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OZET

Kronik Periodontitisin Tedavisinde Tiim Agiz Dezenfeksiyonu ile Birlikte
Oral Antiseptiklerin Kullanimi: Mikrobiyolojik Ve Klinik Analiz

Periodontal hastaliklar; dis ve implant destek dokularin kaybiyla
sonuglanan, cgesitli lokal ve cevresel faktorlerden etkilenen, ana etkenin
mikrobiyal dental plagin oldugu, multifaktoriyel, polimikrobiyal, poligenik
enflamatuar ve enfeksiyoz hastaliklardir.

Standart periodontal terapi bakteri plaginin mekanik olarak
subgingival bodlgeden uzaklastiriimasina dayanir. Bu asamada dislerin
uzerindeki ve etrafindaki ceplerden bakteri birikintileri uzaklastirilir ve kdk
yuzeyleri duzlestirilir. Bu igslemlerle gingival enflamasyona neden olan dis
ve yakin cevresi ile iligkili etkenler uzaklastirihir. Ancak agiz boslugu ¢ok
cesitli mikroorganizma kolonilerine ev sahipligi yapabilecek essiz bir
yapiya sahiptir ve periopatojen mikroorganizmalar bu dokulara invaze
olabilmektedir. Dig yuzey temizligi ve kok yuzey duzlestiriimesi yapilan
derin ceplerde, yeni ve daha az patojenik ekosistem olugsmadan tedavi
edilmeyen ceplerden yada, diger intraoral cevrelerden kaynaklanan
patojen bakterilerin yeniden kolanizasyonu s6z konusu olabilecektir.
Periodontal tedavinin etkinligini arttirabilmek icin tim agiz dezenfeksiyon
(TAD) olarak adlandirilan, tim agiz dis ylizey temizligi ve kok ylizey
diuzenlemesi (24 saat icerisinde, iki seans) ve beraberinde c¢esitli lokal
antiseptikler kullanilarak daha iyi mikrobiyolojik ve klinik sonuglar elde
edilmeye calisilmistir. Yapilacak olan bu calismada kronik periodontitisli
hastalarda yeni bir yaklagsim olan tum agiz dezenfeksiyon iglemi ile es
zamanh lokal antiseptiklerin (dis macunu, subgingival jel, agiz gargarasi,
tonsil spreyi) uygulamasinin klinik ve mikrobiyolojik degerlendirmeleri
amacglanmaktadir.

Anahtar Sozcukler: Tum agiz dezenfeksiyon, periodontal terapi,
enfeksiyoz hastalik, kronik periodontitis.



ABSTRACT

Chronic Periodontitis Theraphy; Full Mouth Disinfection in Conjuction
with Use of Oral Antiseptics : Microbiologic and Clinical Analysis

Periodontal diseases; Enflammatory and infectious diseases which
are multifactorial, polymicrobiyal, poligenic, and resulting in destruction
of tooth and implant supporting tissues, affected by various enviromental
and local factors. The main factor of periodontal diseas is microbial dental
plaque.

Standard periodontal therapy is focussed on eradication of micro-
organisms by mechanical subgingival debridement. At this point the
treatment of the disease based on mechanical removal of subgingival and
supragingival biofilms from colonized teeth and root surfaces in order to
arrest and control inflammatory processes. Since oral cavity has unique
environment, periordontopathogens were found to colonize nearly all
niches in the oral cavity. A translocation of these pathogens may occur
rapidly and recently root planed deep pocket might be re colonized from
the remaining untreated pockets or from other inraoral niches, before a
less pathogenic ecosystem can be established. Based on this hypothesis
a full mouth disinfection approach consisit of scalling and root planning
of all pockets in two visits within 24h in combination with adjunctive lokal
antiseptics to obtain better clinical and microbiological results. In this
clinical study, full mouth disenfection and toothpaste in combination with
a local application of local antiseptics (a subgingival irrigant together with
an oral rinse and tonsil spray) that new treatment approaches used
together in the treament of the chronic periodontitis for the assessment of
their microbiologic and clinical efficiency.

Key Words: Full mouth disinfection, periodontal therapy, infectious
disease, chronic periodontitis
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1. GIRIS

Periodontal hastaliklar, gesitli sistemik ve lokal faktdrlerden etkilenen, dis
ve implant cevre dokularin yikimiyla sonuglanan multifaktoriyel, polimikrobiyal,
ve poligenik karakterli, enflamatuar ve enfeksiyoz hastaliklar olarak
tanimlanabilir. Bazi periodontitis turleri kendiliginden kisa zamanda konak
tarafindan engellenebilirken, bazi tlrleri uzun sure dokulari etkileyerek ileri
kemik kaybina yol acabilecek doku yikimina sebep olurlar'. Kronik periodontitis
(KP), yaygin gorulen ve yavas ilerleyen periodontal ligament ve alveolar
kemigin yikimiyla karakterize, enfekesiydz ve enflamatuar bir hastaliktir’. KP
gelismesinde en dnemli etken mikrobiyal dental plaktir (MDP).

KP tedavisi, hastanin agiz bakimi konusunda egitiimesi ve mekanik
periodontal tedaviyi kapsamaktadir. Mekanik tedavi, MDP ve MDP birikiminden
olusan dig taslarinin subgingival ve supragingival bolgelerden temizlenmesi ve
etkilenen kok yuzeylerinin dizenlenmesini kapsar. Mekanik tedavi KP
hastalarinda altin standart olarak kabul edilmesine ragmen, gunumuzde
periodontal hastaliklar ve spesifik patojenler hakkinda bilgiler arttikca mekanik
tedaviyi destekleyici antimikrobiyal ve antiseptik ajanlar 6nem kazanmaya
baglamigtir.

Mekanik tedavi sonrasi derin ceplerde, tedavisi tamamlanmayan
bolgelerde ya da diger agiz i¢i bolgelerinde bulunan patojen bakterilerin tedavisi
yapilan bolgelere gogu ve yeniden kolonizasyonu tartigilan bir konudur.
Periodontal tedavinin etkinligini artirabilmek i¢in tum agiz dezenfeksiyonu (TAD)
yaklasimi getirilmistir. Buna goére tum agiz dis ylzey temizligi ve kok yuzey
duzenlemesinin 24 saat igerisinde ve iki seansta, beraberinde cesitli
destekleyici antimikrobiyaller ve antiseptikler kullanilarak, yapilan yontemle
daha iyi mikrobiyolojik ve klinik sonugclar elde edilmeye calisiimistir.

Yapilan bu tez arastirmasinda KP hastalarinda yeni bir yaklagim olan
tim agiz dezenfeksiyon islemi ile es zamanli 6zel Uretim lokal antiseptiklerin
(dis macunu, subgingival jel, agiz gargarasi, tonsil spreyi) uygulamasinin klinik

ve mikrobiyolojik degerlendirmeleri amaclanmaktadir. Literatirde TAD ile lokal



antiseptiklerin kullanimi hakkinda arastirmalar yer almaktadir. Bu arastirmada
TAD’ye destek olarak kullanilan antiseptiklerin 6zel Uretim olmasi ve periodontal

acidan ilk defa degerlendiriliyor olmasi ¢alismayi 6zgun kilmaktadir.



2. GENEL BILGILER

Periodontal hastaliklar, cesitli sistemik ve lokal faktorlerden etkilenen, dis
ve implant cevre dokularin yikimiyla sonuglanan multifaktoriyel, polimikrobiyal,
ve poligenik karakterli, enflamatuar ve enfeksiyoz hastaliklar olarak
tanimlanabilir. Periodontal hastaliklarda ana etken dis ylzeyinde ya da dis
etinin altinda bulunan mikroorganizmalardan olusan MDP’tir. MDP iginde bilinen
yaklasik 500 mikroorganizma tipinin kolonize olabilme 6zelligi vardir ve bir

bireyde 150 tanesi ya da daha fazlasi genellikle bulunabilmektedir®.

2.1. Plak Formasyonu

AQiz kavitesinde ki sert ve yumusak tum vyuzeyler pelikil adi verilen
organik materyal ile kapldir. Dis yuzeyinde ki pelikil tabakasi, 180'den fazla
peptidler, proteinler ve glikoproteinler (keratin, musin, prolinden zengin protein,
fosfoprotein, histidinden zengin protein) gibi bakterilerin yapisma fonksiyonu
gerceklestirebilecegi icerige sahiptir. Temizlenmis mine yuzeyinde pelikil
formasyonu 1 dakika i¢inde gorulebilmektedir ve 2 saat iginde bagslangigtan
farkli bir yapiya sahip oldugu bulunmustur®.

Mikroorganizmalar dis ylUzeyine direk olarak degil, pelikil formasyonu
sayesinde tutunabilmektedir. Yuzeyin temizlenmesinden ¢ok kisa bir zaman
icinde pelikil formasyonu gerceklesir ve bakteriler dis yuzeyine tutunmaya
bagladiklari goéralur. Steril mine yuzeyinde bakterileriler 3 dakika iginde
g6zlenebilmektedir. Bakteriler dis ylzeyine pelikil formasyonu sayesinde
tutunduktan sonra bakteri yuzeylerinde ki adezyon molekulleri ve pelikil
reseptorleriyle 6zel baglar geliserek bir kolonizasyon olugur. Zayif adezyon
Ozelligi olan bu 6zel baglarla tutunan bakteriler ilk kolonizasyonu olusturduktan
sonra, bu kolonizasyon baska bakterilerin baglanmasini saglayan yeni
reseptorler olustururlar ve bu olaya koadezyon denir*. Mikroorganizmalar arasi
koadezyon gelisimi mikrokoloniler ve hatta yerlesmis biyofilm tabakasinin

olusmasina olanak saglar.



Biofilm tabakasi butin nemli ylzeylerde olusan mikrobiyal bir yapidir.
Dental plak surekli nemli ve sivi bir ortam olan agiz ortaminda olusan biyofilm
tabaksidir. Dental plak kismen sindirime ugramis gida, tukuruk, gingival oluk
sivisi ve bakteri Urlnlerinden gelen organik ve inorganik materyallerden
olusmaktadir. Dental plagin mineralizasyonu sonucu dental kalkulus

olugsmaktadir.

2.2. Kalkulus Formasyonu

Dental kalkulus mineralize yapisini ¢ogunlukla kalsiyum fosfat
tuzlarindan saglayan, inorganik birlesenleri kemik, dentin ve sement
dokusunayla benzerlik gosteren, yuzeyinde mineralize olmamis bakteri tabakasi
bulunan dental plaktir®®. Supragingival ve subgingival kalkulus olmak {zere
ikiye gruba ayrilmaktadir. Supragingival kalkulusin temel mineralizasyon
kaynagi tukurukken, subgingival kalkulusin kaynagi ise gingival oluk sivisidir.
Dental plak tukuruk ve gingival oluk sivisindan kalsiyum ve fosfat minerallerini
abzorbe eder. Subgingival kalkulus mineralleri gingival oluk sivisi haricinde kan

ve pus Uriinlerinden de kaynaklanir’.

2.3. Periodontal Mikroflora

Periodontal mikrofloranin iyi bilinmesi periodontal tedavinin basarisi
acgisindan bluyuk énem tasimaktadir. Periodontal cep 500'den fazla bakteri
cesidi icermektedir® ve bu bakteriler biofilm tabakasinda organize olarak
antimikrobiyal tedavilere, konak immun savunmasina ve fiziksel olarak
uzaklastiriimaya karsi korunurlar®,

Periodontal saglikta, hafif gingivitis vakalarinda ve basarili periodontal
tedavilerden sonra Alfa-hemolitik streptokoklar ve aktinomices tirleri gibi gram
pozitif ve fakultatif anaerop bakteri turleri biofilm tabakasinda ¢ogunluk olarak

bulunurlar®'%1

. Gram pozitif bakteriler dusuk oranda periodontal patojenite
Ozelligi bulundururlar, hatta daha patojenik tlrlerin kolonizasyonuna karsi
koruma saglarlar'?.

Periodontal yikima sebep olan bakteriler gogunlukla gram negatif

anaerobik bakteri grubuna aittir. Bununla birlikte gram pozitif bakteriler ve gram



negatif fakultatif rodlarda periodontal yikima sebep olabilirler. Periodontal yikim
miktarini periodontal bakteriler arasi kommensal, antogonist ve kompleks
simbiyotik iligkiler etkilemektedir. Buyuk periodontal patojenik turler gram negatif
bakteriler (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Dialister invisus /
pneumosintes, Prevotella intermedia, Treponemadenticola, Fusobacterium
turleri, Campylobacter rectus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans) ve
molekiler tekniklerle bulunan fakat isimlendirilememis diger bakteri tiirleridir'>.

Agiz boslugu patojen 0zelligi olan ve olmayan bircok bakteri turu
barindirmaktadir. Periodontal hastalik ile iligkili flora agiz iginde farkl
ekosistemlerde barinabilmektedir. Agiz boslugu bircok minor ekosisteme sahip
olsa da anatomik, ¢evresel ve mikrobiyolojik 6zelliklere dayanarak 6 farkli major
ekosisteme bdllnebilir ve ¢ogu bakteriler bu ekosistemlerin hepsinde kolonize
olabilir®.

Bu farkli major ekosistemlerden ilk ikisi dil yuzeyi ve tonsillerdir. Dil
lingual folliktller, foramen ceacum ve 4 tip papil (filiform, fungiform, vallet,
foliate) gibi bakterilerin barinabilecegi anatomik ylzeylere sahiptir. Dil florasinin
%70 ini gram pozitif bakteriler olusturmaktadir’™.

Epitelyal yuzeyler, dilin ventral yuzeyleri, alveolar mukoza, tukuruge
maruz kalan gingival alanlar, sert ve yumugsak damak major ekosistemlerden
uclncust  olusturur.  Keratinize ve  keratinize olmayan  ylzeylere
mikroorganizmalarin baglanmasi farklihk gdstermektedir. Gingival epitelin
yenilenme hizinin ¢ok yuksek olmasi bu yuzeylerde mikroorganizmalarin
yuksek sayilara ulagsmasini engeller. Bu durum dogal bir temizlenme
mekanizmasi olarak gériilebilir®.

Doérdincd major ekosistem olan supragingival yuzeyler dis eti marjinin
koronalinde kalan ya da agiz i¢ine acilan alanlardan olugmaktadir. Bu
yuzeylerde oral kaviteyi doseyen epitelde oldugu gibi soyulma izlenmez ve bu
sebepten plak birikimi dolayisiyla diger yuzeylere gore bakteri kolonizasyonu
icin daha uygundur®*.

Baska major ekosistem olan subgingival yuzeyler tukuruk ile yikanmaz.
Enflamatuar eksuda olan dig eti olugu sivisina ait proteinlere maruz kalirlar.

Mikrobiyal biofilm varligiyla baglatilan dis eti iltihabi bir sure sonra cep



olusumuna neden olmaktadir. Bu bolgede bulunan dis taslari periodontal
hastaligin nedeni olmaktan ¢ok plak birikimine neden oldugu i¢in sonuglarindan
biri olarak diistiniilebilinir'>®.

Son major ekosistem olan tukuriuk hareketli bir ekosistemdir ve
bakterilerin tutunabilecegi sabit bir ylzeyi yoktur. Bakterilerin birbirleri ve
tukdrukle olan iligkileri agiz icindeki tum ekolojisiyi etkilediginden son derece

onemlidir®*,

24. Tim Agiz Dezenfeksiyonu (TAD), Tim Agiz kok Yizey

Duzlestirmesi (TAKYD), Aralikh Kok Yuzey Diizlestirmesi (AKYD)

Periodontal hastaliklar etiyolojisinde ana etkenin mikrobiyal dental plagin
oldugu ve konak immun cevabin da etkin oldugu periodontal dokularin
enfeksiyonu ve enflamasyonu olarak tanimlanabilir'’. Sadece mikrobiyal dental
plakta var olan patojen mikroorganizmalarin varligi konakta periodontal hastalik
baglatmak icin yeterli dedildir. Hastallk baslatmak igin  patojen
mikroorganizmalarin belirli bir saylya ulasabilmesi ve konak cevabina ustin
gelmesi gerekmektedir'®'9?°. Periodontal hastaliklarin patogenezinde sistemik ,
cevresel, genetik gibi cesitli faktorler de etkilidirler. Hatta periodontal olarak
saghkh ya da tedavi edilmis bir hastalarda da patojen mikroorganizmalar
bulunabilirler. Bazi c¢aligmalarda, periodontal tedavi sonrasi subgingival
mikroflorada P. gingivalis ya da A.actinomycetemcommitans gibi patojen
mikroorganizmalar bulunmustur®#22,

Dis yuzey temizligi (DYT) ve kok yuzey duzlestirmesi (KYD), mekanik
temizlik, periodontal  hastaliklarin  tedavisinde  kabul edilmis  bir

24,25.2621.2829  gtandart mekanik temizlikle subgingival ve supragingival

yontemdir
mikroflorada periodontal patojen oranlari kolayca dusurebilinmekte fakat bir
zaman sonra yeniden c¢ogalmakta ve periodontal hastalik tekrardan
g6zlenebilmektedir. Subgingival mikrofloranin olusmasinda supragingival
plagin etkisi dikkate alindiginda tedavi sonrasi supragingival plak kontroli ¢ok
blylk 6nem tasimaktadir. Supragingival plak kontrolinin iyi yapiimadigi
durumlarda patojen mikroorganizmalar yaklagsik 4-8 hafta icerisinde tedavi

oncesi oranlarina ulasabilmekte, plak kontrolunun iyi yapildigi durumlarda 6 ay



boyunca tedavi sonrasi ulasilan  saglhkh  floranin  korunabildigi
gozlenebilmektedir'®2"'?%331 By amagla periodontal tedavisi yapilmis hastalarin
duzenli araliklarla yapilan kontrollerinde patojen mikroorganizma oranlari dusuk
tutmak amaclanmaktadir. Ayni zamanda tedavi edilen bdlgelerin, tedavi
edilmeyen bdlgelerden, periodontal ceplerden, mikroorganizmalarin var oldugu
diger agiz ici bolgelerinden tasinan mikroorganizmalarla yeniden enfeksiyonu
giincel olarak tartisilan ve arastirilan bir konudur®*®.

Periodontal patojen mikroorganizmalar Uzerinde yapilan g¢alismalarda,
¢ogu periodontal patojen olan mikroorganizmalarin agiz igerisinde bir ¢ok

alanda kolonize olabildigi gosterilmistir**3>°. P.

intermedia, P. gingivalis, A.
actinomycetemcommitans bakterilerinin neredeyse butin agiz icerisindeki
bélgelerde kolonize olabildigi gdsterilmistir’”*®. Agiz icerisinde mikroorganizma
gbgu az bir zaman icerisinde gerceklesiyorsa tedavisi yapilan periodontal
ceplerde ve bélgelerde saglikli bir mikroflora olusmadan, enfekte bdlgelerden ya
da patojen mikroorganizmalari barindiran agiz igi bagka bolgelerden gelen
patojenlerin tekrar kolonizasyonu gergeklesecektir. Bu hipotezin sonucunda
periodontal tedavinin etkinligini arttirmak icin, tim agiz kok yuzey duzlestirmesi
( 24 saat igerisinde, 2 seans) ve kombine antimikrobiyal ajanlarin kullaniimasi
ile standart aralikli mekanik tedaviye (aralikh kok ylzey duzlestirmesi, bir yarim
cene kok yuzey duzenlenmesinin haftalik araliklarla yapiimasi) (AKYD) gore
daha iyi klinik ve mikrobiyolojik sonuglar elde edilmeye
calisiimistir(TAD,TAKYD). Quirynen ve arkadaglari 24 saat igerisinde
tamamlanan mekanik tedavinin bakteriyemiye neden oldugu ve konak immun
cevabin tetiklendigini 6ne surmuglerdir. Arastirmacilar olusan bu konak
cevabinin ydéntemin avantaji oldugunu diistinmektedir'”%.

TAD ve AKYD'ni kargilastirmaylr amaclamak Uzere yapilan pilot
calismalara ileri kronik periodontitisli hastalar dahil edilmistir*®*'. ik pilot
calismada Quiryenen et al.(S32) AKYD ile tedavi edilen 5 hasta ile TAD tedauvisi
alan 5 hastaya ait sonuglari kargilastirmiglardir. TAD tedavisi uygulanan grupta
klorheksidin ile subgingival irrigasyon yapilmis, dilleri fircalanmis, kok ylzeyi
dizenlenmesi sonrasi 2 hafta klorheksidin ile gunde iki kere gargara yapilmasi

istenmistir. Klinik ve mikrobiyolojik parametreler 2 ay sonra degerlendirilmistir.



ikinci ayin sonunda ézellikle baslangic cep derinligi 5-6 mm olan bélgelerde
sonuglar benzer bulunmustur. Baslangi¢ derinligi 7 mm olan bdlgelerde cep
derinligi eliminasyonunda TAD'nin Ustunligu gosterilmigtir. Sondalama sonrasi
kanama degerlerinde 2 ay sonunda bir fark bulunamamistir. Aerobik ve
anaerobik olusan koloni sayisi iki ay sonunda milimetre basina benzerdir.
Yapilan kuiltar analizleri TAD'nin faydal bakterilerin  varh@ini  artirdigi
gOzlenmistir. Tedaviden 2 ay sonra faz-kontrast mikroskobu ile yapilan
incelemelerde spiroketler ve hareketli mikroorganizmalarin sayilarinda
baslangi¢ de@erleri ile karsilastirildiginda farklihk bulunamamistir.

Vandekerckhove et al. klinik c¢alismalarinda periodontal tedaviyi
destekleyici klorheksidin kullanimi ile ilgili bazi sonuglar elde etmislerdir*.
Klorheksidinin mikroplari oldurebilmesi i¢cin 10 dk boyunca 5mg/ml miktarinda
bulunmasi gereklidir. Subgingival irritanlarin %50 sinin temizligi 5 dk.
olmaktadir. Kok duzenlenmesi sonrasi subgingival %1'lik klorheksidin
uygulamasi 10 dk. icinde 3 kez uygukanmistir. Bu metodun uygulamadan 30
dk. sonra %99 subgingival mikroflorayl azalttigi gorulmustur(S 25). Ayrica
klorheksidin gargaralarin (%0,2) kullanimi 24 saatlik bir zaman zarfinda
tiikiirlikteki bakterileri %90 oraninda azaltmaktadir*2. Bu gargaralarin kullanimi
bakteriyel yuku azaltmak ve tukurukle duzlestirilen kok yuzeyini patojen
transferini inhibe etmek icin 14 gin boyunca ginde 1 kere olmak Uzere devam
edilmistir. Hastalar tukurik ve tonsillerdeki bakteriyi azaltmak icin gargarayi 10
sn sure ile yapmiglardir (S 38). Dil %1lik klorheksidin solusyon ile firgalanmistir.
Yazarlar 8 ay sonra AKYD ve TAD'I cep derinliginin azaltiimasi ve atagman
kazanci agisindan degerlendirmistir. TAD ile cep derinliginde AKYD'ye gore
daha belirgin azalma izlenmistir. Baslangigta 7 mm ve daha derin ceplere sahip
tek ve cok koklu dislerde atagman saglanmistir. Sondalanan cep derinliginde ki
azalma AKYD'ye gore TAD'da daha belirgin olmustur. Bu fark ¢cok koklu dislerde
1,2 mm, tek koklu diglerde 0,83 mm'dir. Sondalama sonrasi kanama
degerlerinde bir fark bulunamamistir.

Mikrobiyolojik degerlendirmelerin sonuclari Bollen et al. tarafindan
bildirilmistir?’. Hareketli formlarin ve spiroketlerin baslangi¢c degerleri dikkate

alindiginda TAD'In AKYD'ye gore daha belirgin azalma sagladigi gosterilmistir.



Bu durum tek koklu diglerde 2 ay, ¢ok koklu diglerde 8 ay devam etmistir. Ancak
TAD sonrasi spesifik mikroorganizmalarin sayisindaki azalma degismeye
bagslamig, elde edilen basarili sonuglar ¢alisma tamamlanincaya kadar kalici
olmamigtir. TAD uygulamasinin iglem sonrasi bazi yan tesirleri olmustur. TAD
tedavisi goren 5 hastadan 3iUnde ertesi gun vlcut isisinda artis ve herpes
labialis gorulmuasgtar.

Bollen et al. 1998 yilinda TAD ve AKYD'nin etkinliklerini kargilagtirmak
lizere ileri periodontitisli 16 hasta ile 4 ay siirecek bir calisma yapilmistir®’.
Olglimleri maksiller sag bélgeden yapilmistir. Sondalanan cep derinligi ve klinik
atagcman seviyelerinin olgumleri kok duzenlenmeleri sonrasi yapilmis, bu
sebeple dig taslarinin Olgimleri etkilemesi onlenmistir. 2 seansta ve 24 saat
icerisinde tedavi edilen TAD grubunun kok dizenlenmesi iglemleri sonrasinda
hastalarin klorhekisidin ile dilleri firgalanmis KYD sonra subgingival irrigasyon
yapiimigtir. Klorheksidin ayrica gunde 1 kez garagara yapmak igin 2 ay boyunca
kullaniimistir. Bu 2 ay suresince tonsillere yuzde 0.'2lik klorheksidin spray
uygulanmigtir. Maksiller sag ¢enede baslangi¢c cep derinlikler 7mm ve daha
derin olan bolgelerde TAD ile AKYD'ye gore daha iyi sonuglar elde edilmistir. Bu
fark cok koklu digslerde 1.4mm, tek kokll dislerde 2.3 mm'dir. Baslangicta 5-6
mm'lik ceplere sahip tek ve ¢ok koklu diglerde de TAD ile daha basarili sonuglar
elde edilmigtir. Ayrica TAD uygulamasini takiben sondalam sonrasi kanama
degerleri belirgin oranda azalmigtir. Cep derinligi dlgimleri 7mm ve daha fazla
olan tek ve cok koklu diglerde 4. ayin sonunda TAD ile daha fazla atagman
kazanci saglanmistir. Baslangi¢ cep derinligi olgumleri 5-6 mm olan dislerde
TAD sonuglari daha iyi olsada kazang¢ derin cepli bolgelerde saglanilan kazang
kadar c¢ok olmamistir. TAD subgingival hareketli bakteri formlarini ve
spiroketlerin sayisini total bakteri popullasyonunun %10'undan daha aza
dusurmusken AKYD igin bu deger %20'nin altindadir. TAD ile tedavi edilecek
olan ve alinan orneklerde P. gingivalis saptanan 10 hasta sayisi, TAD ile tedavi
sonrasi 4'e dusmusken baslangigta alinan orneklerde P. gingivalis bulunan
hasta sayisi 6 olan AKYD grubunda tedavi sonrasi bir degisiklik olmamigtir.
Genel olarak spesifik mikroorganizma sayisinin TAD ile daha belirgin oranda

azaltildigini sdylemek mimkindir?” 2,



Preus et al. 2013 yilinda 184 hasta Uzerinde yaptiklari bir ¢calismada 4
farkh tedavi protokollnu karsilastirmiglardir. TAD ve AKYD uygulanan gruplara
tedavilere ek olarak metronidazol ve plasebo verilmigtir. Klinik oOlgumleri
baslangigta, 3. ayda ve 12. ayda yapilmistir. 4 grup arasinda hi¢ bir takip
zamaninda cep derinligi ve atagman seviyesi parametrelerinde bir fark
gorulmemigtir. Ayni zamanda klinik parametreler acisindan butun gruplarda

gelisme izlenmistir®>.

2.5. Farmakoterapoétikler

Kok duzlestiricilerin ince tipleriyle bile periodontal lezyonun en apikaline
ulasim mumkdn degildir. bu bolgeler yuksek oranda patojene ev sahipligi
yapmaktad|r44. Bu durumda periodontal cep igerisine lokal olarak ya da sistemik
olarak antimikrobiyallerin uygulanmasi mekanik terapinin yaninda énemli bir

tamamlayici olmaktadir*®>*°,

2.5.1. Antiseptikler

Antiseptikler 6zellikle yiuksek dozda antibiyotiklere dahi yanit vermeyen
biofilm infeksiyonlarinin tedavisinde &nemli rol oynamaktadir*’. Povidon-iyot,
sodyum hipoklorit, klorheksidin glukonat gibi antiseptikler uygulandiktan birkag
dakika sonra genis spektrumda mikroorganizmalara ve viruslere karsi etki
gosterirler®®.  Periodontal patojenlerin eliminasyonu islemlerinde mekanik
subgingival temizlikle birlikte yapiimasi tek bagina kullanimindan daha etkilidir.
Ayrica alveoler kemik yogunlugunu ve klinik atagsman seviyesini gelistirirler®.

Topikal antiseptiklerin baslica dezavantajlari ise; mikroplarin tamamen
bdlgeden yok edilmesini saglayamamalari, sitotoksik olabilmeleri ve

hipersensiviteye sebep olabilmeleridir®.

2.5.1.1. Halojen Temelli Antiseptikler
iyot ve klorin temelli bilesimler dezenfektif ve antiseptik amach kullanilan
en kuvvetli yapilari olusturmaktadir*®. Florid icerikli bilesimler ise disin

antiseptik Ozellik tagsimaktadirlar fakat dis hekimliginde ¢urik onleyici olarak
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kullaniimaktadir. Bromine bilesimi ise antiseptik amacla kullanim igin fazla
toksiktir.

2.5.1.2. iyot

iyot bakterist, virusit, trikomonosit ve fungisit ézellikler tasimaktadir.
Sikhkla cerrahi Oncesi cilt ve mukoz membran dezenfeksiyonu igin
kullaniimaktadir. Bunun disinda yanik tedavisine ek olarak ve vajinitis
tedavisinde de kullanilir.

iyot planktonik biiyliyen biitiin bakterileri 6ldiirmekte fakat biofiimdeki
sessile bakterilerin tamamini etkileyememektedir®'. Lugol's Iyot soliisyonu (iyot
ve alkol muhteva eder) dental antiseptik olarak 150 yildir kullaniimaktadir.

iyodoforlar (iyot tasiyan veya salan ajanlar) 1950'li yillarda iyotun
olumsuz 6zelliklerine kargi gelistirilmistir. Organik bir tasiyici olan povidon %7,5-
10'luk iyotu kontrollii bir sekilde salmaktadir®®®2. Siklikla piyasada kullanilan
povidon-iyot birlesigi %10'dur. Bu bilesim genellikle toksik degildir ve mukoz
membranlarda irritasyon yapmaz, kolaylikla sabun veya sadece su ile boya
birakmadan temizlenebilir ve ucuzdur. Bu 6zellikleri sebebiyle oral antiseptik
olarak uygun bir secgenektir. Asidik ortamlarda yuksek antimikrobiyal etki
gostermesine ragmen kan ve balgamli ortamlarda inaktive durumdadir.
kullaniimadan oOnce bdlgenin temizlenmesi gerekmektedir. Optimal yarar
saglamak igin en az 5 dk. uygulanmasi tavsiye edilir.

Povidon-iyot tiroid hormonu sentezini etkileyabildigi icin tiroid
disfonksiyonu hastalarinda rutin olarak kullanilmamalidir. Ayni zamanda iyot
tedavisi hamilelerde ve emziren annelerde plasentadan ya da emzirmeden
dolay! yeni dogmus bebeklere ya da fetlise gecgebilecedi ve hipotiroidsme yol
acabilecegi icin kullanilmamalidir®®>3,

Povidon-iyot periodontal hastaliklarda ve diger oral enfeksiyonlarda
kullanilabilir bir antiseptiktir*®. Povidon-iyot in vitro olarak bitin 6nemli
periopathojenleri 15-30 sn. iginde 6ldirebilmektedir®*°°. Povidon-iyot ile tedavi
sonrasi periodontal durumun iyilestigini goOsteren c¢alismalar literaturde

vardir>®°7:%8,
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2.5.1.3. Klorin

Sodyum hipoklorit bakteri, mantar ve virlslere karsi bilinen en etkili
antiseptik ve dezenfeksiyon ajanlarindan biridir.

Sodyum hipoklorit dis hekimliginde antiseptik ajan olarak 100 yildan
fazladir  kullaniimaktadir ve en c¢ok kanal tedavisinde %1.0-5.25
konsantrasyonlari kullaniimaktadir®®.

in vitro olarak bakterileri etkileyen en disik sodyum hipoklorit
konsantrasyonu %0.01'dir®®. Periodontal tedavide cep yikama ajani olarak
kullanilacak sodyum hipoklorit %0.5'ten daha az olmaldir. Agiz gargarasi
olarak kullanilabilecek sodyum hipoklorit ise yaklasik %0.2 konsantrasyonunda

olmali ve 30 sn'ye boyunca haftada iki yada Gg¢ kere kullaniimalidir.

2.5.1.4. Klorheksidin

Klorheksidin ilk olarak 1940 vyillarinda piyasaya deri lezyonlari igin
antiseptik olarak sunulmustur. Klorheksidin bakterilere, mantarlara, viruslere
karsi etkili bir ajandir.

Lod ve Schiott 1970 yilinda klorheksidin plak Onleyici etkisini
gostermislerdir®®. Bu yildan sonra sayisiz calisma ve meta analiz raporlari
klorheksidin plak Onleyici etkisini dogrulamistir. Klorheksidin glukonat dis
hekimliginde %0.12 -0.2'lik konsantrasyonlari agiz gargarasi olarak
kullaniimaktadir. Agiz gargaralarinin dnerilen kullanilan miktari ve suresi 15ml
olacak sekilde 30 sn'dir. Klorheksidin glukonat iceren gargaralarin yani sira jel
ve vernik formlari da mevcuttur.

Klorheksidin glukonat gargaralarin en 6nemli dezavantajlari digleri koyu
bir sekilde boyamasi, gegici olarak tat alma duyusunu etkilemesidir.
Klorheksidine karsi gelisen allerjik reaksiyonlar ¢ok nadirdir fakat doku
reaksiyonlari gelisebilir®. Klorheksidin fibroblastlari ve periodontal yara

iyilesmesini kotii yonde etkileyebilmektedir®.
2.6. Oral Hijyen Uriinleri

Plak kontroli periodontal tedavinin basarisi igin en onemli faktordir.

OHU kullanarak hastalarin kendi adiz bakimlarini yani plak kontrolinii evde

12



yapmalari periodontal hastaliklarin onlenmesinde en ucuz ve en efkili
yontemdir. Bireyin kendisinin yaptigl periodontal bakimin amaci periodontal
dokularin saglkh kalmasini ya da en dusiuk diuzeyde hastalik olusmasi
saglamaktadir. Agiz bakiminda hasta diglerin florid igeren bir dis macunuyla
fircalamasi ve ara yuz temizligi yapmasi konusunda bilgilendirilmelidir.

OHU'nin ve adiz bakim tekniklerinin 6000 yillik bir tarihi gegmisi vardir ve

hala gelistiriimektedir®*®°

. GUnumuzde yaygin olarak kullanilan oral hijyen
artnleri dis fircasi, dis macunu, ara yuz temizlik Urtnleri, dil fircalari ve agiz

gargaralardir.

2.6.1. Dis Firgalari

Gunumuzde ¢ok farkl tiplerde ve cgesitlerde dis firgalari gingival saghgi
korumak amaciyla Uretilmistir. Dogal dis firgalari evcillestiriimis domuz
killarindan, sentetik dis firgalari ise naylondan Uretilmektedirler. Her iki tip dis
fircasi da plak temizleme Ozelligi vardir fakat ginumuzde marketlerde sentetik
dis firgalari gogunluktad|r4.

Gelismis Ulkelerde dis macunuyla digleri fircalama kabul gbre bir oral
hijyen yontemidir®® fakat dis firgalamanin periodontitisi dnlemesindeki etkisi hala
tam olarak kesinlesmemistir®. Dis firgasiyla yapilan adiz bakiminda hastalarin
dis yuzeyindeki plaklari tam olarak temizleyememektedir ve yapilan
calismalarda ortalama %43'lik bir plak skoru elde edilmistir®®. Kalan plaklarin
cogunlugu ara yiizlerde kalmaktadir®®. Cok farkli tiplerde ve cesitlerde dis
fircalari, plak temizligini daha iyi yapabilmek amaciyla dretilip satiga
sunulmaktadir, fakat hi¢ bir dis firgasi tipinin ve ¢esidinin UstUnlugu
kanitlanamamistir’®. Marketlerde bulunan dort dis firgcasiyla toplam plak
temizligini degerlendirmek icin yapilan bir galismada, hepsinin ayni derecede
plak temizligi yaptigi sonucuna variimistir®.

Son yillarda elektrikli dis firgalar piyasalara sunulmustur. Elektrikli dig
fircalarl manuel dis fircalarina gére %7-17 daha fazla dis yiizey plak temizligi®
ve ara yliz temizligi’® yapabilmektedirler. Fakat elektrikli dis fircalari pahali
fiyatlar1 yuzunden genelde ylksek gelir duzeyi olan bireyler tarafindan tercih

edilip kullanilabilmektedir.
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Dis fircalar1 fircalama dogru bir seklide yapilsa da periodontal ceplere
ancak 0.9-1.5 mm kadar girebilmektedir®®. Ayni zamanda cok iyi temizlik
yapiimak amaciyla dis fircalarinin ¢ok sert, hizli, uzun sure gibi uygunsuz

kullanimlari dental ve periodontal dokulara zarar verebilmektedir.

2.6.2. Dis Macunlari

Dis macunlarinin amaci dig yuzeylerini plaktan temizlemek, agza hos bir
koku vermek, parlatmak, hatta ginUmuzde beyazlatmaktir.

Dis macunlari terapétik ajanlari dis ve dis etine tagsimakta ¢ok dnemlidir
ve kullanislidir. Dis ¢uruklerini engellemek icin florid ya da dis tasi olusumunu
azaltmak igin pirofosfat iceren dis macunlari bu ajanlara 6rnek verilebilir.

Gunumuzde populer dis macunlari ve adiz gargaralari triklosan, alkolde
¢6zinmus esansiyel yagdlar, setilpridinyum klorit, sodyum bikarbonat, ¢inko sitrat
veya klorid, amin florid, sodyum heksametafosfat icermektedirler’""%"3. OHU'nin
etkinligi her ne kadar biliniyor olsa da yalnizca dis macunlarinin mekanik
temizlik yapilmadan kullaniimasi 6nemli bir kazang saglamamaktadlr74 ve
periodontal hastalik tstline etkisi limitlidir™.

Dis macunlari i¢in bir dnemli konu da asindirici etkileridir. Dis macunlari
icinde silikon oksit ve aliminyum oksit gibi asindiricilar bulunmaktadir. Dis
macunlarinin agindirici etkileri dis minesini az etkilerken, dentin ve sement
Uzerinde ¢ok guglu etkisi vardir. Dentin mineden 25 kat hizli, sement ise minede

35 kat hizli asinmaya ugramaktadir’.

2.6.3. Ara Yiiz Temizlik Uriinleri

Hicbir dis firgasi, tipi ya da c¢esidi dnemli olmaksizin ara yuzlerde Kki
plaklari tam olarak temizleyemez. En fazla plak ¢igneme sirasinda ve fircalama
sirasinda olusan surtinme etkisinden etkilenmedigi igin digleri ara yuzlerinde
birikir.

Ara yuz temizlik drunlerine firgalar, dis ipleri ve kurdanlar o6rnek
gosterilebilinir. Hangi ara yuz temizlik Grinun hastaya tavsiye edilecegine,
hastanin disleri arasinda ki bosgluklarin genigligi dikkate alinarak karar verilmesi

gerekmektedir.
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Ara yuz temizlik trtnleri ara yuzlerde ki periodontal ceplere 2.5-3.5 mm
kadar girebilmektedir®® fakat biitiin ara yiiz plaklarini 6zellikle furkasyon agikhigt,
kdk konkavitesi ve diizensizlikleri oldugunda temizleyememektedir’®’’. Ayrica
bu tip temizlik UGrUnlerini toplumun ancak %5-10'luk kismi tarafindan
kullanilmaktadir®.

Son zamanlarda agiz dusu gibi oral irrigasyon aletleri satisa sunulmustur.
Oral irrigasyon aletleriyle birlikte dis fircalama sadece dis firgalama ve dig
fircalama ile dis ipi kullanimina kiyasla daha etkin bulunmustur’®’®. Oral

irrigasyon aletlerinin periodontal ceplere etkisi en fazla 4-5 mm'dir®.

2.6.4. Agiz Gargaralari

Agiz gargaralari genel olarak plak olusumunu 6nlemek, agiz kokusunu
gidermek, hos bir koku vermek ve yikayici 6zelligi bakiminda gunlik agiz
bakimina destek amaciyla kullaniimaktadir. Birgok birey agiz bakimini firgalarla
tam olarak yapamadiklari igin agiz gargaralariyla desteklemek iyi bir yontem
olarak kabul edilebilinir.

GunUmuzde populer agiz gargaralari klorheksidin, esansiyel yadlar,
florid, cinko, triklosan icermektedir®'.

Plak olusumunu ve gingival hastaliklari engellemek amaciyla kullanilan
ve en etkili agiz gargarasi, altin standart olarak ta kabul edilen, klorheksidin

iceren agiz gargaralaridir®®®

. Klorheksidin igeren gargaralar altin standart
olarak kabul edilse de diglerde leke olugsturma gibi yan etkilerinden dolay! uzun
sure kullanimlari onerilmez. Bu yan etkilerinden dolayi ¢inko ve triklosan
gargaralarda kullaniimaya baslanmistir®2°#_ Klorheksidin, cinko ve triklosan
iceren agiz gargaralari ginimuzde plak Onleyici olarak agiz gargaralarinda
kullaniimaktadir®’.

Gunluk gargara kullanimi hangi ama igin ve hangi gargara kullanildigina
bagl olarak degismektedir. Genel olarak tavsiye edilen gargara kullanimi glinde
iki keredir.

Gargaralarla ilgili sayisiz ¢alisma, sistematik derleme ve meta analiz

yayinlari vardir®"®’.
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3. GEREG VE YONTEM

Yapilan randomize kor ve placebo kontrolli, 24 haftalik ¢alismanin
amaci, kronik periodontitis tedavisinde, tum agiz dis yuzey temizligi ve kok
yuzey duzenlenmesi ve tum agiz dezenfeksiyonu takiben gunluk olarak
kullanilan plasebo ya da aktif madde igeren dis macunu, agiz gargarasi, tonsil
spreyi ve dil yizey temizleyicisi kullaniminin etkinliginin degerlendirilmesidir.

Helsinki deklarasyonu etik kurallarina uygun olarak gerceklestirilen
calisma Cukurova Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Komitesi tarafindan

onaylanmistir.(numara verilecek)

3.1. Hastalar

Cukurova Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji klinigine
Eylul 2010 ve Eylul 2011 tarihleri arasinda bagvuran, 40 kronik periodontitis
teshisi konulan hasta calismaya dahil edilmistir. Calismaya katilan bireylerin
yas, cinsiyet, medikal ve dental durumlari her birey icin kayit edilmigtir.
Calismaya katilan tim bireylere arastirma 6ncesinde arastirmanin amaci ve
yontemine iliskin ayrintili bilgi verildikten sonra katilimlari icin gerekli Etik Kurul
tarafindan kabul edilmis olan bilgilendiriimig gonulli onam formu ile bireylerin

onaylari alinmigtir.

3.1.1. Caligmaya Dahil Edilme Kriterleri
v’ Sistemik Olarak Saglhkli
18 yasindan buyuk kadin veya erkek bireyler

(\

v Kronik periodontitis teshisi konmus, her yarim genede en az 5 disi olmak
Uzere tUm agizda 24 disi ya da daha fazlasi bulunan ve mevcut diglerin
en az %50’sinde en az 5 mm atagman kaybi olan hastalar

v' Calismanin bitin sartlarini okuyabilen, anlayan ve kabul eden hastalar

c¢alismaya dahil edilmigtir.
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3.1.2. Calismadan Cikarilma Kriterleri

v Sistemik hastali§i bulunan, diyabet, romatoid artrit, karaciger ve bobrek
sorunu olan, akciger problemi olan, nérolojik hastaliklari olan, immun
sistemi baskilanmis olan, kalp kapakgigr protezi bulunan, tukarik
miktarini etkileyecek ila¢ kullanan, periodontal dokulari etkileyen ilag
kullanan (fenitoin, siklosporin, nifedipin, kronik NSAI kullanimi) hastalar

v Hamile ve emziren hastalar

<\

Alkol veya madde bagimliligi olan hastalar

v' Cok fazla dis ¢uriglu olan, dental protez kullanan ve ortodontik tedavi
goren hastalar

v' Calismadan 6 ay Oncesine kadar antibiyotik kullanmis ya da dental
islemler oncesi antibiyotik kullanmasi gereken hastalar

v" Akut oral lezyonu bulunan veya nekrotizan ulseratif gingivitis olan
hastalar ¢alismadan ¢ikariimigtir.

v' Sigara kullanan hastalar

v Dis eksikligini gidermek i¢in uzun dental protez kullanan yada ortodontik

tedavi goren hastalar ¢calismadan g¢ikariimistir.

3.1.3. Galismaya Dahil Edilen Hasta Sayisi

Daha once 6zel Uretim olan bu Grunlerle herhangi bir galisma yapiimadigi
icin kag hastanin ¢alismaya dahil edilebilecedi hesaplanamamigstir. Genel olarak
literatirde antibiyotik ve antiseptiklerle yapilan placebo kontrolli ¢alismalarda
her grupta 18 hasta olmasi hesaplanmistir ( %80 gugle 0.05in «a
hesaplamasi)®. Fakat hastalarin sonradan herhangi bir sebeple calismayi
yarida birakma ihtimalinden dolayi galismada her grupta 20 hasta olmasi

planlanmigtir.

3.2. Calisma Protokoli
Hastalarin ilk seanslarinda baslangi¢ klinik parametreleri, cep derinligi
(CD), gingival cekiime (GC), klinik atagman seviyesi (KAS), kanama indeksi

(KI), her dis icin 6 bolgeden kayit edilmigtir.
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Tedaviye baslanilacak ilk gunde her dis icin 6 bolgeden, gingival indeks
(GI) ve plak indeksi (Pi) kaydi alinmis ve hesaplanmistir. Biitiin parametreler
North Carolina periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanilarak
Olciimustir. Mikrobiyal analizler ve o6rnekler baska bir baslikta anlatiimistir.

Olgiilen Kklinik parametreler;

3.2.1. Cep Derinligi (CD)
Periodontal cep tabani ile serbest dis eti kenari arasindaki mesafenin

Olcim degeridir. Her dis icin 6 bdlgeden dlgulmustar.

3.2.2. Klinik Atagman Seviyesi (KAS)
Mine-sement birlesimi ile cep tabani arasindaki mesafedir. Her dis igin 6

bdlgeden olgulmustar.

3.2.3. Gingival Cekilme (GC)
Mine-sement birlesimi ile serbest dis eti kenari arasinda ki mesafe

Olcimudar.

3.2.4. Kanama indeksi (Ki)

(Lée 1967) Periodontal ceplerdeki enflamasyon degerini gdsteren
indekstir. Sondalama sirasinda kanama olup olmamasiyla o&lgular. Bu
calismada cep igerisini sondalamada kanama varsa yani enflamasyon varsa 1,

kanama yoksa yani enflamasyon yoksa 0 olarak degerlendirilmistir.

3.2.5. Gingival indeks (Gi)
(L6ée ve Silness 1963) Disetlerinin enflamasyonunun siddeti gdsteren

indekstir. 0-3 arasi skorlarla degerlendirilmigtir.

Saglikli gingiva
Hafif enflamasyon ve 6dem. Sondalamada kanama gorilmez.

Orta siddette enflamasyon ve 6dem. Sondalamada kanama gorulur.

B wn -

Siddetli enflamasyon, ddem ve spontan kanama gorulur.
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3.2.6. Plak indeks (Pi)
(Silness ve Loe 1964) Disler Gzerindeki plak miktarini gésteren indekstir.
Hastanin oral hijyenine ve plak formasyon hizina baglidir. 0-3 arasi skorlarla

degerlendirilmigtir.

1) Dis Uzerinde plak yok

2) Plak tabakasi sondla gorulmez ancak sond dis uzerinde gezdirildiginde
plak sond Ustlinde goruldr.

3) Disler Uzerinde gozle gorullr dizeyde plak vardir.

4) Digler tuzerinde ¢ok fazla plak tabakasi gorulir.

Calismaya katilan her bireyin baslangi¢ periodontal tedavisi TAKYD ile
TAD protokolliine gore gergeklestiriimistir. Calismaya katilan hastalar randomize
edilmis, kontrol ve test grubu olarak 2ye ayrilmigtir. Calismanin
randomizasyonu, tum c¢alisma sartlarina uyan 40 hasta, 2 grup olacak sekilde,
TioPharma (Hollanda) firmasi tarafindan drunlere kodlar verilerek yapilmigtir.
Kodlu drtnler hastalarin tedavilerinin ilk gininde koordinator tarafindan tedaviyi
yapacak dis hekimine verilmistir. TioPharma (Hollanda) firmasi kodlu Grlnlerin
kod ¢o6zUmlerini sadece bir koordinatére vermigtir ve bunun diginda ¢alismaya
dahil olan hekim, personel ve hastalar Urunlerin hangi gruba ait olduklarini
bilmemektedir.

Her iki gruptaki tedavi protokolleri ayni olmakla beraber sadece kontrol
grubu plasebo agiz bakim urunleri kullanirken, test grubunda ki bireyler aktif
madde iceren “Fresh and Close” ve “Fresh and Clear” (Laugeman
Laboratuvarlari, Hollanda) agiz bakim tranlerini kullanmistir.

Tedaviye baslamadan 6nce hastalarin iki dakika “Fresh and Close”
(Laugeman Labaratuvarlari, Hollanda) gargarasiyla agizlarinin c¢alkalamasi
istenmigstir. Dis ylzeyi temizligi ve kok ylzeyi duzlestiriimesi islemleri birbirini
takip eden 2 gln igerisinde kretuarlar (Aesculap), gracey kuretler (Aesculap) ve
ultrasonik kaziyicilar ( NSK Varios 750) kullanilarak yapilmistir. Ultrasonik
kaziyicilar  kullanilirken irrigasyon icin  “Fresh and Close” (Laugeman

Labaratuvarlari, Hollanda) agiz solusyonu kullaniimistir. Tedavinin ilk gininde
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1. ve 4. bolgenin, ikinci gununde ise 2. ve 3. Bolgenin tedavisi yapilimistir. Her
seans sonrasi tim agzin mukoza yuzeyleri Fresh and Close” (Laugeman
Labaratuvarlar, Hollanda) gargarasiyla ve bademcik spreyi ile dezenfekte
edilmistir. Tedavi edilen tum periodontal ceplere “Fresh and Close” jel, 2
basamakta (1. Basamak ince igne ucuyla, 2. Basamak kalin igne ucuyla), fazla
jelin ceplerden tagsmasi gozle gorulene kadar, uygulanmigtir. Tedavi sonrasi
hastalara oral hijyen egitimi, “Fresh and Close” (Laugeman Labaratuvarlari,
Hollanda) dis macunu ile diglerini fircalamalari ve ara yuz temizligi yapmalari,
Ozel dretim dil firgasini (Laugeman Labaratuvarlari, Hollanda) kullanmalari,
“Fresh and Close” (Laugeman Labaratuvarlari, Hollanda) agiz gargarasini
kullanmalari, “Fresh and Close” (Laugeman Labaratuvarlari, Hollanda)
bademcik spreyini kullanmalari, anlatildi. Uriinlerin hangi siklikla ve nasil
kullaniimasi gerektigi bagka bir baglik altinda anlatiimistir.

Tedavinin ikinci guninde degerlendirme sorulari sorulmustur. Sorular
diginda yapilan her sey tedavinin birinci gunuyle aynidir.

Tedaviden 6 hafta sonraya ilk kontrol randevusu hastalara verilmigtir. Bu
randevuda her dis icin 6 bolgeden, gingival indeksi (Gi) ve plak indeksi (Pi)
kayit edilmis ve hesaplanmistir. Randevunun sonunda degerlendirme sorulari
sorulmustur. Hastalara hijyen motivasyonu ve urunleri kullanma motivasyonu
verilmistir.

Tedaviden 12 ve 24 hafta ikinci ve final kontrol randevusu hastalara
verilmistir. Bu randevularda her dis icin 6 bolgeden, gingival indeks (Gi), plak
indeksi (Pi), cep derinligi (CD), gingival cekiime (GC), klinik atagman seviyesi
(KAS), kanama indeksi (KI) o&lgllmustir. Bu iki randevunun sonunda
degerlendirme sorulari sorulmustur. Hastalara hijyen motivasyonu ve Urunleri
kullanma motivasyonu verilmistir

Hastalarin butun tedavileri ve parametrelerin dlgumleri ¢calisma Urlanlerine
kor bir arastirmaci tarafindan yapilmigtir. Arastirmaci c¢alisma dahilinde
olmayan 10 periodontitis hastasinda 1 bdlgede en az 6 disin olguimlerini
yaparak kalibre edilmistir. Arastirmaci CD ve KAS'ni 1 bodlgede olgmus ve 1
saat sonra ayni bodlgenin Olgumlerini tekrarlamistir. Eger aragtirmacit %90

bdlgede dlgumlerin aynisini yapabiliyorsa kalibrasyon kabul edilmigtir.
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Cizelge 3.1. Klinik él¢cimlerin, calisma urdnlerinin uygulama araliklari

PARAMETRELER Degerlendirme | Giin 1| Gin 2 | H6 | H12 | H24
CD X X X
KAS X X X
Ki X X X
GC X X |X
Gi X X | X X
Pi X X | X X
Mikrobiyal Ornek X X |X
SORULAR X X | X X

Placebo Dis Macunu

Placebo Gargara

Placebo Sprey

Placebo Subging. Jel

Placebo Irrigasyon Solusyonu
Aktif Dis Macunu

Aktif Gargara

Aktif Sprey

Aktf Subging. Jel

Aktif Irrigasyon Solusyonu

3.3. Calisma Uriinleri ve Kullanim Sekilleri

Dis Macunu: Parmakla dis eti marjinine suruldikten sonra dis firgasina
da macun surulip ginde iki defa iki dakika sureyle alti ay boyunca
kullaniimasi anlatiimistir.

Dil Yuzey Temizleyicisi: Arkadan 6ne bes kez olacak sekilde gunde iki
kere alti ay boyunca gargaradan ve tonsil spreyinden once kullaniimasi
anlatilmigtir.

Agiz Gargarasi: GlUnde iki defa iki dakika sureyle G¢ ay boyunca
kullaniimasi anlatiimistir.

Tonsil Spreyi: Sag tonsile bir kere ve sol tonsile bir kere sikilmak olmaz
Uzere gunde iki kez U¢ ay boyunca kullaniimasi anlatiimigtir.

Jel: Jel tum ceplere Ug kere, on dakika bolgede kalmasi saglanarak her

TAKYD seansinda uygulanmistir.
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v irrigasyon Solusyonu: irrigasyon solusyonu NSK cihazinda kullanilmistir.
Her hastadan sonra NSK cihazi kalan artik maddelerin temizlenmesi icin

distile suyla c¢alistiriimistir.

3.4. Galisma Uriinlerinin icerigi

Aktif Uriin icerigi: Amonyak, salisilik, sodyum floriir, sodyum bikarbonat,
laktik asit, tartarik asit tozu, asetik, sitrik asit, muz esansi, nane yagi, okaliptus
esansl, limon esansi, sorbitol, sodyum siklamat, aritiimis su

Placebo Uriin igerigi: Salisilik, sodyum bikarbonat, muz esansi, nane

yagdl, okaliptis esansi, limon esansi, sorbitol, sodyum siklamat, aritiimis su

3.5. Mikrobiyal Analiz

3.5.1. Mikrobiyal Orneklerin Toplanmasi

Baslangi¢ seansinda, 12. ve 24. hafta takip randevularinda takurak, dil,
supragingival plak ve subgingival plak ornekleri alinmigtir. Tukurdk ornekleri
uyarilmamis tikartkten 1 ml kadar steril siselerle alinmigtir. Supragingval plak
ornekleri toplu olarak her biri ayri bolgede olan, en derin periodontal cep
derinligine sahip 4 adet tek koklu disten alinmistir. Gracey kuretlerle plak
ornekleri alinmadan 6nce, ornek alinacak dis bdlgeleri pamuk rulolarla
tukarukten izole edilerek ve basingli havayla hafifce kurutularak kontaminasyon
riskinden kacinilmigtir. Batln supragingival plak drnekleri ependorf tlipu igindeki
0.75 ml TE’nin (10mM Tris-HCI, 1mM EDTA, pH 7.6) icine konmus ve esit
miktarda 0.5M NaOH ependorf tiplerine eklenmistir. Ornekler daha sonra
vorteks tlp karistiricida karistirilmis ve hemen ardinda -40°C’ de analiz gliniine
kadar dondurularak bekletilmistir. Subgingival plak érnekleri ayni 4 disten elde
edilmistir. iki kagit kon (#35, Dentsply Maillefer, Ballaigues, isvicre) her digin
mesial ve distal ceplerine yerlestiriimistir. Kagit rulolar 10 saniye beklendikten
sonra supragingival o6rneklerde anlatildigi gibi steril ependorf tuplerine
konmustur. Dil ornekleri, dil hava ile kurutulduktan sonra pamuk ¢ubuk tum dil
yuzeyinde gezdirilerek alinmistir. Daha sonra dil drnekleri supragingival plak

orneklerde anlatildidi sekilde steril ependorf tlplerin konmusgtur.
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3.5.2. Mikrobiyal Ornek Analizi

Hastalarin 24H kontrollerinden sonra donmus mikrobiyal érnekler Leuven
Katolik Universitesi (Belgika) dis hekimligi fakiltesi periodontoloji departmanina,
kuru buz iginde hizli servisle, gonderiimigtir. Ornekler periodontoloji
departmanina vardigi anda -80°C’de dondurulmustur. Dondurulmus 6rnekler
¢ozlldukten sonra her 6érnegin 400 pl'si 13000 rpm’de santrifuj edilmistir. Elde
edilen karigim 180 pl lizozomal solusyonla karigtiriimistir. DNeasy Doku Kiti
(QIAGEN firmasi, Venlo, Hollanda) kullanilarak, ureticinin dnerdigdi sekilde, DNA
ornekleri elde edilmistir. DNA o6rneklerinin bes pl'si Tannerella forsythia®®,
Porphyromonas  gingivalis®®,  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans,
Fusobakter nucleatum, Prevotella intermedia®, Streptokkus mutans®,

Solobakterium moorei ve toplam bakteri miktarini qPCR ile 6lcmek®

icin
kullaniimistir. qPCR standartlarina goére, Tannerella forsythia ATCC 43037,
Porphyromonas gingivalis ATCC 33277, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans ATCC 43718, Fusobakter nucleatum ATCC 10953,
Prevotella intermedia ATCC 25611 ve Solobakterium moorei JCM 10645 16S
rRNA gen parcgalari gPCR primerleriyle belirginlestiriimigstir. Streptokkus mutans
icin ATCC 25175 glikoziltranferans B gen parcasi belirginlestirilmistir. Gen
parcalari pGEM-T kolay vektor sistemine (Promega, Madison, WI, USA)
baglandi ve Esherichia coli DH5a’ ya donustarilmek igin  kullaniimigtir.
Klonlardan High Pure Plasmid izolasyon Kiti (Roche Diagnostik GmbH,
Mannheim, Almanya) ile plazmidler izole edilmistir. Plazmid konsantrasyonlari
GeneQunt RNA/DNA sayaci (Amersham Pharmacia Biotech, Roosendal,
Hollanda) ile 260 nm dalga boyunda incelenmigtir. PCR (qPCR) miktar
analizleri, 16s rRNA genleri ya da glikoziltranferans B genleri baz alinarak,
CFX96 Gergek Zamanli Sistem (Biorad, Hercules, CA, USA) egrisiyle
yapilmistir. Primerler, problar ve qPCR master karigimlari Eurogentec (Seraing,
Belcgika) tarafindan sentezlenmigtir. The Tagman 5 nukleaz PCR analiz metodu
bakteri DNA’larinin bulunmasi ve olgulmesi icin kullaniimistir. Tagman
reaksiyonlari 12.5 ul master karisimi (Eurogentec Seraing, Belgika), 4.5 pl su, 1
gl primer, 1 ul prob ve 5 ul mikrobiyal 6rnek icermektedir. Sadece total bakteri

Olcumunde bakteri DNA’lari SYBR green analiziyle degerlendirilmistir.
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Reaksiyonlar 12.5 ul master karisimi (Eurogentec Seraing, Belgika), 5.5 pl su, 1
gl primer, 1 pl prob ve 5 pyl mikrobiyal ornek icermektedir. Primerler ve problar
organizmalara bagh olarak degisik konsantrasyonlarda kullaniimigtir. Butun
primer ve prob setleri igin analiz kosullar baslangic 2dk. 50°C, baslangici
takiben 10dk. 95°C’de denaturasyon ve denaturasyonu takiben 95°C’de 15sn. ,
60°C’'de 60sn 45%er turdan olusmaktadir. Olgme ise plazmid standart egrisi
kullanilarak yapiimigtir. Her gPCR ‘da ki 10 kivrimli seyreltilmis plazmid serileri
standart bir egri olusturmak igin kullaniimistir. Toplam bakteri sayisini 6lgmek
icin 10 kivrimli seyreltilmis Aggregatibacter actinomycetemcomitans plazmid
serileri kullaniimistir. Butiin fazlarda veriler toplanmistir. Ornek kontroller higbir
seride kullaniimamigtir. Sonuglar log 10 genom esitliginde (gEq)/ml ya da
bakteriyel genom sayisi/ml esitliginde belirtiimistir. Batin mikrobiyolojik

degerlendirmeler kontrol ya da plasebo oldugu bilinmeden yapilmistir.

Cizelge 3.2. Primer ve prob konsantrasyonlari

A.actinomycet | P.inter | P.gingiv | F.nucleat | T.forsythe | S.muta | S.moo | Toplam
emcomitans | media alis um nsis ns rei Agirlik
Du
z 300nM 300nM | 300nM | 300nM 300nM | 900nM | 900nM | 100nM
Ter
s 300nM 900nM | 300nM | 300nM 900nM | 900nM | 900nM | 100nM
Pro
b 100nM 200nM | 100nM | 300nM 50nM 100nM | 200nM

3.6. Sonug¢ Degerlendirmeleri
CD degerleri istatistiksel olarak ve istatistiksel analiz ile degerlendirilmigtir.
ikincil olarak ise DC, Ki, GI, Pi ve mikrobiyal analizler degerlendiriimistir. KAS;
CD ve DC’nin toplamindan hesaplanmistir. Plak olan bélgelerin %’si, Gi pozitif
olan bdlgelerin %’si, Ki pozitif olan bélgelerin %’si, CD 5mm’den fazla olan

bolgelerin %’si ve ameliyat gerekliligi de istatistiksel olarak degerlendirilmistir.
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Ameliyat gerekliligi CD 5mm’den fazla ya da esit olan cep bélgelerinde Ki de

pozitif ise, bu bolgelerin %’si ile dederlendirilmistir.

3.7. istatistiksel Analiz

Bakteri miktarlari iki farkli yontemle hesaplanmigtir. Birinci yontem log10-
donusturtlmus veri, ikinci yontem orneklerde belirli bakterilerin olup olmadigini
gosteren ¢ift degiskenli degerlendirmedir.

Aktif ve placebo arasindaki devamli degiskenler arasindaki fark dogrusal
birlesik modelle degerlendirilmistir. Varsayim modelleri normal siklik olgusuyla
ve reziduel nokta olgusuyla analiz edilmigtir.

Cift degigkenli degerlendirme arasindaki farkliliklar, logit-link ile generalize
dogrusal birlesik modelle analiz edilmistir. Hastalar ve disler, hastada birbirine
yerlestiriimis digler, rastgele degisken olarak kabul edilmigtir. Dislere bagh
parametreler icin dogrusal birlesik modellerde sadece hastalar rastgele

degisken olarak kabul edilmigtir.

3.8. Degerlendirme Sorulari
Calismaya katilan bireylere goérsel analog skalasi (1-10) ile

degerlendirilen sorular sorulmustur. Bu sorular ;

Dislerinizde renklenme oldu mu?
Dilinizde renklenme oldu mu?
Agzinizda yanma hissettiniz mi?

Tat alma duyunuzda degisiklik oldu mu?
Agzinizin kurudugunu hissettiniz mi?

Urliniin tadini begendiniz mi?

NSRS

Dis macununun kivamini begendiniz mi?
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bilgiler

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik bilgileri cizelge 4.1.de
gosterilmektedir. Gruplar arasinda demografik farkhlik gorilmemistir ve butin
hastalar ¢alismayi tamamlamistir. Hastalardan alinan bilgiler ve klinik gozlemler

degerlendirildiginde drtnlerin kullanimina bagl olan higbir yan etki goriimemigtir.

Cizelge 4.1. Hastalarin demografik bilgileri

Demografik Aktif Plasebo
Ortalama SS Ortalama SS p-degeri
Yas (yil) 40.5 6.48 40.8 6.08 p=0.05
Hastalar 20 20
Erkek Hastalar 8 7 p=0.05
Sigara 0 0

4.2. Klinik Veriler

421.CD

Tum agizdaki ortalama total cep derinlikleri ve si1§ (0-3mm), orta (4-
6mm)ve derin cep derinligi (>6mm) bulunan bodlgelere ait degisim degerler
cizelge 4.2.1.1, gizelge 4.2.1.2, gizelge 4.2.1.3, gizelge 4.2.1.4" te gosterilmistir.

Her iki grupta, bu 4 parametrede, istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme
izlenmistir (p=0.0001). Cep derinliginde azalma ve CD alt grup degerlerinde,
plasebo ve aktif madde kullanilan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamisgtir (p=0.05).
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Cep derinligi 5mm’den buylk olan ceplerin yuzde degerleri veya
5mm’den fazla cep derinligi olan diglerin ylzde degerleri, her iki grupta,
calismanin baslangi¢ haline kiyasla tum takip degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir azalma gozlenmistir (p=0.0001) ve gizelge 4.2.1.5 ile gizelge 4.2.1.6’
da gosterilmigtir.

Buna ragmen 12. Haftada cep derinligi 5mm’den buylk olan ceplerin
yuzde degeri meyilli ve 5Smm’den bluyuk cep derinligi olan diglerin yuzde degeri
ise istatistiksel olarak anlamli olarak plasebo grubunda aktif madde kullanan
gruba gore daha dusuktir (p=0.0067). 24. haftada ise cep derinligi Smm’den
blyUk olan ceplerin yuzde dederi plasebo grubunda aktif madde kullanan gruba
gore istatistiksel olarak anlaml olarak daha dusuk sonuglar vermigtir
(p=0.0019). Ayni sekilde 5Smm’den buyuk cep derinligi olan diglerin yizde degeri
de plasebo grubunda aktif madde kullanan gruba gore istatistiksel olarak

anlamli olarak daha dusuk sonuglar vermistir (p=0.0002).

Cizelge 4.2.1.1. Genel CD degerleri

Aktif Placebo
CcDh Aktif Plasebo Aktif Placebo
BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri p-degeri | p-degeri
BL 4.20 0.46 4.22 0.36 p=0.05
12H 2.76 0.43 2.68 0.46 p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -1.44 0.38 -1.54 0.44 p=0.05
24H 2.58 0.38 2.54 0.33 p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -1.62 0.36 -1.68 0.33 p=0.05
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Cizelge 4.2.1.2. Si1§ cepler igin CD degerleri

CcD Aktif Plasebo
Aktif Plasebo Aktif Plasebo
Sig BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri p-degeri | p-degeri
BL 2.80 0.18 2.87 0.17 p=0.05
12H 2.31 0.31 2.26 0.28 p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -0.50 0.26 -0.61 0.31 p=0.05
24H 2.24 0.24 2.30 0.29 p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -0.57 0.21 -0.57 0.31 p=0.05
Cizelge 4.2.1.3. Orta cepler i¢in CD degerleri
CcDh Aktif Plasebo
Aktif Plasebo Aktif Plasebo
Orta BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri p-degeri | p-degeri
BL 4.69 0.27 4.61 0.26 p=0.05
12H 2.90 0.42 2.79 0.50 p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -1.79 0.42 -1.82 0.48 p=0.05
24H 2.66 0.35 2.60 0.34 p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -2.03 0.40 -2.02 0.33 p=0.05
Cizelge 4.2.1.4. Derin cepler igin CD degerleri
CcDh Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo
Derin Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 7.09 0.15 7.27 0.33 | p=0.05
12H 4.30 0.95 3.86 0.99 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -2.79 0.94 -3.40 1.08 | p=0.05
24H 3.72 0.72 3.60 0.45 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -3.37 0.72 -3.67 0.64 | p=0.05

28



Cizelge 4.2.1.5. CD > 5mm ceplerin yiuzde degerleri

CD>5mm Aktif Aktif | Plasebo
Aktif Plasebo
ceplerin %’si Plasebo BL BL
P- P-
Ortalama | SS Ortalama SS p-degeri degeri | degeri
BL 12.45% | 9.52% 8.36% 10.70% p=0.05
12H 0.91% 1.96% 0.41% 0.96% Meyil 0.0001 0.0001
24H 0.75% | 2.16% 0.14% 0.48% 0.0019 0.0001 0.0001
Cizelge 4.2.1.6. CD> 5mm diglerin yiizde degerleri
CD>5mm Aktif Aktif | Plasebo
Aktif Plasebo
dislerin %’si Plasebo BL BL
P- P-
Ortalama SS Ortalama SS p-degeri degeri | degeri
BL 36.37% | 20.36% | 26.39% | 30.18% p=0.05
12H 3.14% 6.50% 1.23% 2.72% 0.0067 0.0001 | 0.0001
24H 2.46% 6.48% 0.39% 1.21% 0.0002 0.0001 | 0.0001
4.2.2. KAS

Tum agizdaki total KAS degerleri ve baslangi¢c sig (0-3mm), orta (4-

6mm) ve derin (>6mm) ceplerdeki KAS degerleri ¢izelge 4.2.2.1, cizelge

4.2.2.2, gizelge 4.2.2.3 ve gizelge 4.2.2.4' te gosterilmektedir.

Her iki grupta, bu 4 parametrede, istatistiksel olarak anlamli bir iyilesme

izlenmistir (p=0.0001). Ortalama KAS degerlerinde ve KAS alt gruplarinda

plasebo ve aktif madde kullanilan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunamamisgtir (p=0.05).
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Cizelge 4.2.2.1. Genel KAS degerleri

Aktif Aktif Plasebo
KAS Aktif Plasebo
Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 5.03 0.60 5.20 0.56 | p=0.05
12H 4.09 0.57 4.14 0.53 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -0.94 0.16 -1.07 0.27 | p=0.05
24H 414 0.55 4.21 0.56 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -0.89 0.17 -0.99 0.26 | p=0.05
Cizelge 4.2.2.2. Si1§ cepler icin KAS degerleri
KAS Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo
Sig Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 3.67 0.51 3.84 0.56 | p=0.05
12H 3.03 0.55 3.00 0.49 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -0.63 0.23 -0.84 0.25 | p=0.05
24H 3.01 0.53 3.12 0.51 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -0.66 0.24 -0.72 0.36 | p=0.05
Cizelge 4.2.2.3. Orta cepler igin KAS degerleri
KAS Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo
Orta Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 5.52 0.50 5.58 0.52 | p=0.05
12H 4.46 0.49 443 0.56 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -1.06 0.14 -1.15 0.30 | p=0.05
24H 4.51 0.48 4.50 0.56 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -1.01 0.10 -1.08 0.26 | p=0.05
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Cizelge 4.2.2.4. Derin cepler igin KAS degerleri

KAS Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo
Derin Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 7.83 0.59 8.15 0.62 | p=0.05
12H 6.59 0.61 6.75 0.76 | p=0.05 0.0001 0.0001

12H-BL -1.24 0.23 -1.40 0.51 | p=0.05

24H 6.55 0.70 6.72 0.79 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -1.28 0.37 -1.44 0.46 | p=0.05

4.2.3. GG

Tum agizdaki total GC degerleri ve baslangic¢ si§ (0-3mm), orta (4-6mm)
ve derin (>6mm) ceplerdeki GC degerleri cizelge 4.2.3.1, cizelge 4.2.3.2,
cizelge 4.2.3.3 ve gizelge 4.2.3.4' te gosterilmektedir.

Calismadaki iki tedavi seklide istatistiksel olarak anlamli bir sekilde orta
ve derin ceplerde cekilmeyi arttirmistir (p=0.0001). Aktif ve plasebo gruplari
arasinda genel DC degerleri icin herhangi bir istatistiksel olarak anlaml fark
bulunamamistir (p=0.05). Orta, derin ceplerdeki GC i¢in placebo ve aktif madde
kullanan gruplar arasinda ortalama GC ve GC degisimleri degerlerinde herhangi
bir istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0.05). Si§ olan ceplerde
(Cizelge 4.2.3.2) ilk degerlerle kiyaslandiginda, GC dedisimlerinde bir
istatistiksel fark gorilmemesine ragmen 12 haftalik takip sonucunda plasebo
grubunun daha yuksek gekilme oranina sahip oldugu dikkat cekmistir. Si§ olan
ceplerde, gruplar placebo ve aktif madde kullanan gruplar arasinda GC yada
GC degisimleri de@erlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamigtir
(p=0.05).
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Cizelge 4.2.3.1. Genel GC degerleri

Aktif Aktif Plasebo
GC Aktif Plasebo
Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 0.83 0.42 0.97 0.49 | p=0.05
12H 1.33 0.45 1.46 0.52 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL 0.50 0.28 0.48 0.32 | p=0.05
24H 1.56 0.46 1.68 0.53 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL 0.73 0.23 0.71 0.32 | p=0.05
Cizelge 4.2.3.2. Si1g cepler icin GC degerleri
GC Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo
Sig Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 0.83 0.50 0.93 0.52 | p=0.05
12H 0.72 0.46 0.74 0.49 | p=0.05 p=0.05 Meyil
12H-BL -0.11 0.21 -0.19 0.35 | p=0.05
24H 0.77 0.53 0.82 0.58 | p=0.05 p=0.05 p=0.05
24H-BL -0.06 0.22 -0.11 0.40 | p=0.05
Cizelge 4.2.3.3. Orta cepler icin GC degerleri
GC Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo
Orta Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 0.82 0.40 0.96 0.50 | p=0.05
12H 1.56 0.47 1.64 0.61 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL 0.73 0.33 0.67 0.40 | p=0.05
24H 1.85 0.50 1.90 0.55 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL 1.03 0.34 0.94 0.35 | p=0.05
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Cizelge 4.2.3.4. Derin cepler igin GG degerleri

GG Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo

Derin Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri

BL 0.74 0.60 0.89 0.39 | p=0.05

12H 2.29 1.20 2.89 1.37 | p=0.05 0.0001 0.0001

12H-BL 1.55 0.95 2.00 1.06 | p=0.05

24H 2.83 0.95 3.12 0.96 | p=0.05 0.0001 0.0001

24H-BL 2.08 0.71 2.23 0.63 | p=0.05

4.2.4. Ki

Placebo ve aktif madde kullanan gruplarda Ki degerleri cizelge 4.2.4.1'

Gizelge 4.2.4.1. Ki degerleri

de gorilmektedir. iki tedavi seklinde istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
dusmastur (p=0.0001).
Takiplerin 12. haftasinda Ki pozitif alanlarda plasebo grubu aktif gruba
kiyasla yuksek bir azalma gdstermistir (p=0.0001). Buna karsin 24.haftada bu
fark ortadan kalkmistir. Ki pozitif alanlarda 24. Haftada gruplar arasinda
herhangi bir fark yoktur (p=0.05).

. Aktif Aktif Plasebo
Ki Aktif Plasebo
Plasebo BL BL
Ortalama SS Ortalama SS p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 78.68% | 10.71% | 81.28% | 9.16% | p=0.05
12H 31.98% | 9.34% | 25.95% | 8.25% | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL | -46.70% | 13.74% | -55.32% | 9.02% | 0.0001
24H 32.64% | 9.98% | 33.98% | 12.30% | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL | -46.04% | 15.78% | -47.30% | 12.05% | p=0.05
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4.2.5. Cerrahi Tedavi ihtiyaci

Baslangicta cerrahi ihtiyaci olan bolgelerde ve dislerde, hem plasebo,
hem de aktif madde kullanan gruplarda, tedavinin sonucunda cerrahi tedavi
ihtiyacinda azalma gorulmustar (p=0.0001).

Cerrahi tedaviye ihtiyaci olan bdlgelerde aktif ve plasebo gruplari
arasinda 12. Hafta takibinde, hem ylizde degeri hem de baslangi¢ dederlerine
gore calisma sonucunda kiyasla bir fark yoktur (p=0.05). Takibin 24. Haftasinda
ise plasebo grubunda, cerrahi tedaviye ihtiyaci olan bdlgelerin ytzde degeri
(p=0.0226) ve baslangi¢c dederlerine kiyasla daha fazla dusis bulunmustur
(p=0.0014).

Cerrahi tedaviye ihtiyaci olan dislerin yuzde degerlerinde aktif ve plasebo
gruplari arasinda anlamh bir farklilik hem 12. Hafta takibinde hem de 24. Hafta
takibinde yoktur. Fakat cerrahi tedaviye ihtiyaci olan dislerin baslangi¢
degerlerine gore calismanin sonucunda kiyaslandiginda, plasebo grubunda

anlamli bir azalma bulunmusgtur (p=0.0001).

Cizelge 4.2.5.1. Baglangicta cerrahi tedavi intiyaci olan bolgeler

) Aktif Aktif Plasebo
CTI Aktif Plasebo
Plasebo BL BL
Ortalama SS Ortalama SS p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 35.35% | 16.79% | 34.66% | 15.95% | p=0.05
12H 1.60% 3.19% 1.10% 2.44% | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL | -33.74% | 15.19% | -33.57% | 15.12% | p=0.05
24H 1.30% 3.09% 0.33% 0.72% | 0.0226 0.0001 0.0001
24H-BL | -34.05% | 15.40% | -34.33% | 15.65% | 0.0014
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Cizelge 4.2.5.2. Baslangigta cerrahi tedaviye ihtiyaci olan digler

. Aktif Aktif Plasebo
CTI Aktif Plasebo
Plasebo BL BL
Ortalama SS Ortalama SS p-degeri | p-degeri | p-degeri

BL 72.34% | 19.29% | 75.98% | 20.20% | p=0.05

12H 5.96% 11.96% 3.81% 7.32% | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL | -66.39% | 18.66% | -72.17% | 20.20% | 0.0139

24H 4.39% 9.88% 1.41% 2.88% | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL | -67.96% | 18.58% | -74.57% | 19.01% | 0.0001

4.2.6. Pi

Her iki grupta baslangi¢c degerlerine kiyasla ¢alismanin her takibinde
Pi’de anlamli bir azalma gdstermistir (p=0.0001). Aktif grupta plasebo grubuna
gbére daha duslk Pi degerleri bulunsada bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
bir sonuca ulagsamamistir. Pi degerlerinde baslangic degerlerine gére plasebo
grubunda daha fazla degisim olmustur ve gruplar arasi degerlendirmede 6.
(p=0.0005) ve 12. (p= 0.0275) haftalarda istatistiksel olarak anlaml bir degisim
olmustur.

Ayni zamanda iki grupta baslangi¢ degerlerine kiyasla galismanin her
takibinde plak bulunan bolgelerin yuzdesinde anlamli bir azalma olmustur
(p=0.0001). Yine aktif grupta plasebo grubuna gore daha dusuk yluzde degerleri
bulunsada bu farkllik istatistiksel olarak anlaml bir sonuca ulasamamistir. Plak
bulunan bdlgelern ylzdesinde baslangi¢ degerlerine gore aktif grupta daha
fazla degisim olmustur ve gruplar arasi degerlendirmede 6. haftada aktif grupta

istatistiksel olarak anlamli bir degisim olmugtur (p=00301).
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Gizelge 4.2.6.1. Pi degerleri

. Aktif Aktif Plasebo
PI Aktif Plasebo
Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 1.34 0.29 1.50 0.25 | p=0.05
6H 0.41 0.31 0.48 0.25 | p=0.05 0.0001 0.0001
6H-BL -0.93 0.32 -1.01 0.36 | 0.0005
12H 0.42 0.22 0.51 0.21 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -0.92 0.22 -0.99 0.28 | 0.0275
24H 0.54 0.25 0.66 0.21 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -0.8 0.28 -0.84 0.27 | p=0.05
Cizelge 4.2.6.2. Plak bolge %’si
Pi Aktif Aktif | Plasebo
Aktif Plasebo
% Plasebo BL BL
Ortalama SS Ortalama SS p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 98.23% | 3.59% | 99.61% 1.73% | 0.0077
6H 36.29% | 20.59% | 46.26% | 21.75% | p=0.05 0.0001 0.0001
6H-BL | -61.94% | 20.59% | -53.36% | 21.35% | 0.0301
12H 39.36% | 18.35% | 50.17% | 20.64% | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL | -58.87% | 17.76% | -49.44% | 20.87% Meyil
24H 47.84% | 19.41% | 63.44% | 18.86% | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL | -50.39% | 19.97% | -36.17% | 18.81% | p=0.05
4.2.7. Gi

Her iki grupta bitiin zaman araliklarinda Gi'te dnemli bir disis
saglamistir (p=0.0001). Gruplarin kendi iglerinde higbir zaman araliginda

istatistiksel bir farklilik izienmemistir. Buna ragmen aktif madde kullanilan grupta
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12.ve 24.haftalarda baslangic degerine kiyasla daha o6nemli bir dasus
izlenmistir (p=0.0001).

Ek olarak her iki grupta da biitiin zaman araliklarinda Gi yiizde degerleri
dismastir (p=0.0001). Gruplarin kendi iglerinde hi¢bir zaman araliginda
istatistiksel bir farkhlik izlenmemigtir. Buna ragmen aktif grupta grutra 6.,12. ve
24 .haftalarda Gi ylizde degerleri baslangic degerlerine kiyasla daha fazla
azalmistir (p=0.0001).

Gizelge 4.2.7.1. Gi degerleri

. Aktif Aktif Plasebo
Gl Aktif Plasebo
Plasebo BL BL
Ortalama | SS | Ortalama | SS | p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 1.35 | 0.31 1.27 | 0.33 | p=0.05
6H 0.36 | 0.34 0.30 | 0.19 | p=0.05 0.0001 0.0001
6H-BL -0.99 | 0.36 -0.97 | 0.31 | p=0.05
12H 0.36 | 0.30 0.38 | 0.21 | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -0.99 | 0.36 -0.90 | 0.37 | 0.0001
24H 0.46 | 0.29 0.49 | 0.21 | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -0.89 | 0.37 -0.78 | 0.33 | 0.0001
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Gizelge 4.2.7.2. Gi bolge %’si

Gi Aktif Aktif Plasebo
Aktif Plasebo
% Plasebo BL BL
Ortalama SS Ortalama SS p-degeri | p-degeri | p-degeri
BL 98.43% | 3.90% 94.66% | 12.69% | 0.0005
6H 31.12% | 24.85% | 29.38% | 18.68% | p=0.05 0.0001 0.0001
6H-BL | -67.31% | 24.13% | -65.27% | 18.79% | 0.0001
12H 33.16% | 26.22% | 36.99% | 19.60% | p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL | -65.27% | 25.71% | -57.66% | 22.42% | 0.0001
24H 41.09% | 21.56% | 47.98% | 19.49% | p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL | -57.34% | 21.58% | -46.68% | 20.75% | 0.0001

4.3. Mikrobiyolojik Veriler

4.3.1. Tukuriik

Her iki grupta baslangic degerleri ile karsilastirildiinda butin zaman
araliklarinda ve her iki grupta T. forsythia (gizelge 4.3.1), S. mutans (cizelge
4.3.3), P. intermedia (gizelge 4.3.4), P. gingivalis (cizelge 4.3.5), F. nucleatum
(cizelge 4.3.6) and A. actinomycetemcomitans (cizelge 4.3.7) tiplerinde gortlme
sikliklarinda anlamli  bir azalma gortulmemistir. Aktif madde kullanilan grubun
12. haftadaki degerleri disinda S. moorei (gizelge 4.3.2) ‘de de anlamli bir
azalma yoktur. T. forsythia (cizelge 4.3.1), S. mutans (cizelge 4.3.3), P.
gingivalis (cizelge 4.3.5) ve F. nucleatum (cizelge 4.3.6) degerlerinde hicbir
zaman aralidinda gruplar arasi anlamlh bir fark yaratmadigi gorulmugtur. S.
Moorei (gizelge 4.3.2) ve P. Intermedia (gizelge 4.3.4) istatistiksel olarak
anlamli olmasa da aktif grubun 12.hafta takibinde daha olumlu sonuglar
vermiglerdir(p=0.05). A. Actinomycetemcomitans buna benzer olumlu sonucu
24 haftada vermigtir (p=0.05).

T. forsythia (cizelge 4.3.8), S. moorei (gizelge 4.3.9), P. intermedia

(cizelge 4.3.11), P. gingivalis (gizelge 4.3.12), F. nucleatum (gizelge 4.3.13) and
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A. actinomycetemcomitans (gizelge 4.3.14) bakteri miktarlari ve toplam bakteri
miktari agisindan basglangi¢c degerine gore her iki grupta azalma gorulmustar.
Buna karsin S. mutans (cizelge 4.3.10) takibin 12.haftasinda her iki grupta
dusus gosterirken,24.haftasinda sadece placebo grubunda anlamli bir dusus
gOstermigstir. S. mutans (gizelge 4.3.10) ve F. nucleatum (gizelge 4.3.13) toplam
bakteri miktari 6lgimlerinde gruplar arasinda hi¢bir zaman araliginda anlamli bir
fark olusturmamistir. T. forsythia (cizelge 4.3.8), S. moorei (gizelge 4.3.9), P.
intermedia (gizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (cizelge 4.3.12) tiplerinde de gruplar
arasinda fark gortilmemistir. Fakat aktif madde kullanilan grupta toplam bakteri
sayisinin azalmasi daha belirgindir. Benzer bir bulgu A.
actinomycetemcomitans (gizelge 4.3.14) icin 24.hafta degerlendirmesinde de

izlenmigtir (p=0,02).

4.3.2. Dil

Baslangi¢c degerleri ile karsilastirildiginda hem placebo, hem de aktif
grup icin ve gruplar arasinda T. forsythia (cizelge 4.3.1), S. moorei (gizelge
4.3.2), S. mutans (cizelge 4.3.3), P. intermedia (cizelge 4.3.4), P. gingivalis
(cizelge 4.3.5), F. nucleatum (cizelge 4.3.6) ve A. actinomycetemcomitans
(cizelge 4.3.7) igin gorulme sikliklarinda farkhlik bulunmamistir.

Bunun disinda toplam bakteri sayisinda placebo grubunun 12.hafta takibi
disinda baslangi¢ degerleri ile kiyaslandiginda anlamli bir disus gorulmemigtir.
Benzer sonu¢ S. moorei (gizelge 4.3.9) ve S. mutans (cizelge 4.3.10) icin aktif
grupta gozlenmistir. A. actinomycetemcomitans (gizelge 4.3.14) her iki grup igin
de istatistiksel olarak anlamli duglUk bir sonug vermemistir. Buna karsin T.
forsythia (cizelge 4.3.8), P. intermedia (cizelge 4.3.11), P. gingivalis (cizelge
4.3.12) ve F. nucleatum (gizelge 4.3.13) 12. haftada her iki grupta da anlaml
azalmalar gostermigtir. Bu bakteri turlerinin 24. haftadaki azalmalar istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmustur.

Toplam bakteri sayisi bakimindan ve T. forsythia (gizelge 4.3.8), S.
moorei (cizelge 4.3.9), S. mutans (cizelge 4.3.10), P. intermedia (gizelge
4.3.11), P. gingivalis (cizelge 4.3.12) and A. actinomycetemcomitans (gizelge

4.3.14) tipleri icin aktif ve placebo gruplari arasinda anlamli bir fark yoktur. F.
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nucleatum (gizelge 4.3.13) sayilarinda, placebo grubunda daha fazla disus ve
daha az miktar gézlenmistir. 24. haftadaki takipte placebo grubu hastalarinin

dilinden alinan érneklerde belirli bir sekilde az sayida bulunmusgtur.

4.3.3. Subgingival Plak

Gorlilme sikliklarinda baslangic ile karsilastirildiinda T. forsythia
(cizelge 4.3.1), S. mutans (cizelge 4.3.3), P. intermedia (gizelge 4.3.4), P.
gingivalis (gizelge 4.3.5) ve F. nucleatum (gizelge 4.3.6) icin anlaml bir azalma
ve tedavi gruplarinda anlamli bir farkliik gérilmemistir. Buna karsin S. monrei
(cizelge 4.3.2) 12.haftada her iki grupta da énemli bir disus gostermistir. Fakat
gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir farklihk bulunamamistir.Ayrica
12.haftada A. actinomycetemcomitans (gizelge 4.3.7) gorulme sikligi her ikKi
grupta da benzer olsa da placebo grubunda bu siklik baslangi¢ dederine goére
anlaml bir degisiklik gostermistir. Aktif madde kullanilan grupta ise baslangic
degerine gore sadece azalma egilimi izlenmistir. 24.haftada A.
actinomycetemcomitans (gizelge 4.3.7) degerlerinde baslangi¢ degerlerine gore
herhangi bir anlamli farklilik gérdimemistir.

S. moorei (cizelge 4.3.9), S. mutans (cgizelge 4.3.10) ve A.
actinomycetemcomitans (gizelge 4.3.14) bakteri miktarlari baglangi¢ degerlerine
gore her iki grupta da 6nemli bir dusus gostermigtir. T. forsythia (gizelge 4.3.8),
P. intermedia (cizelge 4.3.11), P. gingivalis (cgizelge 4.3.12), F. nucleatum
(cizelge 4.3.13) bakterilerinin sayisi ve toplam bakteri sayisi aktif madde
kullanilan grubun butun zaman araliklarinda dusus gOsterirken, placebo
grubunda sadece 12.hafta takibinde anlamli sekilde dugmustur.

Gruplar arasinda bakteri sayisi ve sayisinin dismesi bakimindan hi¢ bir

zaman araligi ve bakteri tirtinde farklilik yoktur.

4.3.4. Supragingival Plak

Gorilme sikliklarinda baslangic ile karsilastiriidiinda T. forsythia
(cizelge 4.3.1), S. mutans (gizelge 4.3.3), P. intermedia (gizelge 4.3.4), P.
gingivalis  (cizelge 4.3.5), F. nucleatum (cizelge 4.3.6) ve A.

actinomycetemcomitans (cizelge 4.3.7) igin anlamli bir azalma ve tedavi
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gruplarinda anlamh bir farklik gérilmemistir. S. moorei (cizelge 4.3.2) placebo
grubunda 12.haftada goériime sikliginda anlamh bir dasts bulunmustur. Aktif
grup icin baslangi¢ oranina kiyasla 12. ve 24.haftalarda anlamli bir fark
bulunamamistir. Ek olarak S. moorei (gizelge 4.3.2) gorulme sikhigi icin iki grup
arasinda hig bir zaman araliginda dnemli bir fark bulunmamistir.

T. forsythia (cizelge 4.3.8) miktari ve toplam bakteri sayisi dlgiminde
baslangi¢c degerine kiyasla onemli derecede dusus gorulmuagstur. Fakat gruplar
arasinda fark belirlenememistir. S. mutans (gizelge 4.3.10), P. intermedia
(cizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (gizelge 4.3.12) bakteri sayilarinda iki grupta da
12.haftada énemli bir azalma gorulmustar. Aktif grubun 24.haftalik takibinde S.
mutans (gizelge 4.3.10), P. intermedia (cizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (cizelge
4.3.12) sayllarinda baslangi¢c degerlerine gore 6nemli dusus gorulmagstur. S.
mutans (gizelge 4.3.10), P. intermedia (gizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (gizelge
4.3.12) turlerinin sayilari arasinda gruplar arasinda bir farkllik gértlmemistir. S.
moorei (gizelge 4.3.9) ve F. nucleatum (cizelge 4.3.13) 12.haftada iki grupta da
baglangica gore anlamh bir azalma gosterse de, 24.haftada azalmanin
istatistiksel anlamlih@i yoktur. Bu iki tur i¢in gruplar arasinda anlamli bir fark
gorulmemesine ragmen placebo grubunda bakteri sayisinda ve yogunlugunda
daha fazla dusus goOzlenmigtir. A. actinomycetemcomitans (gizelge 4.3.14)
sayisi higbir tedavi grubunda 6nemli bir azalma gostermemistir ve gruplar

arasinda bir fark bulunamamustir.
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Cizelge 4.3.1. T. forsythia gortlme sikhgi

T. forsythia . Aktif Aktif | Plasebo
GS Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Tikiiruk % Ga % Ga degeri degeri degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
47.2 - 52.1 -
12H 70 85.9 75 89.2 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
67.5 - 71.7 -
24H 90 97.5 95 99.3 p=0.05 p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Dil % Ga % Ga degeri degeri degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
71.7 - 62.3 -
12H 95 99.3 85 95.1 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Subgingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
57.1 - 62.3 -
12H 80 92.3 85 95.1 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
71.7 -
24H 95 99.3 100 - p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Supragingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
47.2 - 29.3 -
12H 70 85.9 50 70.7 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
67.5 - 62.3 -
24H 90 97.5 85 95.1 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
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Cizelge 4.3.2. S. moorei gorilme sikhgi

S. moorei . Aktif Aktif | Plasebo
GS Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Tikiirak % Ga % Ga degeri degeri degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
10.8 - 38 -
12H 25 47.9 60 78.6 p=0.05 | 0.0168 | p=0.05
57.1 - 67.5 -
24H 80 92.3 90 97.5 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Dil % Ga % Ga degeri degeri degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
71.7 - 71.7 -
12H 95 99.3 95 99.3 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Subgingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
62.3 - 71.7 -
BL 85 95.1 95 99.3 p=0.05
0.7 - 0.7 -
12H 5 28.3 5 28.3 p=0.05 | 0.0031 0.0015
29.3 - 25.3 -
24H 50 70.7 45 66.4 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Supragingival % Ga % Ga degeri degeri degeri
67.5 -
BL 100 - 90 97.5 p=0.05
214 - 2.5-
12H 40 62 10 32.5 p=0.05 | p=0.05 0.001
62.3 - 38 -
24H 85 95.1 60 78.6 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
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Cizelge 4.3.3. S. mutans gorulme sikligi

S. mutans . Aktif Aktif | Plasebo
GS Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Tikiiruk % Ga % Ga degeri degeri degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
62.3 -
12H 100 - 85 95.1 p20.05 | p=0.05 | p=0.05
71.7 -
24H 100 - 95 99.3 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Dil % Ga % Ga degeri degeri degeri
71.7 -
BL 100 - 95 99.3 p=0.05
62.3 -
12H 100 - 85 95.1 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
67.5 -
24H 100 - 90 97.5 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Subgingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
71.7 -
BL 100 - 95 99.3 p=0.05
67.5 - 57.1-
12H 90 97.5 80 92.3 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
71.7 - 62.3 -
24H 95 99.3 85 95.1 p20.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Supragingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
62.3 - 52.1 -
12H 85 95.1 75 89.2 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
71.7 -
24H 100 - 95 99.3 p20.05 | p=0.05 | p=0.05
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Cizelge 4.3.4. P. intermedia gorulme sikligi

P. intermedia . Aktif Aktif | Plasebo
GS Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Tikiirak % Ga % Ga p-degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
21.4 - 47.2 -
12H 40 62 70 85.9 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
57.1 - 62.3 -
24H 80 92.3 85 95.1 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Dil % Ga % Ga p-degeri | degeri | degeri
71.7 -
BL 100 - 95 99.3 p=0.05
29.3 - 38 -
12H 50 70.7 60 78.6 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
67.5 - 62.3 -
24H 90 97.5 85 95.1 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Subgingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
42.5 - 47.2 -
12H 65 82.4 70 85.9 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
67.5 -
24H 100 - 90 97.5 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Supragingival % Ga % Ga p-degeri | degeri | degeri
71.7 -
BL 100 - 95 99.3 p=0.05
33.6 - 293 -
12H 55 74.7 50 70.7 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
62.3 - 71.7 -
24H 85 95.1 95 99.3 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
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Cizelge 4.3.5. P. gingivalis gorilme sikhgi

P. gingivalis . Aktif Aktif | Plasebo
GS Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Tikiiruk % Ga % Ga degeri degeri degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
57.1 - 67.5 -
12H 80 92.3 90 97.5 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Dil % Ga % Ga degeri degeri degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
67.5 -
12H 100 - 90 97.5 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
71.7 -
24H 100 - 95 99.3 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Subgingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
71.7 - 62.3 -
12H 95 99.3 85 95.1 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p- p-
Supragingival % Ga % Ga degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
67.5 - 67.5 -
12H 90 97.5 90 97.5 p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
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Cizelge 4.3.6. F. nucleatum gortlme sikligi

F. nucleatum . Aktif Aktif | Plasebo
GS Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Tikiiruk % Ga % Ga p-degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
71.7 - 71.7 -
12H 95 99.3 95 99.3 p=0.05 p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Dil % Ga % Ga p-degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
12H 100 - 100 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Subgingival % Ga % Ga p-degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
12H 100 - 100 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Supragingival % Ga % Ga p-degeri | degeri | degeri
BL 100 - 100 - p=0.05
12H 100 - 100 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
24H 100 - 100 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
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Cizelge 4.3.7. A. actinomycetemcomitans gortulme sikhgi

A A . Aktif Aktif Plasebo
GS Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Tikiiruk % Ga % Ga p-degeri degeri degeri
214 - 25.3 -
BL 40 62 45 66.4 p=0.05
0.7 -
12H 0 - 5 28.3 p=0.05 p=0.05 | p=0.05
0.7 - 14.1 -
24H 5 28.3 30 52.8 p=0.05 p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Dil % Ga % Ga p-degeri degeri degeri
17.6 - 10.8 -
BL 35 57.5 25 47.9 p=0.05
12H 0 - 0 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
25-
24H 0 - 10 32.5 p=0.05 p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% p- p-
Subgingival % Ga % Ga p-degeri degeri degeri
29.3 - 33.6 -
BL 50 70.7 55 74.7 p=0.05
0.7 - 0.7 -
12H 5 28.3 5 28.3 p=0.05 Meyil 0.0475
49 - 10.8 -
24H 15 37.7 25 47.9 p=0.05 p=0.05 | p=0.05
Ortalama 95% Ortalama 95% P p- p-
Supragingival % Ga % Ga p-degeri degeri degeri
17.6 - 7.7 -
BL 35 57.5 20 42.9 p=0.05
12H 0 - 0 - p=0.05 p=0.05 | p=0.05
0.7 - 25-
24H 5 28.3 10 32.5 p=0.05 p=0.05 | p=0.05
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Cizelge 4.3.8. T.

forsythia toplam miktari

Log10 GEQ/mI T. . Aktif Aktif Plasebo
forsythia Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
P- P-
Tiikiriik Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri | p-degeri
BL 5.57 0.83 5.76 0.81 | p=0.05
12H 1.96 1.5 2.68 1.91 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -3.61 1.2 -3.09 1.78 | p=0.05
24H 3.51 1.67 4.09 149 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
24H-BL -2.06 1.37 -1.67 1.27 | p=0.05
p- p-
Dil Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri | p-degeri
BL 4.37 0.58 4.52 0.76 | p=0.05
12H 2.95 0.97 2.62 1.36 | p=0.05 | 0.0003 0.0001
12H-BL -1.42 0.75 -1.91 1.3 | p=0.05
24H 3.73 0.59 3.66 0.7 | p=0.05 | p=0.05 p=0.05
24H-BL -0.64 0.58 -0.86 0.55 | p=0.05
p- P-
Subgingival Ortalama | SS | Ortalama | SS | degeri degeri | p-degeri
BL 5.85 0.84 5.8 0.8 | p=0.05
12H 2.8 1.94 2.75 1.68 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -3.06 1.65 -3.05 143 | p=0.05
24H 4.48 1.68 4.45 1.27 | p=0.05 | 0.0006 | Tendency
24H-BL -1.37 1.48 -1.36 1.06 | p=0.05
pP- P-
Supragingival Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri | p-degeri
BL 493 1.26 4.85 0.83 | p=0.05
12H 1.89 1.41 1.35 1.55 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -3.04 1.39 -3.5 1.47 | p=0.05
24H 3.24 1.57 3.09 1.56 | p=0.05 | 0.0001 0.0037
24H-BL -1.68 1.18 -1.77 1.49 | p=0.05
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Cizelge 4.3.9. S. moorei toplam miktari

Log10 GEQ/mI S. . Aktif Aktif Plasebo
moorei Aktif Plasebo Plasebo BL BL
p-
Tikirik Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri | p-degeri
BL 5.62 0.56 5.59 0.79 p=0.05
12H 1.01 1.9 2.22 1.99 p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -4.61 1.85 -3.37 2.04 p=0.05
24H 3.53 2.09 4.06 1.69 p=0.05 0.0001 0.0001
24H-BL -2.09 1.99 -1.53 1.62 p=0.05
p-
Dil Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri | p-degeri
BL 5.91 0.39 5.67 0.39 p=0.05
12H 4.5 1.19 4.37 1.22 p=0.05 0.0196 | Tendency
12H-BL -1.41 1.11 -1.3 1.12 p=0.05
24H 5.43 0.39 5.18 0.58 p=0.05 p=0.05 p=0.05
24H-BL -0.48 0.31 -0.49 0.52 p=0.05
p-
Subgingival Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri | p-degeri
BL 3.38 1.59 3.52 1.17 p=0.05
12H 0.1 0.45 0.15 0.65 p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -3.28 1.62 -3.37 1.3 p=0.05
24H 1.74 1.85 1.4 1.64 p=0.05 0.0022 0.0012
24H-BL -1.63 1.64 -2.12 1.71 p=0.05
p-
Supragingival Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri | p-degeri
BL 4.38 0.63 3.92 1.53 p=0.05
12H 1.43 1.82 0.35 1.08 p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -2.96 1.72 -3.56 1.53 p=0.05
24H 3.27 1.52 2.1 1.82 p=0.05 p=0.05 p=0.05
24H-BL -1.11 1.32 -1.82 1.68 p=0.05
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Cizelge 4.3.10. S. mutans toplam miktari

Log10 GEQ/mI S. . Aktif Aktif | Plasebo
mutans Aktif Plasebo Plasebo | BL BL
P- P- pP-
Tiikiriik Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 5.52 1.25 5.49 1.17 | p=0.05
12H 3 1.3 2.59 148 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -2.52 1.32 -2.9 1.6 | p=0.05
24H 4.53 1.41 4.31 1.62 | p=0.05 p=0.05 | 0.0001
24H-BL -0.99 0.85 -1.18 1.02 | p=0.05
p- p- p-
Dil Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 5.42 0.77 5.27 1.5 | p=0.05
12H 3.67 1.33 3.28 1.79 | p=0.05 | 0.0001 Meyil
12H-BL -1.75 0.97 -1.99 1.71 | p=0.05
24H 4.81 0.85 4.39 1.72 | p=0.05 p=0.05 | p=0.05
24H-BL -0.61 0.63 -0.88 1.55 | p=0.05
P- P- pP-
Subgingival Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 4.46 1.65 4.43 1.7 | p=0.05
12H 2.53 1.43 1.99 1.1 p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -1.93 1.13 -2.44 1.58 | p=0.05
24H 3.18 1.87 2.94 1.83 | p=0.05 | 0.0106 | 0.0012
24H-BL -1.28 0.94 -1.49 1.3 | p=0.05
P- P- pP-
Supragingival Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 4.88 1.82 5.19 145 | p=0.05
12H 2.36 1.64 2.21 1.59 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -2.52 1.82 -2.98 1.52 | p=0.05
24H 3.71 1.66 3.58 1.61 | p=0.05 | 0.0376 | p=0.05
24H-BL -1.16 1.31 -1.61 1.37 | p=0.05
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Cizelge 4.3.11. P. intermedia toplam miktari

Log10 GEQ/mI P. . Aktif Aktif | Plasebo
intermedia Akdif Plasebo Plasebo BL BL
P- P- P-
Tikirik Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.11 1.48 5.74 1.64 | p=0.05
12H 1.61 217 2.29 1.91 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -4.5 2.02 -3.45 1.86 | p=0.05
24H 3.58 2.38 4.01 2.03 | p=0.05 | 0.0001 0.0114
24H-BL -2.53 2.23 -1.73 1.48 | p=0.05
p- p- p-
Dil Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 5.76 0.81 5.47 147 | p=0.05
12H 212 2.33 213 1.86 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -3.64 2.07 -3.34 1.95 | p=0.05
24H 4.41 1.83 3.86 1.9 | p=20.05 | p=0.05 | p=0.05
24H-BL -1.35 1.63 -1.6 1.81 | p=0.05
P- P- pP-
Subgingival Ortalama | SS | Ortalama | SS | degeri degeri degeri
BL 6.77 0.83 6.23 1.24 | p=0.05
12H 2.6 2.26 2.93 2.34 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -4.17 1.91 -3.3 1.86 | p=0.05
24H 5.01 1.77 4.83 2.06 | p=0.05 | 0.0037 | p=0.05
24H-BL -1.76 1.31 -1.4 1.31 | p=0.05
P- P- P-
Supragingival Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.34 1 5.94 1.82 | p=0.05
12H 2.28 2.44 1.99 215 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -4.06 2.16 -3.96 2.32 | p=0.05
24H 412 2.24 4.28 1.82 | p=0.05 | 0.0001 Meyil
24H-BL -2.22 2.05 -1.66 1.54 | p=0.05
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Cizelge 4.3.12. P. gingivalis toplam miktari

Log10 GEQ/mI P. . Aktif Aktif | Plasebo
gingivalis Aktif Plasebo Plasebo BL BL
P- P- P-
Tukurik Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.87 1.09 6.3 1.79 | p=0.05
12H 3.09 1.84 3.36 147 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -3.77 1.35 -2.94 1.9 | p=0.05
24H 5.15 1.3 4.85 1.56 | p=0.05 | 0.0001 0.0114
24H-BL -1.72 1.1 -1.45 1.72 | p=0.05
P- P- P-
Dil Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.23 0.61 5.78 1.14 | p=0.05
12H 4.5 0.99 3.7 1.52 | p=20.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -1.73 0.64 -2.07 1.35 | p=0.05
24H 5.5 0.69 4.65 145 | p=20.05 | p=0.05 | p=0.05
24H-BL -0.73 0.52 -1.13 0.98 | p=0.05
P- P- P-
Subgingival Ortalama | SS | Ortalama | SS | degeri degeri degeri
BL 7.7 0.74 6.81 1.52 | p=0.05
12H 4.45 1.9 3.39 1.78 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -3.25 1.45 -3.42 1.69 | p=0.05
24H 6.29 1.71 5.57 1.81 | p=0.05 | 0.0005 | p=0.05
24H-BL -1.41 1.26 -1.24 1.21 | p=0.05
P- P- P-
Supragingival Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.42 1.03 5.71 1.41 | p=0.05
12H 3.43 1.5 3.25 1.51 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -2.99 1.07 -2.45 1.36 | p=0.05
24H 4.78 1.41 4.48 1.22 | p=0.05 | 0.0001 Meyil
24H-BL -1.64 1.14 -1.22 1.04 | p=0.05
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Cizelge 4.3.13. F. nucleatum toplam miktari

Log10 GEQ/mI F. . Aktif Aktif | Plasebo
nucleatum Aktif Plasebo Plasebo BL BL
P- P- P-
Tikirik Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.49 0.84 6.68 0.58 | p=0.05
12H 3.58 1.46 3.59 1.48 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -2.91 1.52 -3.09 145 | p=0.05
24H 4.92 1.09 5.19 0.95| p=0.05 | 0.0001 0.0001
24H-BL -1.57 1.09 -1.49 1.01 | p=0.05
p- p- p-
Dil Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.45 0.66 6.15 0.92 | p=0.05
12H 4.6 1.17 3.85 1.27 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -1.84 1.16 -2.3 1.08 | p=0.05
24H 5.93 0.74 4.89 1.28 | 0.0094 | p=0.05 | p=0.05
24H-BL -0.52 0.38 -1.26 0.97 | p=0.05
P- P- pP-
Subgingival Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.84 0.73 6.4 0.48 | p=0.05
12H 5.21 0.75 4.92 0.68 | p=0.05 | 0.0001 0.0001
12H-BL -1.63 0.95 -1.48 0.76 | p=0.05
24H 5.91 0.64 5.87 0.53 | p=0.05 | 0.0097 | p=0.05
24H-BL -0.93 0.79 -0.53 0.49 | p=0.05
P- P- P-
Supragingival Ortalama | SS | Ortalama | SS degeri degeri degeri
BL 6.22 0.55 6.25 0.55 | p=0.05
12H 5.1 0.7 4.58 1.03 | p=0.05 | 0.0004 | 0.0001
12H-BL -1.12 0.51 -1.67 0.84 | p=0.05
24H 5.74 0.57 5.46 0.62 | p=0.05 | p=0.05 | p=0.05
24H-BL -0.48 0.36 -0.79 0.65 | p=0.05
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Cizelge 4.3.14. A. actinomycetemcomitans toplam miktari

Log10 GEQ/mI . Aktif Aktif Plasebo
Aa Akdtif Plasebo Plasebo BL BL
P- P-
Tukurik Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri degeri
BL 1.12 1.49 1.28 1.49 p=0.05
12H 0 0 0.13 0.6 p=0.05 0.0002 0.0001
12H-BL -1.12 1.49 -1.14 1.41 p=0.05
24H 0.15 0.66 0.71 1.13 p=0.05 0.002 0.0032
24H-BL -0.98 1.44 -0.57 0.82 p=0.05
p- p-
Dil Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri degeri
BL 0.72 1.02 0.55 0.98 p=0.05
12H 0 0 0 0 p=0.05 p=0.05 p=0.05
12H-BL -0.72 1.02 -0.55 0.98 p=0.05
24H 0 0 0.21 0.64 p=0.05 p=0.05 p=0.05
24H-BL -0.72 1.02 -0.34 0.78 p=0.05
p- p-
Subgingival Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri degeri
BL 1.39 1.49 1.78 1.71 p=0.05
12H 0.1 0.43 0.12 0.55 p=0.05 0.0001 0.0001
12H-BL -1.29 1.49 -1.65 1.66 p=0.05
24H 0.35 0.87 0.69 1.24 p=0.05 0.0007 0.0001
24H-BL -1.04 1.39 -1.09 1.37 p=0.05
P- P-
Supragingival Ortalama | SS | Ortalama | SS p-degeri degeri degeri
BL 0.75 1.05 0.46 0.96 p=0.05
12H 0 0 0 0 p=0.05 Meyil p=0.05
12H-BL -0.75 1.05 -0.46 0.96 p=0.05
24H 0.1 0.46 0.23 0.73 p=0.05 p=0.05 p=0.05
24H-BL -0.64 0.97 -0.22 0.62 p=0.05
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4.4. Hasta Anketleri

Aktif madde kullanan hastalardan 2’si ve placebo grubundan 9u
12.haftada dislerinde renklenme oldugunu belirtmiglerdir. Renklenme igin VAS
skoru aktif madde kullanilan grupta hafifce yukselmistir ve 24.haftaya kadar
sabit bir sekilde devam etmigstir. Plasebo grubunda Urdnlerin kullanimi sonrasi
renklenme icin VAS skorlari ¢galisma boyunca yukselmistir. Iki grup arasindaki
farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildir.

Anketlerdeki 2 ve 5 numarali sorular olan; dilde boyanma, agizda yanma
hissi, tad alim problemi, agiz kurulugu hissi hicbir hasta tarafindan
bildirilmemistir.

Uriniin tadinin degerlendirildigi 6.soruya her gruptan 15 hasta pozitif
yanit vermistir. 7.soru olan “Dis macununun kivamini begendiniz mi?” iginde
ayni sekilde yanit alinmistir.

Hastalara 24.haftada sorulan “Urlin piyasaya cikarsa alir misiniz?”
sorusuna aktif madde kullanilan gruptan 15 kisi, placebo grubundan ise 11 kisi

“‘Evet” cevabi vermistir. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamli degildir.
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5. TARTISMA

Yapilan tez calismasi randomize kor, plasebo kontrolli, Klinik
parametrelerin ve mikrobiyolojik degerlendirmelerin yapildigi, tedavi sonrasi 6
aylhk sureci kapsayan bir ¢alismadir. Amaci; KP tedavisinde, TAD yontemi ile
beraber gunluk olarak kullanilan plasebo ya da aktif madde iceren dis macunu,
agiz gargarasi, tonsil spreyi ve dil ylizey temizleyicisi kullaniminin etkinliginin
degerlendirilmesidir.

Periodontal hastaliklarin kontroll ve tedavisi subgingival ve supragingival
MDP’ in uzaklastiriimasiyla saglanir. KP’ in tedaviside, hastanin agiz bakimi
konusunda egitilmesi ve mekanik periodontal tedavi ile, hastaya 6zgl olarak
planlanan randevu sistemi dahilinde, MDP ve MDP birikiminden olugsan dig
taslarinin el aletleri ve ultrasonik aletler yardimiyla, subgingival ve supragingival
bolgelerden temizlenmesi ve etkilenen kok yuzeylerinin dizenlenmesini kapsar.
Mekanik periodontal tedavi genellikle periodontal hastaliklarin tedavisinin ilk
basamagidir ve 1960, 1970’lerde yapilan c¢alismalar mekanik tedavinin
periodontal hastalik tedavisi Uzerine etkinligini ortaya koymustur®*9%:9:97.98
Mekanik tedavi ile ilgili sonraki yillarda daha kapsamli ¢alismalar yapiimigtir.
Yapilan bu galismalar artik periodontal hastaliklarin tedavisi ile ilgili geleneksel
calismalar olarak kabul edilmis ve mekanik tedavi altin standart olarak literatire
gecmigtir®®100.101.102,103,104,105.106.107 “njekanik tedaviyle ilgili yapilan calismalarda
klinik veriler olarak genellikle CD, KAS, Gi, Pi skorlari degerlendirilmis ve
periodontal patojenlerin analiz edildigi mikrobiyolojik incelemeler yapilmistir.

Mekanik tedavinin basarisi mikrobiyal dental plaktaki, ¢ogunlukla
anaerobik patojen bakterilerin elimine edilerek patojenitesi daha az olan agiz
ekolojik ortami elde edilmesine bagldir. A. actinomycetemcomitans, T.
forsythia, P. gingivalis en 6nemli periodontal patojenler olarak sayilsada, P.
intermedia, F. nucleatum, C. rectus ve spiroketlerinde periodontal
hastaliklarlarla baglantilari oldugu gdsterilmigtir'©®199110111.17.112 "By periodontal

patojenlerin birgogu sadece subgingival bolgedeki florada bulunmaz. Dil yuzeyi,

57



oral mukozada, tonsillerde, yani tim agiz i¢i bolgelerinde ¢ogalabilmekte ve
tiikirlikte bulunabilmektedir'®®113114.115,116.117

Mekanik tedavi sonrasi MDP i¢inde bulunan total mikrobiyal sayi, tedavi
oncesinin %0.1’ine kadar azalabilmektedir''®''°. Ancak mekanik tedavi sonrasi
azaltilan MDP belli bir slre sonra tekrar olusmakta ve eski yapisina tekrar
kavusmaktadir. Sadece 1 hafta sonra periodontal ceplerdeki total mikrobiyal
sayl eski haline donebilmektedir fakat patojenitesi daha az bir flora
olusmaktadir'®'?'. Olusan bu florada ki bakterilerin kaynagdi hala bir tartisma
konusudur. Periodontal ceplerde, cep epitelinde, baglanti epitelinde ya da
dentin kanallarinda geriye kalan bakterilerin ¢ogalmasi dugunulen ana
etkendir'®®. Disiinilen bir baska etken de tedavi edilmis bélgelere, tedavisi tam
yapilamamis bolgelerden ya da agzin diger bolgelerinden go¢ eden bakterilerin
gelip cogalmasidir. Bazi arastirmacilar implantlarla yapilan aragtirmalarda
implant yapimindan sonra, ¢ok kisa bir sure icerisinde periodontal patojenleri
implant cevresinde olusan florada gdzlemlemislerdir'?*'%,

AQiz igerisinde c¢ogalan hatta go¢ edebilen periodontal patojenlerden
olusan floranin sebep oldugu zararlardan korunmak ve periodontal tedavinin
etkinligini arttirmak amaciyla Quirynen ve ark. TAKYD ve TAD yoOntemini
gelistirmislerdir*’. TAKYD ve TAD ydénteminin amaci bitiin periodontal
patojenleri kisa zamanda, periodontal ceplerden, dil yluzeyinde, tonsillerden,
agiz mukozasindan, tikdrtkten, yani butin agiz boslugundan yok etmek ya da
en azindan baski altina almaktir. Bunun sonucunda tum agiz boslugundan
ceplere goc¢ edebilecek periodontal patojenler engellenerek daha iyi bir
periodontal cep iyilesmesi beklenmektedir. Ayrica Quirynen ve ark. TAKYD ve
TAD ydnteminin 24 saat icerisinde yapilmasinin bakteriyemiye neden oldugu ve
konak immun cevabin tetiklendigini 6ne surmusglerdir. Arastirmacilar olusan bu
konak cevabinin ydntemin avantaji oldugunu diisiinmektedir®.

TAKYD ve TAD yonteminde TAKYD 24 saat i¢inde birbirini takip eden 2
gln iginde ya da ayni glinde yapilarak subgingival ve supragingival periodontal
patojenlerin sayilari dusirilir'®'%. TAD, TAKYDye ek olarak, %0.2
klorheksidin gargara ile 2 dk. agzin ¢alkalanmasiyla tikurukteki mikroorganizma

sayisinin azaltiimasini'®®, %1 klorheksidin jel 10 dk. ve 3 kere kullanilarak tim
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ceplerin irrigasyonuyla ceplerdeki mikroorganizma sayisinin azaltiimasini'?’,
%1 klorheksidin jel ile 1dk. dil ydzeyindeki mikroorganizma sayisinin

azaltilmasini'®

ve gargara ya da sprey kullanilarak tonsil ve bogazdaki
mikroorganizmalarin azaltiimasini kapsamaktadir. TAD her TAKYD seansinda
uygulanmaktadir. Tedaviden sonra hastanin oral hijyeni %0.2 klorheksidin
gargara 2 ay kullandirilarak desteklenmektedir'?°.

Quirynen ve ark. TAKYD ve TAD yontemini gelistirmelerinden sonra bazi

arastirmacilar, yéntemin etkinligini gsteren calismalar yayinlamislardir®' 4213

Daha sonra yapilan galismalar ise yéntemin etkinligini ortaya koyamamig'®"

ve hatta bazi arastirmalarda yontemin yararliligi sorgulanmistir’®?133:94.134
TAKYD ile beraber bir antiseptik ajan kullaniminin standart mekanik tedaviye
anlamli  bir klinik fayda saglamadigi yapilan bir sistematik derlemede
belirtilmistir'®*. Bagka bir sistematik derlemede ise elde edilen faydalarin cok az
oldugu belirtilmistir'®.

TAD protokoliunde arastirmacilar genis antiseptik etkisinden dolayi
klorheksidin diglukonat kullanimi &nermislerdir®®*"137.13 yapilan bir sistematik
derleme klorheksidinin plak ve gingivitis skorlarini oral hijyen saglama
ydntemleriyle beraber azalttigini ortaya koymustur'>®. Son zamanlarda yapilan
TAD igin onerilen ve altin standart olarak kabul edilen klorheksidin kullanilan bir
calismada yayinlanmigtir. Yapilan bu c¢alismada hastalar 3 gruba ayrilimis,
1.grupta AKYD vyapiimig, 2.grupta TAKYD ve TAD vyapilmis, 3.grupta ise
TAKYD ve TAD ile birlikte klorheksidin kullaniimistir. Calismada 8 aylk takip
sonucunda klinik parametreler ve mikrobiyolojik bulgular degerlendirilmistir.
Calisma sonucunda 3 grupta da klinik ve mikrobiyolojik olarak gelisim
g6zlenmis, fakat gruplar arasinda herhangi bir anlaml istatistiksel fark
bulunamamistir'*®. Santos et al. tarafindan yapilan kér, randomize, kontrollii bir
baska cgalismada calismada, 38 tip 2 seker hastasinda TAKYD ve TAD’nin
etkinligi test edilmistir. Hastalara 2 gruba ayrilmig ve bir grup plasebo, bir grup
aktif madde grubu olmustur. Calismada TAD klorheksidinle ya da palseboyla
gerceklestiriimistir ve hastalara 60 giin boyunca ginde 2 defa klorheksidin ya
da plasebo igerikli agiz gargarasi kullandiriimistir. Hastalar 3, 6. ve 12. aylarda

kontrole c¢agirilarak takip edilmistir. Calismada Kklinik verilere ve serker
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durumlarina bakilmistir. Calismanin sonucunda arastirmacilar her 2 grup icin
klinik parametrelerde geligsimler gozlenmistir ve 2 grup arasinda bir Kklinik
parametrelerde ve seker durumlariyla ilgili anlaml istatistiksel farklilik
bulamamislardir'’.

Yapilan bazi arastirmalar ise klorheksidin kullaniminin periodontal
tedaviye herhangi bir katki saglamadigi yoniindedir'*>'*. Ayrica altin standart
olarak bilinen klorheksidinin uzun dénem kullaniminda hastalarin rahatsizlik
duydugu istenmeyen yan etkileri ortaya cikmaktadir'#4145.146.147.148149.150 g )¢
olarak Koshy et al. yaptiklar bir yayinda TAKYD ve TAD ydntemi igin bagka bir
aktif kimyasal ajan kullanilip kullanilamayacagini sorgulamislardir® ve baska
aktif kimyasal ajanlarin kullanildigr c¢alismalar yapilmistir. ~ Yapilan bu
calismalarda klorheksidinden farkli olarak kullanilan aktif kimyasal ajanlar
arasinda, esansiyel yagdlar, sodyum klorit, povidon-iyot, mine-matrix proteinleri,
probiotik Uriinleri sayilabilir'’®'. TAKYD ve TAD ydnteminde esansiyel yaglarin
kullanildigi, randomize, ¢ift kor bir c¢alismada klinik ve mikrobiyolojik
degerlendirmeler planlanmis ve 2 grup olusturulmustur. 1 grup TAKYD sonrasi
aktif Gran kullanirken diger grup plasebo urtnler kullanmistir. Calismanin 6 aylk
takip sonuclarinda aktif Gran kullanan grupta klinik parametrelerde daha iyi
sonuglar elde edilmigtir, fakat mikrobiyolojik sonucglarda ¢ok belirgin farklar
bulunamamistir'**. TAKYD ve TAD ydnteminde esansiyel yaglarin kullanildig
bir bagka randomize calismada ise klinik, mikrobiyolojik ve tlkurik ustlindeki
etkisi degerlendiriimis ve yine 2 grup olusturulmustur. Calismanin 6 aylik takip
sonuglarinda aktif arun kullanilan grupta gingival indeks ve plak indekslerinde
daha iyi sonuglar elde dilmigtir. Mikrobiyolojik sonuclarda belirgin farklar
bulunamamis ve tikirik Ustiinde bir etkisi gosterilememistir'®. Yapilan bir
baska randomize calismada ise TAKYD sirasinda 3 farkh aktif ajan sungingival
irrigasyon igin kullanilmistir. Birinci grupta %0,9 sodyum klorit, ikinci grupta
%0,12 klorheksidin, uguncu grupta %7,5 povidon-iyot igeren solusyonlar
irrigasyon icin kullaniimig ve 12 ay klinik ve mikrobiyolojik olarak takip edilmistir.
Calismanin sonucunda klinik parametrelerde herhangi bir anlaml istatistiksel
fark bulunamazken, mikrobiyolojik degerlendirmede povidon-iyot diger gruplara

151

gére az bir fayda saglamistir'’. Cukurova Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
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periodontoloji ana bilim dalinda yapilan TAKYD ve TAD yontemi ile yapilan bir
tez galismasinda Durukan TAKYD ve TAD yontemi ile AKYD yontemini
kargilagtirmigtir.  Ayni  zamanda c¢alismada TAKYD sonrasi hastalara
Lactobacillus reuteri iceren probiyotik tabletler ve plasebo tabletler
kullandiriimistir. Yapilan tez galismasinda probiyotik kullaniminin sebebi olarak
probiyotiklerin bazi periodontal patojenlerin kolonizasyonunu engellemeleri
gosterilmigtir. Yapilan ¢alismada hastalar 4 gruba ayrilmis olup, 1.grupta AKYD,
2.grupta TAKYD ve TAD ile beraber palsebo tablet, 3.grupta TAKYD ve TAD ile
beraber ilk 6 hafta probiyotik tablet, sonraki 6 hafta plasebo tablet, 4.grupta ise
TAKYD ve TAD ile beraber probiyotik tablet kullandiriimis ve 12 hafta takip
yapilmistir. Bu tez galismasi sonucunda klinik parametrelere bakiimis ve 12
hafta sonucunda butin gruplarda klinik parametrelerde gelisim gézlenmis ama
gruplar arasi herhangi bir anlamli istatistiksel fark bulunamamistir'®. Yapilan
yayinda TAD yontemi sonrasi Lactobacillus reuteri igeren probiyotik tabletler ve
plasebo tabletler kullanilan hastalarin klinik ve mikrobiyolojik degerlendirmeleri
yapilmistir. Hastalar 12 hafta takip edilmis ve sonucunda, orta ve derin ceplerde
probiyotik kullanan hastalarda, orta ve derin ceplerde, klinik parametrelerde
daha iyi sonuglar elde edilmigtir. Mikrobiyolojik olarakta P. gingivalis sayisi

1% Cukurova Universitesi

probiyotik grubunda daha az miktarda bulunmugtur
Dis Hekimligi Fakultesi periodontoloji ana bilim dalinda yapilan TAKYD ve TAD
ile ilgili bagka bir tez calismasinda Ozturan TAKYD ve TAD yontemi ile AKYD
yontemini karsilastirmistir. Ayni zamanda galismada TAKYD ve TAD sonrasi
hastalarin periodontal ceplerine mine matriks proteini uygulanarak etkinligi
degerlendirilmigtir. Yapilan ¢alismada hastalar 3 gruba ayrilmis olup, 1.grupta
AKYD, 2.grupta TAKYD veTAD, 3.grupta TAKYD ve TAD sonrasi mine matriks
proteini uygulanmistir. Hastalar 12 hafta takip edilmis, klinik parametreler
degerlendiriimis ve sonucunda butun gruplarda klinik parametrelerde gelisim
gOzlenirken, gruplar arasi herhangi bir anlamli istatistiksel fark

155 Belirtilen sebeplerden dolayl bu tez calismasinda farkli

bulunamamistir
kimyasal ajan iceren UrUnlerin oral hijyen yontemleriyle beraber kullaniimasi

tercih edilmistir.
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Bu tez galismasinda TAKYD ve TAD yontemi kurallarina sadik kalarak ve
diger antiseptiklerin bazi dezavantaji g6z 6nunde bulundurularak, 6zel Gretim
aktif ve plasebo igeren antiseptik Grtnler kullaniimistir.  Aktif Grun igerigi,
amonyak, salisilik, sodyum florur, sodyum bikarbonat, laktik asit, tartarik asit
tozu, asetik, sitrik asit, muz esansi, nane yagi, okaliptlis esansi, limon esansi,
sorbitol, sodyum siklamat ve aritiimig sudan olugsmaktadir. Placebo urun igerigi
ise salisilik, sodyum bikarbonat, muz esansi, nane yagi, okaliptis esansi, limon
esansil, sorbitol, sodyum siklamat ve aritiimis sudan olugsmaktadir. Olusturulan 2
grupta TAKYD ve TAD yontemiyle tedavi edilmistir ve test grubunda aktif Grtin
kullanilirken kontrol grubunda plasebo uUrunler kullaniimistir. Toplamda 6 aylik
takipler sonucunda toplanan klinik veriler ve mikrobiyolojik érnekler, hem genel
olarak hem de detayli olarak incelenmistir.

Genel verilere bakildiginda aktif madde kullandirilan hastalar ve plasebo
artnler kullandirilan hastalar arasinda buyuk bir farkhlik bulunamamistir. Klinik
parametrelerde ve mikrobiylojik orneklerde her ki gruptada gelisim
g6zlemlenmistir. Elde edilen genel sonuglar yapilan yukarida anlatilan
sistematik derlemeleri ve hatta altin standart olarak kabul edilen ve Onerilen
klorheksidinle son zamanlarda vyapilmis olan kontrolli ¢alismalarida
desteklemektedir. Klorheksidin diginda 3 farkl aktif antiseptik madde kullanilan
calismayl da sonuglarimiz desteklemektedir. Genel verilere bakildiginda
periodontal hastaliklarin tedavisinde 6nemli noktanin tedavi yontemi ya da
tedavi sirasinda antiseptik kullanmanin ya da antiseptik turinin onemi
olmaksizin ana etken olan MDP’in hem subgingival, hem de supragingival
uzaklastiriimasi ile ilgili oldugu goriimustir. Yapilan galismada AKYD yodntemi
ile yapilan bir karsilastirma grubu olmasada literatlirde yukarida belirtilen
calismalar hatta derlemeler bu bilgiyi
desteklemektedir®®100:101:102.103,104.105,108107 * AKYD yapilan ve hicbir antiseptikle
dezenfeksiyon yapilmayan bir kontrol grubunun olmayisi yapilan c¢alismanin
sinirlarindan biridir. Literatlrdeki arastirmalarin ¢odu standart tedaviye goére
TAKYD ve TAD ydénteminin fayda saglayip saglamadigi yénundedir. Calismanin
bir bagka sinirli noktasi ise, plasebo kullanilan kontrol grubu ¢alismada olsada,
literatlrde altin standart olarak kabul edilen, TAKYD ve TAD yontemini ilk
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tartisan grubun 6nerdigi hatta en fazla literatlir destegi olan klorheksidinle TAD
yapilan bir kontrol grubunun olmayigi ve bu ylUzden sonuglarin tam olarak
kargilastiriimasinin zorlagsmasi olabilir.

Yapilan bu tez c¢alismasinin sonuglari daha detayli incelendiginde
parametrelerde bazi farkhliklara rastlaniimigtir. Aktif madde kullanilan grupta
plak bulunan alanlarin ylzdesi (gizelge 4.2.6.1), gingivitisli alanlarin yizdesi
(cizelge 4.2.6.1), ve gesitli mikrobiyolojik parametreler (cizelge 4.3.1-4.3.14) gibi
antimikrobiyal etkiler ve enflamasyon ile iliskili durumlarda daha basarili
sonuglar bulunmustur. Plasebo drin kullanan hastalarda ise genellikle
iyilesmeyi belirleyen parametreler daha iyi sonug vermistir. Baglangi¢c cep
derinligi degerleri (gizelge 4.2.1.4), cep derinligi 5 mm’den buyuk olan ceplerin
yuzde degerleri(cizelge 4.2.1.5) , cep derinligi 5 mm’den buyuk olan diglerin
yuzde degerleri (gizelge 4.2.1.6), ek cerrahi ihtiyaci (gizelge 4.2.5.1, 4.2.5.2) gibi
parametrelerde plasebo urunler daha iyi sonuglar vermistir.

Ufak farkhliklara ragmen gruplar arasinda hastalarin klinik farkliliklari gok
belirgin degildir. Klinik parametrelerdeki ve mikrobiyolojik verilerdeki anlaml
iyilesme her iki grupta da gorulmustir fakat bu tez calismasi daha detayl
incelendiginde ortaya cikan sonug; TAD sonrasi aktif madde kullanilan grubun
antimikrobiyal gelisim gosterdigi ve plasebo grubun ise periodontal iyilesmeye
etki ettigi yonundedir. Ortaya ¢ikan bu sonucu arastirmak i¢in drtnlerin igerikleri
tam olarak Ureticiden istenmigtir. Aktif ve plasebo grubu, tam olarak ayni igcerige
sahip olmamakla beraber, periodontal iyilesmeye etkisi olan 3 maddeyi ortak
olarak igerdikleri saptanmistir. Bu maddeler sodyum siklamat, sodyum
bikarbonat (yemek sodasi) ve salisilik asittir. Sodyum sikalamat gogunlukla
yapay tatlandirici olarak kullaniimaktadir. Sodyum siklamatin periodontal saglk
, gingivitis ve periodontitis ve bunlarla alakali parametreler Uzerine etkisi
guglukle incelenmigtir. Fakat, seker, sodyum siklamak ve ksilitol etkilerinin
deneysel gingivitis c¢alismalarinda incelendigi bir dizi bilimsel rapor

bulunmaktadr'®:17:158.199

Ne vyazik ki, bu c¢aligmalarda gruplararasi
kargilastirma yapmaya yarayacak negatif kontrol kullaniimamistir. Ksilitolun

yararli etkilerinden dolayr sodyum siklamatla karsilastirilmasi mantikli
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gorunmektedir. Bu caligmalara bakildiginda sodyum siklamatin ve Kksilitolun
gingivitis gelisimindeki etkisi bakiminan higbir farkhlik yoktur.
Sodyum bikarbonat ¢ogunlukla dis macunlarina ve agiz galkalayicilarina

%0 olarak eklenir ve plak gidermeye'®

beyazlatici de yardimci oldugu
gérulmustir. Buna ek olarak agiz igindeki asitleri gidermek icin de dis
macunlarina ya da agiz gargaralarina eklenmektedir.

Salisilik asit, hastalardaki klinik parametrelerdeki dikkat ¢ekici gelismeyi
aciklayan urunlerindeki en olasi bilesendir. Bunun sebebi, Vane ve Botting’ in
hipotezine gore, salisiliklerin antienflamatuar etkisinin prostonoid sentezini ve

2

siklogenaz metabolitlerini'®® engellemesine dayanmaktadir. Prostoglandinler,

onemli prostonoid sentez UrlUnleri, periodontal hastaliklarin olusturdugu

163,164

yikimlarin patogenezinde oOnemli rol oynarlar . YUksek dozda salisilik

kullanan insanlarin kontrol gruplarina gére daha az cep derinligi, gingival indeks

skorlari, atasman kaybi gosterdigi belirtilmistir'®

. Calismadaki 1 litrelik Placebo
agiz gargarasinda da 1.5 gram salisilik asit bulunmaktadir. Hastanin agzini
calkalaraken 20 ml kullandigi dusundlurse, her agiz calkalamada agiz
bosluguna 75 mg salisik asit girmektedir.. Salisilik asitin periodonsiyum
uzerindeki gercek etkisi bilinmemektedir. Buna ragmen, asetil salisilik asitin
etkisi, salisik asidin asetillenmis turevinin, periodonsiyum Uzerindeki etkisi
gittikce dnem kazanmaktadir. Ayrica asetil salisilik asitin anti-enflamatuar etkisi
ve etki mekanizmasi daha fazla arastirimistir. Bu salisilik asitin hos olmayan
seker tadi, mide Ulserleri, mide bulantisi ve kusmayla ile iligkilendirilmesi
gercegiyle alakalidir. Ginumuzde sadece asetilik salisilik asit kullaniimaktadir.
Asetil salisilik asit kullanildigi zaman %50'si derhal presistematik olarak
mukozada deasetillenir ve diger %50 mide ve bagirsaklarda emilimden sonra
15 dakika icerisinde deasetillenir. Farelerde oral mukozanin salisilik asidi
emebildigine dair bazi bulgular vardir ve insan derisi de asetil salisilik asiti

emebilmektedir'®®

. Bu bilgiler dogrultusunda salisilik asitin agiz mukozasi
tarafindan emilebilidigini disunmek mantikhdir. Asetilik salisilik asitin ve salisilik
asitin farmakolojik etkileri bazi farklar disinda benzerdir ve salisilik asitin etki

166

mekanizmasi literatirde bulunmaktadir™. Bir ¢ok calisma dogrudan ya da

dolayli olarak sistematik ya da bolgesel olarak periodontal hastaliklarda ya da
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periodontal tedavi sirasinda klinik parametrelerde uygulanmis asetil salisilik
asitin etkisini degerlendirmistir'®’:162164.168

Bu bilgiler dogrultusunda etken maddelerin yapilan c¢alismay! nasil
etkiledigi yonunde bazi yorumlar yapilabilinir. Her iki grupta, genel verilere
bakildiginda klinik parametrelerde ve mikrobiylojik érneklerde her iki gruptada
gelisim gbézlemlenmesinin fakat blyuk bir farkllik bulunmamasinin nedeni, aktif
ve placebo grubunun igeriklerinde ayni etken maddelerin, 6zellikle salisilik
asitin, olmasi olabilir. Daha detayli incelendiginde aktif madde kullanan grupta
antimikrobiyal etkilerde ve enflamasyon ile iligkili durumlarda daha basarili
sonuglar bulunmasi aktif madde igeriginin daha asidik (Ph=4) olmasindan
kaynaklanmasi distndlebilir. igerigi daha asidik olan aktif Grinler digler
uzerinde asindirici etki gostermis ve MDP’nin diglerden uzaklagsmasina sebep
olmus olabilir. Ayrica aktif Grinlerdeki asidik ortam salisilik asitin ve diger etken
maddelerin etkinligini ve periodontal patojen bakterileri etkilemis olabilir.
Plasebo grubundaki hastalarda ise genellikle iyilesmeyi belirleyen parametreler
daha iyi sonug¢ vermistir. Bu sonucun bir nedeni yine salisilik maddesinin aktif
urinlerde ki maddelere etkilesime girmedigi icin yine tek basina daha iyi
antienflamatuar etki gostermis olabilir. Ayrica yine salisilik maddesi placebo
artnlerin notr (Ph=7) olmasindan dolay! iyi antienflamatuar etki gostermis
olabilir.

Aktif ve plasebo urtnlerin her ikisinde de aktif madde bulunmasi bu tez
calismasinin bagka bir sinirh noktasidir. Daha iyi hazirlanan aktif ve plasebo
urtnlerle daha kontrolli ¢calismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Tez galismasinin sonuglarindan ortaya gikan bir baska sonug ise klinik
olarak asil parametremiz olan ortalama cep derinligindeki azalma degerleri, orta
ve derin ceplerde sirasiyla 2 mm ve 3,5 mm, literatirdeki 3 derleme ile

169,170,171

kiyaslandiginda yuksek bulunmustur(0,9-1,4mm, 0,7-1,2mm) Cep
derinligindeki azalmanin literaturdeki 3 derlemeye gore daha iyi ¢cikmasindaki
fark ilgi ¢ekici olsa da aktif madde kullanilan ve plasebo gruplari arasindaki fark
¢ok kuguktur. Bu durumun sebebi salisilik maddesi her iki grubun Urunleri iginde
bulunmasi olabilir. Salisiik maddesinin antienflamatuar 06zelligi hem

derlemelerden daha fazla cep derinligi azalmasinin, hem de gruplar arasi farkin
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¢ok kuguk olmasina sebep olmus olabilir. Ayni zamanda bu sonu¢ bu tez
calismasinda hastalara yapilan periodontal tedavinin dikkatli ve iyi yapildiginin
kanitidir. Bu fazla kazanimin bir baska sebebi konvansiyonel sond kullanmamiz
olabilir. Her ne kadar arastirmaci kalibre edilmis olsa da elektronik sond
kullaniminda belki bu farklilik daha belirginlesebilecektir.

Ayrica yapilan tez calismasinda Ozel bir firmada Uretilen agiz hijyen
arinleri  kullanildigi icin hastalara degerlendirme sorulari sorulmus ve
istatistiksel olarak verilen cevaplar degerlendirilmigtir. Sorulan sorularin
istatistiksel olarak degerlendirmesinde anlamli bir sonug alinamamistir.

Tum periodontal hastaliklarin tedavisinde ve idamesinde hastaya bagl
uyum onemlidir. TAKYD ve TAD yonteminde hastalar klinige AKYD yontemine
gbre daha az sayida gelmektedir. Her ne kadar bu durum hasta mutlulugu,
hekimin zamanini daha verimli kullanmasi agisindan ve ekonomik agidan
avantajli olsa da, hastalarin oral hijyen kontrol seanslari ve oral hijyen igin
motive edilme sanslari da ayni sekilde azalmaktadir. Calismaya dahil olan
bireylere kullanmalari gereken oral hijyen Grunleri tedavi bitiminde teslim edilmis
ve dikkatlice anlatiimistir. Fakat evde Uranleri kullanip kullanmadiklari, anlatilan
sekilde kullanip kullanmadiklari, dogru miktarda mi kullandiklari, yeterli sire mi
kullandiklari ya da verilen Granlerden farkli bir sey kullanip kullanmadiklarinin
tam kontrolu imkansiz bir durumdur. Genel verilerde bir farkhlik olmamasinin ya
da daha detayli incelendiginde ufak farklliklar olugsmasinin bir baska sebebi
evde hastalarin drtnleri dogru kullanip kullanmadiklarini kontrol etme zorlugu
olabilir.

Yapilan tez calismasinda gruplar arasi farkhliklar ¢ok belirgin degildir.
Calismanin  sinirlamalarina  ragmen TAD yontemi kullanilarak  klinik
parametrelerde ve mikrobiyolojik degerlendirmelerede gelisim gézlenmistir fakat
aktif olarak kabul edilen birlesenlerin bu sonuca bir katkisi olup olmadigi tam
olarak belirlenememigtir. TAD yonteminde genis antiseptik etkisinden dolayi
Onerilen ve altin standart sayilan klorheksidinin periodontal tedaviye katki
saglamadigini goOsteren yayinlar literatirde mevcuttur. Ayrica uzun donem

klorheksidin  kullaniminin  istenmeyen yan etkilere sebep olduguda
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arastirmalarda gosterilmistir.  Parametrelerdeki gelisimi  acgiklayabilecegi
disundlen gcalismamizda ki en olasi aktif bilesen salisilik asittir.

TAD yonteminde klorheksidine alternatif olarak salisilik asit kullaniminin
periodontal dokulardaki etkisini gosteren, hatta klorheksidinle karsilastirilan
daha fazla arastirmaya ihtiya¢ duyulmaktadir. Salisilik asitin etki mekanizmasi
iyi bilinsede periodontal hastaliklarin patogenezinde nasil bir etki yaratacagi
daha detayli bir sekilde arastirilmalidir. Periodontal hastaliklarda konak
cevabinin modifiye edilmesi ile bilgilerimiz gun gectikge artmaktadir ve bu
yonde daha fazla galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

TAD yontemi periodontal hastalilarin tedavisinde standart mekanik
tedaviye alternatif bir yontemdir. Her iki yontemin literatlr degerlendirmelerine
bakildiginda gelisim goézlenmistir. Literaturde iki yontem karsilastirildiginda
farklar cok belirgin degildir ve bu nedenle periodontal hastaligi bulunan
bireylerin baglangi¢ tedavisi icin iki yontemin de tavsiye edilebilir oldugu
gorulmektedir. Agiz Hijyen UGrunleri gunumuizde periodontal hastaliklarin
onlenmesinde etkili bir rol oynamaktadir. Calismada kullanilan Urinlerden
dolayl herhangi bir yan etki ya da kigsisel memnuniyetsizlik higbir zaman

belirtiimemigtir ve buda urtnlerin kullanim guvenilirligini gostermektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

TAD yontemi periodontal hastalilarin tedavisinde standart mekanik
tedaviye alternatif bir yontemdir. Her iki ydntemin literatur
degerlendirmelerine bakildiginda gelisim goézlenmigtir. Literatirde iki
yontem karsilastirildiginda farklar ¢ok belirgin dedildir ve bu nedenle
periodontal hastaligi bulunan bireylerin baslangi¢c tedavisi igin iki
yontemin de tavsiye edilebilir oldugu gorulmektedir.

Agiz Hijyen urlUnleri gunumuzde periodontal hastaliklarin dnlenmesinde
etkili bir rol oynamaktadir.

TAD yonteminde klorheksidine alternatif olarak salisilik asit kullaniminin
periodontal dokulardaki etkisini gOsteren, hatta klorheksidinle
kargilastirilan daha fazla arastirmaya ihtiyag duyulmaktadir.

Salisilik asitin etki mekanizmasi iyi bilinsede periodontal hastaliklarin
patogenezinde nasil bir etki yaratacagi daha detayli bir sekilde
arastiriimahdir.

Periodontal hastaliklarda konak cevabinin modifiye edilmesi ile
bilgilerimiz gln gectikgce artmaktadir ve bu yonde daha fazla ¢aligmalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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