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OZET

Hizh Ust Cene Genisletmesinin Intrakraniyal Basin¢ Uzerine Etkisinin

Degerlendirilmesi

Bu ¢alismanin amaci; posterior ¢capraz kapanisla karakterize iist cene darlig1 bulunan
bireylerde rutin olarak yapilan hizli list cene genisletmesinin kafa i¢i basinci {lizerindeki
etkisinin ultrasonografi esliginde optik sinir kilif ¢ap1 Slgiimii ile degerlendirilmesidir.
Caligmaya ¢ift tarafli posterior capraz kapanisa sahip, 11-15 yas araliginda, toplam 25 hasta
dahil edilmistir. Tiim hastalara hizli {ist ¢ene genisletmesi amaciyla akrilik cap splint tipi
aparey uygulanmustir. Ilk vida aktivasyonundan hemen 6nce (TO), hastalar monitorize
edilerek vital bulgular1 kaydedilmis ve ultrasonografi esliginde optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimii
yapilmistir. Vida, arastirmaci tarafindan 1 ¢eyrek tur ¢evrildikten 1 dakika sonra (T1), 10
dakika sonra (T2), ve 60 dakika sonra (T3) sonra ayni 6l¢iimler tekrarlanmistir. Hastalarin
vida aktivasyonu sirasindaki agr1 algis1 (T1,T5) 4 kategorili sozel derecelendirme olgegi
(VRS-4) ile degerlendirilmistir. Tedavinin aktif ekspansiyon fazinin son seansinda, ilk

aktivasyon seansindaki 6l¢iim protokolii tekrar uygulanmistir ( T4,T5,T6,T7).

(Calisma sonucunda vida aktivasyonundan 1 dakika sonra (T1,T5) ultrasonografik
olarak olciilen ONSD degerlerinde, vida aktivasyonundan once (T0,T4) olgiilen ONSD
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli artis tespit edilmistir (p<0.01). Ik vida
aktivasyonundan once yapilan Olclimlerle son vida aktivasyonundan 60 dk sonra yapilan
Ol¢timler (TO-T7) degerlendirildiginde aralarindaki iligski anlamsiz bulunmustur (p>0.01).
Sonug olarak hizl1 list cene genisletme tedavisi géren hastalarda, vida aktivasyonunun hemen
ardindan ultrasonografik olarak 6lciilen ONSD degerinde kritik degerin iizerine ¢ikmayan
artis saptanmis, bu artigin bir saatlik zaman dilimi i¢erisinde giderek azaldig1 ve bu durumun

tekrarlayan aktivasyonlardan etkilenmedigi tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Hizli iist cene genisletmesi, intrakraniyal basing, optik sinir kilif ¢api,

ultrasonografi

Xiii



ABSTRACT
Evaluation of the Effect of Rapid Maxillary Expansion on Intracranial Pressure

The aim of this study was to evaluate the effect of rapid maxillary expansion on
intracranial pressure in patients with maxillary transverse deficiency by measuring optic
nerve sheath diameter with ultrasonography. A total of 25 patients with bilateral posterior
crossbite, aged 11-15 years, were included in the study. Acrylic cap splint hyrax appliance
was applied to all patients for rapid maxillary expansion (RME). Just before the first screw
activation (TO); the patient was monitored, vital signs were recorded and optic nerve sheath
diameter (ONSD) was measured with ultrasonography (US). The same measurements were
repeated 1 minute (T1), 10 minutes (T2), and 60 minutes (T3) after the screw was turned a
quarter turn by the researcher. Patient’s perception of pain during screw activation (T1,T5)
was also noted by a four-category verbal rating scale (VRS-4). In the last session of RME
therapy, the same measurement procedure was performed as in the first activation session (

T4,T5,T6,T7).

In the results; A statistically significant increase was found in ONSD values
measured immediately after screw activation (T1, TS) compared to ONSD values measured
before screw activation (TO, T4) (p<0.01). When the measurements recorded before the first
screw activation and 60 minutes after the last screw activation (TO-T7) were evaluated, the
relationship between them was not significant (p>0.01). As a result, an increase in
ultrasonographically measured ONSD value not exceed the critical value, was detected in
patients who underwent rapid maxillary expansion theraphy immediately after screw

activation.

Keywords: Rapid maxillary expansion, intracranial pressure, optic nerve sheath diameter,

ultrasonography
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1.GIRIS VE AMAC

Kraniyofasiyal bolgede genetik, cevresel veya fonksiyonel etkenler sonucu olusan
iskeletsel bir anomali; {ist ¢enenin biiyiimesini olumsuz yonde etkileyerek sagittal, vertikal
ve transversal yon anomalilerine neden olabilmektedir (1). Transversal yondeki anomaliler;
anterior ve/veya posterior disler bolgesinde tek ya da g¢ift tarafli gapraz kapanigla goriilebilen

okliizyon bozukluklaridir (2).

Posterior ¢apraz kapanisin pek cok nedeni olmakla beraber, altta yatan nedenlerin
basinda maksiller yetersizlik gelmektedir. Rapid Maksiller Ekspansiyon (RME) veya Rapid
Palatal Ekspansiyon (RPE) olarak bilinen hizli iist cene genigletmesi, transversal yondeki
maksiller yetersizliklerin diizeltilmesinde siklikla kullanilan bir ortopedik tedavi seklidir (3).
Hizli iist ¢ene genisletmesi, list ¢ene dislerine ve alveoler yapilarina lateral yonde fizyolojik
sinirlart asan kuvvetler uygulayarak midpalatal suturun agilmasi ve boylece list ¢enenin

genisletilmesi islemidir (4-7).

Hizli iist ¢ene genisletme tedavisinde amag ortopedik etkinin arttirilmasi, ortodontik
etkinin ise en diisiik seviyede tutulmasidir (8). Ortopedik kuvvetlerle meydana gelen
degisikliklerin sadece kuvvet uygulanan bolge ile sinirli kalmasi beklenemez. Uygulanan
agir ortopedik kuvvetler, kuvvet uygulanan bolge ile beraber tiim kraniyofasiyal yapilar1 da
etkilemektedir (9). Hizli iist ¢ene genisletmesi sirasinda uygulanan ortopedik kuvvetlerin
midpalatal suturda yirtilmaya ve sonucta; maksilla ile iliskili yapilarda dentoalveoler
bolgeden yukariya dogru ¢ikildikca azalacak sekilde, transversal yonde genislemeye neden
oldugunu bildiren bir¢ok calisma mevcuttur (4-6, 10, 11). Ayrica yapilan ¢ok sayida
calismada iist ¢ene genisletmesinin yalnizca midpalatal suturda degil ayn1 zamanda
zigomatikomaksiller sutur, zigomatikotemporal sutur ve nazal sutur gibi iist cenenin komsu

oldugu diger kemikler arasi suturlarda da degisiklikler olusturdugu bildirilmistir (12-14).

Cesitli caligmalar visseral yapilar ve norokranyum iizerinde hizli iist c¢ene
genisletmesi ile iliskili potansiyel etkilere odaklanmaistir. Li ve arkadaglari tarafindan yapilan
bir ¢aligmada, hizli {ist ¢cene genisletmesinin serebral kan akimi (CBF) ve serebral kan
hacmini (CBV) arttirdig1 bildirilmistir (15). Bununla birlikte yapilan klinik ¢calismalarda ve
hayvan modellerinde hizli iist c¢ene genisletmesini takiben farkli stres seviyeleri
kaydedilmistir (16, 17). Zigomatik kemikte, sfenoid kemik ile pterygoid plaklarda, siiperior
orbital fissiirde, oval foramen, yuvarlak foramen ve optik foramende yiiksek stresler

olustugu belirlenmistir (16).



Hizl iist ¢ene genisletme tedavisinde uygulanan kuvvetler ile midpalatal suturun
yaninda diger maksiller suturlar da agilmaktadir ve bu suturlarin yakininda, beyne kan
saglamada onemli rol oynayan bazi savunmasiz damarlar bulunmaktadir (18). Histolojik
yontemler, radyolojik goriintileme ve kemik sintigrafisine dayanan bir¢ok calisma,
maksiller geniglemeden kaynaklanan kuvvetlerin daha derin anatomik yapilara
yayilabilecegini ortaya koymustur. Bu nedenle sirkummaksiller siitiirler ve maksillaya direkt
bagli olmayan diger yapilarin bu giiglii ortopedik kuvvetten etkilenebilecegi ve intrakraniyal

basing artisina sebep olabilecegi diistiniilmektedir (16-18).

Intrakraniyal dokularin yaklastk % 80’ini beyin parankimi, % 8-10’unu beyin
omurilik sivist (BOS) %9-10’unu vaskiiler sistemde dolasan kan olusturmaktadir (19).
Intrakraniyal basing (IKB), kafatas1 icerisindeki beyin, BOS ve kanin toplam hacmi
tarafindan meydana getirilir ve sabittir. Monroe-Kellie doktrinine goére bu ii¢ bilesenden
herhangi birindeki artis digerlerindeki azalma ile dengelenmelidir (20). Ancak bu hacmi
olusturan yapilardan herhangi birinde olusan artisin kompanze edilemedigi durumda ise kafa

i¢i basincinda artis meydana gelmektedir (19).

Son yillarda yapilan caligmalarda intrakraniyal basing artiglarinin tespitinde non
invaziv bir yontem olan ultrasonografi esliginde optik sinir kilif ¢apinin 6l¢iilmesi oldukga
stk kullanilmaktadir. Optik sinir, merkezi sinir sisteminin bir parcasidir ve dural kilif ile
kaplidir (21). Intrakraniyal bdlgede olan basing degisiklikleri optik siniri gevreleyen
infraorbital subaraknoid bosluktaki basing ile benzerdir. Yapilan klinik ¢alismalarda kafa i¢i
basincindaki degisikliklerin ultrasonografi yardimiyla 6lgiilen optik sinir kilif ¢api ile korele
oldugu gosterilmistir (22-24). Diger tanisal yontemlerle kiyaslandiginda optik sinir kilif
capinin dl¢iimii; pahali olmayan, uygulamasi kolay, giivenilir ve non-invaziv bir yontemdir

210).

Hizli iist ¢ene genisletmesinin ortodonti literatiiriinde en fazla incelenen tedavi
yontemlerinden biri oldugu ve giincelligini hala korudugu goriilmektedir. 150 yili agkin bir
stiredir ortodontik tedavinin bir parcasi olarak kullanilmakta olan bu tedavinin
maksillofasiyal yapidaki iskeletsel ve dissel etkilerini arastiran bir¢cok deneysel, klinik ve
simiilatif ¢alisma mevcuttur (13, 25-30). Ancak hizli iist ¢ene genisletmesi yapilan
hastalarda kuvvetlerin kraniyofasiyal yapilar iizerindeki birincil iskeletsel ve digsel etkileri
biiyiik 6l¢iide belgelenmis olsa da, muhtemel beyin hemodinamigini etkileyen intrakraniyal

vaskiiler kompartman iizerindeki ikincil etkileri hala belirsizdir (16, 17).



Literatiirde hizl1 iist cene genisletmesinin intrakraniyal basing {izerine olas1 etkilerini
degerlendiren herhangi bir calismaya rastlanmamaistir. Tiim bu bilgiler ve ¢aligmalar 1s181inda
amacimiz posterior ¢apraz kapanisla karakterize iist ¢ene darligi bulunan bireylerde rutin
olarak yapilan hizli iist ¢ene genisletme tedavisinin kafa i¢i basinci tizerindeki etkisinin optik
sinir kilifi cap1 6l¢iimii ile degerlendirilmesidir. Bu ¢alisma ile hizli {ist ¢gene genisletmesinin
kafa i¢i basinci ilizerindeki muhtemel etkilerinin incelenerek ortodontistlerin bu konuda
bilgilendirilmesi ve 0zellikle intrakraniyal patolojisi olan veya artmis intrakraniyal basing
riski tastyan hastalara bu bilgiler 1s181nda daha dikkatli ve bilingli yaklagiminin saglanmasi

hedeflenmektedir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Posterior Capraz Kapanis

Normal ve dengeli bir okliizyonda, iist ve alt ¢ene arasinda anteriorda dogru overjet
ve overbite iliskisinin yani1 sira posteriorda iist dislerin palatinal tiiberkiilleri alt dislerin
santral fossalarmma oturmus bir pozisyondadir (31). Posterior capraz kapanis, disler
okliizyonda iken alt ve iist ¢ene dislerinin transversal yondeki anormal okluzal iliskisi olarak
tanimlanmistir (32, 33). Tek tarafli veya ¢ift tarafli olarak goriilebilmekle beraber tek veya

daha fazla disi icerebilir (32, 34).
2.1.1. Goriilme Sikhig1

Posterior capraz kapanisin siit, karisik ve daimi dislenme donemlerinde goriilme
sikligini inceleyen ¢ok sayida epidemiyolojik calisma yapilmis ve bu ¢alismalar sonucunda

%?2.7 ile %?23.3 arasinda degisen oranlar bildirilmistir (35-39).

Izmir ili Bornova bolgesinde 958 kisi iizerinde yapilan bir arastirmada (38) karisik
dislenme doneminde bu anomalinin orani %?2.7 olarak bildirilirken, Konya bolgesinde 965
Tirk ¢ocugunun degerlendirildigi baska bir epidemiyolojik ¢alismada (39) % 9.5’lik bir
insidans tespit edilmistir. Ulkemizin 7 ayr1 cografi bolgesinin beraber degerlendirildigi bir
calisma sonucunda tek tarafli posterior ¢apraz kapanis goriilme siklig1 %15.3, cift tarafh

posterior ¢apraz kapanis goriilme siklig1 ise %5.8 olarak tespit edilmistir (40).
2.1.2. Posterior Capraz Kapamisin Simiflandirilmasi
2.1.2.1. Dissel Posterior Capraz Kapanis

Lokal faktorler sebebiyle iist cene kavsinde iskeletsel darlik olmaksizin bir veya
birka¢ disin alveol kemigi i¢cinde palatinale dogru egimlenmesi ile meydana gelir. Bazal

kemigin sekli ve boyutu normaldir (32).
2.1.2.2. Iskeletsel (Morfolojik) Posterior Capraz Kapams

Iskeletsel posterior ¢apraz kapanista, hem sentrik okluzyon durumunda hem de
istirahat halinde maksilla ve mandibulanin transversal boyutlar1 arasinda bir uyumsuzluk s6z
konusudur (30, 41). Bu malokluzyon ¢ogunlukla iist cene kemiginin transversal yondeki
yetersizliginden kaynaklanmakla birlikte maksillanin normal, mandibulanin asir1 yatay yon
gelisimi gdstermesi nedeniyle de ortaya ¢ikabilmektedir (30, 31). Iskeletsel posterior ¢apraz

kapanis hem ¢ift hem de tek tarafli olarak goriilebilmektedir.



2.1.2.3. Fonksiyonel Posterior Capraz Kapanis

Istirahat durumunda iken yatay yonde normal konumda olan alt cene, istirahat
konumundan maksimum interkiispal pozisyona gecerken erken okluzal temaslara baglh
olarak yana dogru kaymakta ve posteriorda tek tarafli posterior capraz kapanis olugsmaktadir.
Bu tip kapanisa neden olan okluzal erken temaslarin nedeni ¢cogunlukla iist ¢ene dis kavsinin

alt ¢cene dis kavsine gore yatay yonde daha dar olmasidir (41-43)

Fonksiyonel ¢apraz kapamislar genellikle siit ve karisik dislenme doneminde
goriilmekle beraber bu malokliizyonlar miimkiin oldugunca erken tedavi edilmelidirler.
Erken tedavi edilmedikleri takdirde anomalinin morfolojik hale gelip asimetri olugturacagi

bildirilmistir (35, 44).
2.1.3.Etiyolojisi

Posterior c¢apraz kapanisin olusumunda iskeletsel yapi, noromuskiiler sistem,
yumusak dokular ve digsel problemler etkili olmaktadir (45). Orofasiyal bolgedeki

transversal yon anomalileri; genetik ve ¢evresel etkilesimlerle ortaya ¢ikmaktadir (30, 41).

Genetik faktorler direkt olarak osteogenezis yolu ile veya indirekt olarak kas
morfolojisi ile etkisini gosterebilmekle beraber bazi kalitsal hastaliklarda maksiller
transversal yetersizlik goriilebilmektedir (45). Arastirmacilar cleidocranial dysostosis,
crouzon sendromu, akondroplazi, down sendromu, binder sendromu ve hemifacial
microsomia gibi sendromlarin ve dudak damak yarig1 gibi anomalilerin varliginda maksiller

transversal yetersizlik goriilebilecegini bildirmislerdir (30, 46, 47).

Posterior ¢apraz kapanisa neden olan ¢evresel faktorler arasinda parmak emme, uzun
stireli emzik kullanimi, anormal yutkunma aligkanliklari, adenoid dokulardaki hipertrofi
veya st solunum yollarinda alerjiye bagli olarak gelisen tikaniklik, agiz solunumu, atipik
dil basinci ve siit diglerinin erken kayb1 ya da uzun siireli retansiyonu gibi problemler yer

almaktadir (35, 44, 48, 49).
2.1.4. Teshis

Klinikte posterior ¢apraz kapanis vakasinin teshisinde dncelikle agiz dist muayene
yapilmali ve hastanin frontal yiiz incelemesinde asimetri varlig1 degerlendirilmelidir. Cene
ucu deviasyonu varliginda bu durumun fonksiyonel kayma veya iskeletsel ¢capraz kapanis
kaynakli olup olmadiginin ayrimi iyi yapilmahdir (41, 50). Agiz dis1 muayenede dikkat

edilmesi gereken baska bir ayrintt da giilimseme esnasinda agiz kdoselerinde
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gozlemlenebilen karanlik alanlarin varlig1 ve boyutudur. Karanlik alanlar, dislerdeki mevcut

tork problemi veya maksiller transversal yetersizlik kaynakli olabilmektedir (51, 52).

Agiz dis1 muayeneden sonra agiz i¢ci muayeneye gecilerek disler ve ceneler
arasindaki kapanis uyumu degerlendirilmelidir (51, 52). Ust ¢ene kavsinin ‘V’ seklinde
olmasi, derin damak kubbesi, siddetli caprasiklik, dar burun kanatlar1 ve agiz koselerinde
genis karanlik bukkal koridorlarin varligi maksiller transversal boyut yetersizliginin

gostergelerindendir (30, 51-54).

Posterior capraz kapanis goriilen vakalarda dental ¢alisma modelleri, uyumsuzlugun
dissel veya iskeletsel kokenli olup olmadigin belirlemek i¢cin kullanilabilmektedir. Ozellikle
modellerde iist ¢ene posterior dislerin bukkal kron torku, alt ¢ene posterior dislerin lingual

kron torku alip almadigina bakilmalidir (41).

Posterior ¢apraz kapamis vakalarinin teshisinde sagital boyut uyumsuzluklar1 da
degerlendirilmelidir. Bu durumun teshisinde yine al¢1t modellerden yararlanilabilmektedir.
Posterior capraz kapanig goriilen vakanin al¢t modelleri Simif 1 iliskide kapatildiginda
uyumsuzluk kaybolmuyorsa vaka ger¢ek boyut uyumsuzluguna, kayboluyorsa goreceli

boyut uyumsuzluguna sahiptir denilebilmektedir (55).

Radyografiler, ortodontik problemin teshisinde yararlanilan en 6nemli kaynaklardan
biridir. Alt ve {iist ¢ene arasindaki transversal iliskinin incelenmesinde posteroanterior
sefalometrik radyografilerden faydalanilmaktadir (31, 56). Bu radyografiler asimetri
varliginin, ¢apraz kapanigin iskeletsel olup olmadiginin ve maksilla ile mandibula arasindaki

transversal boyut uyumsuzlugunun tanisi i¢in gereklidir(57-59).
2.1.5.Tedavi

Ust cenenin transversal boyut yetersizliginin tedavisinde hastanin yasi, hasta ve
ebeveynin tedaviye uyumu, etiyolojik etkenin giderilip giderilemeyecegi, alt ve iist posterior
dislerin kompansasyon durumlari, ¢apraz kapanisin tipi/siddeti ve kendiliginden

iyilesebilme olasiliginin olup olmamamasi gibi etkenler onem arz etmektedir (44, 60-63).

Yapilan bazi caligsmalarda siit ve erken karisik dislenme donemlerinde var olan
posterior ¢apraz kapanisin kendiliginden diizelebildigi ve diizelme oranlarinin %8 ile %45
arasinda degistigi bildirilmektedir (37, 41, 44, 48). Kurol ve Berglund, yaslar1 3-5 arasinda
degisen posterior capraz kapaniga sahip 20 ¢ocugu takip etmis ve bunlarin 9 tanesinde

kendiliginden diizelme gozlemlemislerdir (37).



Siit dislenme doneminin sonu ve erken dislenme doneminin basinda goriilen
posterior capraz kapanis vakalarinda en dnemli noktalardan biri etkenin teshisidir. Oncelikle
alt ve iist ¢cene kapanista iken alt cenede bir kayma olup olmadigina bakilmalidir (31, 41).
Eger siit dislenme donemindeki posterior c¢apraz kapanig probleminin nedeni alt ¢ene
kaymasi degilse herhangi bir miidahalede bulunulmadan vaka takibe alinabilir (64). Digsel
primer kontakt nedenli fonksiyonel kaymalarda ise, ¢atismaya neden olan disin okliizal
yiizeyinden hafif asindirma yapilarak alt cene kaymasinin oniine gecilebilmektedir. Boylece
fonksiyonel ¢apraz kapanisin morfolojik bir hal almasi dnlenmektedir (41, 50, 62, 63).
Ancak yapilacak bu okliizal diizenlemeler daha ¢ok problemin hafif oldugu durumlarda
uygun bulunmaktadir (65).

Dissel posterior ¢apraz kapanis varliginda, bu durumun tedavisi dislerin bukkal
yonde devrilmesi ya da paralel hareketi seklindedir. Ancak dis hareketinin miktar1 4-5 mm’i
gecmemelidir (41). Capraz kapanistaki dis sayist az ise labiolingual zemberekli ya da
asimetrik kesilmis akrilik plakli hareketli apareyler yapilabilmekle beraber, iist diglerin
palatinaline ve alt diglerin bukkaline yapistirilan atasmanlardan verilen ¢apraz elastikler de

kullanilabilmektedir (61, 62, 66).

Alt ve list cene kavisleri arasindaki transversal boyut uyumsuzlugu iist genenin apikal
kemik kaidesinin darligindan kaynaklaniyorsa bu durumda {iist ¢enenin genisletilmesi
gerekmektedir. Bu amagcla gelistirilen ortodontik ve/veya ortopedik kuvvet uygulayan bir¢ok
sabit ve/veya hareketli aparey mevcuttur (4, 5, 61, 66). Posterior dislerin kompansasyon
durumlar1 ve iskeletsel uyusmazhigin derecesi ¢apraz kapanis tedavisinde kullanilacak

aparey seciminde onemlidir (41).

Ust cene genisletmesi yavas, yar1 hizli ve hizli olmak iizere ii¢ degisik metod ile

yapilmaktadir;

Yavas iist ¢ene genisletmesi, apikal kemik kaidesinin genis ve dislerin palatinale
egimlenmis oldugu durumlarda Onerilmekle beraber, bu genisletme metodunda sutural
dokularin direnci kirilmadigi igin ortopedik hareket miktar1 az, ortodontik hareket miktari
fazladir (30, 59, 67). Bununla beraber 6zellikle siit veya karisik dislenme donemlerinde tist
cenenin ortopedik olarak ayrilmasindan bahsedilmistir (68). Yavas iist ¢cene genisletmesinde
450-900 gr arasinda kuvvet uygulanan mekaniklerle genisletme amaglanmaktadir (30, 59).

Storey, yavas iist ¢gene genisletmesinde dokularin fizyolojik adaptasyonu ic¢in haftada 0.5-1



mm'lik genisletmeyi Onermistir (69). Genisletme i¢in hareketli apareyler veya dortlii

zemberek, w apareyi, minne apareyi gibi sabit apareyler kullanilabilmektedir (38, 68).

Yar1 hizli iist ¢ene genisletmesi metodunda, dislere ve alveoler yapilara fizyolojik
sinirlar igerisinde uygulanan kuvvet ile hem dis hareketi hem de iskeletsel etki elde
edilmektedir. Literatiirde vidanin giin asir1 ¢evrilmesi (38, 70) veya sutural agilma olana
kadar giinde iki kez, sutural a¢ilma olduktan sonra ise haftada {li¢ kez c¢evrilmesi (71) gibi
cesitli uygulamalar olmakla birlikte fizyolojik adaptasyon icin haftalik 1-1.5 mm’lik
genisletmenin faydali olacagi belirtilmistir (70).

2.2. Hizh Ust Cene Genisletmesi

Hizli {ist ¢ene genisletmesi (HUCG), iist cene dislerine ve alveoler yapilarna lateral
yonde fizyolojik siirlar1 agan kuvvetler uygulayarak midpalatal suturun agilmasi ve boylece
tist cenenin transversal yonde genisletilmesi islemidir (3, 5, 72). Hizli st ¢ene
genisletmesinde ana hedef ortopedik etkinin arttirilmasi ve ortodontik etkinin en diisiik

seviyede tutulmasidir (4, 7, 30, 73).

Hizli iist cene genisletmesi 150 yil1 agkin bir siiredir ortodontik tedavinin bir pargasi
olarak kullanilmakta olan bir tekniktir. Ust ¢eneye ortopedik kuvvet uygulayarak dental
arkin genisgletilmesi fikri ilk olarak 1860 yilinda Emerson H. Angell tarafindan ortaya
atilmistir. Angell’in tasarladig1 aparey, maksiller premolar dislerden destek alan ve damak
kubbesinden gecen bir vidadan olusmaktadir. Gilinde 2 ¢eyrek tur gevrilen vidayla yapilan
14 giinliik genisletme sonrasinda Angell sutural agilma sonucu iist kesici disler arasinda bir
diastema meydana geldigini bildirmistir (74). Bir kisim aragtirmaci bu fikri desteklerken,
diger bir kisim arastirmaci bu sekilde bir genisletmenin anatomik olarak imkansiz ve hatta
tehlikeli oldugunu savunmustur (3). Donemin {inlii otdrlerinin bu yaklasimi nedeniyle,

HUCG prosediiriine olan ilgi bir siireligine azalmistir.

1961 yilinda Haas, kendi adini1 vermis oldugu dis ve doku destekli bir apareyle bu
tedaviye olan ilgiyi tekrar arttirmuistir (4). Yapti§i ¢aligmalar sonucunda, HUCG'nin
maksillanin transversal olarak genisletilmesinde ve posterior ¢apraz kapanisin tedavisinde
etkili oldugu sonucuna varmistir (4, 5). 1860 yilinda tanimlanan HUCG, 1920°lerden
1960°lara kadar pek ilgi gobrmemis, bu tarihten sonra yapilan arastirmalarla bu tedaviye olan
ilgi yeniden artmistir. Geg¢misten giiniimiize kadar pek c¢ok sayida aparey ve
modifikasyonlar: {ist cenenin genisletilmesi amactyla kullamlmis ve HUCG prosediirii

gilinlimiiz ortodontik tedavisinin 6nemli bir par¢as1 olmustur.
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2.2.1. Hizh Ust Cene Genisletmesi Endikasyonlar1

1. Iskeletsel, dissel veya her ikisinin kombinasyonu seklinde ortaya ¢ikmuis, birden
fazla disi iceren tek veya ¢ift tarafli posterior ¢capraz kapanis vakalarinda (3, 4, 6, 10, 30, 54,
75, 76),

2. Smuf II ve smuf III vakalarda, antero-posterior uyumsuzlugun diizeltilmesi
sonrasinda posterior bolgede normal olmayan bir bukkolingual iliski olusacaksa (4, 10, 30,

52, 54,75),

3. 3-6 mm arasinda ¢aprasikliga sahip posterior ¢apraz kapanisi olmayan hastalarda

ark boyunu arttirarak ¢aprasikligin giderilmesi amaciyla (4, 30, 52, 54, 77),

4. Dudak damak yarikl1 bireylerde ameliyat sonrasinda olusan skar dokusuna bagh

olarak gelisen maksiller darlik tedavisinde (6, 30, 78),

5. Nazal stenoz kaynakli ag1z solunumu sebebiyle list ¢ene darlig1 olusmus vakalarda
nazal direncin azaltilip normal solunum paterninin kazandirilmas: amaciyla (5, 10, 30, 79,

80),

6. Ust ve alt molar ve premolar disler arasindaki transversal genislik farkinin 4 mm

veya daha fazla oldugu durumlarda (30),

7.Smif III malokliizyona sahip maksiller retriizyon goriilen hastalarda maksiller

sutural sistemin mobilizasyonunu saglayarak protraksiyonu kolaylastirmak amactyla (81),

8. Ust gene darligi olgularinda giilimseme esnasinda agiz koselerinde olusan
karanlik bolgelerin goriiniimiiniin azaltilmas1 ve daha ¢ekici bir giiliimseme saglanmasi i¢in

(54),

9. Hafif dereceli 6n capraz kapanis vakalarinda A noktasinin 1-2 mm 6ne tasinarak

spontan diizeltiminin saglanmas1 amaciyla (4, 5, 10),

10. Siit ve karigik dislenme donemindeki tek tarafli fonksiyonel posterior ¢apraz
kapanisin morfolojik posterior ¢apraz kapanisa doniismesini engellemek amaciyla erken

donemde hizli iist cene genisletmesi yapilmasi 6nerilmektedir (35, 41, 43, 44, 50, 82).

11. Ust ¢ene darlig1 vakalarinda biiyiik az1 ve kiiciik az1 dislerinin bukkolingual
inklinasyonu incelendiginde st c¢enedeki posterior disler bukkale egimli ise dissel

genisletmeden kaginilmali, HUCG tercih edilmelidir (30).



2.2.2. Hizh Ust Cene Genisletmesi Kontrendikasyonlari
1.Tek disin ¢apraz kapanista oldugu vakalarda (30),
2. Yalnizca nazal stenoz varliginda (30),
3. Kooperasyonu zayif hastalarda (30),

4. Siddetli agik kapanis, dik yon biiylime paterni ve konveks profile sahip hastalarda
(30, 83),

5. Midpalatal suturun kapanmis oldugu vakalarda (30),
6. Maksiller ve mandibular iskeletsel seviyede asimetrisi olan hastalarda (30),

7. Anteroposterior ve vertikal yonde siddetli iskeletsel uyumsuzlugu olan erigkin

hastalarda (10, 30) HUCG yapilmast onerilmemektedir.
2.2.3. Hizh Ust Cene Genisletmesinde Kullanilan Apareyler

Hizli iist cene genisletmesi tedavisinde bir¢ok aparey ¢esidi kullanilmaktadir. Haas
tarafindan tasarlanip tanitilan dis-doku destekli Haas genisletme apareyi, iist 1. premolar ve
molar dislere yerlestirilen bantlar araciligiyla dis destegini saglarken, vidanin da i¢inde yer
aldig1 damaga temas eden akrilik kisim ile doku destegini saglamaktadir. Haas apareyi ile
ilgili en sik rapor edilen edilen komplikasyonlar, apareyin hijyenik olmamasi ve yumusak

doku irritasyonu yapmasidir (4, 5, 79).

Biederman, Haas genisletme apareyindeki hijyen probleminin ¢éziilmesi amaciyla
akrilik kisim igermeyen Hyrax apareyini Onermistir. Bu aparey yalnizca maksiller birinci
molar ve birinci premolar dislere yerlestirilmis bantlar araciligiyla dislerden destek
almaktadir. Daha az mukoza irritasyonuna sebep olmasi ve konugmay1 daha az engellemesi

sebebiyle bir¢ok klinisyen tarafindan tercih edilmektedir (30, 79, 84, 85).

Darendeliler ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada miknatisli genigletme apareyi
ile hafif ve devamli kuvvetler uygulanmis ve iist ¢enede genisleme saglandigi rapor

edilmistir (86).

Kliniklerde siklikla tercih edilen “akrilik cap splint” apareyi, Cohen ve Silverman
tarafindan 1973 yilinda tasarlanmistir. Birinci kiigiik az1 disinden ikinci az1 disine kadar olan
bolgeyi kapsayan aparey, disleri bukkal, lingual ve okluzal yonlerden sarmaktadir.

Genisletme apareylerinde goriilen vertikal artist kompanze etmek amaciyla tasarlanan
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apareyde, damak bolgesinde bulunan geleneksel hyrax vidasindan uzanan kollar, disleri
saran akrilik icinde gomiilii haldedir. Apareyin fazla sayida digten destek almas1 saglanarak
iskeletsel etkinin artirilmasi hedeflenmistir (87). Subtelny, akriligin molar ve premolar
disleri sikica sarmasi sayesinde bu dislerde bukkale devrilmenin azalacagim1 ve okluzal
1sirma diizlemi tercih edilmesinin siitural agilmaya yardimci olacagimi bildirmistir (88).
Ayrica 1sirma diizleminin interdijitasyonu kaldirarak iist ceneye serbestlik kazandiracagi, 6n
capraz kapanis diizeltiminde tedaviyi kolaylastiracagi, kortikotomi planlanan hastalarda
cerrahi desteksiz genisletmeye imkan verebilecegi, okluzal interferenslere bagli kok
rezorbsiyonu olasiligin1 azaltacagi ve temporomandibuler eklemin maruz kalacag:

mikrotravmay1 dnleyecegi bildirilmistir (89).

Arndt, birinci biiyiik az1 dislerine uygulanan bantlarin palatinal tiiplerine yerlestirilen
“nikel titanyum palatal expander” (NiTi Expander) apareyini tanitmistir. Sogutularak agza
yerlestirilen bu apareyde agiz i¢i sicaklik ile aktive olan hafizali tel, eski haline donmeye

calisarak kuvvet uygulamaktadir (90).

Micro-implant Assisted Rapid Palatal Expander (MARPE) apareyi ise hizli iist ¢cene
genisletmesi sirasinda olusan istenmeyen dissel etkileri dnlemek icin tasarlanmistir.
Palatinal bolgeye yerlestirilen mikro-implantlar araciligi ile genisleme saglamaktadir (91).
MARPE apareyinin konvansiyonel HUCG apareylerinden temel farki mikro-implantlar
araciligi ile kuvvetin kemige dogrudan uygulanmasi ve disler iizerinde olusan yan etkilerin
ortadan kaldirilarak etkili bir iist ¢ene genisletmesi saglanmasidir. Bu teknik ile 24-26 yasa

kadar olan bireylerde iskeletsel etki elde edilebildigi rapor edilmistir (92, 93).
2.2.4. Hizh Ust Cene Genisletmesinin Etkileri
2.2.4.1. iskeletsel Yap: Uzerine Etkileri

Hizli st ¢ene genisletmesinde, aparey araciligiyla dislere ve alveolar yapilara
uygulanan kuvvetler, ortodontik dis hareketi icin gerekli olan kuvvet sinirlarin1 agsmakta ve
bunun sonucunda birtakim iskeletsel etkiler ortaya cikmaktadir. Uygulanan kuvvet ile
beraber midpalatal suturda agilma gozlenmekte ve maksillanin iki parcasi horizontal,

vertikal ve frontal diizlemde hareket etmektedir (5, 10, 30).

Okluzalden bakildiginda, midpalatal siiturdaki ayrilmanin tepesi spina nasalis
posteriorda, tabanit anteriorda olan {iggen seklinde oldugu goriilmektedir (30).

Arastirmacilar, bu durumun anteriorda daha zay1f, posteriorda daha gii¢lii direng alanlarinin
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bulunmasiyla ilgili oldugunu belirtmislerdir (94, 95). Frontal diizlemde maksiller parcalarin
rotasyon merkezi, yaklasik olarak frontomaksiller sutur bolgesinde bulunmakla beraber
frontal diizlemden bakildiginda midpalatal diizlemdeki ayrilma, taban1 keserler bolgesinde
tepesi nazal bolgeye dogru olan piramit seklinde bir genisleme modeli gostermektedir (10,
30). Bu durum maksiller pargalarin frontomaksiller sutur merkezli lateral rotasyonundan

kaynaklanmaktadir (10, 96).

Hizli iist ¢ene genisletmesinde uygulanan kuvvetler ile midpalatal siiturun yaninda
diger pek cok sutur ve kemikte mekanik reaksiyonlar gézlemlenmektedir. Yapilan ¢ok
sayida calismada HUCG tedavisinin zigomatikomaksiller siitur, zigomatikotemporal siitur
ve nazal bolge siiturlar1 gibi iist cenenin komsu oldugu diger kemikler arasi siiturlarda da
degisiklikler olusturdugu bildirilmistir (9, 12-14). Gardner ve Kronman, maymunlar
iizerinde yaptiklar1 bir calismada HUCG tedavisinin lambdoid, parietal ve midsagital
stiturlarda, hatta sfenooksipital sinkondrosiste dahi degisiklikler meydana getirdigini
bulmuslardir (97). Hizli iist cene genisletmesinin sonlu elemanlar stres analizi yontemiyle
degerlendirildigi bir calismada ise, maksimum von mises streslerinin (maksimum
distorsiyon enerji Olciitii) frontomaksiller, frontonazal ve nazomaksiller siiturlarda
bulundugu ve bunlar1 zigomatikotemporal ve sfenozigomatik siiturlarin izledigi

gosterilmistir (13).

Maksilladaki siiturlarin oryantasyonundan dolay1 maksiller biiyiime vektorlerinin
asagi ve ileri yonlii oldugu ve bu nedenle de hizli iist ¢ene genisletmesi tedavisi ile birlikte
maksillanin asag1 ve one hareket ettigi bildirilmistir (4, 10, 30). Kraniyofasiyal yapidaki 10
ayr1 kemikle iliskisi bulunan maksilla, HUCG sirasinda iliskili oldugu tiim kemikleri
harekete zorlamaktadir. Bu nedenle HUCG; maksilla, mandibula, nazal kavite, farengeal
yapilar, orta kulak ve sfenoid kemigin pterygoid proseslerine direkt veya indirekt olarak etki

etmektedir (97).

HUCG ile hem maksillanin asag1 ve 6ne dogru hareketi, hem de iist azilarin uzamasi
ve palatinal tliberkiillerinin sarkmasi, mandibulanin asag1 ve geriye dogru rotasyon
yapmasina sebep olmaktadir (27, 30, 60, 83, 98). Alt cenenin bu hareketi sonucunda
istenmeyen bir etki olarak on acik kapanis meydana gelebilmekte ve alt yiliz yiiksekligi
artmaktadir (4, 10, 30, 84). Bu sebeple, artmis mandibular diizlem acisina sahip ve/veya open
bite egilimi olan hastalarda HUCG yapilirken dikkatli olunmasi gerektigi bildirilmistir (30,
99).
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Maksiller arktaki genisleme ile mandibular arkta da genisleme meydana geldigi
goriilmiistiir. Haas, iist cene genisletme apareyinin damak bolgesinde yer almasindan dolay1

dilin ag1z tabaninda konumlandigini ve bu sekilde alt arkin da genisledigini belirtmistir (81).

Bazi arastirmacilar, maksiller yarim ¢enelerin frontal diizlemdeki laterale rotasyonu
sonucunda damak kavsinin asag1 yonde hareket ettigini bildirirken (4, 5, 100), Davis ve
Kronman ise yaptiklar1 calismada damak kubbesinin eski seviyesinde kaldigin

bildirmislerdir (101).

HUCG ile burun boslugunun dis duvarlarinin laterale hareket ettigi ve internazal
kapasitenin arttig1r rapor edilmistir (5, 30). Wertz tarafindan yapilan caligmada burun
boslugunda ortalama 1.9 mm genisleme oldugu tespit edilmistir (10). Akkaya ve ark.
tarafindan HUCG sonucunda havayolu yiiksekligi, genisligi ve derinliginde belirgin artislar
tespit edilmistir (102).

Maksiller genislemenin fasiyal iskelete olan etkisinin lazer holografi ile incelendigi
bir ¢alismada vidanin ¢evrilmesi ile tiim maksillada, sirkummaksiller siiturlarda ve cevre
kemiklerde mekanik reaksiyonlar olustugu rapor edilmistir. Arastirmacilar, maksillanin
rotasyonel hareketine cevap olarak pterygoid proses, zigomatik, lakrimal ve nazal kemikte
yer degistirmeler oldugunu bildirmislerdir (103). Kudlick, insan kafatasi {izerinde yaptigi
caligmada; maksiller genisletmeye en fazla direng gosteren anatomik yapinin zigomatik ark
degil sfenoid kemik oldugunu, maksilla ile eklem yapan tiim kemiklerde yer degisikligi

gorildiigiinii, yalnizca sfenoid kemikte yer degisikligi goriilmedigini belirtmistir (104).

Timms, hizli list ¢ene genisletmesinde, kuvvetin komsu kemikler ile birlikte palatinal
kemik boyunca iletildigini ve kuvvetin uygulanmaya devam edilmesiyle pterygoid yapilarin
pterygopalatin siitur boyunca etkilendigini bildirmistir (105). Yapilan ¢alismalarda HUCG
ile pterygoid laminalarin laterale dogru yer degistirdigi rapor edilmistir (13, 105, 106).
Cantarella ve ark. tarafindan konik 1sinl1 bilgisayarli tomografi ile yapilan bir ¢alismada,
pterigopalatin siitur bolgesinde maksiller genisletme sonrasinda medial ve lateral pterigoid

cikintilar arasinda agilma meydana geldigi bildirilmistir (107).

Histolojik yontemler, radyolojik goriintiileme ve kemik sintigrafisine dayanan bir¢ok
calisma, maksiller genislemeden kaynaklanan kuvvetlerin daha derin anatomik yapilara
yayilabilecegini ortaya koymustur (16-18). Bununla birlikte yapilan klinik ¢aligmalarda ve
hayvan modellerinde hizli iist c¢ene genisletmesini takiben farkli stres seviyeleri

kaydedilmistir (16, 17). Zigomatik kemikte, sfenoid kemik ile pterygoid plaklarda, siiperior
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orbital fissiirde, oval foramen, yuvarlak foramen ve optik foramende yiiksek stresler
olustugu belirlenmistir (16, 106). SEM ile yapilan bir calismada en yiiksek stres seviyesinin
sfenoid kemigin pterygoid ¢ikintisinin kafa kaidesine yakin olan iist kisminda ve zigomatik
kemigin 6n kisminda bulundugu tespit edilmistir (108). Arastirmacilar hastalarin hissettigi
baski hissinin sfenoid kemik, zigomatik kemik ve diger komsu bolgelerde biriken asiri strese

bagli oldugunu savunmuslardir (109).
2.2.4.2. Dissel Yap1 Uzerine Etkileri

Hizli {ist ¢ene genisletmesi sirasinda midpalatal siiturda meydana gelen agilma ile
beraber maksiller santral kesiciler arasinda diastema olugsmaktadir. Genisletme sonrasinda
gerilen transseptal lifler santral keser dislerin kronlarini birbirlerine yaklagtirmaktadir.
Oncelikle kronlar mesiale devrilerek kesici kenar hizasindan temas etmekte, daha sonra
liflerin devam eden ¢ekme etkisi ile kokler orijinal konumlarina dogru hareket etmektedir.
Diglerin orta hat diastemasini kapatmasi ve keser koklerinin orijinal eksen egimlerine
donmesi yaklasik 4 ay siirmektedir (6, 30). Bununla birlikte iist santral kesici dislerde 6n

kafa kaidesi diizlemine gore uzama ve palatinale devrilme gozlemlenmektedir (5, 10, 30).

HUCG sonrasinda iist ¢cenede molar disler ve kanin disler arasi mesafede artis
meydana gelmekle birlikte, bu artis miktar1 molarlar arasinda kaninler arasindan daha
fazladir (5, 6, 10). Moussa ve ark tarafindan yapilan ¢calismada, genisletme sonrasi {ist genede
intermolar mesafede ortalama 6.7 mm, interkanin mesafede ise 3.6 mm artis kaydedildigi

bildirilmistir (110).

HUCG esnasinda alveolar biikiilme ve periodontal ligamentin sikismasiyla birlikte
sol ve sag molar dislerin akslar1 arasindaki aginin 1° ila 24° kadar arttig1 belirtilmistir (68).

Ayrica bukkale devrilmeye ek olarak molar dislerde uzama da gézlenmektedir (3, 10, 11).

HUCG sonrast mandibular posterior grup dislerde bukkal ydnde diklesme
gozlemlendigini ve intermolar mesafede artis oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcutttur (4,

111).
2.2.5. Hizh Ust Cene Genisletmesinde Zamanlama Faktorii

HUCG tedavisinde basariya ulasmak ve maksimum basarinin yaninda iyi bir stabilite
elde edebilmek icin gbz Oniinde tutulmasi gereken en Onemli faktorlerden biri dogru
zamanlamadir. McNamara ve ark., geng bireylerde yetiskin bireylere oranla hizli iist ¢cene

genisletmesinin daha etkili oldugunu, genisletmenin daha kolay gerceklestigini ve
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sonuclarin daha tahmin edilebilir oldugunu belirtmistir. Bunun nedeninin de geng

bireylerdeki sutur yapisindan kaynaklandigini bildirmistir (52).

Bjork ve Skieller tarafindan maksiller biiyiimeyi degerlendirmek amaglh yapilan
implant ¢alismasinda, transversal ve sagittal yondeki siitural biiylimenin 17 yasinda
tamamlandig1 rapor edilmistir. Yine ayni calismada midpalatal siiturun 13 yasinda dahi
olgunlasabilecegi bildirilmistir (112). Insan kadavralar iizerinde yapilan bir bagka histolojik
caligmada 15 yasindaki bir bireyde intermaksiller siiturun posterior kisminda kaynagma
gozlemlenirken 27 yasindaki bir bireyde siitur kenarlarinda hicbir kaynasma olmadigi
belirtilerek bireysel farkliliklarin ve cinsiyetin bu yas smirmin degigsmesinde rol
oynayabilecegi vurgulanmistir (113). Bishara ve Staley, HUCG icin en uygun dénemin 13-
15 yaslar1 aras1 oldugunu, daha ileri yaslardaki bireylerde de genisletme yapilabilecegini
fakat sonuglarin tahmin edilemez oldugunu bildirmislerdir (30). Alpern ve Yurosko ise bu
yas st kizlar icin 18, erkekler icin ise 21 olarak tanimlarken (89), Wertz HUCG
tedavisinin 8- 29 yaslar1 arasinda yapilabilecegini belirtmistir (114).

HUCG tedavisinin etkilerini inceleyen bir c¢alismada, pubertal biiyiime atilimi
oncesinde tedavi goren bireylerde, pubertal biiyiime atilimi sonrasinda tedavi goren bireylere
gore daha etkili sonuglar goriildiigii, maksilla ve komsu yapilardaki iskeletsel etkilerin daha
stabil oldugu bildirilmis ve HUCG uygulanacak bireylerde, bireyin biiyiime egrisinin hangi

noktasinda oldugunun dikkate alinmasi gerektigi vurgulanmigtir (115).

Konik 1s1nl1 bilgisayarli tomografi (KIBT) ile yapilan bir calismada, midpalatal siitur
matiirasyon asamalar1 ile dissel gelisim yasi, kronolojik yas, boy artisi, el-bilek
radyografileri ve servikal vertebra matiirasyonu arasindaki iligki arastirilmig, el-bilek
radyografileri ve servikal vertebra matiirasyonu analizlerinin midpalatal siitur matiirasyon

asamalar1 ile uyumlu oldugu bildirilmistir (116).

Angelieri ve ark. tarafindan midpalatal siitur morfolojisinin degerlendirilmesi i¢in
sunulan smiflandirmada, maturasyon asamalart A,B,C,D ve E olmak iizere 5 asamada
incelenmistir (117). A ve B asamasinda ortopedik tedavinin uygun oldugunu, C asamasinda
iskeletsel cevabin azalacagini, D ve E asamalarinda ise SARME (Surgically assisted rapid
maxillary expansion) ihtiyact dogacagini bildirmislerdir (118). Angelieri ve ark. yaptiklar
bir baska calismada servikal vertebra matiirasyonu ile midpalatal siiturun matiirasyon
siniflamas1 arasindaki iligskiyi incelemislerdir. Boylece gereksiz radyasyon alimindan ve

artmis maliyetten kaginilmas1 amaglanmigtir. CS1 ve CS2 agamalarinin midpalatal siiturun
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A ve B asamalariyla, CS3 asamasinin C agamasiyla, CS4 asamasinin daha fazla olarak C,
daha az siklikla ise D ve E asamalariyla, CS5 asamasinin ise D ve E asamalariyla uyumlu
oldugu bildirilmistir. CS6 asamasi ise c¢alisma grubunun yas araliginin disinda kalmasi
dolayisiyla dahil edilememistir (119). Thadani ve ark., yaptiklari ¢alismada HUCG
tedavisinin CS4 asamasindan dnce uygulanmasini dnermistir (120). Ayn sekilde Baccetti
ve ark. servikal vertebra matiirasyon asamalarinin HUCG tedavisinin prognozu ile iligkisini
inceledikleri ¢alismada CS1-CS3 asamasindaki bireylerde iskeletsel seviyede genisleme
olurken, CS4-CS6 arasindaki bireylerde bu oranin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir
(115).

Midpalatal siiturun morfolojik asamalar1 ile kronolojik yas iliskisini arastiran
Angelieri ve ark., midpalatal sutur maturasyonu tayininde servikal vertebra maturasyon
indeksi yontemi (CVMI) ve kronolojik yasin neredeyse esit derecede etkin oldugunu, CVMI

yonteminin kronolojik yasa az oranda iistiinliik sagladigini bildirmislerdir (119).

Grunheid ve ark., HUCG tedavisine verilen iskeletsel cevabin en dogru sekilde tedavi
oncesinde alinacak konik 1sinl1 tomografi goriintiilerinden 6ngoriilebilecegini bildirmislerdir

(121).

Hizli ist g¢ene genisletmesinin, normal okluzal iligkinin saglanmasi, eklem
problemlerinin olugsmasinin engellenmesi ve tedavinin daha hizli tamamlanabilmesi
acisindan erken donemde yapilmasi tavsiye edilmistir (99). Ancak Sart ve ark.,
caligmalarinda hizli iist ¢ene genisletmesinin erken yaslarda beklenildigi kadar fazla
ortopedik etki gdstermedigini ve bu nedenle HUCG tedavisinin en azindan erken daimi

dislenme donemine kadar ertelenmesini tavsiye etmislerdir (27).
2.2.6. Vida Cevirme Protokolii

Hizl iist ¢ene genisletmesinde vidanin bir ¢eyrek tur ¢evrilmesi 0.2-0.25 mm’ye
tekabiil etmekle birlikte dokusal saglig1 bozmayan genel kabul giinliik 0.2-0.5 mm’lik a¢ilma
elde edilmesi yoniindedir. Timms, gen¢ hastalarda vidanin giinde 2 kez ¢eyrek tur
cevrilmesini 6nerirken (3), Zimring ve Isaacson, genglerde vidanin siitural agilma oluncaya
kadar (4-5 giin) giinde 2 ceyrek tur, takip eden giinlerde ise 1 ¢eyrek tur cevrilmesini tavsiye
etmistir (7). Bu protokollerin yani sira Tecco ve ark, ilk giin 4 ¢eyrek tur, takip eden giinlerde

1 ¢eyrek tur aktivasyon onermislerdir (122). Cevirme protokolii konusunda ¢esitli goriisler
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mevcut olmakla birlikte bir¢ok aragtirmaci genisletme vidasini sabah ve aksam olmak {izere

giinde 2 ¢eyrek tur aktive ettiklerini bildirmislerdir (4, 10, 80, 84, 105, 123, 124).
2.2.7. Hizh Ust Cene Genisletmesi Kuvvet Tliskisi

Hizli iist ¢ene genisletmesinde maksiller dislere ve alveoler yapilara ortodontik dig
hareketi limitlerini agan kuvvet uygulanmaktadir (3, 78, 125).Yapilan ¢aligmalarda hizli ist
¢ene genigletme islemi esnasinda ve sonrasinda olusan kuvvetler incelenmis ve vidanin her
aktivasyonu sonrasinda maksimum yiikiin olustugu ve bu yiikiin bir siire sonra dagildigi
bildirilmistir. Vidanin ¢eyrek turluk aktivasyonu sonrasinda ortalama olarak 1.5-4.5 kg’lik
(3-10 pound) kuvvetin olustugu, bu kuvvetin vidanin tekrarlayan aktivasyonlar1 ile
kiimiilatif olarak arttig1 ve genisletmenin 15. giiniinde yaklagik 9 kg’lik (22 pound) bir
kuvvetin biriktigi rapor edilmistir (7, 72). Artan kuvvetlerin sebebi her bir aktivasyonda bir
oncekine gore daha fazla kuvvet olusmasi degil, olusan kuvvetin diger aktivasyona kadar
tamamen dagilamamas1 olarak gosterilmistir. Cilinkii biitiin hastalarda tek aktivasyonun
olusturdugu yiik artiginin sabit oldugu belirlenmistir (7). Destek dis ve dokulara iletilen bu
kuvvetin 6 haftalik pekistirme tedavisi sirasinda ise zamanla azaldig1 belirtilmistir (72, 78).
Ayni aragtirmacilar tarafindan, sutur agilirken ve agildiktan sonra olusan kuvvet seviyesinde
belirgin bir fark bulunamamis ve genisletmeye asil direncin, midpalatal siiturdan degil,

maksillanin bagli bulundugu diger kemiklerden kaynaklandig1 vurgulanmistir (7, 72, 126).

Hizli iist cene genisletmesinin kraniyofasial yapilar tizerindeki biyomekanik etkisinin
ve olusturdugu gerilimin sonlu elemanlar analiziyle arastirildig1 bir ¢alismada en yiiksek

stres seviyesi sfenoid kemigin pterigoid ¢ikintilarinda goézlenmistir (108).

Holberg 2005 yilinda yaptig1 ¢aligmada, ¢ocuk, geng ve erigskinlerde hizli {ist ¢ene
genisletmesinin etkilerini sonlu elemanlar metoduyla (SEM) incelemistir. HUCG’nin
cocuklarda ve genglerde orta derecede, eriskinlerde ise yiiksek derecede strese neden
oldugunu tespit etmis ve foramen rotundum, foramen ovale ve siiperior orbital fissiiriin bu
agir kuvvetlerden daha fazla etkilendigini ve bu bolgelerde olusabilecek kiriklarin noral ve
vaskiiler yaralanmalara neden olabilecegini bildirmistir (16). Yapilan bir bagka SEM
calismasinda, HUCG tedavisi ile sirasiyla en ¢ok sfenozigomatik, zigomatikotemporal,
frontomaksiller, nazomaksiller siiturlarda ve en az nazofrontal siiturda stres olustugu

bildirilmistir (13).
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2.2.8. Hizh Ust Cene Genisletmesinin Komplikasyonlar1 Ve Yan Etkileri

HUCG, yaklasik 150 yildir tercih edilen ve sik¢a uygulanan bir tedavi yoéntemi
olmasina ragmen tedavi ile birlikte bir takim yan etkilerle karsilasilabilmektedir. Bu etkiler
hastanin yasina ve agri esigine, maksilla etrafindaki yapilarin direncine, midpalatal suturdaki

kemiklesme miktarina ve vidanin ¢evrilme sikligina bagl olarak degisebilmektedir (4, 127).

Tedavi slirecinin basinda sik¢a bildirilen sikayetlerden biri ¢enede ve dislerde
hissedilen basing ve gerilim hissidir. Basincin en ¢ok goz alt1 bolgesinde, alveoler yapida,
burun kemerinde, palatinal bolgede, frontal kemikte ve zigomatikomaksiller siiturda
hissedildigi rapor edilmistir (6, 7). Basing hissi birka¢ dakikadan birka¢ saate kadar
stirebilmekle birlikte baz1 durumlarda basinca agr1 da eslik edebilmektedir. Agrinin sebebi
olarak yiiz iskeletinin yas ile birlikte daha rijit bir hal almasi ve midpalatal siiturdaki
sinostozlarin artmas1 gosterilmektedir (127). HUCG sirasinda degisen seviyelerde agri
ortaya ¢ikmakla beraber, agr algisi kisiden kisiye degiskenlik gostermektedir. Midpalatal
stiturda acilma elde edilebilirse, agr1 zamanla kaybolabilmektedir. Ancak gegcmeyen agrilar
ve aktivasyonlara ragmen keser disler arasinda diastema olusmamasi gibi belirtiler
varliginda genisletme isleminin durdurulmasi ve cerrahi destekli tedavi yontemlerine
bagvurulmas: gerekmektedir. Aksi takdirde alveol kemik yikimi, fenestrasyon ve kok

rezorbsiyonu gibi komplikasyonlar ile karsilasilabilmektedir (128).

Dipaolo tarafindan, HUCG apareyinin aktivasyonuyla beraber bas agrisi, bas

donmesi, gormede bulaniklik ve burun kanamasi meydana gelebilecegi bildirilmistir (66).

Holberg 2005 yilinda yaptig1 SEM calismasinda, HUCG nin ¢ocuklarda ve genclerde
orta derecede, erigkinlerde ise yiiksek derecede strese neden oldugunu tespit etmis ve
foramen rotundum, foramen ovale ve siiperior orbital fissiiriin bu agir kuvvetlerden daha
fazla etkilendigini ve bu bolgelerde olusabilecek kiriklarin noral ve vaskiiler yaralanmalara

neden olabilecegini bildirmistir (106).

Li ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada, HUCG tedavisi sirasinda kraniyofasiyal
yapilar lizerinde olusan anatomik streslerin, serebral kan akimi ve hacminde artig da dahil
olmak iizere serebral hemodinamik degisikliklere sebep oldugu rapor edilmistir (15).
Yapilan bir baska calismada HUCG tedavisinin serebral vendz sirkiilasyonu etkileyerek
bozulmus vendz drenajla birlikte intrakraniyal basing artisina ve psddotiimdr serebri

sendromuna sebep olabilecegi bildirilmis ve HUCG tedavisi goren ¢ocuklarda bas agris1 ve
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cift gébrme sikayetinin ptes agisindan dikkatle degerlendirilmesi gerektigi konusunda uyarida

bulunulmustur (18).

Goriilebilecek bir diger komplikasyon ise, uygulanan yiiksek kuvvetlere bagli kok
rezorpsiyonu olusumudur. Timms ve Moss, HUCG’ nin etkilerini inceledikleri histolojik
calismalarinda, dis koklerinin koronal iiglii boliimiinde, meziobukkal ve distobukkal
yonlerde rezorbsiyon olustugunu ve tamir aktivitesinin 2 yil sonra bile devam ettigini

bildirmislerdir (129).
2.3. intrakraniyal Basing
2.3.1. Beyin Anatomisi ve Intrakraniyal Basincin Tanim

Sinir sisteminin merkezi olarak islev goren beyin, insan organlar icerisinde en
karmasik yapiya sahip organdir. Insan beyni, sinirler ve omurilik sayesinde merkezi sinir
sistemini kontrol eder, g¢evresel sinir sistemini yonetir ve hemen hemen insanin tiim
islevlerini diizenler. Beyin serebral hemisferler, serebellum ve beyin sapindan olusur.
Erigkin beyni yaklasik 1300-1500 gr agirligindadir ve kafatasinin yaklasik %80’ini
kaplamaktadir (20).

Beyin bir¢ok anatomik yap1 ve potansiyel bosluklarla ¢evrilidir. Dura mater en dista
bulunan zardir ve kafatas1 kemiklerinin birlesim yerlerine sikica yapigsmigtir. Dura materin
altinda bulunan araknoid materin, duray1 venoz siniislerden deldigi noktalar beyin omurilik
stvist ve kanin beyine agildigr yerlerdir. Araknoid mater potansiyel subaraknoid materi
olusturan pia matere gevsek baghdir. Subaraknoid aralikta dolasan beyin omurilik sivisi
(BOS), eriskinlerde ortalama 150 ml kadardir. Beynin dolagimini saglayan atardamar ve

toplardamar sistemi ise on ve arka dolasim1 meydana getirmektedir (20).

Kraniyum hacmi erigkinlerde sabittir ve bu hacmin yaklasik 1200-1600 ml’sini beyin
parankimi (%80), 100-150 ml’sini beyin omurilik sivis1 (BOS) (%10) ve 100-150 ml’sini
vaskiiler sistemde dolasan kan(%10) olusturmaktadir (19). intrakraniyal basing (IKB),
kafatas1 i¢erisindeki beyin, BOS ve kanin toplam hacmi tarafindan meydana getirilmektedir
ve sabittir. Monro-Kellie doktrini ile agiklanan bu dinamige gore, beyin dokusu
sikistirilamadigindan sabit IKB, sivi bilesenlerinin giris ve cikisinin dengelenmesini
gerektirir; yani, arteriyel kan girisi ile vendz kanin kafadan ¢ikisi arasinda ve ayrica BOS

tiretimi ve drenaj1 arasinda bir denge olmalidir. Bu bilesenlerin herhangi birinin hacmindeki
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artig, digerlerindeki azalma ile dengelenmelidir. V hacim olarak kabul edildiginden

asagidaki esitlik esitligi Monro-Kellie doktrinini agiklar (130):
VBeyin + VBOS + VKan = Sabit

Intrakraniyal bosluktaki hacim artiginda, belli bir noktaya kadar, BOS ve kanin
kraniyum disina itilmesi gibi intrinsik kompansatuvar mekanizmalar sayesinde IKB artis1
dengelenir. Ancak bu kompansatuvar rezerv sinirlidir ve sistemin uyumluluguna baghidir.
Bir noktadan sonra rezerv tiikendiginde kii¢iik hacim artiglari, giderek artan oranlarda

tehlikeli basing artisina neden olacaktir (131) (Sekil 1 ve Sekil 2).

Horizontal pozisyonda eriskinde normal IKB 5-15 mmHg dir. Kiiciik ¢ocuklar i¢in
bu deger 3-7 mmHg, term infantlar icin 1.5-6 mmHg’dir (131). Genel olarak IKB>20 mmHg
olmasi intrakranial hipertansiyon olarak tanimlanir ve mutlak tedavi gerektirir. 20-30 mmHg
arast hafif, 30-40 mmHg aras1 orta, >40 mmHg olmas1 ise ciddi hipertansiyon olarak

tanimlanmistir ve yiiksek oranda morbidite ve mortalite ile sonuglanmaktadir (132-134).
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2.3.2.intrakraniyal Basin¢ Artis1 Nedenleri

Intrakraniyal basing artis1 birden fazla etkenin rol oynadig1 bir siirectir. Beyin, BOS
ve kan hacmindeki artis, psodotiimor serebri (benign intrakraniyal hipertansiyon) ve

kraniyosinostosis gibi ¢esitli durumlar kafa i¢i basing artisina sebep olabilmektedir.

Beyin hacmindeki artiga, intraparankimal veya ekstraparankimal tiimorler, beyin

apsesi gibi enfeksiyoz lezyonlar, anevrizmalar ve akut infarktlar neden olabilmektedir (135).

Bir diger bilesen olan serebral kan hacmindeki artisa, akut hipertansiyon krizi, siniis
trombozu sonrasi meydana gelen vendz basing artisi, sistemik vazodilatasyon gibi
intravaskiiler etmenler ile intraserebral, epidural veya subdural hematom, intrakraniyal

kanamalar gibi ekstravaskiiler etmenler kaynak gosterilebilmektedir (135).

BOS dolagiminda yer kaplayici lezyonlara bagli gelisen tikanma, koroid pleksus
papillomu gibi nedenlerle BOS iiretimindeki artis veya BOS’un emilimindeki azalma
sonucunda olusan BOS hacmindeki artis, hidrosefali ve takiben kafa i¢i basing artis

sendromu (KiBAS) gelisimine neden olmaktadir (135).

Kraniyumu olusturan kemik yapinin siiturlerinin normalden erken donemde
kapanmasi olarak adlandirilan kraniyosinostosis vakalarinda beyin gelisimiyle paralel olarak
biiyiimesi gereken kraniyumun hacmi degismemekte ve KIBAS bulgular1 olusmaktadir
(136).

Yiiksek ates, vazodilatasyona yol agarak serebral kan akimini artirmakta ve kafa i¢i
basincini yiikseltebilmektedir. Ayn1 sekilde ajitasyon ve agri, kan basincini artirarak ve

solunum diizensizligine yol agarak intrakraniyal basinci artirabilmektedir (137).

Solunum yollarinda tikanma, hipoksi veya hiperkarbi, hiperglisemi, hipervolemi, ilag
intoksikasyonlari, hastanin basinin kalp seviyesinin altinda olmas, yiiksek irtifa, 6ksiirme-

ikinma gibi ¢esitli durumlar da intrakraniyal basing artigina neden olmaktadir (138, 139).
2.3.3. Intrakraniyal Basin¢ Artisinin Klinigi

IKB artis1 durumunda serebral kan damarlari ve duramaterin gerilmesine bagl olarak
bas agris1 goriilmektedir. Bu agr1 genelde vendz basincin yiikselmesine neden olan valsalva
manevralartyla yani Okslirme, ikinma gibi hareketlerle ve ani postiir degisiklikleriyle
artmaktadir. Beyin sapindaki kusma merkezinin etkilenmesi sonucunda bulant1 ve kusma

geligebilmektedir. Ayrica optik sinir kilifi kafa igindeki subaraknoid araliga uzandigi icin
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artmus intrakranial basing papil deme neden olmaktadir. Papil 6dem yoklugu IKB artisini
ekarte etmez; ancak varhginda mutlaka akla gelmelidir. IKB artis1 ilerledikce biling

diizeyinde depresyon meydana gelmektedir (140).

Intrakraniyal hipertansiyon ( IKB > 20mm Hg) ; nérolojik ve nérolojik olmayan
cesitli hastaliklarin sebep oldugu 6liimle sonuglanabilen bir sendromdur. Tedavi edilmedigi
takdirde, beyin iskemisi veya beyin sap1 herniasyonuna kadar gidebilen kétii tablolarla

sonuglanabilmektedir (141).
2.3.4. Intrakraniyal Basin¢ Artist Tam1 Yontemleri

Klinikte kafa i¢i basing artisin1 gosteren cesitli tanisal yontemler mevcuttur.
Girisimsel KIB monitdrii (ventikiiler sistemde sonlanan bir katetere baglanmis olan eksternal
bir basing transduseri) en dogru bilgiyi saglamakta ve altin standart olarak kabul
edilmektedir (142, 143). Fakat girisimsel olmasi, cerrahi ve teknik imkanlarda yetersizlik,
koagulasyon test sonuglarinin ¢ikmasinda gecikme gibi nedenlerden 6tiirii bu Olciimiin
yapilmasi zordur (144). Ayrica KiB monitérleri kanama, fonksiyon kaybi, enfeksiyon gibi
komplikasyonlara neden olabilmektedir (145).

IKB'yi degerlendirmek icin bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) yontemleri de kullanilmaktadir. BT ile beyin hasar1 siddeti ve merkezi
sinir sistemi anatomisi degerlendirilebilmektedir. Ancak bu yontemler pahalidir, sonuglara
ulagmak icin zaman gerektirir ve IKB artis1 erken bulgular1 BT ile degerlendirilemeyebilir

(146-148).

Klinik pratikte IKB artisinin girisimsel olmayan tanisinda ayrica oftalmoskopi veya
transkraniyal doppler kullamlir. Oftalmoskopi; tecriibeli kisiler gerektirir ve sadece IKB
artisinin ge¢ bulgularini gosterir. Transkraniyal doppler ultrasonografi; beyin kan akisindaki
degisiklikleri degerlendirerek IKB artisin1 saptayabilir (149).Fakat tecriibe gerektirmesi ve
kemik  pencerelerde  yetersizlik nedeniyle uygulamadaki zorluk  yontemin

dezavantajlarindandir (150).

Girisimsel olmayan IKB ol¢iimii i¢in diger alternatif yontemler; timpanik membran
yer degisikligi, temporal kemikte deformasyon ve kraniyal pulsasyonda degisikliktir. Fakat
bu metodlarin hig¢birinin klinik kullanimda yeri yoktur (151-153).

Son yillarda yapilan calismalarda intrakraniyal basing artiglarinin tespitinde non

invaziv bir yontem olan ultrasonografi (US) esliginde optik sinir kilif ¢apinin 6lglimii
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oldukg¢a sik kullanilmaktadir. Yapilan klinik c¢alismalarda kafa i¢i basincindaki
degisikliklerin ultrasonografi yardimiyla 6lgiilen optik sinir kilif ¢api ile korele oldugu
gosterilmistir (22-24). Diger tanisal yontemlerle kiyaslandiginda optik sinir kilif ¢apinin

Olclimii; pahali olmayan, uygulamasi kolay, giivenilir ve non-invaziv bir yontemdir (21).
2.4. Okiiler Ultrasonografi

G0z, orbitada yiizeyel olarak yerlesmis i¢i s1vi dolu bir yapidir ve bu nedenle ultrason
ile goriintiilenmesi en kolay yapilar arasinda yer almaktadir. Okiiler ultrasonografi, goz ve
g0z i¢1 yapilarini goriintiilemek i¢in kullanilan ve son donemde oldukga yayginlasan bir tani
yontemidir. Bu yontemde probdan goze aktarilan yiiksek frekansl ses dalgalart kullanilir.
Ses dalgalar1 intraokiiler yapilara ¢arptikca proba geri yansir ve bir elektrik sinyaline
dontistiiriiliir. Sinyal daha sonra, goziin dinamik bir degerlendirmesini yapmak veya
patolojiyi belgelemek icin fotograflanabilecek bir monitorde bir goriintii olarak yeniden

yapilandirilir (154).

Ilk olarak posterior kamara ve orbita degerlendirmesi icin kullanilan okiiler
ultrasonografi (US) zamanla intraokiiler yabanci cisimler, vitr6z hemoraji, retina dekolmant,
glob riiptiirii gibi acil durumlar i¢in tanisal degerlendirmede yerini almistir. Yakin gecmiste
ise okiiler US ile intrakraniyal basing¢ artis1 hakkinda bilgi veren optik sinir kilifi ¢ap1
Ol¢timleri yapilmaya baglanmistir (155).

Yapilan klinik ¢alismalarda kafa i¢i basincindaki degisikliklerin ultrasonografi
yardimiyla Olgiilen optik sinir kilif ¢ap1 ile korele oldugu gosterilmistir (22-24).
Ultrasonografi degerlendirmesinin kisiye bagimli olmasi en 6nemli dezavantaji olarak
bildirilse de uygulayicilar arasindaki farkin ¢ok az oldugu vurgulanmistir (156).Ayrica optik
norit, optik sinir travmasi, anterior orbital ya da kavernoz siniis kitlesi, optik sinirin
subaraknoid kisti gibi optik sinir kilifinda KIBAS olmaksizin genisleme gozlenen durumlar
OSKC ultrasonografisinin dezavantajli oldugu durumlardir. Bu dezavantajlarina ragmen
diger tanisal yontemlerle kiyaslandiginda US ile optik sinir kilif cap1 (OSKC) dl¢iimii IKB
artisin1 degerlendirmek i¢in en hizli ve en kolay yontemdir. Ayni1 zamanda pahali olmamasi,
iyonlagtirict radyasyon kullanilmamasi, giivenilir ve noninvaziv olmasi yontemin diger

onemli avantajlarindandir (157, 158).
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2.4.1. Optik Sinir Anatomisi

Optik sinir kilifi kompleksinde optik sinir ve perioptik sinir kilifi yer almaktadir.
Optik sinir merkezi sinir sisteminin beyaz madde demetidir. Perioptik sinir kilifi ise
leptomeninkslerden meydana gelir ve beynin duramateri ile devam eder. Optik sinir
uzunlugu yaklagik 40 mm, ortalama ¢ap1 kilifla beraber 4 mm, kilifsiz 3 mm’dir (159). Optik
sinir ile kilif arasinda yaklasik 0.1 mm genisliginde subaraknoid alan bulunur. Bu sistem
boyunca, BOS yavas siiziilerek ve c¢esitli faktorlere bagl olarak belli oranda sirkiile olur.
Normal sartlar altinda BOS sinirin bulb6z pargasina dogru hareket eder. Goz hareketleri ile
bu bolgenin kasilmast ve BOS’un ters istikamette akisi1 saglanarak sirkiilasyon saglanmis

olur ((24, 160).
2.4.2. Optik Sinir Kilif Capinin Ultrasonografik Degerlendirmesi

Optik sinirin subaraknoid alani ile beynin kiazmal sisterni arasinda dogrudan baglanti
vardir ve bu baglanti BOS un iki alan arasinda serbestce dolagimini saglar (161, 162). KiB
arttiginda perinoral subaraknoid alana BOS akis1 olur ve optik sinir etrafindaki basing artar.
Bu durum dural kilifin genislemesine neden olur ve optik sinir kilif capinda artig goriiliir (24,
160). Genellikle genislemeden globun 3 mm uzagindaki dural kilifin 6n kesiminin

etkilendigi bildirilmistir (23, 24, 157, 163) (Sekil 3).

Sekil 3. Optik sinir kilif capinin ultrasonografik 6l¢iimii
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US ile yapilan ¢alismalarda; cesitli sebeplere bagli IKB artisinda OSKC’de artis
saptanmis ve artmis OSKC IKB artiginin duyarli bulgusu olarak kabul edilmistir (164-166).
Literatiirde belirli bir cut-off degeri saptanamamis olmasina ragmen normal deger iist
sinirinin 5 mm olarak belirlendigi bildirilmistir (158, 163, 164, 166-170). Shirodkar ve ark.,
intrakraniyal hipertansiyonu 6ngérmek i¢in ultrasonografi ile OSKC 6l¢limiiniin etkinligini
arastirmiglardir. Kadin hastalar icin OSKC cut-off degeri 4.6 mm ve erkeklerde 4.8 mm
kullanilarak, BT veya MR goriintiileme ile korele edildiginde belirgin olarak intrakraniyal
hipertansiyon tanisi i¢in yliksek bir duyarlilik ve 6zgiilliik seviyesi bulmuslardir (171). Goel
ve arkadaslar yaptiklar1 calismada cut-off degerini 5.8 almig ve kraniyal BT bulgular ile
karsilastirildiginda sensitiviteyi % 98,3 ve negatif prediktif degeri % 96.2 olarak
bulmuslardir (172).

Klinige farkli nedenlerle bagvuran 102 normal ¢ocuk hasta iizerinde yapilan bir
calismada, OSKC degerlerinin 2.1-4.3 mm arasindan degistigi (Ort. 3.08 mm), erkekler ile
kizlar arasinda ve sag goz ile sol goz arasindaki degerlerde anlamli farklilik bulunmadig:

bildirilmistir (170).

Yapilan caligmalarin bir kisminda ultrasonografi cihazi ile 6l¢lim, hasta supin
pozisyonda yatarken basi1 30 derece kaldirilarak yapilsa da, Romagnuolo ve arkadaglarinin

caligmalarinda 6l¢iim degerlerinin hasta pozisyonundan etkilenmedigi gosterilmistir (173).
2.4.3.0kiiler Ultrasonografi Uygulams Teknigi

Giincel protokollere gore OSKC 6l¢iimiinde 7.5-10 MHz araligindaki lineer problar
kullanilir. Hasta supin pozisyonda yatirilir. Bazi kaynaklarda basin 30 derece
yiikseltilmesinin daha iyi bir goriintii saglayacagi bildirilmistir. Hastanin goézleri nétral
pozisyonda bakacak sekilde, goz kapaklarint kapatmasi istenir. G6z kapaklarina jel ya da
steril su uygulanir ve transduser, goz kapaklarina basing uygulamamaya 6zen gosterilerek
yerlestirilir. Her optik sinir i¢in 2 6l¢im yapilir: Biri; probun horizontal yerlestirildigi
transvers plan; digeri, probun vertikal yerlestirildigi sagittal plandir. Bu o6l¢iimlerin
ortalamasi, OSKC sonucunu verir. USG cihaz lizerindeki derinlik 4-5 cm olarak ayarlanir.
Bu ayarlama ile retrobulber alana odaklama yapildiginda optik sinir kilifi ile periorbital yag
dokusu arasinda optimum kontrast saglanmis olur. Optik diskin posteriorundan longitiidinal

aksta 3 mm uzaklasilarak bu aksa dik olan kilif ¢ap1 ol¢iiliir (173, 174).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin gerekli etik kurul raporu (2020/296) Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi’ndan alinmistir (EK 1).

Arastirmaya dahil edilen tiim hastalara ve hasta velilerine aragtirmanin yontemi
hakkinda sézlii ve yazil bilgi verildikten sonra, Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligi’nca onaylanan “Bilgilendirilmis Onam Formu”

tiim hasta ve ebeveynleri tarafindan doldurulmus ve imzalanmistir (EK 2).

Bu calisma, Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti
Anabilim Dali’nda yiirtitiilmiistiir. Okiiler ultrasonografi cihazi ile optik sinir kilif ¢ap1
olciimleri Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda
yapilmustir.

3.1 Bireyler

Prospektif nitelikte olan calismamiza Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’na ortodontik tedavi amaciyla bagvurmus 11-15 yas
araliginda, toplam 25 hasta (15 kiz 10 erkek) dahil edilmistir. Arastirma grubunu olusturan
bireylerin yas ortalamas1 13.10 £ 1.20’tir.

Hastalarin ¢alismaya dahil edilmesinde ve ¢aligmanin disinda tutulmasinda asagida

belirlenen kriterler goz oniine alinmustir:
1. Hastalarin 11-15 yas aralig1 igerisinde yer almasi

2. Cift tarafli posterior ¢apraz kapanis ile karakterize maksiller darlik tanis1 almig

olmasi

3. Ust ve alt premolar ile molar disler arasindaki transversal yon uyusmazligmin 4-8

mm arasinda olmasi
4. Daimi dentisyonun tamamlanmis olmasi
5. Servikal vertebra matiirasyon siiflandirmasina gére CS1-CS3 agamasinda olmasi
6. Sistemik ya da sendromik herhangi bir rahatsizliginin bulunmamast
7. Daha 6nce ortodontik tedavi gormemis olmast
8. Gegmis bir periodontal rahatsizliginin olmamasi

9. Herhangi bir sebeple kraniyal ya da okiiler cerrahi ge¢irmemis olmasi
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10. Norolojik ve okiiler rahatsizliginin bulunmamast
11. Rapor edilmis intrakraniyal basing artis1 hikayesinin olmamasidir.
3.2. Yontem

Hastalardan tedavi 6ncesinde rutin ortodontik kayitlar alimmistir. Bu kayitlar, agiz i¢i
ve agiz dis1 fotograflar, agiz i¢i tarayict (Trios 3Shape, Copenhagen, Denmark) kullanilarak
elde edilen dijital modeller, alt-iist 61¢ii ve alg1 modeller, panoramik rontgen filmleri, lateral

ve posteroanterior sefalometrik rontgen filmlerinden olugsmaktadir.
3.2.1. Hizh Ust Cene Genisletmesi I¢in Kullamlan Apareyin Yapimi ve Uygulanmasi

Calismamizda 25 hastaya hizli ist cene genigletmesi amaciyla ortasinda Hyrax vidasi
(Dentaurum, Germany) bulunan akrilik cap splint tipi aparey uygulanmigtir. Hastalardan
aljinat ile 6l¢ii alindiktan sonra elde edilen al¢1 model iizerinde; Hyrax vidasi, palatinal
kubbenin miimkiin olan en derin bolgesine ve anteriordan posteriora aktivasyonun kolayca
yapilabilecegi konumda yerlestirilmistir. Hyrax vidasinin kollar {ist dislerin palatinaline
servikalden temas edecek sekilde biikiilmiistiir. Akrilik kisim, iist ¢cene kii¢iik az1 ve biiyiik
az1 dislerinin tamamini kaplamakta ve dislerin bukkal ve palatinal ylizeylerinin gingival

ticliisiine kadar uzanmaktadir (Resim 1 ve Resim 2).

Resim 1. Hyrax vidasi ve anahtar1 (Dentaurum, Germany)
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Resim 2. Akrilik cap splint tipi Hyrax apareyi

Aparey hazirlandiktan sonra hasta agzinda kontrolii yapilmis ve varsa okliizal
temaslar elimine edilmistir. Uyumlanan aparey, disler lizerine 1s1kla sertlesen cam-iyonomer
siman (Multi-cure Glass Ionomer Orthodontic Band Cement, 3M Unitek Orthodontic
Products, CA, ABD) kullanilarak yapistirilmigtir (Resim 3). Dayanikli olmasi, agiz
ortaminda ¢dziinmemesi ve ayni zamanda flor salinimi1 yapmasi sayesinde akrilik ile dis
arasinda olusabilecek mikrosizintiya bagli dekalsifikasyona izin vermemesi nedeniyle cam
iyonomer siman kullanilmigtir. Ayrica 1sikla sertlestirmenin ardindan kimyasal sertlesme

devam etmekte ve 15181n ulagamadig1 yerlerde de polimerizasyon tamamlanmaktadir.

Resim 3. Apareylerin simantasyonunda kullanilan cam iyonomer siman (Multi-cure Glass

Ionomer Orthodontic Band Cement, 3M Unitek Orthodontic Products, CA, ABD)

Vidanin nasil ¢evrilecegi hasta yakinina gosterilmis, hasta ve hasta yakini apareyin
aktivasyonu konusunda bilgilendirilmistir. Vida ¢evirme islemine aparey yapistirildiktan bir
giin sonra baglanmis ve apareyin ilk aktivasyonu arastirmaci tarafindan yapilmistir.

Hastalara ekspansiyon vidasinin giinde 2 kez (2x1/4 tur = 0.5 mm) aktive edilmesi gerektigi
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sOylenmis ve hastalar haftalik seanslarla kontrol edilmistir. Maksiller birinci molar diglerin
palatinal tiiberkiilleri, mandibuler molar dislerin bukkal tiiberkiilleri hizasina gelinceye
kadar genisletme islemine devam edilmistir. Son aktivasyon arastirmaci tarafindan
yapilmistir ve genisletme isleminin bitiminde Hyrax vidasi ligatiir teliyle baglanarak

stabilize edilmistir.

Resim 4. Akrilik cap splint tipi Hyrax apareyinin ag1z i¢i gortiiniimii

3.2.2. Hastalardan Alinan Kayitlar

Vida ¢evirme islemine aparey yapistirildiktan bir giin sonra baslanmis ve apareydeki
vidanm ilk aktivasyonu arastirmaci tarafindan yapilmistir. Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda vida aktivasyonundan hemen 6nce (TO), hasta
monitorize edilerek vital bulgular1 kaydedilmis ve tecriibeli bir acil tip uzmani tarafindan
ultrasonografi esliginde optik sinir kilif cap1 6l¢timii yapilmistir. Vida arastirmaci tarafindan
1 ¢eyrek tur cevrildikten 1 dakika sonra (T1), 10 dakika sonra (T2) ve 60 dakika sonra (T3)

sonra ayni 6l¢limler tekrarlanmistir.
TO: 1k seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden hemen dnce
T1: ilk seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden 1 dakika sonra
T2: ilk seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden 10 dakika sonra
T3: ilk seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden 60 dakika sonra

Olgiimler sonucunda elde edilen tiim degerler, arastirmaci tarafindan hazirlanan
hastanin yasi, boyu, kilosu ve medikal ge¢misinin de bulundugu takip formuna

kaydedilmistir (EK 3). Vidanin ¢evrilmesinden hemen sonra hastalarin hissettigi agrinin
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degerlendirilmesi i¢cin VRS-4 (Verbal Rating Scala) anketi uygulanmistir. Hastalara,

ekspansiyon vidasim1 giinde iki kez aktive etmeleri sOylenmistir ve hastalar haftalik

seanslarla kontrol edilmistir.

Maksiller birinci molar dislerin palatinal tiiberkiilleri mandibuler molar dislerin

bukkal tiiberkiilleri hizasina gelinceye kadar genisletme islemine devam edilmistir. Hizl1 list

cene genisletme tedavisinin aktif ekspansiyon fazinin sonlandirilacagi son seans ayni

Olctimler tekrarlanmistir. Son vida aktivasyonundan hemen once (T4) hasta monitorize

edilerek vital bulgular1 kaydedilmis ve ultrasonografi esliginde optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iimii

yaptlmistir. Aktif tedavinin son seansinda vida arastirmaci tarafindan 1 ceyrek tur

cevrildikten 1 dakika sonra (T5), 10 dakika sonra (T6), ve 60 dakika sonra (T7) sonra ayni

Olctimler tekrarlanmistir (Sekil 4).
T4: Son seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden hemen 6nce
T5: Son seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden 1 dakika sonra
T6: Son seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden 10 dakika sonra

T7: Son seans apareydeki vidanin aktive edilmesinden 60 dakika sonra

Hasta/ebeveyn tarafindan
vidanin aktive edilmesi

l—|—|
@ @ D @ @ @ @ | @ @ ®
Apareyin TO 1k Ti T2 T3 T4 Son T5 T6 T7
disler iizerine Vida  vida Vidaakt. Vida akt. Vida akt. Vida  vida Vida akt. Vida akt Vida akt.
yapistirilmast akt akt. 1 dk 10dk 60 dk akt. akt. 1 dk 10dk 60 dk
nee sonra sonra sonra dnce sonra  sonra  sonra

\ J \

J

Y

[lk seans arastirmaci tarafindan
vidanin aktive edilmesi
OSKC ol¢timleri

{

I

Son seans arastirmaci tarafindan

vidanin aktive edilmesi
OSKC ol¢giimleri
J

I

Hizli Gist gene genisletmesinin aktif

ekspansiyon fazi

Sekil 4. Optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iim zamanlari
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3.2.2.1. Ultrasonografi ile Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii

Ultrasonografik OSKC 6lciimleri transorbital US ydntemi ile yapilmistir. Olgiim i¢in
Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na ait olan GE (General
Electric) Vivid-e marka/model taginabilir US cihazi kullanilmistir (Resim 5). Olgiimler 7-10

mHz lineer transdiiser kullanilarak yapilmistir (Resim 6).

Ultrasonografik OSKC o6l¢iimleri esnasinda hastalar supin pozisyonda yatirilip bag
30 dereceye getirilmistir. Hastalarin goz kapaklar1 kapali vaziyette iken gz ¢ukuru seffaf
koruyucu bant ile kapatilarak goz ¢ukuru i¢ine uygun miktarda US jeli doldurulmustur.
Yiiksek frekansl lineer transdiiser kullanilarak goz kiiresine baski olusturulmadan aksiyel

planda goz kiiresinin transvers goriintiisii elde edilmistir (Resim 7 ve Resim 8).

Resim 5. Tasinabilir ultrasonografi cihazi (GE (General Electric) Vivid-e)
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Resim 6. Lineer transdiiser

Her iki g6z optik sinirler i¢in en iyi goriintii elde edilip goriintii dondurulduktan sonra
imle¢ papilladan 3 mm posteriorda optik sinirin dis kontiirlerine yerlestirilip 6l¢iim

yapilmustir. Olgiimler bu konuda deneyimli acil tip uzmani tarafindan gergeklestirilmistir.

Resim 7. Ultrasonografi ile optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii
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Resim 8. Ultrasonografi ile optik sinir kilif ¢gap1 6l¢timii

3.2.2.2. Vital Bulgularmn Olgiilmesi

Biitiin vital bulgular monitorizasyon (Spacelabs Healthcare) ile saglanmistir (Resim
9). Kalp atim hiz1 (KAH), Ortalama arter basinc1 (OAB) ve Oksijen saturasyonu (SpO2)

degerlendirilmistir.

Resim 9. Hasta monit6rii (Spacelabs Healthcare)
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3.2.2.3. Agn1 Diizeylerinin VRS-4 Formu Ile Degerlendirilmesi

Calismamizda ‘agri yok’, ‘hafif agri’, ‘orta siddette agri’, ‘siddetli agri’ ve
‘dayanilmaz agr1’ cevaplari igeren VRS-4 formu kullanilmistir. Hastalardan vida ¢evrilirken
hissettikleri agr1 siddetini dogru bir sekilde ifade etmeleri hususu 6nemle uyarilarak, agrisina

denk gelen yeri kalemle isaretlemeleri istenmistir (Sekil 5).

HASTA TAKIP CIZELGESI
Bugiin dislerinizle ilgili yaplan islemde en siddetli agninim nasil tammlarsimz?
Agnimizi 0 dan (agn yok) & e (dayanilmaz agn) kadar nasil tanemlarsiniz?
[ agn vok (0 puan) ] Hafifagn (1 puan) [ ©Orta siddette agn (2 puan)
1 siddetli agn (3 puan) L1 Dayanilmaz agn {4 puan)

Sekil 5. T1 ve TS5 periyodunda kullanilan VRS-4 formu

3.3. istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) Statistical
Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, medyan, siklik, oran) yanisira
degiskenlerin normal dagilima uygunluklarinda Shapiro Wilk test ve box plot grafikler
kullanildi. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin ikiden fazla grup arasi
karsilagtirmalarinda Tek yonlii varyans analizi ve Bonferroni diizeltmeli ikili
degerlendirmeler kullanildi. Normal dagilim gosteren degiskenlerin grup ici degisimleri
arasindaki farklarin degerlendirmelerinde Paired sample t test kullanildi. Degiskenler arasi
iliskilerin degerlendirilmesinde Spearman’s korelasyon analizi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirllmasinda ise Fisher’s Exact test kullanildi.

Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Degerlendirmeler

Calismamiz Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti
Klinigi’nde %60 (n=15) kiz ve %40 (n=10) erkek hasta ile yapildi. Hastalarin yaslar1 11 ile
15 arasinda degigmekte olup, ortalama yas 13.10 + 1.20°dir.

Tablo 1. Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Yas (y1l) Min-Mak (Medyan) 11-15 (26)
Ort+Ss 13.11 £1.20
n %
Cinsiyet Kiz 15 60.0
Erkek 10 40.0

4.2.0ptik Sinir Kilif Capinin Degerlendirilmesi

Tablo 2. OSKC 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi

OSKC(cm)
Ort+Ss Medyan (Min/Max)
TO 0350034  034(029/042)

T1 0.37 +£0.049 0.38 (0.30/0.48)
T2 0.36 +0.052 0.35(0.30/0.49)
T3 0.35 +0.044 0.34 (0.28 /0.43)
T4 0.33 +£0.031 0.33(0.30/0.42)
TS 0.36 £0.038 0.36 (0.31/0.45)
T6 0.34 £0.035 0.35(0.29/0.43)
T7 0.34 £0.031 0.34 (0.28/0.40)
P 0.001%%*
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Tablo 2. (Devam)

TO-T1 farkA 0.03 £0.03 0.03 (-0.03/ 0.10)
D 0.001%*

TO-T2 farkA 0.02 +£0.03 0.01 (-0.03/0.09)
D 0.113

TO-T3 farkA 0.01 £0.03 0.01 (-0.05/ 0.07)
p 1.000

TO0-T4 farkA -0.01 £0.03 0 (-0.08/ 0.04)
p 1.000

TO-TS farkA 0.01 £0.04 0.01 (-0.07/0.07)
p 1.000

TO-T6 farkA 0+£0.04 0 (-0.07/ 0.06)
p 1.000

TO-T7 farkA -0.01 £0.03 0 (-0.08/ 0.03)
p 1.000

T1-T2 farkA -0.01 £0.02 -0.01 (-0.05/ 0.03)
p 0.826

T1-T3 farkA -0.03 £ 0.02 -0.02 (-0.08/ 0.02)
D 0.001%%*

T1-T4 farkA -0.04 £ 0.04 -0.04 (-0.16/ 0.04)
D 0.002%%*

T1-T5 farkA -0.02 £ 0.05 -0.02 (-0.15/ 0.07)
p 1.000

T1-T6 farkA -0.03 £ 0.04 -0.04 (-0.15/ 0.05)
)2 0.042%

T1-T7 farkA -0.04 £ 0.04 -0.03 (-0.16/ 0.02)
D 0.003%%*

T2-T3 farkA -0.02 £0.02 -0.01 (-0.08/ 0.01)
)2 0.046%

T2-T4 farkA -0.03 £ 0.04 -0.02 (-0.16/ 0.06)
p 0.067
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Tablo 2. (Devam)

T2-T5 farkA  -0.01 £0.05 0 (-0.15/ 0.09)
p 1.000

T2-T6 farkA  -0.02 £0.05 -0.02 (-0.15/ 0.07)
p 0.936

T2-T7 farkA  -0.03 £0.04 -0.02 (-0.16/ 0.04)
p 0.136

T3-T4 farkA  -0.01 £0.03 -0.02 (-0.08/ 0.08)
p 1.000

T3-T5 farkA  0.01 = 0.04 0 (-0.07/0.11)
p 1.000

T3-T6 farkA  -0.01 £0.04 -0.01 (-0.07/ 0.09)
p 1.000

T3-T7 farkA  -0.01 £0.03 -0.01 (-0.08/ 0.06)
p 1.000

T4-T5 farkA  0.02 % 0.02 0.02 (0/0.07)
p 0.001%*

T4-T6 farkA  0.01 £0.01 0.01 (-0.01/0.04)
p 0.110

T4-T7 farkA 0+0.02 0 (-0.03/0.05)
p 1.000

T5-T6 farkA  -0.02 +0.02 -0.01 (-0.06/ 0.01)
p 0.003%%

T5-T7 farkA  -0.02 0.03 -0.02 (-0.06/ 0.03)
p 0.007+%

T6-T7 farkA  -0.01£0.02 0 (-0.05/ 0.03)
p 1.000

Repeated Measure Test& Post-Hoc Bonferroni Test *p<0.05
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Ultrasonografik optik sinir kilif ¢ap1 dl¢iimleri TO zamaninda 0.35+0.03 ortalamaya
sahip iken; T1’de 0.37£0.05; T2 de 0.36+0.05; T3’te 0.35+0.04 olarak saptanmistir. T4
zamaninda OSKC ortalamasi 0.33+0.031 iken; T5’te 0.36+0.04; T6’da 0.34+0.03 ve T7’de
0.34+0.03 olarak tespit edilmistir (Sekil 6 ve Sekil 7).

Zamanlara gore olgularin ultrasonografik optik sinir kilif ¢ap1 Slgiimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0.001; p<0.01). Farklilhigin hangi
zamanlar arasinda oldugunu belirlemek amaciyla yapilan ikili karsilastirma sonuglarina
gore; TO ile T1’deki OSKC ol¢iimleri ve T4 ile T5 teki OSKC ol¢iimleri arasindaki yiikselis
yoniindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). T1 ile T3 teki OSKC
Olctimleri ve TS5 ile T7°deki OSKC ol¢iimleri arasindaki diislis yonilindeki degisimler
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01). TO ile T3 teki, T4 ile T7’deki ve TO ile
T7°deki OSKC olgtimleri arasindaki degisim istatiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p>0.01).

OSKC(cm)
0,45

0,4 T T
0,35 I | I
= 1 T I LT

0,3

0,25

ort+Sd

0,2
0,15
0,1

0,05

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7

Sekil 6. OSKC olctimleri dagilimi
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0,39
0,38

0,37

ort+SD
N w H (0]

=

OSKC(cm)

0,36
0,3
0,3
0,3
0,3
0,3

0,3

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6

T7

Sekil 7. OSKC ol¢timleri dagilimi

4.3. Kalp Atim Hizinin Degerlendirilmesi

Tablo 3: Kalp Atim Hizinin Degerlendirilmesi

KAH (atim/dKk)
Ort+Ss Medyan
(Min/Max)
KAH (atim/dk) TO 90.92+16.99 92 (53/127)
T1 89.52+14.00 86 (65/123)
T4 89.68+14.00 88 (69/126)
TS 88.20+12.76 89 (67/121)
TO-T1 farkA  1.40+7.64 2 (-14/13)
p 0.369
T4-T5 farkA  1.48+5.24 1 (-6/14)

p

Paired Samples Test

0.171
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Hastalarin kalp atim hizi 6lciimlerinin takiplere gore dagilimlari TO’da ortalama
90.92+16.99 iken T1’de 89.52+14.00 olarak saptanmistir (Sekil 8). Iki takip arasindaki
degisim istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p>0.05). T4 zamanmi OSlgiimleri ise
89.68+14 ortalamaya sahip iken, TS zamani Olclimleri ise 88.20+12.76 ortalamaya sahip

olarak saptanmig ve aralarindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamastir (p>0.05).

KAH (atim/dk)

120
110
100
90
80
70
60
50

ort+SD

T0 T1 T4 T5

Sekil 8. KAH o6l¢iimleri dagilimi

4.4. Oksijen Saturasyonunun Degerlendirilmesi

Tablo 4. Oksijen Saturasyon Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

SPO2(%)
Ort+Ss Medyan
(Min/Max)
Sp02(%) TO 9896093  99(97/100)

T1 98.92+1.15 99 (96/100)
T4 98.68+0.94 99 (96/100)
T5 98.92+0.81 99 (97/100)
TO0-T1 farkA 0.04+0.78 0 (-1/3)

p 0.338
T4-T5 farkA -0,24+0.59 0 (-2/1)

p 0.324

Paired Samples Test
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Hastalarin SpO2 6lciimlerinin takiplere gore dagilimlar1 TO’da ortalama 98.96+0.93
iken T1’de 98.92+1.15 olarak saptanmustir (Sekil 9). Iki takip arasindaki degisim istatistiksel
acidan anlamli bulunmamistir (p>0.05). T4 zamani Olciimleri ise 98.68+0.94 ortalamaya
sahip iken TS5 zamani Ol¢limleri 98.92+0.81 ortalamaya sahip olarak saptanmis ve

aralarindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunmamastir (p>0.05).

Sp02
102,0
100,0

98,0

96,0

94,0

92,0

90,0

ort+SD

T0 T1 T4 T5

Sekil 9: SpO2 olgtimleri dagilimi

4.5. Ortalama Arter Basincinin Degerlendirilmesi

Tablo 5. Ortalama Arter Basinci Olgiimlerinin Degerlendirilmesi

OAB(mmHg)
Ort+Ss Medyan
(Min/Max)
‘OAB TO0O  84.44+100 83 (61/106)
(mmHg) 5 82.6449 4 83 (59/106)
T4 84.08+7.7 83 (66/101)
T5 83.6848.6 85 (67/104)
TO-T1 farkA  1.85.6 1(-9/13)
p 0.121
T4-T5 farkA  0.4+4.87 1 (-8/13)
p 0.685

Paired Samples Test
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Hastalarin ortalama arter basinct olgtimlerinin takiplere gore dagilimlari TO’da
ortalama 84.44+10.0 iken T1’de 82.64+9.4 olarak saptanmistir (Sekil 10). Iki takip
arasindaki degisim istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir (p>0.05). T4 zamani 6l¢timleri
ise 84.08+7.7 ortalamaya sahip iken T5 zamani 6l¢iimleri 83.68+8.6 ortalamaya sahip olarak

saptanmig ve aralarindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmamuistir (p>0.05).

OAB (mmHg)

100
> |7 1 ]
a 80
2z
S 70
60
50

TO T1 T4 T5

Sekil 10. OAB 6l¢timlerinin dagilimi

4.6 Agn Siddetinin Degerlendirilmesi

Tablo 6. Agr siddeti dagilim1

Agn Siddeti
Var; n(%) Yok; n(%)
‘Agnn TO-T1farkA  3(%12)  22(%88)
Siddeti LTS farka 3 (%12) 22 (%89)

TO’daki olciimlere gore T1’de ve T4’e gore TS5 te agr siddeti goriilme oranlari
%12 (n=3) vakadir.
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Tablo 7: Agn siddetine gére OSKC degisiminin degerlendirilmesi

Agn Siddeti Agn Siddeti

OSKC TO-T1 farkA )/ T4-TS5 farkA )/
Farka

Var Yok Var Yok
TO0-T1 0.01 0.05 0.750 - - -
fark
arki (0.0-0.02)  (0.02-0.05)
T4-T5S - - - 0.02 0.02 0.865
farki

(0.01-0.03) (0.01-0.04)

Mann-Whitney U test

TO-T1 zamanindaki OSKC degeri ayn1 donemdeki agri durumuna gére anlamli
degisiklik gostermemektedir (p>0.05). T4-T5 zamanindaki OSKC degeri ayn1 donemdeki

agr1 durumuna gore anlamli degisiklik gostermemektedir (p>0.05).

4.7. Yasa gore OSKC degisiminin degerlendirilmesi

Tablo 8: Yasa gore OSKC degisiminin degerlendirilmesi

Yas
r p
OSKC Farki TO-T1 fark: -0.072 0.731
T4-TS farka 0.203 0.323
r: Spearman’s korelasyon katsayisi “Mann Whitney U test

Olgularin yaglar1 ile TO-T1’deki OSKC degisimi arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki saptanmamistir (r=-0.072; p=0.731; p>0.05). T4-T5’teki OSKC degisimi ile

de yas arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaistir (p>0.05).
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5. TARTISMA

5.1. Amag, Gere¢ ve Yontemin Tartisiimasi

Hizli iist ¢ene genisletme tedavisi, maksiller iskeletsel darligi olan hastalarda
ortodontik tedavinin bir parcasi olarak 150 y1l1 agkin bir siiredir kullanilmaktadir (30). Temel
amac; maksiller ve mandibular dental arklarin dogru iliskisinin saglanmasidir. Yakin
donemde hizli iist gene genigletmesi sirasinda uygulanan agir ortopedik kuvvetlerin sadece
dental ve maksiller dokular iizerinde degil tiim kraniyofasiyal yapilar iizerinde etkisi oldugu
gorilmistiir (9, 103, 105). Yapilan ¢ok sayida ¢alismada hizli iist ¢gene genisletmesinin
midpalatal siiturun yaninda zigomatikomaksiller siitur, zigomatikotemporal siitur ve nazal
siitur gibi iist ¢enenin komsu oldugu diger kemikler arasi siiturlarda da degisiklikler

olusturdugu bildirilmistir (12-14).

Yapilan klinik ¢aligmalarda ve hayvan modellerinde hizl iist cene genisletmesini
takiben farkli stres seviyeleri kaydedilmistir (16, 17). Zigomatik kemikte, sfenoid kemik ile
pterygoid plaklarda, siiperior orbital fissiirde, oval foramen, yuvarlak foramen ve optik
foramende yiiksek stresler olustugu belirlenmistir (16). Holberg 2005 yilinda yaptigi SEM
caligmasinda, hizli iist ¢ene genisletmesinin ¢ocuklarda ve genclerde orta derecede,
erigskinlerde ise yliksek derecede strese neden oldugunu tespit etmis ve foramen rotundum,
foramen ovale ve siiperior orbital fissiiriin bu agir kuvvetlerden daha fazla etkilendigini ve
bu bolgelerde olusabilecek kiriklarin ndral ve vaskiiler yaralanmalara neden olabilecegini

bildirmistir (106).

Yapilan gesitli ¢alismalar visseral yapilar ve nérokranyum {izerinde hizli iist ¢ene
genisletmesi ile iliskili potansiyel etkilere odaklanmistir. Li ve ark. (15) tarafindan yapilan
bir ¢alismada, hizli iist ¢ene genisletme tedavisi sirasinda kraniyofasiyal yapilar iizerinde
olusan anatomik streslerin, serebral kan akimi(CBF) ve serebral kan hacminde (CBV) artis
da dahil olmak {iizere serebral hemodinamik degisikliklere sebep oldugu rapor edilmistir.
Yaymlanan bir olgu raporunda hizli iist ¢ene genisletme tedavisinin serebral venoz
sirkiilasyonu etkileyerek bozulmus vendz drenajla birlikte intrakraniyal basing artigina ve
psodotiimor serebri sendromuna (PTCS) sebep olabilecegi bildirilmis ve hizli iist ¢ene
genisletme tedavisi goren ¢ocuklarda bas agrist ve ¢ift gorme sikayetinin PTCS acgisindan

dikkatle degerlendirilmesi gerektigi konusunda uyarida bulunulmustur (18).
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Histolojik yontemler, radyolojik goriintiileme ve kemik sintigrafisine dayanan bir¢ok
caligma, maksiller genislemeden kaynaklanan kuvvetlerin daha derin anatomik yapilara
yayilabilecegini ortaya koymustur (13, 16, 17). Bu nedenle sirkummaksiller siitiirler ve
maksillaya direkt bagli olmayan diger yapilarin bu giclii ortopedik kuvvetten

etkilenebilecegi ve intrakraniyal basing artigina sebep olabilecegi diisliniilmektedir (16-18).

Hizli st ¢ene genigletmesinin ortodonti literatiiriinde en fazla incelenen tedavi
yontemlerinden biri oldugu ve giincelligini hala korudugu goriilmektedir (27-30). Uzun
yillardir ortodontik tedavinin bir parcasi olarak kullanilmakta olan bu tedavinin
maksillofasiyal yapidaki iskeletsel ve dissel etkilerini arastiran bir¢ok deneysel, klinik ve
simiilatif calisma mevcuttur (13, 25-30). Hizl {ist ¢ene genisletmesi yapilan hastalarda
kuvvetlerin kraniyofasiyal yapilar iizerindeki birincil iskeletsel ve dissel etkileri biiyiik
Olciide belgelenmis olmasina ragmen beyin hemodinamigini etkileyen intrakraniyal vaskiiler
kompartman iizerindeki ikincil etkileri hala belirsizdir (16, 17). Literatiirde hizli {ist ¢cene
genigletmesinin intrakraniyal basing tizerine olast etkilerini degerlendiren herhangi bir
caligmaya rastlanmamistir. Bu nedenle tiim bu bilgiler ve ¢alismalar 1s18inda amacimiz
posterior ¢apraz kapanisla karakterize iist ¢ene darligi bulunan bireylerde rutin olarak
yapilan hizli iist cene genisletme tedavisinin kafa i¢i basinci lizerindeki etkisinin optik sinir

kilifi ¢ap1 6l¢iimii ile degerlendirilmesidir.

Calismamiz 25 hasta iizerinde gerceklestirilmistir. Bunlardan %60°1 kiz ve %40°1
erkektir. Hastalarin yaslar1 11 ile 15 arasinda degismekte olup, ortalama yas 13,10+1,20’dir.
Literatiirde HUCG tedavisinin uygulanma yast ile ilgili ¢esitli farkliliklar mevcuttur (30, 79,
115). Melsen 1982’de palatomaksiller bolgenin gelisimini inceledigi ¢alismasinda, erigkin
donemdeki bireylerde palatinal kemik ile bu kemigi ¢evreleyen kemikler arasindaki iliskinin
cok siki oldugunu ve siitural alanlarda sinostozlarin ¢ok yogun olarak goriildiigiini
bildirmistir (175). Bu histolojik verilere gére gelisim doneminin ileri safthalarinda bulunan
kisilerde ortopedik maksiller genisletmede zorluklar yasanabilmektedir (115). Ayrica bu
donemlerde uygulanacak genisletme apareyi yogun agr1 ve diseti ¢ekilmesi gibi periodontal
komplikasyonlara yol acabilmektedir (6, 176, 177). Melsen 1975 yilinda yaptig
caligmasinda kizlarda median palatinal suturlardaki transversal yonlii biiyiimenin 16,
erkeklerde ise 18 yasinda tamamlandigini ortaya koymustur (127). McNamara, HUCG icin
en uygun yas araliginin 13 ile 15 yas arasi oldugunu, sonrasinda genisletme yapilabilse de

cevre dokulardaki direncin artmasina bagli olarak relapsin daha fazla goriilecegini
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bildirmistir (79). Bishara ve Staley ise HUCG igin en uygun donemin 13-15 yaslari arasi
oldugunu, daha ileri yaslardaki bireylerde de genisletme yapilabilecegini fakat sonuglarin
tahmin edilemez oldugunu bildirmislerdir (30). Bu bilgiler 1s18inda 15 yasindan biiyiik
hastalarda HUCG ile meydana gelecek ortopedik etkinin daha az olabilecegi ve bu hastalarn
cerrahi destekli genigletmeye ihtiya¢ duyabilecekleri diisiiniilmiis ve bu yasin {istiindekiler

aragtirma grubuna dahil edilmemistir.

Bazi arastirmacilar erken donemde baglanacak hizli {ist gene genisletme tedavisinin
ortopedik etkilerinin daha fazla, dissel etkilerinin ise daha az oldugunu bildirmislerdir (60).
Sar1 ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise, karisik ve daimi diglenme donemindeki 51 hastaya
hizli Gist gene genisletmesi uygulanmis ve sonucunda erken yaslarda yapilacak genisletmenin
etkilerinin beklenildigi kadar olmadigina ve bu nedenle bu uygulamanin erken daimi
dislenme donemine kadar ertelenmesinin iyi bir fikir olabilecegine kanaat getirilmistir (27).
Bu bilgilere ek olarak siit ve erken karma dentisyondaki bireylerde kooperasyonun ve aparey
tutuculugunun yetersiz olmasi diisiincesiyle siit ve karigik dislenme dénemindeki hastalar

calisma disinda birakilmastir.

Grunheid ve ark., HUCG tedavisine verilen iskeletsel cevabin en dogru sekilde tedavi
oncesinde alinacak konik 1sinli tomografi goriintiilerinden 6ngoriilebilecegini bildirmislerdir
(121). Calismamizda etik nedenlerle hastalardan tomografi alinmasi uygun goriilmemis ve
hastalardan rutin olarak alinan lateral sefalometrik filmler iizerinde servikal vertebra

maturasyon indeksine gore CS1-CS3 asamasindaki bireyler ¢alismamiza dahil edilmistir.

Midpalatal siiturun morfolojik asamalar1 ile kronolojik yas iliskisini arastiran
Angelieri ve ark., midpalatal sutur maturasyonu tayininde servikal vertebra maturasyon
indeksi yontemi ve kronolojik yasin neredeyse esit derecede etkin oldugunu, CVMI

yonteminin kronolojik yasa az oranda iistiinliik sagladigini bildirmislerdir (119).

Angelieri ve ark. tarafindan midpalatal siitur morfolojisinin degerlendirilmesi i¢in
sunulan smiflandirmada, maturasyon asamalar1 A,B,C,D ve E olmak iizere 5 asamada
incelenmistir (117). A ve B asamasinda ortopedik tedavinin uygun oldugunu, C asamasinda
iskeletsel cevabin azalacagini, D ve E asamalarinda ise SARME ihtiyaci dogacagim
bildirmiglerdir (118). Angelieri ve ark. yaptiklar1 bir baska ¢alismada servikal vertebra
maturasyonu ile midpalatal siiturun maturasyon siniflamasi arasindaki iligkiyi
incelemislerdir. Boylece gereksiz radyasyon alimindan ve artmis maliyetten kaginilmasi

amaglanmistir. CS1 ve CS2 asamalarinin midpalatal siiturun A ve B asamalariyla, CS3
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asamasinin C agsamasiyla, CS4 asamasinin daha fazla olarak C, daha az siklikla ise D ve E
asamalariyla, CS5 asamasinin ise D ve E asamalariyla uyumlu oldugu bildirilmistir. CS6
asamasi ise ¢alisma grubunun yas araliginin disinda kalmasi dolayisiyla dahil edilememistir
(119). Thadani ve ark., yaptiklar1 ¢alismada CS4 asamasindan sonra midpalatal siitur
yogunlugunda ani bir artis saptamus, dolayisiyla HUCG tedavisinin bu asamadan 6nce
uygulanmasini 6nermistir (120). Ayni1 sekilde Baccetti ve ark. servikal vertebra matiirasyon
asamalarmim HUCG tedavisinin prognozu ile iliskisini inceledikleri ¢alismada CS1-CS3
asamasindaki bireylerde iskeletsel seviyede genisleme olurken, CS4-CS6 arasindaki
bireylerde bu oranin daha diisiik oldugunu bildirmislerdir (115). Bu bilgiler 1s181inda
calismamiza dahil edilen bireyler hem kronolojik yasa gore hem de servikal vertebra

maturasyon indeksi yontemine gore belirlenmistir.

Literatiirde hizli iist ¢ene genisletme tedavisinin etkilerini inceleyen bircok
aragtirmada cinsiyet farkliligi g6z Oniinde bulundurulmamistir. Cinsiyet farkliliginin
degerlendirildigi ¢alismalarda ise sonucun anlamli olmadigi bildirilmistir (30, 124). Bu

nedenle bizim ¢alismamizda da cinsiyet dagilimi dikkate alinmamastir.

Calisma grubunu olusturan bireyler secilirken ¢ift tarafli iskeletsel posterior capraz
kapanisa sahip vakalar calismamiza dahil edilmistir. Bu nedenle ilk muayene esnasinda
fonksiyonel posterior ¢apraz kapanisa ya da tek tarafli iskeletsel posterior ¢apraz kapanisa
sahip vakalar calismaya alinmamustir. Fonksiyonel posterior ¢apraz kapanis vakalarinda
siklikla mandibula kapanisa gegerken ¢apraz kapanmis olan tarafa dogru kayma
gostermektedir. Tek tarafli iskeletsel ¢apraz kapanis durumlarinda ise alt ¢ene istirahat
halinden maksimum kapamisa gecerken herhangi bir kayma veya deviasyon
gostermemektedir (31). Bishara ve Staley, iist ve alt 1. molar ve premolarlar arasindaki
genislik farkinin 4 mm veya daha fazla olmasi durumunda hizli iist ¢ene genisletmesi
yapilmasint Snermistir (30). Verilerin standardizasyonu acisindan ¢ift tarafli iskeletsel
posterior capraz kapanisa sahip, iist ve alt premolar ile molar disler arasindaki transversal

yon uyusmazligi 4-8 mm arasinda olan vakalar ¢calismamiza dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen bireylerin belirlenmesinde hastalarin herhangi bir periodontal
hastalik ge¢misi olmamasina dikkat edilmistir. Boyd 1989°’da yayimladig1 ¢aligmasinda,
periodontal hastaligi olan kisilerde ortodontik tedavi sonucunda cep derinliginde artis
gorlilebilecegini ortaya koymustur. Ancak bu arastirmaya gore periodontal hastalik gecmisi

olmasia ragmen tedavi edilmis saglikli bireylerde, her ne kadar cep derinliginde artis
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goriilse de, bunun istatistiksel ve klinik olarak anlamli olmadig1 belirtilmistir (178). Ericsson
aragtirmasinda ortamda plak birikimi olmadigi siirece dis hareketinin herhangi bir
periodontal probleme yol agmayacagini gostermistir (179). Bu amagla hastalara agiz hijyen
egitimi aparey yerlestirilmeden Once verilmis ve bu egitim genisletme bittiginde yeniden

tekrarlanmistir.

HUCG tedavisinin etkilerinin diger ortodontik tedavilerden bagimsiz olarak
degerlendirilebilmesi amaciyla ¢alisma i¢in daha 6nce ortodontik tedavi gormemis bireyler

secilmistir.

Ultrasonografi esliginde optik sinir kilif ¢ap1 Olciimii yapilirken sonuglari
etkileyecegi diisiiniilerek herhangi bir sebeple kraniyal ya da okiiler cerrahi ge¢irmis hastalar

calisma dis1 birakilmastir.

Genigletme apareyi olarak akrilik cap-splint Hyrax kullanilmistir. Bu aparey dislerin
okluzal, bukkal ve palatinal yiizeylerini kaplamakta olup akrilik kismi ile diseti arasinda
herhangi bir baglanti bulunmamaktadir. Bu sekilde agiz hijyeninin saglanmasi miimkiin
olmaktadir. Ancak yine de akrilik cap-splint palatinal mukozada sikismaya ve sonucunda
agriya ve iyl hijyen kosullar1 saglanmazsa akriligin altinda kalan dokuda yangiya sebep

olabilmektedir. Bunun sonucunda da gingivitis goriilebilmektedir.

Akrilik cap-splint Hyrax apareyinin, Haas apareyi ile benzer ortodontik ve ortopedik
etkiler gosterdigi bildirilmistir (4). Akrilik cap-splint Hyrax apareyinin diger genisletme
apareylerine gore bazi avantajlar1 bulunmaktadir. Apareyin fazla sayida disten destek almasi
saglanarak iskeletsel etkinin artirilmasi hedeflenmistir (87). Subtelny, akriligin molar ve
premolar disleri sikica sarmasi sayesinde bu dislerde bukkale devrilmenin azalacagini ve
okluzal 1sirma diizlemi tercih edilmesinin siitural agilmaya yardimci olacagin bildirmistir
(88). Ayrica 1sirma diizleminin interdijitasyonu kaldirarak {ist c¢eneye serbestlik
kazandiracagi, on ¢apraz kapanis diizeltiminde tedaviyi kolaylastiracagi, kortikotomi
planlanan hastalarda cerrahi desteksiz genisletmeye imkéan verebilecegi, okluzal
interferenslere bagli kok rezorbsiyonu olasiligini azaltacagi ve temporomandibuler eklemin

maruz kalacagi mikrotravmay1 6nleyecegi rapor edilmistir (89).

Calismamizda apareylerin simantasyonunda yiiksek kuvvetlere dayanikliliginin daha
fazla olmasi ve flor salinimi sayesinde demineralizasyon riskini azaltabilmesi nedeniyle cam

iyonomer siman tercih edilmistir (180).
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Hizli {ist ¢ene genisletmesinde vidanin bir ¢eyrek tur ¢evrilmesi 0,2-0,25 mm’ye
tekabiil etmekle birlikte dokusal saglig1 bozmayan genel kabul giinliik 0,2-0,5 mm’lik agilma
elde edilmesi yoniindedir. Timms, genc¢ hastalarda vidanin giinde 2 kez ceyrek tur
cevrilmesini onerirken (3), Zimring ve Isaacson, genglerde vidanin sutural agilma oluncaya
kadar (4-5 giin) giinde 2 ceyrek tur, takip eden giinlerde ise 1 ¢eyrek tur cevrilmesini tavsiye
etmistir (7). Bu protokollerin yani sira Tecco ve ark, ilk giin 4 ¢eyrek tur, takip eden giinlerde
1 ¢eyrek tur aktivasyon onermislerdir (122). Bir baska goriis de, sutural agilma oluncaya
kadar giinde 3 ¢eyrek tur, takip eden giinlerde ise 2 ¢eyrek tur vida ¢evrilmesidir (181, 182).
Cevirme protokolii konusunda ¢esitli goriisler mevcut olmakla birlikte birgok arastirmaci
genisletme vidasini1 sabah ve aksam olmak iizere giinde 2 ceyrek tur aktive ettiklerini
bildirmislerdir (4, 10, 80, 84, 105, 123, 124). Bu verilere dayanarak bizim ¢alismamizda da

giinde 2 ceyrek tur aktive edilen protokol tercih edilmistir.

Molar disler bolgesinde 2-4 mm fazladan genisletme yapilmasinin, genisletme
sonrasi beklenen niiks acisindan gerekli oldugu bildirilmistir (30). Yapilan diger
caligmalarda da benzer sekilde belirli oranda niiks ile karsilasilacag diisiiniilerek hedeflenen
miktardan %30 daha fazla oranda genisletme yapilmasi tavsiye edilmistir. Klinik olarak ise
ist molar dislerin palatinal tiiberkiillerinin alt molar diglerin bukkal tiiberkiilleriyle ayn
hizada olmas1 genisletmenin sonlandirilmasi i¢in yeterli kabul edilmektedir. (6, 183). Bu
dogrultuda, caligmamizda genisletme islemine her hastanin iist molar dislerinin palatinal
tiiberkiilleri, alt molar dislerin bukkal tiiberkiillerine temas edinceye kadar devam edilmis ve

yeterli genisletme elde edildiginde islem sonlandirilmistir.

Calismamizda hizli {ist ¢ene genisletme tedavisinin intrakraniyal basing {izerine
etkisinin degerlendirilmesi i¢in ultrasonografi esliginde OSKC oOl¢limii yapilmistir.
Intrakraniyal basing (IKB), kafatas1 icerisindeki beyin, BOS ve kanin toplam hacmi
tarafindan meydana getirilmektedir ve sabittir. Monro-Kellie doktrini ile agiklanan bu
dinamige gore, beyin dokusu sikistirilamadigindan sabit IKB, siv1 bilesenlerinin giris ve
cikisinin dengelenmesini gerektirir. Arteriyel kan girisi ile vendz kanin kafadan ¢ikisi
arasinda ve ayrica BOS {iretimi ve drenaji arasinda bir denge olmalidir. Bu bilesenlerin

herhangi birinin hacmindeki artis, digerlerindeki azalma ile dengelenmelidir (130).

Intrakraniyal bosluktaki hacim artisinda, belli bir noktaya kadar, BOS ve kanmn
kraniyum disina itilmesi gibi intrinsik kompansatuvar mekanizmalar sayesinde IKB artis1

dengelenir. Ancak bu kompansatuvar rezerv sinirlidir ve sistemin uyumluluguna baghdir.
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Bir noktadan sonra rezerv tiikendiginde kiiclik hacim artiglari, giderek artan oranlarda

tehlikeli basing artigina neden olacaktir (131).

Intrakraniyal basing artis1 birden fazla etkenin rol oynadig bir siiregtir. Beyin, BOS
ve kan hacmindeki artig, psodotiimor serebri (benign intrakraniyal hipertansiyon) ve
kraniyosinostosis gibi ¢esitli durumlar kafa i¢i basing artigina sebep olabilmektedir (135).
Beyin hacmindeki artisa, intraparankimal veya ekstraparankimal tiimorler, beyin apsesi gibi
enfeksiyoz lezyonlar, anevrizmalar ve akut infarktlar neden olabilmektedir (135). Bir diger
bilesen olan serebral kan hacmindeki artiga, akut hipertansiyon krizi, siniis trombozu sonrasi
meydana gelen vendz basing artisi, sistemik vazodilatasyon gibi intravaskiiler etmenler ile
intraserebral, epidural veya subdural hematom, intrakraniyal kanamalar gibi ekstravaskiiler
etmenler kaynak gosterilebilmektedir (135). BOS dolasiminda yer kaplayici lezyonlara bagl
gelisen tikanma, koroid pleksus papillomu gibi nedenlerle BOS iiretimindeki artis veya
BOS’un emilimindeki azalma sonucunda olugan BOS hacmindeki artis, hidrosefali ve
takiben KIBAS gelisimine neden olmaktadir (135). Kraniyumu olusturan kemik yapinin
siiturlerinin normalden erken dénemde kapanmasi olarak adlandirilan kraniyosinostosis
vakalarinda beyin gelisimiyle paralel olarak biiylimesi gereken kraniyumun hacmi

degismemekte ve KIBAS bulgulari olusmaktadir (136).

Kan oksijen doygunlugunun diisiik oldugu durumlarda (hipoksi) ve kan
karbondioksit diizeylerinin yiiksek oldugu durumlarda (hiperkarbi) beyne giden damarlarda
dilatasyon meydana gelecegi i¢in kan voliimii artmakta ve istenmeyen sekilde kafa ici
basinct yiikselmektedir. Diisiik oksijen seviyelerinde ayrica néronlarin anaerobik solunumu
sonucu tretilen laktik asit, kan pH seviyelerinin diismesine ve aym sekilde damarlarda
genislemeye ve kafa i¢i basincinda artisa sebep olmaktadir (184). Bu nedenle ¢alismamizda,

vida aktivasyonu sirasinda SpO2 degerlerinde meydana gelen degisimler degerlendirilmistir.

Monroe-Kelly hipotezine gore kafatasinin i¢ igeriginin genislemesi i¢in mevcut
alaninin smirli olmasi sebebiyle, i¢indeki bilesiklerin herhangi birindeki artis, diger
bilesenlerin hacminde bir degisiklige neden olur. Serebral kan akisi dogrudan IKB ile
iliskilidir. Artmis IKB, serebral kan akisin1 dnemli dlgiide azaltarak iskemi ve hiicre 6liimiine
neden olabilir (150). Serebral iskeminin erken evrelerinde, vazomotor merkezler uyarilir ve
serebral kan akismi siirdiirmek icin sistolik basing artar (150). Buna kalp atisinin
yavaslamasi ve diizensiz solunum ritmi eslik eder. Kan basinci, nabiz ve solunumdaki bu

degisiklikler klinik olarak 6nemlidir, ¢iinkii IKB'yi arttirirlar. Kan basmcinin yiikselmesi ve
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kalp atim hizinin yavaglamasiyla birlikte kafa ici basingta artig goriilebilmektedir. Ortalama
arter basinci aortadaki sistolik ve diyastolik basinglarin ortalamasina denir ve sol ventrikiiliin
yenmek zorunda oldugu basingtir. Ortalama Arter Basinci = (2 x Diastolik Kan Basinci +
Sistolik Kan Basinci) / 3 seklinde hesaplanmaktadir. Ortalama arter basinci organ
perflizyonunun degerlendirilmesinde dnemli bir degiskendir (185). Bu bilgiler 1s18inda
calismamizda vida aktivasyonu sirasinda kalp atim hizi1 (KAH) ve ortalama arter basincinda

(OAB) meydana gelen degisimler degerlendirilmistir.

Agri, viicudun herhangi bir yerinde olusma olasilig1 olan veya olusan doku hasari
ile birlikte seyreden, duyusal emosyonel ve hos olmayan deneyim seklinde tanimlamaktadir.
Agrinin, kan basincini artirarak ve solunum diizensizligine yol agarak intrakraniyal basinci
artirabildigi bilinmektedir (137). Bu nedenle ¢alismamizda vidanin g¢evrilmesi esnasinda
hissedilen agrinin degerlendirilmesi i¢in ‘agr1 yok’, ‘hafif agr1’, ‘orta siddette agr1’, ‘siddetli
agr’’ ve ° dayanilmaz agri’ cevaplari igeren sozel derecelendirme 6lcegi (Verbal Rating
Scale-4, VRS-4) kullanilmistir. Hastalarin agr1 algilarinin degerlendirilmesi icin birgok
calismada VAS ve VRS-4 6lcegi tercih edildigi goriilmektedir (186, 187). Ancak VRS-4
skalasinin uygulanmasmin daha kolay olmasi, skorlamasmin basit olmasi, gecerli ve

giivenilir olmasi sebebiyle VRS-4 skorlamasi tercih edilmistir (188).

Calismamizda hizli {ist ¢ene genisletme tedavisinin intrakraniyal basing iizerine
etkisinin degerlendirilmesi i¢in ultrasonografi cihazi kullanilmistir. Klinikte kafa i¢i basing
artisim gosteren gesitli tamisal ydntemler mevcuttur. Girisimsel KIB monitérii (ventikiiler
sistemde sonlanan bir katetere baglanmis olan eksternal bir basing transduseri) en dogru
bilgiyi saglamakta ve altin standart olarak kabul edilmektedir (142, 143). Fakat girisimsel
olmasi, cerrahi ve teknik imkanlarda yetersizlik, koagulasyon test sonuglarinin ¢ikmasinda
gecikme gibi nedenlerden 6tiirii bu dl¢iimiin yapilmasi zordur (144). Ayrica KIB monitérleri
kanama, fonksiyon kaybi, enfeksiyon gibi komplikasyonlara neden olabilmektedir (145).
IKB'yi degerlendirmek igin bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) yontemleri de kullanilmaktadir. Ancak bu yontemler pahalidir, sonuglara ulagmak
icin zaman gerektirir ve IKB artis1 erken bulgular1 BT ile degerlendirilemeyebilir. Klinik
pratikte IKB artisiin girisimsel olmayan tanisinda ayrica oftalmoskopi veya transkraniyal
doppler kullanilir. Oftalmoskopi; tecriibeli kisiler gerektirir ve sadece IKB artiginin geg
bulgularini gdsterir. Transkraniyal doppler ultrasonografi beyin kan akisindaki degisiklikleri
degerlendirerek IKB artisin1 saptayabilir (149). Fakat tecriibe gerektirmesi ve kemik
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pencerelerde yetersizlik nedeniyle uygulamadaki zorluk ydntemin dezavantajlarindandir

(150).

Son yillarda yapilan caligmalarda intrakraniyal basing artiglarinin tespitinde non
invaziv bir yontem olan ultrasonografi (US) esliginde optik sinir kilif ¢capinin 6l¢iimi
oldukca sik kullanilmaktadir. Optik sinir MSS’in beyaz madde demetidir. Optik sinirin
subaraknoid alani ile beynin kiazmal sisterni arasinda dogrudan baglant1 vardir (21). Bu
baglanti BOS’un iki alan arasinda serbest dolasimini saglar. IKB arttiginda perindral
subaraknoid alana BOS akis1 olur ve optik sinir etrafindaki basing artar. Bu durum dural
kilifta genislemeyle sonuglanir ve OSKC’de artis goriiliir. Literatiirde bir ¢ok calisma
OSKC'nin ultrason ile dl¢iimiiniin IKB’nin saptanmast i¢in yararli ve noninvaziv bir yontem
oldugunu gostermistir (21, 22, 24). Ayrica ultrason ile oOl¢iilen OSKC'nin, invaziv
yontemlerle dlciilen IKB ile giiglii bir korelasyon gésterdigi, IKB'deki hizli degisiklikleri
tespit etmek icin kolay, giivenilir, hizli ve non-invaziv bir 6l¢iim metodu oldugu da

bildirilmistir (23, 24).

Literatiirde optik sinir kilifi ¢capim1 dlgerek IKB artisinin noninvaziv bir sekilde
degerlendirilebilecegini belirten pek ¢cok ¢alisma vardir (21, 24, 157, 158). USG ve MRG ile
yapilan calismalarda, cesitli sebeplere bagh IKB artisginda OSKC’de de artis saptanmis ve
artmis OSKC intrakraniyal basing artisinin duyarli bulgusu olarak kabul gérmiistiir (166).
Goel ve arkadaglarinin 2008 yilinda yaptig1 prospektif caligmasinda hastalarin tiimiine BT
cekilmis ve IKB artis1 arastirilmistir. USG ile OSKC olgiilerek BT sonuclart ile
karsilagtirilmistir (157). Calismanin duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla %98,6 ve %92,8 olarak
saptanmistir (157). Yine Blaivas ve arkadaglarinin 2002 yilinda yaptiklar: 35 kisilik bir
calismada USG ile yapilan OSKC o6lciimleri ve BT ile yapilan OSKC olclimleri
karsilastirilmis ve uyumlu oldugu saptanmistir (158). Yine ayni ¢alismada USG ile OSKC
dlgiimiiniin KIB artisim yiiksek dogrulukta saptadign belirtilmistir (158). Bu bilgiler
dogrultusunda ¢aligmamizda intrakraniyal basinci degerlendirmek i¢in dogru, basit ve hizl

bir 6l¢ciim metodu olan ultrasonografi kullanilmistir.

Ultrasonografi esliginde optik sinir kilifi ¢ap1 Sl¢limii biitiin diger ultrasonografi
kullanilan 6l¢timlerde oldugu gibi kisiye gore farklilik gdsteren bir dl¢iimdiir (189). 2002
yilinda Ingiltere’de yapilan bir calismada gozlemciler arasindaki farkliliklar incelenmis ve

birbirinden farkli gézlemcilerin arasindaki fark 0,6 - 0,7 mm olarak bulmustur (189). Bizim
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calismamizda 6l¢iim yapan kisiler arasi farkliliklar1 ortadan kaldirmak adina ol¢timler tek

bir kisi tarafindan yapilmaistir.

Genel olarak yiiksek intrakraniyal basincin (> 20 mmHg), OSKC tahmininde cut-
off deger aralig1 5.7-5.8 mm arasindadir (169, 190). Ancak kullanisliligina ve popiilerligine
ragmen, artmis IKB'yi gosteren anormal bir OSKC i¢in en iyi cut-off degeri hala belirsizdir
clinkii OSKC ol¢timiine iligkin bir¢cok ¢alisma sadece az sayida saglikli bireyi icermektedir.
Onceki ¢alismalar OSKC ile iliskili demografik ve fizyolojik faktdrleri arastirmis olsa da,
sonuglar tutarsizdir veya kesin degildir. Calismamizda bu tiir tartismalardan etkilenmemek
icin OSKC’nin belli bir cut-off degerini kullanmak yerine OSK(C’nin zaman igindeki
degisimlerinin karsilagtirilmasinin daha dogru sonuglar verebilecegi diisiiniilerek, veriler

buna uygun olarak yorumlanmustir.

Klinige farkli nedenlerle basvuran 102 normal ¢ocuk hasta iizerinde yapilan bir
calismada, ONSD degerlerinin 2.1-4.3 mm arasindan degistigi (ort. 3.08 mm), erkekler ile
kizlar arasinda ve sag goz ile sol goz arasindaki degerlerde anlamli farklilik bulunmadig
bildirilmistir (170). Bu bilgilerden yola ¢ikarak ¢alismamizda Slgiimler yalnizca sag goz

tizerinden yapilmustir.

Yapilan ¢aligmalarin bir kisminda ultrasonografi cihazi ile 6l¢lim, hasta supin
pozisyonda yatarken basi 30 derece kaldirilarak yapilsa da, Romagnuolo ve arkadaglarinin
caligmalarinda ol¢iim degerlerinin hasta pozisyonundan etkilenmedigi gosterilmistir (173).
Caligmamizda Ol¢limler hastalar supin pozisyonda yatarken bast 30 derece kaldirilarak

yapilmustir.
5.2.Bulgularin Tartisilmasi

Calismamizda hizli st c¢ene genisletme tedavisi goren hastalarda vida
aktivasyonunun hemen ardindan ultrasonografik olarak Sl¢lilen ONSD degerinde kritik
degerin lizerine ¢ikmayan artis saptanmis ve bu artigin bir saatlik zaman dilimi icerisinde
giderek azaldig1 tespit edilmistir. Bu calisma, HUCG tedavisi gdren hastalarda
ultrasonografi esliginde ONSD 6l¢iimii ile IKB’de artis oldugunu gdsteren ilk ¢alismadir.

Arastirmamizda ultrasonografik optik sinir kilif ¢apr dlglimleri TO zamaninda
0.35+£0.03 ortalamaya sahip iken T1’de 0.37£0.05 olarak saptanmis, T4 zamaninda
0.33+0.031 ortalamaya sahip iken; T5’te 0.36+0.04 olarak tespit edilmistir. Vida
aktivasyonundan 1 dk sonra (T1,TS) ultrasonografik olarak ol¢iilen ONSD degerleri, vida

53



aktivasyonundan 6nce (T0,T4) olgiillen ONSD degerleri ile karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlaml artis tespit edilmistir (p<0.01). Vida aktivasyonu ile olusan IKB artiginin
patofizyolojisi net olarak bilinmemekle birlikte, bu durumun HUCG tedavisinin
intrakraniyal bolgede degisen derecelerde stres olusturmasinin bir sonucu olarak
gerceklesmis olabilecegini diisiinmekteyiz. Holberg tarafindan yapilan bir c¢alismada,
HUCG nin ¢ocuklarda ve genclerde orta derecede, eriskinlerde ise yiiksek derecede strese
neden oldugu bulunmus ve foramen rotundum, foramen ovale ve siiperior orbital fissiiriin
bu agir kuvvetlerden daha fazla etkilendigi ve bu bolgelerde olusabilecek kiriklarin noral ve
vaskiiler yaralanmalara neden olabilecegi bildirilmistir (106). Li ve ark. tarafindan yapilan
bir baska calismada, HUCG tedavisi sirasinda kraniyofasiyal yapilar iizerinde olusan
anatomik streslerin, serebral kan akimi(CBF) ve serebral kan hacminde (CBV) artis da dahil
olmak iizere serebral hemodinamik degisikliklere sebep oldugu rapor edilmistir (15).
Yayinlanan bir olgu raporunda HUCG tedavisinin serebral vendz sirkiilasyonu etkileyerek
bozulmus vendz drenajla birlikte intrakraniyal basing artisina ve psodotiimor serebri
sendromuna (PTCS) neden olabilecegi bildirilmistir (18). Bizim c¢alismamizda da bu
bilgileri destekler nitelikte HUCG tedavisi esnasinda vida aktivasyonunun IKB’de artisa
neden oldugu gosterilmistir (p<0.01).

Calismamizda ultrasonografik optik sinir kilif ¢api oOlgtimleri T3’te 0.35+0.04
ortalamaya sahip iken T1’de 0.37+0.05 olarak saptanmis, T7°de 0.34+0.03 ortalamaya sahip
iken T5’te 0.36+0.04 olarak tespit edilmistir. Vida aktivasyonunu takiben yapilan 60. dk
(T3,T7) ol¢iimlerinde, aktivasyonu takiben yapilan 1. dk (T1,TS) dl¢iimlerine gore istatiksel
olarak anlaml1 azalma saptanmistir (p<0.01). Bu durumun beynin otoregiilasyon yetenegiyle
iliskili oldugunu diisiinmekteyiz. Intrakraniyal bosluktaki hacim degisikliklerinde belli bir
noktaya kadar BOS ve kanin kraniyum disina itilmesi gibi intrinsik kompansatuvar
mekanizmalar sayesinde IKB artisi dengelenmektedir (131). Ancak bu kompansatuvar
rezervin smirli ve mevcut sistemin uyumluluguna bagli oldugu unutulmamalidir (131).
Karali ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada, adenotonsillektomi ameliyati sirasinda
Boyle-Davis agiz acacagi uygulanan hastalarda, ultrasonografi esliginde dl¢lilen OSKC
degerinin yiikseldigi, agi1z agacagi ¢ikarildiktan sonra OSKC degerinin regiilasyona bagh
azaldig belirtilmistir (21). Yapilan bir bagka ¢aligmada epidural anestezinin optik sinir kilif
capin artirdigl, bu artisin en yiiksek degerini epidural anesteziden hemen sonra gosterdigi
ve bir saatlik zaman igerisinde kompansatuvar mekanizmalar sayesinde giderek azaldigi

saptanmistir (191). Bizim calismamizda da benzer sekilde vida aktivasyonunun OSKC
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Ol¢tim degerini artirdigl ve bu degerin bir saatlik zaman dilimi icerisinde giderek azaldig:

tespit edilmistir (p<0.01).

Calismamizda ultrasonografik optik sinir kilif c¢ap1 Ol¢iimleri TO zamaninda
0.35+0.03 ortalamaya sahip iken, T3’te 0.35+0.04 olarak saptanmis, T4 zamaninda
0.33+0.031 ortalamaya sahip iken T7’de 0.3440.03 olarak tespit edilmistir. Vida
aktivasyonundan 6nce ve aktivasyondan 60 dk sonra yapilan 6l¢iimler (TO-T3), (T4-T7)
kiyaslandiginda aradaki iligki anlamsiz bulunmustur (p>0.01). Aym sekilde ilk vida
aktivasyonundan once yapilan Olclimlerle son vida aktivasyonundan 60 dk sonra yapilan
Olciimler degerlendirildiginde (TO-T7) aralarindaki iliski anlamsiz bulunmustur (p>0.01) .
Bu durum aktivasyon ile artan optik sinir kilif ¢capinin 1 saat igerisinde bazal degerine

yaklastigini, tekrarlayan aktivasyonlarin bu sonucu degistirmedigini gostermektedir.

Bu ¢alismada hastalarin kalp atim hiz1 6l¢iimlerinin takiplere gére dagilimlar1 T0’da
ortalama 90.92+16.99, T1’de 89.52+14.00, T4’te 89.68+14 ve T5’te 88.20+12.76 olarak
saptanmistir. Hastalarin oksijen saturasyon ol¢limlerinin takiplere gore dagilimlar1 TO’da
ortalama 98.96+0.93, T1°de 98.92+1.15, T4 te 98.68+0.94 ve T5’te 98.92+0.81 olarak tespit
edilmistir. Hastalarin ortalama arter basinci 6lgiimlerinin takiplere gore dagilimlar1t TO’da
ortalama 84.44+10.0, T1’de 82.644+9.4, T4’te 84.08+7.7 ve TS5’te 83.68+8.6 olarak
saptanmistir. Farkli takip zamanlarina gore degerlendirildiginde kalp atim hiz1 (KAH),
oksijen saturasyonu (SpO2) ve ortalama arter basinct (OAB) degerlerinde saptanan
degisiklikler anlamli bulunmamistir (p>0.05). Bu nedenle intrakraniyal basinci etkiledigi
bilinen bu hemodinamik parametrelerin (150, 184), bizim ¢alismamizda OSKC degerindeki
artisin nedeni olmadig1 diigiiniilmektedir.

Arastirmamizda vida aktivasyonunu takiben olusan agrinin degerlendirilmesi igin
yapilan Olgme degerlendirme formuna gore, TO-T1 ve T4-TS zamanlarindaki OSKC
degerleri ayn1 donemdeki agr1 durumuna gore degerlendirildiginde istatiksel olarak anlamli
degisiklik gostermedigi tespit edilmistir (p>0.05). Yapilan c¢alismalarda agrinin, kan
basincini artirarak ve solunum diizensizligine yol agarak intrakraniyal basinct artirdig
bildirilmistir (137). Bizim ¢alismamizda T0’daki 6l¢timlere gore T1’de ve T4 teki 6l¢iimlere
gore T5’te agr1 siddeti goriilme oranlar1 yalnizca %12 (n=3) vakadir. Tiim bu nedenlerle
calismamizda agr1 durumunun, OSKC degerindeki artisin nedeni olmadigi diistiniilmektedir.

Intrakranial basmcin 20 mmHg iizerinde olmasi intrakraniyal hipertansiyon (IKH)

olarak tanimlanmaktadir (192). Yapilan calismalarda yiiksek intrakraniyal basinci gosteren
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OSKC deger araliginin 5.7-5.8 mm arasinda oldugu bildirilmistir (169, 190, 193). Bizim
calismamizda higbir hastada bu kritik degerin {izerine ¢ikilmamis ve postoperatif takipte

herhangi bir komplikasyon gozlemlenmemistir.
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6.SONUC VE ONERILER

1. Hizl iist gene genisletme tedavisi géren hastalarda, vida aktivasyonunun hemen
ardindan ultrasonografik olarak 6l¢iilen optik sinir kilif cap1 degerinde kritik degerin {izerine
¢ikmayan artig saptanmis ve bu artisin bir saatlik zaman dilimi igerisinde giderek azaldig

tespit edilmistir.

2. Bu calisma, HUCG tedavisi goren hastalarda ultrasonografi esliginde optik sinir

kilif cap1 6l¢iimii ile intrakraniyal basingta artis oldugunu gosteren ilk ¢calismadir.

3. Saglikli insanlarda bu basing artis1 biiyiik olasilikla 6nemsiz olmakla birlikte,
intrakraniyal patolojisi olan veya artmis intrakraniyal basing riski tasiyan hastalarda hizli tist
cene genisletme tedavisi yapilirken bu durum goéz oniinde bulundurulmali, 6zellikle bas
agrist ve/veya gorme bozuklugundan sikdyet eden tiim hastalar hassasiyetle takip

edilmelidir.

4. HUCG tedavisi sirasinda intrakraniyal basing artisina sebep olabilecek serebral
vendz dolagimin olast degisiklikleri hakkinda daha kapsamli caligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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EKLER
EK 1. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Arastirmanin adi: Hizli Ust Cene Genisletmesinin Intrakraniyal Basing Uzerine Etkisinin
Degerlendirilmesi

BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAM FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu caligmaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu caligmada yer
almay1 kabul etmeden Once calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
karariniz1 bu bilgilendirme sonras1 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel hazirlanmig
bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDiR?

Bu c¢alismanin amaci, hizli iist ¢ene genisletme tedavisinin, kafa i¢i basinci
iizerindeki etkisinin goz ultrasonu yontemiyle degerlendirilmesidir. Ust ¢ene darlig,
dislerde caprasiklik, burun solunumu kisitliliklari, agiz solunumu, 1sirma ve ¢igneme
bozuklugu gibi pek ¢ok klinik durumun ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir. Hizli iist cene
genisletme tedavisiyle beraber iist cene genisletilip alt ve iist digler arasinda dogru kapanis
iligkisi saglanarak bahsedilen problemler ¢6ziilmektedir. Ultrasonografi yontemiyle gorme
sinirinin ¢ap1 6l¢iilerek, hizli iist cene genisletme tedavisinin kafa i¢i basinci iizerindeki olasi
etkileri degerlendirilecektir.

ULTRASONOGRAFIi NEDIiR?

Ultrasonografi, yumusak dokulari incelemek i¢in viicuda ses dalgalari gonderen
giivenli bir goriintiileme yontemidir. Diger bir¢cok goriintiileme yonteminden farkli olarak
ultrasonografide radyasyon olarak tabir edilen x 1sinlar1 kullanilmaz. Kullanimi oldukga
yaygindir ve caligma prensibi ses dalgalarinin yansimasina dayanir yani ses dalgalari
taranacak dokuya gonderilir ve geri yansiyan ses dalgalar1 yine bu cihazla algilanarak resim
haline dokiiliir. Bu resimlere bakilarak dokudaki degisimler tespit edilir. Goz ultrasonu
zararsiz, kolay ve ¢abuk uygulanan degerli bir tan1 aracidir. Gozler kapaliyken, gz kapagi
lizerine siiriilen bir jelin {izerinden yumusak temasla uygulanir. Bu jel saglik agisindan
herhangi bir olumsuz etki olusturmayan ve sadece bolgenin kayganlastirilmasi ve ses
dalgalarinin iletiminin kolaylagsmasini saglayan bir maddededir ve su bazli olmasi nedeniyle
islem sonrasinda su yardimi ile kolaylikla temizlenebilmektedir.
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EK 1. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu (Devam)

KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Bu calismaya dahil edilebilmeniz i¢in 11-16 yas aralig1 igerisinde yer almaniz, tek
veya c¢ift tarafli capraz kapanisla karakterize (Ust genenin alt ¢eneyi 6rtmesi gerekirken, alt
cenenin {ist ceneyi Ortmesi) iist gene darligiyla beraber iyi bir agiz hijyenine sahip olmaniz
ve belirlenmis tedavi kriterlerine uygun olmaniz gerekir. Ayrica goziiniizle ilgili 6nceden
gecirilmis cerrahi hikdyenizin olmamasi, norolojik veya gozle ilgili bir rahatsizliginizin
bulunmamasi gerekmektedir.

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Yapilan muayene ve incelemeler sonucunda, ortodontik sorununuzun, iist
cenenizdeki darlik oldugu, bu sebepten dolay1 dislerinizin diizgiin siralanamadigi ve alt-iist
disler arasindaki uyumun tam olmadigi tespit edilmistir. Bu problemin diizeltilmesi
dislerinizin ilerideki saglig1 acisindan gereklidir. Ust ¢enesinde darlik tanis1 almis hastalara
tel tedavisinden Once iist ¢ene genisletme apareyi uygulanmaktadir. Bu aparey hastalarin
agzina yapistirilir ve vidanin ¢evrilme sekli hekim tarafindan velilere 6gretilir. Bu tedavi iist
cene darlig1 tanist almis hastalar icin rutin bir tedavi seklidir. Aparey yapistirildiktan sonra
apareydeki vidanin ilk tur aktivasyonu tarafimizca yapilacaktir. Bu esnada kafa ici
basincinda meydana gelebilecek degisimin degerlendirilebilmesi amaciyla Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis Anabilim Dali’nda sorumlu &gretim iiyesi
tarafindan ultrasonografi esliginde optik sinir kilifi gap1 6lciimii yapilacaktir. Olgiimler;
Sirtlistii yatar konumda gozleriniz kapaliyken goziiniizlin {izerine bir miktar jel siiriilerek,
ilk tur cevrilmeden once, cevrildikten sonra 1.Dakikada, 10. Dakikada ve 60. Dakikada
yapilacaktir. Ayni 6l¢timler 7. Giin ve aktivasyon periyodu sonunda tekrarlanacaktir. Ayrica
tansiyon, nabiz ve oksijen saturasyonu Ol¢iimleriniz yapilacaktir. Aparey vidasinin
cevrilmesi aninda hissettiginiz agrinin degerlendirilmesi i¢in agr1 yok’, ‘hafif agri’, ‘orta
siddette agr1’, ‘siddetli agr1’ ve ¢ dayanilmaz agr1’ cevaplari igeren bir form uygulanacaktir.
Apareyin takilmasindan itibaren doktorunuzun belirledigi araliklarla diizenli rutin klinik
kontroliiniiz yapilacaktir. Apareyin agiz disindan goriinen bir parcasi olmadigi i¢in estetik
acidan sizi rahatsiz edecek bir sorun tasimamaktadir. Apareyin kullanim siiresi ortalama 3-
6 aydir. Apareyin gorevi sona erdiginde cikarilacak, tedavinin ikinci kisminda teller
aracilifiyla tiim disler hizalanacak ve diizgiin bir dis goriiniimii elde edilecektir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak hekiminiz tarafinizdan verilen randevulara diizenli
gelmeniz, agiz hijyen aligkanliklarinizi hekiminizin istedigi sekilde yerine getirmeniz, iist
cene genisletme apareyi ile ilgili hekiminiz tarafindan yapilan uyarilara tam bir uyum
gostermeniz sizin sorumluluklarinizdir. Bu kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi
uygulama dig1 birakabilme yetkisine sahiptir.
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EK 1. Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu (Devam)

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 40 tir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Arastirmaya katilimimiz yaklasik 4 hafta siirecektir. Olgiimler yapilmadan énce ve
yapildiktan sonra ortodontik tedaviniz ayni sekilde devam edecek ve doktorunuzun
belirledigi araliklarla diizenli klinik kontroliiniiz yapilacaktir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu caligmada sizin i¢in beklenen yararlar, {ist cenenin genisletilmesi sonrasinda agiz
solunumunun azaltilmasi, alt ve iist disler arasinda dogru kapanis iligkisi saglanarak
fonksiyonun diizeltilmesi ve estetigin iyilestirilmesidir. Ayrica erken donemde yapilan iist
cene genisletme tedavisi ile ileride ihtiya¢ duyulacak ameliyat gerekliligi ortadan
kalkacaktir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDiR?

Hizli iist cene genisletme apareyi disler iizerine yapistirilan bir apareydir. Aparey ve
ag1z temizligi iyi bir sekilde saglanmazsa, dislerde ciirtimeler, dis eti c¢ekilmeleri gibi
sikintilar ortaya c¢ikabilmektedir. Klinik uygulama donemleri sirasinda karsilagilabilecek
sorunlar arasinda diger ortodontik tedavilerde de siklikla karsilasilan sorunlar olan yanak
iclerinde gegici yaralar, dislerde hassasiyet ve agrilar, apareyin kirilmasi veya gevsemesi
riski mevcuttur.

ARASTIRMA SURECINDE KULLANILMASININ/TUKETILMESININ
SAKINCALI OLDUGU BILINEN iLACLAR/BESINLER NELERDIR?

Caligsma stiresince birlikte kullaniminin sakincali oldugu herhangi bir besin veya ilag
yoktur. Sadece ortodontik tedaviyi giiclestirecegi i¢in ¢iiriik yapici ve seker icerigi fazla olan
yapiskan gidalarin alinmamasi gerekmektedir.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Uygulanan tedavi semasiin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini
aksatmaniz veya doktorunuzun belirttigi agiz hijyen uyarilarina uymamaniz gibi nedenlerle
doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi g¢alismadan ¢ikarabilir. Ayrica sistemik bir
rahatsizli§iniz varsa veya tedavi sirasinda olusursa tedaviniz devam eder ancak ¢alismadan
¢ikarilirsiniz.
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DIiGER TEDAVILER NELERDIR?

Ust ¢ene darhiginin  tedavisinde yavas iist ¢ene genisletme tedavisi
uygulanabilmektedir. Ancak elde edilecek etki iskeletsel degil yalnizca disler {izerinde
olacagindan istenilen etki elde edilmeyecektir. Size, giincel literatiir bilgileri, uygulayici ve
danigsman hekiminizin klinik tecriibeleri 1s1¢inda su anki yiiz ve ¢ene yapiniza en uygun
tedavi bigimi Onerilmistir.

HERHANGI BiR ZARARLANMA DURUMUNDA
YUKUMLULUK/SORUMLULUK KiMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu
aragtirici tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar Karadeniz Teknik Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dal1 tarafindan karsilanacaktir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN Kimi
ARAMALIYIM?

Uygulama siiresi boyunca, herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da tedaviye dair
diger rahatsizliklarinizla ilgili olarak sorumlu arastirmaciyr 6nceden bilgilendirmek icin
0462 377 47 32 numarali telefonlardan giiniin 24 saati boyunca Dt. Zeynep Mazlum’a
basvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Hastalarin tedavileri i¢in kullanilan malzemeler rutinde hastalar tarafindan temin
edilmektedir. Calisma kapsaminda hastalar herhangi bir iicret 6demeyecektir. Ayrica
apareyin yapimi i¢in de tarafinizca herhangi bir teknisyen {icreti 6denmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?
Calismay1 destekleyen kurum yoktur.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK
MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Arastirma grubunda yer almak tamamen sizin isteginize baghidir. Arastirma
grubunda yer almayi reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan
ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazgegme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina
alinacaktir. Boyle bir karar Dis Hekimligi Fakiiltesinin tedavi hizmetlerinden yararlanmanizi
etkilemeyecektir. Hekiminiz, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz,
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caligma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz
disinda; ancak bilginiz dahilinde sizi arastirma grubundan c¢ikarabilir. Bu durumda da
sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Tedavi grubundaki hastalarin tedavi siiresince
toplanan verileri bilimsel amacla kullanilacaktir; ¢alismadan g¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, gerekirse sizle ilgili tibbi veriler de bilimsel amagla
kullanilabilecektir.

KATILIMIMA ILISKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK
SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Caliymaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan dnce goniillilye verilmesi gereken
bilgileri gosteren 4 sayfalik metni okudum ve s6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim
sorular1 aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim agiklamalari
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar
vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciistine yetki veriyor
ve sO0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski
olmaksizin biiylik bir goniilliiliikk igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel
yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.
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Arastirmanin adi: Hizhi Ust Cene Genisletmesinin Intrakraniyal Basing Uzerine Etkisinin
Degerlendirilmesi

GONULLUNUN iMzASI

ADI &
SOYADI

ADRESi

TEL. &
FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA iMZASI
BULUNANLAR iCIN VELI VEYA
VASININ

ADI &
SOYADI

ADRESi

TEL. &
FAKS
TARIH

ARASTIRMA EKiBi DISINDAN YETKIN iMZASI
BiR HEKIM

ADI &
SOYADI
TARIH

GEREKTiGi DURUMLARDA TANIK iMzASI

ADI &
SOYADI
TARIH
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HIZLI UST GENE GENISLETMESi HASTA TAKiP FORMU

Dosya No

ASA

Tarih

Kilo(kg)

Yas

Boy(cm)

Ek Hastalik

HASTA TAKIP GiZELGESI

(1.GUN)

AKTiVASYON
ONCESI

AKTIVASYON
SONRASI 1.DK

AKTiVASYON
SONRASI 10.DK

AKTIVASYON
SONRASI 60.DK

Kalp atim
hizi
(KAH)

Oksijen
saturasyonu
(Sp02)

Ortalama
arter basinci
(OAB)

Optik sinir kilif

cap!
(OSKCE)

HASTA TAKIP GiZELGESI (AKTiIVASYON SONU)

AKTiVASYON
ONCESI

AKTiVASYON
SONRASI 1.DK

AKTiVASYON
SONRASI 10.DK

AKTiVASYON
SONRASI 60.DK

Kalp atim
hizi
(KAH)

Oksijen
saturasyonu
(Sp0O2)

Ortalama
arter basinci
(OAB)

Optik sinir kihf

cap!
(OSKCE)
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