan
maddeler ferr6z iyon selator kompleksten ferik iyon haline okside olur. Bu
oksidasyon reaksiyonu ortamda bulunan bazi molekiiller tarafindan uzatilir. Ferrik
iyon formu asidik ortamda kromojen ile renkli bir komplex olusturur. Renk olugumu
numunedeki oksidan molekillerin miktar: ile dogru orantilidir ve spektrofotometrik

olarak olculdr. Yontem hidrojen peroksit ile kalbre edilir.

Sonuglar TAK, TOS ve OSI degerleri seklinde verilmistir.

OS I (oksidatif stresindexi): TOS/TAK : seklinde seklinde boliinerek hesaplandi.
TAK(umol Trolox Eqv Eqv./L):total antioksidan kapasite

TOS(umol H202 Eqv. / L):total oksidan kapasite

Nitrit Olcimi (NO)

Ticari bir kit olan Cayman’in nitrat/nitrit kolorimetrik kiti total nitrat/nitrit
konsantrasyonunu basit iki basamakl1 reaksiyon ile dl¢iimiinii saglar. Ilk basamakta
nitratin nitrite ddniisiimiinde nitrat rediiktaz enzimi kullanilir. Ikinci basamakta
Griess reaktifinin eklenmesi ile nitrit koyu mor azo bilesigine doniigiir. Olusan azo
kromofor bilesiginin 540nm’de absorbansinin alinmasiyla nitrit dizeyi (NO,)
saptanir. Sekiz adet standardi duplike ¢alisilarak absorbans-konsantrasyon grafigi

cizilmekte ve numunelerin NO konsantrasyonu bu grafikten hesaplanmaktadir.

[L-1p’mn Biyokimyasal Analizi

DOS da IL-1p dizeyleri, elisa yontemiyle DIA Source marka ticari kit ile
calisilmistir. Alt1 noktali kalibratorleri, iki noktali kontrol serumlar1 ve numuneler
duplike calisilmigtir. IL-1B kalibratrlerinin 450 nm’de okutulmasi ile elde edilen
kalibrasyon egrisinden numune diizeyleri hesaplanmistir. Sonuglarin {initeleri

pg/ml’dir.
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3-6 istatistik Analiz

Istatistikler, Windows’a uyumlu SPSS 15.0 programu ile yapildi. Calismada
elde edilen verilen faktoriyel diizende tekrarlanan 6l¢limlii varyans analizi teknigi ile
analiz edilmistir (repeated measurement ANOVA). Denemede dis ylizeyi faktorii
bukkal ve palatinal olmak {izere iki seviyesi, cinsiyet faktoriiniin kiz ve erkek olmak
Uzere iki seviyesi, zaman faktorinin de TO, T1, T2, T3, T4, T5, T6, T7,T8 olmak

Uzere 9 seviyesi mevculttur.

Periodontal bulgular ve DOS parametreleri icin faktoriyel dizende
tekrarlanan Olglimlii varyans analizi kullanilmistir. Tekrarlanan olciimler zaman
faktoriiniin ~ seviyelerinde gergeklestirilmistir. Ortalamalar aras1 farkliliklarin
belirlenmesinde ¢oklu karsilastirma yontemlerinden Bonferonni testi kullanilmistir.
TAS/TOS/NO/IL-1B/OSl degerlerinin degisik degisik zaman ve dis yiizeylerinde
birbirleriyle dogrusal iliskilerini degerlendirmek i¢in Pearson korelasyon katsayisi
hesaplanmistir. Kanama yiizdesi bakimindan elde edilen verilen ag1

transformasyonuna tabi tutularak varyans analizine tabi tutulmustur.
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4BULGULAR

Bu c¢aligmada sistemik ve periodontal yonden saglikli, maksiller darliga sahip
herhangi bir sistemik hastaligi olmayan, ila¢ kullanimi bulunmayan, obezite riski
olmayan hizli iist ¢ene genisletmesi ihtiyaci olan, daha onceden ortodontik tedavi
gérmemis 7 si kiz (ort yas=12,6+6,11), 7si erkek(ort yas=12,8+2,23) toplam 14 birey
yer aldi. Uygulama sirasinda bireylerden alinan radyografilerde herhangi bir kok
rezorpsiyonu ya da alveoler kemik seviyesinde azalma goriilmedi. iki bireyde aparey
cikmis, ayni giin icerisinde tekrar agza yapistirilmastir.

4-1 Tiim Bireylerin Periodontal Bulgularimin Karsilastirilmasi

Tablo 7: Tim Bireylerde Periodontal Bulgular

TO
T1
T2
TE
T4
T5
T6
T7
T8

DOSM Gl

Bukkal Palatinal

0,582+0,070 BC 0,604+0,163 BC 0,176+0,027
0,423+0,037 C 0,433+£0,070 C 0,071+0,014
0,684+0,055 ABC 1,001+0,141 ABC 0,096+0,014
0,651+0,102 ABC 1,094+0,197 ABC 0,136+0,028
0,746+0,109 AB 1,268+0,148 AB 0,149+0,021
0,653+0,094 ABC 1,051+0,120 ABC 0,162+0,023
0,829+0,159 A 1,343+0,134 A 0,237+0,037
0,873+£0,130 AB 1,126+0,160 AB 0,200£0,028
1,037+0,141 A 1,511+0,143 A 0,193+0,029

0.000(p<0,01) 0,115

Pl

0,432+0,077 A
0,183+0,031 B
0,244+0,039 B
0,260+0,038 AB
0,296+0,038 AB
0,249+0,041 B
0,221+0,034 B
0,210+0,027 B
0,247+0,043 B
0,001(p<0,01)

CD

1,528+0,040 A
1,314+0,094 B
1,533+0,044 A
1,515+0,030 A
1,588+0,022 A
1,556+0,028 A
1,538+0,047 A
1,629+0,021 A
1,597+0,035 A
0,000(p<0,01)

K%

27,510+3,309
14,767+3,458
18,536+3,566
22,905+4,246
24,021+2,278
21,096+3,665
24,073+£2,941
24,892+3,725
25,807+4,236
0,087

(BuyUk harfler zamanlar arasinda degisimi gosterirken, kiigiik harfler cinsiyetler
arasindaki degisimi gostermektedir.)
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Gingival indeksin (Gl) varyans analizi sonucunda tim bireylere ait tablo
degerlendirildiginde zamandan etkilenmedigi goriilmektedir. Gingival indeks
acisindan varyans analizinde zaman X cinsiyet interaksiyonu istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (P<0,01) (Sekil 2). Bu nedenle kiz ve erkek bireyler i¢in ayr1
tablolar olusturulmustur (Sekil 7 ve 8).

0,3

0,25

0,2

T
0,15 +— 1 —
0,1 +— T — . N N
0,05 +— 'I — N B
0 - . . . . . .
TO T1 T2 T3 T4 T5 T6

Sekil 2: Tiim bireylerde Gingival indeks

T7 T8

Plak indeksinin (Pl) varyans analizi sonucunda sadece zaman faktorl seviye
ortalamalar1 arasindaki fark istatistik olarak Onemlidir. (P<0,01) Plak indeks
degerleri T0’a gore T1, T2 TS, T6, T7, T8 daha diisikk bulunmustur (Sekil 3).

0,6

0,5 T

0,4

0,3

EPi
0,2 T
0,1 II
0
TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

Sekil 3: Tiim bireylerde Plak Indeksi
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Cep derinligi (CD) degerleri sadece zaman interaksiyonu istatistiksel olarak onemli
bulunmugtur. Diger zamanlara gore sadece T1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiik saptanmustir (Sekil 4).

1,8

1,6
14 -
1,2 -

1 -
08 - mCD
06 -
04 -
02 -

0 - ; ; ; ; ; ; ; ;

TO TL T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

Sekil 4: Tiim bireylerde Cep Derinligi

Kanama yilzdesinin (K%) varyans analizi sonucunda interaksiyon ve faktérlerin
seviye ortalamalar1 arasindaki farklar istatistik olarak 6nemli degildir (Sekil 5).
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55 | T 1 T
20 I
15 = KY
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Sekil 5: TUm bireylerde Kanama 'Y Uzdesi
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DOS Miktarnin (DOSM) varyans andizi sonucunda dis yiizeyi x zaman
faktorlerinin seviye ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak Onemlidir
(P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yiizeylerden elde edilen DOS miktarlar1 T1'e
gore T4, T6, T7, T8 zamanlarinda artig gOstermistir. Bununla birlikte palatinal
ylizeyin ortalamalar1 bukkal yiizeyin ortalamalarindan biiyiik oldugu bulunmustur.
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4-2 Kizlarda ve Erkeklerde Periodontal Bulgular

Tablo 8: Kizlarda Periodontal Bulgular

DOSM Gi Pi CD K%
Bukkal Palatinal

0 050240009 BC 0,410+0,230 BC 0,176+0,038 Aa  0,389+0,109  1,539+0,057 22,601+4,680

™ 0358:0053C 0,391+0,099 C 0,081+0,020Aa  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+0,020Aa  0,205+0,055  1,518+0,062 16,828+5,043

T3 0,633+0,144 ABC 1,201+0279 ABC ~ 0,135+0,040Aa  0,194+0,054  1,536+0,043 22,390+6,005

™ 075040155 AB 0,911+0,209 AB 0,149+0,029 Aa  0,279+0,054  1,612+0,031 19,188+3,222

™ 0,500+0,133 ABC 0,842+0,170 ABC  0,148+0,032Aa  0,232+0,057  1,551+0,039 23,072+5,183

T® 06660226 AB 1,036+0,189 A 0,150+0,053 Ab  0,180+0,049  1,517+0,066 18,300+4,160

T 0,833+0,184 AB 0,964+0,226 AB 0,187+0,040Aa  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

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

Tablo 9: Erkeklerde Periodontal Bulgular
DOSM Gl Pi CD K%
Bukkal Palatinal

10 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
" 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
T 0,729+0,078 ABC ~ 1,083+0,199ABC  0,075:0,020 Aa 0,282+0,055 1,547+0,062 20,244+5,043
"~ 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
™ 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
” 0,797+0,133ABC  1,260+0,170ABC  0,177+0,032 Aa 0,265+0,057 1,561+0,039 19,120+5,183
10 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
v 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
1 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
° 0.000 (p<0,01) 0,025( p<0,05) 0,471 0,597 0,501

(Bliylik harfler zamanlar arasinda degisimi gosterirken, kiiclik harfler cinsiyetler
arasindaki degisimi gostermektedir.)
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Gingival indeksin (Gl) varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu
istatistik olarak onemli bulunmustur (P<0,05). Hem kiz hem erkek bireylere ait
periodontal bulgularin bulundugu tablo degerlendirildiginde, yapilan istatistik analiz
sonucu hem kiz hem de erkek bireylerin ortalamalarinin zamanlar arasinda degisim
gostermedigi  bulunmustur (Sekil 7 ve 8). Erkeklerin ortalamalar1 kizlarin
ortalamalarindan biiyiik olmakla birlikte istatistiksel olarak dnemli bulunmamustir.
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Plak indeksinin (Pl) varyans analizi sonucunda sadece zaman faktoru istatistiksel
olarak 6nemlidir (P<0,01) . Diger zamanlara gére T1’de bir diisiis gbzlenmesine
istatistiksel olarak oOnemli bulunmamistir. Erkeklerin ortalamalar
kizlarinkinden biiyiiktiir, bununla beraber istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir
(Sekil 9 ve 10).
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Cep derinliginin (CD) varyans analizi sonucunda sadece zaman faktoérinin seviye
ortalamalar1 arasindaki fark istatistik olarak Onemlidir. T1 zamaninda diger
zamanlara gore belirgin bir diisiis oldugu goriilmekle beraber, istatistik olarak hem
kiz hem de erkek bireylerde 6nemli olmadigi bulunmustur (Sekil 11 ve 12).
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Kanama yuzdesinin (K%) varyans analizi sonucunda interaksiyon ve faktérlerin

seviye ortalamalar1 arasindaki farklar istatistik olarak 6nemli degildir (Sekil 13 ve
14).
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DOS miktarmmimm (DOSM) varyans andizi sonucunda dis yiizeyi ve zaman
faktorlerinin seviye ortalamalar1 arasindaki farklar istatistiksel olarak Onemlidir
(P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yuzeylerden elde edilen DOSM, T1'a goére
T4, T6, T7, T8 zamanlarinda artig gostermistir. Bununla birlikte palatinal yiizeyin
ortalamalar1 bukkal yiizeyin ortalamalarindan biiyiik oldugu bulunmustur. Bu durum
hem kizlarda hem erkeklerde aynidir (Sekil 15 ve 16).
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4-3 Tum Bireylerin Total DOS Parametreleri

Tablo 10: Tum Bireylerin Total DOS Parametreleri

TAK TOS NO IL-1P oSl
B P B P B P B P B P
TO 0,00253+ 0,00260+ 0,039+ 0,049+ 0,028+ 0,028+ 0,843+ 0,900+ 14545t 16,076+
0,0001 ABa 0,001 BCa 0,009 BC 0,022 BC 0,006 BC 0,010 BC 0,154 0,237 1572 1,760
T1 0,00173+ 0,00189+ 0,027+ 0,028+ 0,019+ 0,019+ 0,246+ 0,400+ 16215+ 16,547+
0,0001 Ba 0,0001 Ca 0,003C 0,004 C 0,003C 0,004 C 0,071 0,093 1,485 1,662
T2  0,00314+ 0,00465+ 0,055+ 0,082+ 0,033+ 0,050+ 0,713+ 1,231 16,428+ 16,050+
0,0001 ABa 0,001 Aa 0010ABC  0021ABC 0004ABC  0010ABC 0,175 0,319 1,748 1,706
T3 0,00293+ 0,00510+ 0,057+ 0,101+ 0,039+ 0,066+ 0,801+ 1,260+ 18,838+ 19,171+
0,0001 ABa 0,001 Aa 0011ABC  0023ABC 0,007 ABC 0014ABC 0176 0,304 1,798 1,438
T4  0,00361+ 0,00626+ 0,080+ 0,135+ 0,044+ 0,085+ 0,550+ 1149+ 22,749+ 21,885+
0,0001 ABa 0,001 ABa 0,011 A 0,018 A 0,009 A 0,011 A 0,129 0,303 1,051 1,437
TS5 0,00311+ 0,00498+ 0,060+ 0,095+ 0,034+ 0,085+ 1,168+ 0,876+ 19,140+ 19,300+
0,0001 ABa 0,001 Aa 0010ABC  00I13ABC  0,004AB 0,023 AB 0,275 0,253 1,553 1,629
T6  0,00391+ 0,00626: 0,069+ 0,099+ 0,039+ 0,062+ 1,057+ 1,342+ 17,098+ 16,237+
0,001 ABa 0,001 Aa 0,015 AB 0013AB 0,009 ABC 0008ABC 0246 0,197 1,674 1,545
T7  0,00398+ 0,00493+ 0,081+ 0,107+ 0,056+ 0,072+ 1,096+ 0,907+ 19,645+ 20,004+
0,001 ABa 0,001 ABa 0,015 AB 0020AB  0011AB 0,017 AB 0,174 0,389 1,416 1,801
T8  0,00460+ 0,00653+ 0,067+ 0,008+ 0,042+ 0,073+ 0,941+ 1,87+ 15467+ 15,882+
0,001 Aa 0,001 Aa 0012ABC  0009ABC 0,008 AB 0,010 AB 0,238 0,228 1,286 1,014
P 0,048(p<0,05) 0,002(p<0,01) 0,184 0,408 0,420

(Biiyiik harfler zamanlar arasinda degisimi gosterirken, kiigiik harfler cinsiyetler arasindaki degisimi gostermektedir.)



Total (T) TAKnin varyans analizi sonucunda dis yiizeyi x zaman interaksiyonu
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (P<0,05). Yine cinsiyet faktort de istatistiksel
olarak 6nemlidir. Total Antioksidan Kapasite (TAK) bulgular1 degerlendirildiginde
TO-T1 arasinda azalma T1 ile T2,T3,T4,T5,T6,T7,T8 zamanlarinda artis, en belirgin
artiglarin ise T4,T6,T7,T8 zamanlarinda oldugu izlenmesine ragmen, yapilan
istatistik analiz sonucu ise bukkal dis yiizeyi zamanlar arasinda incelendiginde T1
zamaniyla T8 zamani arasinda fark (artis) bulunmustur. Total Antioksidan Kapasite
bulgular1 bazinda yapilan istatistik analiz sonucu ise palatinal dis yiizeyi zamanlar
arasinda incelendiginde T1’e gore T2, T3, T4, TS5, T6, T7, T8 zamanlarinda artig
oldugu bulunmustur. Istatistiksel olarak palatinal dis yiizeyi ortalamalar1 bukkal dis
ylizeyi ortalamalarindan daha yiiksek bulunmustur. Zamanlar arasindaki degisim
hem kizlarda hem erkeklerde aynidir (Sekil 17).
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T-TOSnin varyans analizi sonucu dis yiizeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu nemli
bulunmustur (P<0,01). Istatistik analiz sonucu hem bukkal hem de palatinal
yilizeylerde T1’e gore T4, T6, T7’de artis oldugu bulunmustur. Palatinal dis yiizeyi
ortalamalar1 her zaman araliginda bukkal dis yiizeyi ortalamalarindan daha biiyiiktiir.
Erkeklerin ortalamalar1 kizlarin ortalamalarindan biiyiiktiir (Sekil 18).
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T-NOin varyans analizi sonucu dis yiizeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu énemli
bulunmustur (P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yiizeylerde istatistik analiz
sonucu T1’e gore T4, TS5, T7, T8 de artis oldugu bulunmustur. Palatinal dis yiizeyi
ortalamalar1 her zaman araliginda bukkal dis ylizeyinden daha biiytiktiir. Erkeklerin
ortalamalari kizlarin ortalamalarindan biiyiiktiir (Sekil 19).
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T-IL-1pnin varyans analizi sonucunda zaman Xx cinsiyet interaksiyonu istatistik
olarak onemlidir (P<0,05). Ayrica dis yiizeyi faktoriiniin seviye ortalamalari
arasindaki fark istatistik olarak onemlidir. Palatinal yiizeylerin ortalamalar1 bukkal
ylizey ortalamalarindan biiyiiktiir (Sekil 20).
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T-OSInin varyans analizi sonucunda sadece zaman X cinsiyet interaksiyonu istatistik
olarak 6nemlidir (P<0,05) (Sekil 21).
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4.4 Kazlar ve Erkeklerin Total DOS Parametreleri

Tablo 11:Kizlarin Total DOS Parametrel eri

TAK TOS NO IL-1B oSl
B P B P B P B P B P
TO 0,002+ 0,002+ 0,029+ 0,028+ 0,018+ 0,016+ 0,586+ 0,994+ 13,028+ 17,002+
0,0001 AB 0,001 BC 0,013 BC 0,031 BC 0,008 BC 0,015 BC 0,218 Aa 0,335 Aa 2,224Aa 2,489 Aa
T1 0,001+ 0,002+ 0,024+ 0,030+ 0,015+ 0,020+ 0,330+ 0,489+ 17,593+ 18,841+
0,0001 B 0,0001C 0,004 C 0,006 C 0,004 C 0,006 C 0,101 Aa 0,132 Aa 2,100 Aa 2,350 Aa
T2 0,003+ 0,004+ 0,048+ 0,072+ 0,029+ 0,044+ 0,881+ 1,796+ 14,592+ 15,841+
0,0001 AB 0,001 A 0,014 ABC 0,030 ABC 0,006 ABC 0,014 ABC 0,248 Aa 0452Aa 2472Aa 2,413 Aa
T3 0,003+ 0,005+ 0,044+ 0,089+ 0,031+ 0,064+ 0,728+ 1,471+ 16,37+ 16,204+
0,001 AB 0,001 A 0,016 ABC 0,033 ABC 0,010 ABC 0,020 ABC 0,249 Aa 0,429 Aa 2,543 Aa 2,033 Aa
T4 0,004+ 0,004+ 0,079+ 0,095+ 0,039+ 0,059+ 0,583+ 1,306+ 23,099+ 21,491+
0,001 AB 0,001 AB 0,016 A 0,025 A 0,013 A 0,016 A 0,182 Aa 0,428 Aa 1,486 Aa 2,032 Aa
T5 0,002+ 0,004+ 0,045+ 0,072+ 0,022+ 0,045+ 0,964+ 0,383+ 17,466+ 17,51+
0,001 AB 0,001 A 0,014 ABC 0,019 ABC 0,006 AB 0,033 AB 0,388 Aa 0,358 Aa 2,196 Aa 2,304 Aa
T6 0,003+ 0,005+ 0,058+ 0,088+ 0,029+ 0,055+ 0,984+ 1,207+ 20,616+ 18,184+
0,001 AB 0,001 A 0,021 AB 0,019 AB 0,013 ABC 0,033 ABC 0,348 Aa 0,278 Aa 2,368 Aa 2,185 Aa
T7 0,004+ 0,004+ 0,059+ 0,070+ 0,046+ 0,081+ 0,507+ 0,499+ 16,776+ 16,513+
0,001 AB 0,001 AB 0,022 AB 0,028 AB 0,015 AB 0,033 AB 0,246 Aa 0550Aa 2,002 Aa 2,546 Aa
T8 0,003+ 0,005+ 0,053+ 0,094+ 0,039+ 0,056+ 0,539+ 0,992+ 17,292+ 18,392+
0,001 A 0,001 A 0,016 ABC 0,013 ABC 0,011 AB 0,015 AB 0,337 Aa 0,322Aa 1,818Aa 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)
Tablo 12: Erkeklerin DOS Parametrel eri
TAK TOS NO IL-1B oSl
B P B P B P B P B P
TO 0,003+ 0,004+ 0,049+ 0,069+ 0,037+ 0,040+ 1,101+ 0,805+ 16,062+ 15,151+
0,0001 AB 0,001 BC 0,013BC 0,031 BC 0,008 BC 0,015BC 0,218 AB 0,335 AB 2,224 AB 2,489 AB
T1 0,002+ 0,002+ 0,029+ 0,026+ 0,024+ 0,017+ 0,161+ 0,312+ 14,836+ 14,254+
0,0001 B 0,0001 C 0,004 C 0,006 C 0,004 C 0,006 C 0,101 B 0,132 B 2,100 AB 2,350 AB
T2 0,003+ 0,005+ 0,062+ 0,093+ 0,037+ 0,057+ 0,545+ 0,666+ 18,264+ 16,258+
0,0001 AB 0,001 A 0,014 ABC 0,030 ABC 0,006 ABC 0,014 ABC 0,248 AB 0,452 AB 2,472 AB 2,413 AB
T3 0,003+ 0,005+ 0,071+ 0,113+ 0,046+ 0,069+ 0,873+ 1,049+ 21,305+ 22,139+
0,001 AB 0,001 A 0,014 ABC 0,033 ABC 0,010 ABC 0,020 ABC 0,249 AB 0,429 AB 2,543 AB 2,033 AB
T4 0,004+ 0,008+ 0,081+ 0,174+ 0,049+ 0,112+ 0,517+ 0,993+ 22,399+ 22,279+
0,001 AB 0,001 AB 0,016 A 0,025 A 0,013 A 0,016 A 0,182 AB 0,428 AB 1,486 AB 2,032 AB
T5 0,004+ 0,006+ 0,076+ 0,118+ 0,046+ 0,125+ 1,372+ 1,370+ 20,814+ 21,090+
0,001 AB 0,001 AB 0,014 ABC 0,019 ABC 0,006 AB 0,033 AB 0,388 AB 0,358 AB 2,196 AB 2,304 AB
T6 0,005+ 0,008+ 0,080+ 0,110+ 0,048+ 0,069+ 1,131+ 1,476+ 15,380+ 14,291+
0,001 AB 0,001 AB 0,021 AB 0,019 AB 0,013 ABC 0,012 ABC 0,348 AB 0,278 AB 2,368 AB 2,185 AB
T7 0,004+ 0,006+ 0,103+ 0,143+ 0,066+ 0,063+ 1,684+ 1,316+ 22,513+ 23,495+
0,001 AB 0,001 AB 0,022 AB 0,028 AB 0,015 AB 0,024 AB 0,246 A 0,550 A 2,002 A 2,546 A
T8 0,006+ 0,008+ 0,080+ 0,102+ 0,046+ 0,089+ 1,343+ 1,582+ 13,643+ 13,371+
0,001 A 0,001 A 0,016 ABC 0,013 ABC 0,011 AB 0,015 AB 0,337 AB 0,322 AB 1,818 B 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)

(Bliylik harfler zamanlar arasinda degisimi gosterirken, kiiclik harfler cinsiyetler

arasindaki degisimi gostermektedir.)
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T-TAKnin varyans analizi sonucunda dis yiizeyi x zaman interaksiyonu istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur (P<0,05). Yine cinsiyet faktorl de istatistiksel olarak
Onemlidir. Total Antioksidan Kapasite (TAK) bulgular1 degerlendirildiginde TO-T1
arasinda azalma T1 ile T2,T3,T4,T5T6,T7,T8 zamanlarinda artis, en belirgin
artiglarin ise T4,T6,T7,T8 zamanlarinda oldugu izlenmesine ragmen, yapilan
istatistik analiz sonucu ise bukkal dis yiizeyi zamanlar arasinda incelendiginde T1
zamaniyla T8 zamani arasinda fark (artis) bulunmustur. Total Antioksidan Kapasite
bulgular1 bazinda yapilan istatistik analiz sonucu ise palatinal dis yiizeyi zamanlar
arasinda incelendiginde T1’e gore T2, T3, T4, TS5, T6, T7, T8 zamanlarinda artig
oldugu bulunmustur. Istatistiksel olarak palatinal dis yiizeyi ortalamalar1 bukkal dis
ylizeyi ortalamalarindan daha yiiksek bulunmustur. Zamanlar arasindaki degisim
hem kizlarda hem erkeklerde aynidir (Sekil 22 ve 23).
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T-TOShin varyans analizi sonucu dis yiizeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu nemli
bulunmustur (P<0,01). Istatistik analiz sonucu hem bukkal hem de palatinal
yilizeylerde T1’e gore T4, T6, T7’de artis oldugu bulunmustur. Palatinal dis yiizeyi
ortalamalar1 her zaman araliginda bukkal dis yiizeyi ortalamalarindan daha biiyiiktiir.
Erkeklerin ortalamalari kizlarin ortalamalarindan biiyiiktiir (Sekil 24 ve 25).
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T-NOin varyans analizi sonucu dis yiizeyi x zaman x cinsiyet interaksiyonu 6nemli

bulunmustur (P<0,01). Hem bukkal hem de palatinal yiizeylerde istatistik analiz
sonucu T1’e gore T4, TS5, T7, T8’de artis oldugu bulunmustur. Palatinal dis yiizeyi

ortalamalar1 her zaman araliginda bukkal dis ylizeyinden daha biiytiktiir. Erkeklerin
ortalamalari kizlarin ortalamalarindan biiytiktiir Sekil 26 ve 27).
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T-IL-1pnin varyans analizi sonucunda zaman Xx cinsiyet interaksiyonu istatistik
olarak onemlidir (P<0,05). Ayrica dis yiizeyi faktoriiniin seviye ortalamalari
arasindaki fark istatistik olarak onemlidir. Palatinal ylizeylerin ortalamalar1 bukkal
ylizey ortalamalarindan biiyiiktiir. Zamanlar arasindaki degisim hem kizlarda hem de
erkeklerde aymdur. Istatistiksel olarak kizlarda zamanlar arasinda fark bulunmazken,
erkeklerde ise T1’e gore T7’de artis bulunmustur (Sekil 28 ve 29).
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T-OSInin varyans analizi sonucunda sadece zaman X cinsiyet interaksiyonu istatistik
olarak onemlidir (P<0,05). Yapilan istatistik analiz sonucu kiz bireylerde zamanlar
arasinda degisim goriilmemektedir. Erkeklerde ise T7’ye gore T8’de anlamli bir
diisiis tespit edilmistir. Hem kiz hem de erkek bireyler icin zamanlar arasinda
degisim aynidir (Sekil 30 ve 31).
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4.5 Tum Bireylerin Konsantrasyon DOS Parametreleri

Tablo 13: Tum Bireylerde Konsantrasyon DOS Parametrel eri

TAK TOS NO IL-1P oSl
B P B P B P B P B P
To 0,004+ 0,004+ 0061+ 0066+ 0096t  0,063% 1,757+ 1,819+ 14540+1 16,083+
0,0001 B 0,0001 AB 0,006 0,007 0,049 0,024 0,209 0,164 571 1,762
T1 0,004+ 0,004+ 0064+ 0068t 0047+ 0,043+ 0,844+ 1,498+ 16,089+1 15,873t
0,0001 B 0,0001 AB 0,006 0,005 0,006 0,007 0,221 0,254 509 1,571
T2 0,005+ 0,005+ 0076+ 0075+ 0096t 0,054t 1,253t 1,560+ 16,428+1 16,054+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,010 0,009 0,045 0,007 0,162 0,239 747 1,706
T3 0,005+ 0,005+ 0086+ 0088t 0058+ 0062t 1,386+ 1,638t 18,836+1 19,174+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,009 0,006 0,004 0,005 0,202 0,151 797 0,438
T4 0,005+ 0,005+ 0112+ 0107+  0,056¢ 0,009+ 0,898+ 1,204+ 227511 21,801+
0,0001 A 0,0001 AB 0,006 0,007 0,007 0,028 0,197 0,306 051 1,438
T5 0,005+ 0,005+ 0092+ 0093t 0054+ 0,091+ 1456+ 1,142+ 18,320+1 19,383t
0,0001 A 0,0001 AB 0,008 0,009 0,004 0,033 0,296 0,259 663 1,658
T6 0,005+ 0,005+ 0085+ 0078+ 0,049+ 0,048+ 1,503+ 1,465+ 18,0001 16,240+
0,0001 A 0,0001 AB 0,008 0,008 0,007 0,005 0,219 0,198 673 1,546
T7 0,004+ 0,004+ 0089+ 0090+ 0062t 0,078+ 1207+ 1,040+ 19,63741 20,003+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,007 0,008 0,005 0,026 0,158 0,223 415 1,801
T8 0,004+ 0,004+ 0067+ 0069+ 0,045t 0,051+ 1,082+ 1,221+ 1552041 15,881+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,006 0,005 0,008 0,006 0,221 0,198 271 1,012
P 0,000(p<0,01) 0,000 (p<0,01) 0,424 0,586 0,903

(Biiyiik harfler zamanlar arasinda degisimi gosterirken, kiiciik harfler cinsiyetler arasindaki degisimi gostermektedir).
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Konsantrasyon(K) TAKnin varyans analizi sonucunda zaman faktérinin seviye
ortalamalar1 arasindaki farklar istatistik olarak énemlidir (P<0,01). istatistik analiz

sonucu zamanlar arasinda T1’e gore T4, TS5, T6 zamanlarinda artis bulunmustur
(Sekil 32).
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Sekil 32: TUm bireylerde K-TAK

K-TOSnin varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet ikili interaksiyonu istatistik
olarak 6nemli bulunmustur (P<0,05) (Sekil 33).

0,14

0,12

0,1 . T

0,08 T -

m Bukkal
0,06 - =
O Palatinal

0,04 - -

0,02 - -

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

Sekil 33: TUm bireylerde K-TOS

89



K-NOin varyans analizi sonucunda Ugli ve ikili interaksiyonlar istatistik olarak
onemli degildir. Yine zaman, dis ylizeyi ve cinsiyet faktorlerinin ayr1 ayri seviye

ortalamalari arasindaki farklar da istatistik olarak 6nemli degildir (Sekil 34).
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K-IL-1pnin varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet ikili interaksiyonu istatistik

olarak 6nemli bulunmustur (P<0,01) (Sekil 35).
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K-OSInin varyans analizi sonucunda sadece zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik
olarak 6nemlidir(P<0,05) (Sekil 36).
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4.6 Kizlar ve Erkeklerin Konsantrasyon DOS Parametreleri

Tablo 14: Kizlarda Konsantrasyon DOS Parametreleri

TAK TOS NO IL-1B oSl
B P B P B P B P B P
TO 0,004+ 0,004+ 0,054+ 0,067+ 0018+ 0016+ 1515+ 1,514+ 13,021+ 17,013+
00001  0,0001 0008Aa 0010Aa 0008 0015 0296Aa 0232Aa  2222Aa  22491Aa
T1 0,004+ 0,004+ 0,070+ 0,076+ 0045+ 0051+ 1,180+ 2,010+ 17,586+ 17,139+
00001  0,0001 0008Aa 0007Aa 0008 0009  0312Aa 0359Aa  2134Aa 2222 Aa
T2 0,005+ 0,005+ 0,070+ 0,074+ 0048+ 0,049+ 1,809+ 2,083t 14,592+ 15,848+
0,0001 0,0001 0013Aa 0013Aa 0063 0010 0229Aa 0339Aa  2474Aa  2413Aa
T3 0,005+ 0,004+ 0,074+ 0,067+ 0048t 0047+  1,236% 1,426+ 16,369+ 16,211+
0,0001 0,0001 0012Aa 0009Aa 0006 0007  0286Aa 0214Aa  2541Aa  2034Aa
T4 0,005+ 0,004+ 0,113+ 0,101+ 0051+ 0069+ 0,891+ 1,536+ 23,105+ 21,493+
0,0001 0,0001 0009Aa 0010Aa 0010 0040  0279Aa 0433Aa  1486Aa  2034Aa
5 0,005+ 0,004+ 0,083+ 0,084+ 0042+ 0052+ 1,294+ 0,714+ 17,471+ 17,68+
0,0001 0,0001 0012Aa 00I12Aa 0005 0047 0418Aa 0366Aa  2309Aa  2345Aa
T6 0,005+ 0,004+ 0,099+ 0,090+ 0053+ 0,056+ 1,466+ 1,724+ 20,62+ 18,192+
0,0001 0,0001 0012Aa 00l1Aa 0009 0007 0310Aa 0280Aa  2367Aa  2186Aa
T7 0,004+ 0,004+ 0,068+ 0,071+ 0056+ 0,099+ 0,702+ 0,796+ 16,767+ 16,509+
0,0001 0,0001 0010Aa 0012Aa 0011 0037 0224Aa 0316Aa  2001Aa  2547Aa
T8 0,004+ 0,004+ 0,072+ 0,080+ 0050+ 0051+ 1,043+ 0,915+ 17,299+ 18,392+
0,0001 0,0001 0009Aa 0007Aa 0007 0009 0312Aa 0280Aa  1797Aa  1431Aa
P 0,000(p<0,01) 0,013 (p<0,01) 0,424 0,001(p<0,01) 0,044(p<0,05)
Tablo 15: Erkeklerde Konsantrasyon DOS Parametrel eri
TAK TOS NO IL-1B oSl
B P B P B P B P B P
TO 0,004+ 0,004+ 0,067+ 0,064+ 0,037+ 0,139+ 1,999+ 2,125+ 16,06+ 15,153+
0,0001 B 0,0001 B 0,008 ABa 0,010 ABa 0,008 0,070 0,296 Aa 0,232 Aa 2,222 Aa 2,2491 ABa
T1 0,004+ 0,005+ 0,059+ 0,060+ 0,050+ 0,035+ 0,509+ 0,985+ 14,593+ 14,608+
0,0001 B 0,0001 B 0,008 Ba 0,007 Ba 0,008 0,009 0,312 Ba 0,359 Ba 2,134 Aa 2,222 ABa
T2 0,005+ 0,005+ 0,082+ 0,077+ 0,144+ 0,059+ 0,696+ 1,036+ 18,264+ 16,26+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,013 ABa 0,013 ABa 0,063 0,010 0,229 ABa 0,339 ABa 2,474 Aa 2,413 ABa
TE 0,005+ 0,005+ 0,098+ 0,109+ 0,068+ 0,078+ 1,536+ 1,850+ 21,304+ 22,138+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,012 ABa 0,009 ABa 0,006 0,007 0,286 ABa 0,214 ABa 2,541 Aa 2,034 ABa
T4 0,005+ 0,005+ 0,112+ 0,112+ 0,062+ 0,128+ 0,904+ 0,871+ 22,396+ 22,288+
0,0001 A 0,0001 A 0,009 Aa 0,010 Aa 0,010 0,040 0,279 ABa 0,433 ABa 1,486 Aa 2,034 ABa
™ 0,005% 0,005+ 0,101+ 0,102+ 0,065+ 0,130+ 1,619+ 1,570+ 19,169+ 21,087+
0,0001 A 0,0001 A 0,012 ABa 0,012 ABa 0,005 0,047 0,418 ABa 0,366 ABa 2,309 Aa 2,345 ABa
T6 0,005+ 0,005+ 0,072+ 0,065+ 0,045+ 0,040+ 1,540+ 1,206+ 15,379+ 14,287+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,012 ABa 0,011 ABa 0,009 0,007 0,310 ABa 0,280 ABa 2,367 Aa 2,186 ABa
T7 0,005+ 0,005+ 0,109+ 0,108+ 0,067+ 0,057+ 1,711+ 1,284+ 22,507+ 23,498+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,010 ABa 0,012 ABa 0,007 0,037 0,224 ABa 0,316 ABa 2,001 Aa 2,547 Aa
T8 0,004+ 0,004+ 0,062+ 0,059+ 0,039+ 0,051+ 1,121+ 1,528+ 13,742+ 13,742+
0,0001 AB 0,0001 AB 0,009 Ba 0,007 Ba 0,011 0,009 0,312 ABa 0,280 ABa 1,797 Aa 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)

(Bliytik harfler zamanlar arasinda degisimi gosterirken, kiiclik harfler cinsiyetler

arasindaki degisimi gostermektedir).
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K-TAKnin varyans analizi sonucunda sadece zaman faktoriiniin seviye ortalamalart
arasindaki farklar istatistik olarak dnemlidir (P<0,01) (Sekil 37 ve 38).

0,006

0,005 -
0,004 -
0,003 - [~  m Bukkal

OPalatinal

0,002 -

0,001 - —

TO T1 T2 T3 T4 T5 6 T7 T8

Sekil 37: Kizlarda K-TAK

0,006

0,005 ——

0,004 - —

0,003 -

W Bukkal

D Palatinal
0,002 - |

0,001 - —

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8

Sekil 38: Erkeklerde K-TAK

93



K-TOSnin yapilan varyans analizi sonucunda zaman X cinsiyet interaksiyonu
istatistik olarak énemli bulunmustur (P<0,05). Istatistik analiz sonucu kiz bireylerde
zamanlar arasinda degisim izlenmezken, erkeklerde ise T1’e gore T4’te artis
bulunmustur. Her zaman araligindaki degisim hem kiz hem erkek bireylerde ayni
olmaktadir (Sekil 39 ve 40).
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K-NOin yapilan varyans analizi sonucunda iiglii ve ikili interaksiyonlar istatistik
olarak 6nemli degildir. Yine zaman, dis yiizeyi ve cinsiyet faktorlerinin ayr1 ayri
seviye ortalamalari arasindaki farklar da istatistik olarak 6nemli degildir (Sekil 41 ve

42).
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K-IL-1pnin varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik
olarak énemli bulunmustur (P<0,01). Istatistik analiz sonucu kiz bireylerde zamanlar
arasinda degisim goriilmezken, erkeklerde TO’dan T1’e azalma bulunmustur Her
zaman araligindaki degisim hem kiz hem erkek bireylerde ayni olmaktadir (Sekil 43

ve 44).
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K-OSInin varyans analizi sonucunda zaman x cinsiyet interaksiyonu istatistik olarak
onemlidir(P<0,05). Istatistik analiz sonucu kiz bireylerde zamanlar arasinda degisim

gorulmezken, erkeklerde T7'den T8 e azalma bulunmustur.Her zaman araligindaki
degisim hem kiz hem erkek bireylerde ayn1 olmaktadir (Sekil 45 ve 46).
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4.7 Korelasyonlar
4.7.1 TAK ileilgili korelasyonlar

TAK ve DOSM arasinda tiim zamanlarda kuvvetli korelasyon saptandi.

Ozellikler 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/Gi-T5 0,564 0,036
TAK-B-T7/Gi-T7 0,696 0,006
TAK-B-T8/Gi-T8 0,618 0,019
TAK-P-T5/Gi-T5 0,754 0,002
TAK-P-T6/Pi-T6 0,674 0,008
TAK-P-T5/KY-T5 0,697 0,006

Tablo 16: TAK ileilgili korelasyonlar



4.7.2 TOSileilgili korelasyonlar

TOS ve DOSM arasinda tiim zamanlarda kuvvetli korelasyon saptandi.

Ozellikler 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-TO/P- DOSM -TO 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/Gi-T7 0,798 0,001
TOS-B-T7/KY-T7 0,604 0,022
TOS-P-T5/Gi-T5 0,560 0,037

Tablo 17: TOSileilgili korelasyonlar



4.7.3 TAK-TOS iliskisi

TAK ile TOS arasinda tiim zamanlarda hem bukkal hem de palatinal yiizeyler i¢in
kuvvetli korelasyon saptanti.

Ozellikler

R

p

TOS-B-T1/TAK-B-T1
TOS-B-T2/TAK-B-T2
TOS-B-T3/TAK-B-T3
TOS-B-T3/TAK-B-T6
TOS-B-T4/TAK-B-T4
TOS-B-T5/TAK-B-T5
TOS-B-T6/TAK-B-T3
TOS-B-T6/TAK-B-T6
TOS-B-T7/TAK-B-T7
TOS-B-T8/TAK-B-T8
TOS-P-T1/TAK-P-T1
TOS-P-T2/TAK-P-T2
TOS-P-T3/TAK-P-T3
TOS-P-T4/TAK-P-T4
TOS-P-T5/TAK-P-T5
TOS-P-T6/TAK-P-T6
TOS-P-T7/TAK-P-T7
TOS-P-T8/TAK-P-T8

0,713
0,815
0,870
0,670
0,915
0,815
0,630
0,834
0,914
0,746
0,664
0,957
0,897
0,852
0,780
0,641
0,929
0,776

0,004
0,000
0,000
0,009
0,000
0,000
0,016
0,000
0,000
0,002
0,010
0,000
0,000
0,000
0,001
0,013
0,000
0,001

Tablo 18: TAK-TOS iliskisi
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4.7.4 OSl ileilgili korelasyonlar

OSl ile TAK arasinda bukkal yiizeyde iliski bulunmamaktadir. OSl ile TAK arasinda
palatinal ylzeyde T1 ile T8 arasinda iliski saptandi. OSI| ile TOS arasinda bukkal
ylzeyde T2, T3, T5, T7 zamanlarinda kuvvetli iliski bulundu. OSI ile TOS arasinda
palatinal ylzeyde T2, T6, T7 zamanlarinda kuvvetli iliski saptandi.

Ozellikler 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
0SI-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/Pi-T3 0,612 0,020

Tablo 19: OSl ileilgili korelasyonlar
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4.75NO ileilgili korelasyonlar

NO ile TAK arasinda bukkal yiizeyde T3, T4, T6, T7 zamanlarinda, palatinalde ise
T3, T4, T6 zamanlarinda kuvvetli iliski saptandi. NO ile TOS arasinda bukkal
yluzeyde T1, T3, T4, T6 zamanlarinda, palatinalde ise T1, T3, T4, T5, T6, T7
zamanlarinda kuvvetli iligki saptandi. NO ile DOSM arasinda hem bukkalde hem
palatinalde T3, T4, T6 zamanlarinda iliski saptandi. Bukkal yiizey No degerleri ile
GI degerleri arasinda TS5 ve T7 zamanlarinda pozitif korelasyon saptandi.

Ozellikler 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/Gi-T5 0,623 0,017
NO-B-T7/Gi-T7 0,766 0,001
NO-B-T7/Pi-T7 0,585 0,028

Tablo 20: NO ileilgili korelasyonlar
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476 1L-1p ileilgili korelasyonlar IL-1p ile DOSM arasinda TO, T4, T8 de kuvvetli
iliski saptandi. IL-1B ile TAK arasinda bukkalde T4, T8 palatinalde ise T7’de
kuvvetli iligki saptandi. IL-1B ile TOS arasinda bukkalde TO, T6, palatinalde ise T7
‘de iligki saptanmustir.

Ozellikler 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-TO/TOS-B-TO 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/Gi-T2 0,584 0,028
IL-B-T3/Gi-T3 0,577 0,031
IL-B-T4/Gi-T4 0,579 0,030
IL-B-T1/Pi-T1 0,643 0,013

Tablo 21: IL-1p ile ilgili korelasyonlar
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5. TARTISMA

Maksiller darlik; ortodontistlerin sikga Karsilastigi malokliizyonlardandir.
Literatiirde goriilme siklig1 hakkinda farkli arastirmacilar tarafindan % 2.7 ile % 18.2
arasinda oranlar bildirilmistir (Kutin and Hawes 1969, Silva Fo et a 1991,
Sandik¢ioglu ve Hazar 1997, Basciftci ve ark 2002, Tausche et al 2004). Bazi
arastirmacilar disuk ihtimalle de olsa maksiller darligin kendiliginden diizelecegini
belirtirken (Thilander et a 1984, Pinkham 1994) bazi arastirmacilar da bunun
genellikle miimkiin olmadigini sdylemislerdir (Kutin and Hawes 1969, Silva Fo et a
1991, Dutraet al 2004).

Ust cene genisletmelerinde farkli birgok metot kullanildig: literatiirde
goriilmektedir. Temelde aktivasyon sikligi, uygulanan kuvvetin biiytikligU, tedavinin
sliresi ve hastanin yas1 degerlendirildiginde farkli mekanik prosediirler hizli, yari
hizli ve yavas genisletme saglarlar (Sandikgioglu ve Hazar 1997).

Angell’in (1860) ilk RME apareyini gelistirmesinden bu yana, ortodontistler
maksiller darliga bagh posterior capraz kapanisin tedavisi amaciyla pek ¢ok farkl
yontem ve aparey kullanmislardir. Sutura palatina media’nin ayrilma hiziyla ilgili
olarak kabul goren iki uygulama vardir. Bu felsefelerden biri iist ¢genenin hizli olarak
genisletilmesi, digeri ise Ust ¢enenin yavas olarak genisletilmesidir. Hizli iist ¢ene
genisletmesini savunan arastiricilar minimum dis hareketi (tipping) ve maksimum
ortopedik hareket meydana geldigini, yavas iist ¢ene genisletmesini savunanlar
aragtiricilar ise sirkiimmaksiller suturalarda daha az doku direnci, intermaksiller
suturalarda daha iyi kemik formasyonu olustugunu ve doku biitiinligiiniin
kaybolmadigin1 ve bu etkiler ile ekspansiyon sonrast minimum relapsin meydana
geldigini belirtmektedirler (Bisharaand Staley 1987)

Sabit genisletme apareyleri, yayli (spring loaded) ve vidali (non-spring
loaded) sistemler (Bishara and Staley 1987) veya banded ve bonded apareyler
(Asanza et a 1997) olarak simiflandirilabilir.  Vidali-banded genisletme
apareylerinden olan Hyrax ve Haas apareylerinin ekspansiyon sirasinda bir ¢ok yan
etkisinin oldugu bildirilmistir. Bu dezavantgjlar, maksillanin asagi ve one dogru
hareketi (Sarver and Johnston 1989, da Silva Filho et a 1991) alveoler devrilme
(Garrett et al 2008, Kilig et al 2008) maksiller posterior dislerde tipping (Garrett et a
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2008, Kilig et al 2008) ve ekstriizyon, mandibulanin saat yonii rotasyonu (da Silva
Filho et al 1991, Akkaya et a 1999, Bastiftci ve Karaman 2002) asimetrik
ekspansiyon (Alpern and Yurosko 1987) ve kok rezorpsiyonu (Barber and Sims
1981, Langford and Sims 1982, Odenrick et al 1991, Erverdi et a 1994, Kayhan ve
arklar1 2000) olarak siralanabilir. Buna ragmen, RME apareyi klinisyenler tarafindan
halen en fazla kullanilan hizl st ¢ene genisletme apareyidir (Schuster et al 2005).

Hizli maksiler ekspansiyonda; hizli {ist ¢ene genisletmesinde dislere ve Ust
¢ene alveoler yapilara ortodontik dis hareketi limitlerini asan kuvvet uygulanir
(Issacson and Ingram 1964, Timms 1981). Ortodontik kuvvetler periodontal
ligamentin elastik limitlerini gegmeyecek miktardaysa dis hareketine sebebiyet verir.
Agir kuvvetler uygulanirsa diglerin lateral hareketleri engellenir ve iskeletsel etkinin
olusturulmas: miimkiin olur.

Schwarz hafif kuvvetleri; kan damarlarinin basincini agmayacak sekilde
yaklagik olarak kok yiizeyine diisen kuvvet miktarmi 15-20 mmHg/ 20 ila 26 g/ cm?
olarak belirtmistir (Davidovitch 1991). Isaacson and Ingram (1964) hizli maksiler
genisletme apareyinin tek aktivasyonla 3 ila 10 pound kuvvet uyguladig: ve ilk basta
hizli sekilde azaldigi ve yavasca azalmaya devam ettigini belirtmislerdir. 1965°te
Zimring ve lsaacson RME tedavisinin 16.6 (7,2kg) ila 34.8 |b (15,8kg) arasinda
degisen kuvvet uyguladigini belirtmistir (iseri ve ark.lar1 1998).

Hizli st g¢ene genisletmesinde tedavinin uygulama yasiyla ilgili farkli
goriisler bulunmaktadir. Yapilan histolojik ¢aligmalar ve relaps ¢aligmalari sonucu,
hizli genisletmede Ust yas siirinin 13-15 oldugu, bu yastan sonra suturdaki
biiylimenin tamamlandigi, daha ge¢ yaslarda da genisletme saglanabilecegi ancak
sonuclarin tahmin edilebilir ve stabil olmayacagi bulunmustur (Krebs 1959, Wertz
1970, Bell 1982, Bishara and Staley 1987, Silva et a 1991, McNamara and Brudon
2002). Bu sebeplerden dolay1 ¢alismaya dahil edilen bireylerin yasinin 15°ten kiigiik
olmasina dikkat edilmistir.

Maksillanin biiylime ile yer degistirme hiz1 genel iskelet biiylimesi ile iliskili
olarak degisim gostermektedir. Maksilla biiyiimesi pubertal biiylime atilim
doneminde hizlanmakta ve ortalama olarak kizlarda 12, erkeklerde 14 yasinda en
hizli biiyiimeyi gostermektedir . Maksillanin biiyiime ile yer degistirmesi ortalama
olarak kizlarda 15 ve erkeklerde 17 yaslarinda sona ermektedir (Bjork ve Skieller
1977, iseri ve Solow 1990). Ancak bunlar ortalama degerlerdir ve bireysel
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degiskenlik faktorii daima goz Oniinde bulundurulmahidir. Palatal sutur 12-13
yaslarinda kapanmaktadir (Stuart and Wiltshire 2003). Hizli maksiller genisletme
etkisini gorebilmek icin, calismamizda 10-13 yaglar1 arasindaki bireyler secilerek
standardizasyonun saglanmasina calisilmigtir. Calismamizda kizlarin yas ortalamasi
12,6+6,11, erkeklerin yas ortalamasi ise 12,8+2,23 yildir.

Literatirde puberte donemindeki bireylerde 11 yas civarinda gingivitis
prevalansinin arttigi ve 15 yasma dogru yavasca azaldigi bildirilmektedir. 11
yasindaki cocuklarda gingivitisteki artis, pubertenin baglamasi ve cinsiyet
hormonlarinin diizeyinin artis1 ile agiklanabilir (Heasman and Waterhouse 2005).
Puberte ergenlikten yetiskinlige kadar olan degisiklikleri ifade eden bir terimdir
(Ferris 1993). Bu donemde erkeklerde testosteron, kadinlarda estradiol olmak iizere
cinsiyet steroid hormonlarinin saliminda artis meydana gelir. Bir¢cok c¢alisma bu
dénemde plak seviyelerinde artis olmaksizin digetindeki inflamasyonda artis oldugunu
gostermistir (Hefti et a 1981, Daniell 1983, Mariotti 1994). Puberte sirasinda,
disetinde artan inflamasyon, serumdaki Ostrojen ve progesteron seviyelerindeki
artigla pozitif korelasyon gosterirken, ortalama plak indeksinde dnemli bir degisiklik
yoktur (Nakagawa et al 1994). Cinsyet steroid hormonlarin disetindeki inflamasyonu
etkileme mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte, baz1 arastirmacilar steroid
hormonlarin seviyelerindeki degisiklikler sonucu, diseti dokularmin mikrobiyel
birikime daha hassas hale geldigini 6n gormiislerdir (Sutcliffe 1972, Saxen and
Nevanlinna 1984).

Hormonlar dokulardaki fiziksel/patolojik  degisimleri etkilemektedir.
Ostrojen, androjen ve progesteronun etkileri periodontal dokularda tespit edilmistir
(Mariotti 1994, Parkar et al. 1998, Gornstein et a.1999, Hofbauer and Heufelder
2001). Progesteron, mikrodamarlarin gegirgenligini artirir, digetinde kollajen yapisini
ve tretim hizin1 degistirir (Ottomo-Corgel 2002), folat metabolizmasini arttirir (Pack
and Thomson 1980, Thomson and Pack 1982), prostaglandin iiretimini uyarir ve
PMNL (polimorfnikleer 16kosit)'lerin kemotaksisini artirir (Miyagi et al 1992). Sonug
olarak menstirel siklusda cinsiyet hormonlarindaki artis ve/veya dengesizlik sonucu
digeti inflamasyonunda artis bildirilmistir (Holm-Pedersen and Loe 1967, Sutcliffe
1972, Mariotti 1999). Mengturasyon sirasinda disetlerinde sisme ve kanama (Holm-
Pedersen and L6e 1967, Lindhe and Attstrom 1967, Sutcliffe 1972, Ferris1993), diseti
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eksudasinda artis (Daniell 1983, Saxen and Nevanlinna 1984) ve dis mobilitesinde artis
rapor edilmistir (Holm-Pedersen and Loe 1967). Mensturasyon sonucu olarak ¢ogu
kadmin saglikli periodonsiyumlarinda degisiklikler izlenmektedir (Sooriyamoorthy
and Gower 1989). Normal veya inflame disetine sahip kadinlarda menstiirel sikluslari
sirasinda klinik parametrelerde dramatik degisiklikler bulunmustur (Lindhe and
Branemark 1967). Ancak diger yandan menstiirel periyot sirasinda gingivitisi olmayan
bireylerde diseti sivisinda artis gbzlenmezken, gingivitisi olanlarda artis gézlenmistir
(Lindhe and Attstrom 1967). Bu nedenle bizde c¢alismamiza heniiz menstruasyon
gormeyen kizlar1 dahil ettik. Ayrica ¢alismamiz cinsiyet faktorinin HUCG' de ne
kadar etkili oldugunu degerlendirmek amaciyla ¢alismamiz; 7 kiz 7 erkek toplam 14
birey Uzerinde yaratuldo.

Dar veya kollabe olmus iist ¢ene arklarinin genisletilmesi, dis hareketiyle
ortodontik, ortopedik hareketle yani iskeletsel veya bu ikisinin kombinasyonu gibi
bircok farkli yoldan sabit, yar1 sabit veya hareketli apareyler kullanilarak yapilmistir
(Frank and Engel 1982). Kullanilan apareylerin etkilerinin tam olarak anlagilmamasi
tedavileri basarisizliga siiriiklemistir (Chaconas and Caputo 1982). Apareylerin bir
kism1 modifikasyondur. Farkliliklar, genelde kuvvet uygulayici pargalarinin yani sira
kuvvet uygulanan noktalardan kaynaklanmaktadir. Haas (1965) dislere uyguladigi
bantlar1 bukkal ve linguallerinden tellerle lehimleyerek birbirine baglamis,
lingual deki telleri anteriorda ve posteriorda uzun birakarak bunlari vidanin da iginde
yer aldigr damaga temas eden akrilik parcalarin i¢inde kalacak sekilde blikmiistiir.
Boylece hem dis hem de doku destekli bir genisletme apareyi yapmustir. Akrilik
pargalarin genisletme kuvvetinin hem dislere hem de palatinal kemigin yan
duvarlarina etki etmesiyle daha fazla sutural agilma olacagini ifade etmistir.

Palatal genisletici, sutur {izerindeki ortopedik etkisine ek olarak, destek
dislere agir kuvvetler uygular. Ozellikle sutural acilma nedeniyle maksiler santral
keserler arasinda diastema meydan gelir, gerilmis suprakrestal gingival fibrillerin
elastik olarak yeniden birbirini ¢ekmesi ile olusan hafif kuvvetlerle bu agiklik
elimine edilmektedir (Proffit and Fields 1986).

Calismamizda maksiler darliga sahip hastalarda, hizli maksiler genisletme
tedavisinde hastalarin tedaviye kabul edildikleri zaman TO, oral hijyen egitimi
verildikten ve klorheksidin gargara kullandirildiktan 14 giin sonra T1, Hyrax apareyi
yerlestirilip, aktive edilmeden pasif olarak birakildiktan 1 giin sonra T2, Hyrax
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apareyi aktive edilmeden agizda bir hafta pasif olarak bekletildikten sonra T3, sabah
aksam 2 tur c¢evrildikten sonra ertess gin T4, 7 gunlik aparey aktivasyonu
tamamlandiktan sonra T5, 14 giinliik aktivasyon tamamlandiktan sonra T6, bir aylik
retansiyon sonrasi T7, {i¢ aylik retansiyon sonras1 T8 klinik periodontal parametreleri
ve DOS ornekleri alind1 ve oksidatif stres belirtecleri degerlendirildi. Calismamiz
Tzannetou ve arkadaslarinin 2008 yilinda yapmis olduklari ¢alisma ile yOntem
agisindan benzerdir (Tzannetou et al 2008).

Ortodontik tedavi slresince ark telleri, ortodontik bant marjinleri, braketler ve
diger atagmanlar agiz i¢inde supragingival ve subgingival plak tutuculuguna neden
olurlar (Balensefien and Madonia 1970, Wites et a 2003). Ortodontik braket ve
bantlarin yerlestirilmesinden sonra giinliik oral hijyen saglama islemlerinde giicliikler
meydana gelmektedir. Bunun nedeni, ortodontik bant, braket ve ark tellerinin dis
firgas1 ve dig ipinin dislerin bukkal yiizlerine ve dis aralarina girmesine engel
olusturmasidir (Zachrisson and Zachrisson 1972, Zachrisson 1976). Ortodontik
olarak tedavi edilen hastalar lizerinde yapilan klinik ve radyolojik arastirmalar,
ortodontik bantlarin g¢evresinde plak nedeniyle olusan dis eti iltihabinin, atagsman
kaybi ile alveoler kemik kaybina doniisebilecegini bildirmistir (Ericsson et al 1977,
Atack et a 1996, Alexander 1991, Diedrich et al 2001). Ortodontik tedavi goren
hastalarin disetlerindeki patolojik degisimler, siklikla diseti enflamasyonu, kanama,

diseti biiytimesi ve cep derinliginde artig seklinde izlenmektedir (Atack 1996).

Sinclair et al (1987) sabit ortodontik tedavi stiresince ve tedaviden 1 yil sonra
yapilan degerlendirmelerde, apareyler etrafinda biriken plak dizeyinde dnemli bir
artis gozlememisler; ozellikle kesici dislerin labial ylizeyinde hafif derecede
gingivitis gelistigini saptamuslar; kesici disler bolgesinde cep derinliginde kuglk
fakat anlamli diizeyde artis gdzlemislerdir. Ayni arastiricilar patojenik Gram negatif
organizmalarin sayisinda artis olmadigin1 ve subgingival mikrofloradaki degisimlerle
gingival durum arasinda 6nemli bir korelasyon saptamadiklarini rapor etmislerdir.
Diger bazi ¢alismalarda ise ortodontik olarak tedavi edilen ve edilmeyen bireyler
arasinda atagman kaybi ve cep derinligi dl¢limleri bakimindan 6nemli farkliliklar
gozlenmemistir (Kleohn and Pfeifer 1974, Alstad and Zachrisson 1979, Sadowsky
and Begole 1981).
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Zhao et a’un (2000) yaptiklar1 ¢alismada sabit ortodontik apareyler
yerlestirildikten sonra plak indeksi, kanama indeksi, cep derinligi indeksi
degerlerinde; spiroketlerin ve fusiform bakterilerin sayisinda 6nemli bir artis
belirlemislerdir.

Kloehn and Pfeifer (1974) ortodontik tedavinin alveoler kemik yikima neden
olmadigim1 ve hiperplastik gingivitisin aparey sokildikten 48 saat sonra belirgin
sekilde azaldigini1 gézlemlemislerdir.

Sabit ortodontik tedavide atagman kaybi ve cep derinliginin degerlendirildigi
bir¢ok ¢aligmada, kontrol ve ¢alisma grubu arasinda 6nemli farkliliklar saptanmistir
(Zachrisson and Alnaes 1974, Prichard 1975, Trosello and Gianelly 1979, Hamp et
a 1982). Ancak bu anlamli farklilik posterior dislerde anterior dislere oranla daha
fazla oldugu bulunmustur (Trosello and Gianelly 1979). Cep derinligindeki artis,
epitelial atagmanin apikale migrasyonundan ¢ok gingival hiperplaziye bagli oldugu
diistiniilmektedir (Kleohn and Pfeifer 1974).

Greenbaum and Zachrisson (1982), Haas tipi hizli genisletme aygiti, Quad-
helix ve hafif kuvvetlerle sabit tedavi géren kontrol grubunu, periodontal dokular
tizerindeki etkileri acisindan kiyasladiklarinda; tiim gruplarda periodontal saglik iyi
iken, her iki genisletme apareyinin de uygulandigi bireylerde kontrol grubuyla
karsilastirilinca periodontal atagsman ve kemik seviyesini onemli derecede daha
diisiik bulmuslardir.

Ortodontik tedavi stresince plak birikiminin onlenmesi gingival sagligin
devam ettirilmesi agisindan 6nemlidir (LGe et al 1965). Plagin kimyasal ve mekanik
yollarla veya her iki yontem de kullanilarak efektif olarak uzaklastirilmasi,
enflamatuvar periodontal hastaliklarin siddetini ve goriillme oranini azaltmaktadir
(Handelman and Hess 1970, Waerhaung 1981). Bu amacla tedavi siiresince hastalara
profilaktik programlarin onerilmesi basarili sonuglar vermistir (Tuncer ve Baylas
1990). Ortodontik tedavi sirasinda rutin oral hijyen saglama islemlerinin yani sira
Onerilen klorheksidin, kalay fluorid ve triklosan gibi kimyasal antiplak ajanlarinin
kullanilmas1 da gingivitisin 6nlenmesinde fayda saglayabilmektedir (Addy et al
1993, Kocadereli ve arklar1 1995, White 1995).

Sabit ortodontik tedavi sirasinda olusan gingival biiyiime nedeniyle cep

derinligi artar ve tedavi sonunda azalir. Iyi bir plak kontrolii kalitesi ile sabit
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ortodontik tedavi géren pek cok bireyin kisa bir siire igerisinde yaygin diseti iltihab1
iyilesir. Mikrobiyal floradaki niteliksel degisim periodontopatojenik bakterilerin
tiremesiyle olusur ve bu durum ortodontik bantlarin etrafinda olusan diseti iltihabi ile

iligkili olabilir.

Calismamizda Cozza ve arklarinin apareyi uygulandi (Cozza et al 2001). Bu
apareyde daimi birinci molar disler bantlanarak, vidanin barlar1 premolar diglerin
palatinalinden gegecek sekilde molar bantlara lehimlenmistir. Bu sekilde modifiye
edilen aparey bireye bir miktar fircalama kolaylig1 saglamistir. Bizim ¢alismamizda
oral hijyen egitimi ve gargara kullanim1 sonrasi plak indeksi degerlerinde bir diistis
gozlendi ve Tl'den T8 e kadar degerler diisiik diizeyde kaldi. RME apareyinin
modifiye edilmis olmasi ve her seansta verilen oral hijyen motivasyonu PI
degerlerinin diisiik seyretmesinde etkili goziikkmektedir. Aparey uygulanmasiyla (T2)
molar diglerin bantlanmasindan dolay1 plak akiimiilasyonunun hafifce arttig1 ancak
bu artisin istatistiksel olarak 6nemli olmadigi goriildi. Diger periodontal klinik
parametrelerden GIl, K% ve CD, T1’den itibaren tiim zamanlar arasinda 6nemli

farklilik gostermedi.

Diseti olugu sivisi (DOS); esas olarak kan plazmasindan kaynaklanan
(Ebersole 2003), dis ve diseti kenar1 arasindaki sulkus veya periodontal cep iginde
degisen kompozisyonlarda bulunan (Poll&nen et a 2003) ve periodontal cep iginde
veya sulkusun ekolojisini belirleme 6zelligine sahip (Goodson 2003) bir biyolojik
sivi veya eksuda olarak tanimlanabilir. DOS’a hiicreler arast sivi ve hicresel
sitoplazma sivist eklenir ayrica DOS’da diseti olugundaki bakteri ve konak
hiicrelerinin metobolik elementleri de bulunmaktadir (Ozmeri¢ 2004, Uitto 2003).
Bircok calismada DOS biyokimyasal ve immunolojik analizlerinin periodontal
hastalik aktivasyonunun saptanmasinda faydali olabilecegi vurgulanmigtir (Lamster
1997, Ozmeri¢c 2004, William et al 2003). DOS igerigi, periodontal hastaliklarin
patogenezi ile iligkisi, tanisal potansiyeli ve kendine 6zgu biyodinamik ozelikleri ile
her gegen giin artan yogunluktaki ¢alismalara konu olmaktadir (Uitto 2003, Griffiths
2003).

Calismalarin hedeflerine bagli olarak tercih edilebilecek cesitli DOS toplama
teknikleri bulunmaktadir (Griffiths 2003). Bu teknikler;

- Gingival yikama metodu
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- Kapiller tipler veya mikropipetler ile toplama

- Emici kagit seritler

- Disin etrafina oluk i¢ine yerlestirilen iplikler

Emici kagit seritlerle sivinin toplanmasi da metod olarak ikiye ayrilir;

- Intrakrevikular teknik: Kagit serit diseti olugu icerisine s1g ve derin olarak iki
sekilde yerlestirilebilir. Bu teknik daha sik kullanilir.

- Ekstrakrevikular teknik: Travmay1 en aza indirmek i¢in kagit serit diseti olugu
Uzerinde seyreder.

Calismamizda intrakrevikular teknik kullanilmisgtir.

Filtre kagit seritler ile DOS toplanmasinin avantaji hizli ve kullaniminin
kolay olmasidir. Her bdlgeye uygulanabilmekte ve dogru kullanildiginda en az
travmatik metot olarak bilinmektedir (Carranza and Bulkacz 1996, Griffiths 2003).

Gergekte saglikli sulkusta ¢ok az DOS bulunur (Pdll&nen et al 2003) ve diseti
saglikli oldugunda bu sivi sulkustaki bir transuda (Ebersole 2003, Lamster et a
1985) veya serum eksudas1 karakterindedir (Lamster et a 1985, Champagne et al
2003). Artan DOS hacmi ise yaygin olarak subklinik iltithabin bir bulgusu olarak
kabul edilmektedir. Bu nedenle, klinik periodontal saglik durumlar1 da dahil olmak
Uzere, her diseti cebinin bir miktar DOS icermesi beklenebilir (Griffiths 2003),
ancak genel olarak inanilan gériis DOS’ un iltihabi bir sivi oldugudur (Goodson
2003, Griffiths 2003). Kronik enflamatuvar periodontal hastaligin patogenezine ait
son yillarda yapilan mikrobiyolojik, immunolojik ve biyokimyasal g¢alismalarda
DOS un mikrobiyal dental plak bakterileri ve konak doku cevabina ait iiriinler
icerdigi belirlenmis (Greenstein and Caton 1984, Glowachi, et al 1997, Gillian et a
1997, Lamster and Grbic 1995) ve DOS igeriginin incelenmes ile konagin
gelistirdigi hiicresel ve hiimoral immun yanitlar ve akut iltihabi cevabin yapisi
hakkinda ayrintili bilgiler edinilmistir (Curtis et al 1988, Genco 1992, Ebersole, et al
1993, Gillian et a 1997). Bu biyolojik siviyr temel alan pratik belirleyicilerin
tanimlanmas1 ile dogru tan1 ve tedavinin kolaylasabilecegi inanci, DOS’nin
periodontal hastaliklara yatkinlik riski, prognozun tayini, hastalik aktivitesinin
izlenebilmesi gibi sorulara yamit olusturabilecegi goriisii, DOS iceriginin analiz
edildigi ¢caligmalarin sayisini arttirmaktadir (Lamster et al 1991, Uitto 2003, Delima
and Van Dyke 2003).
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Ortodontik tedavi goren bireylerde DOS miktarinin artma egiliminde oldugu
bildirilmektedir (Griffiths et al 1998). Pender et al ortodontik dis hareketi esnasinda
DOS‘nin hacminin artti1, ancak retansiyon esnasinda DOS miktarinda azalmanin
izlendigini belirtmislerdir (Pender et a 1994). Ortodontik tedavi géren bireylerde
plak birikimine neden olabilecek bircok faktoriin (braket, bandlar ve teller gibi)
bulunmasi nedeniyle DOS’da gorilen hacim artisinin tek basma ortodontik
kuvvetlerden kaynaklandigini ileri siirmenin zor oldugu belirtilmistir (Cimasoni
1983).

Literatiirde periodontal hastalik varliginda DOS akis hizi ve hacmi artarken
mekanik periodontal tedaviyi takiben ve klorheksidin kullanimiyla azaldigi
bildirilmektedir (Lamster et a 1985, Stanley et a 1989, van der Ouderaa 1991,
Soskolne et al 1998 , Tiiter ve arklar1 2001, Buchmann et al 2002, Zhang et al 2002).

Calismamizda DOS hacimleri apareyin baski ve gerilme alanlart olusturmasi
nedeniyle hem bukkal hem de palatinal yiizeylerde degerlendirildi. TO’daki
degerlerin literatiirle uyumlu olarak T1’de azalma gosterdigi goriildii. Ancak bu
azalmalar istatistiksel olarak onemli degildi. Bukkal ve palatinal ytzeylerin DOS
hacimlerindeki degisimler de benzer bulundu. DOS hacmi hem bukkal hem de
palatinalde T1 degerlerine gore T4, T6, T7 ve T8’de istatistiksel olarak anlamli
artiglar gosterdi. Ek olarak palatinal DOS degerleri bukkale kiyasla 6nemli derecede
daha yiiksekti. T1 degerleri ile T2 ve T3 degerleri arasinda farklilik bulunmamasi1 T2
ve T3 zamanlarinda apareyin agizda pasif sekilde bulunmasiyla agiklanabilir.

Isaacson and Ingram (1964) hizli maksiler genisletme apareyinin tek
aktivasyonla 3 ila 10 pound kuvvet uyguladigi ve bu kuvvetin ilk basta hizli sekilde
azaldig1 ve yavasca azalmaya devam ettigini belirtmiglerdir.

Calismamizda T4’de baslayan DOS hacim artisinin apareyin aktivasyonuyla;
kuvvet uygulamasiyla palatal suturda agilma ve palatinal yumusak dokularin
gerilmesiyle olusan aseptik enflamasyon neticesinde oldugunu diisiindiirmektedir.
IIk kuvvet uygulama alanmin palatinal olusu, palatinal DOS hacimlerindeki daha
yiiksek degerleri agiklayabilir. Bukkal ve palatina yuzeylerde T7 ve T8 deki T1'e
gore yiiksek DOS hacmi ise ortopedik relapsa bagli olabilir.

Organizmada serbest radikallerin olusum hizi ile bunlarin ortadan kaldirilma
hiz1 bir denge igerisindedir ve bu durum “oksidatif denge” olarak adlandirilir.

Oksidatif  denge  saglandigi  slirece  organizma  serbest  radikallerden
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etkilenmemektedir. Bu radikallerin olusum hizinda artma ya da ortadan kaldirilma
hizinda bir diisme bu dengenin bozulmasia neden olur. “Oksidatif stres” olarak
adlandirilan bu durum ozetle: serbest radikal olusumu ile antioksidan savunma
mekanizmasi arasindaki ciddi dengesizligi gostermekte olup, sonugta doku hasarina

yol agmaktadir (Serafini and Del Rio 2004).

Oksidatif strese neden olan prooksidan/antioksidan dengesindeki bozukluk ve
sonucu olarak organizmada bulunan reaktif oksijen tdrleri (ROT), saglikli hiicre
zarindaki lipidlerin peroksidasyonu, protein inaktivasyonu, DNA hasarinin
induklenmesi ve sitokin araciligryla doku hasarina yol agan durumlar sitiimiile etme
gibi zararli faaliyetler gerceklestirirler. ROT’nin, periodontal doku yikimini
indikledigi ve osteoklastik aktiviteyi arttirdig1 yoniinde bilgiler rapor edilmistir.
(Chapple et al 2002, Chapple et a 2007, Toker ve arklar1 2009). Kronik
periodontitisteki iyilesmenin kandaki ROT miktarinda azalmaya neden olugu rapor
edilmistir (Tamaki et al 2009).

Literatiir incelendiginde ROT ve lipid reaksiyonlarinin belirleyicileri Gzerine
pek cok caligmanin yaymlandigi goriilmektedir. ROT biyomolekiller Uzerine
etkisiyle hiicrede yapisal ve metabolik degisikliklere yol agar ve non-enzimatik lipit
peroksidasyonun (LPO) son Urtnd olarak malondialdehit (MDA) olusur. Genel
olarak yaymlanmis tiim galismalarda, sistemik olarak saglikli bireylerde, MDA
seviyelerinin, kronik periodontitisli bireylerin plazma ve eritrositlerinde; ve ayn
zamanda lokal olarak da DOS, salya ve doku homojenatlarinda arttigi goze
carpmaktadir (Marton et al 1993, Sheikhi et al 2001, Sobaniec and Sobaniec-
L otowska 2000, Chapple et a 2007).

Literatiirde diyabet, kronik obstriiktif akciger hastaligi, romatiod artrit, akut
serebral iskemi, iskemik felg¢ gibi farkli sistemik hastaliklarda ve periodontal hastalik
durmunun siddeti ile oksidatif stres hasarinin belirleyicisi olarak serum veya
plazmada MDA diizeylerinin arttig1 bildirilmektedir (Orhan ve arklar1 2003, Senthil
et a 2004, Panjamurthy et al 2005, Halifeoglu ve arklari 2005, Bir ve arklar1 2006,
Akalin FA ve ark 2007, Khalili and Biloklytska 2008, Wei D et al. 2010).

MDA’dan bagska LPO gostergeleri Human Notrofil Elastaz (HNE) ve
Tiobarbitlrik Reaktif Substans (TBARS) olarak ifade edilmektedir (Marton et al.
1993, Tuter G ve ark. 2001, Erdal N ve ark. 2005, Panjamurthy K et al. 2005, Del
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Rio et al. 2005, Borges 1J et a. 2007, Kurtis B ve ark. 2007, Akalin FA ve ark.
2007, Guentsch Arndt et al. 2008, Fentoglu O ve ark. 2009, Wei D et a. 2010).
Yapilan caligmalarda HNE ve TBARS degerleri plazma, diseti dokularinda ve
DOS’da periodontitisli ve sigara icen periodontal yikima sahip bireylerde yiiksek
bulunmustur (Panjamurthy et al 2005, Ivan Borges 2007, Carvaho et a 2010,
Ozcaka O et a 2011, Guentsch et al 2011).

Insan viicudunda, ROT’un etkilerini dengeleyebilmek i¢in cesitli antioksidan
mekanizmalar bulunmaktadir. Hiicreleri ve dokulart ROT un etkilerinden koruyan
GSH (Glutatyon Rediktaz), SOD (Superoksit Dismutaz), GSH-Px (Glutatyon
Peroksidaz) ve KAT (Katalaz) gibi enzimler en 6nemli antioksidanlardandir.

Literatiirde periodontal hastalikta farkli oksidan ve antioksidan enzimlerinin
tikriik, serum, DOS ve gingival dokularda degerlendirildigi ¢ok sayida ¢aligma
vardir. Bu ¢alismalarda DOS ve gingival dokularda GSH’nun periodontal hastalikta
azaldig1 (Tsal et a 1977, Canakg1 ve ark 2005, Panjamurthy et al 2005, Sobaniec et
al 2007) SOD’1n tiikiiriikte degismedigi (Akalin ve arklar1 2005), SOD’in DOS ve
serumda azaldig1 (Ellis et a 1998, Baltacioglu ve arklar1 2006, Canak¢1 ve arklar
2007), GP-x’in DOS’ta arttigi (Wei et al 2007), GSH-Px’in DOS ve serumda
azaldig1 (Canake1 ve arklar1 2007), KAT’1n kan ve gingival hiicrelerde azaldig: (Ellis
et al 1998), SOD’un gingival dokuda arttigi (Jacoby and Davis 1991, Akalin ve
arklar1 2005) seklinde farkli sonuglar bildirilmistir.

Pendyala et al. yaptiklart bir ¢aligmada, kronik periodontitisi ve saglikli
bireylerde serum TAK (Total Antioksidan Kapasite)'yi incelemis ve kronik
periodontitisi bireylerin sagliklilara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diistk
degerlere sahip oldugunu bildirmislerdir (Pendyala et al 2008).

Chapple et a (2007) kronik periodontitisli sigara icmeyen bireylerde serum
TAK’nin azalmis oldugunu bildirmislerdir. Bu sonuglarla serum TAK ile periodontal
hastalik arasinda ters yonde bir baginti oldugu gosterilmistir. Baska bir ¢alismada
serum TAK miktarindaki azalmanin periodontal hastaliga bagl olarak iiretilen ROT
sonrasinda gergeklestigini ortaya koyarak periodontal hastalik ve sistemik hastaliklar
arasindaki bagintiya farkli bir boyut getirilmistir (Maxwell et al 2006).

Baltacioglu ve ark.’nin yaymladiklar1 ve menapoz Oncesi ve sonrasi

donemlerdeki kronik periodontitisli ve saglikli kadinlar tizerinde yapilan bir
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calismada, DOS ve serumda TAK ve SOD konsantrasyonlar1 incelenmistir. Bu
calismada menapoz oncesi ve sonrasi donemdeki iki kronik periodontitisli grupta
DOS TAK, menapoz Oncesi ve sonrasi donemlerdeki iki saglikli kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli derecede disuk olarak tespit edilmistir (Baltacioglu
ve arklar1 2006).

Hamile kadinlar iizerinde yapilan bir c¢alismada, kronik periodontitis ve
saglikli kontrol grubunda DOS ve serum TAK ve SOD seviyeleri incelenmistir. Hem
serum hem DOS TAK ve SOD seviyeleri kronik periodontitis grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisUk olarak tespit edilmistir
(Akalin ve arklar1 2009).

Periodontitisli ve periodontal olarak saglikli preeklampsi hamile kadinlar
tizerinde yapilan bir ¢alismada serum, tukirik ve DOS TAK ve MDA seviyeleri
incelenmistir. Canakg¢t ve ark.’min (2007) yaptiklar1 bu c¢alismanin sonuglari
preeklampsi hamile kadinlarda periodontal problemi olan grubun periodontal
saglikli gruptan serum ve DOS TAK degerlerinin istatistiksel olarak anlamli
seviyede dusiik oldugunu, MDA degerlerinin ise istatistiksel olarak anlamli seviyede
yuksek oldugunu gostermistir. Brock et al.(2004) kontrol grubu kullandiklar1 vaka
calismalarinda DOS’da  TAK’yi saglikli bireylerde yiiksek bulduklarini
aciklamiglardir. Osteoblastik aktivitenin artmasiyla TAK seviyesi arasinda pozitif
korelasyon oldugu bildirilmistir (Altindag ve arklar1 2008).

Guentsch ve ark. periodontal tedavinin etkinligini sigara i¢cen ve igmeyen
kronik periodontitisli bireylerde degerlendirerek tiikiirik MDA, GSH-Px ve TAK
aktivitesini inceledikleri c¢aligmada periodontal tedavi sonrasi tiikiirik TAK’nin
anlamli bir degisim gostermedigini ancak GSH-Px aktivitesinin dnemli miktarda
azaldigii ve kontrol grubuyla benzer diizeye eristigini bulgulamislardir.

36 kronik periodontitis ve 28 periodontal saglikli kontrol grubu kullanilarak
yapilan bir ¢alismada serum, tukirik ve DOS total oksidan duruma bakilmustir.
Kronik periodontitisli hastalarin serum, tiikiiriikk ve DOS total oksidan seviyelerinin
saglikli bireylerden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur
(Akalin ve arklar1 2007). 145 periodontitis, 56 saglikli katildig1 baska bir ¢alismada
ise siddetli periodontitis ile oksidatif stres arasinda pozitif bir korelasyon oldugu

belirtilmistir (D'Aiuto F et a 2010).
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Ortodontik dis hareketi sirasinda dis ¢evresinde hareket yoniinde baski alani
(bukkal ylizey, osteoklast hiicrelerini igerir) ve gerilme alami (palatinal yiizey,
osteoblast hiicreleri igerir) olusur. Dis hareketinden 1 saat sonra periodontal ligament
kalinliginda bir miktar degisiklik olur. En belirgin degisiklikler 6 saat sonra meydana
gelmektedir. Ortodontik apareyin uyguladigi kuvvet yoniinde baski alani olusurken,
bu baski alaninda ortodontik kuvvet uygulamasindan 24 saat sonra hyalinizasyon
alané1 olusmaktadir. Dis hareketi sirasinda, baski alaninda alveoler kemik
rezorpsiyonu meydana gelirken, gerilme alaninda ise alveoler kemik apozisyonu ve
osteoblastlarin farklilagsmasi goriilmektedir (Zainal Ariffin et al 2011).

Esenlik ve arkadaslar1 (2011) 1 ay slresince Vit E verdikleri sabit ortodontik
tedavi goren hastalarin anterior ve posterior bolgelerinde peridontal parametrelerin
yani sira DOS o6rneklerinde MDA, GSH, GSH-Px, Vit C ve Vit E seviyeerini
degerlendirmisler, 1 ay sonunda, kontrol grubunda LP seviyelerinde hem anterior
hem de posterior bolgede artis olurken , Vit E grubunda sadece posterior bolgede
artis oldugunu saptamislardir. GSH ve Vit C seviyeleri kontrol ve Vit E grubunda
istatistiksel olarak bir degisim sergilememistir. Periodontal parametreler arasinda ise
gruplar arasinda bir farklilik bulunmamustir.

Uysal ve arkadaslar1 (2011) ratlarin keserlerine uyguladiklar1 apareyle
maksiler genisletme uyguladiklar1 ¢caligmalarinda iki farkli uygulama yontemiyle Vit
C enjeksiyonu yapmuslardir. Sistemik olarak uyguladiklart Vit C’nin HUCG
prosediiriiniin  stiresinin  kisaltabilecegini ve yeni olusan kemigin kalitesini
arttirabilecegini ileri siirerken, lokal Vit C enjeksiyonunun ise kemik formasyonunda
negatif etkilere neden oldugunu belirtmislerdir.

HUCG sirasinda baski alam bukkal yiizeyde, gerilme alani palatinal
yiizeydedir. Kuvvetin esas uygulama alani palatinal ylizeydir. Calismamizda bu
durumu destekler sekilde palatinal ylzeylerden elde edilen hem T-TAK hem de T-
TOS degerleri bukkal yiizeylere gore yiiksek saptandi.

Tum bireylerde T-TOS degerleri hem bukkal hem de palatinal alanlarda T1
ile T4, T6, T7 zamanlarinda farklilik gosterdi. T-TAK degerleri palatinalde T1’e
gore T2, T3, T4, T5, T6, T7 ve T8 zamanlarinda bukkalde ise sadece T1 ile T8
zamanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik sergiledi. T-TAK ve T-TOS

degerleri GI ve K% degerleri arasinda TS5 ve T7 zamanlarinda pozitif iliski gdsterdi.
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T-OSI i¢in zamana bagli olarak sadece erkeklerde T7 ile T8 arasinda 6nemli farklilik
bulundu.

Cinsiyet faktorii ele alindiginda T-TOS degerlerinin erkeklerde kizlara
kiyasla daha yiiksek oldugu ancak T-TAK degerlerinde farklilik olmadig1 goriildi.
K-TAK degerleri T1 ile T4, TS, T6 arasinda K-TOS degerleri ise sadece erkeklerde
T1 ile T4 arasinda onemli farkliliga sahipti. K-OSI i¢in zamana bagli olarak sadece
erkeklerde T7 ile T8 arasinda 6nemli farklilik bulundu. Hem T-OSI hem de K-
OSI’'nde erkeklerde T7°denT8’ e diisiis goriilmesi nedeniyle kizlarda pekistirme
suresinin daha uzun olmasi gerektigini diisiindiirebilir

Sonuglarimiz biitiin olarak degerlendirildiginde HUCG uygulamalariyla
meydana gelen enflamasyonda artan TAK ve TOS degerlerine ragmen, TAK ve TOS
degerleri arasinda tiim zamanlarda saptanan kuvvetli iligkiler oransal olarak oksidatif
dengenin devam ettigini ve yapilan tedavide patolojik bir yikim olusturmadigini
gostermektedir. Ancak c¢alismamizda oksidatif ve antioksidatif belirtecler tek tek
degerlendirilmemistir. TAK degerlendirilmesi bireysel antioksidan durum ile
biyolojik etkilesim arasindaki iligkiye genel bir bakis saglamaktadir. Ayrica
plazmada antioksidanlar etkilesim i¢indedir. Bu etkilesimden dolay1 bilesenlerin tek
baslarina yaptiklari etkinin toplamindan daha fazla bir antioksidan etki olusmaktadir.
Bu sinerjik etkiye ornek olarak; glutationun askorbati, askorbatin da tokoferolii
yeniden aktiflestirmes verilebilir. Bu yilizden kanda ve diseti olugu sivisinda
antioksidan diizeyi durumunu saptamada bireysel antioksidanlardan ziyade bunlarin
toplam antioksidan degerini veren toplam antioksidan kapasite Ol¢limii
yayginlagmaktadir (Ghiselli 2002, Erel 2004, Chapple et a 2007). Ancak genel
olarak oksidasyon/rediiksiyon dengede goriilmesine ragmen hangi antioksidan
enzimlerin seviyelerinde degisiklikler oldugunu belirlemek icin enzimleri ayri ayri
degerlendirmek gerekir. Calismamizda sadece TAK ve TOS degerleri incelenmistir.

Disetinde klinik gingival enflamasyonun gostergesi olarak renk, boyut,
kivam ve yiizey degisiklikleri meydana gelmektedir (Matsson 2001, Carranza 2002,
Heasman and Waterhouse 2005, Califano 2005). TAK ve TOS ile gingiva
enflamasyon bulgular1 arasindaki bulunan iligkiler, T5 zamaninda aparey
aktivasyonunun 1.haftada gingival degisikliklerin tespit edilebilirligi ile T7
zamaninda aparey aktivasyonunun durduruldugu 1. ayda relapsa bagl pasif gibi

duran apareyin kuvvet uygular hale gelmesiyle iliskili olabilir
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Chapple et a T-TAK’nin bireyden bireye farklilik gosterdigini belirtmistir.
Brock et a T-TAK’nin cinsiyetten bagimsiz oldugunu belirtmistir (Brock et al 2004).
Cinsiyet faktorii dikkate alindiginda bu ¢aligmayla uyumlu olarak T-TAK degerleri
kiz ve erkek bireylerde benzerdi. Maxwell et al bireysel serum antioksidanlarindan
serum total antioksidan tayini yaptiklari ¢alismalarinda bayanlarda T-TOS seviyesini
diisik bulmuglardir. Calismamizda da benzer sekilde T-TOS degerleri erkek
bireylerde kizlara kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu.

Nitrik oksit (NO), ¢ok farkli biyolojik islevleri ve etkileri olan toksik bir
serbest radikaldir. NO iretiminde gorevli ¢esitli Nitrik Oksit Sentaz (NOS)
izoenzimleri bulunmaktadir. NOS enzimi arjininden NO sentezini katalizler. Arjinaz,
NOS ile substrat kapma yarisinda olan ve {riin olarak ornitin agiga ¢ikaran bir
enzimdir. Bu yol ornitin Uzerinden ornitin dekarboksilaz enzimi araciligiyla
proliferatif etkileri olan, hiicre buylmes ve enflamasyonun dizenlenmesinde rol
alan poliaminlerin sentez yoluna baglanmaktadir. Periodontal hastaliklarda hem
diseti dokusunda hem de tukirikte NOS ve arjinaz aktivitesinde degisiklikler
olduguna dair g¢esitli calismalar mevcuttur. Literatirde periodontal hastalik
patogenezinde anormal NO sentezi olduguna dair veriler bulunmaktadir. NO
Uretiminde gorev alan NOS izoenzimlerinden olan iNOS (induklenebilir nitrik oksit
sentaz) aktivites, bakteri veya lipopolisakkaridlerine yanit olarak enflamatuvar
hiicrelerde hizla artar (Wong and Billiar 1995). Asir1 iNOS aktivitesiyle olusan NO,
hiicre ve doku hasarina katkida bulunabilir.

Periodontal hastaliklarda enflamasyona yanit olarak NO {iretimi artarken bu
artmis NO’in hastaligin patogenezinde rol oynayan bir belirteg oldugu
diistiniilmektedir. Periodontal hastaliklarda NO diizeyinin yukseldigine dair ¢esitli
yaymlar vardir (Moseley et a 1997, Matgka et a 1998, Lohinai et al 1998).
Farelerde yapilan deneysel bir ¢alismada ise periodontitiste makrofaj, lenfosit ve
PMNL’de iNOS ekspresyonunun uyarildigi gosterilmistir (Lohinai and Szabo 1998,
Lappin et a 2000, Hirose et a 2001, Batista et a 2002). NO periodontitislilerde
antimikrobiyal aktivite, immiin diizenlenme gibi yararl etkiler gosterirken sitotoksik
etkileri ile doku harabiyetine (alveolar kemik kaybi yerine periodontal dokularda
enflamasyonda artisa) yol acarak zararl etkiler de gosterebilmektedir (Laurent et a
1996, Lappin et a 1998, Kendall et al. 2001).
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Periodontal hastaliklar da bilindigi gibi Gram (-) bakterilerle iliskili olan
kronik enflamatuvar hastaliklardir ve makrofajlarin asirt miktarda NO {iretmesi s6z
konusudur (Kim SJ et al 2005).

Periodontal tedavinin iNOS ve arjinaz diizeylerine etkisinin degerlendirildigi
bir ¢alismada kronik periodontitisli bireylerde, cerrahi tedavi sonrasi baslangigta
yuksek olan iNOS diizeyleri diiserken, arjinaz miktar1 artmistir (Giillii ve arklari
2005). Periodontal tedavinin enzim diizeylerini degistirmesi, hem iNOS’un hem de
arjinazin  periodontitiste hastalik procesinde yer alan enzimler oldugunu
distindiirmektedir.

Baz1 ¢alismalarda periodontitisli bireylerdeki alveolar kemik kaybinin NO
artist ile iliskili oldugu disiiniiliirken baz1 ¢alismalarda ise tersine NO’in osteoklastik
aktivitenin kontrolu ve kemik kaybini onleyici bir faktor olarak gorev aldigr ileri
stiriilmistiir (Batista et al 2002).

Yiiksek miktarda NO’in, proenflamatuvar sitokinleri uyarici etkisi yaninda,
osteoblast maturasyonu ve farklilagmasi tizerine baskilayici etkisi vardir. Mekanik
yiikleme sonucu osteositlerin yliksek miktarda NO iirettigi bildirilmistir (van't Hof
and Ralston 2001). Ortodontik dis hareketinde tiim NOS izoformlarinin farkli
miktarlarda basing ve gerilme alanlarinda ortaya ¢iktigi, ortodontik dis hareketinin
erken evrelerinde ise nNOS (néral nitrik oksit sentaz)’un daha fazla yer aldigi
bildirilmistir. Her ne kadar osteositlerden NOS iiretilse de, NO sinyaline baglh
ortodontik dis hareketinin erken evresinde osteositlerden ziyade PDL hiicrelerinin
mekanosensor hiicreler oldugu diisiiniilmektedir. (Nilforoushan and Manolson 2009)

Tan SD et a (2009) calismalarinda baski alaninda iNOS pozitif osteositleri,
gerilme alaninda ise eNOS (endotelyal nitrik oksit sentaz) pozitif osteositler
oldugunu belirlemiglerdir. Buradan c¢ikilarak eNOS’un gerilim alaninda kemik
formasyonuna, iNOS’un ise baski alaninda enflamasyon kaynakli kemik
rezorpsiyonuna aracilik ettigini ileri siirmiislerdir. Hem eNOS hem de iNOS
ortodontik kuvvet uygulamasi sirasinda kemik remodelinginde 6nemli duiizenleyiciler
gibi gorinmektedir.

Diseti olugundaki biofilm tarafindan baglatilan enflamasyon sirasinda, epitel
hiicreleri tarafindan yapilan NO sentezi, erken immiin yanitta 6nemli bir rol
oynayabilir. NO; kan damar dilatasyonu, spesifik olmayan immiin yanita fagositlerin
alinmasinda gorevli ve erken sinyaller igin bir mesajct molekul olarak tarif edilir.
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Keratinositler, INOS'i agiga ¢ikarir ve bu durum antijen sunumunda, sinir iletiminde
ve immin yanitta olas1 bir etkiyi olusturur. Sitokin ve bakteriyel toksinin indiikledigi
NO, keratinosit tarafindan IL-1’in uyardigi IL-8 Uretimini (Andrew et al 1999) ve
notrofil tarafindan yapilan IL-8 Uretimini (Takeichi et al 1998) arttirarak diizenler ve
bu da enflamasyon artisina katkida bulunan olas1 bir mekanizmadir.

NO dizeyinin yuksek insiflasyon (Gaz, Buhar Ya da Dumanin Viicuttaki
Dogal Bir Boslugun Icine Verilmesi) basinglarinda sitokinler ve serbest oksijen
radikalleri ile etkilesimini aragtiran deneysel bir c¢alismada da IL-6 ve NO
duzeylerinin basingla dogru orantili olarak arttigi gosterilmistir. Y Uksek basinglarla
artan sitokinler ve ozellikle de IL—6’nin iNOS enzimini tetikleyecek esik degeri
gectiginde, asir1 miktardaki NO ile indiiklenen hasara yol acabilecegi belirtilmistir
(Kuyumcu ve arklar1 2004).

Viicut sivilarinda NO seviyelerinin degerlendirilebilmes oldukga guctir. Bu
nedenle viicut sivilarinda NO seviyesinin degerlendirilebilmesi icin NO'in
Urlinlerinden birisi olan nitrit degerlendirilmektedir. T6zUm ve arkadaslar1 2005
yilinda insanlarda yaptiklar1 arastirmalarinda endoossedz dental implantlarda nitrit
seviyesini degerlendirmislerdir. Toplam 17 alt ve iist ¢ene total digsizlik vakasinin alt
cenelerine yerlestirilen toplam 34 adet denta implant, erken ve ge¢ oklizal
yuklemeye tabi tutulmustur. Ayni zamanda cerrahi sonrasi 1., 3., 6. ve 9. aylarda tim
dental implantlardan periodontal klinik indeksler alinmigtir. Ayn1 zaman dilimlerinde
peri-implant oluk sivisinin da temini yapilmistir. Peri-implant oluk sivisi
orneklerinden  spektrofotometrik  yontem  kullanilarak total nitrit dUzeyleri
degerlendirilmistir. Saglikli (GI=0) ve enflamatuar (GI>0) periimplant bolgeleri
kiyaslandiginda, enflamatuar peri-implant bolgelerinin istatistiksel olarak artmis total
nitrit diizeylerine sahip oldugu bildirilmistir. Ayrica enflamatuar bolgelerin Gl
degerlerinin siddetindeki artisa benzer sekilde hem erken hem de gec yiklenen dental
implantlarda benzer sekilde total nitrit diizeylerinde artis izlenmistir. Aragtirmanin
diger onemli bulgularindan biris de, saglikli erken yiiklenen dental implantlarin total
nitrit seviyelerinin saglikli ge¢ yiiklenen implantlara gore artmis olmasidir. Erken ve
ge¢ yiklenen implantlarin takip zamanlar1 degerlendirildiginde ise total nitrit
seviyeleri yoninden benzer bir patern sergilemislerdir. Sonug¢ olarak arastiricilar,

dental implantlar1 gevreleyen gingival dokuda tespit edilen NO dizeylerinin gerek
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enflamasyon gerekse de okluzal yiiklemeler (kuvvet) ile etkilesebilecegi sonucuna
varmiglardir (T6zUm ve arklar1 2005).

Calismamizda tiim bireylerde ve hem bukkal hem de palatinal yiizeyde T-NO
diizeyi T1 ile T4, TS5, T7, T8de zamanlar arasinda farklilik gdsterdi. Palatinal
ylizey ortalamalari bukkal yilizey ortalamalarindan daha yiliksek bulundu. Ayrica
erkeklerin ortalamalar1 kizlarin ortalamalarindan yiiksek oldugu saptandi. K-NO
degerleri bakimindan zaman, yiizey ya da cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadi.

Calismamizda yerlestirilen apareyin ilk kuvvet yiiklemesi T4 zamaninda
baslatildi. T-NO degerlerinde T-TAK ve T-TOS iliskileriyle desteklenen apareyin
aktivasyon devresi olan T4, TS5 ve T6 zamanlarindaki artis T6ziim ve arkadaglarinin
sonuglarina paralelik gostermektedir. NO degerlerinde T7 ve T8 zamanlarindaki artis
ve T7°de gorillen GI iliskisi ise apareyin retansiyon devresinde sutural relaps
nedeniyle pasif kuvvet olusturmasina baglanabilir.

Sitokinler, bakteri ve bakteri iiriinlerine kars1 bir cevap olarak sentezlenir,
periodonsiyumdaki inflamatuar cevabi indiikler ve bu cevabin devamliligini saglarlar
(Gamonol et a 2000). Bu sitokinlerden interl6kin (IL) -1 molekillerinden olan IL-
1B, periodontal ilpmin patogenezinde  ve infeksiyona karsi olusan akut faz
cevabinda yer alan sitokindir (Tsai et a 1995, Ishiharaet al 1997).

Yapilan ¢alismalarda, IL-1f’nin periodontal durum ile iliskili oldugunu(
Figueredo et a 1999, Gamonol et a 2000) IL-1p seviyesinin periodontal yikim olan
bolgelerde saglikli bolgelere oranla daha yiiksek oldugunu ve bunun siddetli
inflamasyonun ve/veya IL-1p liretimindeki yapisal  farkliliklarin  bir sonucu
olabilecegini (Figueredo et a 1999) ve miktarmin var olan yikimin siddetine ve
aktivitesine bagli olarak dinamik degisiklikler gosterdigini bulgulamistir (Tsai et a
1995, Hou et al 1995).

Jandinski et a (1991), normal ve alveoler yikim olan bolgelerde IL-1p pozitif
hicreleri tespit etmislerdir. Alveoler yikim olan bolgelerde saglikli dokuya kiyasla
IL-1B pozitif hicrelerin U¢ kat fazla oldugunu ve bunun IL-1B’nin periodontal
hastalik gelisiminde yer aldigini bildirmislerdir.

Preiss and Meyle (1994), 19 periodontitisli hastada ve 14 saglikli bireyde
DOS'ta ELISA ile IL-1p konsantrasyonunu dgerlendirmisler ve hem saglikli hem
de periodontitigli bireylerde IL-1B saptamislardir.. Ayrica bu arastirmacilar IL-1p’nin
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akut inflamasyon gorilen bir bolgede daha yiiksek konsantrasyonda tespit ettiklerini
belirtmiglerdir. Cep derinligi ve atagman kaybi ile zayif bir korelasyon belirlenmis,
fakat bu parametrelerin erken periodontal yikim gostergeleri oldugu ve akut
inflamasyonu yansitmadiklari belirtilmistir. Saglikli bireylerdeki IL-1p seviyesinin
kemik rezorpsiyonu igin yeterli olmadigi One siriilmiistiir. Hastaligin bolgesel
degiskenligine ragmen kisisel immiin cevabin daha 6énemli oldugu belirtilmistir.

Lerner et a (1998), yaslar1 61, 36, 17, 15, 14 ve 13 olan 6 hastada radyografik
kemik kaybi, inflamasyon ve sondlamada kanama goriilen bolgelerden DOS 6rnegi
toplamigslardir. Osteoklastik aktivitenin stimiilasyonunda sadece PGE2’nin degil, IL-
la ve IL-1B’nin da rolleri oldugunu rapor etmislerdir.

Figueredo et a (1999), DOS'ta ELISA yontemi ile IL-1p konsantrasyonunu
degerlendirmis ve periodontitisli bireylerde bu belirtegin seviyesinin artmasina
karsin, s1g ve derin cepler arasinda fark olmadigini vurgulamislardir. Bu da IL-1P
konsantrasyonunun bolgeye degil hastaya 6zel oldugunu gostermektedir . Mogi et al
(1999), periodontal hastaligi olan bireylerde DOS’ta ELISA yontemi ile IL-1p’nin
seviyesinin arttigin1 ve CD ve sondlamada kanama ile pozitif korelasyon gosterdigini
belirtmislerdir.

Iwasaki et a (2001) maksiler premolar ¢ekiminden sonra kanin disine
retraksiyon kuvveti uyguladiklart 28 giinlik dis hareketi periyodunda IL-18
seviyesinde dalgalanma gozlemlemislerdir.

Davidovitch et a (1988) ortodontik kuvvetin ilk evrelerinde birgok
periodontal ligament hticresinin IL-1p icin pozitif boyandigini belirtmistir.

Lynch et al (1988) dis hareketinin erken safhalarinda (12 ve 24 saat) birgok
periodontal ligament hiicretiplerinde IL-1p pozitif hiicreleri tespit etmislerdir.

Tzannetou et a (2008) maksillay1 genisletmek i¢in maksiller molarlara hafif
ve agir kuvvet uygulamislardir. Hafif kuvvetler apareyin yerlestirilmesiyle, agir
kuvvetler ise apareyin aktivasyonuyla meydana gelmistir. Agir kuvvetlerde daha
fazla olmak Uzere aparey aktivasyonuylalL-1B seviyelerinin arttigini bulmuslardir.

Lee et al (2004) haftalik tekrarlanan aktivasyon ile devamli hafif kuvvetler ve
kesintili uygulanan kuvvetlerin, IL-1 ve PGE2 seviyeleri iizerine yaptiklar
calismalarinda devamli uygulanan kuvvet ile dis hareketinin ilk 24 saatinde DOSta
IL-1B seviyesinin artmis oldugunu, sonra azaldigini ve daha sonra onemsiz fakat

ortalama olarak yiiksek bir seviyede sabit kaldigini belirtmistir.
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Basaran ve arkadaslar1 (2006) dislerin seviyeleme ve distalizasyonunun
DOS'talL-1p seviyesinin artisini tetikledigini 6ne siirmiislerdir .

Grieve et a (1994) IL-1p ve PGE2 seviyelerinin, dis hareketinin ilk 24 saati
DOS’ta artmig oldugunu ve 7 giin iginde normal seviyeye dondiigiinii belirtmistir.

Luppanapornlarp et al (2010) Class I ¢aprasiklik vakalarinda 4 premolar
¢ekimi yapmuslardir. Kanin distalizasyonu sirasinda iist kanin digine 50 gram veya
150 gram olmak Uzere iki farkli kuvvet uygulamislar ve alt kanin disi kontrol grubu
olarak kullanilmig ve higbir aparey uygulanmamistir. Kanin disinin 24 saat ve 2 ay
sonraki hareketi, kontrol kanin dis ile karsilagtirildiginda 150gram uygulanan disin
IL-1pB seviyesi daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizda tiim bireylerde T-IL-1B degerleri dalgalanma gosterdi. Bu
bulgu Iwasaki et al’un c¢alismasiyla uyumludur. Palatinal yiizey degerleri bukkal
ylizey degerlerinden yiiksekti. Cinsiyet faktorii degerlendirildiginde T-IL-18
degerleri kizlarda zamanlar arasinda de§ismezken, erkeklerde T1 ile T7 zamanlari
arasinda fark tespit edildi.

IL-18’nin T4 zamaninin TAK degerleriyle (+), OSI degerleriyle (-) iliskisi,
T4 zamaninda apareyin ilk aktivasyonuyla (24 saat sonra) bukkalde alveoler kemige
iletilen ani yUklenme ile iliskilendirilebilir. T8 zamanindaki IL-1p‘nin TAK ve NO
ile (+) , OSI degerleriyle (-) yonde gosterdigi iliskiler de sutural ayrilmanin
korunmas: i¢in RME apareyinin  agizdaki varligi ile alveoler kemige ekstra
yiiklenme olabilecegini akla getirmektedir.

Waschul et a (2003) deneysdl gingivitisin DOS'taki IL-1p seviyesinin
artmasini indiikledigi bildirilmislerdir. Cinsiyet faktoriiniin de degerlendirildigi bu
calismada  erkeklerin  ortalamalarinin  kadinlarinkinden  biiyiik  oldugunu
belirtmiglerdir. Bu ¢aligmaya benzer sekilde ¢alismamizda erkeklerin ortalamalarini
yiksek bulundu.

Ulagilabilir literatiir incelendiginde g¢alismamiz HUCG uygulamalarinda
oksidatif/antioksidatif durumun degerlendirildigi ilk ¢aligmadir.

Hizli Gst ¢ene genisletmesi sonrasi 3-4 aylik retansiyon periyodunun yeterli
olmadigini bildiren ¢alismalar vardir (Korkhaus 1960, Thérne and Hugo 1960, Wertz
1970, Storey 1973, Ekstrom et al 1977, Halazonetis et a 1994). Mew (1983),
genisletme miktarina gore 1,5-4 yil arasinda pekistirme uygulanmasi gerektigini
belirtmistir. Krebs (1959), sabit retansiyon sirasinda, dental ark genisligi korunsa da
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infrazigomatik sirtlarda bulunan implantlar arasi1 mesafenin 3 aylik retansiyon
periyodu boyunca ortalama %10-%15 aras1 azaldigimi belirtmistir. Hareketli
apareylerle retansiyon sirasinda da relapsin devam ettigini, ortalama 15 ay sonra ,
infrazigomatik maksiller genislik artisinin  yaklagik  %70’inin ~ korundugunu
bildirmistir. Calismamizin pekistirme periyodu 3 aylik bir siireci kapsadi. Bu
donemde patolojik harabiyete neden olunmadigindan dolay1r daha uzun siireli
caligmalara ihtiya¢ vardir.

Sutural agilmanin bireysel farklilikla iligkili oldugu bilinmektedir (Bell 1982).
Birgok klinisyen hizli {ist ¢ene genisletme aygitini sabah ve aksam olmak Uzere
gunde 2 tur aktive ettiklerini bildirmiglerdir (Wertz 1970, Persson and Thilander
1977, Iseri H ve arklar1 1998). Timms (1981), gen¢ hastalarda vidanin giinde iki kez
Yatur cevrilmesini onerirken , Zimring and Isaacson (1965), vidanin biiyiimekte olan
hastalarda ilk 4-5 guin boyunca giinde iki kez ¥ tur , izleyen gunlerde ise giinde 1 kez
Ya tur cevrilmesini, yetiskinlerde ise,artmis iskeletsel direngten dolay1 vidanin ilk 2
gun boyunca gunde 2 kez % tur, 3-7 gun boyunca ginde 1 kez ¥ tur, geri kalan
siirede ise 2 giinde 1 kez Y tur gevrilmesini dnermislerdir. Iseri ve ark. (1998),
yaptiklar1 finit element methoduyla yaptiklart  calismasinda, hizli {ist g¢ene
genisletmesinin, fasiyal kemiklerde ©nemli miktarda deformasyona ve stres
birikimine neden oldugunu ve bunun da uzun dénemde nilksle sonuglanabilecegine
dikkat gekmislerdir. Arastiricilar bu bilgiler dahilinde, midpalatal suturda ayrilma
oluncaya kadar hizli, sonrasinda ise yavas genisletmeyi Onermektedirler.
Calismamizda sabah aksam 2 tur olmak iizere 14 giin boyunca genisletme yapildi.
Ancak sutural agilmayla kuvvet degerlendirilmesi yapilmadi.

Dolayisiyla relapsin gergeklestigi retansiyon periyodunda o&zellikle sutural
kemiklesme disiiniildiigiinde, daha uzun donemde gerek oksidatif/antioksidatif
durum gerek kemik metabolizmas1 belirtegleri, gerekse radyodiagnostatik
yontemlerle degerlendirmelerin yapilacagi calismalara ihtiya¢ vardir.

Bu degerlendirmeler HUCG tedavisindeki relaps kaynakli basarisizlig
azaltmada yardimeci olabilir.

Calismamiza katilan birey sayisinin az olmasindan dolay1 cinsiyet faktorl
degerlendirildiginde yapilacak yorumlar1 engellemis goziikmektedir.

Uysal ve arkadaglar1 ratlara sistemik olarak uyguladiklar1 Vit C’nin RME

prosedirdniin - siiresinin ~ kisaltabilecegini ve yeni olusan kemigin Kkalitesini
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arttirabilecegini ileri stirmislerdir. (Uysal ve arklar1 2011). Calismamizda kuvvetin
uygulandigr ve relaps periyoduna gecildigi zamanlarda oksidatif durumdaki
degisikliklerde antioksidan uygulamalari RME tedavisine olumlu katkilar

saglayabilir. Ilaveten deneysel ¢alismalar histopatolojik boyutta katk saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

HUCG tedavisinde DOS miktar1 tiim zamanlarda artt:.

2. Calisma siirecinde periodontal parametreler degismedi.

o N o o

DOS’taki tiim parametre degerleri, HUCG apareyinin ilk kuvvet uyguladig
ylizey olan palatinal yiizeylerde bukkale kiyasla yiiksekti.

Cinsiyet faktorli degerlendirildiginde IL-1B, TOS ve NO degerleri erkeklerde
kizlara kiyasla daha yiiksekti.

Tim bireylerde hem TAK hem de TOS degerleri artti.

TUm parametrelerde T4 zamaninda artis bulundu

TAK ve TOS degerlerindeki artig NO degerlerindeki artigla benzerdi.
Apareyin retansiyon periyodunda (T7-T8 zamanlari) relaps nedeniyle DOS
parametrelerinde artislar gozlendi.

TAK ve TOS degerleri artis1 her iki cinsiyette de genisletme bitinceye kadar
benzerlik gostermesine ragmen, kizlarin aksine erkeklerdeki OSI degerindeki
T7’den T8’e azalma, kizlarda pekistirme siiresinin erkeklere gore daha uzun

tutulmasi gerektigini géstermektedir.
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OZET

Hizh Ust Cene Genisletmesi Uygulamalarinda Gelisen Inflamatuvar

Yamtta |L-1p DUzeylerinin ve Oksidatif Stresin Degerlendirilmesi

Bu c¢alismada; maksiller darliga sahip yaslar1 10-13 arasinda degisen, ora
durumlar iyi olan, herhangi bir sistemik hastaligi bulunmayan, ila¢ kullanmayan,
menstruasyon doneminde olmayan kiz ¢ocuklar1 dahil edilerek total antioksidan
kapasite (TAK), total oksidatif stres (TOS), nitrik oksit (NO), interlokinfL(IL -1P)
duzeyleri ve oksidatif stresindeksi(OSl) karsilastirildi.

Maksiler darliga sahip 7°si kiz (ort yas=12,6+6,11), 7si erkek(ort
yas=12,8+2,23) toplam 14 birey calismaya dahil edildi. Hastalarin tedaviye kabul
edildikleri zaman (TO0), oral hijyen egitimi verildikten ve klorheksidin gargara
kullandirildiktan 14 giin sonra (T1), Hyrax apareyi yerlestirilip, aktive edilmeden
pasif olarak birakildiktan 1 giin sonra (T2), Hyrax apareyi aktive edilmeden agizda
bir hafta pasif olarak bekletildikten sonra (T3), sabah aksam 2 tur ¢evrildikten sonra
(T4), 7 giinliik aparey aktivasyonu tamamlandiktan sonra (T5), 14 giinliik aktivasyon
tamamlandiktan sonra (T6), bir aylik retansiyon sonrasi (T7), ii¢ aylik retansiyon
sonrasi (T8) plak indeksi, gingival indeks, gingival kanama indeksi ve DOS 6rnekleri

topland.

Klinik parametreler tedavi boyunca degismedi. T4 zamaninda tiim oksidatif
stres parametreleri artis gosterdi. TAK ve TOS degerleri artis1 her iki cinsiyette de
genigletme bitinceye kadar benzerlik gostermesine ragmen, kizlarin aksine
erkeklerdeki OSI degerindeki T7°den T8’e azalma, kizlarda pekistirme siiresinin

erkeklere gore daha uzun tutulmasi gerektigini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Hizl iist gene genisletmesi, inflamatuvar yanit, oksidatif
stres
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SUMMARY

Evaluation of Interleukin 1f Levels as | nflammatory 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 (OSl), total
antioxidant capacity (TAC), total oxidative stress (TOS), nitric oxide (NO) and
interleukin 1B (IL-1p) 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 al 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 thisvisit, 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 T8in boysin contrast to the values of femalesindicate that retention should be

kept for alonger period in girls compaired to boys.

Key words: Rapid palatal expansion, Inflammatory response, Oxidative stress
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radyografiler alinacaktir. Bu kayitlar incelenip degerlendirildikten sonra ¢alismaya
uygun hastalara ve ebeveynlere ¢alismada yapilacak tedavi ve diger alternatif tedavi
yontemleri ayrintili olarak anlatilacak ve uygulamay1 kabul eden hastalar aragtirmaya
dahil edilecektir. Hastalarin tedaviye kabul edildikleri zaman (TO0), oral hijyen
egitimi verildikten ve klorheksidin gargara kullandirildiktan 14 giin sonra (T1),
Hyrax apareyi yerlestirilip, aktive edilmeden pasif olarak birakildiktan 1 giin sonra
(T2), Hyrax apareyi aktive edilmeden agizda bir hafta pasif olarak bekletildikten
sonra (T3), sabah aksam 2 tur g¢evrildikten sonra ertesi giin (T4), 7 giinliik aparey
aktivasyonu tamamlandiktan sonra (T5), 14 giinliik aktivasyon tamamlandiktan sonra
(T6), bir aylik retansiyon sonrasi (T7), li¢ aylik retansiyon sonras1 (T8) plak indeksi,
gingival indeks, gingival kanama indeksi SDU Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’nda degerlendirildikten sonra maksiler birinci molar
dislerin meziobukkal ve meziopalatinal kenarlarindan DOS 6rnekleri toplandi. DOS
ornekleri  Siileyman Demirel  Universitesi Biyokimya  Anabilim  Dali
laboratuvarlarinda oksidatif stres ve enflamatuvar yanit acisindan degerlendirildi.. Bu

stuireden sonra hastalarin rutin ortodontik tedavilerine devam edilecektir.

GoOniilliintin - uygulama sirasinda karsilasabilecegi rahatsizliklar rutin
ortodontik tedaviler sirasinda hissedilebilen rahatsizliklar olup minimal dizeydedir
ve calisma nedeniyle daha fazla bir rahatsizlik duyulmayacaktir. Muhtemel

rahatsizlik durumunda goniilliiniin veya yakininin bilgi i¢in iletisim kuracag: kisiler;
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dissel olarak estetik ve fonksiyon saglanmis olacaktir.

Aragtirmaya katilmak tamamen hastamizin kendi rizasiyla olacak ve hastaya
bir yiikiimliiliikk getirmeyecektir. Hastalar arastirma basladiktan sonra devam etmek

istememe hakkina sahiptir.

20 gondllt bireyin kullanilacagi g¢alismada, g¢alismayr bitirme ve aktif
tedavide kooperasyon problemi olan hastayr calisma dist birakma yetkisi

arastirmaciya ait olacaktir

Yukarida yer alan ve arastirmadan dnce goniillitye verilmesi gereken bilgileri
gosteren Hasta Olur (Muvafakat) Formu Ornegi adli metni kendi anadilimde okudum
ya da bana okunmasii sagladim. Bu bilgilerin igerigi ve anlami, yazili ve sozlii
olarak agiklandi. Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanag: tanind1 ve sorularima
doyurucu cevaplar aldim. Calismaya katilmadigim ya da katildiktan sonra ¢ekildigim
durumda, higbir yasal hakkimdan vazgeg¢mis olmayacagim. Bu kosullarla, s6z

konusu arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katilmayi

kabul ediyorum.

Gonullinun
Adi-Soyadi:
Imzas1
Adres
Tel

Velayet ve vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasisini

Adi-Soyadz:
Imzasi
Adresi

Tel
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Ag¢iklamalar: yapan arastirmacinin
Adi-Soyadz:

Imzast:
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