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1. OZET

Ratlarda Sigara Kullaniminin Ortodontik Dis Hareketine Etkisi

Bu calismanin amaci; sigara kullanimimin ortodontik dis hareketi tizerine
etkisini ratlar lizerinde incelemektir.

Yaglar1 4 hafta olan toplam 40 adet erkek Wistar-Albino si¢an, Karadeniz
Teknik Universitesi Cerrahi Arastirma ve Uygulama Merkezinden temin edilmistir.
Hayvan deney prosediirii ve bakim islemleri ayni birimde yapilmistir. Hayvanlar
temin edildikten sonra randomize olarak, her grupta 10 adet deney hayvani olacak
sekil dort gruba ayrilmistir. Kontrol grubunda 9. haftada 6l¢ii alimi1 diginda islem
uygulanmamistir. Kuvvet grubunda 9. haftada 6l¢ii alimini takiben ortodontik kuvvet
uygulanmistir. Sigara grubunda 4. haftada giinde 3 defa ve her uygulamada 10 adet
sigara icirilmek kaydiyla, 13. haftaya kadar sigara igirme islemi devam ettirilmistir.
Sigara+kuvvet grubunda 4. haftada giinde 3 defa ve her uygulamada 10 adet sigara
icirilmek kaydiyla, 13. haftaya kadar sigara i¢irme iglemi devam ettirilmistir ve 9.
haftada ortodontik kuvvet uygulamasi baslatilmistir. 13. hafta sonunda tiim
hayvanlarin sakrifiye edilmelerini takiben diseke edilen maksillalar1 TRIOS 2014-1
ag1z i¢i tarama cihazi ile taranmistir. Kuvvet uygulamasi oncesi alinan oOlgiiler de
ayni yontem ile taranarak dijital modeller hazirlanmistir. Baslangi¢ ve bitim
modelleri iizerinde yapilan dijital dl¢limlerden elde edilen veriler istatistiksel olarak
yorumlanmistir. Gruplar arasi incelemede islem yapilan tarafta ortalama ortodontik
dis hareketi Olgiimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0.05). Yapilan ikili karsilastirmalara gore; kuvvet (p=0.01) ve sigara+kuvvet
(p=0.01) gruplarin ortalama dis hareketi Ol¢iimleri, kontrol grubu ve sigara
grubundan anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p<<0.05). Kuvvet ve sigara+kuvvet
gruplarinin ortalama ortodontik dis hareketi Ol¢limleri arasinda istatistiksel olarak
sigara kuvvet anlamli olarak ortodontik dis hareketi fazla bulunmustur (p>0.05).

Sonug olarak, ratlarda sigara uygulamasinin ortodontik dis hareketi iizerinde

etkisinin var oldugu saptanmaistir.

Anahtar Kelimeler: Sigara, Ortodontik Dis Hareketi, Rat



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.



Key Words: Cigarette Smoke Inhalation, Orthodontic Tooth Movement, Rats



3. GIRIS

Titlin 4000 yillik tarihi olan bir bitki olup, Meksika, Giiney Amerika ve Orta
Amerika’da uzun zamandir kullandigi bilinmektedir. Tiitlin 16. yiizy1l baglarinda
Kristof Kolomb tarafindan patates, domates ve misir gibi besin maddeleri ile beraber
Avrupaya tasimmistir(1). 1559°da Fransanin Portekiz biiyiikelgisi Jean Nicot “tiitiin”
olarak taninan bu maddeye ismini vermistir. 1580’11 yillarda Avrupaya yayilan tiitiin
Venedik ve Genova’li denizciler aracihifi ile Istanbul’a kadar gelmistir(1, 2). 1874’te
Osmanlida tiitiin tekeli kurulmus fakat 10 yil sonra maddi sikintilar yiiziinden bir
kisim hisseleri bir Fransiz sirketine satilarak ortak fabrikalar kurulmustur(1). Birinci
diinya savasi ile birlikte askerlere 1914°te sigara saglama kampanyalar1 baglatilmistir
ve sigara kullanimi ciddi derecede artnmustir. Ulkemizde kurtulus savasindan sonra

Tekel kurumu kurulmus, yabanci sermaye piyasadan ¢ikarilmistir(1).

Amerika ve Avrupada sigaranin sagliga zararli etkilerinin 1950°li yillarda
ortaya ¢ikmasindan sonra kamuoyununda etkisi ile devlet tarafindan sigara aleyhtari
kampanyalar baslatilmistir. Bu kampanyalarla birlikte sigara kullanim oram
Amerikada 20 yil igerisinde %41 diizeyinden %29’a kadar gerilemistir. Bunun yani1
sira kisi basina tiiketilen sigara sayist da %25 oraninda azalmistir. Ulkemizde bu
siirecte sigara kullanimi artmistir. 7 kasim 1996’da ‘Tiitiin iirlinlerinin zararlarini
onleme kanunu’ ¢ikarilmustir(1). Ozlii T°nin 1988 yilinda yayimladigi ¢alismasinda
tilkemizde tiitiin kulanim1 6-10 yas grubunda %4, 11-14 yas grubunda %20, 15-18
yas grubunda %39, 19-21 yas grubunda %20, 22-25 yas grubunda %10 oraninda
olmakla birlikte 26 yas ve iizeri olan kisilerde %7 oraninda oldugu bildirilmistir(1).
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) diinyadaki saglik sorunlarinin basini ceken problemin
sigara oldugunu belirtmektedir. Diinyada her yi1l 3 milyon insan sigaradan dolay1
hayatin1 kaybetmektedir. Eger gerekli onlem almakta ge¢ kalinirsa bu saymin 10
milyona c¢ikabilecegi bildirilmektedir(1). Her yil ABD’de 400 bin, Avrupadada 1.2
milyon insan sigaraya bagli sebeplerden Gtiirii hayatin1 kaybetmektedir. Sigaranin;
AIDS, trafik kazalari, cinayet, alkol ve intihardan daha ¢ok oliime sebep oldugu
bildirilmistir(3). Tim kanserlerin %30’u, KOAH’in %75°1, kalp hastaliklarininda
%25’ sigarayla iliskilidir. Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gére 2000-2015



yillart arasinda Tirkiye’de sigara kullanimi %14 oraninda azalmigtir. 2000-2010
yillart arasinda 25 ve 39 yaslar arasinda insanlarin sigara kullanim1 %12 oraninda
bir azalmistir(4). Buna ragmen sigara kullanimi1 halen yaygin bir sekilde devam
etmektedir. Sigara diinya genelinde yilda 5.4 milyon premature bebek oliimiinden
sorumludur(5). Sigara dumanmin iceriginde 4000°den daha fazla madde
bulunmaktadir(6, 7). Sigara dumani iki bdéliimden olusur; karbon monoksit, karbon
dioksit, nitrojen, amonyak, siyanid ve benzenin oldugu 500 farkli gaz, sigara
dumanimin %95’lik kismin1 olusturur. Geri kalan %S5’lik kisimda ise nikotin,
nornikotin, agir metaller gibi 3500 den farkli kimyasal madde ve katran
bulunmaktadir(7).  Sigara iceriginde 60’dan  fazla  kanserojen = madde
bulunmaktadir(7). Sigaranin insan saglig1 iizerine etkileri ile ilgili ¢ok fazla ¢aligma
bulunmasina ragmen sigara dumanindaki maddelerin istenmeyen etkileri tam
anlamiyla netlik kazanmamistir(8). Nikotinin dolasim sistemi iizerinde olumsuz
etkileri mevcuttur. Waldum ve arkadaglarinin 1996  yilinda yayimladiklar
calismada, ratlar 2 yil boyunca sigara dumanina maruz birakilmig fakat sigaranin
mortalite, ateroskloriz ve timor olusumu oranlari tizerinde herhangi bir artisa sebep
oldugu gbzlenmemistir(8). Sigara dumani 6nemli bir karbon monoksit kaynagidir ve
atmosferdeki karbon monoksit konsantrasyonu genellikle % 0,001°den diistiktiir(9).
Karbondioksitin kan igersindeki tasiyicis1 hemoglobindir. Karbon monoksitin

hemoglobine afinitesi, karbondioksite kiyasla %200 daha fazladir (9).

Sigaranin kemik yapilar1 tizerindeki etkilerinin mekanizmasma iliskin farkl
goriisler mevcuttur. Bazi arastircilar bu etkilerin dstrojenin hidroksilasyonun artmasi
sonucu, serumdaki biyolojik aktif serbest Ostrojen seviyesinin diismesine bagl
olabilecegini bildirilmektedir(10, 11). Laroche ve arkadaglarinin 1993 yilinda
yayimladiklar1 ¢aligmalarinda, sigaranin insanlarda osteokalsin diizeyini etkiledigi,
ancak sadece erkeklerde istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu gosterilmistir.
Baz1 kaynaklarda sigaranin ana etken maddesi nikotinin viicutta Vitamin D
depolanmasini(12), ve osteoblast aktivitesini azalttig1 bildirilmektedir(13-15).
Nikotinin kemik yogunlugu iizerinde olumsuz etkileri bulunmaktadir(15). Sigara
iciminden sonra artan kortizoliin, kemik yogunlugunu azaltabilecegi de

belirtilmistir(16). Sigarada yogun bir sekilde bulunan kadmiyumun kemik yogunlugu



tizerinde olumsuz etkileri mevcuttur (17). Buna ek olarak sigaranin kemiklere direkt
olarak da toksik etkileri olabilecegi bildirilmistir(18). Nikotinin periferik damarlar
tizerindeki vazokontriiktor etkisi(19) ve kilcal damarlarda trombosit yigilmasin
arttirmasi(7) bilgileri de, nikotinin kemiklerdeki olumsuz etkilerini ag¢iklamada
yardimci olmaktadir. Sigaranin periodontal hiicreler tizerinde, farkli yollarla olumsuz
etkileri vardir(20). Sigara tiikriik aksini azaltir(4). Serum IgG2, periodontal
patojenlere karst savunmada etkilidir(5). Sigara bu savunma hiicrelerinin kan
diizeylerinde oOnemli bir azalmaya neden olmaktadir(21). Sigaranin gingival
sirkiilasyon ve kan akimi {izerine negatif etkileri oldugu saptanmistir(5, 20). Birgok
in vivo ve in vitro ¢alismada sigaranin kemik metabolizmasi {izerinde etkileri oldugu
gosterilmistir. Buna ek olarak sigara, periodontitis varliginda alveolar kemik kaybini
arttirmaktadir(21). Bir¢cok hayvan calismasinda, sigaranin olumsuz etkilerinin sadece
kemik metabolizmas tlizerindeki etkileri ile sinirli olmadigi belirtilmistir. Sigaranin
osteoblastlar iizerinde negatif etkilerinin oldugu ve osteoklast sitimulasyonunu
arttirdig1 gosterilmistir(20). Sigara tiiketiminin fibroblast kiiltiirii {izerinde olumsuz
etkileri oldugu bulunmustur(20). Bu kanitlar 1s181inda sigara kemik rezorpsiyonunda
ve remodelasyonunda énemli rol oynayabilir(21). Ortodontik tedavi bazi durumlarda
kok rezorpsiyonu gibi olumsuz sonuglar dogurabilir(22). Kok rezorpsiyonu
sirecinden odontoklastlar sorumludur. Odontoklastlar, osteoklastlara H*, ATPaz,
Cathepsin K, matrix metalloproteinaz-9  ve benzerlerini inhibe etmesi ile
benzemektedir. Ayrica kemik yapim ve yikiminda birinci etkili olan RANK/RANKL
sisteminide icermesi yoniiyle de benzemektedir(21). Kok rezorpsiyonu siirecinin ve
dis hareketinin anlasilabilmesi i¢in, oncelikle periodonsiyumun yapisinin anlagilmasi

gerekmektedir.

Dentofasiyal kompleksin fizyolojik dengesinde, harici olarak uygulanan bir
kuvvetle, biyolojik bir cevabin sonucu olarak olusan hareketin etkilesimine
ortodontik dis hareketleri denir.(23). Dis siirmesinin aksine, ortodontik dis
hareketleri hem patolojik hem de fizyolojik tepkileri harici olarak uygulanan
kuvvetlerle birlestiren bir islemdir(24). Ortodontik tedavi ile bir dise uzun siire
kuvvet uygulanirsa, bu durumdan periodonsiyum da etkilenir. Kemik bazi alanlarda

secici olarak ¢ikarilir ve diger alanlara eklenir.(23)



Burstone’a (25) gore dis hareketi zamanla {i¢ asamadan olusmaktadir; bunlar
baslangi¢, duraklama ve ge¢ duraklama fazidir. Baglangicta kuvvet uygulandiginda
PDL aralig1 kadar bir hareket olmaktadir. Bunu hiyalinizasyon tabakasi igeren diisiik
dis hareketi olan duraklama fazi takip eder. Bu hiyalinize nekrotik tabakanin
tamamen temizlenmesine kadar dis hareketi gozlenmez. Nekrotik dokularin
temizlenmesi tamamlandiktan sonra ge¢ duraklama fazi baglar. Ge¢ duraklama

asamast kademeli veya ani dis hareketi ile karakterizedir.

Fakat yakin zamanda yapilan calismalara gore dis hareketinin 4 asamadan
meydana geldigini bildirilmektedir(26, 27). 1. Asama baglangic dis hareketi.
(Periodontal Ligament)PDL in sikigmasi ile meydana gelir. 2. Asama dis hareketinin
durdurulmasi ile karakterizedir. PDL in hiyalinizasyonu goriiliir. Hiyalinizasyon, bir
dise agir kuvvet uygulandiginda daha da fazladir, ancak bu asama kuvvetten
bagimsizdir. 3. Asamada devamli dis hareketi artar. Hareket hiz1 biyolojik limitlere
ulasana kadar devamli olarak artar. 4. Asamada dis hareketi sabitlenir. Dis hareketi

hiz1 bireysel olarak farklilik gosterir. Her fazda bu durumlar degisiklik gosterebilir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Periodonsiyum

Periodonsiyumun gorevi, disleri desteklemek ve sarmaktir. Periodonsiyum, kok
sementi, periodontal ligament, alveolar kemik ve dentogingival junction’in tamamin1
kapsayan yapiya verilen isimdir (28). Dis hareketi; alveolar kemik, periodontal
ligament ve kok sementi arasindaki karmasik iliski ile olugsmaktadir. Bu yiizden dis
hareketi ve tamir olaylarmin nasil gergeklestigini anlamak i¢in periodonsiyumun

biyolojik igeriginin bilinmesi gerekmektedir.

4.1.1. Kemik

4.1.1.1. Tamim ve Fonksiyon

Kemik, yiiksek yeniden sekillenme giicline sahip Ozellesmis bir birlesik
dokudur. Viicudun yapisini destekler, kaslarin hareket kabiliyetini kisitlar, hayati i¢
organlar1 ve yapilar1 korur, mineral homeostazisi ve asit-baz dengesi i¢in destek
olusturur, bliylime faktorlerinin ve sitokinlerin kaynagi olarak gérev yapar ve kemik

iliginde hematopoez i¢in ortam saglar (28).

4.1.1.2. Kemigin Kompozisyonu

Kemik i¢inde birkag¢ farkli hiicre tipi mevcuttur. Ekstraselliiler matriks iginde
kollojen ve diger proteinleri barindiran hidroksiapatit ve kalsiyum fosfat, kemige
yapisal biitiinliik katar. Kemik yapisinin %50-70 kadar1 mineralize matriks, %20-401
organik matriks, %5-10 kadar1 su ve <3% kadar1 da lipidlerden olugsmaktadir. Kemik
mineralleri, kemige mekanik saglamlik ve yiik tasima kuvveti saglarken, organik

matriks elastiklik ve biikiilebilirlik saglamaktadir (28).



4.1.1.2.1. Ekstraseliiler Matriks

4.1.1.2.1.1. Kollojen

Kemigin oranik igeriginin %90°1 (yaklasik olarak %94°i) kollajendir (44).
Kemik matriksi biiyiik oranda tip 1 kollojenden olusmaktadir, az miktarda da tip 3 ve
tip 5 ve FACIT kollojenleri kemik formasyonunun belli asamalarinda kollojen
fibrillerinin ¢apini belirlemede rol oynar (28, 29) FACIT kollojenleri, Fibril iligkili
kollojenler ailesinin {iyeleri olup ii¢ sarmalli kesitlidirler. Ekstraseliiler matriksin
biitiinliigli ve dayaniklilifi agisindan molekiiler govde gorevi goren nonfibriler
kollojenler 6nem arz etmektedir. Bu ailenin iiyeleri kollojen 9,12,14,19,20 ve 21’1

kapsamaktadir (28, 29).

4.1.1.2.1.2. Diger Proteinler

Osteokalsin kemige 6zel bir diger proteindir, ekstraselliiler matriks i¢inde
gomiilii olup Onemli sinyal fonksiyonlar: goriir (kemik morfojenik proteinleri,
biiylime faktorleri, sitokinler, adezyon molekiilleri) ya da mineralizasyon siirecinde
rol oynarlar (osteopontin, osteonectin, matrix-glaprotein) (30). Ducy ve arkadaslari
(30), osteokalsin eksikligi olan farelerde artmis kemik kitlesi gdzlemlediklerini
belirtmislerdir. Bu nedenle osteokalsin eksikliginin kemik rezorpsiyonunu
bozmaksizin kemik formasyonunda artisa sebep oldugunu belirtmislerdir. Ote
yandan osteonektin eksikliginin osteopeniye ve azalmis kemik formasyonuna sebep
oldugu belirtilmistir (31). Proteoglikanlarin fonksiyonu ag¢ik degildir. Ancak,
kemigin sikigma dayanimina katkida bulunduklarina inanilmaktadir. Kemigin
fosfoproteinlerinin, osteopontinin ve kemik sialoproteinlerinin fonksiyonlarmin ise
vitronektin reseptorleri araciligiyla osteoklastlarin kemige baglanmalarini saglayarak

kemik rezorpsiyonunu arttirmak oldugu belirtilmektedir (32).



4.1.1.2.2. inorganik Matriks

4.1.1.2.2.1. Kalsiyum Hidroksiapatit

Hidroksiapatit [Cajo(PO4)s(OH):] kemigin mineral igeriginin ¢ogunlugunu
olusturmaktadir. Ayrica kemigin mineral igeriginde az miktarda karbonat,
magnezyum ve asit fosfat bulunur (30). Kemik hidroksiapatit kristali 20-80 nm
uzunlugunda ve 2-5 nm kalinligindadir. Dogal olarak olusan apatitten dort kat daha
kiigiik olup yapisal olarak daha daginik olmasi sebebiyle daha reaktif ve ¢oziilebilir
olmasi sayesinde kimyasal turnovera imkan saglayarak mineral metabolizmasina

destek olabilmektedir (30, 33).

4.1.1.2.2.2. Brushite

Kristalin brushite [CaHPO42H,0], kemik dokusunda biriken en eski kati
mineral fazin bir bileseni gibi goriiniir ve en diisiik minerallesmis kemige karsilik
gelen en diisiik yogunluk fraksiyonlarinda bulunur (34).

4.1.1.3. Kemigin Yapisi

4.1.1.3.1. Kemigin Mikroskopik Yapisi

Kemik mikrospkopik olarak, iki farkli fenotipten olugur. Bunlar; woven kemik

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

mikroskopik yapisinda mevcuttur.
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4.1.1.3.1.1. Woven Kemik

Woven kemigin embriyonik ve fatal gelisimin karakteristigidir. Saglikli
yetigkin iskeletlerinde ligament ve tendon birlesimlerinde veya osteogenik timor
formasyonunda ya da genellikle birka¢ haftalik depozisyon sonrasinda rezorbe olup
yerini lamellar kemige birakmak {izere iyilesmekte olan bir fraktiirdeki gecici kallus

yapisinda goriilmesinin yani sira bazi patolojik durumlarda da gézlenebilir (30).

Yapisal olarak diizensiz, organizasyonsuz kollojen lif icerigine ve osteosit
dagilimma sahiptir. Mekanik uyari, hizli woven kemik {iretimini saglayabilir,
sonrasinda bu yap1 daha dense lamellar kemige remodele olacaktir. Bu durum isaret
etmektedir ki woven kemik cevabi, fonksiyonel faaliyetlerdeki farliliklara hizla

cevap verebilecek dnemli bir aragtir (30).

4.1.1.3.1.2. Lamellar Kemik

Lamellar veya olgun kemik, hem kortikal hem de trabekiiler kemikte
goriilebilmektedir. Yapisal alt iiniteler diger bir degisle lamellalar, trabekiillere
paralel bir sekilde uzanir veya kortikal kemikte goriildiigii izere osteonlarin i¢inde
hizalanirlar. 20 kadar konsentrik lamellar tabaka bir araya gelerek 200-300pum
kalinliginda bir silindir bilesik olustururlar. Osteon boyunca merkezi bir kapil uzanir
ve osteositlerden olusan yedi ya da daha az konsantrik halka kapil duvarina eklenir.
Primer ve sekonder osteonlarin ayrimi yapildiginda; primer osteonlar woven kemik
konsolidasyonunda oldugu gibi kendiliginden olusurlar, sekonder osteonlar veya
havers kanallar1 ise yetiskin insan kemik dokusunun cogunda goriildiigii gibi

onceden olusan kemigin yikimina bagl olarak olusurlar (30, 35).
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4.1.1.3.1.3. Kompozit Kemik

Kompozit kemik, kemik woven kemik yapisi igerisinde lamellar kemik {iretimi
ile olusur. Kompozit kemik belirli bir zaman diliminde normal olarak fonksiyonlari
yerine getirebilir fakat sonu¢ olarak lamellar kemige doniisiir. Kompozit kemik,
ortodontik kuvvet uygulamasindan sonra olusan fizyolojik cevap agisindan 6nemli
bir kemiklesme tipidir ve retansiyon siireci ile postoperatif iyilesme doneminde

gbzlenen baskin kemik tipidir (36).

4.1.1.3.1.4. Demet Kemik

Tendon ve ligamentlerin baglantilar1 i¢cin 6zellesmis bir lameller yapiya demet
kemik denir. Demet kemik genellikle periodontal ligamente komsu olarak goriiliir

(36).

4.1.1.3.2. Kemigin Makroskopik Yapisi

Farkl1 insan kemikleri arasinda farkli oransal degisiklikler vardir. Fakat buna
ragmen, yetiskin insan iskeletinin %80’1 kortikal kemik ve %20’si trabekiiler
kemikten olusmaktadir (37, 38). Osteonlar kortikal kemik ve trabekiiler kemik
yapilarinin her ikisine de olugturmaktadir (37, 38). Her iki kemik yapisi da normal
olarak lamellar formda olup, kollajen fibrilleri birbirinden farkli oryantasyonlarda

seyreder (37, 38).

4.1.1.3.2.1. Kortikal Kemik

Kortikal kemik yogun ve sert olup, kemik iligi bosluklarini ¢evreler (37). Hem
kortikal kemik hem de trabekiiler kemik osteonlardan olusur(37). Kortikal osteonlara
Haversian sistemleri denir. Haversian sistemleri sekil olarak silindiriktir, bazalde
yaklasik olarak 400 nm uzunlugunda ve 200 nm genisiligindedirler ve kortikal

kemikle dallanmis bir ag kurmaktadirlar (37, 38). Haversian sisteminin duvarlari
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konsentrik lamelden olusmaktadir. Genellikle kortikal kemik, trabekiiler kemige gore

daha az metabolik aktivite gosterir (37, 38).

4.1.1.3.2.2. Trabekiiler Kemik

Trabekiiler kemik vyapisal olarak kemik iligi kompartmani igerisine
serpistirilmis trabekiiler tabakalarin ve ¢ubuklarin bal petegi seklindeki aglarindan
olusur(37). Trabekiiler osteonlara paket denir. Trabekiiler kemik, ortalama 50-400
mm kalinliktaki ¢ubuk ve tabakalardan olugmaktadir (37, 38). Kortikal kemige
kiyasla yogunlugu daha az olup, daha elastiktir ve Young modiilii daha kiigiiktiir,

turnover orani daha yiiksektir.

4.1.1.4. Kemik Hiicreleri

Kemik dokusunda birbirinden kesin olarak farkli olan {i¢ tip hiicre
goriilmektedir: matriks iireten osteoblast, doku rezorbe eden osteoklast ve osteosit
(30). Osteoblast ve osteositler pliiripotent mezensimal kok hiicrelerden koken
alirken, osteoklastlar hematopoetik kokenlidirler ve onciileri kemik iliginin

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

4.1.1.4.1. Osteoprogenitor Hiicreler

Osteoprogenitor hiicreler, osteoblast olusumu ve kemik sekillenmesinden
sorumlu progenitdr hiicreler olarak nitelendirilebilir (39). Osteoprogenitor hiicreler
yassilasmis olarak biliylimekte olan kemiklerde goriiliirler. Ovoid bir niikleus, piirtizlii
endoplazmik retikulum, serbest ribozomlar ve golgi cisimcigi elektron
mikroskobunda ayirt edilebilir. Morfolojileri, sitlimiilasyonlar1 sonucunda daha aktif
salmim yapan hiicrelerin yani osteoblastlarin olugmast bulgusuyla uyumludur.
Osteositin  kok hiicreden olusumuyla ilgili sekansa dair sema sekil 1 de

gosterilmektedir.

13



u,;f, 1 (‘9

<hondroblast ~ \ L
Mpues ~ \
- - ’ /
—ml — —_—
\l«w by Farty
el OateoqOgonie nn coprogeninoe Proasteoblast Outeabla o
~ /
b Vs /
@ Possulated osscoblast- adgxxyi 7 Quisoryses
tupotentaal progen toe
\

\8)—*@—*@/

Adgpocyte
peogensoe

Of

Preadspocyse Adipocyte

Other meseachyymal cells inchading
myoblasts, Libvoblasts

Sekil 1: Osteositin kok hiicreden olusumunun semasi.

4.1.1.4.2. Osteoblast

Osteoblast hiicrelerinin fonksiyonu kemigin mineralizasyonunu diizenlemektir
ve kemik i¢inde ekstraseliiler matrikste yer alirlar. Osteoblastlar yiiksek oranda
destege ihtiyac duyarlar, ¢esitli transmembrandz proteinler (integrinler, konneksinler,
katedrinler) aracilig1 ile uzamis hiicre matriksi ve hiicre-hiicre temasi olustururlar.
Icerdikleri spesifik reseptorler ise (sitokinler, hormonlar ve biiyiime faktdrler igin)
hiicresel fonksiyon ile mekanik ve metabolik uyarilara cevap verebilmelerini

saglar(30, 41, 42).

Bu hiicrelerin morfolojisi kiiboidal formda olup, kemik yilizeyinde onciilleri ile
birlikte yer alarak kontak halde bir hiicre yapist olustururlar (30). Aktif olgun
osteoblastlar biiyiik ¢ekirdekli, genislemis golgi aygitina sahip ve uzun endoplazmik
retikulumlu hiicrelerdir buna ek olarak kemik matriksini de sentezlerlerler.
Osteoblastlar, tip 1 kollajenleri ve diger matriks proteinlerini, vektorel olarak kemik
formasyonunun ylizeyine dogru salgilarlar (37). Osteoblastlar ayn1 zamanda hiicre
metabolizmasinin regiilatorleri olan sitokinleri ve kemik remodelinginin mediatorii
olan bliylime faktorleri ile morfojenik proteinleri de salgilarlar (43). Osteoblastlarin
yasam siiresi 8 hafta kadardir ve glinde 0.5-1.5 um kadar osteoid salgilarlar (30).

Osteoblastlarin, kemik rezorpsiyonu iizerinde birka¢ farkli yoldan olmak iizere
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hormanal kontrollerinin oldugu da One siiriilmiistiir (60). Kemik formasyonunun
tamamlanmasiyla, osteoblastlarin %50-70 kadar1 programlanmis hiicre Oliimiine

ugrar ve osteositlere ya da kemik astar hiicrelerine doniistirler (37).

4.1.1.4.3. Kemik Astar Hiicreleri

Kemik ekstraseliiler sivisina mineral iyonlariin giris ve ¢ikis akimlarini kemik
astar hiicrelerinin diizenledigi diisiiniilmektedir. Ayrica kan-kemik bariyeri olarak
hizmet ederler fakat paratiroid hormona veya mekanik kuvvetlere maruz
kaldiklarinda yeniden ostoblastlara doniisebilme yeteneklerini korurlar (44).
Endoosteumdaki kemik astar hiicreleri, kemigin rezorpsiyonundan once kemigin
yiizeyinden kalkar ve 06zel bir mikro cevreye sahip ayr1 kemik remodeling

bolmelerini olustururlar(37, 45).

4.1.1.4.4. Osteosit

Osteositler, kendi icinde kalsifiye sekilde hapsolmus bazi osteoblastlarin
fenotiplerini degistirmesi ile olugabilirler. Bu hiicrelerin gelismi devam eder fakat
goreceli olarak matriks proteini tiretimlerini ve hiicre organellerini azaltirlar. Diger
benzer durumdaki hiicrelerle ve aym1 zamanda kemik ylizeyindeki kemik astar
hiicreleri ile (inaktif osteoblastlar) baglarin1 koruyarak interseliiler iletisim ag1
saglarlar. Bu hiicresel baglantilarin yeni kemik formasyonunun ihtiyacinin yoniini
hissetmede fonksiyonel bir rolii olduguna ve kemik rezorpsiyonun hiicresel
olaylarinin organize edilmesinde rolii olduguna dair kanitlar artmaktadir (30).
Osteositler farkli bir yontemle; lakiinlerinin hacmini arttirma ya da azaltma kaydiyla

kemik yapabilmekte ve muhtemelen kemigi rezorbe edebilmektedirler(48).

Yetigkin kemigin baslica hiicresi osteositlerdir ve yenilenmesi diisiik olan bir
iskelette ne osteoklastlar ne de osteoblastlar belirgin degildir, bu osteosit yapisi
aslinda kemigin yapimimi ve yikiminmi saglayan hiicrelerin mekansal ve zamansal

katilimini1 diizenleyebilir (30, 46).
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4.1.1.4.5. Osteoklast

Osteoklastlar ~ ¢ogunlukla ~ monosit-makrofaj  soyunun  mononiikleer
hiicrelerinden tiiremistir.(47). Osteoklastlarin asil 6zelligi, Howship lakiinalar1 olarak
adlandirilan  yerlerde mineralize olmus kemigin rezorbe edilmesidir(30).
Osteoklastlar ¢ok migrasyonlu, ¢ok cekirdekli ve lizozomal enzim deposu olma
Ozelligi tasiyan polarize hiicrelerdir (30, 48). Pleomorfik mitokondri, vakuoller ve
lizozomlar gibi birgok essiz ultrayapisal ozellikler tasirlar(49). Osteoklastlar kemik
matriks peptidlerine baglanan osteoklast zarindaki integrin reseptorleri vasitasiyla
kemik matriksine baglanir. Osteoklastlardaki integrin reseptorleri ailesi kollajen,
fibronektin ve laminin'e baglanir, ancak kemik rezorpsiyonunu kolaylastiran ana
integrin reseptdrii, osteopontin ve kemik sialoproteine baglanan integrindir (37, 50).
Osteoklastlarin kemik matriksine baglanmasi polarize olmalarini saglar. Matriks
metalloproteinaz ve katepsin K iceren asidik vezikiillerin mikrotiibiiller araciligryla
membrana tutunup membrani eritmesi ile kemik rezorpsiyon alaninda kivrimli sinir
bolgeleri olusur. Kivrimli sinir, Hidrojen iyonlarint H + ATPaz ve kloriir kanallari
vasitastyla salgilar ve asitlendirilmis vezikiillerdeki kathepsin K ve diger enzimlerin
ekzositozuna neden olur. (37, 51). Her osteoklast yaklasik olarak giinde 2x105
um’’luk kemik dokusu rezorbe eder ki bu miktar 7-10 osteoblastin bir giinde iirettigi

kemik miktarina esittir. Osteoklastlarin yasam siiresi ortalama 15-20 giindiir (35).

4.1.1.5. Kemik Biyomekanigi

4.1.1.5.1. Kemik Formasyonu (Osteogenez)

Kemik olusumu (osteogenez), osteoblastlar tarafindan osteoid olusumu prosesi,
ardindan hidroksiapatit birikmesi olarak tanimlanabilir (52). Literatiirde iki tip
ossifikasyon tanimlanmistir; endrokondral ossifikasyon ve intramembrandz
ossifikasyon. Iki ydntemle olusturulan kemik dokusunun yetiskin yapisi ayirt
edilemez ve hatta her iki yontem de sonucta tek bir kemik yapisi olusumunda rol

oynayabilir, kokene dair farkliliklar gozlenmez (53).
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Intramembrandz  ossifikasyonda, kemik dogrudan mezensimal hiicrelerden
osteoblastlara diferansiye olarak osteoblastlar tarafindan olusturulur (54). ilk &nce,
mezengimal hiicreler kemigin olusacagi yere goc eder. Bu mezensimal hiicreden
zengin alanlarda, mezengimal hiicreler daha biiylir ve yuvarlaklasir ve osteoblasta,
ardindan matriks kollajen ve diger kemik matriks bilesenleri salimimina kadar
farklilasir. Zamanla salgilanan kemik matriks kalsifiye olur ve osteoblastlar
osteositler haline gelir. Yeni olusan kemik matriksinin histolojik goriiniisti, kiiciik,

diizensiz sekilli spikiiller ve trabekiilerdir (54).

Endokondral ossifikasyonda oncelikle hyalin kikirdak modeli genel kemik
sekli ile olusur. Mezenkimal hiicreler gelecekteki kemigin yerine go¢ eder ancak bu
sefer osteoblastlar yerine kondroblastlara farklilasirlar. Orta bolgede kikirdak modeli
genislendikten sonra perikondriyum periosta doniisiir ve bu bolgedeki hiicreler
osteoblast haline gelir. Kondrositlerin 6liimii ile birlikte periostdan osteoprogenitor
hiicreler kan damarlari ile bosluga go¢ eder ve kikirdak modeli sonunda kemik ile yer

degistirir (54).

4.1.1.5.2. Kemik Rezorpsiyonu

Kemik rezorpsiyonu, osteoklastlarin kemik dokusunun ekstraseliiler matriksini
cikarmak i¢in harekete geg¢mesi nedeniyle olusur. Osteoklastlar kemik matriks
peptidlerine baglanan osteoklast zarindaki integrin reseptorleri vasitasiyla kemik
matriksine baglanirlar (37). Kemik emilimi baslatildiginda, osteoklastlar polarize
olur ve li¢ farkli zar alam1 goriiniir: burusuk bir sinir, bir sizdirmazlik bolgesi ve
fonksiyonel bir salgi alani. Kivrimhi sinira dogru genis vezikiil taginmasi, burusuk
kenar ile kemik yiizeyi olan resorption lacuna (Howship Lacunae) arasinda kalan
bolgeye hidroklorik asit ve proteazlar (kathepsin K) gonderir. Bu ekstraseliiler
bolmede kristalimsi hidroksiapatit, asit ile ¢oziinmekte ve bir proteaz karisimi
organik matriksi parcalamaktadir. Kollajen ve diger matriks bilesenlerin bozunma
tirlinleri, endositozlanir, hiicreden tasimir ve islevsel bir salgi alanindan disariya

egzositozla atilir. Bu transsitotik yol, osteoklastlarin altta yatan kemige siki
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baglantilarin1  kaybetmeden biiyiik miktarda matriks bozunum {iriinlerini
kaldirmasina olanak tanir. Ayn1 zamanda, hiicre boyunca gegisi sirasinda bozunma

tirlinlerinin hiicre i¢i olarak daha fazla islenmesini de kolaylastirir (55).

4.1.1.5.3. Kemik Uretimi ve Remodelling

Kemik, metabolik ve yapisal gereksinimleri uyarlamak ig¢in biiyiikk bir
adaptasyon yetenegine sahiptir. iki mekanizma, ihtiyaca gore adaptasyon esnekligi
saglar: Kemik tiretimi ve remodeling. Kemik tiretimi, kemiklerin fizyolojik etkilere
veya mekanik giiclere tepki olarak genel seklini degistirmesi ve iskeletin karsilagtigi
giiclere kademeli olarak tepki vermesine yol agan siirectir. Kemikler, uyarici
faktorlere yanit olarak osteoblastlar ve osteoklastlarin bagimsiz hareketi ile uygun
yiizeylere kemigin eklenmesiyle veya kemik kaybi ile genisleyebilir ya da kemigin
aksinda degisiklik meydana gelebilir. Kemik {iretimi sirasinda, kemik olusumu ve
yikimi siki bir iliski icinde degildir. Kemik iiretimi yetiskinlerde, remodelingden

daha azdir(37).

Remodeling durumunda, osteoklastik rezorbsiyon, osteoblast aktivitesi ile
doldurulan cepleri terk eder. Remodeling dizisi 5 basamakta gergeklesir; (56)
osteoklast aktivasyonu, (57) osteoklast tarafindan eski kemigin g¢ikarilmasi,
(58)osteoblast oOnciillerinin sement hatt1 iiretmesi, (59)yeni kemik birikimi ve
(60)osteoblastlarin kemik hiicreleri haline gelmesi(43). Kemik turnover orani yas,
kemigin tiirii ve kemik bolgesine bagh olarak degisebilir ancak asla durmaz. Kemik
dokusunun tekrar eden depozisyonu ve yikimi, bir kemigin islevini kaybetmeden
biiyiimesini veya remodeling asamasi sirasinda komsu yapilarla olan iligkisini
barindirir (43). Bu rezorpsiyon ve apozisyon siirecini kontrol eden mekanizma ¢ok

karmagiktir ve hala net degildir.

Kemik olusumu ve rezorpsiyon arasindaki koordinasyon, niikleer faktor-Kappa
ligandinin (RANKL) reseptor-aktivatorii, niikleer faktor-Kappanin (RANK) reseptor-
aktivatorii, osteoprotegrinin (OPG) arasindaki etkilesim ve denge tarafindan kontrol

edilir. Koloni uyarici faktoér 1 (CSF-1) normalde osteoklast alimini uyarir. Osteoklast
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allmimi ve aktivasyonunu uyarmak igin osteoblastlar ve osteoblast onciilleri
tarafindan iki tip RANKL firetilir. Membran bagli form, komsu osteoklast onciileri
tizerindeki membrana bagli RANK molekiilleri ile dogrudan etkilesime girer.
Coziinen form, osteoblastlardan veya osteoblast prekiirsoriinden salinarak hiicreler
aras1 bosluk iizerinden yayilir ve yakindaki osteoklast onciilerinde membrana baglh
RANK molekiilleri ile etkilesime girer.OPG, RANKL veya sRANKL''n RANK ile
etkilesimini Onlemek icin bir tuzak reseptorii gorevi goriir. Osteoblastlar ve
osteoblast prekiirsorleri tarafindan tiretilen RANKL ve OPG arasindaki oran RANKL

ile uyarilan osteoklastogenezi kontrol eder (Sekil 2)
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Sekil 2: Osteoklastogenezin regiilasyonu

4.1.1.6. Alveolar Kemik

Alveoler proges, dislerin yuvalarimi (alveol) iceren ¢ene kemigidir. Kompakt
kemik merkezi slingerimsi olmakla beraber, alveol kemigini kaplayan kemigin dis
korteks plakalarindan (bukkal, dil ve palatinal) olusur. Alveolii kaplayan korteks
plakast ve kemik, alveol kretinde bulugur. Soketi astarlayan kemik, 6zellikle demet
kemik olarak adlandirilir, ¢ilinkii periodontal ligament lif demetleri i¢in tuttunma
alan1 saglar (28). Demet kemigi, igeri giren fiber demetlerinin katmanlarindan olusur
ve demetler sokete paralele yakin seyrederler. Bu demet kemiginde, yiizeyine
neredeyse dik olarak yerlesmis, periodontal ligamentin ekstrinsik kollajen lif
demetlerinin ekstremiteleri Sharpey'nin lifleridir (28, 61). Kemik astar alveolleri kan
damarlar1 ve sinir liflerinin i¢inden gectigi ve kemik iligini periodontal ligamenta
baglayan kanallarla perfore edilir(61). Alveolar kemik turnover: ¢ok hizli gergeklesir
ve dis yoklugunda kaybedilir. Bu iki 6zellik, lokal diizenleyici mekanizmalarin

alveolar kemikte 6zellikle 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir. Ayrica, periodontal
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dokularin karsilikli bagimliligini agik bir sekilde ortaya koymakta ve periodontal
dokularin bir iinite olarak birlikte iglev goérmesinin 6nemli oldugunun altim
cizmektedir(28). Dis hareketi esnasinda disi ¢evreleyen kemik go¢ etmez ancak kok
etrafinda yeniden diizenlenir. Alveol duvari deformasyonu, rezorbe taraf boyunca
kemik kayb1 ve bununla beraber kars1 taraf boyunca es zamanli kemigin depozisyonu

yoluyla saglanir (61).

4.1.2. Periodontal Ligament

4.1.2.1. Periodontal Ligamentin Tanimi

Periodontal ligament, disin kokiinii 6rten sementin ve soket duvarini olusturan
kemigin (alveolo-dis ligamenti) arasinda bulunan yumusak, Ozellesmis bir bag
dokusudur (28). Genisligi, 0.15 ve 0.38 mm arasinda degisir; en ince kismi kokiin
orta licte birinde bulunur ve yasla birlikte kalinlikta asamali bir azalma goriiliir.
Temel islevi disleri soketlerinde desteklemek ve ayni zamanda ¢igneme hareketi
giiclerine dayanmalarin1 saglamaktir. Ayrica, periodontal ligament, c¢igneme
sirasinda c¢enelerin diizgiin bir sekilde konumlandirilmasi icin gerekli olan bir duyu

reseptOrii gibi davranir ve doku homeostazi, onarim ve rejenerasyon i¢in ¢ok dnemli

bir hiicre rezervuaridir (28).

4.1.3. Sement

4.1.3.1. Sementin Tanim ve Fonksiyonu

Sement, dislerin anatomik koklerini kaplayan, heterojen, mineralize ve
avaskiiler bir bag dokusudur (43). Mine-sement sinirindan baglar ve apekse kadar
devam eder. Sement, disi kendisini ¢evreleyen yapilara baglayan kollajen liflerin
tuttundugu bir yiizeydir. Sementin diger fonksiyonlari, okliizal iligskinin (adaptasyon)
korunmasina katilim, rezorpsiyon veya kiriktan sonra kok kusurlarmin onarimi ve
pulpanin korunmasidir (62). Sement, kemikle benzer fiziksel 6zelliklere sahiptir.

Bununla birlikte, sementin innervasyonu yoktur, avaskiilerdir ve remodelizasyon
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kapasitesi ¢ok azdir ya da yoktur, ancak kemigi etkileyen hastaliklar sementi etkiler

(63, 64).

4.2. DIS HAREKETI

Ortodontik dis hareketi ve dis siirme hareketi benzer biyolojik temellere
dayanmaktadir. Bunlar; kemik yikim ve kemik yapim mekanizmalaridir. Fakat, bazi

farkliliklar mevcuttur, bu yiizden bu konular ayr1 anlatilacaktir.

4.2.1. Ortodontik Dis Hareketi Teorileri

Dis hareketinde 2 ana mekanizma vardir: periodontal ligament ve kemikte
basing uygulanmasi ile basing ve gerilim bolgeleri olusur. Fakat teoriler dis

hareketini tam olarak agiklayamamaktadir.

4.2.1.1. Basin¢-Gerilim Teorisi

Oppenheim(65) and Schwarz’in (66), yaptig1 caligmalara gore dis hareketi
periodontal alanda olusan basing ve gerilim alanlarina bagli olusmaktadir. Basing
alaninda, hiicre cogalmasi azalir, damarlarda daralma, periodontal ligamentte
diizensizlik ve liflerde azalma goriilmektedir. Gerilme tarafinda, PDL lif
demetlerinin gerilmesi, hiicre ¢ogalmasinda bir artisa neden olur ve sonug olarak lif

iiretiminde bir artisa yol agmar (67).

Basing alaninda iki tip kemik rezorpsiyonu tanitilmistir; bunlar direkt kemik
rezorpsiyonu veya frontal rezorpsiyon ile indirek rezorpsiyon veya undermining
rezorpsiyondur. Schwarz’a (66) gore kapiller basing 20-25 g/cm2 nin altina
diismemelidir. Bu smir1 asarsa, sikistirma "bogulmus ve tikanmis periodonsiyum"
yoluyla doku nekrozuna neden olabilmektedir(66). Reitan(68), doku degisikliklerinin
birim alan basma kuvvetle ilgili dejenerasyonun varligini gozlemistir ve bu
degisiklikleri en aza indirgemek i¢in girisimlerde bulunulmasi gerektigini

belirtmistir. Bu hiyalinlesmis nekrotik dokunun giderilmesi, bitisik hasar gérmemis
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bolgelerden gelen makrofajlar, yabanci cisim dev hiicreleri ve osteoklastlar gibi
hiicresel elementlerin nekrotik dokuyu istila etmesi ile baglamaktadir. Bu hiicreler,
nekrotik PDL alanimmin hemen bitisigindeki kemigin alt tarafin1 rezorbe eder ve

kemigi nekrotik doku ile birlikte ¢ikarirlar. Bu islem undermining rezorpsiyon olarak

bilinmektedir(69-71).

Enflamasyonun, kuvvet uygulamasinda hiicresel iyilestirme ve doku yeniden
bicimlendirilmesinden en azindan kismen sorumlu olabilecegi 6ne siiriilmektedir. Bu
stireg, osteoklastlarin, sikistiritlmis PDL'min bitisigindeki alveol kemiginin kenar
boslugunda hizalanmasi ile direk rezorpsiyona ve undermining rezorpsiyona yol
acabilmektedir. Kemik yenilemesinin iigiincii evresi, PDL basing bdlgelerinde kemik
kiitlesi kayb1 ve gerilim bolgelerinde apozisyon ile goriilmektedir. (69, 72) Bu

olaylar dizisi, basing-gerginlik teorisinin merkezi temasini olugturmaktadir.

Fakat bu hipotezlerle ilgili iki ana sorun vardir. Birinci olarak, liflerin sikigsmasi
gerginlik yaratir m? Ikicisi periodonsiyum dokularinda farkli basing gelistirilebilir

mi?(69)

Heller and Nanda(73), daginik kollajen metabolizmasi olan siganlarda, kemigin
ortodontik dis hareketine normal tepkiler verdiklerini gdstermektedir. Bu durum
ortodontik tedavi sirasinda bir dise siirekli olarak kuvvet yiiklendiginde, PDL'nin ana
liflerinin Sharpey'nin lifleri vasitasiyla dogrudan alveolar kemige dnemli miktarda

gerilme kuvveti vermesi muhtemel olmadigini diisiindiirmektedir (74).

Baumrind(75), PDL'nin siirekli bir hidrostatik sistem oldugunu gostermistir.
Hidrostatik sisteme verilen herhangi bir kuvvet Pascal'n yasalarima gore esit
derecede 1iletilecektir. Ayrica, PDL'de liflerin varliinin bu kanunun isleyisini
degistirmedigini belirtmistir. Dis hareketi deneylerinden elde edilen kanitlar (lokalize
vaskiiler staz, hiyalinizasyon, direkte karisik undermining kemik rezorpsiyonunu),

farkli basinglarin periodonsiyumda iiretilebilecegi hipotezini desteklemektedir.(74)
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4.2.1.2. Kemik Biikiilmesi- Bioelektrik Teori

Farrar(76), alveolar kemik biikiilmesinin ortodontik dis hareketlerinde 6nemli
bir rol oynadigini ileri siiren ilk kisidir. Baumrind(75) ve Grimm(77) hayvan ve insan
calismalariyla bu teoriyi desteklemislerdir. Bu teoriye gore, dise uygulanan
ortodontik kuvvetler, kuvvet uygulanan bdlgenin yakininda tiim dokulara iletilir.
PDL’in kat1 yapilarina ve dise gelen kemigi biikken bu kuvvetlerdir. Elastikiyetinden
otiirti, kuvvet uygulanmasina tepki olarak kemik daha kolay biikiilebilir. Kemigin
biikiilmesi takiben, kemik dongiisii ile hiicresel ve inorganik fraksiyonlarin
yenilenmesi aktif biyolojik siiregtir. Kemik deforme pozisyonda iken bu islemler
hizlandirilir. Bu yazarlar ayrica “yeniden yapilanmanin yalnizca alveol tabakasinda
degil, ayn1 zamanda kemigin korpusu igindeki her trabekiil yiizeyinde de ilerledigini

belirtmistir’(69).

Fakat, kemigin biikiilme teorisi "herhangi bir mekanik sikistirmanin kemik
olusumunu uyarmasi1 ve gerginligin kemik rezorpsiyonunu uyarmasi" seklindeki

mevcut ortopedik dogma ile ¢elismektedir(74).

4.2.1.3. Ortodontik Dis Hareketi Nasil Gerceklesir?

Ortodontik kuvvet uygulamasinin baslangictaki etkisi fizikseldir ve ardindan
bunu biyolojik tepki izler. Ortodontik kuvvetler, (ekstra seliiler matriks) ECM'yi ve
alveol kemiginin hiicrelerini, PDL’yi, disetini, iligkili kan damarlarin1 ve sinirsel
unsurlar etkiler; ve bu etkilesim, hiicrelerin igindeki ve disindaki ¢esitli molekiilleri
sentezleyen ve harekete geciren ECM, hiicre zari, hiicre iskelet elementleri, ¢cekirdek
ve diger bir¢ok sitoplazmik organellerin yapisinda ve islevinde derin degisiklikler
meydana getirir(67, 74, 78, 79). Hiicre adezyon molekiilleri, ECM'den hiicre i¢ine
¢cekme, basma ve kayma gerilmelerini iletir. Bu tagima, hiicrelerin biitiinliik ve
degisimlere uyum saglamasini saglar. Ortodontik yilikleme biyokimyasal tepkimelere
bagli olarak ECM'deki fiziksel ve yapisal degisiklikleri, artan g¢evresel taleplere
uyarlamak i¢in ekstra enerji saglamaktadir ve buna mekanik algilama

denmektedir(80, 81). Mekanik algilamayi, mekanik uyariyr biyokimyasal ve

23



elektriksel uyarana doniistiiren mekanotransdiiksiyon takip eder. Bu asamada, sinyal
proteinleri, bliylime faktorleri ve iyonlar niikleer matrikse ulagir. Hiicrelere bagh
olarak, bu olaylar gen ekspresyonunu arttirir veya azaltir. Mineralize ve mineralize
olmayan dokular ile osteoblastlar, osteoklastlar, osteositler, gingival fibroblastlar,
kan damarlari, sinir dokulari, iltihaplanma hiicreleri ve osteoklast onciileri gibi ¢cok
sayida hiicre bu siire¢ boyunca etkilesime girer ve doku ve hiicrelerin her biri
mekanik algilamaya karsi kendi tepkisine sahiptir(67). Ortodontik kuvvet alveol
kemigini biiker ve elektriksel dengeyi degistirerek PDL'yi gerer ve sikistir. PDL
alanlarinda gerilme ile mekanik uyarilara karst olduk¢a duyarli osteositler;
osteogenezi etkinlestirir ve osteoblastlari, alveol kemik astar hiicrelerini ve kemik
iligi hiicrelerini duyarli hale getirir. Osteoblastlar ani degisiklikler baslatir, ancak
ayni1 zamanda yaklasan osteoklastlara resorptif aktivitelerini kontrol etmek i¢in sinyal
gonderirler. Bu osteosit — osteoblast — osteoklast zincirinin 6nemli bilesenleri
(Prostoglandin)PGs, TNF-o ve RANK / RANKL / OPG sistemidir. PDL
fibroblastlar1 agirlikli olarak kendi ECM'sinin sentezinde ve pargalanmasinda yer
alirken, gingival fibroblastlar kemik remodeling olaylarma katilirlar. 85 genin
upregiilasyonu ve PDL'de protein sentezi ile iliskili 23 genin downregiilasyonunun
kan damarlar1 ve sinirsel unsurlar ile iliskili oldugu belirtilmistir(67, 82). P maddesi,
CGRP, VIP ve diger salinan norotransmitterler, paradent kapiller agin endotel
hiicreleri ile etkilesime girer, bunlar1 dolasan l6kositlerle baglanmaya, paradental
ECM'ye gegislerini arttirmaya tesvik ederler (67, 82). Bu dokulara girdikten sonra
go¢ eden lokositler onemli miktarlarda kemokinler ve sitokinler iiretir(67, 83-86).
Dogal paradental hiicreler (fibroblastlar ve osteoblastlar) tarafindan iiretilen
sitokinler ile birlikte, PDL ve alveol kemiginde yeniden sekillenme olaylarini
indiikler ve siirdiiriirler(87). Sikistirilmig PDL'de kollajen tiretiminde (tip I ve IV) bir
azalmanin yani sira, 72 saatlik kuvvet uygulamasindan sonra PDL gerilim
bolgelerinde tip IV kollajen iiretiminde bir artis bildirilmistir(88). Son zamanlarda
ortodontik dis hareketlerinde kan damarlarmin rolii ¢ok¢a dikkat c¢ekmektedir.
Mevcut kan damarlarinin anjiyogenezi ve yeniden sekillenmesi, mekanik kuvvetler
tarafindan gelistirilen yeni ¢evreye uyum saglamasina yardimci olur. Ortodontik gii¢
uygulamasini1 takiben PDL kan damarlarinin sayisindaki baslangictaki azalma ve

daha sonra bir artis bildirilmistir(88, 89). Bu kan damarlari, sitokinlerin ve
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kemokinlerin kaynagi olarak hareket ederek mekanik kuvvete bagli aseptik
inflamasyonda Onemli bir rol oynamaktadir. Sikistirilmig PDL'de, IL-1B, IL-1
reseptorii, IL-6, IL-6 reseptorli, IL-8 reseptori, IL-11 ve TNF-o'nin arttig
gosterilmistir; bu durum aseptik inflamasyon varligimi gostermektedir. Ortodontik
olarak tedavi edilen diglere fonksiyonel kuvvet uygulanmasi, bu dénemlerde dis
hareketinin hizin1 tekrar arttirabilir. Fiziksel, kimyasal veya cerrahi yontemlerle ¢cok
benzer bir etki elde edilebilir. Bu fenomen, yer¢ekiminin, hemodinamik streslerin ve
hareketin fiziksel giiclerinin dokularda kritik bir rol oynadigi gercegini vurgular,
clinkii hiicreler yapisal organizasyonlari i¢in tensegrity mimarisi kullanirlar(67, 83-
86, 88). Ortodontik dis hareketinin, biyolojik tepkiler uyandiran mekanik
yontemlerle yaratildigi sonucuna varilabilir. Bu iki sistem (mekanik ve biyoloji),
dento-alveoler kompleksin bi¢cim ve islevinde istenen ve ongdriilebilir degisiklikler
tiretmek i¢in birlikte hareket ederler (67, 83-86). Bu remodeling siirecindeki diger
onemli hiicresel katilimcilar, noro-vaskiiller ve bagisiklik  sistemlerinin
tirevleridir(67).

Hiicreler ve dokular, uygulanan mekanik kuvvetlere cevap vermek igin
mekanik algilama, iletim ve tepki fenomenini kullanirlar. Bu reaksiyon baslangicta
akut olan, ortodontik cihazin aktivasyonundan birka¢ giin sonra kroniklesen aseptik
enflamatuar reaksiyon ile gosterilir. Akut enflamasyon, cihaz yeniden aktive oldugu
her seferde paradental dokularda meydana gelir. Dolayisiyla, mekanik yanit ve
iltihaplanmanin dis hareketinin klinik etkisine ulasmak i¢in sart oldugu
diistiniilmektedir. Her iki mekanizma da gercekten uyumlu bir sekilde ortaya ¢ikarsa
ortodontistler fiziksel, kimyasal veya cerrahi olmak {izere ilave uyaranlar kullanarak
dis hareket hizini artirabilirler. Ortodonti alaninda mekanik ve biyoloji konusundaki
bilgiler siirekli genislemektedir ve klinik alandaki basar1 icin giderek daha giiglii bir
temel olusturulmaktadir(83-86).

4.2.1.4. Dis Hareketi Hiz1

Ortodontik tedavinin amaci, disleri miimkiin olan en etkin sekilde hareket

ettirmektir ayrica disler ve destekleyici doku icin olumsuz etkileri minimalize

etmektir. Ortodontik dis hareketi siirecini etkileyen birkag faktdr sz konusudur.
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4.2.1.5. Dis Hareketini Etkileyen Faktorler

4.2.1.6. Dis Hareketinin Tipleri

4.2.1.6.1. Devrilme

Disin devrilme hareketi, PDL'nin siirli alanlarinda meydana gelmektedir.
Fulkrum olusur ve kok kuvvetin karsi tarafina dogru hareket eder. (Sekil 3) Hafif
kuvvetler ile bir digin devrilmesi, diger dis hareketlerinden daha fazla dis hareketi
tiretir. Devrilme hareketi sirasinda maksimum basing, alveol kretinin altinda ve kok
apeksinde olusur. Fulkrum ve cevresindeki alanlar kuvvet yiikii en azdir, bu da
PDL'nin yalnizca yarisinin kuvvetle yiiklendigi anlamina gelir. Bu nedenle devrilme

hareketi i¢in ortodontik kuvvetler diisiik tutulmalidir(36).

Area under tension

Area under compression

Area under compression

Area under tension

s SRR

Sekil 3. Bukkal devrilmede baski veya gerginlik altindaki bolgelerin

diyagramatik goriiniimii(90)

4.2.1.6.2. Tork Hareketi

Tork hareketi kok apeksinin devrilmesini igerir. Ilk sikistirma bdlgesi kokiin
orta ligte birinde olusur. Bu kompresyon alanlarmin ¢ikarilmasindan sonra ikinci
kompresyon alani1 kokiin apikal ylizeyindedir, bu bdlgede rezorbsiyon meydana

gelir(36).

26



4.2.1.6.3. Paralel Hareket

Paralel hareket, paralel ¢izgilerle hareket eden ve kuvvetin alveol kemigine
yayllmis kuvvet ciftleri tarafindan olusturulur. Bu tiir hareketlerde kullanilan
kuvvetler belirli bir seviyeyi asamaz(36).

4.2.1.6.4. Rotasyon Hareketi

Donme kuvveti, yerellestirilmis alanlara degil, tim PDL'ye dagitilabilir. Bu

nedenle, diger hareketlerden daha biiyiik kuvvetler uygulanabilir(36).

4.2.1.6.5. Ekstriizyon Hareketi

Dis hareketinin diger tiplerinden farkli olarak, ekstriizyon esnasinda ideal

olarak, PDL'de herhangi bir sikisma bolgesi olusturulmaz(36).

4.2.1.6.6. intriizyon Hareketi

Kuvvet, genellikle intriizyonda kok apeksindeki kiiciik bir bolgede lokalizedir.
Kuvvet biiytikliigt dikkatle se¢ilmelidir(36).

4.2.1.7. Kuvvet Siiresi

Devamli Kuvvet: Ni-Ti sargili yay(91) ve drum yay1(92), bu tip kuvvet

uygulamasinin 6rnekleri olarak verilebilir.

Interrupted Kuvvet: Aktivasyon aralarinda kuvvet sifira diiser 6rnegin; ark teli,

power chain(36).

Intermittent Kuvvet: hasta apareyi agzindan ¢ikardiginda kuvvet sifira diiser
taktiginda tekrar eski haline déner. Ornegin; yiiz maskesi, ¢ikarilabilir apareyler ve

elastikler(36).
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4.3. Sigara Icerigindeki Saghga Zararh Maddeler

4.3.1. Nikotin

Nikotin alkoloid yapisinda, renksiz ugucu bir sividir. Kullanilan tiitiine gore
degismekle beraber, bir sigaradaki nikotin miktar1 20 (miligram)mg’a kadar ¢ikabilir.
Viicuda alinan nikotin miktari, sigaranin cinsine, inhalasyon derinligine ve siiresine
gore 0.05-2 mg arasinda degisebilir. Absorbsiyonu sonucu dolasima giren nikotinin
%25’1 yedi saniye gibi kisa bir siirede beyine ulagir. Biitlin viicut sivilarina dagilim
gosterebilen nikotin, gebelerde plasentadan fotal dolasima ve emziren annelerde siite
kolaylikla geger. Nikotin karacigerde major metaboliti olan kotinine dontistir.

Kotininin yarilanma 6mrii yaklasik 19 saattir ve bobreklerden atilir.

Nikotinin uzun siire sigara veya diger sekillerle alinmasi yalnizca psisik degil,
ayn1 zamanda fiziksel bagimliliga da yol agar. Nikotin, santral sinir sistemi {izerine
psikostimiilan etki eder. Ayrica hem ndromuskiiler kavsakta hem de otonomik
gangliyonlarda stimulus iletimini 6nce uyarir, arkasindan bloke eder. Nikotin
vazopressin, adrenokortikotrop hormon, katekolamin gibi hormonlarin diizeyinde

artisa neden olarak damarlarda vazokonstriiksiyona neden olmaktadir(93, 94)

4.3.2. Karbon Monoksit

Nikotinden sonra sigara kullanmada akut farmakolojik etkisinden en ¢ok s6z
edilen madde karbon monoksittir. Renksiz, kokusuz bir gazdir. Sigara dumaninda
yaklasik %2.9-5.1 oraninda bulunur. Sigara dumaninda, sigara i¢inden gegen havada,
organik maddelerin tam yanmamasit sonucu karbon monoksit olusur. Sigara
dumaninda CO %2 gibi yiiksek konsantrasyonda bulunmaktadir. Sigara dumanindaki
CO ve CO2 'nin ana kaynag tiitlinde bulunan seliilloz, pigment ve suda ¢oziinen
asitlerdir. Karbon oksitleri tiitiin dumaninda iki fazda olugsmaktadirlar:

1. Ates bolgesinde yiiksek 1s1da (400°C-800°C) oksidasyon sonucu.

2. Bu bolgenin arkasindaki piloriz (yanma) bolgesinde diisiik 1sida (150°C-
400°C) pargalanma sonucu(95).

28



Karbon monoksitin hemoglobine afinitesi, karbondioksite kiyasla %200 daha
fazladir (9). Boylece karbon monoksi hemoglobin (COHb) olusur. Neticede,
ortamdaki az miktardaki karbon monoksit dahi kanda toksik derisimde, karbon
monoksi hemoglobin olusmasina neden olur. Dolayisiyla asfiksi belirtileri olan
halsizlik, renk sararmasi, igtahsizlik ve sinirlilik gibi tablolar ortaya ¢ikar. Sigara icen
5 kisinin kanlarinda COHb orant %3.80 olarak saptanirken, sigara igmeyen 10
kisinin kanlarinda yapilan arastirmalarda COHb orani %]1.64 bulunmustur(96).
COHb degeri %60“mn lizerine ¢ikmasi fataldir. Bu madde kanin oksijen tagima
kapasitesini azaltarak, doku solunumuna mani olmakta ve sonunda tiitiin
kullananlardaki polisitemiye yol agmaktadir. Sigara kullanmanin kandaki COHb
diizeyini arttirdi81 birgok arastirmayla gosterilmistir(9, 96-99).

Sigara tiryakisinin efor kapasitesini de diisiiren karbon monoksit,
aterosiklerotik degisikliklerden ve kalp, damar hastaliklarinin olusumundan sorumlu
maddelerden biri olarak goriilmektedir. Kandaki COHb diizeyi %2 nin Ustlinde
oldugu zaman bas agrisi, bag donmesi, yorgunluk, koordinasyon, karar verme ve

psikomotor bozukluklar, duyarlilik ve kardiovaskiiler degisiklikler baslar(97).

4.3.3. Kanserojen Maddeler

Sigara i¢inde binlerce bilesim vardir. Bunlarin ¢ogu kanserojendir. Sigara,
kanser siirecini hem baglatici hem de bu siireci hizlandirici maddeleri igermektedir.
Sigara gaz fazinda buharlasan nitrosaminler icerir. Bunlar nitrosadimetilamin,
nitrosodietilamin ve nitrosopirrolidindir. Ayrica tiitiin i¢inde benzo(a)piren,
benzo(a)antrasen gibi polisiklik aromatik hidrokarbonlarda bulunur. Nitrosaminler ve
aromatik hidrokarbonlar tiitiin alkoloidleri olan nikotin, nornikotin, anabasin ve
anatibinden olusur. Bu maddelerin oral kavite kanserlerinden sorumlu oldugu

diistiniilmektedir. Sigara, radyasyon gibi tek basina kanserojendir (95, 97).

Sigara i¢indeki benzo(a)piren gibi aromatik hidrokarbonlar kanser olusumunda

cok etkilidir. Bu hidrokarbonlarda kanserojenite potansiyeli diigiik olmasina ragmen,
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sigara i¢cimindeki doz ve siire Onemli faktor olarak goriilmektedir. Kanserojen

kimyasal ajanlar DNA ile reaksiyona girerek genetik mutasyona yol agabilir.

Sigara, kanser kemoterapisinde ila¢ rezistansina neden olur. Sigara ile iliskisi
olmayan kanserli hasta eger sigara tiikketmeye baslarsa kemoterapiye cevap orani ve

cevap sliresi azalir(95, 97)

Sigarada 4.000 den fazla zararli madde vardir. Bunlardan bazilari,
* Hidrojen siyaniir (gaz odalar1 zehiri)
* Aseton (oje sokiicii)

* Naftalin (giive kovucu)

* Kadmiyum (akii metali)

* DDT (bocek dldiiriicti)

» Metanol (roket yakit1)

* CO (egzoz gaz1)

* Amonyak (s1v1 deterjan)

* Polonyum-210 (kanserojen)

* Radon (radyasyon)

* Arsenik (fare zehiri)

* Nikotin

Bu calismanin amaci; icerigindeki sayisiz kimyasal maddeler nedeniyle sigara

dumani inhalasyonun ortodontik dis hareketi miktar1 {izerine etkisini incelemektir.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Hayvanlarin Se¢imi ve Hazirhg

Bu calisma; Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Deney Hayvanlar1 Etik
Kurul raporu alindiktan sonra (Etik kurul no:2016/8) KTU Dis Hekimligi Fakiiltesi
Ortodonti Anabilim Dali, KTU Arastirma ve Gelistirme Merkezi Deney Hayvanlari

boliimlerinde yiiriitiilmiisiir.

Calismada, KTU Arastirma ve Gelistirme Merkezi Deney Hayvanlar1 Boliimii
tarafindan temin edilen ortalama agirliklar1 200-250gr ve yaslar1 4 haftalik olan 50
adet Wistar Albino erkek sican kullanilmistir(Resim 1). Calisma siiresince deneklere
uzman veteriner hekimlerin kontroliinde standart bakim ve besin rejimi (resim 2)

uygulanmustir.

Resim 1: Wistar Sican
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Resim 2: Hayvanlarin Beslenmesinde Kullanilan Besinler

5.2. Deney Hazirhgi ve Kullanilan Gerecler

5.2.1. Sigara Unitesi

Deney hayvanlar1 45 x 25 x 20 cm ebatlarindaki bir plastik kutuda (Resim 3a,b)
, bir hava pompasi ile sigara dumanina maruz birakildi. Ve ayrica sigara dumaninin
pasif bir sekilde ortamdan uzaklagmasi ic¢in delikler agildi. Siganlar giinde li¢ defa
(sabah, 0gle ve aksam) 8’er dakika sigaraya maruz birakildi (Resim 4) ve her
uygulamada sigara i¢irme iinitesine 10 adet sigan yerlestirildi. Ayrica her
uygulamada 10 adet sigara yakilarak (Resim 5) haznelerine yerlestirildi. Sigara
dumanini, sigara i¢irme {initesinin i¢ine dogru yonlendirmek i¢in voltaj1 ayarlanmis

pompa kullanildi. (Resim 6)
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Resim 3 a: Sigara Unitesinin Ustten Goriiniimii

Resim 3 b: Sigara Unitesi

33



Resim 4: Sicanlar Sigara Dumanina Maruz Birakilirken

Resim 5: Sigaralar Yakilmis Durumda



Resim 6: Pompanin Goriiniimii

5.3. Hayvan gruplari

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

adet olmak {izere 5 gruba ayrildu.

. »‘} =
.\?aff\/\

..}

Resim 7: Sican Baygin ve Isleme Hazir Durumda
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1. Grup: Kontrol grubu 9. haftada dislerin Sl¢lisii alindi ve 13. Haftada
sakrifiye edildi.

2. Grup: Kuvvet grubu 9. haftada dislerin ol¢iisii alindi, yine 9. haftada kuvvet
uygulanmaya baslandi ve 13. haftada sakrifiye edildi.

3. Grup: Sadece sigara grubu 9. haftada dislerin 6l¢iisii alindi, 4. haftada sigara
uygulanmaya baslandi ve 13. haftada sakrifiye edildi.

4. Grup: Sigara kuvvet grubu 9. haftada dislerin 6lgiisii alindi(Resim 8), 4.
haftada sigara uygulanmaya baslandi, 9. Haftada kuvvet uygulanmaya basland1 ve

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

Not: Calismaya 40 adet ratla baglanmistir. Kuvvet grubundaki 2 rat anesteziye

bagli olarak dlmiistiir.

KONTROL GRUBU 10 TANE RAT

] ISLEM YOK

C — SIGARA

KUVVET GRUBU 10 TANE RAT

JAHIIVS

SIGARA GRUBU 10 TANE RAT

SIGARA+KUVVET GRUBU 10
TANE RAT

Sekil 4: Gruplarin Tablo Olarak Gorliniimii
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Resim 8: Kullanilan Ol¢ii Maddesi (A tipi silikon) ve Sigandan Olgii Alinirken

Sigara icen gruplara 4. haftada sigara (King marka sigara ve 0.7 mg Nikotin, 9
mg Katran, 10 mg Karbon Monoksit) uygulanmaya baslandi (resim 9). 13. haftada
sigara uygulamasi kesildi. Sigara sabah, 6gle ve aksam olmak {izere giinde 3 defa
uygulandi. Her uygulamada 10 adet sicana 10 adet sigara uygulandi. Kuvvet
uygulanan gruplara 9. ve 13. haftalar aras1 maksiller sol 1. molar ve keser dislerine 6
mm uzunlukta ve 50 gr’lik kapali coiller(Aurhus, Ortosistem, Tiirkiye) baglandi
(Resim 10). 4 hafta kuvvet uygulamasina maruz birakildi. Siganlara kapali coil
takimi ve Ol¢ii alinabilmesi i¢in standart olarak Ksilazin 10 mg/kg ve Ketamin 80
mg/kg karigimi anestezik madde intra peritoneal (IP) enjekte edilerek (Resim 11)
sicanlar genel anestezi altina alindi. 13. Haftada ise siganlarin genel anestezi altinda
giyotin aleti kullanilarak kafalar1 viicutlarindan ayrildi ve maksillalar1 diseke edildi
(Resim 12). Olgiiler ve diseke edilen maksillar TRIOS 2014-1 (Copenhagen K
Denmark) agiz i¢i tarama cihaz1 ile tarandi (Resim 13). Taramalarin 3shape

programinda TO ve T1 zamanlarindaki goriintiisii(Resim 14).
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* For use with Bracket Head
% and Through Hole Screws

- ey SN

Resim 10: Uygulanan Coilin Markas1 ve Coil Baglanmis Hali
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Resim 11: Uygulanan Anestezik Karigim ve IP Enjeksiyonu

Resim 12: Diseke Edilmis Maksilla ve Giyotin Aleti
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Resim 13: TRIOS 2014-1 A1z I¢i Tarama Cihaz

Resim 14: Taramalarin Goruntisu
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Dis hareketi 6l¢iimii Maestro 3D (Age Solutions s.r.l., Pisa, Italy) programi
kullanilarak TO ve T1 zamanlarinda elde edilen modeller iizerinde hem bukkal
bolgeden hem de palatinal bolgeden olacak sekilde hesaplanmistir (Resim 15,Resim
16). Bukkal bolgeden yapilan Olglimler iist birinci molar disin meziobukkal cusp
tepesinden {ist ikinci molar disin meziobukkal cusp tepesine olan mesafenin TO ve
T1 modellerinde Olglilerek arasindaki farkin hesaplanmasi ile elde edilmistir.
Palatinal bolgeden yapilan dlglimler ise {ist birinci molar disin mesiopalatinal cusp
tepesinden iist {i¢iincli molar disin meziopalatinal cusp tepesine olan mesafenin TO
ve T1 modellerinde olglilerek aralarindaki farkin hesaplanmasiyla ortaya
cikartlmistir. Ortalama dis hareket miktar1 ise her bir 6rnek i¢in bukkal ve palatinal

bolgeden elde edilen dis hareketi Olgiimlerinin ortalamasinin alinmasiyla elde

edilmistir.
= Nt 10 Dt S0 = 8 x
Maestre 30 Dental Studie ~ . — v —
S L
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Resim 15: Maestro 3D programi ile TO noktasinda bukkal ve palatinalden

yapilan Sl¢timler
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5.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi konusunda; tanimlayici istatistikler frekans, ylizde, ortalama,
standart sapma degerleri ile sunulmustur. TO ve T1 fark Ol¢lim zamanina gore
farkliliginin arastirilmas1 amaci ile bolgelere gore incelenmesi amaci ile t testi
kullanilmistir. Palatinal ve Bukkal bolgede fark dl¢iimlerinin ¢alisma gruplarina gore
farkli olup olmadiginin incelenmesi amaci ile t testi analizi uygulanmistir. Calisma
gruplarinin fark olgtimlerine gore farkliliginin incelemesi amaci ile varyans analiz
uygulamas1 yapilmistir. Farkli olan gruplarin tespit edilmesi amac ile Sidak ikili
karsilastirma testi uygulanmistir. Calismada 0,05'den kiiclik p degerleri istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir. Analizler SPSS 22.0 (IBM, 1804, Westlands Centre,
Westlands Road, Quarry Bay, HK)paket programi ile yapilmistir.
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6. BULGULAR
Calismaya dahil edilen deneklerin %26’s1 kontrol, % 26’s1 sigara, % 21’1

kuvvet ve %26’st kuvvettsigara grubu deneklerinden olustugu tespit

edilmistir(Tablo 1).

Tablo 1: Calisma gruplarinin dagilimi

Grup n %0
Kontrol 10 26,3
Sigara 10 26,3
Kuvvet 8 21,1
Sigara+Kuvvet 10 26,3
Total 38 100,0

Calisma gruplarina gére T1-TO Fark Olgiimlerinin farkli oldugu tespit
edilmistir. Farkliliginin nedeninin Sigara+Kuvvet grubu T1-TO fark ol¢iimlerinin
diger tiim gruplara gore daha yliksek olmasindan kaynaklandigi tespit edilmistir.
Kuvvet grubunda T1-TO fark olgilimlerinin, sigara ve kontrol gruplarindaki fark
Olctimlerinden daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Sigara ve kontrol gruplarinin
Olcimleri arasinda ise anlamli farkliliklar olmadigr gorilmistir (F=54,03,

p<0,05)(Tablo 2)(Sekil 5).

43



Tablo 2: Calisma Gruplarina Gore T1-T0 Fark Olciimiiniin incelenmesi

Grup n X S.S F p ikili Karsilastirma
Kontrol 10 0,06 0,06
Sigara 10 0,05 0,05 Sigara+Kuvvet>
54,03 0,01
Kuvvet 8 0,81 0,58 Kuvvet>sigara, kontrol
Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,67
ol —

Grup

Sekil 5: Calisma Gruplarma Gére T1-T0 Fark Olgiimiiniin incelenmesi
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Calisma gruplarinin Bonferrioni testi ile incelenmesinde, T1-TO Fark
Ol¢iimlerinin farkli oldugu tespit edilmistir. Farkliligin nedeninin Sigara+Kuvvet
grubu T1-TO fark Ol¢limlerinin diger tiim gruplara gére daha yiliksek olmasindan
kaynaklandig tespit edilmistir. Kuvvet grubunda T1-TO fark dl¢limlerinin, sigara ve
kontrol gruplarindaki fark dl¢timlerinden daha yiliksek oldugu tespit edilmistir. Sigara
ve kontrol gruplarinin Olgiimleri arasinda ise anlamli farkliliklar olmadig:

gorilmiistiir (Tablo 3).

Tablo 3: Calisma Gruplarinin Gore T1-T0 Fark (Bonferrioni Karsilastirmasi)

(I) Grup J) Grup O;?:?ﬁ??? = s.hata p
Sigara 0,02 . 0,14 1,00
Kontrol Kuvvet -,74963 0,15 0,01
Sigara+Kuvvet  -1,48550 0,14 0,01
Kontrol -0,02 0,14 1,00
Sigara Kuvvet -,76663" 0,15 0,01
Sigara+Kuvvet —1,50250k 0,14 0,01
Kontrol ,74963" 0,15 0,01
Kuvvet Sigara 76663 0,15 0,01
Sigara+Kuvvet -73587" 0,15 0,01
Kontrol 1,485501 0,14 0,01
Sigara+Kuvvet Sigara 1,5025Q 0,14 0,01
Kuvvet , 73587 0,15 0,01

*farkli olan gruplar1 gosterir(p<0,05)

Kontrol grubunda palatinal ve bukkal bolgede yapilan Olc¢iimlerinin farkl
olmadig tespit edilmistir(t=1,43,p>0,05).

Sigara grubunda palatinal ve bukkal bdlgede yapilan Olglimlerinin farkl
olmadigi tespit edilmistir(t=0,55,p>0,05).

Kuvvet grubunda palatinal ve bukkal bolgede yapilan o6lgiimlerinin farkl

olmadig tespit edilmistir(t=0,01,p>0,05).
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Sigara+Kuvvet grubunda palatinal ve bukkal bolgede yapilan Ol¢limlerinin

farkli olmadig tespit edilmistir (t=0,03, p>0,05)(Tablo 4)(Sekil 6 ve 7).

Tablo 4: Calisma Gruplarinin Bélgelere Gore T1-T0 Fark Olciimiiniin

Incelenmesi
Grup Bolge n X S.S t p
Palatinal 10 0,08 0,07
Kontrol 1,43 0,17

Bukkal 10 0,05 0,04

Palatinal 10 0,05 0,07
Sigara 0,55 0,59
Bukkal 10 0,04 0,02

Palatinal 8 0,82 0,55
Kuvvet 0,01 0,99
Bukkal 8 0,81 0,65

Palatinal 10 1,55 0,65
Sigara+Kuvvet 0,03 0,97
Bukkal 10 1,54 0,72

Bilge: Buccal

4,007

68
*

3,007

1,00 ;

o0 E==1 —

T1-TO élgiimii
ra
]
i

Grup

Sekil 6: Calisma Gruplarmin Bélgelere Gore T1-T0 Fark Ol¢iimiiniin Bukkalde

Incelenmesi
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Bolge: Palatal

4,00

3,00

2,00

T1-TO Slglimi

1,00

Ul

T T T T
Kortoral Sigara Force Sigara+Force
Grup

Sekil 7: Calisma Gruplarinin Bolgelere Gére T1-TO0 Fark Olgiimiiniin Palatinalde

Incelenmesi

Palatinal bolgede kontrol ve sigara grubu deneklerinin yapilan olgiimleri
arasinda farkliliklar olmadigi, kontrol ve sigara grubu deneklerinin fark 6lgtimlerinin

benzer oldugu goézlemlenmistir(t=0,90,p>0,05).

Bukkal bolgede kontrol ve sigara grubu deneklerinin yapilan Olgiimleri
arasinda farkliliklar olmadigi, kontrol ve sigara grubu deneklerinin fark Slgiimlerinin

benzer oldugu gézlemlenmistir(t=0,36,p>0,05)(Tablo 5)(Sekil 8 ve 9).
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Tablo S : Bukkal Ve Palatinal Bolgelerde Kontrol Ve Sigara Grubunun

Karsilastirilmasi
Bolge Grup n X S.S t p
Kontrol 10 0,08 0,07
Palatinal 0,90 0,38
Sigara 10 0,05 0,07
Kontrol 10 0,05 0,04
Bukkal 0,36 0,72
Sigara 10 0,04 0,02
05 —I_
1
00 =
Kontorol Grup Sigara

Sekil 8 : Palatinalde Kontrol Ve Sigara Grubunun Karsilastirilmasi

Balge: Buccal

T1-T0 lgiima
3

Sekil 9 : Bukkalde Kontrol Ve Sigara Grubunun Karsilastirilmasi

Sigara
Grup
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Palatinal bolgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapilan 6l¢iimleri farkli
oldugu, kontrol grubu deneklerinin fark dl¢limlerinin kuvvet grubuna gore daha
diisiik diizeyde oldugu gozlemlenmistir(t=-4,17,p<0,05).

Bukkal bolgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapilan 6lgtimleri farkl
oldugu, kontrol grubu deneklerinin fark dl¢limlerinin kuvvet grubuna gore daha

diisiik diizeyde oldugu gozlemlenmistir(t=-3,77,p<0,05)(Tablo 6)(Sekil 10 ve 11).

Tablo 6: Bukkal Ve Palatinal Bolgelerde Kontrol Ve Kuvvet Grubunun

Karsilastirnlmasi
Bolge Grup n X S.S t p

Kontrol 10 0,08 0,07

Palatinal -4,17 0,01
Kuvvet 8 0,82 0,55
Kontrol 10 0,05 0,04

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

Bolge: Palatal

2,009

1,50

1,009

T1-TO Slglimii

50

C 1

00

T T
Kentorel Force
Grup

Sekil 10: Palatinalde Kontrol Ve Kuvvet Grubunun Karsilastirilmast

49



Balge: Buccal

2,50

2,00

n
=}
1

1,00

T1-TO dlgiimii

50

—

T T
Kortaral Force
Grup

Sekil 11: Palatinalde Kontrol Ve Kuvvet Grubunun Karsilastirilmasi

Palatinal bolgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapilan dlgtimleri farkl
oldugu, kontrol grubu deneklerinin fark ol¢iimlerinin kuvvet grubuna gore daha
diisiik diizeyde oldugu gozlemlenmistir(t=-4,17,p<0,05).

Bukkal bolgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapilan dl¢timleri farkl
oldugu, kontrol grubu deneklerinin fark Ol¢limlerinin kuvvet grubuna gore daha

diisiik diizeyde oldugu gozlemlenmistir(t=-3,77,p<0,05)(Tablo 7)(Sekil 12 ve 13).

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

Karsilastirilmasi
Bolge Grup n X S.S t p

Kontrol 10 0,08 0,07

Palatinal -7,14 0,01
Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65
Kontrol 10 0,05 0,04

Bukkal -6,60 0,01
Sigara+Kuvvet 10 1,54 0,72
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Bolge: Palatal

4,00

3,004

2,00

T1-TO Slgiimii

=

T T
Kontarol Sigara+Force

1,00

00

Grup

Sekil 12: Palatinalde Kontrol Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karsilastirilmasi

Bilge: Buccal

4,00
3,00

2,004
1,004 ;

—

T1-TO dlglimii

.00

T T
Kortorol Sigara+Force
Grup

Sekil 13: Bukkalde Kontrol Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karsilagtirilmasi

Palatinal bolgede sigara ve kuvvet grubu deneklerinin yapilan 6l¢timleri farkl
oldugu, sigara grubu deneklerinin fark 6l¢iimlerinin kuvvet grubuna gore daha diistik
diizeyde oldugu gozlemlenmistir (t=-4,33, p<0,05).

Bukkal bolgede kontrol ve kuvvet grubu deneklerinin yapilan dlgtimleri farkl
oldugu, sigara grubu deneklerinin fark Ol¢limlerinin kuvvet grubuna gore daha

diisiik diizeyde oldugu gézlemlenmistir(t=-3,80, p<0,05)(Tablo 8)(Sekil 14 ve 15).
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Tablo 8: Bukkal Ve Palatinal Bolgelerde Sigara Ve Kuvvet Grubunun

Karsilastirilmasi
Bolge grup n X S.S t p
Sigara 10 0,05 0,07
Palatinal -4,33 0,01
Kuvvet 8 0,82 0,55
Sigara 10 0,04 0,02
Bukkal -3,80 0,01
Kuvvet 8 0,81 0,65
*19 J_
=

T
Sigara

Grup

Sekil 14: Palatinalde Sigara Ve Kuvvet Grubunun Karsilastirilmasi
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Bolge: Buccal

2,50

2,001

n
7

T1-TO Slgiimii

5
3

50

_

T T
Sigara Force
Grup

Sekil 15: Bukkalde Sigara Ve Kuvvet Grubunun Karsilastirilmast

Palatinal bolgede sigara ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapilan
Olctimleri farkli oldugu, sigara grubu deneklerinin fark dl¢limlerinin sigara + kuvvet
grubuna gore daha diisiik diizeyde oldugu goézlemlenmistir (t=-7,28, p<0,05).

Bukkal bolgede sigara ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapilan 6l¢iimleri
farkli oldugu, sigara grubu deneklerinin fark 6l¢iimlerinin sigara + kuvvet grubuna
gore daha diisiik diizeyde oldugu gozlemlenmistir (t=-6,63, p<0,05)(Tablo 9)(Sekil
15 ve 16).

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

Karsilastirilmasi
Bolge grup n X S.S t p

Sigara 10 0,05 0,07

Palatinal -7,28 0,01
Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65
Sigara 10 0,04 0,02

Bukkal -6,63 0,01
Sigara+Kuvvet 10 1,54 0,72

53



Bolge: Palatal
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Sekil 16: Palatinalde Sigara Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karsilastirilmasi

Bolge: Buccal
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Sekil 17: Bukkalde Sigara Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karsilastiriimasi
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Palatinal bolgede kuvvet ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapilan
Ol¢timleri farkli oldugu, kuvvet grubu deneklerinin fark 6l¢itimlerinin sigara + kuvvet
grubuna gore daha diisiik diizeyde oldugu goézlemlenmistir (t=-2,56, p<0,05).

Bukkal bolgede kuvvet ve sigara + kuvvet grubu deneklerinin yapilan
Ol¢iimleri farkli oldugu, kuvvet grubu deneklerinin fark 6lgiimlerinin sigara + kuvvet
grubuna gore daha diisiik diizeyde oldugu gozlemlenmistir (t=-2,25, p<0,05)(Tablo
10)(Sekil 18 ve 19).

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

Karsilastirnlmasi
Bolge Grup n X S.S t p

Kuvvet 8 0,82 0,55

Palatinal -2,56 0,02
Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65
Kuvvet 8 0,81 0,65

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

Balge: Palatal

4,00
30
*
3,007
2,004

| B =2

.00+

T1-TO &lgiimii

T T
Force Sigara+Force
Grup

Sekil 18: Palatinalde Kuvvet Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karsilastirilmasi
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Bolge: Buccal
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T1-TO Slgiimii

T T
Force Sigara+Force
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Sekil 19: Bukkalde Kuvvet Ve Sigara+Kuvvet Grubunun Karsilastirilmasi

Palatinal Bolgede Calisma gruplarina gore Fark ol¢timlerinin farkli oldugu
tespit edilmistir. Farkliliginin nedeninin Palatinal Bolgede Sigara+Kuvvet grubu fark
Olctimlerinin diger tiim gruplara gore daha yiiksek olmasindan kaynaklandig: tespit
edilmistir. Kuvvet grubu fark Olgiimlerinin sigara ve kontrol gruplara gore daha
yiiksek olmasindan kaynaklandigi tespit edilmistir. Sigara ve kontrol gruplarinin
Olcimleri arasinda ise anlamli farkliliklar olmadigr gorilmistir (F=28,48,

p<0,05)(Tablo 11)(Sekil 20).

Tablo 11: Calisma Gruplarinin Palatinal Bélgeye Gore T1-T0 Fark Ol¢iimiiniin

incelenmesi

, Ikili
Bolge Grup n X s F Karsilastirma
Kontrol 10 0,08 0,07 Si K N
, Sigara 10 0,05 0,07 1gara+iuvve

>
Palatinal Kuvvet 3 0.82 0.55 28,48 0,01 Kuvvet>sigara,

kontrol

Sigara+Kuvvet 10 1,55 0,65
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Bolge: Palatal
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2,00
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Sekil 20: Calisma Gruplarimin Palatinal Bolgeye Gore T1-T0 Fark Olgiimiiniin
Incelenmesi
Bukkal Bolgede Caligsma gruplaria gore Fark ol¢timlerinin farkli oldugu tespit
edilmistir. Farkliliginin nedeninin Bukkal Boélgede Sigara+Kuvvet grubu fark
Olclimlerinin diger tiim gruplara gére daha yiiksek olmasindan kaynaklandig: tespit
edilmistir. Kuvvet grubu fark Ol¢iimlerinin sigara ve kontrol gruplara gore daha
yiiksek olmasindan kaynaklandigi tespit edilmistir. Sigara ve kontrol gruplarinin
Olcimleri arasinda ise anlamli farkliliklar olmadigr gorilmistir (F=23,19,

p<0,05)(Tablo 12)(Sekil 21).

Tablo 12: Calisma Gruplarinin Bukkal Bolgeye Gore T1-T0 Fark Olgiimiiniin

incelenmesi
) ikili
Bolge Grup n X s F Karsilastirma
Kontrol 10 0,05 0,04 Si K o>
) igara+Kuvve
Sigara 10 0,04 0,02 ;
>
Bukkal Kuvvet 3 081 0.65 23,19 0,01 Kuvvet>sigara,
kontrol

Sigara+Kuvvet 10 1,54 0,72
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Bolge: Buccal

E
00 = —
Kontorol Sigara Grup Force Sigara+Force
Sekil 21: Calisma Gruplariin Bukkal Bolgeye Gore T1-TO0 Fark Ol¢iimiiniin
Incelenmesi

58



7. TARTISMA

Calismamizda erkek Wistar Albino irki ratlar kullanilmistir. Sigara veya
nikotin ile ilgili bir¢cok deneysel calismaya bakildiginda da Wistar Albino 1rki ratlarin
kullanildig1 goriilmektedir(100-104).

Geng erigkin donemde sigara kullanma aliskanligi edinmemis kisilerin, daha
sonraki yillarda sigaraya baslamalar1 beklenmemektedir. Gilinlimiizde sigara
kullanicilarinin ¢ogu 25 yasindan 6nce, cogunlukla da ergenlik doneminde sigaraya
baslamaktadir. Gelismis iilkelerde sigaraya baslama yasi her on kisiden sekizi i¢in
13-19 yas arasidir. Gelir diizeyi diisiik iilkelerde ise bu donem yirmili yaslarin
baslar1 olup son yillarda daha da geng yas grubuna kaydigi1 goriilmektedir(105). Kisi
basina sigara tiiketimi bakimindan, Avrupa iilkeleri arasinda Yunanistan’dan sonra
ikinci sirada yer alan iilkemizde gelismis iilkelerdeki egilimin tersine sigara icme
aliskanlig1 giderek artmaktadir. Sigara kullanma sikliginin gorece olarak daha diisiik
oldugu c¢ocuklar, gengler ve kadinlar, ciddi saglik sorunlaria yol agan bu aligkanliga

kars1 korunmasi gereken en onemli risk gruplarini olusturmaktadir(106).

Tiirkiye’de 13-15 yas arasinda sigara icme orani erkeklerde % 11,1 bayanlarda
% 4,4’tiir. 18 yas tlizeri eriskinlerde sigara igme orani ise erkeklerde % 52 bayanlarda
% 17 olarak bildirilmistir(107). Cesitli ¢alismalarda tilkemiz i¢in sigaraya baslama

oo

yasinin 13-17 arasinda degistigi gosterilmistir(107).

Sigara tiiketimindeki degisiklikler konusunda eldeki verilerden yararlanilarak
yapilan projeksiyonlar sonucunda 1998 ile 2008 yil1 karsilagtirildiginda Yeni Zelanda
ve Ingiltere’de %20 ve iizerinde azalma olacagi, bu azalmanin ABD, Macaristan,
Fransa, Portekiz ve Ispanyada %10 - 20 arasinda olacagi, Kanada, Hindistan ve pek
cok Avrupa iilkesinde azalmanin %10’un altinda kalacag: ifade edilmektedir. Cin,
Rusya, Arjantin, Kolombiya artiglarin %10’un altinda kalacag iilkeler olarak tahmin

edilmektedir (108).
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Global tiitiin epidemisi iizerine DSO’niin yaymladigi 2008 raporuna gore
Tiirkiye’nin niifusu 73.193.000 olup niifusun % 70,81 15 yas lizeri eriskinlerden
olusmaktadir. % 67’si sehirlerde yasamaktadir. Kisi basina diisen yillik gelir 8420
dolar olup fakirlik oram1 % 3.4’tiir. Okur-yazarlik oram1 % 87,4°diir. 13-15 yas
arasinda sigara igme oranmi erkeklerde % 11,1, bayanlarda % 4,4 olup her iki cins
ortak olarak % 8,4 olarak belirtilmistir. 18 yas iizeri erigkinlerde sigara i¢gme orani;
her giin sigara icen erkeklerde % 49,9 bayanlarda % 15,6 ve her iki cinste ortak
olarak % 32,7 olup; halen sigara i¢gme orani ise erkeklerde % 52,0 bayanlarda % 17,3
her iki cinste ortak olarak % 36,4’tiir. Yas standardize edildiginde erigkinlerde
giinliik sigara igme prevelansi % 30,1 olarak ortaya ¢ikmaktadir. Cesitli ¢alismalarda
tilkemiz i¢in sigaraya baslama yasinin 13-17 arasinda degistigi belirtilmektedir (107).
Tiirkiye kisi basina sigara tliketimi yoniinden Avrupa iilkeleri arasinda

Yunanistan’dan sonra ikinci sirada yer almaktadir (109).

Sigara kullanim1 genel saglik iizerinde oldukc¢a zararli bir etkiye sahiptir. Son
yillarda yapilan vaka kontrollii ¢aligmalarda sigaranin akciger, oral kavite, farinks,
larinks, 6zafagus, pankreas, mesane ve renal pelvis kanserlerinin yani sira nazal
kavite, paranazal siniisler, nazofarinks, karaciger, mide, bobrek, serviks, uterus ve

kolorektal kanserlerine de yol actig1 tespit edilmistir(94).

Tiitlin, oral ve sistemik hastaliklar icin 6nemli bir risk faktoridir(110, 111).
Bununla birlikte, duman inhalasyonunun ortodontik dis hareketine etkisi tamamen

bilinmemektedir.

Sigaranin osteoklastogenezisin aktivasyonu nedeniyle yola ¢iktigimiz bu
calismamizda sigara duman inhalasyonunun bir sigan modelinde dis hareketi

tizerinde belirgin bir artisa neden oldugunu gosterilmistir.

Bu in vivo g¢aligmada, bir insanin ortalama giinliik sigara i¢ciminin dozuna
karsilik gelen bir dozda kronik olarak sigara dumanini inhale eden siganlarda
ortodontik dis hareketi iizerine etkisini arastirmak hedeflenmistir. Bulgularimiza

gbre , sigara inhalasyonunun, ortodontik dis hareketini 6nemli derecede arttirdig:
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ayrica periodontal ligament igerisinde altta yatan osteoklast aktivitesini ve

inflamasyonunu arttirdig1 diistiniilmektedir.

Kara M.’nin yaptig1 tez calismasinda(112) deneysel asama sonunda ratlarin
canlt agirhigi kontrol grubu erkeklerde 331.06+5.33 gr, deney grubu erkeklerde
263+5.09gr olarak tespit edilmistir. Ratlarda arastirmalar i¢in ongoriilen canli agirlik

erkeklerde 250-350gr, disilerde 200-250gr olarak belirtilmistir(113).

Kisa vadede, nikotin enerji harcamasini arttirir ve istahi azaltabilir; bu da sigara
kullananlarin neden daha diigsik viicut agirligina sahip olduklarmi ve sigara
kullaniminin ~ birakilmasmmin  ardindan  siklikla  kilo  almasinin  nedenini

aciklayabilir(114).

Grunberg(115) yaptig1 literatiir taramasinda sigaranin etkisiyle genel olarak
gida tiiketiminde azalmanin canli agirlik kaybina neden olabilecegini ama bu konuda
kesin bilgi olmadigin belirtmistir. Syverson ve arkadaslari(116) yaptiklar: ¢aligmada
nikotine maruz birakilan ratlarda ¢alisma grubu ve kontrol gruplar1 arasinda yem
tikketimi agisindan bir farklilik olmadigin1 bulmuslardir. Broulik ve Jarab(117) yem
tiketimini Olgmiis ve aym sekilde gruplar arasinda farklilik olmadigim

belirtmiglerdir.

Bu calismada 4. haftada hayvanlarin agirliklar1 Olglilmiistiir. 4. haftada
hayvanlarin ortalama agirliklar1 kontrol grubunda 154,3 gr, kuvvet grubunda 149,8
gr, sadece sigara grubunda 151,6 gr, sigara kuvvet grubunda 149,7 gr. olarak
Ol¢iilmiistiir. 9. haftada ortalama agirliklart kontrol grubunda 321,4 gr, kuvvet
grubunda 323,2 gr, sadece sigara grubunda 248,4 gr, sigara kuvvet grubunda 234,2
gr. olarak Olclilmiistiir. 13. hafta ortalama agirliklar1 incelendiginde ise kontrol
grubunda 401,8 gr, kuvvet grubunda 395,3 gr, sadece sigara grubunda 293,1 gr,
sigara kuvvet grubunda 274,7 gr. olarak 6l¢iilmiistiir. 4-9. haftalar arasinda agirlik
farklar1 incelendiginde kontrol grubunda 167,1 gr, kuvvet grubunda 173,4 gr, sadece
sigara grubunda 96,8gr, sigara kuvvet grubunda 84,5 gr fark goriilmistiir. 9-13.

haftalar arasinda agirlik farklari incelendiginde 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 bulunmustur. Tiim gruplarda agirlik artis1 goriilmiistiir. Sigaranin agirlik artigin
azalttig1 tespit edilmistir. Ortodontik kuvvet uygulanmasmin da sigaradan daha

diisiik olmak kaydiyla agirlik artisinda azalmaya neden oldugu gorilmiistiir.

Sigara i¢ilmesinin kemige etki mekanizmalar1 tam olarak anlasilamamistir.
Hormonlarin kemik yogunlugu iizerindeki etkisi ¢ok¢a tartisilmistir; Bununla
birlikte, hormonal profil agisindan sigara icenler ve i¢meyenler arasinda fark
bulunmamaktadir (12, 16, 98, 99, 118). In vitro c¢alismalar, sigara dumani
bilesiklerinin kemik metabolizmasindan ve yeniden sekillenmeden sorumlu hiicreler
tizerinde sitotoksik etkilere sahip oldugunu gostermistir. Nikotin, yliksek seviyelerde
antiproliferatif etkilere ve ¢ok diisiik seviyelerde uyarici etkilere sahip osteoblast
kiiltiirleri tlizerinde bifazik bir etki gosterdigi bildirilmistir (119). Henemyre ve
arkadaslar1 yaptiklar1 calismada (120), klinik acidan ilgili seviyelerde nikotinin
osteoklastlara toksik olmadigini gézlemlemisleridir. Osteoklastlarin farklilagmasini
ve kemigin ana bilesenini olusturan kalsiyum fosfatin emilimini uyardig
belirtilmistir. Sigara dumani ekstraktinin etkisi, insan osteoprogenitor hiicreleri ve
osteoblast benzeri hiicreler iizerinde degerlendirilmistir. Sigara dumani o6ziiti,
osteoprogenitdr hiicrelerin ¢ogalmasint ve osteoprogenitdr hiicrelerin osteoblast
benzeri hiicrelere dogru farklilagmasini inhibe ettigi belirtilmistir(121). Kemik
onarimi ve yeniden sekillendirilmesi i¢in 6nemli molekiiller olan fibronektin ve
trombosit kokenli biiyiime faktorii-BB icin her iki hiicre tipinin kemotaktik cevabi,
sigara dumani 0ziitii ile engelledigi bildirilmistir (122). Sigara dumani 6ziitii, her iki
hiicre tipinde fibronektin iiretimini de engelledigi gdsterilmistir (122). Buna ek
olarak, nikotinin, saglam kemigi besleyen damarlarin daralmasina sebep oldugu
(123) ve ossifikasyon alanlarindaki anjiyojeneze (124, 125) ve osteojenezise engel
oldugu bildirilmistir (125). Kemik yenileme siireci, kemigin kendi kendini yeniledigi
ve yapisal olarak yetkin kaldigi mekanizma oldugu icin, yeniden bi¢im verme ile
ilgili vaskiiler ve hiicresel olaylarda meydana gelen degisiklikler, kemik yogunlugu
tizerindeki sigara etkileri ile iliskili olabilir. Ortego-Centeno ve arkadaslarinin

1997°de yaptig1 bir meta-analiz calismasi, mevcut sigara igicilerinin sigara
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birakanlara kiyasla daha diisiik bir kemik yogunluguna sahip oldugunu ve sigarayi
birakanlar ile hi¢ sigara igmemis bireylerin kemik yogunluklarinin ise benzer
oldugunu gostermistir (126). Sigara igmenin kirik riski tizerindeki etkisi, 232 erkek
ve kadimn iizerinde arastirilmistir (127). Sigara igme Oykiisii, kirik riskinde belirgin
olarak artma ile iligkili oldugu gosterilmis olup, sigaray1 birakan bireyler i¢in risk

oranlarinin aktif sigara igicilerinden daha diisiik oldugu belirtilmistir (127).

Bu calismada elde edilen sonuglara gore sigara igirilen ratlarda ortodontik dis
hareketinde artis goriilmistiir. Bu sonug, osteoklastik aktivitede artis ve kemik
yogunlugunda azalma oldugunu belirten ¢aligmalarin sonuglari ile uyumludur.(Tablo

2)

Nikotinin sistemik uyarici ve psikoaktif etkisi, sinir sisteminin hiicre
membranina  dayali nikotinik  asetilkolin  reseptdrlerine  baglanmasi ile
aciklanmaktadir (128, 129). Bununla birlikte, kemo-analitik yontemler, periodontal
atagmanin(130) fibroblastlarin ve tiitiin tikketimi sirasinda dislerin kok yiizeylerinin
de nikotinden zengin oldugunu gdstermistir; bu durum periodontal dokularda olasi

lokal etkileri isaret etmektedir(131).

Bu calismada disin ¢evre dokularinda nikotin artisina bagli olarak osteoklastik
aktivite artmig olabilir. Bu durum da, ortodontik dis hareketinin sigara igirilen

ratlarda daha fazla oldugunu agiklayabilir.(Tablo 2)

Pek cok calisma, sigara ile yetersiz oral hijyen arasinda iliski oldugunu

belirtmektedir (132-138).

Riley ve ark. (139)sigara icenlerde oral agri riskinin arttifini, sigarayi
birakmaya bagh olarak riskin 6nemli oranda diistiiglinii bildirmektedir. Sigara, ayrica

disler ve kompozit restorasyonlar iizerinde renklenme olusturur, tat ve koku
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algilamasini digiiriir(140). Bunun yaninda periodontal hastalik, dis kayiplart ve

yumusak doku lezyonu olusumu riskini arttirir(141, 142).

Tiitlin, agiz kanserlerinin en az %80“nin ana nedenleri arasinda kabul
edilmektedir (143). Bununla birlikte, tiitiiniin sigara formunun kullanilmasi hastalik

riskini yilda 4-12 kat arttirmaktadir(144).

Cesitli in vivo ve in vitro ¢aligmalar, nikotinin periodontal dokular {izerinde
proenflamatuvar bir etkiye sahip olabilecegini ve kemik metabolizmasini
etkileyebilecegini belirtmistir. (145, 146). Bu c¢alismada sigara uygulanan sicanlarda
ortodontik dis hareketi artmistir. Bu durum sigaranin iceriginde bulunan nikotinin

kemigin yikim metabolizmasini arttirmasina bagli oldugu diistiniilmiistiir.

Osteoklast aktivasyonu ve farklilasmasi i¢in ana mekanizma RANKL ile
osteoklast oncii hiicrelerin RANK-reseptorii arasindaki etkilesimdir(74). IL-1p ve IL-
6'nin hem parakrin hem de otokrin mekanizmasi ile periodontal bag fibroblastlar:

tarafindan RANKL sentezini indiikledigi bildirilmistir(74, 147).

Bu c¢alismada sigara dumanimi inhale eden sigcanlarda diger gruplarla
karsilastirildiginda  ortodontik  dis  hareketi miktar1 anlamli olarak fazla
bulunmustur.(Tablo 2) Calismamizda histolojik bir degerlendirme yapilmamasina
ragmen sigaranin osteoklast hiicreleri ve RANKL {tizerinde aktive edici etkisi oldugu
ve dolayisiyla ortodontik dis hareketinin artmasinin, osteoklast hiicreleri ve

RANKL’1n kemik yikimini arttirmasina bagl oldugu diistiniilmiistiir.

Ote yandan, ortodontik dis hareketi, periodontal bag ve kemik igerisinde benzer
fakat kontrollii bir inflamatuvar siire¢ tarafindan yonetilir(74). Proinflamatuvar
sitokinler ve sinyal molekiilleri, kuvvet uygulamasindan sonra ilgili hiicrelerin
(periodontal ligament fibroblastlari, ostesitler) ve dokularin mekanik deformasyonu
ile serbest birakilir(74). Sonug olarak, bir rekonstriiksiyon siireci, periodontal doku
ve komsu kemikte ve ayn1 zamanda kan akimi ve vaskiilarizasyonda bir degisiklik ile

tetiklenir(74, 148, 149). Bu durum, periodontal bagmn sikisma bolgelerinde
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osteoklastogenezis ve kemik rezorpsiyonunda bir artisa neden olurken, buna karsin
osteogenezis ile osteoblastlarin alimlar1 gerilme bolgelerinde artar ve bdylece genel

olarak istikrarli dis hareketine olanak tanir(74).

Li J. ve arkadaglari(21) yaptiklar1 ¢alismada sicanlara ortodontik kuvvetle
birlikte intraperitoneal enjeksiyon yoluyla nikotin uygulamislardir. Nikotinin
osteoklast aktivitesini arttirdigin1 ve RANKL sistemini aktive ettigini belirtmislerdir.
Osteoklast aktivitesinde ve osteoklastogenezdeki sigara kaynakli artis, ortodontik dis
hareketinin hizlanmasini agiklar. Ortodontik dis hareketi sirasinda sigara dumani
maruziyetinin, proinflamatuar sitokinlerin salinimini ve dolayisiyla periodontal bagin
sitkisma alanlarindaki osteoklastlarin RANKL aracili diferansiyasyonunu sinerjik
olarak arttirdig1 belirtilmistir. Bu durum da alveolar kemigin hareket yoniinde artmis
rezorpsiyonu ile sonuglanmaktadir. Buna ek olarak, periodontal kemigin ilerleyen
kayiplar1(10) ve dolayistyla periodontal bag {lizerine uygulanan yiiksek kuvvetler ve
ayrica kemik yogunlugunun (kemik hacmi / trabekiiler kalinlik)(150) azalmasi,
gozlenen dis hareketinin hizlanmasima katkida bulunabilir. Bu hizlanma ortodontik
tedavide istenen bir etki olacaktir, ciinkii tedavi siiresi ve beyaz nokta lezyonlar
(baslangig¢ ciirtikleri) ve tedavi siiresince artan dis eti iltihab1 gibi iliskili riskleri

azaltabilir(151).

Nikotin ve ortodontik dis hareketinin etkilesimi hakkinda heniiz ¢ok az sey
bilinmektedir. Kirschneck C. ve arkadaslarinin(145), yaptiklar1 sigan modelinde
ortodontik kuvvet uygulamasmin ve dis hareketinin, nikotinle iligkili periodontal

kemik kaybini belirgin olarak arttirdigini belirtmisleridr.

Pinto Jr. ve Leone A., yayimladiklar1 ¢alismalarinda, ortodontik dis hareketleri
tizerine nikotinin etkisini agiklayan olasi etki mekanizmasini, kan damarlarinin
muhtemel lokal vazokonstriksiyonu ve / veya periodontal hipoksiye neden olabilecek
azalmis anjiyojenez ile aciklamaktadirlar (125, 152). Ortodontik kuvvetler, kan
damarlariin(148) sikismasi nedeniyle periodontal bagda dolasim bozukluklarina yol

acabileceginden ve hipoksik durumlara neden oldugu kabul edildiginden(149),
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ortodontik olarak indiiklenen hipoksik etkiler, nikotinle indiiklenen hipoksi ile
iligkilendirilebilir. Kim ve arkadaslari(153) nikotinin, periodontal bag hiicrelerinde
hipoksi indiiklenebilir faktér (HIF) 1a'nin artmis ekspresyonu ile prostaglandin E2 ve
MMP sentezini uyardigini bildirerek bu hipotezi desteklemistir.

Sodagar A. ve arkadaslari, 2011 de yaptiklar1 calismada ratlara nikotin
tatbikinin ortodontik dis hareketine etkisini incelemislerdir. Calismalarinda 32 adet
Spraque-Dawley rat kullanmiglardir. Nikotinin ortodontik dis hareketi miktarini

arttirdigini belirtmislerdir(154).

Proffit ve ark.(23), basincin bir noktaya kadar yiikselmesiyle birlikte dis
hareketinin arttigini, genis bir aralikta yaklasik olarak aymi seviyede kaldigini ve
daha sonra asir1 derecede agir basingla azalabilecegini varsaymislardir(155). Ren ve
ark.(156) kuvvetin biiyiikligiine kars1 resorbe edilecek kemik hacmini matematiksel
olarak test etmis ve sonuclar1 Profit’in hipotezini kismen desteklemistir. Nakano ve
ark.(22) yaptig1 calismada asir1 derecede kuvvet uygulandiginda dis hareketinin
azaldiginmi bildirmistir. Tiim dis hareketleri arasinda, hafif kuvvetler uygulandiginda
devrilme hareketinde en fazla miktarda dis hareketi elde edilirken, agir kuvvetlerin
daha az dis hareketine neden oldugu belirtilmistir. Devrilme veya govdesel dis
hareketleri i¢in, kuvvet biiylikliigi belirli bir esigi astiginda dis hareketinin azaldigi
gosterilmistir(22). Boyle asir1 bir ortodontik kuvvet hiyalin dejenerasyona neden
olabilecegi ve dis hareketinin miktarinda bir azalmaya neden olabilecegi
vurgulanmistir (157, 158). Sigan maksiller birinci molarina 10 ila 100 g arasinda
ortodontik kuvvetler uygulandiginda, disin devrilme hareketi govdesel dis hareketine

kiyasla daha hizl1 gézlenmistir(22).

Gonzales C. ve arkadaglar1 yaptiklar1 caligmada flor uygulamasinin dis hareketi
tizerine etkisini incelemislerdir. Calismalarinda 50 adet sigan kullanmislardir.
Gruplarda siganlar rastgele secilerek 5 gruba ayirmiglardir. 1. gruba flor ve kuvvet
uygulamamiglardir. 2. gruba sadece flor uygulamislardir. Diger 3 grup calisma grubu
olarak dizayn edilmistir. Bu 3 gruba dogumdan itibaren 2,4 ve 12. haftalara kadar flor

uygulanmistir. Kuvvet uygulamasi 10. haftada baslamistir ve 2 hafta siirmiistiir.
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Sicanlar 12. Haftada sakrifiye edilmistir. Sicanlara ortodontik kuvvet {ist 1. Molar dis

ve keser digleri arasina 50gr kapali coil spring yerlestirilerek uygulanmistir.

Bu bilgiler 1s18inda bu c¢alismada 50g ortodontik kuvvet uygulanmistir ve

kapali coil spring 1. molar ve keser disler arasina yerlestirilmistir.(Resim 10)

Literatiirde deneysel sigara modeli olusturmak i¢in farkli ydntemler
kullanilmaktadir. Bunlar temel olarak yalnizca nazal uygulama ve hayvanin biitlin
viicuduyla sigara dumanina maruz birakilmasidir (159, 160). Fakat nazal uygulama
0zel ekipman gerektirmektedir ve hayvanlarin sabitlenmesi gerektigi i¢in stres
olusturmaktadir. Tiim viicudun sigaraya maruz birakildigt model igin farkh
yontemler kullanilmistir. Deneklerin bulundugu kafesin altinda bagka bir odacikta
sigara dumani biriktirilmesi (161), deneklerin bulundugu odanin icinde sigara
yakilmasi (162), hava pompast yardimiyla baska bir odacikta olusturulan dumanin
deneklerin bulundugu odaya verilmesi (163) gibi ¢esitli sistemler kullanilmistir.
César-Neto, J. B ve ark. yaptigi ¢alismada 45x25x20cm’ akrilik kutuda ve her
uygulamada 5 sican kutuya yerlestirilmistir. Sicanlar glinde 3 defa ve her uygulama 8
dk olacak sekilde sigara dumanina maruz birakilmistir. Her uygulamada 10 adet
sigara kullanmislardir(164). Nociti Jr FH yaptig1 ¢alismada onceki ¢alisma ile ayni
diyaynda 45x25x20cm’® akrilik kutuda ve her uygulamada 5 sican kutuya
yerlestirilmistir. Siganlar giinde 3 defa ve her uygulama 8 dk olacak sekilde sigara
dumanina maruz birakilmistir. Sicanlara uygulama yapildiginda 10 adet sigara
kullanmiglardir(165). Gonzales YM. ve ark.(166) yaptigi calismada insanlarin
giinliik ictigi sigara sayisinin, sicanlarda ne kadar sigaraya tekabiil -ettigini
degerlendirmek icin; nikotinin kanda Olciilebilen metaboliti olan kotinin degerlerine
bakmuslardir. Insanda giinliik 10-20 adet arasinda sigara tiiketiminin, siganlarda
giinde 3 defa 8’er dakika sigara dumanina maruz birakilmasinin esitligi sagladigini
belirtmislerdir. Francisco Humberto Nociti Jr. ve ark.(165) yaptig1 calismada giinde 3
defa 8’er dakika ve her uygulamada 10 adet sigaranin dumanini inhale eden

sicanlarin, i¢tigi sigara miktarinin agir bir sigara icicisine benzedigini belirtmislerdir.
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Bu c¢aligmada benzer bir diizenekle denekler sigara dumanma maruz

birakilmistir.(Resim 4)

Yapilan cesitli c¢alismalarda siganlara kuvvet uygulama zamanlarini
incelenmistir. Gonzales C. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada sicanlara 10 ve 12.
haftalar arast kuvvet uygulanmistir(167). Fujimara ve ark. yaptigi c¢alismada
siganlara 8. haftada kuvvet uygulanmaya baslanmistir ve kuvvet uygulamasi 12 giin
stirmiistlir(168). Benzer sekilde Kitaura H ve ark. (169) yaptiklar1 calismada da
sicanlara 12 giin boyunca kuvvet uygulamistir. Gonzales C. ve arkadaglar1 siganlara

10. haftada kuvvet uygulamislar ve bu uygulamayi iki hafta stirdiirmiislerdir(170).

Bu calismada ratlara 9. haftada kapali coil uygulandi. Ortodontik kuvvet

uygulamasi dort hafta stirmiistiir.(Resim 10)

Sodagar A ve arkadaslari(154), nikotinin ortodontik dis hareketi iizerine
etkilerini degerlendirdikleri ¢alismalarinda, Smm lik kapali coil springi, ratlarin 1.
molarlar1 ve keser disleri arasina yerlestirmislerdir. Yaptiklar1 degerlendirmenin
sonucunda kontrol grubunda ortalama 0.21mm ortodontik dis hareketi, sirasiyla
0.5mg , 0.75mg, 1mg nikotin uyguladiklar1 gruplarda 0.47mm, 0.62mm ve 0.78mm
ortodontik dis hareketinin varligini belirtmislerdir. Bu hareket miktarlarin1 13 giinde

elde ettiklerini ifade etmislerdir.

Bu calismada 4 haftalik kuvvet uygulanan siirecte; ortalama olarak kontrol
grubunda 0,06mm, sigara gubunda 0,05mm, kuvvet grubunda 0,81mm ve
sigara+kuvvet grubunda 1.55mm ortodontik dis hareketi miktar1 bulunmustur.(Resim

14)

Gonzales C. ve arkadaslari(171), sican molarinda kuvvet biiyiikliigii ve siire
etkilerinin dig hareketi miktar1 ve kok resorpsiyonu iizerindeki etkisini
degerlendirmislerdir. Calismalarinda 60 adet 10 haftalik erkek wistar cinsi rat
kullanmiglardir. Hayvanlara 1. molar ve keser disleri arasina 10, 25, 50 ve 100grlik

coil springler farkli kuvvetlerin etkisini degerlendirmek amaci ile uygulanmistir.

68



Ayrica siireci degerlendirmek amaci ile ortodontik kuvveti 3, 14 ve 28 giin siireyle
uygulamislardir. 28. giinde Slgiilen ortodontik dis hareketi miktar1 ortalama sirasiyla
10gr, 25gr, 50gr ve 100grlik gruplarda; 0.79mm, 0.65mm, 0.64mm ve 0.66mm
olarak ol¢iilmiistiir. Bu ¢alismada c¢alisma gruplarinda ki siganlara 28 giin boyunca
50gr ortodontik kuvvet uygulanmistir. Dis harketi miktarlarin1 degerlendirdigimizde
kontrol grubunda 0,06mm, sigara gubunda 0,05mm, kuvvet grubunda 0,81mm ve
sigaratkuvvet grubunnda 1.55mm ortodontik dis hareketi miktar1 bulunmustur. Her

iki ¢alismanin sonuclar1 ortiismektedir.

Sirisoontorn ve arkadaglart yaptiklari ¢alismada overleri alinmis siganlara
zoledronik asit uygulayarak ortodontik dis hareketi ve kok rezorpsiyonunu
incelemisglerdir. 50 adet ve 10 haftalik disi wistar sicanlar {i¢ gruba ayrilmistir.
Gruplar overektomi, kontrol ve overektomi+zoledronik asit grubu olarak
belirlenmistir. Sicanlara overektomi yapildiktan 4 hafta sonra 4 hafta boyunca 25gr
kapali coil springler uygulamiglardir. Overektomi grubundaki ortodontik kuvvet
uygulanan siganlarda; kontrol ve overektomi+zoledronik gruplarindaki ortodontik
kuvvet uygulanan sicanlardan anlamli olarak daha fazla dis hareketi
bulmuslardir(172). 28. giinde hayvanlar dldiiriildiikten sonra overektomi+zoledronik
asit grubunda 0.36mm dis hareketi, kontrol grubunda 0.35mm dis hareketi ve

overektomi grubunda 0.72mm dis hareketi gdzlemlemislerdir.

Bu ¢alismada, 50gr kapali coil spring kullanilarak 4 hafta boyunca ortodontik

kuvvet uygulanan kuvvet grubunda 0.8 1mm dis hareketi gézlenmistir.(Tablo 2)

Gonzales C. ve arkadaslari, yaptiklar1 caligmada orta ve agir kuvvetlerin
ortodontik dis hareketi miktarim1 etkilemeyecegi hipotezini degerlendirmislerdir.
Sicanlara 10, 25,50 ve 100gr ortodontik kuvvet uygulamislardir. 3. 14. ve 28. giinde
ortodontik dis hareketi miktarini incelemislerdir. 3. giinde ortodontik dis hareketi
miktar1 kuvvet biiyiikliigi ile iligkilendirilmedigini belirtmislerdir. 14. giinde 10, 25
ve 50gr ortodontik kuvvet uygulanan gruplarda, 100gr ortodontik kuvvet uygulanan
gruba kiyasla ortodontik dis hareketinde anlamli fark bulmuslardir. 28. giinde en

fazla ortodontik dis hareketi, 10gr ortodontik kuvvet uygulanan grupta bulunmustur.
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Yaptiklart calisma ile diisiik kuvvetlerle daha fazla ortodontik kuvvet elde
edilebilecegini belirtmiglerdir. 28. giinde 10gr kuvvet uygulanan grupta 0.79mm dis
hareketi bulunmustur. Sirasiyla 25, 50 ve 100gr kuvvet uygulanan gruplarda
0,65mm, 0,64mm ve 0,66m dis hareketi gozlemlemislerdir. Calismaya baslama
sebebi olan agir ve orta kuvvetler ortodontik dis hareketi miktarin1 degistirmez

hipotezini ¢iirtitmuslerdir(171).

Bu calismada 28 giinliik ortodontik kuvvet uygulama siiresi boyunca, kuvvet
grubunda 0,8lmm ve sigarat+kuvvet grubunda 1,55mm dis hareketi

gozlenmistir.(Tablo 10)

Sodagar A. ve arkadaslari, siganlarda nikotinin ortodontik dis hareketi {izerine
etkisini aragtirmiglardir. Calismalarinda 32 adet erkek Spraque-Dawley cinsi rat
kullanmiglardir. 32 adet sigcan1 4 gruba ayirmiglardir. 1. grup kontrol grubu, diger 3
grubu da calisma gruplari olarak belirlemislerdir. Calisma gruplarina 13 giin boyunca
sirasiyla kilogram basina 0.5mg, 0.75mg ve 1mg gruplara nikotin uygulamislardir.
Ayrica calisma gruplarina 5 mmlik kapali coil springler 1. molar ve 1. keser arasina
yerlestirilmistir. Nikotinin doz bagimli olarak dis hareketini arttirdiginm
belirtmislerdir. Bu etkininde nikotinin kemik rezorpsiyonunu arttirdig: i¢in oldugunu

belirtmislerdir(154).

Bu caligmada 40 adet sicanla baslanmistir. Deney sirasinda anestezi dozuna
bagli olarak ya da bilinmeyen bir sebepten dolayr kuvvet grubundan iki adet sigan
Olmiistiir. Bu ylizden deney 38 adet sicanla tamamlanmistir. Siganlar 4 gruba
ayrilmistir.

1. Grup Kontrol grubu: 9. haftada dislerin Ol¢iisii alinmistir ve 13. Haftada
sakrifiye edilmistir.

2. Grup Kuvvet grubu: 9. haftada dislerin Sl¢iisii alinmistir, yine 9. haftada
kuvvet uygulanmaya baglanmistir ve 13. haftada sakrifiye edilmistir.

3. Grup Sadece sigara grubu: 9. haftada dislerin 6lgiisii alinmistir, 4. haftada

sigara uygulanmaya baglanmistir ve 13. haftada sakrifiye edilmistir.
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4. Grup Sigara kuvvet grubu: 9. haftada dislerin Slgiisii alinmistir, 4. haftada
sigara uygulanmaya baglanmistir, 9. Haftada kuvvet uygulanmaya baglanmistir ve
13. haftada sakriye edilmistir. Ortodontik kuvvet 50gr lik kapali coil springler

kullanilarak 1. molar ve keser disleri arasina uygulanmustir.

Bu calismada kuvvet ve sigaratkuvvet gruplarinda kontrol ve sadece sigara
gruplarina gore ortodontik dis hareketini miktarini1 anlaml olarak fazla bulunmustur.
.(Tablo 2) Ayrica kuvvet ve sigaratkuvvet gruplar1 karsilastirildiginda ortodontik dis
hareketi miktar1 sigaratkuvvet grubunda anlamli olarak fazla bulunmustur (Tablo

10)

7.1. Calismamizdaki Limitasyonlar

Calismamizdaki en temel limitasyonlar sunlardir;

1. Histolojik olarak bir degerlendirmenin olmamasi,

2. Hiicresel bazdaki degisikliklerin bilinmemesi,

3. Deneklerin sican olmasi ve insanlardaki etkilerin nasil olacagi
bilinmemesidir.

Literatiirde nikotin enjeksiyonunun ortodontik dis hareketine etkisi ile ilgili
yayinlar olmasina ragmen, sigara dumani inalasyonunun ortodontik dis hareketi
lizerine etkisini arastiran yayin bulunmamistir. Bu yiizden sigara dumani
inhalasyonunun ortodontik dis hareketi iizerine etkisini daha detayli incelemek adina

daha fazla aragtirma yapilmalidir.
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8. SONUCLAR

Calismamizda, sigara dumanmin dis hareketi hizi iizerine olan etkileri
incelenmis ve su sonuglara ulasilmistir;

1. Sigaranin dis hareketi hizint anlamli miktarda arttirdigi bulunmustur.

2. Kuvvet grubu ve kontrol grubu karsilastirildiginda, kuvvet grubunda
ortodontik dis hareketi gozlenirken kontrol grubunda gézlenmemistir.

3. Kontrol grubu ve sigara kuvvet grubu karsilastirildiginda, sigara
kuvvet grubunda ortodontik dis hareketi gozlenirken kontrol grubunda
gozlenmemistir.

4. Kontrol grubu ve sadece sigara grubu karsilastirildiginda, ortodontik
dis hareketi benzer bulunmustur.

5. Kuvvet grubu ve sadece sigara grubu karsilastrildiginda, kuvvet
grubunda ortodontik dis hareketi gozlenirtken sadece sigara grubunda
gbzlenmemistir.

6. Kuvvet grubu ve sigara kuvvet grubu karsilastirildiginda ortodontik
dis hareketi sigara kuvvet grubunda, kuvvet grubuna gore anlamli olarak fazla
gbzlenmistir .

7. Sadece sigara grubu ve sigara+kuvvet grubu karsilastirildiginda,
sigara+kuvvet grubunda ortodontik dis hareketi sadece sigara grubundan daha fazla
gozlenmistir.

8. Sigaranin insanlarda dis hareketi {izerine etkileri ile ¢calisma yoktur bu

bilgiler 15181nda daha fazla arastirma yapilmalidir.
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HAYVAN DENEYLERI YEREL ETiK KURUL BASKANLIGI
HAYVAN DENEYLERI ETiK KURUL ONAY BELGESI

Calismasmm Adi : “Ratlarda Sigara Kullaniminin Ortodontik Dis Hareketi ve Kok
Rezorpsiyonuna Etkisi”

Caliymacilar

Anabilim Dah

: Y.Dog.Dr.Ersan Ilsay KARADENIZ, Ars.Gér.Dt.Burak GULNAR,
Dog.Dr.Mehmet BAYRAM

: Ortodonti

Etik Kurul Etik Kurul Etik Kurul Etik Kurul
Dosya No Toplant: Tarihi Toplanti1 No Karar No
2016/ 8 12/04/2016 2016-03 2

Karadeniz Teknik Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu, Tip Fakiiltesi Dekanhgi
Toplanti Salonu’nda Prof.Dr.Bilal KUTRUP’un bagkanliginda toplanip; “Ratlarda Sigara
Kullaniminin Ortodontik Dis Hareketi ve Kok Rezorpsiyonuna Etkisi” bagligini tasiyan tez
galismanin, Karadeniz Teknik Universitesi’nde yiiritilmesinin - miimkiin olduguna;
calismacilarin bu ¢alismay yiiriitiilebilecek kalifikasyonda olduklarina; arastirmanin dosyada
belirtilen haliyle tibbi etik agidan uygun olduguna; Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul
Uyelerinin oy birligi ile karar verilmistir. (12.04.2016)

Prof. Dr. Bital KUTRUP
Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul Bagkani
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Ek 2. Oz Gegmis Formu

0ZGECMIiS FORMU

Ad: Burak
Soyad: Gilnar
Dogum Yeri: Kastamonu
Dogum Tarihi: 04.04.1987

Gorev Yeri:

KTU Dis Hek.Fak. Ortodonti A.D

Yabanci Dil:

ingilizce

E-Posta Adresi

dtburakgulnar@gmail.com

Tarih Egitim
2006-2012 Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
2013- ... Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi

Ozgecmis Sahibinin Adi ve Soyadi: Burak GULNAR

Tarih: 29/11/2017

imza:
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10. EKLER

Ek 1. Etik Kurul Onay1

T.C.
KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITES| REKTORLUGU
KTU HAYVAN DENEYLER|
YEREL ETIK KURUL BASKANLIGI

Sayr : 53488718-4‘7% 18/04/2016
Konu:  Onay Belgesi hk.

Sayin, Y.Dog.Dr.Ersan ilsay KARADENIZ
Ortodonti ABD.

“Ratlarda Sigara Kullaniminin Ortodontik Dis Harcketi ve Kok Rezorpsiyonuna
Etkisi” baghkli 2016/8 protokol no.lu tez galismasi incelenmis olup bilimsel ve etik yénden
uygun olduguna karar verilmistir.

Bilgilerinize ve geregini rica ederim.

Prof.Dr.Bilal KUTRUP
Hayvan Deneyleri Etik Kurul Bagkan

Ek: 1 adet onay belgesi

3 = Ayrintili Bilgi Igin irtibat
61080 - Trabzon / TURKIYE Serafettin YILMAZ
Tel: +90 (462) 377 5403 Faks:+90(462)326 2270 Elektronik Ag: www ktu.edu.tr 9 posta

serafettinyilmaz@ktu.edu.tr
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