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BEYAN

Bu tez c¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlamasindan yazimina kadar
biitiin safthalarda etik dis1 davranisimin olmadigini. Bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilemeyen
biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gdsterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin ¢alismasi ve yazimi siraasinda patent ve telif haklarini ihlal
edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.
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TWIN BLOK TEDAVISIi GOREN NORMAL VE FAZLA KiLOLU
HASTALARIN TUKURUK LEP_TiN pU_ZEYLERiNiN ISKELETSEL VE
DiSSEL YAPILARA ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

OZET

Smif II malokliizyon; problemin kaynaklandig1 ¢ceneye gore farkli sekillerde tedavi
edilebilir. Mandibular retrognati, Sinif I malokliizyonun en sik goriilme nedeni olup,
ideal tedavi hedefi mandibulanin biiyiime ve gelisimini stimiile etmektir. Twin Blok
apareyi, 2 parcadan olusmasi sebebiyle hastalarda kullanim rahatligi sunmasi, iist
cenede ayni zamanda genisletme yapilabilmesi gibi avantajlarindan dolay1 en ¢ok
tercih edilen fonksiyonel apareylerden biridir.

Twin Blok uygulamas: ile yapilan fonksiyonel tedavide alt gene asagi ve One
konumlandirilmakta, bu sayede alt ¢ene kondilindeki liflerin gerilimesiyle
endokondral kemiklesme stimule edilmektedir. Bu durum mandibula boyutunda artisa
sebep olmaktadir. Literatirde endokondral kemiklesmeyi ve dolayisiyla tedavi
etkinligini degistirebilen ¢esitli faktorler bildirilmistir. Bu faktrlerden biri olan leptin
hormonu, yag dokusunun fazla olmasina bagli olarak kilolu hastalarda normalden
fazla salgilanir. Bu sebeple, kilolu hastalarda endokondral kemiklesme miktar1 leptin
diizeyi artisina bagl olarak artacagi diistiniilebilinir. Endokondral kemiklesme modeli
olarak farelerdeki mandibular kondilinin kullanildigi bir ¢alismada da leptinin
kondildeki kondrosit popiilasyonu iizerine dogrudan etkisinin oldugu goriilmiistiir.
Literatiirde leptin diizeyinin, osteoklastik aktivite ve endokontral kemiklesme {izerine
olan etkisi ile ilgili ¢aligmalar mevcut iken, fonksiyonel tedavi etkinliginde leptin
miktarmin etkisinin 6l¢iildiigii ¢alisma bulunmamaktadir

Bezmialem Vakif Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dalina
tedavi amaciyla bagvuran 32 hasta; fazla kilolu ve normal kilolu olmak iizere iki gruba
ayrilmistir. Fazla kilolu hastalar, Diinya Saglik Orgiitiiniin ¢ocuk ve adolasanlar i¢in
belirledigi tabloda 85 persentil ve lizeri hastalardan, normal kilolu hastalar ise 85 ve
15 persentil aras1 bireylerden olusturulmustir. Boy Kilo Indeksine ek olarak, leptin
diizeyi hastalarin yag dokusu mikariyla da dogru orantili oldugundan, tedavi baginda
3. ayda ve tedavi sonunda hastalarin yag oranina da bakilmistir. Hastalarin yag orani
Bezmialem Vakif Universitesi dietetik boliimiinde DEXA cihazi ile dl¢iilmiistiir.

Tedavide kullanilacak olan Twin Blok apareyleri Clark in 2002 yilinda tanittigi gibi
dizayn edilmistir. Kapanis kaydi sagittal aktivasyonu, mandibulanin en ileri
pozisyonun yiizde 70’i kadar ileri alinarak; vertikal aktivasyonu, 2-4 mm istirahat
araliginin lizerine ¢ikilarak yapilmistir. Normal ve fazladan diizeltim yapildiktan sonra
tedavi sonlandirilmistir. Endokondral kemiklesmeye bagli kondil boyu artis1, tedavi
basinda ve sonunda lateral sefalometrik filmler araciligiyla, lineer 6l¢iimlerden olusan
Pancherz sefalometrik analiz yontemi kullanilarak degerlendirilmistir.

Tiim hastalardan 5 farkli zamanda (tedavi basi, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve tedavi sonu)
stimule olmamus tiikiirliik, invaziv olmayan pasif akitma yontemiyle alinmstir.



Tiikiirtik 6rnegi (5 ml) saat 9 ile 12 saatleri arasinda yemekten en az 1 saat sonra
almmistir. Ornekler hastalar dik oturtularak baslar1 &ne egilecek ve tiip agizinin
kosesine konularak tiikiiriik tiibe akitilmistir. Toplanan tiikiiriik 15 dakika boyunca
4°C’de bos kuru tiip i¢inde 15,000 x g’de santrifiij edilmistir. Alinan siipernatant’in 1
ml “si cryotliplerde -80 ‘C’de derin dondurucuda leptin analizi yapilincaya kadar
saklanmigtir. Daha sonra tiikiiriik 6rneklerinden ELISA Kitleriyle leptin diizeyleri
fotometrik olarak olgiilmiistir.

Bu calismanin bulgularina gore, Sinif II bolim 1 malokluzyonu olan asir1 kilolu ve
normal kilolu hastalarin Twin Blok apareyi ile tedavilerinin sonucu basariyla
gerceklestirilmistir. Tedavi sonunda her iki grupta da Sinif 1 molar ve kanin iliski elde
edilmis, overjet ve overbite onemli miktarda azalmis, konveks profil ortadan kalmistir.
Asir1 ve normal kilolu hasta gruplarinda maksillada istatiksel olarak anlamli ciddi bir
fark bulunamazken, mandibula uzunlugunda asirt kilolu hastalarda normal kilolu
hastalara gore istatiksel olarak (0,01<p) anlamli daha fazla artig tespit edilmistir.
Calismamizda da oldugu gibi kilolu bireyler daha erken yasta maturasyona ulastiklari
icin fonksiyonel tedaviye daha erken baslanabilinir. Kilolu hastalarda tiikiiriik leptin
seviyesi daha fazla bulunmustur. Overjet diizeltimi kilo hastalarda daha ¢ok iist keser
retroklinasyonu ve normal bireylere gore daha fazla alt ¢cene biiyiimesi ile, normal
bireylerde ise alt keserlerin proklinasyonu ve alt ¢cene biiyiimesi ile saglanmuistir.

Anahtar Kelimeler: Sinif II malokliizyon, twin blok, leptin, obezite, BMI.
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COMPARISON OF SKELETAL AND DENTAL EFFECTS OF SALIVARY
LEPTIN LEVELS IN NORMAL AND OVERWEIGHT PATIENTS AFTER
TWIN BLOCK THERAPY

SUMMARY

Class Il malocclusions can be treated in different ways according to the skeletal
problem originates. Mandibular retrognathia is the most common cause of Class Il
malocclusion, and the ideal treatment goal is to stimulate the growth and development
of the mandible. The Twin Block appliance is one of the most preferred functional
appliances due to its advantages such as providing ease of use to patients and the ability
to expand at the same time in the upper jaw, as it consists of 2 parts. In the functional
treatment performed with Twin Block application, the mandible is positioned
downwards and anteriorly, thus endochondral ossification is stimulated by the tension
of the fibers in the mandibular condyle. This situation causes an increase in mandible
size. Various factors have been reported in the literature that can alter endochondral
ossification and hence treatment efficacy. One of these factors, the leptin hormone, is
secreted more than normal in overweight patients due to excess adipose tissue.
Therefore, it can be thought that the amount of endochondral ossification in
overweight patients will increase due to the increase in leptin level. In a study using
the mandibular condyle in rats as an endochondral ossification model, it was observed
that leptin had a direct effect on the chondrocyte population in the condyle. While
there are studies in the literature about the effect of leptin level on osteoclastic activity
and endocontral ossification, there is no study that evaluates the effect of leptin amount
on functional treatment efficiency.

Thirty-two patients who applied to Bezmialem Vakif University, Faculty of Dentistry,
Department of Orthodontics for treatment; divided into two groups as overweight and
normal weight. In the table determined by the World Health Organization for children
and adolescents, overweight patients were composed of 85 percentile and above
patients, and normal weight patients were comprised of individuals between the 85th
and 15th percentile. In addition to the Height Weight Index, since the leptin level was
directly proportional to the amount of adipose tissue of the patients, the fat ratio of the
patients was also examined at the beginning of the treatment and at the end of the
treatment. The fat rate of the patients was measured with the DEXA device in the
dietetics department of Bezmialem Vakif University.

The Twin Block appliances are designed as Clark introduced in 2002. Bite registration
record for sagittal activation was achieved by taking forward 70 percent of the most
forward position of the mandible; vertical activation was done by exceeding the 2-4
mm freeway space. The treatment was terminated after normal and overcorrection was
obtained. The increase in condyle length due to endochondral ossification was
evaluated using the Pancherz cephalometric analysis method, which consists of linear
measurements from lateral cephalometric films at the beginning and at the end of the
treatment.

xii



Unstimulated saliva was collected from all patients at 5 different times (beginning of
treatment, 1st month, 3rd month, 6th month and end) by non-invasive passive pouring
method. Saliva sample (5 ml) was taken between 9 and 12 hours at least 1 hour after
the meal. The samples were placed in the corner of the tube mouth and saliva was
poured into the tube, with the patients sitting upright, their heads should be bent
forward. The collected saliva was centrifuged for 15 minutes at 4°C in an empty dry
tube at 15,000 x g. 1 ml of the supernatant was stored in cryotubes at -80 °C in a deep
freezer until the leptin analysis was performed. Then, leptin levels were measured
photometrically from saliva samples with ELISA Kits.

According to the findings of this study, the treatment of overweight and normal weight
patients having Class Il division 1 malocclusion with the Twin Block appliance was
successfully achieved. At the end of the treatment, Class 1 molar and canine
relationships were obtained in both groups, overjet and overbite significantly
decreased, and convex profile disappeared. While no statistically significant difference
was found in the maxilla in the overweight and normal weight patient groups, a
statistically significant (0.01 <p) increase in mandible length was detected in
overweight patients compared to normal weight patients. Functional treatment can be
initiated earlier, as overweight individuals reach maturation at an earlier age, as in our
study. Saliva leptin levels were found to be higher in overweight patients. Overjet
correction was achieved in overweight patients by upper incisor retroclination and
more mandibular growth than normal individuals, and in normal individuals by
proclination of the lower incisors and mandibular growth.

Keywords: Class Il malocclusion, twin block, leptin, obesity, BMI.
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1. GIRIS

Cenelerin ve yiiziin, bliylime sirasinda genetik ve c¢evresel faktorlere bagh olarak,
kraniofasial sistemi olusturan yapilardaki dengenin bozulmasi sonucunda, g¢eneler
arasinda olusan uyumsuzluklaga malokliizyon denir. Retrognatik mandibula,
prognatik maksilla veya her ikisinin kombinasyonuyla olusup, iskeletsel profilde
meydana gelen degisikliklerle karakterize olan durum ise Sinif I malokliizyon olarak
tanimlanir [1]. Siuf II malokliizyon; problemin kaynaklandigi ¢eneye gore farkli
sekillerde tedavi edilebilir. Mandibular retrognati, Sinif II malokliizyonun en sik
goriilme nedeni olup, ideal tedavi hedefi mandibulanin biiyiime ve gelisimini stimiile
etmektir [2, 3]. Biiyiime gelisimi devam eden ideal tedavi zamani kagirilmamis, Sinif
I malokliizyona sahip hastalarda, mandibular gelisimi stimule etmek i¢in mandibulay1
onde konumlandiran fonksiyonel apareylerden yararlanilarak profildeki uyumsuzluk

ve iskeletsel dengesizlik diizeltilir [4, 5].

Twin Blok apareyi, 2 par¢adan olusmasi sebebiyle hastalarda kullanim rahathigi
sunmasi, st ¢enede ayni zamanda genisletme yapilabilmesi gibi avantajlarindan
dolay1 en ¢ok tercih edilen fonksiyonel apareylerden biridir. Twin Blok uygulamast ile
yapilan fonksiyonel tedavide alt ¢ene asag1 ve one konumlandirilmakta, bu sayede alt
cene kondilindeki liflerin gerilimesiyle endokondral kemiklesme stimule edilmektedir.

Bu durum mandibula boyutunda artiga sebep olmaktadir [6].

Literatiirde endokondral kemiklesmeyi ve dolayisiyla tedavi etkinligini degistirebilen
cesitli faktorler bildirilmistir. Bu faktorlerden biri olan leptin hormonu, yag dokusunun
fazla olmasina bagl olarak kilolu hastalarda normalden fazla salgilanir [7, 8]. Bu
sebeple, kilolu hastalarda endokondral kemiklesme miktari leptin diizeyi artigina bagl

olarak artacag diisiiniilebilinir.

Endokondral kemiklesme modeli olarak farelerdeki mandibular kondilinin kullanildig:
bir ¢aligmada da leptinin kondildeki kondrosit popiilasyonu iizerine dogrudan etkisinin
oldugu goriilmiistiir. Literatiirde leptin diizeyinin, osteoklastik aktivite ve endokontral
kemiklesme iizerine olan etkisi ile ilgili caligmalar mevcut iken, fonksiyonel tedavi

etkinliginde leptin miktarinin etkisinin 6l¢iildiigii ¢alisma bulunmamaktadir [9].



Caligmanin amaci klinigimizde iskeletsel Sinif II malokluzyona sahip biiyiime c¢agi
icerisindeki hastalarda diizenli uygulanan fonksiyonel tedavinin (Twin Blok) viicut
kitle indeksi Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore fazla kilolu hastalar (Viicut kitle
indeksi 85 persentil ve tizeri) ile normal kilolu hastalarin (Viicut kitle indeksi 15
persentil {istii, 85 persentil alt1) leptin seviyesi farkina bagli olarak tedavi etkinliginin
kargilastirilmasidir. Calismanin null hipotezi kilolu hastalar ile normal kilolu
hastalarin Twin Blok apareyi ile tedavisi sonucunda dissel ve iskeletsel 6l¢iimlerinde

hig¢bir fark bulunmamasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Sinif 11 Makokluzyon

Dissel Smif II malokliizyon ilk kez modern ortodontinin kurucularindan olan Edward
H. Angle tarafindan 1899’da tanimlanmistir [10]. Alt birinci biiylik az1 disinin, {ist
birinci biiyiik az1 digine gore geride konumlanmast Angle Siif II malokliizyon olarak
ifade edilir. iskeletsel Simif II malokliizyonlar, klinik olarak maksiller prognati,
mandibular retrognati veya her ikisinin kombinasyonu seklinde tanimlanmistir. 1981
yilinda McNamara“ nin yaptigt bir ¢caligmaya gore Smif II malokliizyon, maksiller
iskeletsel, maksiller dental, mandibular iskeletsel ve mandibular dental pozisyona
baglh dort faktorii degerlendirmistir [2]. Iskeletsel smiflandirma yapabilmek igin
sefalometrik analizlerden yararlanilmistir. Steiner SN dogrusunu referans alarak, ANB
acisinin idealde 2 derece olmasi gerektigini ve 4 dereceden biiylik oldugu durumlar

iskeletsel Sinif II olarak nitelendirmistir [11].

2.1.1 Sinif 11 malokluzyon etyolojisi

Profftit, malokluzyonun sebeplerini spesifik, genetik ve gevresel faktorler olarak {ig

baslikta incelemistir [12].

1. Spesifik nedenler: Dogum sirasinda forseps kullanimina bagli, ¢ocukluk
déneminde ise diismeye bagli travmalar temporomandibular eklemi etkiler ve
cene gelisim bozukluguna sebep olur. Intrauterin donemde maruz kalinan
teratojenik ajanlar ve anneye ait organlarin basisi ¢enelerin anormal gelisimine
sebep olur.

2. Genetik nedenler: Harris ve Johnson iskeletsel Sinif II malokluzyonun genetik
gecis gosterdigini belirtmistir [13]. Markovic ve Nakasima ve arkadaslar1 da
yapmis olduklar1 aile bireyleri ve monozigot, dizigot ikizler arasindaki
calismalarda bunu desteklemistir [14, 15]. Hunter ve ark. ise bu genetik etkinin
babalar ve ¢cocuklar1 arasinda anneye gore daha kuvvetli oldugunu bulmustur
[16]. Mandibular gelisim yetersizligi de yapilan ¢alismalarda etyolojik faktor
olarak belirtilmistir [17-19]. Mandibular gelisimde etkili olan bu faktdr yapilan



fare ve aile i¢i calismalarinda da spesifik olarak Noffin genindeki
SPNrs1348322 allelinin homozigot kaynakli oldugu bulunmustur [20, 21].

3. Cevresel nedenler: Cevresel kuvvetlerde meydana gelen degisiklikler,
dentoalveoler ve iskeletsel yapilarin bozulmasina sebep olur [12]. Parmak ve
dudak emme, anormal yutkunma gibi kotii aligkanliklar ve agiz solunumu gibi
cevresel kuvvetleri degistiren durumlar Simif II malokluzyonun olusumuna
sebep olan baslica ¢evresel faktorlerdir [22, 23]. Parmak emme sirasinda dilin
asagida konumlanmasi ve buksinator kasin etkisiyle iist arkta daralma posterior
dislerde uzama meydana gelir. Maksiller posterior dislerin uzamasi alt ¢enenin
posterior rotasyonuna sebep olur. Parmak basisiyla iist keserlerin prokline
olmasi da Sinif II malokliizyonun siddetini arttirir. Anormal yutkunma ve agiz
solunumu da a8z i¢cinde benzer degisimlere sebebiyet vererek Simf II
malokliizyonu olusturur.

Bunlarin yan1 sira orofasiyal kaslarin zayifligi da Sinif II malokluzyona sebep
oldugu belirtilmistir [24, 25].

2.1.2 Simf II malokluzyon epidemiyolojisi

Diinyanin farkli bolgelerinde farkli irklarda yapilan epidemiyoloji calismalarinin
timiinde gorilmistir ki, Simf II Malokliizyon azimsanmayacak kadar sik

goriilmektedir. Sinif II malokliizyon, toplumun yaklasik 1/3 “ iinde gozlenmektedir.

Staley’in Beyaz Amerikalilara yaptig1 bir ¢aligmada Smif II malokliizyon ortalama
%18 oraninda bulunmustur [26]. Althemus’ un yine Amerikalarda ama bu sefer siyah
rkta yaptig1 bir calismada ise beyaz irka kiyasla yar yariya daha diisiik bir prevalans
bulunmustur [27]. 12-16 yaslar1 arasindaki ABD’li ¢ocuklarda yapilan ¢aligma Sinif

IT malokliizyon prevalansini %12,1 oraninda bulunmustur [27].

Spalding, Sinif II malokluzyonun Avrupa, Kuzey Amerika ve Kuzey Afrikadaki
prevalansi %20 iken; Asya, Orta Dogu ve Latin Amerikada bunun yaklasik yarisi
kadar %10-15 arasinda oldugunu bildirilmistir [28].

Ulkemizde Sinif II malokliizyon prevalans ¢alismalari cografi bolgeler, yas aralig1 gibi
olmak iizere ¢esitli farkliliklar degerlendirilerek yapilmistir. Erzurum bolgesinde 1572
cocuk ile yapilan bir ¢alismada prevalans %8 olarak bulunurken, 2004 yilinda
Tirkiyenin giiney bolgesinde yasayan yas ortalamsi 13.57 olan hastalarin %19’u Smif

I Bolim 1, %5°1 Siif 11 Boliim 2 malokluzyonuna sahip olarak bulunmustur [29, 30].



Sar1 ve ark. 1602 birey ile yaptiklari bir ¢aligmada Sinif I malokluzyonlu bireyleri
%28 oraninda bulmuslardir. Bu bireylerin de %25,08’1 Smif II divizyon I, %2,99°u

Smif I divizyon II malokluzyonuna sahiptir.

Yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar ¢gikmasinin baslica sebebi 6rnek gruplarin ¢esitli
etnik karekteristik 6zelliklere sahip olmasidir. Sinif II malokluzyonun bu sebeple

goriilme sikligini kesin tespit etmek zordur.

2.1.3 Sinif II malokluzyonda fonksiyonel cene ortopedisi

Cenelerin kotlii konumlarinin  ve yapi bozkluklarinin tedavisi i¢in gerekli dokusal
degisimlerin, organa ait fonksiyonel uyarilar elde edilerek yapilan tedaviye,
fonksiyonel ¢ene ortopedisi denir. Fonksiyonel kuvvetler ya ¢ene kemiklerine yapisan
kaslar ile dogrudan dogruya, veya dislerin periodontal membranlari araciligi ile dolayl

olarak ¢ene ve alveol kemiklere iletilmektedirler.

Fonksiyonel ¢ene ortopedisi 3 teorinin temeline dayanmaktadir. Wolf prensibine gore
kemigin mikro yapilsindaki degisiklik, matematik diizen i¢inde morfolojik degisiklige
neden olmaktadir. Kemige yapilacak etkiler sonucu olusan trabekiiler yap1 degisikligi
Wolf prensibine gore morfolojik yap1 degisikligini meydana getirir. Muzy nin enerji
vital teorisine gore biitiin canlilarin erigkin olmaya, daha iyi bir sekil almaya egilimi
vardir. Lien plastik teorisne gore de birbiri ile iligkili olan iki kemikten birinde olan

degisiklik, digerini de etkiler.

2.1.4 Fonksiyonel ortopedik tedavi zamanlamasi

Siif II malokluzyonun Fonksiyonel ortopedik tedavi zamanlamasi hakkinda
literatiirde 2 farkli goriis vardir. Bazi arastirmacilar pre adolesan dénemde tedaviye
baslanmas1 gerektigini savunurken, bazi arastirmacilar adolesan donemde biiyiime

hizinin daha fazla olmasindan dolay1 bu donemde olmasi1 gerektigini belirtmislerdir.

Erken donem tedavi savunuculari, artmis overjet nedeniyle travmaya agik olan tist
keser disleri bir an 6nce travmadan koruma gerekliligini bir erken tedavi sebebi olarak
gostermektedir [31, 32]. Bishara kalic1 iskeletsel etki i¢in olabildigince en erken yasta
bireyin tedavi edilmesi gerektigini belirtmistir [33]. King ve arkadaslar1 da erken yagda
kraniyofasiyal dokularin adaptif kapasitesinin yiiksek olmasin1 bir diger sebep olarak
belirtmistir [34].



Adolasan donemde tedaviye baslanmasi gerektigini savunan arastirmacilardan Bjork
ise bliylimenin en hizli oldugu bu dénemde hiicresel cevap ve adaptif kapasite yliksek
olacagindan ¢ok kisa siirede etkili bir tedavi olacagini bir avantaj olarak belirtmistir
[35]. Bacetti ve ark. mandibula boyutlarindaki artisinda pubertal biiyiime atiliminda
yapilan tedavilerde daha fazla oldugunu rapor etmislerdir [36].

2.1.5 Iskeletsel yas tayini

Ortodontik tan1 ve uygun tedavi plan1 yapabilmek i¢in biiyime gelisimin iyi bilinip
degerlendirilmesi onemlidir [37]. Seksiiel olgunlukta, kronolojik yas, dissel gelisim,
boy artigi, menstiirasyon siklusunun baslamasi, seste meydana gelen degisiklikler, el
bilek olgtimleri gibi kriterler gelisim seviyelerinin tanimlanmast amaciyla
kullanilmaktadir [38]. Iskeletsel gelisimin ana gostergesi olan kemik yasinin
degerlendirilmesinde en yaygin olarak kullanilan yontem el bilek radyografisidir. El
bilek kemikleri veya el parmak kemiklerindeki kemiklesme olaylar1 Greulich-Pyle ve
Tanner-Whitehouse atlaslarindaki standartlardan yararlanilarak degerlendirilmektedir
[39, 40].

Iskeletsel yas degerlendirmesi bir¢ok kemigin epifizal disklerinin bulundugu
bolgelerden rontgen alinarak yapilir. Kemik yast bas ve yiiziin biiyiimesi ile biitiin
viicut gelisiminin tespitinde en giivenilir kriterlerdendir. Bu amagla genelde el bilek

filmi kullanilir.

Bulug ¢ag1 maksimum biiylime gostergesi, orta parmak medial phalanx epifizinin
diafizini kep gibi ortmesidir. Bulug ¢ag1 gelisim atiliminin bittiginin gostergesi, orta
parmak distal phalanx epifizi ile diafizinin kaynasmasidir. Alinan bu epifizle diafizinin
kaynagmaya baglamasi bulug cagi biliylime hizinin en fazla oldugu tepe noktasina
erisilmesinden en az bir yi1l sonra gergeklesmekte ve bu esnada kizlarda adet gorme
baslamaktadir. Bu gostergeler bulug ¢agi atiliminin bittigini gosterse de biiylime heniiz

bitmemis, hiz1 azalmistir. Bulug sonrasi da biiylime devam etmektedir.

Diger bir yontem ise Cervikal vertebra tayinidir. Hassel ve Farman, degisik yas
gruplarindaki 220 bireyin el bilek radyografileri ile es zamanli olarak lateral
radyografilerini almislar ve bunlarda 2.,3.,4. servikal vertebralar1 inceleyerek servikal
vertebra biiyiime ve gelisim indeksi gelistirmeye ¢alismiglar (CVMI) [41]. Bireylerin
birebir karsilastirdiklar1 el bilek ve sefalometrik filmlerinde el bilekteki gelisime

uygun olarak servikal vertebralarin gévdelerinde ve densite meydana gelen morfolojik



degisikliklere gore iskeletsel biiyiime ve gelisimi tanimlayan 6 kategori

olusturmuslardir.

2.1.6 Fonksiyonel apareyler

Ortodontik tedavide fonksiyonel aygit ilk defa 1879°da hareketli fonksiyonel
aygitlarin Onciisii olarak diisiiniilen Norman W. Kingsley tarafindan tanitilmistir.
Kingsley aygitinin alt keserleri ilerleterek degil, alt ¢ene geriligini diizelterek kapanisi

diizelttiginden bahseder [42].

Fonksiyonel apareylerin ana ¢alisma prensibi bite jumping etkisi, bir baska deyisle;
mandibulay1 sagittal olarak anteriorda konumlandirmasidir. Ust ve alt ¢ene bir blok
haline getirildigi i¢in, bu kuvvet iist cenede gelisim yOniine ters yonde etkiye sebep
olmaktadir. Boylece iist ¢enenin dne dogru gelisimi frenlenmektedir. Alt ¢ene, aygit
vasitastyla 6nde konulandirildiginda, mandibula kondili normal pozisyonuna gore 6ne
ve asagiya dogru yonlendirilir. Boylece kondilin yeni konumuna bagl olarak kondil
liflerinin gerilmesiyle endokontral ossifikasyon stimulasyonu saglanir. Hem
mandibula kondilinde, hem de fovea articularis yiizeyinde adaptif kemik gelisimi,
transformasyon ve translasyon sonucu yeni kemik olusumu ile alt ¢cene biitiin olarak

one dogru yer degistirmektedir [43].

Bu etkileri elde etmek i¢in kullanilan aygitlar da fonksiyonel apareyler olarak
tanimlanir. Fonksiyonel ortopedik tedaviler sabit veya hareketli apareylerle

yapilabilinmektedir.

2.1.6.1 Sabit fonksiyonel apareyler

1979°da Herbst apareyinin giindeme gelmesiyle sabit fonksiyonel apareyler popiilarite
kazanmuis, hatta geng eriskinlerde cerrahi alternatifi olarak sunulmustur [44]. Apareyin
ortodontik bantlara veya kronlara baglanan c¢ift tarafli teleskop mekanizmasi
mandibulay1 konugsma, ¢igneme, yutkunma, 1sirma gibi fonksiyonlar esnasinda dnde
konumlanmaya zorlar [45]. Yiiksek rijiditeye sahip bu apareyler, lateral hareketlere
izin vermez, yalnizca agma kapama hareketleri yapilabilinir. Bu kisitlamadan dolay1
hasta tarafindan adaptasyonu kolay degildir. Destek dislerde istenmeyen hareketler,
travma ve apareyin kirilmasi gibi dezavantajlarin yaninda hasta tarafindan iyi

kullanildiginda  biliylime doneminin sonunda bile kondiler biiylimenin



uyarilabilecegini ve yeniden aktive edilebilecegini gosteren deneysel ve klinik

calismalar mevcuttur [46-48].

Herbst apareyinin lateral hareketlere izin vermemesi, kullanim zorlugu gibi
problemlerin iistesinden gelmek tlizere 1987’de Dr. Jasper Jumper tarafindan kendi
adin1 verdigi Jasper Jumper apareyi ilk esnek sabit fonksiyonel aparey olarak
tanitilmigtir [49]. Esnek bir yapiya sahip olan bu aparey lateral hareketlere izin
vererek, hastalarin mandibulasina daha 6zgiir bir hareket alan1 saglar. En biyiik

dezavantaj1 apareyin kirillgan olmasidir [50].

2.1.6.2 Hareketli fonksiyonel apareyler
Monoblock

Monoblok apareyi 1902 yilinda Pierre Robin tarafindan tanitilmig, Kingsley’in
apareyinin bir benzeridir. Tekli bir blok halinde olmasindan dolay1 Monoblok ismiyle
adlandirilan bu aygit glossopitosis ve siddetli mandibular retrognatisi olan hastalarda
mandibulay1 6nde konumlandirmaktadir. Pierre Robin monoblogunu, glossopitozis
sendromlu, derin damak, adenoid yiiz yarik damak glossopitozisi olan ve kus yiizii
goriilen hastalar icin tasarlamis ve bu sendrom Pierre Robin sendromu olarak

adlandiriimistir [42].
Frankel

Alman Prof. Rolf Frankel, buksinator kaslarin hipertonik olmasinin, dis kavislerinde
ve ilgili fasiyal alanlarda bir daralma meydana getirecegini belirtmis, bukkal ve labial
bolgelerdeki kaslarin olusturdugu bu kuvvetleri ortadan kaldirmak amaciyla bir aparey
tasarlamistir [51]. Frankel apareyi ile anormal kas fonksiyonlarinin degistirilebilecigi
ve dentisyon tizerinden bu hatali etki kaldirildiginda normal bilylimenin
saglanabilecegini bildirmistir [52]. Fonksiyonel diizenleyici aparey olarak da

adlandirilan Frankel apareyi, doku destekli tek fonksiyonel apareydir [53].
Malokluzyon tipine gore gore 4 grupta siniflandirilmistir.

A)FR I apareyi: Sinif I ve Siif II boliim 1 malokliizyon tedavisinde

B) FR Il apareyi: Smif II boliim 2 malokliizyon tedavisinde

C) FR 11 apareyi: Smif III malokliizyon tedavisinde

D) FR IV apareyi: Openbite ve bimaksiller protriizyon tedavisinde kullanilmaktadir.



Aktivator

1928 yilinda Viggo Andresen tarafindan gelistirilen sonrasinda Haupl tarafindan etki
mekanizmasi kas aktivasyonu oldugu i¢in Aktivator adi verilen monobloga benzer bir

apareydir [54].

Tek bir parga akrilik splintten olusan apareyin, mandibulanin asagi ve onde
konumlanmasini saglayacak, lingual bolgede bir uzantisi mevcuttur. Mandibulanin
onde konumlanmasi ile ortaya ¢ikan kassal kuvvetler, maksiller ve mandibular dislere,
akrilik bolim ve maksiller kesicilerle kontakta bulunan labial ark araciligiyla
iletilmektedir. Teorik olarak bu kuvvetler, diglerden periosteum ve kemige aktarilarak,
maksillanin 6ne dogru hareketini frenlerken, mandibulanin biiyiimesini de stimiile

eder, dentoalveoler adaptasyon meydana getirirler [55, 56].
Bionator

Bionator, aktivatoriin hacimce biiyiik ve kullaniminin gece ile smirli olmasi
dolayistyla, hacimce ondan daha kiigiik modifikasyonu olarak iiretilmistir [57].
Yapilan ¢alismalarda Bionator’iin etkileri maksiller keser dislerde retroklinasyon,
mandibular diizlem ag¢isinda artma, mandibular uzunlukta artma, 6n yiiz yiiksekliginde

artma, mandibular molar dislerin eriipsiyonunda artma olarak bulunmustur [58].
Twin Blok

Monoblok apareyinin hacimce biiyiikk olmasi ve agizda tasima zorlugu gibi
nedenlerden dolayi, Iskogyali ortodontist William J. Clark tarafindan iki parcali olarak
Twin Blok apareyi tasarlanmistir [59].

Twin Blok aparey dizaym

Aparey, maksiller par¢a posteriora, mandibular parca anteriora gelecek sekilde dizayn
edilmistir. Bireysel dis hareketlerini sinirlandirmak icin apareyler kroseler araciligiyla
dislere bagl olarak dizayn edilmislerdir. Alt arkta ankraj dislerin istenmeyen hareket
ve egimlenmelerini sinirlandirirarak ii¢ boyutlu kontrol saglamak igin, periferal
kroseler ve premolar bolgede akrilik okliizal kaplama kullanilmistir. Alt arkta ankraj,
kroselerin bukkal ve labial segmentlere yerlestirilmesiyle artirilmistir. Ankraji
arttirmak i¢in alt kesici diglere yerlestirilen ilave kroseler ile yaygin olarak kullanilan
alt kopek dislerinin mezialine yerlestirilen topuz kroseler karsilastirildiginda, alt labial

segmentin kontroliinde esit etkili bulunmustur. ilk olarak gelistirilen Twin Blok



apareyi , ust arki genisletmek icin bir orta hat vidasi, okluzal 1sirmak bloklari, {ist az1
ve kiiclik az1 dislerinde kroseler, alt kesici ve kiigiik az1 dislerinde kroseler iist kesici
disleri geriye almak i¢in labial ark kullanilmistir. Parcalar orjinalinde 45°°lik bir ag1
ile birbirine baglanirken, daha sonralar1 siklikla bu ag1 70° olarak tercih edilmeye
baglanmistir. Bu egim mandibulanin kapanis esnasinda 6nde konumlanmasina olanak
saglamaktadir. Apareyin alt ¢eneyi one ve asagida konumlandirmasi igin, her iki
apareyin okluzal yiizeylerinde yonlendirici egimli yiizeyler ve 1sirma bloklari
bulunmaktadir. Bu okluzal egimli yiizeyler okluzal kuvvetlerin etkisiyle anomalinin
hizli fonksiyonel diizeltimini saglar [59]. Ayrica diger apareylere kiyasla gerektigi

durumlarda apareyin maksiller kismina genigletme vidasi eklenebilmektedir.
Twin Blok 1isirma kayitlar:

Twin Blok ile tedavide 1sirma kayitlarini alirken amaclanan hedef, alt ¢enenin
yeterince One alinabilmesidir. Mandibular protriizyon miktari, hastanin alt ¢enesini

One alma kolayligina bagli olmakla birlikte genel bir kabul edilmis kural yoktur.

Sagital ilerletme miktarm Clark overjeti 10mm’ye kadar olan hastalarda tet/e/tet
kapanista kayit alinmasini, Frankel 2mm, 2.5mm’lik kademeli aktivasyonlar ile kayit
alinmasini, bir {i¢lincii yaklasim da alt ¢genenin maksimum protriizyon pozisyonunun

%70 i kadar ilerletilmesi seklinde uygulamay1 énermislerdir [60, 61].

Vertikal aktivasyonda da sagital aktivasyon gibi kesin bir konsensiis yoktur. Vertikal
acilma yeteri kadar yapilmazsa 1sirma blok yiiksekligi yetersiz olur ve buna bagl
olarak mandibular egim maksiller egimden kurtularak geriye kacar ve cenelerin
uyumu bozulur. Smm’den daha diisik vertikal agilmalarda hasta kooperasyonu
azalirken sasirtict bir sekilde 1sirma bloklarmin yiiksekligindeki artis hasta

kooperasyonunu arttirir [60].

Yetersiz 1sirma kayitlari alinmamasi i¢in Clark bir yontem 6nermistir. Beyaz ve mavi
2 farkli renklerde 1sirma kagiklar iiretilmistir. Beyaz kasigin kalinligi 4 mm mavi
kasigin ise 2 mm’dir. Posteriorda 5/7 mm ytikselti olarak sekilde bu kasiklar hastaya
anteriorda sirtilip rehber olarak kullanilir. Mavi kasik derin kapanisi olan ve derin

spee egrisi olan hastalarda tercih edilir [60].

Klinisyenler tecriibelerinden yola ¢ikarak posteriorda vertikal kalinligin en az 5/7 mm
olmasi apareyin etkili olmasi i¢in yeterli oldugu sonucuna varmislardir [60]. Mustafa

Ulgen ise istirahat araliginin 2/3mm iizerinde alinmasi gerektigini sylemistir [43].
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Twin Blok etki mekanizmasi

Literatiirde fonksiyonel apareylerin etkisi tartismalidir. Bir kisim arastirmaci sadece
dentoalveoler etkisinin oldugunu soylerken, bir kisim ise dentoalveoler etkinin

yaninda iskeletsel etkisinin de oldugunu s6ylemektedir [60, 62].

Woodside fonksiyonel apareylerin etkisini arastiran caligmalari incelemis ve su

faktorlerin tedavi basarinda etkili oldugu sonucuna varmistir [25].
1. Dentoalveoler degisiklikler

2. Ust ¢enenin 6ne dogru biiyiimesinin engellenmesi

3. Alt gene biiyiimesinin stimiile edilmesi

4. Kondiler biiyiimenin stimiilasyonu ve one dogru olan kondiler gelisimin arkaya

dogru yonlendirilmesi
5. Ramusun arkaya dogru apozisyonu
6. One ve asagiya dogru olan mandibular gelisim yoniiniin sagital yonlendirilmesi

7. Noromiiskiiler anatomi ve fonksiyonda degisiklik olusturmasi ve bununda kemik

remodelingine neden olmasi

8. Glenoid fossada adaptif degisiklikler olusturulmasi ve fossanin 6ne dogru

suruklenmesi

Dental etkilerin incelendigi bir diger ¢alismada maksiller keserlerde retriizyon
goriiliirken mandibular keserler de ise protriizyon gibi islenmeyen etkiler bulunmustur
[63, 64]. Twin Blok apareyinin en temel etkisi mandibular biiyiimenin stimiile
edilmesidir. Literatiirde pek ¢ok ¢alisma mandibula kondilinde pozitif bir yanit
meydana gelmesi ile mandibulada gercek bir biliyiime oldugunu savunurken, bazi
aragtirmacilar apareyin sadece nihai sonucu hizlandirdigi daha biiylik bir boyuta

ulagmasini saglamadig1 soylemistir [65-67].

Twin Blok ile diger fonksiyonel apareylerinin sonuglarinin karsilastirildig
calismalarda mandibular diizlem agis1 ve gonial agida daha ¢ok artig, overbite
miktarinda ise daha fazla azalma bulunmustur [68]. Hareketli fonksiyoneller arasinda

en fazla mandibular uzunluk artist Twin Blok grubunda bulunmustur [69].
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2.2 Obezite

Obezite, latince ‘obezus’ kelimesinden tliretilmistir. Sigmanin karsiligi olarak
kullanilan ‘obezus’ iyi beslenmis anlamina gelmektedir [70]. Obezite; genel olarak
enerji alimmin enerji tiiketiminden fazla oldugu durumlarda, yag dokusunun
artmasiyla ortaya c¢ikan klinik bir durum olarak tanimlanmaktadir [71]. Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan obezite “Saglig1 bozacak 6l¢iide viicutta anormal veya asir1 yag
birikmesi‘ olarak tanimlanmustir. {1k yasta, 6zellikle ilk alt1 ayda sismanlik sik goriilen
bir durumdur. Cocugun yiiriimesi ve hareketlerinde artis nedeniyle bir yasindan sonra
sismanlik siklig1 giderek azalir. Prepubertal donemde kiz ve erkek ¢ocukta sismanlik
sikliginda ikinci bir artis gozlenir. Menstiirasyon basladigi sirada kiz ¢ocuklarda
Oonemli bir oraninda agirlik fazlahigr goriilir. Erkek gocuklarinda ise pubertenin
ilerlemesi ile yag dokusunda azalma dikkati ceker [70]. Diinya Saglik Orgiitii’niin
obezite siniflandirmasi esas alinarak obeziteyi belirlemek i¢in yaygin olarak Beden

Kitle Indeksi (BKI) kullamlmaktadir. BKI, bireyin viicut agirligmm kg, boy

uzunlugunun m cinsinden karesine (BKi:kg/mZ) bolinmesiyle elde edilen bir
degerdir. Cocuk ve ergenlerde, yetiskinlerde oldugu gibi belli bir siniflandirma
bulunmamakta, fazla kilolu olma ve obezitenin tanimlanmasinda farkli yaklagimlar
benimsenmektedir. En sik kullanilan yontemlerden birisi bireysel ve toplumsal
diizeyde yiizdelik (persentil) ve/veya z skor degerlerinin kullanilmasidir. DSO
tarafindan 2006 yilinda 0-5 yas ¢cocuklar igin biiytime standartlari, 2007 yilinda ise 5-
19 yas grubu ¢ocuklar ve ergenler igin biiyiime referans degerleri yayimlanmistir.
Boylece giiniimiizde ¢ocuk ve ergenlerde yasa gore BKI degerleri, fazla kiloluluk ve

obezitenin siniflandirilmasinda kullanilmaya baslanmstir [72, 73].

2.2.1 Obezitenin epidemiyolojisi

Cocukluk ¢agr obezitesi 6zellikle gelismis tilkelerde olmakla beraber, biitiin diinyada
artan bir prevalansa sahiptir [74]. Obezite sikligindaki artis bir epidemi olarak
tanimlanabilecek diizeyde ciddi bir artistir. Prevelans iilkeden iilkeye degismekle
birlikte tiim diinyada son 20 yilda hizla artmaktadir. 2003 yili Uluslararas1 Obezite
Komisyon raporunda diinya ¢apinda 5-17 yas aras1 10 ¢ocuktan birinin fazla kilolu ya
da obez oldugu bildirilmistir [75]. Avrupa’da yiiriitiilen diger biiyiik ¢alisma okul
cagindaki ¢ocuklarda saglik davranisi arastirmasidir. Kirk bir iilkede 11, 13 ve 15 yas
grubunda yiritiilen bu ¢alisgmada 2001-2002 doneminde 13 yas grubunda kizlarin
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%24 ve erkeklerin %34’tntn asir1 kilolu; 15 yas grubunda ise kizlarin %31 ve
erkeklerin %28’inin agir1 kilolu oldugu gorilmistiir. Obezite sikligi ise 13 ve 15 yas
kizlarda %5 ve erkeklerde %9 olarak saptanmustir [76, 77].

Tiirkiye’de ¢ocuklarda obezite goriilme sikliginin son 20 yilda %6-7"den %15-16’ya
ciktigr bildirilmektedir [70]. Ulkemizde cocuk ve eriskinlerde obezite sikligim
arastiran ulusal bazda yapilmis bir ¢alisma mevcut olmamakla birlikte, lokal ve
bslgesel diizeyde yapilan cesitli ¢alismalar bulunmaktadir. istanbul, Ankara ve izmir
illerinde 2005 yilinda, 12-13 yas grubu 1044 ergen iizerinde yapilan bir ¢alismada
cocuklarin %2’si obez olarak saptanmistir [78]. Tiirkiyenin bat1 bolgesinde obezite

orant % 7 iken dogu bolgelerde bu oran % 2/3 civarindadir [79].

2.2.2 Obezite goriilme sikhiginin artmasimin nedenleri

Obezitedeki goriilen artig, artan teknoloji Ozellikle ulasim, lretim ve tarimda
gerceklesen yenilikler hayat tarzimizda bir kolayliga yol agmistir. Modern hayat tarzi
fiziksel aktivitede azalmaya sebep olmustur. Hizli yenen sagliksiz besinlerle
karbonhidrat ve seker icerigi zengin ancak bitkisel liflerden fakirdir. Cok fazla yagl
yiyeceklerin ve bos zamanlarin fiziksel aktivite yerine ileri teknoloji araclari ile ( cep
telefonu, televizyon, bilgisayar, sinema ) doldurulmasinin obeziteye yol actigi

goriilmektedir [80, 81].

2.3. Leptin

Leptin adin1 leptos (ince) kelimesinden almistir. Leptin, ilk kez ob/ob mutant farelerde
bir mutajenik gen iiriinii olarak gosterilmistir. Leptin, yag dokusundan salinan ve viicut
agirhi@ini regiile eden, 167 aminoasitten olusan, 16 kDa agirliginda, Ob geni tarafindan
kodlanan bir proteindir [82]. Leptinin viicuttaki baslica rolii en énemli fonksiyonu,
hipotalamus iizerine negatif “feedback” etki ile gida alimin1 ve enerji metabolizmasini
diizenlemek ve obezite gelismesini engellemektir ancak elde edilen pek ¢ok 6nemli
veri bu proteinin yalnizca besin alimi, yag metabolizmast ve enerji dengesinin
diizenlenmesinde gorevli olmadigini, ayn1 zamanda pek ¢ok metabolik, endokrin
fonksiyonlart oldugunu ve gesitli fizyolojik siireglerde de diizenleyici protein olarak

rol oynadigini gostermistir [83].
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2.3.1 Leptin ve obezite

Leptin eksikligi obezite ile sonuglanmasi son zamanlarda artik kabul gérmiis bir
gergektir. Ob/ob farelerde rekombinant leptin verilmesi ile gida alimi, viicut kitlesi,
insiilin ve glukoz seviyelerinin azalmasi goriilmektedir, oysa db/db fareler (leptin
reziztansi) leptin verilmesi ile herhangi bir etkinin ortaya ¢ikmamasi obezitede asil
problemin leptin eksikliginden gok leptin rezistansi oldugunu disiindiirmektedir [84].
Obez kisilerin bircogunda serum leptin seviyeleri yliksektir ve kilo verimi ile tekrar
azalir. Ayrica serum leptin seviyelerinde obezler arasinda cinse bagh da fark
mevcuttur. Buna gore leptin ile viicut yag kitlesi ve viicut kitle indeksi arasindaki
pozitif korelasyon kadinlarda erkeklerden daha belirgindir ve yapilan tetkiklerde
sonucunda kadinlarda leptin seviyelerinin erkeklerde gore daha yiiksek oldugu

gorilmustiir [85-87].

2.3.2 Leptinin endokondral kemiklesme iizerindeki etkisi

Esas olarak beyaz yag dokusu tarafindan salgilanan 16-kD dolasim hormonu Leptin,
obez genin bir iriiniidiir. Leptin, osteoblastlara farklilasmay1 arttirken, adipositlere
farklilasmay1 6nlemek i¢in insan iligi stromal hiicrelerine etki eder. Leptin ayrica
hipotalamusu etkileyerek kemik olusumunu engeller. Leptinin kemik olusumundaki
potansiyel roliiniin daha i1yi anlagilmasi i¢in endokondral ossifikasyonda leptinin
lokalizasyonu immiinohistokimyasal olarak incelenmistir [9]. Hipertrofik kikirdakta
bulunan kilcal kan damarlarin ¢evresindeki hipertrofik kondrositlerde ve biiylime
merkezinin altindaki primer spongiozun osteoblastinda yiiksek leptin ekspresyonu

tespit edilmistir.

Endokondral ossifikasyon modeli olarak farelerdeki mandibular kondilinin
kullanildig1 bir calismada da leptinin kondildeki kondrosit popiilasyonu {iizerine
dogrudan etkisinin oldugu goriilmistiir[88]. Aynmi c¢alismada Leptinin ayrica
kondrositler ve progenitor hiicre popiilasyonu i¢indeki insiilin benzeri biiytime faktori
IGF I reseptorii ve IGF - I reseptor haberci RNA'nin (mRNA) bollugunu arttirmistir.
Bu sonuglar obez cocuklarda yiiksek dolasimdaki leptin seviyelerinin biiylimelerine

katkida bulunabilecegini diisiindiirmiistiir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismanin etik onay1 Bezmialem Vakif Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Yerel

Etik Kurulunun 09/10/2018 tarihli ve 15310 numarali raporu ile alinmistir.

Calismaya Bezmialem Vakif Universitesi Fakiiltesi Ortodonti Anabilim Dali’na
bagvuran iskeletsel Siif II anomalisine sahip Tanner-Whitehouse el bilek rontgen
yontemine gére MP3 cap doneminde olan 16 asir1 kilolu ve 16 normal kilolu hasta

caligmaya dahil edilmistir[40].
Bireylerin se¢iminde su kriterler dikkate alinmistir:
1. Iskeletsel Sinif I iliski sahip olmasi (ANB > 4°),

2. Mandibular retrognatiye bagl iskeletsel Sinif I iliski olmasi (SNB < 78°),

w

. Overjet’in 5 mm’den fazla olmasi,

SN

. Normal biiyiime paternine sahip olmasi1 SN-GoGn (32° + 6°),

9]

. Minimum ¢apragiklik dental arkta 4 mm veya daha az olmasi,

6. Bilateral Sinif II molar ve kanin iliski en az 3.5 mm olmasi,

7. Hastalarm el bilek filmlerine gére MP3cap biiyiime gelisim asamasinda olmas.
Bireylerin dislanma kriterleri su sekildedir:

1. Daha 6nce ortodontik tedavi gormiis olmast,

2. 3.Molar hari¢ konjenital eksik ya da cekilmis disinin olmasi,

3. Posterior crossbite ya da siddetli maksiller darliginin olmast,

4. Klinik ve rontgen analizlerine gore siddetli yiiz asimetrisinin olmast,

5. Tiikiirtik bezi rahatsizlig1 olmast,

(o)

. Kétii agiz hijyent,

7. Ortodontik tedavisini etkileyecek sistemik hastaliginin olmas,

oo

. Konjenital anomali yada sendromlu olmas.
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Tedaviye dahil edilen asir1 kilolu ve normal kilolu MP3 cap donemindeki hastalara

konvasiyonel Twin Blok apareyi ile tedavi edildi.

3.1 Twin Blok apareyinin tasarim

Twin Blok apareyi temel olarak Clark tarafindan 6nerilen tasarima benzer sekilde
1styla sertlesen akrilikten (Orthocryl EQ, Dentarum, Ispringen, Almanya) tiretilmistir.
Orjinal tasarimdan farkli olarak {ist parcaya vestibiil ark eklenmis, maksiller
premolarlar ve molarlarin bukkal yiizeyi ve mandibular keserlerin lizeri akrilik ile
kaplanmistir [60]. Pasif vestibiiler ark 6n bdlge tutuculugunu ve 6ne egimli maksiler
keser varliginda keserlerin egimini diizeltmek i¢in kullanilmistir [60]. Alt parga alt 2.
premolar veya 2. siit molar disin mezial yiizeyinden baslayarak okliizal diizleme 70°
ac1 olusturacak sekilde yapilmustir. Ust blogun egik diizlemi, iist 2. premolar disin
mezial yiizeyinden iist molarin mezial yiizeyine uzanmaktadir. Maksillada rolatif
darlik gozlenen vakalarda genisletme vidasi eklenmistir. Kontrol grubuna dahil bir
hastanin agiz i¢i ve agiz dis1 tedavi basi fotograflari, apareyli agiz i¢i ve agiz dist
fotograflari, agi1z i¢i ve agiz dis1 fonksiyonel tedavi sonu fotograflar (8. ay) sirasiyla
Sekil 3.1, 3.2 ve 3.3’te gosterilmistir. Ayrica bu hastaya ait mumlu kapanis alinmasi
Sekil 3.4’te ve dikey molleme asamasi Resim 3.5°te gosterilmistir. Kilolu hasta
grubuna dahil edilmis bir hastanin da tedavi basi ve tedavi sonu fotograflar1 Sekil 3.4,

3.5, 3.6 ve 3.7°de gosterilmistir.
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Sekil 3.1 : Hastanin agiz i¢i ve agiz dis1 tedavi bas1 fotograflar.

Sekil 3.2 : Hastanin apareyli agiz i¢i ve agiz dis1 fotograflari.

17



Sekil 3.3 : Hastanin agiz i¢i ve agiz dis1 fonksiyonel tedavi sonu fotograflari.
(8. ay)

Sekil 3.4 : Hastanin agiz ici ve agiz dis1 tedavi basi fotograflari.
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Sekil 3.6 : Hastanin agiz i¢i ve agiz dis1 fonksiyonel tedavi sonu fotograflari.
(8. ay)
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Sekil 3.7 : Hastanin ag1z i¢i ve agiz dis1 fonksiyonel tedavi sonu fotograflari.
(11. ay)

3.2 Mumlu Kapanis Alinmasi

Overjet sentrik iliskide ve maksimum protriizyon pozisyonunda Olgiilerek
mandibulanin maximum ilerleme kapasitesi 6l¢iilmiistiir. Aktivasyon miktari 6lgiilen
mandibular protriizyonun %701 olarak kabul edilmistir [60]. Vertikal olarak mumlu
kapanig istirahat dikey boyutu iizerine 2-3mm daha alinarak hesaplanmistir [43].
Kapanis mumu agizda iken keserler arasinda yaklasik 2mm agiklik olmasina ve
molarlarmn siiper Sinif I veya Sinif III iliskide olmasina dikkat edilmistir [59]. Sekil

3.8’de model ile alinan mumlu kapanis gosterilmistir.

Sekil 3.8 : Mumlu kapanis alinmasi.
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3.3 Genisleme Protokolii

Toplam 5 hastaya iist gene genisletmesi gerekli goriilmiistiir. Twin Blok apareyinin iist
parcasina yerlestiren genisletme vidasinin (ekspansiyon vidasi: Magnum 600-303-10,
Dentarum, Ispringen, Almanya) ¢evrilmesi ile genigletme saglanmistir. Apareyin bir
tur ¢evrilmesi 0,20 mm genisletme saglamistir. Hasta velilerine ve hastaya apareyi
hastada 2 defa yavas genisletme prosediire uyulacak sekilde cevirmesi gerektigi
sOylenmistir. Yeterli genisletme saglandiktan sonra genisletme prosediiriine son

verilmistir.

3.4 Dikey Yonde Molleme

Derin kapanis ve artmig spee egrisi olan hastalarda, molar dislerin vertikal yonde
stirmesini saglanmak amaciyla, {ist bloktan mollemeler yapilmistir. Posterior bolgede
temas ve spee diizeltimi saglanincaya kadar her ay st bloktan 1-2 mm asindirma
yapilmugstir. Alt ve {ist parganin egik diizlem iligkisinin bozulmamas: isin {ist par¢anin
egik diizleminden asindirma yapilmamistir. Bu nedenle, molarlarin siirmesi maksiller
ve mandibular premolarlar arasinda agik kapanis olusmasina neden olmustur.
Premolarlar arasinda iyi bir kapanis iliskisi, ilerleyen donemde sabit tedavi fazinda

saglanmistir. Sekil 3.9’da dikey molleme gosterilmistir.

Sekil 3.9 : Apareye dikey molleme uygulamasi.

3.4 Lateral Sefalometrik Analiz

Lateral Sefalometrik filmler Planmeca 2002 CC Proline, Finland, Pan/Ceph X-Ray

cihazi ile ¢ekilmistir. Cekim sirasinda hastanin yumusak doku Frankfurt horizontal
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diizlemi yere parallel olmasina, dislerin sentrik okluzyonda ve dudaklar istirahat
pozisyonunda olmasina dikkat edilmistir. Hastanin bas1 sefalostat c¢ubuguna
sabitlenmistir. Filmler Dolphin Imaging Software (Version 8.0, Dolphin Imaging
Cephalometric and Tracing Software, Chatsworth, Calif, USA), yazilimi1 kullanilarak
¢izilmis yine aymi yazilimdan veri sonuglari alinmistir. Sefalometrik filmler
programda ¢izilmeden 6nce ¢alisma disindan biri tarafindan numaralandirilmistir.

Sefalometrik filmler hastalarin hangi gruba dahil oldugu bilinmeden ¢izilmistir.

3.4.1 Lateral sefalometrik filmlerde kullanilan referans noktalar:

1. Sella (S): Sella Tursika’nin geometrik orta noktasidir.

2. Nasion (N): Nazofrontal suturun orta oksal diizlemle kesistigi en ileri noktadir.

3. A noktasi (A): Maksilla 6n yiizeyinde, spina nazalis anterior ile prosthion arasindaki
i¢ biikeyligin en derin noktasidir.

4. B Noktas1 (B): Mandibulada infradentale ile pogonion arasindaki i¢biikeyligin en
derin noktasidir.

5. Gonion (Go): Korpus mandibularis alt kenar1 ile ramus mandibularisin arka
kenarinin birlestigi gonion bdlgesindeki yuvarlakligin en derin noktasidir.

6. Gnathion (Gn): Simfizisin en alt ve en ileri noktasidir.

7. Pogonion (Pog): Kemik ¢ene ucunun en 6n noktasidir.

8. Ust Kesici Apeksi (isa): En dnde konumlanan iist santral kesici disin apeks
noktasidir.

9. Ust Kesici Kenari (is): En 6nde konumlanan iist santral kesici disin insizal kenarinin
orta noktasidir.

10. Alt Kesici Kenari (i1): En 6nde konumlanan alt santral kesici disin insizal kenarinin
orta noktasidir.

11. Alt Kesici Apeksi (iia): En 6nde konumlanan alt santral kesici disin apeks
noktasidir.

12. Yumusak Doku Nasion (na): Alin ile burun arasindaki ic¢biikeyligin en derin
noktasidir.

13. Pronasal (prn): Burnun yumusak doku dis hattinin en 6n noktasidir.

14. Subnazal (sn): Kolumellanin alt sinirinin iist dudakla birlestigi noktadir.

15. Superior Sulkus (Ss): Ust dudagin yumusak doku dis hattinin en derin noktasidur.

16. Labiale Superior (Is): Ust dudagin yumusak doku dis hattinin en 6n noktasidir.

17. Ust Dudak Stomion (uls): Orta hatta iist dudagin en alt noktasidur.
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18. Alt Dudak Stomion (lls): Orta hatta alt dudagin en tiist noktasidir.

19. Labrale inferius (1i): Alt dudagin yumusak doku dis hattinin en 6n noktasidir.

20. Alt Dudak Vermillon (I1lv): Alt dudak vermilyon hattinin en 6n noktasidir.

21. Yumusak Doku Pogonion (pog’): Yumusak doku ¢ene ucunun en 6n noktasidir.
22. Yumusak Doku Menton (me): Kemik menton noktasindan ¢izilen dikey ¢izginin

¢ene ucu yumusak doku dis hattin kestigi noktadir.

Prn

Sekil 3.10 : Sefalometrik 6lgiimlerde kullanilan noktalar.

3.4.2 Lateral sefalometrik filmede kullanilan referans diizlemleri

1. SN: Sella ve nasion noktalarini birlestiren dogrunun olusturdugu diizlemdir.

2. Horizontal Refarans Diizlemi (HRL): Sella-Nasion diizlemine 7 derece asagida
olusturulan horizontal diizlemdir.

3. Vertikal Referans Diizlemi (VRL): Horizontal referans diizlemine Sella noktasindan
dik olarak ¢izilen dikey diizlemdir.

4. Na-A: Nasion ve A noktalarini birlestiren diizlemdir.
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5. Na-B: Nasion ve B noktalarini birlestiren diizlemdir.

6. Na- Pog: Nasion ve Pog noktalarini birlestiren diizlemdir.

7. Go-Gn (Mandibular diizlem): Gonion ve Gnathion noktalarini birlestiren diizlemdir.
8. Maksiller keser ekseni: Maksiller santral disin kesici kenari ve apeksinin
birlestirilmesiyle elde edilir.

9. Mandibular keser ekseni: Mandibular santral disin kesici kenar1 ve apeksinin
birlestirilmesiyle elde edilir.

10. Na- prn: Yumusak doku nasion ve pronasale noktalarmi birlsstiren dogrunun
olusturdugu diizlemdir.

11. Prn- pog’: Pronasale ile yumusak doku pogonion noktalarini birlestiren dogrunun
olusturdugu diizlemdir.

12. Na- sn: Yumusak doku nasion ve subnazale noktalarini birlestiren dogrunun
olusturdugu diizlemdir.

13. Sn- pog’: Subnazale ve yumusak doku pogonion noktalarini birlestiren dogrunun
olusturdugu diizlemdir.

14. Na- pog’: Yumusak doku nasion ve yumusak doku pogonion noktalarini birlestiren
dogrunun olusturdugu diizlemdir.

15. H diizlemi: Yumusak doku cene ucu ile en belirgin dudak arasinda g¢izilen
dogrunun olusturdugu diizlemdir.

16. LIv- Si: Alt dudak vermilyonu ile inferior sulkus noktalarini birlestiren dogrunun
olusturdugu diizlemdir.

17. Si -pog’: Inferior sulkus ile yumusak doku pogonion noktalarini birlestiren
dogrunun olusturdugu diizlemdir.

18. E diizlemi: Burun ucu ile yumusak doku pogonion noktalarini birlestiren dogrunun

olusturdugu diizlemdir.
3.4.3 Lateral sefalometrik filmde kullanilan 6l¢iimler

3.4.3.1. iskeletsel dl¢iimler
Maksiller iskeletsel ol¢iimler
1. SNA (°): Sella-Nasion dogrusu ile Nasion-A dogrusu arasinda olusan agidir.

2. Na Perp-A (mm) A noktasi ile Frankfort yatay diizlemine (FH) dik olarak ¢izilen

dizleme olan mesafe.
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3. Co-A: Kondilion ve A noktas: arasindaki mesafe.
4. Maksiller derinlik: Frankfort yatay diizlemi ve N-A ¢izgisi arasindaki ag1.

5. Maksiller ytikseklik: N-CF ve CF-A c¢izgileri arasindaki agi.

Sekil 3.11 : Maksiller iskeletsel 6lgtimler.

Mandibular iskeletsel ol¢iimler
1. SNB(°): Sella-Nasion dogrusu ile Nasion-B dogrusu arasinda olusan agidir.

2. Na Perp-Pog (mm): Naziondan Frankfort yatay diizlemine dik olarak ¢izilen
diizleme Pogoniondan (Pog) olan mesafe.

3. Co-Gn (mm): Condilion ve gnathion arasindaki mesafe.
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Sekil 3.12 : Mandibular iskeletsel 6lglimler.

Maksillomandibular iskeletsel él¢iimler
1. ANB(°): Nasion-A dogrusu ile Nasion-B dogrusu arasinda olusan agidir.

2. Maksillo-mandibular fark (mm): Co-Gn arasindaki mesafe ile Co-A noktasi

arasindaki mesafe arasindaki fark.

3. Witts (mm): A ve B noktalarindan, okliizal diizlemde ¢izilen dikme arasindaki

mesafe.

4. Na-APog (°) (Sert Doku Konveksite Acis1): Nasion-A dogrusu ile A-Pog dogrusu

arasinda olusan agidir.
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Sekil 3.13 : Maksillo-Mandibular iskeletsel 6l¢timler.

Vertikal degerler

1. 'Y ekseni(®): Sella-gnathion ve Frankfort yatay diizlemleri arasindaki agi.

2. SN-GoGn: SN ve Go-Gn diizlemleri arasindaki agi.

3. FMA(°®): Go-Gn ve Frankfort yatay diizlemleri arasindaki aci.

4. SN-PP (°): Sella-nasion ve palatal diizlemleri arasindaki ag1.

5. I¢ Acilar Toplami(°®) : N-S-Art, S-Art-Go ve Art-Go-Me agilarinimn toplamu.
6. PP-MP(°): ANS-PNS ve Go-Gn diizlemleri arasindaki agi.

7. S-Go (mm): Sella ve gonion arasindaki mesafe.

8. ANS-ME (mm): ANS ve menton arasindaki mesafe.

9. PFH / AFH (%): Arka yiiz yiiksekliginin 6n yiiz yiiksekligine orani.
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Sekil 3.14 : Vertikal 6l¢iimler.
Interdental degerler

1. Keserler aras1 act: En belirgin (6nden konumlandirilmis) maksiller ve mandibular

santral kesici diglerin uzun ekseni arasindaki aci.

2. Overjet (mm): Mandibular insizal kenarlar ile okluzal diizlemde maksiller kesici

disler arasindaki sagittal mesafe.
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Sekil 3.15 : Interdental dlgiimler.
Dentoalveoler olgiimler
Maksiller Dentoalveoler dlgiimler
1.U1-SN: Santral kesici disin 6n kranial tabana gore egimini belirler.
2.U1-PP: Palatal diizlem ile maksiller kesici dislerin uzun ekseni arasindaki agi.
3.U1-NA: Maksiler kesici dislerin uzun ekseni ile NA diizlemi arasindaki agi.

4.UL-NA (mm): Maksiller kesici disin insizal kenar1 ile NA diizlemi arasindaki
mesafe.

5.U1-NF (mm): Maksiller kesici disin kesici kenar1 ile damak diizlemi arasindaki
dikey mesafe.

6.U6-NF (mm): Maksiller ilk molar meziobukal tiiberkiil ucu ile damak diizlemi

arasindaki dikey mesafe.

7.Mx1-MxOP: Maksiller kesici disin uzun ekseni ile maksiller okliizal diizlem

arasindaki ag1.

29



SN

= N M\

it

Sekil 3.16 : Maksiller dentoalveoler 6l¢timler.

Mandibular dentoalveoler 6l¢iimler

1.IMPA(®): Mandibular kesici ile alt mandibular diizlem arasindaki agi.

2.L1-NB(°): Mandibular kesici disin uzun ekseni ile NB diizlemi arasindaki ag1.
3.L1-NB (mm): Mandibular kesicinin insizal kenar1 ile NB diizlemi arasindaki mesafe.
4.L1-APog(°): Mandibular kesicinin insizal kenar1 ile A-Pog hatt1 arasindaki ac1.

5.L6-MP (mm): Mandibular birinci az1 disinin meziobukal tiiberkiil ucu ile mandibular

diizlem arasindaki dikey mesafe.

6.L1-MdOP(°): Mandibular kesici disin uzun ekseni ile mandibular okliizal diizlem

arasindaki ag1.
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Sekil 3.17 : Mandibular dentoalveoler 6l¢iimler.

3.4.3.2 Yumusak doku él¢iimler

1. Nazolabial a¢1(°): Pronasaldan subnasale ve subnasale'den iist dudak vermilyonuna

cizilen ¢izgiler arasindaki aci.

2. LL-E diizlemi (mm): Alt dudak stomionunun E-diizlemine olan mesafesi.
3. UL-E diizlemi (mm): Ust dudak stomionunun E-diizleme olan mesafesi.
4. Burun ¢ikintis1 (mm): Subnazalden burun ucuna yatay mesafe.

5. TVL-A ' (mm): Yumusak dokunun A noktasinin ger¢ek dikey ¢izgiye (TVL) dik

mesafesi.

6. TVL-iistdudak(mm) Ust dudagin en yakm noktasindan subnasal-pogonion

dizlemine mesafe.
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7. TVL-altdudak(mm): Alt dudagin en yakin noktasindan subnasal-pogonion

diizlemine mesafe.

8. TVL-B ' (mm): Yumusak dokunun B-noktasinin TVL'ye dik mesafesi.

9. TVL-Pog ' (mm): Yumusak doku pogoniyonunun TVL'ye dik mesafesi.

10. Yumusak doku digbiikeyligi: Yumusak doku nazionu, yumusak doku subnasale ve

yumusak doku pogoniyonu arasindaki agi.

11. Mentolabial ac1: Alt dudaga teget olan ¢izgiler ile sublabialede kesisen yumusak

doku ¢ene arasindaki i¢ agi.
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Sekil 3.18 : Yumusakdoku ol¢iimler.
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3.5 Tiikiiriik Toplama Yoéntemi

Tiim hastalardan 4 farkli zamanda (tedavi basi, 1. ay, 3. ay, tedavi sonu) stimule
olmamus tiikiiriik, invaziv olmayan pasif akitma yontemiyle alinmistir. Tiik{iriik 6rnegi
(5 ml) saat 9 ile 12 saatleri arasinda yemekten en az 1 saat sonra alimistir. Ornekler
hastalar dik oturtularak baglari 6ne egilecek ve tiip agizinin kosesine konularak
tikiirik tiibe akitilmistir. Sekil 3.19°da gosterilmistir. Alnan tiikiiriik 6rnekleri
ependorflara alinip ¢alisma tamamlanincaya kadar cryotiiplerde -80 °C’de derin

dondurucuda leptin analizi yapilincaya kadar saklanmistir.

Sekil 3.19 : Tiikiirik 6rnegi alma Grnegi.

3.6 Leptin Konsantrasyonu Hesaplamasi

Tim 6rneklerin alimi tamamlandiktan tiikiiriik 6rnekleri oda sicakliginda ¢oziildiikten
sonra her bir 6rnek 10-15 sn vortekslenip 1500 rpm’de 25°C’de 10 dakika santrifiij
yapilmistir. Santrifiij sonras1 6rnek resimleri Sekil 3.20°de gosterilmistir. Stipernatant
kisimlari ayrilip total protein miktari Bradford yontemiyle 6l¢iilmistiir [89]. Ayrilan
slipernatantlar ticari olarak satin alinan insan Leptin enzim bagli immiinosorbent
deneyi (ELISA) kitleriyle 450 nm’de fotometrik olarak dl¢iim yapilmistir (Sekil 3.20).
Sonuglar xx/mL / mg protein olarak verilmistir. Analiz Bezmialem Vakif Universitesi

Biyokimya laboratuarinda yapilmistir.
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Sekil 3.20 : Elisa Kit igerisinde leptin numuneleri.
3.7 Istatistiksel Metot

Tiim veriler bilgisayarda SPSS (statistical package for social sciences) for Windows
22 programina kaydedilerek analiz edilmistir. Verilerin analizinde ilk olarak hangi
testlerin (parametrik/nonparametrik testler) uygulanacagina karar vermek igin
karsilanmasi gereken varsayimlar test edilmistir. Dagilimin normalligine karar vermek
igcin shapiro Wilk, normal dagilimin diger varsayimlari olan basiklik ve g¢arpiklik
degerleri ve histogram grafiginden yararlanilmistir. Bagimsiz iki  grup
karsilastirmasinda  t-testi  (Independent sample t-testi) bagimhi iki grup
karsilastirmasinda paired sample t-testi kullanilmustir. Olgiimlerin tekrarlana bilirligi
Dahlberg’in metot hatas1 formiilii ile hesaplanmistir. Elde edilen degerlerin anlamli

olup olmadiginin yorumlanmasinda 0.05 anlamlilik diizeyi 6l¢iit olarak kullanilmstir.
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4. BULGULAR

Elde edilen 6l¢iimlerin duyarliliginin saptanabilmesi i¢in gelisi giizel se¢ilen 10 adet
lateral sefalometrik film iizerinde yapilan birinci ¢izim ve Olglimler yaklasik 15 giin
sonra ayni kisi tarafindan tekrarlanmustir. Olgiimlerin tekrarlana bilirligi Dahlberg’in
metot hatas1 formiilii (VY.d2 /2n) ile hesaplanmistir. Metod hatasi (Sm), 0 sayisina
yaklagtik¢a Ol¢iimiin dogrulugunu, 1 sayisina yaklastik¢a Ol¢limiin hatasini ortaya
koymaktadir. Tablo 4.1°’de lateral sefalometrik filmlere ait metot hatasi degerleri
goriilmektedir. Metot hatasi en diisiik 0, 0 ile nasolabial angle 6l¢iimiinde, en yiiksek

1,43 ile L1 Md Occ Pl 6l¢iimiinde hesaplanmustir.

Tablo 4.1 : Lateral sefalometrik filmlere ait metot hatasi.

DEGISKENLER STANDART DEGISKENLER STANDART
METOD METOD
HATASI HATASI

SNA® 0,57 U1 Palatinal diizlem® 0,56
NA/ PERP-A (MM) 0,62 U1/NA° 0,84
CO-A (MM) 0,94 U1-NA (mm) 0,76
Maksiller Derinlik® 0,94 Ul NF° 0,54
Maksiller Yiikseklik® 0,68 U6 NF (mm) 0,51
SNB° 0,23 U1 Maksiller Okl diizlem® 0,72
NA PERP-POG (MM) 0,45 IMPA° 0,81
Mandibular Uzunluk (MM) 0,71 LINB® 0,79
ANB?° 0,64 LINB (mm) 0,19
Maksillo Mandibular Fark 0,68 L1/Apo® 0,99
Witts(mm) 0,48 L6 MP (mm) 0,59
Sert Doku Konveksite ° 0,57 L1 Md okl diizlem® 1,43
Y Agisi® 0,28 Nasolabial ag1° 0,00
SN-GOGN?®° 0,43 LI E diizlemi 0,39
FMA® 0,33 Ul E diizlemi 0,29
SN/PP° 0,34 Nasal projeksiyon® 0,45
Total Vertikal A¢1° 0,38 A Tvl (mm) 0,70
Palatal Mandibular A¢1° 0,35 Subnasal vertikal UL (mm) 0,45
S-GO (MM) 0,61 Subnasal vertikal LL (mm) 0,44
ANS-ME (MM) 0,38 B Tvl (mm) 0,61
PFH-AFH( MM) 0,67 Pog Tvl (mm) 0,69
Overjet (MM) 0,28 Yumusak doku konveksite 0,49
Interinsizal ° 0,64 Mentolabial ° 1,16
U1-SN° 0,52
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Tablo 4.2 : Yas ve leptin degerlerinin grublar arasi istatiksel farki

N X+SS T P

Yas Asiri kilolu 16 11,31+0,51 -5,03 0,01

Normal 16 12,48+0,77
Tedavi Asirt kilolu 16 10,75+0,93 -1,12 0,27
Siiresi

Normal 16 11,13+0,96
Leptin 1. Asirt kilolu 16 192,41+6,03 9,93 0,01
Alis

Normal 16 166,47+8,53
Leptin 2. Asir1 kilolu 16 195,12+11,48 9,59 0,02
Alis

Normal 16 165,0345,05
Leptin 3. Asiri kilolu 16 200,80+22,55 6,32 0,03
Alis

Normal 16 164,19+5,39
Leptin 4. Asiri kilolu 16 209,76+33,42 5,14 0,04
Alis

Normal 16 166,06+6,29

Asirt kilolu ve normal kilolu bireylerin yaglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark vardir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda asir1 kilolu grubun yas ortalamasi
(11,31£0,51) normal kilolulara gére daha kiigiiktiir. Asir1 kilolu ve normal kilolu
bireylerin tedavi siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05).
Asirt kilolu ve normal kilolu bireylerin birinci, ikinci, tiglincii ve dordiincii leptin
alislarindaki leptin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir
(p<0,05). Ortalamalara bakildiginda her bir aligta da asir1 kilolularin leptin degerleri

normal kilolulara gore daha yiiksektir. Bu veriler Tablo 4.2’de goriilmektedir.

4.1 Lateral Sefalometrik Film Ol¢iimlerindeki Degisikliklerin incelenmesi

Toplam 16 asir1 kilolu ve 16 normal kilo bireylerden olusan gruplardan tedavi basinda
ve tedavi sonunda alinan lateral sefalometrik filmlerde ¢enelerin ve dislerin sagital
yondeki degisimleri, dislerin kendi kaidelerine gore degisimleri ve yumusak dokudaki
degisiklikler 23’1 agisal, 24’1 dogrusal olmak tizere toplam 47 6lgiim kulanilarak

degerlendirilmistir.
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4.1.1 Maksiller Iskeletsel Ol¢iimlerdeki Degisiklikler
Calisma grubu verileri

Calisma grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi SNA degiskeni istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi doncesi SNA
degerleri (77,08+4,41) tedavi sonrasi degerlerinden (78,38 + 5,09) daha diisiiktiir.
Calisma grubunda islem Oncesi ve sonrasi Maksiller uzunluk degiskeni istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi
oncesi Maksiller uzunluk degerleri (81,98+4,40) tedavi sonrasi degerlerinden
(83,83+3,47) daha disiiktiir. Calisma grubunda tedavi oncesi ve sonrasi Maksiller
yiikseklik degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdstermektedir (p<0,05).
Ortalamalara bakildiginda tedavi 6ncesi Maksiller yiikseklik degerleri (23,88+2,89)
tedavi sonrasi degerlerinden (26,85+3,28) daha diisiiktiir (Tablo 4.3).

Kontrol grubu verileri

Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast SNA degiskeni istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermemektedir (p>0,05). Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi
Maksiller uzunluk degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir
(p>0,05). Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast Maksiller uzunluk degiskeni
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara
bakildiginda tedavi oncesi Maksiller yiikseklik degerleri (23,19+2,56) tedavi sonrasi
degerlerinden (24,13£2,01) daha diisiiktiir (Tablo 4.3).

Calisma ve kontrol grubu karsilastirmasi

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda tedavi sonrasi ve oncesi SNA fark puanlari
bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik vardir (p<0,05). Ortalama farklara
bakildiginda deney grubunda tedavi sonrasi ve oncesi puan farki (1,31+1,11) kontrol
grubuna gore ( 0,24+0,81) daha yiiksektir. Calisma ve kontrol gruplari arasinda tedavi
sonrast ve Oncesi Maksiller iskeletsel fark puanlari bakimindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik vardir (p<0,05). Ortalama farklara bakildiginda deney grubunda
tedavi sonrasi ve oncesi puan farki (0,74+1,92) kontrol grubuna gore (-0,44+1,35)
daha yiiksektir. Calisma ve kontrol gruplar arasinda tedavi sonrasi ve 6ncesi Maksiller
uzunluk fark puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir
(p<0,05). Ortalama farklara bakildiginda deney grubunda tedavi sonrasi ve Oncesi
puan farki (1,84+1,78) kontrol grubuna gore (-0,24+2,19) daha yiiksektir. Calisma ve
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kontrol gruplar1 arasinda ¢alisma sonrasi ve oncesi Maksiller derinlik fark puanlari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir.(p<0,05) Ortalama farklara
bakildiginda deney grubunda ¢alisma sonrasi ve 6ncesi puan farki (0,90+1,99) kontrol
grubuna gore (-0,49+1,45) daha yiiksektir. Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda tedavi
sonrast ve oncesi Maksiller yiikseklik fark puanlart bakimindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Ortalama farklara bakildiginda deney grubunda
tedavi sonras1 ve oncesi puan farki (2,97+1,96) kontrol grubuna gore (2,97+1,96) daha
yiiksektir (Tablo 4.3).

4.1.2 Mandibular Iskeletsel Olciimlerdeki Degisiklikler
Calhisma grubu verileri

Calisma grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast SNB degiskeni istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi éncesi SNB
degerleri (72,88+4,18) islem sonrasi degerlerinden (75,35+4,04) daha diisiiktiir.
Calisma grubunda tedavi 6ncesi ve sonras1 Mandibular uzunluk degiskeni istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi
oncesi Mandibular uzunluk degerleri (106,96+4,45) tedavi sonrasi degerlerinden
(114,55+4,33) daha diisiiktiir (Tablo 4.3).

Kontrol grubu verileri

Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast SNB degiskeni istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi 6ncesi SNB
degerleri (73,58+3,62) tedavi sonrasi degerlerinden (75,89+4,43) daha diisiiktiir.
Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasit Mandibular uzunluk degiskeni istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi
oncesi Mandibular uzunluk degerleri (103,11+£3,25) tedavi sonrasi degerlerinden
(105,28+3,82) daha diisiiktiir (Tablo 4.3).

Calisma ve kontrol grubu karsilastirmasi

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda tedavi sonrasi ve Oncesi SNB fark puanlari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Calisma ve
kontrol gruplari arasinda tedavi sonrast ve dncesi Mandibular iskeletal fark puanlar
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Calisma ve
kontrol gruplar arasinda ¢alisma sonrasi ve dncesi Mandibular uzunluk fark puanlari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Ortalama farklara
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bakildiginda Calisma grubunda tedavi sonrasi ve dncesi puan farki (7,59+2,45) kontrol
grubuna gore (2,1643,26) daha yiiksektir (Tablo 4.3).

4.1.3 Maksillo-mandibular iskeletsel 6l¢ciimlerdeki degisiklikler
Calisma grubu verileri

Calisma grubunda tedavi dncesi ve sonrast ANB degiskeni istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi éncesi ANB
degerleri (4,1842,90) islem sonrasi degerlerinden (3,02+3,12) daha biiyiiktiir. Calisma
grubunda tedavi oncesi ve sonras1 Maksillo-mandibular fark degiskeni istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi
oncesi Maksillo-mandibular fark degerleri (21,14+4,78) tedavi sonrasi degerlerinden
(26,1945,43) daha kiiciiktiir. Calisma grubunda iglem Oncesi ve sonrasi Witts
degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklihik gostermektedir (p<0,05).
Ortalamalara bakildiginda tedavi oncesi Witts degerleri (7,03+£3,35) sonrasi
degerlerinden (3,29+2,79) daha biiyiiktiir. Calisma grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi
sert doku konveksite acis1 degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi 6ncesi sert doku konveksite
acist degerleri (2,56+3,09) islem sonras1 degerlerinden (1,60+3,37) daha kiigliktiir
(Tablo 4.3).

Kontrol grubu verileri

Kontrol grubunda tedavi oncesi ve sonrast ANB agis1 istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi 6ncesi ANB
degerleri (5,25+1,98) tedavi sonrasi degerlerinden (3,15+1,99) daha biiyiiktiir. Kontrol
grubunda tedavi oncesi ve sonrasi Maksillo-Mandibular fark degiskeni istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi
oncesi Maksillo-Mandibular fark degerleri (16,62+6,28) tedavi sonrasi degerlerinden
(22,3342,29) daha kiigiiktiir. Kontrol grubunda tedavi oncesi ve sonrasit Witts
degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklihk gostermektedir (p<0,05).
Ortalamalara bakildiginda tedavi oncesi Witts degerleri (6,11+1,50) tedavi sonrasi
degerlerinden (2,63+2,20) daha biiyiiktiir. Kontrol grubunda tedavi dncesi ve sonrasi
sert doku konveksite acis1 degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi ncesi sert doku konveksite
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acist degerleri (3,21+2,27) islem sonrasi degerlerinden (1,58+2,58) daha kiiciiktiir
(Tablo 4.3).

Calisma ve kontrol grubu karsilastirmasi

Calisma ve kontrol gruplar1 arasinda caligma sonrasi ve 6ncesi ANB fark puanlar
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Ortalama farklara
bakildiginda deney grubunda ¢aligma sonrasi ve dncesi puan farki (-1,16+1,21) kontrol
grubuna gore ( -2,10£1,19) daha yiiksektir. Calisma ve kontrol gruplari arasinda tedavi
sonrast ve oOncesi Maksillo mandibular difference fark puanlari bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05). Calisma ve kontrol gruplari
arasinda tedavi sonrasi ve oncesi Witts fark puanlari bakimindan istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 4.3).
4.1.4 Yiiz Yiiksekligi Olciimlerindeki Degisiklikler
Calhisma grubu verileri

Calisma grubunda tedavi oncesi ve sonrast Sn/GoGn, FMA, Sn/PP, Toplam Vertikal
aci, Palatal mandibular a¢i, PFH/AFH degiskenleri istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermemektedir (p>0,05). Calisma grubunda tedavi dncesi ve sonrasi Y aksi
acist degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdstermektedir (p<0,05).
Ortalamalara bakildiginda tedavi oncesi Y aksi agisi degerleri (70,19+4,83) tedavi
sonrasi degerlerinden (69,55+4,31) daha biiyiiktiir. Calisma grubunda tedavi dncesi ve
sonrast S-Go degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goéstermektedir
(p<0,05). Ortalamalara bakildiginda islem oncesi S-Go degerleri (73,12+5,18) tedavi
sonrasi degerlerinden (76,64+5,96) daha diistiktiir (Tablo 4.3).

Kontrol grubu verileri

Kontrol grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi sadece FMA ve Sn/PP degiskeni
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir (p>0,05). Diger tiim
degiskenler kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi oncesi Y aksi agisi
degerleri (69,46+4,40) tedavi sonrasi degerlerinden (68,22+4,80) daha biiyiiktiir,
Sn/GoGn degerleri (29,12+5,58) islem sonrasi degerlerinden (28,09+5,99) daha
biiyiiktiir, tedavi oncesi Toplam vertikal ag1 degerleri (392,03+5,33) tedavi sonrasi
degerlerinden (390,80+5,86) daha biiyiiktiir, tedavi oncesi Palatal mandibular ag1
degerleri (25,81+£5,95) islem sonrasi degerlerinden (24,41+5,71) daha biiyiiktiir, tedavi
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oncesi S/Go degerleri (69,88+3,66) islem sonrasi degerlerinden (72,99+4,46) daha
biiyiiktiir, tedavi oncesi Ans-Me degerleri (57,99+4,63) islem sonrasi degerlerinden
(59,46+4,53) daha biiyiiktiir, tedavi 6ncesi PFH / AFH degerleri (67,21£3,67) islem
sonrasi degerlerinden (68,44+4,35) daha biiytiktiir (Tablo 4.3).

Calisma ve kontrol grubu karsilagtirmasi

Calisma ve kontrol gruplari arasinda tedavi sonrasi ve dncesi Sert Doku Konveksitesi,
Y aks1 agisi, FMA, SN/PP, S-Go fark puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik yoktur (p>0,05). Calisma ve kontrol gruplari arasinda galisma sonrasi ve
oncesi SN-GoGn, Toplam vertikal a¢1, Palatal mandibular agi, ANS-Me, PFH/AFH
fark puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05).
Ortalama farklara bakildiginda SN-GoGn Calisma grubunda ¢alisma sonrasi ve 6ncesi
puan farki (0,59+2,34) kontrol grubuna goére (1,03+1,50) daha yiiksektir, Toplam
vertikal a¢1 ¢alisma grubunda ¢aligsma sonrasi ve dncesi puan farki (0,42+1,79) kontrol
grubuna gore (-1,23+1,63) daha yiiksektir, Palatal mandibular a¢1 ¢alisma grubunda
tedavi sonras1 ve oncesi puan farki (0,11+1,61) kontrol grubuna gore (-1,40+2,17)
daha yiiksektir, ANS-Me calisma grubunda tedavi sonrasi ve Oncesi puan farki
(3,9842,57) kontrol grubuna gore (1,46+2,10) daha yiiksektir, PFH/AFH ¢alisma
grubunda tedavi sonrasi ve Oncesi puan farki (-0,14+2,22) kontrol grubuna gore
(1,23+1,38) daha azdir (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3 : Tedavi 6nce ve sonrasi degerlerinin grup i¢i ve arasi karsilastiriimasi.

Kilolu Hastalar Normal Kilolu Hastalar Olciimler Arasi Fark

On test Son Test p* On test Son Test Kilolu Hastalar Normal Kilolu Hastalar Pk

X=SS X=SS X=SS X+ SS X+ SS X=SS
SNA 77,08+4,41 78,38+5,09 0,01 78,82+4,93  79,06+4,93 0,25 1,31+1,11 0,24+0,81 0,01
Na/Perp-A -3,38+2,71 -2,64+3,70 0,14 -1,66+3,11 -2,09+3,82 0,21 0,74+1,92 -0,44+1,35 0,04
Co-A 81,98+4,40  83,83+3,47 0,01 80,39+2,72 80,14+3,53 0,66 1,84+1,78 -0,2442,19 0,02
Maksillar Derinlik 86,53+2,78 87,43+£3,73 0,09 88,32+3,32 87,83+4,03 0,2 0,90+1,99 -0,49+1,45 0,03
Maksillar Yiikseklik 23,8842.89  26,85+3,28 0,01 23,19+2,56 24,13+2,01 0,02  2,97+1,96 0,94+1,48 0,01
SNB 72,8844,18 75,35+4,04 0,01 73,58+3,62 75,89+4,43 0,01 2,48+1,07 2,31+1,22 0,69
Na Perp-Pog -11,06+5,07  -8,84+6,00 0,01 -9,02+5,01 -6,91+7,63 0,01 2,23+2,78 2,11+3,00 0,91
Mandibular Uzunluk 106,96+4,45 114,55+4,33 0,01 103,11+3,25 105,28+3,82 0,02 7,59+2,45 2,16+3,26 0,01
ANB 4,18+2.90 3,02+3,12 0,01 5,25+1,98 3,15£1,99 0,01 -1,16£1,21 -2,10+1,19 0,04
Maksillo Mandibular Fark 21,14+4,78  26,19+5,43 0,01 16,62+6,28 22,33+2,29 0,01 5,05+1,97 5,71+6,37 0,69
Witts 7,03+3,35 3,29+2,79 0,01 6,11+1,50 2,63+2,20 0,01 -3,74+1,75 -3,49+1,50 0,67
Sert Doku Konveksite 2,56+3,09 1,60+3,37 0,01 3,21+2,27 1,58+2,58 0,01 -0,96+1,23 -1,63+0,92 0,09
Y Ekseni 70,19+4,83 69,55+4,31 0,06 69,46+4,40 68,22+4,80 0,06 -0,64+1,13 -1,24+1,01 0,12
Sn/GoGn 30,30+6,27 30,89+5,43 0,33 29,12+5,58  29,09+5,99 0,07 0,59+2,34 -1,03+1,50 0,06
FMA 23,87+429  24,70+4,47 0,12 22,56+4,70 22,04+5,77 0,34 0,83+2,00 -0,52+2,09 0,07
Sn/PP 2,07+3,39 2,34+326 0,30 -0,774£3,57 -0,57+£3,06 0,54 0,28+1,03 0,20+1,29 0,86
I¢c Acilar Toplami1 393,33+5,90 393,75+5,34 0,36 392,03+5,33 392,80+5,86 0,06 0,42+1,79 0,04+1,63 0,07
Palatal Mandibular a¢1 2428+594  24,38+5,02 0,80 25,81+5,95 25414571 0,13 0,11+1,61 -0,40+2,17 0,13
S-Go 73,12+5,18  76,64+£5,96 0,01 69,88+3,66 72,99+446 0,01 3,52+3,57 3,11+£2,28 0,07
ANS-Me 62,0745,88  66,04+6,46 0,01 57,99+4,63 59,46+4,53 0,01 3,98+2,57 1,46+2,10 0,01
PFH-AFH 66,29+424  66,14+3,78 0,80 67,21+3,67 68,44+4,35 0,01 -0,14+2,22 1,23+1,38 0,04

*paired test
** independent sample t test
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4.1.5 Dentoalveoler ol¢iimlerdeki degisiklikler
Calisma grubu verileri

Calisma grubunda tedavi Oncesi ve sonrasi overjet, keserler arasi ag1, U1/SN, Ul
palatinal diizlem, U1/NA, Ul NA (mm), Ul/NF, U6 NF (mm), Ul/maksillar okluzal
diizlem, IMPA L1NB, LINB (mm), L1 Apo, L6 MP (mm) degiskenleri istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik géstermektedir (p<<0,05). Ortalamalara bakildiginda islem
oncesi overjet degerleri (11,34+2,78) islem sonras1 degerlerinden (3,54+1,37) daha
biiyiiktiir, tedavi Oncesi Keserler arasi a¢1 degerleri (11,34+2,78) tedavi sonrasi
degerlerinden (3,54+1,37) daha biiyiiktiir, tedavi oncesi U1/SN degerleri
(115,96+12,61) tedavi sonrasi degerlerinden (123,41+8,77) daha kiigiiktiir, tedavi
oncesi Ul/palatinal diizlem degerleri (115,29+11,38) tedavi sonrasi degerlerinden
(104,28+8,50) daha biiyiiktiir, tedavi oncesi UL/NA degerleri (124,36+12,20) tedavi
sonrasi degerlerinden ( 113,64+8,36) daha biiyiiktiir, tedavi oncesi UL NA (mm)
degerleri (10,14+4,19) islem sonrasi degerlerinden (5,80+3,42) daha biiyiiktiir, tedavi
oncesi UL/NF degerleri (124,38+12,22) islem sonrasi degerlerinden (113,64+8,36)
daha biiyiiktiir, tedavi 6ncesi U6-NF (mm) degerleri (20,624+2,31) tedavi sonrasi
degerlerinden (21,88+2,97) daha kiigiiktiir tedavi 6ncesi Ul/Maksillar okluzal diizlem
degerleri (48,23£8,50) islem sonrasi degerlerinden (57,95+6,28) daha kii¢iiktiir, tedavi
oncesi IMPA degerleri (95,42+5,41) tedavi sonrasi degerlerinden (98,58+6,32) daha
kiigiiktiir, tedavi 6ncesi L1/NB degerleri (21,63+4,85) tedavi sonrasi degerlerinden
(27,68+5,95) daha kiigiiktiir, tedavi dncesi L1-NB (mm) degerleri (3,99+2,03) tedavi
sonrasi degerlerinden (6,43+2,57) daha kiigiiktiir, tedavi o6ncesi L1/Apo degerleri
(20,26+5,69) tedavi sonrasi degerlerinden (27,36+5,00) daha kiigiiktiir, tedavi 6ncesi
L6 MP degerleri (28,56+2,69) islem sonrasi degerlerinden (30,28+3,23) daha
kiigiiktiir. Caligma grubunda tedavi 6ncesi ve sonras1 L1/Mandibular Okluzal diizlem
ve nasolabial a¢1 degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir

(p>0,05) (Tablo 4.4).
Kontrol grubu verileri

Kontrol grubunda tedavi dncesi ve sonrasi overjet degiskeni istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi dncesi overjet
degerleri (8,61+2,22) tedavi sonrasi degerlerinden (4,13+1,60) daha biiyiiktiir. Kontrol
grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi keserler arasi a1, UI/SN, Ul palatinal diizlem, Ul
NA, UI/NF, IMPA, nasolabial a¢1 degiskenleri istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
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gostermemektedir (p>0,05). Kontrol grubunda tedavi dncesi ve sonrast UL NA (mm),
U6 NF (mm), Ul/Maksillar okluzal diizlem, L1/NB, L1-NB (mm), L1/Apo, L6-MP
(mm), L1/Mandibular okluzal diizlem degiskenleri istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara bakildiginda tedavi 6ncesi U1-NA
(mm) degerleri (5,73+£3,14) tedavi sonrasi degerlerinden (4,80+2,71) daha biiytiktiir,
tedavi oncesi U6 NF (mm) degerleri (17,94+1,72) tedavi sonrasi degerlerinden
(18,89+2,28) daha kiigiiktiir, tedavi oncesi U1l/Maksillar okluzal diizlem degerleri
(53,73+7,80) tedavi sonrasi degerlerinden (56,72+6,74) daha kiigiiktiir, tedavi 6ncesi
L1/NB degerleri (23,19+5,12) islem sonrasi degerlerinden (26,36+4,08) daha
kiigliktiir, tedavi oncesi L1-NB (mm) degerleri (3,61+2,55) tedavi sonrasi
degerlerinden (4,79+2,23) daha kiiciiktiir, tedavi oOncesi  L1/Apo degerleri
(20,82+3,19) tedavi sonrasi degerlerinden (25,98+2,24) daha kiigiiktiir, tedavi 6ncesi
L6-MP (mm) degerleri (25,90+2,23) islem sonrast degerlerinden (26,90+1,96) daha
kiiciiktiir, tedavi oncesi L1/Mandibular okluzal diizlem degerleri (57,83+3,30) tedavi
sonrasi degerlerinden (59,41+3,02) daha kiigtiktiir (Tablo 4.4).

Calisma ve kontrol grubu karsilastirmasi

Calisma ve kontrol gruplar arasinda tedavi sonrasi ve dncesi overjet, interinsizal angle
U1/SN, Ul/Palatinal diizlem, U1/NA , U1 NA (mm), U1 NF , U1l/Maksillar okluzal
diizlem , LINB, LINB (mm), L6 MP (mm), L1 Md okl diizlem fark puanlari
bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik vardir (p<0,05). Ortalama farklara
bakildiginda deney grubunda ¢alisma sonrasi ve 6ncesi puan farki (-7,80+3,32) kontrol
grubuna gore (-4,48+1,79) daha yiiksektir, ¢alisma grubunda interinsizal angle tedavi
sonrast ve Oncesi puan farki (7,45+7,74) kontrol grubuna gore (0,76+5,78) daha
yiiksektir, ULSN tedavi sonrasi ve 6ncesi puan farki (-11,02+7,55) kontrol grubuna
gore (-1,60+5,36) daha yiiksektir, Ul palatinal diizlem tedavi sonrasi ve dncesi puan
farki (-10,71£7,78) kontrol grubuna gore (-1,39+5,68) daha yiiksektir, U1l NA tedavi
sonrasi ve oncesi puan farki (-12,34+8,07) kontrol grubuna gore (-1,81+5,29) daha
yiiksektir, ¢alisma grubunda U1 NA (mm) tedavi sonrasi ve Oncesi puan farki (-
4,3442,50) kontrol grubuna gore (-0,93+1,35) daha yiiksektir, U1 NF tedavi sonrasi
ve oncesi puan farki (-10,73+7,81) kontrol grubuna gore (-1,39+5,68) daha yiiksektir,
Ul maxillar okl diizlem tedavi sonrasi ve Oncesi puan farki (9,73+6,52) kontrol
grubuna gore (2,99+4,61) daha yiiksektir, LINB tedavi sonrasi ve dncesi puan farki
(6,0543,84) kontrol grubuna gore (3,1842,68) daha yiiksektir, LINB tedavi sonrasi ve
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oncesi puan farki (2,44+1,27) kontrol grubuna gore (1,18+0,75) daha yiksektir, L6
MP (mm)tedavi sonrasi ve Oncesi puan farki (1,27+1,97) kontrol grubuna gore
(1,00+1,31) daha yiiksektir, L1/Mandibular okluzal diizlem ¢alisma sonrasi ve dncesi
puan farki (-0,71+£3,55) kontrol grubuna gore (1,58+2,41) daha yiiksektir. Calisma ve
kontrol gruplari arasinda tedavi sonrasi ve dncesi U6 NF (mm), IMPA, L1/Apo fark
puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 4).

4.1.6 Yumusak doku ol¢iimlerdeki degisiklikler
Calisma grubu verileri

Calisma grubunda tedavi oncesi ve sonras1 LL/E diizlemi, ATvl, subnasale vertical
UL, yumusak doku konveksite degiskeni istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Calisma grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast UL/E diizlem,
nasal projeksiyon, subnasale vertical LL, B tvl, POG/Tvl, mentolabial a¢1 degiskenleri
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara
bakildiginda tedavi oncesi UL/E diizlemi degerleri (-1,25+2,41) tedavi sonrasi
degerlerinden (-3,81+2,06) daha biiyiiktiir, tedavi 6ncesi nasal projeksiyon degerleri
(12,72+1,73) islem sonrasi degerlerinden (13,68+1,64) daha kiigiiktiir, tedavi 6ncesi
subnasale vertical LL degerleri (-5,0642,22) islem sonras1 degerlerinden (-2,48+2,78)
daha kiiciiktiir, tedavi 6ncesi B Tvl degerleri (12,72+1,73) tedavi sonrasi degerlerinden
(13,68+1,64) daha kiigiiktiir, tedavi 6ncesi POG/TvI degerleri (-36,35+8,77) tedavi
sonrast degerlerinden (-31,15+6,72) daha kiigiiktiir, tedavi oncesi mentolabial a1
degerleri (109,40+10,68) tedavi sonrasi degerlerinden (124,72+11,81) daha kiigiiktiir
(Tablo 4.4).

Kontrol grubu verileri

Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrasi LL/E, B/Tvl, A Tvl, POG/Tvl, yumusak
doku konveksite, subnasale vertical UL diizlemi degiskeni istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik géstermemektedir (p>0,05). Kontrol grubunda tedavi 6ncesi ve sonrast UL
E/diizlemi, nasal projeksiyon, subnasal vertiKal LL, mentolabial a¢1 degiskeni
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermektedir (p<0,05). Ortalamalara
bakildiginda tedavi oncesi UL/E diizlemi degerleri (-0,79+2,29) tedavi sonrasi
degerlerinden (-2,66+2,66) daha biiyiiktiir, tedavi 6ncesi nasal projeksiyon degerleri
(12,54+£1,50) tedavi sonrasi degerlerinden (13,74+1,91) daha kiigiiktiir, tedavi 6ncesi
Subnasale vertikal LL degerleri (-4,9042,09) islem sonrasi degerlerinden (-2,67+3,12)
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daha kiiciiktiir, tedavi oncesi Mentolabial a¢1 degerleri (123,00+8,73) tedavi sonrasi
degerlerinden (129,38+7,26) daha kiiciiktiir (Tablo 4).

Calisma ve kontrol grubu karsilastirmasi

Calisma ve kontrol gruplari arasinda ¢alisma sonrasi ve Oncesi Nasolabial agi1 fark
puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir (p<0,05). Ortalama
farklara bakildiginda deney grubunda ¢alisma sonrasi ve 6ncesi puan farki (3,14+8,27)
kontrol grubuna goére (-5,58+11,42) daha yiiksektir. Calisma ve kontrol gruplar
arasinda calisma sonrasi ve oncesi LL/E diizlemi, UL/E diizlem, Nasal projeksiyon,
A/Tvl, Subnasal vertical UL, Subnasal vertikal LL, B/Tvl, POG/Tvl, Yumusak doku
konveksite, Mentolabial ag1 fark puanlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4 : Tedavi 6nce ve sonrasi degerlerinin grup igi ve arasi karsilastirilmasi.

Kilolu Hastalar Normal Kilolu Hastalar Olciimler Aras1 Fark
On test Son Test P On test Son Test Kilolu Hastalar NoeraI Kilolu
astalar p**
X+ SS X+ SS X+ SS X+ SS X+ SS X+ SS

Overjet 11,34+2,78 3,54+1,37 0,01 8,61+2,22 4,13+1,60 0,01 -7,80+3,32 -4,48+1,79 0,01
Keserler arasi ag1 11596+12,61 123,41+8,77 0,01 122,54+9,62 123,30+6,44 0,61 7,45+7,74 0,76+5,78 0,02
U1/SN 115,29+11,38 104,28+8,50 0,01 107,85+11,01 106,25+8,97 0,25 -11,02+7,55 -1,60+5,36 0,01
U1l/PP 124,36+12,20 113,64+8,36 0,01 114,08+10,92 112,69+8,75 0,34 -10,71+£7,78 -1,39+5,68 0,01
U1/NA 38,24+12,16  25,91+9,44 0,01 29,01£10,92 27,20+8,90 0,19 -12,3448,07 -1,81+5,29 0,01
Ul NA (mm) 10,14+4,19 5,80+3,42 0,01 5,73+£3,14 4,80+2,71 0,02 -4,34+2,50 -0,93+1,35 0,01
U1l NF (mm) 124,38+12,22 113,64+8,36 0,01 114,08+10,92 112,69+8,75 0,34 -10,73+7,81 -1,39+5,68 0,01
U6 NF (mm) 20,62+2,31 21,88+2,97 0,01 17,94+1,72 18,89+2,28 0,03 1,26+1,20 0,95+1,56 0,53
Ul/Maksiller Okluzal Diizlem 48,23+8,50 57,95+6,28 0,01 53,73+7,80 56,72+6,74 0,02 9,73+6,52 2,994+4,61 0,01
IMPA 95424541  98,58+632 0,01 97,57+4,45  98,68+4,32 0,4 3,164,15 1,11£5,08 0,22
L1/NB 21,63+4,85  27,68£595 0,01 23,19+512  26,36+4,08 001  6,05+3,84 3,1842,68 0,02
LINB (mm) 3,99+2,03 6,43+2,57 0,01 3,61+2,55 4,79+2,23 0,01 2,44+1,27 1,18+0,75 0,01
L1/Apo 2026569  27,36£5,00 0,01 20,8243,19  2598+224 0,01  7,10+4,52 5,16£2,57 0,15
L6 MP (mm) 28,56£2,69  30,28+323 0,01 25904223  2690£1,96 001  1,71%1,97 1,00+1,31 0,24
L1/Mandibular Okluzal Diizlem 56,58+6,07 55,87+5,91 0,44 57,83+3,30 59,41+3,02 0,02 -0,71+3,55 1,58+2,41 0,04
Nasolabial a¢1 112,43+7,54 115,57+9.42 0,15 114,13+11,08 108,55+6,91 0,07 3,14+8,27 -5,58+11,42 0,02
LL/E dizlemi -0,84+3,44 -1,54+£2,45 0,37 -1,78+2,84 -1,83+£3,04 0,87 -0,70+3,03 -0,06+1,35 0,44
UL/E diizlemi -1,25+2,41 -3,81+£2,06 0,01 -0,79+£2,29 -2,66£2,66 0,01 -2,56+1,80 -1,87+1,59 0,26
Nasal Projeksiyon 12,72+1,73 13,68+1,64 0,01 12,54+1,50 13,74£1,91 0,01 0,96+0,99 1,21+1,29 0,55
A/Tvl -29,56+4,16  -28,13+4,47 0,09 -26,99+3,70 -27,86+4,51 0,49 1,43+£3,20 -0,87+4,87 0,12
Subnasal Vertikal/ UL 1,38+1,19 0,74+1,89 0,17  1,96+2,42 1,6842,25 0,38  -0,64+1,80 -0,29+1,27 0,52
Subnasal vertikal/ LL -5,06£2,22 -2,48+2,78 0,01 -4,90+2,09 -2,67+3,12 0,01 2,5842,65 2,23+1,82 0,67
B/TvI -37,93£8,04  -33,26+6,50 0,01 -29,37+19,75 -32,52+7.47 059  4,68+4,78 -3,15+22,72 0,19
POG/TvI -36,35+8,77 -31,15%6,72 0,01 -32,58+6,59 -30,56+8,32 0,44  520+537 2,02+10,09 0,27
Yumusak Doku Konveksite 126,63£5,15 127,49£426 0,13 127,46£331 128,49+3.62 0,06  0,86+2,17 1,03£2,01 0,82
Mentolabial ag1 109,40+10,68 124,72+11,81 0,01 123,00+8,73 129,38+7,26 0,02 15,32+16,40 6,38+9,90 0,07

*paired test
** independent sample t test
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5. TARTISMA

5.1 Caliymanin Amaci

Smif II malokluzyon klinikte en sik karsilagilan ve en ¢ok tedavi edilen malokluzyon
tipidir. Bu malokluzyon tipi dental veya iskeletsel pekcok cesitli kombinasyonlari
sekilde karsimiza ¢iksa da biiyiik oranda mandibiiler iskeletsel retriizyon sebebiyle
karsilasildigi bilinmektedir. Mandibular renriizyon kaynakli Sinif II Bolim 1
malokliizyonlarin tedavisinde pek ¢ok klinikte oldugu gibi bizim klinigimizde de
fonksiyonel apareyler kullanilmaktadir. Fonksiyonel apareylerin temel ¢alisma
prensibi dil, dudak, yiiz ve ¢igneme kaslari, ligamentler ve periosteum vasitasiyla yeni
fonksiyonel modeli, morfolojik bir model haline getirmektir. Baska bir deyisle
mandibulada vertikal ve sagital konum degisikligi yaratarak kas kuvvetleri vasitasiyla

ortopedik ve ortodontik diizeltim meydana getirir.

Literatiirde endokondral kemiklesmeyi ve dolayisiyla tedavi etkinligini degistirebilen
cesitli faktorler bildirilmistir. Bu faktdrlerden biri olan leptin hormonudur. Leptin, yag
dokusundan salinan ve viicut agirligini regiile eden, 167 aminoasitten olusan, 16 kDa
agirliginda, Ob geni tarafindan kodlanan bir proteindir [9]. Leptin hormonu yag
dokusunun fazla olmasina bagli olarak kilolu hastalarda normalden fazla salgilanir [7,
8]. Bu sebeple, kilolu hastalarda endokondral kemiklesme miktar1 leptin diizeyi

artisina bagli olarak artacag diisiiniilebilinir.

Endokondral ossifikasyon modeli olarak farelerdeki mandibular kondilinin
kullanildig1 bir ¢aligmada da leptinin kondildeki kondrosit popiilasyonu iizerine

dogrudan etkisinin oldugu goriilmiistiir [9].

Literatiirde leptin diizeyinin, osteoklastik aktivite ve endokontral kemiklesme {izerine
olan etkisi ile ilgili ¢aligmalar mevcut iken, fonksiyonel tedavi etkinliginde leptin

miktariin etkisinin 6l¢lildiigii ¢alisma bulunmamaktadir.

Calismanin amaci klinigimizde iskeletsel Siif II malokluzyona sahip biiyiime c¢agi
igerisindeki hastalarda diizenli uygulanan fonksiyonel tedavinin (Twin Blok) viicut

kitle indeksi Diinya Saglik Orgiitii kriterlerine gore fazla kilolu hastalar (Viicut kitle
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indeksi 85 persentil ve {izeri) ile normal kilolu hastalarin (Viicut kitle indeksi 15
persentil {istii, 85 persentil alt1) leptin seviyesi farkina bagli olarak tedavi etkinliginin
karsilagtirilmasidir. Calismanin null hipotezi kilolu hastalar ile normal kilolu
hastalarin Twin Blok apareyi ile tedavisi sonucu dissel ve iskeletsel higbir fark

bulunmamasidir.

5.2 Bireyler ve Yontem

5.2.1 Birey secim Kriterleri

Caligmamizin amact Sinif II boliim 1 malokluzyonlu fazla ve normal kilolu bireylerde
fonksiyonel tedavinin tedavi etkinligini degerlendirmek oldugu i¢in Diinya Saglik
Orgiitiin belirledigi kriterler referans alinarak biiyiime gelisim déneminde olan fazla

kilolu ve normal kilolu bireyler tercih edilmistir.

Diinya Saglik Orgiitii kilonun fazlaligim ya da azligin1 degerlendirmedel8 yas alti
bireylerde viicut kitle indeksi yerine persentil tablosunu kullanmaktadir. Persentil
tablosunda 85 persentil ve tizeri olan bireyler fazla kilolu, 15 persentil ile 85 persentil
arasi olan bireyler ise normal kilolu olarak degerlendirilir. Persentil degerlendirmesi
bir aralik olarak ifade edilirken Viicut kitle indesi ise bir degerdir. 18 yas alt1 bireylerin
kilo durumu tanimlanirken viicut kitle indeksi ya da persentil araligi da verilen
caligmalar literatiirde mevcuttur. Leptin degeri ile endokondral kemiklesme miktari
arasinda istatistiksel olarak daha anlamli bir sonug alabilmek i¢in viicut kitle indeksi

kullanilmistir.

Fonksiyonel tedavinin basarisinda hastalarin biiytime gelisimi 6nemli oldugu icin
kronolojik yas yerine, iskeletsel gelisim dénemine gore hastalar segilmistir. Iskeletsel
gelisim doneminin belirlenmesinde el/bilek radyografileri stabil ve uygun bir metot
oldugu bildirilen Tanner-Whitehouse yontemi ile hesaplanmustir [40]. Iskeletsel
gelisimin ana gostergesi olan kemik yasinin degerlendirilmesinde en yaygin olarak
kullanilan yontem el bilek radyografisidir. El bilek kemikleri veya el parmak
kemiklerindeki kemiklesme olaylar1  Greulich-Pyle ve Tanner-Whitehouse

atlaslarindaki standartlardan yararlanilarak degerlendirilmektedir [40].

Bulug ¢agi maksimum biiylime gostergesi, orta parmak medial phalanx epifizinin
diafizini kep gibi ortmesidir. Bulug ¢ag1 gelisim atilimimnin bittiginin gostergesi, orta

parmak distal phalanx epifizi ile diafizinin kaynasmasidir. Alinan bu epifizle diafizinin
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kaynagmaya baslamasi bulug cagi biiylime hizinin en fazla oldugu tepe noktasina
erisilmesinden en az bir yil sonra gerceklesmekte ve bu esnada kizlarda adet gorme
baslamaktadir. Bu gostergeler bulug ¢agi atiliminin bittigini gésterse de biiylime heniiz

bitmemis, hiz1 azalmistir. Bulug sonrasi da biiylime devam etmektedir.

Fonksiyonel tedavi zamanlamasinda farkli gorlisler bulunmasina ragmen yaygin
olarak kabul edilen goriis pubertal atilim donemidir [90-93]. Pancherz and Hagg
1985’te yapmis oldugu bir calismada pubertal atilim 6ncesi, pubertal atilim ve pubertal
atitlim sonrasi olmak tizere ii¢ grubu inceledikleri ¢alismalarinda, sagittal kondiler
biiytimedeki artigin en fazla pubertal atilim doneminde oldugunu belirtmislerdir [94].
Bazi calismacilar fonksiyonel ortopedik tedavi i¢in en ideal tedavi zamaninin pubertal
atilim veya hemen sonrasi oldugunu bildirmistir[36, 95, 96]. Cohen (1980) ve Meikle
(1980) ise tedaviye pubertal atilimin hemen 6ncesinde baslanmasi gerektigini, boylece
bunu takip eden hizli gelisim periyodunun avantajlarindan yararlanilabilecegini
belirtmistir[97, 98]. Bu nedenlerle ¢alismamizda pubertal atilimin hemen 6ncesinde

(S) ve pubertal atilimda (MP3cap) bulunan bireyler ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismamiza her iki cinsiyetten bireyler dahil edilmistir. Gruplar arasinda cinsiyet
dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Yapilan
arastirmalarda cinsiyetler arasinda pubertal biiyiime atilimina girilen kronolojik yaslar
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundugu i¢in birey segiminde
kronolojik yas dikkate alinmamistir. Calismamizda kilolu hastalarin yas ortalamasi,
normal kilolu hastalara gore daha diisiik bulunmustur. Literatiirde de Viicut kitle
indeksi yiiksek bireylerin digsel ve iskeletsel gelisiminin daha cabuk gelistigi

calismalar vardir[99]. Calisma verilerini desteklemektedir.

5.3 Leptin

Leptin, viicut yag miktar1 hakkinda hipotalamusa bilgi aktararak besin alim1 ve enerji
tilketimini diizenleyen bir hormondur. Serum leptin konsantrasyonunun, obezite
gostergesi olan viicut yag kitlesi ile orantili olarak bulundugu bilinmektedir. Obez

bireylerde leptin diizeyleri yiiksek, yag kitlesi az olan bireylerde ise diistiktiir.

Leptin seviyesi ¢esitli yontemler ile Ol¢lilmektedir. Literatiirde leptinin plasma ve

tiklirik numunelerinden elde edilerek olgiilen ¢aligmalar vardir[100-102]. Yapilan
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karsilagtirma ¢aligmalarinda serum ve tiikiiriik 6rnekleri leptin ve grelin diizeylerinin

giiclii ve lineer bir korelasyon gosterdigi bulunmustur [100, 101].

Son yillarda serum vyerine, tikirik orneklerinin segilmesinin nedenleri; tikirik
toplama isleminin kan alimi gibi invaziv bir islem olmamasi ve dolayisiyla daha
giivenli olmasidir. Bu sebeple ¢alismamizda da plazma yerine hastalardan tiikiiriik

ornegi alinmustir.

Tikiiriikten leptin 6l¢iimii yapilan caligmalarda, tiikiiriik alma yontemi leptin diizeyini
etkileyeceginden, yontem, yapilan galismalarca standardize edilmistir[100, 103].
Tiikiirik akis hizinin uyarilmasi sirasinda tiikriikk leptin seviyeleri degistiginden,
hastalardan stimule olmamis tiikiirik alinir. Hastadan basini 10 dakika one dogru
egmesi istenir ve akan tiikiiriik kaplarda toplanir. Hastalardan tiikiiriik alinmadan 6nce
yemek artig1 numuneye karigmamasi i¢in agizlarini suyla iyice calkalamalari tavsiye

edildir. Alinan 6rnek analize kadar 80 ° C'de saklandir. Caligmamizda da bu yontem

izlenmistir.

Alnan tiikiiriik 6rneklerindeki leptin miktar1 degerlendirildiginde literatiirdeki diger
calismalar gibi her bir alista da asir1 kilolularin leptin degerleri normal kilolulara gore

istatiksel olarak daha yiiksek bulunmustur[99-101].

5.3 Bulgular

Calismada her iki gruptaki tedavi etkinligini karsilastirmak i¢in maksiller, mandibular,
maksillo mandibular, dentoalveoler, vertikal iskeletsel ve yumusak doku 6lgtimleri

incelenmistir.

5.3.1 Maksiller iskeletsel ol¢iimler

Calismada iist ¢cenenin sagital yon degisimini belirlemek i¢in SNA, N perp A, Co-A
ve Maksiller derinlik degiskenlerine bakilmistir. Calisma grubunda sadece SNA,
Maxiller uzunluk degiskenleri sirasiyla 1,31+1,11 derece ve 1,84+1,78 mm’lik artis
goster mis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). N perp A ve Maksiller
derinlik degiskenlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemistir
(p>0,05). Kontrol grubunda tiim maksilanin sagital yon degiskenleri degisiminde

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermemistir (p>0,05).
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Tedavi edilmemis gelismekte olan bireylerde, maksilla, kranial tabana gore 6ne ve
asagr yonde hareket ederken, maksillanin posterior kismi sabit asagi hareket
etmektedir [104, 105].

Literatiirde fonksiyonel tedavinin iist ¢eneye etkisi iizerine ¢eliskili sonucglar vardir.
Fonksiyonel apareylerin iist ¢ene gelisimi {izerine etkisini inceleyen Pancherz,
Harvold ve Vargervik fonksiyonel aparey tedavisi ile iist ¢ene gelisiminin inhibe
edildigini belirtirken, Altenburger ve ingerval, Wieslander ve Lagerstrom, Baumrind
ve arkadaslar1 ise fonksiyonel aparey tedavisinin iist gene gelisimi {izerine herhangi

bir sinirlayici etkisinin olmadigini belirtmislerdir [63, 106-109].

Illing ve arkadaslari, Bass, Bionator ve Twin Blok apareylerinin etkilerini inceledikleri
calismalarinda, Twin Blok apareyi kullanan bireylerde SNA agis1 ve A-S Vertikal
uzunlugunun azaldigini, buna bagli olarakta iist ¢ene gelisiminin kisitladigini
belirtmislerdir. Ayrica, A noktasinin gergek bir nokta olmadigini ve iist kesici dislerin

egimlenmelerinden etkilenebilecegini de belirtmislerdir [110].

Toth ve McNamara, Twin Blok ve Frankel 11 apareylerinin tedavi etkilerini kontrol
grubuyla karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda, Twin Blok apareyi ile tedavi edilen grupta
SNA agisinda 0,2°, Co-A o6l¢iimiinde 1,4 mm artislar tespit etmislerdir. Kontrol
grubuyla Kkarsilastirdiginda bu artiglarin 6nemsiz oldugunu ve Twin Blok apareyinin

iist gene gelisimi {izerine 6nemli sinirlayici etkisinin olmadigini belirtmislerdir [64].

Toth ve McNamara ve Wieslander ve Lagerstrom’iin Twin Blok apareyinin etkinligini
degerlendirdikleri  ¢alismalarinda  calismamizdaki  kilolu hasta  grubunda
gozlemledigimiz sekilde maksillanin sagital yoniinde artis bulmuslar, Altenburger,
Ingerval ve Baumrind ve arkadaslarmin Twin Blok apareyinin etkinligini
degerlendirdikleri calismalarinda calismamizdaki normal kilolu hasta grubunda
gozlemledigimiz sekilde maksillanin sagital yoniinde anlamli bir degisim
bulunmamustir. Illing ve arkadaslarinin belirttigi gibi A noktasi gergek bir nokta degil
ve st kesici diglerin egimlenmelerinden etkilenenir. Calismamizda da kilolu hasta
grubunda tiste keser agisinda istatiksel olarak da anlamli bir retriizyon olmus. Normal
kilolu bireylerde istatiksel olarak anlamli bir hareket olmamistir. Bu sonuglara da
bakildiginda maksilladaki bu hareket sonuglarmmin {ist keserlerin hareketinden

etkilendigi diistiniilmektedir.
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Calismada st ¢enenin vertikal yon degisimini belirlemek i¢in Maksiller yiikseklik
degiskenine bakimistir. Fazla kilolu ve normal kilolu hasta grubunda da istatiksel
anlamli olarak tedavi sonunda artis goOriilmiistiir. Hastalar biiyiime ve gelisim
doneminde olmalar1 sebebiyle bjorkiin ¢alismasinda da gosterdigi gibi maksillada
asagl yonde gelisim goriilmiistiir. Bu degisimin biiyiime gelisime bagl olarak

goriildigi distintilmektedir.

5.3.2 Mandibular iskeletsel él¢iimler

Mandibular degisimler SNB°, Co-Gn (mm), N perp B (mm) parametreleri ile
degerlendirildi.

Calismamizda alt ¢enenin kafa kaidesine gore konumunu gosteren SNB® agisinda tiim
gruplarda istatistiksel olarak dnemli miktarda artis oldugu tespit edilmistir. Literatiirde
bir¢ok arastirmaci fonksiyonel apareylerin kullanimi ile SNB® a¢isinda artis oldugunu
ve bu artisin mandibular biiytimenin uyarildignin bir kanit1 oldugunu savunmuslardir

[68, 111].

Cozza ve ark fonksiyonel ortopedik tedavinin etkilerini inceledikleri sistematik
derlemede ise; SNB° acisinin fonksiyonel apareylerin mandibula iizerine olan
etkilerini incelemede yetersiz bir belirleyici oldugunu bildirmistir. Arastirmaci bu
durumu SNB° agisinin Nazyon noktasindan etkilenmesi ve fonksiyonel apareylerin

kullanimi sonucunda meydana gelen dik yon artisina baglamistir[69].

Fonksiyonel tedavinin mandibular gelisim tizerine etkisi literatiirde halen tartisilmakta
olan bir konudur. Bazi arastirmacilar fonksiyonel apareylerle yapilan tedavinin
mandibulay1 sagittal yonde stimiile etti§ini savunurken, bazilar1 ise fonksiyonel
apareylerin mandibular sagittal yon gelisimini etkilemeyecegini bu tip apareylerin

sadece dentoalveoler etki olusturdugunu 6ne siirmektedir [64, 106, 112, 113].

Cozza ve ark.'nin fonksiyonel apareylerin alt cenede meydana getirdigi degisimlerini
inceledikleri derlemede fonksiyonel apareylerle tedavi edilen hastalarin kontrol grubu
ile karsilastirdiginda alt ¢ene de klinik olarak 6nemli (2 mm den fazla) olan ekstra
mandibular biiyiime (Co-Gn) gosterdigini bildirilmektedir. Ayn1 ¢alismada her bir
apareyin aylik diizelme miktar1 (etkinlik katsayisi) hesaplanmistir. Buna gore Twin

Blok'un 0.23 mm/ay, etkinlik katsayisina sahip oldugu bildirilmektedir[69].
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Bizim ¢aligmamizda normal ve kilolu hasta gruplari arasinda ¢aligma sonrasi ve dncesi
Mandibular uzunluk (Co-Gn) fark puanlar1 bakimindan istatistiksel olarak kuvvetli
anlaml bir farklilik vardir.(p<0,01) Ortalama farklara bakildiginda kilolu grubunda
calisma sonrasi ve Oncesi puan farki (7,5942,45 ) zayif grubuna gore (2,16+3,26 ) daha
yiiksektir.

Maor 2002°de yapmis oldugu bir ¢calismada endokondral ossifikasyon modeli olarak
farelerdeki mandibular kondilinin  kullanmis leptinin  kondildeki kondrosit
popiilasyonu iizerine dogrudan etkisinin oldugu goriilmiistiir[88]. Aymi galismada
Leptinin ayrica kondrositler ve progenitor hiicre popiilasyonu i¢indeki insiilin benzeri
bliylime faktorii (IGF) I reseptorii ve IGF - T reseptor haberci RNA'nin (mRNA)

bollugunu arttirmistir.

Calismamizda da leptin miktar1 fazla olan kilolu hasta grubunda normal kilolu
hastalara gére mandibular uzunlukta daha fazla artis goriilmiistiir. Maor’un yapmis
oldugu hayvan c¢alismasindan da yola g¢ikarak bunun sebebinin leptin’in biliylime
hormonu gibi mandibular kondili stimule ederek endokondral biiylimenin dafa fazla

olmasi diisiinilmektedir[88].

5.3.3 Maksillo mandibular iliskiler

Ceneler aras1 sagital yon iliskilerini belirlemek amaciyla kullanilan ANB ile
Konveksite agilarinda ve Wits uzunlugunda tedavi gruplarinda kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak dnemli diizeyde (p<0.001) azalma meydana gelmistir.

Fonksiyonel ortopedik tedavide alt ¢gene 6nde konumlandirilir ve kondildeki liflerin
gerilimiyle endokontral kemiklesme stimiile edilerek alt ¢ene boyutlar1 artar. Bunun
sonucu olarak maksilla ve mandibula arasinda degerlerde degisim beklenir. Veriler de
bu degisime uygun bulunmustur. ANB ile konveksite acilarindaki ve Witts
uzunlugundaki azalmanin B ve Pog noktalarmin sagital yondeki ileri hareketi ile
meydana geldigi disiiniilmektedir. Bu ol¢iimlerde meydana gelen degisimlerin
mevcut literatiir bulgulariyla uyumlu oldugu tespit edilmistir [64, 68, 114]. Tedavi
gruplari arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0.05). Her iki grupta da
ayni tedavinin uygulanmasi1 ve her iki grupta da ¢eneler Siif | iligkide bitirildigi i¢in

tedavi grubu arasinda istatiksel anlaml1 bir fark bulunmamustir.
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5.3.4 Vertikal yon ol¢iimler

Fonksiyonel apareylerin dik yon gelisimi iizerine olan etkileri incelendiginde
arastiricilar dik yon gelisiminin arttigini1 bildirmis[64, 115]. Bazi arastiricilar ise
fonksiyonel apareylerin dik yon gelisimi iizerine etkisinin olmadigim

bildirmislerdir[108, 112, 116].

Trenouth, yapmis oldugu ¢alismasinda 30 bireyi Twin Blok apareyi ile tedavi etmis ve
calisma sonucunda fonksiyonel aparey kullaniminin dik yon gelisimini etkilemedigini
belirtmistir[116].

McCullcoh ve Mills ise Twin Blok apareyi ile yapmis olduklart ¢alismada 6n yiiz
yiiksekligi ve arka yiiz yiiksekliginde 6nemli artis tespit ederken, SN-GoGn agisinda
onemli bir degisim olmadigini tespit etmisler ve apareyin dik yon gelisimi tizerine
herhangi bir etkisinin olmadigini1 belirtmislerdir[114]. Arastiricilar ayrica sella,
artikiiler ve gonial agilarda istatistiksel olarak Onemli olmayan artiglar tespit

etmislerdir.

Vertikal degisimler Y axis Sn/gogn, FMA, SN/PP , Sum total, Palatal mandibular
ac1, S/Go, Ans/Me, PFH/AFH parametreleri ile degerlendirildi.

Calismamizda Y axis, Sn / gogn, FMA, SN/PP , Sum total, Palatal mandibular angle
degerleri kilolu hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

S/Go ve Ans/Me hem normal, hem de kilolu hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli
bir artis gostermistir. Her iki grup karsilastinnldiginda, S/Go i¢in iki grup
arasindaistatistiksel olarak anlamli bir fark yok iken (p>0,05), kilolu hasta grubunda

Ans/Me degerinde istatistiksel olarak daha fazla bir anlaml artis vardir (p<0,05).

Ayrica hem calisma hem de kontrol grubundaki bireyler normal biiylime paterni
gosteren hastalarda olugmaktaydi. Biitiin hastalarda vertikal yonden ziyade sagital
yonde alt ¢ene aktivasyonu yapilmistir. Tiim bu veriler géz Oniine alindiginda,
apareyin her iki grupta da dik yon gelisimi {lizerinde iskeletsel olarak 6nemli bir
etkisinin olmadigini diistinmekteyiz. Hem kilolu hasta grubunda hem de normal kilolu
hasta grubunda aparey aktivasyonu daha ¢ok sagital yonde oldugu icin sonuglarin bu

yonde ¢iktig1 diistiniilmiistiir.

55



5.3.5 Dentoalveoler dlgiimler

Calismamizda, dissel 6lgiimlerden U1-SN agisinda kilolu hasta grubunda 11,02° ‘lik,
U1 palatinal diizlem 6l¢timiinde 10,71°°lik azalma, U1/NA 12,34°lik, azalma, UL/NA
(mm) 4,34’mm lik azalma normal kilolu hasta grubunda 0,93 azalma, U1/NF kilolu
hasta grubunda 10,73° ‘lik azalma, U6 NF (mm) kilolu hasta grubunda 1,26 mm’lik
artig, normal hasta grubunda 0,95mm’lik artis, U1 maksillar okluzal diizlem kilolu
hasta grubunda 9,73° ‘lik artma, normal kilolu hasta grubunda 2,99° ‘lik artma, IMPA
kilolu hasta grubunda 3,16° ‘lik artma, L1/NB kilolu hasta grubunda 6,05° ‘lik artma,
normal kilolu hasta grubunda 3,18° ‘lik artma, LINB (mm) kilolu hasta grubunda 2,44
mmlik artma, normal kilolu hasta grubunda 1,18mmlik artma, L1/Apo kilolu hasta
grubunda 7,10°‘lik artma, normal kilolu hasta grubunda 5,16 ‘lik artma, L6 MP (mm)
kilolu hasta grubunda 1,71mm’lik artma, normal kilolu hasta grubunda Immlik artma,
L1/Md Okl diizlem normal kilolu hasta grubunda 1,58°lik artma goriilmiistiir. Tim

bu 6l¢timler p<0,05 diizeyinde istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur.

Birgok yazar Twin Blok apareyi ile yapilan fonksiyonel tedavi sonucunda,
calismamizin sonuglariyla uyumlu olacak sekilde iist keser eksen egiminde istatistiksel
olarak anlaml1 azalma, alt keser eksen egiminde ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde
artma tespit etmislerdir[68, 115, 117-119]. Fonksiyonel aparey caligma prensibine
gore alt ¢enenin 6nde konumlanmasi kaslarin c¢ekisiyle iist disleri retrokline etme
yoniinde ve alt digleri de alt cene geriye gitmek isterken prokline etme yoniinde kuvvet
olusur. Her iki gruptada apareyin ¢alisma prensibinin sonucu olarak bu etkiler

goriilmiistiir. Veriler de desteklemektedir.

Calismamizda kilolu hastalarda normal kilolu hastalarin dissel degisimleri
kiyaslandiginda, iist keser egimini ve konumunu gosteren U1/SN, Ul palatinal
diizlem, U1/NA, U1 NA (mm), U1 NF, U1 maksillar okluzak diizlem degiskenlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05). Ust keserler kilolu hasta grunda
normal kilolu hasta gruba gore daha fazla retrokline ve retriize olmustur. Alt keser
egimini ve konumunu gosteren L1/NB, LINB (mm), L1 Md Okl diizlem
degiskenlerinde de istatikselolarak iki grup arasinda anlmli bir fark bulunmustur
(p<0,05). Kilolu hasta grubu, normal kilolu hasta grubuna gore alt keser disler tedavi

sonunda daha prokline ve protriize bulunmustur.

Literatiirde yapilan calismalar gostermistir ki obezler daha hizli ve daha biiyiik

boyutlarda yemek yeme ve daha gii¢lii ¢cigneme performansi sergilenmislertir [120-
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123]. ki grup arasindaki farkliligin sebebi kilolu hastalarin kas kuvvetinin daha fazla

olmasi olabilir.

Amy Krisrin Wgite ve arakadaslarinin fazla kilolu ve normal kilolu hastalarin ¢igneme
sirasinda EMG ile kas kuvvetlerini inceledigi ¢alismada kilolu hastalarin ¢igneme
kaslarinin daha kuvvetli oldugu bulunmustur [121]. Dental Prescale sistemi ile 1sirma
kuvveti dlgiilen bir diger ¢alismada da VKI fazla olan hastalarda 1sirma kuvvetinin

normal kilolu hastalara gore daha fazla oldugu bulunmustur[122].

Fonksiyonel apareylerin etki mekanizmasi incelendiginde, m. Pterygoideus lateralis
disinda biitiin ¢igneme kaslarinin boyu uzadigi gorilmiistir [43]. Tekrar eski
durumuna donmek isteyen kaslar alt ¢eneyi geriye dogru ¢ekmektedirler [43]. Alt ¢cene
eski konumuna donmek isterken iist ¢cene dis kavsine iletilen kuvvet ile iist dislerde
retroklinasyon alt dislerde de proklinasyon goriiliir [43]. Kilolu hasta grubunda iist ve
alt dislerde daha ¢ok hareketin olmasinin sebebi literatiirde bahsedildigi gibi kilolu
hastalarin ¢igneme kas kuvvetinin fazla olmasindan dolay1 fonksiyonel ortopedide
iletilen kuvetlerin de normal hasta grubuna goére daha kuvvetli olmasi oldugu

diistiniilmektedir.

5.3.6 Yumusak doku

Her iki grupta da Nasolabial ag1, LL/E diizlemi, subnasal vertikal UL, A/Tvl, subnasal
vertikal UL, yumusak doku konveksite agis1 degiskenleri istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gdstermemektedir (p>0,05).

Lange ve ark. Quintao ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismalarda Twin Blok apareyi ile
tedavi sonrasinda nasolabial agida istatistiksel olarak onemli bir degisim tespit
etmemislerdir[57, 124]. Nasolabial agida meydana gelen degisim nasal kaidedeki veya
tist dudak pozisyonundaki degisime bagli olarak olugmaktadir. Caligmamizda Twin
Blok apareyiyle iist keserlerde olusan retriizyonun iist dudak pozisyonunu ve buna

bagli olarak nasolabial agiy1 etkiledigi diisiiniilmektedir.

Morris ve ark. Bass, Bionatér ve Twin Blok tedavisi sonrasinda iist dudak
Olgtimlerinde anlamli bir degisimin olmadigin1 bildirmektedir[110]. Benzer sekilde
Lange ve ark. bionatdr tedavisini takiben list dudakta minimal degisimler meydana

geldigini bildirmektedir.
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Sharma ve Lee Twin Blok ve Mini Blok apareylerinin yumusak doku iizerine olan
etkilerini inceledikleri ¢alismada iist keser retraksiyonunun tiist dudakta ilerleme ile

sonuglandigini bildirmektedir[125].

Kilolu hasta grubunda UL/E diizleminde -2,56 azalma, nasal projeksiyon’da 0,96
artma, subnasal vertical LL 2,58 artma, B/Tvl 4,68 artma, POG/Tvl 5,20 artma,
mentolabial agida 15,32 artma istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Normal kilolu
hasta grubunda UL/E diizlemi -1,87 azalma, nasal projeksiyon 1,21 artma, subnasal
vertical/LL 2,23 artma, mentolabial a¢ida 6,38 artma istatiksel olarak anlamli
bulunmustur. iki grup karsilastirildiginda sadece nasolabial ac1’da istatiksel olarak bir
farklilik vardir. Kilolu hasta grubunda artma var iken normal kilolu hasta grubunda

azalma vardir.

Quintao ve ark., fonksiyonel aparey tedavisini takiben yumusak dokuda meydana
gelen degisimleri degerlendirdikleri ¢alismada, Twin Blok apareyini ortlama yaslar
9.5 yil olan 19 hastanin ve 12 ay gozlemledikleri ortalama yaslari 9.9 yil olan 19
Kisinin bulgularin1 Karsilastirmislardir[124]. Bu g¢alismaya gore Nazolabial a¢i, TB
grubunda 1.7° artarken, kontrol grubunda -2.09° azalma gostermistir; ancak gruplar

arasi karsilagtirmada istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde bir fark yoktur.

Quintao ve ark. bulgular ile benzerdir. Nazolabial acidaki bu artisin, iist keserlerin
retrakte olmasi ile beraber dudak desteginin goreceli olarak azalmasimdan
kaynaklandigin1 diistinmekteyiz. Kilolu hasta grubunda {iiste keser retraksiyonun
normal kilolu hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli daha fazla retraksiyon

bulunmasida bu bulguyu desteklemektedir.

Sinif 11 tedavisinde kullanilan fonksiyonel apareylerin yumusak doku profili {izerine

etkileri hakkinda yapilmis bir¢cok ¢alismada benzer degisimler bildirilmistir[126, 127].

Twin Blok apareyinin yumusak dokuda meydana getirdigi en belirgin degisim alt
dudagin, alt dudak sulkusunun ve yumusak doku pogonionun vertikal referans
diizlemine gore ileri yondeki hareketidir. Bu etkinin temelde alt ¢enenin ileri yondeki
hareketi ile meydana geldigi diisiiniilmektedir. Buna ek olarak Twin Blok grubu i¢in
alt keserlerde meydana gelen proklinasyonun bu etkiye katki sagladigi

distiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Null hipotez reddedildi. Kilolu hastalarda normal kilolu hastalar gore daha farkli
iskeletsel ve digsel degisim bulunmustur. Pubertal gelisimin peak déneminde olan,
Diinya Saglik orgiitiiniin belirledigi kriterle uygun olarak asir1 ve normal kilolu olan,
mandibular gelisim yetersizligine sahip Sinif II Bolim 1 malokliizyonlu hastalarda,
hareketli fonksiyonel aparey olan Twin Blok apareyi ile iskeletsel, digsel ve yumusak
doku etkilerinin incelendigi bu prospektif klinik ¢alismada asagidaki sonuglara

ulagilmastir:

1. Smif II boliim 1 malokluzyonu olan asir1 kilolu ve normal kilolu hastalarin Twin

Blok apareyi ile tedavilerinin sonucu basariyla gergeklestirilmistir.

2. Tedavi sonunda her iki grupta da Sinif 1 molar ve kanin iliski elde edilmis, overjet

ve overbite 6nemli miktarda azalmis, konveks profil ortadan kalmustir.

3. Asir1 ve normal kilolu hasta gruplarinda maksillada istatiksel olarak anlamli ciddi
bir fark bulunamazken, mandibula uzunlugunda asir1 kilolu hastalarda normal kilolu

hastalara gore istatiksel olarak (0,01<p) anlamli daha fazla artis tespit edilmistir.

4. Calismamizda da oldugu gibi kilolu bireyler daha erken yasta maturasyona

ulastiklar1 i¢in fonksiyonel tedaviye daha erken baslanabilinir.
5. Kilolu hastalarda tiikiiriik leptin seviyesi daha fazla bulunmustur.

6. Overjet diizeltimi Kilolu hastalarda daha ¢ok tist keser retroklinasyonu, alt keser
proklinasyonu ve normal bireylere gére daha fazla alt ¢ene biiylimesi ile

saglanmustir.

Asirt kilolu hastalarda leptin seviyesi farki sebebiyle mandibulada iskeletsel olarak
uzunluk artis1 daha fazla oldugu bulunmustur. Bu sebeple fonksiyonel tedavi gorecek

kilolu Sinif 2 divizyon 1 hastalarda iskeletsel etkinin daha fazla olacagi ongorilebilir.
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BiLGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU ORNEGI (BGOF)

CALISMANIN ADI: Twin blok tedavisi géren normal ve fazla kilolu hastalarin
tilkiirtik leptin diizeylerinin iskeletsel ve dissel yapilara etkilerinin karsilastiriimasi

Asagida bilgileri yer almakta olan bir arastirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir.
Calismaya katilip katilmama karart tamamen size aittir. Katilmak isteyip
istemediginize karar vermeden once arastirmanmin neden yapildigini, bilgilerinizin
nasil kullanilacagini, ¢calismanin neleri icerdigini, olast yararlart ve risklerini ya da
rahatsizlik verebilecek yonlerini anlamaniz onemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri
dikkatlice okumak ic¢in zaman ayirimiz. Eger ¢alismaya katilma karar: verirseniz,
Calismaya Katilma Onay1 Formu 'nu imzalayiniz. Calismadan herhangi bir zamanda
ayrilmakta ozgiirsiiniiz. Calismaya katildiginiz i¢in size herhangi bir odeme
yapimayacak ya da sizden herhangi bir maddi katki/malzeme katkisi istenmeyecektir./
Arastirmada kullanilacak tiim malzemeler ve yapilabilecek tiim harcamalar
arastirmact tarafindan karsilanacaktir (iki ciimleden biri olabilir)

CALISMANIN KONUSU VE AMACI :
Bu baslik altinda asagidaki bilgiler yer almalidir:

o Klinigimizde diizenli uygulanan fonksiyonel tedavinin kilo boy indeksi
normalden fazla olan ¢ocuklardaki leptin seviyesi farkina bagh olararak
tedavi etkinliginin normal boy kilo indeksi olan ¢ocuklara gore kiyaslanmast.

e Calismaya 16 normal kiloda ( WHO 'da belirtildigi gibi 85 persentil ile 15
persentil arasi )16 fazla kiloda ( WHO 'da belirtildigi gibi 85 persentil ve iizeri
) olmak iizere 32 kiginin alinacaktir. Tek merkezli bir ¢caliysmadir.

CALISMA ISLEMLERI:

Aparey takilmadan hemen o6nce,l. ayda, 3. ayda, 6. ayda ve tedavi sonunda 5ml
tiikiiriik 6rnegi alinacaktir. Tedavi basinda 3. ayda ve tedavi sonunda yag oranina da
bakilacaktir. Calisma iglemlerinin hasta agisindan yan etkileri, riskleri ve rahatsizlig
bulunmamaktadir.

CALISMADA YER ALMAMIN YARARLARI NELERDIR?

Fonksiyonel tedavinin normal kilolu hasta ile fazla kilolu hasta arasindaki tedavi
etkinliginin ongoritisti sonucunda tedavi etkinliginin artmasi durumunda, diger
calismalara 151k olmasi.

BU CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETI NEDIR?
Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir
O6deme yapilmayacaktir.

CALISMAYA KATILMALI MIYIM?

Bu caligmada yer alip almamak tamamen size baglidir. Su anda bu formu imzalasaniz
bile istediginiz herhangi bir zamanda bir neden gostermeksizin ¢aligmay1 birakmakta
Ozgiirsiiniiz. Eger katilmak istemez iseniz veya calismadan ayrilirsaniz, doktorunuz
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tarafindan sizin i¢in en uygun tedavi plani uygulanacaktir. Ayni sekilde ¢aligmay1
yluriiten doktor ¢alismaya devam etmenizin sizin i¢in yararli olmayacagma karar
verebilir ve sizi ¢alisma dis1 birakabilir, bu durumda da sizin i¢in en uygun tedavi
secilecektir.

KISISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri ytiriitmek
i¢cin kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde,
sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi makamlar inceleyebilir. Calismanin
sonunda, kendi sonuglarinizla ilgili bilgi istemeye hakkiniz vardir. Calisma sonuglari
calisma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz
aciklanmayacaktir.

SORU VE PROBLEMLER iCIN BASVURULACAK KIiSILER :
ADI . Ece Karaer

GOREVI : Dis Hekimi

TELEFON

CALISMAYA KATILMA ONAYI

Yukaridaki bilgileri ilgili arastirmaci ile ayrintili olarak tartistim ve kendisi biitiin
sorularimi cevapladi. Bu bilgilendirilmis olur belgesini okudum ve anladim. Bu
arastirmaya katilmayi kabul ediyor ve bu onay belgesini kendi hiir irademle
imzaltyorum. Bu onays, ilgili hi¢bir kanun ve yonetmeligi gegersiz kilmaz. Arastirmaci,
saklamam icin bu belgenin bir kopyasini ¢alisma sirasinda dikkat edecegim noktalari
da icerecek sekilde bana teslim etmistir.

Goniillii Adi Soyad: Tarih ve Imza:

Telefon:

Vasi (var ise ) Adi

Soyad: Tarih ve Imza:

Telefon:

Goriisme Tamg Adt
Soyadi:
Telefon:

Tarih ve Imza:

Arastirmact Adi Soyadi: | Ece Karaer Tarih ve Imza:

Telefon:
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