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ÖZET 

 

Kronik Periodontitisin Tedavisinde Tüm Ağız Dezenfeksiyonu İle Birlikte 
Oral Antiseptiklerin Kullanımı: Mikrobiyolojik Ve Klinik Analiz 

 

 Periodontal hastalıklar; diş ve implant destek dokuların kaybıyla 
sonuçlanan, çeşitli lokal ve çevresel faktörlerden etkilenen, ana etkenin 
mikrobiyal dental plağın olduğu, multifaktoriyel, polimikrobiyal, poligenik 
enflamatuar ve enfeksiyoz hastalıklardır. 

Standart periodontal terapi bakteri plağının mekanik olarak 
subgingival bölgeden uzaklaştırılmasına dayanır. Bu aşamada dişlerin 
üzerindeki ve etrafındaki ceplerden bakteri birikintileri uzaklaştırılır ve kök 
yüzeyleri düzleştirilir. Bu işlemlerle gingival enflamasyona neden olan diş 
ve yakın çevresi ile ilişkili etkenler uzaklaştırılır. Ancak ağız boşluğu çok 
çeşitli mikroorganizma kolonilerine ev sahipliği yapabilecek eşsiz bir 
yapıya sahiptir ve periopatojen mikroorganizmalar bu dokulara invaze 
olabilmektedir. Diş yüzey temizliği ve kök yüzey düzleştirilmesi yapılan 
derin ceplerde, yeni ve daha az patojenik ekosistem oluşmadan tedavi 
edilmeyen ceplerden yada, diğer intraoral çevrelerden kaynaklanan 
patojen bakterilerin yeniden kolanizasyonu söz konusu olabilecektir. 
Periodontal tedavinin etkinliğini arttırabilmek için tüm ağız dezenfeksiyon 
(TAD) olarak adlandırılan, tüm ağız diş yüzey temizliği ve kök yüzey 
düzenlemesi (24 saat içerisinde, iki seans) ve beraberinde çeşitli lokal 
antiseptikler kullanılarak daha iyi mikrobiyolojik ve klinik sonuçlar elde 
edilmeye çalışılmıştır. Yapılacak olan bu çalışmada kronik periodontitisli 
hastalarda yeni bir yaklaşım olan tüm ağız dezenfeksiyon işlemi ile eş 
zamanlı lokal antiseptiklerin (diş macunu, subgingival jel, ağız gargarası, 
tonsil spreyi) uygulamasının klinik ve mikrobiyolojik değerlendirmeleri 
amaçlanmaktadır.  

 
Anahtar Sözcükler: Tüm ağız dezenfeksiyon, periodontal terapi, 

enfeksiyoz hastalık, kronik periodontitis.  
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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 ımplant 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. GİRİŞ 

 

 

Periodontal hastalıklar, çeşitli sistemik ve lokal faktörlerden etkilenen, diş 

ve implant cevre dokuların yıkımıyla sonuçlanan multifaktöriyel, polimikrobiyal, 

ve poligenik karakterli, enflamatuar ve enfeksiyoz hastalıklar olarak 

tanımlanabilir. Bazı periodontitis türleri kendiliğinden kısa zamanda konak 

tarafından engellenebilirken, bazı türleri uzun süre dokuları etkileyerek ileri 

kemik kaybına yol açabilecek doku yıkımına sebep olurlar1. Kronik periodontitis 

(KP), yaygın görülen ve yavaş ilerleyen periodontal ligament ve alveolar 

kemiğin yıkımıyla karakterize, enfekesiyöz ve enflamatuar bir hastalıktır2. KP 

gelişmesinde en önemli etken mikrobiyal dental plaktır (MDP).  

KP tedavisi, hastanın ağız bakımı konusunda eğitilmesi ve mekanik 

periodontal tedaviyi kapsamaktadır. Mekanik tedavi, MDP ve MDP birikiminden 

oluşan diş taşlarının subgingival ve supragingival bölgelerden temizlenmesi ve 

etkilenen kök yüzeylerinin düzenlenmesini kapsar. Mekanik tedavi KP 

hastalarında altın standart olarak kabul edilmesine rağmen, günümüzde 

periodontal hastalıklar ve spesifik patojenler hakkında bilgiler arttıkça mekanik 

tedaviyi destekleyici antimikrobiyal ve antiseptik ajanlar önem kazanmaya 

başlamıştır. 

Mekanik tedavi sonrası derin ceplerde, tedavisi tamamlanmayan 

bölgelerde ya da diğer ağız içi bölgelerinde bulunan patojen bakterilerin tedavisi 

yapılan bölgelere göçü ve yeniden kolonizasyonu tartışılan bir konudur. 

Periodontal tedavinin etkinliğini artırabilmek için tüm ağız dezenfeksiyonu (TAD) 

yaklaşımı getirilmiştir. Buna göre tüm ağız diş yüzey temizliği ve kök yüzey 

düzenlemesinin 24 saat içerisinde ve iki seansta, beraberinde çeşitli 

destekleyici antimikrobiyaller ve antiseptikler kullanılarak, yapılan yöntemle 

daha iyi mikrobiyolojik ve klinik sonuçlar elde edilmeye çalışılmıştır.  

Yapılan bu tez araştırmasında KP hastalarında yeni bir yaklaşım olan 

tüm ağız dezenfeksiyon işlemi ile eş zamanlı özel üretim lokal antiseptiklerin  

(diş macunu, subgingival jel, ağız gargarası, tonsil spreyi) uygulamasının  klinik 

ve mikrobiyolojik  değerlendirmeleri amaçlanmaktadır. Literatürde TAD ile lokal 



2 

antiseptiklerin kullanımı hakkında araştırmalar yer almaktadır. Bu araştırmada 

TAD’ye destek olarak kullanılan antiseptiklerin özel üretim olması ve periodontal 

açıdan ilk defa değerlendiriliyor olması çalışmayı özgün kılmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 Periodontal hastaliklar, cesitli sistemik ve lokal faktörlerden etkilenen, diş 

ve implant cevre dokuların yıkımıyla sonuçlanan multifaktöriyel, polimikrobiyal, 

ve poligenik karakterli, enflamatuar ve enfeksiyoz hastalıklar olarak 

tanımlanabilir. Periodontal hastalıklarda ana etken diş yüzeyinde ya da diş 

etinin altında bulunan mikroorganizmalardan oluşan MDP’tır. MDP içinde bilinen 

yaklaşık 500 mikroorganizma tipinin kolonize olabilme özelliği vardır ve bir 

bireyde 150 tanesi ya da daha fazlası genellikle bulunabilmektedir3. 

 

 2.1. Plak Formasyonu 

Ağız kavitesinde ki sert ve yumuşak tüm yüzeyler pelikıl adı verilen 

organik materyal ile kaplıdır. Diş yüzeyinde ki pelıkıl tabakası, 180'den fazla 

peptidler, proteinler ve glikoproteinler (keratin, musin, prolinden zengin protein, 

fosfoprotein, histidinden zengin protein) gibi bakterilerin yapışma fonksiyonu 

gerçekleştirebileceği içeriğe sahiptir. Temizlenmiş mine yüzeyinde pelikıl 

formasyonu 1 dakika içinde görülebilmektedir ve 2 saat içinde başlangıçtan 

farklı bir yapıya sahip  olduğu bulunmuştur4. 

Mikroorganizmalar diş yüzeyine direk olarak değil, pelikıl formasyonu 

sayesinde tutunabilmektedir. Yüzeyin temizlenmesinden çok kısa bir zaman 

içinde pelikıl formasyonu gerçekleşir ve bakteriler diş yüzeyine tutunmaya 

başladıkları görülür. Steril mine yüzeyinde bakterileriler 3 dakika içinde 

gözlenebilmektedir. Bakteriler diş yüzeyine pelikıl formasyonu sayesinde 

tutunduktan sonra bakteri yüzeylerinde ki adezyon molekülleri ve pelikıl 

reseptörleriyle özel bağlar gelişerek bir kolonizasyon oluşur. Zayıf adezyon 

özelliği olan bu özel bağlarla tutunan bakteriler ilk kolonizasyonu oluşturduktan 

sonra, bu kolonizasyon başka bakterilerin bağlanmasını sağlayan yeni 

reseptörler oluştururlar ve bu olaya koadezyon denir4. Mikroorganizmalar arası 

koadezyon gelişimi mikrokoloniler ve hatta yerleşmiş  biyofilm tabakasının 

oluşmasına olanak sağlar. 
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Biofilm tabakası bütün nemli yüzeylerde oluşan mikrobiyal bir yapıdır. 

Dental plak sürekli nemli ve sıvı bir ortam olan ağız ortamında oluşan biyofilm 

tabaksıdır. Dental plak kısmen sindirime uğramış gıda, tükürük, gingival oluk 

sıvısı ve bakteri ürünlerinden gelen organik ve inorganik materyallerden 

oluşmaktadır. Dental plağın mineralizasyonu sonucu dental kalkulus 

oluşmaktadır.  

  

2.2. Kalkulus Formasyonu 

Dental kalkulus mineralize yapısını çoğunlukla kalsiyum fosfat 

tuzlarından sağlayan, inorganik birleşenleri kemik, dentin ve sement 

dokusunayla benzerlik gösteren, yüzeyinde mineralize olmamış bakteri tabakası 

bulunan dental plaktır5,6. Supragingival ve subgingival kalkulus olmak üzere 

ikiye gruba ayrılmaktadır. Supragingival kalkulusün temel mineralizasyon 

kaynağı tükürükken, subgingival kalkulusün kaynağı ise gingival oluk sıvısıdır. 

Dental plak tükürük ve gingival oluk sıvısından kalsiyum ve fosfat minerallerini 

abzorbe eder. Subgingival kalkulus mineralleri gingival oluk sıvısı haricinde kan 

ve pus ürünlerinden de kaynaklanır7. 

 

 2.3. Periodontal Mikroflora 

Periodontal mikrofloranın iyi bilinmesi periodontal tedavinin başarısı 

açısından büyük önem taşımaktadır. Periodontal cep 500'den fazla bakteri 

çeşidi içermektedir3 ve bu bakteriler biofilm tabakasında organize olarak 

antimikrobiyal tedavilere, konak immun savunmasına ve fiziksel olarak 

uzaklaştırılmaya karşı korunurlar8. 

Periodontal sağlıkta, hafif gingivitis vakalarında ve başarılı periodontal 

tedavilerden sonra Alfa-hemolitik streptokoklar ve aktinomices türleri gibi gram 

pozitif ve fakültatif anaerop bakteri türleri biofilm tabakasında çoğunluk olarak 

bulunurlar9,10,11. Gram pozitif bakteriler düşük oranda periodontal patojenite 

özelliği bulundururlar, hatta daha patojenik türlerin kolonizasyonuna karşı 

koruma sağlarlar12.  

Periodontal yıkıma sebep olan bakteriler çoğunlukla gram negatif 

anaerobik bakteri grubuna aittir. Bununla birlikte gram pozitif bakteriler ve gram 
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negatif fakültatif rodlarda periodontal yıkıma sebep olabilirler. Periodontal yıkım 

miktarını periodontal bakteriler arası kommensal, antogonist ve kompleks 

simbiyotik ilişkiler etkilemektedir. Büyük periodontal patojenik türler gram negatif 

bakteriler (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Dialister invisus ⁄ 

pneumosintes, Prevotella intermedia, Treponemadenticola, Fusobacterium 

türleri, Campylobacter rectus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans) ve 

moleküler tekniklerle bulunan fakat isimlendirilememiş diğer bakteri türleridir13.  

Ağız boşluğu patojen özelliği olan ve olmayan birçok bakteri türü 

barındırmaktadır. Periodontal hastalık ile ilişkili flora ağız içinde farklı 

ekosistemlerde barınabilmektedir. Ağız boşluğu birçok minör ekosisteme sahip 

olsa da anatomik, çevresel ve mikrobiyolojik özelliklere dayanarak 6 farklı majör 

ekosisteme bölünebilir ve çoğu bakteriler bu ekosistemlerin hepsinde kolonize 

olabilir4. 

Bu farklı major ekosistemlerden ilk ikisi dil yüzeyi ve tonsillerdir. Dil 

lingual folliküller, foramen ceacum ve 4 tip papil (filiform, fungiform, vallet, 

foliate) gibi bakterilerin barınabileceği anatomik yüzeylere sahiptir. Dil florasının 

%70 ini gram pozitif bakteriler oluşturmaktadır14. 

Epitelyal yüzeyler, dilin ventral yüzeyleri, alveolar mukoza, tükürüğe 

maruz kalan gingival alanlar, sert ve yumuşak damak majör ekosistemlerden 

üçüncüsü oluşturur. Keratinize ve keratinize olmayan yüzeylere 

mikroorganizmaların bağlanması farklılık göstermektedir. Gingival epitelin 

yenilenme hızının çok yüksek olması bu yüzeylerde mikroorganizmaların 

yüksek sayılara ulaşmasını engeller. Bu durum doğal bir temizlenme 

mekanizması olarak görülebilir4. 

Dördüncü major ekosistem olan supragingival yüzeyler diş eti marjinin 

koronalinde kalan ya da ağız içine açılan alanlardan oluşmaktadır. Bu 

yüzeylerde oral kaviteyi döşeyen epitelde olduğu gibi soyulma izlenmez ve bu 

sebepten plak birikimi dolayısıyla diğer yüzeylere göre bakteri kolonizasyonu 

için daha uygundur3,4. 

Başka majör ekosistem olan subgingival yüzeyler tükürük ile yıkanmaz. 

Enflamatuar eksuda olan diş eti oluğu sıvısına ait proteinlere maruz kalırlar. 

Mikrobiyal biofilm varlığıyla başlatılan diş eti iltihabı bir süre sonra cep 
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oluşumuna neden olmaktadır. Bu bölgede bulunan diş taşları periodontal 

hastalığın nedeni olmaktan çok plak birikimine neden olduğu için sonuçlarından 

biri olarak düşünülebilinir15,16. 

Son major ekosistem olan tükürük hareketli bir ekosistemdir ve 

bakterilerin tutunabileceği sabit bir yüzeyi yoktur. Bakterilerin birbirleri ve 

tükürükle olan ilişkileri ağız içindeki tüm ekolojisiyi etkilediğinden son derece 

önemlidir3,4. 

 

2.4. Tüm Ağız Dezenfeksiyonu (TAD), Tüm Ağız kök Yüzey 

Düzleştirmesi (TAKYD), Aralıklı Kök Yüzey Düzleştirmesi (AKYD) 

Periodontal hastalıklar etiyolojisinde ana etkenin mikrobiyal dental plağın 

olduğu ve konak immun cevabın da etkin olduğu periodontal dokuların 

enfeksiyonu ve enflamasyonu olarak tanımlanabilir17.  Sadece mikrobiyal dental 

plakta var olan patojen mikroorganizmaların varlığı konakta periodontal hastalık 

başlatmak için yeterli değildir. Hastalık başlatmak için patojen 

mikroorganizmaların belirli bir sayıya ulaşabilmesi ve konak cevabına üstün 

gelmesi gerekmektedir18,19,20. Periodontal hastalıkların patogenezinde sistemik , 

çevresel, genetik  gibi çeşitli faktörler de etkilidirler. Hatta periodontal olarak 

sağlıklı ya da tedavi edilmiş bir hastalarda da patojen mikroorganizmalar 

bulunabilirler. Bazı çalışmalarda, periodontal tedavi sonrası subgingival 

mikroflorada P. gingivalis ya da A.actinomycetemcommitans gibi patojen 

mikroorganizmalar bulunmuştur21,22,23.  

Diş yüzey temizliği (DYT) ve kök yüzey düzleştirmesi (KYD), mekanik 

temizlik, periodontal hastalıkların tedavisinde kabul edilmiş bir 

yöntemdir24,25,26,27,28,29. Standart mekanik temizlikle subgingival ve supragingival 

mikroflorada periodontal patojen oranları kolayca düşürebilinmekte fakat  bir 

zaman sonra yeniden çoğalmakta ve periodontal hastalık tekrardan 

gözlenebilmektedir.  Subgingival mikrofloranin oluşmasında supragingival 

plağın etkisi dikkate alındığında tedavi sonrası supragingival plak kontrolü çok 

büyük önem taşımaktadır. Supragingival plak kontrolünün iyi yapılmadığı 

durumlarda patojen mikroorganizmalar yaklaşık 4-8 hafta içerisinde tedavi 

öncesi oranlarına ulaşabilmekte, plak kontrolünün iyi yapıldığı durumlarda 6 ay 
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boyunca tedavi sonrası ulaşılan sağlıklı floranın korunabildiği 

gözlenebilmektedir19,21,26,3,31. Bu amaçla periodontal tedavisi yapılmış hastaların 

düzenli aralıklarla yapılan kontrollerinde patojen mikroorganizma oranları düşük 

tutmak amaçlanmaktadır. Aynı zamanda tedavi edilen bölgelerin, tedavi 

edilmeyen bölgelerden, periodontal ceplerden, mikroorganizmaların var olduğu 

diğer ağız içi bölgelerinden taşınan mikroorganizmalarla yeniden enfeksiyonu 

güncel olarak tartışılan ve araştırılan bir konudur32,33. 

Periodontal patojen mikroorganizmalar üzerinde yapılan çalışmalarda, 

çoğu periodontal patojen olan mikroorganizmaların ağız içerisinde bir çok 

alanda kolonize olabildiği gösterilmiştir34,35,36. P. intermedia, P. gingivalis, A. 

actinomycetemcommitans bakterilerinin neredeyse bütün ağız içerisindeki 

bölgelerde kolonize olabildiği gösterilmiştir37,38. Ağız içerisinde mikroorganizma 

göçü az bir zaman içerisinde gerçekleşiyorsa tedavisi yapılan periodontal 

ceplerde ve bölgelerde sağlıklı bir mikroflora oluşmadan, enfekte bölgelerden ya 

da patojen mikroorganizmaları barındıran ağız içi başka bölgelerden gelen 

patojenlerin tekrar kolonizasyonu gerçekleşecektir. Bu hipotezin sonucunda 

periodontal tedavinin etkinliğini arttırmak için, tüm ağız kök yüzey düzleştirmesi 

( 24 saat içerisinde, 2 seans) ve kombine antimikrobiyal ajanların kullanılması 

ile standart aralıklı mekanik tedaviye (aralıklı kök yüzey düzleştirmesi, bir yarım 

çene kök yüzey düzenlenmesinin haftalık aralıklarla yapılması) (AKYD) göre 

daha iyi klinik ve mikrobiyolojik sonuçlar elde edilmeye 

çalışılmıştır(TAD,TAKYD). Quirynen ve arkadaşları 24 saat içerisinde 

tamamlanan mekanik tedavinin bakteriyemiye neden olduğu ve konak immun 

cevabın tetiklendiğini öne sürmüşlerdir. Araştırmacılar oluşan bu konak 

cevabının yöntemin avantajı olduğunu düşünmektedir17,39.  

TAD ve AKYD'ni karşılaştırmayı amaçlamak üzere yapılan pilot 

çalışmalara ileri kronik periodontitisli hastalar dahil edilmiştir40,41. İlk pilot 

çalışmada Quiryenen et al.(S32) AKYD ile tedavi edilen 5 hasta ile TAD tedavisi 

alan 5 hastaya ait sonuçları karşılaştırmışlardır. TAD tedavisi uygulanan grupta 

klorheksidin ile subgingival irrigasyon yapılmış, dilleri fırçalanmış, kök yüzeyi 

düzenlenmesi sonrası 2 hafta klorheksidin ile günde iki kere gargara yapılması 

istenmiştir. Klinik ve mikrobiyolojik parametreler 2 ay sonra değerlendirilmiştir. 
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İkinci ayın sonunda özellikle başlangıç cep derinliği 5-6 mm olan bölgelerde 

sonuçlar benzer bulunmuştur. Başlangıç derinliği 7 mm olan bölgelerde cep 

derinliği eliminasyonunda TAD'nin üstünlüğü gösterilmiştir.  Sondalama sonrası 

kanama değerlerinde 2 ay sonunda bir fark bulunamamıştır. Aerobik ve 

anaerobik oluşan koloni sayısı iki ay sonunda milimetre başına benzerdir. 

Yapılan kültür analizleri TAD'nin faydalı bakterilerin varlığını artırdığı 

gözlenmiştir. Tedaviden 2 ay sonra faz-kontrast mikroskobu ile yapılan 

incelemelerde spiroketler ve hareketli mikroorganizmaların sayılarında 

başlangıç değerleri ile karşılaştırıldığında farklılık bulunamamıştır.  

Vandekerckhove et al. klinik çalışmalarında periodontal tedaviyi 

destekleyici klorheksidin kullanımı ile ilgili bazı sonuçlar elde etmişlerdir42. 

Klorheksidinin mikropları öldürebilmesi için 10 dk boyunca 5mg/ml miktarında 

bulunması gereklidir. Subgingival irritanların %50 sinin temizliği 5 dk. 

olmaktadır. Kök düzenlenmesi sonrası subgingival %1'lik klorheksidin 

uygulaması 10 dk. içinde 3 kez uygukanmıştır. Bu metodun uygulamadan 30 

dk. sonra %99 subgingival mikroflorayı azalttığı görülmüştür(S 25). Ayrıca 

klorheksidin gargaraların (%0,2) kullanımı 24 saatlik bir zaman zarfında 

tükürükteki bakterileri %90 oranında azaltmaktadır42. Bu gargaraların kullanımı 

bakteriyel yükü azaltmak ve tükürükle düzleştirilen kök yüzeyini patojen 

transferini inhibe etmek için 14 gün boyunca günde 1 kere olmak üzere devam 

edilmiştir. Hastalar tükürük ve tonsillerdeki bakteriyi azaltmak için gargarayı 10 

sn süre ile yapmışlardır (S 38). Dil %1lik klorheksidin solusyon ile fırçalanmıştır. 

Yazarlar 8 ay sonra AKYD ve TAD'ı cep derinliğinin azaltılması ve ataçman 

kazancı açısından değerlendirmiştir. TAD ile cep derinliğinde AKYD'ye göre 

daha belirgin azalma izlenmiştir. Başlangıçta 7 mm ve daha derin ceplere sahip 

tek ve çok köklü dişlerde ataçman sağlanmıştır.  Sondalanan cep derinliğinde ki 

azalma AKYD'ye göre TAD'da daha belirgin olmuştur. Bu fark çok köklü dişlerde 

1,2 mm, tek köklü dişlerde 0,83 mm'dir. Sondalama sonrası kanama 

değerlerinde bir fark bulunamamıştır. 

Mikrobiyolojik değerlendirmelerin sonuçları Bollen et al. tarafından 

bildirilmiştir27. Hareketli formların ve spiroketlerin başlangıç değerleri dikkate 

alındığında TAD'ın AKYD'ye göre daha belirgin azalma sağladığı gösterilmiştir. 
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Bu durum tek köklü dişlerde 2 ay, çok köklü dişlerde 8 ay devam etmiştir. Ancak 

TAD sonrası spesifik mikroorganizmaların sayısındaki azalma değişmeye 

başlamış, elde edilen başarılı sonuçlar çalışma tamamlanıncaya kadar kalıcı 

olmamıştır. TAD uygulamasının işlem sonrası bazı yan tesirleri olmuştur. TAD 

tedavisi gören 5 hastadan 3ünde ertesi gün vücut ısısında artış ve herpes 

labialis görülmüştür. 

Bollen et al. 1998 yılında TAD ve AKYD'nin etkinliklerini karşılaştırmak 

üzere ileri periodontitisli 16 hasta ile 4 ay sürecek bir çalışma yapılmıştır27. 

Ölçümleri maksiller sağ bölgeden yapılmıştır. Sondalanan cep derinliği ve klinik 

ataçman seviyelerinin ölçümleri kök düzenlenmeleri sonrası yapılmış, bu 

sebeple diş taşlarının ölçümleri etkilemesi önlenmiştir. 2 seansta ve 24 saat 

içerisinde tedavi edilen TAD grubunun kök düzenlenmesi işlemleri sonrasında 

hastaların klorhekisidin ile dilleri fırçalanmış KYD sonra subgingival irrigasyon 

yapılmıştır. Klorheksidin ayrıca günde 1 kez garagara yapmak için 2 ay boyunca 

kullanılmıştır. Bu 2 ay süresince tonsillere yüzde 0.'2lik klorheksidin spray 

uygulanmıştır. Maksiller sağ çenede başlangıç cep derinlikler 7mm ve daha 

derin olan bölgelerde TAD ile AKYD'ye göre daha iyi sonuçlar elde edilmiştir. Bu 

fark çok köklü dişlerde 1.4mm, tek köklü dişlerde 2.3 mm'dir. Başlangıçta 5-6 

mm'lik ceplere sahip tek ve çok köklü dişlerde de TAD ile daha başarılı sonuçlar 

elde edilmiştir. Ayrıca TAD uygulamasını takiben sondalam sonrası kanama 

değerleri belirgin oranda azalmıştır. Cep derinliği ölçümleri 7mm ve daha fazla 

olan tek ve çok köklü dişlerde 4. ayın sonunda TAD ile daha fazla ataçman 

kazancı sağlanmıştır. Başlangıç cep derinliği ölçümleri 5-6 mm olan dişlerde 

TAD sonuçları daha iyi olsada kazanç derin cepli bölgelerde sağlanılan kazanç 

kadar çok olmamıştır. TAD subgingival hareketli bakteri formlarını ve 

spiroketlerin sayısını total bakteri popülasyonunun %10'undan daha aza 

düşürmüşken AKYD için bu değer %20'nin altındadır. TAD ile tedavi edilecek 

olan ve alınan örneklerde P. gingivalis saptanan 10 hasta sayısı, TAD ile tedavi 

sonrası 4'e düşmüşken başlangıçta alınan örneklerde P. gingivalis bulunan 

hasta sayısı 6 olan AKYD grubunda tedavi sonrası bir değişiklik olmamıştır. 

Genel olarak spesifik mikroorganizma sayısının TAD ile daha belirgin oranda 

azaltıldığını söylemek mümkündür27,28. 
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Preus et al. 2013 yılında 184 hasta üzerinde yaptıkları bir çalışmada 4 

farklı tedavi protokolünü karşılaştırmışlardır. TAD ve AKYD uygulanan gruplara 

tedavilere ek olarak metronidazol ve plasebo verilmiştir. Klinik ölçümleri 

başlangıçta, 3. ayda ve 12. ayda yapılmıştır. 4 grup arasında hiç bir takip 

zamanında cep derinliği ve ataçman seviyesi parametrelerinde bir fark 

görülmemiştir. Aynı zamanda klinik parametreler açısından bütün gruplarda 

gelişme izlenmiştir43. 

 

2.5. Farmakoterapötikler 

Kök düzleştiricilerin ince tipleriyle bile periodontal lezyonun en apikaline 

ulaşım mümkün değildir.  bu bölgeler yüksek oranda patojene ev sahipliği 

yapmaktadır44. Bu durumda periodontal cep içerisine lokal olarak ya da sistemik 

olarak antimikrobiyallerin uygulanması mekanik terapinin yanında önemli bir 

tamamlayıcı olmaktadır45,46. 

   

2.5.1. Antiseptikler 

Antiseptikler özellikle yüksek dozda antibiyotiklere dahi yanıt vermeyen 

biofilm infeksiyonlarının tedavisinde önemli rol oynamaktadır47. Povidon-iyot, 

sodyum hipoklorit, klorheksidin glukonat gibi antiseptikler uygulandıktan birkaç 

dakika sonra geniş spektrumda mikroorganizmalara ve viruslere karşı etki 

gösterirler48. Periodontal patojenlerin eliminasyonu işlemlerinde mekanik 

subgingival temizlikle birlikte yapılması tek başına kullanımından daha etkilidir. 

Ayrıca alveoler kemik yoğunluğunu ve klinik ataşman seviyesini geliştirirler49. 

 Topikal antiseptiklerin başlıca dezavantajları ise; mikropların tamamen 

bölgeden yok edilmesini sağlayamamaları, sitotoksik olabilmeleri ve 

hipersensiviteye sebep olabilmeleridir50. 

 

2.5.1.1. Halojen Temelli Antiseptikler 

 İyot ve klorin temelli bileşimler dezenfektif ve antiseptik amaçlı kullanılan 

en kuvvetli yapıları oluşturmaktadır48. Florid içerikli bileşimler ise düşün 

antiseptik özellik taşımaktadırlar fakat diş hekimliğinde çürük önleyici olarak 
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kullanılmaktadır. Bromine bileşimi ise antiseptik amaçla kullanım için fazla 

toksiktir. 

 

2.5.1.2. İyot 

İyot bakterist, virusit, trikomonosit ve fungisit özellikler taşımaktadır. 

Sıklıkla cerrahi öncesi cilt ve mukoz membran dezenfeksiyonu için 

kullanılmaktadır. Bunun dışında yanık tedavisine ek olarak ve vajinitis 

tedavisinde de kullanılır.  

İyot planktonik büyüyen bütün bakterileri öldürmekte fakat biofilmdeki 

sessile bakterilerin tamamını etkileyememektedir51. Lugol's İyot solüsyonu (iyot 

ve alkol muhteva eder) dental antiseptik olarak 150 yıldır kullanılmaktadır. 

iyodoforlar (iyot taşıyan veya salan ajanlar) 1950'li yıllarda iyotun 

olumsuz özelliklerine karşı geliştirilmiştir. Organik bir taşıyıcı olan povidon %7,5-

10'luk iyotu kontrollü bir şekilde salmaktadır50,52. Sıklıkla piyasada kullanılan 

povidon-iyot birleşiği %10'dur. Bu bileşim genellikle toksik değildir ve mukoz 

membranlarda irritasyon yapmaz, kolaylıkla sabun veya sadece su ile boya 

bırakmadan temizlenebilir ve  ucuzdur. Bu özellikleri sebebiyle oral antiseptik 

olarak uygun bir seçenektir.  Asidik ortamlarda yüksek antimikrobiyal etki 

göstermesine rağmen kan ve balgamlı ortamlarda inaktive durumdadır. 

kullanılmadan önce bölgenin temizlenmesi gerekmektedir. Optimal yarar 

sağlamak için en az 5 dk. uygulanması tavsiye edilir.   

Povidon-iyot tiroid hormonu sentezini etkileyabildiği için tiroid 

disfonksiyonu hastalarında rutin olarak kullanılmamalıdır. Aynı zamanda iyot 

tedavisi hamilelerde ve emziren annelerde plasentadan ya da emzirmeden 

dolayı yeni doğmuş bebeklere ya da fetüse geçebileceği ve hipotiroidsme yol 

açabileceği için kullanılmamalıdır50,53. 

Povidon-iyot periodontal hastalıklarda ve diğer oral enfeksiyonlarda 

kullanılabilir bir antiseptiktir48. Povidon-iyot in vitro olarak bütün önemli 

periopathojenleri 15-30 sn. içinde öldürebilmektedir54,55. Povidon-iyot ile tedavi 

sonrası periodontal durumun iyileştiğini gösteren çalışmalar literatürde 

vardır56,57,58. 
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2.5.1.3. Klorin 

 Sodyum hipoklorit bakteri, mantar ve virüslere karşı bilinen en etkili 

antiseptik ve dezenfeksiyon ajanlarından biridir. 

Sodyum hipoklorit diş hekimliğinde antiseptik ajan olarak 100 yıldan 

fazladır kullanılmaktadır ve en çok kanal tedavisinde %1.0-5.25 

konsantrasyonları kullanılmaktadır59. 

İn vitro olarak bakterileri etkileyen en düşük sodyum hipoklorit 

konsantrasyonu %0.01'dir60. Periodontal tedavide cep yıkama ajanı olarak 

kullanılacak sodyum hipoklorit %0.5'ten daha az olmalıdır. Ağız gargarası 

olarak kullanılabilecek sodyum hipoklorit ise yaklaşık %0.2 konsantrasyonunda 

olmalı ve 30 sn'ye boyunca haftada iki yada üç kere kullanılmalıdır. 

 

2.5.1.4. Klorheksidin 

 Klorheksidin ilk olarak 1940 yıllarında piyasaya deri lezyonları için 

antiseptik olarak sunulmuştur. Klorheksidin bakterilere, mantarlara, viruslere 

karşı etkili bir ajandır. 

 Loö ve Schiott 1970 yılında klorheksidin plak önleyici etkisini 

göstermişlerdir61. Bu yıldan sonra sayısız çalışma ve meta analiz raporları 

klorheksidin plak önleyici etkisini doğrulamıştır. Klorheksidin glukonat diş 

hekimliğinde %0.12 -0.2'lik konsantrasyonları ağız gargarası olarak 

kullanılmaktadır. Ağız gargaralarının önerilen kullanılan miktarı ve süresi 15ml 

olacak şekilde 30 sn'dir. Klorheksidin glukonat içeren gargaraların yanı sıra jel 

ve vernik formları da mevcuttur. 

 Klorheksidin glukonat gargaraların en önemli dezavantajları dişleri koyu 

bir şekilde boyaması, geçici olarak tat alma duyusunu etkilemesidir. 

Klorheksidine karşı gelişen allerjik reaksiyonlar çok nadirdir fakat doku 

reaksiyonları gelişebilir62. Klorheksidin fibroblastları ve periodontal yara 

iyileşmesini kötü yönde etkileyebilmektedir63. 

 

 2.6. Oral Hijyen Ürünleri 

Plak kontrolü periodontal tedavinin başarısı için en önemli faktördür. 

OHÜ kullanarak hastaların kendi ağız bakımlarını yani plak kontrolünü evde 
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yapmaları periodontal hastalıkların önlenmesinde en ucuz ve en etkili 

yöntemdir.  Bireyin kendisinin yaptığı periodontal bakımın amacı periodontal 

dokuların sağlıklı kalmasını ya da en düşük düzeyde hastalık oluşması 

sağlamaktadır. Ağız bakımında hasta dişlerin florid içeren bir diş macunuyla 

fırçalaması ve ara yüz temizliği yapması konusunda bilgilendirilmelidir. 

 OHÜ'nin ve ağız bakım tekniklerinin 6000 yıllık bir tarihi geçmişi vardır ve 

hala geliştirilmektedir64,65. Günümüzde yaygın olarak kullanılan oral hijyen 

ürünleri diş fırçası, diş macunu, ara yüz temizlik ürünleri, dil fırçaları ve ağız 

gargaralardır. 

 

 2.6.1. Diş Fırçaları 

 Günümüzde çok farklı tiplerde ve çeşitlerde diş fırçaları gingival sağlığı 

korumak amacıyla üretilmiştir. Doğal diş fırçaları evcilleştirilmiş domuz 

kıllarından, sentetik diş fırçaları ise naylondan üretilmektedirler. Her iki tip diş 

fırçası da plak temizleme özelliği vardır fakat günümüzde marketlerde sentetik 

diş fırçaları çoğunluktadır4. 

Gelişmiş ülkelerde diş macunuyla dişleri fırçalama kabul göre bir oral 

hijyen yöntemidir66 fakat diş fırçalamanın periodontitisi önlemesindeki etkisi hala 

tam olarak kesinleşmemiştir67. Diş fırçasıyla yapılan ağız bakımında hastaların 

diş yüzeyindeki plakları tam olarak temizleyememektedir ve yapılan 

çalışmalarda ortalama %43'lük bir plak skoru elde edilmiştir68. Kalan plakların 

çoğunluğu ara yüzlerde kalmaktadır69. Çok farklı tiplerde ve çeşitlerde diş 

fırçaları, plak temizliğini daha iyi yapabilmek amacıyla üretilip satışa 

sunulmaktadır, fakat hiç bir diş fırçası tipinin ve çeşidinin üstünlüğü 

kanıtlanamamıştır70. Marketlerde bulunan dört diş fırçasıyla toplam plak 

temizliğini değerlendirmek için yapılan bir çalışmada, hepsinin aynı derecede 

plak temizliği yaptığı sonucuna varılmıştır4. 

Son yıllarda elektrikli diş fırçaları piyasalara sunulmuştur. Elektrikli diş 

fırçaları manüel diş fırçalarına göre %7-17 daha fazla diş yüzey plak temizliği68 

ve ara yüz temizliği70 yapabilmektedirler. Fakat elektrikli diş fırçaları pahalı 

fiyatları yüzünden genelde yüksek gelir düzeyi olan bireyler tarafından tercih 

edilip kullanılabilmektedir. 
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 Diş fırçaları fırçalama doğru bir şeklide yapılsa da periodontal ceplere 

ancak 0.9-1.5 mm kadar girebilmektedir69. Aynı zamanda çok iyi temizlik 

yapılmak amacıyla diş fırçalarının çok sert, hızlı, uzun süre gibi uygunsuz 

kullanımları dental ve periodontal dokulara zarar verebilmektedir. 

  

2.6.2. Diş Macunları 

Diş macunlarının amacı diş yüzeylerini plaktan temizlemek, ağza hoş bir 

koku vermek, parlatmak, hatta günümüzde beyazlatmaktır. 

Diş macunları terapötik ajanları diş ve diş etine taşımakta çok önemlidir 

ve kullanışlıdır. Diş çürüklerini engellemek için florid ya da diş taşı oluşumunu 

azaltmak için pirofosfat içeren diş macunları bu ajanlara örnek verilebilir. 

Günümüzde popüler diş macunları ve ağız gargaraları triklosan, alkolde 

çözünmüş esansiyel yağlar, setilpridinyum klorit, sodyum bikarbonat, çinko sitrat 

veya klorid, amin florid, sodyum heksametafosfat içermektedirler71,72,73. OHÜ'nin 

etkinliği her ne kadar biliniyor olsa da yalnızca diş macunlarının mekanik 

temizlik yapılmadan kullanılması önemli bir kazanç sağlamamaktadır74 ve 

periodontal hastalık üstüne etkisi limitlidir75. 

Diş macunları için bir önemli konu da aşındırıcı etkileridir. Diş macunları 

içinde silikon oksit ve alüminyum oksit gibi aşındırıcılar bulunmaktadır. Diş 

macunlarının aşındırıcı etkileri diş minesini az etkilerken, dentin ve sement 

üzerinde çok güçlü etkisi vardır. Dentin mineden 25 kat hızlı, sement ise minede 

35 kat hızlı aşınmaya uğramaktadır4. 

 

2.6.3. Ara Yüz Temizlik Ürünleri 

Hiçbir diş fırçası, tipi ya da çeşidi önemli olmaksızın ara yüzlerde ki 

plakları tam olarak temizleyemez. En fazla plak çiğneme sırasında ve fırçalama 

sırasında oluşan sürtünme etkisinden etkilenmediği için dişleri ara yüzlerinde 

birikir. 

Ara yüz temizlik ürünlerine fırçalar, diş ipleri ve kürdanlar örnek 

gösterilebilinir. Hangi ara yüz temizlik ürünün hastaya tavsiye edileceğine, 

hastanın dişleri arasında ki boşlukların genişliği dikkate alınarak karar verilmesi 

gerekmektedir. 
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Ara yüz temizlik ürünleri ara yüzlerde ki periodontal ceplere 2.5-3.5 mm 

kadar girebilmektedir69 fakat bütün ara yüz plaklarını özellikle furkasyon açıklığı, 

kök konkavitesi ve düzensizlikleri olduğunda temizleyememektedir76,77. Ayrıca 

bu tip temizlik ürünlerini toplumun ancak %5-10'luk kısmı tarafından 

kullanılmaktadır69.  

Son zamanlarda ağız duşu gibi oral irrigasyon aletleri satışa sunulmuştur. 

Oral irrigasyon aletleriyle birlikte diş fırçalama sadece diş fırçalama ve diş 

fırçalama ile diş ipi kullanımına kıyasla daha etkin bulunmuştur78,79. Oral 

irrigasyon aletlerinin periodontal ceplere etkisi en fazla 4-5 mm'dir80. 

 

2.6.4. Ağız Gargaraları 

Ağız gargaraları genel olarak plak oluşumunu önlemek, ağız kokusunu 

gidermek, hoş bir koku vermek ve yıkayıcı özelliği bakımında günlük ağız 

bakımına destek amacıyla kullanılmaktadır. Birçok birey ağız bakımını fırçalarla 

tam olarak yapamadıkları için ağız gargaralarıyla desteklemek iyi bir yöntem 

olarak kabul edilebilinir. 

Günümüzde popüler ağız gargaraları klorheksidin, esansiyel yağlar, 

florid, çinko, triklosan içermektedir81. 

Plak oluşumunu ve gingival hastalıkları engellemek amacıyla kullanılan 

ve en etkili ağız gargarası, altın standart olarak ta kabul edilen, klorheksidin 

içeren ağız gargaralarıdır82,83. Klorheksidin içeren gargaralar altın standart 

olarak kabul edilse de dişlerde leke oluşturma gibi yan etkilerinden dolayı uzun 

süre kullanımları önerilmez. Bu yan etkilerinden dolayı çinko ve triklosan 

gargaralarda kullanılmaya başlanmıştır84,85,86. Klorheksidin, çinko ve triklosan 

içeren ağız gargaraları günümüzde plak önleyici olarak ağız gargaralarında 

kullanılmaktadır87. 

Günlük gargara kullanımı hangi ama için ve hangi gargara kullanıldığına 

bağlı olarak değişmektedir. Genel olarak tavsiye edilen gargara kullanımı günde 

iki keredir. 

Gargaralarla ilgili sayısız çalışma, sistematik derleme ve meta analiz 

yayınları vardır81,87. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Yapılan randomize kör ve placebo kontrollü, 24 haftalık çalışmanın 

amacı, kronik periodontitis tedavisinde, tüm ağız diş yüzey temizliği ve kök 

yüzey düzenlenmesi ve tüm ağız dezenfeksiyonu takiben günlük olarak 

kullanılan plasebo ya da aktif madde içeren diş macunu, ağız gargarası, tonsil 

spreyi ve dil yüzey temizleyicisi kullanımının etkinliğinin değerlendirilmesidir. 

Helsinki deklarasyonu etik kurallarına uygun olarak gerçekleştirilen 

çalışma Çukurova Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Etik Komitesi tarafından 

onaylanmıştır.(numara verilecek) 

 

3.1. Hastalar 

Çukurova Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji kliniğine 

Eylül 2010 ve Eylül 2011 tarihleri arasında başvuran, 40 kronik periodontitis 

teşhisi konulan hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan bireylerin 

yaş, cinsiyet, medikal ve dental durumları her birey için kayıt edilmiştir. 

Çalışmaya katılan tüm bireylere araştırma öncesinde araştırmanın amacı ve 

yöntemine ilişkin ayrıntılı bilgi verildikten sonra katılımları için gerekli Etik Kurul 

tarafından kabul edilmiş olan bilgilendirilmiş gönüllü onam formu ile bireylerin 

onayları alınmıştır. 

 

3.1.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 Sistemik Olarak Sağlıklı 

 18 yaşından büyük kadın veya erkek bireyler 

 Kronik periodontitis teşhisi konmuş, her yarım çenede en az 5 dişi olmak 

üzere tüm ağızda 24 dişi ya da daha fazlası bulunan ve mevcut dişlerin 

en az %50’sinde en az 5 mm ataçman kaybı olan hastalar 

 Çalışmanın bütün şartlarını okuyabilen, anlayan ve kabul eden hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. 
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3.1.2. Çalışmadan Çıkarılma Kriterleri 

 Sistemik hastalığı bulunan, diyabet, romatoid artrit, karaciğer ve böbrek 

sorunu olan, akciğer problemi olan, nörolojik hastalıkları olan, immun 

sistemi baskılanmış olan, kalp kapakçığı protezi bulunan, tükürük 

miktarını etkileyecek ilaç kullanan, periodontal dokuları etkileyen ilaç 

kullanan (fenitoin, siklosporin, nifedipin, kronik NSAI kullanimi) hastalar 

 Hamile ve emziren hastalar 

 Alkol veya madde bağımlılığı olan hastalar 

 Çok fazla diş çürüğü olan, dental protez kullanan ve ortodontik tedavi 

gören hastalar 

 Çalışmadan 6 ay öncesine kadar antibiyotik kullanmış ya da dental 

işlemler öncesi antibiyotik kullanması gereken hastalar 

 Akut oral lezyonu bulunan veya nekrotizan ulseratif gingivitis olan 

hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. 

 Sigara kullanan hastalar 

 Diş eksikliğini gidermek için uzun dental protez kullanan yada ortodontik 

tedavi gören hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. 

 

3.1.3. Çalışmaya Dahil Edilen Hasta Sayısı 

 Daha önce özel üretim olan bu ürünlerle herhangi bir çalışma yapılmadığı 

için kaç hastanın çalışmaya dahil edilebileceği hesaplanamamıştır. Genel olarak 

literatürde antibiyotik ve antiseptiklerle yapılan placebo kontrollü çalışmalarda 

her grupta 18 hasta olması hesaplanmıştır ( %80 güçle 0.05’in α 

hesaplaması)88. Fakat hastaların sonradan herhangi bir sebeple çalışmayı 

yarıda bırakma ihtimalinden dolayı çalışmada her grupta 20 hasta olması 

planlanmıştır. 

 

3.2. Çalışma Protokolü 

Hastaların ilk seanslarında başlangıç klinik parametreleri, cep derinliği 

(CD), gingival çekilme (GÇ), klinik ataçman seviyesi (KAS), kanama indeksi 

(Kİ), her diş için 6 bölgeden kayıt edilmiştir. 
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Tedaviye başlanılacak ilk günde her diş için 6 bölgeden, gingival indeks 

(Gİ)  ve plak indeksi (Pİ) kaydı alınmış ve hesaplanmıştır. Bütün parametreler 

North Carolina periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanılarak 

ölçülmüştür. Mikrobiyal analizler ve örnekler başka bir başlıkta anlatılmıştır. 

Ölçülen klinik parametreler; 

 

3.2.1. Cep Derinliği (CD) 

Periodontal cep tabanı ile serbest diş eti kenarı arasındaki mesafenin 

ölçüm değeridir. Her diş için 6 bölgeden ölçülmüştür.  

 

3.2.2. Klinik Ataçman Seviyesi (KAS) 

Mine-sement birlesimi ile cep tabanı arasındaki mesafedir. Her diş için 6 

bölgeden ölçülmüştür.  

 

3.2.3. Gingival Çekilme (GÇ) 

Mine-sement birleşimi ile serbest diş eti kenarı arasında ki mesafe 

ölçümüdür. 

 

3.2.4. Kanama İndeksi (Kİ) 

(Löe 1967) Periodontal ceplerdeki enflamasyon değerini gösteren 

indekstir. Sondalama sırasında kanama olup olmamasıyla ölçülür. Bu 

çalışmada cep içerisini sondalamada kanama varsa yani enflamasyon varsa 1, 

kanama yoksa yani enflamasyon yoksa 0 olarak değerlendirilmiştir. 

 

3.2.5. Gingival İndeks (Gİ) 

(Löe ve Silness 1963) Dişetlerinin enflamasyonunun şiddeti gösteren 

indekstir. 0-3 arası skorlarla değerlendirilmiştir. 

 

1. Sağlıklı gingiva 

2. Hafif enflamasyon ve ödem. Sondalamada kanama görülmez. 

3. Orta şiddette enflamasyon ve ödem. Sondalamada kanama görülür. 

4. Şiddetli enflamasyon, ödem ve spontan kanama görülür. 
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3.2.6. Plak İndeks (Pİ) 

(Silness ve Löe 1964) Dişler üzerindeki plak miktarını gösteren indekstir. 

Hastanın oral hijyenine ve plak formasyon hızına bağlıdır. 0-3 arası skorlarla 

değerlendirilmiştir. 

 

1) Diş üzerinde plak yok 

2) Plak tabakası sondla görülmez ancak sond diş üzerinde gezdirildiğinde 

plak sond üstünde görülür. 

3) Dişler üzerinde gözle görülür düzeyde plak vardır. 

4) Dişler üzerinde çok fazla plak tabakası görülür. 

 

Çalışmaya katılan her bireyin başlangıç periodontal tedavisi TAKYD ile 

TAD protokolüne göre gerçekleştirilmiştir. Çalışmaya katılan hastalar randomize 

edilmiş, kontrol ve test grubu olarak 2’ye ayrılmıştır. Çalışmanın 

randomizasyonu, tüm çalışma şartlarına uyan 40 hasta, 2 grup olacak şekilde, 

TioPharma (Hollanda) firması tarafından ürünlere kodlar verilerek yapılmıştır. 

Kodlu ürünler hastaların tedavilerinin ilk gününde koordinatör tarafından tedaviyi 

yapacak diş hekimine verilmiştir. TioPharma (Hollanda) firması kodlu ürünlerin 

kod çözümlerini sadece bir koordinatöre vermiştir ve bunun dışında çalışmaya 

dahil olan hekim, personel ve hastalar ürünlerin hangi gruba ait olduklarını 

bilmemektedir. 

Her iki gruptaki tedavi protokolleri ayni olmakla beraber sadece kontrol 

grubu plasebo ağız bakım ürünleri kullanırken, test grubunda ki bireyler aktif 

madde içeren “Fresh and Close” ve “Fresh and Clear” (Laugeman 

Laboratuvarları, Hollanda) ağız bakım ürünlerini kullanmıştır.  

Tedaviye başlamadan önce hastaların iki dakika “Fresh and Close” 

(Laugeman Labaratuvarları, Hollanda) gargarasıyla ağızlarının çalkalaması 

istenmiştir. Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirilmesi işlemleri birbirini 

takip eden 2 gün içerisinde kretuarlar (Aesculap), gracey kuretler (Aesculap) ve 

ultrasonik kazıyıcılar ( NSK Varios 750) kullanılarak yapılmıştır. Ultrasonik 

kazıyıcılar kullanılırken irrigasyon için “Fresh and Close” (Laugeman 

Labaratuvarları, Hollanda) ağız solüsyonu kullanılmıştır. Tedavinin ilk gününde 
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1. ve 4. bölgenin, ikinci gününde ise 2. ve 3. Bölgenin tedavisi yapılmıştır. Her 

seans sonrası tüm ağzın mukoza yüzeyleri Fresh and Close” (Laugeman 

Labaratuvarları, Hollanda) gargarasıyla ve bademcik spreyi ile dezenfekte 

edilmiştir. Tedavi edilen tüm periodontal ceplere “Fresh and Close” jel, 2 

basamakta (1. Basamak ince iğne ucuyla, 2. Basamak kalın iğne ucuyla), fazla 

jelin ceplerden taşması gözle görülene kadar, uygulanmıştır. Tedavi sonrası 

hastalara oral hijyen eğitimi, “Fresh and Close” (Laugeman Labaratuvarları, 

Hollanda) diş macunu ile dişlerini fırçalamaları ve ara yüz temizliği yapmaları, 

özel üretim dil fırçasını (Laugeman Labaratuvarları, Hollanda) kullanmaları, 

“Fresh and Close” (Laugeman Labaratuvarları, Hollanda) ağız gargarasını 

kullanmaları, “Fresh and Close” (Laugeman Labaratuvarları, Hollanda) 

bademcik spreyini kullanmaları, anlatıldı. Ürünlerin hangi sıklıkla ve nasıl 

kullanılması gerektiği başka bir başlık altında anlatılmıştır. 

Tedavinin ikinci gününde değerlendirme soruları sorulmuştur. Sorular 

dışında yapılan her şey tedavinin birinci günüyle aynıdır. 

Tedaviden 6 hafta sonraya ilk kontrol randevusu hastalara verilmiştir. Bu 

randevuda her diş için 6 bölgeden, gingival indeksi (Gİ) ve plak indeksi (Pİ) 

kayıt edilmiş ve hesaplanmıştır. Randevunun sonunda değerlendirme soruları 

sorulmuştur. Hastalara hijyen motivasyonu ve ürünleri kullanma motivasyonu 

verilmiştir. 

Tedaviden 12 ve 24 hafta ikinci ve final kontrol randevusu hastalara 

verilmiştir. Bu randevularda her diş için 6 bölgeden, gingival indeks (Gİ), plak 

indeksi (Pİ), cep derinliği (CD), gingival çekilme (GÇ), klinik ataçman seviyesi 

(KAS), kanama indeksi (Kİ) ölçülmüştür. Bu iki randevunun sonunda 

değerlendirme soruları sorulmuştur. Hastalara hijyen motivasyonu ve ürünleri 

kullanma motivasyonu verilmiştir 

Hastaların bütün tedavileri ve parametrelerin ölçümleri çalışma ürünlerine 

kör bir araştırmacı tarafından yapılmıştır. Araştırmacı çalışma dahilinde 

olmayan 10 periodontitis hastasında 1 bölgede en az 6 dişin ölçümlerini 

yaparak kalibre edilmiştir. Araştırmacı CD ve KAS’ni 1 bölgede ölçmüş ve 1 

saat sonra aynı bölgenin ölçümlerini tekrarlamıştır. Eğer araştırmacı %90 

bölgede ölçümlerin aynısını yapabiliyorsa kalibrasyon kabul edilmiştir. 
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Çizelge 3.1. Klinik ölçümlerin, çalışma ürünlerinin uygulama aralıkları 

PARAMETRELER Değerlendirme Gün 1 Gün 2 H6 H12 H24 

CD X       X X 

KAS X       X X 

Kİ X       X X 

GÇ X       X X 

Gi   X   X X X 

Pi   X   X X X 

Mikrobiyal Örnek   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. Çalışma Ürünleri ve Kullanım Şekilleri 

 Diş Macunu: Parmakla diş eti marjinine sürüldükten sonra diş fırçasına 

da macun sürülüp günde iki defa iki dakika sureyle altı ay boyunca 

kullanılması anlatılmıştır. 

 Dil Yüzey Temizleyicisi: Arkadan öne beş kez olacak şekilde günde iki 

kere altı ay boyunca gargaradan ve tonsil spreyinden önce kullanılması 

anlatılmıştır. 

 Ağız Gargarası: Günde iki defa iki dakika sureyle üç ay boyunca 

kullanılması anlatılmıştır. 

 Tonsil Spreyi: Sağ tonsile bir kere ve sol tonsile bir kere sıkılmak olmaz 

üzere günde iki kez üç ay boyunca kullanılması anlatılmıştır. 

 Jel: Jel tüm ceplere üç kere, on dakika bölgede kalması sağlanarak her 

TAKYD seansında uygulanmıştır. 
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 İrrigasyon Solusyonu: İrrigasyon solusyonu NSK cihazında kullanılmıştır. 

Her hastadan sonra NSK cihazı kalan artık maddelerin temizlenmesi için 

distile suyla çalıştırılmıştır. 

  

3.4. Çalışma Ürünlerinin İçeriği 

Aktif Ürün İçeriği: Amonyak, salisilik, sodyum florür, sodyum bikarbonat, 

laktik asit, tartarik asit tozu, asetik, sitrik asit, muz esansı, nane yağı, okaliptüs 

esansı, limon esansı, sorbitol, sodyum siklamat, arıtılmış su 

Placebo Ürün İçeriği: Salisilik, sodyum bikarbonat, muz esansı, nane 

yağı, okaliptüs esansı, limon esansı, sorbitol, sodyum siklamat, arıtılmış su 

 

3.5. Mikrobiyal Analiz 

 

3.5.1. Mikrobiyal Örneklerin Toplanması 

Başlangıç seansında, 12. ve 24. hafta takip randevularında tükürük, dil, 

supragingival plak ve subgingival plak örnekleri alınmıştır. Tükürük örnekleri 

uyarılmamış tükürükten 1 ml kadar steril şişelerle alınmıştır. Supragingval plak 

örnekleri toplu olarak her biri ayrı bölgede olan, en derin periodontal cep 

derinliğine sahip 4 adet tek köklü dişten alınmıştır. Gracey küretlerle plak 

örnekleri alınmadan önce, örnek alınacak diş bölgeleri pamuk rulolarla 

tükürükten izole edilerek ve basınçlı havayla hafifçe kurutularak kontaminasyon 

riskinden kaçınılmıştır. Bütün supragingival plak örnekleri ependorf tüpü içindeki 

0.75 ml TE’nin (10mM Tris-HCl, 1mM EDTA, pH 7.6) içine konmuş ve eşit 

miktarda 0.5M NaOH ependorf tüplerine eklenmiştir. Örnekler daha sonra 

vorteks tüp karıştırıcıda karıştırılmış ve hemen ardında -40oC’ de analiz gününe 

kadar dondurularak bekletilmiştir. Subgingival plak örnekleri aynı 4 dişten elde 

edilmiştir. İki kağıt kon (#35, Dentsply Maillefer, Ballaigues, İsviçre) her dişin 

mesial ve distal ceplerine yerleştirilmiştir. Kağıt rulolar 10 saniye beklendikten 

sonra supragingival örneklerde anlatıldığı gibi steril ependorf tüplerine 

konmuştur. Dil örnekleri, dil hava ile kurutulduktan sonra pamuk çubuk tüm dil 

yüzeyinde gezdirilerek alınmıştır. Daha sonra dil örnekleri supragingival plak 

örneklerde anlatıldığı şekilde steril ependorf tüplerin konmuştur. 
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3.5.2. Mikrobiyal Örnek Analizi 

Hastaların 24H kontrollerinden sonra donmuş mikrobiyal örnekler Leuven 

Katolik Üniversitesi (Belçika) diş hekimliği fakültesi periodontoloji departmanına, 

kuru buz içinde hızlı servisle, gönderilmiştir. Örnekler periodontoloji 

departmanına vardığı anda -80oC’de dondurulmuştur. Dondurulmuş örnekler 

çözüldükten sonra her örneğin 400 µl’si 13000 rpm’de santrifüj edilmiştir. Elde 

edilen karışım 180 µl lizozomal solüsyonla karıştırılmıştır. DNeasy Doku Kiti 

(QIAGEN firması, Venlo, Hollanda) kullanılarak, üreticinin önerdiği şekilde, DNA 

örnekleri elde edilmiştir. DNA örneklerinin beş µl’si Tannerella forsythia89, 

Porphyromonas gingivalis90, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Fusobakter nucleatum, Prevotella intermedia91, Streptokkus mutans92, 

Solobakterium moorei ve toplam bakteri miktarını qPCR ile ölçmek93 için 

kullanılmıştır. qPCR standartlarına göre, 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 parçaları qPCR primerleriyle belirginleştirilmiştir. Streptokkus mutans 

için ATCC 25175 glikoziltranferans B gen parçası belirginleştirilmiştir. Gen 

parçaları pGEM-T kolay vektor sistemine (Promega, Madison, WI, USA) 

bağlandı ve Esherichia coli DH5α’ ya dönüştürülmek için kullanılmıştır. 

Klonlardan High Pure Plasmid İzolasyon Kiti (Roche Diagnostik GmbH, 

Mannheim, Almanya) ile plazmidler izole edilmiştir. Plazmid konsantrasyonları 

GeneQunt RNA/DNA sayacı (Amersham Pharmacia Biotech, Roosendal, 

Hollanda) ile 260 nm dalga boyunda incelenmiştir. PCR (qPCR) miktar 

analizleri,  16s rRNA genleri ya da glikoziltranferans B genleri baz alınarak, 

CFX96 Gerçek Zamanlı Sistem (Biorad, Hercules, CA, USA) eğrisiyle 

yapılmıştır. Primerler, problar ve qPCR master karışımları Eurogentec (Seraing, 

Belçika) tarafından sentezlenmiştir. The Taqman 5 nukleaz PCR analiz metodu 

bakteri DNA’larının bulunması ve ölçülmesi için kullanılmıştır. Taqman 

reaksiyonları 12.5 µl master karışımı (Eurogentec Seraing, Belçika), 4.5 µl su, 1 

µl primer, 1 µl prob ve 5 µl mikrobiyal örnek içermektedir. Sadece total bakteri 

ölçümünde bakteri DNA’ları SYBR green analiziyle değerlendirilmiştir. 
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Reaksiyonlar 12.5 µl master karışımı (Eurogentec Seraing, Belçika), 5.5 µl su, 1 

µl primer, 1 µl prob ve 5 µl mikrobiyal örnek içermektedir. Primerler ve problar 

organizmalara bağlı olarak değişik konsantrasyonlarda kullanılmıştır. Bütün 

primer ve prob setleri için analiz koşulları başlangıç 2dk. 50oC, başlangıcı 

takiben 10dk. 950C’de denaturasyon ve denaturasyonu takiben 950C’de 15sn. , 

600C’de 60sn 45’er turdan oluşmaktadır. Ölçme ise plazmid standart eğrisi 

kullanılarak yapılmıştır. Her qPCR ‘da ki 10 kıvrımlı seyreltilmiş plazmid serileri 

standart bir eğri oluşturmak için kullanılmıştır. Toplam bakteri sayısını ölçmek 

için 10 kıvrımlı seyreltilmiş Aggregatibacter actinomycetemcomitans plazmid 

serileri kullanılmıştır. Bütün fazlarda veriler toplanmıştır. Örnek kontroller hiçbir 

seride kullanılmamıştır. Sonuçlar log 10 genom eşitliğinde (gEq)/ml ya da 

bakteriyel genom sayısı/ml eşitliğinde belirtilmiştir. Bütün mikrobiyolojik 

değerlendirmeler kontrol ya da plasebo olduğu bilinmeden yapılmıştır. 

 

 

Çizelge 3.2. Primer ve prob konsantrasyonları 

 

 

3.6. Sonuç Değerlendirmeleri 

CD değerleri istatistiksel olarak ve istatistiksel analiz ile değerlendirilmiştir. 

İkincil olarak ise DÇ, Kİ, Gİ, Pİ ve mikrobiyal analizler değerlendirilmiştir. KAS; 

CD ve DÇ’nin toplamından hesaplanmıştır. Plak olan bölgelerin %’si, Gİ pozitif 

olan bölgelerin %’si, Kİ pozitif olan bölgelerin %’si, CD 5mm’den fazla olan 

bölgelerin %’si ve ameliyat gerekliliği de istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. 

  

A.actinomycet

emcomitans 

P.inter

media 

P.gingiv

alis 

F.nucleat

um 

T.forsythe

nsis 

S.muta

ns 

S.moo

rei 

Toplam 

Ağırlık 

Dü

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   
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Ameliyat gerekliliği CD 5mm’den fazla ya da eşit olan cep bölgelerinde Kİ de 

pozitif ise, bu bölgelerin %’si ile değerlendirilmiştir.  

 

3.7. İstatistiksel Analiz  

Bakteri miktarları iki farklı yöntemle hesaplanmıştır. Birinci yöntem log10-

dönüştürülmüş veri, ikinci yöntem örneklerde belirli bakterilerin olup olmadığını 

gösteren çift değişkenli değerlendirmedir. 

Aktif ve placebo arasındaki devamlı değişkenler arasındaki fark doğrusal 

birleşik modelle değerlendirilmiştir. Varsayım modelleri normal sıklık olgusuyla 

ve reziduel nokta olgusuyla analiz edilmiştir. 

Çift değişkenli değerlendirme arasındaki farklılıklar, logit-link ile generalize 

doğrusal birleşik modelle analiz edilmiştir. Hastalar ve dişler, hastada birbirine 

yerleştirilmiş dişler, rastgele değişken olarak kabul edilmiştir. Dişlere bağlı 

parametreler için doğrusal birleşik modellerde sadece hastalar rastgele 

değişken olarak kabul edilmiştir. 

 

3.8. Değerlendirme Soruları 

Çalışmaya katılan bireylere görsel analog skalası (1-10) ile 

değerlendirilen sorular sorulmuştur. Bu sorular ; 

 

 Dişlerinizde renklenme oldu mu? 

 Dilinizde renklenme oldu mu? 

 Ağzınızda yanma hissettiniz mi? 

 Tat alma duyunuzda değişiklik oldu mu? 

 Ağzınızın kuruduğunu hissettiniz mi? 

 Ürünün tadını beğendiniz mi? 

 Diş macununun kıvamını beğendiniz mi? 
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Demografik Bilgiler 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik bilgileri çizelge 4.1.’de 

gösterilmektedir. Gruplar arasında demografik farklılık görülmemiştir ve bütün 

hastalar çalışmayı tamamlamıştır. Hastalardan alınan bilgiler ve klinik gözlemler 

değerlendirildiğinde ürünlerin kullanımına bağlı olan hiçbir yan etki görülmemiştir. 

 

 

Çizelge 4.1. Hastaların demografik bilgileri 

 
 

4.2. Klinik Veriler 

 

4.2.1. CD 

Tüm ağızdaki ortalama total cep derinlikleri ve sığ (0-3mm), orta (4-

6mm)ve derin cep derinliği (>6mm) bulunan bölgelere ait değişim değerler 

çizelge 4.2.1.1, çizelge 4.2.1.2, çizelge 4.2.1.3, çizelge 4.2.1.4‘ te gösterilmiştir. 

Her iki grupta, bu 4 parametrede, istatistiksel olarak anlamlı bir iyileşme 

izlenmiştir (p=0.0001). Cep derinliğinde azalma ve CD alt grup değerlerinde, 

plasebo ve aktif madde kullanılan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır (p≥0.05). 

Demografik Aktif Plasebo  

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 

Yaş (yıl) 40.5 6.48 40.8 6.08 p≥0.05 

      

Hastalar 20  20   

      

Erkek Hastalar 8  7  p≥0.05 

      

Sigara 0  0   
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Cep derinliği 5mm’den büyük olan ceplerin yüzde değerleri veya 

5mm’den fazla cep derinliği olan dişlerin yüzde değerleri, her iki grupta, 

çalışmanın başlangıç haline kıyasla tüm takip değerlerinde  istatistiksel olarak 

anlamlı bir azalma gözlenmiştir (p=0.0001) ve çizelge 4.2.1.5 ile çizelge 4.2.1.6’ 

da gösterilmiştir. 

Buna rağmen 12. Haftada cep derinliği 5mm’den büyük olan ceplerin 

yüzde değeri meyilli ve 5mm’den büyük cep derinliği olan dişlerin yüzde değeri 

ise istatistiksel olarak anlamlı olarak plasebo grubunda aktif madde kullanan 

gruba göre daha düşüktür (p=0.0067). 24. haftada ise cep derinliği 5mm’den 

büyük olan ceplerin yüzde değeri plasebo grubunda aktif madde kullanan gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı olarak daha düşük sonuçlar vermiştir 

(p=0.0019). Aynı şekilde 5mm’den büyük cep derinliği olan dişlerin yüzde değeri 

de plasebo grubunda aktif madde kullanan gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı olarak daha düşük sonuçlar vermiştir (p=0.0002). 

 

 

Çizelge 4.2.1.1. Genel CD değerleri 

CD Aktif Plasebo Aktif  Placebo
Aktif 

BL 

Placebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

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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Çizelge 4.2.1.2. Sığ cepler için CD değerleri 

CD 

Sığ 
Aktif Plasebo Aktif  Plasebo

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

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   

 

 

Çizelge 4.2.1.3. Orta cepler için CD değerleri 

CD 

Orta 
Aktif Plasebo Aktif  Plasebo

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

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   

 

 

Çizelge 4.2.1.4. Derin cepler için CD değerleri 

CD 

Derin 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

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   
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Çizelge 4.2.1.5. CD > 5mm ceplerin yüzde değerleri 

CD>5mm 

ceplerin %’si 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif  

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 

p-

değeri 

p-

değeri 

 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 

 

 

Çizelge 4.2.1.6. CD> 5mm dişlerin yüzde değerleri 

CD>5mm 

dişlerin %’si 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 

p-

değeri 

p-

değeri 

 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 

Tüm ağızdaki total KAS değerleri ve başlangıç sığ (0-3mm), orta (4-

6mm) ve derin (>6mm) ceplerdeki KAS değerleri çizelge 4.2.2.1, çizelge 

4.2.2.2, çizelge 4.2.2.3 ve çizelge 4.2.2.4' te gösterilmektedir. 

Her iki grupta, bu 4 parametrede, istatistiksel olarak anlamlı bir iyileşme 

izlenmiştir (p=0.0001). Ortalama KAS değerlerinde ve KAS alt gruplarında 

plasebo ve aktif madde kullanılan gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamamıştır (p≥0.05). 
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Çizelge 4.2.2.1. Genel KAS değerleri 

KAS Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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  4.14 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   

 

 

Çizelge 4.2.2.2. Sığ cepler için KAS değerleri 

KAS 

Sığ 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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   

 

 

Çizelge 4.2.2.3. Orta cepler için KAS değerleri 

KAS 

Orta 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 BL  5.52 0.50 5.58 0.52 p≥0.05   

        

 12H  4.46 0.49 4.43 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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Çizelge 4.2.2.4. Derin cepler için KAS değerleri 

KAS 

Derin 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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. GÇ 

Tüm ağızdaki total GÇ değerleri ve başlangıç sığ (0-3mm), orta (4-6mm) 

ve derin (>6mm) ceplerdeki GÇ değerleri çizelge 4.2.3.1, çizelge 4.2.3.2, 

çizelge 4.2.3.3 ve çizelge 4.2.3.4' te gösterilmektedir. 

Çalışmadaki iki tedavi şeklide istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde orta 

ve derin ceplerde çekilmeyi arttırmıştır (p=0.0001). Aktif ve plasebo grupları 

arasında genel DÇ değerleri için herhangi bir istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (p≥0.05). Orta, derin ceplerdeki GÇ için placebo ve aktif madde 

kullanan gruplar arasında ortalama GÇ ve GÇ değişimleri değerlerinde herhangi 

bir istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p≥0.05). Sığ olan ceplerde 

(Çizelge 4.2.3.2) ilk değerlerle kıyaslandığında, GÇ değişimlerinde bir 

istatistiksel fark görülmemesine rağmen 12 haftalık takip sonucunda plasebo 

grubunun  daha yüksek çekilme oranına sahip olduğu dikkat çekmiştir. Sığ olan 

ceplerde, gruplar placebo ve aktif madde kullanan gruplar arasında GÇ yada 

GÇ değişimleri değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır 

(p≥0.05). 
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Çizelge 4.2.3.1. Genel GÇ değerleri 

GÇ Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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   

 

 

Çizelge 4.2.3.2. Sığ cepler için GÇ değerleri 

GÇ 

Sığ 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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   

 

 

Çizelge 4.2.3.3. Orta cepler için GÇ değerleri 

GÇ 

Orta 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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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Çizelge 4.2.3.4. Derin cepler için GÇ değerleri 

GÇ 

Derin 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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. Kİ 

Placebo ve aktif madde kullanan gruplarda Kİ değerleri çizelge 4.2.4.1' 

de görülmektedir. İki tedavi şeklinde istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde 

düşmüştür (p=0.0001). 

Takiplerin 12. haftasında Kİ pozitif alanlarda plasebo grubu aktif gruba 

kıyasla yüksek bir azalma göstermiştir (p=0.0001). Buna karşın 24.haftada bu 

fark ortadan kalkmıştır. Kİ pozitif alanlarda 24. Haftada gruplar arasında 

herhangi bir fark yoktur (p≥0.05). 

 

 

Çizelge 4.2.4.1. Kİ değerleri 

Kİ Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

 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 İhtiyacı 

Başlangıçta cerrahi ihtiyacı olan bölgelerde ve dişlerde, hem plasebo, 

hem de aktif madde kullanan gruplarda, tedavinin sonucunda cerrahi tedavi 

ihtiyacında azalma görülmüştür (p=0.0001). 

Cerrahi tedaviye ihtiyacı olan bölgelerde aktif ve plasebo grupları 

arasında 12. Hafta takibinde, hem yüzde değeri hem de başlangıç değerlerine 

göre çalışma sonucunda kıyasla bir fark yoktur (p≥0.05). Takibin 24. Haftasında 

ise plasebo grubunda, cerrahi tedaviye ihtiyacı olan bölgelerin yüzde değeri 

(p=0.0226) ve başlangıç değerlerine kıyasla daha fazla düşüş bulunmuştur 

(p=0.0014). 

Cerrahi tedaviye ihtiyacı olan dişlerin yüzde değerlerinde aktif ve plasebo 

grupları arasında anlamlı bir farklılık hem 12. Hafta takibinde hem de 24. Hafta 

takibinde yoktur. Fakat cerrahi tedaviye ihtiyacı olan dişlerin başlangıç 

değerlerine göre çalışmanın sonucunda kıyaslandığında, plasebo grubunda 

anlamlı bir azalma bulunmuştur (p=0.0001). 

 

 

Çizelge 4.2.5.1. Başlangıçta cerrahi tedavi İhtiyacı olan bölgeler 

CTİ Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

 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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Çizelge 4.2.5.2. Başlangıçta cerrahi tedaviye ihtiyacı olan dişler 

CTİ Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

 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. Pİ 

Her iki grupta başlangıç değerlerine kıyasla çalışmanın her takibinde 

Pİ’de anlamlı bir azalma göstermiştir (p=0.0001). Aktif grupta plasebo grubuna 

göre daha düşük Pİ değerleri bulunsada bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bir sonuca ulaşamamıştır. Pİ değerlerinde başlangıç değerlerine göre plasebo 

grubunda daha fazla değişim olmuştur ve gruplar arası değerlendirmede 6. 

(p=0.0005) ve 12. (p= 0.0275) haftalarda istatistiksel olarak anlamlı bir değişim 

olmuştur. 

Aynı zamanda iki grupta başlangıç değerlerine kıyasla çalışmanın her 

takibinde plak bulunan bölgelerin yüzdesinde anlamlı bir azalma olmuştur 

(p=0.0001). Yine aktif grupta plasebo grubuna göre daha düşük yüzde değerleri 

bulunsada bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bir sonuca ulaşamamıştır. Plak 

bulunan bölgelern yüzdesinde başlangıç değerlerine göre aktif grupta daha 

fazla değişim olmuştur ve gruplar arası değerlendirmede 6. haftada aktif grupta 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim olmuştur (p=00301). 
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Çizelge 4.2.6.1. Pİ değerleri 

Pİ Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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   

 

 

Çizelge 4.2.6.2. Plak bölge %’si 

Pİ 

% 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

 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. Gİ 

Her iki grupta bütün zaman aralıklarında Gİ’te önemli bir düşüş 

sağlamıştır (p=0.0001). Grupların kendi içlerinde hiçbir zaman aralığında 

istatistiksel bir farklılık izlenmemiştir. Buna rağmen aktif madde kullanılan grupta 
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12.ve 24.haftalarda başlangıç değerine kıyasla daha önemli bir düşüş 

izlenmiştir (p=0.0001). 

Ek olarak her iki grupta da bütün zaman aralıklarında Gİ yüzde değerleri 

düşmüştür (p=0.0001). Grupların kendi içlerinde hiçbir zaman aralığında 

istatistiksel bir farklılık izlenmemiştir. Buna rağmen aktif grupta grutra 6.,12. ve 

24.haftalarda Gİ yüzde değerleri başlangıç değerlerine kıyasla daha fazla 

azalmıştır (p=0.0001).  

 

 

Çizelge 4.2.7.1. Gİ değerleri 

Gİ Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri 

 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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Çizelge 4.2.7.2. Gİ bölge %’si 

Gİ 

% 
Aktif Plasebo 

Aktif 

Plasebo 

Aktif 

BL 

Plasebo 

BL 

 Ortalama SS Ortalama SS p-değeri p-değeri p-değeri

 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. Tükürük 

Her iki grupta başlangıç değerleri ile karşılaştırıldığında bütün zaman 

aralıklarında ve her iki grupta T. forsythia (çizelge 4.3.1), S. mutans (çizelge 

4.3.3), P. intermedia (çizelge 4.3.4), P. gingivalis (çizelge 4.3.5), F. nucleatum 

(çizelge 4.3.6) and A. actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.7) tiplerinde görülme 

sıklıklarında anlamlı  bir azalma görülmemiştir. Aktif madde kullanılan grubun 

12. haftadaki değerleri dışında  S. moorei (çizelge 4.3.2) ‘de de anlamlı bir 

azalma yoktur.  T. forsythia (çizelge 4.3.1), S. mutans (çizelge 4.3.3), P. 

gingivalis (çizelge 4.3.5) ve F. nucleatum (çizelge 4.3.6) değerlerinde hiçbir 

zaman aralığında gruplar arası anlamlı bir fark yaratmadığı görülmüştür. S. 

Moorei (çizelge 4.3.2)  ve P. Intermedia (çizelge 4.3.4) istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da aktif grubun 12.hafta takibinde daha olumlu sonuçlar 

vermişlerdir(p≥0.05).  A. Actinomycetemcomitans buna benzer olumlu sonucu 

24.haftada vermiştir (p≥0.05).  

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

(çizelge 4.3.11), P. gingivalis (çizelge 4.3.12), F. nucleatum (çizelge 4.3.13) and 
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A. actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.14) bakteri miktarları ve  toplam bakteri 

miktarı açısından başlangıç değerine gore her iki grupta azalma görülmüştür. 

Buna karşın S. mutans (çizelge 4.3.10) takibin 12.haftasında her iki grupta 

düşüş gösterirken,24.haftasında sadece placebo grubunda anlamlı bir düşüş 

göstermiştir. S. mutans (çizelge 4.3.10) ve F. nucleatum (çizelge 4.3.13)  toplam 

bakteri miktarı ölçümlerinde gruplar arasında hiçbir zaman aralığında anlamlı bir 

fark oluşturmamıştır. T. forsythia (çizelge 4.3.8), S. moorei (çizelge 4.3.9), P. 

intermedia (çizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (çizelge 4.3.12) tiplerinde de gruplar 

arasında fark görülmemiştir. Fakat aktif madde kullanılan grupta toplam bakteri 

sayısının azalması daha belirgindir. Benzer bir bulgu A. 

actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.14) için 24.hafta değerlendirmesinde de 

izlenmiştir (p=0,02). 

 

4.3.2. Dil 

 Başlangıç değerleri ile karşılaştırıldığında hem placebo, hem de aktif 

grup için ve gruplar arasında T. forsythia (çizelge 4.3.1), S. moorei (çizelge 

4.3.2), S. mutans (çizelge 4.3.3), P. intermedia (çizelge 4.3.4), P. gingivalis 

(çizelge 4.3.5), F. nucleatum (çizelge 4.3.6) ve A. actinomycetemcomitans 

(çizelge 4.3.7) için görülme sıklıklarında farklılık bulunmamıştır. 

 Bunun dışında toplam bakteri sayısında placebo grubunun 12.hafta takibi 

dışında başlangıç değerleri ile kıyaslandığında anlamlı bir düşüş görülmemiştir. 

Benzer sonuç S. moorei (çizelge 4.3.9) ve S. mutans (çizelge 4.3.10)  için aktif 

grupta gözlenmiştir. A. actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.14) her iki grup için 

de istatistiksel olarak anlamlı düşük bir sonuç vermemiştir. Buna karşın T. 

forsythia (çizelge 4.3.8), P. intermedia (çizelge 4.3.11), P. gingivalis (çizelge 

4.3.12) ve F. nucleatum (çizelge 4.3.13) 12. haftada her iki grupta da anlamlı 

azalmalar göstermiştir. Bu bakteri türlerinin 24. haftadaki azalmaları istatistiksel 

olarak anlamsız bulunmuştur. 

 Toplam bakteri sayısı bakımından ve T. forsythia (çizelge 4.3.8), S. 

moorei (çizelge 4.3.9), S. mutans (çizelge 4.3.10), P. intermedia (çizelge 

4.3.11), P. gingivalis (çizelge 4.3.12) and A. actinomycetemcomitans (çizelge 

4.3.14) tipleri için aktif ve placebo grupları arasında anlamlı bir fark yoktur. F. 
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nucleatum (çizelge 4.3.13) sayılarında, placebo grubunda daha fazla düşüş ve 

daha az miktar gözlenmiştir. 24. haftadaki takipte placebo grubu hastalarının 

dilinden alınan örneklerde belirli bir şekilde az sayıda bulunmuştur.  

 

 4.3.3. Subgingival Plak 

Görülme sıklıklarında başlangıç ile karşılaştırıldığında T. forsythia 

(çizelge 4.3.1), S. mutans (çizelge 4.3.3), P. intermedia (çizelge 4.3.4), P. 

gingivalis (çizelge 4.3.5) ve F. nucleatum (çizelge 4.3.6) için anlamlı bir azalma 

ve tedavi gruplarında anlamlı bir farklılık görülmemiştir. Buna karşın S. monrei 

(çizelge 4.3.2) 12.haftada her iki grupta da önemli bir düşüş göstermiştir. Fakat 

gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir farklılık bulunamamıştır.Ayrıca 

12.haftada A. actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.7) görülme sıklığı her iki 

grupta da benzer olsa da placebo grubunda bu sıklık başlangıç değerine göre 

anlamlı bir değişiklik göstermiştir. Aktif madde kullanılan grupta ise başlangıç 

değerine gore sadece azalma eğilimi izlenmiştir. 24.haftada A. 

actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.7) değerlerinde başlangıç değerlerine gore 

herhangi bir anlamlı farklılık görülmemiştir. 

S. moorei (çizelge 4.3.9), S. mutans (çizelge 4.3.10) ve A. 

actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.14) bakteri miktarları başlangıç değerlerine 

göre her iki grupta da önemli bir düşüş göstermiştir. T. forsythia (çizelge 4.3.8), 

P. intermedia (çizelge 4.3.11), P. gingivalis (çizelge 4.3.12), F. nucleatum 

(çizelge 4.3.13) bakterilerinin sayısı ve toplam bakteri sayısı aktif madde 

kullanılan grubun bütün zaman aralıklarında düşüş gösterirken, placebo 

grubunda sadece 12.hafta takibinde anlamlı şekilde düşmüştür. 

Gruplar arasında bakteri sayısı ve sayısının düşmesi bakımından hiç bir 

zaman aralığı ve bakteri türünde farklılık yoktur. 

 

4.3.4. Supragingival Plak 

Görülme sıklıklarında başlangıç ile karşılaştırıldığında T. forsythia 

(çizelge 4.3.1), S. mutans (çizelge 4.3.3), P. intermedia (çizelge 4.3.4), P. 

gingivalis (çizelge 4.3.5), F. nucleatum (çizelge 4.3.6) ve A. 

actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.7) için anlamlı bir azalma ve tedavi 
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gruplarında anlamlı bir farklılık görülmemiştir. S. moorei (çizelge 4.3.2) placebo 

grubunda 12.haftada görülme sıklığında anlamlı bir düşüş bulunmuştur. Aktif 

grup için başlangıç oranına kıyasla 12. ve 24.haftalarda anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Ek olarak S. moorei (çizelge 4.3.2) görülme sıklığı için iki grup 

arasında hiç bir zaman aralığında önemli bir fark bulunmamıştır. 

T. forsythia (çizelge 4.3.8) miktarı ve toplam bakteri sayısı ölçümünde 

başlangıç değerine kıyasla önemli derecede düşüş görülmüştür. Fakat gruplar 

arasında fark belirlenememiştir. S. mutans (çizelge 4.3.10), P. intermedia 

(çizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (çizelge 4.3.12)  bakteri sayılarında iki grupta da 

12.haftada önemli bir azalma görülmüştür. Aktif grubun 24.haftalık takibinde S. 

mutans (çizelge 4.3.10), P. intermedia (çizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (çizelge 

4.3.12) sayılarında başlangıç değerlerine gore önemli düşüş görülmüştür. S. 

mutans (çizelge 4.3.10), P. intermedia (çizelge 4.3.11) ve P. gingivalis (çizelge 

4.3.12) türlerinin sayıları arasında gruplar arasında bir farklılık görülmemiştir. S. 

moorei (çizelge 4.3.9) ve F. nucleatum (çizelge 4.3.13) 12.haftada iki grupta da 

başlangıça gore anlamlı bir azalma gösterse de, 24.haftada azalmanın 

istatistiksel anlamlılığı yoktur. Bu iki tür için gruplar arasında anlamlı bir fark 

görülmemesine rağmen placebo grubunda bakteri sayısında ve yoğunluğunda 

daha fazla düşüş gözlenmiştir. A. actinomycetemcomitans (çizelge 4.3.14) 

sayısı hiçbir tedavi grubunda önemli bir azalma göstermemiştir ve gruplar 

arasında bir fark bulunamamıştır. 
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Çizelge 4.3.1. T. forsythia görülme sıklığı 

T. forsythia 
GS 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H 70 
47.2 - 
85.9 75 

52.1 - 
89.2 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  90 
67.5 - 
97.5 95 

71.7 - 
99.3 p≥0.05  p≥0.05 p≥0.05 

        

Dil 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  95 
71.7 - 
99.3 85 

62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  100   -   100   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Subgingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H 80 
57.1 - 
92.3 85 

62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  95 
71.7 - 
99.3 100   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Supragingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  70 
47.2 - 
85.9 50 

29.3 - 
70.7 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  90 
67.5 - 
97.5 85 

62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 
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Çizelge 4.3.2. S. moorei görülme sıklığı 

S. moorei 
GS 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H 25 
10.8 - 
47.9 60 

38 - 
78.6 p≥0.05 0.0168 p≥0.05 

        

 24H  80 
57.1 - 
92.3 90 

67.5 - 
97.5 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Dil 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  95 
71.7 - 
99.3 95 

71.7 - 
99.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  100   -   100   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Subgingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  85 
62.3 - 
95.1 95 

71.7 - 
99.3 p≥0.05   

        

 12H  5 
0.7 - 
28.3 5 

0.7 - 
28.3 p≥0.05 0.0031 0.0015 

        

 24H  50 
29.3 - 
70.7 45 

25.3 - 
66.4 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Supragingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   90 
67.5 - 
97.5 p≥0.05   

        

 12H  40 
21.4 - 

62 10 
2.5 - 
32.5 p≥0.05 p≥0.05 0.001 

        

 24H  85 
62.3 - 
95.1 60 

38 - 
78.6 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 
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Çizelge 4.3.3. S. mutans görülme sıklığı 

S. mutans 
GS 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

BL 100 - 100 - p≥0.05   

        

12H 100 - 85 
62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

24H 100 - 95 
71.7 - 
99.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Dil 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

BL 100 - 95 
71.7 - 
99.3 p≥0.05   

        

12H 100 - 85 
62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

24H 100 - 90 
67.5 - 
97.5 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Subgingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri  

BL 100 - 95 
71.7 - 
99.3 p≥0.05   

        

12H 90 
67.5 - 
97.5 80 

57.1 - 
92.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

24H 95 
71.7 - 
99.3 85 

62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Supragingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

BL 100 - 100 - p≥0.05   

        

12H 85 
62.3 - 
95.1 75 

52.1 - 
89.2 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

24H 100 - 95 
71.7 - 
99.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 
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Çizelge 4.3.4. P. intermedia görülme sıklığı 

P. intermedia 
GS 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  40 
21.4 - 

62 70 
47.2 - 
85.9 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  80 
57.1 - 
92.3 85 

62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Dil 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   95 
71.7 - 
99.3 p≥0.05   

        

 12H  50 
29.3 - 
70.7 60 

38 - 
78.6 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  90 
67.5 - 
97.5 85 

62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Subgingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

 p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  65 
42.5 - 
82.4 70 

47.2 - 
85.9 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  100   -   90 
67.5 - 
97.5 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Supragingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   95 
71.7 - 
99.3 p≥0.05   

        

 12H  55 
33.6 - 
74.7 50 

29.3 - 
70.7 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  85 
62.3 - 
95.1 95 

71.7 - 
99.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 
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Çizelge 4.3.5. P. gingivalis görülme sıklığı 

P. gingivalis 
GS 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  80 
57.1 - 
92.3 90 

67.5 - 
97.5 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  100   -   100   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Dil 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  100   -   90 
67.5 - 
97.5 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  100   -   95 
71.7 - 
99.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Subgingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  95 
71.7 - 
99.3 85 

62.3 - 
95.1 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  100   -   100   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Supragingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga 

p-
değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H  90 
67.5 - 
97.5 90 

67.5 - 
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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Çizelge 4.3.6. F. nucleatum görülme sıklığı 

F. nucleatum 
GS 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  100   -   100   -   p≥0.05   

        

 12H 95 
71.7 - 
99.3 95 

71.7 - 
99.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  100   -   100   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Dil 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 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 

        

Subgingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 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 

        

Supragingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 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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Çizelge 4.3.7. A. actinomycetemcomitans görülme sıklığı 

A. A 
GS 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  40 
21.4 - 

62 45 
25.3 - 
66.4 p≥0.05   

        

 12H 0   -   5 
0.7 - 
28.3 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  5 
0.7 - 
28.3 30 

14.1 - 
52.8 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Dil 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  35 
17.6 - 
57.5 25 

10.8 - 
47.9 p≥0.05   

        

 12H 0   -   0   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  0   -   10 
2.5 - 
32.5 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Subgingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga 

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  50 
29.3 - 
70.7 55 

33.6 - 
74.7 p≥0.05   

        

 12H  5 
0.7 - 
28.3 5 

0.7 - 
28.3 p≥0.05 Meyil 0.0475 

        

 24H  15 
4.9 - 
37.7 25 

10.8 - 
47.9 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

Supragingival 
Ortalama 

% 
95% 
Ga  

Ortalama 
% 

95% 
Ga p-değeri 

p p-
değeri 

p-
değeri 

 BL  35 
17.6 - 
57.5 20 

7.7 - 
42.9 p≥0.05   

        

 12H  0   -   0   -   p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

        

 24H  5 
0.7 - 
28.3 10 

2.5 - 
32.5 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 
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Çizelge 4.3.8. T. forsythia toplam miktarı 

Log10 GEQ/ml T. 
forsythia 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo 
BL 

Tükürük Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri p-değeri 

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 1.49 p≥0.05 0.0001 0.0001 

24H-BL -2.06 1.37 -1.67 1.27 p≥0.05   

        

Dil Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri p-değeri 

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   

        

Subgingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri p-değeri 

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 1.43 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   

        

Supragingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri p-değeri 

BL 4.93 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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Çizelge 4.3.9. S. moorei toplam miktarı 

Log10 GEQ/ml S. 
moorei 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo 
BL 

Tükürük Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri p-değeri 

 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   

        

Dil Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri p-değeri 

 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   

        

Subgingival Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri p-değeri 

 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   

        

Supragingival Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri p-değeri 

 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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Çizelge 4.3.10. S. mutans toplam miktarı 

Log10 GEQ/ml S. 
mutans 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo 
BL 

Tükürük Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 BL  5.52 1.25 5.49 1.17 p≥0.05   

        

 12H 3 1.3 2.59 1.48 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   

        

Dil Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Subgingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Supragingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 BL  4.88 1.82 5.19 1.45 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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Çizelge 4.3.11. P. intermedia toplam miktarı 

Log10 GEQ/ml P. 
intermedia 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 BL  6.11 1.48 5.74 1.64 p≥0.05   

        

 12H 1.61 2.17 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   

        

Dil Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 BL  5.76 0.81 5.47 1.47  p≥0.05   

        

 12H  2.12 2.33 2.13 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≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

 24H-BL  -1.35 1.63 -1.6 1.81 p≥0.05   

        

Subgingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Supragingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 BL  6.34 1 5.94 1.82 p≥0.05   

        

 12H  2.28 2.44 1.99 2.15 p≥0.05 0.0001 0.0001 

 12H-BL  -4.06 2.16 -3.96 2.32 p≥0.05   

        

 24H  4.12 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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Çizelge 4.3.12. P. gingivalis toplam miktarı 

Log10 GEQ/ml P. 
gingivalis 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo 
BL 

Tükürük Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 BL  6.87 1.09 6.3 1.79 p≥0.05   

        

 12H  3.09 1.84 3.36 1.47 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   

        

Dil Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 BL  6.23 0.61 5.78 1.14 p≥0.05   

        

 12H  4.5 0.99 3.7 1.52 p≥0.05 0.0001 0.0001 

 12H-BL  -1.73 0.64 -2.07 1.35 p≥0.05   

        

 24H  5.5 0.69 4.65 1.45 p≥0.05 p≥0.05 p≥0.05 

 24H-BL  -0.73 0.52 -1.13 0.98 p≥0.05   

        

Subgingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Supragingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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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Çizelge 4.3.13. F. nucleatum toplam miktarı 

Log10 GEQ/ml F. 
nucleatum 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo
BL 

Tükürük Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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 1.45 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   

        

Dil Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Subgingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Supragingival Ortalama SS Ortalama SS 
p-

değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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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Çizelge 4.3.14. A. actinomycetemcomitans toplam miktarı 

Log10 GEQ/ml 
A.a 

Aktif Plasebo 
Aktif 

Plasebo 
Aktif 
BL 

Plasebo 
BL 

Tükürük Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Dil Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Subgingival Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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   

        

Supragingival Ortalama SS Ortalama SS p-değeri 
p-

değeri 
p-

değeri 

 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 9’u 

12.haftada dişlerinde renklenme olduğunu belirtmişlerdir. Renklenme için VAS 

skoru aktif madde kullanılan grupta hafifçe yükselmiştir ve 24.haftaya kadar 

sabit bir şekilde devam etmiştir. Plasebo grubunda ürünlerin kullanımı sonrası 

renklenme için VAS skorları çalışma boyunca yükselmiştir. Iki grup arasındaki 

farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Anketlerdeki 2 ve 5 numaralı sorular olan; dilde boyanma, ağızda yanma 

hissi, tad alım problemi, ağız kuruluğu hissi hiçbir hasta tarafından 

bildirilmemiştir. 

Ürünün tadının değerlendirildiği 6.soruya her gruptan 15 hasta pozitif 

yanıt vermiştir. 7.soru olan “Diş macununun kıvamını beğendiniz mi?” içinde 

aynı şekilde yanıt alınmıştır. 

Hastalara 24.haftada sorulan “Ürün piyasaya çıkarsa alır mısınız?” 

sorusuna aktif madde kullanılan gruptan 15 kişi, placebo grubundan ise 11 kişi 

“Evet” cevabı vermiştir. Bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı değildir.
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5. TARTIŞMA 

 

 

Yapılan tez çalışması randomize kör, plasebo kontrollü, klinik 

parametrelerin ve mikrobiyolojik değerlendirmelerin yapıldığı, tedavi sonrası 6 

aylık süreci kapsayan bir çalışmadır. Amacı; KP tedavisinde, TAD yöntemi ile 

beraber günlük olarak kullanılan plasebo ya da aktif madde içeren diş macunu, 

ağız gargarası, tonsil spreyi ve dil yüzey temizleyicisi kullanımının etkinliğinin 

değerlendirilmesidir. 

Periodontal hastalıkların kontrolü ve tedavisi subgingival ve supragingival 

MDP’ ın uzaklaştırılmasıyla sağlanır. KP’ in tedaviside, hastanın ağız bakımı 

konusunda eğitilmesi ve mekanik periodontal tedavi ile, hastaya özgü olarak 

planlanan randevu sistemi dahilinde, MDP ve MDP birikiminden oluşan diş 

taşlarının el aletleri ve ultrasonik aletler yardımıyla, subgingival ve supragingival 

bölgelerden temizlenmesi ve etkilenen kök yüzeylerinin düzenlenmesini kapsar. 

Mekanik periodontal tedavi genellikle periodontal hastalıkların tedavisinin ilk 

basamağıdır ve 1960, 1970’lerde yapılan çalışmalar mekanik tedavinin 

periodontal hastalık tedavisi üzerine etkinliğini ortaya koymuştur94,95,96,97,98. 

Mekanik tedavi ile ilgili sonraki yıllarda daha kapsamlı çalışmalar yapılmıştır. 

Yapılan bu çalışmalar artık periodontal hastalıkların tedavisi ile ilgili geleneksel 

çalışmalar olarak kabul edilmiş ve mekanik tedavi altın standart olarak literatüre 

geçmiştir99,100,101,102,103,104,105,106,107. Mekanik tedaviyle ilgili yapılan çalışmalarda 

klinik veriler olarak genellikle CD, KAS, Gİ, Pİ skorları değerlendirilmiş ve 

periodontal patojenlerin analiz edildiği mikrobiyolojik incelemeler yapılmıştır. 

 Mekanik tedavinin başarısı mikrobiyal dental plaktaki, çoğunlukla 

anaerobik patojen bakterilerin elimine edilerek patojenitesi daha az olan ağız 

ekolojik ortamı elde edilmesine bağlıdır. A. actinomycetemcomitans, T. 

forsythia, P. gingivalis en önemli periodontal patojenler olarak sayılsada, P. 

intermedia, F. nucleatum, C. rectus ve spiroketlerinde periodontal 

hastalıklarlarla bağlantıları olduğu gösterilmiştir108,109,110,111,17,112. Bu periodontal 

patojenlerin birçoğu sadece subgingival bölgedeki florada bulunmaz. Dil yüzeyi, 
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oral mukozada, tonsillerde, yani tüm ağız içi bölgelerinde çoğalabilmekte ve 

tükürükte bulunabilmektedir109,113,114,115,116,117. 

Mekanik tedavi sonrası MDP içinde bulunan total mikrobiyal sayı, tedavi 

öncesinin %0.1’ine kadar azalabilmektedir118,119. Ancak mekanik tedavi sonrası 

azaltılan MDP belli bir süre sonra tekrar oluşmakta ve eski yapısına tekrar 

kavuşmaktadır. Sadece 1 hafta sonra periodontal ceplerdeki total mikrobiyal 

sayı eski haline dönebilmektedir fakat patojenitesi daha az bir flora 

oluşmaktadır120,121. Oluşan bu florada ki bakterilerin kaynağı hala bir tartışma 

konusudur. Periodontal ceplerde, cep epitelinde, bağlantı epitelinde ya da 

dentin kanallarında geriye kalan bakterilerin çoğalması düşünülen ana 

etkendir108. Düşünülen bir başka etken de tedavi edilmiş bölgelere, tedavisi tam 

yapılamamış bölgelerden ya da ağzın diğer bölgelerinden göç eden bakterilerin 

gelip çoğalmasıdır. Bazı araştırmacılar implantlarla yapılan araştırmalarda 

implant yapımından sonra, çok kısa bir sure içerisinde periodontal patojenleri 

implant çevresinde oluşan florada gözlemlemişlerdir122,123. 

Ağız içerisinde çoğalan hatta göç edebilen periodontal patojenlerden 

oluşan floranın sebep olduğu zararlardan korunmak ve periodontal tedavinin 

etkinliğini arttırmak amacıyla Quirynen ve ark. TAKYD ve TAD yöntemini 

geliştirmişlerdir41. TAKYD ve TAD yönteminin amacı bütün periodontal 

patojenleri kısa zamanda, periodontal ceplerden, dil yüzeyinde, tonsillerden, 

ağız mukozasından, tükürükten, yani bütün ağız boşluğundan yok etmek ya da 

en azından baskı altına almaktır. Bunun sonucunda tüm ağız boşluğundan 

ceplere göç edebilecek periodontal patojenler engellenerek daha iyi bir 

periodontal cep iyileşmesi beklenmektedir. Ayrıca Quirynen ve ark. TAKYD ve 

TAD yönteminin 24 saat içerisinde yapılmasının bakteriyemiye neden olduğu ve 

konak immun cevabın tetiklendiğini öne sürmüşlerdir. Araştırmacılar oluşan bu 

konak cevabının yöntemin avantajı olduğunu düşünmektedir39. 

TAKYD ve TAD yönteminde TAKYD 24 saat içinde birbirini takip eden 2 

gün içinde ya da aynı günde yapılarak subgingival ve supragingival periodontal 

patojenlerin sayıları düşürülür124,125. TAD, TAKYD’ye ek olarak, %0.2 

klorheksidin gargara ile 2 dk. ağzın çalkalanmasıyla tükürükteki mikroorganizma 

sayısının azaltılmasını126, %1 klorheksidin jel 10 dk. ve 3 kere kullanılarak tüm 
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ceplerin irrigasyonuyla ceplerdeki mikroorganizma sayısının azaltılmasını127, 

%1 klorheksidin jel ile 1dk. dil yüzeyindeki mikroorganizma sayısının 

azaltılmasını128 ve gargara ya da sprey kullanılarak tonsil ve boğazdaki 

mikroorganizmaların azaltılmasını kapsamaktadır. TAD her TAKYD seansında 

uygulanmaktadır. Tedaviden sonra hastanın oral hijyeni %0.2 klorheksidin 

gargara 2 ay kullandırılarak desteklenmektedir129. 

Quirynen ve ark. TAKYD ve TAD yöntemini geliştirmelerinden sonra bazı 

araştırmacılar, yöntemin etkinliğini gösteren çalışmalar yayınlamışlardır41,42,130. 

Daha sonra yapılan çalışmalar ise yöntemin etkinliğini ortaya koyamamış131,39  

ve hatta bazı araştırmalarda yöntemin yararlılığı sorgulanmıştır132,133,94,134. 

TAKYD ile beraber bir antiseptik ajan kullanımının standart mekanik tedaviye 

anlamlı bir klinik fayda sağlamadığı yapılan bir sistematik derlemede 

belirtilmiştir135. Başka bir sistematik derlemede ise elde edilen faydaların çok az 

olduğu belirtilmiştir136.  

TAD protokolünde araştırmacılar geniş antiseptik etkisinden dolayı 

klorheksidin diglukonat kullanımı önermişlerdir88,41,137,138. Yapılan bir sistematik 

derleme klorheksidinin plak ve gingivitis skorlarını oral hijyen sağlama 

yöntemleriyle beraber azalttığını ortaya koymuştur139. Son zamanlarda yapılan 

TAD için önerilen ve altın standart olarak kabul edilen klorheksidin kullanılan bir 

çalışmada yayınlanmıştır. Yapılan bu çalışmada hastalar 3 gruba ayrılmış, 

1.grupta AKYD yapılmış, 2.grupta TAKYD ve TAD yapılmış, 3.grupta ise 

TAKYD ve TAD ile birlikte klorheksidin kullanılmıştır. Çalışmada 8 aylık takip 

sonucunda klinik parametreler ve mikrobiyolojik bulgular değerlendirilmiştir. 

Çalışma sonucunda 3 grupta da klinik ve mikrobiyolojik olarak gelişim 

gözlenmiş, fakat gruplar arasında herhangi bir anlamlı istatistiksel fark 

bulunamamıştır140. Santos et al. tarafından yapılan kör, randomize, kontrollü bir 

başka çalışmada çalışmada, 38 tip 2 şeker hastasında TAKYD ve TAD’nin 

etkinliği test edilmiştir. Hastalara 2 gruba ayrılmış ve bir grup plasebo, bir grup 

aktif madde grubu olmuştur. Çalışmada TAD klorheksidinle ya da palseboyla 

gerçekleştirilmiştir ve hastalara 60 gün boyunca günde 2 defa klorheksidin ya 

da plasebo içerikli ağız gargarası kullandırılmıştır. Hastalar 3, 6. ve 12. aylarda 

kontrole çağırılarak takip edilmiştir. Çalışmada klinik verilere ve şerker 
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durumlarına bakılmıştır. Çalışmanın sonucunda araştırmacılar her 2 grup için 

klinik parametrelerde gelişimler gözlenmiştir ve 2 grup arasında bir klinik 

parametrelerde ve şeker durumlarıyla ilgili anlamlı istatistiksel farklılık 

bulamamışlardır141.  

Yapılan bazı araştırmalar ise klorheksidin kullanımının periodontal 

tedaviye herhangi bir katkı sağlamadığı yönündedir142,143. Ayrıca altın standart 

olarak bilinen klorheksidinin uzun dönem kullanımında hastaların rahatsızlık 

duyduğu istenmeyen yan etkileri ortaya çıkmaktadır144,145,146,147,148,149,150. Sonuç 

olarak Koshy et al. yaptıkları bir yayında TAKYD ve TAD yöntemi için başka bir 

aktif kimyasal ajan kullanılıp kullanılamayacağını sorgulamışlardır94 ve başka 

aktif kimyasal ajanların kullanıldığı çalışmalar yapılmıştır.  Yapılan bu 

çalışmalarda klorheksidinden farklı olarak kullanılan aktif kimyasal ajanlar 

arasında, esansiyel yağlar, sodyum klorit, povidon-iyot, mine-matrix proteinleri, 

probiotik ürünleri sayılabilir151. TAKYD ve TAD yönteminde esansiyel yağların 

kullanıldığı, randomize, çift kör bir çalışmada klinik ve mikrobiyolojik 

değerlendirmeler planlanmış ve 2 grup oluşturulmuştur. 1 grup TAKYD sonrası 

aktif ürün kullanırken diğer grup plasebo ürünler kullanmıştır. Çalışmanın 6 aylık 

takip sonuçlarında aktif ürün kullanan grupta klinik parametrelerde daha iyi 

sonuçlar elde edilmiştir, fakat mikrobiyolojik sonuçlarda çok belirgin farklar 

bulunamamıştır144. TAKYD ve TAD yönteminde esansiyel yağların kullanıldığı 

bir başka randomize çalışmada ise klinik, mikrobiyolojik ve tükürük üstündeki 

etkisi değerlendirilmiş ve yine 2 grup oluşturulmuştur. Çalışmanın 6 aylık takip 

sonuçlarında aktif ürün kullanılan grupta gingival indeks ve plak indekslerinde 

daha iyi sonuçlar elde dilmiştir. Mikrobiyolojik sonuçlarda belirgin farklar 

bulunamamış ve tükürük üstünde bir etkisi gösterilememiştir152. Yapılan bir 

başka randomize çalışmada ise TAKYD sırasında 3 farklı aktif ajan sungingival 

irrigasyon için kullanılmıştır. Birinci grupta %0,9 sodyum klorit, ikinci grupta 

%0,12 klorheksidin, üçüncü grupta %7,5 povidon-iyot içeren solusyonlar 

irrigasyon için kullanılmış ve 12 ay klinik ve mikrobiyolojik olarak takip edilmiştir. 

Çalışmanın sonucunda klinik parametrelerde herhangi bir anlamlı istatistiksel 

fark bulunamazken, mikrobiyolojik değerlendirmede povidon-iyot diğer gruplara 

göre az bir fayda sağlamıştır151. Çukurova Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 
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periodontoloji ana bilim dalında yapılan TAKYD ve TAD yöntemi ile yapılan bir 

tez çalışmasında Durukan TAKYD ve TAD yöntemi ile AKYD yöntemini 

karşılaştırmıştır. Aynı zamanda çalışmada TAKYD sonrası hastalara 

Lactobacillus reuteri içeren probiyotik tabletler ve plasebo tabletler 

kullandırılmıştır. Yapılan tez çalışmasında probiyotik kullanımının sebebi olarak 

probiyotiklerin bazı periodontal patojenlerin kolonizasyonunu engellemeleri 

gösterilmiştir. Yapılan çalışmada hastalar 4 gruba ayrılmış 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 kullandırılmış ve 12 hafta takip 

yapılmıştır. Bu tez çalışması sonucunda klinik parametrelere bakılmış ve 12 

hafta sonucunda bütün gruplarda klinik parametrelerde gelişim gözlenmiş ama 

gruplar arası herhangi bir anlamlı istatistiksel fark bulunamamıştır153. Yapılan 

yayında TAD yöntemi sonrası Lactobacillus reuteri içeren probiyotik tabletler ve 

plasebo tabletler kullanılan hastaların klinik ve mikrobiyolojik değerlendirmeleri 

yapılmıştır. Hastalar 12 hafta takip edilmiş ve sonucunda, orta ve derin ceplerde 

probiyotik kullanan hastalarda, orta ve derin ceplerde, klinik parametrelerde 

daha iyi sonuçlar elde edilmiştir. Mikrobiyolojik olarakta P. gingivalis sayısı 

probiyotik grubunda daha az miktarda bulunmuştur154. Çukurova Üniversitesi 

Diş Hekimliği Fakültesi periodontoloji ana bilim dalında yapılan TAKYD ve TAD 

ile ilgili başka bir tez çalışmasında Özturan TAKYD ve TAD yöntemi ile AKYD 

yöntemini karşılaştırmıştır. Aynı zamanda çalışmada TAKYD ve TAD sonrası 

hastaların periodontal ceplerine mine matriks proteini uygulanarak etkinliği 

değerlendirilmiştir. Yapılan çalışmada hastalar 3 gruba ayrılmış olup, 1.grupta 

AKYD, 2.grupta TAKYD veTAD, 3.grupta TAKYD ve TAD sonrası mine matriks 

proteini uygulanmıştır. Hastalar 12 hafta takip edilmiş, klinik parametreler 

değerlendirilmiş ve sonucunda bütün gruplarda klinik parametrelerde gelişim 

gözlenirken, gruplar arası herhangi bir anlamlı istatistiksel fark 

bulunamamıştır155. Belirtilen sebeplerden dolayı bu tez çalışmasında farklı 

kimyasal ajan içeren ürünlerin oral hijyen yöntemleriyle beraber kullanılması 

tercih edilmiştir. 



62 

Bu tez çalışmasında TAKYD ve TAD yöntemi kurallarına sadık kalarak ve 

diğer antiseptiklerin bazı dezavantajı göz önünde bulundurularak, özel üretim 

aktif ve plasebo içeren antiseptik ürünler kullanılmıştır.  Aktif ürün içeriği, 

amonyak, salisilik, sodyum florür, sodyum bikarbonat, laktik asit, tartarik asit 

tozu, asetik, sitrik asit, muz esansı, nane yağı, okaliptüs esansı, limon esansı, 

sorbitol, sodyum siklamat ve arıtılmış sudan oluşmaktadır. Placebo ürün içeriği 

ise salisilik, sodyum bikarbonat, muz esansı, nane yağı, okaliptüs esansı, limon 

esansı, sorbitol, sodyum siklamat ve arıtılmış sudan oluşmaktadır. Oluşturulan 2 

grupta TAKYD ve TAD yöntemiyle tedavi edilmiştir ve test grubunda aktif ürün 

kullanılırken kontrol grubunda plasebo ürünler kullanılmıştır. Toplamda 6 aylık 

takipler sonucunda toplanan klinik veriler ve mikrobiyolojik örnekler, hem genel 

olarak hem de detaylı olarak incelenmiştir. 

Genel verilere bakıldığında aktif madde kullandırılan hastalar ve plasebo 

ürünler kullandırılan hastalar arasında büyük bir farklılık bulunamamıştır. Klinik 

parametrelerde ve mikrobiylojik örneklerde her iki gruptada gelişim 

gözlemlenmiştir. Elde edilen genel sonuçlar yapılan yukarıda anlatılan 

sistematik derlemeleri ve hatta altın standart olarak kabul edilen ve önerilen 

klorheksidinle son zamanlarda yapılmış olan kontrollü çalışmalarıda 

desteklemektedir. Klorheksidin dışında 3 farklı aktif antiseptik madde kullanılan 

çalışmayı da sonuçlarımız desteklemektedir. Genel verilere bakıldığında 

periodontal hastalıkların tedavisinde önemli noktanın tedavi yöntemi ya da 

tedavi sırasında antiseptik kullanmanın ya da antiseptik türünün önemi 

olmaksızın ana etken olan MDP’ın hem subgingival, hem de supragingival 

uzaklaştırılması ile ilgili olduğu görülmüştür. Yapılan çalışmada AKYD yöntemi 

ile yapılan bir karşılaştırma grubu olmasada literatürde yukarıda belirtilen 

çalışmalar hatta derlemeler bu bilgiyi 

desteklemektedir99,100,101,102,103,104,105,106,107. AKYD yapılan ve hiçbir antiseptikle 

dezenfeksiyon yapılmayan bir kontrol grubunun olmayışı yapılan çalışmanın 

sınırlarından biridir. Literatürdeki araştırmaların çoğu standart tedaviye göre 

TAKYD ve TAD yönteminin fayda sağlayıp sağlamadığı yönündedir. Çalışmanın 

bir başka sınırlı noktası ise,  plasebo kullanılan kontrol grubu çalışmada olsada, 

literatürde altın standart olarak kabul edilen, TAKYD ve TAD yöntemini ilk 
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tartışan grubun önerdiği hatta en fazla literatür desteği olan klorheksidinle TAD 

yapılan bir kontrol grubunun olmayışı ve bu yüzden sonuçların tam olarak 

karşılaştırılmasının zorlaşması olabilir. 

Yapılan bu tez çalışmasının sonuçları daha detaylı incelendiğinde 

parametrelerde bazı farklılıklara rastlanılmıştır. Aktif madde kullanılan grupta 

plak bulunan alanların yüzdesi (çizelge 4.2.6.1),  gingivitisli alanların yüzdesi 

(çizelge 4.2.6.1), ve çeşitli mikrobiyolojik parametreler (çizelge 4.3.1-4.3.14) gibi 

antimikrobiyal etkiler ve enflamasyon ile ilişkili durumlarda daha başarılı 

sonuçlar bulunmuştur. Plasebo ürün kullanan hastalarda ise genellikle 

iyileşmeyi belirleyen parametreler daha iyi sonuç vermiştir. Başlangıç cep 

derinliği değerleri (çizelge 4.2.1.4), cep derinliği 5 mm’den büyük olan ceplerin 

yüzde değerleri(çizelge 4.2.1.5) , cep derinliği 5 mm’den büyük olan dişlerin 

yüzde değerleri (çizelge 4.2.1.6), ek cerrahi ihtiyacı (çizelge 4.2.5.1, 4.2.5.2) gibi 

parametrelerde plasebo ürünler daha iyi sonuçlar vermiştir.  

Ufak farklılıklara rağmen gruplar arasında hastaların klinik farklılıkları çok 

belirgin değildir. Klinik parametrelerdeki ve mikrobiyolojik verilerdeki anlamlı 

iyileşme her iki grupta da görülmüştür fakat bu tez çalışması daha detaylı 

incelendiğinde ortaya çıkan sonuç; TAD sonrası aktif madde kullanılan grubun 

antimikrobiyal gelişim gösterdiği ve plasebo grubun ise periodontal iyileşmeye 

etki ettiği yönündedir. Ortaya çıkan bu sonucu araştırmak için ürünlerin içerikleri 

tam olarak üreticiden istenmiştir. Aktif ve plasebo grubu, tam olarak aynı içeriğe 

sahip olmamakla beraber,  periodontal iyileşmeye etkisi olan 3 maddeyi ortak 

olarak içerdikleri saptanmıştır. Bu maddeler sodyum siklamat, sodyum 

bikarbonat (yemek sodası) ve salisilik asittir. Sodyum sikalamat çoğunlukla 

yapay tatlandırıcı olarak kullanılmaktadır. Sodyum siklamatın periodontal sağlık 

, gingivitis ve periodontitis ve bunlarla alakalı parametreler üzerine etkisi 

güçlükle incelenmiştir. Fakat, şeker, sodyum siklamak ve ksilitol etkilerinin 

deneysel gingivitis çalışmalarında incelendiği bir dizi bilimsel rapor 

bulunmaktadır156,157,158,159. Ne yazık ki, bu çalışmalarda gruplararası 

karşılaştırma yapmaya yarayacak negatif kontrol kullanılmamıştır. Ksilitolun 

yararlı etkilerinden dolayı sodyum siklamatla karşılaştırılması mantıklı 
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görünmektedir. Bu çalışmalara bakıldığında sodyum siklamatın ve ksilitolun  

gingivitis gelişimindeki etkisi bakımınan hiçbir farklılık yoktur.  

 Sodyum bikarbonat çoğunlukla diş macunlarına ve ağız çalkalayıcılarına 

beyazlatıcı160 olarak eklenir ve plak gidermeye161 de yardımcı olduğu 

görülmüştür. Buna ek olarak ağız içindeki asitleri gidermek için de diş 

macunlarına ya da ağız gargaralarına eklenmektedir. 

Salisilik asit, hastalardaki klinik parametrelerdeki dikkat çekici gelişmeyi 

açıklayan ürünlerindeki en olası bileşendir. Bunun sebebi, Vane ve Botting’ in 

hipotezine göre, salisiliklerin antienflamatuar etkisinin prostonoid sentezini ve 

siklogenaz metabolitlerini162 engellemesine dayanmaktadır. Prostoglandinler, 

önemli prostonoid sentez ürünleri, periodontal hastalıkların oluşturduğu 

yıkımların patogenezinde önemli rol oynarlar163,164. Yüksek dozda salisilik 

kullanan insanların kontrol gruplarına göre daha az cep derinliği, gingival indeks 

skorları, ataşman kaybı gösterdiği belirtilmiştir165. Çalışmadaki 1 litrelik Placebo 

ağız gargarasında da 1.5 gram salisilik asit bulunmaktadır. Hastanın ağzını 

çalkalaraken 20 ml kullandığı düşünülürse, her ağız çalkalamada ağız 

boşluğuna 75 mg salisik asit girmektedir.. Salisilik asitin periodonsiyum 

üzerindeki gerçek etkisi bilinmemektedir. Buna rağmen, asetil salisilik asitin 

etkisi, salisik asidin asetillenmiş türevinin, periodonsiyum üzerindeki etkisi 

gittikçe önem kazanmaktadır. Ayrıca asetil salisilik asitin anti-enflamatuar etkisi 

ve etki mekanizması daha fazla araştırılmıştır. Bu salisilik asitin hoş olmayan 

şeker tadı, mide ülserleri, mide bulantısı ve kusmayla ile ilişkilendirilmesi 

gerçeğiyle alakalıdır. Günümüzde sadece asetilik salisilik asit kullanılmaktadır. 

Asetil salisilik asit kullanıldığı zaman %50'si derhal presistematik olarak 

mukozada  deasetillenir ve diğer %50 mide ve bağırsaklarda emilimden sonra 

15 dakika içerisinde deasetillenir. Farelerde oral mukozanın salisilik asidi 

emebildiğine dair bazı bulgular vardır  ve  insan derisi de asetil salisilik asiti 

emebilmektedir166. Bu bilgiler doğrultusunda salisilik asitin ağız mukozası 

tarafından emilebilidiğini düşünmek mantıklıdır. Asetilik salisilik asitin ve salisilik 

asitin farmakolojik etkileri bazı farklar dışında benzerdir ve salisilik asitin etki 

mekanizması literatürde bulunmaktadır166. Bir çok çalışma doğrudan ya da 

dolaylı olarak sistematik ya da bölgesel olarak periodontal hastalıklarda ya da 
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periodontal tedavi sırasında klinik parametrelerde uygulanmış  asetil salisilik 

asitin  etkisini değerlendirmiştir167,162,164,168. 

Bu bilgiler doğrultusunda etken maddelerin yapılan çalışmayı nasıl 

etkilediği yönünde bazı yorumlar yapılabilinir. Her iki grupta, genel verilere 

bakıldığında klinik parametrelerde ve mikrobiylojik örneklerde her iki gruptada 

gelişim gözlemlenmesinin fakat büyük bir farklılık bulunmamasının nedeni, aktif 

ve placebo grubunun içeriklerinde aynı etken maddelerin, özellikle salisilik 

asitin, olması olabilir. Daha detaylı incelendiğinde aktif madde kullanan grupta 

antimikrobiyal etkilerde ve enflamasyon ile ilişkili durumlarda daha başarılı 

sonuçlar bulunması aktif madde içeriğinin daha asidik (Ph=4) olmasından 

kaynaklanması düşünülebilir. İçeriği daha asidik olan aktif ürünler dişler 

üzerinde aşındırıcı etki göstermiş ve MDP’nin dişlerden uzaklaşmasına sebep 

olmuş olabilir. Ayrıca aktif ürünlerdeki asidik ortam salisilik asitin ve diğer etken 

maddelerin etkinliğini ve periodontal patojen bakterileri etkilemiş olabilir. 

Plasebo grubundaki hastalarda ise genellikle iyileşmeyi belirleyen parametreler 

daha iyi sonuç vermiştir. Bu sonucun bir nedeni yine salisilik maddesinin aktif 

ürünlerde ki maddelere etkileşime girmediği için yine tek başına daha iyi 

antienflamatuar etki göstermiş olabilir. Ayrıca yine salisilik maddesi placebo 

ürünlerin notr (Ph=7) olmasından dolayı iyi antienflamatuar etki göstermiş 

olabilir.  

Aktif ve plasebo ürünlerin her ikisinde de aktif madde bulunması bu tez 

çalışmasının başka bir  sınırlı noktasıdır. Daha iyi hazırlanan aktif ve plasebo 

ürünlerle daha kontrollü çalışmaların yapılması gerekmektedir. 

Tez çalışmasının sonuçlarından ortaya çıkan bir başka sonuç ise klinik 

olarak asıl parametremiz olan ortalama cep derinliğindeki azalma değerleri, orta 

ve derin ceplerde sırasıyla 2 mm ve 3,5 mm, literatürdeki 3 derleme ile 

kıyaslandığında yüksek bulunmuştur(0,9-1,4mm, 0,7-1,2mm)169,170,171. Cep 

derinliğindeki azalmanın literatürdeki 3 derlemeye göre daha iyi çıkmasındaki 

fark ilgi çekici olsa da aktif madde kullanılan ve plasebo grupları arasındaki fark 

çok küçüktür. Bu durumun sebebi salisilik maddesi her iki grubun ürünleri içinde 

bulunması olabilir. Salisilik maddesinin antienflamatuar özelliği hem 

derlemelerden daha fazla cep derinliği azalmasının, hem de gruplar arası farkın 
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çok küçük olmasına sebep olmuş olabilir.  Aynı zamanda bu sonuç bu tez 

çalışmasında hastalara yapılan periodontal tedavinin dikkatli ve iyi yapıldığının 

kanıtıdır. Bu fazla kazanımın bir başka sebebi konvansiyonel sond kullanmamız 

olabilir. Her ne kadar araştırmacı kalibre edilmiş olsa da elektronik sond 

kullanımında belki bu farklılık daha belirginleşebilecektir. 

Ayrıca yapılan tez çalışmasında özel bir firmada üretilen ağız hijyen 

ürünleri kullanıldığı için hastalara değerlendirme soruları sorulmuş ve 

istatistiksel olarak verilen cevaplar değerlendirilmiştir. Sorulan soruların 

istatistiksel olarak değerlendirmesinde anlamlı bir sonuç alınamamıştır. 

Tüm periodontal hastalıkların tedavisinde ve idamesinde hastaya bağlı 

uyum önemlidir. TAKYD ve TAD yönteminde hastalar kliniğe AKYD yöntemine 

göre daha az sayıda gelmektedir. Her ne kadar bu durum hasta mutluluğu, 

hekimin zamanını daha verimli kullanması açısından ve ekonomik açıdan 

avantajlı olsa da, hastaların oral hijyen kontrol seansları ve oral hijyen için 

motive edilme şansları da aynı şekilde azalmaktadır. Çalışmaya dahil olan 

bireylere kullanmaları gereken oral hijyen ürünleri tedavi bitiminde teslim edilmiş 

ve dikkatlice anlatılmıştır. Fakat evde ürünleri kullanıp kullanmadıkları, anlatılan 

şekilde kullanıp kullanmadıkları, doğru miktarda mı kullandıkları, yeterli süre mi 

kullandıkları ya da verilen ürünlerden farklı bir şey kullanıp kullanmadıklarının 

tam kontrolü imkansız bir durumdur. Genel verilerde bir farklılık olmamasının ya 

da daha detaylı incelendiğinde ufak farklılıklar oluşmasının bir başka sebebi 

evde hastaların ürünleri doğru kullanıp kullanmadıklarını kontrol etme zorluğu 

olabilir.  

Yapılan tez çalışmasında gruplar arası farklılıklar çok belirgin değildir.  

Çalışmanın sınırlamalarına rağmen TAD yöntemi kullanılarak klinik 

parametrelerde ve mikrobiyolojik değerlendirmelerede gelişim gözlenmiştir fakat 

aktif olarak kabul edilen birleşenlerin bu sonuca bir katkısı olup olmadığı tam 

olarak belirlenememiştir. TAD yönteminde geniş antiseptik etkisinden dolayı 

önerilen ve altın standart sayılan klorheksidinin periodontal tedaviye katkı 

sağlamadığını gösteren yayınlar literatürde mevcuttur. Ayrıca uzun dönem 

klorheksidin kullanımının istenmeyen yan etkilere sebep olduğuda 
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araştırmalarda gösterilmiştir. Parametrelerdeki gelişimi açıklayabileceği 

düşünülen çalışmamızda ki en olası aktif bileşen salisilik asittir.  

TAD yönteminde klorheksidine alternatif olarak salisilik asit kullanımının 

periodontal dokulardaki etkisini gösteren, hatta klorheksidinle karşılaştırılan 

daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır. Salisilik asitin etki mekanizması 

iyi bilinsede periodontal hastalıkların patogenezinde nasıl bir etki yaratacağı 

daha detaylı bir şekilde araştırılmalıdır. Periodontal hastalıklarda konak 

cevabının modifiye edilmesi ile bilgilerimiz gün geçtikçe artmaktadır ve bu 

yönde daha fazla çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

TAD yöntemi periodontal hastalıların tedavisinde standart mekanik 

tedaviye alternatif bir yöntemdir. Her iki yöntemin literatür değerlendirmelerine 

bakıldığında gelişim gözlenmiştir. Literatürde iki yöntem karşılaştırıldığında 

farklar çok belirgin değildir ve bu nedenle periodontal hastalığı bulunan 

bireylerin başlangıç tedavisi için iki yöntemin de tavsiye edilebilir olduğu 

görülmektedir. Ağız Hijyen ürünleri günümüzde periodontal hastalıkların 

önlenmesinde etkili bir rol oynamaktadır. Çalışmada kullanılan ürünlerden 

dolayı herhangi bir yan etki ya da kişisel memnuniyetsizlik hiçbir zaman 

belirtilmemiştir ve buda ürünlerin kullanım güvenilirliğini göstermektedir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

 TAD yöntemi periodontal hastalıların tedavisinde standart mekanik 

tedaviye alternatif bir yöntemdir. Her iki yöntemin literatür 

değerlendirmelerine bakıldığında gelişim gözlenmiştir. Literatürde iki 

yöntem karşılaştırıldığında farklar çok belirgin değildir ve bu nedenle 

periodontal hastalığı bulunan bireylerin başlangıç tedavisi için iki 

yöntemin de tavsiye edilebilir olduğu görülmektedir. 

 Ağız Hijyen ürünleri günümüzde periodontal hastalıkların önlenmesinde 

etkili bir rol oynamaktadır. 

 TAD yönteminde klorheksidine alternatif olarak salisilik asit kullanımının 

periodontal dokulardaki etkisini gösteren, hatta klorheksidinle 

karşılaştırılan daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyulmaktadır.  

 Salisilik asitin etki mekanizması iyi bilinsede periodontal hastalıkların 

patogenezinde nasıl bir etki yaratacağı daha detaylı bir şekilde 

araştırılmalıdır. 

 Periodontal hastalıklarda konak cevabının modifiye edilmesi ile 

bilgilerimiz gün geçtikçe artmaktadır ve bu yönde daha fazla çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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