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1. ÖZET 

 

Ratlarda Sigara Kullanımının Ortodontik Diş Hareketine Etkisi 

 

Bu çalışmanın amacı; sigara kullanımının ortodontik diş hareketi üzerine 

etkisini ratlar üzerinde incelemektir. 

Yaşları 4 hafta olan toplam 40 adet erkek Wistar-Albino sıçan, Karadeniz 

Teknik Üniversitesi Cerrahi Araştırma ve Uygulama Merkezinden temin edilmiştir. 

Hayvan deney prosedürü ve bakım işlemleri aynı birimde yapılmıştır. Hayvanlar 

temin edildikten sonra randomize olarak, her grupta 10 adet deney hayvanı olacak 

şekil dört gruba ayrılmıştır. Kontrol grubunda 9. haftada ölçü alımı dışında işlem 

uygulanmamıştır. Kuvvet grubunda 9. haftada ölçü alımını takiben ortodontik kuvvet 

uygulanmıştır. Sigara grubunda 4. haftada günde 3 defa ve her uygulamada 10 adet 

sigara içirilmek kaydıyla, 13. haftaya kadar sigara içirme işlemi devam ettirilmiştir.   

Sigara+kuvvet grubunda 4. haftada günde 3 defa ve her uygulamada 10 adet sigara 

içirilmek kaydıyla, 13. haftaya kadar sigara içirme işlemi devam ettirilmiştir ve 9. 

haftada ortodontik kuvvet uygulaması başlatılmıştır. 13. hafta sonunda tüm 

hayvanların sakrifiye edilmelerini takiben diseke edilen maksillaları TRIOS 2014-1 

ağız içi tarama cihazı ile taranmıştır. Kuvvet uygulaması öncesi alınan ölçüler de 

aynı yöntem ile taranarak dijital modeller hazırlanmıştır. Başlangıç ve bitim 

modelleri üzerinde yapılan dijital ölçümlerden elde edilen veriler istatistiksel olarak 

yorumlanmıştır. Gruplar arası incelemede işlem yapılan tarafta ortalama ortodontik 

diş hareketi ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p<0.05). Yapılan ikili karşılaştırmalara göre; kuvvet (p=0.01) ve sigara+kuvvet 

(p=0.01) grupların ortalama diş hareketi ölçümleri, kontrol grubu ve sigara 

grubundan anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p<0.05). Kuvvet ve sigara+kuvvet 

gruplarının ortalama ortodontik diş hareketi ölçümleri arasında istatistiksel olarak 

sigara kuvvet anlamlı olarak ortodontik diş hareketi fazla bulunmuştur (p>0.05). 

Sonuç olarak, ratlarda sigara uygulamasının ortodontik diş hareketi üzerinde 

etkisinin var olduğu saptanmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Sigara, Ortodontik Diş Hareketi, Rat  
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2. SUMMARY 

 

The Effects Of Cigarette Smoke Inhalation On Orthodontic Tooth Movement 

 

Aim of this study was to investigate the effect of cigarette smoke inhalation on 

orthodontic tooth movement in rats. 

Forty male Wistar-Albino rats, all aged 4 weeks, obtained from Karadeniz 

Technical University Surgical Research and Practice Center, as well as experimental 

procedures and animal care operations were conducted on the same center. We have 

seperated experimental animals into 4 groups randomly, all groups were including 10 

animals. On control group, dental impressions were taken on 9th week, no further 

procedures applied. On force group, orthodontic force was applied after dental 

impression on 9th week. On cigarette group, inhalation procedure was started on 4th 

week. Inhalation procedure includes smoking of 10 cigarettes per time and 3 times 

per day. We have continued smoking procedure till 13th week. On cigarette and 

force group inhalation procedure was started on 4th week. Inhalation procedure 

includes smoking of 10 cigarettes per time and 3 times per day. We have continued 

smoking procedure till 13th week. On the 9th week, orthodontic force have been 

applied on this group until 13th week. At the end of the experimental period, all 

animals were sacrificed. Maxillas were isolated. Isolated maxillas and dental 

impressions were scanned with TRIOS 2014-1 intraoral scanning device and digital 

models were obtained. The data obtained from the digital measurements on the start 

and final models are statistically interpreted. Statistically significant difference 

observed when collected data of mean orthodontic tooth movement of groups 

compared to each other (p<0.05). When mean orthodontic tooth movement rates 

evaluated, force (p=0.01) and cigarette and force (p=0.01) groups showed 

statistically significant difference compared to control and cigarette groups (p<0.05). 

When mean orthodontic tooth movement rates evaluated between force and 

force+cigarette groups, there is statistically significant difference in favor of 

cigarette+force group. 

In conclusion, it was found that cigarette smoke inhalation increases the rate of 

orthodontic tooth movement in rats with this experimental setup. 
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3. GİRİŞ 

 

Tütün  4000 yıllık tarihi olan bir bitki olup, Meksika, Güney Amerika  ve Orta 

Amerika’da uzun zamandır kullandığı bilinmektedir. Tütün 16. yüzyıl başlarında 

Kristof Kolomb tarafından patates, domates ve mısır gibi besin maddeleri ile beraber 

Avrupaya taşınmıştır(1). 1559’da Fransanın Portekiz büyükelçisi Jean Nicot “tütün” 

olarak tanınan bu maddeye ismini vermiştir. 1580’li yıllarda Avrupaya yayılan tütün 

Venedik ve Genova’lı denizciler aracılığı ile İstanbul’a kadar gelmiştir(1, 2). 1874’te 

Osmanlıda tütün tekeli kurulmuş fakat 10 yıl sonra maddi sıkıntılar yüzünden bir 

kısım hisseleri bir Fransız şirketine satılarak ortak fabrikalar kurulmuştur(1). Birinci 

dünya savaşı ile birlikte askerlere 1914’te sigara sağlama kampanyaları başlatılmıştır  

ve sigara kullanımı ciddi derecede artmıştır. Ülkemizde kurtuluş savaşından sonra 

Tekel kurumu kurulmuş, yabancı sermaye piyasadan çıkarılmıştır(1). 

 

Amerika ve Avrupada sigaranın sağlığa zararlı etkilerinin 1950’li yıllarda 

ortaya çıkmasından sonra kamuoyununda etkisi ile devlet tarafından sigara aleyhtarı 

kampanyalar başlatılmıştır. Bu kampanyalarla birlikte sigara kullanım oranı 

Amerikada 20 yıl içerisinde %41 düzeyinden %29’a kadar gerilemiştir. Bunun yanı 

sıra kişi başına tüketilen sigara sayısı da %25 oranında azalmıştır. Ülkemizde bu 

süreçte sigara kullanımı artmıştır. 7 kasım 1996’da ‘Tütün ürünlerinin zararlarını 

önleme kanunu’ çıkarılmıştır(1).  Özlü T’nin 1988 yılında yayımladığı çalışmasında 

ülkemizde tütün kulanımı 6-10 yaş grubunda %4, 11-14 yaş grubunda %20, 15-18 

yaş grubunda %39, 19-21 yaş grubunda %20, 22-25 yaş grubunda %10 oranında 

olmakla birlikte 26 yaş ve üzeri olan kişilerde %7 oranında olduğu bildirilmiştir(1). 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) dünyadaki sağlık sorunlarının başını çeken problemin 

sigara olduğunu belirtmektedir. Dünyada her yıl 3 milyon insan sigaradan dolayı 

hayatını kaybetmektedir. Eğer gerekli önlem almakta geç kalınırsa bu sayının 10 

milyona çıkabileceği bildirilmektedir(1). Her yıl ABD’de 400 bin, Avrupadada 1.2 

milyon insan sigaraya bağlı sebeplerden ötürü hayatını kaybetmektedir. Sigaranın; 

AIDS, trafik kazaları, cinayet, alkol ve intihardan daha çok ölüme sebep olduğu 

bildirilmiştir(3). Tüm kanserlerin %30’u, KOAH’ın %75’i, kalp hastalıklarınında 

%25’i sigarayla ilişkilidir. Dünya Sağlık Örgütü’nün verilerine göre 2000-2015 
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yılları arasında Türkiye’de sigara kullanımı %14 oranında azalmıştır. 2000-2010 

yılları arasında 25 ve 39 yaşları arasında insanların sigara kullanımı %12 oranında 

bir azalmıştır(4). Buna rağmen sigara kullanımı halen yaygın bir şekilde devam 

etmektedir. Sigara dünya genelinde yılda 5.4 milyon premature bebek ölümünden 

sorumludur(5). Sigara dumanının içeriğinde 4000’den daha fazla madde 

bulunmaktadır(6, 7). Sigara dumanı iki bölümden oluşur; karbon monoksit, karbon 

dioksit, nitrojen, amonyak, siyanid ve benzenin olduğu 500 farklı gaz, sigara 

dumanının %95’lik kısmını oluşturur. Geri kalan %5’lik kısımda ise nikotin, 

nornikotin, ağır metaller gibi 3500 den farklı kimyasal madde ve katran 

bulunmaktadır(7). Sigara içeriğinde 60’dan fazla kanserojen madde 

bulunmaktadır(7). Sigaranın insan sağlığı üzerine etkileri ile ilgili çok fazla çalışma 

bulunmasına rağmen sigara dumanındaki maddelerin istenmeyen etkileri tam 

anlamıyla netlik kazanmamıştır(8). Nikotinin dolaşım sistemi üzerinde olumsuz 

etkileri mevcuttur. Waldum ve arkadaşlarının 1996  yılında yayımladıkları 

çalışmada, ratlar 2 yıl boyunca sigara dumanına maruz bırakılmış fakat sigaranın 

mortalite, ateroskloriz ve tümör oluşumu oranları üzerinde herhangi bir artışa sebep 

olduğu gözlenmemiştir(8). Sigara dumanı önemli bir karbon monoksit kaynağıdır ve 

atmosferdeki karbon monoksit konsantrasyonu genellikle % 0,001’den düşüktür(9). 

Karbondioksitin kan içersindeki taşıyıcısı hemoglobindir. Karbon monoksitin 

hemoglobine afinitesi, karbondioksite kıyasla %200 daha fazladır (9).  

 

Sigaranın kemik yapıları üzerindeki etkilerinin mekanizmasına ilişkin farklı 

görüşler mevcuttur. Bazı araştırcılar bu etkilerin östrojenin hidroksilasyonun artması 

sonucu, serumdaki biyolojik aktif serbest östrojen seviyesinin düşmesine bağlı 

olabileceğini bildirilmektedir(10, 11). Laroche ve arkadaşlarının 1993 yılında 

yayımladıkları çalışmalarında, sigaranın insanlarda osteokalsin düzeyini etkilediği, 

ancak sadece erkeklerde istatistiksel olarak anlamlı azalma olduğu gösterilmiştir. 

Bazı kaynaklarda sigaranın ana etken maddesi nikotinin vücutta Vitamin D 

depolanmasını(12), ve osteoblast aktivitesini azalttığı bildirilmektedir(13-15). 

Nikotinin kemik yoğunluğu üzerinde olumsuz etkileri bulunmaktadır(15). Sigara 

içiminden sonra artan kortizolün, kemik yoğunluğunu azaltabileceği de 

belirtilmiştir(16). Sigarada yoğun bir şekilde bulunan kadmiyumun kemik yoğunluğu 
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üzerinde olumsuz etkileri mevcuttur (17). Buna ek olarak sigaranın kemiklere direkt 

olarak da toksik etkileri olabileceği bildirilmiştir(18).  Nikotinin periferik damarlar 

üzerindeki vazokontrüktör etkisi(19) ve kılcal damarlarda trombosit yığılmasını 

arttırması(7) bilgileri de, nikotinin kemiklerdeki olumsuz etkilerini açıklamada 

yardımcı olmaktadır. Sigaranın periodontal hücreler üzerinde, farklı yollarla olumsuz 

etkileri vardır(20). Sigara tükrük akşını azaltır(4). Serum IgG2, periodontal 

patojenlere karşı savunmada etkilidir(5). Sigara bu savunma hücrelerinin kan 

düzeylerinde önemli bir azalmaya neden olmaktadır(21). Sigaranın gingival 

sirkülasyon ve kan akımı üzerine negatif etkileri olduğu saptanmıştır(5, 20). Birçok 

in vivo ve in vitro çalışmada sigaranın kemik metabolizması üzerinde etkileri olduğu 

gösterilmiştir. Buna ek olarak sigara, periodontitis varlığında alveolar kemik kaybını 

arttırmaktadır(21). Birçok hayvan çalışmasında, sigaranın olumsuz etkilerinin sadece 

kemik metabolizması üzerindeki etkileri ile sınırlı olmadığı belirtilmiştir. Sigaranın 

osteoblastlar üzerinde negatif etkilerinin olduğu ve osteoklast sitimulasyonunu 

arttırdığı gösterilmiştir(20). Sigara tüketiminin fibroblast kültürü üzerinde olumsuz 

etkileri olduğu bulunmuştur(20). Bu kanıtlar ışığında sigara kemik rezorpsiyonunda 

ve remodelasyonunda önemli rol oynayabilir(21). Ortodontik tedavi bazı durumlarda 

kök rezorpsiyonu gibi olumsuz sonuçlar doğurabilir(22). Kök rezorpsiyonu 

sürecinden odontoklastlar sorumludur. Odontoklastlar, osteoklastlara H
+
, ATPaz, 

Cathepsin K, matrix metalloproteinaz-9  ve benzerlerini inhibe etmesi ile 

benzemektedir. Ayrıca kemik yapım ve yıkımında birinci etkili olan RANK/RANKL 

sisteminide içermesi yönüyle de benzemektedir(21). Kök rezorpsiyonu sürecinin ve 

diş hareketinin anlaşılabilmesi için, öncelikle periodonsiyumun yapısının anlaşılması 

gerekmektedir. 

 

Dentofasiyal kompleksin fizyolojik dengesinde, harici olarak uygulanan bir 

kuvvetle, biyolojik bir cevabın sonucu olarak oluşan hareketin etkileşimine 

ortodontik diş hareketleri denir.(23). Diş sürmesinin aksine, ortodontik diş 

hareketleri hem patolojik hem de fizyolojik tepkileri harici olarak uygulanan 

kuvvetlerle birleştiren bir işlemdir(24). Ortodontik tedavi ile bir dişe uzun süre 

kuvvet uygulanırsa, bu durumdan periodonsiyum da etkilenir. Kemik bazı alanlarda 

seçici olarak çıkarılır ve diğer alanlara eklenir.(23) 
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Burstone’a (25) göre diş hareketi zamanla üç aşamadan oluşmaktadır; bunlar 

başlangıç, duraklama ve geç duraklama fazıdır. Başlangıçta kuvvet uygulandığında 

PDL aralığı kadar bir hareket olmaktadır. Bunu hiyalinizasyon tabakası içeren düşük 

diş hareketi olan duraklama fazı takip eder. Bu hiyalinize nekrotik tabakanın 

tamamen temizlenmesine kadar diş hareketi gözlenmez. Nekrotik dokuların 

temizlenmesi tamamlandıktan sonra geç duraklama fazı başlar. Geç duraklama 

aşaması kademeli veya ani diş hareketi ile karakterizedir. 

 

Fakat yakın zamanda yapılan çalışmalara göre diş hareketinin  4 aşamadan 

meydana geldiğini bildirilmektedir(26, 27). 1. Aşama başlangıç diş hareketi. 

(Periodontal Ligament)PDL in sıkışması ile meydana gelir. 2. Aşama diş hareketinin 

durdurulması ile karakterizedir. PDL in hiyalinizasyonu görülür. Hiyalinizasyon, bir 

dişe ağır kuvvet uygulandığında daha da fazladır, ancak bu aşama kuvvetten 

bağımsızdır. 3. Aşamada devamlı diş hareketi artar. Hareket hızı biyolojik limitlere 

ulaşana kadar devamlı olarak artar. 4. Aşamada diş hareketi sabitlenir. Diş hareketi 

hızı bireysel olarak farklılık gösterir. Her fazda bu durumlar değişiklik gösterebilir. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Periodonsiyum 

 

Periodonsiyumun görevi, dişleri desteklemek ve sarmaktır. Periodonsiyum, kök 

sementi, periodontal ligament, alveolar kemik ve dentogingival junction’ın tamamını 

kapsayan yapıya verilen isimdir (28). Diş hareketi; alveolar kemik, periodontal 

ligament ve kök sementi arasındaki karmaşık ilişki ile oluşmaktadır. Bu yüzden diş 

hareketi ve tamir olaylarının nasıl gerçekleştiğini anlamak için periodonsiyumun 

biyolojik içeriğinin bilinmesi gerekmektedir. 

 

4.1.1. Kemik 

 

4.1.1.1. Tanım ve Fonksiyon 

 

Kemik, yüksek yeniden şekillenme gücüne sahip özelleşmiş bir birleşik 

dokudur. Vücudun yapısını destekler, kasların hareket kabiliyetini kısıtlar, hayati iç 

organları ve yapıları korur, mineral homeostazisi ve asit-baz dengesi için destek 

oluşturur, büyüme faktörlerinin ve sitokinlerin kaynağı olarak görev yapar ve kemik 

iliğinde hematopoez için ortam sağlar (28). 

 

4.1.1.2. Kemiğin Kompozisyonu 

 

Kemik içinde birkaç farklı hücre tipi mevcuttur. Ekstrasellüler matriks içinde 

kollojen ve diğer proteinleri barındıran hidroksiapatit ve kalsiyum fosfat, kemiğe 

yapısal bütünlük katar. Kemik yapısının %50-70 kadarı mineralize matriks, %20-40’ı 

organik matriks, %5-10 kadarı su ve <3% kadarı da lipidlerden oluşmaktadır. Kemik 

mineralleri, kemiğe mekanik sağlamlık ve yük taşıma kuvveti sağlarken, organik 

matriks elastiklik ve bükülebilirlik sağlamaktadır (28). 
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4.1.1.2.1. Ekstraselüler Matriks 

    

4.1.1.2.1.1. Kollojen 

 

Kemiğin oranik içeriğinin %90’ı (yaklaşık olarak %94’ü) kollajendir (44). 

Kemik matriksi büyük oranda tip 1 kollojenden oluşmaktadır, az miktarda da tip 3 ve 

tip 5 ve FACIT kollojenleri kemik formasyonunun belli aşamalarında kollojen 

fibrillerinin çapını belirlemede rol oynar (28, 29) FACIT kollojenleri, Fibril ilişkili 

kollojenler ailesinin üyeleri olup üç sarmallı kesitlidirler. Ekstraselüler matriksin 

bütünlüğü ve dayanıklılığı açısından moleküler gövde görevi gören nonfibriler 

kollojenler önem arz etmektedir. Bu ailenin üyeleri kollojen 9,12,14,19,20 ve 21’i 

kapsamaktadır (28, 29). 

 

4.1.1.2.1.2. Diğer Proteinler 

 

Osteokalsin kemiğe özel bir diğer proteindir, ekstrasellüler matriks içinde 

gömülü olup önemli sinyal fonksiyonları görür (kemik morfojenik proteinleri, 

büyüme faktörleri, sitokinler, adezyon molekülleri) ya da mineralizasyon sürecinde 

rol oynarlar (osteopontin, osteonectin, matrix-glaprotein) (30). Ducy ve arkadaşları 

(30), osteokalsin eksikliği olan farelerde artmış kemik kitlesi gözlemlediklerini 

belirtmişlerdir. Bu nedenle osteokalsin eksikliğinin kemik rezorpsiyonunu 

bozmaksızın kemik formasyonunda artışa sebep olduğunu belirtmişlerdir. Öte 

yandan osteonektin eksikliğinin osteopeniye ve azalmış kemik formasyonuna sebep 

olduğu belirtilmiştir (31). Proteoglikanların fonksiyonu açık değildir. Ancak, 

kemiğin sıkışma dayanımına katkıda bulunduklarına inanılmaktadır. Kemiğin 

fosfoproteinlerinin, osteopontinin ve kemik sialoproteinlerinin fonksiyonlarının ise 

vitronektin reseptörleri aracılığıyla osteoklastların kemiğe bağlanmalarını sağlayarak 

kemik rezorpsiyonunu arttırmak olduğu belirtilmektedir (32).  
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4.1.1.2.2. İnorganik Matriks 

 

4.1.1.2.2.1. Kalsiyum Hidroksiapatit 

 

Hidroksiapatit [Ca10(PO4)6(OH)2] kemiğin mineral içeriğinin çoğunluğunu 

oluşturmaktadır. Ayrıca kemiğin mineral içeriğinde az miktarda karbonat, 

magnezyum ve asit fosfat bulunur (30). Kemik hidroksiapatit kristali 20-80 nm 

uzunluğunda ve 2-5 nm kalınlığındadır. Doğal olarak oluşan apatitten dört kat daha 

küçük olup yapısal olarak daha dağınık olması sebebiyle daha reaktif ve çözülebilir 

olması sayesinde kimyasal turnovera imkan sağlayarak mineral metabolizmasına 

destek olabilmektedir (30, 33). 

 

 

4.1.1.2.2.2. Brushite 

 

Kristalin brushite [CaHPO4-2H2O], kemik dokusunda biriken en eski katı 

mineral fazın bir bileşeni gibi görünür ve en düşük mineralleşmiş kemiğe karşılık 

gelen en düşük yoğunluk fraksiyonlarında bulunur (34). 

 

 

4.1.1.3. Kemiğin Yapısı 

 

4.1.1.3.1. Kemiğin Mikroskopik Yapısı 
 

Kemik mikrospkopik olarak, iki farklı fenotipten oluşur. Bunlar; woven kemik 

ve lamellar kemiktir. Bura ek olarak bundle kemik ve komposit kemik de kemiğin 

mikroskopik yapısında mevcuttur. 
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4.1.1.3.1.1. Woven Kemik 

 

Woven kemiğin embriyonik ve fatal gelişimin karakteristiğidir. Sağlıklı 

yetişkin iskeletlerinde ligament ve tendon birleşimlerinde veya osteogenik tümör 

formasyonunda ya da genellikle birkaç haftalık depozisyon sonrasında rezorbe olup 

yerini lamellar kemiğe bırakmak üzere iyileşmekte olan bir fraktürdeki geçici kallus 

yapısında görülmesinin yanı sıra bazı patolojik durumlarda da gözlenebilir (30). 

 

 

Yapısal olarak düzensiz, organizasyonsuz kollojen lif içeriğine ve osteosit 

dağılımına sahiptir. Mekanik uyarı, hızlı woven kemik üretimini sağlayabilir, 

sonrasında bu yapı daha dense lamellar kemiğe remodele olacaktır. Bu durum işaret 

etmektedir ki woven kemik cevabı, fonksiyonel faaliyetlerdeki farlılıklara hızla 

cevap verebilecek önemli bir araçtır (30).  

 

 

 

4.1.1.3.1.2. Lamellar Kemik 

 

Lamellar veya olgun kemik, hem kortikal hem de trabeküler kemikte 

görülebilmektedir. Yapısal alt üniteler diğer bir değişle lamellalar, trabeküllere 

paralel bir şekilde uzanır veya kortikal kemikte görüldüğü üzere osteonların içinde 

hizalanırlar. 20 kadar konsentrik lamellar tabaka bir araya gelerek 200-300μm 

kalınlığında  bir silindir bileşik oluştururlar. Osteon boyunca merkezi bir kapil uzanır 

ve osteositlerden oluşan yedi ya da daha az konsantrik halka kapil duvarına eklenir. 

Primer ve sekonder osteonların ayrımı yapıldığında; primer osteonlar woven kemik 

konsolidasyonunda olduğu gibi kendiliğinden oluşurlar, sekonder osteonlar veya 

havers kanalları ise yetişkin insan kemik dokusunun çoğunda görüldüğü gibi 

önceden oluşan kemiğin yıkımına bağlı olarak  oluşurlar (30, 35).  
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4.1.1.3.1.3. Kompozit Kemik 

 

Kompozit kemik, kemik woven kemik yapısı içerisinde lamellar kemik üretimi 

ile oluşur. Kompozit kemik belirli bir zaman diliminde normal olarak fonksiyonları 

yerine getirebilir fakat sonuç olarak lamellar kemiğe dönüşür. Kompozit kemik, 

ortodontik kuvvet uygulamasından sonra oluşan fizyolojik cevap açısından önemli 

bir kemikleşme tipidir ve retansiyon süreci ile postoperatif iyileşme döneminde 

gözlenen baskın kemik tipidir (36).  

 

4.1.1.3.1.4. Demet Kemik 

 

Tendon ve ligamentlerin bağlantıları için özelleşmiş bir lameller yapıya demet 

kemik denir. Demet kemik genellikle periodontal ligamente komşu olarak görülür 

(36).  

 

4.1.1.3.2. Kemiğin Makroskopik Yapısı 
 

Farklı insan kemikleri arasında farklı oransal değişiklikler vardır. Fakat buna 

rağmen, yetişkin insan iskeletinin %80’i kortikal kemik ve %20’si trabeküler 

kemikten oluşmaktadır (37, 38). Osteonlar kortikal kemik ve trabeküler kemik 

yapılarının her ikisine de oluşturmaktadır (37, 38). Her iki kemik yapısı da normal 

olarak lamellar formda olup, kollajen fibrilleri birbirinden farklı oryantasyonlarda 

seyreder (37, 38). 

 

4.1.1.3.2.1. Kortikal Kemik 

 

Kortikal kemik yoğun ve sert olup, kemik iliği boşluklarını çevreler (37). Hem 

kortikal kemik hem de trabeküler kemik osteonlardan oluşur(37). Kortikal osteonlara 

Haversian sistemleri denir. Haversian sistemleri şekil olarak silindiriktir, bazalde 

yaklaşık olarak 400 nm uzunluğunda ve 200 nm genişiliğindedirler ve kortikal 

kemikle dallanmış bir ağ kurmaktadırlar (37, 38). Haversian sisteminin duvarları 
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konsentrik lamelden oluşmaktadır. Genellikle kortikal kemik, trabeküler kemiğe göre 

daha az metabolik aktivite gösterir (37, 38).  

 

4.1.1.3.2.2. Trabeküler Kemik  
 

Trabeküler kemik yapısal olarak kemik iliği kompartmanı içerisine 

serpiştirilmiş trabeküler tabakaların ve çubukların bal peteği şeklindeki ağlarından 

oluşur(37). Trabeküler osteonlara paket denir.  Trabeküler kemik, ortalama 50-400 

mm kalınlıktaki çubuk ve tabakalardan oluşmaktadır (37, 38). Kortikal kemiğe 

kıyasla yoğunluğu daha az olup, daha elastiktir ve Young modülü daha küçüktür, 

turnover oranı daha yüksektir.  

 

4.1.1.4. Kemik Hücreleri  
 

Kemik dokusunda birbirinden kesin olarak farklı olan üç tip hücre 

görülmektedir: matriks üreten osteoblast, doku rezorbe eden osteoklast ve osteosit 

(30). Osteoblast ve osteositler plüripotent mezenşimal kök hücrelerden köken 

alırken, osteoklastlar hematopoetik kökenlidirler ve öncüleri kemik iliğinin 

monositik fraksiyonunda yer almaktadır (30, 39, 40).  

 

4.1.1.4.1. Osteoprogenitör Hücreler 

 

Osteoprogenitör hücreler, osteoblast oluşumu ve kemik şekillenmesinden 

sorumlu progenitör hücreler olarak nitelendirilebilir (39). Osteoprogenitör hücreler 

yassılaşmış olarak büyümekte olan kemiklerde görülürler. Ovoid bir nükleus, pürüzlü 

endoplazmik retikulum, serbest ribozomlar ve golgi cisimciği elektron 

mikroskobunda ayırt edilebilir. Morfolojileri, sitümülasyonları sonucunda daha aktif 

salınım yapan hücrelerin yani osteoblastların oluşması bulgusuyla uyumludur. 

Osteositin kök hücreden oluşumuyla ilgili sekansa dair şema şekil 1 de 

gösterilmektedir.  
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Şekil 1: Osteositin kök hücreden oluşumunun şeması. 

 

 

4.1.1.4.2. Osteoblast 

 

Osteoblast hücrelerinin fonksiyonu kemiğin mineralizasyonunu düzenlemektir 

ve kemik içinde ekstraselüler matrikste yer alırlar. Osteoblastlar yüksek oranda 

desteğe ihtiyaç duyarlar, çeşitli transmembranöz proteinler (integrinler, konneksinler, 

katedrinler) aracılığı ile  uzamış hücre matriksi ve hücre-hücre teması oluştururlar. 

İçerdikleri spesifik reseptörler ise (sitokinler, hormonlar ve büyüme faktörler için) 

hücresel fonksiyon ile mekanik ve metabolik uyarılara cevap verebilmelerini 

sağlar(30, 41, 42). 

 

Bu hücrelerin morfolojisi küboidal formda olup, kemik yüzeyinde öncülleri ile 

birlikte yer alarak kontak halde bir hücre yapısı oluştururlar (30). Aktif olgun 

osteoblastlar büyük çekirdekli, genişlemiş golgi aygıtına sahip ve uzun endoplazmik 

retikulumlu hücrelerdir buna ek olarak kemik matriksini de sentezlerlerler. 

Osteoblastlar, tip 1 kollajenleri ve diğer matriks proteinlerini, vektörel olarak kemik 

formasyonunun yüzeyine doğru salgılarlar (37). Osteoblastlar aynı zamanda hücre 

metabolizmasının regülatörleri olan sitokinleri ve kemik remodelinginin mediatörü 

olan büyüme faktörleri ile morfojenik proteinleri de salgılarlar (43). Osteoblastların 

yaşam süresi 8 hafta kadardır ve günde 0.5-1.5 μm kadar osteoid salgılarlar (30). 

Osteoblastların, kemik rezorpsiyonu üzerinde birkaç farklı yoldan olmak üzere 
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hormanal kontrollerinin olduğu da öne sürülmüştür (60). Kemik formasyonunun 

tamamlanmasıyla, osteoblastların %50-70 kadarı programlanmış hücre ölümüne 

uğrar ve osteositlere ya da kemik astar hücrelerine dönüşürler (37).  

 

4.1.1.4.3. Kemik Astar Hücreleri  
 

Kemik ekstraselüler sıvısına mineral iyonlarının giriş ve çıkış akımlarını kemik 

astar hücrelerinin düzenlediği düşünülmektedir. Ayrıca kan-kemik bariyeri olarak 

hizmet ederler fakat paratiroid hormona veya mekanik kuvvetlere maruz 

kaldıklarında yeniden ostoblastlara dönüşebilme yeteneklerini korurlar (44). 

Endoosteumdaki kemik astar hücreleri, kemiğin rezorpsiyonundan önce kemiğin 

yüzeyinden kalkar ve özel bir mikro çevreye sahip ayrı kemik remodeling 

bölmelerini oluştururlar(37, 45). 

 

4.1.1.4.4. Osteosit 

 

Osteositler, kendi içinde kalsifiye şekilde hapsolmuş bazı osteoblastların 

fenotiplerini değiştirmesi ile oluşabilirler. Bu hücrelerin gelişmi devam eder fakat 

göreceli olarak matriks proteini üretimlerini ve hücre organellerini azaltırlar. Diğer 

benzer durumdaki hücrelerle ve aynı zamanda kemik yüzeyindeki kemik astar 

hücreleri ile (inaktif osteoblastlar) bağlarını koruyarak interselüler iletişim ağı 

sağlarlar. Bu hücresel bağlantıların yeni kemik formasyonunun ihtiyacının yönünü 

hissetmede fonksiyonel bir rolü olduğuna ve kemik rezorpsiyonun hücresel 

olaylarının organize edilmesinde rolü olduğuna dair kanıtlar artmaktadır (30). 

Osteositler farklı bir yöntemle; lakünlerinin hacmini arttırma ya da azaltma kaydıyla  

kemik yapabilmekte ve muhtemelen kemiği rezorbe edebilmektedirler(48).  

 

Yetişkin kemiğin başlıca hücresi osteositlerdir ve yenilenmesi düşük olan bir 

iskelette ne osteoklastlar ne de osteoblastlar belirgin değildir, bu osteosit yapısı 

aslında kemiğin yapımını ve yıkımını sağlayan hücrelerin mekânsal ve zamansal 

katılımını düzenleyebilir (30, 46). 
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4.1.1.4.5. Osteoklast 

 

Osteoklastlar çoğunlukla monosit-makrofaj soyunun mononükleer 

hücrelerinden türemiştir.(47). Osteoklastların asıl özelliği, Howship lakünaları olarak 

adlandırılan yerlerde mineralize olmuş kemiğin rezorbe edilmesidir(30). 

Osteoklastlar çok migrasyonlu, çok çekirdekli ve lizozomal enzim deposu olma 

özelliği taşıyan polarize hücrelerdir (30, 48). Pleomorfik mitokondri, vakuoller ve 

lizozomlar gibi birçok eşsiz ultrayapısal özellikler taşırlar(49). Osteoklastlar kemik 

matriks peptidlerine bağlanan osteoklast zarındaki integrin reseptörleri vasıtasıyla 

kemik matriksine bağlanır. Osteoklastlardaki integrin reseptörleri ailesi kollajen, 

fibronektin ve laminin'e bağlanır, ancak kemik rezorpsiyonunu kolaylaştıran ana 

integrin reseptörü, osteopontin ve kemik sialoproteine bağlanan integrindir (37, 50). 

Osteoklastların kemik matriksine bağlanması polarize olmalarını sağlar. Matriks 

metalloproteinaz ve katepsin K içeren asidik veziküllerin mikrotübüller aracılığıyla 

membrana tutunup membranı eritmesi ile kemik rezorpsiyon alanında kıvrımlı sınır 

bölgeleri oluşur. Kıvrımlı sınır, Hidrojen iyonlarını H + ATPaz ve klorür kanalları 

vasıtasıyla salgılar ve asitlendirilmiş veziküllerdeki kathepsin K ve diğer enzimlerin 

ekzositozuna neden olur. (37, 51). Her osteoklast yaklaşık olarak günde 2x105 

μm3’luk kemik dokusu rezorbe eder ki bu miktar 7-10 osteoblastın bir günde ürettiği 

kemik miktarına eşittir. Osteoklastların yaşam süresi ortalama 15-20 gündür (35). 

 

4.1.1.5. Kemik Biyomekaniği 
 

4.1.1.5.1. Kemik Formasyonu (Osteogenez) 

 

Kemik oluşumu (osteogenez), osteoblastlar tarafından osteoid oluşumu prosesi, 

ardından hidroksiapatit birikmesi olarak tanımlanabilir (52). Literatürde iki tip 

ossifikasyon tanımlanmıştır; endrokondral ossifikasyon ve intramembranöz 

ossifikasyon. İki yöntemle oluşturulan kemik dokusunun yetişkin yapısı ayırt 

edilemez ve hatta her iki yöntem de sonuçta tek bir kemik yapısı oluşumunda rol 

oynayabilir, kökene dair farklılıklar gözlenmez (53). 
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İntramembranöz ossifikasyonda, kemik doğrudan mezenşimal hücrelerden 

osteoblastlara diferansiye olarak osteoblastlar tarafından oluşturulur (54). İlk önce, 

mezenşimal hücreler kemiğin oluşacağı yere göç eder. Bu mezenşimal hücreden 

zengin  alanlarda, mezenşimal hücreler daha büyür ve yuvarlaklaşır ve osteoblasta, 

ardından matriks kollajen ve diğer kemik matriks bileşenleri salınımına kadar 

farklılaşır. Zamanla salgılanan kemik matriks kalsifiye olur ve osteoblastlar 

osteositler haline gelir. Yeni oluşan kemik matriksinin histolojik görünüşü, küçük, 

düzensiz şekilli spiküller ve trabekülerdir (54). 

 

Endokondral ossifikasyonda öncelikle hyalin kıkırdak modeli genel kemik 

şekli ile oluşur. Mezenkimal hücreler gelecekteki kemiğin yerine göç eder ancak bu 

sefer osteoblastlar yerine kondroblastlara farklılaşırlar. Orta bölgede kıkırdak modeli 

genişlendikten sonra perikondriyum periosta dönüşür ve bu bölgedeki hücreler 

osteoblast haline gelir. Kondrositlerin ölümü ile birlikte periostdan osteoprogenitör 

hücreler kan damarları ile boşluğa göç eder ve kıkırdak modeli sonunda kemik ile yer 

değiştirir (54). 

 

4.1.1.5.2. Kemik Rezorpsiyonu 

 

Kemik rezorpsiyonu, osteoklastların kemik dokusunun ekstraselüler matriksini 

çıkarmak için harekete geçmesi nedeniyle oluşur. Osteoklastlar kemik matriks 

peptidlerine bağlanan osteoklast zarındaki integrin reseptörleri vasıtasıyla kemik 

matriksine bağlanırlar (37). Kemik emilimi başlatıldığında, osteoklastlar polarize 

olur ve üç farklı zar alanı görünür: buruşuk bir sınır, bir sızdırmazlık bölgesi ve 

fonksiyonel bir salgı alanı. Kıvrımlı sınıra doğru geniş vezikül taşınması, buruşuk 

kenar ile kemik yüzeyi olan resorption lacuna (Howship Lacunae) arasında kalan 

bölgeye hidroklorik asit ve proteazlar (kathepsin K) gönderir. Bu ekstraselüler 

bölmede kristalimsi hidroksiapatit, asit ile çözünmekte ve bir proteaz karışımı 

organik matriksi parçalamaktadır. Kollajen ve diğer matriks bileşenlerin bozunma 

ürünleri, endositozlanır, hücreden taşınır ve işlevsel bir salgı alanından dışarıya 

egzositozla atılır. Bu transsitotik yol, osteoklastların altta yatan kemiğe sıkı 
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bağlantılarını kaybetmeden büyük miktarda matriks bozunum ürünlerini 

kaldırmasına olanak tanır. Aynı zamanda, hücre boyunca geçişi sırasında bozunma 

ürünlerinin hücre içi olarak daha fazla işlenmesini de kolaylaştırır (55). 

 

4.1.1.5.3. Kemik Üretimi ve Remodelling 

 

Kemik, metabolik ve yapısal gereksinimleri uyarlamak için büyük bir 

adaptasyon yeteneğine sahiptir. İki mekanizma, ihtiyaca göre adaptasyon esnekliği 

sağlar: Kemik üretimi ve remodeling. Kemik üretimi, kemiklerin fizyolojik etkilere 

veya mekanik güçlere tepki olarak genel şeklini değiştirmesi ve iskeletin karşılaştığı 

güçlere kademeli olarak tepki vermesine yol açan süreçtir. Kemikler, uyarıcı 

faktörlere yanıt olarak osteoblastlar ve osteoklastların bağımsız hareketi ile uygun 

yüzeylere kemiğin eklenmesiyle veya kemik kaybı ile genişleyebilir ya da kemiğin 

aksında  değişiklik meydana gelebilir. Kemik üretimi sırasında, kemik oluşumu ve 

yıkımı sıkı bir ilişki içinde değildir. Kemik üretimi yetişkinlerde, remodelingden 

daha azdır(37). 

 

Remodeling durumunda, osteoklastik rezorbsiyon, osteoblast aktivitesi ile 

doldurulan cepleri terk eder. Remodeling dizisi 5 basamakta gerçekleşir; (56) 

osteoklast aktivasyonu, (57) osteoklast tarafından eski kemiğin çıkarılması, 

(58)osteoblast öncüllerinin sement hattı üretmesi, (59)yeni kemik birikimi ve 

(60)osteoblastların kemik hücreleri haline gelmesi(43). Kemik turnover oranı yaş, 

kemiğin türü ve kemik bölgesine bağlı olarak değişebilir ancak asla durmaz. Kemik 

dokusunun tekrar eden depozisyonu ve yıkımı, bir kemiğin işlevini kaybetmeden 

büyümesini veya remodeling aşaması sırasında komşu yapılarla olan ilişkisini 

barındırır (43). Bu rezorpsiyon ve apozisyon sürecini kontrol eden mekanizma çok 

karmaşıktır ve hala net değildir. 

 

Kemik oluşumu ve rezorpsiyon arasındaki koordinasyon, nükleer faktör-Kappa 

ligandının (RANKL) reseptör-aktivatörü, nükleer faktör-Kappanın (RANK) reseptör-

aktivatörü, osteoprotegrinin (OPG) arasındaki etkileşim ve denge tarafından kontrol 

edilir. Koloni uyarıcı faktör 1 (CSF-1) normalde osteoklast alımını uyarır. Osteoklast 
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alımını ve aktivasyonunu uyarmak için osteoblastlar ve osteoblast öncülleri 

tarafından iki tip RANKL üretilir. Membran bağlı form, komşu osteoklast öncüleri 

üzerindeki membrana bağlı RANK molekülleri ile doğrudan etkileşime girer. 

Çözünen form, osteoblastlardan veya osteoblast prekürsöründen salınarak hücreler 

arası boşluk üzerinden yayılır ve yakındaki osteoklast öncülerinde membrana bağlı 

RANK molekülleri ile etkileşime girer.OPG, RANKL veya sRANKL'ın RANK ile 

etkileşimini önlemek için bir tuzak reseptörü görevi görür. Osteoblastlar ve 

osteoblast prekürsörleri tarafından üretilen RANKL ve OPG arasındaki oran RANKL 

ile uyarılan osteoklastogenezi kontrol eder (Şekil 2) 

 

 

 

Şekil 2: Osteoklastogenezin regülasyonu 

4.1.1.6. Alveolar Kemik 

 

Alveoler proçes, dişlerin yuvalarını (alveol) içeren çene kemiğidir. Kompakt 

kemik merkezi süngerimsi olmakla beraber, alveol kemiğini kaplayan kemiğin dış 

korteks plakalarından (bukkal, dil ve palatinal) oluşur. Alveolü kaplayan korteks 

plakası ve kemik, alveol kretinde buluşur. Soketi astarlayan kemik, özellikle demet 

kemik olarak adlandırılır, çünkü periodontal ligament lif demetleri için tuttunma 

alanı sağlar (28). Demet kemiği, içeri giren fiber demetlerinin katmanlarından oluşur 

ve demetler sokete paralele yakın seyrederler. Bu demet kemiğinde, yüzeyine 

neredeyse dik olarak yerleşmiş, periodontal ligamentın ekstrinsik kollajen lif 

demetlerinin ekstremiteleri Sharpey'nin lifleridir (28, 61). Kemik astar alveolleri kan 

damarları ve sinir liflerinin içinden geçtiği ve kemik iliğini periodontal ligamenta  

bağlayan kanallarla perfore edilir(61). Alveolar kemik turnoverı çok hızlı gerçekleşir 

ve diş yokluğunda kaybedilir. Bu iki özellik, lokal düzenleyici mekanizmaların 

alveolar kemikte özellikle önemli olduğunu ortaya koymaktadır. Ayrıca, periodontal 
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dokuların karşılıklı bağımlılığını açık bir şekilde ortaya koymakta ve periodontal 

dokuların bir ünite olarak birlikte işlev görmesinin önemli olduğunun altını 

çizmektedir(28). Diş hareketi esnasında dişi çevreleyen kemik göç etmez ancak kök 

etrafında yeniden düzenlenir. Alveol duvarı deformasyonu, rezorbe taraf boyunca 

kemik kaybı ve bununla beraber karşı taraf boyunca eş zamanlı kemiğin depozisyonu 

yoluyla sağlanır (61). 

 

4.1.2. Periodontal Ligament 

 

4.1.2.1. Periodontal Ligamentin Tanımı 
 

Periodontal ligament, dişin kökünü örten sementin ve soket duvarını oluşturan 

kemiğin (alveolo-diş ligamenti) arasında bulunan yumuşak, özelleşmiş bir bağ 

dokusudur (28). Genişliği, 0.15 ve 0.38 mm arasında değişir; en ince kısmı kökün 

orta üçte birinde bulunur ve yaşla birlikte kalınlıkta aşamalı bir azalma görülür. 

Temel işlevi dişleri soketlerinde desteklemek ve aynı zamanda çiğneme hareketi 

güçlerine dayanmalarını sağlamaktır. Ayrıca, periodontal ligament, çiğneme 

sırasında çenelerin düzgün bir şekilde konumlandırılması için gerekli olan bir duyu 

reseptörü gibi davranır ve doku homeostazı, onarım ve rejenerasyon için çok önemli 

bir hücre rezervuarıdır (28). 

 

4.1.3. Sement  

 

4.1.3.1. Sementin Tanımı ve Fonksiyonu 

 

Sement, dişlerin anatomik köklerini kaplayan, heterojen, mineralize ve 

avasküler bir bağ dokusudur (43). Mine-sement sınırından başlar ve apekse kadar 

devam eder. Sement, dişi kendisini çevreleyen yapılara bağlayan kollajen liflerin 

tuttunduğu bir yüzeydir. Sementin diğer fonksiyonları, oklüzal ilişkinin (adaptasyon) 

korunmasına katılım, rezorpsiyon veya kırıktan sonra kök kusurlarının onarımı ve 

pulpanın korunmasıdır (62). Sement, kemikle benzer fiziksel özelliklere sahiptir. 

Bununla birlikte, sementin innervasyonu yoktur, avaskülerdir ve remodelizasyon 
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kapasitesi çok azdır ya da yoktur, ancak kemiği etkileyen hastalıklar sementi etkiler 

(63, 64). 

 

4.2. DİŞ HAREKETİ 

 

Ortodontik diş hareketi ve diş sürme hareketi benzer biyolojik temellere 

dayanmaktadır. Bunlar; kemik yıkım ve kemik yapım mekanizmalarıdır. Fakat, bazı 

farklılıklar mevcuttur, bu yüzden bu konular ayrı anlatılacaktır. 

 

4.2.1. Ortodontik Diş Hareketi Teorileri 

 

Diş hareketinde 2 ana mekanizma vardır: periodontal ligament ve kemikte 

basınç uygulanması ile basınç ve gerilim bölgeleri oluşur.  Fakat teoriler diş 

hareketini tam olarak açıklayamamaktadır. 

 

4.2.1.1. Basınç-Gerilim Teorisi 

 

Oppenheim(65) and Schwarz’ın (66), yaptığı çalışmalara göre diş hareketi 

periodontal alanda oluşan basınç ve gerilim alanlarına bağlı oluşmaktadır. Basınç 

alanında, hücre çoğalması azalır, damarlarda daralma, periodontal ligamentte 

düzensizlik ve liflerde azalma görülmektedir. Gerilme tarafında, PDL lif 

demetlerinin gerilmesi, hücre çoğalmasında bir artışa neden olur ve sonuç olarak lif 

üretiminde bir artışa yol açmar (67). 

 

Basınç alanında iki tip kemik rezorpsiyonu tanıtılmıştır; bunlar direkt kemik 

rezorpsiyonu veya frontal rezorpsiyon ile indirek rezorpsiyon veya undermining 

rezorpsiyondur. Schwarz’a (66) göre kapiller basınç 20-25 g/cm2 nin altına 

düşmemelidir. Bu sınırı aşarsa, sıkıştırma "boğulmuş ve tıkanmış periodonsiyum" 

yoluyla doku nekrozuna neden olabilmektedir(66). Reitan(68), doku değişikliklerinin 

birim alan başına kuvvetle ilgili dejenerasyonun varlığını gözlemiştir ve bu 

değişiklikleri en aza indirgemek için girişimlerde bulunulması gerektiğini 

belirtmiştir. Bu hiyalinleşmiş nekrotik dokunun giderilmesi, bitişik hasar görmemiş 
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bölgelerden gelen makrofajlar, yabancı cisim dev hücreleri ve osteoklastlar gibi 

hücresel elementlerin nekrotik dokuyu istila etmesi ile başlamaktadır. Bu hücreler, 

nekrotik PDL alanının hemen bitişiğindeki kemiğin alt tarafını rezorbe eder ve 

kemiği nekrotik doku ile birlikte çıkarırlar. Bu işlem undermining rezorpsiyon olarak 

bilinmektedir(69-71). 

 

Enflamasyonun, kuvvet uygulamasında hücresel iyileştirme ve doku yeniden 

biçimlendirilmesinden en azından kısmen sorumlu olabileceği öne sürülmektedir. Bu 

süreç, osteoklastların, sıkıştırılmış PDL'nin bitişiğindeki alveol kemiğinin kenar 

boşluğunda hizalanması ile direk rezorpsiyona ve undermining rezorpsiyona yol 

açabilmektedir. Kemik yenilemesinin üçüncü evresi, PDL basınç bölgelerinde kemik 

kütlesi kaybı ve gerilim bölgelerinde apozisyon ile görülmektedir. (69, 72) Bu 

olaylar dizisi, basınç-gerginlik teorisinin merkezi temasını oluşturmaktadır. 

 

Fakat bu hipotezlerle ilgili iki ana sorun vardır. Birinci olarak, liflerin sıkışması 

gerginlik yaratır mı? İkicisi periodonsiyum dokularında farklı basınç geliştirilebilir 

mi?(69) 

 

Heller and Nanda(73), dağınık kollajen metabolizması olan sıçanlarda, kemiğin 

ortodontik diş hareketine normal tepkiler verdiklerini göstermektedir. Bu durum 

ortodontik tedavi sırasında bir dişe sürekli olarak kuvvet yüklendiğinde, PDL'nin ana 

liflerinin Sharpey'nin lifleri vasıtasıyla doğrudan alveolar kemiğe önemli miktarda 

gerilme kuvveti vermesi muhtemel olmadığını düşündürmektedir (74). 

 

Baumrind(75), PDL'nin sürekli bir hidrostatik sistem olduğunu göstermiştir. 

Hidrostatik sisteme verilen herhangi bir kuvvet Pascal'ın yasalarına göre eşit 

derecede iletilecektir. Ayrıca, PDL'de liflerin varlığının bu kanunun işleyişini 

değiştirmediğini belirtmiştir. Diş hareketi deneylerinden elde edilen kanıtlar (lokalize 

vasküler staz, hiyalinizasyon, direkte karışık undermining kemik rezorpsiyonunu), 

farklı basınçların periodonsiyumda üretilebileceği hipotezini desteklemektedir.(74) 
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4.2.1.2. Kemik Bükülmesi- Bioelektrik Teori 

 

Farrar(76), alveolar kemik bükülmesinin ortodontik diş hareketlerinde önemli 

bir rol oynadığını ileri süren ilk kişidir. Baumrind(75) ve Grimm(77) hayvan ve insan 

çalışmalarıyla bu teoriyi desteklemişlerdir. Bu teoriye göre, dişe uygulanan 

ortodontik kuvvetler, kuvvet uygulanan bölgenin yakınında tüm dokulara iletilir. 

PDL’in katı yapılarına ve dişe gelen kemiği büken bu kuvvetlerdir. Elastikiyetinden 

ötürü, kuvvet uygulanmasına tepki olarak kemik daha kolay bükülebilir. Kemiğin 

bükülmesi takiben, kemik döngüsü ile hücresel ve inorganik fraksiyonların 

yenilenmesi aktif biyolojik süreçtir. Kemik deforme pozisyonda iken bu işlemler 

hızlandırılır. Bu yazarlar ayrıca “yeniden yapılanmanın yalnızca alveol tabakasında 

değil, aynı zamanda kemiğin korpusu içindeki her trabekül yüzeyinde de ilerlediğini 

belirtmiştir”(69).  

 

Fakat, kemiğin bükülme teorisi "herhangi bir mekanik sıkıştırmanın kemik 

oluşumunu uyarması ve gerginliğin kemik rezorpsiyonunu uyarması" şeklindeki 

mevcut ortopedik dogma ile çelişmektedir(74). 

 

4.2.1.3. Ortodontik Diş Hareketi Nasıl Gerçekleşir? 

 

Ortodontik kuvvet uygulamasının başlangıçtaki etkisi fizikseldir ve ardından 

bunu biyolojik tepki izler. Ortodontik kuvvetler, (ekstra selüler matriks) ECM'yi ve 

alveol kemiğinin hücrelerini, PDL’yi, dişetini, ilişkili kan damarlarını ve sinirsel 

unsurları etkiler; ve bu etkileşim, hücrelerin içindeki ve dışındaki çeşitli molekülleri 

sentezleyen ve harekete geçiren ECM, hücre zarı, hücre iskelet elementleri, çekirdek 

ve diğer birçok sitoplazmik organellerin yapısında ve işlevinde derin değişiklikler 

meydana getirir(67, 74, 78, 79). Hücre adezyon molekülleri, ECM'den hücre içine 

çekme, basma ve kayma gerilmelerini iletir. Bu taşıma, hücrelerin bütünlük ve 

değişimlere uyum sağlamasını sağlar. Ortodontik yükleme biyokimyasal tepkimelere 

bağlı olarak ECM'deki fiziksel ve yapısal değişiklikleri, artan çevresel taleplere 

uyarlamak için ekstra enerji sağlamaktadır ve buna mekanik algılama 

denmektedir(80, 81). Mekanik algılamayı, mekanik uyarıyı biyokimyasal ve 
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elektriksel uyarana dönüştüren mekanotransdüksiyon takip eder. Bu aşamada, sinyal 

proteinleri, büyüme faktörleri ve iyonlar nükleer matrikse ulaşır. Hücrelere bağlı 

olarak, bu olaylar gen ekspresyonunu arttırır veya azaltır. Mineralize ve mineralize 

olmayan dokular ile osteoblastlar, osteoklastlar, osteositler, gingival fibroblastlar, 

kan damarları, sinir dokuları, iltihaplanma hücreleri ve osteoklast öncüleri gibi çok 

sayıda hücre bu süreç boyunca etkileşime girer ve doku ve hücrelerin her biri 

mekanik algılamaya karşı kendi tepkisine sahiptir(67). Ortodontik kuvvet alveol 

kemiğini büker ve elektriksel dengeyi değiştirerek PDL'yi gerer ve sıkıştır. PDL 

alanlarında gerilme ile mekanik uyarılara karşı oldukça duyarlı osteositler; 

osteogenezi etkinleştirir ve osteoblastları, alveol kemik astar hücrelerini ve kemik 

iliği hücrelerini duyarlı hale getirir. Osteoblastlar ani değişiklikler başlatır, ancak 

aynı zamanda yaklaşan osteoklastlara resorptif aktivitelerini kontrol etmek için sinyal 

gönderirler. Bu osteosit → osteoblast → osteoklast zincirinin önemli bileşenleri 

(Prostoglandin)PGs, TNF-α ve RANK / RANKL / OPG sistemidir. PDL 

fibroblastları ağırlıklı olarak kendi ECM'sinin sentezinde ve parçalanmasında yer 

alırken, gingival fibroblastlar kemik remodeling olaylarına katılırlar. 85 genin 

upregülasyonu ve PDL'de protein sentezi ile ilişkili 23 genin downregülasyonunun 

kan damarları ve sinirsel unsurlar ile ilişkili olduğu belirtilmiştir(67, 82). P maddesi, 

CGRP, VIP ve diğer salınan nörotransmitterler, paradent kapiller ağın endotel 

hücreleri ile etkileşime girer, bunları dolaşan lökositlerle bağlanmaya, paradental 

ECM'ye geçişlerini arttırmaya teşvik ederler (67, 82). Bu dokulara girdikten sonra 

göç eden lökositler önemli miktarlarda kemokinler ve sitokinler üretir(67, 83-86). 

Doğal paradental hücreler (fibroblastlar ve osteoblastlar) tarafından üretilen 

sitokinler ile birlikte, PDL ve alveol kemiğinde yeniden şekillenme olaylarını 

indükler ve sürdürürler(87). Sıkıştırılmış PDL'de kollajen üretiminde (tip I ve IV) bir 

azalmanın yanı sıra, 72 saatlik kuvvet uygulamasından sonra PDL gerilim 

bölgelerinde tip IV kollajen üretiminde bir artış bildirilmiştir(88). Son zamanlarda 

ortodontik diş hareketlerinde kan damarlarının rolü çokça dikkat çekmektedir. 

Mevcut kan damarlarının anjiyogenezi ve yeniden şekillenmesi, mekanik kuvvetler 

tarafından geliştirilen yeni çevreye uyum sağlamasına yardımcı olur. Ortodontik güç 

uygulamasını takiben PDL kan damarlarının sayısındaki başlangıçtaki azalma ve 

daha sonra bir artış bildirilmiştir(88, 89). Bu kan damarları, sitokinlerin ve 
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kemokinlerin kaynağı olarak hareket ederek mekanik kuvvete bağlı aseptik 

inflamasyonda önemli bir rol oynamaktadır. Sıkıştırılmış PDL'de, IL-1β, IL-1 

reseptörü, IL-6, IL-6 reseptörü, IL-8 reseptörü, IL-11 ve TNF-α'nın arttığı 

gösterilmiştir; bu durum aseptik inflamasyon varlığını göstermektedir. Ortodontik 

olarak tedavi edilen dişlere fonksiyonel kuvvet uygulanması, bu dönemlerde diş 

hareketinin hızını tekrar arttırabilir. Fiziksel, kimyasal veya cerrahi yöntemlerle çok 

benzer bir etki elde edilebilir. Bu fenomen, yerçekiminin, hemodinamik streslerin ve 

hareketin fiziksel güçlerinin dokularda kritik bir rol oynadığı gerçeğini vurgular, 

çünkü hücreler yapısal organizasyonları için tensegrity mimarisi kullanırlar(67, 83-

86, 88). Ortodontik diş hareketinin, biyolojik tepkiler uyandıran mekanik 

yöntemlerle yaratıldığı sonucuna varılabilir. Bu iki sistem (mekanik ve biyoloji), 

dento-alveoler kompleksin biçim ve işlevinde istenen ve öngörülebilir değişiklikler 

üretmek için birlikte hareket ederler (67, 83-86). Bu remodeling sürecindeki diğer 

önemli hücresel katılımcılar, nöro-vasküler ve bağışıklık sistemlerinin 

türevleridir(67).  

Hücreler ve dokular, uygulanan mekanik kuvvetlere cevap vermek için 

mekanik algılama, iletim ve tepki fenomenini kullanırlar. Bu reaksiyon başlangıçta 

akut olan, ortodontik cihazın aktivasyonundan birkaç gün sonra kronikleşen aseptik 

enflamatuar reaksiyon ile gösterilir. Akut enflamasyon, cihaz yeniden aktive olduğu 

her seferde paradental dokularda meydana gelir. Dolayısıyla, mekanik yanıt ve 

iltihaplanmanın diş hareketinin klinik etkisine ulaşmak için şart olduğu 

düşünülmektedir. Her iki mekanizma da gerçekten uyumlu bir şekilde ortaya çıkarsa 

ortodontistler fiziksel, kimyasal veya cerrahi olmak üzere ilave uyaranlar kullanarak 

diş hareket hızını artırabilirler. Ortodonti alanında mekanik ve biyoloji konusundaki 

bilgiler sürekli genişlemektedir ve klinik alandaki başarı için giderek daha güçlü bir 

temel oluşturulmaktadır(83-86). 

 

4.2.1.4. Diş Hareketi Hızı 
 

Ortodontik tedavinin amacı, dişleri mümkün olan en etkin şekilde hareket 

ettirmektir ayrıca dişler ve destekleyici doku için olumsuz etkileri minimalize 

etmektir. Ortodontik diş hareketi sürecini etkileyen birkaç faktör söz konusudur. 
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4.2.1.5. Diş Hareketini Etkileyen Faktörler 

 

4.2.1.6. Diş Hareketinin Tipleri 
 

4.2.1.6.1. Devrilme 

 

Dişin devrilme hareketi, PDL'nin sınırlı alanlarında meydana gelmektedir. 

Fulkrum oluşur ve kök kuvvetin karşı tarafına doğru hareket eder. (Şekil 3) Hafif 

kuvvetler ile bir dişin devrilmesi, diğer diş hareketlerinden daha fazla diş hareketi 

üretir. Devrilme hareketi sırasında maksimum basınç, alveol kretinin altında ve kök 

apeksinde oluşur. Fulkrum ve çevresindeki alanlar kuvvet yükü en azdır, bu da 

PDL'nin yalnızca yarısının kuvvetle yüklendiği anlamına gelir. Bu nedenle devrilme 

hareketi için ortodontik kuvvetler düşük tutulmalıdır(36).  

 

Şekil 3. Bukkal devrilmede baskı veya gerginlik altındaki bölgelerin 

diyagramatik görünümü(90) 

 

4.2.1.6.2. Tork Hareketi 

 

Tork hareketi kök apeksinin devrilmesini içerir. İlk sıkıştırma bölgesi kökün 

orta üçte birinde oluşur. Bu kompresyon alanlarının çıkarılmasından sonra ikinci 

kompresyon alanı kökün apikal yüzeyindedir, bu bölgede rezorbsiyon meydana 

gelir(36). 
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4.2.1.6.3. Paralel Hareket 

 

Paralel hareket, paralel çizgilerle hareket eden ve kuvvetin alveol kemiğine 

yayılmış kuvvet çiftleri tarafından oluşturulur. Bu tür hareketlerde kullanılan 

kuvvetler belirli bir seviyeyi aşamaz(36). 

 

4.2.1.6.4. Rotasyon Hareketi 

 

Dönme kuvveti, yerelleştirilmiş alanlara değil, tüm PDL'ye dağıtılabilir. Bu 

nedenle, diğer hareketlerden daha büyük kuvvetler uygulanabilir(36). 

 

4.2.1.6.5. Ekstrüzyon Hareketi 
 

Diş hareketinin diğer tiplerinden farklı olarak, ekstrüzyon esnasında ideal 

olarak, PDL'de herhangi bir sıkışma bölgesi oluşturulmaz(36). 

 

4.2.1.6.6. İntrüzyon Hareketi 
 

Kuvvet, genellikle intrüzyonda kök apeksindeki küçük bir bölgede lokalizedir. 

Kuvvet büyüklüğü dikkatle seçilmelidir(36). 

 

4.2.1.7. Kuvvet Süresi 
 

Devamlı Kuvvet: Ni-Ti sargılı yay(91) ve drum yayı(92), bu tip kuvvet 

uygulamasının örnekleri olarak verilebilir. 

 

İnterrupted Kuvvet: Aktivasyon aralarında kuvvet sıfıra düşer örneğin; ark teli, 

power chain(36). 

 

İntermittent Kuvvet: hasta apareyi ağzından çıkardığında kuvvet sıfıra düşer 

taktığında tekrar eski haline döner. Örneğin; yüz maskesi, çıkarılabilir apareyler ve 

elastikler(36). 
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4.3. Sigara İçeriğindeki Sağlığa Zararlı Maddeler 

 

4.3.1. Nikotin 

 

Nikotin alkoloid yapısında, renksiz uçucu bir sıvıdır. Kullanılan tütüne göre 

değişmekle beraber, bir sigaradaki nikotin miktarı 20 (miligram)mg’a kadar çıkabilir. 

Vücuda alınan nikotin miktarı, sigaranın cinsine, inhalasyon derinliğine ve süresine 

göre 0.05-2 mg arasında değişebilir. Absorbsiyonu sonucu dolaşıma giren nikotinin 

%25’i yedi saniye gibi kısa bir sürede beyine ulaşır. Bütün vücut sıvılarına dağılım 

gösterebilen nikotin, gebelerde plasentadan fötal dolaşıma ve emziren annelerde süte 

kolaylıkla geçer. Nikotin karaciğerde major metaboliti olan kotinine dönüşür. 

Kotininin yarılanma ömrü yaklaşık 19 saattir ve böbreklerden atılır.  

 

Nikotinin uzun süre sigara veya diğer şekillerle alınması yalnızca psişik değil, 

aynı zamanda fiziksel bağımlılığa da yol açar. Nikotin, santral sinir sistemi üzerine 

psikostimülan etki eder. Ayrıca hem nöromusküler kavşakta hem de otonomik 

gangliyonlarda stimulus iletimini önce uyarır, arkasından bloke eder. Nikotin 

vazopressin, adrenokortikotrop hormon, katekolamin gibi hormonların düzeyinde 

artışa neden olarak damarlarda vazokonstrüksiyona neden olmaktadır(93, 94) 

 

4.3.2. Karbon Monoksit 

 

Nikotinden sonra sigara kullanmada akut farmakolojik etkisinden en çok söz 

edilen madde karbon monoksittir. Renksiz, kokusuz bir gazdır. Sigara dumanında 

yaklaşık %2.9-5.1 oranında bulunur. Sigara dumanında, sigara içinden geçen havada, 

organik maddelerin tam yanmaması sonucu karbon monoksit oluşur. Sigara 

dumanında CO %2 gibi yüksek konsantrasyonda bulunmaktadır. Sigara dumanındaki 

CO ve CO2 'nin ana kaynağı tütünde bulunan selüloz, pigment ve suda çözünen 

asitlerdir. Karbon oksitleri tütün dumanında iki fazda oluşmaktadırlar:  

1. Ateş bölgesinde yüksek ısıda (400°С-800°С) oksidasyon sonucu.  

2. Bu bölgenin arkasındaki piloriz (yanma) bölgesinde düşük ısıda (150°С-

400°С) parçalanma sonucu(95).  
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Karbon monoksitin hemoglobine afinitesi, karbondioksite kıyasla %200 daha 

fazladır (9). Böylece karbon monoksi hemoglobin (COHb) oluşur. Neticede, 

ortamdaki az miktardaki karbon monoksit dahi kanda toksik derişimde, karbon 

monoksi hemoglobin oluşmasına neden olur. Dolayısıyla asfiksi belirtileri olan 

halsizlik, renk sararması, iştahsızlık ve sinirlilik gibi tablolar ortaya çıkar. Sigara içen 

5 kişinin kanlarında COHb oranı %3.80 olarak saptanırken, sigara içmeyen 10 

kişinin kanlarında yapılan araştırmalarda COHb oranı %1.64 bulunmuştur(96). 

COHb değeri %60‟ın üzerine çıkması fataldır. Bu madde kanın oksijen taşıma 

kapasitesini azaltarak, doku solunumuna mani olmakta ve sonunda tütün 

kullananlardaki polisitemiye yol açmaktadır. Sigara kullanmanın kandaki COHb 

düzeyini arttırdığı birçok araştırmayla gösterilmiştir(9, 96-99). 

 

Sigara tiryakisinin efor kapasitesini de düşüren karbon monoksit, 

aterosiklerotik değişikliklerden ve kalp, damar hastalıklarının oluşumundan sorumlu 

maddelerden biri olarak görülmektedir. Kandaki COHb düzeyi %2‟nin üstünde 

olduğu zaman baş ağrısı, baş dönmesi, yorgunluk, koordinasyon, karar verme ve 

psikomotor bozukluklar, duyarlılık ve kardiovasküler değişiklikler başlar(97).  

 

 

4.3.3. Kanserojen Maddeler  

 

Sigara içinde binlerce bileşim vardır. Bunların çoğu kanserojendir. Sigara, 

kanser sürecini hem başlatıcı hem de bu süreci hızlandırıcı maddeleri içermektedir. 

Sigara gaz fazında buharlaşan nitrosaminler içerir. Bunlar nitrosadimetilamin, 

nitrosodietilamin ve nitrosopirrolidindir. Ayrıca tütün içinde benzo(a)piren, 

benzo(a)antrasen gibi polisiklik aromatik hidrokarbonlarda bulunur. Nitrosaminler ve 

aromatik hidrokarbonlar tütün alkoloidleri olan nikotin, nornikotin, anabasin ve 

anatibinden oluşur. Bu maddelerin oral kavite kanserlerinden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Sigara, radyasyon gibi tek başına kanserojendir (95, 97).  

 

Sigara içindeki benzo(a)piren gibi aromatik hidrokarbonlar kanser oluşumunda 

çok etkilidir. Bu hidrokarbonlarda kanserojenite potansiyeli düşük olmasına rağmen, 
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sigara içimindeki doz ve süre önemli faktör olarak görülmektedir. Kanserojen 

kimyasal ajanlar DNA ile reaksiyona girerek genetik mutasyona yol açabilir. 

 

Sigara, kanser kemoterapisinde ilaç rezistansına neden olur. Sigara ile ilişkisi 

olmayan kanserli hasta eğer sigara tüketmeye başlarsa kemoterapiye cevap oranı ve 

cevap süresi azalır(95, 97) 

 

Sigarada 4.000 den fazla zararlı madde vardır. Bunlardan bazıları;  

• Hidrojen siyanür (gaz odaları zehiri)  

• Aseton (oje sökücü)  

• Naftalin (güve kovucu)  

• Kadmiyum (akü metali)  

• DDT (böcek öldürücü)  

• Metanol (roket yakıtı)  

• CO (egzoz gazı)  

• Amonyak (sıvı deterjan)  

• Polonyum-210 (kanserojen)  

• Radon (radyasyon)  

• Arsenik (fare zehiri)  

• Nikotin  

 

Bu çalışmanın amacı; içeriğindeki sayısız kimyasal maddeler nedeniyle sigara 

dumanı inhalasyonun ortodontik diş hareketi miktarı üzerine etkisini incelemektir.  
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

5.1. Hayvanların Seçimi ve Hazırlığı 
 

Bu çalışma; Karadeniz Teknik Üniversitesi (KTÜ) Deney Hayvanları Etik 

Kurul raporu alındıktan sonra (Etik kurul no:2016/8)  KTÜ Diş Hekimliği Fakültesi 

Ortodonti Anabilim Dalı, KTÜ Araştırma ve Geliştirme Merkezi Deney Hayvanları 

bölümlerinde yürütülmüşür. 

 

Çalışmada, KTÜ Araştırma ve Geliştirme Merkezi Deney Hayvanları Bölümü 

tarafından temin edilen ortalama ağırlıkları 200-250gr ve yaşları 4 haftalık olan 50 

adet Wistar Albino erkek sıçan  kullanılmıştır(Resim 1). Çalışma süresince deneklere 

uzman veteriner hekimlerin kontrolünde standart bakım ve besin rejimi (resim 2) 

uygulanmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 1: Wistar Sıçan 
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Resim 2: Hayvanların Beslenmesinde Kullanılan Besinler 

 

 

5.2. Deney Hazırlığı ve Kullanılan Gereçler 

 

5.2.1. Sigara Ünitesi 
Deney hayvanları 45 x 25 x 20 cm 

ebatlarindaki bir plastik kutuda (Resim 3a,b) 

, bir hava pompası ile sigara dumanına maruz bırakıldı. Ve ayrıca sigara dumanının 

pasif bir şekilde ortamdan uzaklaşması için delikler açıldı. Sıçanlar günde üç defa 

(sabah, öğle ve akşam) 8’er dakika sigaraya maruz bırakıldı (Resim 4) ve her 

uygulamada sigara içirme ünitesine 10 adet sıçan  yerleştirildi.  Ayrıca her 

uygulamada 10 adet sigara yakılarak (Resim 5) haznelerine yerleştirildi. Sigara 

dumanını, sigara içirme ünitesinin içine doğru yönlendirmek için voltajı ayarlanmış 

pompa kullanıldı. (Resim 6) 
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Resim 3 a: Sigara Ünitesinin Üstten Görünümü 

 

Resim 3 b: Sigara Ünitesi 
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Resim 4: Sıçanlar Sigara Dumanına Maruz Bırakılırken 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 5: Sigaralar Yakılmış Durumda 
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Resim 6: Pompanın Görünümü 

  

 

5.3. Hayvan grupları 
 

Her biri 200-250 gr ağırlığında toplam 50 adet sıçan (resim 7) , her grupta 10 

adet olmak üzere 5 gruba ayrıldı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 7: Sıçan Baygın ve İşleme Hazır Durumda 
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1. Grup: Kontrol grubu 9. haftada dişlerin ölçüsü alındı ve 13. Haftada 

sakrifiye edildi.  

2. Grup: Kuvvet grubu 9. haftada dişlerin ölçüsü alındı, yine 9. haftada kuvvet 

uygulanmaya başlandı ve 13. haftada sakrifiye edildi.  

3. Grup: Sadece sigara grubu 9. haftada dişlerin ölçüsü alındı, 4. haftada sigara 

uygulanmaya başlandı ve 13. haftada sakrifiye edildi. 

4. Grup: Sigara kuvvet grubu 9. haftada dişlerin ölçüsü alındı(Resim 8), 4. 

haftada sigara uygulanmaya başlandı, 9. Haftada kuvvet uygulanmaya başlandı ve 

13. haftada sakrifiye edildi.(Resim 9)(Şekil 4) 

 

Not: Çalışmaya 40 adet ratla başlanmıştır. Kuvvet grubundaki 2 rat anesteziye 

bağlı olarak ölmüştür. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4: Grupların Tablo Olarak Görünümü 
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Resim 8: Kullanılan Ölçü Maddesi (A tipi silikon) ve Sıçandan Ölçü Alınırken 

  

  

Sigara içen gruplara 4. haftada sigara (King marka sigara ve 0.7 mg Nikotin, 9 

mg Katran, 10 mg Karbon Monoksit) uygulanmaya başlandı (resim 9). 13. haftada 

sigara uygulaması kesildi. Sigara sabah, öğle ve akşam olmak üzere günde 3 defa 

uygulandı. Her uygulamada 10 adet sıçana 10 adet sigara uygulandı. Kuvvet 

uygulanan gruplara 9. ve 13. haftalar arası maksiller sol 1. molar ve keser dişlerine 6 

mm uzunlukta ve 50 gr’lık kapalı coiller(Aurhus, Ortosistem, Türkiye) bağlandı 

(Resim 10). 4 hafta kuvvet uygulamasına maruz bırakıldı. Sıçanlara kapalı coil 

takımı ve ölçü alınabilmesi için standart olarak  Ksilazin 10 mg/kg ve Ketamin 80 

mg/kg karışımı anestezik madde intra peritoneal (IP) enjekte edilerek (Resim 11) 

sıçanlar genel anestezi altına alındı. 13. Haftada ise sıçanların genel anestezi altında 

giyotin aleti kullanılarak kafaları vücutlarından ayrıldı ve maksillaları diseke edildi 

(Resim 12). Ölçüler ve diseke edilen maksillar TRIOS 2014-1 (Copenhagen K 

Denmark) ağız içi tarama cihazı ile tarandı (Resim 13). Taramaların 3shape 

programında T0 ve T1 zamanlarındaki görüntüsü(Resim 14).  
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Resim 9: Kullanılan Sigara ve İçeriği 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 10: Uygulanan Coilin Markası ve Coil Bağlanmış Hali 
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Resim 11: Uygulanan Anestezik Karışım ve IP Enjeksiyonu 

 

 

 

                                                                                                                                                                                             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 12: Diseke Edilmiş Maksilla ve Giyotin Aleti 
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Resim 13: TRIOS 2014-1 Ağız İçi Tarama Cihazı  

 

Resim 14: Taramaların Görüntüsü 
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Diş hareketi ölçümü Maestro 3D (Age Solutions s.r.l., Pisa, Italy) programı 

kullanılarak  T0 ve T1 zamanlarında elde edilen modeller üzerinde hem bukkal 

bölgeden hem de palatinal bölgeden olacak şekilde hesaplanmıştır (Resim 15,Resim 

16). Bukkal bölgeden yapılan ölçümler üst birinci molar dişin meziobukkal cusp 

tepesinden üst ikinci molar dişin meziobukkal cusp tepesine olan mesafenin T0 ve 

T1 modellerinde ölçülerek arasındaki farkın hesaplanması ile elde edilmiştir. 

Palatinal bölgeden yapılan ölçümler ise üst birinci molar dişin mesiopalatinal cusp 

tepesinden üst üçüncü molar dişin meziopalatinal cusp  tepesine olan mesafenin T0 

ve T1 modellerinde ölçülerek aralarındaki farkın hesaplanmasıyla ortaya 

çıkarılmıştır. Ortalama diş hareket miktarı ise her bir örnek için bukkal ve palatinal 

bölgeden elde edilen diş hareketi ölçümlerinin ortalamasının alınmasıyla elde 

edilmiştir. 

 

Resim 15: Maestro 3D programı ile T0 noktasında bukkal ve palatinalden 

yapılan ölçümler  
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5.4. İstatistiksel Analiz 

 

Verilerin analizi konusunda; tanımlayıcı istatistikler frekans, yüzde, ortalama, 

standart sapma değerleri ile sunulmuştur. T0 ve T1 fark ölçüm zamanına göre 

farklılığının araştırılması amacı ile bölgelere göre incelenmesi amacı ile t testi 

kullanılmıştır. Palatinal ve Bukkal bölgede fark ölçümlerinin çalışma gruplarına göre 

farklı olup olmadığının incelenmesi amacı ile t testi analizi uygulanmıştır. Çalışma 

gruplarının fark ölçümlerine göre farklılığının incelemesi amacı ile varyans analiz 

uygulaması yapılmıştır.  Farklı olan grupların tespit edilmesi amacı ile Sidak ikili 

karşılaştırma testi uygulanmıştır. Çalışmada 0,05'den küçük p değerleri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir. Analizler SPSS 22.0  (IBM, 1804, Westlands Centre, 

Westlands Road, Quarry Bay, HK)paket programı ile yapılmıştır.  
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6. BULGULAR 

 

Çalışmaya dahil edilen deneklerin %26’sı kontrol, % 26’sı sigara, % 21’i 

kuvvet ve %26’sı kuvvet+sigara grubu deneklerinden oluştuğu tespit 

edilmiştir(Tablo 1).  

 

Tablo 1: Çalışma gruplarının dağılımı 

Grup n % 

Kontrol 10 26,3 

Sigara 10 26,3 

Kuvvet 8 21,1 

Sigara+Kuvvet 10 26,3 

Total 38 100,0 

 

Çalışma gruplarına göre T1-T0 Fark ölçümlerinin farklı olduğu tespit 

edilmiştir. Farklılığının nedeninin Sigara+Kuvvet grubu T1-T0 fark ölçümlerinin 

diğer tüm gruplara göre daha yüksek olmasından kaynaklandığı tespit edilmiştir. 

Kuvvet grubunda T1-T0 fark ölçümlerinin, sigara ve kontrol gruplarındaki fark 

ölçümlerinden daha yüksek olduğu tespit edilmiştir.  Sigara ve kontrol gruplarının 

ölçümleri arasında ise anlamlı farklılıklar olmadığı görülmüştür (F=54,03, 

p<0,05)(Tablo 2)(Şekil 5).  
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Tablo 2: Çalışma Gruplarına Göre T1-T0 Fark Ölçümünün İncelenmesi 

Grup n X s.s F p İkili Karşılaştırma 

Kontrol 10 0,06 0,06 

54,03 0,01 
Sigara+Kuvvet>  

Kuvvet>sigara, kontrol 

Sigara 10 0,05 0,05 

Kuvvet 8 0,81 0,58 

Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,67 

 

 

 

Şekil 5: Çalışma Gruplarına Göre T1-T0 Fark Ölçümünün İncelenmesi 
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Çalışma gruplarının Bonferrioni testi ile incelenmesinde, T1-T0 Fark 

ölçümlerinin farklı olduğu tespit edilmiştir. Farklılığın nedeninin Sigara+Kuvvet 

grubu T1-T0 fark ölçümlerinin diğer tüm gruplara göre daha yüksek olmasından 

kaynaklandığı tespit edilmiştir. Kuvvet grubunda T1-T0 fark ölçümlerinin, sigara ve 

kontrol gruplarındaki fark ölçümlerinden daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Sigara 

ve kontrol gruplarının ölçümleri arasında ise anlamlı farklılıklar olmadığı 

görülmüştür (Tablo 3). 

 

Tablo 3: Çalışma Gruplarının Göre T1-T0 Fark (Bonferrioni Karşılaştırması) 

(I) Grup (J) Grup 
Ortalamadan 

Fark (I-J) 
s.hata p 

Kontrol 

Sigara 0,02 0,14 1,00 

Kuvvet -,74963
*
 0,15 0,01 

Sigara+Kuvvet -1,48550
*
 0,14 0,01 

Sigara 

Kontrol -0,02 0,14 1,00 

Kuvvet -,76663
*
 0,15 0,01 

Sigara+Kuvvet -1,50250
*
 0,14 0,01 

Kuvvet 

Kontrol ,74963
*
 0,15 0,01 

Sigara ,76663
*
 0,15 0,01 

Sigara+Kuvvet -,73587
*
 0,15 0,01 

     

Sigara+Kuvvet 

Kontrol 1,48550
*
 0,14 0,01 

Sigara 1,50250
*
 0,14 0,01 

Kuvvet ,73587
*
 0,15 0,01 

*farklı olan grupları gösterir(p<0,05) 

 

 

Kontrol grubunda palatinal ve bukkal bölgede yapılan ölçümlerinin farklı 

olmadığı tespit edilmiştir(t=1,43,p>0,05).  

Sigara grubunda palatinal ve bukkal bölgede yapılan ölçümlerinin farklı 

olmadığı tespit edilmiştir(t=0,55,p>0,05).  

Kuvvet grubunda palatinal ve bukkal bölgede yapılan ölçümlerinin farklı 

olmadığı tespit edilmiştir(t=0,01,p>0,05).  
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Sigara+Kuvvet grubunda palatinal ve bukkal bölgede yapılan ölçümlerinin 

farklı olmadığı tespit edilmiştir (t=0,03, p>0,05)(Tablo 4)(Şekil 6 ve 7).  

 

 

Tablo 4: Çalışma Gruplarının Bölgelere Göre T1-T0 Fark Ölçümünün 

İncelenmesi 

Grup Bölge n X s.s t p 

Kontrol 
Palatinal 10 0,08 0,07 

1,43 0,17 
Bukkal 10 0,05 0,04 

Sigara 
Palatinal 10 0,05 0,07 

0,55 0,59 
Bukkal 10 0,04 0,02 

Kuvvet 
Palatinal 8 0,82 0,55 

0,01 0,99 
Bukkal 8 0,81 0,65 

Sigara+Kuvvet 
Palatinal 10 1,55 0,65 

0,03 0,97 
Bukkal 10 1,54 0,72 

 

 

Şekil 6: Çalışma Gruplarının Bölgelere Göre T1-T0 Fark Ölçümünün Bukkalde 

İncelenmesi 
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Şekil 7: Çalışma Gruplarının Bölgelere Göre T1-T0 Fark Ölçümünün Palatinalde 

İncelenmesi 

 

 

 

Palatinal bölgede kontrol ve sigara grubu deneklerinin yapılan ölçümleri 

arasında farklılıklar olmadığı, kontrol ve sigara grubu deneklerinin fark ölçümlerinin 

benzer olduğu gözlemlenmiştir(t=0,90,p>0,05). 

 

Bukkal bölgede kontrol ve sigara grubu deneklerinin yapılan ölçümleri 

arasında farklılıklar olmadığı, kontrol ve sigara grubu deneklerinin fark ölçümlerinin 

benzer olduğu gözlemlenmiştir(t=0,36,p>0,05)(Tablo 5)(Şekil 8 ve 9). 
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Tablo 5 : Bukkal Ve Palatinal Bölgelerde Kontrol Ve Sigara Grubunun 
Karşılaştırılması 

Bölge Grup n X s.s t p 

Palatinal 
Kontrol 10 0,08 0,07 

0,90 0,38 
Sigara 10 0,05 0,07 

Bukkal 
Kontrol 10 0,05 0,04 

0,36 0,72 
Sigara 10 0,04 0,02 

 

 
Şekil 8 : Palatinalde Kontrol Ve Sigara Grubunun Karşılaştırılması 

 

 
 

Şekil 9 : Bukkalde Kontrol Ve Sigara Grubunun Karşılaştırılması 
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Palatinal bölgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapılan ölçümleri farklı 

olduğu,  kontrol grubu deneklerinin fark ölçümlerinin  kuvvet grubuna göre daha 

düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir(t=-4,17,p<0,05). 

Bukkal bölgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapılan ölçümleri farklı 

olduğu,  kontrol grubu deneklerinin fark ölçümlerinin  kuvvet grubuna göre daha 

düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir(t=-3,77,p<0,05)(Tablo 6)(Şekil 10 ve 11). 

 

Tablo 6: Bukkal Ve Palatinal Bölgelerde Kontrol Ve Kuvvet Grubunun 

Karşılaştırılması 

Bölge Grup n X s.s t p 

Palatinal 
Kontrol 10 0,08 0,07 

-4,17 0,01 
Kuvvet 8 0,82 0,55 

Bukkal 
Kontrol 10 0,05 0,04 

-3,77 0,01 
Kuvvet 8 0,81 0,65 

 

 

 

 

 
Şekil 10: Palatinalde Kontrol Ve Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 
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Şekil 11: Palatinalde Kontrol Ve Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 

 

Palatinal bölgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapılan ölçümleri farklı 

olduğu, kontrol grubu deneklerinin fark ölçümlerinin kuvvet grubuna göre daha 

düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir(t=-4,17,p<0,05). 

Bukkal bölgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapılan ölçümleri farklı 

olduğu, kontrol grubu deneklerinin fark ölçümlerinin kuvvet grubuna göre daha 

düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir(t=-3,77,p<0,05)(Tablo 7)(Şekil 12 ve 13). 

 

Tablo 7: Bukkal Ve Palatinal Bölgelerde Kontrol Ve Sigara+Kuvvet Grubunun 

Karşılaştırılması 

Bölge Grup n X s.s t p 

Palatinal 
Kontrol 10 0,08 0,07 

-7,14 0,01 
Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65 

Bukkal 
Kontrol 10 0,05 0,04 

-6,60 0,01 
Sigara+Kuvvet 10 1,54 0,72 
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Şekil 12: Palatinalde Kontrol Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 

 

 
Şekil 13: Bukkalde Kontrol Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 

 

Palatinal bölgede sigara ve kuvvet grubu deneklerinin yapılan ölçümleri farklı 

olduğu, sigara grubu deneklerinin fark ölçümlerinin kuvvet grubuna göre daha düşük 

düzeyde olduğu gözlemlenmiştir (t=-4,33, p<0,05). 

Bukkal bölgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapılan ölçümleri farklı 

olduğu,  sigara grubu deneklerinin fark ölçümlerinin  kuvvet grubuna göre daha 

düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir(t=-3,80, p<0,05)(Tablo 8)(Şekil 14 ve 15). 
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Tablo 8: Bukkal Ve Palatinal Bölgelerde Sigara Ve Kuvvet Grubunun 

Karşılaştırılması 

Bölge grup n X s.s t p 

Palatinal 
Sigara 10 0,05 0,07 

-4,33 0,01 
Kuvvet 8 0,82 0,55 

Bukkal 
Sigara 10 0,04 0,02 

-3,80 0,01 
Kuvvet 8 0,81 0,65 

 

 

 

 

 
Şekil 14: Palatinalde Sigara Ve Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 
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Şekil 15: Bukkalde Sigara Ve Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 

 

 

Palatinal bölgede sigara ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapılan 

ölçümleri farklı olduğu, sigara grubu deneklerinin fark ölçümlerinin sigara + kuvvet 

grubuna göre daha düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir (t=-7,28, p<0,05). 

Bukkal bölgede sigara ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapılan ölçümleri 

farklı olduğu, sigara grubu deneklerinin fark ölçümlerinin sigara + kuvvet grubuna 

göre daha düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir (t=-6,63, p<0,05)(Tablo 9)(Şekil 

15 ve 16). 

 

Tablo 9: Bukkal Ve Palatinal Bölgelerde Sigara Ve Sigara+Kuvvet Grubunun 

Karşılaştırılması 

Bölge grup n X s.s t p 

Palatinal 
Sigara 10 0,05 0,07 

-7,28 0,01 
Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65 

Bukkal 
Sigara 10 0,04 0,02 

-6,63 0,01 
Sigara+Kuvvet 10 1,54 0,72 
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Şekil 16: Palatinalde Sigara Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 

 

 

Şekil 17: Bukkalde Sigara Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 
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Palatinal bölgede kuvvet ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapılan 

ölçümleri farklı olduğu, kuvvet grubu deneklerinin fark ölçümlerinin sigara + kuvvet 

grubuna göre daha düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir (t=-2,56, p<0,05). 

Bukkal bölgede kuvvet ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapılan 

ölçümleri farklı olduğu, kuvvet grubu deneklerinin fark ölçümlerinin sigara + kuvvet 

grubuna göre daha düşük düzeyde olduğu gözlemlenmiştir (t=-2,25, p<0,05)(Tablo 

10)(Şekil 18 ve 19). 

 

Tablo 10: Bukkal Ve Palatinal Bölgelerde Kuvvet Ve Sigara+Kuvvet Grubunun 

Karşılaştırılması 

Bölge Grup n X s.s t p 

Palatinal 
Kuvvet 8 0,82 0,55 

-2,56 0,02 
Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65 

Bukkal 
Kuvvet 8 0,81 0,65 

-2,25 0,04 
Sigara+Kuvvet 10 1,54 0,72 

 

 

 
Şekil 18: Palatinalde Kuvvet Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 
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Şekil 19: Bukkalde Kuvvet Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karşılaştırılması 

 

 

Palatinal Bölgede Çalışma gruplarına göre Fark ölçümlerinin farklı olduğu 

tespit edilmiştir. Farklılığının nedeninin Palatinal Bölgede Sigara+Kuvvet grubu fark 

ölçümlerinin diğer tüm gruplara göre daha yüksek olmasından kaynaklandığı tespit 

edilmiştir. Kuvvet grubu fark ölçümlerinin sigara ve kontrol gruplara göre daha 

yüksek olmasından kaynaklandığı tespit edilmiştir. Sigara ve kontrol gruplarının 

ölçümleri arasında ise anlamlı farklılıklar olmadığı görülmüştür (F=28,48, 

p<0,05)(Tablo 11)(Şekil 20).  

 

Tablo 11: Çalışma Gruplarının Palatinal Bölgeye Göre T1-T0 Fark Ölçümünün 

İncelenmesi 

Bölge Grup n X s.s. F p 
İkili 

Karşılaştırma 

Palatinal 

Kontrol 10 0,08 0,07 

28,48 0,01 

Sigara+Kuvvet>  

Kuvvet>sigara, 

kontrol 

Sigara 10 0,05 0,07 

Kuvvet 8 0,82 0,55 

Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65 
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Şekil 20: Çalışma Gruplarının Palatinal Bölgeye Göre T1-T0 Fark Ölçümünün 

İncelenmesi 
 

Bukkal Bölgede Çalışma gruplarına göre Fark ölçümlerinin farklı olduğu tespit 

edilmiştir. Farklılığının nedeninin Bukkal Bölgede Sigara+Kuvvet grubu fark 

ölçümlerinin diğer tüm gruplara göre daha yüksek olmasından kaynaklandığı tespit 

edilmiştir. Kuvvet grubu fark ölçümlerinin sigara ve kontrol gruplara göre daha 

yüksek olmasından kaynaklandığı tespit edilmiştir. Sigara ve kontrol gruplarının 

ölçümleri arasında ise anlamlı farklılıklar olmadığı görülmüştür (F=23,19, 

p<0,05)(Tablo 12)(Şekil 21).  

 

Tablo 12: Çalışma Gruplarının Bukkal Bölgeye Göre T1-T0 Fark Ölçümünün 

İncelenmesi 

Bölge Grup n X s.s. F p 
İkili 

Karşılaştırma 

Bukkal 

Kontrol 10 0,05 0,04 

23,19 0,01 

Sigara+Kuvvet>  

Kuvvet>sigara, 

kontrol 

Sigara 10 0,04 0,02 

Kuvvet 8 0,81 0,65 

Sigara+Kuvvet 10 1,54 0,72 

 



58 

 

 
Şekil 21: Çalışma Gruplarının Bukkal Bölgeye Göre T1-T0 Fark Ölçümünün 

İncelenmesi 
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7. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda erkek Wistar Albino ırkı ratlar kullanılmıştır. Sigara veya 

nikotin ile ilgili birçok deneysel çalışmaya bakıldığında da Wistar Albino ırkı ratların 

kullanıldığı görülmektedir(100-104). 

 

Genç erişkin dönemde sigara kullanma alışkanlığı edinmemiş kişilerin, daha 

sonraki yıllarda sigaraya başlamaları beklenmemektedir. Günümüzde sigara 

kullanıcılarının çoğu 25 yaşından önce, çoğunlukla da ergenlik döneminde sigaraya 

başlamaktadır. Gelişmiş ülkelerde sigaraya başlama yaşı her on kişiden sekizi için 

13–19 yaş arasıdır. Gelir düzeyi düşük ülkelerde ise bu dönem yirmili yaşların 

başları olup son yıllarda daha da genç yaş grubuna kaydığı görülmektedir(105). Kişi 

başına sigara tüketimi bakımından, Avrupa ülkeleri arasında Yunanistan’dan sonra 

ikinci sırada yer alan ülkemizde gelişmiş ülkelerdeki eğilimin tersine sigara içme 

alışkanlığı giderek artmaktadır. Sigara kullanma sıklığının görece olarak daha düşük 

olduğu çocuklar, gençler ve kadınlar, ciddi sağlık sorunlarına yol açan bu alışkanlığa 

karşı korunması gereken en önemli risk gruplarını oluşturmaktadır(106). 

 

Türkiye’de 13-15 yaş arasında sigara içme oranı erkeklerde % 11,1 bayanlarda 

% 4,4’tür. 18 yaş üzeri erişkinlerde sigara içme oranı ise erkeklerde % 52 bayanlarda 

% 17 olarak bildirilmiştir(107). Çeşitli çalışmalarda ülkemiz için sigaraya başlama 

yaşının 13-17 arasında değiştiği gösterilmiştir(107). 

 

Sigara tüketimindeki değişiklikler konusunda eldeki verilerden yararlanılarak 

yapılan projeksiyonlar sonucunda 1998 ile 2008 yılı karşılaştırıldığında Yeni Zelanda 

ve İngiltere’de %20 ve üzerinde azalma olacağı, bu azalmanın ABD, Macaristan, 

Fransa, Portekiz ve İspanyada %10 - 20 arasında olacağı, Kanada, Hindistan ve pek 

çok Avrupa ülkesinde azalmanın %10’un altında kalacağı ifade edilmektedir. Çin, 

Rusya, Arjantin, Kolombiya artışların %10’un altında kalacağı ülkeler olarak tahmin 

edilmektedir (108). 
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Global tütün epidemisi üzerine DSÖ’nün yayınladığı 2008 raporuna göre 

Türkiye’nin nüfusu 73.193.000 olup nüfusun % 70,8’i 15 yaş üzeri erişkinlerden 

oluşmaktadır. % 67’si şehirlerde yaşamaktadır. Kişi başına düşen yıllık gelir 8420 

dolar olup fakirlik oranı % 3,4’tür. Okur-yazarlık oranı % 87,4’dür. 13-15 yaş 

arasında sigara içme oranı erkeklerde % 11,1, bayanlarda % 4,4 olup her iki cins 

ortak olarak % 8,4 olarak belirtilmiştir. 18 yaş üzeri erişkinlerde sigara içme oranı; 

her gün sigara içen erkeklerde % 49,9 bayanlarda % 15,6 ve her iki cinste ortak 

olarak % 32,7 olup; halen sigara içme oranı ise erkeklerde % 52,0 bayanlarda % 17,3 

her iki cinste ortak olarak % 36,4’tür. Yaş standardize edildiğinde erişkinlerde 

günlük sigara içme prevelansı % 30,1 olarak ortaya çıkmaktadır. Çeşitli çalışmalarda 

ülkemiz için sigaraya başlama yaşının 13-17 arasında değiştiği belirtilmektedir (107). 

Türkiye kişi başına sigara tüketimi yönünden Avrupa ülkeleri arasında 

Yunanistan’dan sonra ikinci sırada yer almaktadır (109). 

 

Sigara kullanımı genel sağlık üzerinde oldukça zararlı bir etkiye sahiptir. Son 

yıllarda yapılan vaka kontrollü çalışmalarda sigaranın akciğer, oral kavite, farinks, 

larinks, özafagus, pankreas, mesane ve renal pelvis kanserlerinin yanı sıra nazal 

kavite, paranazal sinüsler, nazofarinks, karaciğer, mide, böbrek, serviks, uterus ve 

kolorektal kanserlerine de yol açtığı tespit edilmiştir(94). 

 

Tütün, oral ve sistemik hastalıklar için önemli bir risk faktörüdür(110, 111). 

Bununla birlikte, duman inhalasyonunun ortodontik diş hareketine etkisi tamamen 

bilinmemektedir.  

 

Sigaranın osteoklastogenezisin aktivasyonu nedeniyle yola çıktığımız bu 

çalışmamızda sigara duman inhalasyonunun bir sıçan modelinde diş hareketi 

üzerinde belirgin bir artışa neden olduğunu gösterilmiştir. 

 

Bu in vivo çalışmada, bir insanın ortalama günlük sigara içiminin dozuna 

karşılık gelen bir dozda kronik olarak sigara dumanını inhale eden sıçanlarda 

ortodontik diş hareketi üzerine etkisini araştırmak hedeflenmiştir. Bulgularımıza  

göre , sigara inhalasyonunun, ortodontik diş hareketini önemli derecede arttırdığı 
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ayrıca periodontal ligament içerisinde altta yatan osteoklast aktivitesini ve 

inflamasyonunu arttırdığı düşünülmektedir.  

 

Kara M.’nin yaptığı tez çalışmasında(112) deneysel aşama sonunda ratların 

canlı ağırlığı kontrol grubu erkeklerde 331.06±5.33 gr, deney grubu erkeklerde 

263±5.09gr olarak tespit edilmiştir. Ratlarda araştırmalar için öngörülen canlı ağırlık 

erkeklerde 250-350gr, dişilerde 200-250gr olarak belirtilmiştir(113).  

 

Kısa vadede, nikotin enerji harcamasını arttırır ve iştahı azaltabilir; bu da sigara 

kullananların neden daha düşük vücut ağırlığına sahip olduklarını ve sigara 

kullanımının bırakılmasının ardından sıklıkla kilo almasının nedenini 

açıklayabilir(114).  

 

Grunberg(115) yaptığı literatür taramasında sigaranın etkisiyle genel olarak 

gıda tüketiminde azalmanın canlı ağırlık kaybına neden olabileceğini ama bu konuda 

kesin bilgi olmadığını belirtmiştir. Syverson ve arkadaşları(116) yaptıkları çalışmada 

nikotine maruz bırakılan ratlarda çalışma grubu ve kontrol grupları arasında yem 

tüketimi açısından bir farklılık olmadığını bulmuşlardır. Broulik ve Jarab(117) yem 

tüketimini ölçmüş ve aynı şekilde gruplar arasında farklılık olmadığını 

belirtmişlerdir. 

 

Bu çalışmada 4. haftada hayvanların ağırlıkları ölçülmüştür. 4. haftada 

hayvanların ortalama ağırlıkları kontrol grubunda 154,3 gr, kuvvet grubunda 149,8 

gr, sadece sigara grubunda 151,6 gr, sigara kuvvet grubunda 149,7 gr. olarak 

ölçülmüştür. 9. haftada ortalama ağırlıkları kontrol grubunda 321,4 gr, kuvvet 

grubunda 323,2 gr, sadece sigara grubunda 248,4 gr, sigara kuvvet grubunda 234,2 

gr. olarak ölçülmüştür. 13. hafta ortalama ağırlıkları incelendiğinde ise kontrol 

grubunda 401,8 gr, kuvvet grubunda 395,3 gr, sadece sigara grubunda 293,1 gr, 

sigara kuvvet grubunda 274,7 gr. olarak ölçülmüştür. 4-9. haftalar arasında ağırlık 

farkları incelendiğinde kontrol grubunda 167,1 gr, kuvvet grubunda 173,4 gr, sadece 

sigara grubunda 96,8gr, sigara kuvvet grubunda 84,5 gr fark görülmüştür. 9-13. 

haftalar arasında ağırlık farkları incelendiğinde kontrol grubunda 80,4 gr, kuvvet 
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grubunda 72,1 gr, sadece sigara grubunda 44,7 gr, sigara kuvvet grubunda 40,5 gr 

fark bulunmuştur. Tüm gruplarda ağırlık artışı görülmüştür. Sigaranın ağırlık artışını 

azalttığı tespit edilmiştir. Ortodontik kuvvet uygulanmasının da sigaradan daha 

düşük olmak kaydıyla ağırlık artışında azalmaya neden olduğu görülmüştür.     

 

 

Sigara içilmesinin kemiğe etki mekanizmaları tam olarak anlaşılamamıştır. 

Hormonların kemik yoğunluğu üzerindeki etkisi çokça tartışılmıştır; Bununla 

birlikte, hormonal profil açısından sigara içenler ve içmeyenler arasında fark 

bulunmamaktadır (12, 16, 98, 99, 118). In vitro çalışmalar, sigara dumanı 

bileşiklerinin kemik metabolizmasından ve yeniden şekillenmeden sorumlu hücreler 

üzerinde sitotoksik etkilere sahip olduğunu göstermiştir. Nikotin, yüksek seviyelerde 

antiproliferatif etkilere ve çok düşük seviyelerde uyarıcı etkilere sahip osteoblast 

kültürleri üzerinde bifazik bir etki gösterdiği bildirilmiştir (119). Henemyre ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada (120), klinik açıdan ilgili seviyelerde nikotinin 

osteoklastlara toksik olmadığını gözlemlemişleridir. Osteoklastların farklılaşmasını 

ve kemiğin ana bileşenini oluşturan kalsiyum fosfatın emilimini uyardığı 

belirtilmiştir. Sigara dumanı ekstraktının etkisi, insan osteoprogenitör hücreleri ve 

osteoblast benzeri hücreler üzerinde değerlendirilmiştir. Sigara dumanı özütü, 

osteoprogenitör hücrelerin çoğalmasını ve osteoprogenitör hücrelerin osteoblast 

benzeri hücrelere doğru farklılaşmasını inhibe ettiği belirtilmiştir(121). Kemik 

onarımı ve yeniden şekillendirilmesi için önemli moleküller olan fibronektin ve 

trombosit kökenli büyüme faktörü-BB için her iki hücre tipinin kemotaktik cevabı, 

sigara dumanı özütü ile engellediği bildirilmiştir (122). Sigara dumanı özütü, her iki 

hücre tipinde fibronektin üretimini de engellediği gösterilmiştir (122). Buna ek 

olarak, nikotinin, sağlam kemiği besleyen damarların daralmasına sebep olduğu 

(123) ve ossifikasyon alanlarındaki anjiyojeneze (124, 125) ve osteojenezise engel 

olduğu bildirilmiştir (125). Kemik yenileme süreci, kemiğin kendi kendini yenilediği 

ve yapısal olarak yetkin kaldığı mekanizma olduğu için, yeniden biçim verme ile 

ilgili vasküler ve hücresel olaylarda meydana gelen değişiklikler, kemik yoğunluğu 

üzerindeki sigara etkileri ile ilişkili olabilir. Ortego-Centeno ve arkadaşlarının  

1997’de yaptığı bir meta-analiz çalışması, mevcut sigara içicilerinin sigara 
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bırakanlara kıyasla daha düşük bir kemik yoğunluğuna sahip olduğunu ve sigarayı 

bırakanlar ile hiç sigara içmemiş bireylerin kemik yoğunluklarının ise benzer 

olduğunu  göstermiştir (126).  Sigara içmenin kırık riski üzerindeki etkisi, 232 erkek 

ve kadın üzerinde araştırılmıştır (127). Sigara içme öyküsü, kırık riskinde belirgin 

olarak artma ile ilişkili olduğu gösterilmiş olup, sigarayı bırakan bireyler için risk 

oranlarının aktif sigara içicilerinden daha düşük olduğu belirtilmiştir (127). 

 

Bu çalışmada elde edilen sonuçlara göre sigara içirilen ratlarda ortodontik diş 

hareketinde artış görülmüştür. Bu sonuç, osteoklastik aktivitede artış ve kemik 

yoğunluğunda azalma olduğunu belirten çalışmaların sonuçları ile uyumludur.(Tablo 

2)  

 

 

 

Nikotinin sistemik uyarıcı ve psikoaktif etkisi, sinir sisteminin hücre 

membranına dayalı nikotinik asetilkolin reseptörlerine bağlanması ile 

açıklanmaktadır (128, 129). Bununla birlikte, kemo-analitik yöntemler, periodontal 

ataçmanın(130) fibroblastların ve tütün tüketimi sırasında dişlerin kök yüzeylerinin 

de nikotinden zengin olduğunu göstermiştir; bu durum periodontal dokularda olası 

lokal etkileri işaret etmektedir(131). 

 

Bu çalışmada dişin çevre dokularında nikotin artışına bağlı olarak osteoklastik 

aktivite artmış olabilir. Bu durum da, ortodontik diş hareketinin sigara içirilen 

ratlarda daha fazla olduğunu açıklayabilir.(Tablo 2) 

 

Pek çok çalışma, sigara ile yetersiz oral hijyen arasında ilişki olduğunu 

belirtmektedir (132-138). 

 

Riley ve ark. (139)sigara içenlerde oral ağrı riskinin arttığını, sigarayı 

bırakmaya bağlı olarak riskin önemli oranda düştüğünü bildirmektedir. Sigara, ayrıca 

dişler ve kompozit restorasyonlar üzerinde renklenme oluşturur, tat ve koku 
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algılamasını düşürür(140). Bunun yanında periodontal hastalık, diş kayıpları ve 

yumuşak doku lezyonu oluşumu riskini arttırır(141, 142).  

 

Tütün, ağız kanserlerinin en az %80‟nin ana nedenleri arasında kabul 

edilmektedir (143). Bununla birlikte, tütünün sigara formunun kullanılması hastalık 

riskini yılda 4-12 kat arttırmaktadır(144).  

 

Çeşitli in vivo ve in vitro çalışmalar, nikotinin periodontal dokular üzerinde 

proenflamatuvar bir etkiye sahip olabileceğini ve kemik metabolizmasını 

etkileyebileceğini belirtmiştir. (145, 146). Bu çalışmada sigara uygulanan sıçanlarda 

ortodontik diş hareketi artmıştır. Bu durum sigaranın içeriğinde bulunan nikotinin 

kemiğin yıkım metabolizmasını arttırmasına bağlı olduğu düşünülmüştür. 

 

Osteoklast aktivasyonu ve farklılaşması için ana mekanizma RANKL ile 

osteoklast öncü hücrelerin RANK-reseptörü arasındaki etkileşimdir(74). IL-1β ve IL-

6'nın hem parakrin hem de otokrin mekanizması ile periodontal bağ fibroblastları 

tarafından RANKL sentezini indüklediği bildirilmiştir(74, 147). 

 

Bu çalışmada sigara dumanını inhale eden sıçanlarda diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında ortodontik diş hareketi miktarı anlamlı olarak fazla 

bulunmuştur.(Tablo 2) Çalışmamızda histolojik bir değerlendirme yapılmamasına 

rağmen sigaranın osteoklast hücreleri ve RANKL üzerinde aktive edici etkisi olduğu 

ve dolayısıyla ortodontik diş hareketinin artmasının, osteoklast hücreleri ve 

RANKL’ın kemik yıkımını arttırmasına bağlı olduğu düşünülmüştür. 

 

Öte yandan, ortodontik diş hareketi, periodontal bağ ve kemik içerisinde benzer 

fakat kontrollü bir inflamatuvar süreç tarafından yönetilir(74). Proinflamatuvar 

sitokinler ve sinyal molekülleri, kuvvet uygulamasından sonra ilgili hücrelerin 

(periodontal ligament fibroblastları, ostesitler) ve dokuların mekanik deformasyonu 

ile serbest bırakılır(74). Sonuç olarak, bir rekonstrüksiyon süreci, periodontal doku 

ve komşu kemikte ve aynı zamanda kan akımı ve vaskülarizasyonda bir değişiklik ile 

tetiklenir(74, 148, 149). Bu durum, periodontal bağın sıkışma bölgelerinde 
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osteoklastogenezis ve kemik rezorpsiyonunda bir artışa neden olurken, buna karşın 

osteogenezis ile osteoblastların alımları gerilme bölgelerinde artar ve böylece genel 

olarak istikrarlı diş hareketine olanak tanır(74). 

 

Li J. ve arkadaşları(21) yaptıkları çalışmada sıçanlara ortodontik kuvvetle 

birlikte intraperitoneal enjeksiyon yoluyla nikotin uygulamışlardır. Nikotinin 

osteoklast aktivitesini arttırdığını ve RANKL sistemini aktive ettiğini belirtmişlerdir. 

Osteoklast aktivitesinde ve osteoklastogenezdeki sigara kaynaklı artış, ortodontik diş 

hareketinin hızlanmasını açıklar. Ortodontik diş hareketi sırasında sigara dumanı 

maruziyetinin, proinflamatuar sitokinlerin salınımını ve dolayısıyla periodontal bağın 

sıkışma alanlarındaki osteoklastların RANKL aracılı diferansiyasyonunu sinerjik 

olarak arttırdığı belirtilmiştir. Bu durum da alveolar kemiğin hareket yönünde artmış 

rezorpsiyonu ile sonuçlanmaktadır. Buna ek olarak, periodontal kemiğin ilerleyen 

kayıpları(10) ve dolayısıyla periodontal bağ üzerine uygulanan yüksek kuvvetler ve 

ayrıca kemik yoğunluğunun (kemik hacmi / trabeküler kalınlık)(150) azalması, 

gözlenen diş hareketinin hızlanmasına katkıda bulunabilir. Bu hızlanma ortodontik 

tedavide istenen bir etki olacaktır, çünkü tedavi süresi ve beyaz nokta lezyonları 

(başlangıç çürükleri) ve tedavi süresince artan diş eti iltihabı gibi ilişkili riskleri 

azaltabilir(151).  

 

Nikotin ve ortodontik diş hareketinin etkileşimi hakkında henüz çok az şey 

bilinmektedir. Kirschneck C. ve arkadaşlarının(145), yaptıkları sıçan modelinde 

ortodontik kuvvet uygulamasının ve diş hareketinin, nikotinle ilişkili periodontal 

kemik kaybını belirgin olarak arttırdığını belirtmişleridr.  

 

 

Pinto Jr.  ve Leone A., yayımladıkları çalışmalarında, ortodontik diş hareketleri 

üzerine nikotinin etkisini açıklayan olası etki mekanizmasını, kan damarlarının 

muhtemel lokal vazokonstriksiyonu ve / veya periodontal hipoksiye neden olabilecek 

azalmış anjiyojenez ile açıklamaktadırlar (125, 152). Ortodontik kuvvetler, kan 

damarlarının(148) sıkışması nedeniyle periodontal bağda dolaşım bozukluklarına yol 

açabileceğinden ve hipoksik durumlara neden olduğu kabul edildiğinden(149), 
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ortodontik olarak indüklenen hipoksik etkiler, nikotinle indüklenen hipoksi ile 

ilişkilendirilebilir. Kim ve arkadaşları(153) nikotinin, periodontal bağ hücrelerinde 

hipoksi indüklenebilir faktör (HIF) 1α'nın artmış ekspresyonu ile prostaglandin E2 ve 

MMP sentezini uyardığını bildirerek bu hipotezi desteklemiştir.  

 

Sodagar A. ve arkadaşları, 2011 de yaptıkları çalışmada ratlara nikotin 

tatbikinin ortodontik diş hareketine etkisini incelemişlerdir. Çalışmalarında 32 adet 

Spraque-Dawley rat kullanmışlardır. Nikotinin ortodontik diş hareketi miktarını 

arttırdığını belirtmişlerdir(154). 

 

Proffit ve ark.(23), basıncın bir noktaya kadar yükselmesiyle birlikte diş 

hareketinin arttığını, geniş bir aralıkta yaklaşık olarak aynı seviyede kaldığını ve 

daha sonra aşırı derecede ağır basınçla azalabileceğini varsaymışlardır(155). Ren ve 

ark.(156) kuvvetin büyüklüğüne karşı resorbe edilecek kemik hacmini matematiksel 

olarak test etmiş ve sonuçları Profit’in hipotezini kısmen desteklemiştir. Nakano ve 

ark.(22) yaptığı çalışmada aşırı derecede kuvvet uygulandığında diş hareketinin 

azaldığını bildirmiştir. Tüm diş hareketleri arasında, hafif kuvvetler uygulandığında 

devrilme hareketinde en fazla miktarda diş hareketi elde edilirken, ağır kuvvetlerin 

daha az diş hareketine neden olduğu belirtilmiştir. Devrilme veya gövdesel diş 

hareketleri için, kuvvet büyüklüğü belirli bir eşiği aştığında diş hareketinin azaldığı 

gösterilmiştir(22). Böyle aşırı bir ortodontik kuvvet hiyalin dejenerasyona neden 

olabileceği ve diş hareketinin miktarında bir azalmaya neden olabileceği 

vurgulanmıştır (157, 158). Sıçan maksiller birinci molarına 10 ila 100 g arasında 

ortodontik kuvvetler uygulandığında, dişin devrilme hareketi gövdesel diş hareketine 

kıyasla daha hızlı gözlenmiştir(22).  

 

Gonzales C. ve arkadaşları yaptıkları çalışmada flor uygulamasının diş hareketi 

üzerine etkisini incelemişlerdir. Çalışmalarında 50 adet sıçan kullanmışlardır. 

Gruplarda sıçanlar rastgele seçilerek 5 gruba ayırmışlardır. 1. gruba flor ve kuvvet 

uygulamamışlardır. 2. gruba sadece flor uygulamışlardır. Diğer 3 grup çalışma grubu 

olarak dizayn edilmiştir. Bu 3 gruba doğumdan itibaren  2,4 ve 12. haftalara kadar flor 

uygulanmıştır. Kuvvet uygulaması 10. haftada başlamıştır ve 2 hafta sürmüştür. 
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Sıçanlar 12. Haftada sakrifiye edilmiştir. Sıçanlara ortodontik kuvvet üst 1. Molar diş 

ve keser dişleri arasına 50gr kapalı coil spring yerleştirilerek uygulanmıştır.   

 

 Bu bilgiler ışığında bu çalışmada 50g ortodontik kuvvet uygulanmıştır  ve 

kapalı coil spring 1. molar ve keser dişler arasına yerleştirilmiştir.(Resim 10) 

 

Literatürde deneysel sigara modeli oluşturmak için farklı yöntemler 

kullanılmaktadır. Bunlar temel olarak yalnızca nazal uygulama ve hayvanın bütün 

vücuduyla sigara dumanına maruz bırakılmasıdır (159, 160). Fakat nazal uygulama 

özel ekipman gerektirmektedir ve hayvanların sabitlenmesi gerektiği için stres 

oluşturmaktadır. Tüm vücudun sigaraya maruz bırakıldığı model için farklı 

yöntemler kullanılmıştır. Deneklerin bulunduğu kafesin altında başka bir odacıkta 

sigara dumanı biriktirilmesi (161), deneklerin bulunduğu odanın içinde sigara 

yakılması (162), hava pompası yardımıyla başka bir odacıkta oluşturulan dumanın 

deneklerin bulunduğu odaya verilmesi (163) gibi çeşitli sistemler kullanılmıştır. 

César‐Neto, J. B ve ark. yaptığı çalışmada 45x25x20cm3
 akrilik kutuda ve her 

uygulamada 5 sıçan kutuya yerleştirilmiştir. Sıçanlar günde 3 defa ve her uygulama 8 

dk olacak şekilde sigara dumanına maruz bırakılmıştır. Her uygulamada 10 adet 

sigara kullanmışlardır(164). Nociti Jr FH yaptığı çalışmada önceki çalışma ile aynı 

diyaynda 45x25x20cm
3
 akrilik kutuda ve her uygulamada 5 sıçan kutuya 

yerleştirilmiştir. Sıçanlar günde 3 defa ve her uygulama 8 dk olacak şekilde sigara 

dumanına maruz bırakılmıştır. Sıçanlara uygulama yapıldığında 10 adet sigara 

kullanmışlardır(165).  Gonzales YM. ve ark.(166) yaptığı çalışmada insanların 

günlük içtiği sigara sayısının, sıçanlarda ne kadar sigaraya tekabül ettiğini 

değerlendirmek için;  nikotinin kanda ölçülebilen metaboliti olan kotinin değerlerine 

bakmışlardır. İnsanda günlük 10-20 adet arasında sigara tüketiminin, sıçanlarda 

günde 3 defa 8’er dakika sigara dumanına maruz bırakılmasının eşitliği sağladığını 

belirtmişlerdir. Francisco Humberto Nociti Jr. ve ark.(165) yaptığı çalışmada günde 3 

defa 8’er dakika ve her uygulamada 10 adet sigaranın dumanını inhale eden 

sıçanların, içtiği sigara miktarının ağır bir sigara içicisine benzediğini belirtmişlerdir.  
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Bu çalışmada benzer bir düzenekle denekler sigara dumanına maruz 

bırakılmıştır.(Resim 4) 

 

Yapılan  çeşitli çalışmalarda sıçanlara kuvvet uygulama zamanlarını 

incelenmiştir.  Gonzales C. ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada sıçanlara 10 ve 12. 

haftalar arası kuvvet uygulanmıştır(167). Fujimara ve ark. yaptığı çalışmada 

sıçanlara 8. haftada  kuvvet uygulanmaya başlanmıştır ve kuvvet uygulaması 12 gün 

sürmüştür(168). Benzer şekilde Kitaura H ve ark. (169) yaptıkları çalışmada da 

sıçanlara 12 gün boyunca kuvvet uygulamıştır. Gonzales C. ve arkadaşları  sıçanlara 

10. haftada kuvvet uygulamışlar ve bu uygulamayı iki hafta sürdürmüşlerdir(170).  

 

Bu çalışmada ratlara 9. haftada kapalı coil uygulandı. Ortodontik kuvvet 

uygulaması dört hafta sürmüştür.(Resim 10) 

 

Sodagar A ve arkadaşları(154), nikotinin ortodontik diş hareketi üzerine 

etkilerini değerlendirdikleri çalışmalarında, 5mm lik kapalı coil springi, ratların 1. 

molarları ve keser dişleri arasına yerleştirmişlerdir. Yaptıkları değerlendirmenin 

sonucunda kontrol grubunda ortalama 0.21mm ortodontik diş hareketi, sırasıyla 

0.5mg , 0.75mg, 1mg nikotin uyguladıkları gruplarda 0.47mm, 0.62mm ve 0.78mm 

ortodontik diş hareketinin varlığını belirtmişlerdir. Bu hareket miktarlarını 13 günde 

elde ettiklerini ifade etmişlerdir.  

 

Bu çalışmada 4 haftalık kuvvet uygulanan süreçte; ortalama olarak kontrol 

grubunda 0,06mm, sigara gubunda 0,05mm, kuvvet grubunda 0,81mm ve 

sigara+kuvvet grubunda 1.55mm ortodontik diş hareketi miktarı bulunmuştur.(Resim 

14) 

 

Gonzales C. ve arkadaşları(171), sıçan molarında kuvvet büyüklüğü ve süre 

etkilerinin diş hareketi miktarı ve kök resorpsiyonu üzerindeki etkisini 

değerlendirmişlerdir. Çalışmalarında 60 adet 10 haftalık erkek wistar cinsi rat 

kullanmışlardır. Hayvanlara 1. molar ve keser dişleri arasına 10, 25, 50 ve 100grlık 

coil springler farklı kuvvetlerin etkisini değerlendirmek amacı ile uygulanmıştır. 
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Ayrıca süreci değerlendirmek amacı ile ortodontik kuvveti 3, 14 ve 28 gün süreyle 

uygulamışlardır. 28. günde ölçülen ortodontik diş hareketi miktarı ortalama sırasıyla 

10gr, 25gr, 50gr ve 100grlık gruplarda;  0.79mm, 0.65mm, 0.64mm ve 0.66mm 

olarak ölçülmüştür.  Bu çalışmada  çalışma gruplarında ki sıçanlara 28 gün boyunca 

50gr ortodontik kuvvet uygulanmıştır. Diş harketi miktarlarını değerlendirdiğimizde 

kontrol grubunda 0,06mm, sigara gubunda 0,05mm, kuvvet grubunda 0,81mm ve 

sigara+kuvvet grubunnda 1.55mm ortodontik diş hareketi miktarı bulunmuştur. Her 

iki çalışmanın sonuçları örtüşmektedir. 

 

Sirisoontorn ve arkadaşları yaptıkları çalışmada overleri alınmış sıçanlara 

zoledronik asit uygulayarak ortodontik diş hareketi ve kök rezorpsiyonunu 

incelemişlerdir. 50 adet ve 10 haftalık dişi wistar sıçanlar üç gruba ayrılmıştır. 

Gruplar overektomi, kontrol ve overektomi+zoledronik asit grubu olarak 

belirlenmiştir. Sıçanlara overektomi yapıldıktan 4 hafta sonra 4 hafta boyunca 25gr 

kapalı coil springler uygulamışlardır.  Overektomi grubundaki ortodontik kuvvet 

uygulanan sıçanlarda; kontrol ve overektomi+zoledronik  gruplarındaki ortodontik 

kuvvet uygulanan sıçanlardan anlamlı olarak daha fazla diş hareketi 

bulmuşlardır(172).  28. günde hayvanlar öldürüldükten sonra overektomi+zoledronik 

asit grubunda 0.36mm diş hareketi, kontrol grubunda 0.35mm diş hareketi ve 

overektomi grubunda 0.72mm diş hareketi gözlemlemişlerdir.  

 

Bu çalışmada, 50gr kapalı coil spring kullanılarak 4 hafta boyunca ortodontik 

kuvvet uygulanan kuvvet grubunda 0.81mm diş hareketi gözlenmiştir.(Tablo 2) 

 

Gonzales C. ve arkadaşları, yaptıkları çalışmada orta ve ağır kuvvetlerin 

ortodontik diş hareketi miktarını etkilemeyeceği hipotezini değerlendirmişlerdir. 

Sıçanlara 10, 25 ,50 ve 100gr ortodontik kuvvet uygulamışlardır. 3. 14. ve 28. günde 

ortodontik diş hareketi miktarını incelemişlerdir. 3. günde ortodontik diş hareketi 

miktarı kuvvet büyüklüğü ile ilişkilendirilmediğini belirtmişlerdir.  14. günde 10, 25 

ve 50gr ortodontik kuvvet uygulanan gruplarda, 100gr ortodontik kuvvet uygulanan 

gruba kıyasla ortodontik diş hareketinde anlamlı fark bulmuşlardır.  28. günde en 

fazla ortodontik diş hareketi, 10gr ortodontik kuvvet uygulanan grupta bulunmuştur. 
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Yaptıkları çalışma ile düşük kuvvetlerle daha fazla ortodontik kuvvet elde 

edilebileceğini belirtmişlerdir. 28. günde 10gr kuvvet uygulanan grupta 0.79mm diş 

hareketi bulunmuştur. Sırasıyla 25, 50 ve 100gr kuvvet uygulanan gruplarda 

0,65mm, 0,64mm ve 0,66m diş hareketi gözlemlemişlerdir. Çalışmaya başlama 

sebebi olan ağır ve orta kuvvetler ortodontik diş hareketi miktarını değiştirmez 

hipotezini çürütmüşlerdir(171). 

 

Bu çalışmada 28 günlük ortodontik kuvvet uygulama süresi boyunca, kuvvet 

grubunda 0,81mm ve sigara+kuvvet grubunda 1,55mm diş hareketi 

gözlenmiştir.(Tablo 10) 

 

Sodagar A. ve arkadaşları, sıçanlarda nikotinin ortodontik diş hareketi üzerine 

etkisini araştırmışlardır. Çalışmalarında 32 adet erkek Spraque-Dawley cinsi rat 

kullanmışlardır. 32 adet sıçanı 4 gruba ayırmışlardır. 1. grup kontrol grubu, diğer 3 

grubu da çalışma grupları olarak belirlemişlerdir. Çalışma gruplarına 13 gün boyunca 

sırasıyla kilogram başına 0.5mg, 0.75mg ve 1mg gruplara nikotin uygulamışlardır. 

Ayrıca çalışma gruplarına 5 mmlik kapalı coil springler 1. molar ve 1. keser arasına 

yerleştirilmiştir. Nikotinin doz bağımlı olarak diş hareketini arttırdığını 

belirtmişlerdir. Bu etkininde nikotinin kemik rezorpsiyonunu arttırdığı için olduğunu 

belirtmişlerdir(154).  

 

Bu çalışmada 40 adet sıçanla başlanmıştır. Deney sırasında anestezi dozuna 

bağlı olarak ya da bilinmeyen bir sebepten dolayı kuvvet grubundan iki adet sıçan 

ölmüştür. Bu yüzden deney 38 adet sıçanla tamamlanmıştır. Sıçanlar 4 gruba 

ayrılmıştır.  

1. Grup Kontrol grubu: 9. haftada dişlerin ölçüsü alınmıştır ve 13. Haftada 

sakrifiye edilmiştir.  

2. Grup Kuvvet grubu: 9. haftada dişlerin ölçüsü alınmıştır, yine 9. haftada 

kuvvet uygulanmaya başlanmıştır ve 13. haftada sakrifiye edilmiştir.  

3. Grup Sadece sigara grubu: 9. haftada dişlerin ölçüsü alınmıştır, 4. haftada 

sigara uygulanmaya başlanmıştır ve 13. haftada sakrifiye edilmiştir.  
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4. Grup Sigara kuvvet grubu: 9. haftada dişlerin ölçüsü alınmıştır, 4. haftada 

sigara uygulanmaya başlanmıştır, 9. Haftada kuvvet uygulanmaya başlanmıştır ve 

13. haftada sakriye edilmiştir. Ortodontik kuvvet 50gr lık kapalı coil springler 

kullanılarak 1. molar ve keser dişleri arasına uygulanmıştır.  

 

Bu çalışmada kuvvet ve sigara+kuvvet gruplarında kontrol ve sadece sigara 

gruplarına göre ortodontik diş hareketini miktarını anlamlı olarak fazla bulunmuştur. 

.(Tablo 2) Ayrıca kuvvet ve sigara+kuvvet grupları karşılaştırıldığında ortodontik diş 

hareketi miktarı sigara+kuvvet grubunda anlamlı olarak fazla bulunmuştur (Tablo 

10) 

 

 

7.1. Çalışmamızdaki Limitasyonlar 

 

Çalışmamızdaki en temel limitasyonlar şunlardır; 

1. Histolojik olarak bir değerlendirmenin olmaması, 

2. Hücresel bazdaki değişikliklerin bilinmemesi, 

3. Deneklerin sıçan olması ve insanlardaki etkilerin nasıl olacağı 

bilinmemesidir. 

Literatürde nikotin enjeksiyonunun ortodontik diş hareketine etkisi ile ilgili 

yayınlar olmasına rağmen, sigara dumanı inalasyonunun ortodontik diş hareketi 

üzerine etkisini araştıran yayın bulunmamıştır. Bu yüzden sigara dumanı 

inhalasyonunun ortodontik diş hareketi üzerine etkisini daha detaylı incelemek adına 

daha fazla araştırma yapılmalıdır. 
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8. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda, sigara dumanının diş hareketi hızı üzerine olan etkileri 

incelenmiş ve şu sonuçlara ulaşılmıştır; 

1. Sigaranın diş hareketi hızını anlamlı miktarda arttırdığı  bulunmuştur. 

2. Kuvvet grubu ve kontrol grubu karşılaştırıldığında, kuvvet grubunda 

ortodontik diş hareketi gözlenirken kontrol grubunda gözlenmemiştir. 

3. Kontrol grubu ve sigara kuvvet grubu karşılaştırıldığında,  sigara 

kuvvet grubunda ortodontik diş hareketi gözlenirken kontrol grubunda 

gözlenmemiştir.  

4. Kontrol grubu ve sadece sigara grubu karşılaştırıldığında, ortodontik 

diş hareketi benzer bulunmuştur. 

5. Kuvvet grubu ve sadece sigara grubu karşılaştrıldığında, kuvvet 

grubunda ortodontik diş hareketi gözlenirken sadece sigara grubunda 

gözlenmemiştir. 

6. Kuvvet grubu ve sigara kuvvet grubu karşılaştırıldığında ortodontik 

diş hareketi sigara kuvvet grubunda, kuvvet grubuna göre anlamlı olarak fazla 

gözlenmiştir . 

7. Sadece sigara grubu ve sigara+kuvvet grubu karşılaştırıldığında, 

sigara+kuvvet grubunda ortodontik diş hareketi sadece sigara grubundan daha fazla 

gözlenmiştir.  

8. Sigaranın insanlarda diş hareketi üzerine etkileri ile çalışma yoktur bu 

bilgiler ışığında daha fazla araştırma yapılmalıdır. 
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