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OZET
T.C. NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
DIS HEKIMLIGI FAKULTESI

Kuter KARAKASLI
Ortodonti Anabilim Dah
Uzmanlik Tezi/ KONYA-2019

Bu tez calismasmin amaci trombositten zengin fibrin (TZF) enjeksiyonunun

ortodontik dis hareketi tizerine etkisinin incelenmesidir.

Calismamiza Smif I boliim 1 anomaliye sahip, iist birinci premolar dislerinin
cekimi planlanan 40 hasta (23 kiz, 17 erkek) dahil edildi. Hastalar randomize olarak
iki esit gruba ayrildi; kontrol grubuna mini vida destekli keser retraksiyonu, ¢aligsma
grubuna ise mini vida destekli keser retraksiyonu oncesi (T0), ve retraksiyonun 2.
haftasinda (T2) TZF enjeksiyonu yapildi. Hastalarin TO, T1, T2, T3 ve T4
kontrollerinde iist ¢ene alg1 modelleri elde edildi. Modeller {izerinde {ist kanin ve
lateral dis arasindaki mesafeler dlciilerek kaydedildi. Elde edilen bulgular student t,
ANOVA ve Tukey HSD testleri ile R Version 3.2.6. programi kullanilarak
degerlendirildi.

Gruplar arasi karsilastirmada, tiim haftalarda meydana gelen dis hareketleri
caligma grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(p<0,05). Grup i¢i karsilagtirmada, kontrol grubunda haftalar arasi dig hareketlerinde
anlamlt bir farklililk bulunmazken (p>0,05), calisma grubunda ise TZF
enjeksiyonunu takip eden haftalarda dis hareketlerinde anlamli artiy gozlenmistir

(p<0,05).

Tim zaman araliklarinda TZF enjeksiyonunun dis hareketini hizlandirdig:
gbzlenmistir. TZF enjeksiyonunun ortodontik dis hareketi lizerine etkinliginin uzun

donem degerlendiriligi ¢aliymalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardur.

Anahtar Kelimeler: Hizlandirilmig dis hareketi, Trombositten zengin fibrin

(TZF) enjeksiyonu, Keser retraksiyonu.
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ABSTRACT

NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITY
FACULTY OF DENTISTRY

The Effect of Platelet Rich Fibrin (PRF) on Incisor Retraction Rate in
Patients with Upper First Premolar Extraction

Kuter KARAKASLI
Department of Orthodontics
Specialization thesis/ Konya 2019

The aim of this study is to investigate the effect of platelet rich fibrin (PRF)

injection on orthodontic tooth movement.

Forty patients (23 females and 17 males) included in the study had Class II
division 1 malocclusion that required the removal of both maxillary first premolars.
Patients were randomly divided into two groups; in the study group, incisor
retraction was performed with PRF injection and in the control group only incisor
retraction was performed. Plaster models were obtained at TO, T1, T2, T3 ve T4. The
distances between upper canine and the lateral tooth were measured on the plaster
models. The findings were evaluated with student t, ANOVA ve Tukey HSD tests on
R Version 3.2.6. program.

The data of the study group was significantly higher than the control group
occurring at all time intervals (p<0,05). While there was no significant difference in
the control group (p>0,05), the weeks following the PRF injection were significantly
higher than the other groups (p>0,05).

It was observed that TZF injection accelerated tooth movement at all time
intervals. Long - term evaluation of the efficacy of TZF injection on orthodontic

tooth movement is required.

Keywords: Accelerated tooth movement, Platelet rich fibrin (PRF), Incisor

retraction.
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1. GIRiS

Ortodonti dislerin, ¢enelerin ve ¢ene-yiiz ile iliskili yumusak dokularin
anomalilerini tanimlayan ve tedavi etmeyi amaglayan bir bilim dalidir. Ortodontik
tedavi ile dentofasiyal anomalinin olugmasmin 6niine ge¢ilmesi, mevcut anomalinin
tedavi edilmesi ve tedavi sonrasi elde edilmis dissel ve iskeletsel pozisyonun

kaliciliginin saglanmasi hedeflenmektedir (Persson 2005).

Bagarili bir ortodontik tedavi i¢cin anomaliler ve anomalilerin olusum
nedenlerinin tespiti dnemlidir. Edward H. Angle'm 1899 senesinde olusturdugu
smiflama hala giincelligini korumaktadir. Bu siniflamada {iist birinci biiylik az1 disi
sabit kabul edilmektedir (Baume ve Marechaux 1974). Maksimum kapanis
durumunda {ist birinci molar digin meziobukkal kaspmnin alt birinci molar digin mez
iobukkal oluguyla temasi Angle Smif I kapanis, tist molar disin meziobukkal
kaspinin alt molar digin meziobukkal olugunun daha mezialiyle iliskide olmas1 Angle
Smuf II molar kapanis; daha distaliyle iliskide olmas1 ise Angle Smif III kapanis
olarak adlandirilmaktadir (Angle 1899).

Ulgen (2000), Angle Siniflamasi'ndan ilham alarak én-arka yondeki iskeletsel
anomaler i¢in bir siniflama yapmistir. Bu smiflamaya gore iskeletsel anomaliler {ige

ayrilmaktadir:

1) Smuf I iskeletsel anomaliler: ANB agilar1 1 ile 5 derece arasinda
olanlar.

2) SmifII iskeletsel anomaliler: ANB ac¢ilar1 5 dereceden biiylik olanlar.

3) Smuf III iskeletsel anomaliler: ANB agilar1 1 dereceden kiiciik olanlar.

Ust keser dis egimlerinin ve overjetin artmasiyla karakterize olan Sinif II
boliim 1 anomali ortodonti kliniklerinde oldukg¢a sik rastlanmaktadir (Baumrind
1978, Proffit 1993). Siif II boliim 1 anomalilerin tedavileri biiylime modifikasyonu,
cerrahi uygulamalar ve kamuflaj tedavisi olmak iizere ii¢ bashk altinda

toplanmaktadir (Pancherz ve Ruf 2000).

Cogunlukla st kiigiik az1 dislerinin ¢ekilmesi esasina dayanan kamuflaj

tedavisi ortodonti pratiginde siklikla uygulanmaktadir (Keim ve ark. 2002). Kamuflaj



tedavisinde amag, dislerin alveolar segment igerisindeki pozisyonlarini yeniden
diizenleyerek mevcut iskeletsel anomaliyi maskelemek, yiiz estetigini ve okliizyonu
ideale yaklastirmaktir. Ust kiigiik az1 dislerinin ¢ekilerek iist kanin ve kesici dislerin
retraksiyonuyla artmis overjetin azaltilmasi ve Smuf I kanin iligkinin saglanmasi

amaclanmaktadir.

Iki asamali retraksiyon ydnteminde iist 6n bdlge dislerinin retraksiyonunda
ilk olarak arka bdlge disler destek iinitesi olarak kullanilarak kanin dislerin
distalizasyonu yapilir. Sonrasinda ise kesici dislerin geriye hareketiyle retraksiyon
islemi tamamlanir (Bennet ve Mclauglin 1990, Staggers ve Germane 1991, Roth

1994, Kalra 1998, Chung ve ark. 2007, Jang ve ark. 2010).

Ortodonti pratiginde, dislerin ¢ene kemikleri icerisindeki hareketi sirasinda
cevre dokularda herhangi bir patoloji olusturmamak ve optimum kuvvetlerle dis
hareketini minimum siirede tamamlamak oncelikli amaglardandir. (Reitan 1964, Ren
ve Kuijpers-Jagtman 2003, Ulgen 2003) Ortodontik tedavilerin ortalama siiresi 18-24
ay araliginda degismekte, ¢ekimli tedavi gerektiren vakalarda bu siire daha da
uzayabilmektedir (Fink ve Smith 1992, Lv ve ark. 2009, Fisher ve ark. 2010, Long
ve ark 2012). Uzun siiren ortodontik tedaviler hastalarin en biiyiik sikayetlerinden
biridir (Lew 1993, Goulart ve ark 2006). Yetiskin hastalarin ortodontik tedaviye olan
ilgisi zamanla artmakta, fakat uzun tedavi siireleri hastalarin tedaviye olan ilgisini ve
giivenini azaltmaktadir (Turbill 2001, Skidmore ve ark. 2006, Ren ve ark. 2007). Bu
durum agiz hijyeninin bozulmasmna, dis eti sorunlarma, ¢iiriiklere, kok
rezorpsiyonlara ve hatta dis kayiplarina yol acabilmektedir (Bishara ve Ostby 2008,
Pandis ve ark 2008).

Ortodontik tedaviye artan ilgiyi ve hizli tedavi talebini karsilayabilmek adina
daha etkin mekanikler ve daha uygun materyaller gelistirilmistir. Ancak periodontal
dokularin ve kemik dokunun biyolojik cevabi dis hareketindeki hizlanmay1
sinirlandirmis  ve aragtrmacilar bu limitin asilabilmesi i¢in birgok yOntem
gelistirmistir. Dis hareketini hizlandirmak icin gelistirilen  yOntemler cerrahi,
farmakolojik ve fiziksel yontemler olmak iizere ii¢ ana baslik altinda toplanabilir
(Shenava ve ark. 2014). Bu giine kadar kullanilan yontemler; cerrahi yaklagimlar

olmalar1, yiiksek maliyetleri ve yan etkileri nedeniyle rutin kullanima girememistir.



Literatiir incelendiginde bulyulIme faktorleri ve trombositten zengin plazma
(TZP) ortopedi, spor hekimligi, plastik ve maksillofasial cerrahi, dis hekimligi ve
veterinerlik gibi bir¢cok alanda yara yeri iyilesmesini hizlandrma ve rejenerasyon
saglama amacl giivenle uygulanmaktadir (Anitua E ve ark 2006, Braccini F ve
Dohan DM 2007, Sean M. O’Connell ve ark. 2008). Dis hekimliginde ise nekrotik
pulpali dislerin revitalizasyonu ve revaskiilarizasyonunda, furka defektli dislerde
kemik rejenerasyonu saglamada ve flap cerrahisi gibi periodontal operasyonlarda
iyilesmeyi hizlandirmada kullanilmaktadir (Sharma A ve ark 2011, Shivashankar VY
ve ark 2012, Keswani D ve ark 2013, Padma R ve ark 2013). Trombosit
konsantrasyonlar1 icerikleri ve elde edilis yontemlerine gére Trombositten zengin
plazma (TZP) ve trombositten zengin fibrin (TZF) olarak iki sinifa ayrilmaktadir
(Dohan DM ve ark. 2006). Trombosit konsantrasyonlarmmin ikincisi olan TZF,
trombositlerin ve sitokinlerin fibrin ag1 igerisinde yogunlastirilmasiyla elde
edilmektedir (Dohan DM ve ark. 2006). Trombositler pihtiy1 sekillendirmenin yani
sira yara iyilesmesini baglatan bullyullme faktorlerini ve sitokinleri de ihtiva
etmektedir. Trombositlerin A granullllerinde TGF, PDGF, EGF, IGF-1, VEGF, BMP
gibi bullyulime faktorleri vardwr ve iyilesme basamaklarinda Onemli rol

oynamaktadirlar (Dohan ve ark. 2006, Nurden AT 2011).

Literatiirde trombosit konsantrasyonlarmm dis hareketi iizerine etkisinin
incelenmesi amactyla, insan ve hayvan denekler lizerinde yapilmis g¢aligmalar
bulunmaktadir. Bu c¢alismalarin sonuglar1 trombosit konsantrasyonlarmin dis

hareketini hizlandirdigini gostermektedir (Liou 2016, Giileg ve ark. 2017).

Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizda, ¢ekimli ortodontik tedavi endikasyonu
koyulan hastalarda, keser retraksiyonu asamasinda uygulanan trombositten zengin
fibrin (TZF) enjeksiyonunun dislerin hareket hiz1 iizerine etkisi incelenerek

ortodontik tedavi siiresini degerlendiren ¢aligmalara katki saglanmas1 amaglanmastur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Angle Siniflamasi ve Simif II Anomaliler

2.1.1 Dissel ve Iskeletsel Anomalilerin Siniflandirilmasi

Edward H. Angle'm 1899 senesinde olusturdugu dissel smiflama alt birinci
biiylik az1 disin iist birinci biiyiik az1 disiyle olan iliskisini 6n-arka yonde
incelemektedir. Bu siniflamada iist birinci biiylik az1 disi sabit kabul edilmektedir
(Baume ve Marechaux 1974). Maksimum kapanig durumunda iist birinci molar digin
meziobukkal kaspmnin alt birinci molar disin meziobukkal oluguyla temasi1 Angle
Smif I kapanig olarak adlandirilmaktadir. Bu durum alt ve {ist dis arklar1 arasinda
uyumlu bir gelisimin ve kapanisin gdstergesi olarak kabul edilmektedir. Ust molar
disin meziobukkal kaspinmn alt molar disin meziobukkal olugunun daha mezialiyle
iliskisi Angle Smif II molar kapanig; daha distaliyle iliskide olmas1 ise Angle Smif
IIT kapanis olarak adlandirilmaktadir.

Ulgen (2000), Angle Siniflamasi'ndan ilham alarak 6n-arka yondeki iskeletsel
anomaler i¢in bir siniflama yapmistir. Bu smiflamaya gore iskeletsel anomaliler tige

ayrilmaktadir:

1) Iskeletsel SmifI anomaliler: ANB acilar1 1 ile 5 derece arasinda olanlar.
2) Iskeletsel Smif IT anomaliler: ANB acilar1 5 dereceden biiyiik olanlar.

e iskeletsel Smif II bdliim 1 Anomaliler

e iskeletsel Smif II bdliim 2 Anomaliler

3) Iskeletsel Smif III anomaliler: ANB agilar1 1 dereceden kiigiik olanlar.
2.1.2 Simif IT Anomaliler
2.1.2.1 Simif II Anomalilerin Dissel Ozellikleri

Kapanaista iist birinci biiyiik az1 disin meziobukkal tiiberkiilii alt birinci molar
digin bukkal olugunun mezialinde konumlandiginda Angle Sinif II kapanistan s6z

edilmektedir. Angle'a gore Smif II anomaliler ti¢ alt kategoriye ayrilmaktadir;

Smuif II boliim 1: Karakteristik olarak iist kesici disler 6ne dogru egimlidir.

Artmis overjet mevcuttur.



Sekil 1: Sinif IT boliim 1 anomali

Smif II bdliim 2: Ortiilii kapanis ile karakterize bu anomalide kutu kapagi

goriiniimiine rastlanmaktadir.

Sekil 2: Sinif II boliim 2 anomali

Smif II subdivizyon: Angle molar iliskinin bir tarafta Smuf II, diger tarafta

Smnif T olmas1 Smif II subdivizyon olarak isimlendirilir.

Sekil 3: Sinif II subdivizyon

Frolich (1962) daimi dentisyona gecis donemindeki cocuklari inceledigi
caligmasinda, alt ve iist ark formlarmi degerlendirmistir. Siif II Boliim 1 anomaliye
sahip ¢ocuklarda {iist dental arkin 'V' selinde oldugu ve {ist kesici dislerin

inklinasyonlarinda artis oldugunu bildirmistir.
2.1.2.2 Siif II Anomalilerin iskeletsel Ozellikleri

McNamara (1981) Smif II anomalileri arastirdigi calismasinda Siif II

anomalinin bilesenlerini dort ana baglik altinda toplamistir:

1) Maksillanin iskeletsel paterni: Maksillanin kafa kaidesiyle iligkisi

incelenmistir. Maksiller gelisim fazla, normal ya da geri olabilmektedir.

2) Maksillanin dental paterni: Maksiller dislerin kafa kaidesiyle iliskisi
incelenmistir. Maksiller disler 6nde olabilecegi gibi normal siirlar dahilinde de

olabilmektedir.



3) Mandibulanin iskeletsel paterni: Mandibulanin kafa kaidesiyle iligkisi
degerlendirilmistir. Mandibulanin Sinif I anomalisi olan bireylerde oldugu gibi

normal gelisim gosterebildigi gibi gelisim geriliginden de soz edilebilir.

4) Mandibulanin dental paterni: Mandibular dental yapi1 normal gelisim

gosterebilmekte ve ya on bolgede caprasiklik goriilebilmektedir (Mcnamara 1981).

Bishara (2001) ise iskeletsel Smif II anomalileri {i¢ kategori altinda

incelemistir:

1) Mandibular gelisimde yetersizlik: Mandibulanin gelisiminde yetersizlik
oldugu durumlarda, mandibulanin maksillaya daha geride konumlandigi goriiliir.
Dissel iligki de genellikle iskeletsel durumla uyumludur. Maksillanin konumu normal

sinirlada oldugu i¢in naziolabial a¢g1 normaldir. Labiomental sulkus ise belirgindir.

2) Maksiller gelisimde fazlalik: Maksiller fazlalik dikey ve yatay yonde
goriilebilir. Fazlaligin dikey yonde oldugu durumlarda maksillanin posterior
bolgesinde sarkma goriilmekte, bu da 6n agik kapanisa neden olmaktadir. Nadiren de
olsa dikey yonde biiyiime maksillanin 6n bdlgesinde goriilmekte, bu durum ise iist
kesici dislerin ve anterior bolge dis etinin asir1 goriiniimiine sebep olmaktadir. Her iki
durumda da mandibula saat yoniinde rotasyon yapmaktadir. Biiylime yatay yonde
oldugunda ise maksilla kafa kaidesine gdore onde konumlanmaktadir. Yalniz bu

durum maksillanin dentoalveolar biiylime fazlaligiyla karistirilmamalidir.

3) Maksiller gelisim fazlaligi ve mandibular gelisim yetersizliginin birlikte
gorildiigli durumlar: Cok sik goriilmemekle birlikte boyle bir durum iskeletsel

uyumsuzlugun siddetini artirmaktadir.

Smif II bolim 1 anomaliye sahip hastlalarin iskeletsel 6zelliklerinin
degerlendirildigi bir ¢alismada geride konumlanmis ¢ene ucu, daha kisa mandibular
uzunluk ve daha dik mandibular diizlem saptanmistir (Drlich 1948). Rothstein
(1970), Smuf II anomalisi olan ve normal okliizyona sahip bireyleri karsilastirmis ve
mandibulanin biiyilikliigiinde, seklinde ve konumunda anlamli bir fark olmadigini
belirtmistir. Calismaya gore Smif II anomalinin asil sebebi maksiller dislerin 6nde

konumlanmasidir. Smif II anomalinin goriildiigii 103 bireyin incelendigi bir bagka



caligmada, genel olarak mandibulanin iskeletsel normlara uygunluk gosterdigi,
maksillanin ise 6nde konumlanarak Smif II anomaliye neden oldugu bildirilmistir
(Rosenblum 1995). Filho ve ark.'nmn (2008) Smuf II boliim 1 anomaliye sahip
bireylerin iskeletsel ve dental Ozelliklerinin inceledigi caligmasinda da benzer
sonuclar bulunmus, bireylerin normalden daha dar ve uzun maksiller dental arka

sahip oldugu belirtilmistir.
2.1.3 Sinif II Boliim 1 Anomaliler

Smif II boliim 1 anomali toplumda en sik rastlanan anomali tiirlerinden
biridir. Gerek estetik gerekse fonksiyonel anlamda olumsuz etkileri bulunan bu
anomalinin iskeletsel ve digsel 6zelliklerinin, etiyolojisinin ve epidemiyolojisinin iyi

bilinmesi yapilacak olan tedavinin saglig1 agisindan biiyiik 6nem tasimaktadir.
2.1.3.1 Smf II Boliim 1 Anomalilerin Etiyolojisi

Smif II anomalilerin etiyolojisinin multifaktdriyel oldugu diistiniilmektedir.

Bunlar kalitimsal ve ¢evresel faktorler olmak iizere iki baslik altinda toplanmaktadir.

Anomalilerin olusumunda &zellikle morfolojik 6zellikler genler araciligiyla
bir sonraki nesile taginmaktadir (Bishara 2006). Lundstrom'in (1949) kardesler
lizerinde yaptig1 bir ¢alismada, tek yumurta ikizlerinde her iki kardeste Simif II
anomalinin bulunma olasilig1 %68, ¢ift yumurta ikizlerinde her iki kardeste Sinif II

anomalinin goriilme olasilig1 ise %24 olarak belirtilmistir.

Nakasima ve ark. (1982) Smif IT ve Smif III anomalilerin ailesel gegislerini
inceledikleri ¢aligmalarinda ebeveyn ve cocuklarin yan kafa rontgenlerini ¢akistirmis
ve anlamli derecede uyumluluk tespit etmistir. Saunders ve ark. (1980) on aile
tizerinde lateral sefalometrik filmleri kullanarak kraniyofasial yapilarin boyutlar:
arasindaki uyuma bakmislar ve birinci dereceden akraba olan bireyler arasinda

anlamli derecede uyum saptamislardir.

Cevresel faktorlerin de Simif II anomalilerin etiyolojisinde 6nemli bir rol
oynadig: diisliniilmektedir. Smuf II bolim 1 anomalilerin etiyolojisinde rol oynayan

cevresel faktorler sunlardir:



1) Parmak emme aligkanligi: Parmak emme aligkanli§i, Smif II anomaliye
neden olmakla birlikte mevcut problemin daha da siddetlenmesine neden
olabilmektedir (Bishara 2006). Parmak emme aligkanhiginin terk edilmemesi
durumunda iist 6n keser diglerin 6ne itilmesi, 6n bolgede agik kapanis, ¢enede darlik,
alt on kesici dislerde ise geriye egimlenme ve alt ¢cene gelisiminde gerilik meydana

gelmektedir (Larsson 1987, Bishara 2006).

2) Agiz solunumu: Nasal stenoz, biiylik adenoidler ve aligkanliklar
neticesinde agiz solunumu goriilebilmektedir. Agiz solunumu sonucunda dil ve
yanak dengesi bozulur. Mandibular gelisimde yetersizlik, maksiller arkta daralma,
caprasiklik ve adenoid yiiz tipi goriilmektedir (Smith 1939). Alt ¢ene daralan iist
ceneyle kapanisa gecebilmek icin daha distal pozisyona zorlanmaktadwr. Bunun
sonucunda overjet miktar1 artmaktadir. Fonksiyonel olarak baslayan bu durum,

miidahale edilmezse iskeletsel bir anomaliye doniisebilmektedir (Ulgen 2000).

3) Anormal yutkunma aligkanligr: Dil itimi olarak da adlandirilan bu durum
yutkunma esnasinda dilin alt ve {ist keser digler arasinda konumlanmasiyla ortaya
cikmaktadir. Yanlis yutkunma alisankanliginin bir diger seklinde ise alt ve {ist kesici
disler arasma alt dudak girerek agiz i¢i negatif basin¢ saglanmaya calisilmaktadir.
Anormal yutkunma aligkanligina bagl olarak iist kesici dislerde protriizyon, alt

kesici dislerde ise retriizyon meydana gelmektedir (Straub 1960).

4) Maksiller ikinci siit az1 disinin erken kaybi: Maksiller siit ikinci az1 disin
erken kaybma bagli olarak maksiller birici biiylik az1 dislerin rotasyona ugrayarak

meziale dogru devrilmesiyle Smif II anomali olusabilmektedir (Bishara 2006).
2.1.3.2 Simf II Boliim 1 Anomalilerin Epidemiyolojisi

Profit (1993) Amerikali gengler {izerinde yaptig1 arastirmasmna gore Smuf II
anomalinin goriilme sikhigin1 %15 olarak bildirilmistir. Amerikali siyahi bir grup
lizerinde yapilan baska bir ¢alismada ise Simif II anomalinin goriilme sikliginin

siyahlarda, beyazlardan anlamli derecede diisiik bulunmustur. (Althemus 1959)

Finlandiya’da 451 birey iizerinde yapilan bir ¢aligmada %15 oraninda Smif
IT molar iligski gdzlenmistir (Laine ve Hausen 1993). Helm (1968) 1700 Danimarkali



birey tiizerinde yaptigr ve Swif II anomalinin goriilme sikliginini arastirildigi
calismasinda bu orami %24 olarak saptamistir. Smif II anomalilerin goriilme
sikliginin arastirildigi ve 1477 Belgikali bireyin incelendigi bir ¢alismada ise Sinif 11
boliim 1 anomalinin goriilme sikligr %52, Smf II bolim 2 anomalinin goriilme

siklig1 ise %11 olarak belirtilmistir (Williams ve ark. 2001).

Riibendiiz'iin (2002) 645 birey iizerinde yaptig1 caligmasinda, Siif II
anomaliye sahip bireylerin orani %49 olarak bildirilmistir. Gilyurt (1985) 1572
Erzurumlu ¢ocuk iizerinde Sinif II bdliim 1 anomalinin goriilme sikligni arastirmis

ve orant %8 olarak belirtmistir.
2.1.3.3 Simif II Boliim 1 Anomalilerin Tedavi Secenekleri

Smif II anomalilerin etiyolojisinde bir ¢ok faktér rol oynamaktadir. Bu

multifaktoriyel durumla paralel olarak bir ¢ok tedavi alternatifi bulunmaktadir.

Pancherz (2011) Smif IT anomaliler i¢in uygulanan tedavileri {ic ana baglik

altinda toplamistir:
1) Biiylime Modifikasyonu
2) Cerrahi yaklagimlar
3) Kamuflaj Tedavisi
2.1.3.3.1Kamuflaj Tedavisi

Kamuflaj tedavisinde amag, dislerin alveolar segment icerisindeki
pozisyonlarmi yeniden diizenleyerek mevcut iskeletsel anomaliyi maskelemek, yiiz
estetigini ve okliizyonu ideale yaklastirmaktir. Dental kamuflaj uygulanmasi dogal

kamuflaja sahip olgular i¢in uygun degildir (Bishara 2001).

Kamuflaj tedavisinde uygulanan protokoller genellikle kiiclik az1 dislerinin
cekimini icermektedir. Dis ¢ekiminde amag¢ artmis overjeti azaltabilmek ve Onde
konumlanmig 6n maksiller segmenti geriye alabilmek i¢in yer saglamak ve Sif I

kanin iliski elde etmektir.



Sadece iist birinci kii¢lik az1 dislerin ¢ekimi yapildiginda Angle Smif I molar
iliski hedeflenmektedir. Alt birinci kii¢lik az1 dislerin ¢cekimiyle olusan bosluk biiytik
oranda alt molar dislerin meziale hareketi ile kapatilir ve Angle Sinif I molar iliskinin
saglanmas1 amaclanir. Boslugun bir kismi ise alt 6n bolge dislerin geriye hareketi
icin kullanilabilir. Alt kii¢iik az1 diglerin ¢ekimi alt 6n bolge dis egimlerinin arttig1 ve

geriye hareketinin istendigi olgularda tercih edilmektedir.

Amerika'da yapilan ve ortodontistlerin dis ¢ekimi konusundaki tercihlerinin
arastirildigi bir calismada ortodontislerin %43'i hem alt hem iist birinci kiiglik az1 dis
cekimini, %22 sadece iist birinci kiiciik azi dislerinin ¢ekimini tercih ettigi

goriilmistiir (Keim ve ark 2002).

Kamuflaj tedavisi kararint vermek icin vakanin iskeletsel ve dental
ozelliklerini iyi bilmek gerekmektedir. Kamuflaj tedavisi icin uygun vakalar su

ozelliklere sahip olmalidirlar (Profit 2007):

1) Biiylimenin sona erdigi, biiyiime modikasyonunun uygulanamayacagi

vakalar
2) Hafif veya orta siddette Sinif II vakalar

3) Hafif veya orta diizey caprasiklifa sahip vakalar: Dis ¢ekimi sonucu
olusan bosluk caprasikligin giderilmesi i¢in degil maksiller 6n bdlge diglerinin geriye

hareketi i¢in kullanilmalidir.

4) Biiylime yoni, kamuflaj tedavisi i¢in uygun olan vakalar: Asir1 derecede
artmis veya azalmis yiiz yiiksekligine sahip olgular dis c¢ekimi i¢in uygun
olmamakta, cerrahi miidahele gerektirebilmektedir (Profit 2007).

2.2 Ortodontik Dis Hareketi

Dise kuvvet uygulanmasini takiben dis ve ¢evre dokularda ¢esitli biyolojik
degisiklikler olusmaktadir. Bu degisiklikler kemikte yapim ve yikimi artirarak disin
alveol kemigi i¢inde hareketine neden olmaktadir (Caglaroglu 2006).

Dis hareketi iic asamada degerlendirilmektedir (Burstone 1962, Rygh 1973,
Brudvik 1994, Nakamura ve ark. 2001). Bu asamalar sunlardir:
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1) Baslangi¢ Fazi: Disin kuvvet uygulanmasini takiben peridontal ligament
boslugu kadar yer degistirmesiyle gergeklesir.

2) Gecikme Fazi: Dise optimum kuvvetin iizerinde bir kuvvet
uygulandiginda sikisma tarafinda hyalinizasyon mekanizmasi devreye girmekte, bu
durum dis hareketi olusmasini engellemektedir. Dig hareketinin olusmasi i¢in 7-14
giin gecmesi gerekmektedir (Nakamura ve ark 2001).

3) Gecikme Sonrasi Faz: En ¢ok dis hareketinin olustugu fazdir. Dis
hareketi hizlanmakta ve belirgin bir dis hareketi meydana gelmektedir. Dise optimum
kuvvet uygulandiginda ikinci faz olusmamakta veya ¢ok az olugsmaktadir (Bassett ve
Becker 1962, Owman ve ark. 1996, Maltha 1999, Von Bohl ve ark. 2004). Bu siire
insanlarda 20-30 giindiir (Zainal Ariffin ve ark. 2011).

Shwarz (1932) yaptig1 bir caligmada dislere degisik siddetlerde kuvvetler
uygulamig ve uygulanan kuvvetlerin kapiller kan basicina yakin olmasi gerektigini
ileri siirmiistiir. Kapiller kan basincindan daha siddetli bir kuvvetin dokuda nekroz

olusturucagini bildirmistir.

Reitan (1960) ise her kuvvetin az da olsa hyalinizasyona neden oldugunu,
kokleri kisa olan dislerde hyalinizasyon miktarmin fazla oldugunu ve en az

hyalinizasyon olusturan hareketin ise translasyon oldugunu séylemistir.

Dise uygulanan kuvvet sonucu disi ¢evreleyen dokularda olusan biyolojik
olaylar disin kemik i¢inde hareketiyle sonu¢lanmaktadir (Caglaroglu 2006). Dise
uygulanan devamli kuvvet periodontal ligamentte sikigmaya neden olmaktadir. Ilk
bir saatte hiicresel aktivitede degisiklikler meydana gelmekte, ancak 4. saatte

hiicresel diizeyde bir farklilagsmadan bahsedilebilmektedir.

2.2.1Dis Hareketinin Biyokimyasal Olarak Incelenmesi

Kuvvet uygulanmasmin hemen ardindan PDL'de prostaglandin ve interlokin-
1 beta (IL1P) diizeylerinde artiy meydana gelmektedir (Proffit ve ark 2014). Bu
mediyatorler osteoklast aktivasyonunu uyarmakta ve kemik yikimini artirmaktadir

(Kale 2002, Garlet ve ark 2007).
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Matriks Metallaproteinazlar (MMPs), Katepsin K ve Katepsin B, Reseptor
Aktivator Niikleer Faktor Kappa B (RANK) ve Reseptor Aktivator Niikleer Faktor
Kappa B Ligand (RANKL), interlokin 6 (IL-6), Prostaglandin E2 (PGE2), Tip 1
Kollajen C-Terminal Capraz Bagli Telopeptidi (Ctx, Ictp), Tip 1 Kollajen N-
Terminal Capraz Bagli Telopeptidi (Ntx, Intp), Tartrat Direngli Asit Fosfataz -5b
(TRACP-5b) kemik yikimini artiran diger mediyatdrlerdir (Masella ve Meister 2006,
Wise ve King, 2008, Zainal Ariffin ve ark. 2011).

Kemik yapimini artiran mediyatorler ise etkilerini osteoblast —aktivitesini
artirarak gostermektedir. Nitrik oksit (NO), osteokalsin (OK), kemik morfojenik
proteinleri (KMP), transform biiytime faktorii (TGF-8), alkalen fosfataz (ALP) kemik
yapim mediyatdrlerine 6rnek olarak gosterilebilir (Miao ve Scutt, 2002, Masella ve

Meister, 2006, Tan ve ark. 2009).
2.2.2 Ortodontik Dis Hareketi Kuramsal Mekanizmalari

Ortodontik dis hareketinin biyolojik mekanizmasmi agiklamak icin bir ¢ok
calisma yapilmistir. Bu ¢aligmalarin sonucunda bir ¢ok model ortaya koyulmustur
(Bassett ve Becket 1962, Baumrind 1969, Zengo ve ark 1974). Bu modeller arasinda

kabul gérmiis olan mekanizmalar sunlardir:

1) Basing-Gerilim Kurami
2) Kemik Biikiilme Teorisi
3) Ortodontik Dis Hareketinde Biyoelektrik Sinyaller.

2.2.2.1 Basin¢-Gerilim Kuram

Ortodontik dis hareketi sirasinda hareket yoniinde basing, hareketin ters
yoniinde ise gerilim olugmaktadir (Schwarz 1932). Basing olusan bolgede dis ¢evre
dokularinda ise bir sikisma olusmakta, bu sikisma sonucunda kanlanma azalmakta,
beslenme ve oksijenlenme sekteye ugramaktadir. Bu durum osteoklast aktivitesini
artirmaktadir. Hareketin aksi yoniinde ise gerilim olugsmakta ve bu gerilmeye baglh
olarak hiicresel aktiveteler artmaktadir. Gerilim bolgesinde olusan bu degisiklikler

ise osteoblast aktivitesiyle sonu¢lanmaktadir (Graber 2005).
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2.2.2.2 Kemik-Egilme Teorisi

Farrar (1888) dise uygulanan kuvvetin alveol kemiginde egilmeye neden
oldugunu, bu egilmenin dis hareketinde 6nemli bir faktor oldugunu sdylemistir.
Sonrasinda Baumrind (1969) ve Grimm (1972) yaptiklar1 calismalarla bu goriise
katk1 yapmuslardir.

Bu teoriye gore uygulanan kuvvet PDL'ye ve kemikte biikiilmeye neden
olmakta, bunu takiben kemikte icbilkey ve disbiikkey bolgeler olusmaktadir.
Uygulanan kuvvetin dagilmasi stress cizgileri yoluyla olmaktadir. Stress cizgileri
hiicresel aktivasyonu degistirmekte buna bagli olarak kemik yapimm ve yikim siireci
degismekte ve kemigin sekli modifiye olmaktadir. (Bassett ve Becker 1962, Zengo
ve ark 1973, Pollack ve ark. 1984). Dis biikey ylizeylerde rezorpsiyon, i¢cbiikey

yiizeylerde ise apozisyon goriilmektedir.

2.2.2.3 Piezoelektrik Teori

Bu teori, kuvvet etkisiyle kemikte olusan egilmenin negatif ve pozitif
kutuplar olusturmasi ve buna bagli olusan elektrik akimini tarif etmektedir (Grimm
1972). Bu teoriye gore osteoblastlar elektronegatif, osteoklastlar ise elektropozitif
ozellik gosterir. Kemigin i¢biikey yiizeyi elektronegatif 6zelliktedir ve osteoblastlar
bu yiizeyde etkindir. Digbiikey yiizeyde ise elektronegatif 6zellik ve osteoklastlar
etkindir.

Giiniimiizde halen kemikteki kuvvete bagh degisiklikler iizerine tartigmalar

devam etmektedir (Bassett ve Becker 1962, Burstone 1962, Baumrind 1969).

2.2.3 Ortodontik Dis hareketi Hizlandirma Yontemleri

Sitokinler ve diger biyolojik mediyatorler periodontal ligament hiicrelerinin

aktivasyonundan hiicresel diizeyde sorumludur.

Osteoklast hiicrelerinin aktive edilmesi dis hareketinin olusmasmin ilk
asamasidir. Kuvvet uygulanmasinin hemen ardindan PDL'de prostaglandin ve IL1-f

(interlokin-1 beta) diizeylerinde artis meydana gelmektedir (Proffit ve ark 2014). Bu
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mediyatorler osteoklast aktivasyonunu uyarirlar ve kemik yikimini artirirlar (Kale

2002, Garlet ve ark 2007).

Osteoblastlar kemik yapiminda ve mevcut kemik miktarmm korunmasinda
etkili bir diger hiicre grubudur. Osteoblastlarin uyarilmasi ve farklilasmasi da
osteoklastlar gibi sitokinler ve hormonlarla saglanmaktadir. Uyarilma ve
farklilagmanin saglanabilmesi i¢in TGF-Beta, vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
(VEBF) ve Kemik Morfogenetik Proteini (KMP)'nin hiicreler iizerindeki etkisi
onemlidir (Kvam 1972, Huang ve ark. 2014, Alikhani ve ark. 2015) .

Dis hareketinin olusabilmesi i¢in dise uygulanan kuvvetin PDL hiicrelerinde
bir aktivasyona neden olmasi gerekmektedir. Bu aktivasyon sonucunda PDL
hiicrelerinden salman sitokinler osteoklast ve osteoblast aktivasyon dengesini
degistirerek kemik remodelingini degistirmektedir. Ortodontik dis hareketinin
hizlandirilmasi i¢in kemik remodelinginin bir uyaran yoluyla organize edilmesi
gerekmektedir. Bu amagla ¢esitli uyaranlarla stimiilasyon saglanilmaya
caligiimaktadir. Bu olay ‘bolgesel hizlandirma fenomen’® (BHF) olarak
adlandirilmaktadir (Frost 1983, Kim ve ark. 2009, Murphy ve ark. 2009).

Dis hareketini hizlandirmak i¢in gelistirilen yontemler cerrahi, kimyasal ve
fiziksel yontemler olmak {izere {i¢ ana baslk altinda toplanabilir (Shenava ve ark.

2014).

2.2.3.1 Cerrahi Yontemler

Cerrahi olarak ortodontik dis hareketinin hizlandirilmasi kemige kontrollii
olarak hasar verilmesi ve enflamasyonun baslatilmasiyla gerceklestirilmektedir
(Frost 1983). Hakkinda en ¢ok ¢aligmanin yapildig1 ve ortodonti pratiginde en ¢ok
kullanilan dis hizlandirma yontemlerinden olan cerrahi yaklasimlar bir ¢ok
dezavantaj ve yan etkiyi biinyesinde barmdirmaktadir. Islem sonrasi agri, sislik,
kemik kaybi, enfeksiyon ve dis eti ¢ekilmesi gibi riskler, hastalar tarafindan kabul
edilme oraninin diisiik olmas1 ve her olguda uygulanamamas1 dezavantajlar1 arasinda
sayilabilir (Wilcko 2000, Murphy ve ark. 2009). Ayrica islem maliyetlerinin nispeten
yiiksek olusu ve invaziv bir yontem olarak goriilmesi klinisyenler tarafindan cerrahi

yontemlerin kabul edilebilirligini diistirmektedir.
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2.2.3.1.10steotomi ve Kortikotomi

Osteotomi tekniginde kemige wuygulanan dogrusal kesilerle kemikte
segmental ayrilma saglanmaktadwr. Bu amacla kesi kortikal kemigi ve medullar
kemigi igine alacak sekilde tasarlanmaktadir. Kortikotomi tekniginde ise yapilan kesi
daha ylizeyeldir ve segmental ayrilma amaclanmaz. Kesi medullar kemige uzanmaz,
kortikal kemikle sinirlidir. Bu iki yontemde de kemikte olusan enflamasyonun kemik
remodelingi iizerindeki pozitif etkisinin dis hareketini hizlandirdig1 diisliniilmektedir.
Bu sekilde elde edilen dis hareketindeki hizlanma ‘Kortikotomi ile Kolaylastirilmig
Ortodonti’ tanimiyla ifade edilmektedir (Murphy ve ark. 2009, Hassan ve ark. 2010,
Oliveira ve ark. 2010).

Kole (1959) kortikotomiyle dis hareketini hizlandirmay1 deneyen ilk isimdir.
Wilcko (2001) ise kortikotomiyle dis hareketinde elde edilen hizlanmanin segmental
kemik hareketine bagli olmadigini, kemikte olusturulan hasar sonucu remodeling
faaliyetinde meydana gelen degisiklik sonucu olustugunu bildirmistir. Sonraki
yillarda yapilan c¢alismalarla da hareketi hizlandiran mekanizmanmn kemik
bloklarmin hareketi degil, kemik remodelinginde olusan degisikler oldugu

gosterilmistir (Sebaoun ve ark. 2007, Binderman ve ark. 2010).

Kortikotomi uygulamasi ile bir¢ok anomalinin tedavisinde hizlanma elde
edilmistir. Caprasiklik olgularinda, genisletme Oncesinde, devrilmis biiyiik az1
dislerin diklestirilmesinde ve agik kapanis tedavisinde basarili sonuclar alimmistir

(Murphy ve ark 2009, Oliveira ve ark 2010).

Moon ve arkadaslar1 (2007), yaymladiklar1 vaka raporunda molar
intrlizyonunda kortikotomi uyguladiklarini belirtmislerdir. Mandibular posterior
dislerin kaybi sonucu maksiller molar dislerin asir1 uzadigir 26 yasindaki erkek
hastada zigomatik plak ankrajinin yani sira intriizyonu hizlandirmak ve kok
rezorpsiyonunu minimalize etmek icin kortikotomi uygulandigi rapor edilmistir.
Islem molar dis koklerinin 3 mm yukarisindan horizontal bir kesi ve dis kokleri
arasindan gecen vertikal kesilerden olusmaktadir. Ek olarak kesi hattin1 segmentten
serbestlestirmek icin osteotom kullanildig: belirtilmistir. Birinci molar disin 3 mm ve
ikinci molar digin 3,5 mm intriizyonunun 2 ay ic¢inde saglandigi1 rapor edilmistir.

Yapilan sefalometrik analizde dis koklerinde rezorpsiyon gozlenmedigi belirtilmistir.
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Mostafa ve ark. (2009) beagle kopekleri lizerinde kortikotominin ortodontik
dis hareketi lizerine olan etkisini arastirmislardir. Premolar dislerin ¢ekilmesini
takiben doner aletler yardimiyla yatay ve dikey kortikotomi kesileri uygulanmistir.
PDL’deki gerilim oranlarmnin ve dis hareket mesafelerinin karsilagtirildigi ¢aligma
sonucunda gerilim miktarmin ve hareket mesafesinin ¢aligma grubunda daha ytiksek
oldugu belirtilmistir. Cho ve ark.’nin (2007) 2 erigkin beagle kdpegi lizerinde split
mouth olarak yiiriittiikleri ¢alismada da benzer sonuglar elde edilmistir. Bhattacharya
ve ark.'min (2014) 20 hastada yaptiklar1 ¢aligmada ise ¢alisma grubu hastalarinin

tedavi siirelerinin kontrol grubu hastalarma gore 2 kat daha kisa oldugu bildirilmistir.

Ortodontik dis hareketinde kortikotomi etkinliginin degerlendirildigi bagka
bir calismada osteoklast seviyeleri karsilastirilmistir. Ugiincii giinde yapilan
Ol¢timlerde osteoklast seviyeleri ¢aligma grubunda kontrol grubuna goére daha yiiksek
bulunmustur ancak 14 ve 21. giinlerde gruplar arasinda anlamli bir farklilik olmadig:

belirtilmistir (Peron ve ark. 2017).

Liem ve ark.'nin (2015) yilinda yaptiklar1 bir derleme calismasinda 2014
yilina kadar yapilmis kortikotomi uygulanmis 21 makale taranmustir. Caligmanin
sonuglarima gore dis hareketinin kortikotomi yapilan gruplarda, konvansiyonel
yontemlerin uygulandigi gruplara gore daha hizli oldugu bildirilmistir. Fakat bu

etkinin 2-3 hafta sonrasinda normale dondiigii gézlemlenmistir.

Gkantidis ve ark.nin (2014) 18 makaleden derlenen ¢alismasinda da lazer,
elektromanyetik fotobiyomodiilasyon ve kortikotomi teknikleri karsilagtirilmistir.
Liem ve ark.’nin (2015) bulgularina benzer olarak kortikotomiyle erken donem dis
hareketinin hizlandig1 ancak uzun donem etkisinin tatmin edici olmadig:
goriilmiistiir. Ayrica peridontal cep derinliginde tespit edilen artiy nedeniyle ek

periodontal cerrahi ihtiyacinin olabilecegi bildirilmistir.

Kortikotominin ~ endikasyon, kontrendikasyon ve yan etkilerinin
degerlendirildigi baska bir literatiir calismasinda ise kortikotominin randomize klinik
calismalarinin az ve uzun donem etkisinin smirli olmasmin kortikotomi
uygulamasinin dezavantajlar1 oldugu belirtilmistir (Hassan ve ark 2010). Aboul ve

ark. (2011) ve Baloul ve ark (2011)’nin yaptig1 calismalarda ise kortikotomi ve
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osteotominin dezavantajlar1 arasinda girisimsel olmalar1 ve kullanilan cihazlarin

nispeten yiiksek maliyetleri sayilmistir.
2.2.3.1.2 Piezoinsizyon

‘Piezoelektrik etki' 1880 yilinda Pierre ve Marie Curie tarafindan
tanimlanmistir. Bu etki, seramik ve kristallerden gecirilen elrktrik akiminin
materyalde sekil degisikligine sebep olmasi ve ultasonik titresimler olusturmasi

prensibine dayanmaktadir (Pavlikova G ve ark. 2011).

Kortikotomi tekniginin piezo cerrahi ile uygulanmasi ilk olarak Dilbart ve
ark. (2015) tarafindan ortaya koyulmustur. Bu teknik piezo bigaklari ile bukkal bolge
kortikal kemige yapilan ince kesi hatlarindan olusur ve ‘Piezoinsizyon’ olarak
adlandirilir. Kortikotominin dis hizlandirma tizerindeki etkinligi klinik ¢aligmalarla
gosterilmistir ancak flep operasyonu sonrasi olusan agri ve 6dem hastalarin komforu
acisindan olumsuz etki olusturmaktadir (Genc ve ark 2013, Gil ve ark. 2018). Bu
islemle kortikotominin agri, 6dem ve kizariklik gibi yan etkilerinin azaltilmasi

amaglanmaktadir.

Dibart ve ark.’nin (2010) yayinladiklar1 bir vaka raporunda sunulan iki
hastaya piezoinsizyon uygulamasi ve sonrasinda greftlerme islemi yapilmistir. Sinif
I bolim 2 anomaliye sahip iki hastanmn tedavilerinin 8 ay gibi kisa bir siirede
tamamlandig1 bildirilmistir. Fakat bu uygulamanin her anomali tiirli i¢in uygun

olmayacag1 belirtilmistir.

Sebaoun ve ark. (2008), piezoinsizyon i¢in endikasyonun Onemini
vurguladiklar1 ¢alismalarinda, Simif II ortiilii kapanig tedavisinde dis cekimiyle
beraber piezoinsizyonun kullanilabilecegini belirtmislerdir. Mittal ve ark. (2011),
yaptiklar1 makale derlemesinde piezo cerrahinin doku iyilesmesini hizlandirdigini ve
ortodontik tedavinin baslatilmasi i¢in gereken siirenin geleneksel tekniklere gore

azaldigini belirtmislerdir.

2.2.3.1.3 Mikroosteoperforasyon

Mikroosteoperforasyon (MOP), minivida benzeri bir aperey ile kemigin 2

mm delinmesiyle enflamasyon olusturmayi hedefleyen bir uygulamadir. Kemikte
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olusturulan kiiclik, agrisiz ve hizli iyilesen yaralar enflamasyon markirlarinin
salmimi artirarak dis hareketini hizlandirmaktadir (Alikhani ve ark 2013, Tsai ve ark

2015, Lee ve ark 2018).

MOP uygulamasinin kanin disin distalizasyon hizma etkisinin incelendigi
split mouth olarak tasarlanan bir ¢alismada enflamasyon mediyatorleri ve hareket
mesafeleri karsilastirilmigtr. MOP uygulanan tarafta mediyator diizeylerinde ve

hareket hizinda artig tespit edilmistir (Alikhani ve ark 2013).

Lee ve arkadaslari'min (2007) atrofik kopek cenelerinde MOP etkinligini
inceledikleri ¢aligmalarinda ¢enelerin bir tarafina MOP uygulanmig diger tarafina ise
uygulanmamistir. MOP uygulanan tarafta dis hareketinin hizlandig1 gézlenmistir.

Ancak kemik yogunlugunda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir.

2.2.3.1.4 Dental Distraksiyon Teknigi

Periodontal ligament distraksiyonu olarak da adlandirilan bu yontem Liou ve
Huang tarafindan gelistirilmis olup oOzellikle c¢ekimli olgularda kanin dislerin
distalizasyon hizimi artirarak tedavinin siiresini kisaltmay1 hedefler (Liou ve Haung
1998). Bu teknik diger cerrahi tekniklerde oldugu gibi kemik yaralanmasi ile
enflamasyon olusturmayi ve kemik direncini azaltmayi esas almaktadir. Ayda
ortalama 1 mm olan kanin distalizasyon isleminin biyolojik limitinin bu teknikle

haftada 1-2 mm ¢ikartildig1 rapor edilmistir (Liou 2001).

Teknigin avantajlar1 arasinda kok rezorpsiyonun ve ankraj kaybinin
azaltilmas1 gosterilmektedir (Liou ve Haung 1998, Harry ve Sims 2001, Liou 2001).
Ancak teknigin uygulandig1 vakalarda devitalizasyon ve kemik kaybi olabilecegi
rapor edilmistir (Bilodeau ve ark 2003, Bilodeau ve Morgan 2003).

2.2.3.2 Farmakolojik Yontemler

Farkmakolojik yontemler, dis hareketi esnasinda olusan biyokimyasal
olaylarin kullanilan aracilar yardimiyla organize edilmesi ve kemigin harekete karsi
direncinin azaltimasini hedeflemektedir. Osteokalsin, prostaglandin, kortikosteroid,
sitokin, noropeptit, 16kotrien, vitamin D3, vazoaktif ilaglar, diazepam, nitrik oksit,

nikotin gibi farmakolojik maddeler bu amagla kullanilmaktadir. Bu yontemlerin en
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biiyliik dezavantaji kullanilan kimyasallarin lokal olarak sinirlandirilamamasi ve
sitemik etki yaratmasidir (Collind ve Sinclair 1988, Sekhavat ve ark 2002, Bartzela
ve ark. 2009).

2.2.3.2.1 Prostaglandinler

Otokrin ve parakrin etki gosteren prostoglandinler (PGE) osteoklast sayisini

artirarak kemik yikimini uyarmaktadir.

PGE-1 ve PGE-2'nin osteoklast sayisina etkisinin ratlar iizerinde incelendigi
bir ¢alismada osteoklast sayisindaki artisin PGE dozuyla orantili oldugu gortilmiistiir
(Yamasaki ve ark. 1980). Ayni arastirmacilarin insanlar iizerinde PGE-1'in etkisini
inceledikleri bagka bir c¢aligmalarinda ise kanin disin distalizasyon hizi PGE-1

enjekte edilen tarafta 2 kat artmistir (Yamasaki ve ark. 1984).

2.2.3.2.2 Kortikosteroidler

Adrenal korteks hiicrelerinden sentezlenen kortikosteroidler osteoblastik
aktiviteyi baskilayarak yeni kemik yapimini engellemektedir (Ashcraft ve ar 1992,
Kalia ve ark 2004, Bartzela ve ark. 2009).

Tavsanlar iizerinde yapilan kortikosteroidin dis hareketi hizina etkisinin
arastirildigi bir calismada dis hareket hizinda 4 kat artis gozlenmistir (Ashcraft ve ark
1992). Fareler iizerinde yapilan bagka bir ¢alismada ise kortikosteroidin dis hareket
hizina akut déonemde olumsuz etki gosterdigi, uzun donem uygulamada ise hareket

hizini arttirdign belirtilmistir (Kalia ve ark. 2004).

2.2.3.2.3 Paratiroid Hormon

Paratiroid bezinden salgilanan parathormon kandaki kalsiyum miktarini
arttirmakta ve fosfat miktar1 azaltmaktadir. Kandaki artan kalsiyumun
saglayicilarindan biri de kemiktir. Parathormon kemik remodelingini artirarak
ortodontik dis hareketinin hizlanmasini saglamaktadir (Kamata 1972, Miura ve ark.

1974, Collins ve ark 1998).
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2.2.3.2.4 Vitamin D3 (1,25 dihidrokolekalsiferol)

D vitamininin aktif formu olan 1,25 dihidrokolekalsiferol kalsiyum

metabolizmasinda rol oynar.

Kediler iizerinde yapilan bir calismada 1,25 dihidrokolekalsiferoliin dis
hareket hizii artirig1 goriilmiistiir (Collins ve ark. 1998). 1,25 dihidrokolekalsiferol
ve prostoglandinin etkilerinin karsilastirildigi baska bir ¢alismada ise iki grup

arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (Kale ve ark. 2004).

2.2.3.2.5 Nitrik Oksit

Nitrik  oksit, osteoklast ve osteoblast hiicrelerinin fonksiyonlarmin
diizenlemesini saglayarak kemik remodelinginde rol oynamaktadir. (Uematsu ve ark
1995, Michell ve ark 1999). Yapilan ¢alimalar nitrik oksitin osteoklast aktivitesini
arttirdigim1 géstermektedir (Shirazi ve ark. 2002, Akin ve Gurton 2004).

2.2.3.3 Fiziksel Yontemler

Elektromanyetik alan (atimli veya manyetik statik), direkt elektriksel akim,
fotobiyomodiilasyon ve titresimsel stimiilasyon yOntemleri fiziksel yontemler
arasinda sayilmaktadir (Kau ve ark. 2010, Long ve ark. 2012, Kau ve ark 2013,
Shenava ve ark. 2014) .

Uygulanan kuvvetin kemikte olusturdugu egilme ve olusan yiiklenme fiziksel
yontemlerin temel prensibini olusturmaktadir. Icbiikey taraf negatif yiiklenerek
osteoblastlari, digbiikey taraf ise pozitif yiiklenerek osteoklastlart ¢ekmektedir
(Zengo ve ark 1974).

2.2.3.3.1 Elektromanyetik Alan

Elektromeanyetik alan hiicre zarmdaki sodyum-potasyum pompasi iizerinde
etkilidir. Sodyum potasyum gecisinin hizlanmasiyla hiicre proliferasyonu
hizlanmaktadir (Graber 1989). Osteoklastik ve osteoblastik aktivitenin artmasiyla
kemik remodelingi hizlanmakta ve hareket daha hizli gerceklesmektedir. Ayrica

kemik yapiminin artmasi da mobiliteyi azaltmaktadir (Stark ve Sinclair 1987).
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Elektromanyetik alanin yan etkilerinin arastirildigr bir calismada serum
kalsiyum diizeyinin diistiigi ve kan biyokimyasinda degisiklikler olustugu
belirtilmistir (Darendeliler 1995).

2.2.3.3.2 Elektriksel Akim

Elektriksel akimin dis hareketini hizlandirmasina yonelik hayvan ¢aligmalar1
mevcut olup dogru akimin dis hareketini hizlandirdig1 gosterilmistir (Davidovitch ve

ark 1980, Kolahi ve ark 2009).

Ilag ve hormon uygulamalarminda olusabilen sistemik etkilerin elektiriksel
akimda goriilmemesi bu teknigin avantaji olarak kabul edilmektedir. Dezavantajlar1
ise hastalarin uygulamay1 kabul etmekte yasadigi giiclik ve dokuda hasar olugma

ihtimalidir (Bassett 1978).

2.2.3.3.3 Fotobiyomodiilasyon (Isikla Hizlandirilmis Ortodonti)

Osteoklast ve osteoblastlarmm proliferasyonun lazer 15181 yardimiyla
degistirilmesi pernsibine dayanan bu yOntemin dis hareketini hizlandirildig:
belirtilmistir (Ozawa ve ark 1998). Fotobiyomodiilasyon ile ATP {itetimi stimiile

edilerek dentoalveolar yapinin non-ivaziv olarak stimiilasyonu saglanmaktadir.

Fotobiyomodiilasyonun lokalize olarak ATP seviyesinde artisa neden oldugu
ve bu sayede remodelingi hizlandiracag: diisiiniilmektedir. (Kau ve ark 2013).
Yiikselen ATP diizeyi hiicrelerin turnoverini artirir ve artan turnoverle birlikte dis
hareketi hizlanir. Kemik turnovermi artiran bir diger faktor de artan vaskiiler

aktivitedir (Eells ve Henry 2003).

LED (light-emitting diodes), fotobiyomodiilasyon yonteminin bir diger
uygulanis seklidir (Kau ve ark 2013, Chung ve ark 2015). LED ve lazer ¢esitli
yonlerden birbirlerinden ayrilirlar. Lazer 151n1 dogada serbest olarak bulunmaz, LED
1s1nin dogada serbest olarak bulunabilmesi iiretim maliyetini diisiirmektedir (Chung

ve ark 2015).

Lazer wuygulamasi iizerine yapilan c¢alismalarm sonuglar1 farklilik

gostermektedir. Dig hareket hizinda bir artig oldugunu gosteren calismalar olmasina
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kargin anlamli bir hizlanmanin bulunmadigini1 sdyleyen caligmalar da mevcuttur
(Cruz ve ark. 2004, Limpanichkul ve ark 2006, Youssef ve ark 2008, Kim ve ark
2009).

Yapilan ¢aligmalar fotomiyomodiilasyon uygulamasmnin digler ve peridontal
dokular tizerinde herhangi bir yan etkiye sebep olmadigmi hatta dis hareketi sirasinda
agriy1 azalttigin1 gostermektedir (Cruz ve ark. 2004, Youssef ve ark 2008, Doshi-
Mehta ve Bhad-Patil 2012, Geng 2010).

2.2.3.3.4 Titresimsel Stimulasyon

Titresim, salinimli hareket olarak tanimlanmaktadir (Dobie 2013). Titresimin

amplitiid, frekans ve yon olmak {iizere {i¢ bileseni vardir.

Dis hareketini hizlandirmak {izerine yapilan c¢aligmalarda ultrasonik ve
mekanik titresim yontemleri iizerinde ¢alisilmistir. Ultrasonik titreisimin 1s1 artist ile

pulpa hasarma neden olabilecegi belirtilmistir (Treater ve Walmsley 2003).

2.2.3.4 Gen Transferi

Osteoblastlardan salinin RANKL, osteoklast iizerinde bulunan RANK
reseptoriine baglanmaktadir. Osteoprotegerin (OPG) ise RANK’in bir diger
ligandidir ve RANKL ile yarigmaktadir.

RANKL osteoblastlar ve stromal hucreler tarafindan salinan membrana bagh
bir proteindir ve osteoklast hucrelerindeki RANK reseptorune baglanmaktadir. OPG
ve RANKL arasindaki denge kemikteki yikim aktivitesini belirlemektedir (Simonet
ve ark 1997).

Bir hayvan deneyinde periodontal dokulara yapilan OPG gen transferi sonucu
OPG diizeyinde artig gozlenmis ve dis hareket hizinda azalma olmustur. Periodontal
dokuya RANKL geni transferi {izerine ¢alisan ayni arastirmacilar hem dis hareket
hizinda artis hem de ankiloze dislerde hareket olusturmuslardir (Kanzaki ve ark

2004).

22



2.3 Trombositler ve Trombosit Konsantrasyonlar

Trombositler boyutlar1 1-3 pm arasinda degisen kiigiik kan hiicreleridir.

Insandaki trombosit say1s1 1,5-3,0 x 10° ml arasindadir (Everts ve ark. 2006).

Megakaryositlerin ayrismasiyla olusan trombositler yapisinda az miktarda
mitokondri, ¢ok miktarda graniiler ve kanalikiiler yap1 icermektedirler. Trombositler
doku hasartyla aktive olduklarinda yapilarinda bir¢ok biyoaktif kemotaktik materyal
bulunmaktadir. Graniillerinde bulunan yara iyilesmesinde gorevli faktorler (PDGEF,
VEGF, TGF, EGF) pihtilasmay1r takiben 10 dakika i¢inde salinmaktadir.
Trombasitlerin etkisinin azalmasiyla trombositler tarafindan bdlgeye cagirilan
makrofajlar yara iyilesmesinin devamini saglanmaktadir. Bu sekilde trombositler
hem yara iyilesmesinde gorev almakta hem de yara iyilesmesinin hizin1 ve

diizenlenmesini saglamaktadir (Agrawal 2017).
2.3.1 Trombositlerin Yara Iyilesmesindeki Rolii

Trombositler yapilarinda ii¢ ¢esit graniil bulundurmaktadir. Bunlar o, B, y
graniilleridir. o graniillerinde trombosit kaynakli bliylime faktérii (PDGF), pB-
tromboglobulin ve endotel hiicresi biiyiime faktorii (PD-ECGF) gibi biiylime
faktorleri bulunmaktadir. Ayrica a-graniiller hemostaz icin gerekli proteinleri de
yapisinda bulundurmaktadir. y-graniillerinde ise ATP, ADP ve seratonin

bulunmaktadir (Marx ve Arun 2005, Smith ve Rouikis 2009).

Trombositlerin yapisinda bulunan biiylime faktorleri kollojen yapimini ve
hiicre boliinmesini ve vaskiilarizasyonu indiiklemekte, hasarli alana hiicre
kemotaksisini saglamaktadir. Hasarli dokularin iyilesmesinde ve 6zellikle kollojen
sentezinin uyariminda TGF-B ve PDGF etkindir. Anjiogenezisin baslamasinda ise

VEGF rol oynamaktadir (Tsay ve ark 2005, Smith ve Rouikis 2009).

Trombositlerin yara iyilesme hizini, vaskiilerizasyonu ve kollejen sentezini

arttirmasi nedeniyle trombosit konsantrasyonlar1 bir¢ok alanda kullanilmaktadir.
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2.3.2 Trombosit Konsantrasyonlar

Trombosit konsantreleri ilk defa 2009 yilinda smiflandirilmigtir. Dohan
Ehrenfest ve ark.’nin (2009) yaptig1 bu siniflamada saf trombositten zengin plazma,
l16kosit ve trombosit agisindan zengin plazma, saf trombosittren zengin fibrin ve

16kosit ve trombositten zengin fibrin olmak tizere 4 kategori vardir.

Diger bir siniflandirma ise PAW adiyla 2012 yilinda ortaya koyulmustur. Bu
smiflandirma preperatlarin igerigindeki trombosit sayilari, aktivasyon durumlar1 ve

16kosit mevcudiyetiyle ilgilidir. (DeLong ve ark. 2012).
2.3.2.1 Trombosit Konsantrasyonlariin Klinik Kullanim Alanlar

Trombosit konsantrasyonlarinin en ¢ok kullanildig1 alanlardan biri plastik ve
rekonstriiktif cerrahidir. Rinoplasti cerrahisinde dorsal kemigin augmentasyonunda,
yiiz germe ameliyatlarinda ve yag dokusu greftinde kullanilarak daha stabil ve estetik
sonuglar elde edilmektedir. Cerrahi sonrasi olusabilecek hematom ve enfeksiyon gibi
kompliksayonlarin azalmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica zigoma
kiriklarinda kemik dokusunun iyilesmesi amaciyla kullanilmakta olup basarili
sonuglar elde edilmektedir (Liao ve ark. 2014, Cortese ve ark 2016, Giordano ve ark
2017, Kovacevic ve ark. 2017).

Ortopedik cerrahide de trombosit konsantrasyonlarmmn kulanimyla ilgili
calismalar mevcuttur. Meniskiis yirtiklarinin = tamirinde ve rotator cuff
rekonstriiksiyonlarinda trombosit konsantrasyonlarmin kullanimi basarili sonuglar

vermektedir (Fu ve ark 2017, Zumstein ve ark 2017, Shybut ve Strauss. 2011).

Sa¢ implantasyonlari, yanik tedavisi ve yaralar1 iyilestirilmesi trombosit
konsantrasyonlarmm  dermatolojik  kullanim  alanlaridir.  Ayrica  trombosit

konsantrasyonlarmim dolgu materyali olarak kullanildigi caligmalar da mevcuttur

(Sclafani 2011, Elghblawi 2017).

Go6z hastaliklarinda da trombosit konsantrasyonlar: kullanilmaktadir. Otolog
kan {irtinleri, yara yeri iyilesmesi iizerine olan etkisinden faydalanmak icin perfore
korneal {lser tedavisinde kullanilmig ve enflamasyonda azalma saglanmigtir.

Desetosel olgularinda da TZP memran kullanilmis ve septomlarda azalmayla birlikte
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skar olusumunda azalma go6zlenmistir. Pterjium cerrahisi sonrasmda da TZP
membran uygulanmasinin olumlu etkileri saptanmistir (Alio ve ark. 2013, Can ve

ark. 2016).

Dis hekimliginde de trombosit konsantrasyonlarimin kullanimi yaygindir. Dig
cekimi sonras1 implant boslugu olarak kullanilacak soketlerin iyilesmesinde, siniis ve
kemik augmentasyonlarinda, yumusak dokuya yonelik cerrahilerde, implant ¢evresi
dokularm rejenerasyonunda, periimplantitis tedavisinde kullanilmaktadir. Cekim
sonrast uygulanan TZP islem sonrasi olusabilecek agri, hematom gibi
komplikasyonlar1 azaltarak yara iyilesmesini hizlandirmaktadir. Kemik defektlerinin
lyilestirilmesi amaciyla greft materyaliyle birlikte kullanimi da iyilesmeyi

hizlandirmaktadir (Choukroun ve ark 2006).
2.3.3 Trombositten Zengin Fibrin (TZF)

Yapilan c¢alismalar TZP uygulamasmin etkilerinin erken donemle sinirl
kaldigini ilerleyen donemlerde sifira yaklagtigmi gostermektedir. TZP ile elde edilen
trombosit artist ve bunun sonucunda olusan biliylime faktorlerinin etkiligi,
osteoblastlar heniiz bolgeye gelmemisken azalmaktadir. Bu da TZP'nin kemik
rejenerasyonu ilizerindeki etkisini smirlandirmaktadir. Ayrica TZP igerigindeki
antikoagiilanin biiylime faktorlerinin olugsmasinda negatif etki gosterebilicegine
yonelik fikirler ortaya atilmigtir (Lacoste ve ark. 2003). Bu durum bilim insanlarini

yeni bir arayisa itmistir.

Choukroun ve ark. (2006) ikinci nesil trombosit konsantrasyonu olan ve
etkinligi TZP'ye gore cok daha uzun siiren trombositten zengin fibrin (TZF)'i
gelistirmislerdir. TZF'yi ilk olarak yaralar ve iilserler {izerinde kullanan

arastirmacilar basarili sonuglar elde etmislerdir (Miron ve ark. 2017).

Choukroun ve ark.nmn (2006) gelistirdigi TZF protokolii TZP’ye oranla
oldukca basittir. Hastadan toplanan kan santrifiij cihazinda 2700 rpm’de 12 dakika
santrifiij edilmektedir. Trombositlerin aktive olmasi i¢in 2 dakika yeterlidir. Ilk
olarak fibrinojen santrifiij tiipiiniin iist kisminda toplanmaktadir. Daha sonra fibrin
olusumu baslamaktadir. islem bittiginde tiipte ii¢ katman bulunmaktadir. En alt

katmanda kan hiicreleri, orta katmanda trombositten zengin fibrin agi, en st
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katmanda ise hiicreden fakir plazma bulunmaktadir. Orta katmanda bulunan TZF
presel tarzi bir tutucu yardimiyla alinabilir. Daha sonra ezilerek membran haline

getirilmesi saglanabilir (Miron ve ark. 2017).

TZF protokollerinin ilki L-TZF adiyla anilmaktadr ve %97 oraninda
trombosit, makrofaj, nétrofil ve trombosit ihtiva etmektedir (Dohan Ehrenfest ve ark.
2010). TZF nin olusturdugu ii¢ boyutlu fibrin ag, biiylime faktorlerini de icinde
barmdirmaktadir. Bu biiylime faktorleri (TGF- B, PDGF, VEGF i IGF ve EGF) doku

rejenerasyon O0zelliginin asil dnciilleridir.

TZF, TZP ve diger trombosit konsantrasyonlarina kiyasla daha homojen ve
daha yapiskan bir yapidadi. Bu durum TZF’nin olusumundaki asamali
polimerizasyona ve TZF’nin dogal yapisina baghdwr. TZF’nin yapiskan yapisi
biiyiime faktorlerinin ve sitokinlerin fibrin ag1 igerisinde hapsolmasi ve kademeli
olarak salimmasi TZF’nin etki siiresini uzatmaktadir. Ayrica polimerizasyonun

internsek trombin ile olmasi da fibrin aginm yiiksek elastikiyetiyle sonu¢lanmaktadir

(Lacost ve ark. 2003).

Caligmalar fibrin ag icerisinde yer alan lokositlerin yabanci cisimler iizerinde
savunma mekanizmasi ger¢eklestirdigi ve iyilesmeyi hizlandirdigini géstermektedir.
TZF uygulanan hastalarda daha diisiik enfeksiyon seviyeleri gozlenmektedir. Bu
savunma etkisinin olusmasinda makrofaj ve notrofillerin mevcudiyeti de etkilidir.
Lokositlerden salinan enflamatuar sitokinler de enfeksiyon dnlenmesinde 6nemli bir
rol oynamaktadir. TZF’ nin savunma ve iyilesme iizerindeki etkisi TZF’yi cerrahi
uygulamalarda popiiler hale getirmektedir (Tsirogianni ve ark. 2006, Adamson 2009,
Davis ve ark. 2009).

Olusturma protokolii trombositlerin ve sitokinlerin bir fibrin ag1 i¢inde
toplanmasi1 esasina dayanmaktadir. Fiziksel olarak c¢oziilebilir olan sitokinler

enflamasyon ve doku iyilesmesi i¢in kilit hiicrelerdir. (Dohan ve ark. 2006)

[k olarak uygulanan TZF protokoliinde (L-TZF) %97 trombosit ve %50’den
fazla miktarda 16kosit iceren, kan ile kiyaslandiginda ¢ok daha yiiksek densiteli bir
fibrin ag1 elde edilebilmistir (Dohan Ehrenfest ve ark. 2010).
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TZF, doku rejenerasyonunda ve yara iyilesmesinde anahtar rol oynamaktadir.
Igerigindeki biiyiime faktorleri, savunma hiicreleri ve 3 boyutlu fibrin ag1 TZF nin bu
iyilestirme Ozelliginin olugmasii saglamaktadir (Dohan ve ark 2006, Adamson

2009)

Enflamasyon vaskiiler faz, hiicresel faz ve sikatrizasyon faz olmak {iizere 3
fazdan olusmaktadir. ilk asama hemostazdir ve ilk olarak 16kositler hasarli bdlgeye
gelmektedir. Lokositler salgiladiklar1 sitokinler yardimiyla biliylime faktorlerinin
salmmmin1  uyarmaktadir. Salgilanan biiylime faktorleri hasarli  bdlgedeki
fibroblastlarin ve kollojen sentezinde gorevli diger hiicrelerin aktivasyonunu

saglamaktadir. Bu siire¢ hiicresel faz olarak adlandirilmaktadir.

TZF, anjiogenezisin arttig1 donemde etki gostererek fibrin matriks
olusturmaktadir. Bu fibrin matrix asarli dokunun rejenerasyonunu ve mezensimal
kok hiicrelerin farklilagsmasini hizlandirarak iyilesmenin hizlanmasini saglamaktadir.
Calismalar kemik defektlerinin fibrinin ve ilave fibrin matrixin rejenerasyon
kabileyetini arttirdigin1 gostermektedir (Nociti Junior ve ark. 2000, Choukroun ve
ark 2006).

2.3.3.1 TZF i¢erigindeki Biiyiime Faktorleri ve Sitokinler

2.3.3.1.1 Transforme edici bityiime faktori- p (TGF-p)

TGF-B; TGF-B1, TGF-B2 ve TGF-B3 olmak {iizere ii¢ farkli gen yapisinda
bulunur. Bunlardan TGF-B1’in trombositlerde ve kemikte yiiksek konsantrasyonlarda

bulundugu bildirilmistir (Sanchez ve ark. 2002).

Hiicre boliinmesinde ve farklilagmasinda etkili olan TGF- f hiicre bliylimesini
hem uyarmakta hem de inhibe etmektedir. Biiylimenin stimiilasyonuyla beraber
kollojen ve fibrinjen sentezini de artirmaktadir (Dimitriou ve ark. 2005, Dohan ve

ark. 2006).

TGF-B osteoblastlarin  kemotaksisini artwrarak bolgedeki osteoblast
aktivasyonunu stimiile etmektedir (Dohan ve ark. 2006). Ayrica osteoklast

olusumunu inhibe ederek kemik yikimini da engellemektedir. Kemigin hemen
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yakinma uygulanan ekstrensek TGF-f’nin  kemik olusumunu stimiile ettigi

bildirilmistir (Dimitriou ve ark. 2005).
2.3.3.1.2 Platelet kaynakh biiyiime faktorleri (PDGF)

PDGF hasar bolgesinde ilk salgilanan biiylime faktoriidiir. Kemik ve bag
doku tizerine etkileri bulunan PDGF iyilesmeyi hizlandirmaktadir. Mezensimal
kokenli hiicrelerin canlilik ve faaliyet siireglerinde major stokindir. Hiicrelerin
kemotaksis ve proliferasyonlarindan sorumludur. Ayrica anjiyogenez iizerinde de
etkilidir. Trombosit konsantrasyonlarmin yara iyilesmesi ve kemik remolingi lizerine

etkilerinde 6nemli bir rol tistlendigi diisliniilmektedir (Marx ve ark. 1998).

Vikjasr ve ark. (1997) PDGF’nin kemik doku {izerindeki etkisinin osteoblast
ve enflamatuar sitokin kemotasisi yoluyla oldugunu ve anjiyogenetik faktdrlerin

salmiminin diizenlenmesiyle bu siirece yardime1 olduiigunu bildirmislerdir.

Mehta ve Watson (2008) calismalarinda PDGF’nin kemigin yeniden

sekillenme siirecinde etkili oldugu sdylemislerdir.
2.3.3.1.3 Insiilin benzeri bilyiime faktorii-1 (IGF-1)

IGF-1 salinimmin sistemik olarak anabolik faaliyetleri arttirdig1 ve katabolik
faaliyetleri ise azalttig1 bildirilmistir. Kemik {izerinde de ayni sekilde proliferatif ve
mitotik aktivetesi mevcuttur. Osteoblast sentezi ve farklilasmasini artirarak kemik
iyilesmesini stimiile etmektedir. Kondrosit ve fibrositlerin de sentezini stimiile
ederek biiylimeyi ve iyilesmeyi hizlandirmaktadir (Mochizuki ve ark. 1992, Linkhart
ve ark. 1996).

2.3.3.1.4 Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii (VEGF)

VEGF, anjiyogenezisin major sitokinidir. Endotel hiicreleri iizerinde direkt ve
indirekt etkileri bulunur. Proliferasyon ve migrasyonu artitrarak canlilik dongiisiinii
diizenlemektedir. Ayrica diger sitokinler {izerindeki etkisiyle anjiyogenezisin

diizenlemesinde etki gostermektedir (Marx ve ark 1998).
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2.3.3.1.5 Epidermal Biiyiime Faktorii (EGF)

Deride bulunan keratinositlerin ve miikoz membranin proliferasyonu ve
boliinmesini diizenleyen epidermal biiylime faktorii bazal membrani olusumunda
gorev almaktadir. Periodontal memranim tamirinde gorev aldig1 da diisiiniilmektedir.

Ayrica diger biiylime faktorlerinin etkilerini ve salinimlarini arttirmaktadir.
2.3.3.1.6 Fibroblast biiyiime faktorii (FGF)

FGF mezoderm ve néroektodrem kdokenli hiicrelerin mitogenezinde 6nemli
bir rol oynamaktadir. Hasar bolgesinde iyilesmeden sorumlu fibroblast basta olmak
tizere bircok hiicrenin migrasyonundan ve proliferasyonundan sorumludur. Bu
hiicrelerin aktivasyonunu da arttirarak kollojen ve fibronektin iiretimini stimiile
etmektedir. Bu sayede yara iyilesmesini hizlandiric1 etki gostermektedir (Grazul-

Bilska ve ark. 2003).

Trombosit konsantrasyonlar1 iginde biiyiime faktorlerinin yan1 sira
lokiisitlerden salgilanan sitokinler de bunulunmaktadir. Bu sitokinlerin temel gorevi
enflamasyonun baglatilmas1 ve kontroliidiir. (Dohan ve ark 2006). Bu sitokinler

sunlardir;

1) IL-1B: T helper hiicrelerinin aktivasyonunda goérev alan IL-1B makrofaj,
fibroblast, notrofil,endotel hiicresi ve keratinositlerden salinmaktadir.

2) Timoér nekroz faktor-alfa (TNF-a): Doku savunmasinda gorevlidir.
Notrofil, T lenfosit ve makrofajlarin endotoksinlerle karsilastiklarinda ilk
salgiladiklar1 sitokin TNF-o'dir. Salgilanmasinin ve hasar bdlgesindeki diizeyinin
kontrolii IL-6 ve TGF-f tarafindan saglanmaktadir.

3) IL-6: Monosit, endotel hiicreleri mastosit, kondrosit, lenfosit ve
osteoblastlar gibi bir ¢cok hiicreden salgilanabilen enflamatuar bir sitokindir. Biiyiime
faktorleri ve bakteriyel endotoksinler ile salgilanmasi artmaktadir. Ayrcia kendi
kendini uyarabilme Ozelligine sahiptir. Lenfositlerin farklilagmasinda ve
aktivasyonunda rol oynamaktadir. Antikor salgilanmasini1 da artirarak hiicresel
savunmaya yardime1 olmaktadir.

4) IL-4: Etkisini B lenfositler lizerinde gostermektedir. Farklilasmada ve

proliferasyonda gorev almaktadir. Inflamasyonu baskilayarak yara iyilesmesinin son

29



asamalarinda rol almaktadir. Kollojen sentezini de uyarmaktadir (Dohan ve ark

20006).

Fibrin matrix igerisinde bulunan fibronektin ve vitronektin bazi proteinler de
yapiskanligir artirarak hiicre migrasyonunda ve yara yeri iyilesmesinde gorev
almaktadir. Trombosit konsantrasyonlarinda bulunun fibrin, endotel hiicrelerden
integrin salmimi1 uyarmaktadir. Bu sayede endotel hiicreleri fibronektin ve

vitronektine baglanarak yaranin iyilesmesini saglamaktadir (Feng ve ark. 1999).

Olusan fibrin matrix yapismmdan mezensimal kok hiicreleri de
barmdirmaktadir. Mezensimal hiicreler yara bolgesine gelerek ihtiyaca gore farkli
hiicrelere doniisebilmektedir. Trombosit konsantrasyonlar1 ig¢inde bulunan kok
hiicrelerin kemik dokusuna benzer bir doku iireterek kemik remodilingini

hizlandirdig1 belirtilmistir (Wang ve ark 2016).
2.3.3.2 Enjekte Edilebilir Trombositten Zengin Fibrin (i-TZF)

TZF’nin solid formunun kullanildig1 basarili sonuclarin elde edildigi birgok
calisma mevcuttur. Ancak olusturulma siiresi ve kullanim kolaylig1 agisindan sivi
form TZF nin eksikligi arastirmacilar1 tekrar bir arayisa yonlendirmistir. Sivi formda
TZF’nin olusturulmasi i¢in santrifiij kuvvetinde ve devir sayisinda modifikasyonlar

yapmak gerekmistir (Miron ve Choukroun 2017).

Swvi  formda, antiokoagiilan ilavesi gerektirmeyen bir trombosit
konsantrasyonu i¢in ilk olarak 6zel plastik kan tiipleri tasarlanmigtir. Bu plastik
tipler cam tiiplerde oldugu gibi pihtilasma siirecinin aktivasyonun etkin
olamamaktadir. Bu nedenle santrifiij kuvveti 60 gr olacak sekilde diizenlenmistir

(Choukroun ve Ghanaati 2016).

Islem sonrasi tiipteki kan 2 ayr1 katmana ayrimaktadr. Ust kisim
trombositten zengindir ve i-TZF’yi olusturmaktadir. Altta kalan kirmizi kisim ise kan
hiicrelerinin bulundugu boliimdiir. Olusturulan i-TZF 15 dakika siiresince sivi

formunu korumaktadir.

Bu yontemler elde edilen TZF, tiim trombosit konsantrasyonlar1 i¢cinde en

fazla 10kosit ve tombosit oranina sahip olandir. Ayrica diger sivi formdaki
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konsantrasyonlara kiyasla daha fazla lokosit, trombosit icerdigini gosteren ¢aligmalar

da mevcuttur (Fujioka-Kobayashi ve ark. 2016).

i-TZF’nin kullanim1 son yillarda yayginlasmaya baglamistir. TZF’ye benzer
kullanim alanlar1 bulunmaktadir. Cerrahi uygulamalar basta olmak iizere tibbin
birgok alaninda kullanilmaktadir. Tamamen otojen olmasi ve kullanim kolaylig1

kullanimmin popiilerlesmesini saglamaktadir.

Tek basina da kullanilabilen i-TZF, genellikle baska bir biyolokik uyumlu
materyal ile birlikte kullanilmaktadir. Manipiilasyonu iyilestirmek ve stabilizasyonu
arttrmak amaciyla kemik greftleriyle beraber kullanilabilmektedir. Kemik
rejenerasyonunun yonlendirilmesi amaciyla kollojen icerikli materyallerle beraber
kullanimlar1 daha stabil sonuglar vermektedir. I-TZF ile beraber kullanilan
biyomateryallerde fonksiyon, stabilizasyon ve rejenerasyon kapasitesi gibi
ozelliklerin arttig1 ve iyilesme siirecinin hizlandig1 gosterilmistir (Miron ve

Choukroun 2006).
2.3.3.2.1 i-TZF’ nin Klinik Kullaninm

TZF’nin iyilesme lizerine pozitif etkisi oral ve maksillofasial cerrahi alanlarda
kullanimini yayginlastirmistir. Atrofiye ugramis alveol kemiklerin greftlenmesinde,
kemik yOnlendirilmesinde implant cerrahilerinde ve periimplantitis vakalarinda i-
TZF kullanilmakta ve olumlu sonuglar almmaktadwr. I-TZF dis ¢ekimi sonrasi
alveoler kemigin atrofiye olmasinm Onlenmesi amaciyla profilaktik amacli da

kullanilabilmektedir (Yelamali ve Saikrishna 2015).

Kemik defektlerinin iyilersmesi amaciyla uygulanan kemik greftleriyle
birlikte kullanilan i-TZF kemigin reorganizasyonunu ve stabilizasyonunu
artirmaktadir. I-TZF uygulanmasiyla yeni kemik olusumunun arttig1 yapilan

caligmalarla gosterilmistir (Zhang ve ark 2012).

Yumusgak doku rejenerasyonlarinda iyilesmenin hzilandirilmasi i-TZF nin bir
diger kullanim alanidir. Yumusak doku yonlendirmelerinde, flep cerrahilerinde, doku

grefltlerinde i-TZF nin kullaniminin yayginlasmas1 beklenmektedir.
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Kronik periodontitisli hastalarda tedavi sonrasi kemik ve yumusak doku
rejenerasyonun  hizlandirilmasi  amaciyla i-TZF  kullanilmaktadir. Dis eti
cekilmelerinin tedavisinde de i-TZF kullanilabilmektedir (Sharma ve Predeep 2011,
Eren ve Atilla 2013). Ayrica, vaskularizasyonun sinirli oldugu ve yara iyilesmesinin
baskilandig1 cenelerin bifosfonatlarla iliskili osteonekrozu (BRONJ) vakalarinda
TZF matriksleri uygulanmaktadirlar. BRONJ’ un konvansiyonel tedavisinde
etkilenmis alanin eksizyonu ile elektif cerrahi tedavisi uygulanmaktadir (Miicke ve
ark 2016). Fakat, TZF’ nin igerigi sayesinde daha minimal invaziv yaklasimlarin
klinik uygulamalar1 miimkiin olabilmektedir. TZF matriksin membran olarak ya da i-
TZF enjeksiyonlar1 seklinde uygulanmast klinik olarak umut verici sonuglar

saglamaktadir (Soydan ve Uckan 2014).

Bir diger yandan, diyabetik hastalarda veya rejeneratif potansiyelleri
baskilanmis hastalarin kronik yaralarinda cesitli bliylime faktorlerinin eksikligi s6z
konusudur. TZF bazli matriksler, 6zellikle diisiik hizda santrifiij konsepti ile elde
edilenler otojen inflamatuar hiicrelerin rezervuar1 ve devamli biliylime faktorii
salinimi roliinii tstlenmektedir (Fujioka-Kobayashi ve ark 2016). Bu nedenle kronik
yaralarin TZF bazli matriskler ile rtiilmesi ¢ok yaygim bir segenektir. Bu yontemin
uygulanmast kronik yaralarmm tedavisinde yara iyilesmesinin rejeneratif
postansiyelini arttirmakta ve iyilesme siirecini hizlandirmaktadir (Miron ve

Choukroun 2017).

Bu caligmada, smif II divizyon 1 malokluzyona sahip hastalarda premolar
cekim sonrast keser retraksiyonu asamasinda trombositten zengin fibrin (TZF)
enjeksiyonun ortodontik dis hareketine etkisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.
Caliymamizin sifir hipotezi, TZF enjeksiyonunun ortodontik dis hareketini

hizlandiracagidir.
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3. BIREYLER ve YONTEM

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti kliniginde tedavi gormekte olan, 18-24 yas aralifinda, baslangi¢ kayitlar1
tam, daimi dentisyon doneminde ve iist premolar disler i¢in ¢ekim endikasyonu

koyulmus 40 (23 kiz 17 erkek) goniillii birey lizerinde yiiriitiildi.

T.C. Saglik Bakanlig1 Saglik Hizmetleri Genel Miidiirligii'nden 26/02/2019
tarih ve 56733164/203 say1l1 karar ile izin alind1 (Ek-A). Hastalara yapilacak islemler
konusunda ayrintili bilgi verilerek, aragtrmaya goniillii olarak katilan ve

aydinlatilmis onam formunu imzalayanlar arastirmaya dahil edildi (Ek-B).

Bu tez calismasi i¢in kullanilacak 6rneklem sayisini belirlemek amaciyla 0,45
etki genisliginde, a=0,05 anlamlilik seviyesinde ve %8o0’den fazla gii¢ degeri i¢in
yapilan G*Power 3.1 (Franz Faul, Universitit Kiel, Germany) analizine gore 40

bireyin yeterli olacagi belirlendi.
Calismanin dahil edilme kriterleri sunlardir:

1) Daha 6nce ortodontik tedavi géormemis olmast,

2) Dik yon yiiz boyutlar1 normal smirlarda olmasi,

3) Ust cenede transversal yonde darligi bulunmamasi,

4) Herhangi bir oral veya sistemik hastalig1 olmamasi,

5) Agiz hijyenin iyi olmasi ve, gingival indeks ag1z ortalamasi <1 olmasi,

6) Son 6 ay icerisinde antibiyotik, antienflamatuvar ve sistemik
kortikosteroid ilag kullanmamis olmasi,

7) Hamile ve laktasyon doneminde olmamasi,

8) 18 yasindan biiylik olmasi,

9) Ortodontik tedavi planlanmasinin 14 ve 24 numarali diglerin ¢ekimlerini
ve keser retraksiyon iglemini icermesi

10) Kendisinden kan alinmasin1 ve TZF enjeksiyonu yapilmasini kabul etmesi.

Calismaya dahil edilen bireylerin yas ortalamas1 18,75 + 1,23 diir.

Calismanin materyalini bu 40 hastadan tedavi basinda, keser retraksiyonu sirasinda
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ve keser retraksiyonundan sonra alman al¢i modeller ve sefalometrik filmler

olusturmaktadir.

Klinigimizde ayn1 marka 0,22 in¢ slot M.B.T braket setiyle (equilibrium® 2,
DENTAURUM GmbH & Co. KG, Ispringen, Almanya) tedavi edilmekte olan 40
hastanin seviyeleme ve hizalama iglemleri tamamlandiktan sonra kanin distalizasyon
islemine gecildi. Her hastada, ilk olarak kanin distalizasyonu sonrasinda keser
retraksiyonu olmak iizere iki asamali retraksiyon teknigi kullanildi Celik teller
iizerinde 1,6 mm ¢apmda 10 mm uzunlugunda mini vidalardan (tomas®-pin SD,
DENTAURUM GmbH & Co. KG, Ispringen, Almanya) ankraj alinarak yapilan
kanin distalizasyonunin tamamlanmasmin ardindan keser retraksiyon asamasina

gecildi. Minividalar ikinci premolar ve birinci molar digler arasina uygulandi.

Sekil 4: Minivida (tomas®-pin SD, DENTAURUM)

Kanin digler Sinif I iligkiye geldiginde, distalizasyon islemi tamamland1 ve
hastalardan alinan kayit iglemleri (lateral sefalometrik film, agiz i¢i ve dist
fotograflar ve al¢1 modeller) tekrarlandi. Bu asamada sag ve sol posterior disler ve

anterior digler tel ligatiirle birbirlerine sabitlenerek, maxillar ark 3 blok haline
getirildi. Crimpeable hooklar (tomas®- crimp hook, DENTAURUM GmbH & Co.

KG, Ispringen, Almaya) lateral braketlerin distaline gelecek sekilde 0,17x0,25 inch
paslanmaz ¢elik tellere sabitlendi. Birinci molar disleri birbirine baglayan

transpalatal ark yardimiyla da posterior dislerin ankrajlar1 arttir1ldi.
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Sekil 5:Crimpeable hook (tomas®- crimp hook, DENTAURUM)

Hastalar randomize olarak kontrol ve ¢alisma grubu olmak iizere 2 esit gruba
ayrildi. Kontrol grubunu olusturan 20 hastaya (yas ortalamasi: 20,4 + 1,56) mini vida
destekli keser retraksiyon teknigi uygulandi ve ek bir islem yapilmadi. Caligma
grubunu olusturan 20 hastaya (yas ortalamasi: 21 &+ 1,35) ise mini vida destekli keser
retraksiyon iglemi sirasinda, dis hareketini hizlandirmak amaciyla TZF enjeksiyonu

yapildi.

Keser retraksiyon islemi i¢in kuvvet tinitesi olarak nikel titanyum kapali
sarmal yaylar kullanildi (Tomas®-coil spring, medium). Kuvvet, agiz i¢i kuvvet
dlger yardimiyla (Correx 0-250 gr, Haag-Streit, Bern, Isvigre) 150 gr olacak sekilde
ayarland1 ve Ni-ti kapali sarmal yaylar direkt olarak mini vida {izerinden lateral

braketin distaline yerlestirilmis olan crimpeable hooklara asild1.
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Sekil 6: Minivida ankraji ile keser retraksiyonu

Keser retraksiyonu oncesi (T0), retraksiyonun 1 (T1), 2 (T2), 3 (T3) ve 4.
(T4) haftalarinda kapali sarmal yaylarin kuvvetleri kontrol edildi. Ayni seanslarda
alc1 modeller iizerinden hareket mesafelerini 6lgmek amaciyla Olgiiler alindi. TZF
enjeksiyonlar1 Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Periodontoloji Anabilim Dali'nda TO ve T2 kontrollerinde gergeklestirildi.

Doérdiincii haftanin sonunda lateral sefalometrik filmler, algt modeller ve
fotograflar tekrar alinarak calismanin klinik sathasi tamamlandi. Bu tarihten itibaren

hastalar 4 haftalik rutin kontrollerinde ¢cagirilmaya devam edildi.
3.1 Enjekte Edilebilir TZF'nin Hazirlanmasi

Enjekte edilebilir TZF'nin olusturulabilmesi i¢in aseptik ortam saglandi. Kan
alimi i¢in uygun alan ve enjektor tespiti yapildiktan sonra kan alinacak bolge %70'lik
alkol soliisyonu ile temizlendi. Hastalardan 10ml'lik enjektor yardimi ile kan alimi

gergeklestirildi.
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Sekil 7: Medial kiibal venden kan alimi

Calisma grubu hastalarindan median kiibal venden santriflij tiipiini
dolduracak sekilde 10 ml kan alindi. Alman kan hizli bir sekilde antikoagiilan

icermeyen santrifiij tiipline aktarildi ve santrifiij islemine gecildi.

Santrfiij islemi sirasinda moment ve 1sidaki mevcut dengenin bozulmasi, elde
edilen konsantrasyonun etkinligini degistirebilecegi i¢in kan dolu santrifiij tiipliniin

karsisina serum fizyolojik ¢ekilmis olan ayni 6zellikte baska bir tiip yerlestirildi.

Sekil 8: Santrifiyj tiipleri ve santrifiij cihazina yerlestirilmesi

Santifiij islemi 700 rpm devir ve 3 dakikaya ayarlanmis santriflij cihazinda
gercgeklestirildi.
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Sekil 9: Santrifiij cihaz1 (700 rpm-3 dakika)

Santrifiije edilmis kan iistte turuncu renkli trombositten zengin kisim ve altta
kan hiicrelerinden zengin kirmizi renkli kisim olarak ayrildi. Bir tiip kandan yaklagik
olarak 2-3ml TZF elde edildi.

i J

Sekil 10: Santrifiije edilmis kan

Hastanin TZF enjeksiyonu sirasinda agri duymasini engellemek amaciyla,
anestezik soliisyon ( San.) submukozal olarak
uyguland1. Ustte biriken trombositten zengin turuncu kisimdan 2 ml hizli bir sekilde
dental enjektore cekildi ve keser dislerin palatinal ve lateral dislerin distal dis eti
oluguna basingh bir sekilde uygulandi. TZF keser dislerin palatinal dis eti oluguna
esit bir sekilde enjekte edilerek TZF uygulanmas1 tamamlanda.
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3.2 Model Analizi

Tiim hastalardan TO, T1, T2, T3 ve T4 kontrollerinde elde edilen alg1 modeler
tizerinde 4 adet referans noktasi belirlendi. Bu noktalardan, dijital kumpas (Fowler

Sylvac, Isve¢) kullanilarak 2 adet dogrusal l¢iim yapilda.

Yapilan 6l¢iimler sag ve sol olarak kaydedildi. Grup i¢i karsilastirmada ayni1
gruptaki hastalarin sag bosluk olclimleri ve sol bosuk Sl¢iimleri kiyaslanarak fark
olup olmadig1 degerlendirildi. Gruplar aras1 karsilastirmada ise kontrol grubunun sag
bosluk verileri ile ¢aligma grubunun sag bosluk verileri; kontrol grubunun sol bosluk

verileri ile calisma grubunun sol bosluk verileri kiyaslandi.

Sekil 11: Al¢1 model iizerinde dlgtimlerin gergeklestirilmesi
3.2.1 Referans Noktalar

1) 2dk sol: Ust sol lateral disin distal kontakt noktasi
2) 2dk sag: Ust sag lateral disin distal kontakt noktast
3) 3mk sol: Ust sol kanin disin mezial kontakt noktas1

4) 3mk sag: Ust sag kanin disin mezial kontakt noktas1
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Sekil 12: Al¢i model iizerinde belirlenen referans noktalari

3.2.2 Modeller Uzerinde Yapilan Ol¢iimler

1) Sol bosluk: Sol tarafta lateral digin distal kontakt noktasiyla kanin digin

mesial kontakt noktas1 arasindaki mesafe

2) Sag bosluk: Sag tarafta lateral disin distal kontakt noktasiyla kanin digin

mesial kontakt noktas1 arasindaki mesafe

Sekil 13: Al¢1 model iizerinde yapilan dlgiimler
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3.3 Sefalometrik Analiz Yontemi

Tedavi Oncesinde baslangi¢ filmleri alinmigs olan 40 hastanin lateral
sefalometrik filmleri, 2D Veraviewpocs (] MORITA MFG corp, Kyoto, Japan) dijital

panoramik rontgen cihazi ile retraksiyon sonunda yenilendi.

Filmler; bireylerin disleri sentrik okliizyonda, karsilarmdaki aynada goz
hizasina bakarken ve Frankfort Horizontal Diizlemi yere takriben paralel olacak
sekilde alindi. Filmler elde edilirken merkezi 151n kaynag ile film aras1 mesafe 145
cm, hastanin sagittal diizlemi ile film aras1 mesafe 15 cm, hasta ile ayna aras1 mesafe

165 cm olarak ayarlandi.

Lateral sefalometrik filmlerin ¢izimler Planmeca Romexis Viewier ( Ver
3.8.3.R ) kullanilarak yapildi. Cift goriintiilerde iki goriintiiniin ortas1 referans alindi.
Ayn1 hastadan alman filmlerin ardarda cizlmesiyle, olusabilecek ¢izim hatalarinin

Oniine gecilmesi hedeflendi.

Lateral sefalometrik filmlerin ¢iziminde 8 iskeletsel ve 4 dental olmak iizere
toplam 12 referans noktasi ve bu noktalardan gecen 6 referans diizlemi kullanildi. Bu
nokta ve diizlemler kullanilarak 4 agisal, 1 dogrusal toplam 5 iskeletsel 6lgiim; 2
acisal 4 dogrusal toplam 6 dental 6l¢iim yapildi. Toplamda ise 11 adet sefalometrik

Ol¢lim yapild1.
3.3.1 Sefalometrik Film Analizinde Kullanilan Referans Noktalari

1) Sella (S): Sella turcica’nin geometrik orta noktasi

2) Nasion (N): Frontonazal siitiiriin sagittal diizlemde en ileri noktas1

3) Gonion (Go): Mandibulanin ramus ve korpusuna ¢izilen teget ¢izgilerin
olusturdugu acinin agiortayinin mandibula dis kenarini kestigi nokta

4) Menton (Me): Simfizin dis konturu iizerindeki en alt nokta

5) B noktasi (B): Orta oksal diizlemde alt kesici disten ¢ene ucuna uzanan
kemik konkavitesinin en derin noktasi

6) A noktasi (A): Orta oksal diizlemde spina nazalis anteriordan (ANS) {ist

kesici dise uzanan kemik konkavitesinin en derin noktasi

41



7)

Anterior Nazal Spina (ANS): Burun 6n acikligmin tabaninda

maksillanin kemik ¢ikintisinin en u¢ noktasi

8)

Posterior Nazal Spina (PNS): Sert damagin lateral sefalometrik

filmdeki goriintiisiiniin en arka noktasi

9)

Uli: Ust santral kesici disin insizal kenarinmn ug noktasi

10) Ula: Ust santral kesici digin apeksi

11) U6t: Ust 1. molar disin mesiobukkal tiiberkiil tepesi

12) U6a: Ust 1. molar disin mesial kokiiniin apeksi

3.3.2 Sefalometrik Film Analizinde Kullanilan Referans Diizlemleri

1y
2)
3)
4)
8))

SN diizlemi: Sella ve Nasion noktalarindan gegen diizlem
Palatal diizlem (PD): ANS ve PNS noktalarindan gecen diizlem
GoMe diizlemi: Go ve Me noktalarindan gegen diizlem

NA diizlemi: N ve A noktalarindan gecen diizlem

NB diizlemi: N ve B noktalarindan gecen diizlem

3.3.3 Sefalometrik Film Analizinde Kullanilan iskeletsel Olgiimler

1y
2)
3)
4)

SNA (°): SN diizlemi ile NA diizlemi arasinda olusan a1
SNB (°): SN diizlemi ile NB diizlemi arasinda olusan ag1
ANB (°): NA ve NB diizlemleri arasinda olusan ag1

Wits analizi (mm): A noktas1 ve B noktasinin okliizal diizlem

tizerindeki izdiistimleri arasindaki uzaklik

5)

FMA (°): GoGn diizlemi ile SN diizlemi arasinda olusan ag1

3.3.4 Sefalometrik Film Analizinde Kullanilan Dentoalveoler Olgiimler

1)

2)

3)

UL.PD (°): Ust santral kesici disin uzun ekseni ile PD arasinda olusan
acl

UI-NA (mm): Ust santral kesici disin insizal kenarmm ug noktasi ile
NA diizlemi arasindaki uzaklik

Overjet (mm): Ust santral kesici disin insizal kenarinin ug noktasi ile alt
santral kesici disin insizal kenarmnin ug¢ noktasi arasindaki okliizal

diizleme paralel uzaklik
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4)

5)

6)

Overbite (mm): Ust santral kesici disin insizal kenarmm ug¢ noktasi ile
alt santral kesici disin insizal kenarinin u¢ noktasi arasindaki okliizal
diizleme dik uzaklik

U6T-PD (mm): Ust birinci molar disin meziobukkal tiiberkiiliiniin tepe
noktasi ile palatinal diizlem arasindaki uzaklik

U6-PD (°): Ust birinci molar disin meziobukkal tiiberkiiliiniin tepe
noktas1 ve meziobukkal kokiiniin apeksinden gecen uzun ekseni ile

palatinal diizlem arasinda posterior taraftaki ac1
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4. BULGULAR

Istatistiksel analizler R Version 3.2.6. programi kullanilarak gerceklestirildi.
Verilere iliskin bulgular ortalama + standart sapma, minimum ve maksimum seklinde
sunuldu. Verilerin normalligi Anderson-Darling testi ile kontrol edildi. Verilerin
analizi student t testi ve tek yonlii varyans analizi kullanildi. Tek yOnlii varyans
analizi sonucunda anlamli farklilik belirlenen gruplarm ikili karsilagtirmasinda
Tukey HSD testinden yararlanildi. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0,05 degeri
kullanildi.

4.1 Sefalometrik Ol¢iimlerin Degerlendirilmesi

Bu boliimde sefalometrik 6l¢iimlerin gruplar arasi karsilastirilmasina iligkin

istatistiksel analiz sonuglar1 yer almaktadir.

Tedavi baslangicinda alinan sefalometrik rontgen analiz sonu¢larmin gruplar
arasindaki farkliliklar1 student t testi ile incelendi. Istatistiksel analiz sonucunda
baslangic sefalometrik degerlerinde anlamli bir fark gdézlenmedi. Elde edilen

sonuclarin gruplar arasi karsilastirilmasi Tablo 1'de sunulmaktadir.

Tablo 1: Tedavi baslangicindaki sefalometrik rontgen analiz sonuglarinin gruplar ararasi

karsilastirilmast
Kontrol Grubu (n=20) Caligma Grubu (n=20)
Parametreler Ort 8§ Min  Maks Ort 8§ Min  Maks p-degeri
SNA (°) 85,79 £0,57 85 86,9 86 £ 0,58 85,10 86,90 0,246
SNB (°) 81,34 +0,77 80 82,8 81,42+0,46 80,50 82,20 0,692
ANB (°) 4,46+045 3,60 5,40 4,59+0,55 3,40 5,50 0,401
FMA (°) 25,75+0,90 24,20 27,2 25,38+ 0,66 24,50 26,50 0,139

witts (mm) 340+0,31 2,80 3,90 320+0,27 2,60 3,65 0,259
U1-PD (°) 122,79 £2,56 118,50 125,8 122,90+ 1,14 120,90 124,80 0,868
Ul-NA (mm) 4,84+0,73 3,20 6,20 5,89+0,40 520 6,60 0,148
U6T-PD (mm) 21,60+1,00 20,30 23,1 21,83 +0,71 20,80 23,10 0,402
U6-PD (mm) 86,29 £0,62 85,20 87,5 86,06 0,68 84,90 87 0,290
overbite (mm) 2,61+0,22 220 3,10 2,67+023 2,30 3,30 0,401
overjet (mm) 4,70+0,29 4,10 5,20 484+026 430 520 0,088
Student t testi; p<0,05

Keser retraksiyonu sonrast almman sefalometrik rétgen analiz sonuglarinin
kontrol ve ¢aligma gruplarmna gore farkliliklar1 student t testi ile analiz edildi. Elde
edilen sonuglar Tablo 2°de sunulmaktadir. Elde edilen sonuglara gore, Ul-NA (mm)
ve overjet (mm) Olclimlerinin ¢aligma grubunda kontrol grubuna goére anlamli bir

sekilde yiiksek oldugu goriildii (U1-NA; p<0,05, overjet; p<0,05).
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Tablo 2: Sefalometrik bulgularn farklarinin gruplar aras1 karsilagtiriimasi

Kontrol Grubu (n=20)

i-TZF Grubu (n=20)

Parametreler Ort £85S Min  Maks Ort £85S Min  Maks p
SNA (°) -0,59+0,18 -1,00 -0,30 -0,59+ 0,29 -1,60 0 0,948
SNB (°) -0,06 £ 0,28 -0,80 0,50 0,01 £0,31 -0,50 0,50 0,511
ANB (°) -0,53 £ 0,36 -1,20 0,30 -0,60 + 0,30 -1,30 -0,10 0,587
FMA (°) -0,23+£0,24 -0,60 0,20 0,32 +£3,32 -3,90 6,60 0,477
witts (mm) -0,38 £ 0,05 -0,45 -0,30 -0,26 £ 0,03 -0,35 -0,20 0,259
Ul1-PD (°) -0,09 + 1,04 -1,70 1,60 -0,14+ 1,45 -3,50 1,60 0,911
Ul-NA (mm) -0,99 + 0,36 -1,90 -0,60 -1,42 + 0,46 -2,40 -0,40  0,002%*
U6T-PD (mm) 0,30 +1,37 -2,30 4,90 -0,05+ 0,38 -0,70 0,60 0,282
U6-PD (mm) 0,06 £ 0,26 -0,30 0,70 0,25 £0,51 -1,10 1,43 0,134
overbite (mm) 0,14 +0,11 -0,10 0,30 0,12+0,19 -0,60 0,40 0,690
overjet (mm) -0,41 £ 0,09 -0,60 -0,20 -0,68 £0,25 -1,20 -0,10 <0,001*
Student t testi; *p<0,05
4.2 Mesafe Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Mesafe Olglimleri keser retraksiyonu baslangicinda (TO), retraksiyon

baslangicindan 1 hafta sonra (T1), 2 hafta sonra (T2), 3 hafta sonra (T3) ve 4 hafta
sonra (T5) alinan 5 model iizerinde yapildi. Olgiim yapilan haftalarm adlandiriimalari

Tablo 3'te sunulmaktadir.

Tablo 3: Olgiim yapilan haftalarin adlandirilmasi

Zaman TO-T1 T1-T2 T2-T3 T3-T4 TO0-T4

Haftalar 1.Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4. Hafta Total Mesafe(T.M.)

4.2.1 Mesafe Olgiim Farklarinin Grup ici ve Gruplar Arasi Degerlendirilmesi

Mesafe Olglimlerinin sag ve sol bolgelere gore grup i¢i farklarin
degerlendirilmesinde student t testi, ayn1 sekilde sag bolgelerin gruplar arasi ve sol
bolgelerin gruplar arast degerlendirilmesinde de student t testi kullanildi. Bolgelere
gore grup ici degerlendirmelerinde herhangi bir haftada istatistiksel olarak anlaml1
farklilik bulunmadi (p>0,05). Her bir haftanin sag ve sol olarak kendi i¢inde gruplar
arasindaki istatistiksel analizi degerlendirildiginde ¢aliyma grubu verilerinin kontrol

grubundan anlaml1 olarak ytiksek oldugu belirlendi (Tablo 4).
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Tablo 4: Bulgularinin haftalara gére grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Sag Sol

Haftalar  Gruplar Ort=SS Min-Maks _Ort=SS Min-Maks_ P (CTPis)

Kontrol Grubu 0,08+0,02 0,05-0,12  0,08+0,03 0.05-0.17  0.858
1. Hafta i-TZF Grubu 0,14+0,03 0,08-0,21  0,14+0,05 0.09-0.23  0.854

p (Gruplararasy)  <0,001* <0,001*

Kontrol Grubu 0,07+0,02 0,03-0,12  0,07+0,02 0.05-0.10  0.713
2. Hafta i-TZF Grubu 0,12+0,03 0,07-0,18  0,11+0,04 0.06-0.20  0.663

p (Gruplararasy)  <0,001* <0,001*

Kontrol Grubu 0,07+0,02 0,04-0,11  0,10+0,15 0.04-0.71  0.480
3. Hafta i-TZF Grubu 0,14+0,03 0,09-0,21  0,13+0,04 0.09-0.21  0.664

p (Gruplararasy)  <0,001* 0,271

Kontrol Grubu 0,08+0,02 0,04-0,14  0,07+0,02 0.04-0.10  0.264
4. Hafta i-TZF Grubu 0,16+0,03 0,07-0,15  0,10+0,03 0.07-0.15  0.371

p (Gruplararasy)  0,001%* <0,001*

Kontrol Grubu 0,30+0,06 0,19-0,44  0,32+0,17 0.22-1 0.757
T.M. i-TZF Grubu 0,49+0,11 0,31-0,71  0,47+0,12 0.32-0.73  0.693

p (Gruplararasy)  <0,001* 0,001*

Student t testi; *p<0,05

Kontrol grubu verileri sag ve sol bolge icin ayr1 ayr1 incelendiginde haftalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p>0,05). Elde edilen

veriler ve istatistiksel analiz Tablo 5'te sunulmaktadir.

Tablo 5: Verilerin sag ve sol bolgelere gore kendi i¢lerinde kargilastirilmasi (kontrol grubu)

Kontrol Grubu

Bolgeler Haftalar Ot 55 Vin Maks p
(a) 1.Hafta 0,081 0,018 0,05 0,12

Sag (b) 2.Hafta 0,073 0,023 0,03 0,12 0,515
(c) 3.Hafta 0,072 0,019 0,04 0,11
(d) 4.Hafta 0,077 0,024 0,04 0,14
(a) 1.Hafta 0,079 0,033 0,05 0,17

Sol (b) 2.Hafta 0,071 0,015 0,05 0,10 0,129
(c) 3.Hafta 0,064 0,013 0,04 0,10
(d) 4.Hafta 0,070 0,015 0,04 0,10

Anova, Tukey HSD; p<0,05

Calisma grubu verileri sag ve sol bdlge i¢in ayr1 ayr1 incelendiginde haftalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriildii (p<0,05). Anlamli
farkliligin  hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek i¢in yapilan c¢oklu
karsilagtirma testleri sonucunda her iki bolge icin, 1. ve 3. haftanin, 2. ve 4. haftadan
istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriildii. Veriler ve istatistiksel analiz Tablo

6'da sunulmaktadir.
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Tablo 6: Verilerin sag ve sol bolgelere gore kendi i¢lerinde karsilagtirilmasi (¢alisma grubu)

Bolgeler  Haftalar Ort (;glsma (]t[lll:u Maks p-degeri  Coklu Karsilastirma
(a) 1.Hafta 0,136 0,032 0,08 0,21 (b)(d)
Sag (b) 2.Hafta 0,109 0,031 0,07 0,18 <0,001* (a)(c)
(c) 3.Hafta 0,138 0,030 0,09 0,21 (b)(d)
(d) 4.Hafta 0,105 0,026 0,07 0,15 (a)(c)
(a) 1.Hafta 0,138 0,036 0,09 0,23 (b)(d)
Sol (b) 2.Hafta 0,105 0,034 0,06 0,20 <0,001* (a)c)
(c) 3.Hafta 0,134 0,035 0,09 0,21 (b)(d)
(d) 4. Hafta 0,098 0,026 0,07 0,15 (a)(c)

Anova, Tukey HSD; *p<0,05
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu caligmada, smif II divizyon 1 malokluzyona sahip hastalarda premolar
cekim sonrast keser retraksiyonu asamasinda trombositten zengin fibrin (TZF)
enjeksiyonun ortodontik dis hareketine etkisi degerlendirilmistir. Calisma sonucunda,
TZF uygulanan grupta dis hareketlerinin daha hizli oldugu bulundu. Bu nedenle TZF

enjeksiyonunun ortodontik dis hareketini hizlandirdig1 hipotezi kabul edilmistir.

Calismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti Anabilim Dali’nda tedavi gérmekte olan Smif II bolim 1 malokliizyona
sahip, yaslar1 18-24 arasinda degisen 40 birey dahil edilmistir. Bu bireyler kontrol ve
caligma grubu olmak ftizere iki esit gruba ayrilmistir. Kontrol grubu, TZF’nin dis
hareketi {izerine etkisini belirleyebilmek i¢in olusturulmustur. Calismamiz
prospektif, kontrollii ve agik etiketli bir ¢alisma olarak tasarlanmistir. Caligmamiza
dahil edilen bireylerden tedavi basi ve retraksiyon sonunda rutin kayitlar
(sefalometrik film, panoramik film, alg1 modeller) alinmistir. Tedavi basinda alinan
sefalometrik filmlerin sonu¢larinin karsilastirilmasinda, gruplar arasinda anlamli bir

farklilik olmadig1 goriilmiistiir.

Ortodontik tedavi siirelerinin uzamasi; periodontal sorunlarda, dis
ciiriiklerinde ve kok rezorpsiyonlarinda artisa neden olabilmektedir. Bu durum
ortodontik tedaviye istekli ve uyumlu olan hastalarda, tedaviden sikilma ve
motivasyonda diislikliige neden olmakta, tedavinin seyri agisindan olumsuz sonuglar

dogurmaktadir (Turbill ve ark. 2001).

Ortodontik dis hareketinin hizlandirilmas1 arastirmacilar i¢in her zaman
oncelikli konulardan biri olmustur. Arastirmacilar dncelikle kullanilan mekaniklerin
yapisi, dizayn1 ve materyali lizerinde c¢aligmis, siirtlinme katsayilarimi en aza
indirerek hareket hizini artirmayi amaglamislardir. Bu baglamda pek c¢ok yeni
mekanik ve materyal klinik kullanima kazandirilmistir (Jian ve ark. 2013,

Papageorgiou ve ark. 2014, Papageorgiou ve ark. 2014).

Yeni materyaller ve mekaniklerin dis hareket hizina olumlu etkisi kemik
remodeling hiziyla sinirlanmig durumdadir. Literatiir incelendiginde, arastirmacilarin

bu biyolojik smir1 agmak i¢in yeni yontemler kullandig1 goriilmektedir. Bunlar genel
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olarak cerrahi, farmakolojik ve fiziksel yontemler olarak ayrilmaktadir (Long ve ark.
2012, Kau ve ark. 2013, Sheneva ve ark. 2014). Kortikotomi, osteotomi,
piezoinsizon, dental distraksiyon ve mikroosteoperforasyon gibi yontemler cerrahi
destekli dis hareketi hizlandirma yontemleri arasinda sayilmaktadir. Ortodonti
pratiginde en ¢ok kullanilan dig hizlandirma yontemlerinden olan cerrahi yaklagimlar
bir cok dezavantaj ve yan etkiyi biinyesinde barmdirmaktadir. Islem sonrasi agri,
sislik, kemik kaybi, enfeksiyon ve dis eti ¢ekilmesi gibi riskler, hastalar tarafindan
kabul edilme oranmin diisiik olmasi ve her olguda uygulanamamasi1 cerrahi
yontemlerin dezavantajlar1 arasinda sayilabilir. Ayrica islem maliyetlerinin nispeten
yiiksek olusu ve invaziv yontemler olarak degerlendirilmeleri klinisyenler tarafindan
cerrahi yontemlerin kabul edilebilirligini diistirmektedir (Wilcko 2000, Murphy ve
ark. 2009).

Farkmakolojik yontemler ile dis hareketi esnasinda olusan biyokimyasal
olaylarm kullanilan aracilar yardimiyla organize edilmesi ve kemigin harekete karsi
direncinin azaltilmasi hedeflenmektedir. Osteokalsin, prostaglandin, kortikosteroid,
sitokin, noropeptit, 16kotrien, vitamin D3, vazoaktif ilaglar, diazepam, nitrik oksit,
nikotin gibi farmakolojik maddeler bu amacla kullanilmaktadir. Bu yontemlerin en
biiyiikk dezavantaji kullanilan kimyasallarin lokal olarak sinirlandirilamamast ve
sitemik etki yaratmasidir (Collind ve Sinclair 1988, Sekhavat ve ark 2002, Bartzela
ve ark. 2009).

Hastanin yasi, dis hareket hizi ve tedavinin siliresi i¢in Onemli bir
parametredir. Periodontal yapilarin dig hareketi dncesinde ve sonrasinda yasla iliskili
degisikliklerinin incelendigi calismada eriskin hastalarda periodontal dokularin daha
duragan ve kemik dokunun genglere gore daha yogun oldugu goriilmiistiir. Geng
hastalarda ise periodontal dokularin daha aktif oldugu, dis hareketi olmasa bile genis
bir kanlanma alan1 ve ¢ok sayida hiicre ihtiva ettigi bildirilmistir (Reitan 1954).
Kemik maturasyonunun ve periodontal dokularin dis hareketi {izerine etkisini

elemine etmek i¢in sadece erigkin hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.

Literatiirde dis c¢ekiminin tedavi siiresini uzattigini bildiren c¢alismalar
mevcuttur (O’Brien ve ark. 1995, Alger 1988, Turbill ve ark. 2001). Vig ve ark.'na

(1998) gore dis ¢ekimlerinin tedavi siiresini uzatma miktarmi 5 ay, Fink ve Smith'e
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(1992) gore ise 9 aydir. Vig ve ark. (1998) calismalarinda anomali tipiyle tedavi
stiresi arasindaki iligkiyi de incelemis ve Smif II anomalilerin Sinif I anomalilere
gore 5 ay daha uzun siirdiigli sonucuna varmiglardir. Farkli anomalilerin PAR (peer
assessment rating) skorlarmnin karsilastirildigi ¢alismalarda ise Siif II anomalilerin
daha yiiksek skorlar aldig1 goriilmektedir (Rubb ve ark. 1998, Turbill ve ark. 2001).
Calismamiza tedavi siiresinin uzun oldugu Smuf II, boliim 1 malokluzyona sahip,

premolar ¢ekimli keser retraksiyonu yapilacak hastalar dahil edilmistir.

Keser dislerin retraksiyonu i¢in yaygin kullanimda olan iki yOntem
bulunmaktadir. 'Iki asamal retraksiyon' yonteminde ¢ekim bdlgesine ilk olarak kanin
retraksiyonu gerceklestirilmekte, daha sonra kanin disin mezialinde olusan bosluga
keser diglerin retraksiyonu saglanmaktadir (Roth 1994, Proffit ve Fields 2000). Diger
bir yaklagim ise 'en masse retraksiyon' yontemidir. Bu yontemde ise kanin ve keser
disler tek bir {linite halinde retrakte edilmektedir (Mclaughlin ve Bennett 1989,
Bennett ve McLaughlin 1990). Proffit ve Fields (2000), iki asamali retraksiyon
yonteminde ankraj iinitesi olarak kullanilacak bolgenin ilk olarak kanin dislere karsi;
daha sonra ise keser dislere kars1 direng gostermesi gerektigini ve boylece daha az
ankraj kayb1 olusacagini savunmuslardir. Tian-Min Xu ve ark. (2010) iki retraksiyon
yontemini karsilastiran ¢alismalarinda ise ankraj kaybi agisindan iki grup arasinda
anlamli bir fark olmadigmi bildirmislerdir. Bu calismada iki asamali retraksiyon

yontemi tercih edilmistir.

Sabit mekaniklerle yapilan retraksiyon islemi siirtiinmeli ve siirtiinmesiz
sistemlerle yapilabilmektedir. Dis hareketi siirtiinmesiz sistemde tel ile birlikte
olurken stirtiinmeli sistemde tel lizerinde olmaktadir. Ark ve braket arasinda olusan
bu siirtlinme dis hareket hizi agisidan olumsuz bir etki olusturmaktadir (Dingyiirek
2009). Dislerde olusabilecek devrilme, kilitlenme ve bunlara bagl olusabilen ankraj
kaybr siirtlinmeli sistemin diger dezavantajlar1 arasmnda sayilabilir (Gjessing 1985).
Ancak siirtiinmeli sistemin daha kolay uygulanabilmesi, zaman tasarrufu saglamasi
ve biitiin dislerin tek bir tel iizerinde kontroliine imkan vermesi daha ¢ok tecih
edilmesine neden olmaktadir (Tosun 1999, McLaughlin ve ark. 2001). Bu bilgiler

151¢1nda retraksiyon igleminin siirtiinmeli sistem kullanilarak yapilmasi planlanmaistir.
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Dis hareketi sirasinda dise etki eden kuvvetin siddeti ve telin elastikiyeti digte
olusacak hareketi etkilemektedir (Tosun 1999, McLaughlin ve ark. 2001, Proffit ve
ark. 2014). Ince teller iizerinde yapilan dis hareketinde, telde meydana gelen egilme
diste devrilmeye neden olmaktadir. Bu nedenle retraksiyon sirasinda kalin ve koseli
teller tercih edilmelidir (Tosun 1999). Ayni sekilde, kullanilan braketin slotu ve tel
arasindaki bosluk ne kadar fazlaysa devrilme hareketi o kadar ¢ok olmaktadir.
Retraksiyon asamasinda devrilmenin ve tork kaybinin en aza indirilmesi igin
calismamizda kullandigimiz 0,022x0,025 ing¢ slotlu braketlerde 0,016x0,022 in¢ ya
da 0,017x0,025 in¢ paslanmaz celik tellerin kullanilmasinin uygun oldugu
bildirilmistir (Tosun 1999). Calismamizda keser retraksiyonu yapilirken 0,017x0,025

in¢ paslanmaz c¢elik teller kullanilmistir.

Optimal ortodontik kuvvet, doku hasarini en aza indiren ve en hizli hareket
olusturan kuvvet olarak tanimlanabilir. Optimal kuvvet ile hyalinize alan olugsmasimnin
Online gecilerek miimkiin olan en hizli dis hareketi hedeflenir (Story ve Smith 1952,
Darendeliler ve ark 2007). Keser retraksiyonu icin gerekli bir optimal kuvvet
araligimdan bahsetmek zordur. Proffit ve ark. (2000) en masse retraksiyon igin 125-
300 gr arasinda degisen kuvvetleri onermislerdir. Minividalar ile yapilan en masse
retraksiyon caligmalarinda ise Upadhyay ve ark (2008), Monga ve ark. (2016),
Tunger ve ark. (2017) swrasiyla; 300 gr, 400 gr, ve 500 gr kuvvet uygulamiglardir.
Storey ve Smith (1952) optimal kuvvet ile ilgili ¢aligsmalarinda maksiller kanin disin
retraksiyonu i¢in gerekli kuvvetin 150-200 gr arasinda olmasi gerektigini
bildirmislerdir. Aksakalli ve ark. (2015), Abbas ve ark. (2016), ve Azimova (2016)
caligmalarinda kanin retraksiyonu i¢in 150 gr kuvvet kullanmislardir. Literatiirde dis
hareketi icin gereken optimal kuvvet miktar1 ile ilgili bir fikir birligine
varilamamistir. Bu caligmada ise keser retraksiyonu i¢in uygulanan kuvvet kapali

sarmal yay basina 150 gr olacak sekilde 300 gr olarak belirlenmistir.

Ortodonti kliniklerinde dig hareketi saglamak icin farkli kuvvet uygulayicilar
kullanilmaktadir. Bunlarin i¢inde en c¢ok tercih edilenler Ni-Ti kapali sarmal yaylar
ve elastomerik zincirlerdir. Han ve Quick (1997) calismalarinda sarmal yaylar ile
elastomerik zincirleri kargilasgtirmiglardir. Kuvvet uygulayic1 materyallerin boylarini
iki katma ¢ikaran arastirmacilar alt1 hafta sonunda kuvvet miktarlarini test etmis,

elastomerik Ozellik gosteren materyallerin kuvvetlerinin tamamini kaybetmesine
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karsin Ni-ti kapali sarmal yaylarin kuvvet uygulama Ozelliklerini koruduklarini
bildirmiglerdir. Caligmalar gostermektedir ki elastomerik zincirler kesikli ve siddetli
kuvvetler uygulanirken Ni-t kapal sarmal yaylarla daha diisiik siddetli ve devaml
kuvvetler uygulanabilmektedir (Von Fraunhofer ve ark. 1993). Tosun (2010),
caligmasinda Ni-ti kapali sarmal yaylarmn siirtinmeli mekaniklerde daha stabil
kuvvetler uyguladigini bildirmistir. Daskalogiannakis ve McLachan'm (1996)
uygulanan kuvvet tipinin dis hareketine etkisini inceledikleri ¢alismalarinin
sonuclarina gore devamli kuvvetler kesikli kuvvetlere gore daha hizli dis hareketi
olusturmaktadir. Bu bilgilere paralel olarak ¢aligmamizda Ni-ti kapali sarmal yaylar

tercih edilmistir.

Minividalarin stabilitesinin degerlendirildigi ¢aligmalara bakildiginda 1
mm'den kiigiik olan minivida ¢apinin vidanin stabilitesini diistirdiigli, 1,5 mm'nin
iistiindeki degerlerin ise stabilite agisindan uygun oldugu goriilmektedir (Lim ve ark.
2003, Miyawak1 ve ark. 2003, Kayalioglu ve ark. 2007). Kayalioglu ve ark. (2007),
minivida uzunlugunun 6-12 mm arasinda olmasi gerektigini bildirmiglerdir. Tseng ve
ark. (2006) ise minivida stabilitesini; 12-14 mm arasindaki uzunluklarda %100, 10
mm uzunlugunda %90 ve 8 mm uzunlugunda ise %80 olarak bildirmislerdir. Jiang ve
ark. (2009), maksiller arka bolge i¢in 10 mm uzunlugun optimal oldugunu
sOylemislerdir. Bu ¢alismada 1,6 mm capinda, 10 mm uzunlugunda minividalar

kullanilmistir.

Literatiir incelendiginde, minivida uygulanmasi ve kuvvet uygulanmasi
arasindaki bekleme siiresi konusunda fikir birliginin olmadig1 goriilmektedir.
Minivida uygulanmasinin ardindan 1-2 hafta beklenmesini Oneren ¢alismalar
mevcuttur (Chen ve ark. 2006, Garfinkle ve ark. 2008, Moon ve ark. 2008). Tahtali
(2010) hemen yiikleme yapilan vidalarla iyilesme beklendikten sonra yiiklenen
vidalar arasindaki stabilite farkini inceledigi ¢aligmasinda, hemen yiiklenen vidalarin
basarisininin  daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Bu c¢alismada minivida

uygulanmasinin ardindan hemen yiikleme yapilmigtir.

Kanin retraksiyon hizinin degerlendirildigi ¢alismalarda dis hareket miktar1
Olctimii icin farkli metodlar kullanilmigtir. Bazi arastirmacilar kanin disin distal

kenar1 ile birinci bilyiik az1 disim mezial kenar1 arasindaki agiy1 6lgmiis ancak bu
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yontem ankraj kaybinin Olgiimiin gilivenilirligini diiserecegi One siiriilerek
elestirilmistir  (Cruz ve ark. 2004). Minivida kullanilarak  ankrajin
kuvvetlendirilmesinin 6l¢timlerdeki gilivenilirligi arttiracagi belirtilmistir (Kim ve
ark. 2008, Long ve ark. 2012). Calismamizda, minividalar ankraj {initesi olarak
kullanilarak ankraj kaybinin dniine ge¢ilmis ve lateral dislerin distal kenar1 ile kanin

dislerin mezial kenarlar1 arasindaki mesafe degisimleri hesaplanmistur.

Trombosit konsantrasyonlar1 igerikleri ve elde edilis yontemlerine gore
trombositten zengin plazma (TZP) ve trombositten zengin fibrin (TZF) olarak iki ana
simifa ayrilmaktadir (Dohan DM ve ark. 2006, Ehrenfest DMD ve ark. 2009,
Sanchez ve ark. 2003). TZP'nin hazirlanmasi, TZP izole edilmesi sonrasinda,
kalsiyum kloriir ve bovin trombin kullanilarak jel forma getitilmesiyle yapilir. Sigir
trombin kullanimmin, V, XI ve trombin faktdrlerine karsi antikorlarin geligimi ile
iliskili olabilecegi ve yasami tehdit eden koagiilopatiler riskine yol acabilecegi
kesfedilmistir. S1gir trombin preparatlarinin, bir yabanci protein ile karsilastiginda
bagisiklik sisteminin uyarilmasina neden olabilecek faktor V icerdigi gosterilmistir
(Raja VS ve ark 2008). TZF’ye ise sigir trombini eklenmemesi ve sadece hastanin
kendi kaninin kullanilmasi1 bu riskleri sifira indirmektedir (Naik B ve ark. 2013).
TZF'nin elde edilmesi i¢in gereken santrifiij hizinin TZP'ye gore daha diisiik olmas1
daha dogal ve kademeli bir polimerizasyona olanak vermektedir. Bu sayede
sitokinlerin ve diger ¢oziilebilir molekiillerin fibrin ag1 icinde yayilimlar1 ve
biitiinliikleri artmaktadir. Sitokinlerin kontrollii ve uzun siiren salinimlar1 neticesinde
de TZF'nin etki siiresi uzamaktadir (Dohan ve ark. 2006). Yan etki olusturma
ihtimalinin az olmas1 ve etkisini daha uzun siire gostermesi nedeniyle ¢alismamizda

TZF kullanilmistir.

Kan alimi ve santriflij ilemlerinde hizli olunmas1 TZF'nin basarisi agisindan
olduk¢a 6nemlidir. Tiipiin i¢inde uzun siire duran kan pihtilasmaya baslar. Bu durum
TZF’ nin etkinligini azaltarak islemi basarisizliga gotiiriir. Olusan TZF'nin enjektore
ve bolgeye transfer hizi da basariyr etkilemektedir (Dohan ve ark. 2006).
Calismamizda kanda bulunan trombositlerin aktive olmamasi, hemolizin
gerceklesmemesi ve TZF'nin etkinliginin azalmamasi i¢in islemlerin hizli bir sekilde

yapilmasina 6zen gosterilmistir.
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Trombosit konsantrasyonlar1 dis hekimliginde uzun yillardir kullanilmaktadir.
Ancak ortodonti alaninda yapilan ¢aligmalar sinirl sayidadir. Giileg ve ark. (2017)
TZP'nin dis hareketi iizerinde doza bagl etkisini ratlar lizerinde degerlendirmislerdir.
Yetmis alt1 rat {izerinde yiiriitiilen ¢aligmada denekler iki esit gruba ayrilmis; yiiksek
ve orta konsantrasyon TZP'nin molar diglerin mezializasyonu ve kemik yogunlugu
tizerine etkisi degerlendirilmistir. Calismanin 21. giiniinde yiiksek doz TZP
uygulanan grupta kontrol grubuna goére 1.7 kat daha fazla hareket gézlenirken; orta
doz TZP uygulanan grupta ise kontrol grubuna gore 1,4 daha fazla hareket
gozlenmistir. Alveolar kemik yogunlugunda da TZP uygulanan gruplarda kontrol
gruplarma gore anlaml bir azalma gozlenmistir. Rashid ve ark. (2017) TZP'nin dis
hareket hiz1 iizerine etksini alt1 mongrel kdpegi tizerinde degerlendirmiglerdir. Split-
mouth olarak dizayn edilen caligmada, ikinci premolar disler ¢ekilmis ve birinci
premolar diglerden birine TZP uygulanarak digerine ise uygulanmadan distalizasyon
islemi yapilmistir. Total dis hareketlerinin 6l¢lildiigii calismanin sonuglarma gore
calisma grubundaki dis hareketi kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek

bulunmustur.

Tenranchi ve ark. (2018) sekiz hastadan olusan,split-mouth olarak planlanan
calismalarinda, bir taraftaki ¢ekim soketine 10kosit ve trombositten zengin fibrin
(LTZF) yerlestirmis, diger taraf ise sekonder iyilesmeye birakmistir. Sekiz ayri
zaman noktasmnda yapilan Ol¢iim sonuglarma gore calisma grubunun ortalama
degerlerinin kontrol grubunun ortalama degerlerinden anlamli olarak yiiksek oldugu
bildirilmistir. Liou (2016), insanlar ilizerinde yapilan ¢alismasinda enjekte edilebilir
TZP'min dis hareket hizina etkisini arastrmistir. TZP keser dislerin seviyelenme
asamasinda submukozal olarak uygulanmistir. Caligmada dis hareketinde ortalama
1,7 kat artis oldugu bildirilmistir. TZP oraninin (TZP igindeki trombosit
miktarr/kandaki trombosit miktari) 12,5'tan kiigiik oldugu durumlarda hizlanmanin
doza bagl gercgeklestigi, optimal TZP oraninmn ise 9,5-12,5 arasinda oldugu rapor

edilmigtir.

Caligmamizda bes zaman noktasinda elde edilen modeller {izerinde dl¢iimler
yapilarak TZF'nin dis hareket hizina etkisi haftalara gore degerlendirilmistir. TZF'nin
erken donem etkisinin de degerlendirilmesi amaciyla TZF enjeksiyonu TO ve T2

zaman noktarinda olmak iizere iki kez uygulanmistir.Yapilan istatistiksel analiz
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sonucunda ¢aligma grubu verilerinin kontrol grubu verilerine gore dl¢im yapilan 4
haftada da anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmistiir. Toplam hareket miktarlar1
arasinda da ¢alisma grubunun anlamli olarak yiliksek oldugu belirlenmistir. Hareket
hizindaki elde ettigimiz 1,6 oranindaki artis Liou (2016) ve Giileg¢ ve ark (2017)'nin
1,7 oranindaki artisiyla uyumlu bulunmustur. Kontrol grubu verileri kendi iginde
degerlendirildiginde haftalar arasinda anlamli bir fark gostermezken, calisma
grubunda haftalar arasinda anlamli bir fark oldugu gozlenmistir. Coklu karsilastirma
testleri sonucunda ise 1. ve 3. hafta verilerinin 2. ve 4. hafta verilerinden istatistiksel

olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir.

Keser retraksiyonu sonunda alinan sefalometrik film sonuglarmin istatistiksel
analizinde; UI-NA ve overjet degerlerindeki degisimlerin ¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu sonu¢ TZF

enjeksiyonun dig hareket hizin1 artirmasi hipotezimizi destekler niteliktedir.
Calis[Jma sonucunda elde edilen veriler 1s[]1g[ linda;

o Baslangi¢c hipotezimiz dogrulanmistir. Tiim zaman araliklarinda TZF
uygulanan hasta grubunda uygulanmayan gruba gore daha fazla dis hareketi
gdzlenmistir.

o TZF uygulanan grupta haftalar kendi igerisinde degerlendirildiginde TZF
enjeksiyonunu takip eden haftalarda daha fazla hareket goriilmiistiir. Bu
sonu¢ bize TZF'nin erken donem etkinliginin yiliksek oldugunu
gostermektedir.

o TZF enjeksiyonu sonrasinda hastalarda herhangi bir yan etkinin goriilmemesi
yontemin giivenilirligini gdstermektedir.

o TZF enjeksiyonunun dis hareketi {izerine uzun doénem etkinliginin

degerlendiriligi caligmalarin yapilmasina ihtiya¢ vardir.
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Ortodontik dis hareketini hizlandirilmasi ile ilgili yeni bir arastirma yapmaktayiz.
Smif II, bliim 1 malokluzyon nedeni ile Necmettin Erbakan Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’a basvuran kisiler ile yapilacak bu
arastrmanm ismi “Ust Birinci Premolar Cekimli Hastalarda Trommbositten Zengin

Fibrin (TZF)’in Keser Retraksiyon Hizina Etkisi "dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Kararmizdan once aragtrma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu

bilgileri okuyup anladiktan sonra aragtirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmayi yapmak istememizin nedeni, TZF uygulamasmin dis hareketi
tizerindeki etkinligini degerlendirmektir. Bu degerlendirme icin goniillii olan
bireylerden 2 (iki) defa kan alinacak ve bireyin kendi kanindan elde edilen materyal
kendisine uygulanacaktir. TZF materyalinin etkinligini 6l¢cmek adina 4 (dort) defa dis
hareket mesafesi Ol¢limii yapilacaktir. Bu arastrma kapsaminda tedaviniz ile ilgili
herhangi bir degisiklik yapilmayacaktir. Necmettin Erbakan Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’'nda gergeklestirilecek olan bu

caligmaya katiliminiz arastirmanin basarisi i¢in dnemlidir.

Arastirma konusuyla ilgili ve sizin arastirmaya katilmaya devam etme isteginizi
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde, arastirmadan beklenen yarar klinik

anlamda makul 6l¢iide olmadiginda en kisa siirede bilgilendirileceksiniz.

Eger arastirmaya katilmay: kabul ederseniz Dt. Kuter Karakasli, Dr. Ogr. Uyesi
Emire Aybiike Erdur veya onun gorevlendirecegi bir hekim tarafindan muayene
edileceksiniz ve bulgularmiz kaydedilecektir. Muayene sonucunda doktorunuz uygun

gorlirse bu calismaya alinacaksmiz. Gerekli degerlendirme icin Ongoriilen siire
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yaklasik 12 (oniki) haftadir. Sizden bu siire boyunca arastirmaya katilmaniz

beklenecektir. Arastirmaya en az 30 (otuz) goniilliiniin katilmasini beklemekteyiz.

Bu c¢aliymaya katilmaniz halinde sizin i¢in hedeflenen herhangi bir klinik yarar
olmadiginda bu durum hakkinda Dt. Kuter Karakasli, Dr. Ogr. Uyesi Emire Aybiike

Erdur veya onun gorevlendirecegi kisi tarafindan bilgilendirileceksiniz.

Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Caligmaya

katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, kamuoyuna ag¢iklanmayacak, arastirma

sonuglarinm yayimlanmasi halinde dahi kimliginiz gizlenecektir.

Calismanin kalitesini denetleyen gorevliler, yoklama yapan kisiler, etik kurul, kurum
ve diger ilgili saglik otoritelerince geregi halinde incelenebilecek ancak bu bilgiler
gizli tutulacaktir. Yazili bilgilendirilmis gonillii olur formunu imzaladigmizda siz

veya kanuni temsilciniz s6z konusu erisime izin vermis olacaksiniz.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege
baghdir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢caligmanin herhangi bir asamasinda onayimizi ¢ekmek hakkina da
sahipsiniz. Aragtirmaya katilmaya devam etme isteginizi etkileyebilecek yeni bilgiler

elde edildiginde siz veya kanuni temsilciniz zamaninda bilgilendirilecektir.
Hastanin Beyani

Saymn Dt. Kuter Karakasl tarafindan Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Anabilim Dali’nda tibbi bir arastrma yapilacagi belirtilerek bu arastirma
ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya

“katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam gerekli hallerde tibbi kayitlarimin incelenecegini
biliyorum ve hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu
aragtirma swasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina ve inaniyorum.
Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda kisisel

bilgilerimin ihtimamla korunacag1 konusunda bana yeterli gliven verildi.
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Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastrmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan
gekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma

dis1 tutulabilirim.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilagtigimda; herhangi bir saatte, Dt.
Kuter Karakasli’ya 0 (332) 220 00 25 (is) veya 0 (554) 678 08 19 (cep) no’lu
telefonlardan ve Necmettin Erbakan Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Anabilim

Dal1 adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

Bilgilendirilmis goniillii olur formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana yukarida
konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Aragtirmaya goniillii olarak katildigimi, istedigim

zaman gerekceli veya gerekeesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda séz konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama

olmaksizin kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinimn bir kopyas1 bana verilecektir.

Katihmcl Goriisme tamgi Katilimer ile goriisen hekim
Ady, soyadi: Ady, soyadt: Adi soyadi, unvant:

Adres: Adres: Adres

Tel: Tel: Tel:

Imza: Imza: Imza:
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