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1.GIRIS

Diseti kenarinin mine-sement smirindan apikale dogru ilerlemesi diseti
cekilmesi olarak tanimlanmistir. Diseti ¢ekilmesine bagli olarak kok yiizeylerinin klinik
olarak aciga c¢ikmasi; kok ylizeyi ciiriikleri, estetik sorunlar, dentin hassasiyeti ve dis

kaybina neden olabilmektedir (Levin ve Slutzkey, 2008).

Digeti ¢ekilmelerinin sebepleri arasinda bir ¢ok faktdr sayilmaktadir. Olasi
sebepler arastirmacilar tarafindan primer ve sekonder olmak tizere iki baglik altinda
toplanmistir. Primer sebepler periodontal hastaliklar ve mekanik travma, sekonder
sebepler ise yas, sigara kullanim1 ve kemikte olusan fenestrasyonlar ve dehisenslerdir.

(Levin ve Slutzkey, 2008; A. M. Renkema ve ark., 2013)

Disetinin bukko-lingual kalinlig1 olarak tanimlanan "Gingival biyotip" kavrami
kalin diiz ve ince skallop olmak iizere ikiye ayrilmaktadir. Biyotipin sekillenmesinde
dislerin boyutu, dislerin kokleri ve alveoler kemik rol oynamaktadir (Abraham ve ark.,
2014; La Rocca ve ark., 2012; Stein ve ark., 2013). Biyotip, disetinin bukko-lingual
mesafesi 1 mm den az ise ince, fazla ise kalin olarak adlandirilir (Kan ve ark., 2010).
Ince biyotip disetine sahip bireylerde olusan kemik dehisensleri ve fenestrasyonlar,
kalin biyotipe gore daha fazla diseti ¢ekilmesine sebep olmaktadir (Holmes ve ark.,

2005; A. M. Renkema ve ark., 2013).

Dehisens ve fenestrasyonlarin olusmasinda ortodontik kuvvetlerin de etken
olabilecegi bilinmektedir. Ozellikle optimum olmayan kuvvetlerin bu defektleri
olusturdugu ve disetinin kemik destegini kaybetmesine sebep oldugu bildirilmistir.
Buna bagl olarak diseti ¢ekilmeleriyle ortodontik tedavi sirasinda ya da sonrasinda
karsilagilabilmektedir (Allais ve Melsen, 2003). Bu durum ortodontik tedavi Oncesi
diseti biyotipinin degerlendirilmesi gerekliliini ortaya ¢ikarmistir (Yared ve ark.,

2006).

Ortodontik tedavi goren bireylerde diseti ¢ekilmesinin siklig1 uzun yillardir ilgi
ceken bir arastirma konusu olmustur (Pearson, 1968). Literatiirde konu ile ilgili pek ¢ok

arastirma yayimlanmistir. Aragtirma bulgular1 ¢esitli sonuglar ortaya koymaktadir.



Diseti ¢ekilmesinin en sik alt kesici diglerin oldugu boélgede goriildiigli bilinmektedir
(Toker ve Ozdemir, 2009).

Bu tez calismasinda Van Yiiziincii Y1l Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti Anabilim Dali Klinigi'nde ortodontik tedavi géren ve tedavi baginda alt keser
disleri normal konumda olan hastalarda tedaviye bagli olarak meydana gelen diseti
cekilmeleri ve diseti biyotipinde meydana gelen degisimlerin incelenmesi

amagclanmustir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Periodonsiyumu olusturan yapilar

Disin ¢evresindeki yapilar1 ifade eden periodonsiyum diseti, alveol kemik,
periodontal ligament ve sement olmak {izere dort temel yapidan olugsmaktadir (Newman

ve ark., 2012).
2.1.1. Alveol kemigi

Alveol kemigi maksilla ve mandibulada dislerin yerlestigi kismi olusturan ve
gelen kuvvetleri diger periodonsiyum yapilariyla beraber absorbe eden yapi olarak
tanimlanmaktadir. Gelisimini dis germlerinin olusumundan itibaren dislerin gelisimine
paralel olarak siirdiirmekte ve dis kaybi halinde atrofiye olarak kaybolmaktadir

(Newman ve ark., 2012).
2.1.2. Periodontal ligament

Sement ve kemik arasindaki baglantiy1 saglayan bag dokusu kokenli yap1 olarak
tanimlanmaktadir. Cigneme kuvvetlerinin kemige aktarilmasini saglar ve gelen
kuvvetler dogrultusunda kemik apozisyonuna ve rezorpsiyonuna bagli olarak
remodeling ile alveoler kemigi sekillendirir. Sinir iletiminde de rol oynayan periodontal
ligament ayni1 zamanda dislerin fizyolojik smirlar igerisinde liiksasyonunu da

saglamaktadir (Newman ve ark., 2012).
2.1.3. Sement

Bir ¢ok agidan kemik dokusuna benzeyen mezengim kokenli bir yapidir. Kok
dentinini Orterek mineye ulasir ve mine sement siirinda sonlanir. Sement, kok
rezorpsiyonlarinin onariminda aktif rol oynar ve kuvvetlerin periodontal ligament

araciligiyla kemige iletilmesini saglar (Newman ve ark., 2012).
2.14. Diseti

Alveol kemigini ve dislerin servikal kismini orten, ¢igneme kuvvetlerinin

karsilanmasinda rol oynayan bag dokusu kokenli yapidir (Newman ve ark., 2012).



Herhangi bir patoloji bulunmadiginda uguk pembe bir rengi, siki bir kivami ve skallop
bir sekli bulunmaktadir. Saglikli disetinde sondalamada ya da dis fircalama esnasinda
kanama olmamasi beklenmektedir. Patolojik disetine sahip hastalarda ortodontik tedavi
esnasinda yumusak doku ve kemik defektleri daha sik goriilmektedir. Diseti, interdental
papilla, serbest diseti ve yapisik diseti olmak iizere 3 kisimda incelenmektedir

(Krishnan ve ark., 2007; Zawawi ve Al-Zahrani, 2014).
2.1.4.1. Interdental papilla

Dislerin kontakt yiizeyleri altinda kalan embraziirii dolduran diseti dokusudur.
Lingual, vestibiil ve col olmak {izere olmak {izere ii¢ bolgeden olusmaktadir. Col olarak
isimlendirilen yap1 lingual ve wvestibiil papilla arasinda kalan bolge olarak
tanimlanmaktadir. Besin artiklarinin kontakt noktalarinda birikmesini engellemektedir

(Newman ve ark., 2012).
2.1.4.2. Serbest diseti

Serbest digeti 0,5-2 mm arasinda genislige sahip keratinize bir dokudur. Yapisik
disetinden serbest diseti olugu ile ayrilip bulundugu bélgedeki disin servikaline uzanir

(Newman ve ark., 2012).
2.1.4.3. Yapisik diseti

Serbest diseti olugu ile mukogingival hat arasinda kalan keratinize dokudur.
Yapisik olmasi sebebiyle serbest disetine gore daha rijit bir yapidadir. Stippling olarak
tanimlanan ¢okiintliler yapisik disetine portakal kabugu gorliinimii vermektedir

(Wennstrom ve ark., 1987).

Yapisik disetini ve alveoler mukozay1 birbirinden ayiran mukogingival hattin
belirlenmesinde anatomik yontem, histokimyasal yontem veya fonksiyonel yontem
kullanilabilir. Anatomik yontemde iki dokunun birbirinden ayirt edici 6zellikleri gorsel
olarak degerlendirilir. Bu yontemde iki doku arasindaki renk farkliliklar1 ve portakal
kabugu goriiniimii dikkate alinir. Histokimyasal yontemde mukozanin iyot soliisyonlari

ile keratinize disetine gore daha fazla boyanmasi gozlenir. Roll teknigi olarak da bilinen



fonksiyonel yontemde ise periodontal sond yardimiyla, mukozadan yapisik disetine

dogru yapilan siyirma hareketi dikkate alinmaktadir (Newman ve ark., 2012).

Yapisik diseti dis arki boyunca genislik yoniinden farkliliklar gsterir. Ust keser
disler ve oOzellikle yan keser disler hizasinda diger bolgelere gore daha genis oldugu
bilinmektedir. Yapisik disetinin en dar oldugu alan ise alt ¢enede kanin ve birinci kiigiik
az1 dislerinin hizasindadir. Ust cene palatinal mukoza yapisik diseti ile devamlilik
gosterirken alt ¢cene lingual yilizeylerinde ise yapisik diseti genisliginin posteriora dogru
arttig1 bilinmektedir (Newman ve ark., 2012). Yapisik diseti genisliginin yetersiz
oldugu durumlarda mukogingival problemler ortaya ¢ikmaktadir (Wennstrom ve ark.,

1987).
2.2. Biyotip kavrami

Gingival biyotip dis etinin bukko-lingual kalinlig1 olarak tanimlanir. Biyotipin 1
mm'den fazla oldugu durumlar kalin, az oldugu durumlar ise ince olarak belirlenmistir

(La Rocca ve ark., 2012).

Farkli gingival biyotipteki digetlerinin enflamasyona ve travmaya verdigi yanit
birbirinden farkli olmaktadir. Dar keratinize diseti ve ince alveoler kemik yapisina sahip
olan ince biyotip, enflamasyon veya travmaya maruz kaldiginda disetinin genelinde
gbzlenen bir yanit olusturur. Buna bagl olarak ince biyotipe sahip olan bireylerde diseti
cekilmeleri kalin biyotipe sahip olan bireylere gére daha olasidir. Ince biyotipe sahip
bireylerde normalin iistiinde uygulanan fir¢galama kuvvetleri dahi diseti ¢ekilmesiyle
sonuglanabilmektedir. Kalin biyotipe sahip bireylerin enflamasyon ve travma gibi
durumlara verdigi cevap, ince biyotipten farkli olarak daha lokalizedir ve genelde cep
olusmuyla sonuglanir (Chatzopoulou, 2015). Gingival biyotip temelde genetik olarak
belirlense de dislerin pozisyonundan ve morfolojisinden de etkilenir (Zawawi ve Al-

Zahrani, 2014).

Dislerin ag1z i¢indeki son konumlarina gelmeleri, alveol kemigin kalinligindan,
disetinden ve sert dokunun pozisyonundan etkilenmektedir. Vestibiile yakin pozisyonda
konumlanan dislerin vestibiiliindeki digeti ve kemik daha inceyken palatinalindeki

kemik ve diseti daha kalindir. Palatinale yakin pozisyonda konumlanan disler i¢inse bu



durum tam tersidir (Becker ve ark., 1997; Hirschfeld, 1924).

Dis morfolojisi agisindan bakildiginda ise konik olarak tanimlanan ince ve uzun
dislerin daha siklikla ince diseti biyotipine sahip oldugu gosterilmistir. Konik yapiya
sahip olan dislerin kontakt noktalarinin daha insizalde yer almasi sebebiyle bu bolgeye
kadar uzanan diseti papilleri daha ince yapiya sahip olmaktadir (Cook ve ark., 2011).
Konik dislerin aksine kare dislerde, kalin diseti biyotipi ve genis papillalar daha siklikla
gorilmektedir. Kare dislerde keratinize disetinin de daha genis oldugu gozlenmektedir

(Sanavi, 1998).
2.2.1. Biyotip dl¢iim yontemleri

Gingival biyotip 6l¢lim yontemleri invaziv ve non-invaziv olmak iizere iki ayri

baslik altinda incelenmektedir (La Rocca ve ark., 2012; Zawawi ve Al-Zahrani, 2014).
2.2.1.1. Non-invaziv yontemler

Literatlir incelendiginde diseti kanlinliginin degerlendirilmesinde kullanilan
non-invaziv yontemlerin gorsel degerlendirme (Cuny-Houchmand ve ark., 2013; De
Rouck ve ark., 2009), periodontal sondalama (De Rouck ve ark., 2009; Kan ve ark.,
2010) ve ultrasonik cihazlar ile yapilan dl¢timler oldugu goriilmektedir (Miiller, 2000;
Slak ve ark., 2014).

Gorsel degerlendirme

Ag1z i¢1 fotograflar gorsel olarak degerlendirilir (Cuny-houchmand ve ark.,
2013; Eghbali ve ark., 2009). Oldukga basit olan bu yontemin en biiyiik dezavantaji iki
boyutlu fotograflar iizerinde degerlendirme yapilmasidir. Buna bagli olarak ydntem,
hekim becerisine fazla baglidir, standardizasyonu zordur ve bazi yazarlarca glivenilir

bulunmamaktadir (Kan ve ark., 2010; La Rocca ve ark., 2012).

Cuny-Houchmand  ve  arkadaglarmin = 2013  yilinda  yayimladiklar
aragtirmalarinda 124 klinisyen 53 hastaya ait agiz ici fotograflar {lizerinde gorsel
yontemle gingival biyotipi degerlendirmistir. Arastirmanin sonuglar1 gorsel yontemin
gingival biyotipi  belirlemekte yeterince giivenilir olmadigim1  gostermistir.

Arastirmacilar ayni hastada dahi farkli bolgelerde farkli biyotipler goriilebildigini, bu



nedenle ortodontik tedavi planlamasi esnasinda tek bir bolgeye odaklanarak gingival
biyotip a¢isindan simiflandirilma yapilmasinin yetersiz olacagini, bunun yerine hareket
ettirilecek olan dis veya dis gruplar1 i¢in gingival biyotipin ayri1 ayri incelenmesini

tavsiye etmisglerdir.

Eghbali ve ark. da 2009 yilinda yaptiklar arastirmada kalin diiz biyotipe sahip
hastalarin gorsel olarak degerlendirilmesinin deneyimli hekimler tarafindan %70
dogrulukla, deneyimsiz hekimler tarafindan ise %350 dogrulukla yapilabildigini
bildirmislerdir. Arastirmanin sonuglari hekimin sahip oldugu deneyimin gorsel yontem

tizerinde etkili oldugunu gostermektedir.
Periodontal sondalama yontemi

Periodontal sondalama yonteminde cep Olclimiinde oldugu gibi sondalama
yapilir ve gingival sulkusa yerlestirilen periodontal sondun diseti altindan ne kadar
goriindiigii incelenir. Periodontal sondun c¢ok goriinmesi diseti biyotipinin ince
olduguna, az goriinmesi ise diseti biyotipinin kalin olduguna isaret eder (Cuny-

Houchmand ve ark., 2013; La Rocca ve ark., 2012; Stein ve ark., 2013).

De Rouck ve arkadaslar1 2009 yilinda yaptiklar1 arastirmada periodontal agidan
saglikli 100 hastada orta keser disler ve cevreleyen yumusak dokularin morfolojik
yapilarim1 siniflandirmiglardir.  Arastirmada diseti kalinliginin 6l¢ililmesi amaciyla
periodontal sondalama kullanan arastiricilar yontemin basit ve tekrarlanabilir oldugunu

bildirmislerdir.
Ultrasonik aletlerle yapilan élciimler

Ultrasonik aletlerle diseti kalinliginin 6l¢iilmesi, diseti lizerinden gonderilen
iletilerin, kemik yiizeyinden yansimast ve mesafesinin Olc¢lilmesi esasina dayanir.
Gonderilen pulsun geri yansimasi pulse-echo terimiyle ifade edilmektedir (Miiller ve

Barrieshi-Nusair, 2007; Ronay ve ark., 2011).

Eger ve ark. 1996 yilinda yaptiklar1 aragtirmada ultrasonik bir 6l¢iim cihazinin
gecerlik ve giivenirligini domuz kadavralar {izerinde degerlendirmislerdir. Arastirmada

kullanilan 5 adet yarim domuz mandibulasinda 10 bukkal, 10 da lingualde olmak {izere



20 nokta belirlenmis ve bu noktalarda endodontik reamer ve ultrasonik cihaz
kullanilarak diseti kalinliklar1 dlgiilmiistiir. Arastiricilar iki 6l¢lim yontemi arasinda ¢ok
yiiksek diizeyde korelasyon oldugunu (r*=0.906) ve yontemin tekrarlanabilir oldugunu

bildirmislerdir.

Dis hekimlerinin genellikle alisik olmadig1 bu sistemin pahali olmasi ve dental
kliniklerde halihazirda bulunmamasi az tercih edilmesine neden olmustur. Prob
parcasinin tutuldugu acinin Olglimleri etkileyebilmesi de sistemin bir diger

dezavantajidir (Manjunath ve ark., 2015; Vandana ve Savitha, 2005).
2.2.1.2. invaziv yontemler

Literatlir incelendiginde diseti kanlinliginin degerlendirilmesinde kullanilan
invaziv yontemler konik 1sinl bilgisayarl tomografi (Barriviera ve ark., 2009; Dvorak
ve ark., 2013; Fu ve ark., 2010), paralel profil radyografi(Alpiste-illueca, 2004; Stein ve
ark., 2013) ve transgingival sondlama yontemleridir (Kan ve ark., 2010; Vandana ve

Savitha, 2005).
Konik 1sinh bilgisayarh tomografi yontemi

19901 yillarda gelistirilen konik 151nl1 bilgisayarli tomografi (KIBT), geleneksel
bilgisayarli tomografi yontemlerine gore daha diisiik radyasyon dozu ile tek rotasyonda
3 boyutlu (volumetrik) veri olusturmaktadir (Scarfe ve Farman, 2008). Son yillarda
yapilan arastirmalarda KIBT kullanilarak diseti kalinliginin gercege yakin bir sekilde
Olciilebildigi gosterilmistir (Fu ve ark., 2010; La Rocca ve ark., 2012).

Ueno ve ark. 2011 yilinda yayimladiklar1 arastirmalarinda, KIBT ve endodontik
reamerlar kullanarak 5 kadavra lizerinde diseti kalinligin1 Slgmiislerdir. Arastirmanin
bulgular1 endodontik reamerla ve KIBT'la elde edilen diseti kalinlig1 6l¢iimleri arasinda
giiclii korelasyonlar oldugunu gostermistir. Arastiricilar KIBT'nin diseti kalinliginin

Ol¢iimiinde gegerli bir yontem oldugunu vurgulamiglardir.
Paralel profil radyografi yontemi

Bu teknik ile hem dis profili hem de yumusak doku yiiksek ¢oziintirliikte birlikte

degerlendirilebilir. Radyografilerde superpozisyonlar olugmasi nedeniyle yalnizca iist



cenede orta keser disler i¢in kullanilabilen bir yontemdir (Galgali ve Gontiya, 2011; La
Rocca ve ark., 2012).

Bu yontemde oOncelikle gingival sulkusun derinligi periodontal bir sondla
belirlenir. Ikinci asamada, aym1 boyda bir gutaperka kesilerek sulkus icerisine
yerlestirilir. Digeti ylizeyine, serbest ve yapisik disetini orten kursun plaka disin uzun
aksina paralel olarak yerlestirilir. Elde edilen radyografi goriintiisiinde dis minesi ile
kursun plakanin palatal yiizii arasindaki mesafe Olgiilerek serbest diseti kalinligi, alveol
kemigin bukkal sinir1 ile kursun plakanin palatal ylizii arasindaki mesafe Ol¢iilerek ise
yapisik diseti kalinligi hesaplanmaktadir (Galgali ve Gontiya, 2011; Stein ve ark.,
2013).

Transgingival sondlama yontemi

Transgingival sondalama yontemi lokal anestezi altinda diseti kalinliginin
dogrudan ol¢lilmesidir. Transgingival sond veya onluk kanal egesi kullanilabilir. Lokal
anestezi uygulamasimi takiben transgingival sondun veya kanal egesinin disetine
batirilip kemige temasi saglanir. Bu temastan sonra silikon rondel disetine temas

ettirilir. Ege ucu ile silikon rondel arasindaki mesafe kumpasla dl¢iilerek kaydedilir.

Kullaniminin kolay olmasi, uygulanmasi i¢in gerekli ekipmanin ucuz olmasi ve
verdigi sonuglarin gercege yakin olmasi nedeniyle sik tercih edilen bir yontemdir (Kan
ve ark., 2010; La Rocca ve ark., 2012; Manjunath ve ark., 2015; Rajpoot ve ark., 2015;
Ronay ve ark., 2011). Sondalama sirasinda dokunun sikigsmasi ve sondanin tutuldugu

acinin dl¢iimleri etkilemesi dezavantajlari olarak belirtilmistir (Fu ve ark., 2010).
2.3. Ortodontik dis hareketi

Ortodontik dis hareketi dentoalveolar dokularin tedavi amaciyla uygulanan
ortodontik kuvvetler karsisinda olusturduklar1 bir reaksiyondur (van Leeuwen ve ark.,
1999). Ortodontik  kuvvet sonucunda olusan mekanik uyaranlar sonucu
periodonsiyumda bir takim hiicresel aktivasyonlar gerg¢eklesmektedir. Bunlar disin

alveol kemigi icindeki ortodontik hareketinin baglamasini saglar (Caglaroglu, 2006).

Henneman ve ark. (2008) yilinda yayimladiklar1 makalelerinde dis hareketinin



olugsmasinda rol oynayan mekanik ve biyolojik sinyal yolagini derlemis ve ortodontik
kuvvetlerin uygulanmasini takip eden olaylar1 agiklamak icin kuramsal bir model
gelistirmiglerdir. Bu model ile dis hareketinin baslangicinda meydana gelen olaylar 4
safhada aciklanmaktadir. Bu sathalar sirasiyla; matriks deformasyonu ve sivi akisi,
hiicre deformasyonu, hiicre aktivasyonu ve diferansiyasyonu ve remodeling olarak

belirlenmistir.

Ortodontik  kuvvetlerin  uygulanmas1 ile baslayan ilk satha matriks
deformasyonu ve siv1 akist safthasidir. Kuvvet uygulandiktan hemen sonra periodontal
ligament genisligiyle orantili olarak olusan dis hareketi periodontal ligament ve alveoler
kemikte gerilimler olusturur. Olusan gerilimler periodontal ligamentin yapisal
ozelliklerine ve uygulanan kuvvetin biiyiikliigline baghdir. Eksternal kuvvetler alveol
kemigin apozisyon tarafinda da kolajen lifler vasitasiyla gerilimlere yol acarlar. Kemik
icinde olusan bu gerilimlerin osteosit hiicrelerini birbirine baglayan kanalikiil
yapilarinda sivi akisina neden olarak osteositleri aktive ettigi diisiiniilmektedir.
Kanalikiil i¢cindeki stvinin azaldigir durumlarda ise osteositlerin apoptozisinin goriildiigii
ve osteoklastlarin bolgeye ulastigi goriilmektedir. Buna ek olarak kuvvet uygulamasi
sonucu kemikte olusan mikro hasarlarin da osteoklastlar1 aktive ettigi diistiniilmektedir

(Henneman ve ark., 2008).

Ikinci asama eksternal kuvvetler sonucu olusan periodontal ligament
matriksindeki deformasyonlarin dogrudan hiicre zarinda bulunan membran proteinleri
veya dolayli olarak sivi akislar1 vasitasiyla hiicre iskeletinde deformasyonlara yol
acmasidir. Hem fibroblast hem de osteoblast hiicrelerinin bu deformasyonlar sonucunda
sinyal molekiilleri aciga ¢ikardiklar1 bilinmektedir. Bu yolla pek ¢ok cesit hiicreyi

aktive eden mediyatorler iiretilmektedir (Henneman ve ark., 2008).

Olusan deformasyonlara yanit olarak hiicre aktivasyonu ve diferansiyasyonu
sathas1 baglar (3. satha). Aktive edilen osteositlerce iiretilen kemik morfojenik protein
2, 6, 9 ve platalet kaynakl bliylime faktorii gibi faktorler periodontal ligamette bulunan
prekiirsor hiicrelerin osteoblastlara diferansiyasyonunu saglar. Periodontal ligament
hiicrelerinin aktivasyonu ile {retilen faktorlerce prekiirsor hiicrelerden osteoklast
diferansiyasyonu 2 numarali okla gosterildigi gibi gerceklesmektedir (Henneman ve

ark., 2008).
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Rezorpsiyon tarafinda koloni sitiimiile edici faktor, reseptor aktivator niikleer
kappa ligand (RANKL), osteoprotegerin ve kemik morfojenik proteinleri osteoklast
diferansiyasyonunu saglamaktadir. Bu faktorler kemikte osteositler, periodontal
ligamentte ise hem osteoblast hem fibroblast hiicreleri tarafindan iiretilmektedir. Kemik
rezorpsiyonunun ger¢eklesmesi i¢in oncelikle osteoidin mineralize olmayan tabakasinin
¢oziinmesi gerekmektedir (3. ok ile gosterilmistir). Matriks metalloproteinaz aktivitesi
sonucunda bu tabakanin rezorbe edilmesinden sonra osteoklast hiicreleri kemik
ylizeyine yapisabilmektedir. Disin apozisyon tarafinda kemik olusumu ekstraseliiler
matriks sentezi ve mineralizasyonu ile gerceklesmektedir (4. ok ile gdosterilmistir).
Periodontal ligamentte bulunan prekiirsor hiicrelerin osteoblastlara diferansiyasyonunda
alkalen fosfataz, osteokalsin ve baz1 non-kollejanéz matriks proteinlerinin rol oynadigi

distiniilmektedir (Henneman ve ark., 2008).

Periodontal ligament hiicrelerinde ekstraseliiler matriksin ¢éziinmesini kontrol
eden faktorlerin iiretimi 5. ok ile gosterilmistir. Mekanik stres karsisinda osteoblast ve
fibroblast hiicrelerinden sentezlenen matriks metalloproteinazlar, katepsin ve
prostaglandinlerin ekstraseliiler matriksin ¢oziinmesini stimiile ettigi bilinmektedir.
Periodontal ligametin remodelingi sirasinda ekstraseliiler matriksin ¢éziinmesi yaninda
yeniden sentezlendigi de bilinmektedir (6. ok ile gdsterilmistir). Bu sentez sirasinda
transforming biliylime faktorii B ailesinin, katepsin B, katepsin L ve interlokin-1 B gibi

mediatdrlerin etkili oldugu diisiiniilmektedir (Henneman ve ark., 2008).

Periodontal ligamentin remodelingi ve alveol kemiginde gerceklesen
apozisyonlar ve depozisyonlar remodeling sathasinda gercgeklesir. Fiziksel uyarilara
karst dokularin homeostazini koruyabilmeleri i¢in periodontal dokularin yapim ve
yikim mekanizmasi siirekli olarak oldukga diisiik hizda ¢aligmaktadir. Ortodontik tedavi
amactyla ya da bagka bir sebeple disaridan bir kuvvet uygulandiginda ise bu denge
bozulur ve periodontal ligament ile kemigin daha hizli remodelingi sonucunda dis

hareketi gozlenir (Henneman ve ark., 2008).

Rezorpsion tarafinda periodontal ligament dokular1 ve kemik hareket eden dise
yer saglayarak rezorbe olurken atagmanin korunmas i¢in yeni periodontal ligament de
ayni anda olusturulmaktadir. Peridontal ligament matriksindeki remodeling aktive olan

fibroblastlarca gerceklestirilirken osteoklast prekiirsorleri de kemik yiizeyine go¢ ederek
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osteoklastlara farklilasirlar. Farklilasma sonrasinda aktive olan osteoklastlar spesifik
integrinler vasitasiyla kemik yiizeyine yapisirlar. Yapisan osteoklastlarda morfolojik
degisimler meydana gelir ve genis lizozomal sistem fonksiyonel olarak 6n plana ¢ikar.
Organik matriks katepsin ve matriks metalloproteinazlar tarafindan rezorbe edildikce
osteoklastlar tarafindan agiga ¢ikartilan hidrojen iyonlari anorganik matriksi rezorbe

eder (Henneman ve ark., 2008).

Son safhada, apozisyon tarafinda da periodontal ligament remodelingi meydana
gelmektedir. Aktive olan osteoblastlarin oncelikle organik matriks olusturmasi ve bu
matriksin tek yone dogru mineralizasyonu ile yeni kemik yapimi gergeklesir. ilerleyen
asamalarda yeni olusan kemik yapinin kalinliginin artmasi ile bazi osteoblast hiicreleri
de bu kemik igerisinde hapsolmaktadir. Kemik i¢inde hapsolan bu osteoblast hiicreleri
osteosit hiicrelerine doniismektedir. Yeni kemik i¢inde hapsolan ana fibriller de Sharpey
liflerine doniigiir. Bu esnada periodontal ligament genisligini ve digin kemik ile
baglantisin1 saglamak amaciyla yeni periodontal ligament matriks sentezi de devam

etmektedir (Henneman ve ark., 2008).
2.3.1. Ortodontik dis hareketinin fazlar

Ortodontik dis hareketini Reitan (1969), hyalinizasyon Oncesi ve sonrasi olmak
tizere iki sathaya ayirirken Burstone (1962) ise baslangi¢ fazi, lag faz1 ve post-lag fazi

olmak tuzere 3 sathada incelemektedir.

Ortodontik dis hareketinin baglangic fazi l6kositlerin damar disina migrasyonu
ve periodontal vazodilatasyonla karakterize akut inflamatuar cevabin gerceklestigi
fazdir. Bu fazda disin periodontal ligament araliginda yer degistirmesinden kaynaklanan

ve birkag giin siiren hizl1 bir hareket ger¢eklesmektedir (Burstone, 1962).

Baslangic fazindan sonra lag fazi olarak adlandirilan ikinci faz baslar. Bu fazda
dis hareketi neredeyse hi¢ goriilmemektedir (Burstone, 1962). Birinci fazda disin
periodontal ligament icinde yer degistirmesi sonucu sikisan periodonsiyumda kan
damarlar1 tikanir ve bolgeye gelen kan akimi kesilir. Basing altinda sikisan dokuda
hiicresel oliimlere bagli olarak hyalinizasyon adi verilen steril nekroz alanlar1 olusur.

Isik mikroskobuyla bakildiginda camsi bir kemik tabakasi olarak gériinen hyalinizasyon
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dokusu dis hareketinin durmasina sebep olmaktadir (Ulgen, 2005). Bu cams: dokuda
hiicresel faliyetler daha yavas gergeklesir ve dis hareketi i¢in bu dokunun kaldirilmasi
gereklidir. Kemik iliginden gelen osteoklastlar kemikten periodontal ligamente dogru
rezorpsiyona baglar ve camsi doku uzaklastiginda dis hareketi goriiliir. Bu mekanizma
indirekt rezorpsiyon olarak adlandirilir (Krishnan ve Davidovitch, 2006; Melsen, 1999).
Lag faz1 hyalinize dokular ortadan kaldirilana kadar siirmektedir (Burstone, 1962).

Post-lag faz1 ise alveolar kemik ve periodontal ligament remodelinginin
maksimum kapasiteye ulastig1 fazdir. Bu fazda periodontal ligamentin sikistig1 bolgeye
komsu kemik yiizeyinde rezorpsiyon goriilmektedir. Bu mekanizma ise direkt veya
frontal rezorpsiyon olarak tanimlanir (Krishnan ve Davidovitch, 2006). Buna ek olarak
von Bohl ve ark. 2004 yilinda yayimladiklar1 aragtirmalarinda o6zellikle kuvvetin
yogunlastig1 bolgelerde direkt rezorpsiyona ek olarak hyalinize alanlarin ve indirekt
rezorpsiyon mekanizmasimin da bu asamada goriildiglinii bildirmislerdir. Gerilme
bolgelerinde goriilen osteoblastik aktiviteyle, sikisma bolgelerinde goriilen osteoklastik
aktivite beraber calisarak disin alveoler kemikle beraber harcket etmesine olanak
saglamaktadir. Bu fazda periodontal ligamentin genisligi korunmaktadir (Krishnan ve

Davidovitch, 2006).

Leeuwen ve arkadaglari ise beagle cinsi kopekler iizerinde yaptiklar
arastirmalarinda ortodontik dis hareketinin 4 fazda gergeklestigini bildirmislerdir.
Aragstiricilar dis hareketinin iic asamasini gecmiste yapilan ¢alismalarla benzer bigimde
tarif etmistir. Buna ek olarak ii¢lincii asamada gergeklesen siirekli hareketi takip eden ve
dis hareketinin daha az goriildiigii dordiincii bir yavaslama fazinin da gerceklestigini

gostermislerdir (van Leeuwen ve ark., 1999).
2.3.2. Ortodontik kuvvetler ve diseti dokular ile iliskisi

Bir cismin uzayda yer degistirmesine, seklinin degismesine yada bu iki durumun
beraber gerceklesmesine sebep olan etki "kuvvet" olarak tanimlanmistir. Vektorel bir
bliyliklik olan kuvvetin karakterini siddeti, yonii, uygulama noktas1 ve dogrultusu
belirlemektedir. Malokliizyonun diizeltilmesi amaciyla diglere uygulanan ve biyolojik
reaksiyonlarla dis hareketine sebep olan kuvvet ise "ortodontik kuvvet" olarak

bilinmektedir. Ortodonti pratiginde kuvvet gram ya da ons ile 6l¢iiliir (Nanda ve Tosun,
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2010). ideal ortodontik kuvvetleri tanimlamak igin 1932 yilinda Schwarz tarafindan
optimum kuvvet kavrami ortaya atilmistir. Schwartz'a gore uygulanan optimum
ortodontik kuvvetlerin periodontal ligamentteki kapiller kan basincina esdeger olmasi
gerekmektedir. Optimum kuvvetin giincel taniminda ise periodonsiyuma ve dis
koklerine zarar verilmeden en hizli dis hareketinin hasta i¢in konforlu bigimde

saglanmas1 On plana ¢ikmaktadir (Ren ve ark., 2003).

Ortodontik kuvvet sonucu disetinde iki temel yamit olusur. ilk olarak bir
yaralanma siireci meydana gelmekte, kolajen liflerde yirtilmalar olusmaktadir. Bununla
birlikte kolajen ve elastinlerden sorumlu genlerin aktive oldugu ve kolajenaz genlerinin
inhibe oldugu goriilmektedir (Redlich ve ark., 1999). Mekanik kuvvetlerin insan
gingival fibroblastlar1 iizerinde etkilerini inceleyen bir arastirmada da gingival
fibroblastlarin mekanik stres karsisinda anti-apoptotik ve proliferatif olarak uyarildigi

gosterilmistir (Danciu ve ark., 2004).

Redlich ve ark. 1999 wyilinda yayimladiklari makalelerinde ortodontik
kuvvetlerin disetine olan etkilerini derlemislerdir. Yazarlar ortodontik kuvvetler
sonucunda disetinde meydana gelen Onemli degisimlerin ¢ekim bosluklarinin
kapatilmasinda, siddetli rotasyonlarin diizeltilmesinde ve keser dislerin siddetli

protriiziv hareketlerinde goriildiigiinii agiklamislardir.

Cekim bosluklarmin kapatilmasi esnasinda disetinde ve papillalarda klinik
olarak belirgin biiylimeler gozlenmektedir. Diseti dokusunun biiylimesi hem
retraksiyona hem de baskiya bagli olugsmaktadir. Bunun nedeni diseti dokusunun da
retraksiyon sirasinda dislerle birlikte geriye dogru hareket etmesine karsilik bu
hareketin dislere gore daha az miktarda gergeklesmesidir. Bu doku biiyiimeleri
nedeniyle hem epitel hem de bag dokuda yillarca kalict olabilen vertikal yariklar
olusabilmektedir (Redlich ve ark., 1999). Cekim bosluklarinin bulundugu alanlar
histolojik olarak incelendiginde ise Oncelikle transgingival liflerin devamliliginin
bozuldugu, c¢cekim bosluklarinin kapatilmasi sonrasinda ise bu liflerin yeniden

yapilandiklar1 gozlenmistir (Redlich ve ark., 1999).

Rotasyon hareketinde c¢ekim bosluklarinin kapatilmasindan farkli olarak

disetinin hem dis ile ayn1 yonde hem de ayni1 miktarda rotasyon yaptig1 goriilmektedir.
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Rotasyon hareketi sirasinda rotasyonun yoniine dogru olan interdental alanda bulunan
disetinde sikismalar meydana gelir (Redlich ve ark., 1999). Rotasyon hareketinin
histolojik olarak incelenmesi oksitalan fibrillerde artis ve kolajen fibrillerde gerilim
olustugunu gostermektedir. Kolajen fibrillerde olusan bu gerilimin, rotasyonu diizeltilen
dislerde hemen hemen her zaman meydana gelen relapsa neden oldugu diistiniilmektedir

(Redlich ve ark., 1999).

Klinik olarak hem kapatilan ¢ekim bosluklarinda hem de diizeltilen rotasyonlu
dislerde ortodontik kuvvetler ortadan kalktiktan sonra tedavi oncesi konumlara dogru
relapsin gozlendigi bilinmektedir. Bu relapsa neden olan ortak mekanizmanin disler
arasinda sikigsan hiperplastik disetindeki transseptal lifler oldugu diisiiniilmektedir. Bu
alanlarda asir1 miktarda gozlenen diseti dokusunun cerrahi olarak uzaklastirilmasi

relaps1 6nlemek adina tavsiye edilmektedir (Redlich ve ark., 1999).

Asirt protriizyon hareketlerine bagli olarak o6zellikle alt keser bolgede kalici
diseti cekilmeleri goriilebilmektedir. Uygun kuvvetlerle kemik sinirlari igerisinde
yapilan protriizyonlar diseti ¢ekilmesine sebep olmazken, asir1 kuvvetler disetinin
fasiyalinde bukko-lingual diseti incelmelerine, kemik sinirin1 asan hareketler ise kemik
yiizeyinde fenestrasyonlara ve dehisenslere sebep olmaktadir. Bu iki durum da bag
dokusunda atagman kaybina bagl olarak diseti ¢cekilmesini tetikleyebilmektedir (Steiner

ve ark., 1981; Wennstrom ve ark., 1987; Yared ve ark., 2006).
2.3.2.1. Ortodontik tedavi ve diseti ¢cekilmesi

Kok yiizeylerinin klinik olarak ortaya ¢ikmasina sebep olan diseti ¢ekilmesi,
disetinin mine sement simirindan apikale dogru olan yer degistirmesi olarak
tanimlanmaktadir . Diseti ¢ekilmeleri patolojik olarak periodontal hastaliklar ve sigara
kullanim1 nedeniyle veya patolojiye bagli olmaksizin travma, anatomi, dis pozisyonu ve
ortodontik kuvvetler nedeniyle goriilebilmektedir (Newman ve ark., 2012). Keratinize
diseti genisligi ve gingival biyotip periodontal saglikla iligkilidir. Bu nedenle ortodontik
tedavi sirasinda bu dokularin korunmasi bir¢ok arastirmaci tarafindan vurgulanmaistir.
(Andlin-Sobocki, 1993; Bhedasgoankar ve ark., 2011; Trentini ve Moriarty, 1995; J.
Wennstrom ve Lindhe, 1983). Periodontal sagligin idame edilebilmesi i¢in en az 2 mm

genisliginde yapisik disetinin bulunmasi istenmektedir (Lang ve Loe, 1972). Diseti
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cekilmeleri periodontal doku kaybina, kok hassasiyetine, kok ciirliklerine, estetik

problemlere ve nihayetinde dis kaybina neden olabilmektedir (Yared ve ark., 2006).

Periodontal hastaliklarin temelinde plak birikimi bulunmaktadir (Krishnan ve
ark., 2007). Ortodontik apareylerin plak birikimine uygun yapida olmasi ve agiz
hijyeninin saglanmasin1 zorlagtirmasi periodontal hastaliklara zemin hazirlamaktadir
(Zachrisson ve Zachrisson, 1973). Buna ek olarak ortodonti hastalarinin biiyiik bir
kismini olusturan addlesanlarda meydana gelen hormonal degisiklikler de periodontal
hastaliklara olan yatkinlig1 arttirmaktadir (Eid ve ark., 2014). Ortodontik tedavi goren
hastalarda agiz hijyeni iyi seviyede oldugunda dahi tedavinin baslangi¢c veya ileri
asamalarinda gingivitis olusabilmektedir. Hijyen aligkanliklar1 iyi olmayan hastalarda
uzun siire sabit retainer kullanimina bagli plak birikimi ile diseti ¢ekilmelerinde bir
miktar artis olabilecegi bilinmektedir (Bollen ve ark., 2008). Bu nedenle ortodontik
tedavi gorecek olan hastalarin tedaviye baslamadan once agiz hijyen aliskanliklarinin
ideal olmasi 6nem tasimaktadir (Krishnan ve ark., 2007; Zachrisson ve Zachrisson,

1973).

Artmis overjet veya alt arkta ¢aprasikliga sahip ve ¢ekim yapilmayan olgularin
ortodontik tedavilerinde genellikle alt keser dislerin protriizyonu saglanmaktadir
(Melsen ve Allais, 2005). Keser protriizyonunun diseti ¢ekilmelerine neden olabilecegi
gecmiste yapilan deneysel calismalarda gosterilmistir (Wennstrom ve ark., 1987).
Ayrica alt kesici dislerin genel olarak diseti ¢ekilmesine daha yatkin oldugu da
bilinmektedir (Dorfman, 1978). Bu nedenle ortodontik tedavi amaciyla alt kesici disler
alveol kemiginin dismma dogru protriize edilirken alveol kemikte dehisenslere,
fenestrasyonlara ve diseti cekilmelerine neden olunabilecegi gbz Oniinde

bulundurulmalidir (Bollen ve ark., 2008).
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3) GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta secimi

Aragtirmaya ortodontik tedavi baslangicinda alt keser disleri Steiner'a gére norm

konumda bulunan ve tedavileri 2017 yili haziran ve eyliil aylar1 arasinda tamamlanan

hastalar dahil edilmistir. Arastirmaya dahil edilen hastalarin ortodontik tedavileri

baslamadan once alt keser bolgesinde diseti kalinliklar1 Yrd. Dog. Dr. Yesim Kaya

tarafindan transgingival sondalama yontemi ile ol¢iilmiistiir (Kaya, 2015).

Dabhil etme kriterleri;

Ortodontik tedavi baslangicinda elde edilen iyi kalitede radyografilerin ve

modellerin bulunmasi,

. Tedavi baglangicinda diseti biyotipi ile ilgili dl¢limlerinin bulunmasi,

. Periodontal dokularin saglikli olmasi,

Ortodontik tedavinin basarili bir bigcimde tamamlanmis olmast

Harig tutma kriterleri ise;

A Ui A W N =

. Gebelik, emzirme doneminde olmak,

. 4 mm'den fazla periodontal cep bulunmasi,

. Sigara kullaniyor olmak,

. Dislerde yapisal bozukluk, kron ve biiylik restorasyonlarin bulunmasi,
. Dudak-damak yar181 gibi konjenital anomaliler,

. Sistemik hastaliklar ve bunlara bagh ila¢ kullanimlar1 (immunsupresif ilaglar,

kalsiyum kanal blokerleri, antikonviilsan ilaglar vb.) olarak belirlenmistir.

Arastirmamiza dahil edilen hastalara ve ebeveynlerine aragtirmanin prosediirleri

ve amagclar1 ayrintili olarak anlatilip kendi istekleriyle arastirmaya katildiklarina dair

hasta onam formu almmistir. Arastirmaya Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi

Arastirma Etik Kurulu’ndan Etik Kurul onayi alinarak baslanilmistir

18



3.2. Diseti cekilmelerinin degerlendirilmesi

Digeti ¢ekilmeleri ortodontik tedavi baslangicinda ve ortodontik tedavi sonunda
degerlendirilmistir. Tedavi basi kayitlarda ve tedavi sonu muayenede mine sement
stirinin ~ klinik  olarak  goriilebilir oldugu durumlar diseti ¢ekilmesi olarak

kaydedilmistir.

3.3. Diseti kalinhginin ol¢iilmesi

Alt cene keser bolgesindeki diseti kalinliklart serbest diseti olugunun apikali ve

mukogingival birlesimin koronali olmak {izere iki noktada degerlendirilmistir.

Olgiim noktalar1 isaret kalemi ile belirlendikten sonra hastanin agr
hissetmemesi igin lidokain sprey (Vemcain Pump sprey %10, Vem Ilag Sanayi Ve
Ticaret Ltd. Sti) topikal olarak kullanilmistir. Silikon stopper’t bulunan 10’luk
endodontik spreader (G-Star Medical Co., Ltd., Guangdong, China) isaretlenen

noktalardan disetine dik dogrultuda, alveoler kemik ile temas1 hissedilinceye kadar

batirilmistir (Resim 1).

Resim 1. 10’luk endodontik spreader kullanilarak yapilan transgingival sondalama
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Yiiksek kuvvetler spreadern yumusak dokuyu asip alveoler kemikte
ilerlemesine neden olacagindan, sadece yumusak dokuyla siirli kalabilecek diisiik
kuvvetlerin uygulanilmasina dikkat edilmistir. Spreader'in ucu ile silikon stopper
arasindaki mesafenin 0.01 mm c¢oziiniirliige sahip dijital kumpas kullanilarak

Olciilmesiyle diseti kalinliklart belirlenmistir (Resim 2).

s788 .1
Ba 12345 4

k=] 100

Resim 2. 0.01 mm hassasiyete sahip dijital kumpas ve 10’luk endodontik spreader

Gingival biyotipin siniflandirilmasinda diseti kalinliklarinin toplami dis sayisina
boliinmiistiir. Buna gére 1 mm'den daha fazla ortalama diseti kalinligi kalin biyotip, 1

mm'den daha az diseti kalinlig1 ise ince biyotip olarak siniflandirilmigtir.

Diseti kalinlig1 Sl¢limlerinin giivenirliginin belirlenmesi amaciyla 5 hastada
yapilan sondalama isleminin tamamlanmasinin ardindan egelerin ucu ve silikon

stopperlar arasindaki mesafeler tekrar Olciilerek kaydedilmistir.
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3.4. Alt keser dis konumunun sefalometrik olarak degerlendirilmesi

Alt keser dislerde meydana gelen 6n arka yondeki hareketin degerlendirilmesi
amaciyla tedavi baslangicinda ve tedavi sonunda alinan lateral sefalometrik
radyografiler kullanilmistir. Lateral sefalometrik radyografilerde tiim keser dislerin
konumunun belirlenmesi miimkiin olmadigindan yalnizca en 6nde bulunan keser disin
tedavi basi konumu Olgiilmiistiir. Tim Olglimler bir arastirici tarafindan sefalometrik
bilgisayar yazilimi (Nemoceph® NX 2005, Nemotec, Madrid, Spain) kullanilarak
yapilmistir. Alt keser dislerin 6n-arka yondeki konum degisiklikleri baslangi¢ ve bitim
radyografilerindeki konumsal ve agisal farklarin (Steiner ve Tweed'e gore 1-NB agist,
IMPA acist ve 1-NB mesafesi kullanilarak (Jacobson, 1995) hesaplanmasi ile

belirlenmistir.
3.5. istatistiksel analizler

Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiklerin (ortalama ve
standart sapma) yani sira gruplar arasi karsilagtirmalarda bagimsiz gruplar t testi, esli t
testi ve Mann-Whitney U testi kullanilmigtir. Keser dislerin 6n arka yondeki konum
degisiklikleri ile diseti kalinliginda meydana gelen degisim arasindaki iligkilerin
incelenmesinde Pearson korelasyon testi kullanilmistir. Diseti kalinlig1r 6l¢timlerinin

giivenirligini degerlendirmek icin sinif i¢i korelasyon katsayilar: kullanmistir.
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BULGULAR

Arastirmaya dahil edilen hastalara ait yas ve tedavi siiresi ile ilgili tanimlayici
istatistikler Tablo 1'de gosterilmistir. Buna gore arastirmaya toplam 26 hasta katilmistir.
Aragtirmaya katilan hastalarin 18'1 kadin 8'1 ise erkektir. Arastirmaya dahil edilen

hastalarin ortodontik tedavileri ortalama 28 ay slirmiistir.

Arastirmaya katilan hastalarin tedavi baslangicinda olgiilen diseti kalinliklart
Tablo 2'de gosterilmistir. Buna gére hem kadin hem de erkek hastalarda ortalama diseti
biyotipi ince tiptedir. Erkek hastalar serbest diseti olugunun apikali seviyesinde keser
disler bolgesinde, mukogingival birlesim seviyesinde ise kanin disler bolgesinde daha
kalin disetine sahiptir. Hem kadin hem de erkek hastalarda tedavi baslangicinda diseti

biyotipi ortalamasi ince olarak belirlenmistir.

Tablo 1. Arastirmaya dahil edilen hastalarin kronolojik yas ve tedavi siiresinin

cinsiyetlere gore incelenmesi

Standart
Ortalama Min Maks
sapma

Tedavi baslangici yas 17,01 4,04 10,92 23,00
Kadin )

Tedavi sonu yas 19,39 4,08 13,11 26,06
(n: 18)

Tedavi siiresi (ay) 28,46 6,17 15,18 37,72

Tedavi baslangici yas 14,77 2,14 12,42 18,25
Erkek  Tedavi sonu yas 17,09 2,11 14,63 20,16
(n: 8) o

Tedavi siiresi (ay) 27,81 3,17 22,9 33,25

Tedavi baslangic yas 16,32 3,67 10,92 23
Toplam ‘

Tedavi sonu yas 18,68 3,71 13,11 26,06
(n: 26)

Tedavi siiresi (ay) 28,26 53,65 15,18 37,72
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Tablo 2. Tedavi baglangicinda diseti kalinliklarinin cinsiyetlere gore incelenmesi

Serbest diseti
olugu apikali
33

32

31

41

42

43

Mukogingival
birlesim

33

32

31

41

42

43

Ortalama
33
32
31
41
42
43

Ort

0,56
0,62
0,67
0,69
0,72
0,56

0,58
0,73
0,74
0,71
0,83
0,56

0,57
0,67
0,71
0,7
0,78
0,56

Kadin (n:18)

SS

0,16
0,14
0,14
0,21
0,2
0,16

0,19
0,19
0,21
0,24
0,29
0,17

0,17
0,14
0,16
0,2

0,23
0,16

Min

0,36
0,4
0,46
0,37
0,48
0,3

0,35
0,45
0,27
0,31
0,25
0,3

0,36
0,43
0,45
0,43
0,42
0,31

Maks

0,94
0,92
0,96
1,07
1,04
0,82

1,01
1,1
1,07
1,08
1,3
0,9

0,98
0,98
0,94
1
1,17
0,8

Ort

0,73
0,88
0,77
0,8
0,91
0,82

0,79
0,88
0,75
0,88
0,8
0,8

0,76
0,88
0,76
0,84
0,86
0,81

Erkek (n:8)
SS Min
0,17 0,54
0,13 0,7
0,16 0,54
0,12 0,67
0,17 0,56
0,28 0,55
0,25 0,55
0,26 0,5
0,2 0,45
0,11 0,72
0,19 0,55
0,34 0,5
0,2 0,56
0,15 0,71
0,16 0,54
0,09 0,74
0,14 0,62
0,31 0,53

Maks

1,08
0,99
0,98
1,07
1,35

1,3
1,26
1,03
1,04
1,05
1,51

1,15
1,17
0,99
0,96
1,06
1,43

*; p<0,05, Mann-Whitney U testi ile hesaplanmistir.
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin ortodontik tedavilerini sonrasinda
sefalometrik Sl¢iimleri ve diseti kalinluklarinda meydana gelen degisimler Tablo 3’te
otodontik tedavi amaciyla daimi dis ¢ekimi yapilan ve yapilmayan hastalarda
karsilastirilarak incelenmistir. Buna gore daimi dis ¢ekimi yapilan ve yapilmayan
hastalar arasinda alt keser disin konumu ile ilgili sefalometrik degisimler arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir. Diseti kalinliklar1 arasindaki
degisimler incelendiginde ise yalmizca 41 numarali disin serbest diseti olugu apikali
seviyesinde meydana gelen kalinlik degisiminin istatistiksel olarak anlamli oldugu

gorilmiistiir.

Arastirmaya katilan hastalarda tedavi baglangici ve tedavi sonunda gozlenen
sefalometrik degerler, diseti g¢ekilmesi sayis1t ve caprasiklik miktarlar1 Tablo 4'te
gosterilmistir. Buna gore alt keserleri tedavi baslangicinda normal konumlarda olan
hastalarin tedavi sonunda da alt keserlerinin normal konumlara sahip oldugu

gozlenmistir.

Keser konumlarinda meydana gelen degisimin standart sapmasi incelendiginde
keser dislerin tedavi sirasinda yaptiklar1 6n-arka yondeki konum degisikliginin dagilim
gorllebilmektedir. Buna gore keser dislerin on-arka yondeki konum degisikliklerine ait

standart sapma degerleri 1 mm ve 4 derece olarak hesaplanmistir.

Tedavi baslangicinda oldugu gibi tedavi sonunda da hicbir hastada diseti
cekilmesi gozlenmemistir. Tedavi sonucunda tiim hastalarda caprasiklik tamamen

diizeltilmistir.
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Tablo 3. Tedavi ile meydana gelen degisimlerin ¢ekimli ve ¢ekimsiz tedavi edilen

hastalarda incelenmesi

Cekimsiz (n:19) Cekimli (n:7)
Ort SS Min Maks Ort SS Min Maks
I-NB mesafesi -.58 .94 -2.10 1.00 =71 1.04 -1.90 1.20
I-NB acis1 -79 4.69 -8.80 6.90 2.06 3.11 -1.50 7.50
IMPA agisi -.36 4.36 -8.70 6.70 2.44 3.57 -1.00 7.80
Serbest diseti
olugu apikali
33 -.03 17 -30 22 -.05 19 -34 21
32 -.04 .19 -46 29 -.08 18 -.36 15
31 -.09 18 -59 27 -.18 22 -.59 -.04
41 -.04 24 -.61 37 -12 15 -.29 14
42 .00 22 -42 30 -.01 22 -34 .28
43 -.02 28 -43 .61 -.14 14 -31 .04
Mukogingival
birlesim
33 A1 22 -.38 54 .02 26 -25 38
32 24 24 -.14 .65 .06 23 -32 .36
31 .02 27 -.69 .64 -.06 14 -35 .07
41 13 27 -.50 .67 -.08 25 -49 27
42 13 .30 -47 .65 24 22 -.06 .60
43 .02 29 -46 .83 -.15 15 -.36 -.01
Toplam
33 .04 15 -32 28 -.02 .09 -.13 .10
32 10 .16 -21 39 -.01 .14 -20 26
31 -.04 21 -.64 31 -.12 A1 -.29 .01
41 .04 22 -.56 41 -.10 .09 =22 .03
42 .06 21 -24 48 A1 18 -.11 39
43 .00 .26 -45 72 -.14 A1 -34 .02

*; p<0,05, Mann-Whitney U testi ile hesaplanmistir.
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Tablo 4. Aragtirma bulgularina ait tanimlayicr istatistikler

Ortalama Ortanca Standart Min Maks
sapma

Tedavi basi
1-NB mesafesi (mm) 4,05 3,9 0,94 2,7 5,8
1-NB agis1 249 242 3,84 17,6 31,8
IMPA agis1 92,77 94,3 5,66 82,3 104,2
Diseti ¢ekilmesi 0 0 0 0 0
Tedavi sonu
1-NB mesafesi (mm) 4,67 4,35 1,51 1,9 7,5
1-NB agis1 24,92 243 5,04 14,8 35,4
IMPA agis1 92,37 90,65 7,13 81,7 109,2
Diseti ¢ekilmesi 0 0 0 0 0
Degisim
1-NB mesafesi (mm) -0,62 -0,7 0,95 -2,1 1,2
1-NB agis1 -0,03 1,1 4,45 -8,8 7,5
IMPA agis1 0,39 0.9 4,28 -8.7 7,8
Caprasiklik miktar1
Tedavi basi ¢aprasiklik 2,17 -1,75 3,24 -9,5 8,5
Tedavi sonu ¢aprasiklik 0 0 0 0 0
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Tedavi basi diseti kalinliklari, tedavi sonu diseti kalinliklar1 ve tedavi ile digeti
kalinliginda meydana gelen degisimler keser dislerin 6n-arka yondeki konumlarinin
acisal olarak Olclilmesine bagli olarak proklinasyon ve retroklinasyon gruplarina

ayrilarak incelenmistir. ilgili bulgular Tablo 5, Tablo 6 ve Tablo 7'da gosterilmistir.

Tedavi Oncesinde ve sonrasinda gozlenen diseti kalinliklari incelendiginde
serbest diseti olugu apikali seviyesinde retrokline grubundaki hastalarin 33, 31 ve 41
numarali disleri bolgesinde disetinin tedavi sonunda tedavi baslangicina gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha kalin oldugu gozlenmistir. 32 numarali dis
bolgesinde ise hem prokline hem de retrokline gruplarinda mukogingival birlesim
seviyesinde tedavi sonunda tedavi baglangicina gore istatistiksel olarak anlaml
derecede daha ince diseti dokusu gozlenmistir. Retrokline grubundaki hastalarda da 42
numarali dis bolgesinde mukogingival seviyede tedavi sonunda disetinin istatistiksel

olarak anlamli derecede inceldigi gozlenmistir (Tablo 5).

Tedavi baslangicinda proklinasyon grubundaki hastalarin keser disler bolgesinde
serbest diseti olugunun apikali seviyesinde genellikle daha kalin disetine sahip oldugu
gbzlenmis ancak bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yalnizca 32
numarali disin mukogingival birlesim seviyesinde retroklinasyon grubundaki hastalarin
diseti kalinliklarinin proklinasyon grubundaki hastalara gore istatistiksel olarak anlamli

derece fazla oldugu gozlenmistir (Tablo 5).

Tedavi sonu diseti kalinliklar1 keser dislerin 6n-arka yondeki agisal konumlarina
gore degerlendirildiginde ise retroklinasyon grubundaki hastalarin serbest diseti
olugunun apikali seviyesinde proklinasyon grubundaki hastalara goére daha kalin
disetlerine sahip oldugu gorilmiistiir. Ancak bu farkliliklar yalnizca 32 numaral dis
bolgesinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Mukogingival birlesim seviyesinde

veya ortalama diseti kalinliklarinda ise gruplar arasinda fark gozlenmemistir (Tablo 5).

Serbest diseti olugu apikali ve mukogingival birlesim seviyesinde ol¢iilen diseti
kalinliklarinin ortalamalar1 degerlendirildiginde ise keser dislerin disin prokline oldugu
olgularda 32 numarali dis bolgesinde gozlenen diseti kalinliginin istatistiksel olarak

anlaml derecede azaldig1 gézlenmistir (Tablo 6).
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Tedavi sirasinda diseti kalinliginda meydana gelen degisimler Tablo 7 'de
gosterilmistir. Bulgular incelendiginde proklinasyon grubunda serbest diseti olugunun
apikali seviyesinde disetinin daha fazla incelmeye yatkin oldugu gozlenmistir.
Retrokline olan keserler grubunda ise mukogingival birlesim seviyesinde disetinin daha
fazla inceldigi gorilmiistiir. Bu farklarin pek ¢ogu istatistiksel olarak anlamli
bulunmamis; yalnizca 31 numarali disin serbest digeti olugu apikali seviyesinde

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmistir.
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Tablo 5. Ortodontik tedavi baslangici ve sonunda serbest diseti olugu apikal seviyesi ve mukogingival birlesim seviyesinde gozlenen diseti
kalinliklarinin keser disleri prokline olan ve retrokline olan olgularda karsilastirilarak incelenmesi

42 0,79 021 049 1,04 0,71 0,13 0,46 0,92 0,77 0,21 0,48 1,07 0,84 0,17 045 1,05
43 0,63 022 033 1,1 0,67 0,18 0,46 1,05 0,65 025 03 1,35 0,71 0,2 035 1,05

Prokline olan olgular (n: 14) Retrokline olan olgular (n: 12)

Tedavi basi Tedavi sonu Tedavi basi Tedavi sonu
= 80 - Ort SS Min Maks Ort SS Min Maks Ort SS Min Maks Ort SS Min Maks
= 33 0,62 0,21 0,36 1 0,66 0,18 0,5 1,15 0,59 0,15 04 094 0,78 0,19 048 1,04
B0
%'g 32 0,69 0,16 04 1 0,68 0,16 043 0,89 0,7 02 046 1,08 0,81 0,17 043 099 §
5 'g 31 0,74 0,06 05 0,99 0,7 0,15 0,5 1 0,67 0,13 046 0,94 0,77 0,19 0,38 1,12 ¥
ﬁ% 41 0,73 023 0,37 1,07 0,74 021 046 1,12 0,72 0,16 04 0,92 0,83 0,18 0,63 1,14 ¥
B =
2 &
Q
n

33 066 0,27 035 13 0,61 0,16 0,44 0,96 0,63 02 035 1,01 0,67 0,22 037 1,04

32 0,67 0,19 045 1,04 0,55 0,09 045 0,78 0,86 02 0,6 1,26 0,61 0,25 038 1,35 *ff
31 0,69 0,23 0,27 1,04 0,68 0,12 042 0,84 0,78 0,18 0,44 1,07 0,64 02 038 1,14

41 0,71 024 031 1,04 0,68 0,17 0,25 0,88 0,81 0,2 0,48 1,08 0,7 0,31 037 1,47

42 0,75 029 025 1,2 0,68 0,26 035 1,11 0,89 023 052 1,3 0,66 0,23 0,28 1,21 ¥
43 058 02 03 1,04 0,63 0,17 0,26 0091 0,67 03 033 1,51 0,67 0,19 041 1,15

Mukogingival
birlesim seviyesi

*; Prokline olan olgularda tedavi baglangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

+; Retrokline olan olgularda tedavi baslangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

1; Tedavi baginda prokline olan olgular ve retrokline olan olgularda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
§; Tedavi sonunda prokline olan olgular ve retrokline olan olgularda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
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Tablo 6. Ortodontik tedavi baglangici ve sonunda gozlenen ortalama diseti kalinliklarinin keser disleri prokline olan ve retrokline olan
olgularda karsilagtirilarak incelenmesi

Prokline olan olgular (n: 14)

Retrokline olan olgular (n: 12)

2B .. Ort
0,64
B 32 068
S 31 0,71
g
E= 41 072
E¥ 0 om
O b
430,61

Tedavi basi

SS
0,24
0,14
0,18
0,19
0,21
0,21

Min
0,36
0,43
0,45
0,43
0,42
0,31

Maks
1,15
0,87
0,98
0,97
1,07
1,07

Ort
0,64
0,61
0,69
0,71

0,7
0,65

Tedavi sonu

SS
0,15
0,1
0,1
0,16
0,18
0,15

Min Maks
0,47 0,96
0,47 0,84
0,56 0,91
0,51 1,01
0,41 1,01
0,46 0,88

Ort
0,61
0,78
0,73
0,77
0,83
0,66

Tedavi basi

SS Min Maks
0,17 04 0,98
0,19 054 1,17
0,14 047 0,99
0,18 0,5 1
0,21 0,5 1,17
0,27 033 1,43

Ort
0,72
0,71
0,71
0,76
0,75
0,69

Tedavi sonu

SS
0,16
0,16
0,14
0,19
0,15
0,18

Min Maks
0,45 1,04
0,49 1,17
0,53 1,04
0,52 1,16
0,51 1,08
0,38 1,11

ES

*; Prokline olan olgularda tedavi baslangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
1; Retrokline olan olgularda tedavi baglangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

1; Tedavi basinda prokline olan olgular ve retrokline olan olgularda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

§; Tedavi sonunda prokline olan olgular ve retrokline olan olgularda diseti kalinliklari arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
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Tablo 7. Diseti kalinliklarindaki degisimlerin keser dislerdeki agisal degisimlere gore

incelenmesi

Serbest digeti
olugu apikali
33

32

31

41

42

43

Mukogingival
birlesim

33

32

31

41

42

43

Ortalama
33
32
31
41
42
43

Ort

0,04
-0,01
-0,04
0,01
-0,08
0,04

-0,05
-0,12
-0,01
-0,03
-0,07
0,05

0
-0,07
-0,03
-0,01
-0,08
0,04

Proklinasyon (n:14)

SS

0,14
0,14
0,18
0,27
0,19
0,27

0,16
0,18
0,16
0,21
0,27
0,19

0,13
0,09
0,14
0,22
0,2
0,21

Min

-0,27
-0,29
-0,22
-0,37
-0,3
-0,46

-0,34
0,4
-0,33
0,22
-0,65
-0,24

-0,31
-0,18
-0,28
-0,29
-0,48
-0,3

Maks

0,32
0,18
0,3
0,61
0,22
0,43

0,15
0,07
0,16
0,5

0,47
0,46

0,22
0,08
0,17
0,56
0,24
0,45

Ort

0,18
0,11
0,1
0,11
0,07
0,06

0,04
-0,25
-0,14
-0,12
-0,23

0,11
-0,07
-0,02

-0,08
0,03

Retroklinasyon (n:12)

SS

0,2
0,21
0,15
0,17
0,22
0,24

0,3
0,29
0,26
0,32
0,27
0,33

0,22
0,2
0,14
0,19
0,2
0,27

Min

-0,09
-0,15
-0,16
-0,14
-0,23
-0,61

-0,64
-0,65
-0,54
-0,67
-0,64
-0,83

0,3
-0,39
-0,24
-0,41
-0,39
-0,72

Maks

0,59
0,46
0,34
0,37
0,42
0,31

0,69
0,32
0,38
0,49
0,2
0,36

0,64
0,21
0,32
0,22
0,18
0,34

*; p<0,05, bagimsiz gruplar t testi ile hesaplanmustir.
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Tedavi basi diseti kalinliklari, tedavi sonu diseti kalinliklar1 ve tedavi ile digeti
kalinliginda meydana gelen degisimler keser dislerin ©n-arka yondeki konum
degisikliklerinin milimetrik olarak ol¢iilmesine bagli olarak protriizyon ve retriizyon
gruplarina ayrilarak incelenmistir. Ilgili bulgular Tablo 8, Tablo 9 ve Tablo 10'da

gosterilmigtir.

Keser disleri protriize olan olgularda tedavi baslangici ve tedavi sonunda
gozlenen diseti kalinliklar1 karsilastirildiginda 33 numarali dis bolgesi serbest diseti
olugu apikali seviyesinde disetinin istatistiksel olarak anlamli derecede kalinlastigi, 32
ve 42 numarali digler bolgesi mukogingival sinir seviyesinde ise disetinin istatistiksel

olarak anlamli derecede inceldigi gozlenmistir (Tablo 8).

Keser disleri retriize olan olgularda tedavi baslangici ve tedavi sonunda
gozlenen diseti kalinliklar1 karsilagtirildiginda 32,31,41,42 ve 43 numarali disler
bolgesinde serbest digeti olugu apikali seviyesinde disetinin istatistiksel olarak anlamli

derecede kalinlastig1 gozlenmistir (Tablo 8).

Tedavi baglangicinda diseti kalinliklar1 protriizyon ve retriizyon gruplarinda
karsilagtirildiginda protriizyon grubunda serbest diseti olugunun apikali seviyesinde
daha kalin diseti gozlenmistir. Ancak bu farkliliklar yalnizca 42 numaral disler i¢in
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Mukogingival birlesim seviyesinde diseti

kalinliklarinin benzer oldugu gézlenmistir (Tablo 8).

Tedavi sonunda diseti kalinliklar1 protriizyon ve retriizyon gruplarinda
karsilagtirildiginda retriizyon grubunda serbest diseti olugunun apikali seviyesinde diseti
dokusunun daha kalin oldugu go6zlenmistir. Ancak bu farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Mukogingival birlesim seviyesinde ise diseti kalinliklarinin

benzer oldugu gozlenmistir (Tablo 8).

Serbest diseti olugu apikali ve mukogingival birlesim seviyesinde dlgiilen diseti
kalinliklarinin ortalamalar1 degerlendirildiginde ise keser dislerin dislerin protriize
oldugu olgularda 32 ve 42 numaral disler bolgesinde gdzlenen diseti kalinliginin

istatistiksel olarak anlamli derecede azaldig1 gézlenmistir (Tablo 9).
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Tedavi ile diseti kalinliklarinda meydana gelen degisimler protriizyon ve
retriizyon gruplarinda karsilastirildiginda protriizyon grubunda serbest diseti olugunun
apikali seviyesinde ortalama diseti kalinliklar1 neredeyse degigsmezken retriizyon
grubunda incelenen tiim dislerde disetinin kalinlagtig1 gozlenmistir. Gruplar arasindaki
bu farkliliklar tim keser disler igin istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Mukogingival birlesim seviyesinde ise diseti kalinliklarinda gruplar arasinda benzer

degisiklikler oldugu gbézlenmistir (Tablo 10).

Resim 4. IMPA degeri tedaviye bagl azalan birey
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Tablo 8. Ortodontik tedavi baslangic1 ve sonunda serbest diseti olugu apikal seviyesi ve mukogingival birlesim seviyesinde gbzlenen diseti
kalinliklarinin keser disleri protriize olan ve retriize olan olgularda karsilastirilarak incelenmesi

Protriize olan olgular (n: 20)

Retriize olan olgular (n: 6)

W W
N W

B~
N =

Serbest diseti olugu
apikal seviyesi
=

N
(98]

33
32
31
41
42
43

Mukogingival
birlesim seviyesi

Ort
0,6
0,72
0,72
0,75
0,82
0,67

0,64
0,77
0,72
0,78
0,84
0,63

Tedavi basi

SS Min Maks
0,18 0,36 1
0,17 04 1,08
0,15 0,5 0,99
0,19 037 1,07
0,2 048 1,07
0,25 0,33 1,35
0,23 0,35 1,3
0,21 0,45 1,26
0,21 0,27 1,04
0,2 031 1,04
0,27 025 13
0,28 0,3 1,51

Tedavi sonu

Ort
0,7
0,73
0,72
0,75
0,76
0,69

0,64
0,56
0,66
0,69
0,67
0,67

SS
0,19
0,18
0,19
0,17
0,16
0,17

0,17
0,12
0,13
0,25
0,22
0,13

Min
0,48
0,43
0,38
0,46
0,45
0,42

0,41
0,38
0,42
0,25
0,35
0,44

Maks
1,15
0,96
1,12
1,06
0,98
1,05

0,97
0,82
0,92
1,47
1,11
0,91

Tedavi basi

Ort
0,63
0,61
0,63
0,65
0,63
0,55

0,67
0,79
0,81
0,71
0,78
0,62

SS

0,2

0,2
0,14
0,21
0,15
0,15

0,25
0,27
0,2
0,29
0,24
0,2

Min
0,45
0,46
0,46
0,4

0,49
0,3

0,35
0,45
0,5
0,38
0,5
0,36

Maks
0,94
0,92

0,8
0,91
0,82
0,74

1,01
1,1
1,07
1,08
1,15
0,9

Tedavi sonu

Ort
0,81
0,82
0,79
0,92
0,85
0,69

0,67
0,68
0,65
0,7
0,66
0,61

SS
0,2
0,16
0,11
0,21
0,15
0,23

0,28
0,33
0,26
0,3

0,31
0,31

Min
0,5
0,57
0,62
0,66
0,64
0,35

0,37
0,5
0,38
0,39
0,28
0,26

Maks
1,04
0,99
0,93
1,14
1,05
1,05

1,04
1,35
1,14
1,17
1,21
1,15

*; Protriize olan olgularda tedavi baglangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

+; Retriize olan olgularda tedavi baslangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

1; Tedavi basinda protriize olan olgular ve retriize olan olgularda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
§; Tedavi sonunda protriize olan olgular ve retriize olan olgularda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)

34



Tablo 9. Ortodontik tedavi baslangict ve sonunda gozlenen ortalama diseti kalinliklarinin keser disleri protriize olan ve retriize olan
olgularda karsilagtirilarak incelenmesi

Protriize olan olgular (n: 20) Retriize olan olgular (n: 6)

Tedavi basi Tedavi sonu Tedavi basi Tedavi sonu
Ot SS Min Maks Ort SS Min Maks Ot SS Min Maks Ort SS Min Maks

33 0,62 0,2 036 1,15 0,67 0,14 045 0,96 0,65 022 04 098 0,74 0,21 0,47 1,04

32 0,75 0,16 043 1,17 0,64 0,1 047 0,84 0,7 0,2 0,48 0,98 0,75 0,22 0,55 1,17 *
31 0,72 0,16 0,45 0,99 0,69 0,11 0,53 0,91 0,72 0,15 0,51 0091 0,72 0,16 0,61 1,04
41 0,76 0,16 043 0,97 0,72 0,15 0,51 1,05 0,68 0,24 0,45 1 0,81 0,24 0,57 1,16
42 0,83 0,21 042 1,17 0,72 0,17 0,41 1,01 0,7 0,19 05 097 0,75 0,18 0,56 1,08 *

Ortalama diseti kalinlig1

43 0,65 0,26 031 143 0,68 0,13 043 0,88 0,58 0,16 0,33 0,77 0,65 0,26 0,38 1,11

*; Protriize olan olgularda tedavi baslangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
1; Retriize olan olgularda tedavi baglangici ve tedavi sonunda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
1; Tedavi basinda protriize olan olgular ve retriize olan olgularda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
§; Tedavi sonunda protriize olan olgular ve retriize olan olgularda diseti kalinliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05)
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Tablo 10. Diseti kalinliklarindaki degisimlerin keser diglerin 1-NB mesafesindeki

degisimlere gore incelenmesi

Protriizyon (n: 20) Retriizyon (n: 6)

Ort SS Min Maks Ort SS Min Maks
Serbest  diseti
olugu apikali
33 0,1 0,18 -0,27 0,59 0,18 0,21 0,04 0,59
32 0 0,16 -0,29 0,36 0,21 0,19 0,01 0,46
31 0 0,18 -0,22 0,34 0,17 0,11 0,03 0,3
41 0 0,17 -0,37 0,27 0,27 0,25 -0,14 0,61
42 -0,06 0,19 -0,3 0,34 0,22 0,16 0,02 0,42
43 0,02 0,27 -0,61 0,43 0,14 0,13 0 0,31
Mukogingival
birlesim
33 0 0,18 -0,34 0,35 0 0,42 -0,64 0,69
32 -0,21 0,23 -0,65 0,14 -0,11 0,33 -0,6 0,32
31 -0,06 0,23 -0,4 0,38 -0,15 0,24 -0,54 0,08
41 -0,1 0,23 -0,44 0,49 -0,01 0,41 -0,67 0,5
42 -0,17 0,28 -0,65 0,47 -0,12 0,31 -0,64 0,2
43 0,03 0,27 -0,83 0,46 -0,01 0,27 -0,39 0,36
Ortalama
33 0,05 0,14 -0,31 0,29 0,09 0,31 -0,3 0,64
32 -0,11 0,13 -0,39 0,08 0,05 0,19 -0,19 0,21
31 -0,03 0,14 -0,28 0,32 0,01 0,15 -0,24 0,17
41 -0,05 0,14 -0,29 0,18 0,13 0,31 -0,41 0,56
42 -0,12 0,19 -0,48 0,24 0,05 0,18 -0,31 0,16
43 0,03 0,26 -0,72 0,45 0,07 0,18 -0,15 0,34

*; p<0,05, Mann-Whitney U testi ile hesaplanmistir.
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Keser diglerin on-arka yondeki konum degisiklikleri ile diseti kalinliginda
meydana gelen degisimler arasindaki korelasyonlarin incelendigi analizler Tablo 11,
Tablo 12, Tablo 13 ve Tablo 14'te gosterilmistir. Korelasyon analizlerine gore serbest
diseti olugu apikali hizasinda diseti kalinliginda meydana gelen degisimler ile keser
dislerin on-arka yondeki konum degisiklikleri arasinda istatistiksel olarak anlamli orta
siddette negatif yonlii korelasyonlar gozlenmistir (Tablo 11 ve Tablo 14). Mukogingival
seviyede Olciilen diseti kalinlik degisimleri ile keserlerin 6n-arka yondeki konum
degisiklikleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmemistir (Tablo

12).

Transgingival sondalama Ol¢iimlerinin giivenirliginin belirlenmesi amaciyla 5
hastada yapilan ol¢iimler tekrarlanarak elde edilen veriler arasinda sinif ici korelasyon
katsayis1 hesaplanmistir (Tablo 15). Elde edilen korelasyon katsayisi (.994) dl¢iimlerin

yiiksek derecede giivenirlige sahip oldugunu gostermektedir.

Tablo 11. Serbest diseti olugu apikali seviyesinde diseti kalinliginda meydana gelen
degisimler ile keser dislerin milimetrik degisimleri ve acisal degisimleri arasindaki

korelasyonlarin incelenmesi

1-NB ag1s1 1-NB mesafesi IMPA

3 r =215 -.325 -.382
p 291 105 .054

0 r -401 -.332 -.337
p 042 .097 .092

31 r -.502 -.396 -429
p 009 045 029

41 r -.622 -.386 -414
p 001 051 036

4 r -502 -439 -451
p 009 025 021

r -.168 -.168 =222

3 p 413 411 276

r: Pearson korelasyon katsayisi
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Tablo 12. Mukogingival birlesim seviyesinde diseti kalinliginda meydana gelen
degisimler ile keser dislerin milimetrik degisimleri ve agisal degisimleri arasindaki

korelasyonlarin incelenmesi

1-NB agis1 1-NB mesafesi IMPA

1 r -.226 -.246 -.303
p 267 225 133

0 r -.121 .062 .032
p 557 764 877

31 r .055 .060 .022
p 791 772 913

41 r =217 -.119 -.093
p 287 .563 .653

4 r 122 .169 149
p 553 410 467

43 r -.042 .000 -.075
p .839 1.000 716

r: Pearson korelasyon katsayisi

Tablo 13. Toplam diseti kalinliginda meydana gelen degisimler ile keser dislerin

milimetrik degisimleri ve agisal degisimleri arasindaki korelasyonlarin incelenmesi

1-NB agis1 1-NB mesafesi IMPA

1 r -.255 -.322 -.387
p 208 108 051

0 r -.334 -.147 -174
p .096 473 .396

31 r -275 -.203 -.255
p 174 320 209

A1 r -485 -.290 -.287
p 012 150 154

4 r -.190 -.122 -.142
p 354 552 488

43 r -.110 -.087 -.157
p 592 671 444

r: Pearson korelasyon katsayisi
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Tablo 14. Tedavi basinda en 6nde bulunan keser disin 6n arka yondeki milimetrik
degisimleri ve agisal degisimleri ile diseti kalinligindaki degisim arasindaki

korelasyonlarin incelenmesi

1-NB agis1 1-NB mesafesi IMPA
Serbest diseti r -498 -.594 -534
olugu apikali p 010 001 005
o r -.109 -.141 -.144
Mukogingival = | 594 491 483
r -.393 -478 - 442
Toplam D 047 014 024

r: Pearson korelasyon katsayisi

Tablo 15. Transgingival sondalama yontemi ile yapilan diseti kalinlik dl¢limlerine ait

giivenirligin degerlendirilmesi

Sinif i¢i korelasyon katsayis1 %95 Giiven aralig1

994 .987-.997

n:30
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TARTISMA

Ortodontik dis hareketinin diseti ¢ekilmelerine ve atasman kaybina bagli olarak
sementin aciga c¢ikmasina sebep olabilecegi deneysel olarak yapilan hayvan
caligmalarinda gosterilmistir (Steiner ve ark., 1981;Wennstrom ve ark., 1987).
Ortodontik tedavi sonrasinda sabit olarak disler iizerine yapistirilan pekistirme tellerinin
deformasyonlar1 sonucunda olusan istenmeyen dis hareketleri de diseti ¢ekilmelerine
yol agabilmektedir. Bu durum ortodontik kuvvetlerin diseti dokularina klinik olarak da

zarar verebilecegini gdstermektedir (Shaughnessy ve ark., 2016).

Ortodontik dis hareketinin diseti dokular1 {izerine olas1 olumsuz etkileri diseti
¢ekilmesinin etiyolojik faktdrleri arasinda yer alan kotii dis pozisyonlar1 ve dental plak
sebebiyle olusabilir. Dis kokleri alveol kemigin dis kisimlarina dogru konumlandiginda
kemik yiizeyinde dehisens veya fenestrasyonlar olustugu bilinmektedir. Ozellikle ince
diseti biyotipine sahip bireylerde dehisens ve fenestrasyonlar sebebiyle kemik destegini
kaybeden disetinde ¢ekilmelerin olusabilecegi diisiiniilmektedir (Krishnan ve ark.,

2007; A.M. Renkema ve ark., 2013; Wennstrom, 1996).

Ortodontik tedavi goren hastalarin agiz hijyen durumlari ortodontik apareylerin
plak retansiyon alanlar1 olusturmasi nedeniyle olumsuz bi¢cimde etkilenmektedir. Uzun
siire dental plak birikimine bagli enflamasyonlarin da diseti g¢ekilmelerine neden
olabilecegi diisliniilmektedir. Sabit retansiyon apareylerinin uzun siire kullanildig:
hastalar {izerinde yapilan bir arastirmada da bu mekanizmay1 destekleyen kanitlar

sunulmustur (Levin ve ark., 2008).

Diseti cekilmelerinin en sik karsilasildigi bolgelerden biri alt kesici disler
bolgesidir (Toker ve Ozdemir, 2009). Bu bolgedeki diseti ¢ekilmelerinin etiyolojisinde
periodontal dokularin saglik durumu, keratinize diseti yiiksekligi, hastanin yas1 ve
gingival biyotip gibi bir ¢ok faktor rol oynamaktadir (Melsen ve Allais, 2005; A. M.
Renkema ve ark., 2012; Vassalli ve ark., 2010). Buna karsilik ortodontik tedavinin
diseti dokularinda olumsuz etkilere yol ac¢ip agmadigi konusunda yapilan ge¢mis
arastirmalarin bulgular1 arasinda uzlagsma bulunmamaktadir. Bu nedenlerde bu tez

calismasinda tedavi baslangicinda alt keser disleri normal konumda olan ve tedavi
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siiresince 1yi agiz hijyenine sahip olan hastalar degerlendirmeye alinarak diseti

cekilmeleri ve diseti biyotipinde meydana gelen degisimler incelenmistir.

Literatiir incelendiginde diseti kalinligmin degerlendirilmesinde ¢esitli
yontemler kullanildigi goriilmiistiir. Bu yontemler non-invaziv ve invaziv yontemler
olmak {izere iki gruba ayrilmislardir. Diseti kalinliginin degerlendirilmesinde kullanilan
non-invaziv yontemler; gorsel degerlendirme, periodontal sondalama ve ultrasonik
dlgiimlerdir. Invaziv yontemler ise konik 1sinli bilgisayarli tomografi, paralel profil
radyografi ve transgingival sondalama yontemidir (La Rocca ve ark., 2012; Vandana ve

Savitha, 2005).

Gorsel degerlendirme yonteminde agiz ici fotograflar kullanilarak diseti kalinlig1
degerlendirilmektedir. Bu yontem ge¢mis hasta kayitlarinin da incelenmesini saglayan
pratik bir yontemdir. Buna karsilik yontemin en biiyiikk dezavantaji iki boyutlu
fotograflar iizerinde degerlendirme yapilmasidir. Buna bagl olarak standardizasyonu
zor ve hekim becerisine fazla baghdir. Giivenilirligi diisiik olan bir yontemdir (Eghbali

ve ark., 2009)

Bir diger non-invaziv yontem olan periodontal sondalama yontemi bir
periodontal sondanin diseti olugu icerisine yerlestirilmesi ve diseti olugu altindan
goriilme miktarmin smiflandirilmasi esasina dayanmaktadir (De Rouck ve ark., 2009).
Hatta yakin zamanda bu amacla farkli renklere sahip periodontal sonda sistemleri
piyasaya sunulmustur (Fischer ve ark., 2017; Rasperini ve ark., 2015). Kan ve ark
(2010) yaptiklar aragtirmada gingival biyotipin periodontal sondalama yontemiyle
belirlenmesini  gorsel yontemle karsilagtirarak degerlendirmislerdir. Arastirmanin
bulgularina gore 0.7 mm'den ince ve 1.2'mm den kalin biyotipler periodontal sondalama
yontemiyle kolay bir sekilde belirlenebilmektedir. Ancak ince ve kalin biyotipin
tanimlanmasinda esik smir olarak 1 mm onerilmektedir ve 0.7 - 1.2 mm arasinda kalan

biyotiplerin siiflandirilmasi bu yontemle kolay olmamaktadir.

Ultrasonik cihazlarla yapilan 6l¢iimler ise gorsel yonteme gore daha giivenilir ve
daha tekrarlanabilir sonuglar saglamaktadir. Ancak bu yodntem, dis hekimlerinin
ultrasonik cihazlarin kullanimima genellikle alisik olmamasi, ultrasonik sistemlerin

pahali olmasit ve dental kliniklerde halihazirda bulunmamasi sebebiyle az tercih

41



edilmistir. Ultrasonik ol¢iimler yapilirken cihazin prob pargasinin tutuldugu aci da

Olctimleri etkileyebilmektedir (Manjunath ve ark., 2015) .

Paralel radyografi teknigi radyografilerde superpozisyonlar olusmasi nedeniyle
yalnizca list cenede orta keser disler i¢in tavsiye edilmis olan bir yontemdir (Galgali ve
Gontiya, 2011; La Rocca ve ark., 2012). Diseti kalinliginin belirlenmesinde
kullanilabilen bir diger radyografik yontem KIBT'lerdir. Ortodontik tedavi planlamasi
sirasinda gomiilii disler, siddetli kraniofasiyal anomaliler, cerrahi destekli ortodontik
tedaviler veya temporomandibuler eklem problemleri gibi durumlar halinde KIBT'a
ihtiya¢ duyulabilmektedir (Garib ve ark., 2014). Fu ve ark. (2010) diseti kalinligin1
periodontal sondalama yontemi ve KIBT ile inceledikleri arastirmalarinda klinik
Olctimler ile radyografik ol¢iimlerin uyumlu oldugunu, KIBT'nin diseti kalinliginin
belirlenmesinde kullanilabilecegini bildirmislerdir. Iyonize radyasyonun biyolojik
dokular i¢in risk faktorii oldugu ve meningiom gibi tiimoérlerin etiyolojisi arasinda
oldugu bilindiginden (Xu ve ark., 2015) yalnizca diseti biyotipinin belirlenmesi

amactyla KIBT kullanilmasinin 6nerilmesi miimkiin degildir (La Rocca ve ark., 2012).

Literatlir incelendiginde diseti biyotipinin belirlenmesinde en sik kullanilan
yontemin periodontal sondalama yontemi oldugu goriilmektedir. Bu ydntem bazi
yazarlarca klinik olarak altin standart da kabul edilmektedir (Frost ve ark., 2015).
Periodontal sondalama yontemi siibjektif bir yontem olmasi nedeniyle diseti kalinliginin
belirlenmesi i¢in uygun degildir. Bu nedenle bu arastirmada en objektif ve
tekrarlanabilir yontem olarak ©ne c¢ikan transgingival sondalama ydntemi tercih
edilmistir. Arastirma bulgularina gore transgingival sondalama yontemi diseti

kalinliginin degerlendirilmesinde kullanilabilecek giivenilir bir yontemdir (Tablo 15).

Bu aragtirmanin bulgularina gére uygun bigimde planlanarak tamamlanan
ortodontik tedavilerin diseti ¢ekilmelerine yol a¢madigr sdylenebilir. Literatiir
incelendiginde bu konunun olduk¢a uzun yillardir dikkat ¢ektigi goriilmektedir. Pearson
1968 yilinda ortodontik tedavi sonrasinda diseti g¢ekilmesi yasayan bireyler ile
ortodontik tedavi gérmemis bireylerden elde ettigi ortodontik model ve sefalometrik
radyografileri karsilastirdigi vaka kontrol ¢aligmasini yayimlamistir. Yazar, makalesinin
giris kisminda o tarihlerde yapilan bilimsel toplantilarda ortodontik tedavilerin

dentisyonun "erken yaslanmasina" neden olup olmadiginin sorgulandigini belirtmistir.
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Arastirmanin bulgular alt keser diste meydana gelen hareketin tipine gore (tipping,
govdesel hareket veya tork hareketi) incelenmis ve ilgili hareket tiirleri ile diseti
cekilmesi arasinda bir iliskinin bulunmadigi gozlenmistir. Arastirmaya dahil edilen
siddetli diseti ¢cekilmesine sahip 45 hastanin 600 den fazla hasta arasindan secildigi, bu
nedenle ortodontik tedavi sonrasinda diseti cekilmesinin ¢ok yaygin olmadigi

sOylenmistir.

Kloehn ve Pfeifer da 1974 yilinda yayimladiklar1 arastirmalarinda dislerin kron
boylarinin ortodontik tedavi sirasindaki degisimlerini incelemislerdir. Arastirmacilar
ortodontik tedavinin klinik kron boylarindaki degisimlerden sorumlu olmadigini
bildirmislerdir. Ancak bu arastirmada alt ve tist birinci biiylikazi, birinci kiiglikaz1 ve
orta keser digler (her hastada toplam 12 adet dis) incelenmis ve tiim dislere ait kron
boyu Olclimleri bir arada degerlendirilmistir. Bu nedenle arastirmanin bulgular alt keser

disler yoniinden tam olarak fikir saglamamaktadir.

Yukarida bahsedilen bulgularin tersine mandibuler keser dislerin protriizyonu
sonucunda diseti ¢ekilmesinin daha sik ve siddetli olustugunu gosteren kanitlar da
mevcuttur. Dorfman, 1978 yilinda yaymmladigi arastirmasinda North Carolina
Universitesi'nde tedavi edilmis olan 1150 vakanmn radyografi, fotograf ve model
kayitlarin1 incelemis ve ortodontik tedavi sonucunda diseti genisliklerinde belirgin
degisiklikler gbzlenen hastalarda keser dislerin hareketlerini degerlendirmistir.
Arastiric1, diseti genigliginin arttigi tiim vakalarda keser dislerin belirgin lingual
hareketi goriildiigiinii, diseti ¢ekilmesi olan hastalarda ise en azindan bir miktar labial
dis hareketi gozlendigini bildirmistir. Yazar, diseti ¢cekilmesi yoniinden hassas olan alt
keser disler bolgesinde 2 mm'den daha az genislikte keratinize diseti bulunan hastalarda
bu dislerin hareketlerinin tedavi sonu diseti kalitesini onemli bigimde etkileyebilecegini

vurgulamistir.

Artun ve Krogstad, 1987 yilinda yayimladiklar1 makalelerinde mandibuler
prognatizm i¢in ortognatik cerrahi ile tedavi edilen ve 10 derece ve daha fazla alt keser
protriizyonu yapilan erigkin hastalar ile keser protriizyonu yapilmayan hastalarda diseti
cekilmesi sikligini ve klinik kron boylarindaki artiglar1 tedavi sonunda ve tedavi sonrasi

3 yillik takip donemi sonunda karsilagtirmistir. Bu arastirmanin bulgularina gore alt
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keserleri siddetli bigimde protriize edilen hastalarda anlamli olarak daha fazla diste

diseti ¢ekilmesi gozlenmis ve kron boyu artis1 meydana gelmistir.

Nispeten daha yakin tarihte yapilan arastirmalarin bulgularina bakildiginda, bu
arastirmanin bulgulariin genellikle literatiirle uyumlu oldugu sdylenebilir. Ruf ve ark.
(1998) tarafindan yayimlanan bir arastirmada Herbst apareyi ile tedavi edilen smif II
adodlesan hastalarda dislerin kron boylarinda meydana gelen degisimler incelenmistir.
Aragtiricilar alt keser protriizyonunun inceledikleri dislerin ancak %3 kadarinda diseti
¢ekilmesine neden oldugunu bildirmislerdir. Yine de alt keserlerin miimkiin oldugunca

uygun konumlarda tutulmasi gerektigini vurgulamiglardir.

Artun ve ark. 2001 yilinda yayimladiklari arastirmalarinda mandibuler
retrognatiyi reverse headgear uygulayarak tedavi ettikleri hastalar ile reverse headgear
uygulamadan tedavi ettikleri hastalar1 sirasiyla ortalama 7 yil ve 9 yil siire ile takip
etmis ve yapisik diseti genisliginde meydana gelen degisimleri incelemislerdir.
Arastirmanin sonuglart her iki grup arasinda diseti ¢ekilmesi yoniinden anlamli bir fark
olmadigin1 gdstermistir. Ancak reverse headgear ile mandibuler disleri protriize edilen
hastalarin tedavi baslangicinda daha retriiziv alt keserlere sahip oldugu da belirtilmistir.
Bu nedenle arastiricilar tedavi baslangicinda retriiziv alt keserlere sahip hastalarda alt
keser protriizyonunun diseti ¢ekilmesi yoniinden bir sakincast olmadigr sonucuna

ulagmiglardir.

Djeu ve ark. 2002 yilinda yayimladiklar1 arastirmalarinda Harvard
Universitesinde son 5 yil icinde tedavi edilmis 67 hastanin kayitlar1 iizerinde
retrospektif olarak inceleme yapmislardir. Arastiricilar sefalometrik degisimlere gore
hastalar1 protriizyon ve retriizyon olmak {izere vaka ve kontrol gruplarina ayirmiglardir.
Arastiricilar inceledikleri 6rneklemde alt keser protriizyonu ile diseti ¢cekilmesi arasinda

bir iligki olmadig1 sonucunu bildirmislerdir.

Allais ve Melsen (2003) 300 eriskin hastaya ait kayitlar1 retrospektif olarak
inceledikleri aragtirmalarinda alt keser dislerin protriize edildigi vaka grubunda anlamli
olarak daha fazla miktarda diseti ¢cekilmesi gozlendigini bildirmiglerdir. Tedavi sonunda
Olgiilen diseti cekilme miktarlar1 kontrol grubuna goére degerlendirildiginde ise

ortodontik tedavi gorenlerde daha fazla diseti ¢ekilmesi oldugu sonucuna ulasmislardir.
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Ancak bu ¢ekilme miktarinin (0.22 mm) klinik olarak 6nemli olmadigin1 ve ¢ekimli
tedavi edilmesi yoOniinden tereddiit edilen hastalarda ¢ekimsiz tedavilerin periodontal

dokulara zarar vermeyen degerli alternatifler oldugunu vurgulamislardir.

Yared ve ark. (2006) ise yaptiklar1 arastirmada Angle Smif I ve Simif II
malokliizyonlara sahip toplam 34 eriskin hastada ortodontik tedavi sonucunda olusan
diseti c¢ekilmelerini degerlendirmislerdir. Arastirmanin sonuglari alt keser dislerin 6n
arka yondeki hareketi ile diseti ¢ekilmesi arasinda anlamli bir korelasyon olmadigini
gostermistir. Buna karsilik, arastiricilar tedavi ettikleri hastalar i¢inde ¢ok miktarda
protriizyon hareketi yaptiklar1 hastalarin zaten tedavi baslangicinda retriiziv keserlere
sahip oldugunu, tedavi baslangicinda protriiziv keserlere sahip olan hastalarda ise ¢ok
az miktarda protriizyon hareketi yaptiklarini ve bu nedenle diseti ¢ekilmesi miktariyla
keser hareketi arasinda anlamli korelasyonun goriilmemesinin normal oldugunu
vurgulamislardir. Arastirma verileri incelendiginde alt keser dislerin tedavi sonunda 95
den daha protriiziv konumda sonlandig1 ve tedavi basinda 0.5 mm'den daha ince serbest

disetine sahip olan vakalarin diseti ¢ekilmelerine daha yatkin oldugu gézlenmistir.

Renkema ve ark. (2012) yaptiklar1 retrospektif arastirmada erken addlesan
donemde tedavi edilmis ve 5 yillik retansiyon kayitlar1 bulunan 179 hastanin
disetlerinde olusan degisiklikleri incelemislerdir. Arastirmanin sonuglari alt keser
dislerin protriize edildigi durumlarda kron boylarmin daha fazla arttigini, ancak bu
farkin yalnizca 41 numarali dis i¢in istatistiksel olarak anlamli oldugunu gostermistir.
Arastirmacilar keser dislerin hareketlerini retriizyon, stabil ve protriiziv seklinde
gruplayarak yaptiklar1 regresyon analizinde keser dislerde meydana gelen hareketlerin

klinik kron boylarin1 anlamli bi¢imde yordamadigini géstermislerdir.

Bu aragtirmanin bulgular1 alt keser protriizyonunun serbest diseti olugunun
apikali seviyesinde diseti dokusunun incelmesine neden oldugunu gostermektedir. Bu
bulgu ince biyotipe sahip disetinde cekilme olasilig1 daha yiiksek oldugu icin 6nem
tasimaktadir. Bu arastirmanin sonuglarina gore ortodontik tedavinin sonlanmasini
takiben serbest diseti olugu apikali seviyesinde ortalama diseti kalinliginin 0,7 mm
oldugu go6zlenmistir (Tablo 5, Tablo 8). Periodontoloji literatiirii incelendiginde
periodontal dokularin sagligr i¢in diseti dokusunun en az ne kadar kalinlikta olmasi

gerektigine dair bilgi bulunamamustir.
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Ortodontik tedavi sirasinda digeti kalinliginda meydana gelen degisimleri
inceleyen baska bir aragtirmaya rastlanmadigindan diseti kalinlig ile ilgili olarak elde
edilen bulgularin ge¢mis arastirmalarla dogrudan karsilastirilmast miimkiin olmamuistir.
Buna karsilik gegmiste yapilan gézlemsel ve ¢apraz kesitsel bir arastirmanin sonuglari
bu arastirmanin sonuglar1 ile uyum gostermektedir. Zawawi ve Al-Zahrani (2014)
yilinda yayimladiklar1 arastirmalarinda alt keser dislerin 6n-arka yondeki pozisyonlari

ile diseti biyotipinin iliskili oldugunu bildirmislerdir.

Diseti biyotipinin ortodontik tedavi esnasinda olusan diseti ¢ekilmelerine olan
etkisini inceleyen bir klinik arastirmanin sonuglarina gore ortodontik tedavi oncesinde
ince biyotipe sahip olmak ve tedavi sirasinda {iist keser dislerin protriize edilmesi
ortodontik tedavi sirasinda keratinize doku genisliginin daha fazla azalmasi ile
iligkilidir. Ancak bu arastirmada tedavi sonucunda olusan diseti biyotipi

degerlendirilmemistir (Rasperini ve ark., 2015).

Bu arastirmanin bulgulart incelenirken aragtirmada bir kontrol grubunun
bulunmadigr dikkate alinmalidir. Arastirmaya dahil edilen hastalarin yaslar1 nedeniyle
keser dislerin konumsal ve agisal degisimlerini yalnizca ortodontik tedavinin etkilerine
baglamak miimkiin degildir. Biiyiime ve gelisim sirasinda ger¢eklesen mandibuler
rotasyonlarin da keser disler i¢in yapilan bu 6l¢iimleri etkilemesi kaginilmazdir (Proffit
ve ark., 2007). Buna ek olarak mandibuler rotasyonlarin digeti dokusu {izerine olan
etkileri hakkinda yeterli bilgi bulunamadigindan bu aragtirmada keser dislerin hareketi
yerine keser dislerin konumlarindaki degisimlerin incelenmesi amaclanmistir. Bu
nedenle kafa i¢i referans noktalar ile geleneksel sefalometrik Slgiimler kullanilmigtir.
Gelecekte yapilacak arastirmalara kontrol gruplarinin dahil edilmesi ve tedavi veya
biiyiime ve gelisim ile olusacak degisikliklerin stabil dogal referans yapilar kullanilarak
lokal cakistirmalar ile incelenmesi konu ile ilgili daha detayli bilgiler saglayacaktir

(Athanasios, 1995).
Sonug ve oneriler:

Sabit ortodontik apareylerle tedavi edilen, tedavi baslangicinda keser disleri normal

pozisyonda olan olgularda ortodontik tedavi sonunda diseti ¢cekilmesi gdzlenmemistir.
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2. Ortodontik tedavi sonucunda keser dislerde gozlenen On-arka yondeki hareket ile
serbest diseti olugunun apikali seviyesinde bulunan digeti kalinlig1 arasinda negatif
yonlii bir iliski tespit edilmistir.

3. Literatiirde ortodontik dis hareketi ile ilgili yapilan deneysel arastirmalara ait sonuglar
ve bu arastirmanin bulgulart beraber diisiiniildiiglinde asir1 protriize edilen dislerde
diseti cekilmesi meydana gelmesinin olast oldugu disiiniilmektedir. Bu nedenle
ortodontik tedavi planlamasi yapilirken, oOzellikle keser protriizyonu yapilmasi
planlanan olgularda diseti biyotipinin tedavi oOncesinde degerlendirilmesi tavsiye
edilmektedir. Daimi dis ¢ekimi yapilmadan tedavi edilecek ve caprasikliga sahip
olgularda hasta ince biyotipe sahipse kontakt yiizeylerinde yapilacak asindirmalarla
dislerin mesio-distal boyutlarinin azaltilmasi olas1 diseti ¢cekilmelerini 6nlemekte faydali

olabilecektir.
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OZET

YILMAZ, AC. Alt Keser Konumlarinin Norm Degerlerde Oldugu
Bireylerde Sabit Ortodontik Tedavinin Gingival Biyotip ve Diseti Cekilmeleri
Uzerine Etkilerinin Degerlendirilmesi, Yiiziincii Y1l Universitesi, Dis Hekimligi
Fakiiltesi, Ortodonti Anabilim Dah, Uzmanhk Tezi, Van, 2017. Bu arastirmanin
amaci, diseti ¢ekilmelerinin etiyolojisi arasinda yer alan diseti biyotipinin ortodontik
tedaviye bagli degisiminin degerlendirilmesidir. Arastirmaya ortodontik tedavi
baslangicinda alt keser disleri Steiner'a gore norm konumda bulunan ve tedavileri 2017
yil1 haziran ve eyliil aylar1 arasinda tamamlanan hastalar dahil edilmistir. Alt ¢cene keser
bolgesindeki diseti kalinliklar1 serbest diseti olugunun apikali ve mukogingival
birlesimin koronali olmak tizere iki noktada degerlendirilmistir. Alt keser dislerde
meydana gelen On arka yondeki hareketin degerlendirilmesi amaciyla tedavi
baslangicinda ve tedavi sonunda alinan lateral sefalometrik radyografiler kullanilmistir.
Sabit ortodontik apareylerle tedavi edilen, tedavi baslangicinda keser disleri normal
pozisyonda olan olgularda ortodontik tedavi sonunda diseti ¢ekilmesi gézlenmemistir.
Ortodontik tedavi sonucunda keser dislerde gozlenen On-arka yondeki hareket ile
serbest diseti olugunun apikali seviyesinde bulunan digeti kalinligi arasinda negatif
yonli bir iligki tespit edilmistir. Arastirmanin bulgularina gore asir1 miktarda protriize
edilen alt keser dislerde diseti ¢ekilmesi meydana gelmesinin olasi oldugu
diisiiniilmektedir. Ortodontik tedavi planlamasi yapilirken alt keser disler bolgesinde
diseti biyotipinin dikkate alinmasi faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Ortodontik dis hareketi, Biyotip, Diseti ¢ekilmesi.
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SUMMARY

YILMAZ, AC. Evaluation of the Effects of Fixed Orthodontic Treatment
on Gingival Biotypes and Gingival Recession in Patients who have normally
positioned lower incisors, Yuzuncu Yil University, Faculty of Dentistry,
Department of Orthodontics, Thesis, Van, 2017. The aim of this study was to
evaluate the orthodontic treatment-related change in the gingival biotype, which is
among the etiology of gingival recessions. Patients whose lower incisor teeth were in
the norm position according to Steiner at the beginning of the orthodontic treatment and
whose treatment was completed between June and September 2017 were included.
Gingival thicknesses in the lower jaw incisor region were evaluated at two points, apical
level of the free gingival sulcus and the mucogingival junction. The lateral
cephalometric radiographs taken at the beginning of the treatment and at the end of the
treatment were used to evaluate the anterior-posterior movement of the lower incisors.
At the end of the orthodontic treatment, gingival recession was not observed in the
investigated cases. As a result of the orthodontic treatment, there was a negative
correlation between the anterior-posterior movement observed in the incisor teeth and
the gingival thickness at the apical level of the free gingival sulcus. According to the
findings of the research, it is thought that it is possible for the gingiva to be recessed in
the lower incisor teeth protruded in excessive amounts. When planning orthodontic
treatment, it is useful to consider the gingival biotypes in the lower incisor areas.

Key Words: Orthodontic tooth movement, Gingival biotype, Gingival recession
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