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OZET

MIiKRO-OSTEOPERFORASYON TEKNIiGININ ORTODONTIK Di$
HAREKETINE OLAN ETKILERININ INCELENMESI

Amac: Bu caligmanin amaci, mikro-osteoperforasyon (MOP) tekniginin ortodontik dis
hareketi lizerine olan etkilerinin incelenmesidir.

Birey ve Yontem: Bu calisma i¢in benzer ¢aprasiklik diizeyine sahip, yas ve cinsiyet
bakimindan homojen, premolar ¢ekimli sabit ortodontik tedavi gerektiren 32 bireyden
calisma (17) ve kontrol (15) gruplar1 olusturuldu. Tedavi basinda, kanin
distalizasyonunun basinda ve distalizasyonun 1,4,8. haftalarinda olmak iizere
hastalardan fotograf, algt model ve rontgen kayitlar1 alimarak periodontal indeksler
uygulandi. Kontrol grubundan farkli olarak c¢alisma grubunda distalizasyonunun
basinda ve 4. haftasinda kanin dislerin distaline 3’er adet MOP ortalama 5 mm
derinliginde uygulandi. Al¢1 modellerden dijital modeller elde edilerek ¢akistirilmalar
yapildi. Cakistirilan modellerde agisal ve mesafe 6lgiimleri yapilarak incelendi. Grup igi
ve gruplar arasi karsilastirmalarda, istatistiksel olarak anlamli olan farklar arastirildi.
Bulgular: Calismanin sonucunda MOP uygulanan grupta iist ¢cenede kontrol grubuna
kiyasla distalizasyonun 1. ve 4. haftasinda kanin disin hareket hizinda anlamli farklilik
bulundu. Ust cenede 8. haftadaki hiz ve alt ¢ene icin hi¢ bir zaman diliminde dis hareket
hizinda anlamli farklilik bulunamadi. MOP uygulanan grupta kanin rotasyonu ve molar
mesializasyonunda anlamli farklilik bulunamazken, iist ¢enede kanin tippinginde
distalizasyon sonunda anlamli farklilik bulundu. Distalizasyon sonunda cep derinligi ve
gingival indekste kontrol grubuna kiyasla anlamli 6l¢iide farklilik bulundu.

Sonu¢: Bu calismada uygulandigi sekliyle MOP, {ist c¢enede dis hareketinin
hizlandirilmasinda etkili bir yontem olarak goriinmektedir. Ancak bu teknigin
uygulanma sayisi, sikligi ve derinligi ile ilgili hem iist hem alt ¢ene i¢in gelecekte yeni
arastirmalarin yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kkelimeler: Hizlandirilmis Dis Hareketi; Kanin Distalizasyonu; Mikro-

osteoperforasyon; Periodontal saglik

Tugba HALILOGLU OZKAN, Doktora Tezi
Ondokuz Mayis Universitesi - Samsun, Kasim-2016
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE EFFECT OF MICRO-OSTEOPERFORATION
TECHNIC ON ORTHODONTIC TOOTH MOVEMENT

Aim: The aim of this study is to investigate the effects of micro-osteoperforation
(MOP) technic on orthodontic tooth movement.

Material and Method: 32 individuals who have similar malocclusion, requiring
premolar extraction for fixed orthodontic treatment, homogeneous in terms of age and
gender were divided into the research (17) and the control (15) groups. Photographs,
aljinate impressions, radiographs and periodontal indices were taken from patients
before the treatment, at the start and at the end of 1., 4., 8. weeks of canine distalization
period. 3 MOPs at 5 mm depth were performed at the distal aspect of the canine at the
time of beginning and 4. week of distalization in MOP group. Superimpositions were
made on the digital models gained by scanning of the cast models. Angular and distance
measurements were made on superimposed digital models. Intergroups and intragroups
statistically significant differences were investigated with statistical analyses .

Results: At the end of the study, statisticaly significant differences were found between
the MOP and the control groups for the distalization rates at the time intervals of 1. and
4. weeks in the maxilla. No significant differences were found between the groups for
canine distalization rate at the time of 8. week in maxilla and none of time intervals in
mandibula. No significant differencs were found in terms of canine rotation and molar
mesialization, while there was a statisticaly significant difference between the groups
for canine tipping. And there were significant differences between the groups for pocket
depth and gingival indice at the end of the distalization.

Conclusion: MOP, as applied in this study, seems to be an effective method for
increasing of tooth movement rate in maxilla. But future studies are needed to decide
the number, frequency and depth of MOPs in both maxilla and mandibula.

Keywords: Accelerated tooth movement; Canine distalization; Micro-osteoperforation;

Periodontal health

Tugba HALILOGLU OZKAN, PhD. Thesis
Ondokuz Mayis University - Samsun, November-2016



SIMGELER VE KISALTMALAR

BMP: Kemik Morfogenetik Proteinleri
¢cAMP: Cyclic Adenozin Monophosphatese
¢GMP: Cyclic Guanine Monophosphetes
Cbfal: Core Binding Faktor

DAD: Dentoalveolar Distraksiyon

DNA: Deoksiribo Niikleik Asit

ECM: Ekstraseliiler Matriks

ESWT: Ekstrakorporeal Sok Dalga Tedavisi
FGF: Fibroblast Biiylime Faktorii

GF: Biiyiime Faktorleri

GT: Gen Terapisi

G-MCSF: Grantilosit Makrofaj Koloni Stimule Edici Faktor
HANT: Heat Activated Nickel Titanium
ICAM-1: Hiicre I¢i Adhezyon Molekiilii-1
IGF: Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii

IL: Interlokin

LIPUS: Diisiik Yogunluklu Atimli Ultrason
LLLT: Diisiik Yogunluklu Laser Tedavisi
MMP: Metalloproteinaz

MOP: Mikro-Osteoperforasyon

M-CSF: Makrofaj Koloni Stimiile Edici Faktor
NiTi: Nikel Titanyum

NO: Nitrik Oksit

NSAIi: Non-steroid Antiinflamatuar

OPG: Osteoprotegerin

OTM: Ortodontik Dis Hareketi

PDL: Periodontal Ligament

PG: Prostoglandin

PGE-2: Prostoglandin E-2
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PTH: Paratroid Hormon

PTHrp: Parathormon Reseptorii

RANK: Niiklear Faktor Kappa B nin Reseptor Aktivatorii
RANKUL: Niiklear Faktor Kappa B’nin Reseptor Aktivatorii Ligandi
RAP: Regional Acceleration Phenomena

RNA: Ribo Niikleik Asit

SL: Self Ligating

TAD: Gegici Ankraj Unitesi

TF: Transkripsiyon Faktori

TGF-B: Transforming Biiyiime Faktorii-Beta

TNEF: Tiimor Nekrotizan Faktor

VCAM-1: Vaskiiler Hiicreler Adezyon Molekiilii-1
VEGF: Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii

VEGFR: Vaskiiler Endotelyal Biiylime Faktorii Reseptorii
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1.GIRIS

Giliniimiizde, toplumda giderek artan saglikli olma bilincinin yayginlagsmasina
bagl olarak ortodontik tedavi istegi artmaktadir. Artan bu tedavi talebinde gerek hekim,
gerekse hasta icin problem teskil eden unsurlardan en Onemlisi ortodontik tedavi
siiresinin uzunlugudur. Tedavi siiresinin uzun olmasi, periodontal hastaliklar, dis
curiikleri, kok rezorbsiyonlar1 gibi bir ¢ok dezavantaji beraberinde getirmektedir
(Huang ve ark., 2014). Dis hareketinin bir sekilde hizlandirilmasi, tedavi siiresini
anlaml 6l¢iide kisaltarak, olusacak bu yan etkileri minimize edecektir (Nimeri ve ark.,
2013). Bu da dis hareketini hizlandirmaya ydnelik girisimler icin talebi arttirmaktadir.
Buna bagli olarak da giinlimiizde dis hareketini hizlandirmaya yonelik degisik
uygulamalar gelistirilmistir. Ancak daha hizli dis hareketi elde etmek i¢in laboratuvar
ve klinik olarak bir¢cok girisimde bulunulmasmma ragmen, bu tekniklerle ilgili
belirsizlikler ve cevaplanmamis sorular halen mevcuttur (Huang ve ark., 2014).

Dis hareketini hizlandirdig1 diisiiniilen bu girisimler genel olarak 4 grup altinda
toplanabilir (Alikhani ve ark., 2013; Camacho ve ark., 2014; Gkantidis ve ark., 2014;
Tunger ve ark., 2012).

. Kimyasal uygulamalar
. Mekanik-Fiziksel uygulamalar
. Dokularin biyolojik cevabini esas alan (Buschang ve ark., 2012)

“Regional acceleration phenomena (RAP)” avantajini kullanan teknikler (Camacho ve
Velasquez Cujar, 2014)

. Braket/Ark teli arasindaki siirtiinmeyi azaltan uygulamalar

Dis hareketini hizlandirdig: diisiiniilen tiim bu tekniklerin i¢inde biyomekanik
olan teknikler artik belirli bir limite ulasmistir ve ortodonti diinyast bu konuda artik
diger tekniklere yonelmistir.

Cerrahi olan teknikler ise kalici sonuglara sahip olmasina ragmen, oldukc¢a
agresif, invaziv, pahali ve hastalarin kabullenmesinin oldukc¢a zor oldugu siire¢lerdir

(Nimeri ve ark., 2013).



Teixeria ve ark. (2010), dis hareketinin hizlandirilmasinda cerrahi tekniklerle
ilgili olumsuzluklarin ortadan kaldirilmasini amagladiklar1 hayvan ¢alismasinda, Mikro-
osteoperforasyon (MOP) adini1 verdikleri bir cerrahi teknik gelistirmiglerdir.

Ortodontik kuvvetlere olan inflamatuar biyolojik cevap; 06zellikle kemik
rezorbsiyonu, dis hareketinin kontrol edilmesinde esas rolii olusturmaktadir. Kemik
rezorbsiyonu osteoklastlar tarafindan gerceklestirilmekte, osteoklast formasyon hizi ise
dis hareketi esnasinda bolgede var olan sitokinler tarafindan direk olarak
etkilenmektedir (Tunger ve Yilmaz, 2012). Tiim bu bilgiler 1s181inda, Teixeria ve ark.
(2010); smirli bir bolgede yapilan ve derinligi az olan perforasyonlar yapilarak
inflamatuar sitokinlerin olusumunun arttirilmasi ile kemik remodeling siirecinin ve
dolayisiyla da dis hareketinin hizlandirilabilecegi fikrini ortaya atmislardir.

Perforasyonlar, dis kokleri arasindaki kemige hem hareketli hem yapisik
mukoza tizerinden girilmesi yoluyla yapilmaktadir. Burada kullanilan vida, kortikal
kemigi delerek medullar kemik igerisine ulagsmaktadir. Boylece bdlgede inflamatuar
cevap, takiben de sitokin miktariin artmasi gibi hiicresel diizeyde degisimler
baslamaktadir. Arastirmalar istenen dis hareketi elde edilene kadar MOP’larin
tekrarlanabilecegini, sikligin ortalama olarak 8-12 hafta arasinda olmasi gerektigini
gostermistir. MOP’larin etkisi tahminen ¢evresindeki 6-10 mm’lik alanda izlenmektedir
(Berra, 2014). Alikhani ve ark. (2013)’nin yaptig1 ¢alismada, dis hareketi icin disin
hareket yoniindeki tarafa 3 adet MOP yapilmis, ancak aymi ¢alismada gerekli MOP
sayis1 ve uygulama sikligi ile ilgili yeni ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugunu belirtmislerdir.
Ayni caligmada, MOP tekniginin kanin dis retraksiyon hizini 2.3 kat arttirdigi bulunmus
ve toplam tedavi siiresini %62 kisaltacag: belirtilmistir.

Sonug olarak, bugiine kadar yapilan aragtirmalarin 1s18§inda, MOP teknigi,
ortodontide yakin tarihte gelistirilmis, oldukca basarili sonug¢ veren, diger biitiin dis
hareketi hizlandirma yontemlerine kiyasla olduk¢a konforlu, efektif ve giivenilir olan
bir teknik olarak goriinmektedir.

Bu c¢alismada amag, MOP tekniginin ortodontik dis hareketi iizerine olan
etkilerinin incelenmesidir. Bu c¢alisma i¢in ileri siiriilen Null hipotezi “Mikro-
osteoperforasyon teknigi ile yapilan tedavi ve konvansiyonel tedavi arasinda dis hareket
hizt agisindan in-vivo sartlarda anlamlhi farkliliklar mevcuttur.” Bu hipotezin

dogrulugunu test etmek i¢in, 17 hastada kanin disin distaline MOP teknigi uygulanarak



dis hareketi yapilmis, daha sonra konvansiyonel yontemlerle tedavi edilen kontrol grubu
ile kanin dis hareket hizinin istatistiksel olarak Ol¢iimleri karsilastirmali olarak

incelenmistir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Dis ve Disi Destekleyen Dokular

Periodonsiyum, disi destekleyen ve saran 6zellesmis dokularin tlimiine verilen
isimdir (Cho ve ark., 2000). Periodonsiyum dort ana boliimden olusur: gingiva, alveolar
kemik, periodontal ligament ve sement. Periodontal dokularin temel gorevi, fonksiyonel
gereksinimleri karsilayarak disleri agizda tutmakdir (Ainamo, 1978; Ainamo ve ark.,
1978) Periodontal dokular bir biitiin olarak gelisir ve fonksiyon goriirler (Hoffman,

1966; Schroeder, 1986).

2.1.1. Diseti

Diseti serbest ve yapisik digeti olmak tizere 2 farkh tiirdedir. Saglikli durumda
serbest diseti mine yiizeyiyle kontak halindedir ve kenar seviyesi tamamlanmis dis
erlipsiyonundan sonra mine sement sinirinin 0,5-2 mm koronalindedir. Yapisik diseti ise
altindaki alveolar kemik ve semente bag dokusu fibrilleri araciligiyla yapisik
durumdadir ve hareketsiz haldedir (Graber ve ark., 2011). Diseti, genel olarak mercan
kirmizis1 renginde, alveolar mukoza ise koyu kirmizi renktedir (Palumbo, 2011).
Disetinin asi1l komponenti kollajen fibrilleri, fibroblastlar, damarlar, sinirler ve matriksi
iceren bag dokusudur. Fibroblastlar bag dokusu matriksini sentezlerler. Kollajen
fibriller ise dentogingival atagsmanin saglamligini ve biitiinliiglinii korumaya yararlar
(Graber ve ark., 2011). Disetindeki bir¢ok kollajen fibril diizensiz siralanmis olsa da
baz1 ayrimlar gozlenebilmektedir. Bunlar sirkiiler, dentogingival, transseptal ve
dentoperiostal fibrillerdir. Sirkiiler fibriller disi sarar ancak digse temas etmez, serbest
diseti i¢cinde kalir. Dentogingival fibriller kdk yilizeyinden periosta, kok yilizeyinden
disetine ve alveolar kemikten disetine kadar uzanir. Transseptal fibriller ise bir dis
kokiinden diger dis kokiine alveolar kemigi transversal yonde gecerek uzanir (Garant ve
ark., 2003). Dentoperiostal fibriller ise dentogingival fibriller ile aym sekilde uzanir

fakat yapisik disetinde sonlanir (Graber ve ark., 2011).

2.1.2. Periodontal Ligament

Periodontal ligament (PDL) 0,25 mm genisliginde, dislerin koklerine lamina
dura ile bagh ve alveolar kemige bagli yumusak, zengin damarsal ve hiicresel bag
dokusudur. Fizyolojik durumlarda, kollajen dongiisii diger dokulardan ¢ok daha

fazladir. Bu dongii PDL’ye gelen kuvvetlerin ¢ok yonlii (vertikal ve horizontal) olmasi



ile iliskilendirilebilir (Graber ve ark., 2011). PDL, viicutta metabolik olarak en hizl
dokulardan bir tanesidir (Krishnan ve ark., 2006).

PDL, disleri soketleri igerisinde destekleyen, ¢igneme esnasinda bir miktar
esnemelerine yardimci olan, fonksiyonlaria iyi 6l¢iide adapte olmus bir bag dokusudur.
PDL, doku homeostasisi, tamiri ve rejenerasyonu ic¢in bir hiicre rezervuari gorevi
gormektedir. Diger tiim bag dokularinda oldugu gibi, PDL kollajen olan ve olmayan
ekstraselliiler kompartmanla birlikte hiicreleri igeirir. Bu hiicreler osteoblastlar,
osteklastlar, fibroblastlar, Malassez epitelyal artiklari, monosit ve makrofajlar,
diferensiye olmamis mezensimal hiicreler ve sementoblastlar ve odontoklastlardir.
Fibroblastlar PDL’de en ¢ok bulunan hiicrelerdir ve ekstraseliiler matriks (ECM)
komponentlerinin metabolik aktivitesinden sorumludur. PDL fibroblastlari, kemigin ya
da sementin PDL nin yerini iggal etmesini 6nlemek ve PDL’nin normal genisligini sabit
tutmakla gorevlidirler (Cho ve Garant, 2000). ECM ise ana madde olarak bilinen
amorfoz materyale gomiilii fibril demetleri igerir (Nanci ve Bosshardt., 2006). Bu
fibriller transseptal, horizontal, alveolar, oblik, radikal ve apikal fibriller olarak
gruplandirilabilir (Palumbo, 2011).

Periodontal ligament fonksiyonel degisikliklere uyum saglama kapasitesine
sahiptir. PDL’nin ve fiber demetlerinin kalinlig1 fonksiyonel degisikliklere bagl olarak
%50 artabilir, tam tersi fonksiyonun azalmasiyla da daralabilir. Bu fonksiyonel
degisimler ayn1 zamanda alveolar kemik ve sementteki adaptif degisimlere de uyum
gosterir (Nanci ve Bosshardt, 2006). Periodontal ligament kuvvetlerin ¢evre dokulara
aktarilmasinda rol oynar ve boylece hem PDL hem alveolar kemik remodele olur. PDL,
kuvvet aktarimi ve kemik remodelingi i¢in essiz ve oldukca 6zgiin bir yapidir (Beertsen

ve ark., 1997).

2.1.3. Kok Sementi

Kok sementi kok yiizeyini saran ve kemik dokusu ile birgok ortak 6zelligi olan
0zellesmis mineralize bir dokudur. Sementte kan damar1 bulunmaz, sinir iletimi yoktur,
fizyolojik rezorbsiyon ya da remodeling gézlenmez, ve hayat boyu birikme gosterir
(Graber ve ark., 2011). Sementin kalinlig1 hastanin yasina ve kokte bulundugu yere gore
15-150 mikron arasinda degisebilir (Palumbo, 2011).

Sementin icerigi kemige benzer. %50 mineral, %50 organik matriks ve su

igerir (Nanci ve Bosshardt, 2006). Inorganik kism1 hidroksiapatit kristalleri igerir. Kalan



organik matriks ise kollajen ve daha az miktarda da glikoprotein ve proteoglikan
icermektedir (Bosshardt ve Selvig., 2000).

Sement, kok dentini ve periodontal ligament arasinda yer alir. Geleneksel
olarak igerisinde sementosit bulundurup bulundurmama durumuna gore hiicreli ya da
hiicresiz sement olarak 2’ye ayrilir. Bu 2 grup ise kendi i¢lerinde fibroblast ya da
sementoblastlar tarafindan {iiretilen kollajen fiberlerin varligina gore intrinsik ya da
ekstrinsik olmak {izere 2’ye ayrilir (Osborn, 1981; Schroeder, 1986). Insanlarda esas
olarak 3 tip sement bulunur. Hiicresiz fibrilsiz sement esas olarak sement mine
birlesiminde yer alir ancak lokasyonu disten dise hatta ayn1 disin farkli bolgelerinde bile
degisebilir (Schroeder, 1986; Schroeder ve Scherle, 1988) Hiicreli intrinsik fibrilli
sement kok ylizeyine paraleldir ve kok etrafinda sirkiiler sekilde seyreder. Hiicresiz
ekstrinsik fibrilli sement ise kokiin servikal ve orta kisminda yer alir ve kok yiizeyinin
%40 1ile %70 ini kaplar. Kokii PDL’ye baglama gorevi esas olarak bu yapidadir
(Schroeder, 1986). Bu sementteki fibriller uzayip esas PDL fibrilleri ile devam ettiginde
Sharpey Fibrilleri adin1 alir (Gongalves ve ark., 2005).

2.1.4. Alveolar Kemik

Maksilla ve mandibulada kemik 2 gruba ayrilabilir; siirmiis dislerin koklerini
cevreleyen alveolar proges, dis koklerini icermeyen bazal kemik (Schroeder, 1986).
Alveolar kemik ¢evre bag dokudan diferensiye olan periost ile sarilidir (Graber ve ark.,
2011). Alveolar proges, maksilla ve mandibuladaki dislerin soketlerini destekleyen ve
onlar1 saran kemik dokusudur. Proges bir eksternal kortikal tabaka, bir kompakt kemik
ve iki kemik tabakasi arasinda yer alan kanselloz trabekiiler kemikten olusur. Sokette
yer alan kemige demet kemik adi da verilir ¢ilinkii buras1t PDL fibrilleri i¢in bir tutunma
alamidir. Palatinal ve lingualde bukkale oranla daha kalindir (Palumbo, 2011). PDL
icerisinde osteoblastlara diferensiye olmaya hazir progenitoér hiicreler bulunur ve bu
osteoblastlar kemigin fizyolojik olarak devamliligi ve tamirinde gereklidir (Nanci ve
Bosshardt, 2006).

Alveolar proges dis formasyonu ve eriipsiyonu ile gelisir ve remodele olur.

Dislerin boyutu, sekli, lokasyonu ve fonksiyonu alveolar kemik morfolojisini belirler

(Schroeder, 1986).

2.2. Dis Hareketi



Ortodontik dis hareketi disaridan uygulanan bir kuvvete karsi dentofasiyal
yapilarin fizyolojik dengesini degistiren biyolojik cevabin bir sonucu olarak
tanimlanabilir. Bu cevabin detaylarini tartismadan 6nce, devamli kuvvet uygulanmasi
sonras1 ortodontik dis hareketinin cevabini saglayan biyolojik kontrol mekanizmasini
dikkatle degerlendirmemiz gerekmektedir (Proffit ve ark., 2014). Aslinda kuvvete baglh
dis hareketinde olusan biyolojik cevabin bir takim konseptlerle aciklanmasi 19. yiizyil
baslarina dayanmaktadir (Krishnan ve Davidovitch, 2006).

Son yillarda ise, dis hareketi mekanizmasini agiklayabilmek i¢in bircok teori
ortaya atilmistir. Bu konuda, 2 farkli yaklasim mevcuttur: birincisi kemigin mekanik
kuvvetlerin direk hedefi oldugu (direk goriis), ikincisi ise bu hedefin PDL oldugudur
(indirek goriis) (Alansari ve ark., 2015). Cagdas bir perspektiften baktigimizda, iki
mekanizma da dis hareketlerinin biyolojik mekanizmasinin kontroliinde rol oynayabilir

(Proffit ve ark., 2014).
2.2.1. Dis Hareketi Teorileri

Basin¢ Gerilim Teorisi

Gliniimiize degin dis hareketi ile ilgili yapilan histolojik ¢alismalarda,
arastiricilar bir disin periodontal aralikta “basing tarafi” ve “gerilim tarafi” olusturarak
hareket ettigi hipotezini ortaya atmuslardir. Indirek gériisii savunan bu arastiricilar (Patel
ve ark., 2012), PDL’nin ortodontik kuvvetlerin primer hedefi oldugunu O&ne
siirmiislerdir. Bu yaklasima gore, PDL, ortodontik kuvvete maruz kaldiginda basing ve
gerilim alanlar1 ortaya ¢ikar. Uygulanan kuvvet devamli oldugunda, PDL sivis1 akmaya
bagslar, dis PDL icinde yer degistirir ve bu da PDL nin bir tarafta sikismasina yol agar.
Bu yer degistirmeye bagl olarak, basing tarafinda kan damarlar1 sikisir (Proffit ve ark.,
2014). Kan akimindaki degisiklige bagli olarak beslenmede ve oksijen seviyesinde
azalma (hipoksi) olur. Kuvvetin miktarina ve kan akimindaki azalmaya bagl olarak
baz1 hiicreler apoptozise ugrar ve bazi hiicreler de nekroze olurlar (hiicresiz alan). Ayni
zamanda alveolar kemik hiicreleri olan osteoblast ve osteositler de kuvvete cevaben
canliligin yitirir. Tiim bu olaylar, lokal hiicrelerden erken donemde kemokin salinimina
yol acarak aseptik, akut inflamatuar cevabin olusmasina yol agar. Kemokinlerin salinimi
ise, kan damarlarindan adezyon molekiillerinin salinimina ve inflamatuar ve oncii

hiicrelerin ekstravaskiiler alana ¢ikisina sebep olur (Alansari ve ark., 2015). Basing



gerilim teorisi, kuvvet uygulanan PDL progenitor hiicrelerinin basing olusan alanda
osteoklastlara, gerilim olusan alanda osteoblastlara diferensiye oldugunu da O©ne

siirmektedir (Masella ve Meister., 2006).

Kemik Biikiilme Teorisi

Alveolar kemigin biikiilmesinin ortodontik dis hareketinde esas rolii oynadigi
uzun yillardir bilinmektedir. Bu hipotez daha sonra Baumrind (1969)’in bulgulan ile
desteklenmistir. Baumrind (1969), basing tarafinda 1.molar disin kuronunun PDL nin
kalinligindaki ortalama azalmadan 10 kat daha fazla hareket ettigini gézlemlemis ve bu
durumu kemigin PDL’den daha fazla deforme olmasina baglamistir. Ortodontik dis
hareketinde kemigin biikiilmesinin oynadigi rol, ilerleyen 50 yil boyunca gérmezden
gelinmistir (Meikle, 2006).

Arastiricilara gore; ortodontik apareyler aktive edildiginde, dise uygulanan
kuvvet kuvvetin uygulandigi bolgenin yakinindaki tiim dokulara aktarilir. Bu kuvvetler
kemigin, disin ve PDL’nin kati yapilarinin esnemesine yol agar. Kemik diger
dokulardan daha elastiktir ve kuvvete cevaben daha hizli bir sekilde esner. Kemigin
esnemesini takiben meydana gelen aktif biyolojik siire¢, kemik dongiisii ve hiicresel ve
inorganik alanlardaki yenilenmedir. Kemik deforme pozisyondayken bu siirecler
hizlanmaktadir. Dise uygulanan kuvvet stres cizgileri araciligi ile kemige dagilir ve
daha fazla kuvvet uygulanmasi stres cizgilerine dik uzanan hiicrelerin biyolojik
cevabinin degismesi ic¢in bir stimulus olusturur. Hiicrelerin degisen aktivitesi ise,
uygulanan kuvvete uyum gostermesi i¢in kemigin internal organizasyonunu ve seklini
degistirir (Krishnan ve Davidovitch, 2006).

Ancak baz1 arastiricilar, kemigin statik kuvvetlere cevap vermemesi,
implantlarin ve ankiloze dislerin hareket etmemesi ve PDL olmadan kemige direk
kuvvet uygulandiginda basing kuvvetinin sadece kemik formasyonuna yol acip kemik
rezorbsiyonunu saglayamamasindan yola ¢ikarak kemigin ortodontik kuvvetlerin direk
hedefi olabilecegi goriisiine kars1 ¢ikmiglardir (Alansari ve ark., 2015).

Bassett ve Becker (1962a), mekanik kuvvetler uygulandiginda stres altindaki
dokularda elektrik sinyaller olustugunu géstermislerdir. Doku ve hiicrelerdeki elektrik
potansiyelinin degigsmesinin hiicre ve ekstraseliiler matriks degisimlerine yol agtigi
gosterilmistir. Hidroksiapatit ve kollajen kristallerinin mekanik deformasyonunun

elektron migrasyonuna ve bunun da lokal elektrik alanlarinin olusmasina yol agtigi



savunulmustur. Bu fenomen “piezoelektrik” olarak bilinir (Proffit ve ark., 2014).
Hiicreler piezoelektrik etkisine karst duyarlidir. Kemigin biikiilmesinin kemigin
konkavlasan bolgelerinde negatif yiiklii alanlar olusturarak kemik yapimini sagladigi
diistiniilmektedir. Benzer sekilde, konveks alanlarda pozitif yiikli alanlar olusur ve
kemik rezorbsiyonu meydana gelir. Ayrica kemigi saran sivilardaki iyonlar da bu
elektrik alanlarla iletisime gecer. Bu kiiclik voltajdaki akimlar “streaming potential”
olarak bilinir (Bassett ve Becker., 1962b; Zengo ve ark., 1974).

Bir¢ok organik kristaldeki piezoelektrik yillardan beri bilinmektedir. Organik
kristaller piezoelektrik 6zelligine sahiptir. Sadece kemik kristalleri bu 6zellige sahip
degildir, ayrica kollajenin kendisi de piezoelektriktir ve stress-ylikli kurumus kemik
ornekleri de bu 6zellige sahiptir (Proffit ve ark., 2014).

Arastiricilar tarafindan elde edilen bulgular géstermistir ki; ortodontik kuvvet
ile olusan kemik biikiilmesinin meydana getirdigi biyoelektrik cevap oldukca 6nemli

hiicresel mesajcilar olarak rol oynayabilir (Krishnan ve Davidovitch, 2006).

2.2.2. Dis Hareketi Fazlar:

1962 yilinda, ortodontik dis hareketinin hizimi belli sathalarla gruplamak
gerekirse bunun 3 faz seklinde olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (Krishnan ve Davidovitch,
2006). Klinik ac¢idan ortodontik dis hareketinin 3 ayr1 faz1 su sekildedir:

1- Yer degistirme faz1 (Baslangic) 2- Duraklama faz1 3- Hizlanma fazi

Yer Degistirme Fazi

Bir dise kuvvet uygulanmasi sonucu disin ilk reaksiyonu olduk¢a ani ve hizl
gelisir (saniyenin kii¢iik bir boliimii kadar). Bu hareket viskoelastik 6zellikteki PDL
icerisindeki disin hizli hareketidir (Nanda, 2005). Bu hareket, ilk kuvvet
uygulamasindan 24-48 saat sonra gelisir (Zainal ve ark., 2011). Bu asamada genelde
doku remodeling ya da kemik deformasyon degisiklikleri gibi durumlar gézlenmez
(Dorow ve ark., 2002). PDL’deki sivi kompartmanlar1 kuvvetin dise iletilmesinde
onemli rol oynar (Yoshida ve ark., 2001). Alveolar kemik kaybi, yas, PDL’nin Young
modulusu gibi 6zellikler PDL’nin kuvvete verecegi biyolojik cevapta énemli rol oynar

ve hareket hizinda etkindir (Tanne ve ark., 1998).
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Duraklama Fazi

Yer degistirme fazindan sonra dis hareketi 20-30 giine kadar duraklar ve klinik
olarak dis hareketi goriilmez, bu doneme duraklama dénemi adi verilir (Sprogar ve ark.,
2010; Zainal ve ark., 2011). Ancak bu fazda biitlin dis dokular1 ¢evresinde remodeling
gerceklesir, yapisal ve biyokimyasal degisimler birgok hiicresel mekanizmay1 baglatir
(Nanda, 2005). Bu donemdeki duraklama PDL’nin sikisma tarafindaki hyalinizasyon
dokusuna bagli olarak gergeklesir (Krishnan ve Davidovitch, 2006). Ozellikle bu fazda
yas Onemli bir rol oynar ve PDL’nin proliferatif aktivitesini etkileyeceginden yasla
birlikte bu silire¢ uzar. Yani erigskin hastalarda klinikte gozlemlenen tedavi siiresinin
uzunlugu bu donemdeki duraklamaya baglanabilir (Ren ve ark., 2003). Bu donem
meydana gelen nekrotik dokunun hiicreler tarafindan kaldirilmasiyla sona erer (Zainal

ve ark., 2011).

Hizlanma Fazi

Bu fazda hizlanmis bir dis hareketi goriiliir. Duraklama fazindan sonra disin
tekrar hareket etmeye baslamasi PDL’nin ve alveolar kemigin olusan degisikliklere
adapte olmasi ile gergeklesir (Nanda, 2005). Bu faz baslangi¢ fazindan yaklasik 40 giin
sonra ortaya cikar (Krishnan ve Davidovitch, 2006). Yapilan calismalar ortodontik
aparey aktive edildiginde reaktivasyon osteoklastlarmi takiben yeni osteoklast
topluluklarinin ortamda belirdigini gdstermis, bu donemdeki dis hareketindeki artis da
bu duruma baglanmistir (King ve ark., 1998). Bu fazda dis hareket hizina kuvvetin
miktari, sliresi, uygulanma siklig1 gibi faktorler de etki etmektedir (Nanda, 2005).

2.2.3. Ortodontik Dis Hareketinde Etkili Olan Kemik Hiicreleri
Kemik dokusunda farkli kdkenlerden gelen ve ortodontik dis hareketinde

cesitli rollere sahip dort farkli hiicre bulunmaktadir;

* Mezensimal kok hiicre kokenliler: Mezensimal osteoprogenitor
hiicreler, osteoblastlar, osteositler

* Monosit-makrofaj kokenliler: Osteoklastlar (Kierszenbaum, 2006).

Osteoblastlar
Osteoblastlar kemik yilizeyinde bulunan mononiikleer hiicrelerdir. Kemik

iliginde yer alan mezensimal kokenli hiicrelerden meydana gelirler ve osteoid denen
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organik kemik matriksini olusturan kollajen ve kollajen olmayan proteinleri sentezlerler
(Alansari ve ark., 2015). Mezensimal kok hiicreleri ortodontik kuvvet uygulandiktan
sonraki bir ka¢ saat i¢inde alveolar kemik ve PDL’de 06zellesmis molekiillere,
osteoblastlara farklilasmaya baslarlar (Teixeira ve ark., 2010). Mezensimal hiicrelerin
osteoblastlara doniismeleri yaklagik 2-3 giin alir. Osteoblastlar giinde yaklasik 1ym/giin
osteoid tretirler. Bu, kemik yapim oranmi “bone apposition rate” olarak adlandirilir.
Osteoblastlar dis hareketi boyunca alveolar kemigin biitiinliiglinii saglamada 6énemli rol
oynasalar da bunlar dis hareket hizin1 kontrol eden ana hiicreler degillerdir (Alansari ve
ark., 2015).

Kemik formasyonu primer olarak osteoblastik aktiviteye bagl gerceklesir
(Zainal ve ark., 2011). Osteoblastlarin proliferasyonu, farklilagsmasi, canliliginm
siirdiirebilmesi, fonksiyona katilabilmesi ve hatta osteoklastlarla iletisime gegebilmesi
ise biiyiime faktorleri (GF), sitokinler ve hormonlar gibi ekstraseliiler faktorler ile
saglanmaktadir (Huang ve ark., 2014). Osteoblast farklilasmasinda bircok gen islev
goriir. Bir transkripsiyon faktorii (TF) olan “core binding faktdr” (Cbfal ya da Runx-2)
en erken salinan ve en spesifik kemik apozisyonu markiridir, aynm1 zamanda osteoblast
farklilasmasina yardim eder (Masella ve Meister, 2006). Diger taraftan bir TF olan
Osterix, kemik formasyonunda etkilidir ve osteokalsinin salinimi i¢in matiir
osteoblastlar1 indiikler. Ancak osteokalsin, osteoblast farklilasmasini inhibe eder
(Lowney ve ark., 1995). Osteoblast farklilasmasi ve proliferasyonu iizerinde pozitif ya
da negatif etkisi olan diger TF’ler hala arastirilmaktadir (Masella ve Meister, 2006).
Cbfal ve Osterix erken ve gec¢ osteoblastik aktivite markirlar1 iken osteokalsin
osteoblast farklilasmasi i¢in terminal markirdir (Zainal ve ark., 2011). Buna ek olarak,
kemik morfogenetik proteinleri (BMP), transforming biiylime faktorii-beta (TGF-)
proteinleri ve GF ile iliskili internal sinyalizasyon molekiilleri, kemik yapimi i¢in
gerekli biiylime faktorleri i¢in proteinleri kodlar (Masella ve Meister, 2006). Progenitor
ve matlir osteoblastlarin yiizey reseptorlerine baglanan BMP’ler, osteoblastik
aktivitenin attirilmasi ve osteoprogenitor hiicre farklilagsmasi i¢in sinyalizasyon yollarini
tetikler. Cbfal’in salinim1 da BMP’ler tarafindan indiiklenebilir (Zainal ve ark., 2011).
Noggin, BMP’nin antagonisti olup, osteoblast diferensiyasyon ve mineralizasyonunu

inhibe eder (Mitsui ve ark., 2006).
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Cbfal, osterix, osteokalsin, BMP’ler, TGF-f, internal sinyalizasyonla iliskili
GF’ler, insiilin benzeri GF-1’ler ortodontik dis hareketinde kok hiicrelerin osteoblastlara

donlismesinde potansiyel biyomarkirlar olarak kullanilabilirler (Zainal ve ark., 2011).

Osteoklastlar

Osteoklastlar tek c¢ekirdekli monositlerin birlesmesiyle meydana gelen g¢ok
cekirdekli dev hiicrelerdir. Ozgiin 6zellikleri mineral ve protein yapilar1 yikan asidik ve
litik enzimleri salgilamalar1 ve kemik matriksine tutunmalaridir (Boyle ve ark., 2003).
En az 24 gen ve 60 protein osteoklastogeneziste ve osteoklast fonksiyonununda negatif
ya da pozitif etkiye sahiptir. Bir seri TF osteoklast diferensiyasyonunu kontrol eder
(Teitelbaum, 2000). Kemik remodelingi inflamatuar bir siire¢ olup, dis hareket hizim
belirleyen esas faktor kemik ve PDL yiizeyleri arasindaki rezorbsiyondur (Roberts ve
ark., 2004). Osteoprotegerin (OPG), niiklear faktor kappa B’nin reseptor aktivatorii
(RANK) ve RANK ligand1 (RANKL) baglanmasini inhibe ederek, Katepsin K kemik
matriksi proteinlerinin yapisini bozarak rezorbsiyona etki ederler (Masella ve Meister,
20006).

2015 yihi itibariyle osteoklastogeneziste onemli role sahip oldugu tespit edilen
hiicreler RANKL, OPG ve bu ikisinin ortamdaki orani olmak iizere, yine interlokin-1
(IL-1) ve IL-6 gibi sitokinler osteoklast metabolizmas1 iizerinde etkilidir.
Osteoklastlarin formasyonu stromal ve osteoblastik hiicrelerden tiiretilmis faktorlerin
osteoklast prekiirsorleri tizerindeki etkisine baglidir. Bu faktorlerden biri gelisen
osteoklast hiicrelerinin ylizeylerinde bulunan reseptorleri RANK’a baglanan
RANKL’dir. Diger taraftan diger bir osteoblast kaynakli faktor olan ve RANKL/RANK
kilitlenmesinde tuzak reseptdor olan OPG, osteoklastogenezisi inhibe eder.
RANKL/OPG baglanma oranmi1 ve osteoklast prekiirsor hiicrelerden salgilanan RANK
miktar1 osteoklastlarin formasyonunu ve kemik remodelinginin ilk asamasinin
aktivasyonunu belirler (Theoleyre ve ark.). RANKL miktar1 ortodontik kuvvet
uygulanmasindan 3 saat sonra yiikselir, sonra 5 giin boyunca yiiksek seviyelerde kalir
(Baloul ve ark., 2011).

Makrofaj koloni stimiile edici faktor (M-CSF) diger bir osteoblast kaynakli
stromal faktordiir ve erken donemde osteoklast prekiirsorlerinin diferensiyasyonunda
kritik 6neme sahiptir (Udagawa ve ark., 1990). Ortodontik dis hareketinin (Orthodontic

Tooth Movement = OTM) erken donemlerinde PDL ve alveolar kemikteki osteoblast ve
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fibroblastlardan M-CSF salinimi olmaktadir (Baloul ve ark., 2011.; Kaku ve ark., 2008).
M-CSF’nin optimum dozlarda lokal olarak uygulanmasi osteoklastlarin sayisini anlamli
derecede arttirarak OTM’yi hizlandirir (Brooks ve ark., 2011). M-CSF, RANKL ve
OPG’nin osteoblastlar tarafindan salinim paternleri dis hareketinde kilit rol oynar.
Osteoblastlar tarafindan salinan M-CSF ve RANKL’in mekanik kuvvete baglh
indiiksiyonu bagka faktorler tarafindan da etkilenmektedir. Prostoglandin E-2 (PGE-2),
osteoblastik hiicreler tarafindan salinan RANKL ve OPG salinimini arttirarak osteoklast
formasyonunu stimiile etmektedir (Huang ve ark., 2014).

Mundy ve Roodman’a gore (1987), osteoklastlar hematopoietik organlardaki
kok hiicrelerden elde edilir, graniilosit makrofaj koloni stimule edici faktér (G-MCSF)
ise osteoklast prekiirsorleri i¢cin oncii markirdir. Osteoklastogenezis i¢in 6ne siiriilen yol
ise sudur: G-MCSF’ler- promonosit- erken preosteoklastlar- ge¢ preosteoklastlar-

osteoklastlar (Krishnan ve Davidovitch, 2006) (Sekil-1)
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Sekil 1. Osteoklastogenezis ve kemik rezorbsiyonu (Andrade ve ark.,’dan, 2012)

Osteositler

Osteositler, kemik yapimi esnasinda kemik matriksi icerisine gdmiilmiis, diger
ostesit, osteoblast, kemik iligi hiicreleri, kemik yiizey hiicreleri ve endotelyal hiicrelerle
iletisim kurmalarini saglayacak uzun sitoplazmik uzantilari olan osteoblastlardir (Huang

ve ark., 2014; Lerner, 2012). Osteositler, ortodontik gerilim kuvvetlerine karsi oldukca
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hassas osteoblastlardir (Andrade ve ark., 2014). Osteositlerin bu iletisim agi1, hiicre
govdeleri ve uzantilarmin bulundugu lakiin-kanalikuli sistemi igerisinde yer alir.
Hiicreleraras1 iletisim ve materyal degisimi osteositlerin uzantilar1 arasindaki
bosluklardan ve intersitisiyel s1vi dolu lakiin-kanalikuli sisteminden saglanir (Huang ve
ark., 2014). Osteositler ayrica hem kendi apoptozisleri ile, hem de RANKL ve M-CSF
salinimi yaparak da kemik rezorbsiyonunu aktive edecek sinyaller gonderir.
Osteositlerin -~ kemikteki esas  mekanosensorler oldugunu ve  doniistiiriicli

mekanizmalarda esas rolii tistlendigini sdylemek yanlis olmayacaktir (Bonewald, 2011).

2.2.4. Ortodontik Dis Hareketinde Rol Alan Sitokinler, Kemokinler ve
Biiyiime Faktorleri

Mekanik kuvvet in vivo ve in vitro olarak bir¢ok hiicre tipinin biyokimyasal ve
yapisal cevabini tetikler (Yamaguchi ve ark., 2005). Ortodontik dis hareketinin kontrol
edilmesinde bu biyolojik cevap esas rolii oynamaktadir (Alikhani ve ark., 2015b).
Giintimiizdeki bir ¢ok ¢alismanin amaci, bu mekanik kuvveti hiicresel cevaba ¢evirerek
sonucun dis hareketi olmasini saglayan mekanizmalarin anlagilmasidir (Yamaguchi ve
Kasai, 2005). Disin hareket yoniindeki kemigin rezorbe olmasi disin hareket hizini
belirleyen esas etkendir. Kemik rezorbsiyonu major olarak osteoklast formasyonu ile
kontrol edilmektedir (Alikhani ve ark., 2015b). Dis hareketinin erken fazlarinda
osteoklast formasyonuna yol agan olaylara bakildiginda siiregteki inflamatuar sitokin,
kemokinler ve biiylime faktorleri olduk¢a 6nem kazanmaktadir (Iwasaki ve ark., 2009;
Krishnan ve Davidovitch, 2006). Bu molekiillerin yap1 ve gorevlerinin anlasilmasi, dis

hareketinin anlagilmasinda fayda saglayacaktir.

Sitokinler

Bag doku biyolojisinde en 6nemli gelismelerden biri 1980’11 yillarda fibroblast
ve osteoblast gibi diger bag dokusu hiicrelerinden salinan bir ¢ok sitokinin bulunmasi,
bunlarin eksojen antijenlere kars1 immiinolojik cevapta oynadigi roliin ortaya konmasi
ve normal fizyolojik dongii ve kemik remodellingindeki etkilerinin bulunmasi olmustur
(Meikle, 2006). Sitokinler, diger hiicrelerin aktivasyonunu diisiik konsantrasyonlarda
otokrin (hiicrenin kendisine) ya da parakrin (diger hiicrelere) olarak modifiye eden ya
da diizenleyen hiicreler tarafindan salinan diisiik molekiiler agirlikli ekstrasiielliiler

mesajc1 proteinlerdir (Krishnan ve Davidovitch, 2006; Meikle, 2006). Sitokin
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biyolojisinin anlasilmasinda asil zorluk bu faktorlerin sayisinin  fazlahigi  ve
karmasiklhigidir, ¢iinkii bu sitokinlerden bazilar1 (IL-1 ve timor nekrotizan faktér (TNF)
gibi) birden cok birbirine bagli biyolojik aktivite icerisinde yer almaktadir (Meikle,
2006). Inflamasyonu indiikleyen (proinflamatuar) ve baskilayan (antiinflamatuar)
sitokinler OTM boyunca rol alir (Andrade ve ark., 2012).

TNF, aktif mononiikleer fagositlerden ve lenfositlerden {iretilen polipeptiddir.
Alfa ve beta formlar1 vardir. Kemik, kartilaj rezorbsiyonunu stimiile eder ve kemik
kollajen sentezini inhibe eder. Osteoklast progenitorleri i¢in biliyiime faktorii gibi etki
edip osteoklast olusumunu arttirirlar. Osteoblastlara direk inhibitor etki yaparak tip-1
kollajen sentezini ve alkalen fosfataz sentezini inhibe ederler (Polat ve ark., 2004).
TNF-a, akut ve kronik inflamasyonda rol oynayan ve kemik rezorbsiyonunu stimiile
eden proinfalamatuar bir sitokindir. TNF-a monositler, makrofajlar, osteoblastlar,
endotelyal hiicreler ve epitelyal hiicreler tarafindan aktive edilirler (Aggarwal, 2000).
TNF-a direk kendi reseptorii p55°e baglanmak suretiyle ya da indirek olarak RANKL
ve M-CSF salinmmmini arttirarak osteoklastogenezisi indiikleyebilir (Andrade ve ark.,
2007).

TNF stiperailesinden olan RANKL, hiicre membranina yapisik sekilde bulunan
¢Oziinebilir formda bir yapiya sahip (Feller ve ark., 2015) bir proinflamatuar sitokindir
(Andrade ve ark., 2012) ve osteoklast progenitor hiicrelerin yiizeyindeki RANK’a
baglanarak, ortamda M-CSF varliginda osteoklastlar1 aktive ederek osteoklastogenezisi
indiikler, sonu¢ olarak kemik rezorbsiyonu meydana gelir (Krishnan ve Davidovitch,
2006). Osteoblastik hiicrelerden M-CSF salinimi1 progenitor hiicrelerin osteoklastlara
diferensiye olmasi i¢in gerekliyse de bu siireci tek basina tamamlamak i¢in yetersizdir
(Boyce ve Xing., 2008). RANKL, membrana bagli RANKL proteinlerine baglanabilme
yetenegi olan tuzak reseptor OPG’ye baglanmak suretiyle osteoklastogenezisi
yavagslatabilir. OPG’nin kemik hiicreleri iizerindeki biyolojik etkileri osteoklast
diferensiyasyonunun son asamalarinin inhibisyonu, matriks osteoklastlariin
aktivasyonunun baskilanmasi ve apoptozisinin saglanmasidir (Nanda, 2005).

Kemik remodellingi, RANK-RANKL kilitlenmesi ve OPG iiretimi arasindaki
denge ile kontrol edilmektedir (Krishnan ve Davidovitch, 2006). RANK-RANKL-OPG
sinyalizasyon yolu, osteoblastlarin osteoklastlarin diferensiyasyonunu ve aktivitesini

diizenledigi yolu tanimlar. Bu yol 3 major komponente sahiptir: RANK, hemopoietik
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osteklast prekiirsor hiicrelerine yiizeyinden salinir, RANKL osteoblastik hiicrelerin
ylizeyinde bulunan bir polipeptiddir, OPG ise osteoblastik hiicreler tarafindan salinir.
Osteoklast prekiirsorlerinin diferensiyasyon ve aktivasyonuyla matiir osteoklastlara
dontismesi RANK ve RANKL’in birbirine baglanmasi ile olur. OPG RANKL’a
baglanarak RANK-RANKL kilitlenmesini inhibe eder. RANK-RANKL-OPG etkilesimi
bir ¢cok hormon ve sitokinin de siirece dahil olmasiyla isleyen bir yoldur (Pivonka ve
ark., 2010). Osteoklast formasyonu ve aktivasyonunu diizenleyen molekiiler
mekanizmalarin anlagilmasi gectigimiz 12 yilda RANK-RANKL-OPG sinyalizasyon
yolunun kesfi ile olmustur (Boyce ve Xing, 2008). Bu kesif sayesinde kemik
biyolojisinde osteoklastogenezisin dominant ve en son mediyatérii anlasilmistir
(Khosla, 2001). RANKL ve OPG’nin birbirine gore oranlar1 osteoklastlarin ne zaman
ve nerede meydana gelecegini belirleyen ¢ok 6nemli bir faktordiir. Yapilan ¢aligmalar,
parathormon reseptorii (PTHrp) ve PGE2’nin T hiicrelerinden RANKL mRNA’sinin
salinimini arttirdigini gosterirken, bu faktorlerin OPG salimimini da azaltarak stiregte
onemli bir rol oynadigin1 gostermistir. Mekanik stresin osteoklastogenezisi PGE2 sentez
yolu iizerinden RANKL miktarinin yiikselmesi ile indiikledigini diisiindiigiimiizde,
PG’lerin de ortodontik dis hareketi iizerinde 6nemli bir etkisi oldugu diisiincesi yanlis
olmayacaktir (Yamaguchi, 2009).

Bag doku biyolojisinde en 6nemli gelismelerden biri 1980’11 yillarda fibroblast
ve osteoblast gibi diger bag dokusu hiicrelerinden salinan bir ¢ok sitokinin bulunmasi,
bunlarin eksojen antijenlere kars1 immiinolojik cevapta oynadigi roliin ortaya konmasi
ve normal fizyolojik dongii ve kemik remodellingindeki etkilerinin bulunmasi olmustur
(Meikle, 2006). Sitokinler, diger hiicrelerin aktivasyonunu diisiik konsantrasyonlarda
otokrin (hiicrenin kendisine) ya da parakrin (diger hiicrelere) olarak modifiye eden ya
da diizenleyen hiicreler tarafindan salinan diisiik molekiiler agirlikli ekstraselliiler
mesajc1 proteinlerdir (Krishnan ve Davidovitch, 2006; Meikle, 2006). Inflamasyonu
indiikleyen (proinflamatuar) ve baskilayan (antiinflamatuar) sitokinler OTM boyunca
rol alir (Andrade ve ark., 2012).

TNF-a, akut ve kronik inflamasyonda rol oynayan ve kemik rezorbsiyonunu
stimiile eden proinflamatuar bir sitokindir. TNF-o monositler, makrofajlar,
osteoblastlar, endotelyal hiicreler ve epitelyal hiicreler tarafindan aktive edilirler

(Aggarwal, 2000).
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En Onemli sitokinlerden biri de Interlokin-1 (IL-1) dir ve osteoklastlar
tarafindan salan IL tip 1 reseptOriine baglanarak osteoklast fonksiyonunu direk olarak
stimiile eder. IL-1 in salinim1 ndrotransmitterler, bakteriyal {iriinler, diger sitokinler ve
mekanik kuvvetler gibi ¢esitli uyaranlar tarafindan tetiklenir (Krishnan ve Davidovitch,
2006). Alfa ve beta seklinde 2 formu vardir. Bu IL’ler sistemik ve lokal olarak ayni
biyolojik etkiye sahiptir, bu etkiler lokdsit fibroblast endotelyal hiicreler osteoblastlar ve
osteoklastlar1 aktive ederek kemik rezorbsiyonunun aktive edilmesi ve kemik
formasyonunun inhibe edilmesidir (Sabatini ve ark., 1988). IL-1B, IL-a dan daha
etkilidir (Caglar, 2004). Osteoblastlar, IL-1’ler i¢in hedef hiicrelerdir, osteoklastlarla
iletisime gecerek kemik rezorbsiyonunu meydana getirirler (Krishnan ve Davidovitch,
2006). IL-1, OTM nin erken sathalarinda PDL’de fazla miktarda bulunan bir sitokindir.
TNF stimiilasyonu varliginda IL-1, direk osteoklast formasyonunu indiikleyebildigi gibi
osteoblastlardan RANKL salinimin1 da indiikleyerek de kemik rezorbsiyonuna katkida
bulunabilir (Andrade ve ark., 2007; Yao ve ark., 2008). IL-6, IL-8 ve IL-11 de kemik
rezorbsiyonunda rol oynayan diger sitokinlerdir (Lee ve ark., 2007; Li ve ark., 2011).
Ancak IL-11’in, BMP2 varhiginda anabolik etkide bulunarak osteoblast
diferensiyasyonunda rol oynadigi da bildirilmistir (Suga ve ark., 2001). IL-18 ve IL-10
ise antiinflamatuar sitokinler olup, osteoklastogenezisi ve kemik rezorbsiyonunu inhibe
edici etkiye sahiptir (Andrade ve ark., 2012; Garlet ve ark., 2007).

OTM boyunca diseti olugu sivisindaki sitokin seviyelerinin belirlenmesi, OTM
hizinin ve optimum kuvvet seviyelerinin belirlenmesinde 6nemli rol oynayabilir

(Andrade ve ark., 2012).
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Sekil 2. Osteoklastogenezisin osteoblastlar tarafindan regiile edilmesi (Nanda’dan, 2012)

Kemokinler (Kemotaktik sitokinler)

Kemokinler, kemotaktik sitokinler ailesinden olup, kemik hiicrelerinin
aktivasyonu, farklilagmasi ve yer degistirmesinde kilit mesajlar iletirler (Nishijima ve
ark., 2006; Tang ve ark., 2006). Kemokinler immiin ve inflamatuar reaksiyonlarda kritik
onem tasimaktadir (Alhashimi ve ark., 1999). Kemokinler, inflamasyonda ve
homeostazda 16kositlere ve kok hiicrelere kemotaksis yaptiran kemotaktik sitokinlerdir.
Kemokinler, heparin baglayan proteinlerdir ve lokosit migrasyonunu diizenlemekte,
bunun yaninda anjiyogenez ve 10kosit degraniilasyonu gibi siireglerin  de
gerceklemesine  yardimc1  olmaktadir.  Inflamasyon  boyunca  kemokinlerin
sekresyonunda dramatik bir sekilde artis gozlenmektedir. Kemokin iiretimi i¢in en
onemli uyar1 erken proinflamatuar sitokinlerdir (IL-1 ve TNF, viral infeksiyon,
lipopolisakkarit gibi bakteriyel iiriinler).

Kemokinler ve kemokin reseptorleri birgok 6nemli biyolojik siirecte gorev
almaktadirlar. Kemokinler, lokositlerin inflamasyon ve homeostasisin saglanmasi
asamalarinda hiicresel hareketleri diizenlemektedirler. Kemokinlerin, homeostatik
sirkiilasyondaki 106kositlerin dokulara yonelimlerinde de gorev aldiklar1 kabul

edilmektedir. Giiniimiize kadar yapilan caligmalarda insanlarda yaklasik olarak 50 kadar
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kemokin tanimlanmistir (Caglar, 2004). Kemokinler 4 alt aileye ayrilir: C,CC,CXC ve
CXC(C3. Kemokinler ait olduklar1 ligand ailesine gore isimlendrilir, mesela CCR CC
ligandinin reseptorii, CXCR ise CXC ligandinin reseptoriidiir (Silva ve ark., 2007).
Kemokinler lokdsitlerin, immiin hiicrelerin ve stromal hiicrelerin yer degistirmesinde
kilit rol oynarlar (Schall ve Proudfoot., 2011). Kemokinler, kemik hiicrelerinin
aktivitesi ve diferensiyasyonunda rol oynayarak kemik remodelingine katkida bulunur
(Yano ve ark., 2005; Yu ve ark., 2004). Yapilan bir calismada CCR2 eksikliginde
osteoklast ve osteoblast aktivitesinin, dolayisiyla dis hareket hizinin azaldig
gosterilmistir (Taddei ve ark., 2012). Bir baska g¢alisma CC-chemokine ligand 3
(CCL3), CCL2, CCL5 ve CXC-chemokine ligand (CXCL9) kemokinlerinin osteoklast
prekiirsorleri tarafindan salinan reseptorlerine baglanarak osteoklast kemotaksisini
arttirdigin1 gostermistir (Okamatsu ve ark., 2004; Yu ve ark., 2004). CCL2, CCL3 ve
IL-8 (CXCLS) gibi kemokinler osteoklast aktivitesinde rol oynar. CCL5, CCL7, CCL2,
CCL3, IL-8 osteoklast diferensiyasyonunda rol oynarken, CCL3, CCL9 ve CCRI
ligand1 osteoklastlarin uzun silire yasamasini saglar (Yu ve ark., 2004). Kemokinler
osteoblastlarin proliferasyonu ve yasamini siirdiirebilmesinde de etkili olurlar.
Osteoblastlar, CXCRI1, CXCR3, CXCR4, CXCRS5 gibi kemokin reseptorlerini
salgilarlar. Kemokinler, osteoblast ve osteoklastlarin iletisiminde rol oynayan
RANK/RANKL/OPG sisteminde de etkilidirler, bu siire¢ proinflamatuar sitokinler 1L-8
ve TNF-o’nin osteoblastlar tarafindan CCL2, CCL3 ve CCLS5 salinmasini indiiklemesi
ile baglamaktadir (Yu ve ark., 2004).

Ozetle, kemokinler osteoklast ve osteoblast arasinda direk ve indirek iletisimde
rol oynarlar. Bu sebeple, kemokin yollarinin lokal olarak diizenlenebilmesine yonelik
gelismeler sayesinde OTM hizinin daha iyi kontrol edilebilmesi ve ortodontik

sonuglarin daha stabil olmasi saglanabilecektir (Andrade ve ark., 2012).

Biiyiime Faktorleri

GF’ler hedef hiicrelerin yiizeyindeki spesifik reseptorlere baglanarak onlarin
proliferasyon, migrasyon ve farklilasmasii stimiile eden maddelerdir. Bu maddeler
hematopoez, inflamatuar siirecler, anjiyogenez ve doku iyilesmesinde de etkilidir (Dai
ve Rabie., 2007). GF’ler kemik rezorbsiyonunu takiben remodelingin lokal diizenleme

faktorlerinden biridir (Polat ve Karaman, 2004).
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Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) ve reseptorii VEGFR-1’in
OTM’de salimimi artmaktadir (Miyagawa ve ark., 2009; Nakai ve ark., 2009).
VEGF’nin antikoru RANKL ve VEGFR-1’in salinimini inhibe eder, bu da VEGF’nin
RANKL salinimin1 otokrin olarak etkiledigini gosterir (Nakai ve ark., 2009).

GF1-B, osteoblastik hiicreler lizerindeki kemotaktik etkisi ile erken donemde
osteoblast proliferasyonu ve farklilasmasini uyarirken, RANKL seviyesini diisiiriip,
OPG seviyesini arttirarak bir yandan da osteoklast formasyonunu inhibe eder (Janssens
ve ark., 2005). Ortodontik dis hareketinde TGF1-f’nin indiikleniyor olmasi, dis hareketi
boyunca gerceklesen kemik remodelinginde daha fazla kemik formasyonu aktivitesinin
bir faktor oldugunu gostermektedir (Huang ve ark., 2014).

BMP’ler, TGF siiperailesinden multifonksiyonel GF’lerdir ve osteoblast
diferensiyasyonunda rol oynayarak kemik formasyonunda etkili olurlar. Yapilan
caligmalar gerilme kuvvetlerinde PDL’de BMP-2 ve BMP-6’nin arttigin1 gosterse de,
hala BMP’nin OTM’deki rolii hakkinda yeterli bilgi yoktur (Andrade ve ark., 2012).

Insiilin  benzeri biiyiime faktorii (IGF), osteoblastlarin  gogalmasi,
diferensiyasyonu ve apoptozisinde etkilidir. IGF etkisi biiylime hormonu, paratroid
hormon, vitamin D3, kortikosteroidler, TGF-B, IL-1 ve platelet derived biiyiime faktorii
tarafindan diizenlenir. Mekanik kuvvete karsi gergeklesen doku remodelinginde IGF-
1’in lokal olarak arttig1 gézlemlenmistir. IGF-1, kollajen matriks formasyonunu arttirir
ve kemik replikasyonunu stimiile eder (Polat ve Karaman, 2004). IGF-1, biiyiime
hormonlarinin etki gostermesinde esas mediyatordiir ve bdylece hiicre biiylimesi ve
gelisimini de diizenler (Zainal ve ark., 2011).

Fibroblast biiyiime faktorii (FGF) 23 tiyeli bir aile olup, yapisal olarak 4 farkl
reseptore baganirlar (Bosetti ve ark., 2010). FGF’ler, osteoblast benzeri hiicre ¢ogalmasi
ve diferensiyasyonunda etkili olup, osteoklast formasyonu ve aktivitesini arttirabilirler
(Kawaguchi ve ark., 2000). FGF-2’nin kemik rezorbsiyonunda etkili oldugu
gosterilmistir. Ancak yine de diger FGF’lerin OTM’de etkinligi i¢in ¢alismalara ihtiyag
vardir.

Ozetle, mekanik yiikleme OTM’nin erken safhalarinda kemik ve PDL
remodelinginde GF’lerin lokal salininimi artmaktadir. Gelecekte bir ya da birkag
GF’nin periodontal dokulara lokal enjeksiyonunun OTM hizinda etkili olabilecegi ve

ortodontik sonuglarin stabilitesini iyilestirecegi gosterilebilir (Andrade ve ark., 2012).
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2.2.5. Ortodontik Dis Hareketinde Dokularin Cevabi

PDL Cevabi

Ortodontik kuvvete baglh doku degisiklikleri ilk olarak 1970’11 yillarda fark
edilmeye baslanmis ve sonrasinda bu konuyla ilgili yapisal ve niteliksel bir ¢cok ¢alisma
yapilmistir. Ortodontik dis hareketi mekanik stimiilasyonlar ile indiiklenir ve bu
stimiilasyonlar PDL ve alveolar kemik remodellingine sebep olur. Disin PDL iginde
hafifce yer degistirmesi, inflamatuar siirecin baslamasi igin etkendir. Ik olarak damarsal
ve hiicresel degisiklikler meydana gelir. Arastirma tekniklerinin gelismesiyle, bir ¢ok
inflamasyon mediyatorii, biiylime faktorii ve noropeptidin periodontal dokuda varligi
gosterilmistir. OTM esnasinda bu faktorlerin miktarinin artiyor olmasi, bu maddeleri
sentezleyen sinir, immiin ve endokrin hiicreler gibi hiicreler arasinda bir iletisim
oldugunu ve dolayisiyla ortodontik kuvvet uygulamasindan sonra biyolojik cevabin bu
sekilde diizenlendigini gostermistir (Kvinnsland ve ark., 1989; Vandevska-Radunovic et
al., 1994).

Ortodontik kuvvet uygulandiginda periodontal dokular makroskopik ve
mikroskopik degisikler gosterir, bu degisiklikler 5 mikro c¢evrede gerceklesir:
ekstraseliiler matriks (ECM), hiicre zari, hiicre iskeleti, niiklear protein matriksi ve
genler (Andrade ve ark., 2012). Ortodontik kuvvet uygulandiktan sonra, PDL sivisi
basing alanindan gerilim tarafina dogru akmaya baslar. Cevre dokulardaki ECM ve
hiicrelerde gerilme meydana gelir (Patil ve ark., 2013). Uygulanan mekanik kuvvetler
ECM hiicre iskeletine hiicre ylizey proteinleri aracilign ile iletilir. Kollajen,
proteoglikanlar, laminin ve fibronektin gibi ECM molekiilleri bu siirecte etkili olur.
ECM ve hiicre adezyon molekiilleri (integrin) arasindaki kilitlenme ile transdiiksiyon
meydana gelir (Krishnan ve Davidovitch, 2006). Integrin transmembran kanallar:
araciligi ile sinyallerin aktarimi gerceklesince, sitoplazmik degisimler baslar ve cyclic
adenozin monophosphatese (cAMP) ve cyclic guanine monophosphetes (cGMP),
iyonositol fosfataz, kalsiyum ve tirozin kinaz gibi ikincil mesajcilarin salinimi
gerceklesir. Mekanik kuvvetlerin hiicre c¢ekirde§ine hiicre iskeleti araciligi ile
aktarilmasi, bir ¢ok spesifik genin aktivasyonunu (Patil ve ark., 2013), hiicre iskeletinin
reorganizasyonunu, sitokinlerin salinimini ve ribozomal aktiviteyi indiikler (Krishnan
ve Davidovitch, 2006). Mekanik transdiiksiyonu, yani fiziksel kuvvetin inflamasyon

mediyatorlerini stimiile etmesi siirecini saglayan yapilarin bunu nasil yaptigi son
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yillarda arastirilmaktadir. Bu degisiklikler daha ziyade hiicre iskeletinin 3 yapisi olan-
mikrofilamanlar, mikrotiibiiller ve ara filamanlar tarafindan gergeklestirilmektedir
(Meeran, 2012). Bu mikroflamanlar, hiicre yiizeyindeki adezyon reseptorleri ile hiicre
cekirdegi arasindaki baglantiy1 olusturan yapilardir (Krishnan ve ark., 2009). ECM, sulu
bir polisakkarit jel igerisine gomiilii fibr6z preoteinlerden olusur. ECM’nin rolii onu
olusturan ve fonksiyonlarin1 diizenleyen hiicreler i¢in fiziksel bir iskelet olusturmaktir.
Viicuttaki biitiin bag dokular1t ECM’lerindeki molekiiler komponentlerin sentezlenmesi
ve diizenlenmesi ile remodele olur (Meeran, 2012). ECM remodelinginde matriks
metalloproteinaz’lar (MMP)- kollajenaz, jelatinaz, stromolizi ve membran tipi matrix
MMP ve onun inhibitorii gibi enzimler major rol oynar (Kavadia-Tsatala ve ark., 2001;
Lotz ve ark., 1988). Plazma membraninm1 gecen kanallar olarak gorev {istlenen
reseptorler sayesinde sinyallerin iletimi saglanir. Stimulus geldiginde, reseptorler aktive
olur, hiicrenin i¢i ya da disindaki iyonlarin hareketi formundaki sinyaller elektrik
potansiyeli olusturur. Bu degisiklikler hiicre i¢inde sinyalin yayilmasini saglar. Hiicre
sinyalizasyonunda hiicre iskeleti ve ECM arasindaki integrinler gibi hiicre adezyon
molekiilleri gibi fiziksel baglantilar da onem tasir. Basing, ECM hiicrelerinde sekil
degisikligine de sebep olabildigi gibi (Andrade ve ark., 2012), PDL’de vazkiilarizasyon
degisikliklerine bagli degisimlere de sebep olur (Meeran, 2012). Basing tarafinda, hiicre
ve doku yaralanmasi gerceklesir, kapiller sayisinda azalma olur, kan damarlarinda
parcalanma ve tikanmalar ve bunun sonucunda iskemi ve hipoksi ortaya ¢ikar (Krishnan
ve Davidovitch, 2006). Lokal hipoksi ve iskemi, fibroblast gibi hiicrelerden VEGF,
TNF-a, IL-1, IL-6, IL-8 gibi bir takim mesajc1 molekiillerin salinmasini aktive eder
(Chae ve ark., 2011). Bu esnada fiziksel kuvvet PDL’den sitokinlerin, GF’lerin ve
kemokinlerin salinnmina da sebep olur. IL-1 ve TNF-a, mikrovaskiiler endotelyal
hiicreleri aktive ederek adezyon molekiilleri olan vaskiiler hiicreler adezyon molekiilii-1
(VCAM-1) ve hiicre i¢i adhezyon molekiilii-1 (ICAM-1/CD54)’in salinmasina sebep
olur, bu da lokal kemokin salinimini ve 16kosit adezyonu ve migrasyonunu indiikler
(Kindle ve ark., 2006). Bu esnada sikismig PDL periferal sinir uglarindan calsitonin
gene related peptid ve substance P gibi vazoaktif nérotransmitterler salinir (Krishnan ve
Davidovitch, 2006). Bu noéropeptidler, VEGF ve PGE-2 ile birlikte damarsal
gecirgenligi arttirarak 16kosit migrasyonunu saglarlar. Migrasyona ugrayan bu hiicreler,

sitokin ve biiylime faktorleri gibi inflamatuar mediyator olarak bilinen bir ¢cok mesajci
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molekiiliin salgilanmasmi saglar ve bodylece PDL ve alveolar kemik hiicrelerinin
ECM’yi remodele etmesini saglarlar. Boylece 1 ya da 2 giin sonra akut faz inflamasyon
yerini kronik inflamasyona dogru birakir, ve osteoklast prekiirsorleri ve 1okositler diger
dokulara dogru migrasyona devam ederler ve remodeling siireci devam eder (Andrade
ve ark., 2012) (Sekil 3).

Ortodontik kuvvetler (devaml, kesikli, aralikli) uygulandigi bodlgede esit
olarak dagilmadigindan dolay1 basing ve gerilim alanlarinda degisik inflamatuar
sirecler ve degisen doku remodeling siirecleri meydana gelir (Krishnan ve Davidovitch,
2006). PDL’nin gerilim tarafinda; gerilen fibriller hiicre replikasyonunu stimiile eder
(Krishnan ve Davidovitch, 2006). Kok hiicreler (perisitler), kan damar1 duvarlarindan
cikar, mezensimal kok hiicreler kuvvet uygulandiktan 10 saat sonra preosteoblastik
hiicrelere farklilasir (Masella ve Meister, 2006). CCL3, CCL5, CXCL10, CXCL12 ve
CXCL13 gibi kemokinler osteoblast prekiirsér proliferasyonu, diferensiyasyonu ve
yasamlarmi siirdiirmelerini indiikler (Yano ve ark., 2005). Lokal osteoblast ve
osteositler TGF-1-f ve IGF-1 salgilayarak yeni kemik mineralizasyonunu saglarlar
(Andrade ve ark., 2012).

Gerilim tarafinda osteoblast ve PDL fibroblastlar1 VEGF salgilar bu da
anjiyogenezisi saglayarak yeni kemik yapimina yardimci olur (Dai ve Rabie, 2007).
Antiinflamatuar sitokinler olan IL-10 ve OPG osteoblastlar tarafindan salinir ve
osteoklastogenezisi inhibe eder (Boyce ve Xing, 2008). PDL’nin kemik yapimi
esnasinda biitiinliigliniin korunmas1 ise TGF-1 B ve IGF nin PDL hiicrelerinin kollajen
sentezlemesini saglayarak, ayrica farklilasmasini ve proliferasyonunu da saglayarak
gerceklesir (Kobayashi ve ark., 2000; Govoni ve ark., 2005). Ancak tim bu olaylar
PDL’ye hafif kuvvetler gelmesi durumundadir. Hafif kuvvetler yerine agir kuvvetler
uygulandiginda PDL’de basing tarafinda kan akimi tamamen kesilir ve hiicre 6liimii
gerceklesir, komsu alanlarda hiicre diferensiyasyonu olur ve rezorbsiyon baslar. Ancak
7-14 giinlerde rezorbsiyon alanlar1 ortadan kalkarak dis hareketi gerceklesmis olur

(Proffit ve ark., 2014).
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Sekil 3. Dis hareketi icin kuvvet uygulanmasiyla meydana gelen biyolojik cevap (Andrade ve ark.,”dan
2012)

Kemik Dokusu Cevabi (Modeling ve Remodeling)

OTM’ye bagh dis hareketi PDL’de, disetinde, kan damarlarinda ve sinirlerde
oldugu gibi alveolar kemikte de bir takim reaksiyonlarin ortaya ¢ikmasina sebep olur.
Kemik modelingi, kemik yiizeylerinde sekil, boyut ve pozisyon degisikligine yol agan
rezorbsiyon (katabolik) ve apozisyon (anabolik) siireclerine verilen isimdir (Frost,
1990). Diger deyisle kemik dongiisii, eski kemigin yeni kemikle yer degistirmesini
saglayan once rezorbsiyon sonra formasyon siire¢lerinden olusan birbirine bagl lokal
bir olaydir (Hattner ve ark., 1965). Remodeling ise, kemik dokunun kendi kendine
sagligr ve dayamikliligini devam ettirebilmek i¢in kendini yenilemesi adeta tamir
mekanizmasi olarak da tanimlanabilir. Remodeling birbirini takip eden 4 asamadan
olusur: Ilk asamada aktive olan (mekanik baski = ortodontik kuvvet) kemikte, sonraki
asamada rezorbsiyon meydana gelir. Rezorbsiyonunun ardindan ilk iki asama tamamen

tersine doner ve son asamada da kemik formasyonu gergeklesir. Kemik modeling ve
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remodelingi, osteoblast, osteoklast ve osteositlerin hiicresel aktiviteleri ile kontrol
edilen bir siirectir (Huang ve ark., 2014).

Mekanik kuvvetler, disi kemige baglayan kollajen fiberler araciligi ile alveolar
kemige iletilir (Meikle, 2006). Kemigin basinca karsi verdigi reaksiyon kemik
hiicrelerindeki sivi akimai teorisi ile agiklanabilir. Kemige gelen basing, kanalikiillerdeki
stvinin akisina ve osteositler iizerinde bir makaslama kuvveti olusmasina sebep olur,
osteositler aktive olur. Kanalikiiler sivi akiminin oldugu bdlgelerde osteositlerin
apoptozise ugradigl ve bunun da osteklastlar1 bolgeye ¢ektigi kanitlanmistir (Henneman
ve ark.,, 2008). ECM ve osteositlerdeki deformasyon, integrinleri indiikler ve
osteositlerdeki kanallar1 acar (Krishnan ve Davidovitch, 2009). Osteositler bu duruma
NO ve PG salgilayarak cevap verirler (Henneman ve ark., 2008). Bu sirada hiicre i¢i
sinyalizasyon yollar tetiklenir, bunlardan en 6nemlileri Wnt ve protein kinaz A yoludur
(Bonewald, 2011). Bu yollar osteoblast ve osteoklastlar icin kritik Oonem tasiyan
biyokimyasal faktorlerin saliniminda degisiklikler yaparlar (Huang ve ark., 2014).

Kemik rezorbsiyon siireci osteoklastlar tarafindan kemigin organik matriksi ve
mineralize kisminin ortadan kaldirilmasi ile baslar (Krishnan ve Davidovitch, 2006).
Osteoklastlarin farklilasmasindan sonra, kemik yiizeyinin altindaki mineralize olmayan
osteoid tabakasi, osteoblastlar tarafindan ortadan kaldirilir. Bu hiicreler MMP,
kollajenaz, jelatinaz gibi osteoklastlara yardime1 enzimler salgilarlar (Meikle ve ark.,
1992). Bundan sonra osteoklastlarin osteopontin gibi spesifik ekstraseliiler kemik
matriks proteinlerine baglanmalar1 ile polarizasyonlar1 gerceklesir. Bundan sonra
osteoklast aktivitesi lokal ve sistemik faktdrlerden etkilenir, hidrojen iyonlarinin iiretimi
ile mineralize yap1 ¢oziiliirken, proteolitik enzimler ile organik matriks ¢oziiliir (Martin
ve Ng., 1994). Buna ek olarak son donemde osteoblastlarin osteoklastlar1 hiicreden
hiicreye iletisim sayesinde aktive ettigi konsepti gelistirilmistir (Fuller ve ark., 1991).
Osteoklastlarin  hidrojen iyonlarmmin ve proteolitik enzimlerin salmimini bdylelikle
aktive ettigi ortaya c¢cikmistir. Kemik remodelinginin devamli olmasi i¢in osteoklast
tretiminin ~ siirekli  olmast  gerekmektedir, ¢iinkii osteoklastlar siirli  siire
yasamaktadirlar (Roodman, 1996). Kemik rezorbsiyonundan sonra osteoklastlarin
ortamdan kaybolmasini saglayan faktorler iizerinde arastirmalar yapilmis, neticede
ortamdaki TGF-1 B ve OPG’nin anlamli derecede artmasi sonucu osteoklastlarin

ortamdan kayboldugu bulunmustur.
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Osteoklastlarin kemik rezorbsiyonu siireci bittikten sonra ters bir siire¢ baglar
ve kemik yiizeyinde monontikleer hiicreler goriiliir. Bu sathadaki olaylar tam olarak
aciklanamamakla birlikte kollajenlerin  bozuldugu, proteoglikanlarin biriktigi ve
bliylime faktdrlerinin formasyon fazini baglattig1 diisiiniilmektedir (Kobayashi ve ark.,
2000). Kemik rezorbsiyonun bitmesi ve formasyonunun baslamasi birbirine bagiml
mekanizmalar ile ger¢eklesmektedir. Kemik formasyonu osteoblast prekiirsor
hiicrelerinin ~ primitif ~mezensimal hiicrelerden  farklilagsmasi, osteoblastlarin
olgunlagsmasi ve matriks formasyonu ve takiben mineralizasyonla devam eden
kompleks siireglerden olusur (Mundy ve Roodman, 1987). Ilk asama osteoklast ve onun
prekiirsorlerinin formasyon alanina kemotaksisidir. Rezorbsiyon kavitesinin tabanindaki
osteoblastlar defekt dolana kadar osteoid matriksi sentezler. Bazi osteoblastlar bu yeni
olusan matriksin i¢inde kalir, bunlara osteosit adi verilir (Krishnan ve Davidovitch,
2006). Osteositler ise mekanik kuvvetlere belirli sitokinlerin, NO’nun, PG’lerin ve
TNF’nin salinimi ile cevap verirler. Yapilan ¢alismalar, ostesitler tarafindan salgilanan
belirli sitokinlerin rezorpsiyon tarafinda osteoklast perkiirsorlerini aktive ettigini,
apozisyon tarafinda ise NO’nun osteoklastik aktiviteyi inhibe ettigini gostermistir
(Henneman ve ark., 2008).

Osteositler M-CSF, RANKL ve OPG salinimi yaparak osteoklast formasyonu
ve fonksiyonunu etkiler (Zhao ve ark., 2002). Bu faktorlerin salinimi OTM boyunca
devam eden mekanik yiikleme ve kemikteki mikro catlaklardan etkilenir. Kemikteki
mikro catlaklar osteosit apoptozisine yol acar ve apoptotik hiicreler RANKL igerir
(Kogianni ve ark., 2008). Osteositlerin hasara ugramasi durumunda M-CSF
salgiladiklar1 da gosterilmistir (Kurata ve ark., 2006). Osteositlerin ortamdan
uzaklastirilmasi osteoklast formasyonu ve kemik rezorbsiyonunu azaltmaktadir. Yapilan
bir¢cok ¢alisma OTM’de kemik formasyonunda osteositlerin kilit rol oynadigini kuvvetli

bir sekilde desteklemektedir (Huang ve ark., 2014)

2.3. Ortodontik Dis Hareketinin Hizlandirilmasi

Ortodontik tedavinin amaci; bireyin dentofasiyal fonksiyonlar1 ve estetigini
gelistirerek yasam kalitesini arttirmaktir. Basarili bir tedavinin kriterleri; dis ve ¢evresi
dokularda en az hasar ve agr1, hizli dis hareketi, kisa tedavi stiresi ve stabil sonuglardir.
(Nimeri ve ark., 2013) Ortodontik tedavi siiresi, ortalama olarak 2 yil olmakla birlikte
(Mavreas ve Athanisau., 2008), bir c¢ok faktérden de etkilenmekte ve daha da
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uzayabilmektedir. Tedavi siiresini kontrol eden degiskenleri bilmek, bu siireyi kontrol
edebilmek icin gereklidir. Genelde, bu degiskenler; klinisyene bagli, hastaya bagh ve
biyolojik faktorler olarak 3 ana kategoriye ayrilabilir. Klinisyene bagl faktorler dogru
teshis ve tedavi planlanmasi, dogru mekaniklerin kullanilmasi, dogru apareyin dizayni
ve zamanin iyi kullanilmasidir. Hastaya bagl faktorler randevulara vaktinde gelinmesi,
klinisyenin tavsiyelerine uyulmasi, iyi bir oral hijyen ve apareylerin dogru ve
zamaninda kullanimidir. Biyolojik faktorler ise molekiiler ve hiicresel yollara bagli olup
her bireyde degiskenlik gostermektedir (Alikhani, 2015).

Her ne sebeple olursa olsun ortodontik tedavi siirelerinin bu kadar uzun olmasi,
hastanin sadece psikososyal durumunu etkilemekle kalmamakta (Tunger ve Yilmaz,
2012), ciiriige yatkinligr arttirdigi gibi, diseti c¢ekilmesi ve kok rezorbsiyonu gibi
istenmeyen durumlar da olusturmaktadir. Ayrica, giinlimiizde yetiskinlerin ortodontik
tedavi siiresinin kisaltilmasina yonelik talepleri her gecen giin artmaktadir. (Nimeri ve
ark., 2013) Bu durum, en az dezavantajla dis hareketini hizlandiracak en iyi yontemin
bulunmasi konusunda girisimleri arttirmistir (Tunger ve Yilmaz, 2012). Fakat bu
noktada, bir disi konvansiyonel yontemlerden daha hizli bir sekilde hareket
ettirebilmenin miimkiin olup olmadigi sorusu akla gelmektedir (Camacho ve Velasquez
Cujar, 2014).

Daha hizli dis hareketi elde edebilmek amaciyla, hem preklinik hem klinik
olarak farkli yaklagimlar denenmis ve bir ¢ok girisimde bulunulmustur ancak hala cogu
teknik hakkinda belirsizlikler ve cevaplanmamis sorular bulunmaktadir (Nimeri ve ark.,
2013). Ashinda dis hareketini hizlandirmaya yonelik girisimler Angle’in modern
ortodontide ¢i1gir acan calismalar ile neredeyse 1890’lere dayanmaktadir (Fitzpatrick,
1980). Aradan gecen 100 yil igerisinde ise dis hareketini hizlandirmak i¢in bir ¢ok
yontem denenmistir (Tunger ve Yilmaz, 2012). Uzun tedavi siiresini kisaltmak amaciyla
uygulanan mekanik kuvvetin arttirilmasi kok rezorpsiyonu, periodontal liflerde hasar ve
hyalinizasyon dokusu olugsmasi gibi bir¢ok istenmeyen durumun ortaya ¢ikmasina sebep
olmustur (Karamehmetoglu ve Kurt, 2013). Alternatif olarak; mevcut ortodontik ark
telleri ve braketler gelistirilmeye ¢alisilmis ancak bu biyomekanik sistemler de kendi
icinde belirli limitasyonlara ulagsmis ve dis hareketini hizlandirmak i¢in yeni

yontemlerin gelistirilmesine ihtiya¢ duyulmustur (Nimeri ve ark., 2013).
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2.3.1. Ortodontik Dis Hareketini Hizlandirma Yontemleri

Dis hareketini hizlandirmak amaciyla yapilan uygulamalar genel olarak 2
yaklasim lizerinden gelistirilmistir.

Birinci yaklasim; kemik remodelingini aktive etmek amaciyla disaridan
fiziksel ya da kimyasal stimulanlar uygulamaktir. Bunlar, rutin ortodontik dis hareketini
aktive edecek uygulamalar degillerdir. Dahasi, bu stimulan temelli yollar ortodontik
kuvvetlere verilen birbirine bagimli dogal hiicresel olaylar dizisini taklit edemezler ve
kemik yapim ve yikimini gergeklestiren lokal hiicreleri birbirinden bagimsiz olarak
aktive ederler. Bunun tam tersine; ikinci yaklasim ise ortodontik kuvvetler tarafindan
aktive edilen dogal birbirine bagimli kemik remodeling yollarinin stimule edilmesidir

(Alikhani ve ark., 2015a).

Temel prensipleri bu 2 yaklagimdan biri olan dis hareketini hizlandirma
yontemleri 4 grup altinda toplanabilir;

. Kimyasal uygulamalar

. Mekanik-Fiziksel uygulamalar

. Dokularin biyolojik cevabini esas alan (Buschang ve ark., 2012) “RAP”
avantajini kullanan teknikler (Camacho ve Velasquez Cujar, 2014)

. Braket/Ark teli arasindaki siirtiinmeyi azaltan uygulamalar

Bir aragtirmacinin dis hareketini hizlandirmak i¢in segecegi yontem, onun dis
hareketi biyolojisini nasil yorumladig ile iliskilendirilebilir. Ortodontik kuvvete karsi
dis ve cevresi dokularda olusan viicut reaksiyonlarini aktive etmeyi tercih eden bir
aragtirmaci, sitokin salinimimi arttirmay1 (Eger PDL ve kemigin verdigi inflamatuar
cevabin dis hareketinin kontrol edilmesinde esas etken oldugunu diisiiniiyorsa) ya da
hareketi mekanik olarak stimule etmeyi (Eger ortodontik dis hareketinin mekanik
stimulasyona kars1 direk fizyolojik bir cevap oldugunu diisiiniiyorsa) tercih edebilir.
Diger taraftan bagka bir arastirmaci, viicudun harekete karsi verdigi cevabi taklit etmek
yerine, kimyasal faktorlerin lokal ya da sistemik olarak uygulanmasi ile dis hareketi

hizin1 arttirmay1 secebilir (Alansari ve ark., 2015).
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Kimyasal uygulamalar

Prostaglandinler

PG’ler tiim memelilerde bulunan yag asitlerindeki mikrozomal enzim
kompleksi tarafindan (PG sentetaz) sentezlenirler. PG’ler, monositik hiicreler tarafindan
biriktirilen kalsiyum ve hiicre i¢ci cAMP’ta artisa sebep olan inflamasyon
mediyatorlerinden biridir. Bu durum osteoklast aktivitesini arttirmasini ve ayarlamasini
saglar (Patil ve ark., 2006). Yapilan caligmalar, PG’lerin sadece osteoklast aktivitesini
arttirmakla kalmayip, osteoblastik hiicre faklilasmasini ve yeni kemik yapimini da
stimule ettigini gostermistir (Marks ve Miller., 1988; Sandy ve ark., 1993). PG’ler,
yakinindaki hiicrelerde parakrin hormon olarak rol oynar ve osteoklastlarin sayisini
direk olarak arttirarak kemik rezorbsiyonu stimule eder. Yapilan in vivo ve in vitro
calismalar PG’ler, uygulanan kuvvetler ve dis hareketinin hizlanmasi arasindaki iligkiyi
gostermistir (Nimeri ve ark., 2013). ilk kez Klein ve Raisz (1970) PG’lerin osteoklastlar
tizerinden dis hareketini hizlandirdigini rapor etmistir. Bundan sonra PG’lerin kemik
dokusundaki etkileri lizerinde yapilan arastirmalar popiilarite kazanmistir. Yamasaki ve
ark. (1980), PGE-1 ve PGE-2"nin lokal enjeksiyonlarinin siganlarda osteoklast sayisini
arttirarak dis hareketi siiresini kisalttigin1 gostermislerdir. Ne yazik ki, PG’lerin dis
hareketini hizlandirmak i¢in enjekte edilmesinde sinirlamalar vardir. Birincisi, kisa
yarilanma dmiirlerine bagli olarak, PG’ler siirekli olarak tekrarlanmalidir. Ikincisi, lokal
PG enjeksiyonu, histamin, serotonin, asetilkolin ve P maddesi salinimina sebep olarak

hiperaljeziye sebebiyet verebilir (Alansari ve ark., 2015).

Vitamin D3

Ortodontik dis hareketinde rol oynayan ajanlardan biri olan 1,25
dehydroxychloecalciferol (1,25DHCC), vitamin D3’iin biyolojik olarak aktif formudur
ve kalsiyum homeostasisinde 6nemli rol oynar. Osteoklast aktivitesini arttirmasinin yani
sira, kemik mineralizasyonunu stimule eder ve doza bagli olarak osteoblastik hiicre
diferansiyansiyonunu saglar (Kale ve ark., 2004). Yapilan ¢alismalarda, 1,25DHCC nin
ortodontik tedaviden sonra o6zellikle alveolar kemik olmak {iizere dissel dokularda
aktiviteyi hizlandirdig1 goriilmistiir. Ortodontik kuvvete maruz kalan dissel dokularin
cevresinde konsantrasyonunun arttirilmasinin daha hizli dis hareketi meydana getirdigi

gozlemlenmistir (Khrisnan and Davidovitch, 2006). Ayrica vitamin D3’lin hedef
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hiicredeki deoksiribo niikleik asit (DNA) ve ribo niikleik asit (RNA)’1 aktive ederek
kemik rezorpsiyonunda rol oynayan protein ve enzimlerin sentezini sagladigi
arastiricilar tarafindan gosterilmistir (Norman, 1965). Diger bir fonksiyonu; osteoklast
olusumunu stimiile etmektir ve bunu da PG’ler gibi diger mediatorlerden ¢ok daha
disiik dozlarda gerceklestirebilmektedir. Vitamin D3, paratroid hormon (PTH)
salinimini inhibe eder ve ayni zamanda immunosiipresyonu hizlandirarak immiin
cevapta rol oynar (Bartzela ve ark., 2009a). Bir ¢alismada, kedilerin PDL’sine bir kag
hafta boyunca vitamin D3 enjeksiyonu yapilmis, histolojik olarak basing tarafinda
osteoklast sayisinin artmasina bagli olarak kontrol grubuna kiyasla dis hareketinin %60

hizlandig1 gézlemlenmistir (Collins ve Sinclair., 1988).

Kortikosteroidler

Kortikosteroidler adrenal kortekste sentezlenen steroid hormon grubudur. Stres
cevabi, inflamatuvar ve immiin cevap, karbonhidrat metabolizmasi, protein
katabolizmas1 ve kan elektrolit seviyesi gibi bir¢ok fizyolojik sistemde rol almaktadir.
Kortikosteroid ile ilgili yapilan ¢alismalar arasinda oldukga farkli sonuglar mevcuttur,
Bu durumun kullanilan dozaj farkliligi, indiiksiyon periot farkliligi ve test edilen
glukokortikoidlerin ~ goreceli  antiinflamatuvar  aktivitelerinden  kaynaklandigi
diistintilmektedir (Bartzela ve ark., 2009a).

Prednisol ile ilgili farkli doz kullanilan iki ¢alisma yapilmistir. Ong ve ark.
(2000)’nin oral prednisol uygulamasinin ratlarda dis hareketine etkisini inceledikleri
caligmada gruplar arasinda anlamli farklilik bulunamamistir. Bu calismaya benzer
olarak bagka bir ¢alismada oral metilprednisol 8 mg/kg dozunda uygulanmis ve sonucta

dis hareketi hizinda artis gézlenmistir (Kalia ve ark., 2004).

PTH

Paratroid hormon, kemik remodelingini ve kalsiyum homeostasisini yoneten
major hormondur. Hayvan ¢alismalar1 paratroid hormonun kronik lokal enjeksiyonu ve
devamli genis ¢apli infiizyonunun osteoklast sayisini arttirarak dis hareketi hizin 1,6-2
kat aras1 arttirdigin1 géstermistir (Soma ve ark., 1999; 2000). Ancak bunlar kisa donem
calismalardir ve bu c¢alismalarla bu hormonun dis hareketini hizlandirmak igin
kullanilan sistemik dozundaki bobrek ve kemik fonksiyonu iizerindeki uzun donem

etkileri belirlenemeyecegi ic¢in, giivenilirligi ortodontik tedavide klinik olarak
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uygulanmasi i¢in hala soru isareti tasimaktadir. Her ne kadar kontrollii lokal
enjeksiyonu etkinligi arttirip riskleri azaltsa da, hala daha etkili ve giivenilir bir salinma
yontemine ihtiya¢ vardir (Huang ve ark., 2014). Bazi ¢alismalar PTH’ nin lokal kemik
rezorbsiyonunu arttirdigini ve PTH’ nin sistemikten ziyade lokal olarak verilmesinin

daha avantajli oldugunu gostermistir (Takano-Yamamoto ve Rodan., 1990).

Lokotrienler

Lokotrienler bir aragidonik asit metabolitidir ve arasidonik asidin lipooksijenaz
enzimi ile metabolize edilmesiyle olusmaktadir. Bunlar da ortodontik dis hareketi
medyatoriidiir ve kemik rezorpsiyonunu stimiile etmektedir. Dolayisiyla I6kotrienler
ortodontik tedaviyi hizlandirmakta, 16kotrien inhibitorii ilaglar da geciktirmektedir
(Tyrovola ve ark., 2001). Yapilan son ¢alismalar; kemik dokusu tarafindan {iretilen
l6kotrienlerin ve mekanik stresle kombine olarak lokotrien sentez baskilanmasinin
kemik rezorpsiyonunu bloke edecegini ve kemik formasyonunu arttiracagini
gostermektedir (Bartzela ve ark., 2009a). Bu nedenle, prostoglandinlere ek olarak
l6kotrienlerin de ortodontik dis hareket hizinda etkili olabilecegini diistinmek yanlis

olmayacaktir (Atik ve ark., 2012).

Osteokalsin

Osteokalsin, kemikte en fazla bulunan kollajen olmayan matriks proteinidir.
Diferensiye olmus osteoblastlar tarafindan salinir ve alveolar kemik remodelingi
boyunca kemik matriksini birarada tutmaya yarar. Daha kii¢iik osteokalsin parcalari
kemik remodeling alanlarinda, O6zellikle de kemik matriksinin bozulmus {iriinleri
icerisinde bulunmaktadir (Chumbley ve Tuncay., 1986). Histolojik bulgular
osteokalsinin osteoklastlarin artmasina sebep oldugunu gostermektedir (Hashimoto ve
ark., 2001) Bu da onun OTM’de kemik rezorbsiyon markir1 olmasinda potansiyeli

olabilecegini gostermektedir (Chumbley ve Tuncay, 1986).

Nitrik oksit (NO)

NO, memelilerde fizyolojik ve patolojik bir¢cok olayda rol oynayan énemli bir
hiicresel mesajcidir (Akin ve ark., 2004). Mekanik streslere cevaben kemik cevabinin
diizenlenmesinde 6nemli rol oynar. NO, kemik formasyonu ve rezorbsiyonuna aracilik
eder, osteositleri apoptozisten korur. NO’nun yiiksek dozlar1 osteoklastik aktiviteyi

azaltir, azaltilmasi ise osteoklastogenezisi ve osteoklastik aktiviteyi arttirir (Tan ve ark.,
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2009). Yapilan bir ¢alismada viicutta nitrik oksit sentezi arttirildiginda, osteoklastlar,
Howship lakiinalar1 ve kapiller vaskiilarizasyonda belirgin bir artigsla birlikte dis
hareketinin de hizlandi81; ancak klinik uygulamaya gecilmeden once daha detayh

degerlendirmeler yapilmasi gerektigi bildirilmistir (Akin ve ark., 2004).

Relaksin

Relaksin bayanlarda ¢ocukluk doneminde pubik ligamentlerin genislemesine
yardimc1 olan ve PDL’nin yapisinda oldugu diisiiniilen bir hormondur (Nicozisis ve
ark., 2000). Relaksinin rolii kemigin remodelinginden ¢ok yumusak dokunun remodele
olmasi ile ilgilidir. PDL’nin basing tarafinda kollajeni arttirdigi, gerilim tarafinda ise
azalttig1 gosterilmistir (Bumann ve ark., 1997; Han ve ark., 2004). Baz1 ¢alismalarda
ratlarda insanlardaki relaksinin uygulanmasi ile OTM’ nin erken evrelerinin hizlandigi
gozlemlenmistir (Liu ve ark., 2005). Ancak tam tersine, bagka bir ¢alismada relaksinin
dis hareketini hizlandirmadigi, PDL organizasyon seviyesinde ve mekanik direncinde
diisiis yaptig1 ve dis mobilitesinde artisa sebep oldugu bildirilmistir (Nimeri ve ark.,

2013).

Mekanik-Fiziksel Uygulamalar

Elektromanyetik Alan

Elektromanyetik alan; hiicre membranindaki sodyum-kalsiyum degisim hizin
degistirerek intraseliiler metabolizmanin diizenlenmesinden sorumlu bir grup enzimin
diizeyini, bu sekilde hiicresel proliferasyonu arttirmaktadir (Stark ve Sinclair., 1987).

Giliniimiize kadar yapilan ¢alismalar i¢inde sadece Darendeliler ve ark., (1995),
tarafindan teknigin yan etkilerine deginilmistir. Bu yan etkiler serum kalsiyumunda
diisiisle birlikte kan kimyasinda mindr degisimler meydana gelmesi seklindedir. Hem
statik (Darendeliler ve ark., 1995; Sakata ve ark., 2008) hem de titresimli (Chen, 1991;
Takano-Yamamoto ve ark., 1992;) manyetik alanlarin yapilan hayvan caligmalarinda
OTM’yi hizlandirdig1 goriilmiistiir. Histolojik ¢alismalar alveolar kemik remodelinginin
manyetik alan etkisinde kemik hiicrelerinin etkinligini arttirdigini ve gerilme bdlgesinde
yeni kemik olusumunu arttirdigini gostermistir (Chen, 1991; Takano-Yamamoto ve
ark., 1992; Darendeliler ve ark., 1995). Manyetik alanin dis hareketi hizina etkisini tam
anlamiyla inceleyebilmek i¢in daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir (Huang ve Williams,

2014).

33



Gen Stimulasyonu

Gen terapisi (GT) ilk olarak 90’11 yillarda spesifik bir hastalia sebep olan
kusurlu genin saglikli genle yer degistirilerek hastaligin iyilestirilmesi diisiincesi ile 6ne
atilmistir (Anderson, 1992). Ancak sonradan GT’nin klinik kullanimi amaciyla
potansiyel rolii artmis, sadece kusurlu gen degisimi i¢in degil, spesifik doku ve hiicreler
icin bireysel protein {iiretimi de s6z konusu olmustur. Lokal olarak gen transferi
yapilmasimin 2 avantaji vardir: Birincisi, protein saliniminin uzun siire devaml
konsantrasyonlarda yapilabilmesini saglamak, ikincisi ise salinimin sadece lokal olarak
etkili olmasi ve boylece sistemik etkilerden kagimilmasidir.

Yapilan bir calismada RANKL geninin PDL’ye transfer edilmesinin
osteoklastogenezisi aktive ederek hi¢ bir sistemik etkiye yol agmadan OTM’yi
hizlandirdig1 gosterilmistir (Kanzaki ve ark., 2006). Hatta, kortikotomi ve RANKL gen
transferinin kiyaslandigr bir baska calismada, RANKL GT’nin ortodontik tedavi
siiresinin azaltilmasinda cerrahi yontemden ¢ok daha etkili oldugu da gosterilmistir
(Iglesias-Linares ve ark., 2011). Lokal gen transferi OTM’yi inhibe etmek amaciyla
yani ankraji kuvvetlendirmek ve ortodontik sonuglarin stabilizasyonunu saglamak
amaciyla da kullanilabilir. Lokal OPG gen transferinin RANKL’in onciiliik ettigi
osteoklastogenezis siirecini anlamli derecede inhibe ettigi gosterilmistir (Kanzaki ve
ark., 2004).

Ozetle GT, gelecekte biyomedikal alandaki kompleks biyolojik siiregleri
yonetebilecek ve ¢igir agabilecek nitelikte yeni bir terapdtik yontem olabilir. Hedef
dokuya verildiginde OTM’yi hizlandiran ya da yavaslatan alternatif bir yontem olarak
kullanilabilir. Ancak yine de bu teknigin giivenilirligi ve etkinligini tespit etmek i¢in

daha ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir (Andrade ve ark., 2014).

Lazer Uygulamasi

Lazer kelimesi ingilizcesi “laser” olan bir kisaltmadir. Ag¢ilimi ise, Light
Amplification by Stimulated Emission of Radiation’ dir. Yani, “Uyarilmis radyasyon
yayillimi ile 15181 giliclenmesi". Lazerler, etki giicii ve mekanizmasi asil farkliliklar
olmak tizere; yiliksek yogunluklu ve diisiik yogunluklu olarak siniflandirilabilir (Maddi
ve ark., 2006). Yiksek yogunluklu (CO2 lazer, Nd lazer, Nd:YAG lazer, Argon lazer,
Er:YAG lazer) olanlarin yikict etkileri de vardir ve daha ¢ok cerrahi prosediirlerde

tercih edilir. Diisiik yogunluklu lazerlerin (LLLT) (yumusak lazer, soguk lazer) yikici

34



etkileri yoktur. Fotobiyomodiilasyon etkisini dokulara penetre olarak ve hiicre
metabolizmasini, kemik remodelingini ve dis hareketini stimiile ederek gosterir. Ancak
yine de LLLT nin dis hareketi {izerindeki etkileri literatiirde stimulator, inhibitor ve
etkisiz olmak iizere celigkili olarak ifade edilmistir (Andrade ve ark., 2014).

Lazerin, hayvanlarda ve insanlarda OTM’yi hizlandirdig1 gosterilmistir, ancak
bazi caligmalar diisiik enerjili lazer uygulamasinin dis hareketini hizlandirmadigini,
hatta yavaslattigini da gostermistir (Gama ve ark., 2010; Kim ve ark., 2010). Bu
caligmalardaki farkliliklar; lazerin dalga boyu, dozu ve lokasyonu ve siklig1 gibi tedavi
protokollerindeki farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir (Huang ve ark., 2014). Lazer
osteoklast osteoblast ve fibroblast proliferasyonunu hizlandirarak kemik remodellingine
etki etmekte ve dis hareketini hizlandirmaktadir (Nimeri ve ark., 2013). Dis hareketinin
hizlanmasina esas katkiy1 saglayan osteoklast sayisindaki artis ise RANKL ve M-CSF
isimli, osteoklastogenezden sorumlu iki ana peptidin ekspresyonunun artmasiyla
saglanmaktadir (Udagawa ve ark., 1999). Lazer noninvaziv bir prosediir olup, kolay
uygulanabilir olmasi (Huang ve ark., 2014), ila¢ enjeksiyonu, elektrik stimiilasyonu ve
ultrason uygulamasi gibi dis hareketini hizlandirmaya yonelik diger yontemlere gore
hem daha kolay uygulanabilir olmasi, hem de agri ve rahatsizlik hissine neden
olmamasi (Tunger ve Yilmaz, 2012), OTM’nin hizlandirilmasinda yan etkisi olmamasi
(Nimeri ve ark., 2013) sebebiyle etkili bir yontem olarak diisiiniilebilir. Ancak daha
etkili bir protokol ve radyasyonun sikligini1 azaltmak i¢in daha ileri ¢caligmalara ihtiyag

duyulmaktadir (Huang ve Williams, 2014).

Elektrik Akimi

Bu teknik sadece hayvanlarda denenmis olup, basing tarafina anot, gerilim
tarafina katod baglanmak suretiyle kemik remodellinginin hizlandirilmasi prensibine
dayandirilmistir (Davidovitch ve ark., 1980). Kullanilan aletlerin biiyiikliigii ve akim
kaynagi bu yontemin klinik olarak denenmesini zorlastirmistir (Nimeri ve ark., 2013).
Histolojik ¢alismalar kemik remodellinginin katod tarafinda kemik formasyonunu, anot
tarafinda kemik rezorbsiyonunu seklinde oldugunu ve PDL’de artmis hiicresel
aktiviteye bagli olarak osteoblast sayisinin arttigini gostermistir (Davidovitch ve ark.,
1980). Lokal olarak uygulanan elektrik akimi, dis hareketini hizlandirici ilag ve hormon
uygulamalar1 gibi olmayip, sistemik etki gostermemekte ve uygulanan bolgede sinirh

kalmaktadir (Kolahi ve ark., 2009). Ayrica elektrik akiminin dokularda hasara neden
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olan iyonik reaksiyonlar ve kemik dokunun bag dokuyla yer degistirmesi gibi bazi

komplikasyonlarinin olabilecegi rapor edilmistir (Bassett, 1978).

Vibrasyon

Dis hareketlerini hizlandirmaya yonelik vibrasyonel yontemler 2 c¢esit olup;
bunlardan biri rezonans digeri ultrasonik vibrasyondur. Rezonans vibrasyon, RANKL
isimli  peptidin  PDL’deki ekspresyonunu arttirmaktadir. RANKL osteoklast
formasyonu, fonksiyonu ve devamliligi i¢in gerekli olan en temel faktordiir (Tunger ve
Yilmaz, 2012). Rezonans vibrasyonun basing tarafinda kan akimi obstriiksiyonunu ve
hyalinizasyonu engelledigi c¢alismalarda gosterilmistir. Diger bir vibrasyonel
stimiilasyon yontemi olan diisiik yogunluklu atimli ultrason stimiilasyonu, klinik olarak
kanitlanmig, kirik iyilesmesinde kemik biiylimesini hizlandiran FDA onayli bir
uygulamadir. Disiik yogunluklu atimli ultrason (LIPUS), canli dokulara akustik
dalgalar yayan bir fiziksel enerji tliriidiir. LIPUS, hiicrelere uygulanan mekanik stresin
biyokimyasal olaylara doniismesinde etkili olur. LIPUS, hiicre zarindaki ekstraselliiler
mekanik kuvvetin intraseliiler elektriksel ya da biyokimyasal ajanlara doniisiimiinde
etkilidir (Andrade ve ark., 2014).

Yapilan bir ¢alismada, rezonans vibrasyonun (60 Hz), PDL’de RANKL
sentezini ve osteoklast formasyonunu arttirarak dis hareketi hizim1 %15 arttirdig:
bulunmustur. Rezonans vibrasyonun PDL’ye herhangi bir yan etkisi olmadan dis
hareketini hizlandirdig1 gosterilmistir (Nishimura ve ark., 2008). Baska bir ¢calismada,
disiik seviyede yiiksek siklikta uygulanan titresime osteositlerin verdigi cevap
incelenmis, osteositlerin anti rezorptif etkisinde bu titresimin rol oynadigi bildirilmistir

(Lau ve ark., 2010).

Ekstrakorporal Sok Dalga Tedavisi (ESWT)

ESWT, yiiksek seviyeli ses dalgalarinin viicuda uygulanmasina yonelik bir
tedavi yontemidir. Sok dalgalar1 ilk olarak 1980’lerde iirolojide iireter taslarini
parcalamak i¢in  kullanilmistir. ESWT’nin etki mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Yapilan c¢alismalarda damarlardan sitokinin difiizyonunu artirarak
anjiyogenezi uyardigi, tendon-kemik bolgesinde neovaskiilarizasyon sagladigi

belirtilmistir (Sems ve ark., 2006). ESWT nin BMP-2 adi1 verilen kemik sentezi ve
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onarmmini saglayan mediatorii, NO sentezini ve anjiogenezde 6nemli rol oynayan VEGF
ad1 verilen mitojenik faktorii artirdig1 da gosterilmistir (Yiiriik ve Kirdi., 2014).

Yapilan bir calismada, ortodontik kuvvet uygulamasi boyunca ESWT’nin
uygulanmasmin IL-1B salmmimini arttirdigi, bunun da mekanik kuvvetin biyolojik
cevaba c¢evrilmesinde etkili oldugu ve sonu¢ olarak da bu yolla periodontal
remodelingin hizlandirilabilecegi ve ortodontik tedavi siiresinin kisaltilabilecegi one

stiriilmiistiir (Hazan-Molina ve ark., 2011).

Dokularin Biyolojik Cevabim1 Esas Alan “RAP” Avantajim Kullanan
Teknikler

Ortopedist Herald Frost, ilk olarak 1983 yilinda kemik dokuda cerrahi
yaralanma gerceklestiginde yara alanina komsu bdlgede reorganizasyonunun arttigini
belirtmis ve bu fizyolojik iyilesmeyi saglayan olaylar dizisini “RAP” olarak
tanimlamistir (Frost, 1989a, 1989b). RAP, sert ve yumusak dokularin travmatik bir
yaralanma ger¢eklestiginde normal rejenerasyon ve remodeling siirecinden daha hizl
rejenere olmasina yol acan lokal cevap olarak da tanimlanabilir (Frost, 1983). RAP,
biyolojik iyilesmede yeni siireglerin olugmasi degil, var olan siirecin hizlanmasidir
(Buschang ve ark., 2012). Burada, “regional” ifadesi, hem kirik tarafi hem komsu
kemikteki demineralizasyonu tanimlamak i¢in kullanilmistir (Bogoch ve ark., 1993).
“Acceleratory” ifadesi ise kemik iligine uzanan kiriktaki asir1 ve siddetli kemik cevabini
tanimlamaktadir. Hem normal hem hizlandirilmis dis hareketinde, RAP dis hareketi i¢in
prodromal bir etkiye sahip olabilir. Bu asamada, osteoklast ve osteoblast sayisinda
degisiklikler olarak bu degisikligin osteopenik etkiye yol agtigr diisiiniilmektedir
(Bogoch ve ark., 1993; Schilling ve ark., 1998). Bu etki uyaranin biiyiikliigiine bagh
olarak siire, siddet ve yogunluk agisindan farkli olabilir. RAP, kemik iyilesmesinin
normal kemik dongiisiine gore 10-50 kat daha hizli olmasin1 saglamaktadir (Schilling ve

ark., 1998).

Kortikotomi

Alveollin biitiinliigiinii bozarak dis hareketini hizlandirmaya yonelik ilkel
cerrahi girisimlerin ge¢cmisi, neredeyse 100 yila dayanmaktadir (Wilcko ve ark., 2008).
1959 yilinda, Henrich Kole kortikotomi destekli ortodonti fikrini ortaya atmistir. Kole,

dis hareketine en biiylik direncin kortikal kemigin kalinliginin ve devamliliginin
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olduguna inanmis ve dislerin i¢inde kaldig1 kemik bloklarinin (bony blocks)
olusturulmasinin kortikal tabakanin devamliligini bozacagin1 6ne siirmiistiir. Kole’nin
prosediirii, bukkalde ve lingualde tam kalinlik flepler kaldirildiktan sonra, hem bukkal
hem lingualde interdental kesilerin kemigin spongioz kisminin biitiinliigiine
dokunmadan kortikal kemikte yapilmasi ve bu kesilerin alveole tamamen penetre olan
horizontal osteotomi kesileri ile birlestirilmesine dayanmaktadir (Kole, 1959). Ancak
Kole’nin prosediiriiniin invaziv dogasi sebebiyle, bu teknik rutin ortodontik tedavi icin
benimsenememis ve zamanla horizontal osteotomi kesisi yerine kortikotomi kesisi
yapilmasi tercih edilmistir (Tunger ve Yilmaz, 2012).

1980 yilinda ortopedist Herald Frost’un kemigin yaralanma derecesi ile
tyilesme cevabinin yogunlugu arasindaki iligkiyi farketmesiyle ortaya attifi RAP
fenomeni, 1995 yilinda Periodontolog Thomas Wilcko ve Ortodontist William Wilcko
tarafindan, bilgisayarli tomografilerin incelenerek, kortikotomi alaninda alveolar
kemigin mineralizasyonunun azaldiginin gézlemlenmesiyle (Pathak ve ark., 2013)
kortikotomi destekli ortodontik tedavide asil rolii oynayabilecek faktér olarak ortaya
atilmistir (Frost, 1983; Wilcko ve ark., 2008). Bundan sonra, Kole’nin, kortikotomilerin
kemik direncini azaltarak dis hareketini hizlandirdig1 fikri, Wilcko kardeslerin bu
hizlanmanin kemik bloklar1 ile degil RAP fenomeni ile gerceklestigi fikri ile yer
degistirmistir. Wilcko kardesler Kole’ nin teknigini alveolar ogmentasyon ile modifiye
etmistir. Glinlimiizde “Wilckodontics”, diger adiyla “Periodontal olarak hizlandirilmig
osteojenik ortodonti”, ya da “Alveolar osteojenik ortodonti” olarak bilinen bu teknik,
kemikte alveolar dekortikasyonlarin olusturulmasi, kemigin greftlenmesi ve uygun
ortodontik kuvvet mekaniklerinin kullanilmasini igeren bir klinik prosediirdiir (Kumar
ve ark., 2015). Tam kalinlik bukkal ve lingual flepler kaldirildiktan sonra, kemikte
dekortikasyonlar meydana getirilir. Kisa interdental vertikal kesiler yapilarak apikal
bolgedeki medullar kemige inmeyen yarim ay seklindeki horizontal kortikotomi kesisi
ile birlestirilir (Wilcko ve ark., 2009). Kemik greft materyali yerlestirilir. Siitur atilir ve
doku iyilesmeye birakilir (Pathak ve ark., 2013). Alveolar dekortikasyonlarin
olusturulmasindan sonra yapilan periodontal uygulama, alveolar deminerilazasyon ile
birlikte kemigin spongioz alanlarinda artmis turnover olusturur (Frost, 1989a). Bu
durum, disin kemigin kollajen yumusak doku matriksine dogru daha hizli hareket

etmesini saglayan osteopeni ile sonuglanir (Schilling ve ark., 1998; Shih ve Norrdin.,

38



1985) Hasta teknigin uygulanmasindan sonra 2 hafta araliklarla goriilmelidir.
Ortodontik tedavinin tamamlanmasini takiben, ortodontik tedavi sonuclarinin daha
stabil olmasini saglayan remineralizasyon siireci baslar.

Konvansiyonel ortodontik tedaviler 18-24 ay gibi bir siire alirken, arastiricilar
tarafindan periodontal olarak hizlandirilmis osteojenik ortodonti yontemi ile tedavi
siiresinin 3-8 ay olacagi ileri siiriilmiistiir (Pathak ve ark., 2013). Ancak bu teknigin de
invaziv olmasi ve hizlanmanin sadece ilk 3-4 ayda gerceklesmesi, klinikte rutin
kullanimina engel teskil etmektedir (Baloul ve ark., 2011; Han ve ark., 2008). Su anki
literatiirler 15181nda, kortikotomileri klinisyenlerin kendi olanaklariyla rutin bir sekilde
uygulamalar1 heniiz miimkiin goériinmemektedir. Kortikotomilerin tedavi etkisinin ve
potansiyel iyatrojenik etkilerinin daha iyi anlasilabilmesi igin kontrollii klinik

caligmalara ihtiyag¢ vardir (Buschang ve ark., 2012).

Distraksiyon

Interseptal alveolar cerrahi yada distraksiyon osteogenezisi PDL’nin
distraksiyonu ya da dentoalveolar kemigin distraksiyonu olmak iizere 2’ye ayrilir;
2’sine de Ornek olarak hizli kanin distraksiyonu verilebilir (Nimeri ve ark., 2013).

Periodontal ligament distraksiyonu ile dentoalveolar distraksiyon arasindaki
fark cerrahi islem sirasinda uygulanan osteotomilerin yerleridir. Dentoalveolar
distraksiyon osteogenezisinde kanin disi, etrafindaki kemik ile bir blok haline getirmek
icin mesial, distal ve apikalden kesiler yapilmaktadir. Periodontal ligament
distraksiyonunda ise kanin disinin distalinde bulunan interseptal kemik bdlgesinde

osteotomiler yapilmistir (Karamehmetoglu ve Kurt, 2013).

Dentoalveolar Distraksiyon (DAD)

Distraksiyon osteogenezisi ilk olarak 1900’li yillarin basinda ortopedi alaninda
kullanilmis, ancak 1950’lerde Rus ortopedik cerrah Dr. Gabriel Ilizarov’un teknigi
gelistirmesine kadar kullanim alani sinirli kalmistir. Dr. Ihizarov kol ve bacaklardaki
deformitelerin tedavisi i¢in cerrahi yapmaktaydi. Bir hastasinda ampiite bir bacagin
tedavisi i¢in yaptig1 osteotomi sonrasi, kemigi uzatmak i¢in kemik grefti koymak amaclh
bolgede bir bosluk (distraksiyon boslugu) olusturmus ve bolgeye metal bir destek
koymustur. Sans eseri, boslukta yeni kemik olusumu goézlemlemis ve grefte gerek

kalmamustir. Sonrasinda Dr. Ilizarov bu fenomeni arastirmis ve stres altinda kalan
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kemikte metabolik aktivite ve hiicresel yenilenmenin arttigini, yani kemik remodelingi
meydana gelerek yeni kemik olustugunu One siirmiistiir. Bu fenomen kemigin
distraksiyonu anlamindaki “distraksiyon osteogenezisi”’ olarak isimlendirilmistir
(Pathak ve ark., 2013).

Kanin distalizasyonu amaciyla yapilan DAD, kaninlerin ¢evresindeki alveolar
kemige monokortikal perforasyonlarin uygulanmasi ve takiben distraktorlerin
yardimiyla kaninlerin distalize edilmesidir. DAD, PDL distraksiyonu ile ayni prensiple
uygulanmasma ragmen, DAD’da vestibiil kisimda disseksiyon ve osteotomiler
bulunmaktadir (Sayin ve ark., 2004; Sukurica ve ark., 2007) DAD’da kanin disi,
etrafindaki kemik ile bir blok haline getirmek i¢in mesial, distal ve apikalden kesiler
yapilmaktadir.

Yapilan tiim ¢aligmalar, her iki teknigin de belirgin kok rezorbsiyonu, ankiloz
ya da kok kirigina yol agmadigimi gostermistir. Ancak retrakte edilen kaninlerin
vitalitesi konusunda ¢eliskili sonuglar bulunmaktadir. Bu yiizden bu teknikle ilgili hala
belirsizlikler bulunmaktadir (Nimeri ve ark., 2013). Teknigin avantaji ise; kok
rezorpsiyonu goriilmemesi veya minimal diizeyde goriilmesidir. Bunun nedeni ise kok
rezorpsiyonunun kuvvet uygulamasini takip eden 2-3. haftada baslamasi ve
retraksiyonun bu esnada tamamlanmis olmasidir. Kok rezorpsiyonu konusunda yapilan
aragtirmalar kuvvet uygulama siiresinin, uygulanan kuvvet miktarina gére daha kritik

bir faktor oldugunu gostermistir (Harry ve Sims., 1982).

Periodontal (Dental) Distraksiyon

Distraksiyon osteogenezis teknigi ortodontik dis hareketi elde etmek amaciyla
kullanildiginda periodontal distraksiyon osteogenezis adini almaktadir (Sayin ve ark.,
2003). 1998 yilinda Liou ve Huang tarafindan gelistirilen bu teknikte, 1.premolar
cekiminin yapildig1 ayni seansta soketlerin mesial tarafina frezle 1-1,5 mm kazinarak
(Nimeri ve ark., 2013) vertikal oluklarin agilmasini takiben DAD ile aym distraksiyon
teknigi kullanilarak kaninlerin distrakte edilmesidir (Camacho ve Velasquez Cujar,
2014). Azalmis kemik direncine bagli olarak dis hareketi hizlanmaktadir. 3 haftada
kaninlerin 6-7 mm hareket ederek 1.premolar soketine retrakte oldugu bildirilmistir.

Teknigin en Onemli avantajlarindan biri posterior dislerde ankraj kaybina

neden olmamasidir. Arastiricilar (Liou ve Huang, 1998), bu durumu kanin
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retraksiyonunun, kuvvet uygulanan dislerde 2-3 hafta devam eden ve herhangi bir dis
hareketinin goriilmedigi duraklama periyodunda tamamlanmasina baglamistir.

Bu teknigin kullanilmasiyla, kaninler komplikasyonsuz bir sekilde premolar
cekim bosluguna 3 haftada distrakte edilebilir. Ancak klinik teknik ve prosediirler
gelistirilmelidir. Bu teknik en iyi 6n dislerinde siddetli ¢aprasiklik ya da protriizyon
olan vakalar i¢in uygundur (Prabhat ve ark., 2012).

Kortizisyon

Kortisizyon ilk olarak ortodontik tedavide hizlandirilmis dis hareketi saglamak
icin dentoalveolar cerrahiyi tamamlayic1 olarak minimal girisimle uygulanacak bir
yontem olarak ortaya atilmistir. Bu teknikte gii¢lendirilmis bir bistiiri ince bir keski
olarak interproksimal kesileri flep kaldirmadan transmukozal olarak ayirmak icin
kullanilir. Kesi lokal anestezi altinda kanin disinin mesiobukkal, distobukkal ve
distopalatal bolgelerinde 400 um kalinliginda yapilmistir. Bistiiri interradikkiiler yapisik
diseti bolgesinde kanin disinin uzun aksiyla 45°-60° yapacak sekilde yerlestirilir.
Alveolar kreti korumak amaciyla 2 mm genisliginde ve yapisik disetini korumak
amaciyla mukogingival sinirdan 1 mm ileride yapilir. Kortisizyonun, dis hareketini
hizlandirdig1 gosterilmis olup, hem hasta hem ortodontist i¢in kabul edilebilir bir

uygulama oldugu diisiiniilmektedir (Kim ve ark., 2009).

Piezoinsizyon

Dis hareketini hizlandirmak i¢in kullanilan bir ¢ok cerrahi teknik bulunmasina
karsin bu tekniklerin olduk¢a invaziv olmasi ve dolayisiyla hasta tarafindan kabul
edilebilirliginin olmamasi, arastiricilar1 yeni yontemler bulmaya itmistir. Dibart (2009),
kortikotomi tekniginin dezavantajlarini ortadan kaldirmak amaciyla yumusak ve sert
doku greftlemesine izin veren tiinel teknigi ile Piezoelektrik bicaklarla yapilan mikro
kesilerin kombine edildigi Piezoinsizyon TM teknigini giindeme getirmistir (Camacho
ve Velasquez Cujar, 2014). Bu teknigin ortodontik tedavi siiresini hastaya herhangi bir
rahatsizlik vermeden, periyodonsiyumun sagligini koruyarak (Ferguson ve ark., 2015),
estetik ve ortodontik yonlerden avantajlar saglayarak kisalttigi bildirilmistir (Nimeri ve
ark., 2013).

Piezoinsizyon sabit yada hareketli ortodontik apareylerin yerlestirilmesinden 1

hafta sonra uygulanir. Interproksimal bukkal alanda kiigiik vertikal bir insizyon yapilir

41



(Dibart, 2009). Kokler arasindaki kesi, piezoelektrik bigaginin yerlesmesine izin verir.
Pizeinsizyon dis lizerinde lokalize ve secici bir etkiye sahiptir, sadece hareket ettirilecek
disler opere edilir. Cerrahi uygulanmayan alanlar demineralizasyon siirecinden
etkilenmedigi siirece daha yiiksek bir ankraj degerine sahiptir, dolayisiyla tiim tedavinin
planlanmasinda bu da g6z 6niinde bulundurulabilir.

Dogru tedavi planlamasi ve olusan biyolojik olaylarin dogru anlasilmasiyla, bu
teknik alveolar kemik metabolizmasini lokal olarak manipule ederek hizli ve stabil

ortodontik sonuglarin alinmasini saglayabilir (Camacho ve Velasquez Cujar, 2014).
Mikro-osteoperforasyon (Alveosentez)

Tanim

MOP, viicudun dogal inflamatuar cevabimi hizlandirip arttirarak ortodontik
tedavi siiresini kisalttig1 diistiniilen, yumusak ve sert dokunun biitiinliik ve saglamligini
koruyan yiizeyel ve sinirli perforasyonlardir (Alikhani ve ark., 2015a; Teixeira ve ark.,
2010) Bu mikroinvaziv teknik, bulan arastiricilar tarafindan ‘“Alveocentesis-

Alveosentez” olarak da isimlendirilmistir (Nicozisis, 2012).

Tarihgesi

Dis hareketini hizlandirdig1 diisiiniilen kimyasal ve fiziksel uygulamalar rutin
ortodontik dis hareketinde mevcut olan kemik remodeling yollarim1 aktive eden
uygulamalar degillerdir. Bu uygulamalar kemik yapim ve yikiminmi gerceklestiren lokal
hiicreleri birbirinden bagimsiz olarak aktive ederler. Ortodontik kuvvetler tarafindan
aktive edilen viicudun kendi olusturdugu dogal birbirine bagimli kemik remodeling
yollarinin stimule edilmesi ile dogal inflamasyon siireci kullanilarak fizyolojik bir
sekilde dis hareketinin hizlandirilmas: diisiincesi arastiricilari bu yonde caligmalar
yapmaya tesvik etmistir (Alikhani ve ark., 2015a). Bu diisiinceden yola c¢ikarak,
Teixeria ve ark. (2010) ilk olarak 2010 yilinda ratlarda yaptig1 calismada, maksillanin
bukkal kortikal kemik kismima ylizeyel ve smirli perforasyonlar (mikro-
osteoperforasyonlar) uygulamis ve bunun dis hareket hizin1 anlamli olarak arttirdigini
bildirmistir. Bu hayvan ¢alismasini takiben Alikhani ve ark. (2013) insanlarda yaptiklari
calisma ile Teixeria’'nin bulgularin1 desteklemiglerdir. MOP, son yillarda yeni

gelistirilmis bir teknik olup, giiniimiizde yapilan ¢alismalarla bulgularin1 destekleyecek
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ve teknigi detaylandiracak nitelikte c¢ok sayida arastirmaya ihtiyag duyulmaktadir
(Alikhani ve ark., 2013).

Teknigin Dis Hareketini Hizlandirma Mekanizmasi

Alikhani ve ark. (2013), dis hareketinin altinda yatan biyolojik prensipleri ve
molekiiler mekanizmalar1 incelemis, daha hizli dis hareketi elde etmek i¢in molekiiler
basamaklarin hangisinde daha makul bir sgsekilde hedef hiicrelerin stimiile
edilebilinecegini aragtirmistir.

Hedef hiicrelerin sebep oldugu reaksiyonlari tanimlayarak ve bunlardan
yararlanarak dis hareketini hizlandirmak i¢in 2 farkli yaklasim gelistirilmistir; hedef
hiicreleri yapay, fiziksel ya da kimyasal yollarla direk stimule ederek sayilarinin ve
aktivitelerinin arttirilmasi, ya da viicudun daha fazla hedef hiicreyi aktive etmek icin
indirek olarak stimule edilmesi. Her iki durumda da, hedef hiicreleri tanimlamak ve
anlamak kritik Onem tasimaktadir. Yine her iki durumda da, ortak kani kemik
hareketinin kemik yikimi tarafindan, yani osteoklast aktivitesi tarafindan kontrol
edildigidir. Bu nedenle; dis hareketini hizlandirmak i¢in, osteoklastlar tedavinin hedef
hiicresi olmalidir (Alansari ve ark., 2015).

Dis hareketi hizin1 major olarak kontrol eden faktoriin osteoklast iiretimi ve
aktivasyonu olmasi ve bu durumun da travmaya cevaben salinan sitokinler ile kontrol
ediliyor olmas1 (Alansari ve ark., 2015), salinan sitokin miktarinin dis hareketi hizinda
oldukca onemli bir faktor oldugu diislincesini ortaya ¢ikarmistir (Alikhani ve ark.,
2015a). Ortodontik dis hareket hizinda sitokinin etkisi hakkindaki bilgiler birbirini
oldukca destekleyici niteliktedir. Yapilan hayvan calismalarinda proinflamatuar
sitokinlerin bloke edilmesinin disi hareket ettirmek icin gereken zamani arttirdig
goriilmiistiir (Iwasaki ve ark., 2001; Mohammed ve ark., 1989). Bu c¢alismalar,
proinflamatuar sitokinlerin OTM i¢in gerekli mediyatorler oldugunu desteklemektedir.
Dahas1 bu bilgiler, ortodontik dis hareketini giivenilir sekilde hizlandirmak icin
proinflamatuar sitokinlerin cevabini arttiracak yontemlerin gelistirilmesi konusunda
arastiricilara rehber olmustur (Alikhani ve ark., 2015a).

Arastiricilar, viicudun fiziksel travmaya verdigi dogal inflamatuar cevabi temel
alma fikrinden yola ¢ikarak, alveolar kemige kontrollii mikro travmalar uygulamanin

ortodontik tedavi boyunca dogal olarak salinan inflamatuar markirlarin salinimini
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arttiracagini ve bunun da osteoklastik aktiviteyi hizlandirarak kemik rezorbsiyonunu ve

dis hareketi hizin1 arttiracagini 6ne stirmiislerdir (Alikhani ve ark., 2015a).

A B

Inflammatory Markers 0 Inflammatory Markers O a

® 00 ®

Tooth  Periodontal Ligament Alveolar Bone Tooth Periodontal Ligament Alveolar Bone

Sekil 4. Alveol kemiginde MOP sonucu meydana gelen osteoklastogenezis (Alikhani ve ark.’dan, 2013)

MOP’lar, dokuda lokal inflamatuar yanitin olusumunu baslatir, osteoklast
prekiirsorlerinin ortamda ¢ogalmasini ve osteoklast diferensiyasyonunu saglayan sitokin
kemokin (Alikhani ve ark., 2013) ve ikincil mesajcilarin salinimini ise anlamli 6l¢iide
arttirir (Sekil 4) (Berra, 2014).

Alikhani ve ark. (2015a)’1n yaptiklar1 calismada MOP uyguladiklari hastalarda
uygulanmayan gruba kiyasla, kuvvet uygulamasindan 24 saat sonra sitokin ve sitokin
reseptorlerinin  salimiminin arttigini, 21 adet sitokininin miktar olarak daha fazla
salindigini, PDL kalinliginda, alveolar kemik rezorbsiyonunda ve osteoklast sayisinda
anlamli oranda artis oldugunu ve tiim bunlarin sonucu olarak dis hareket hizinin

yaklagsik 2 katina ¢iktigini bildirmislerdir (Sekil 5).

Teknigin Uygulanma Prosediirii

MOP’larin uygulanmasinda anestezi ve sepsis kontrol protokolii mini
implantlarin yerlestirilmesi ile aymidir ve MOP’larin uygulanmasi1 6zel bir egitim
gerektirmeyip tiim klinisyenler tarafindan yapilabilir. Tek bir kok bolgesi i¢in bir kag
dakika kadar siirer (Berra, 2014). Ilk olarak hastanin radyografik goriintiileri
incelenerek komsu koklerin durumu incelenmeli ve rehber olusturmasi agisindan
intraoral igaretler belirlenmelidir (Pobanz, 2013). Uygulamaya baslamadan 6nce hastaya

bir dakika boyunca bir agi1z gargarasi ile agzi calkalatilir, sonrasinda topikal anestezi jeli
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Sekil 5. MOP uygulamasini takiben dis ve ¢evre dokularda meydana gelen degisiklikler (Nicozisis’den,
2012)

uygulanir. Daha sonra ise MOP yapilacak bolgeye lokal infiltrasyon anestezisi
uygulanir (Berra, 2014). Uygulama esnasinda flep kaldirilmaz (Alikhani ve ark., 2013).
Anestezi uygulandiktan sonra, agzin hangi bolgesinde ¢alisilacagmma gore bu is i¢in
uygun boyutta bir minivida benzeri aygitla istenen derinlige kadar girilir. Istenen
derinlige ulasildiktan sonra vida ters yonde cevrilerek cikarilir. Perforasyonlar kortikal
kemigi gecerek medullar kemige ulagmalidir. Her 2 kok arasi bolgeye yapisik
disetinden baglayip apikalde sonlanacak 2 ya da 3 perforasyon yapilmasi 6nerilmektedir
(Alikhani ve ark., 2013). Baz1 klinisyenler perforasyonlarin meydana getirdigi lokal
osteopeninin tim dis kokii boyunca maksimize edilebilmesi i¢in perforasyonlarin
olabildigince apikale yapilmasi gerektigini onermektedirler (Sekil 6). Herhangi bir
kanama durumunda steril bir gazli bez vazokonstriiktif bir ajanla kisa stireligine bolgeye
bastirilarak  uygulanabilir.  Uygulamadan sonra hastaya gerekli Onerilerde
bulunulmalidir, agr1 olmas1 durumunda sitokin salinimini baskilayabilecek non steroid
anti-inflamatuar (NSAII) kullanimindan uzak durulmasi gerektigi hatirlatiimali, baska
bir agr kesici 6nerilmelidir (Pobanz, 2013). Alikhani ve ark. (2013) yaptig1 calismada,
hastalar uygulama sonrasindaki 24 saat igerisinde az-orta seviyede rahatsizlik hissi
bildirmistir. Bunun i¢in de MOP uygulamas1 sonrasinda hastalara rutin olarak agri

kesici ya da antibiyotik recete etmeye gerek olmadigi bildirilmistir. Uygulamayi takiben
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tyilesme ¢ok kisa siirer ve hastalar giinliik yasantilarina aynen devam edebilirler (Berra,
2014).

MOP’larin, kemik remodelingini sadece hareket etmesi beklenen dis
bolgesinde degil, ¢evreleyen dokularda ve komsu disler bolgesinde de meydana
getirdigi gosterilmistir (Alikhani ve ark., 2015a). Ortamda olusan lokal inflamatuar
cevabin perforasyon alaninin 6-10 mm ¢evresine etki ettigi diisiiniilmektedir (Berra,
2014). Bu durum, MOP’larin hareketi istenen dise cok yakin yapilmasina gerek
olmadigini da gostermistir (Alikhani ve ark., 2015a).

Klinisyenler; yapilan ¢alismalar 1s18inda sitokin aktivitesindeki artisin MOP
uygulandiktan 2 ay sonra azalmaya basladigini goz oniinde bulundurmali ve prosediirii
2.ay1 takip eden ay tekrarlamalidir. Eger ankraji arttirmak amaciyla gegici ankraj tinitesi
(TAD)’nden yararlanilacaksa, MOP’lar TAD’lara yakin yapilmamalidir ¢iinkii bu
bolgedeki kemik yogunlugunu azaltarak TAD’larin stabilitesinde azalmaya sebep
olabilecektir (Alikhani ve ark., 2015a). MOP’lar, dis istenen bdlgeye tasinana kadar
gerekli goriiliirse 8-12 hafta araliklarla tekrarlanabilen bir uygulamadir (Berra, 2014).

Sonu¢ olarak; MOP’larin viicudun dogal inflamatuar cevabini hizlandirip
arttirarak ortodontik tedavi siiresini kisaltan minimal invaziv, giivenilir ve kolay
uygulanabilir bir dis hareketi hizlandirma protokolii oldugu 6ne siiriilmiistiir. Yapilan
insan ve hayvan caligmalar1 bu hipotezi desteklemektedir. Arastiricilar; MOP
tekniginin, ortodontik tedavi siiresini kisaltmak amaciyla uygulanabilecek oldukca
pratik, biyolojik cevabi arttirmak ig¢in istenildigi zaman tekrarlanabilen, alveolar
kemigin yetersiz oldugu alanlarda bile kemik remodellingini stimiile edebilen, kok
rezorbsiyon riskini azaltan, ortodontik tedavinin istenilen herhangi bir asamasinda rutin
ortodontik mekaniklerle birlikte rahat¢ca uygulanabilen, kok hareketini de stimiile

edebilen gergek¢i bir dis hareketi hizlandirma yontemi oldugunu savunmaktadirlar

(Alikhani, 2015).
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Sekil 6. MOP’un klinik uygulamasi (Ortodontic Products’dan, 2016)

Braket Ark Teli Arasindaki Siirtiinmeyi Azaltan Uygulamalar

Stirtiinme, istenen yoniin aksi yoniinde kuvvet uygulayarak 2 yiizey arasindaki
hareketi onleyen kuvvettir. Ortodontide siirtinmeye sebep olan durumlar
multifaktoryeldir. Bu durumlar direk olarak kullanilan materyalin cinsinden etkilenir ve
ortodontik tedavinin etkinligine etki eder. OTM’de slirtiinmenin olusumunda fiziksel ve
mekanik degiskenler oldukca fazla arastirilmistir. Materyallerin dizayn ve yiizey
ozelliklerinin degistirilerek diisiik siirtlinmeli hale getirilmesi i¢in teknolojik yenilikler
iiretilmeye devam etmektedir (Pacheco ve ark., 2012).

Bu yenilikler sayesinde, braket tasariminda degisiklikler yapilmis, estetik
braketlerde oluk ylizeyinin degistirilmesi (metal oluk) (Oz ve ark., 2012), baglamaya
gerek duyulmayan self ligating (SL) (kendinden baglamali) braketlerin ortodonti
uygulamalarma girmesi (Karatas ve Ebubekir, 2013) ve kaplh tellerin klinik kullanima
sokulmasiyla (Farronato ve ark., 2012) siirtiinme azaltilarak OTM’nin daha etkili bir
sekilde yapilacagi o6ne siirtilmiistiir.

Tim hizlandirma teknikleri birlikte degerlendirildiginde ortodonti, ideal ve
stabil okliizyona ulasmak i¢in tim tedavi boyunca tek bir ark teli kullanip, siireyi

azaltmak icin sadece hizlandirma tekniklerine giivenilebilecek tek asamali bir mekanik
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uygulama degildir. Hizlandirma tekniklerinden faydalanan ortodontistler, hi¢ bir zaman
bu tekniklerin konvansiyonel biyomekaniklerin yerini alabilecegini diisiinmemelidir
(Alikhani ve ark., 2015a). Dolayisiyla ortodontist, hizlandirma tekniklerinden en ¢ok
yararlanacagi ortodontik tedavi siireci olan bosluk kapatma esnasinda kullanacagi

mekanikler ve yontemler hakkinda da yeterince bilgi sahibi olmalidir.

2.4. Kanin Distalizasyon Yontemleri

Birinci premolar ¢ekimli vakalarda kanin retraksiyonu ortodontik tedavide
oldukca fazla vakit alan kritik bir asamadir. Ankiraj gereksinimi ne olursa olsun, kanin
disi ¢ekim bosluguna hareket ettirmek i¢in 2 farkli yaklasim mevcuttur: 1- Ark boyunca
yapilan kanin retraksiyonu ya da “kaydirma teknigi” (Siirtiinmeli mekanikler) 2-Ark teli
ile birlikte yapilan kanin retraksiyonu ya da “boliimlii ark teli teknigi” (Siirtlinmesiz
mekanikler) (Koleilat ve Hasbini., 1997).

Kaydirma teknigi ile yapilan kanin retraksiyon yontemleri elastik modiillerin
ligatiir ile kullanilmasi, elastomerik chainler, kapali yaylar; boliimli arklar ile yapilan
kanin retraksiyon yontemleri ise PG kanin retraksiyon springleri, Burstone T Loop
aktivasyon springi, opus loop, mushroom loop ve dikdortgen looplardir. Ekstraoral
yontemler headgear retraksiyonu ve diger yontemler de hizlandirilmis kanin retraksiyon
yontemleridir. Retraksiyon amaciyla kullanilan hareketli apareyler ise; helikal kanin

retraktorii, bukkal kanin ratraktorii, palatal kanin retraktorleridir (Sharma ve ark., 2015).
2.4.1. Kaydirma Teknigi Ile Yapilan Kanin Distalizasyonu

Elastik Modiillerin Ligatiir ile Kullanilmasi

Bu yontem Bennett ve McLaughin tarafindan giindeme getirilmistir. Bir
elastomeric modiil igerisinden tel ligature gecirildikten sonra molar tiipiin ¢engelinden
uzatilarak kanin dise baglanir (tieback). Bu elastik tiebackler elastomerik 2 kati
uzunluga kadar c¢ekildiginde 50-100 gr arasinda kuvvet uygularlar. Bennett ve
McLaughlin (2014) tieback’lerin maksimum rijidite ve kayma rahatlig1 i¢in 22 slot
braketlerde ve 19-25 ¢elik telde etkili olacagini belirtmislerdir. Tiebackler 4-6 hafta

arasinda degistirilmelidir.

48



Elastomerik Zincirler

Elastomerik zincirler kanin retraksiyonu i¢in kullanilmakla birlikte,
tiebacklerin alternatifi degillerdir ve bosluk 1 mm ya da daha az olmadigi siirece
kullanilmamalidirlar (Bennett ve McLaughlin, 2014). Hijyenik ve ucuz olmasi ve
kullanim kolaylig1 gibi avantajlara sahip olmakla beraber, agiz sivilarindan etkileniyor
olmalar1 ve hizli bir sekilde kuvvet kaybina ugramalar1 gibi dezavantajlari mevcuttur

(Sharma ve ark., 2015).

Kapah Yaylar

Ortodontik kapali yaylar ilk olarak paslanmaz c¢elik ve kobalt-krom-nikel
alagimlarindan tiretilmistir. Fakat sonradan nikel titanyum (NiTi) kapali yaylar tiretilmis
ve daha 1yi geri yaylanma ve siiperelastiklik 6zelligi oldugu one siiriilmiistiir (Melsen ve
ark., 1994).

Kapal1 yaylarin modern ortodontide kullanimi1 son déonemde giderek artmustir.
Bunda en onemli faktér kullannminin yayginlagsmasidir. NiTi kapali yaylar elastik
chainler ya da modullerdeki gibi hizli kuvvet kayb1 géstermez, paslanmaz celik teller ve
kapatma looplarinda oldugu gibi asir1 bosluk kapatma kuvvetleri de uygulamaz.
Kullanimlar1 arklar aras1 mekanikler gibi hasta kooperasyonu gerektirmez (Dixon ve
ark., 2014), bosluk kapanma hiz1 elastik modiillere gére daha hizli ve siireklidir
(Samuels ve ark., 1993). Daha ¢ok 9 mm ve 12 mm’lik NiTi kapali yaylar
kullanilmaktadir, ancak bu yaylarin sadece belli bir boliimiiniin aktive edilebilecegi
akilda tutulmalidir (Maganzini ve ark., 2010). Yaylar iiretici firmanin tavsiyeleri
dogrultusunda kullanilmalidir. (9 mm yay i¢in 22 mm, 12 mm yay i¢in 36 mm) (Sharma
ve ark., 2015). NiTi yaylarin 6zgiin 6zelligi sliperelastik olmasi ve sekil hafizasina sahip
olmasidir. Bu 6zellikleri NiTi nin ortodontik tedavi mekaniklerinde énemli bir etkiye
sahip olmasini saglamistir. NiTi yaylarin siiperelastik olmasi sebebiyle, yayin az ya da
fazla ne kadar aktive edilirse edilsin, yaklasik ayni1 miktarda kuvvet uygulamasi da
klinisyenlere kullanimda kolaylik saglamaktadir (Maganzini ve ark., 2010).

Eger biiylik bosluklar kapatilacaksa ve randevu aralari uzunsa NiTi yaylar
oldukca avantajlidir. Bu yaylar bosluk kapanana kadar sabit kuvvet uygularlar. Ayrica
oldukca kolay yerlestirilebilir, ark teli c¢ikarilmadan ¢ikarilabilirler, her randevuda
aktivasyon gerektirmezler. Hasta kooperasyonuna ihtiya¢ yoktur. Ancak bu yaylar

elastomeriklere gore hijyen acisindan daha sikintilidir (Sharma ve ark., 2015).
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2.4.2. Boliimlii Ark Teknigi ile Yapilan Kanin Distalizasyonu

Bu yontem kuvvet kaynagi olarak loop kullanmay1 gerektirir. Ancak
siirtlinmesiz sistemler pratikte gerek loop biikmenin zor olmasi gerekse baska
bilinmeyen faktorlerden dolay1 tedavide iyi sonuglar vermez. Ayrica, mekanigin
kurulmasinda yapilacak kiiciik boyutta hatalar dis hareketinde biiyiik farkliliklara yol
acabilmektedir. Tiim bunlara ek olarak ¢ogu hasta looplar1 oldukc¢a rahatsiz bulmaktadir

(Rhee ve ark, 2001)
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3.BIREY VE YONTEM

3.1. Birey
Bu ¢alismaya Ondokuz Mayis Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Ortodonti
Anabilim Dal1 Klinigi’ne tedavi istegi ile bagvuranlar arasindan secilen, 36 birey dahil

edilmistir. Calismaya dahil edilen bireylerde;

. Ust ya da alt-iist genede c¢ift tarafli 1.premolar ¢ekimli sabit ortodontik

tedavi gerekmesi,

. Yas araliginin 14-25 arasinda olmasi,

. Daimi dislenme doneminde olmasi,

. Pubertal atilim donemini tamamlamis olmasi,

. Daha once kisa siireli dahi olsa herhangi bir ortodontik tedavi gérmemis

olmasi,

Klinik olarak teshis edilen herhangi bir temporomandibuler eklem

problem bulunmamasi,

. Herhangi bir sistemik hastalik nedeniyle siirekli ila¢ kullaniyor
olmamasi,

. Herhangi bir dis eksikligi olmamasi,

. Iyi bir ag1z hijyenine sahip olmasi sartlar1 aranmistir.

Bu ¢alisma i¢in ornek sayis1 a=0,05 ve testin giicii % 97 olacak sekilde
istatistiksel glic analizi kullanilarak belirlenmistir (Power analysis, PASS 2008
Statistical Software). Gruplar kanin distalizasyonu (aylik dis hareketi) agisindan
karsilastirildiginda her bir grupta 10 bireyin dahi % 96 iizerinde giiclii bir istatistiksel
veri saglayacagi saptanmistir. Aktif ortodontik tedavi silirecinde gruptan ayrilan
hastalarin da olacag1 diistiniilerek gruplardaki birey sayisinin 18 olmasina karar
verilmistir.

Bir yil siiresince klinigimize tedavi amaciyla bagvuran hastalar arasindan
belirledigimiz kriterlere sahip yaklasik 120 hastadan 36 tanesinde bu ¢alisma ig¢in
yukarida agiklanan oSlgiitler uygun olarak tespit edilmistir. Seg¢ilen 36 hastadan MOP

tekniginin uygulanacagi 1 adet arastirma grubu (18) ve teknigin uygulanmayacagi 1
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adet kontrol grubu (18) olmak iizere sabit ortodontik tedavi uygulanacak 2 grup
olusturulmustur. MOP grubunda alinan her bir hastaya karsilik, klinigimize basvuran
hastalardan bu gruba dahil edilenin malokliizyon tipi, ankiraj gereksinimi, yasi en yakin
olan ve ayni cinsiyete sahip hasta kontrol grubuna dahil edilmeye ¢alisilmistir.

Tedavilerine baslanilan ve gruplandirilan bu hastalardan ¢alisma grubunda 1
birey, kontrol grubunda ise 3 birey degisik nedenlerden dolay1r arastirmanin
sonlandirilma noktasindan once tedaviden ayrilmistir. MOP grubunda 17, CONT
grubunda 15 birey ile ¢caligma sonlandirilmistir.

10 kiz ve 7 erkekten olusan MOP grubunun yas ortalamasi 15,27 yildir.
Kontrol grubu ise 9 kiz ve 6 erkekten olusturulmustur. Kontrol grubunun yas ortalamasi

ise 16,13+1,28 yildir. (Tablo 1)

Tablo 1. Gruplarin demografik bilgileri ve maksiller / mandibular kanin sayilarinin dagilimi

Cinsiyet
Gruplar Yas Maksiller Kanin Mandibular
P Ortalamasi Sayisi Kanin Sayis1
K E
MOP Grubu 10 7 15,27+1,62 34 14
CONT Grubu 9 6 16,13£1,28 30 12

Arastirmaya dahil edilebilecek bireylere ve varsa velilerine sabit ortodontik
tedavi ve dahil olacaklar1 arastirma projesi hakkinda bilgi verilmistir. Calismada yer
almak isteyen goniilliiniin kendisinden veya 18 yasim1 tamamlamamigsa velilerinden
imzali aydinlatilmis “Hasta Onam” formu alinmistir (Ek.1). Ayrica Ondokuz Mayis
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan ¢alismanin uygunluguna dair
27.02.2014 tarih ve 2014/515-555 karar ile belge alinmistir (Ek 2).

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin agiz ici ve agiz dis1 klinik muayeneleri
yapilmistir. Agiz dis1 muayenesinde, hasta yiizlinde asimetri veya dogumsal bir

bozukluk olup olmamasina bakilmistir.

52



3.2. Yontem

3.2.1. Klinik Uygulama

Tedavilerine baslanan hastalardan Oncelikle baslangic (TO0) kayitlar
(Ortopantomografi, sefalometri, fotograflar, al¢1 ve dijital modeller ve distalize edilecek
kanin disi bolgelerinden periapikal filmler, periodontal indeksler) alinmistir. Tedavi
planlamasi olarak MOP grubunda 10 hasta i¢in sadece iist birinci kiigiik az1 dislerinin, 7
hasta icinse alt-iist birinci kii¢iik az1 dislerinin ¢ekimi, kontrol grubunda ise 8 hasta i¢in
sadece 1list birinci kiigiik az1 dislerinin, 7 hasta i¢inse alt-iist birinci kii¢iik az1 dislerinin
cekimi planlanmistir. Daha sonra gerekli dis ¢ekimleri yapilmis ve tiim hastalara dis
cekiminden sonra 10 giinii gegmeyecek sekilde braketleme islemi yapilmistir. Tiim
gruplarda ayni ag1 degerlerine sahip ayni firmanin 0.022%0.025 inch oluk genisligine
sahip Gemini (3M Unitek, Monravia, Calif.,, USA) braketleri kullanilmistir. Tiim
hastalarda alt ve iist ¢ene ayni seansta braketlenmistir. Ust sag ve sol birinci molar
disleri i¢in sheat’li molar disi bantlar1 kullanilmis, yine her hasta i¢in uygun ebatta
prefabrike transpalatal arklar (3M Unitek, Monravia, Calif., USA) iist 1.molar dislerinin
sheat’lerine yerlestirilmis ve 0.010° ligatiir teli ile sabitlenmistir. Hastalara kanin
distalizyon hareketinin miimkiin oldugunca bosluk kapatma mekanikleriyle yapilmasi
diisiintilerek laceback’ler pasif olarak yapilmis, yine bu nedenle ark disinda
konumlanmis keser disler baslangic sathasinda tedaviye dahil edilmemistir. Tim
hastalarda alt ve list ¢ene icin sirasiyla 0.014 inch yuvarlak HANT (Heat Activated
Nickel Titanium) (3M Unitek, Monravia, Calif.,, USA), 0.016 inch yuvarlak HANT
(Heat Activated Nickel Titanium) (3M Unitek, Monravia, Calif., USA), 0.019x0.025
HANT ve 0.019x0.025 brass posted (3M Unitek, Monravia, Calif.,, USA) ark telleri
kullanilmistir (Sekil 7). Bonding seansi esnasinda hastaya tedavi boyunca uymasi
gereken kurallar, diglerini hangi fircayla ne sekilde firgalamasi gerektigi modeller

tizerinde anlatilmistir.
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Sekil 7. A. MOP grubundaki alt iist 1. premolar ¢ekimli bir hastanin tedavi basi, B. Kanin
distalizasyonundan hemen oncesi, C. Kanin distalizasyonu 1. hafta, D. Kanin distalizasyonu 4.
hafta (distalizasyon bitim) agiz i¢i fotograflart.

Takip eden seanslarda hem arastirma hem de kontrol grubundaki biitiin hastalar
4 hafta araliklarla cagirilarak siralama-seviyeleme tamamlanmistir. Sonrasinda
hastalarda alt ve {ist ¢geneye 0.019” x 0.025” Brass-Posted ark telleri yerlestirilmis ve
her 2 grupta telin tamamen pasif hale gegcmesi amaciyla tel dislere 4 hafta boyunca hig

bir kuvvet uygulanmadan agizda birakilmistir (Sekil 8).
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Sekil 8. A. MOP grubundaki iist 1. premolar ¢ekimli diger bir hastanin tedavi basi, B. Kanin
distalizasyonundan hemen oncesi, C. Kanin distalizasyonu 4.hafta, D. Kanin distalizasyonu 8.
hafta (distalizasyon bitim) agiz i¢i fotograflart.

Her 2 grupta takip eden seansta ¢ekim yapilan her bir yarim ¢ene segmentinde
ikinci premolar ve birinci molar diglerin kokleri arasina ankraj amaciyla aym tip ve
marka mini vida (MTN-2,Tasarimmed, TURKIYE) yerlestirilmis ve her 2 ¢eneden de

teller ¢ikarilarak aljinat dlgiiler alinmistir (Sekil 9).
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Sekil 9. Calismada kullanilan tagiyici ve mini vida (Mini vida Prof.Dr.Metin Orhan tarafindan
tasarlanmigstir)

MOP Tekniginin Uygulanmasi

Perforasyonlari Olusturacak Mini Vidanin Hazirlanmasi

Perforasyonlar1 olusturacak 1,6 mm cap ve 8 mm uzunlugundaki mini vida
(MTN-2,Tasarimmed, TURKIYE), girilmesi istenen derinligi saglamak amaciyla
modifiye edilmistir. Kullanilacak mini vidalara aynmi firmaya ait 4 adet renkli
elastomerik ligatiir yerlestirilmis (3M Unitek, USA) (Sekil 10), bu sekilde mini
vidalarin perforasyon derinligi yaklasik 5 mm olacak sekilde ayarlanmistir (Sekil 11).
Sonrasinda mini vidalar elastomerik ligatiirlerle birlikte steril edilip cerrahi prosediire

hazir hale getirilmistir.

Sekil 10. Elastomerik Ligatiir
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Sekil 11. Perforasyonlar1 Olusturmada Kullanilan Minivida

Prosediiriin Uygulanmasi

Ik olarak hastanin radyografik goriintiileri incelenerek distalize edilecek kanin
dise komsu koklerin ve anatomik yapilarin durumu incelenmis ve rehber olusturmasi
acisindan intraoral isaretler (perforasyonlarin miimkiin oldugunca kanin disin kokiine
paralel yapilmasi i¢in) belirlenmistir. Sepsis kontrolii amaciyla prosediirden 6énce 1 dk
boyunca antiseptik bir agiz gargarasi ile hastalara agizlar1 calkalatilmistir. Sonrasinda
distalizasyonu planlanan kanin digin distal kismina infiltrasyon anestezisi uygulamasi
yapilmistir (0.5 ml Ultracain DS Forte). Anestezi uygulandiktan sonra, bolge antiseptik
bir ajanla silinmistir. Kanin digin distalinde perforasyonlarin yapilmasi planlanan
bolgedeki mukoza perforasyonlara rehberlik etmesi agisindan sond yardimiyla
isaretlenmistir. Mini vida tasiyiciya yiiklendikten sonra daha dnceden elastomeriklerle

belirlenen derinlige kadar girilmis ve geri ¢ikarilmistir (Sekil 12).

Sekil 12. Mikro-osteoperforasyon tekniginin uygulanmasi
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Bu islem distalize edilecek her kanin i¢in 3’er adet olmak lizere tekrarlanmistir.
Boylelikle her bolgeye yapisik disetinden baslayip miimkiin oldugunca apikalde

sonlanan 3 adet perforasyon uygulanmistir (Sekil 13).

Sekil 13. 3 Adet Perforasyon Uygulamasi Sonrasinda Bolgenin Goriiniimii

Sonrasinda steril bir gazli bez yardimiyla bolgeye vazokonstriiktif bir ajanla bir
ka¢ saniye bastirilmistir. Uygulamadan sonra hastalara herhangi bir ilag recete
edilmemistir.

Prosediir tamamlandiktan sonra, distalizasyon yapilacak bolgelerde ortodontik
mini vida ile kanin dis braketi arasna kapali koil nitinol springin (Sentalloy, 3M
Unitek) 0.010” lik tel ile ligatiire edilmesi ile 150 gr kuvvet uygulanmistir (Sekil 14).
Takiben hastalardan intraoral fotograflar, kanin dislerin oldugu bdélgelerden periapikal

radyografiler alinmis ve periodontal indeks 6l¢timleri yapilmastir.

Sekil 14. Kanin Disinin Distalize Edilmesi I¢in Kullanilan Mekanik
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4 hafta sonra tiim kayitlar tekrarlanmistir (aljinat olgiiler, intraoral fotograflar,
periodontal indeksler). Kanin digin Angle Smif 1 iliskiye gelip gelmedigi kontrol
edilmistir. Kanin disin hareketinin devaminin istendigi hastalarda MOP prosediirii
aynen tekrarlanmig, Smif 1 iliskiye geldigi hastalarda kanin distalizasyon islemi
sonlandirilmis ve bu hastalarda periapikal radyografiler yenilenmistir.

MOP prosediirii, takip eden randevularda kanin disin Angle Smif 1 iliskiye
yerlesmesi i¢in distalizasyona ihtiya¢ duyulan vakalarda 4 haftada bir tekrar edilmistir.
Yine her seans kayitlar yenilenmis, distalizasyonun sonlandirildigi seans peripikal

radyografiler yenilenmistir.

Kontrol Grubunda Klinik Uygulama

Kontrol grubunda brass posted tellerin 4 hafta pasif birakilmasini takiben kanin
distalizasyonu asamasina gegilerek minivida ve kapali koiller gibi MOP grubundaki
aynm1 mekaniklerle devam edilmis ve yine 4 hafta sonra tiim kayitlar tekrarlanmistir
(aljinat olciiler, intraoral fotograflar, periodontal indeksler). Kanin disin Angle Sinif 1
iliskiye gelip gelmedigi kontrol edilmistir. Kanin disin Smif 1 iliskiye geldigi hastalarda
kanin distalizasyon islemi sonlandirilmis ve bu hastalarda periapikal radyografiler
yenilenmistir. Distalizasyon islemine kanin dis Smif 1 iliskiye oturuncaya kadar devam

edilmis ve hasta 4 hafta araliklarla kontrol edilerek kayitlar yenilenmistir.

3.2.2. Dijital Ortodontik Modeller Uzerinde Yapilan Ol¢iimler

Bu c¢alismada yapilan model analizi asamasinda kullanilan modeller
hastalardan kanin distalizasyonunun basinda (T1), 1 hafta sonrasinda (T2), 4 hafta
sonrasinda (T3) ve 8 hafta sonrasinda (T4) olmak {izere aljinat 6l¢li maddesiyle
alinmistir. Laboratuvarda elde edilen alg1 modeller bir yazilim programi ile
(Orthoanalyzer, 3Shape, Kopenhag, Danimarka) taranarak dijital ortama aktarilmis
(Sekil 16), aymi bireyden elde edilen {ist ¢cene modelleri aym1 yazilim programinda
sirastyla T1-T2, T1-T3 ve T1-T4 olacak sekilde iist ¢cene tigiincii palatal ruganin medial
ve lateral noktalar1 referans alinarak c¢akistirilmistir. Alt ¢cene modelleri ise alt santral
dislerin kontakt noktas1 ve 2. molar dislerin mesialine teget ¢izildiginde bulunan en

mesial noktalar1 isaretlenerek ¢akistirilmistir (Sekil 15).
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Sekil 15: Maksiller (a) ve mandibular (b) dijital ortodontik modellerde ¢akistirma noktalar1

Biitiin ol¢timler ayni arastirmaci tarafindan yapilmistir. Cakistirma neticesinde
yine ayni yazilim programi kullanilarak, kanin distalizasyonu mm cinsinden, kanin
rotasyonu ve kanin mesiodistal agilanmasi ise derece cinsinden Olgiilerek istatistiksel

analiz yapilmustir.

Sekil 16. Dijital Modeller

60



Dijital Ortodontik Model Uzerinde Belirlenen Noktalar

1.  Ust Sag 3 Tiiberkiil (UR3TP) Noktas:: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda iist sag kanin disinin tiiberkiil tepesi.

2. Ust Sol 3 Tiiberkiil (UL3TP) Noktas:: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda iist sol kanin disinin tiiberkiil tepesi.

3. Alt Sag 3 Tiiberkiil (LR3TP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sag kanin disinin tiiberkiil tepesi.

4.  Alt Sol 3 Tiberkiil (LL3TP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sol kanin disinin tiiberkiil tepesi.

5.  Ust Sag 3 Meziyal (UR3MP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda iist sag kanin disinin meziyal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

6.  Ust Sol 3 Meziyal (UL3MP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda iist sol kanin disinin meziyal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

7.  Alt Sag 3 Meziyal (LR3MP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sag kanin disinin meziyal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

8. Alt Sol 3 Meziyal (LL3MP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sol kanin disinin meziyal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

9. Ust Sag 3 Distal (UR3DP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda iist sag kanin disinin distal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

10. Ust Sol 3 Distal (UL3DP) Noktas:: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda iist sol kanin disinin distal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

11. Alt Sag 3 Distal (LR3DP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sag kanin disinin distal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

12.  Alt Sol 3 Distal (LL3DP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sol kanin disinin distal kenarina teget ¢izildiginde elde edilen nokta.

13.  Ust Sag 5 Meziyal (URSMP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda {ist sag ikinci premolar diginin meziyal kenarma teget cizildiginde elde
edilen nokta.

14.  Ust Sol 5 Meziyal (UL5SMP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda st sol ikinci premolar diginin meziyal kenarina teget ¢izildiginde elde

edilen nokta.
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15. Alt Sag 5 Meziyal (LR5SMP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sag ikinci premolar disinin meziyal kenarina teget cizildiginde elde

edilen nokta.

16. Alt Sol 5 Meziyal (LL5SMP) Noktasi: Taranmis modele okluzalden
bakildiginda alt sol ikinci premolar disinin meziyal kenarna teget cizildiginde elde

edilen nokta.

17. Ust Sag 6 Tiiberkiil (UR6TP) Noktasi: Taranmis modele okliizalden
bakildiginda {ist sag birinci molar disinin meziyopalatinal tiiberkiil tepesi.

18. Ust Sol 6 Tiiberkiil (UL6TP) Noktasi: Taranmis modele okliizalden
bakildiginda {ist sol birinci molar disinin meziyopalatinal tiiberkiil tepesi.

19. Alt Sag 6 Tiberkiil (LR6TP) Noktasi: Taranmis modele okliizalden
bakildiginda alt sag birinci molar disinin meziyopalatinal tiiberkiil tepesi.

20. Alt Sol 6 Tiberkiil (LL6TP) Noktasi: Taranmis modele okliizalden

bakildiginda alt sol birinci molar disinin meziyopalatinal tiiberkdl tepesi.
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Sekil 17. Maksiller (A) ve mandibular (B) dijital ortodontik modeller {izerinde belirlenen noktalar

Dijital Ortodontik Model Uzerinde Kullanilan Diizlemler

Rotasyon, Ankiraj Kayb1 ve Distalizasyon Miktarinin Olgiilmesinde

Kullanilan Diizlemler

1. 11-21CP / UR6TP /UL6TP: Ust santral keser dislerin kontakt noktas1 ve
iist sag ve sol 1. molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiillerinin olusturdugu diizlem.

2. 31-41CP / LL7M / LR7M: Alt santral keser dislerin kontakt noktasi ve
alt sag ve sol 2. molar dislerinin mesial kontakt noktasina teget ¢izildiginde elde edilen

en mesial noktalarmin olusturdugu diizlem.
Tipping Miktarimn Ol¢iilmesinde Kullamlan Diizlemler

1. 13MP-DP: Sag iist kanin disinin mesial ve distal noktalarindan gecen
dogruya paralel olarak olusturulan diizlem.

2. 23MP-DP: Sol iist kanin disinin mesial ve distal noktalarindan gegen
dogruya paralel olarak olusturulan diizlem.

3. 33MP-DP: Sol alt kanin disinin mesial ve distal noktalarindan gegen
dogruya paralel olarak olusturulan diizlem.

4.  43MP-DP: Sag st kanin disinin mesial ve distal noktalarindan gegen

dogruya paralel olarak olusturulan diizlem.

Dijital Ortodontik Model Olciimleri
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(13

Bundan sonraki kisimda kullanilaca isareti cakistirilan 2. modeli ifade

etmek amaciyla kullanilacaktir.

Dijital Ortodontik Model Mesafe Ol¢iimleri

1. UR3TP-UR3TP’’: Cakistirilan iki model iizerinde {ist ¢ene sag taraftaki
kanin dislerinin tliberkiil tepeleri arasindaki mesafe.

2. UL3TP-UL3TP’’: Cakistirilan iki model iizerinde iist ¢ene sol taraftaki
kanin dislerinin tliberkiil tepeleri arasindaki mesafe.

3. LR3TP-LR3TP’’: Cakistirilan iki model iizerinde alt ¢cene sag taraftaki
kanin dislerinin tliberkiil tepeleri arasindaki mesafe.

4. LL3TP-LL3TP’’: Cakistirilan iki model iizerinde alt ¢ene sol taraftaki
kanin dislerinin tliberkiil tepeleri arasindaki mesafe.

5. UR3DP-URSMP: Cakistirmada segilen ilk modelde iist ¢ene sag kanin
disinin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci
premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.

6. UR3DP”-URSMP”: Cakistirmada segilen ikinci modelde iist ¢ene sag
kanin disinin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci
premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.

7. UL3DP-UL5SMP: Cakistirmada segilen ilk modelde iist ¢ene sol kanin
disinin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci
premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.

8. UL3DP”-UL5SMP”: Cakistirmada segilen ikinci modelde iist ¢ene sol
kanin disinin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci
premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.

0. LR3DP-LR5MP: Cakistirmada secilen ilk modelde alt ¢ene sag kanin
disinin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci
premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.

10. LR3DP”-LR5SMP”: Cakistirmada segilen ikinci modelde alt ¢ene sag
kanin disinin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci
premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.

11. LL3DP-LL5MP: Cakistirmada secilen ilk modelde alt ¢ene sol kanin
disinin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci

premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.
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12. LL3DP”-LL5MP”: Cakistirmada segilen ikinci modelde alt ¢ene sol
kanin diginin okliizalden bakildiginda distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci
premolar disinin meziyaline ¢izilen tegetin temas noktasi arasindaki mesafe.

13.  UR6MPTP-UR6MPTP’’: Cakistirilan iki model {izerinde iist sag birinci
molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiil tepeleri arasindaki mesafe.

14. UL6MPTP-UL6MPTP’’: Cakistirilan iki model iizerinde tist sol birinci
molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiil tepeleri arasindaki mesafe.

15. LRO6MPTP-LR6MPTP’’: Cakistirilan iki model iizerinde alt sag birinci
molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiil tepeleri arasindaki mesafe.

16. LLO6MPTP-LL6MPTP’’: Cakistirilan iki model lizerinde alt sol birinci

molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiil tepeleri arasindaki mesafe. (Sekil 18)

i

| ] e

Sekil 18. Maksiller (A) ve mandibular (B) dijital ortodontik modeller {izerinde yapilan mesafe dl¢timleri
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Dijital Ortodontik Model A¢1 Ol¢iimleri
Rotasyon Ol¢iimleri

1.  UR3MP-UR3DP / 11-21CP-UR6TP-UL6TP: Ust sag kanin disinin
mesial ve distal noktalarindan gecen dogrunun, iist santral kesici dislerin temas noktasi
ile iist sag ve sol birinci molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiillerinin olusturdugu
diizlem tizerindeki dikmeler ile olusturdugu aci.

2. UL3MP-UL3DP / 11-21CP-UR6TP-UL6TP: Ust sol kanin disinin
mesial ve distal noktalarindan gecen dogrunun, iist santral kesici dislerin temas noktasi
ile iist sag ve sol birinci molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiillerinin olusturdugu
diizlem tizerindeki dikmeler ile olusturdugu agi.

3. LR3MP-LR3DP / 31-41CP-LR7MP-LL7MP: Alt sag kanin disinin
mesial ve distal noktalarindan ge¢en dogrunun, alt santral kesici diglerin temas noktasi
ile alt sag ve sol ikinci molar dislerinin mesial kenarina teget cizildiginde elde edilen
noktalarin olusturdugu diizlem iizerindeki dikmeler ile olusturdugu ac1.

4.  LL3MP-LL3DP / 31-41CP-LR7MP-LL7MP: Alt sol kanin disinin
mesial ve distal noktalarindan ge¢en dogrunun, alt santral kesici diglerin temas noktasi
ile alt sag ve sol ikinci molar dislerinin mesial kenarina teget ¢izildiginde elde edilen

noktalarin olusturdugu diizlem {izerindeki dikmeler ile olusturdugu ac1.
Tipping ol¢ciimleri

1. UR3TP-UR3TP’’-UR3VGP:  Cakistirtlan  modellere  okliizalden
bakildiginda birinci modelde iist sag kanin disinin tiiberkiil tepesi, iist sag kanin disi
disetinin vestibiilden gdriinen en derin noktas1 ve ikinci modelde {ist sag kanin disinin
tiiberkiil tepesi arasinda olusan agi.

2. UL3TP-UL3TP’-UL3VGP:  Cakistirtlan  modellere  okluzalden
bakildiginda birinci modelde st sol kanin disinin tiiberkiil tepesi, iist sol kanin disi
disetinin vestibiilden goriinen en derin noktasi ve ikinci modelde iist sol kanin disinin

tiiberkiil tepesi arasinda olusan agi.
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3. LR3TP-LR3TP*’-LR3VGP: Cakistirllan ~ modellere  okluzalden
bakildiginda birinci modelde alt sag kanin disinin tiiberkiil tepesi, alt sag kanin disi
disetinin vestibiilden goriinen en derin noktasi ve ikinci modelde alt sag kanin disinin
tiiberkiil tepesi arasinda olusan agi.

4. LL3TP-LL3TP”’-LL3VGP: Cakistirilan modellere okluzalden
bakildiginda birinci modelde alt sol kanin disinin tiiberkiil tepesi, alt sol kanin disi
disetinin vestibiilden goériinen en derin noktasi ve ikinci modelde alt sol kanin disinin

tiiberkiil tepesi arasinda olusan agi.

Kanin Distalizasyon Miktarmin Olciilmesi

Ayni bireye ait T1-T2 modeller daha Once tanimlanan anatomik noktalar
tizerinde cakistirildiktan sonra, iist ¢ene i¢in santral keser dislerin kontakt noktasi ve iist
sag ve sol 1. molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiillerinin olusturdugu diizlem, alt
cene i¢in alt santral keser dislerin kontakt noktas1 ve alt sag ve sol 2. molar dislerinin
mesial kontakt noktasina teget ¢izildiginde elde edilen en mesial noktalarinin
olusturdugu diizlem belirlendi. Diizlem {iizerinde T1 ve T2 modeli {izerinde ayni
taraftaki kanin dislerin tiiberkiil tepeleri isaretlenerek 2 tiiberkiil tepesi arasindaki
uzaklik mm cinsinden olgiilerek kaydedildi (Sekil 18). Olgiim kars: taraftaki kanin dis
ve alt genede ¢cekim yapilmis ise alt cenedeki kanin disler i¢in de tekrarlanmistir. Daha
sonra ayni Ol¢iim swrastyla T1-T2, T1-T3 ve TI1-T4 c¢akistirilmis modelleri icin
tekrarlandi. T1 sathasina ait modelde iist ¢cene sag kanin disinin tiiberkiil tepesi
(UR3TP) ile T2 sathasina ait modelde {ist ¢ene sag kanin disinin tiiberkiil tepesi
(UR3TP’’) arasindaki mesafe T2U3Dist (Right) degeri olarak kaydedilmistir (T2U3Dist
= UR3TP — UR3TP”). Olgiimler T1-T2 (T2U3Dist), T1-T3 (T3U3Dist), T1-T4
(T4U3Dist) sathalar1 olmak Ttizere iist sag ve sol kanin disleri i¢cin ayni ydntem
kullanilarak ayr1 ayr1 yapilmistir. Benzer sekilde alt ¢ene Olgiimleri de ayni1 yontemle

sag sol ayr1 olacak sekilde gerceklestirilmistir (T2L3Dist = LR3TP — LR3TP”).

Cekim Boslugu Miktarinin Olgiilmesi (mm)
Ayni bireye ait ¢akistirilmis dijital modeller {izerinde secilen ilk modelde ve
ikinci modelde ayr1 olarak her bir yarim ¢enedeki kanin disinin okliizalden bakildiginda

distaline ¢izilen tegetin temas noktasi ile ikinci premolar digin meziyaline ¢izilen tegetin
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temas noktas1 arasindaki mesafe Olciilmiistiir. Ust sag arkta tanmimlanan mesafe
T1USpace degeri olarak kaydedilmistir (T1USpace = UR3T-UR3T”). Olgiimler T1-T2,
T1-T3, T1-T4 safhalar1 olmak iizere alt-iist sag ve sol kanin disleri i¢in ayni sekilde

yapilmistir.

Kanin Tipping Miktarimn Olciilmesi

T1 ve T2 modelleri c¢akistirilarak, kanin disinin mesial ve distal noktalarindan
gecen dogruya paralel olarak olan bir diizlem olusturuldu. Modellere bu diizlem kanin
disinin palatinalinde kalarak bakildiginda birinci modelde kanin disinin tiiberkiil tepesi,
kanin disi disetinin vestibiilden goriinen en derin noktas1 ve ikinci modeldeki kanin
disinin tliberkiil tepesi arasinda olusan aci1 Olcgiilerek kaydedildi (Sekil 19). Birinci
modelde (T1) st sag kanin disinin uzun aksi ile ikinci modelde (T2) {ist sag kanin
disinin uzun aksi arasinda olusan ac¢1 farki hesaplanarak T2U3Tip degeri (T2U3Tipp =
UR3TP-UR3TP’’-UR3VGP) olarak kaydedilmistir. Ayn1 6l¢lim kars1 taraftaki kanin dis
ve alt cenede ¢ekim yapilmus ise alt cenedeki kanin disler i¢in de yapildi. Olgiimler, T1-
T3 ve T1-T4 cakistirilmis modelleri i¢in tekrarlandi.

pE | | _
120201
Vi 3shape

B 1 )

Sekil 19. Dijital ortodontik modeller tizerinde kanin disi devrilme miktarinin 6l¢iilmesi

Kanin Rotasyon Miktarimin Olgiilmesi

Ayni bireye ait TI1-T2 modelleri belirlenen anatomik noktalar {izerinde
cakistirildiktan sonra, {ist ¢ene icin santral keser dislerin kontakt noktasi ve iist sag ve
sol 1. molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiillerinin olusturdugu diizlem ve alt ¢cene

icin alt santral keser dislerin kontakt noktasi ve alt sag ve sol 2. molar dislerinin mesial
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kontakt noktasina teget cizildiginde elde edilen en mesial noktalarinin olusturdugu
diizlem belirlendi. Ust kanin disinin mesial ve distal noktalarindan gegen dogrunun, iist
santral kesici dislerin temas noktasi ile {ist sag ve sol birinci molar dislerinin
meziyopalatinal tiiberkiillerinin olusturdugu diizlem iizerindeki dikmelerden orta hatta
paralel olanlar ile olusturdugu a¢1 ve alt ¢ene icin bir taraftaki kanin disinin mesial ve
distal noktalarindan gecen dogrunun, alt santral kesici dislerin temas noktasi ile alt sag
ve sol ikinci molar dislerinin mesial kenarina teget cizildiginde elde edilen noktalarin
olusturdugu diizlem iizerindeki dikmeler ile olusturdugu ag1 belirlendi (Sekil 20). T1
safhasinda iist sag kanin disinin meziyal ve distal noktalarindan geg¢en dogrunun, iist
ortodontik modelin orta hatt1i (ML) ile olusturdugu a¢1 T1U3Rot degeri olarak
kaydedildi. Aym 6l¢iim kars1 taraftaki kanin dis ve alt ¢enede ¢ekim yapilmissa alt
kanin disleri i¢in de yapildi. Olgiimler T1-T2, T1-T3 ve T1-T4 cakistirilmis modelleri

i¢in tekrarlandi.
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Sekil 20. Dijital ortodontik modeller {izerinde kanin digi rotasyon miktarinin dl¢iilmesi

Molar Dislerdeki Ankiraj Kaybimin Olciilmesi

Ayni bireye ait TI1-T2 modelleri belirlenen anatomik noktalar {izerinde
cakistirildiktan sonra, {ist ¢ene icin santral keser dislerin kontakt noktasi ve iist sag ve
sol 1. molar dislerinin meziyopalatinal tiiberkiillerinin olusturdugu diizlem ve alt ¢cene
icin alt santral keser dislerin kontakt noktas1 ve alt sag ve sol 2. molar dislerinin mesial
kontakt noktasina teget c¢izildiginde elde edilen en mesial noktalarinin olusturdugu
diizlem belirlendi. Diizlem iizerinde T1 ve T2 modeli iizerinde aym taraftaki 1.molar

dislerin meziyopalatinal tiiberkiil tepeleri isaretlenerek 2 tiiberkiil tepesi arasindaki
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uzaklik mm cinsinden oOlgililerek kaydedildi. Hareket vektoriiniin orta hatta paralel
bileseninin izdiisimii dikkate alinarak molar disinin 6ne hareket etme miktar1
hesaplandi. T1 sathasina ait modelde {ist ¢gene sag birinci molar disin meziyopalatinal
tiilberkiil tepesi (UR6TP) ile T2 safhasina ait modelde {iist birinci molar disin
meziyopalatinal tiiberkiil tepesi (UR6TP’”) arasindaki mesafe T2U6Mez degeri olarak
kaydedilmistir (T2U6Mez = UR6TP - UR6TP”’). Olgiim kars1 taraftaki kanin dis ve alt
cenede ¢ekim yapilmis ise alt cenedeki kanin digler i¢in de tekrarlandi. Daha sonra ayni

Olctim sirasiyla T1-T2, T1-T3 ve T1-T4 ¢akistirilmis modelleri i¢in tekrarlandi.

3.2.3. Plak Indeksi, Gingival Indeksi ve Cep Derinligi Ol¢iimleri

Arastirma ve kontrol grubundaki bireylerde TO, T1 ve T4 asamalarinda plak
indeksi, diseti indeksi ve cep derinligi 6l¢iimleri yapilmistir. Degerlendirmeye sag ikinci
kiiclik az1 disinden baslanarak sol ikinci kiigiik az1 disine kadar olan tiim disler dahil

edilmistir. Her hastada 6nceden hazirlanmis periodontal indeks formu doldurulmustur

(Ek.3)

Plak Indeksi
Tim dislerin mesial, distal, vestiblil ve lingual olmak {izere dort kisimdaki
ylizeylerinin dental plak kalinlig1 sonda yardimi ile degerlendirilir. Bu degerler toplanip
ve aritmetik ortalamasi alinarak bireyin plak indeksi degeri belirlenmistir.
Plak indeksi degerlert;
0 Plak yok
1 Serbest diseti kenar1 ve komsu dis yiizeyinde film seklinde plak
var. Ciplak gozle goriilemez ancak sond yardimui ile belirlenebilir.
2 Diseti kenari, digeti cebi ve komsu dis yiizeylerinde ¢iplak gozle
goriilebilir seviyede plak birikimi var.
3 Diseti kenarinda ve cebinde fazla miktarda plak birikimi var

(Silness ve Loe,1964).

Gingival indeksi

Tim dislerin mesial, distal, vestiblil ve lingual olmak {izere dort kisimdaki
ylizeylerinin kanamasi degerlendirilir. Bu degerler toplanir ve aritmetik ortalamasi
alinarak bireyin diseti indeksi degeri belirlenmis olur.

Gingival indeksi degerleri;
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0 Inflamasyon yok.

1 Hafif inflamasyon, renk degisikligi ve 6dem var, sondalamada
kanama yok.

2 Orta seviyede inflamasyon, renk degisikligi ve oOdem var,
sondalamada kanama var.

3 Ileri seviyede inflamasyon, renk degisikligi ve odem var,

kendiliginden kanama goriilebilir (Loe ve Silness,1963).

Cep Derinligi

Periodontal sonda araciligiile her bir disin 6 noktasindan (bukkal ve lingual
ylizeylerin mesial, mid ve distal noktalar) Slgiilmektedir. Sonda, disin uzun aksina
paralel tutulur ve kok yiizeyinden temas kaybedilmeksizin direng hissedilen noktaya

kadar ilerletilerek, cep disina ¢ikarilmaksizin okunur ve deger kaydedilir.

3.2.4. Istatistiksel Analiz

Bu c¢alismada dijital 6l¢iimlerdeki hata payimi1 hesaplamak amaciyla 34 adet
dijital Olglim aymi aragtirici tarafindan 2 hafta sonra tekrarlandi. Dijital modeller
tizerinde agisal ve dogrusal dl¢limlerin tekrar1 yapilarak dnceden hazirlanmis formlara
aktarildi. Olgiimlerdeki hata payinin saptanmasinda tekrarlanan bu iki dl¢iim kullanilda.
Hata pay1 (intraexaminer error, error variance) genellikle ortodontik oOl¢limlerde
kullanilan Dahlberg formiiliine gore hesaplandi. Bu formiil:

Se=VXd2/2n

Bu formiilde Se = hata payi, d = yapilan her iki 6l¢iim arasindaki fark ve n =
yapilan ikili ol¢iimlerin sayisidir. Dijital o6lgiimde belirlenen noktalar ikinci kez
belirlenmedigi i¢in bu noktalarin lokalizasyonuna iligkin herhangi bir hata pay1
hesaplanmadi. Ancak yapilan agisal ve dogrusal dlglimlerdeki hata pay1 saptandi ve bu
hata paylarinin acgisal 6l¢timler i¢in £ 0.4°’yi ve dogrusal 6l¢giim i¢in £ 0.1 mm’yi
gecmedigi saptandi.

Elde edilen tiim verilerin normal bir dagilim gosterip gostermediginin tespiti
icin Shapiro-Wilk normal dagilim istatistigi kullanildi. Bu istatistik sonucunda normal
dagilim gosteren verilerin karsilastirilmasi i¢in parametrik istatistik testleri (eslestirilmis

ve eslesmemis Student’s t-testi, Tek Yonli ANOVA, Factorial ANOVA), normal
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dagilim gostermeyen veriler i¢in non-parametrik istatistik testleri kullanildi (Wilcoxon
Signed, Mann-Whitney U, Friedman, Kruskal Wallis).

Gruplar aras1 farklarin arastirilmasinda normal dagilima sahip verilerde
eslesmemis (independent) Students’ t-testi uygulandi. Normal dagilim gostermeyen
verilerde, grup ici karsilagtirmalar Wilcoxon Signed ve gruplar arasi1 karsilastirmalar
Mann-Whitney U-testi ile yapildi. Biitiin testler %95 (p=0.05), %99 (p =0.01) ve %99.9
(p=0.001) giivenilirlik sinirlarinda uygulandi.

Bu ¢alismadaki biitiin tanimlayici istatistikler ve analizler SPSS (versiyon

23.0) istatistik paketi kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Bu boéliimde, premolar dis ¢ekimi ile tedavi edilmesi gereken vakalardan MOP
uygulamasinin yapildigi aragtirma grubu (MOP) ve kontrol grubunun (CONT) dijital
model ve periodontal indeks 6l¢timlerinden elde edilen verilerin genel degerlendirilmesi

ile grup ici ve gruplar arasi karsilagtirmalarin istatistiksel analiz sonuglar1 verilmektedir.

Yapilan bu ¢alismada kanin dislerin distalizasyonu sirasinda arastirma ve
kontrol gruplarindan elde edilen veriler iki ana baslik altinda verilmektedir. Oncelikle
arastirma ve kontrol gruplarinin kendi iglerinde (grup igi) yapilan degerlendirmeler
sonucunda elde edilen verilerin istatistik analiz sonuglar1 ve sonrasinda da gruplar arasi

karsilastirmalara ait sonuglar verilmektedir.
4.1. Grup Ici Degerlendirmeler

4.1.1. Dijital Ortodontik Modellerde Yapilan Ol¢iimler

Ust ve alt kanin dislerin distalizasyonlar1 sirasinda kanin disin hareket miktari,
rotasyonu ve tippingi ile molar dislerin mesializasyon miktarlar1 ve ¢ekim boslugu
miktarlarinin 6lgiildiigii bu ¢alisma sirasinda elde edilen verilerin genel degerlendirmesi
yapilmistir.

MOP grubu igerisinde iist ve alt ¢enenin dijital ortodontik modelleri ile
yapilan Olgiimlerden elde edilen veriler kiyaslandiginda her iki ¢ene arasinda bazi
Olctimlerde istatistiksel olarak anlamli farkliliklar oldugu saptandi. Bu nedenle her iki
ceneye ait veriler ayri ayri degerlendirildi. Ancak ayni ¢enedeki sag-sol veriler
kiyaslandiginda higbir veri grubunda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi
(Tablo 2). Bundan dolay1 ayn1 (iist veya alt) ¢cenedeki sag ve sol Ol¢iimlerinden elde
edilen veriler ayn1 havuzda toplandi (data pooled). Bundan sonraki tiim istatistiksel
analizlerde ayn1 ¢enedeki sag-sol verilerin birlestirilmis hali kullanildi.

MOP grubunda verilerin bir kisminin normal dagilim gdstermedigi saptandi
(Ek.4,5,6). Bu nedenle grup ici (sag-sol dislerin karsilastirildigl) non-parametrik testler
(Mann Whitney-U) kullanildi (Tablo 2).
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Tablo 2. MOP grubu verilerinin sag-sol tanimlayici istatistigi ve Mann-Whitney U testi ile karsilagtirma

sonugclari.
95% Confidence
N  Mean S.td.‘ Std. Interval for Mean Min Max
Deviation Error Low
Up Bound value
Bound
RIGHT 17 0,69 0,264 0,064 0,55 0,82 0,35 1,26
T2U3Dist LEFT 17 0,83 0,344 0,083 0,65 1,00 0,20 1,69 0, 148
Total 34 0,76 0,310 0,053 0,65 0,86 0,20 1,69
RIGHT 17 1,70 0,669 0,162 1,36 2,05 0,77 3,10
T3U3Dist LEFT 17 1,81 0,684 0,166 1,46 2,17 0,82 3,31 0,654
Total 34 1,76 0,669 0,114 1,52 1,99 0,77 3,31
RIGHT 8 2,59 0,788 0,2787 1,93 3,25 1,70 4,10
T4U3Dist LEFT 7 2,58 0,954 0,3607 1,70 3,46 1,08 3,88 0,954
Total 15 2,59 0,837 0,2162 2,12 3,05 1,08 4,10
RIGHT 17 3,80 1,109 0,268 3,23 4,37 1,64 6,44
T1USpace LEFT 17 4,40 1,490 0,361 3,63 5,17 1,37 6,67 0,215
Total 34 4,10 1,328 0,227 3,64 4,56 1,37 6,67
RIGHT 17 3,21 1,145 0,277 2,62 3,80 1,44 5,88
T2USpace LEFT 17 3,65 1,470 0,356 2,90 4,41 0,79 5,88 0,380
Total 34 3,43 1,317 0,225 2,97 3,89 0,79 5,88
RIGHT 17 2,16 1,463 0,354 1,47 2,91 0,24 5,26
T3USpace LEFT 17 2,74 1,491 0,361 1,97 3,51 0,00 5,16 0,215
Total 34 2,45 1,484 0,254 1,93 2,97 0,00 5,26
RIGHT 6 2,14 1,295 0,529 0,78 3,50 0,10 3,58
T4USpace LEFT 7 2,52 1,798 0,679 0,85 4,18 0,65 5,13 0,830
Total 13 2,34 1,534 0,425 1,42 3,27 0,10 5,13
RIGHT 17 0,09 0,073 0,017 0,05 0,13 0,00 0,25
T2U6Mez LEFT 17 0,08 0,099 0,024 0,03 0,13 0,00 0,30 0,468
Total 34 0,09 0,086 0,014 0,06 0,12 0,00 0,30
RIGHT 17 0,18 0,139 0,033 0,11 0,25 0,05 0,66
T3U6Mez LEFT 17 0,15 0,122 0,029 0,09 0,22 0,00 0,40 0,807
Total 34 0,17 0,129 0,022 0,12 0,21 0,00 0,66
RIGHT 7 0,25 0,177 0,067 0,08 0,41 0,10 0,60
T4U6Mez LEFT 7 0,22 0,149 0,056 0,09 0,36 0,00 0,40 0,948
Total 14 0,24 0,158 0,042 0,14 0,33 0,00 0,60
RIGHT 17 35,25 3,552 0,861 33,43 37,08 26,40 39,00
T1U3Rot LEFT 17 32,28 4,359 1,057 30,04 34,52 23,90 3890 0,063
Total 34 33,77 4,197 0,719 32,30 3523 23,90 39,00
RIGHT 17 32,50 4,555 1,104 30,16 34,84 23,00 38,00
T2U3Rot LEFT 17 30,22 3,872 0,939 28,23 32,21 22,770 36,90 0,113
Total 34 31,36 4,321 0,741 29,85 32,87 22,770 38,00
RIGHT 17 29,31 4,380 1,062 217,05 31,56 21,20 36,00
T3U3Rot LEFT 17 28,84 4,083 0,990 26,74 30,94 22,30 36,00 0,809
Total 34 29,07 4,176 0,716 27,62 30,53 21,20 36,00
RIGHT 7 2635 6,158 2,327 20,66 32,05 15,60 33,20
T4U3Rot LEFT 7 26,77 3,887 1,469 23,17 30,36 22,40 33,40 0,655
Total 14 26,56 4952 1,323 23,70 29,42 15,60 33,40
RIGHT 17 2,19 1,369 0,332 1,48 2,89 0,20 5,10
T2U3Tip LEFT 17 2,18 1,368 0,331 1,47 2,88 0,10 5,90 0,959
Total 34 2,18 1,348 0,231 1,71 2,65 0,10 5,90
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Tablo 2 (devam). MOP grubu verilerinin sag-sol tanimlayici istatistigi ve Mann-Whitney U testi ile
karsilastirma sonuglari.

RIGHT 17 5,80 2,850 0,691 4,34 7,21 1,30 11,40
T3U3Tip LEFT 17 4,97 2,785 0,675 3,54 6,40 1,60 10,20 0,370
Total 34 5,39 2,807 0,481 4,41 6,37 1,30 11,40
RIGHT 7 6,81 2,813 1,063 4,21 9,41 4,20 12,40
T4U3Tip LEFT 7 7,37 2,613 0,987 4,95 9,78 4,30 11,50 0,565
Total 14 7,09 2,625 0,701 5,57 8,60 4,20 12,40
RIGHT 7 0,35 0,219 0,082 0,17 0,55 0,15 0,72
T2L3Dist LEFT 6 0,44 0,216 0,088 0,21 0,67 0,12 0,67 0,519
Total 13 0,39 0,214 0,059 0,26 0,52 0,12 0,72
RIGHT 7 0,77 0,323 0,122 0,47 1,07 0,30 1,12
T3L3Dist LEFT 6 1,31 0,594 0,242 0,68 1,93 0,47 1,85 0,086
Total 13 1,02 0,526 0,145 0,70 1,34 0,30 1,85
RIGHT 2 2,23 1,216 0,860 -8,69 13,15 1,37 3,09
T4L3Dist LEFT 2 2,04 1,803 1,275 -14,15 18,24 0,77 3,32 1,000
Total 4 2,13 1,260 0,630 0,13 4,14 0,77 3,32
RIGHT 7 3,69 1,462 0,552 2,34 5,04 2,09 6,34
T1LSpace LEFT 6 3,90 1,481 0,604 2,35 5,46 1,54 5,50 0,775
Total 13 3,79 1,412 0,391 2,93 4,64 1,54 6,34
RIGHT 7 3,37 1,504 0,568 1,98 4,76 1,68 5,83
T2LSpace LEFT 6 3,72 1,568 0,640 2,07 5,36 1,52 5,94 0,775
Total 13 3,53 1,479 0,410 2,64 4,42 1,52 5,94
RIGHT 7 2,70 1,551 0,586 1,26 4,13 1,24 5,53
T3LSpace LEFT 6 2,95 1,256 0,512 1,63 4,27 1,11 4,56 0,668
Total 13 2,81 1,371 0,380 1,99 3,64 1,11 5,53
RIGHT 2 2,61 2,453 1,735 -19,43 24,66 0,88 4,35
T4LSpace LEFT 2 1,33 0,678 0,480 -4,76 7,42 0,85 1,81 0,439
Total 4 1,97 1,646 0,823 0,64 4,59 0,85 4,35
RIGHT 7 0,21 0,227 0,085 0,00 0,42 0,00 0,70
T2L6Mez LEFT 6 0,07 0,140 0,057 0,07 0,22 0,00 0,35 0,103
Total 13 0,14 0,197 0,054 0,02 0,26 0,00 0,70
RIGHT 7 0,33 0,322 0,122 0,03 0,63 0,10 0,96
T3L6Mez LEFT 6 0,15 0,049 0,020 0,10 0,20 0,10 0,20 0,321
Total 13 0,25 0,248 0,068 0,10 0,40 0,10 0,96
RIGHT 2 0,66 0,650 0,460 -5,18 6,50 0,20 1,12
T4L6Mez LEFT 2 0,38 0,254 0,180 -1,90 2,66 0,20 0,56 0,683
Total 4 0,52 0,434 0,217 0,17 1,21 0,20 1,12
RIGHT 7 38,05 3,276 1,238 35,02 41,08 31,20 41,30
T1L3Rot LEFT 6 34,48 3,416 1,394 30,89 38,06 30,60 39,60 0,046
Total 13 36,40 3,697 1,025 34,17 38,64 30,60 41,30
RIGHT 7 36,11 3,016 1,140 33,32 38,90 30,01 39,00
T2L3Rot LEFT 6 33,30 4,112 1,678 28,98 37,61 26,80 37,80 0,086
Total 13 34,81 3,705 1,027 32,57 37,05 26,80 39,00
RIGHT 7 34,01 3,998 1,511 30,31 37,71 29,20 39,20
T3L3Rot LEFT 6 30,00 7,078 2,889 22,57 37,42 19,80 41,60 0,253
Total 13 32,16 5,762 1,598 28,67 35,64 19,80 41,60

75



Tablo 2 (devam). MOP grubu verilerinin sag-sol tanimlayici istatistigi ve Mann-Whitney U testi ile
karsilastirma sonuglari.

RIGHT 2 29,55 1,909 1,350 12,39 46,70 28,20 30,90
T4L3Rot LEFT 2 24,20 6,363 4,500 -32,97 81,37 19,70 28,70 0,439
Total 4 26,87 4,925 2,462 19,03 34,71 19,70 30,90
RIGHT 7 1,31 0,898 0,339 0,48 2,14 0,40 2,60
T2L3Tip LEFT 6 1,98 0,947 0,386 0,98 2,97 0,70 3,50 0,153
Total 13 1,62 0,947 0,262 1,05 2,19 0,40 3,50
RIGHT 7 3,34 1,642 0,620 1,82 4,86 0,60 5,40
T3L3Tip LEFT 6 4,30 1,770 0,722 2,44 6,15 1,00 6,00 0,133
Total 13 3,78 1,703 0,472 2,75 4,81 0,60 6,00
RIGHT 2 6,05 0,070 0,050 5,41 6,68 6,00 6,10
T4L3Tip LEFT 2 10,05 2,474 1,750 -12,18 32,28 830 11,80 0,121
Total 4 8,05 2,716 1,358 3,72 12,37 6,00 11,80

Kontrol grubunda da verilerin bir kisminin normal dagilim gostermedigi
saptand1 (Ek.7,8,9) Bu nedenle kontrol grubunda da grup ici (sag-sol veriler)
karsilastirilmasinda yukarida ifade edilen ayni test kullanild1 (Ek.6).

Tablo 3. CONT grubu verilerin sag-sol tanimlayici istatistigi

95% Confidence
N Mean S.td'. Std. Interval for Mean Min Max P value
Deviation Error Lower Upper
Bound Bound
T2U3Dist CONT/RIGHT 15 0,58 0,384 0,099 0,36 0,79 0,10 1,38
CONT/LEFT 15 0,57 0,436 0,112 0,33 0,81 0,02 1,51 0,950
Total 30 0,57 0,404 0,073 0,42 0,73 0,02 1,51
T3U3Dist CONT/RIGHT 15 1,33 0,726 0,187 0,92 1,73 0,18 2,58
CONT/LEFT 15 1,39 0,926 0,239 0,88 1,90 0,09 3,30 0,917
Total 30 1,36 0,818 0,149 1,05 1,66 0,09 3,30
T4U3Dist CONT/RIGHT 12 2,20 0,833 0,240 1,67 2,73 096 3,85
CONT/LEFT 12 2,01 0,838 0,242 1,47 2,54 0,50 3,46 0,544
Total 24 2,10 0,823 0,168 1,76 2,45 0,50 3,85
T1USpace CONT/RIGHT 15 3,88 1,900 0,490 2,82 493 0,51 7,62
CONT/LEFT 15 4,10 1,220 0,315 3,42 478 1,06 620 0,678
Total 30 3,99 1,573 0,287 3,40 4,58 0,51 17,62
T2USpace CONT/RIGHT 15 3,38 1,910 0,493 2,32 444 0,39 7,27
CONT/LEFT 15 3,52 1,057 0,273 2,93 4,10 1,03 5,72 0,663
Total 30 3,45 1,518 0,277 2,88 4,02 0,39 1727
T3USpace CONT/RIGHT 15 2,67 1,916 0,494 1,61 3,73 0,18 6,73
CONT/LEFT 15 2,66 1,236 0,319 1,98 3,35 099 5,34 0,820
Total 30 2,66 1,584 0,289 2,07 3,26 0,18 6,73
T4USpace CONT/RIGHT 12 2,14 1,750 0,505 1,02 3,25 0,09 5,72
CONT/LEFT 12 2,29 1,140 0,329 1,56 3,01 0,80 4,95 0,419
Total 24 2,21 1,446 0,295 1,60 2,82 0,09 5,72
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Tablo 3 (devam). CONT grubu verilerin sag-sol tanimlayici istatistigi ve Mann-Whitney U testi ile
karsilastirma sonuglari.

T2U6Mez CONT/RIGHT 15 0,09 0,042 0,010 0,07 0,11 0,00 0,15
CONT/LEFT 15 0,09 0,068 0,017 0,05 0,12 0,00 0,24 0,587
Total 30 0,09 0,055 0,010 0,07 0,11 0,00 0,24
T3U6Mez CONT/RIGHT 15 0,42 0,496 0,128 0,14 0,69 0,00 1,75
CONT/LEFT 15 0,24 0,257 0,066 0,09 0,38 0,00 0,95 0,213
Total 30 0,33 0,399 0,072 0,18 0,47 0,00 1,75
T4U6Mez CONT/RIGHT 12 0,43 0,468 0,135 0,13 0,72 0,00 1,46
CONT/LEFT 12 0,30 0,250 0,072 0,14 0,46 0,00 1,02 0,977
Total 24 0,36 0,372 0,076 0,21 0,52 0,00 1,46
T1U3Rot CONT/RIGHT 15 35,27 7,438 1,920 31,15 39,39 22,40 56,20
CONT/LEFT 15 32,41 5,642 1,456 29,28 35,53 20,50 41,90 0,351
Total 30 33,84 6,647 1,213 31,36 36,32 20,50 56,20
T2U3Rot CONT/RIGHT 15 32,80 8,167 2,108 28,27 37,32 22,90 55,80
CONT/LEFT 15 30,26 5,238 1,352 27,35 33,16 19,90 38,50 0,480
Total 30 31,53 6,864 1,253 28,96 34,09 19,90 55,80
T3U3Rot CONT/RIGHT 15 30,38 8,242 2,128 25,82 34,95 19,80 54,80
CONT/LEFT 15 28,50 6,025 1,555 25,17 31,84 16,10 36,80 0,884
Total 30 29,44 7,158 1,306 26,77 32,11 16,10 54,80
T4U3Rot CONT/RIGHT 12 26,63 7,621 2,200 21,79 31,47 11,60 39,60
CONT/LEFT 12 28,60 4,510 1,302 25,74 31,47 17,50 34,30 0,225
Total 24 27,62 6,207 1,267 24,99 30,24 11,60 39,60
T2U3Tip CONT/RIGHT 15 1,66 1,558 0,402 0,80 2,52 0,00 5,20
CONT/LEFT 15 2,04 1,350 0,348 1,29 2,79 0,80 5,70 0,348
Total 30 1,85 1,445 0,264 1,31 2,39 0,00 5,70
T3U3Tip CONT/RIGHT 15 3,37 3,343 0,863 1,52 5,22 0,00 13,60
CONT/LEFT 15 3,12 2,036 0,525 1,99 4,24 1,00 8,10 0,884
Total 30 3,24 2,723 0,497 2,22 4,26 0,00 13,60
T4U3Tip CONT/RIGHT 12 4,34 2,174 0,627 2,96 5,72 1,30 9,00
CONT/LEFT 12 4,08 1,483 0,428 3,14 5,02 1,90 6,10 0,862
Total 24 4,21 1,825 0,372 3,44 4,98 1,30 9,00
T2L3Dist CONT/RIGHT 6 0,59 0,591 0,241 0,02 1,21 0,13 1,73
CONT/LEFT 6 0,42 0,435 0,177 0,03 0,88 0,06 1,28 0,470
Total 12 0,50 0,503 0,145 0,18 0,82 0,06 1,73
T3L3Dist CONT/RIGHT 6 1,13 0,890 0,363 0,19 2,06 0,34 2,61
CONT/LEFT 6 0,89 0,547 0,223 0,32 1,46 0,37 1,57 0,936
Total 12 1,01 0,715 0,206 0,55 1,46 0,34 2,61
T4L3Dist CONT/RIGHT 6 2,13 0,869 0,354 1,22 3,05 1,23 3,53
CONT/LEFT 6 1,50 0,932 0,380 0,52 2,48 047 2,67 0,200
Total 12 1,82 0,921 0,265 1,23 2,40 0,47 3,53
T1LSpace CONT/RIGHT 6 4,64 1,680 0,686 2,87 6,40 2,22 7,27
CONT/LEFT 6 4,80 1,552 0,633 3,17 6,43 2,13 6,57 0,936
Total 12 4,72 1,545 0,446 3,74 5,70 2,13 7,27
T2LSpace CONT/RIGHT 6 4,09 1,410 0,575 2,61 5,57 1,53 5,62
CONT/LEFT 6 4,24 1,612 0,658 2,55 593 1,81 6,35 0,873
Total 12 4,17 1,446 0,417 3,25 5,08 1,53 6,35
T3LSpace CONT/RIGHT 6 3,54 1,523 0,621 1,94 5,14 0,77 5,04
CONT/LEFT 6 3,95 1,596 0,651 2,27 562 1,35 5,88 0,575
Total 12 3,74 1,502 0,433 2,79 4,70 0,77 5,88
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Tablo 3 (devam). CONT grubu verilerin sag-sol tanimlayici istatistigi ve Mann-Whitney U testi ile
karsilastirma sonuglari.

T4LSpace CONT/RIGHT 6 2,44 1,547 0,631 081 4,06 0,16 427
CONT/LEFT 6 3,19 1,433 0,585 1,69 470 1,06 502 0,423
Total 12 281 1,475 0,426 1,88 3,75 0,16 5,02
T2L6Mez CONT/RIGHT 6 0,14 0,061 0,025 0,07 020 009 0024
CONT/LEFT 6 0,14 0,126 0,051 0,01 028 006 0,40 0,630
Total 12 014 0,094 0,027 008 020 006 040
T3L6Mez CONT/RIGHT 6 0,18 0,112 0,046 0,06 030 006 0,37
CONT/LEFT 6 0,16 0,079 0,032 0,08 025 0,10 032 0,809
Total 12 017 0,093 0,027 0,11 023 006 0,37
T4L6Mez CONT/RIGHT 6 027 0,176 0,072 0,08 045 0,11 0,61
CONT/LEFT 0,32 0,240 0,098 0,06 057 0,10 0,77 0,749
Total 12 029 0203 0,058 0,16 042 0,10 0,77
TIL3Rot CONT/RIGHT 6 3626 7698 3,142 28,18 44,34 22,90 43,70
CONT/LEFT 6 36,80 4018 1,640 32,58 41,01 31,50 42,10 0,810
Total 12 36,53 5861 1,692 32,80 40,25 22,90 43,70
T2L3Rot CONT/RIGHT 6 34725 7483 3,055 2639 42,10 22,40 42,90
CONT/LEFT 6 3556 4806 1,962 30,52 40,61 27,80 41,90 1,000
Total 12 34,90 6,035 1,742 31,07 38,74 22,40 42,90
T3L3Rot CONT/RIGHT 6 29,53 8,960 3,658 20,12 38,93 15,70 42,60
CONT/LEFT 6 3225 5129 2,094 2686 37,63 26,90 40,70 0,631
Total 12 30,89 7,104 2,050 2637 3540 15,70 42,60
T4L3Rot CONT/RIGHT 6 24,08 7042 2875 16,69 31,47 11,60 31,00
CONT/LEFT 6 31,01 5334 2,177 2541 36,61 25,70 40,60 0,150
Total 12 27,55 6,970 2,012 23,12 31,97 11,60 40,60
T2L3Tip CONT/RIGHT 6 1,98 1,455 0,594 0,45 3,51 1,10 4,90
CONT/LEFT 6 1,33 1225 0,500 0,04 261 060 3,80 0,078
Total 12 1,65 1,326 0383 0481 2,50 0,60 4,90
T3L3Tip CONT/RIGHT 6 2,90 1,929 0,787 0,87 492 1,10 6,50
CONT/LEFT 6 3,88 1,722 0,703 2,07 569 1,70 5,70 0,470
Total 12 339 1,817 0,524 223 454 1,10 6,50
T4L3Tip CONT/RIGHT 6 491 2335 0,953 2,46 736 1,70 7,60
CONT/LEFT 6 4,85 2392 0976 233 736 2,10 840 1,000
Total 12 488 2254 0,650 345 631 1,70 8,40

(o)

Kontrol grubu igerisinde iist-alt cene ve sag-sol veriler kiyaslandiginda higbir
veri grubunda istatistiksel olarak anlamli farka rastlanmadi (Tablo 3). Bu nedenle
kontrol grubunda da sag-sol veriler ayn1 havuzda toplandi. Bundan sonraki tiim

istatistiksel analizlerde sag-sol verilerin birlestirilmis hali kullanildi.

4.1.2. Kanin Distalizasyon Hizinin Degerlendirilmesi
Bu boliimde, MOP grubundan ve CONT grubundan T3 ve T4 donemlerinde
dijital modellerden elde edilmis kanin distalizasyon hizi verilerinin grup i¢i genel

degerlendirilmesi yapilmis ve karsilastirmalarin istatistiksel analiz sonuglar1 verilmistir.
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Tablo 4. MOP grubu aylik distalizasyon hizi ortalama degerleri

N Mean Std. Deviation Minimum Maximum P value
TU3DisL4WK 34 1.7624 0.66928 0.77 331
TU3Dist8WK 15 0.9127 0.58173 0.08 1.81 0,031
TL3Dist 4WK 13 1,0231 0.52622 0.30 1.85 0715
TL3DisT8WK 4 1,1850 122162 0.11 2,79

Ust cenede ilk 4 haftalik dénemde kanin distalizasyon hizi ortalama 1,76
mm/ay iken, ikinci 4 haftada 0,91 mm/ay olarak Slgiilmistiir. 2 zaman arasindaki bu
farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (p=0,031). (Tablo 4)

Alt ¢enede ilk 4 haftalik donemde kanin distalizasyon hizi ortalama 1,02
mm/ay iken, ikinci 4 haftada 1,18 mm/ay olarak Slgiilmistiir. 2 zaman arasindaki bu

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p=0,715). (Tablo 4)

Tablo 5. CONT grubu aylik kanin distalizasyon hiz1 ortalama degerleri

N Mean Std. Deviation Minimum Maximum P value
TU3DIsL4WK 30 1.3623 0.81879 0.09 3.30
TU3Dist8WK 24 8887 0.39907 0.16 1.56 0,253
TL3Dist 4WK 12 1,0125 0.71528 0.34 2,61 0,388
TL3DisT8WK 12 0.8083 0.44603 0.09 1.40

Ust cenede ilk 4 haftalik dénemde kanin distalizasyon hizi ortalama 1,36
mm/ay iken, ikinci 4 haftada 0,89 mm/ay olarak Slgiilmiistiir. 2 zaman arasindaki bu
farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p=0,253). (Tablo 5)

Alt ¢enede ilk 4 haftalik donemde kanin distalizasyon hizi ortalama 1,01
mm/ay iken, ikinci 4 haftada 0,88 mm/ay olarak Slgiilmistiir. 2 zaman arasindaki bu

farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p=0,388). (Tablo 5)

4.1.3. Periodontal indeks Ol¢iimleri

Bu bolimde, MOP grubundan ve CONT grubundan TO, T1 ve T4
donemlerinde elde edilmis plak indeksi, gingival indeks ve cep derinligi dlgiimlerinden
elde edilen verilerin grup i¢i genel degerlendirilmesi yapilmis ve karsilastirmalarin
istatistiksel analiz sonuglar1 verilmistir.

ANOVA testi sonucunda CONT grubunda TO-T1-T4 zamanlar arasindaki plak
indeksi, gingival indeks ve cep derinligi degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunamadi (p>0,05). MOP grubunda ise yalnizca gingival indeks ve cep
derinligi acisindan anlamli farklilik tespit edildi (p<0,05). Bu farkliligin hem gingival

79



indekste hem de cep derinligi degerlerinde TO-T1 ve T0-T4 arasinda istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriildii (Ek 7).

4.2. Gruplar Arasi Karsilastirmalar
4.2.1. Dijital Ortodontik Modellerde Yapilan Ol¢iimler

Kanin Distalizasyonu

1. haftada (T2U3Dist) ortalama {ist kanin distalizasyon miktart MOP grubunda
0,76 mm iken CONT grubunda 0,58 mm olarak bulundu (Sekil 21). Her iki grup
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,013) (Tablo 6)

4 haftalik donemde (T3U3Dist) ortalama iist kanin distalizasyonu MOP
grubunda 1,76 mm, CONT grubunda 1,36 mm olarak gozlendi (Sekil 21). Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p=0,029) (Tablo 6)

8. haftada (T4U3Dist) ortalama st kanin distalizasyonu MOP grubunda 2,59
mm iken CONT grubunda 2,11 mm olarak bulundu (Sekil 21). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptandi (p=0,97) (Tablo 6)
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T2 T3 T4 T2 T3 T4
UST GENE ALT GENE
“MOP = 076 | 17624 25927 03938 | 1,0231 ' 2,1375
“CONT 05793 13623 21079 0,5092  1,0125 1,8208
\_ W,

Sekil 21. MOP ve CONT gruplarinda ortalama kanin distalizasyon miktarlari
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1. haftada (T2L3Dist) ortalama alt kanin distalizasyon miktar1t MOP grubunda
0,39 mm iken CONT grubunda 0,50 mm olarak bulundu (Sekil 21). Her iki grup
arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi (p=0,978) (Tablo 6).

4 haftalik donemde (T3L3Dist) ortalama alt kanin distalizasyonu MOP
grubunda 1,02 mm iken CONT grubunda 1,01 mm olarak gozlendi (Sekil 21). Her iki
grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi (p=0,549) (Tablo
6).

8. haftada (T4L3Dist) ortalama alt kanin distalizasyonu 2,14 mm iken CONT
grubunda 1,82 mm olarak bulundu (Sekil 21). Her iki grup arasindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 saptandi (p=0,544) (Tablo 6).

Cekim Bosluklarinin Degerlendirilmesi

Kanin distalizasyonuna baglamadan (seviyeleme-siralama bittikten sonra)
hemen oOnce iist kanin disin distalindeki ¢ekim bosluklarinin Olgiildiigli donemde
(T1USpace) ortalama ¢ekim boslugu MOP grubunda 4,10 mm iken CONT grubunda
3,99 mm olarak saptand1 (Sekil 22). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamadi (p=0,957) (Tablo 6)

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 1 hafta sonraki 6l¢iimlerde (T2USpace)
bu bosluk MOP grubunda 3,43 mm iken CONT grubunda 3,45 mm bulundu (Sekil 22).
Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p=0,798). (Tablo 6)

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 4 hafta sonraki 6l¢iimlerde (T3USpace)
bu bosluk MOP grubunda 2,46 mm, CONT grubunda 2,67 mm olarak saptandi (Sekil
22). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,732). (Tablo
6)

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 8 hafta sonraki 6l¢iimlerde (T4USpace)
bu bosluk MOP grubunda 2,35 mm, CONT grubunda 2,22 mm bulundu (Sekil 22). Her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,824) (Tablo 6)

Kanin distalizasyonuna baglamadan (seviyeleme-siralama bittikten sonra)
hemen oOnce alt kaninin distalindeki c¢ekim bosluklarinin 6lgiildiigii donemde
(T1LSpace) ortalama ¢ekim boslugu MOP grubunda 3,79 mm ve CONT grubunda 4,72
mm olarak saptand1 (Sekil 22). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamadi (p=0,127). (Tablo 6)
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Sekil 22. MOP ve CONT gruplarinda ortalama ¢ekim bosluklarindaki degisim

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 1 hafta sonraki 6l¢limlerde (T2LSpace)
bu bosluk MOP grubunda 3,54 mm iken CONT grubunda 4,17 mm bulundu (Sekil 22).
Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,301). (Tablo 6)

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 4 hafta sonraki 6l¢timlerde (T3LSpace)
bu bosluk MOP grubunda 2,81 mm iken CONT grubunda 3,75 mm olarak saptandi
(Sekil 22). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,115)
(Tablo 6)

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 8 hafta sonraki 6l¢timlerde (T4LSpace)
bu bosluk MOP grubunda 1,97 mm iken CONT grubunda 2,82 mm bulundu (Sekil 22).
Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,275) (Tablo 6) .

Molar Disin Cekim Bosluguna Mesial Hareketinin Degerlendirilmesi

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 1 hafta sonra (T2U6Mez) molar disin
cekim bosluguna mesial hareket miktar1 ortalama olarak MOP grubunda 0,093 mm
CONT grubunda da 0,093 mm olarak Olctilmiistiir (Sekil 23). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,454) (Tablo 6).

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 4 hafta sonra (T3U6Mez) {ist molar disin
cekim bosluguna mesial hareket miktar1 ortalama olarak MOP grubunda 0,17 mm iken
CONT grubunda 0,33 mm olarak Olgiilmistiir (Sekil 23). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,271) (Tablo 6).
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Kanin distalizasyonuna baslandiktan 8 hafta sonra (T4U6Mez) list molar disin
cekim bosluguna mesial hareket miktar1 ortalama olarak MOP grubunda 0,24 m iken
CONT grubunda 0,37 mm olarak Olgiilmistiir (Sekil 23). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,585) (Tablo 6).
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Sekil 23. MOP ve CONT gruplarinda ortalama molar mezializasyonu degisim

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 1 hafta sonra (T2L6Mez) alt molar disin
cekim bosluguna mesial hareket miktar1 ortalama olarak MOP grubunda 0,15 mm iken
CONT grubunda da 0,15 mm olarak Ol¢iilmiistiir (Sekil 23). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,494) (Tablo 6)

Kanin distalizasyonuna baglandiktan 4 hafta sonra (T3L6Mez) alt molar disin
cekim bosluguna mesial hareket miktar1 ortalama olarak MOP grubunda 0,25 mm iken
CONT grubunda 0,18 mm olarak Olgiilmistiir (Sekil 23). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,473) (Tablo 6).

Kanin distalizasyonuna baslandiktan 8 hafta sonra (T4L6Mez) alt molar disin
¢ekim bosluguna mesial hareket miktar1 ortalama olarak MOP grubunda 0,52 mm iken,
CONT grubunda 0,30 mm olarak Olgiilmistiir (Sekil 23). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,332) (Tablo 6).

Kanin Disin Distopalatinal Rotasyonunun Degerlendirilmesi
Distalizasyona baslamadan (T1U3Rot) {ist kanin dislerin insizal kenariin orta

hat ile yaptig1 a¢1 (baslangigtaki konumu) degerlendirildiginde MOP grubunda 33,77 °
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iken CONT grubunda 33,84 ° bulundu (Sekil 24). Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,716) (Tablo 6).

Distalizasyona baslandiktan 1 hafta sonra (T2U3Rot) iist kanin dislerin insizal
kenarinin orta hat ile yaptig1 a¢1 degerlendirildiginde MOP grubunda 31,37° iken CONT
grubunda 31,53° bulundu (Sekil 24). Acisal degerlerde meydana gelen bu diisiis, kanin
disin distopalatinal rotasyona ugradigim1i gostermektedir. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,798) (Tablo 6).

Distalizasyona baslandiktan 4 hafta sonra (T3U3Rot) iist kanin dislerin insizal
kenarinin orta hat ile yaptig1 a¢1 degerlendirildiginde MOP grubunda 29,07° iken CONT
grubunda 29,45° bulundu (Sekil 24). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunamadi (p=0,809) (Tablo 6).

Distalizasyona baslandiktan 8 hafta sonra (T4U3Rot) iist kanin dislerin insizal
kenarinin orta hat ile yaptig1 a¢1 degerlendirildiginde MOP grubunda 26,56° iken CONT
grubunda 27,62° bulundu (Sekil 24). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamustir (p=0,388) (Tablo 6).

d A
40

‘Y 35

(3]

5 30

2

= 25

=]

S 20

17}

g 15

=

£ 10

g

e 5

0
T1 T2 T3 T4 T1 T2 T3 T4
UST CENE ALT CENE

EMOP 33,7706 31,365 29,0794 26,5643 36,4077 34,8162 32,1615 26,875
L ¥ CONT 33,8433 31,53 29,4467 27,6208 36,5333 34,9083 30,8917 27,55 )
N\ J

Sekil 24. MOP ve CONT gruplarinda ortalama kanin rotasyonundaki degigim

Distalizasyona baslamadan (T1L3Rot) alt kanin dislerin insizal kenarinin orta
hat ile yaptig1 a¢1 (baslangigtaki konumu) degerlendirildiginde MOP grubunda 36,40°
iken, CONT grubunda 36,53° bulundu (Sekil 24). Her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p=0,586) (Tablo 6).
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Distalizasyona baglandiktan 1 hafta sonra (T2L3Rot) alt kanin dislerin insizal
kenarinin orta hat ile yaptig1 ac¢1 degerlendirildiginde MOP grubunda 34,81° iken,
CONT grubunda 34,91° bulundu (Sekil 24). Degerlerde meydana gelen diisiis, kanin
disin distopalatinal rotasyonunu gdostermektedir. Her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,724) (Tablo 6).

Distalizasyona baglandiktan 4 hafta sonra (T3L3Rot) alt kanin dislerin insizal
kenarinin orta hat ile yaptig1 ac¢1 degerlendirildiginde MOP grubunda 32,16° iken,
CONT grubunda 30,89° bulundu (Sekil 24). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamadi (p=0,549) (Tablo 6).

Distalizasyona baglandiktan 8 hafta sonra (T4L3Rot) alt kanin dislerin insizal
kenarinin orta hat ile yaptig1 ac1 (baslangigtaki konumu) degerlendirildiginde MOP
grubunda 26,87° iken, CONT grubunda 27,55° bulundu (Sekil 24). Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,1000) (Tablo 6).

Kanin Disin Distale Egilmesi (Tipping)

Kanin distalizasyonuna basladiktan 1 hafta sonra (T2U3Tip) iist kanin disin
distale tippingi ortalama olarak MOP grubunda 2,19° iken CONT grubunda 1,86°
Olctilmiistiir (Sekil 25). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p=0,148) (Tablo 6).

Kanin distalizasyonuna basladiktan 4 hafta sonra (T3U3Tip) iist kanin disin
distale tippingi ortalama olarak MOP grubunda 5,39° iken CONT grubunda 3,25°
Olctilmiistiir (Sekil 25). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak ¢cok ¢ok anlamli bir fark
bulundu (p=0,000) (Tablo 6).

Kanin distalizasyonuna bagladiktan 8 hafta sonra (T4U3Tip) 4 haftadaki
sonuglara benzer sekilde her iki grup arasinda istatistiksel olarak ¢ok ¢ok anlamli bir

fark bulundu (p=0,001) (Tablo 6).
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Sekil 25. MOP ve CONT gruplarinda ortalama kaninin distal egilmesindeki degisim

Kanin distalizasyonuna bagladiktan 1 hafta sonra (T2L3Tip) alt kanin disin
distale tippingi ortalama olarak MOP grubunda 1,62° iken, CONT grubunda 1,66°
Olctilmiistiir (Sekil 25). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p=0,744) (Tablo 6).

Kanin distalizasyonuna bagladiktan 4 hafta sonra (T3L3Tip) alt kanin disin
distale tippingi ortalama olarak MOP grubunda 3,78° iken, CONT grubunda 3,39°
Olctilmiistiir (Sekil 25). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamadi (p=0,644) (Tablo 6)

Kanin distalizasyonuna bagladiktan 8 hafta sonra (T4L3Tip) alt kanin disin
distale tippingi ortalama olarak MOP grubunda 8,05° iken, CONT grubunda 4,88°
Olclilmiistiir (Sekil 25). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamadi (p=0,101) (Tablo 6).

Tablo 6. CONT ve MOP grubu verilerinin tanimlayici istatistigi

Grp N Mean Std. Deviation Std. Error Mean P value
T2U3Dist MOP 34 0,7600 0,31025 0,05321 0.013
CONT 30 0,5793 0,40436 0,07382 ’
T3U3Dist MOP 34 1,7624 0,66928 0,11478 0.029
CONT 30 1,3623 0,81879 0,14949 ’
T4U3Dist MOP 15 2,5927 0,83743 0,21622 0.097
CONT 24 2,1079 0,82335 0,16807 ’
T1USpace MOP 34 4,1053 1,32849 0,22783 0.957
CONT 30 3,9930 1,57331 0,28724 ’

86



Tablo 6 (devam). CONT ve MOP grubu verilerinin tanimlayici istatistigi

T2USpace = MOP 34 3,4341 1,31707 0,22588 0.798
CONT 30 3,4530 1,51896 0,27732 ’
T3USpace = MOP 34 2,4565 1,48423 0,25454 0.732
CONT 30 2,6697 1,58438 0,28927 ’
T4USpace = MOP 13 2,3477 1,53471 0,42565 0.824
CONT 24 2,2158 1,44695 0,29536 ’
T2U6Mez  MOP 34 0,0926 0,08628 0,01480 0.454
CONT 30 0,0933 0,05567 0,01016 ’
T3U6Mez  MOP 34 0,1724 0,12966 0,02224 0271
CONT 30 0,3300 0,39953 0,07294 ’
T4U6Mez  MOP 14 0,2407 0,15828 0,04230 0.585
CONT 24 0,3679 0,37271 0,07608 ’
T1U3Rot MOP 34 33,7706 4,19708 0,71979 0.716
CONT 30 33,8433 6,64793 1,21374 ’
T2U3Rot MOP 34 31,3650 4,32159 0,74115 0.798
CONT 30 31,5300 6,86461 1,25330 ’
T3U3Rot MOP 34 29,0794 4,17640 0,71625 0.809
CONT 30 29,4467 7,15834 1,30693 ’
T4U3Rot MOP 14 26,5643 4,95202 1,32348 0.388
CONT 24 27,6208 6,20715 1,26703 ’
T2U3Tip MOP 34 2,1882 1,34835 0,23124 0.148
CONT 30 1,8567 1,44597 0,26400 ’
T3U3Tip MOP 34 5,3912 2,80707 0,48141 0.000
CONT 30 3,2467 2,72330 0,49720 ’
T4U3Tip MOP 14 7,0929 2,62516 0,70160 0.001
CONT 24 4,2125 1,82502 0,37253 ’
T2L3Dist MOP 13 0,3938 0,21426 0,05943 0.978
CONT 12 0,5092 0,50304 0,14521 ’
T3L3Dist MOP 13 1,0231 0,52622 0,14595 0.549
CONT 12 1,0125 0,71528 0,20648 ’
T4L3Dist MOP 4 2,1375 1,26025 0,63012 0.544
CONT 12 1,8208 0,92110 0,26590 ’
T1LSpace = MOP 13 3,7915 1,41269 0,39181 0.127
CONT 12 4,7242 1,54507 0,44602 ’
T2LSpace = MOP 13 3,5362 1,47901 0,41020 0301
CONT 12 4,1700 1,44661 0,41760 ’
T3LSpace = MOP 13 2,8192 1,37106 0,38026 0.115
CONT 12 3,7492 1,50256 0,43375 ’
T4LSpace = MOP 4 1,9725 1,64646 0,82323 0.275
CONT 12 2,8183 1,47605 0,42610 ’
T2L6Mez MOP 13 0,1477 0,19745 0,05476 0.494
CONT 12 0,1458 0,09491 0,02740 ’
T3L6Mez MOP 13 0,2546 0,24855 0,06894 0.473
CONT 12 0,1767 0,09355 0,02701 ’
T4L6Mez MOP 4 0,5200 0,43451 0,21726 0.332
CONT 12 0,2958 0,20318 0,05865 ’
T1L3Rot MOP 13 36,4077 3,69717 1,02541 0.586
CONT 12 36,5333 5,86148 1,69206 ’
T2L3Rot MOP 13 34,8162 3,70563 1,02776 0.724
CONT 12 34,9083 6,03587 1,74241 ’

87



Tablo 6 (devam). CONT ve MOP grubu verilerinin tanimlayici istatistigi

T3L3Rot MOP 13 32,1615 5,76289 1,59834 0.549
CONT 12 30,8917 7,10422 2,05081 ’
T4L3Rot MOP 4 26,8750 4,92502 2,46251 1.000
CONT 12 27,5500 6,97065 2,01225 ’
T2L3Tip MOP 13 1,6231 0,94794 0,26291 0.744
CONT 12 1,6583 1,32696 0,38306 ’
T3L3Tip MOP 13 3,7846 1,70335 0,47243 0.644
CONT 12 3,3917 1,81782 0,52476 ’
T4L3Tip MOP 4 8,0500 2,71600 1,35800 0.101
CONT 12 4,8833 2,25422 0,65074 ’

4.2.2. Periodontal indeks Ol¢iimleri

Bu béliimde, arastirma grubu (MOP) ve kontrol grubundan (CONT) TO, T1 ve
T4 donemlerinde elde edilmis plak indeksi, gingival indeks ve cep derinligi
Olctimlerinden elde edilen verilerin genel degerlendirilmesi yapilmis ve gruplar arasi
karsilastirmalarin istatistiksel analiz sonuglar1 verilmistir.

Tim verilerin dagiliminda homojenlik ve normal dagilim mevcut olmadigi i¢in
analizlerde alt iist veriler birlestirilerek Mann-Whitney U testi kullanildi. Tanimlayici

istatistikler ise Student-t testi ile yapild1 (Ek 10,11,12,13).

Plak indeksi

Tedavinin basinda (TO) MOP grubunda ortalama plak indeksi 0,52, CONT
grubunda ise 0,46 olarak ol¢iildi (Sekil 26). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamadi (p=0,339) (Tablo 7).

Kanin distalizasyonuna baslanilan seansta (T1) MOP grubunda ortalama plak
indeksi 0,68, CONT grubunda ise 0,62 olarak 6l¢iildii (Sekil 26). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,419) (Tablo 7).

Kanin distalizasyonunun sona erdigi seansta (T4) MOP grubunda ortalama
plak indeksi 0,70, CONT grubunda ise 0,65 olarak oSlgiildii (Sekil 26). Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p=0,313) (Tablo 7).
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Sekil 26. Plak indeksindeki ortalama degisim

Gingival indeks

Tedavinin baginda (TO) MOP grubunda ortalama gingival indeks 0,54, CONT
grubunda ise 0,52 olarak ol¢iildii (Sekil 27). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p=0,618) (Tablo 7).

Kanin distalizasyonuna baglanilan seansta (T1) MOP grubunda ortalama
gingival indeks 0,90, CONT grubunda ise 0,52 olarak 6l¢iildi (Sekil 27). Her iki grup
arasinda istatistiksel olarak ¢ok ¢cok anlamli fark bulundu (p=0,000) (Tablo 7).

Kanin distalizasyonunun sona erdigi seansta (T4) MOP grubunda ortalama

gingival indeks 1, CONT grubunda ise 0,65 olarak olctildii (Sekil 27). Her iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,005) (Tablo 7).
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Sekil 27. Gingival indeksteki ortalama degisim

Cep derinligi

Tedavinin basinda (TO) MOP grubunda ortalama cep derinligi 1,02, CONT
grubunda ise 1,12 olarak o6l¢iildii (Sekil 28). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunamadi (p=0,323) (Tablo 7).

Kanin distalizasyonuna baglanilan seansta (T1) MOP grubunda ortalama cep
derinligi 1,38, CONT grubunda ise 1,36 olarak o6lgiildii (Sekil 28). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,647) (Tablo 7).

Kanin distalizasyonunun sona erdigi seansta (T4) MOP grubunda ortalama cep
derinligi 1,36, CONT grubunda ise 1,44 olarak o6l¢iildii (Sekil 28). Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,595) (Tablo 7).
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Tablo 7. CONT ve MOP grubu verilerinin tanimlayici istatistigi
GrpSaftha N Mean Std. Deviation Std. Error P value
Mean
PI CONT-TO 30 0,4572 0,41889 0,07648 0.339
MOP-TO 34 0,5244 0,38663 0,06631 ’
GI CONT-TO 30 0,5218 0,45783 0,08359 0.618
MOP-TO 34 0,5362 0,36905 0,06329 ’
PD CONT-TO 30 1,1164 0,57944 0,10579 0323
MOP-TO 34 1,0218 0,16570 0,02842 ’
PI CONT-T1 30 0,6188 0,48717 0,08894 0.419
MOP-T1 34 0,6806 0,40604 0,06964 ’
GI CONT-T1 30 0,5156 0,40160 0,07332 0.000
MOP-T1 34 0,8982 0,41234 0,07072 ’
PD CONT-T1 30 1,3588 0,76183 0,13909 0.647
MOP-T1 34 1,3809 0,38028 0,06522 ’
PI CONT-T4 30 0,6465 0,48394 0,08836 0313
MOP-T4 34 0,6982 0,33256 0,05703 ’
GI CONT-T4 30 0,6523 0,44300 0,08088 0.005
MOP-T4 34 1,0056 0,44753 0,07675 ’
PD CONT-T4 30 1,4445 0,81994 0,14970 0.595
MOP-T4 34 1,3621 0,33382 0,05725 ’
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5. TARTISMA

Birey

Bu ¢alismada kullanilan birey sayist su an literatiirde bulunan bu tir dis
hareketi hizlandirma ile ilgili yapilan ¢alismalarda kullanilan birey sayisindan fazladir.
Abed ve Al-Bustani 2013 yilinda kanin distalizasyon hizinda kortikotomi ve
konvansiyonel yontemlerin etkisini kiyasladiklar1 ¢aligmalarinda arastirma ve kontrol
grubunda toplam 12 birey kullanmistir. Shoreibah ve ark. ise 2012 yilinda yaptiklari
kortikotomi ve konvansiyonel yontemlerin etkisini kiyasladiklar1 ¢alismada toplamda
20 birey kullanmiglardir. Dentoalveolar ve periodontal distraksiyonun etkilerinin
kiyaslandig1 bir ¢calismada ise 12 birey kullamilmistir (Kharkar ve Kotrashetti., 2010).
Su an MOP ile ilgili yapilmis literatiirde var olan tek insan ¢alismasinda Alikhani ve ark
(2013), MOP tekniginin kanin distalizasyon hizina olan etkisini incelemek {izere
toplamda 20 birey kullanmistir. Arastiricilar bu 20 bireyi kendi igerisinde kontrol ve
calisma grubu hastalar1 olmak iizere 2’ye ayirmis, ¢alisma grubu hastalarini ise kendi
icerisinde split mouth olarak dizayn etmistir. Bizim c¢alismamizda ise bu cerrahi
tekniklerin kullanildig1 c¢alismalara kiyasla kullandigimiz birey sayisi fazla olup,
toplamda 32 bireydir. Bireyler kendi icerisinde CONT (15) ve MOP (17) olmak iizere
2’ye ayrilmistir. Calismamizda segilen bireyler daha 6nce Birey ve Yontem boliimiinde
anlatildig1 tizere klinigimize bagvuran hastalarin uygun kriterlere sahip olanlarindan yas,
cinsiyet ve malokliizyon bakimindan homojen olmalar1 g6z 6niinde bulundurulup buna
gore birebir eslestirilerek kontrol ve ¢alisma gruplarina dagitilmstir.

Ortodontik tedavi siiresi ¢ekimsiz ve ¢ekimli tedaviler i¢in ortalama olarak 21-
27 ve 25-35 ay civarinda siirmektedir (Skidmore ve ark., 2006; Vu ve ark., 2008).
Tedavinin en ¢ok zaman alan boliimlerinden biri olan kanin retraksiyonunun
tamamlanmast Ozellikle maksimum ankiraj gerektiren vakalarda 6-8 ay gibi uzun
siireler alabilmektedir. Buna ek olarak, kaninlerin ¢ekim bosluguna alinmasi sirasinda,
Ozellikle maksimum ankiraj vakalarinda gerek ekstraoral gerekse intraoral ankiraj
apareylerine ihtiyag duyulmaktadir (Virang ve ark., 2013). Bu noktada, c¢ekimli
vakalarda ozellikle kanin digin retraksiyon hizinin arttirilmasinin hem toplam tedavi
stiresi tlizerinde olumlu etki gosterebilecegi, hem de ankraj apareylerine ihtiyact 6nemli

Olclide azaltacag diisiiniilebilir. Bu nedenle bu calismada, secilen bireylerin 1.premolar
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cekimi ve takiben ¢ekim bosluguna kanin digin geri alinmasii gerektiren bireyler
olmasi kriter olarak alinmis ve dis hareketi hizlandirmada kullanilan MOP tekniginin
kanin disinin retraksiyon hizina olan etkisi degerlendirilmistir. Calismamizda ¢alisma
ve kontrol gruplarinin olusturulmasinda bireylerin malokliizyon tipleri maksimum
benzerlik gosterenleri eslestirilerek gruplara dagitildigindan uygulanan teknigin kanin
disler iizerindeki etkisinin incelemesinde anlamli sonuglar elde edilecegi
distinilmistir.

Giliniimiize kadar ortodontik tedavi esnasinda kemik aktivitesinin yasa bagh
degisimini uzun donem inceleyen c¢alisma olmamasina karsin, yasin ortodontik dis
hareket hizi tizerinde etkili oldugu bilinmektedir. Bu etki, yasla birlikte kemik
metabolizmasindaki yavaglama, ya da yasa uygun olmayan kuvvetlerin uygulanmasi
gibi faktorlerle agiklanabilir (Bridges ve ark., 1988; Ren ve ark., 2005). Sebep her ne
olursa olsun, caligmamizi1 planlarken, kriter olarak alinan yas aralifindan bagimsiz
olarak, se¢ilen bireylerin ¢alisma ve kontrol gruplarinda eslestirildiginde birebir ayni
yasa sahip olmasmin bu faktorii elimine ettigi diisiiniilerek gruplar olusturulmustur.
Yasla ilgili olarak dikkat edilen diger 2 6nemli husus secilen bireyin daimi digslenme
doneminde olmasi ve bireylerde yiiz profilinin diizeltilebilmesi i¢in fonksiyonel
tedavinin artik uygulanamayacak durumda olmasi, yani biiyiime atilim déneminin artik
gecmis olmasidir.

Oral hijyenin zayif olmasi, periodontal hastaliklar, alveolar kemik kaybi,
sistemik hastaliklar ve anti inflamatuar ila¢ kullaniminin dis hareket hizini anlamli
Olclide etkileyebilecegi bilindiginden (Bartzela ve ark., 2009b; Knop ve ark., 2012;
Okamoto ve ark., 2009;), bu 6zelliklere sahip bireyler de ¢calisma disinda tutulmustur.

Yontem

MOP teknigi, diger cerrahi yontemlerle bircok yonden kiyaslanabilir. Alikhani
ve ark (2015a), yapmis olduklar1 caligmada MOP’larin sayisinin arttirilmasiyla daha
fazla kanin hareketi meydana geldigini tespit etmistir. Bu noktada akla flep kaldirarak
alveolar kemikte birgok perforasyon ve kesinin yapildigi kortikotomi teknigi ve flep
kaldirmadan kemikte kesiler yapilan piezoinsizyon tekniginin MOP teknigine kiyasla
kemikte daha fazla travma olusturarak inflamatuar mediatorlerin artmasini saglayip dis
hareketini daha fazla hizlandiracagi diisiincesi gelebilir. Ancak MOP, bu yontemlere

kiyasla ¢ok daha konservatif bir yontemdir. Ayrica, sitokin aktivitesinde 2-3 ay i¢inde
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belirgin azalma meydana gelecegi i¢in, prosediiriin tekrarlanmasi gerekecek, bu noktada
invaziv teknikler uygulanabilirligini yitirecektir. Yine bu invaziv tekniklerde son
donemde cerrahi boélgelerine kemik grefti uygulamasi yapilmistir. Bu tekniklerin
hizlandirma mekanizmasinin travmalarin sekline ve kemik greftlerine bagh oldugu
distiniilmiistiir. Ancak travmanin sayist ve derinligi dis hareketinde Onemli rol
oynarken sekli dis hareketinde rol oynamamaktadir, dahasi kemik greftleri de
osteoklastik aktiviteyi arttirmayacaktir. Ayrica greftler kortikal kemik smirmi
genisletecektir. Ortodontik dis hareketi esnasinda dislerin trabekiiler kemik igerisinde
hareket ettigi diisiiniilecek olursa, greftleme gereksiz bir girisim olacaktir (Alansari ve
ark., 2015).

Alikhani ve ark (2015a), dis hareketini hizlandirma yontemlerini 2’ye
ayirmistir; bunlardan indirek teknikler MOP’lar gibi minimal invaziv tekniklerden daha
invaziv olan piezoinsizyon ve oldukca agresif olan kortikotomi tekniklerine kadar
sayilabilir. Direk teknikler ise lizerinde daha fazla arastirma yapilmis vibrasyon, lazer
ve ultrason gibi tekniklerdir. Su anki literatiirler 1s18inda, indirek teknikler direk
tekniklere gore daha tutarli ve Ongoriilebilir sonuglar vermektedir. Piezoinsizyon ve
kortikotomi hakkinda kesin sonuclar veren yeterli sayida bilimsel arastirma yokken,
MOP’larla ilgili yapilan hayvan g¢alismasi, dis hareketinde indirek tekniklere cevaben
sitokinlerin énemli bir rol oynadigini agikca gostermistir (Teixeira ve ark., 2010). Bu
tekniklerde asil sorun prosediirlerin mekanizmasi ya da etkinliginden ziyade,
uygulanmalarinin invaziv olusu, tedavi siirerken tekrarlanabilirliklerinin zorlugu ve
tedavi hedeflerine ulasabilmek icin hastanin kontrol edilme siirelerinin sik olusudur.
Indirek tekniklerden farkli olarak, direk tekniklerle ilgili daha fazla celiski mevcuttur.
Oncelikle, bu stimulanlarin mekanizmasi net degildir ve tartismalidir. Mesela,
vibrasyon ve lazer uygulamalar1 daha ¢ok osteojenik etkiye sahiptir fakat bu durum
teorik olarak dis hareketini yavaslatmaktadir. Zaten bu stimiilanlar medikal alanda
kemik yogunlugunu arttirmak ve osteojenik etkilerinden dolay1 kemik iyilesmesini
arttirmak amaciyla kullanilmaktadir. Ikincisi, direk tekniklerle ilgili klinik ¢alismalar
oldukca ¢eliskili sonuglar icermektedir, bazilar1 dis hareketinin hizlandirilmasi ile ilgili
pozitif sonuglar gosterirken bazilari negatif etki gostermektedir. Uclinciisii, pozitif
sonug gosteren aragtirmalar da dis hareketinde anlamli bir hizlanma gdstermemekte, en

azindan hizlandirmak amacgli kullanilan cihaz i¢in harcanan paranin, ekstra
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muayenehane ziyaretlerinin ve evde yapilan uygulamalara harcanan zamanin bir
karsilig1 olmamaktadir (Alikhani, 2015).

Bu goriisler dogrultusunda, Alikhani ve ark. (2015a)’min yapmis oldugu
calismada, indirek bir teknik olan MOP larin dis hareketi hizi {izerindeki etkisi
degerlendirilmistir. Bu c¢alismada, dis hareket hiz1 3 gruba ayrilarak incelenmistir.
Birinci grupta kanin ve ikinci premolar dis arasina sadece ortodontik kuvvet
uygulanmig, ikinci grupta ortodontik kuvvet ve 1 adet MOP, {iglinclii grupta ise
ortodontik kuvvet ve 4 adet MOP uygulanmistir. 4 adet MOP uygulanan grupta sadece
ortodontik kuvvet uygulanan gruba kiyasla IL1- aktivitesinde ilk 24 saatte 5 kat, 28.
giinde ise 3.5 kat artis gozlemlenmistir. Bu fark ve dis hareketindeki hizlanma
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. 1 MOP uygulanan grupta ise hi¢ MOP
uygulanmayan gruba kiyasla dis hareketinde meydana gelen hafif hizlanma istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Bu sonuglar uygulanan MOP sayisiyla, yani alveolar
kemige uygulanan travmanin miktar1 ile dis hareket hizi arasinda direk bir iliski
oldugunu gostermektedir (Alikhani ve ark., 2015a). Yapilan perforasyon sayisinin
kemigin kalinlig1 ve uygulanacak bélgedeki koklerin birbirine yakinligi dikkate alinarak
miimkiinse 3 adet olmasi tavsiye edilmistir (http://propelturkiye.com/propel). Alikhani
ve ark. (2015a)’in yaptiklar1 caligmada hareketi istenen dis bolgesine 3 adet MOP
uygulamasi yapilmistir. Bagka bir makalede ise perforasyon sayisinin 2-3 arasinda
olmas1 tavsiye edilmistir (Berra, 2014). Bizim g¢alismamizda da benzer sekilde bu
Oneriler ve ornek calisma dogrultusunda caligma grubundaki hastalara sag ve solda
olmak {izere 3’er adet MOP uygulamasi yapilmistir. (Alikhani ve ark., 2015a) Ratlarda
ve kopeklerde ise flep kaldirarak MOP uygulamasinin yapildigi caligmalarda
arastiricilar hareketi istenen dislerin degisik bolgelerine toplamda 10 adet ve 24 adet
olmak tizere perforasyonlar uygulamislardir ( Baloul ve ark., 2011; Cho ve ark., 2007).

Alveolar kemigin yogunlugu ve disetinin kalinligina bagli olarak yapilan mikro
perforasyonlarin anterior bolgede 3-5 mm arasinda, posterior bolgede ise 5-7 mm
arasinda uygulanmasi tavsiye edilmistir (Berra, 2014; http://propelturkiye.com/propel/).
Bu oOneri 1s1ginda bizim calismamizda hareketi istenen dis olan kanin disin distal
bolgesinin agzin anterior ve posterior bolgesinin ortasinda kalan bir bolge olmasindan
yola cikarak ortalama uygulama derinligi 5 mm olarak belirlenmistir. Alikhani ve ark

(2013), yapmis olduklar1 ¢alismada MOP derinligini 2-3 mm civarinda tutmustur.
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Ancak bizim c¢alismamizda 5 mm’den daha az derinlikte yapilacak perforasyonlarin
hem diseti kalinligin1 asip hem de kortikal kemigi gecerek medullar kemige ulasma
thtimalinin zayif olacag1 diisiiniilerek ortalama derinlik bu miktardan daha az
uygulanmamustir. Kaliforniya Universitesi’nde kabul edilen bir uzmanlik tezinde ise,
MOP teknigine benzeyen ‘“corticopuncture” adi verilen dis hareketi hizlandirma
yontemi i¢in kullanilacak optimal ucun boyutlarinin ne olmasi gerektigi arastirilmais,
vida basinda 0,4 mm, vida ucunda ise 0,23 mm’lik bir capin hastay1 rahatsiz etmeden
gerekli travmay1 olusturabilecek minimal boyutlar oldugu bildirilmistir (Moharam,
2014). Alikhani ve ark. (2013)’in ¢alismasinda ise yapilan MOP’larin ¢ap1 1,5 mm
olarak belirlenmistir. Bizim ¢aligmamizda kullanilan minivida c¢ap1 ise 1,6 mm olup,
bahsedilen ¢alismada uygulanan MOP’larin ¢api ile benzerdir.

Ortodontik dis hareketi hizi primer olarak kemik yikim hizi ile belirlenir.
Kemik yikimi ise digin hareketi yoniinde gerceklesmektedir. MOP, dis hareket hizini
kemik yikim hizim arttirarak gergeklestirdigi i¢in, hizlandirma yontemi disin
hareketinin istendigi bolgede yapilmalidir. Bizim c¢alismamizda da kanin disin
distalizasyonunu amagladigimiz igcin MOP uygulamasi kanin dislerin distal kismina
uygulanmugtir. Alikhani ve ark. (2013)’mn yapmis oldugu calismada da benzer olarak
perforasyonlar kanin dislerin hareket yonii olan distal kisma uygulanmustir.

Literatiirde var olan dis hareketi hizlandirma yontemlerinin uygulandig
caligmalarin birgcogu {ist ¢enede yapilmistir (Aboul ve ark., 2011; Aksakalli ve ark.,
2016; Kharkar ve Kotrashetti, 2010; Uzuner ve ark., 2015;). Ancak bizim ¢alismamizda
MOP uygulamasi alt ¢ene i¢in de yapilmis ve veriler degerlendirilmistir. Boylelikle
MOP uygulamasinin alt ¢cenede de dis hareket hizina etkileri incelenmistir.

Literatiirdeki bazi calismalar, RAP’1in kortikotomiden ortalama 4 ay sonra
azalarak da olsa hala devam etmekte oldugunu gostermistir (Buschang ve ark., 2012;
Cohen ve ark., 2010; Frost, 1983). Hatta Dibart ve ark. (2011), bu fenomenin ortalama 6
ay etkili oldugunu iddia etmistir. MOP ve kortisizyon tekniklerinin kiyaslandigi 45 rat
kullanilan bir ¢alismada ise RAP’1n, cerrahi prosediirlerden sonra 2 hafta siireyle etkili
oldugu gosterilmistir. RAP’1n sinirht bir siire etkinligini koruyor olmasi, hizlandirilmig
dis hareketinin devami i¢in bu fenomenin belirli araliklarla indiiklenmesi gerektigini
gostermekte, bunun i¢in de cerrahi operasyonlarin ikinci ya da {cilincii kez

tekrarlanmas1 gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir. Insanlar ve ratlar arasindaki doku yapisi,
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hayat dongiisii ve dis hareketinde olusan fizyolojik cevaptaki farkliligr diisiiniince
insanlar i¢in gerekli optimal biyomekanik kuvvet sistemlerinin hala bilinmemesinden
dolay1 hastalar i¢in her randevu arasinda ge¢mesi gereken optimal siire de hala soru
isaretidir. Bu nedenle bu konuda hala arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir (Tsai ve ark.,
2016). Baz1 arastiricilar ise, sitokin aktivitesinin MOP’larin uygulanmasindan 2 ay
sonra azaldigimi One siirerek, uygulamanin ortalama olarak her 2 ayda bir
yapilabilecegini bildirmistir (Alikhani ve ark., 2013). Berra (2014) ise, MOP
uygulamasina disin istenen bolgeye tasinmasina kadar devam edilebilecegini ve
MOP’larin  8-12 haftada bir tekrarlanabilecegini belirtmistir. Ancak literatiirde
MOP’larin etkisine uzun siire bakilan ve belirli araliklarla tekrarlandig1 herhangi bir
insan caligmasi heniiz mevcut degildir. Alikhani ve ark. (2013)’1in yaptig1 ¢alismada
diseti olugu s1visindaki markirlar retraksiyon oncesinde ve sonrasinda Ol¢lilmiis, ilk 24
saatte sitokin ve kemokin seviyesinde MOP grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli
art1s oldugu, ancak 28 giin sonunda IL-1 haricindeki tiim sitokinlerin retraksiyon oncesi
seviyesine geri dondiigii bildirilmistir. Bu durum, dis hareketindeki hizlanmanin devami
icin 4. haftadan sonra diger sitokinlerin saliniminin tekrar indiiklenmesi gerektigi fikrini
ortaya ¢ikarmaktadir. Iste bu durumdan yola ¢ikarak bizim ¢alismamizda MOP’lar 4.
haftada tekrarlanmistir. 4. haftada tekrar uygulanan MOP prosediiriiniin dis hareket
hizina olan etkisi incelenerek elde edilen verilerin MOP’larin uygulanma sikligi ile ilgili
olarak 151k tutabilecegi diisiincesi ile ¢alismamiz dizayn edilmistir.

Tsai ve ark.’in (2016) yaptig1, MOP ve kortisizyonun dis hareketi hizina olan
etkilerini kiyasladiklar1 ¢alismalarinda dis hareketinde en hizli donem 2. hafta olarak
bildirilmistir. Bu hizlanma MOP grubunda kontrol grubuna gore 1.54 kat, kortisizyon
grubunda ise 1.49 kat olmustur. 6 haftalik toplam dis hareketinde ise bu hizlanma
sirastyla 1.14 kat ve 1.11 kat olmustur. MOP ve kortisizyon gurubunda ise dis hareketi
bakimindan anlamli farklilik bulunamamuistir. Baloul ve ark. (2011) ise ratlarda flep
kaldirarak yaptiklart MOP sonrasinda 42. giinde 1.3 kat hizlanma bildirmislerdir. Cho
ve ark. (2007) ise kopeklerde flep kaldirarak MOP uygulamislar ve maksilla ve
mandibulada sirasiyla 4.41 ve 2.44 kat kat hizlanma gozlemlemislerdir.

Teixeria ve ark’.in (2010) 48 ratla yaptig1 ¢calismada maksillada 3 adet MOP
yapilan ratlarda 28 giinde hizlanma kontrol grubuna kiyasla 2.13 kat bulunmustur.

Arastiricilar, MOP’larin dis hareketini hizlandirma etkisinin sitokin aktivitesini
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arttirmaktan ziyade kemik yapisim zayiflatmak oldugunu savunan goriis igin,
MOP’larin kemigin fiziksel 6zellikleri iizerinde etkili olabilecegini, ancak yaptiklari
calisma dizayniyla bu olasiligi minimalize etiklerini belirtmistir. Ciinkii bu ¢alismada
MOP’lar bizim ¢alismamizla benzer sekilde olduke¢a kiigiik ve siirli sayidadir (sadece
3 adet), dahasi kortikal kemigin biitiinliigii de bozulmamistir. Bununla birlikte yapmis
olduklar1 ¢alismada perforasyonlar disten olduk¢a uzaga yapilmis ve calismanin
sonunda perforasyonlar ve dis arasinda halen 4 mm’lik bozulmamis bir kemik kalinlig
kalmistir. Bu sonuglar, MOP’larin dis hareketini hizlandirmak i¢in dise ¢ok yakin
yapilmasina gerek olmadigini da gostermistir.

Literatiirde kanin distalizasyon hizinin 6l¢iildiigli caligmalarda ankraj amaciyla
bliyiik 6l¢iide mini vidalardan ve transpalatal arklardan faydalanilmistir. Distalizasyon
icin uygulanan kuvvetler de olduk¢a benzerdir. Cerrahi hizlandirma tekniklerinin
kullanildig1 ¢alismalarda arastiricilar maksiller kanin retraksiyonu i¢in ortalama 100-
200 gr arasinda degisen kuvvetler uygulamiglardir. (Aboul ve ark., 2011; Aksakalli ve
ark., 2016; Alikhani ve ark., 2013; Al-Naoum ve ark., 2014a) Aslinda gerek
piezoinsizyon gerek kortikotomi gibi cerrahi tekniklerde konvansiyonel ortodontik
tedavide uygulanan kuvvetlere nazaran daha yiiksek kuvvetler uygulanmasi gerektigi,
bu yiiksek kuvvetlerin RAP cevabini arttiracagi iddia edilmistir (Dibart, 2011). Bu
gorlisiin sebebi daha fazla kuvvetin PDL ve kemikte daha fazla travmaya ve dolayisiyla
daha yiiksek seviyelerde inflamasyona sebep olabilecegidir. Baska arastirmacilar ise
kuvvet miktarinin arttirllmasinin sitokin ve kemokin cevabini arttirabilecegi goriisiiniin
dogru oldugunu, ancak bunun sadece belli noktaya kadar olacagini bildirmistir. Bu
noktadan sonra kuvvetin daha da arttirllmasinin infalamatuar mediyatorlerin ve dis
hareketinin hizlandirilmasina yol agmayacagi gosterilmistir (Alikhani ve ark., 2015b).
Bu durum, ortodontik kuvvete karst bir “biyolojik doyma noktasi” oldugunu
gostermektedir (Alansari ve ark., 2015). Bizim ¢alismamizda da kanin dislerine bu
caligmalara benzer sekilde Sentalloy yaylar araciligiyla 150 gram kuvvet uygulanmistir.
Benzer ¢alismalarda kanin retraksiyonu i¢in mini implantlardan yararlanilmistir (Zhou
ve ark., 2015). Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismalara benzer sekilde ankraj amaciyla
kanin dis Smif 1 iliskiye getirilene dek minivida ve TPA kullanilmistir. Alikhani ve ark.
(2013), minividay1 2. premolar ve 1. molar dis arasina yerlestirmislerdir. Aboul ela ve

ark.(2011) ise, kortikotomi teknigi kullanarak yaptiklar1 calismada ankraj {initesi olarak
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1.3 mm ¢apinda ve 8 mm boyunda minividalardan yararlanmis ve bu vidalart maksiller
2. premolar ve 1. molar dis arasina yerlestirmislerdir. Kanin retraksiyonu amaciyla
siirekli kuvvet uygulayan NiTi kapali yaylar1 kanin braketinin hook kism1 ve minivida
tepesi arasina baglamiglardir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde Sentalloy kapali
yaylar kanin braketinin ¢evresi ve minivida basi arasma 0.010 inch lik ligatiir teli ile
ligatiire edilerek uygulanmistir.

Uzuner ve ark (2015), kortikotomi teknigini uyguladiklar1 caligmada cerrahinin
avantajlarim1  kaybetmemek amaciyla siralama seviyeleme bitmeden kanin dise
retraksiyon kuvvetini uygulamiglardir. Gantes ve ark. (1990) da, kortikotomi
prosediiriinden sonra seviyelemeyi beklemeden boliimli arklarla retraksiyonu
gerceklestirmistir. Ancak su an literatiirde yer alan birgok c¢alismada arastirmacilar
retraksiyona baslamadan once siralama seviyelemenin bitmesini beklemislerdir ( Abed
ve Al-Bustani.,, 2013; Aboul ve ark., 2011; Al-Naoum ve ark., 2014b). Bizim
calismamizda da bu caligmalara benzer sekilde siralama ve seviyelemenin sonlanmasini
takiben kanin retraksiyonu sathasina ge¢ilmistir. Yine Uzuner ve ark.’in (2015) yapmis
olduklar1 caligmada, braketleme dis ¢cekiminden 1 hafta sonra yapilmistir. Calismamizda

da benzer sekilde braketleme dis ¢ekimlerinden 1 hafta sonra yapilmistir.

Dijital Ortodontik Modellerde Yapilan Olciimler

Dis hareket miktarin1 degerlendiren caligmalar incelendiginde bir¢ok degisik
Olctim yontemi oldugu goézlenmektedir. Dis hareket miktar1 literatiirde bugiine dek
gerek direk agiz igerisinden aparey yardimi ya da uzunluk Olgen aletler yardimiyla
(Deguchi ve ark., 2007; Miles, 2007), gerek al¢1t modeller iizerinde (Aboul ve ark.,
2011; Samuels ve ark., 1998;) gerekse rontgenler {lizerinde (Juneja ve ark., 2015)
yapilan Olgiimlerle belirlenmistir. Direk agiz icerisinden yapilan Olglimlerde aparey
uyumu ya da aci1 hatalar1 sorun teskil etmistir. Dolayisiyla ¢calismamizda bu yontem
tercih edilmemistir. Rontgen iizerinde yapilan Olgiimlerse ¢alismamizda kanin disi
hareketinin Ol¢glim zamanlariin rontgen filmi ¢ekmek icin fazla sik olmasi ve bu
durumun da etik olmayacagi nedeniyle tercih edilmemistir. Bu nedenle dis hareket
miktarini ve hizim1 degerlendirirken caligmamizda al¢i modellerden ve bunlarin dijital
ortama aktarilmis sekillerinden yararlanilmistir.

Calismamizda kanin disin hareketi ile ilgili 6l¢iimleri yapabilmek icin dijital

modeller iizerinde {ist ¢cene i¢in licilincli palatal ruganin medial ve lateral noktalar
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referans alinarak g¢akistirma yapilmistir. 3. palatal ruganin, yapilan bir¢ok caligmada
stabil bir referans noktasi oldugu gosterilmistir (Ziegler ve Ingerwall., 1989; Almeida
ve ark., 1995; Hoggan ve Sadowsky., 2001). Alt ¢enede cakistirma yapabilmek icinse
literatiirde degisik yontemler ve cakistirma noktalar1 belirtilmistir. Bunlar; tedavi
edilmemis disler, minividalar, anatomik stabil noktalar ve modeller {lizerinde stabil
oldugu diisiiniilen noktalardir (Camdemy,2016). Bir ¢alismada mandibular 6n ve arka
dislerin lingual bdlgelerinin referans alinabilecegi bildirilmistir (An ve ark., 2015).
Baska bir calismada ise mandibular gévdenin cakistirmada kullanilabilecegi
belirtilmistir (de Oliveira Ruellas ve ark., 2016). Arastiricilar maksiller modeldeki sabit
noktalarin mandibular modele aktarilmasi suretiyle de ¢akistirma yapmislardir (Alavi ve
ark., 1988). Ancak su an literatiirde halen alt ¢gene ¢akistirmalar i¢in kullanilacak kesin
bir referans noktasi belirtilmemistir. Bizim ¢alismamizda ise alt ¢ene disleri olan santral
keserlerin orta noktas1 ve 2. molarlarin mesial tiiberkiil tepesi ¢cakistirma noktasi olarak

kullanilmstir.

Literatiirde kanin distalizasyon miktarmin belirlenmesinde ¢esitli yontemler
kullanilmistir. Kanin disin lateral disler, 2. premolarlar ya da 1. molarlar ile arasindaki
uzaklhiginin degerlendirildigi caligmalar mevcuttur. Kharkar ve ark. (2010) ise kanin
disin retraksiyon hizini 6lgmek i¢in kanin disin orta noktasi ve 1.molar disin mesial
kismi arasindaki mesafeyi Olgmiislerdir. Ancak bu noktada bu dislerin de tedavi
esnasinda yer degistirebilecegi diisiinlilerek ¢alismamizda bdyle bir yontem
kullanilmamustir. Kortikotomi yontemi kullanarak palatinelde gomiilii kalmis kaninlerin
tedavi edildigi bir calismada kaninlerin tiiberkiil tepesi arasindaki mesafe Ol¢tilmiistiir
(Fischer, 2007), fakat bu calismada kanin disler bizim caligmamizdaki gibi aym
dogrusal diizlem tlizerinde degildir. Aksakall1 ve ark. (2016) ise piezoinsizyon tekniginin
etkilerini inceledikleri c¢alismada hastalarin dijital modelleri iizerinde ¢akistirma
yaptiktan sonra kanin retraksiyonu ve molar mesializasyonu miktarini dislerin
cakistirilmis model iizerindeki ilk ve son konumlarini isaretleyip aradaki mesafeyi
Olcerek belirlemiglerdir. Bizim g¢alismamizda da bu g¢alismaya benzer sekilde kanin
disin distalizasyonu, molar disin mesializasyonu ve ¢ekim bosluklarinin 6l¢iilmesi icin
dislerin daha 6nce Birey ve Yontem boliimiinde bahsedilen belirli noktalar1 arasindaki

mesafe ¢akistirilmis model iizerinde Olgiilerek veriler elde edilmistir.
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Shpack ve ark. (2008), kanin retraksiyonunda tipping ve gdévdesel hareket
mekaniklerini kiyasladiklar1 ¢aligmalarinda kanin disin rotasyon miktarini belirlemede
midpalatal sutur ve kaninin distal ve mesial kenarlarindan gecen dogru arasinda kalan
acty1 6lgmiisler ve bunu rotasyon agisi olarak tanimlamiglardir. Bizim ¢alismamizda bu
calisma ve buna benzer diger calismalar rehber alinarak kanin dislerin rotasyon acilari
belirlenmistir.

Kiliaridis ve ark. (2000), antagonisti olmayan molar dislerin devrilme
miktarinin Ol¢tiikleri ¢alismada devrilme agisini molar disin uzun ekseni ve okliizal
diizlem ile arasinda kalan ag¢1 olarak tanimlamis ve disin ilk ve son halinde bu agiy1
kiyaslamistir. Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde kanin dislerin devrilme miktarinin
Olgiilmesinde cakistirilmis model lizerinde kanin dislerin uzun eksenleri ¢izilmis ve

arada kalan ac1 tipping agis1 olarak tanimlanmastir.

Bulgular

Bu bolimde, ¢alismamizin bulgular1 hem genel bilgiler boliimiinde daha
onceden bahsedilmis olan dokularin biyolojik cevabim1 esas alan (RAP) diger dis
hareketi hizlandirma yontemleri hem de MOP teknigi ile ilgili literatiirde yer alan diger
caligmalarla kiyaslanacaktir.

Konvansiyonel yontemlerle tedavi edilen vakalarda devamli kuvvetler
uygulandiginda bir disin aylik hareket hizinin 0.8-1.2 mm arasinda oldugu bildirilmistir
(Andrade ve ark., 2014). Kim ve ark. (2013), maksilla ve mandibulada dis hareketini
hizlandirabilmek i¢in minimal invaziv bir cerrahi yontem olarak bir piezotom
yardimiyla kortikal kemige deliklerin agildigi “piezopuncture” teknigini ortaya
atmiglardir. Bunun i¢in 10 adet av kopegini 2 gruba ayirmislar, kontrol grubunda
konvansiyonel ortodontik tedavi uygularken, arastirma grubunda bir piezotomla
hareketi istenen disin ¢evresine 3 mm derinliginde kortikal kemik delikleri agmiglardir.
Diglere 100 gram kuvvet uygulanmis ve 6 hafta boyunca Olglimler yapilmistir.
Piezopuncture grubunda dis hareketinin kontrol grubuna kiyasla {ist ¢cenede 3.26 kat
(ortalama hiz 2.31 mm), alt ¢enede ise 2.45 kat (ortalama hiz 1.33 mm) fazla oldugunu
bildirmislerdir. Bu hizlanma iist ¢ene i¢in ilk 2 haftada gerceklesirken, alt ¢enede ilk
haftada degil, 2. haftada gerceklesmistir. Piezopuncture tekniginin dis hareketini
hizlandirma etkisi maksillada mandibuladan daha erken zamanda ve daha fazla

miktarda kendini gostermistir. Deguchi ve ark. (2008)’1n yapmis oldugu ¢alismada ise
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maksillada ortodontik dis hareketinin mandibulaya gore 2 hafta daha hizli oldugu ve bu
hizlanmanin 4-6 haftalar arasinda oldugu bildirilmistir. Kim (2013)’in ¢alismasinda ise
maksillada dis hareketi mandibuladan 1 hafta hizli olmustur. Piezopuncture grubunda
en hizli hareket maksillada 1 ve 2. haftalar, mandibulada 2 ve 3. haftalar arasinda
olmustur. Ceneler arasindaki kemik yogunlugunun ve metabolizmanin farkl
olmasindan dolayr maksiller dislerin kortikal aktivasyonla meydana gelen RAP’a
mandibular dislerden daha hassas oldugu g6z Oniinde bulundurulmalidir. Ayrica
piezopuncture etkisini maksillada ankraj bolge dislerin oldugu boliimde dahi
gosterirken, mandibulada hareketi planlanan dis bolgesinde daha az etki gdstermistir.
Mandibulaya oranla daha fazla hizda meydana gelen kemik rezorbsiyonu ve bdylece
daha hizli meydana gelen kemik dongiisii sayesinde maksillada dis hareketi daha hizli
gerceklesmistir. Deguchi (2008)’nin bulgularina gore, mekanik kuvvete cenelerin
verdigi cevap, sadece anatomik farkliliktan degil, ayn1 zamanda fizyolojik cevabin da
farkli olmasindan kaynaklanmaktadir. Dis hareket hizi sistemik hormonal denge gibi bir
cok bireysel faktorden de etkilenmektedir. Aslinda insanlarda kemik metabolizmasi
etkili dis hareketi i¢in kilit rol oynayan asil faktér de olabilir. Deguchi (2008), ¢ceneler
arasinda anlamli miktarda farkli dis hareket hiziyla karsilasmis ve g¢eneler arasindaki
farkli miktardaki kemik dongilisii hizinin maksilla ve mandibulanin ortodontik
kuvvetlere farkli cevaplar vermesine sebep olacagini bildirmistir.

Calismamizda MOP grubunda {ist ¢enede kanin distalizasyon hizi grup i¢i
veriler goz Oniine alindiginda ilk 4 haftada ikinci 4 haftaya gore anlamli miktarda fazla
bulunmustur. Alt ¢enede ise grup ici verilerde 4 haftalik periyotlarda anlamli farklilik
cikmamustir. Bu noktada, 4. haftada tekrarlanan MOP uygulamasiin her iki ¢ene icin
de dis hareket hizina anlamli bir katki saglamadigi yorumu yapilabilir. Aylik mm’lik
hizlar incelendiginde ise, iist ¢enede ilk 4 haftada hizin ikinci 4 haftaya gore fazla
oldugu, alt ¢cenede ise biiylik farklilik olmamakla beraber ikinci ay meydana gelen hizin
ilk aya gore bir miktar daha fazla oldugu goriilmektedir. Bu durum Kim (2013) ve
Deguchi (2008)’nin bulgulariyla uyumludur. Alt ¢enede dis hareketindeki degisiklik tist
ceneye kiyasla daha az ve daha ge¢ meydana gelmistir. Distalizasyon miktarlar1 kontrol
grubu ile kiyaslandiginda ise iist ¢genede 1. ve 4 haftada anlamh farklilik bulunmustur.
Bu noktada, MOP uygulamasinin iist ¢genede alt ¢eneye gore daha etkili oldugu, bunun

da ozellikle uygulamadan sonraki 1. haftada meydana geldigi yorumu yapilabilir. 4.
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haftada ise distalizasyon miktar1 kontrol grubuna kiyasla anlamli miktarda yiiksek
bulunmustur, ancak hizlanmada pik noktasinin ilk 1 haftada oldugu sdylenebilir. MOP
ve kortizisyon tekniklerinin birbiriyle ve kontrol grubuyla kanin distalizasyon hizina
etkilerinin kiyaslandigi hayvan ¢alismasinda 6 hafta boyunca 6l¢iim yapilmis ve 1. ve 2.
haftada her 2 ¢alisma grubunda da kontrol grubuna kiyasla daha hizli hareket
gozlenmistir. Ancak bu hizlanma yalmizca 2. haftada istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Hizlanmanin pik yaptigr zaman 2. hafta olup, kalan 4 haftada kontrol
grubuna kiyasla anlamli farklilik bulunamamistir (Tsai ve ark., 2016). Bizim
calismamizda tist ¢genede hizlanmanin alt ¢eneden fazla olmasi Deguchi (2008) ve Kim
(2013)’nin bulgulariyla uyumlu olup, MOP’un iist ¢enede dis hareket hizin1 alt ¢eneye
gore daha ¢ok arttirdigir goriilmiistiir. Calismamiz, MOP’larin alt c¢enede ilk kez
uygulandig1 bir ¢calisma olmasi sebebiyle MOP’larin sayis1 ve derinligi iist ve alt ¢ene
icin ayni tutulmustur. Calismamizdan elde ettigimiz bulgularda goriildiigii lizere, alt
¢cenenin anatomik ve fizyolojik Ozelliklerinin iist ¢eneden farkli olmasinin,
calismamizda uygulamis oldugumuz MOP’larin sayisinin ya da derinliginin alt ¢ene
icin yetersiz kalmasina yol acmus olabilecegi seklinde yorumlanabilir. Ornegin,
maksillada kanin- 2. premolar arasi bolgede mine-sement sinirinin 6 mm uzaginda
ortalama bukkal kortikal kemik kalinhig 0,13 ile 1.13 mm arasinda degisirken,
mandibulada bu kalinligin 0,32 ile 1,76 mm arasinda degistigi gosterilmistir (Gonzalez,
2008). Alikhani (2013)’nin de 6nerileri dogrultusunda gelecekte yapilacak ¢alismalarin
alt cene ic¢in yapilacak MOP’larin sayisinin ve derinliginin arttirilmas1 yoniinde
planlanmasi1 diisiiniilebilir. Yine 4. haftada tekrarlanan MOP’larin dis hareketine
anlaml bir katkis1 olmadig1 da bulgularimizda goriilmiistiir. Bu durum, RAP’1n 4-6 ay
gibi bir siirede giderek azalacak sekilde etkili oldugunu 6ne siliren arastirmacilar1 da
destekler sekilde, calismamizdaki 1 aylik siirede RAP belirli bir diizeyde iken tekrar
uyguladigimiz travmanin, infalamatuar cevabi daha iist diizeylere tetiklemediginin bir
gostergesi olabilir. Bu bulgumuz, MOP’larin uygulanma sikliginm1 8-12 hafta olarak
tavsiye eden Berra’nin (2014) bulgulari ile uyumlu olmustur.

Aboul ela ve ark. (2011)’in yapmis olduklar1 kortikotomi ¢alismasinda iist
kanin dis ilk ay 1,89 mm, ikinci ay 1,83 mm hareket etmistir. Kontrol grubunda ise ilk
ay 0,75 mm, ikinci ay 0,86 mm hareket gézlenmistir. Bu ¢calismada distalizasyonun ilk

2 ayinda kanin disin ortalama aylik hizi kontrol grubunun yaklasik 2 kati olmustur.
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Uzuner ve ark. (2015)’1n yapmis olduklar1 ¢calismada kanin distalizasyonu hizi ¢alisma
grubunda aylik 1.05 mm iken, kontrol grubunda 0.92 mm olarak ol¢iilmiistiir. Bu
degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur. Sayin ve ark. (2014)
ise periodontal ligament distraksiyonu uyguladiklar1 vakalarda ortalama maksiller kanin
retraksiyon miktarin1 6.03 mm, mandibular kanin retraksiyon miktarini ise 4.96 mm
olarak bulmuslardir. Aksakalli ve ark. (2016), piezoinsizyon uyguladiklar1 hastalarda
kanin distalizasyon miktarmni ilk ay 1.53 mm, ikinci ay ise 1.37 mm bulmuslardir. Bu
Olctimler kontrol grubundan anlamli diizeyde yiiksek ¢ikmistir. Bizim ¢alismamizda bu
hizlanma iist ¢enede sadece ilk ay i¢in gergeklesmistir. Bu ve benzer g¢alismalarla
bulgularimiz bir¢ok yonden benzerlik géstermekle beraber, ikinci ay verilerinin kontrol
grubuyla anlamli farklilik gostermemis olmasinin sebebi, segilen vakalarin bir ¢ogunda
distalizasyonunun 4. haftada tamamlanmis olmas1 ve ikinci 4 hafta distalizasyona
devam edilen birey sayisindaki azalma sebebiyle bireysel farkliliklarin da bulgulara etki
etmis olabilecegi seklinde agiklanabilir.

Cerrahi teknik uygulanan vakalarda kanin disin ¢evresindeki kortikal kemigin
zayiflamas1 ve molar bolgedeki kemigin biitlinliigiinli korumasi ile retraksiyon icin
kullanilan yayin diferensiyal ankraj prensibiyle calisarak anterior ve posterior bolgede
farkl1 etki olusturabilecegi ve bunun da molar diste beklenen ankraj kaybini
azaltabilecegi hipotezi 6ne atilmistir. Yani kanin disin hareketinin hizlandirilmasi,
molar diste daha fazla ankraj kaybina yol agmayacaktir. (Aslan ve ark., 2013; Ziegler
ve Ingervall, 1989). Abed ve Al-Bustani (2013)’nin bulgular1 da bu hipotezi
desteklemektedir, bu ¢alismada kortikotomi ve kontrol gruplarinda molar ankraj kaybi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir. Uzuner ve ark. (2015)’1n
bulgular1 da bu caligma ile uyumludur. Aboul ela ve ark. (2011) da calismalarinda
cerrahi ve kontrol gruplarinda anlamli bir molar ankraj kayb1 olmadigini belirtmislerdir.
Ancak bu bulgu, kortikotominin etkinliginden ziyade arastirmacilarin ¢aligmalarinda
minivida kullanmis olmasiyla iliskilendirilmistir. Sayin ve ark. (2004) yaptiklar
calismada maksiller molar mesializasyon miktar1 0,56 mm olarak Olgiilmiis,
mandibulada ise molar mesializasyon miktari istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Ust ¢enedeki ankraj kaybi, cerrahi teknige ve distraktdriin dizaynina baglanmistir.
Kumar ve ark. (2015) da periodontal distraksiyon uyguladiklar1 vakalarda molar

dislerde ankraj kayb1 gézlemlememistir. Periodontal distraksiyon (PD) ve dentoalveolar
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distraksiyonun (DD) etkilerinin kiyaslandigi bir ¢caligmada ise PD grubunda sol ve sag
taraf i¢in sirastyla 0.24 mm ve 0.26 mm, DD grubunda ise 0.32 mm molar ankraj kaybi
Olctilmiistiir (Kharkar ve Kotrashetti, 2010). Giirgan ve ark. (2005) nin yapmis olduklar1
calismada kanin retraksiyonu esnasinda molar dislerde ankraj kaybinin goriilmedigi
bildirilmistir. Sukurica ve ark. (2007) ise segmental alveolar distraksiyon osteogenezisi
ile yaptiklart1 hizli kanin retraksiyonunda molar dislerde 0.76 mm mesial hareket
bildirmistir. Bizim ¢alismamizda ise tiim bu bulgulara uyumlu sekilde iist ve alt ¢enede
Olctimlerin yapildig1 zaman dilimlerinin hi¢ birinde molar mesializasyonunda MOP ve
CONT gruplan arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunamamistir. Ancak tist
cenede molar disin mesializasyon miktar1 milimetrik olarak alt ¢geneye gore bir miktar
daha az bulunmustur. Bunun sebebi de {ist ¢enedeki transpalatal arkin ankraja olan
katkis1 olarak diisiiniilebilir.

Uzuner ve ark. (2015), caligmalarinda kanin dislerin rotasyon miktarini
Olemiistlir. Kaninler her 2 grupta da mesiobukkal rotasyon gostermis ancak bu rotasyon
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Leethankul ve ark. (2014) ise interseptal
kemik kaldirarak yapmis olduklar1 ¢calismada ¢alisma grubunda kanin disin daha fazla
rotasyona ugradigini ancak bunun istatistiksel olarak anlamli olmadigini bildirmislerdir.
Bizim c¢alismamizda da hi¢ bir zaman diliminde MOP ve CONT gruplar1 arasinda kanin
rotasyonu ac¢isindan anlamli bir farklilik bulunamamustir.

Dis hareketinin tipi, disin hareket hizin1 etkileyen major bir faktordir (Lee,
1995; Shpack ve ark., 2008). Literatiirde hizlandirilmis dis hareketinin daha az tipping
ve daha ¢ok govdesel hareketle sonuclanabilecegine iliskin herhangi bir bulgu yoktur.
Ancak Alikhani ve ark. (2013), hizlandirma tekniklerine bagli olarak gecici siireyle
degisen kemik yogunlugunun disin diren¢ merkezinin yerini ve dolayisiyla hareket
tipini degistirebilecegini 6ne slirmiistiir. Yaptiklar1 calismada Alikhani ve ark. (2013),
kanin disin govdesel hareket yapmasi i¢in kuvvet kollar1 kullanmislar ancak yine de bir
miktar tipping olmasinin Oniine gecememislerdir. Kanin diglerin insizal kisminin
servikal kismima gére MOP uygulanan grupta 0,2 mm, kontrol grubunda ise 0,1 mm
daha fazla hareket ettigini, ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini
belirtmislerdir. Dolayisiyla dis hareketindeki hizlanmanin hareket tipine bagh

olamayacagini one siirmiiglerdir.
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Liou ve Huang (1998) periodontal ligament distraksiyonu ile tedavi ettikleri
vakalarda her ne kadar kanin disin paralel hareketi i¢in gerekli tedbirleri almis olsalar da
ortalama 17 derecelik bir tipping ile karsilasmiglardir. Saymn ve ark (2004) ise
periodontal ligament distraksiyonu ile tedavi ettikleri vakalarda maksiller ve mandibular
kanin tipping miktarini ise sirasiyla 11.47° ve 7.6° olarak 6l¢miislerdir. Kharkar ve ark.
(2010), periodontal ve dentoalveolar distraksiyon gruplarinda kanin tippingini ortalama
olarak sirasiyla 15.33° ve 10.61° olarak Olgmiis ve bunu kullandiklar1 teknige ve
distraksiyonunun dizaynina baglamistir. Kumar ve ark. (2015), periodontal distraksiyon
yaptiklar1 vakalarda kanin tippingini ise 15.33° olarak Ol¢miislerdir. Uzuner ve ark.
(2015)’in  yapmus olduklar1 ¢alismada kanin dislerin tippingi i¢in gruplar arasinda
anlamhi fark bulunamamistir. Bizim c¢alismamizda {ist ¢enede kanin dislerde 4. ve 8.
haftalarda tipping degerlerinde ¢ok ¢ok anlamli farklilik bulunmustur. Alt ¢enede ise
kanin tippingi agisindan anlamli bir farka rastlanmamistir. Bu bulgulara dayanarak {ist
cenede MOP teknigi kullanilarak hareketi hizlandirilan kanin dislerin daha fazla
tippinge ugradig1 yorumu yapilabilir.

Dis hareketini hizlandirmak icin kullanilan cerrahi prosediirler, kanin disi
bolgesinde dis fir¢alamay1 engelleyebilir, periodontal kesilerden dolay1 gingival indeks
degisebilir. Bundan dolay1 braketlerin etrafinda daha kolay plak birikebilir, 6zellikle
zayif oral hijyene sahip bireylerde periodontal problemlere yatkinlik artabilir (Forsberg
ve ark., 1991; Tirkkahraman ve ark., 2005). Aksakalli ve ark. (2016)’mn yapmis
olduklar1 ¢alismada piezoinsizyon yontemi ile yapilmis kanin retraksiyonunun 6nce ve
sonrasinda gingival saglik acisindan c¢alisma ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli fark
bulunmamustir.

Kortikotomiden sonra periodonsiyumun saglik durumunu arastiran bir ¢ok
calisma yapilmistir. Bu ¢alismalar periodontal saglikta hi¢ bir problem olmamasindan
interdental kemik kaybina, yapisik disetinde azalmaya ve periodontal defektlere varana
kadar degisiklik gostermektedir. Arastiricilar, kortikotomi ile hizlandirilmis dis
hareketinin periodontal sagliga herhangi bir yan etkisinin olmadigini c¢aligmalarinin
bulgularinda belirtmiglerdir. (Gantes ve ark., 1990; Iino ve ark., 2006; Wilcko ve ark.,
2001). Aboul ela ve ark. (2011), kortikotomi uyguladiklar1 bolgedeki kanin dislerin
baslangic ve uygulamadan 4 ay sonraki periodontal saglik durumunu plak indeksi,

gingival indeks ve cep derinligi parametreleri agisindan incelemislerdir. Opere edilen ve
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edilmeyen bolgeler arasinda plak indeksi ve cep derinligi acisindan istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmazken, gingival indeks opere edilen bolgede edilmeyen bolgeye
gore istatistiksel olarak anlamli Glgiide yiiksek bulunmustur. Sukurica’nin (2007)
calismasinda periodontal indeksler yapilmis, sadece cep derinliginde distraksiyon basi
ve sonrasinda yapilan Olglimlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur. Bu
farkliligin da kullanilan kanin bantlarindan kaynaklanmis olabilecegi bildirilmistir.
Giirgan ve ark. (2005) DAD ile yaptiklar1 calismada kanin dis i¢cin DAD
uygulamasindan dnce, sonra, uygulamadan 1-6-12 ay sonrasi1 i¢in periodontal indeksleri
uygulamislardir. PI ve GI degerleri DAD uygulamasindan hemen 6nce- hemen sonra,
hemen Once-1 ay sonra zaman araliklarinda istatistiksel olarak farkli bulunmustur. GI
degeri ise 6. ayda dahi DAD oncesi degerinden olduk¢a farkli bulunmustur. Cep
derinligi ise bukkal bolge haricinde kanin disin diger 3 bolgesinde DAD oOncesi ve
sonrasinda anlamlhi farklilik gostermistir. Ancak cep derinliginin bu farklilig:
gostermesinde kanin disin kokleri ¢evresindeki kemik kaybi sonucunda destek dokunun
azalmasi sebep olarak gosterilmistir.

Bu ¢alismada ise grup i¢i verilerde CONT grubunda hi¢ bir zaman diliminde
periodontal indekslerde anlamli farklilik bulunamamistir. MOP grubunda ise TO-T1 ve
T0-T4 zamanlarinda gingival indeks ve cep derinliginde anlamli farklilik bulunmustur.
MOP ve CONT gruplar karsilastirildiginda ise plak indeksinde hi¢ bir zaman diliminde
gruplar arasinda anlamhi farklilik bulunmamisken, gingival indekste distalizasyona
baslanilan ve sonlanan seansta anlamli farklilik bulunmustur. Bu sonuglara gére, MOP
grubunda distalizasyona baslanilan seansta yapmis oldugumuz uygulamadan bagimsiz
bir sekilde hijyenin aksatilmasina bagli olarak gingival indekste bir artis oldugu
sOylenebilir. Yine MOP uygulanan grupta distalizasyon sonlandirildiktan sonra gingival
indeks ve cep derinliginde meydana gelen degisimler ise MOP’larin periodontal saglik
tizerinde etkili olabileceginin bir gostergesi olabilir.

Calismamizdaki tiim parametrelerde goriilen bireysel degisikliklerin kemik ve

periodonsiyumun metabolik aktivitesine bagli olabilecegi de akilda tutulmalidir.

107



6. SONUC VE ONERILER

MOP tekniginin uygulanmasi sonucu meydana gelen hizlandirilmis dis
hareketinde belirli parametrelerin kontrol grubu ile karsilastirilarak incelendigi bu
calisma sonucunda;

Grup i¢i kiyaslamalarda MOP grubunda {ist ¢enede kanin disin ilk 4 haftada
ikinci 4 haftaya kiyasla daha hizli hareket ettigi ve hizlanmanin istatistiksel olarak
anlamli oldugu goézlendi. Alt ¢enede ise 2 zaman dilimi arasinda dis hareket hizi
acisindan anlaml bir farklilik saptanmadi.

Grup i¢i kiyaslamalarda CONT grubunda hem {iist hem de alt c¢enede
distalizasyonunun ilk 4 hafta ve ikinci 4 haftasi arasinda anlamli bir farklilik
bulunamadi.

Grup i¢i kiyaslamalarda CONT grubunda periodontal indekslerde hi¢ bir
zaman diliminde anlamli fark bulunamazken, MOP grubunda gingival indeks ve cep
derinliginde TO-T1 ve T1-T4 zamanlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edildi.

Gruplararas1 kiyaslamalarda iist ¢enede distalizasyonun 1. ve 4. haftasinda
MOP ve CONT gruplar arasinda hizlanmanin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu. 8. haftada ise gruplar arasinda bir farklilik tespit edilemedi.

Gruplararas1 kiyaslamalarda alt ¢enede hi¢ bir zaman diliminde MOP ve
CONT gruplar arasindaki hizlanma istatistiksel olarak anlamli degildi.

Gruplararas1 kiyaslamalarda tist ve alt cenede kanin disin rotasyon
miktarindaki fark hi¢ bir zaman diliminde MOP ve CONT gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bulunamadi.

Gruplararas1 kiyaslamalarda iist ve alt ¢enede molar disin mesializasyon
miktar1 hi¢ bir zaman diliminde MOP ve CONT gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bulunamada.

Gruplararas1 kiyaslamalarda iist ¢enede kanin disin tipping miktar1 4. ve 8.
haftalarda MOP ve CONT gruplar1 arasinda istatistiksel olarak ¢ok c¢ok anlaml

bulundu. Alt ¢genede ise hi¢ bir zaman diliminde farklilik saptanmadi.
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Gruplararasi kiyaslamalarda MOP ve CONT gruplar arasinda plak indeksinde
hi¢ bir zaman diliminde anlamli farklilik bulunamazken, gingival indekste T1 ve T4
zamanlarinda, cep derinliginde ise T4 zamaninda istatistiksel olarak anlamli farklilik
tespit edildi. Bu ¢alismanin sonucunda ayni konuda c¢alisacak kisilere su Onerilerde
bulunulabilir:

Diger calismalarda birey sayis1 daha fazla tutulabilir.

Calismamizdaki tiim parametreler diger calismalarda distalizasyonunun ilk 4
haftasinda her hafta olacak sekilde 6l¢iimlendirilebilir.

MOP’larin hem tist hem alt ¢enede sayilar1 daha farkli tutularak parametrelere
etkilerine bakilabilir.

MOP’lar hem iist hem alt ¢enede derinlik olarak daha farkli tutularak
parametrelere etkilerine bakilabilir.

Calismanin siiresi uzatilarak MOP’lar 8. ve 12. haftada tekrarlanabilir ve tiim
parametreler i¢in etkilerine bakilabilir.

MOP’larin uygulandigi grup split mouth olarak dizayn edilip MOP’larin sayisi

ya da derinligi farkl tutularak etkileri incelenebilir.
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EKLER

EKk 1: Hasta bilgilendirilmis goniillii velisi olur formu 6rnegi

HASTA BILGILENDIRILMiS GONULLU VELIiSi OLUR FORMU ORNEGI *

ARASTIRMANIN ADI (CALISMANIN ACIK ADI ): Mikro-osteoperforasyon Tekniginin
Ortodontik Dis Hareketi Uzerine Olan Etkilerinin incelenmesi

Goniilliiniin Bas Harfleri

Bir aragtirma calismasina velisi bulundugunuz goniilliiniin katilmasi1 istenmektedir. Velisi
bulundugunuz goniilliiniin katilmak isteyip istemedigine karar vermeden Once arastirmanin
neden yapildigimi bilgilerinizin nasil kullanilacaginin g¢alismanin neleri igerdigini ve olasi
yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek konulari anlamaniz énemlidir. Liitfen asagidaki
bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman ayiriniz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla
konuyu degerlendiriniz. Eger velisi bulundugunuz goniilli bir bagka ¢alismada da yer aliyorsa bu
calismada yer alamaz.

BU CALISMAYA KATILMAK ZORUNLU MUDUR?

Velisi bulundugunuz goniilliiniin ¢alismaya katilip katilmama karari tamamen size aittir. Eger
calismaya katilmaya karar verirseniz imzalamaniz igin size bu Bilgilendirilmis Goniilli Olur
Formu verilecektir. Katilmaya karar verirseniz, ¢aligmadan herhangi bir zamanda ayrilmakta
Ozgiirsiiniiz. Bu durum sizin aldigimiz tedavinin standardini etkilemeyecektir. Eger isterseniz, bu
klinik ¢alismaya katiliminizla ilgili olarak hekiminiz / aile doktorunuz bilgilendirilecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI NEDIR?

Klinigimizde dis hareketini hizlandirmak ve tedavi siiresini kisaltmak amaciyla bir ¢alisma
baglatmis bulunuyoruz. Bu ¢alismanin amaci dis ¢ekimi yapilarak tedavi gorecek bireylerde,
kemige yapilacak mikro deliklerin kdpek disi distalizasyonuna ve toplam tedavi siiresine
etkisinin degerlendirilmesidir.

CALISMA iSLEMLERI:

Capragikligin tedavisi icin dis ¢ekimi gerektiren hastalar ¢alismaya dahil edilecektir.
Arastirmaya dahil olan bireylerde rutinde alinan ortodontik kayitlar (fotograflar, rontgenler,
modeller) alinacaktir. Tedavinin kopek disi hareket sathasinda lokal anestezi altinda kemige
mikro delikler agilacakir. Baslangig, ara ve bitim seanslarinda dis eti kanama indeksi ve cep
derinligi dlgtimleri yapilacaktir. Kdpek disi hareket miktarini belirlemek amaciyla baslangig ve
bitim haricinde ara seanslarda da ortodontik kayitlar (fotograflar, rontgenler, modeller)
almacaktir.

Arastirmaya katilmak tamamen hastamizin kendi rizasiyla olacak ve hastaya bir
yikiimliiliik getirmeyecektir. Hastalar aragtirma bagladiktan sonra devam etmek istememe
hakkia sahiptir. Bu ¢aligmada, ¢alismay1 bitirme ve tedavide uyum problemi olan hastayi
calisma dig1 birakma yetkisi arastiriciya aittir.

NE YAPILMASI GEREKIiYOR?

Calisma doktorunuzun talimatlarina uymaya, randevu ve vizitelere katilmaya ve yukarida
anlatilan c¢alismayla ilgili tim islemlere uymaya istekli olmalisiniz. Calisma doktorunuzu
ziyarete belirlenen giinlerde gelmelisiniz ve bir sonraki ziyaretiniz de, ziyaretten ayrilmadan
once planlanmalidir.

CALISMAYA KATILIMIN NE GiBi OLASI YAN ETKILERi, RISKLERi VE
RAHATSIZLIKLARI VARDIR?

Caligmada hastalarin ortodontik tedavisini aksatabilecek herhangi bir islem yapilmamaktadir. Bu
calisma rutin tedavi basamaklarimi icermektedir. Hastanin karsilasabilecegi yan etkiler biitiin
ortodontik tedaviler sirasinda meydana gelebilecek yan etkilerle aynidir. Saglikli digler ve giizel
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1)
2)

bir giilimsemenin 6nemli faydalar1 vardir, bununla beraber, viicudun herhangi bir bolgesinin
tedavisi gibi, ortodontik tedavinin de bazi riskleri bulunmaktadir. Bu riskler ise asagidaki
basliklar altinda agiklanmaktadir.

Dekalsifikasyon (kalict renklenme), ciiriik veya diseti hastaliklart tedavi sirasinda hastalar
diglerini yeterince fircalamazsa karsulasilabilen sorunlardir. Cok iyi dis temizligi tedavi
sirasinda olmazsa olmaz bir kuraldir. Yemek 6glinleri arasindaki atigtirmalar ve sekerli gidalar
azaltilmalidir. Diizenli dis hekimi kontrollerine devam edilmelidir.

Disler ortodontik tedaviden sonra eski konumlarina geri donme egilimindedir. Bu
duruma niiks adi verilmektedir. Problem ne kadar ciddiyse niikse yatkinlik da o derecede
fazladir. Niikse en yatkin bolge alt 6n dislerdir. Tedavi bittikten sonra, niiksii dnlemek i¢in yeni
apayerler takilarak retansiyon tedavisi uygulanmaktadir, bu asamada hastanin hekimle ¢ok iyi
isbirligi yapmasi sarttir. Tedavi sirasinda disleriniz olabilecek en iyi sekilde siralanacak, bazen
de niiksilin azaltilmasi i¢in fazladan hareket ettirilecektir. Retansiyon bittikten sonra dahi ayni
viicudun zamanla degismesi gibi disler de zamanla degisebilmektedir. Baz1 durumlarda kalici
retansiyon uygulanmasi gerekmektedir.

Diglerin devital olmasi (6lmesi). Derin dolguya sahip veya bir travmaya ugramis disler,
ortodontik tedavi gorseler de gormeseler de zamanla OSlebilir. Fark edilmemis o6li digler
ortodontik tedavi sirasinda agriya sebep olabilir ve kanal tedavisine ihtiya¢ duyabilir.

Sigara ve diger tiitiin mamullerinin kullanilmas: ortodontik tedaviyi etkiletebilir. Bu
iiriinleri kullanan hastalar hekimlerini bilgilendirmelidir.

Bazi  durumlarda dislerin  kokleri kisalabilmektedir. Buna kok rezorbsiyonu
denilmektedir. Normalde dis koklerinin kisalmasi herhangi bir olumsuzluk yaratmaz. Fakat dis
eti rahatsizhigi goriilmesi durumunda kisa kokler dislerin omriinii kisaltabilir. Biitiin kok
rezobsiyonlar1 ortodontik tedaviden kaynaklanmamaktadir. Travmalar, hormonal bozukluklar ve
heniiz belirlenememis sebeplerden de kok kisalmasi goriilebilmektedir.

GONULLU KATILIM

Bu arastirmaya velisi bulundugunuz goniilliiniin katilma kararim1 tamamen goniilli olarak
veriyorum. Bu c¢aligmaya velisi katilmayi reddedebilecegimizin veya katildiktan sonra
istedigimiz zaman, bu tedavi kurumunda gorecegimiz bakim ve tedaviler etkilenmeksizin ve
higbir sorumluluk almadan ayrilabilecegimizin bilincindeyim. Caligmadan her hangi bir
zamanda ayrilirsak, ayrilma nedenlerimi, ayriligtimizin sonuglarini ve izleyen donemde
alacagimiz tedavileri doktorumla tartigacagim.

CALISMAYA KATILMANIN MALIYETi NEDiR?

Caligmaya katilim rutin tedavi basamaklarin igerdigi i¢in size fazladan bir tedavi maliyeti
cikarmayacaktir. Size veya bagli bulundugunuz ozel sigorta veya resmi sosyal giivenlik
kurumuna fazladan herhangi bir iicret 6detilmeyecektir. Herhangi bir yan etki veya fiziksel zarar
gelisirse hemen ¢aligma doktorunuzu gereken tedavinin uygulanabilmesi i¢in bilgilendiriniz.

KiSISEL BILGILER NASIL KULLANILACAK?

Caligma kapsaminda elde edilecek veriler tedaviniz ya da c¢alisma disinda herhangi bir amagla
kullanilmayacaktir. Bu kapsama velisi bulundugunuz goniilliden  alinan muayene ve
bilgilendirme formlar1 da dahildir. Eger onayinizda vazgecerseniz, doktorunuz ¢alisma verilerini
artik kullanamayacak ya da diger kisilerle paylasamayacaktir. Bu formu imzalayarak, ¢alisma
verilerinin bu formda tanimlandigi sekilde kullanimina onay vermekteyim.

ARASTIRMA SURESINCE 24 SAAT ULASILABILECEK KiSiLER:
Semiha ARSLAN (0 362) 31219 19 - 3025

CALISMADAN CIKARILMAYI GEREKTIiRECEK DURUMLAR:
Hasta kooperasyonunda problemlerin olmasi
Ag1z hijyenin yetersiz olmasi

YENI BILGILER CALISMADAKI ROLU NASIL ETKILEYEBILIR
Caligma siirerken ortaya ¢ikmis olan biitiin yeni bilgiler bana derhal iletilecektir.
Calismaya Katilma Onay1
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Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu ve
amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozli agiklama asagida adi belirtilen hekim
tarafindan yapildi. Arastirmaya velisi bulundugum goniilliiniin katilimini onayliyorum,
istedigimiz zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimizi ve kendi
istegimize bakilmaksizin aragtirmaci tarafindan aragtirma dis1 birakilabilecegimizi biliyorum.
S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla velisi bulundugum
goniillin katilmasim1 kabul ediyorum. Doktorum saklamam i¢in bu belgenin bir kopyasini
calisma sirasinda dikkat edecegim noktalar1 da igerecek sekilde bana teslim etmistir.

Goniilliiniin Ad1 / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Aciklamalar Yapan Kisinin Adi1/ Soyad1 / iImzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1/ Soyad1 / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1/ Soyad: / Imzas1 / Tarih
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Ek 2: Ondokuz Mayis Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan ¢alismanin uygunluguna dair

27.02.2014 tarih ve 2014/515-555 karar ile alinan belge

T.C.
ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARARLARI

TOPLANTI SAYISI KARAR SAYISI KARAR TARIHI
21 2014¢/515-555 27.02.2014
Klinik Aragtirmalar Etik Kurolu 27,02.2014 tarihinde bagkanhitinda Prof.Dr.Abdulkerim BEDIR
topland)
KARAR NO:540

Ondokuz Mayis Universitesi Dis Hekimligi Fakilltesi Ortodonti  Anabilim Dali  tarafindan
komisyonumuza sunulan Hidandirdms diy haveketi tekniklerinin ortodontik tedavi siiresi ve
kalitesine ctkisi : Kargilagtirmals bir ¢aligma baghkh ProfDr. Selim Arser’ya ait olan  OMI()
KAEK 2014/540 Karar nolu Kiinlk caligma nitelikli aragtirma projeniz: Amag, gerekge, yaklagim ve
yontemle ilgili agiklamalan, Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu yonergesine gore 27.02.2014 tarihli
Etik Kurulumuzda incelenmiy etik agadan uygun bulunmustur, Ancak aragtirma bitgesinin maddi
destefii heniiz safilonamadifiindan projeye bilitge destefii sagglamp, tarafimiza bildirilmesinden sonra
baglanmasma oy birligi ile karar verilmigtir

Prof.Dr.AbdyfRérfm BEDIR
Bagkan

C
~>
e SERTUNG
Y. Dog. Dr. Fatih{ILKAYA D Cafer POLAT
Uye - \'&,\L«\

Uye
Prf.Dr..Dr.Hulust ATMACA Uz.Dr.Nuruflah DIKMEN
Uye Uye
L .»f"w
Y. Dog. Dr, llyas EMINOGLU ¥rd Dog.De cdtiy M
Uye &)T !

Osman YUMBUL Yrd.Dog.Dr.Mustafa  CAKIR

MAZE (]
Doq Dr. Ca%f S = ﬁ
/. s QA Yrd.Dog.Dr.Gillay AYDIN
ke

Prf..Dr. Fu(mz AYDIN Uye
7
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132



Ek 3: Periodontal indeks formu

ADI SOYADI: TARIH:
SIGARA: FIRCALAMA: TEL:
SISTEMIiK HASTALIK:
8|76 |54 |32 |1|1]2|3|4|5]|6]7
Pl
8|76 |54 |32 |1|1]|2|3|4|5]|6]7
GI
CEP DERINLIGi

18 |17 |16 15 (14 J13 J12 (11 21 22 |23 |24 (25 |26 |27

DIiSETiI CEKILMESI

18 |17 |16 15 (14 J13 12 (11 21 22 |23 |24 (25 |26 |27
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Ek 4: MOP grubunda yapilan dijital 6l¢iimlerin veri dagilimini gésteren genel istatistik tablosu

Tests of Normalit

Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
T1UR3Dist 174 13 200 ,951 13 ,613
T2UR3Dist ,236 13 ,047 ,838 13 ,020
T3UR3Dist ,108 13 200 ,981 13 ,984
TOURSpace ,150 13 200 ,942 13 ,482
T1URSpace ,187 13 200 ,895 13 ,113
T2URSpace ,152 13 200 ,922 13 ,268
T3URSpace ,137 13 200 ,953 13 ,643
T1UR6Mez ,249 13 ,027 ,813 13 ,010
T2UR6Mez ,230 13 ,057 ,869 13 ,051
T3UR6Mez 147 13 200 ,955 13 677
TOUR3Rot ,097 13 200 ,991 13 1,000
T1UR3Rot ,110 13 200 ,964 13 ,815
T2UR3Rotas ,234 13 ,050 ,851 13 ,030
T3UR3Rotas ,135 13 200 ,946 13 ,536
T1UR3Tipp ,145 13 200 ,951 13 ,610
T2UR3Tipp ,260 13 ,016 ,858 13 ,037
T3UR3Tipp ,184 13 200’ ,902 13 ,141

*. This is a lower bound of the true significance.

a. Lilliefors Significance Correction

134



Ek 5: Sag-sol veriler grup icinde birlestirildikten sonra yapilan genel istatistik degerlendirmede her bir

Olciimden elde edilen verilerin genel dagilimlarini gosteren grafikler.

T1UR3Dist TOURSpace
T2UR3Dist T1URSpace
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Ek 6: MOP grubu sag-sol verilerin birlestirilmesi sonucunda olusturulan dagilim homojenligini gosteren
tablo

Test of Homogeneity of Variances

Levene Statistic df1 df2 Sig.
T1U3Dist ,301 1 32 ,587
T2U3Dist ,009 1 32 924
T3U3Dist ,203 1 13 ,660
TOUSpace 1,276 1 32 267
T1USpace 1,337 1 32 ,256
T2USpace ,008 1 32 927
T3USpace ,661 1 11 434
T1UBMez 2,898 1 32 ,098
T2UBMez 115 1 32 T
T3U6Mez ,022 1 12 884
TOU3Rot 601 1 32 444
T1U3Rot 1,021 1 32 ,320
T2U3Rot ,386 1 32 539
T3U3Rot ,582 1 12 ,460
T1U3Tip 427 1 32 724
T2U3Tip ,001 1 32 976
T3U3Tip ,002 1 12 965
T1L3Dist ,000 1 11 995
T2L3Dist 4,684 1 11 ,0563
T3L3Dist : 1 : :
TOLSpace ,032 1 11 ,861
T1LSpace ,000 1 11 ,988
T2LSpace ,630 1 1 444
T3LSpace : 1 ; ;
T1L6Mez ,269 1 11 615
T2L6Mez 8,856 1 11 ,013
T3L6Mez > 1 ; ;
TOL3Rot 116 1 11 ,740
T1L3Rot 1,202 1 11 ,296
T2L3Rot 295 1 11 598
T3L3Rot ; 1 : /
T1L3Tip ,007 1 11 ,936
T2L3Tip ,021 1 11 ,888
T3L3Tip : 1 X ;
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Ek 7: CONT grubunda yapilan dijital 6lglimlerin veri dagilimin1 gdsteren genel istatistik tablosu

Tests of Normality

Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
SubGrp Statistic [ df Sig. Statistic | df Sig.
T1U3Dist CONT/RIGHT |,235 5 ,200 ,912 5 477
CONT/LEFT |,241 5 ,200° ,892 5 ,369
T2U3Dist CONT/RIGHT |,189 5 ,200 ,981 5 ,938
CONT/LEFT ],185 5 2007 ,932 5 ,613
T3U3Dist CONT/RIGHT |,216 5 ,200 ,956 5 779
CONT/LEFT |,184 5 ,200° ,965 5 ,841
TOUSpace CONT/RIGHT |,225 5 ,200 ,918 5 ,519
CONT/LEFT ],280 5 ,200° ,847 5 ,184
T1USpace CONT/RIGHT |,231 5 ,200 ,914 5 ,492
CONT/LEFT |,315 5 ,119 ,844 5 A77
T2USpace CONT/RIGHT |,219 5 ,200 ,932 5 ,612
CONT/LEFT ],203 5 200 ,968 5 ,861
T3USpace CONT/RIGHT |,213 5 ,200 ,936 5 ,638
CONT/LEFT |,249 5 200 ,928 5 ,581
T1U6Mez CONT/RIGHT | ,246 5 ,200 ,956 5 77
CONT/LEFT |,235 5 200 ,881 5 ,314
T2U6Mez  CONT/RIGHT |,375 5 ,020 ,698 5 ,009
CONT/LEFT | ,420 5 ,004 ,683 5 ,006
T3U6Mez CONT/RIGHT |,382 5 ,016 ,740 5 ,024
CONT/LEFT |,216 5 ,200° ,975 5 ,905
TOU3Rot  CONT/RIGHT |,240 5 ,200 ,907 5 451
CONT/LEFT ],198 5 2007 ,941 5 ,671
T1U3Rot  CONT/RIGHT |,212 5 ,200 ,959 5 ,804
CONT/LEFT |,288 5 2007 ,914 5 ,492
T2U3Rot  CONT/RIGHT | ,244 5 ,200 ,902 5 419
CONT/LEFT |,227 5 200 ,929 5 ,591
T3U3Rot  CONT/RIGHT |,265 5 ,200 ,944 5 ,692
CONT/LEFT |,385 5 ,015 ,799 5 ,079
T1U3Tip CONT/RIGHT | ,243 5 ,200 ,922 5 ,544
CONT/LEFT |,267 5 2007 ,837 5 ,158
T2U3Tip CONT/RIGHT |,223 5 ,200 ,922 5 ,543
CONT/LEFT |,246 5 ,200° ,915 5 ,500
T3U3Tip CONT/RIGHT |,189 5 ,200 ,983 5 ,950
CONT/LEFT |,215 5 ,200° ,935 5 ,630
T1L3Dist CONT/RIGHT |,252 5 ,200 ,822 5 121
CONT/LEFT |,365 5 ,028 757 5 ,035
T2L3Dist CONT/RIGHT |,200 5 ,200 ,929 5 ,592
CONT/LEFT ],230 5 2007 ,856 5 215
T3L3Dist CONT/RIGHT |,176 5 ,200 ,982 5 ,946
CONT/LEFT |,224 5 200 ,922 5 ,544
TOLSpace CONT/RIGHT |,248 5 ,200 ,959 5 ,803
CONT/LEFT |,235 5 2007 ,935 5 ,629
T1LSpace CONT/RIGHT |,236 5 ,200 ,933 5 ,616
CONT/LEFT |,145 5 ,200° ,982 5 ,945
T2LSpace CONT/RIGHT |,290 5 ,195 ,883 5 ,321
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CONT/LEFT ],194 5 ,200° ,964 5 ,835
T3LSpace CONT/RIGHT },175 5 ,200 ,967 5 ,856
CONT/LEFT ],183 5 ,200° ,964 5 ,837
T1L6Mez  CONT/RIGHT |,230 5 ,200 ,908 5 ,458
CONT/LEFT ],250 5 ,200° ,885 5 ,332
T2L6Mez  CONT/RIGHT |,215 5 ,200 ,972 5 ,886
CONT/LEFT ],349 5 ,046 (76 5 ,051
T3L6Mez  CONT/RIGHT |,308 5 ,136 ,827 5 ,132
CONT/LEFT ],293 5 ,184 ,822 5 ,120
TOL3Rot CONT/RIGHT | ,361 5 ,032 ,790 5 ,066
CONT/LEFT ],163 5 ,200° ,982 5 ,945
T1L3Rot CONT/RIGHT | ,253 5 ,200 ,887 5 ,341
CONT/LEFT ],171 5 ,200° ,987 5 ,967
T2L3Rot CONT/RIGHT |,152 5 ,200 ,996 5 ,996
CONT/LEFT ],174 5 ,200° ,947 5 712
T3L3Rot CONT/RIGHT |,314 5 ,120 ,817 5 ,110
CONT/LEFT ],255 5 ,200° ,925 5 ,561
T1L3Tip CONT/RIGHT |,392 5 ,012 712 5 ,013
CONT/LEFT ],385 5 ,015 677 5 ,005
T2L3Tip CONT/RIGHT |,273 5 ,200 ,794 5 ,072
CONT/LEFT ],236 5 ,200° ,864 5 ,241
T3L3Tip CONT/RIGHT | ,288 5 ,200 ,885 5 ,332
CONT/LEFT ],256 5 ,200° ,942 5 ,677

*. This is a lower bound of the true significance.

a. Lilliefors Significance Correction
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Ek 8: CONT grubunda sag-sol veriler grup iginde birlestirildikten sonra yapilan genel istatistik

degerlendirmede her bir oOl¢ciimden elde edilen verilerin genel dagilimlarini gosteren grafikler
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Ek 9: CONT grubu sag-sol verilerin birlestirilmesi sonucunda olusturulan varyans homojenligini

gosteren tablo

Test of Homogenity of Variances

Levene Statistic | df1 df2 Sig.
T1U3Dist ,020 1 28 ,889
T2U3Dist ,997 1 28 ,326
T3U3Dist ,064 1 22 ,802
TOUSpace 2,224 1 28 147
T1USpace 4,170 1 28 ,051
T2USpace 2,215 1 28 ,148
T3USpace 2,680 1 22 ,116
T1U6Mez 2,975 1 28 ,096
T2U6Mez 4,013 1 28 ,055
T3U6Mez 4,987 1 22 ,036
TOU3Rot ,200 1 28 ,658
T1U3Rot 1,380 1 28 ,250
T2U3Rot ,080 1 28 779
T3U3Rot 2,738 1 22 ,112
T1U3Tip ,077 1 28 ,784
T2U3Tip 772 1 28 ,387
T3U3Tip 1,280 1 22 ,270
T1L3Dist ,454 1 10 ,516
T2L3Dist 1,769 1 10 ,213
T3L3Dist ,314 1 10 ,588
TOLSpace ,000 1 10 ,994
T1LSpace ,157 1 10 ,700
T2LSpace ,066 1 10 ,803
T3LSpace ,155 1 10 ,702
T1L6Mez ,824 1 10 ,385
T2L6Mez ,958 1 10 ,351
T3L6Mez ,400 1 10 ,541
TOL3Rot 2,004 1 10 ,187
T1L3Rot 1,221 1 10 ,295
T2L3Rot ,807 1 10 ,390
T3L3Rot ,682 1 10 ,428
T1L3Tip ,081 1 10 ,782
T2L3Tip ,000 1 10 ,985
T3L3Tip ,004 1 10 ,950

150



Ek 10: MOP grubunda yapilan periodontal indeks dlglimlerinin veri dagilimini gdsteren genel istatistik

tablosu
Tests of Normality®
KoImogorov-Smirnovb Shapiro-Wilk
Safha Statistic df Sig. Statistic df Sig.
PI TO TEDBAS ,126 34 ,189 ,920 34 ,017
T1 DISTBAS ,108 34 200" ,933 34 ,039
T2 DISTSON ,143 34 ,077 ,911 34 ,009
Gl TO TEDBAS ,159 34 ,028 ,876 34 ,001
T1 DISTBAS ,129 34 ,166 ,949 34 ,119
T2 DISTSON ,140 34 ,090 ,922 34 ,018
PD TO TEDBAS ,144 34 ,071 ,945 34 ,087
T1 DISTBAS ,139 34 ,096 ,937 34 ,050
T2 DISTSON ,104 34 ,200° ,934 34 ,041

*. This is a lower bound of the true significance.
a. Grup = MOP

b. Lilliefors Significance Correction
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Ek 11: MOP grubunda yapilan periodontal indeks 6l¢iimlerinden elde edilen verilerin genel dagilimini

gosteren grafikler
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Ek 12: CONT grubunda yapilan periodontal indeks dl¢limlerinin veri dagilimini gdsteren genel istatistik

tablosu
Tests of Normality®
Kolmogorov-Smirnov® Shapiro-Wilk
Safha Statistic df Sig. Statistic df Sig.
PI TO TEDBAS ,188 30 ,009 ,874 30 ,002
T1 DISTBAS ,123 30 ,200° ,937 30 ,077
T2 DISTSON ,183 30 ,011 ,915 30 ,020
|IGI TO TEDBAS 127 30 ,200 ,915 30 ,020
T1 DISTBAS ,136 30 ,167 ,919 30 ,025
T2 DISTSON ,112 30 ,200° ,950 30 ,167
|PD TO TEDBAS ,103 30 ,200 ,951 30 ,182
T1 DISTBAS 174 30 ,021 ,915 30 ,020
T2 DISTSON ,085 30 ,200° ,961 30 ,320

*. This is a lower bound of the true significance.
a. Grup = CONTROL

b. Lilliefors Significance Correction
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Ek 13: CONT grubunda yapilan periodontal indeks dlgiimlerinden elde edilen verilerin genel dagilimini

gosteren grafikler
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