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OZET

Tiimer, H. Periodontal Hastaliga Sahip Bireylerde Subgingival Alanda
Ultrasonik Aygitlarla Yapilan K6k Yiizeyi Diizlestirmesi Islemine Ek
Olarak Bazi Lokal Antimikrobiyal Ajanlarin Etkinliginin Klinik
Parametreler ve Halitozis Acisindan Degerlendirilmesi. Yakin Dogu
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Periodontoloji Programi, Doktora

Tezi, Lefkosa, 2015.

Kotii agiz kokusu genellikle halitozis olarak adlandirilir; ancak bu gibi kotii
kokularm oral kaviteden kaynaklandig1 durumlarda oral malodor olarak da
tanimlanmaktadir. Oral kavitedeki anaerob bakteriler, siilfiir igeren
aminoasitleri sistein ve metionine indirgeyerek hidrojen siilfiir (H2S) ve
metilmerkaptan (CHsSH) gibi ugucu (volatil) stlfiir bilesiklerinin (VSB)
agiga ¢itkmasina neden olurlar. Dimetilsiilfit ((CHs):S) kotii kokunun mindér
komponentidir. Kotii agiz kokusunun tayininde organoleptik olgtimler ve
VSB olglimlerinden faydalanilmaktadir. Halitozis %90 oraninda ag1z i¢inden
kaynaklanmaktadir ve bunun da nedeni periodontal hastaliklardir.
Periodontal hastaliklarin en basit formu olan gingivitis oral hijyenin
diizeltilmesi ve profesyonel periodontal tedaviyle iyilesip saglikli hale
doniigebilir. Tedavi edilmedigi zaman ise periodontitise doniisme olasilig1
vardir. Periodontitis ise alveolar kemik ve klinik atagman kayb: ile
karakterize enfeksiyoz bir hastaliktir. Periodontal tedavinin ana amaci
subgingival biyofilmin yapisinin bozulmasiyla agiz igerisindeki periodontal
patojenlerin baskilanmasi ve hastaligin durdurulmasidir. Ancak intraoral
olarak patojen bakterilerin bir bolgeden baska birine yer degistirmeleri; kok
depresyonlar1 ve furkasyon alanlar1 gibi periodontal enstrumanlarla
ulasilmasi zor bolgelerde mekanik tedavi yetersiz kalabilir. Bu sebeple

periodontitis hastalarinda periodontal tedaviye ek olarak dis yiizeyleri ve



Vi

yumusak dokulardaki bakteriyel kolonizasyonu kontrol altina almak igin
yardimcr antimikrobiyal ajanlar genis capta incelenmistir. Bu amacla
kullanilan antimikrobiyal ajanlarda birisi klorheksidin diglukonattir. Bir
diger antimikrobiyal ajan olarak ise esansiyel yaglar sayilabilir. Planlanan bu
calismada; gingivitis ve periodontitis tedavisinde ultrasonik debridmana ek
olarak klorheksidin ve Listerine, plaseboya gore periodontal parametreleri ve
halitozis tizerine etkileri degerlendirilmistir. Calisma, yas gruplar: 20 ile 80
arasimnda degisen toplam 90 hastadan olusmaktadir. Her bir grupta 30 hasta
vardir. Her gruba sadece bir antimikrobiyal ajanla detertraj yapilmis ve oral
malodorun belirlenmesinde organoleptik yontem ve VSB miktari tayin
eden portatif siilfiir monitorii (Halimeter®) kullanilmistir. Istatistiksel analiz
icin “Ki-Kare Testi ANOVA, Kruskall Wallis Varyans Analizi, Mann
Whitney U-Testi, Bagimli Gruplarda t-testi, Bagimsiz Gruplarda t-testi”nden
faydalanilmistir. Bu arastirma sonunda 3 grupta da birinci ayin sonunda
periodontal parametrelerde belirgin bir sekilde azalma gozlemlenmistir.
Gruplar arasinda yapilan karsilastirmada ise sadece Listerine® grubunda cep
derinliginde (CD) istatistiksel olarak anlamli bir azalma olmustur (z=3.379,
p=0.001). VSB degerlerinde ise birinci ayin sonunda belirgin bir azalma
olmasina ragmen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaistir (F=1,000, p=0.372).

Anahtar Kelimeler: Halitozis, periodontal tedavi, antimikrobiyal ajanlar
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ABSTRACT

Tiimer, H. Clinical evaluation of some local antimicrobial agents” adjuctive
effects on periodontal parameters and halitosis with subgingival
ultrasonic instrumentation in periodontitis patients. Near East University

Institute of Health Sciences, PhD Thesis in Periodontology, Nicosia, 2015.

Halitosis is the general term used to describe unpleasant breath but also bad
breath is described as oral malodor if it is caused by oral conditions.
Anaerobic bacteria are the cause of bad breath in oral cavity and the bacterial
flora leads to disclosure of volatile sulfur compounds (VSC) such as
hydrogen sulphide (H:S) and methylmercaptan (CHsSH) by reducing sulfu-
containing amino acids to methionine and sisteine. Dimethyl sulfide
((CHs)2S) is the minor component of bad breath. Organoleptic and VSC
measurments are useful for the determination of bad breath. The 90% of oral
malodor is derived from an oral source and periodontal diseases are the
main cause of oral malodor. Gingivitis is the simplest form of periodontal
diseases and can be treated by oral hygiene procedures and professional
periodontal therapy. If untreated there is posibility to turn into Periodontitis.
Periodontitis is an infectious disease characterized by alveolar bone and
clinical attachment loss. The main goal of periodontal therapy is to disrupt
the biofilm, suppress periodontal pathogens in the oral cavity and arrest the
disease. However, mechanical therapy alone can fail to eliminate pathogenic
bacteria because of the existence of intraoral translocation, from one oral site
to another and areas inaccessible to periodontal intruments. Therefore
adjunct antibacterial agents to control bacterial colonization on tooth surfaces
and soft tissues have been studied extensively. Chlorhexidine is an
antimicrobial agent that has been used to reduce the number of bacteria in

the oral cavity. Therefore alternative antibacterial agents based on essential
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oils are widely used for chemical disinfection. The aim of this study was to
evaluate and compare the clinical efficacy of subgingival ultrasonic
mechanical instrumentation irrigated with essential oils and chlorhexidine
on periodontal parameters and halitosis. 90 patients between the ages 20-80
were recruited to the study. There were 30 patients in each group. In each
group we used only one antimicrobial agent for periodontal therapy and oral
malodor assessment was carried out by organoleptic measurments and
portable sulphide monitor (Halimeter®). “Chi-Square Test, ANOVA,
Kruskal-Wallis Variance Analysis, Mann-Whitney U-Test, Dependent-
Samples T-Test and Independent-Samples T-Test” were used for statistical
analysis. There was statistically significant reduction on periodontal
parameters. Within the groups, there was statistically significant reduction in
pocket depth only in Listerine group (Z=3,379, p=0.001). Although the
reduction of VSC in all groups at the end of the first month, there was no

statistically significant difference within the groups (F=1,000, p=0.372).

Key Words: Halitosis, periodontal therapy, antimicrobial agents.



ICINDEKILER

Sayfa
ONAY SAYFASI iii
TESEKKUR iv
OZET v
ABSTRACT vii
ICINDEKILER ix
SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi xiv
SEKILLER DiZiNi xvi
TABLOLAR DiZiNi xvii
1.GIRIS 1
2.GENEL BILGILER 5
2.1.Gingivitis ve Periodontitis 5
2.2.Dis Plag1 ve Olusumu 6
2.2.1.Spesifik ve Nonspesifik Plak Kavramlari 9
2.2.2.Ekolojik Plak Hipotezi 10
2.2.3.Periodontal Hastaliklarin Onlenmesi ve Tedavisinde
Supragingival Plagin Rolii 13
2.2.4.Biyofilmin Antimikrobiyallere Direnci 16
2.3.Dis Taslar1 17

2.3.1.Supragingival Dis Taslar1 17



2.3.2.5ubgingival Dis Taslar1

2.3.3.Dis Taslarimin igerigi

2.3.4.Dis Tasinin Olusumu

2.3.5.Dis Taglarinin Dis Yiizeyine Tutunmalar:

2.3.6.Mikroorganizmalarin Dis Tas1 Mineralizasyonundaki Rolii
2.4.Periodontal Tedavi

2.4.1.Dis Taslarinin Uzaklastirilmasinda Kullanilan Aletler

2.4.2 Kisisel Bakim

2.4.3.Plak Kontroliinde Antimikrobiyal Tedavi ve Kimyasal Ajanlar
2.5.0ral Antiseptikler

2.5.1.Antimikrobiyal Ag1z Gargaralarinda Bulunmasi Gereken

Ozellikler
2.6.Klorheksidin (KH)
2.6.1.Klorheksidinin Kimyasal Yapis: ve Klorheksidin Formlar:
2.6.2.Klorheksidinin Etki Mekanizmasi
2.6.3.Klorheksidinin Yan Etkileri
2.6.4.Klorheksidinin Kullanim Alanlar1
2.7.Listerine®
2.8.Halitozis
2.8.1.Epidemiyoloji

2.8.2.Etiyoloji

17

18

18

19

20

22

23

24

26

28

29

30

31

34

35

36

37

40

41

42



2.8.3.Smniflandirma
2.8.4.Tam
2.8.5.Direkt Olciim Teknikleri
2.8.6.Indirekt Olciim Teknikleri
2.9.Halitozisin Tedavisi
2.9.1.Mekanik Tedavi ve Oral Hijyen Uygulamalar1
2.9.2.Kimyasal Tedavi
2.9.3.Ag1z Dig1 Tedavi
3.GEREC VE YONTEM
3.1.Hasta Standardizasyonu
3.2.Anket Uygulamasi
3.3.A81z Kokusunun Degerlendirilmesi
3.3.1.0rganoleptik Degerlendirme
3.3.2.Volatil Siilfiir Bilesiklerinin (VSB) Degerlendirilmesi
3.4.Klinik Muayene
3.4.1.Periodontal Muayene
3.4.2.Dili Kaplayan Eklentilerin (DKE) Degerlendirilmesi
3.5.Calisma Gruplar1
3.6.0rnek Sayisinin Hesaplanmast
3.7.Calismanin Akis Semasi

3.8.Istatistiksel Degerlendirme

Xi

48

49

50

51

54

55

55

59

60

60

61

62

62

63

65

65

65

66

66

66

68



4. BULGULAR

4.1.Anket Verilerinin Dagilimi
4.1.1.Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Distile Su
Kullanilan Grupta Anket Verilerinin Dagilim1

4.1.2. Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Listerine®

Kullanilan Grupta Anket Verilerinin Dagilimi

4.1.3. Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak KH Kullanilan

Grupta Anket Verilerinin Dagilimi

4.2 Klinik Verilerin Dagilim1
4.2.1. Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Distile
Su Kullanilan Grupta Klinik Verilerinin Dagilimi

4.2.2. Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Listerine®

Kullanilan Grupta Klinik Verilerinin Dagilimi

4.2.3. Dis Tags1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak KH Kullanilan

Grupta Klinik Verilerinin Dagilimi
4.3.Volatil Siilfiir Bilesigi (VSB) Degerlerinin Dagilimi1
4.3.1.Volatil Stilfiir Bilesigi (VSB) Degerlerinin Gruplar
Aras1 Dagilimi
4.4.Periodontal Parametrelerin Dagilim1
4.4.1.Periodontal Parametrelerin Gruplar Arasi Dagilimi
4.5.Sabit Protez Kullaniminin Veriler Uzerine Etkisi

4.6.Alkol Kullanimmin Veriler Uzerine Etkisi

Xii

69

69

70

70

70

72

72

72

73

74

75

77

77

78

81



4.7.Sigara Kullaniminin Veriler Uzerine Etkisi
5.TARTISMA

6.SONUC VE ONERILER

KAYNAKLAR

EKLER

EK 1: Hasta Aydmlatilmis Bilgi ve Onam Formu
EK 2: Etik Kurul Onay Belgesi

EK 3: Anket Formu

EK 4: Periodontal Kayit Formu

YAYINLAR

xiii

84

86

99

102



(CHs)2S
ADA
AK
AKBTT
AmF
BANA
BOP
CD
CHsSH
ClO2
DG
DKE
DMFT
DNA
DOS
FD

GI

H-S
HBV

HCl

Xiv

SIMGELER VE KISALTMALAR
Dimetil Siilfit
American Dental Association
Atagman Kayb1
Alkol Kullanim Bozukluklar1 Tanima Testi
Aminflorid
Benzoil-DL-arginin-a-Naftilamit
Sondlamada Kanama Indeksi
Cep Derinligi
Metil Merkaptan
Klor Dioksit
Diseti Cekilmesi
Dili Kaplayan Eklentiler
Decayed-Missing-Filled Teeth Index
Deoksiriboniikleik Asit
Diseti Olugu Sivisi
Furka Defekti
Gingival Indeks
Hidrojen Siilfit
Hepatit B Virtisii

Hidroklorik Asit



HIV Insan Bagisiklik Yetmezlik Viriisii

ICI Imperial Chemical Industries
KH Klorheksidin

Mob Mobilite

NaOCl Sodyum Hipoklorit

PCR Polimeraz Zincir Reaksiyonu
pH Hidrojen Potansiyeli

PI Plak Indeksi

ppb Parts Per Billion

gPCR Gergek Zamanli Polimeraz Zincir Reaksiyonu
Snk» Stannoz Florid

TCI Tongue Coating Index

TCS Tongue Coating Score

VSB Volatil Siilfiir Bilesikleri

WHO Diinya Saglik Orgiitii

XV



SEKILLER

2.1.Bakteri Birlikteliklerine Gore Periodontal Hastaliklarmn
Ekolojik Plak Hipotezi

2.2.Klorheksidinin Kimyasal Yapisi

3.1.Halimeter®

3.2.Calismanin Akis Semasi

XVi

Sayfa

12
32
64

67



XVii

TABLOLAR
Sayfa

2.1.VSB'ni Invitro Olarak Ureten Bakteriler 44
2.2.Ag1z Kokusu Olan Bireylerden Elde Edilen Bilesiklerin

Karakteristik Kokular1 45
4.1.Hastalara Ait Anket Verilerinin Dagilimi 71
4.2.Hastalara Ait Klinik Verilerin Dagilimi1 74
4.3.VSB Degerlerinin Dagilimi 76
4.4.Periodontal Parametrelerin Dagilim1 78
4.5.Sabit Protez Kullaniminin Veriler Uzerine Etkisi 80
4.6.Alkol Kullanimimin Veriler Uzerine Etkisi 83

4.7.Sigara Kullanimimin Veriler Uzerine Etkisi 85



1.GIRIS

Periodontal hastaliklarin en hafifi olan gingivitiste; dis etleri kizarik,
O0demli ve kanamaya egimlidir. Bu asamada hasta ya ¢ok az rahatsizlik
hisseder ya da problemin farkinda degildir. En biiyiik etken, oral hijyenin
gerektigi gibi saglanamamasidir. Bu durum oral hijyenin gelistirilmesi ve
profesyonel tedavi ile saglikli hale doniistiiriilebilmektedir (Lundgren, et al.,

2008).

Periodontal hastaliklar digeti olugu igerisinde yerlesmis olan
mikrobiyal dental plak ile konak yanit1 arasindaki etkilesimler sonucu ortaya
cikmaktadirlar. Klasik enfeksiyon hastaligindan farkli olarak firsatgidirlar
(Matuliene et al., 2008). Etiyolojik faktor; mikrobiyal dental plak ve agiz
boslugunda bulunan patojen bakterilerdir. Bakteriler periodontal hastaligin
baslatilmasinda en o6nemli unsurlardir, ama tek sorumlusu degillerdir.
Periodontal hastalik igin dental plak gereklidir ama hastaligin siddeti ve
ilerleme gekli tek basmna mevcut dental plagin miktar1 ile
aciklanamamaktadir (van Winkelhoff et al.,, 2000). Agiz boslugunda ve
periodontal cevrede daima bulunan bakterileri elimine etmek miimkiin
degildir. Bag dokusu yikimi ve alveoler kemik kaybi seklinde kemigin bu
patojenlere kars: vermekte oldugu yamit da Onem tasimaktadir. Yapilan
calismalarda aktif tedaviyi takiben destekleyici bakim programi uygulandig:
zaman, dis kaybinin hasta basina yilda 0.1 oraninda azaldig1 gosterilmistir

(Cosyn et al., 2013).

Cebin eliminasyonu veya derinliginin azaltilmas1 bir bagka onemli
konudur. Derin ceplere hastanin oral hijyen uygulamalari, erisilmesi zor,
diizenli temizlenemeyen dis yiizeylerinde problem artacagindan yumusak ve
sert doku kaybma bagh olarak cep derinligi daha da artar. Cerrahi cep

eliminasyonu bu kisir dongiiyti kirar. 6 mm’nin iizerindeki cepleri elimine



etmek igin periodontal cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir (Hallmon ve
Rees, 2003). Bu islem sirasinda onemli miktarda periodontal doku geride
kalanlar1 koruyabilmek icin feda edilmektedir. Bu nedenle Kklinisyenler
rezektif islemler yerine miimkiin olabildigince cerrahi olmayan teknikleri

tercih etmektedirler.

Antimikrobiyal ajanlarin periodontal tedaviye destek olarak kullanimi,
mekanik islemlerin etkilerini arttirabilir veya cerrahiye gereksinim duyan dis
sayisini azaltabilir. Bunun i¢in kemo-mekanik yaklasimlar gelistirilmektedir.
Mekanik tedaviye ek olarak lokal veya sistemik antimikrobiyal ajanlar
kullanilmaktadir (Cosyn et al., 2013). Sistemik veya lokal antibiyotik
kullanimi1 bakteriyel dirence yol acabildiginden rutinde periodontal tedavide
tercih edilmemektedir. Kok diizlestirilmesi isleminden sonra klorheksidin
(KH) ve povidon iyodin gibi antiseptik soliisyonlarin subgingival olarak
uygulanmasmin ek fayda saglamadigi gosterilmistir (Gunsolley, 2006).
Benzer sekilde KH igeren jellerin etkisi de zayif kalmistir. Baz1 arastirmacilar
antiseptik soliisyonlar1 ultrasonik temizlik sirasinda sogutucu yerine
kullanarak, antiseptik ajanin subgingival bolgede daha uzun kalmasim

saglamislardir (Cosyn ve Sabzevar, 2005).

Yapilan c¢alismalarda gingivitis ve periodontitise neden olan
bakterilerin ayn1 zamanda halitozise de neden olabildigi gosterilmistir. Disler
ve dil tizerinde biriken yiyecek artiklar1 ve bakteriyel plak halitozisin en
basta gelen nedenleri arasindadir (Porter ve Scully, 2006). Ayrica volatil
sillfiir bilesiklerinin (VSB) periodontal doku yikimini da hizlandirdiklar:
gosterilmigtir. Baz1 arastirmacilar sulkuler siilfit seviyesi ile periodontal
hastaligin  ilerleyisi arasinda  pozitif bir korelasyon oldugunu

belirtmektedirler (Ratkay et al., 1995).



Oral malodorda rol oynayan mikroorganizmalar genellikle gram
negatif anaeroblardir (Porphyromonas gingivalis, Prevtella  intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Bacteroides (Tannerella) forsythensis ve Treponema
denticola gibi). Gram pozitif bakteriler de oral malodora katk: saglarlar. Gram
pozitif bakteriler glikoproteinleri seker zincirlerinden ayirarak anaerobik
gram negatif bakterilerin proteinleri parcalamalarma yardimci olmaktadirlar
(Lee et al., 2004). Gram negatif bakterilerin bu proteinleri pargalamalar:
sonucunda da oral malodora neden olan kimyasallar ortaya ¢itkmaktadir. Bu

kimyasallar;

e VSB’ler; metil merkaptan (CHsSH), hidrojen silfit (H2S) ve dimetil
siilfit ((CHzs)2S).

e Diaminler (putresin ve kadaverin)

o Kisa zincirli yag asitleri (butirik asit, valerik asit, propionik asit) olarak

siniflandirilirlar (Scully ve Felix, 2005).

Periodontal tedavi ile biyofilmin yapisi bozularak, oral kavitedeki
patojenler baskilanmakta ve buna bagh olarak da halitozis sikayetleri

azalmaktadir (Makino et al., 2012).

Calismalar periodontal hastaliklarin, dental biyofilmin ve dis taslarmin
ultrasonik mekanik aletlerle temizlenmesi ve oral hijyen egitimi ile basarili
bir sekilde tedavi edilebilecegini gostermistir. Ultrasonik aletler ile yapilan
dis taslar1 temizligi supra- ve subgingival bakteriyel biyofilm ve dis
taslarinin eliminasyonunda, cep derinliklerinin ve sondlamada kanamanin
azalmasinda etkili bir yontemdir (Iannou et al., 2009). Mekanik periodontal
tedavi ile tiim supra- ve subgingival bakteri kiitlesi uzaklastirilsa da,
patojenlerin bir kismi, periodontal dokularin icine isleyebilme yetenekleri ve
periodontal aletlerin ulasamayacagi yerlerde bulunmalari nedeniyle, yapilan

islemden etkilenmeyip subgingival bolgede kolonize olmalar1 ve niiks igin



risk olusturabilme olasiligi bulunmaktadir. Bu nedenle dis ytizeylerine ve
yumusak dokulara bakterilerin yeniden kolonizasyonu engelleyebilmek icin
mekanik tedaviyi desteklemek tizere antibakteriyel ajanlarin kullanilmasi s6z

konusu olabilmektedir (Greenstein, 2005).

KH, oral kavitedeki bakterilerin sayisimi azaltmak icin kullanilan
antimikrobiyal bir ajandir. Genellikle cerrahi prosediirlerden once gargara
olarak kullanilmaktadir. Dis tasi temizligi ve kok diizeltmesi islemlerine
yardimcr olarak subgingival irrigasyon ajani olarak da tercih edilebilir
(Gunsolley, 2010). Alternatif antibakteriyel ajanlar da bulunmaktadir.
Esansiyel yaglar plak birikimini ve ginginvitis olusumunu azalttiklar: igin,
implant uygulanan hastalarda, periodontal cerrahi sonrasinda, interdental
bolgelerin  temizlenmesinde, gingivitis ve halitozisin kontroliinde

kullanilmaktadirlar (Feng et al., 2011).

Bu c¢alismada, KH ve Listerine®'in, ultrasonik subgingival
instrumentasyonda sogutucu olarak kullanilmasmin klinik parametreler ve
halitozis {izerine olan etkileri arastirilmis ve bu antimikrobiyal ajanlarin

birbirlerine gore tistiinliikleri degerlendirilmistir.



2.GENEL BILGILER
2.1.Gingivitis ve Periodontitis

Periodonsiyumu etkileyen iki ana enflamatuar hastaliktan biri olan
gingivitis, atagman kaybi ile sonug¢lanmayan, geri doniisiimii olan bir

hastaliktir (Caglayan et al., 2010, s.172).

Periodontitis ise ¢ok sik rastlanilan ve hayat boyu devam eden,
periodontal ligament ve alveoler kemik kaybr ile karakterize enfeksiyoz bir
hastaliktir. Ekserbasyon ve remisyon donemleri birbirlerini izlemektedir.
Bazi1 periodontitis tiplerinde periodontal dokularin yikimi ¢ok kisa bir siirede
ilerleyerek erken dis kayiplarina neden olabilmektedir (Slots, 2012).
Etiyolojisi esas etken olan dental plak, kompleks polisakkarit bir matriks
icerisinde yer alan bakterilerin olusturdugu bir yapidir. Plak hacminin
%75'ini bakteriler, %25'ini ise intermikrobiyal matriks igerisinde yer alan
epitel hiicreleri, lokositler ve makrofajlar olusturmaktadir (Paster ve
Dewhirst, 2009). Dis taslar1 da periodontal hastalik i¢in risk olusturmaktadir.
Dis tasmin ytiizeyi piiriizlii oldugundan dolay1 plagin tutunmasi igin elverisli
bir ortam sagladig1 ve daima plak ile ortiilii oldugu gosterilmistir (Paster ve

Dewhirst, 2009).

Tedavi etiyolojik faktorlerin ortadan kaldirilmasina yonelik olmalidir.
Kisisel ve profesyonel bakim da enflamasyonun tekrar baslamasmi 6nlemek

icin biiyiik 6nem tasimaktadir ( Teles et al., 2012).

Bakteriyel plagin ve dis taslariin uzaklastirilmasini incelemeden once,

yapilarmin ve dislere baglanma sekillerinin bilinmesi 6nem tasimaktadir.



2.2.Dis Plag1 ve Olusumu

Dis plag1 (bakteri plagi, biyofilm), disler ya da agiz icindeki tiim kat
ylizeylere yapisan bakteri toplulugudur. Dis eti kenarmmn tizerinde
(supragingival) ve dis eti kenarmmn altinda (subgingival) toplanan
bakterilerin amorf, yapiskan ve jelatindz bir kitlesidir. Dis hekimliginin iki
ana konusu olan dis ¢lirtigii ve periodontal hastaliklarin baslangic ve
ilerlemesinden sorumludur. Bunun yaninda plak olusumu dogal bir olaydir
ve 24 saatlik plag1 olusturan bakterilerin biiyiik bir kism1 komsu dokularla
uyumlu bir iliski igindedir (Axelsson, 1993). Dis plag1 agizin su ile
calkalanmas: ya da dis hekiminin orta siddette su sikmas: ile yerinden
ayrilmaz, ancak mekanik temizlik ile dis yilizeyinden uzaklastirilabilir

(Ciancio, 1994).

Biyofilm, tiikiirtikle kaplanan dis yiizeyleri {izerine, oncii tirlerin
yapismasiyla baslayan, ardisilik gosteren 0Ozel kiimelesmelerle siiren
dinamik ve karmagik bir siirectir (Ximenez-Fyvie et al., 2000). Dental biyofilm
cok sayida patojenik tiir igerir. Bakteriler oral kavitede genis alanlara
yayilmistir ve konak cevabina ve antibakteriyel ajanlara karsi savunma
yapabilmek igin birbirleri ile kusursuz bir iletisim igerisine girmislerdir

(Socransky ve Haffajee, 2002).

Supragingival plagin olusumu dort asama igermektedir. Dis yiizeyinin
temizlenmesinden hemen sonra baslayan dental plak formasyonu, ilk olarak
pelikil ad1 verilen ve tiikiirtigiin dis ylizeyine ¢okelmesiyle olusan tabakadan
gelisir. Tiikiiriik glikoproteinleri, mukoproteinler ve lipoproteinlerden
olusmus olan bu biyofilm tabaka, tonsiller, dil ve tiikiiriikten kaynaklanan
bakterilerin birikmesi igin iyi bir rezervuar olusturmaktadir. Oral kavite
400’den fazla sayida bakteri tiirtinii barmndirir ancak bunlarin ¢ok az1 yeni

temizlenmis bir dis yiizeyine tutunabilme 6zelligine sahiptir. Bakterilerin dis



ylizeyine erigimi rastgele olabilir, 6rnegin Brown hareketiyle (ortalama 40
um/saat hizla yer degistirme), aktif bakteriyel hareket araciligiyla
mikroorganizmalarin sivi akimi igerisinde sedimente olmalariyla veya
kemotaktik aktivite ile gerceklesebilir (Berberoglu, 2015). Ik tutunan
bakteriler oncti kolonizorlerdir. Depozisyonlarmi takiben baskmn olarak
Streptococcus sangius'un gozlendigi gram pozitif Ozellikteki bu Oncii
bakteriler, dis ytizeyinden oral kaviteye dogru siitun seklinde zincirler
halinde uzanirlar. Gram pozitif bakterilerin olusturdugu bu paralel siitunlar
ince bosluklarla birbirinden ayrilmislardir. Bu agik bosluklara yeni tirtinlerin
depozisyonu ile plagin gelismesi devam eder. Bakteri kitlesinin lateral yonde
genislemesi interbakteriyel bosluklarin kapanmasina neden olur. Yeni
bakterilerin adezyonu ve ekstraseliiler polimerlerin sentezi ile kalinli1 artan
bakteri kitlesi bir biyofilm halini alir. Tikirik ya da g¢evre miikoz
membranlarindan gelen yeni bakteriler arttk bu plak bakterilerine
tutunurlar. Buna “koagregasyon” adi verilir. Plak gelisimini saglayan tiim
bu olayalar ilk iki giinde gercgeklesir ve ““faz bir plak formasyonu” olarak
adlandirilir. Plak gelisiminin ikinci fazi mikroorganizmalarm yiizeye gegici
yapismasidir. Bakteri hiicresi ve konak ytizeyi arasinda belirli bir mesafede
(50nm) zayif elektrik ytiikleri, van der Waals yiizey gerilim kuvvetleri ilk
temas gergeklesir (Berberoglu, 2015). Actinomyces viscosus gibi gram pozitif
bakterilerin ve Neisseria ve Veillonella gibi gram negatif koklarin miktari artar.
Plak olusumunun {gilincti fazi ise baslangictan sonraki dort ve yedinci
gunlerde gerceklesir. Plak subgingival alana migre olmaya ve bakteriler ve
uriinleri cep iginde sirkiile olmaya baslamaktadir. Diisiik molekiiler agirlikli
bakteri tirtinleri birlesim epitelinden difiize olurlar. Bu da bag dokusu icinde
yer alan damar agindan notrofillerin gociinii indiikler. Epitel, bakteri

tirtinleri ile konak savunma hiicrelerini birbirinden ayiran bir yar1 gegirgen



membran gorevini gormektedir. Birlesim epiteli membraninin diger
tarafindaki doku iginde bulunan nétrofiller cep tarafinda bulunan bakteriler
tarafindan olusturulan kimyasal sinyallere duyarhdirlar ve bu sinyal
yoniinde hareket ederek kemotaksisi gerceklestirirler. Plak maturasyonunun
dordiincii fazi1 yedinci ve on birinci giinlerdir. Bu fazda spiroketler ve
fusiformlar1 igeren hareketli bakteriler gozlenir. Bu matiir plak artik kendi
baglarina yerlesmeleri zor olan ekzojen tiirleri de kapsamaktadir. Zaman
icerisinde daha fazla bakterinin subgingival yonde gog¢ etmeye baslamasiyla
olay daha agresif bir boyut kazanir ve biyofilm olusumu gerceklesir (Branco

et al., 2015).

Subgingival plag1 etkileyen en onemli iki ¢evresel faktor periodontal
cepteki dokularin sagligi ve supragingival plaktir. Bu faktorlerde meydana
gelen degisiklikler subgingival plagin kompozisyonunu da degistirmektedir
(Socransky ve Haffajee, 2002). Periodontal hastaliklarda supragingival ve
subgingival alanlardaki plak kompozisyonlarmin farkli oldugu, lezyonun
ilerlemesi ile gram-negatif anaerob mikroorganizmalarmn arttig:
bilinmektedir. Periodontitis hastalarinda cep derinliginde artis ile birlikte
siyah pigmente gram-negatif bakteriler, Porphyromonas gingivalis ve Prevotella
intermedia’min daha fazla goriildiigli saptanmistir. Gram-negatif bakterilerin
icerdikleri endotoksinleri ve enzimleri yardimiyla dogrudan doku yikimi
yaninda dolayli yollarla bag dokusunu yiktig1 ve kompleman sisteminin
alternatif yolunu aktive ettigi bildirilmektedir (Moore, 1987). Sonugcta ya
plagin uzaklastirilmas: ile saglikli duruma geri donme potansiyeli tasiyan
gingivitis baslar ya da mevcut gingivitis tablosu periodontitise dogru ilerler.
Bakteriler ve konak arasindaki iligki klinik sonucu belirlemektedir (Lang et

al., 1997).



2.2.1.Spesifik ve Non-Spesifik Plak Kavramlar

1970’lerin ortalarinda, plagmn saghk ve hastalik durumlarinda farkl
yap1 ve igerikte oldugu saptanmistir. O zamana dek plag: bir biitiin olarak
hastalikla iligkilendiren nonspesifik plak hipotezine alternatif olarak spesifik

plak hipotezi ileri stiriilmiigtiir ( Caglayan et al., 2010, s.68).

Spesifik plak hipotezi. Asir1 miktarda plak, dis tas1 ve gingivitisi olan

bircok kiside yikict periodontal hastalik gelismektedir. Buna karsilik,
periodontal hastalikli bireylerde ilerlemis lezyonlara komsu alanlarda
etkilenmemis, saglikli bolgelerlere de rastlamir (lokalize periodontal
hastaliklar). Bu gozlemler, plaktaki bakterilerinin timiiniin degil de
bazilarinin patojen olabilecegine isaret etmektedir. Bu teoriye gore plak
bakterilerinin tiimii ayni oranda patojen degildir. Periodontitis; baz1 6zel
bakterilerin varligindan ya da bazi1 endojen plak bakterilerinin diizeyindeki

artistan kaynaklanir (Caglayan et al., 2010, s.68).

Non-spesifik plak hipotezi. Nonspesifik plak hipotezine gore plak bir
biitlin olarak patojendir. Plak bakterilerinin hastalik yapma kapasitesi esit
kabul edilir. Bu hipotez, periodontitisin yas ve plak ile uyumunu gosteren
epidemiyolojik calismalar ve hastaligin yavas ilerledigini goOsteren
arastirmalarla desteklenmistir. Hipotez, plak bakterileri ve onlarm toksik
triinlerinin, konak savunmasi tarafindan artik notralize edilemeyecek
diizeyde artmasiyla hastaligin basladigr ve ilerledigini savunmaktadir

(Berberoglu, 2015).

Tedavi, plagin eliminasyonuna baghdir. Derin ceplerde mekanik plak
kontrolii miimkiin olmadigindan cerrahi girisimlere bagvurulur. Cerrahi
girisim yetersiz kaldiginda bir¢ok bakteri tiirline etkili genis spektrumlu

antibiyotik verilir. Bu hipoteze gore plak mikroflorasmnin siirekli ve
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periyodik olarak baskilanmasi gerektiginden agir1 antibiyotik kullanimimna

yol agmustir (Lindhe et al., 2008, s.110).
2.2.2.Ekolojik Plak Hipotezi

Spesifik ve non spesifik plak hipotezleri plak bakterilerinin
periodontal hastaliktaki roliinti agiklamak igin gelistirilmisken ekolojik plak
hipotezi ise etiyolojiye yoOneliktir. Normalde saglikli plakta da
periodontopatajen bakteriler bulunur ama sayisal olarak hastalik olusturma
kapasitesine sahip degillerdir, baskin olanlar gram pozitif bakterilerdir
(Kneist et al., 2012). Plak birikimi arttik¢a diseti olugu sivis1 (DOS) miktar1 da
artacak ve konak yanitmin modiilasyonuyla birlikte ortamda bakterileri

besleyen 6zellikler de degisecektir. Boylece;

1.Proteolitik ve gram negatif (lipopolisakkarit igerirler) bakteriler

cogalmaya baglar
2.pH yiikselir ve
3.Redoks potansiyeli diiser (Socransky ve Haffajee, 1994).

Ekolojik plak hipotezi, bakterilerin patojenite potansiyellerindeki
degisimi aciklamas: yoniinden spesifik plak hipotezine uyumluluk gosterir

ve konak yanmitindaki farklilasmay1 da inceler. Anahtar 6zellikleri:
1.Patojen bakterilerin se¢imi ¢cevredeki degisikliklere baglidir.

2.Herhangi bir bakteri hastaligin gelisimine katkida bulunabilir,

hastalik i¢in 6zel bir etkene gerek yoktur.

3.Hastaliklarin onlenmesinde bakterilerle miicadele yeterli olmaz,

cevresel faktorler de kontrol altina alinmalidir (Georgias et al., 2015).
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Giiniimiizde periodontal hastaliklarin tedavisinde cevresel faktorlere
yonelik stratejiler gelistirilmeye baglanmistir. Biyofilm (plak) kontroliinde
yapismayr Onleme, erken kolonizasyonlarin derhal eliminasyonu, pasif
immiinizasyon, probiyotikler ve sinyal molekiillerinin kullanimi gibi

teknikler tizerinde yogun arastirmalar yapilmaktadir (Nance et al., 2013).

Tanimlanan bakteri birlikteliklerine gore periodontal hastaliklarin
ekolojik plak hipotezi Sekil 2.1’de o6zetlenmistir (Socransky ve Haffajee,
1994). Farkl renkteki kompleksler, periodontal hastaligin siddetinde ve plak
olusumunun degisik evrelerinde farkli iliskiler icerisindedirler. Oral
streptokok ve gram negatif comaklar: iceren sar1 ve yesil kompleksler daha
cok saglikli gingival bolgelerde ve plak olusumunun erken doneminde tespit
edilmistir. Turuncu kompleks ile kolonizasyon, sar1 ve yesil komplekslerin
varligina baglanmistir. Turuncu kompleks tiirleri Prevotella ve Campylobacter
(periodontal patojenlerin ikinci seviyesi) tiirlerini, en patojenik kompleks
olan kirmizi kompleks ise P.gingivalis, B.forsythus ve T. denticolay:

icermektedir (Lee et al., 1999).
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Sekil 2.1. Bakteri birlikteliklerine gore periodontal hastaliklarin ekolojik plak

hipotezi (Socransky ve Haffajee, 1994).

Altmisgh yillarin sonuna dogru, dental plagin, periodontal hastalikla

iliskili oldugu, bakteriyel plak varliginin heniiz tam olarak agiklanamamisg

bir seri olaya yol agarak periodonsiyumda yikimi baslattigma inaniliyor ve

plak kompozisyonunun bodlgeden bolgeye ve kisiden kisiye degismedigi

disiiniililyordu. Loe ve Theilade (Loe et al., 1965, 1967; Theilade et al., 1966)

yapmus olduklar klasik ¢alismalarda, plak birikiminin gingivitisi baslattigin

gostermislerdir.
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Diglerin ytizeylerine biriken plaklar az ¢ok birbirine benziyorsa ve
hastada sistemik cevap olusturuyorsa, generalize periodontal hasaliklarinin
yani sira neden lokalize yikim alanlar1 da olusabilmektedir? Ya da doku
yikiminin esas uyarani enflamasyon ise, periodontitise doniismeksizin
gingivitisin uzun siire devam etmesi durumunda da neden disler
kaybedilmiyor? Bu sorularn birinci aciklamasi, konak yanitindaki
farkliliklar, digeri ise hastaliga ilaveten okliizal travma, tagskin dolgular gibi

lokal faktorlerin katilmasi olabilir (Lindhe et al., 2008, s.111).

2.2.3.Periodontal Hastaliklarin Onlenmesi ve Tedavisinde

Supragingival Plagin Rolii

Periodontal hastaliklara bagli olarak yikima ugrayan dokular: restore
etmek, enfeksiyonu durdurmak, patolojik cebi ortadan kaldirmak, yumusak
doku ve kemik yikiminmi Onlemek, okluzal fonksiyonu saglamak, diseti
iltihab1 sonucu goriilen subjektif sikayetleri ortadan kaldirmak, estetigi
diizeltmek ve mobiliteyi azaltmak, hastaligin tekrarlamasimi ve dis kaybmi
onlemek periodontal tedavinin temelidir (Cortellini ve Bowers, 1995;

Anderegg et al., 1995).

Periodontal tedavide geleneksel olarak dis yiizey temizligi, kok
diizlemesi, gingival kiiretaj ve farkl tip flep islemleri uygulanir. Bu tedaviler
ile elde edilen degisiklikler, diseti ¢ekilmesi ve klinik atagman kazanc ile
saglanan periodontal cepteki azalmadir (Greenstein, 2000). Gingivitisi
ortadan kaldirmak veya siddetini azaltmak amac ile; periodontitise yatkin
hastalarda koruyucu olarak, ya da tedavi edilmis periodontitis hastalarinin
idamesinin saglanmasi i¢in plak kontrolii sarttir (Ciancio et al., 1989). Loe et
al., (1965) supragingival plagin gingivitisi baslattigini ve kaldirilirsa
gingivitisin azaldigin1 ve kontrol edilebildigini belirtmislerdir. Hastalarin

¢ogu iyi bir periodontal saglik icin gerekli olan hasta motivasyonuna sahip
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olmadigindan bircok vakada supragingival plagm tamamen kaldirilmas:
cogu zaman gergeklestirilemez (Goodson, 1994). Periodontal terapistler,
stratejilerinde farkli olmakla beraber dis tasinin uzaklastirilmas: igin dis
ylizeyi temizliginin gerekli oldugu goriistinde fikir birligi igerisindedirler.
Dis yiizeyi temizligi ile tamami olmasa da ¢ogu dis tas1 ve subgingival plak
uzaklastirilir. Ayrica bakteriler ve bakteriyel antijenler kan ve lokal dokulara
salinirlar, boylece antikor cevabi da stimiile edilmis olur (Goodson, 1994).
Supragingival plagin gingivitis olusmasindan primer olarak sorumlu olmas;,
onun periodontitisin de sebebi oldugunu diisiinmek igin yeterli degildir. Etik
nedenlerle insanlarda deneysel periodontitis ¢alismalar1 yapmanin
olanaksizligima ragmen, plak kontroliintin farkli seviyelerinde periodontal
atagman degisimlerini karsilastiran uzun donemli insan c¢alismalar:
yapilmigtir. Bu calismalarin sonuglari, hayvanlarda yapilan periodontitis
calismalarinin sonuglariyla birlikte degerlendirildiginde, periodontitisin
olusmas: ic¢in Oncesinde gingivitis gelisiminin sart oldugu ancak her
gingivitisin periodontitise dontismedigi acikliga kavusmustur. Periodontitis
ile birlikte bulunan subgingival mikroflora, hem saglik hem de gingivitis ile
birlikte bulunan subgingival mikrofloradan farkhidir. Supragingival plagin
kompozisyonu ise gingivitis ya da periodontitis durumuna gore 6énemli bir
farklilik gostermemektedir. O halde periodontitisin baglamasi ve
ilerlemesinde supragingival plak nasil bir rol oynamaktadir? Supragingival
plak, hastalik gelisimine gesitli sekillerde etki edebilmektedir. Saglikli bir
gingival durumda tiikiriikk iginde bulunan mikroorganizmalarin dis
ylizeyine ya da diger bakterilere tutunmasi ile olusan supragingival plak
metabolizmasi, tiikiiriige ait faktOrler ve oral hijyen pratiginin etkisi ile
diizenlenir. Plagmm maturasyonu ile gingival enflamasyon baslar.

Enflamasyonun sonucunda epitelyal atagmanda hiicre dongiisii artar ve
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gingival doku tonusunu kaybeder. Boylece yeni bir ekolojik barmak bolgesi
olusur ve bu bolge devaml olarak gingival sivi ve supragingival plagin son
triinleri ile yikanir. Tim bu cevresel kosullar subgingival bakterilerin
yerlesmesine etki eder. Sonug¢ olarak supragingival plak subgingival
mikroorganizmalarin yerlesmesini ve oranlarini dolayli ya da dolaysiz olarak
etkilemektedir (Kornman, 1986). Supragingival plagin yani sira diger lokal ve
sistemik faktorler subgingival alandaki mikrobiyal dengeyi etkileyen diger
faktorlerdir. Periodontitise neden olan subgingival mikrofloranin gelisimi
icin supragingival plak varlig1 sart olmasina ragmen subgingival ekosistem
bir kez olustugunda artik supragingival plak rolii daha az 6nemli hale
gelmektedir. Yerlesik bir periodontitiste supragingival plak temizliginin tek
basmna subgingival mikroflora kompozisyonunu ve periodontal hastaligin
parametrelerini degistirmedigi yapilan calismalarla gosterilmistir (Kaldahl et
al., 1993). Kho et al., (1985) yaptiklar1 bir calismada, kronik periodontitis
teshisi konulmus hastalara supragingival dis ylizeyi temizligi ile birlikte
uygulanan plak kontrol programinin subgingival mikrobiyal florada bir
degisiklik olusturmadigini gostermislerdir. Titiz bir supragingival temizlik,
temizlenemeyen subgingival bolgelerin s1g oldugu durumlarda olumlu bir
etki olustururken, derin ceplerin oldugu durumlarda aym etki elde
edilememektedir (Katsanoulas et al., 1992). Subgingival mikroflora kontrol
altina alindiktan sonra supragingival plak kontrol edilmediginde, yani etkili
bir supragingival plak temizligi olmadan subgingival temizlik
uygulandiginda ise rekolonizasyon olusacaktir (Sbordone et al., 1990). Ayrica
cerrahi tedaviden sonra supragingival plak kontroliindeki eksikligin hizl1 bir

atagman kaybi ile sonuglanacagi belirtilmistir (Lindhe ve Nyman, 1975).
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2.2.4.Biyofilmin Antimikrobiyallere Direnci

Biyofilmdeki bakteri hiicreleri birbirlerine yakin olduklarindan ayni ya
da farkl tiirler arasinda horizontal gen transferleri gerceklesebilmektedir. Bu
anlamda a1z boslugu bir genomik oyun alani olarak tanimlanabilir. Boylece
bulunduklar: ¢cevredeki degisikliklere uyum saglarlar. Klinikteki 6nemine bir
ornek; belirli bir antibiyotige duyarli susun o antibiyotige direncli bagka bir

sustan direng geni transferi kendisinin de o antibiyotige direng kazanmasu.

Biyofilmdeki bakteriler antimikrobiyallere karsi ayni bakterinin tek
basma sivi1 kiiltiirtinde planktonik durumuna gore 1500 kata varan olciide
daha direnglidir. Prevotella intermedia biyofilmleri {izerine tetrasiklin,
minosiklin, doksisiklin ve ofloksasin antibiyotiklerinin minimal inhibitor
konsantrasyon diizeyleri, bakterinin sivi ortamdaki halinin 100 katma dek
yiksek oldugu gosterilmistir. Bu nedenle antimikrobiyallere duyarlik
deneylerinin 'biyofilm inhibitdr konsantrasyonu' ya da 'biyofilm eradika
eden konsantrasyon' ve 'biyofilm oldiiriicii konsantrasyon' Olgiimlerini

belirleyecek sekilde yapilmasi onerilmektedir.

Biyofilmde besinlerin az olmasi ve elverissiz kosullar nedeniyle
bakterilerin iireme hizindaki yavashk antibiyotiklere direncte rol oynar. Bu
direng; biyofilmin yasi ve yapist ve ajanin kimyasal 6zelligine baghdir.
Ornegin; klorheksidin, bakteriler sividaysa ve biyofilm ¢ok geng (6 saatlik)
ise oldukga etkiliyken, olgunlastiginda (48-72 saatlik) etkisiz kalmaya baslar.
Konfokal mikroskop incelemesi klorheksidinin 24-48 saatlik plak
biyofilmlerinin sadece dis tabakalarmi etkiledigi, bes dakika siireyle olgun

bir plaga temasinin higbir fark yaratmadig1 gosterilmistir.

Biyofilmi ¢evreleyen matriks belirli antimikrobiyallerin ge¢isini iyonik

etkilesim ya da molekiiler eleme yoluyla engelleyebilir. Pozitif ytikli
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antibiyotikler matrikse baglanabilir. Matriksde beta laktamaz gibi bazi
antimikrobiyalleri pargalayan ekstraselliler enzimler bulunmaktadir.
Subgingival mikroflorada beta laktamaz yapan bakteri yiizdesinin ytiksek
olmasi periodontitis tedavisinde kullanilan amoksisillin gibi antibiyotiklerin

etkisiz kalmasina yol acabilmektedir (Berberoglu, 2015).
2.3.Dis Taslan

Dogal dislerin ve dental protezlerin yiizeylerinde olusan mineralize
olmus bakteriyel plaga dis tas1 denir. Dis taslar1 dis eti kenar1 ile iligkisine

gore supragingival ve subgingival olarak ikiye ayrilmaktadir.
2.3.1.Supragingival Dis Taslar

Gingival marjinin koronalinde yer alan dis taglaridir. Genellikle beyaz
ya da beyaz-sar1 renktedirler. Sigara kullanimina ya da tiiketilen gidalara
bagli olarak supragingival dis taslarinin renkleri degisebilmektedir. Dis
ylizeyinden kolaylikla uzaklastirilabilirler fakat kisa siire sonra, ozellikle
mandibuler keserlerin lingual ytizeylerinde tekrar olusmaktadirlar (Teles et

al., 2012).

Supragingival dis taslarinda yiiksek oranda gram-pozitif ipliksi
bakteriler; daha diisiik oranlarda ise gram-negatif ipliksi bakteriler ve koklar
ve gram-pozitif koklarn bulundugu gosterilmistir (Paster ve Dewhirst,

2009).
2.3.2.Subgingival Dis Taslar1

Gingival marjinin altinda yerlesen ve rutin klinik incelemede
goriilemeyen dis taslaridir. Subgingival dis tas: sert yapili siyah-kahverengi
veya yesilimsi-siyah renktedir. Supragingival ve subgingival dis taslar:

genelde birlikte gozlenirler (Teles et al., 2012).
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Mikroskopik  incelemelerde kronik periodontitis hastalarinda
subgingival dis tasinin genelde periodontal cebin yakininda yer aldigi ve

baglant: epiteline ulasamadig gosterilmistir (Osborn et al., 2014).
2.3.3.Dis Taslarinin Icerigi

Supragingival ve subgingival dis taslar1 inorganik ve organik olmak

tizere iki ana icerikten olugsmaktadirlar.

Inorganik icerik: Supragingival dis taslarinin inorganik béliimiiniin

%75.9unun kalsiyum fosfat, %3.1’inin kalsiyum karbonat ve az miktarda

magnezyum fosfattan olustugu gosterilmistir (White, 1997).
Inorganik igerigin drt ana krtistal yapist ve oranlari sdyledir:

e Hidroksiapatit %58

e Magnezyum whitlockite %21
e Oktakalsiyum fosfat %12

e Brusit %9

Organik icerik: Dis tasinin organik iceriginin  proteinler,

polisakkaritler, ~deskuame epitel hiicreleri, l0kositler ve cesitli
mikroorganizmalarmn, %1.9 ile %9.1 kadarmi ise karbonhidratlarin

olusturdugu gosterilmistir (Kamath ve Nayak, 2014).

Subgingival dis tasi, supragingival dis tasi ile ayni oranda
hidroksiapatit, daha fazla oranda magnezyum whitlockite ve daha az oranda
da brushite ve oktakalsiyum fosfat icermektedir. Kalsiyum fosfat icerigi

subgingival bolgede daha fazladir (Kamath ve Nayak, 2014).
2.3.4.Dig Tasinin Olusumu

Kalsifikasyonun, plak vyerlestikten 4 ile 8 saat iginde basladig:

gosterilmistir. Kalsifiye plak ikinci giinde %50 oraninda, on ikinci giinde ise
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9%60-90 oraninda mineralize olmaktadir. Biitiin plaklar kalsifiye tabakalar
olusturmazlar. Erken yerlesen plak icerdikleri az miktardaki inorganik
yapiyla beraber zamanla dis tasina dontisiirler. Dis tasina doniismeyen plak
iki giin iginde maksimum seviyede mineral igerigine ulasir. Dis tasi
olusumunda mikroorganizmalar her zaman 6nemli degildir ¢iinkii germ-free

hayvanlarda da dis tas1 olustugu gosterilmistir (Demir, 2008).

Subgingival dis tasinin mineralize olmasinda ana etken tiikiiriiktiir.
Erken yerlesen plaktan dis tasina dontisen plakta, dis tasina dontismeyen
formuna gore daha fazla kalsiyum, ii¢ kat daha fazla fosfor ve daha az
potasyum igerigi gozlenmistir. Bu da fosforun mineralizasyonda
kalsiyumdan daha etkili oldugunu diisiindiirmektedir (Mandel ve Gaffar,
1986).

Kalsifikasyon supragingival plagin i¢ yiizeylerinde baglar ve
subgingival plak olusarak dige yapisir. Kalsifikasyon bakteri tipine ve plagin
icerigine gore degisiklik gosterir. Kalsifikasyon islemi basladiktan sonra
flamentoz bakterilerin sayismin arttig1 ve igerigin bazofilikten eozinofilige

dontistiigii gosterilmistir (Zanatta et al., 2011).

Kalsifikasyonun baslangic1 ve orani kisiden kisiye, disten dise ve ayni
kiside farkli zamanlara bagli olarak degisiklik gostermektedir. Bu faktorlere
bagh olarak insanlar agir, orta derece ve hafif dis tasi formuna sahip olarak
smiflandirilabilirler. Dis tasinin maksimum diizeye ulasabilmesi i¢in on hafta

ile alt1 aya ihtiyag vardir (Souchay et al., 1995).
2.3.5.Dis Taslarinin Dis Yiizeyine Tutunmalar

Dis taslar1 mine, sement ve agiga c¢ikan dentine yapisabilirler. Dis

taslarmin dis yiizeyine baglanma sekillerine bagh olarak uzaklastirilmalar:
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da zor ya da kolay olabilmektedir. Dis taslarinin dis yiizeyine baglanmalari

dort sekilde tanimlanmistir;
1.0rganik pelikil yardimiyla,
2.Rezorpsiyon lakiinleri gibi yiizeydeki piirtizlere mekanik olarak,

3.Sement ytizeyindeki ¢ikintilara yakin adaptasyonla temas yoluyla,
4.Dis tas1 tizerindeki bakterilerin semente penetre olmasiyla atagman

gerceklesir ( Teles et al., 2012).

Mine tizerinde biriken supragingival dis taslar1 ile sement {izerinde
biriken subgingival dis taslar1 arasinda yapisma bakimindan biyiik
farkliliklar vardir. Nitekim; supragingival olan dis tasini1 kaldirmak kolay
olurken subgingival dis tasin1 kaldirmak i¢in bazen sementin de bir kisminin
dis tas: ile beraber kaldirilmas: geremektedir (Jones, 1972). Burada ipliksi
bakterilerin sement tizerindeki sekonder kiitikula adi verilen zar icinde
gelisip biiytidiikleri hatta bu mikroorganizmalarin sement igerisine niifuz
ettikleri ve bazen de dentin-sement birlesimine kadar uzandiklar: ileri

stirilmiistiir (Robert ve Bonnaure-Mallet, 1990).
2.3.6.Mikroorganizmalarin Dis Tas1 Mineralizasyonundaki Rolii

Plagin mineralizasyonunun ekstraseliiler olarak hem gram-negatif
hem de gram-pozitif mikroorganizmalar tarafindan baslatildig:
gosterilmistir. Flamentoz bakterilerin ise intraseliiler olarak apatit kristal

olusturma 6zellikleri oldugu belirtilmistir (Moolya et al., 2010).

Bakteriyel plak, dis tasinin mineralizasyonunda fosfat olusturarak aktif
rol oynayabilir. Olusturulan fosfat, ortamin pH’smi degistirmektedir
(Peterson et al.,, 2013). Baz1 goriisler bakterilerin diger plaklara basit bir

sekilde baglandigini ve mineralizasyonda pasif rol oynadigini séylemektedir.
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Germ-free hayvanlarda dis tasinin olusmast bu fikri desteklemektedir

(Moore ve Moore, 1994).

Biyofilmdeki = mikroorganizmalarin  konak  savunmasma ve
antibiyotiklere kars1 direncli olmalar1 nedeniyle, ilk basamak bu
organizmalar1 fiziksel anlamda uzaklastirmaktir (Haffajee et al., 1997).
Socransky ve Haffajee (2002), periodontitisli hastalardan dis tas1 temizligi ve
kok diizeltmesi 6ncesinde ve tedaviden 3 ay sonra subgingival alandan plak
ornekleri almislar ve 3 ay sonunda sadece kirmizi komplekse ait olan B.
forsythus, P. gingivalis ve T. denticola’da belirgin sekilde azalma oldugunu
gostermiglerdir. Bu mikrobiyal degisikliklerin tiim agizda ortalama cep
derinliginin azalmasina ve atagman kazancinin artmasma neden oldugunu
belirtmiglerdir. Mekanik temizligin dis ytlizeyindeki mikroorganizmalarin
%90 veya daha fazlasinin azalmasma neden oldugunu, fakat bakterilerin
hizli ¢ogalmalar1 nedeniyle 3 ay sonrasinda mikroorganizmalarin ayni

diizeye geldigini gostermiglerdir.

Literatiire gore mikroorganizma birikiminin tedavi Oncesindeki
seviyeye geri donmesi 4-8 giin icinde olabilmektedir. Fakat bu geri dontis
mekanik temizlik ile yavaslamaktadir ¢linkii mikroorganizmalar cevreye
duyarhdirlar ve periodontal dokularin yapisinin degismesi bunu
etkilemektedir. Enflamasyondaki azalma ve epitel bariyerin giiclenmesi ile
bakterilerin faydalanabilecekleri besinin azalmasma neden olmakta ve
bakterilerin rekolonizasyonu yavaslamaktadir, fakat tamamen kontrol altina

almamamaktadir (Haffajee et al., 1997).

Bakteriyel plagin gingivitis ve periodontitis tizerindeki rolii agik
oldugundan, tedavide plak kontroliiniin 6nemi 6n plana g¢ikmaktadir.
Hastaligin olusmasinda alinabilecek onlemler plak kontrolii ve dis taslarinin

uzaklastirilmasi tizerinde yogunlasmaktadir.
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2.4.Periodontal Tedavi

Temel periodontal tedavi, dental biyofilmin ve dis taslarinin mekanik
olarak uzaklastirllmasini igermektedir. Ge¢miste mekanik tedavinin tek
basina periodontal yikimi durdurabilecegi diistintilmekteydi (Socransky ve
Haffajee, 1994). 1970 ve 1980’lerde yapilan mikrobiyolojik caligmalar,
periodontitisin olusmasinda rol oynayan ozel bakterileri ortaya cikarmis ve

periodontal tedavinin paradigmas: degismistir (Rams ve Slots, 1996).

Periodontal hastaligin mikrobiyal cesitliligi acgiklandiktan sonra
ozellikle ileri periodontitis vakalarinda kemoterapotik segenek (topikal ve
sistemik ajanlarin kullanimi) onem kazanmstir (Deas ve Mealey, 2010).
Profesyonel periodontal tedavinin amaci mekanik temizliktir. Ayrica
periodontal cebin antiseptik bir ajanla irrigasyonu, sistemik antibiyotik
kullanimi1 ve/veya ileri vakalarda periodontal cerrahi uygulanmasi da tedavi

secenekleri arasindadir (Beirne et al., 2005).

Periodontal tedavide yapilmas1 gereken periodontal gevreyi patojenik
mikroorganizmalardan arindirmaktir. Mekanik temizlik ve farmakoterapi
periodontal tedavide 6nemli komponentlerdir. Subgingival dis taslarmnin
varlig1 farmakoterapiyi etkisiz hale getirebilir. Bu nedenle mekanik olarak
dis taslarinin uzaklastirilmas: gerekmektedir. Diger taraftan dis tas: temizligi
ve kok diizeltmesinin, Ozellikle derin periodontal ceplerde tek basina
subgingival patojenleri elimine etmede yeterli olmadig1 gosterilmistir (Slots,
2012). Rutin subgingival dis tasi temizligi ve polisaj subgingival
kemoterapétik ajanlar kullanilmadan yapildiginda, periodontal hastalik

tizerinde ¢ok az etkisi oldugu gosterilmistir (Cherry et al., 2007).
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2.4.1.Dis Taslarinin Uzaklastirilmasinda Kullanilan Aletler

Daha once de bahsedildigi gibi dis tasi, piiriizlii yiizeyi nedeniyle
bakterilere rezervuar gorevi gormesi agisindan periodontitisin olusmasina
zemin hazirlar. Cok az miktarda subgingival dis tas1 bile periodontitise
neden olabilirken, biiyiik dis taslar1 gingival enflamasyonda ve periodontal

atagman kaybinda biiyiik rol oynarlar (Haffajee et al., 2003).

Dis tasi temizleme islemi kretuar ve kiiret gibi el aletleri ile
yapilabildigi gibi, 6zel cihazlar kullanilarak da yapilabilmektedir. Dis tas:
temizleme cihazlari, ultrasonik (24-42 kHz.) ve sonik (6-8 kHz.) frekanslarda
titresim  yapabilmektedirler. Ultrasonik salimim piezoelektrik veya
manyetostriktif olarak ikiye ayrilmaktadir. Sonik salinim ise dis merkezli
titresim yapan c¢ubuktan, sikistirilmis havanin ge¢mesi ile olusmaktadir

(Cobb, 1996).

Manyetostriktif kaziyicillar 1950°li yillarda kullanilmaya baslanmistir.
Ferrit veya nikel-demir alasimli striplerden olusan metal uglarin bashga
takilmasiyla kullanmilmaktadirlar. Bashigin icinde ferro manyetik materyalin
ekspansiyonuna ve kontraksiyonuna neden olan elektromanyetik alani
elektrige baghh bir bobin olusturmaktadir. Bunun sonucunda olusan
vibrasyonlar kaziyicl uca yonlendirildiginde, 12-72 nm genisliginde, 20,000
ile 45,000 Hz arasinda degisen frekansta eliptik hareketlere neden
olmaktadir. Bu eliptik hareketler dise adaptasyonu saglayarak ucun tiim
ylizeylerinin kullanilmasinmi saglamaktadir. Kaziyict ucun kok ytizeyindeki
acisina bagh olarak vurma veya ¢izme hareketleri gozlenmektedir (Dragoo,

1992).

Piezoelektrik kaziyici uglar optimum 72 nm genisliginde cizgisel

tarzda titresmekte ve ucun her iki yiizii aktive olmaktadir. Ucun hareket
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sekli kok ytlizeyindeki kaziyici ucun yoniine bagl olarak ya hafif dokunus ya
da c¢izme tarzindadir (Greenstein, 2000). Klinigimizde kullandigimiz
ultrasonik cihaz EMS'nin “Piezon® Master 700" modelidir. Saniyede 32,000

cizgisel hareket yapan piezoelektrik bir kaziyicidar.

Ultrasonik aletler, el aletleri ile ayni derecede dis tas1 temizligi saglar,
fakat daha hizlidir. Subgingival ultrasonik debrimana ek olarak antiseptik
sogutucu kullanilarak veya kaziyicinin ¢alisma ucunu modifiye ederek (daha
derin cepler ve furkasyon alanlar1 i¢in daha ince ug¢ kullanarak) daha iyi
sonuglar alinabilecegi saptanmistir. Bununla birlikte ince uglarin
kullanilmasmin klinik sonuglar1 etkileyip etkilemedigi hentiz net degildir
(Del Peloso Ribeiro et al., 2007). Ayrica ultrasonik kaziyicilar orta derece
gucte kullanildiklarinda, kok yiizeyine, sonik kaziyicilar ve el aletlerinden
daha az zarar vermektedirler (Tomasi et al., 2007).

Arastirmacilar ultrasonik aletlerin sadece vibrasyon hareketi ile etkili
olmadigmi kanitlamiglardir. Calisma esnasinda olusan milyonlarca
kabarcaigin, bakteri hiicre duvarlarmin parcalanmasinda etkili oldugu ortaya
cikarilmistir (Kawashima et al., 2007). Manyetostriktif cihazlarin olusturdugu
isinin - da detoksifikasyon olusmasinda etkili oldugu kamtlanmistir

(Oberholzer ve Rateitschak, 1996).
2.4.2 Kisisel Bakim

Kisisel bakim, periodontal hastaliklardan korunmada en diisiik
maliyetli yaklasimdir. Periodontal kisisel bakimin amaci, saghkli bir
periodonsiyum elde etmek veya en azmndan biyofilmi mekanik olarak veya
kemoterapétik ajanlar kullanarak elimine edip hastalik olusumunu en aza
indirmektir. Her ne kadar periodontal idamede oral hijyen ¢ok 6nemli olsa
da, bir¢ok kisinin uyguladig1 bakim yetersiz kalmaktadir (Benz ve Newton,

2009).
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Oral hijyen driinleri ve teknikleri 6000 yillik bir gecmise
dayanmaktadir. Gelismis tilkelerde Onerilen oral hijyen teknigi dis macunu
kullanilarak dislerin fir¢alanmasidir. Fakat sadece fir¢a ile yapilan
temizlikten sonra plak skorunun %43’e diistiigii ve interdental alanlarda
plagin %85'inin kaldig1 gosterilmistir (van der Weijden ve Slot, 2011). Ayrica
dis eti saghgmi idame ettirebilecek hicbir dis fircas1 digerinden {istiin
degildir ve dis fircasinin hatali kullanimi dis etine ve dental dokulara zarar
verebilmektedir. Dogru sekilde kullanildiginda bile dis fir¢as1 subgingival
alana 0.9-1.5 mm kadar girebilmektedir. Fakat supragingival plagin
uzaklastirilmasi, subgingival alandaki ekolojiyi etkiler ve 5 mm’ye kadar
olan ceplerdeki periodontopatojen sayisini azaltabilir. Interdental dis
firgalari, kiirdanlar ve dis ipleri interdental subgingival alana 2.5-3.5 mm
kadar girebilmektedir. Fakat kiirdanlar ve dis ipleri, 6zellikle furkasyon
bolgeleri agikta olan ve kok konkaviteleri olan dislerde biitiin interdental
plagi ve gingival enflamasyonu elimine etmede yetersiz kalmaktadirlar

(Petersilka et al., 2002).

Periodontal tedavinin uzun donemdeki basarisi, bireylerin gingival
saglig1 koruyabilecek sekilde plak diizeyini en az seviyede tutabilmeleriyle
miimkiin olabilmektedir. Periodontal tedavi ayni zamanda supragingival
plakla iligkili olan subgingival plagi da elimine etmekle miimkiin
olabilmektedir. Supragingival plagin uzaklastirilmasi mekanik temizleme ile
saglanabildigi halde, subgingival plagin uzaklastirlmasi her zaman bu kadar

kolay olamamaktadir (Beikler ve Flemmig, 2011).

Mekanik dis temizliginin yetersiz kaldig1 durumlarda kimyasal plak
kontrolii devreye girer. Kimyasal ajanlar periodontal hastaliklarin dnlenmesi

ve tedavisinde, mekanik temizlige yardimci olarak kullanilmaktadirlar. Plak
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onleyici ajanlarin gesitli mekanizmalar ile plag1 nitelik ve nicelik olarak

etkiledikleri kanitlanmistir (Slots, 2012).
2.4.3.Plak Kontroliinde Antimikrobiyal Tedavi ve Kimyasal Ajanlar

Curik ve gingivitisin onlenmesinde temel yaklasim olan plagin
uzaklastirilmasi, mekanik ve kimyasal olarak yapilabilmektedir. Daha once
de bahsedildigi gibi mekanik plak kontrolii, dislerin fircalanmasi ve dis ipi
kullanilmas: ya da gerektiginde dis hekimi tarafindan yapilan profesyonel
dis temizligi, kiiretaj ve kok diizlestirme islemlerini igermektedir (Jepsen et

al., 2011).
Kimyasal plak kontrolii i¢in ise bes gesit kemoterapotik sayilabilir. Bunlar;
1.Genis spektrumlu antibakteriyel antiseptikler,

2.Bakterilerin 6zel bir grubunu inhibe edebilen ya da oldiirebilen

antibiyotikler,

3.Jel benzeri, matriksi parcalayabilen ya da plak aktivitesini modifiye

edebilen enzim kombinasyonlari,

4 Plagin yapisin1 ya da metabolik aktivitesini bozabilen non-enzimatik

ajanlar,

5.Pelikil yiizeyine ve birbirlerine yapisan bakterilerin yapismasima

engel olan ajanlardir (Roberts ve Mullany, 2010).

Lokal olarak supragingival bolgeye antimikrobiyal ajan uygulamalar:

genellikle iki farkli sekilde yapilmaktadir (Slots, 2012);
1. Ag1z gargaralar1 yoluyla uygulama ve

2. Pulslu irrigasyon



27

Bu terapotik hedefe varmak icin ise cesitli tipte antimikrobiyal
kimyasal ajanlar (KH, oksijen salan ajanlar, amin florid, stannoz florid (SnF2),
sanguinarin, esansiel yaglar ve iyodin) ve antibiyotikler tanmitilmis ve

degerlendirilmistir (Slots, 2012).
Ayrica bu kemoterapétik ajanlar: iki grup altinda da incelemek miimkiindiir;

Birinci nesil ajanlar: Afiniteleri sinirli olup, invitro olarak etkili olan,
ancak intraoral olarak tutunmalar1 zayif olan ajanlardir. Bakterileri kisa
siireli inhibe edebilirler ve hastalik kontroliinde ¢ok az etkilidirler (Flemmig
ve Beikler, 2011). Bu ozellikleri sik kullanilmalarmi gerektirir. Bu grup
icerisinde topikal antibiyotikler, oksijene eden ajanlar, kuarterner amonyum
bilesikleri, fenolik bilesikler ve sanguinarin yer alir. Yapilan klinik
calismalarda sik kullanilmalar1 durumunda plak ve gingivitis skorlarini %20-

50 oraninda azalttiklar1 gosterilmistir (Heasman et al., 2011).

Ikinci nesil ajanlar: Afinite 6zelligine sahip antibakteriyel ajanlardir.
Tutunma ve salinabilme kinetikleri nedeniyle hem invitro hem de invivo
olarak etkilidirler. Yapilan klinik calismalarda giinde bir veya iki kez
kullanilmalari ile plak ve gingivitis olusumunu %?70-90 oraninda azalttiklar
gosterilmistir. Hem yumusak hem de sert dokulara tutunarak yavas
salmimla uzun stireli etkili olurlar (Fischman, 1994). Stannoz florid, KH ve
KH ajanlar1 bu grupta degerlendirilir. Giintimiizde yapilan galismalar en

etkili plak 6nleyici ajanin KH oldugunu ortaya ¢ikarmistir (Davies, 1992).

Plak ve gingivitis Onleyici ajanlar olarak antibiyotiklerin kullanilmasi,
direngli suslarin gelisme olasilig1 ve diger cesitli yan etkileri nedeniyle ilgi
gormemektedir (Devore, 1994). Bu nedenle dis hekimliginde oral

antiseptiklere olan ilgi giin gectikce artmaktadir.
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2.5.0ral Antiseptikler

1960’larmn sonunda, Danimarka’da Aarhus Universitesi’'nden Loe ef al.,
(1965), supragingival plagin gingivitisin olusmasindaki roliinii incelemek
icin bir model olusturmuslardir. Saglikli disetine sahip ve minimal plag: olan
bireyler ii¢ hafta boyunca tiim oral hijyen prosediirlerini uygulamaktan
mahrum edilmislerdir ve bu siirede saghkli disetleri enflame hale gelmistir.
Bu model gesitli antimikrobiyallerin plagin gelismesi tizerindeki etkilerini

degerlendirmek i¢in kullanilmis ve su sonuglara varilmaistir;

1-Genis spektrumlu antimikrobiyaller enflamasyonun giderilmesinde

etkilidirler.

2-Oral kavitede basarili olarak kullanilmalari i¢in afinite 6zelliklerinin

olmasi gereklidir.

3-Antimikrobiyal ajanlar plak ile iligkili gingivitisin gelismesini

etkileyebilirler.

Ayrica Loe ve Schiott (1970) c¢alismalarinda, bisguanid bir
antimikrobiyal olan KH'in genis spektrumlu ve afinite Ozelligine sahip
oldugu ve plagin onlenmesinde giiclii bir etkisi oldugunu gostermislerdir.
Bu bulgulara paralel olarak Listerine®’in kullanildig1 benzer calismalarda da

benzer sonuglar gosterilmistir.

Bu c¢alismalar 1s1$inda  giiniimiizde  periodontal tedavide,
antibiyotiklerin yerine, daha ucuz, daha giivenilir ve bakterisidal/virtisidal
etkileri gii¢li olan antiseptiklerin kullanimi artmustir. Anstiseplikler, bir¢ok
enfeksiy0z ajana etkilidirler, diren¢ gelisme riskini azaltirlar ve ilaglar ile
etkilesime girmezler. Ayrica, yiiksek konsantrasyonlarda, biyofilmin neden

oldugu ve antibiyotige bile cevap vermeyen enfeksiyonlarin tedavilerinde
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etkili olduklar1 gosterilmistir (Walker et al., 2004). Antiseptiklerin giivenilir

olmalari, periodontal tedavide sik kullanilmalarina neden olmustur.

Povidon iyodin, dilite edilmis sodyum hipoklorit (NaClO) ve KH
glukonat genis spektrumlu, bakterisidal ve viriisidal antiseptiklerdir.
Uygulandiktan birka¢ dakika sonra etkilerini gostermeye baglarlar. Ayrica
subgingival kiiretaj sirasinda kullanildiklarinda, periodontal patojenlerin
azaltilmasinda, klinik atagman ve alveoler kemik kazancinda, tek basina
yapilan kiiretajdan daha etkili olduklar1 gosterilmistir (Slots, 2012). Topikal
antimikrobiyaller, gingival dokularin iginde bulunan mikroorganizmalar1
oldiirmede yetersiz olmalari, sitotoksisite ve hipersensivite reaksiyonlarma

neden olmalar1 nedeniyle dikkatli kullanilmaldir. (Slots, 2012).

Antimikrobiyal agiz gargaralar1 koruyucu, tedavi edici ve baz
profesyonel islemlerde yardimer olarak kullanilabilmektedirler. Sadece KH,
setilpiridinyum kloriir veya esansiyel yaglar1 iceren {iriinler agiz gargarasi

kategorisinde kabul edilmislerdir (Fine, 2010).

2.5.1.Antimikrobiyal Agiz Gargaralarinda Bulunmasi Gereken

Ozellikler

Gargaralar baslangicta estetik ya da kozmetik yardimcilar olarak
goriilmiis ve agiz boslugunda, etkili olamayacak kadar kisa stireli var
olduklar1 diistintilmiistiir. 1985'te Amerikan Dis Hekimleri Birligi'nin
(ADA), Dis Hekimligi Kemoterapotik Komisyonu tarafindan, plak ve
gingivitis onleyici ajanlarin onaylanmasi ile ilgili testler ve standartlarm
aciklanmasiyla, gargaralar ile ilgili diistinceler degismistir. Hem plak hem de
gingivitisin derecelerinin bazi standartlar konularak 6l¢tiilebilir hale gelmesi,

agliz  gargaralarinin  etkilerinin  klinik ve mikrobiyolojik olarak
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degerlendirilebilmesini saglamigtir. Boylece agiz gargaralari hakkinda nicel

kararlar verilmeye baslanmistir (Flemmig ve Beikler, 2011).

Antimikrobiyal kimyasal bir madde, bakteri kolonizasyonunu,
adhezyonunu inhibe edebilmeli ve plak metabolizmasmi etkileyebilmelidir.
Ancak bu sirada mukozalara zarar vermemeli ve kazara yutuldugunda
toksik etki gostermemelidir. Agiz boslugunda antimikrobiyal maddelerin
etkinligi, maddenin verilis sekline, konsantrasyonuna, dayanikliligina, tedavi
siiresine ve hastanin hekimle isbirligine bagh olarak degisebilmektedir

(Petersilka, 2011).
2.6.Klorheksidin (KH)

KH, 1940 yilhinda Ingiltere’de ICI “(Imperial Chemical Industries)”
tarafindan gelistirilmis, 1954'te cilt yaralar1 icin antiseptik olarak
kullanilmaya baglanmistir. Dis hekimliginde kullanimi ise cerrahi oncesi agiz
dezenfeksiyonu ve endodontide olmustur. KH’in plak Onleyici etkisi
tizerinde ilk kez 1962 yilinda calisiimaya baslanmis, ancak ilk tanimlayici
calismalar Loe ve Schiott (1970) tarafindan yapilmistir. Loe ve Schiott'un
(1970) yaptiklar1 ¢alismada, dis temizligi yapilamadig1 durumlarda, giinde
iki kez 10 ml %0.2’lik KH diglukonat iceren soliisyon ile gargara
yapildiginda, plak ve gingivitis olusumunun engellendigi gosterilmistir.
Daha sonra ¢ok sayida calisma da KH'in plak ve gingivitis Onleyici etkisini

desteklemistir.

Bisguanid bir antiseptik olan KH, dental ve medikal tedavilerde
yaygm olarak kullanilmaktadir. Cesitli gram pozitif ve gram negatif
bakteriler {izerine etkili, genis spektrumlu bir antiseptiktir. Mantarlar,

mayalar ve bazi viriislere karsi1 (HBV ve HIV) da etkili oldugu gosterilmistir.
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Ayrica bazi periodontopatojenlere karsi da orta derecede etkisi vardir

(Quirynen et al., 2002a).

Bu bilesik kuvvetli bir baz olup 3.5 ve tizerindeki pH’larda giiglii bir
katyoniktir. KH'in dikatyonik tabiati onun anyonlarla etkilesimine neden
olmaktadir. Yine bu 6zelligi nedeniyle gastrointestinal sistem mukozasindan
ve ciltten absorbsiyonu en az diizeyde olmaktadir. Topikal uygulama
sonrasinda sistemik toksisitesi ve hayvanlarda yapilan calismalarda

teratojenitesi tanimlanmamistir (Guarnelli et al., 2008).

KH’in dental pelikil ve oral mukozaya yapisma yetenegi onun plak
onleyici etkisinin daha uzun siireli olmasmi saglar. KH glukonatin dis
hekimliginde ag1z gargarasi olarak %0.12-0.2’lik formlarda kullanilmasi ve 15
ml. gargara ile giinde iki kez 30 saniye boyunca gargara yapilmasi

onerilmektedir (Winkel et al., 2003).

KH, halitozis ile miicadelede de faydali bir antiseptiktir. Siddetli
halitozis sosyal olarak kabul edilebilir degildir ve tarih boyunca agiz kokusu
icin ¢ok sayida care iiretilmeye calisiimistir. Gegmeyen, siirekli halitozise
esas olarak siilfiir bilesikleri neden olmaktadir. Halitozisin %4'liik KH’in
dilin posterior bolgesine dis fircas1 ya da kulak ¢opli yardimiyla
uygulandiginda ciddi bir sekilde azaldigi gosterilmistir. KH'in tutunma
ozelligi ve dilin mukozal ytiizeylerinden yavasc¢a salmiminin olmasi nedeni
ile halitozis bakterileri i¢in tercih edilen bir antiseptik ajan olmustur (Loesche

ve Kazor, 2002).
2.6.1.Klorheksidinin Kimyasal Yapis1 ve Klorheksidin Formlar

KH, KH diglukonat, asetat ve hidroklorit tuzu olarak ti¢ sekilde
bulunmaktadir. Bir¢ok oral formiilasyonunda suda ¢oziinen diglukonat sekli

kullanilmigtir. KH simetrik bir molekiildiir ve santral heksametilen koprii ile
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birlesen dort klorofil halkasi ve iki bisguanid grubundan olusmaktadir (Sekil
2.2) (Nowicki ve Sem, 2011).
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Sekil 2.2: Klorheksidinin kimyasal yapis1
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KH’in oral olarak uygulanmasi sirasinda cesitli tagiyic1 sistemler
kullanilabilmektedir. Gargara, sprey, jel ve yavas salinim sistemlerinde
kullanilabildigi gibi irrigatorler ve ultrasonik temizleyicilerin haznesine
koyularak irrigasyon yapilabilmektedir. Subgingival uygulamalar ic¢in ucu
kiintlestirilmis bir igneye sahip enjektor de kullanilabilmektedir (Chapple et
al., 1992).

KH'in %0.1, %0.12 ve %0.2'lik soliisyonlar1 bulunmaktadir. Yurt
disinda regete ile satilan KH, Peridex®, PerioGard®, Corsodyl®,
Chlorhexamed®, Klorhexidine Dental Solution®, Hibitane®, Orahexal® gibi
isimlerle satilmaktadir. %0.2’lik KH diglukonat; ADA tarafindan onaylanmis
bir ag1iz garagarasidir. Onerilen kullanim bicimi dis fircalamaya ek olarak
gunde iki kez 10-15 ml, 30-45 saniye agi1zin ¢alkalanmasidir. 2-4 hafta stire ile
kullanilabilir. Dikkat edilmesi gereken nokta dis fircalanmas: ile KH'li
gargara arasinda en az 30 dakika olmasidir. Cilinkii genellikle dis
macunlarinda bulunan sodyum lauril siilfat ya da anyonik flortirler,
katyonik KH'i inaktive ederler. Kalay floriir tiriinleri de dis iizerinde ayni
yere yapistiklarindan, bu yer i¢in yarisacaklarindan daima KH’den sonra

kullanilmalidirlar (Mandel, 1994).
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KH gibi bir bisguanid olan aleksidin ve bir sentetik heksahidropridin
olan heksatidin de katyonik maddelerdir. Ancak KH’den daha az etkilidirler.
Heksatidinli gargaralarla, konsantrasyon %0.1’den %0.14’e yiikseltilerek
%0.2'lik KH’e es bir etki elde edilebilir, ancak deskuamatif lezyonlara neden

olduklar1 gosterilmistir (Axelsson, 1993).

Ag1z Gargaralar: %0.2'lik KH su/alkol soliisyonlari, 10 ml. ve giinde
iki kez kullanilmak {izere gargara formunda ilk olarak Avrupa’da piyasaya
sirtilmiistiir. Daha sonra %0.1'lik formu gelistirilmistir. Amerika’da ise

%0.12’lik formunun 15 ml ve giinde iki kez kullanilmas1 6nerilmistir.

Spreyler: %0.1 ve %0.2'lik KH iceren sprey cesitleri bircok iilkede
satilmaktadir. Yapilan calismalarda sprey ile her dis yiizeyine yaklasik 1-2
mg olacak sekilde uygulanan KH’in, %0.2’lik gargara formunun yarattig

plak inhibisyonuyla benzer etkiler gosterdigi bulunmustur.

Jeller: %1 KH iceren jeller dis fircas1 ve 0zel kagsiklar ile
uygulanabilmektedir. Jelin tiim agiza yayilimi genelde zayif bulundugundan
etkin olabilmesi icin tiim dis ytlizeylerine uygulanmasi gerekmektedir.

Glintimiizde %0.2'lik ve %0.12’lik KH igeren jeller de gelistirilmistir.

Dis Macunlar:: Yapist nedeni ile dis macunu igerisine formiile
edilmesi zordur. Giintimiizde etkinligi gosterilmis bir tane KH'li dis macunu
mevcuttur. Dis renklenmesi tiim KH’li tirtinlerde izlenirken, tat bozuklugu,
mukozal erozyon ve parotis sisliginde sprey, jel ve macun sekillerinin

kullanilmasini takiben rastlanilmaktadair.

Cilalar: Kok ciirtiklerine karsi profilaksi amaciyla kullanilmaktadirlar.

(Malhotra ef al., 2012).
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2.6.2.Klorheksidinin Etki Mekanizmasi

KH’in antibakteriyel etkisi, bakteriler tarafindan adsorbsiyonu ile
iligkilidir. Notral pH’'da pozitif yiiklit KH molekiilii, negatif yiiklii bakteri
hiicre duvarindaki fosfat ve karboksil gruplarina baglanir. Hiicre zarmdaki
ozmotik bariyer bozulur. Bunun sonucunda membran tasima sistemi
engellenir. Diisiik molekiil agirhgindaki maddeler hiicre disina sizar
(bakteriostatik etki). Fakat yiiksek konsantrasyonda bakterisittir (Kornman,
1986). Yiiksek konsantrasyonda KH’in ikinci etkisi, intraseliiler igerigin
koagtilasyonudur. Bu etki hiicre igeriklerinin sizintisini yavaslatir ve ilacin
bakterisit etkisini olusturur. Bakteriyi 6ldiirmede KH’in etkisi, ilacin hiicre
duvarma baglanabilmesine baglidir. Bu da elektrostatik kuvvetlerle olur.
Asit kosullarda absorbsiyon azalmaktadir. KH'in yiiksek seviyedeki antiplak
aktivitesi oral kavitede tutunma Ozelligine yani substantivitesine

baglanmistir (Addy, 1986).

Ag1z gargaralar icinde KH'i iistiin kilan 6zelligi dayaniklihigidir. KH
ag1iz boslugundaki ytizeylere, pelikil kapli disler de dahil olmak {izere,
kuvvetlice baglanmakta ve yavas salimimla etkisini siirdiirmektedir. KH
bakteriyel hiicre membranmina da kuvvetli bir sekilde baglanmaktadir.
Tutunmasmni takiben diger antiseptiklerden farkli olarak on iki saat boyunca
devamli bir bakteriostatik etki gostermektedir (Arabaci, 2013). Yapilan
calismalar yiizeylerden yavas salmim gostermesi ile agizda uzun siireli
antibakteriyel bir ortam yaratildigini kamtlamistir. Arastirmalar plag:
onleyici etkisinin disler {izerine tutunan KH tarafindan olustugunu ve doza
bagh oldugunu gostermistir. %0.2’lik 10 ml’lik KH’in yaratacag: etkiyi,
diisiik konsantrasyonlarda daha fazla hacimde gargaranin yaratabilecegi

calismalarla gosterilmistir (Bernstein et al., 1990).
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KH’in dis eti olugu sivisinda (DOS) bulunan gingival serum bilesikleri
ile etkisiz hale gelebildigi, bu nedenle de subgingival olarak kullanilmasmin
mikrobiyal ve klinik degiskenlerde yeterince etkili olamadig1 gosterilmigtir

(Mariotti ve Rumpf, 1999).
2.6.3.Klorheksidinin Yan Etkileri

Ag1z gargarasi olarak kullanimina bagli olarak bazi lokal yan etkileri
tanimlanmistir.  Siklikla karsimiza ¢ikan yan etki dislerin, restoratif
materyallerin, mukozalarmn ve dilin kahverengi boyanmasidir. Diyet
icerisinde yer alan anyonik tabiath kromojenlerin katyonik antiseptiklerle
karsilagmalari  sonucunda ¢okelmeleri boyanmanin mekanizmasimi
aciklamaktadir. Cay, kahve ve kirmizi sarap igerisindeki kromojenik (tanin)
maddelerin alinmasiyla birlikte KH kullanilmasi boyanmay1 arttirmaktadar.
Boyayiar etkisi KH’in koruyucu hekimlikteki uzun siireli kullanimimi

kisitlamaktadir (Varoni ef al., 2012).

KH’in maskelenmesi zor olan ac1 bir tad1 vardir ve bu bir¢ok hastada
tat almada bozukluk yaratmaktadir. Bu etkisi tuzlu gidalarin alinmasinda
daha cok ortaya cikmakta ve alman gidalar tatsiz olarak algilanmaktadir.

(Quirynen et al., 1995).

Ender olarak mukozal erozyonlara da rastlanmaktadir. Bu yan etkisi,
konsantrasyonu ile iliskili olup gargaralar1 iki kez sulandirarak
onlenebilmektedir. Etkisini devam ettirebilmek ic¢in kullanilan miktar iki
katmma ¢ikarilmalidir. Mekanizmasi bilinmemekle birlikte nadir olarak
parotiste tek veya cift tarafli sislik izlenebilmektedir. Problem, antiseptik
kullaniminin birakilmasi ile ¢6ziilebilir. %0.2’lik KH kullanan bazi bireylerde
mukozada agrili lezyonlar ve deskuamasyonlar gozlenmistir. Diisiik

konsantrasyonlar i¢in bu etki tanimlanmamistir (Hatipoglu et al., 2007). Baz1
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arastirmacilar ise kullanilan klinik konsantrasyonlarda KH’in oral dokularda
ve hiicreler {izerinde sitotoksik etkilere neden oldugunu vurgulamiglardir.
KH molekiiliiniin 0Ozellikle alveoler kemik hiicre kiiltiirleri ile epitel
hiicreleri, makrofajlar, notrofiller ve kirmizi kan hiicreleri tizerinde sitotoksik

etkilere neden oldugu bildirilmistir (Ribeiro et al., 2004).

Sonucta KH giintimiizde etkisi kanitlanmis en etkin plak onleyici
ajandir. Oral kullaniminda sistemik toksisiteden uzak olup, mikrobiyal
direng ve superenfeksiyon olusumu gozlenmez. Rapor edilen yan etkileri

genellikle kozmetik sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Arabaci, 2013).
2.6.4.Klorheksidinin Kullanim Alanlar

Klorheksidinin Periodontal Tedavide Kullannm Alanlar1 (Drisko,

2001):
Oral hijyen ve profilaksiye destek amaciyla kullanilmaktadr.

1.Periodontal cerrahi ve agizda yapilan diger cerrahi islemleri kok
diizeltmesi islemleri sirasinda.

2.Implant ve membran uygulamalar1 sonrasinda plak kontroliiniin
saglanmas1 amaciyla.

3.Zihinsel ve bedensel oOziirlii bireylerde oral hijyen ve gingival

sagligin stirdiiriilmesinde.

Klorheksidinin Genel Dis Hekimliginde Kullanim Alanlar1 (Drisko,

2001):

1.Maksiller fiksasyon uygulanmis hastalarda
2.0ral enfeksiyonlara yatkin olan sistemik hastaliga sahip bireylerde
3.Yiiksek ciiriik riski tasiyan hastalarda

4 Rekiirrent oral iilserasyon gortilen hastalarda
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5.Sabit-hareketli ortodontik aparey tasiyan hastalarda

6.Protez stomatitin tedavisinde
7.Immediat preoperatif olarak KH ile gargara ve irrigasyon

8.Kron preperasyonu sonrasinda olusan gingival hasarlar ve dentinalji

nedeniyle mekanik temizligin yeterince uygulanamadig1 durumlarda.
2.7 Listerine®

Listerine® agiz gargarasidir ve ilk olarak 1879 yilinda, St. Luis’ten Dr.
Joseph Lawrence ve eczacit Jordan Wheat Lambert tarafindan cerrahi bir
antiseptik olarak formiile edilmistir (Fine, 2010). Bu 6zel formiilasyon ytiiksek
miktarda esansiyel yaglarm karigimindan olugmaktadir. Bunlar; timol,
okaliptol, mentol ve metil salisilattir. Formiilasyon, fizik¢i ve modern
antisepsisin babasi Joseph Lister’in ¢alismalarindan sonra son halini almigstir
(Fine et al., 2005). Operasyon sahalarmin dekontaminasyonu igin metotlar
gelistiren Lister, 1902’de ““The Order of Merit” ile 6diillendirilmistir. W.D.
Miller’in “Microorganisms of the Human Mouth” adli kitabinda Listerine®’in
aktif bir antiseptik olarak kullanilmak tizere gelistirildigi yazmaktadir. Fakat
bu aktivitesine ragmen Listerine® profesyonel alanda nefes tazeleyici
olmaktan Oteye gidememistir (Fine et al., 2010). Uzun tartismali ge¢misine
ragmen, Listerine® giintimiizde agiz bakiminda giivenilir ve basarili bir
antiseptik olarak yerini almistir (Singh et al., 2013). Listerine® bilinen
antimikrobiyal 6zelliklerinin yaninda halitozisi 6nleyici ve ylizey temizleyici
olarak da kullanilmistir. Listerine®’in istikrarsiz ge¢misinin aksine,
1940’larda kesfedilen antibiyotikler mucize ilaglar olarak ilan edilmislerdi.
Fakat antibiyotiklerin kullanimi, gittik¢e artan yan etkiler ve gelisen direng
nedeniyle inceleme altina almmustir (Tonneti et al., 2007). Amerikan ve Ingiliz

profesyonel topluluklarinin olusturduklar1 raporlarda, plak ile iligkili
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bakteriyeminin =~ goreceli  riskleri  tekrar  degerlendirilmistir.  Bu
degerlendirmeler sonucunda plak iligkili bakteriyeminin azaltilmas: igin
lokal antimikrobiyal ajanlarin kullanilmasiin faydali oldugu ortaya
cikarilmistir (Fine et al., 2010). Bir ¢alismada, bir grup bakteriyemiye yatkin
hastaya 30 saniye boyunca Listerine® ile gargara yaptirildiktan sonra,
subgingival irrigasyon ve ultrasonik temizlik yapilmistir. Diger gruba ise
plasebo gargara ile gargara yaptirilmis ve subgingival irrigasyon yapilmadan
ultrasonik temizlik yapilmigtir. Listerine® kullarulan grupta, plasebo
grubuna gore bakteriyemide %88-90 oraninda azalma oldugu gozlenmistir
(Fine et al., 1996). Ikinci calismada ise dis cekimine ihtiyaci olan 70 hastanin
35'ine KH ile diger 35'ine ise plasebo ile gargara yaptirilmistir. iki grup
arasinda dis ¢ekimine bagli bakteriyemi bakimindan fark bulunamamaistir.
Bu iki calismanin birinde gargara ve irrigasyon kullanilmis, digerinde ise
sadece gargara yapimstir (Lockhart, 1996). Deney tasariminin farkl

sonuglar dogurabilecegi de gz 6niinde bulundurulmalidir.

Listerine®, ozon iceren yaglarn antiseptik oOzellikleri tarafindan
gliglendirilmis, doymus bir borik asit ¢ozeltisidir. Ugucu bilesikler
buharlastirildiktan sonra, Listerine®’in uygulandig1 bolgelerde film tabakasi
seklinde borik asit kalmaktadir. Giinimiizde metanol ve metil salisilat,

sentetik tiirevleri ile yer degistirmislerdir (Vlachojannis et al., 2013).

Esansiyel yaglarin, periodontopatojenleri azaltmaya yardimei oldugu,
plak ve gingivitisi kontrol etmede basarili oldugu gosterilmistir. Ayrica uzun
donem kullanildiginda gingival enflamasyonu onleyen KH’e alternatif bir
tiriin olmustur. Esansiyel yaglar, oral hijyeni kotii, ortodontik tedavi goren
hastalarda, yatarak tedavi goren hastalarda ve periodontal hastalik riski
yliksek olan kisilerde rahatca gargara olarak kullanilabilmektedirler (Jia-yan
et al., 2013).
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Esansiyel yaglar hiicre duvarin tahribe ugratarak bakteriyel enzimleri
inhibe ederler. Esansiyel yaglarmn bazi oral patojenlere karsi giiglii bir
antibakteriyel etkisi vardir. Bu patojenler Streptococcus mutans, Streptococcus
milleri, Bacteroides suglari, Provotella sugslari, Actinomyches suslari, Rothia
mucilaginosa ve Candida albicans’tir (Cecchini et al., 2012). Listerine®’in gram
negatif bakterilerden lipopolisakkaritleri uzaklastirarak, ko-agregasyonu
azalttigr ve suboptimal dozlarda bile ise yaradig1 gosterilmisgtir.
(Vlachojannis et al., 2013). Minah et al., (1989), Listerine®in alt1 ay
kullanimim1  degerlendirdikleri ¢alismalarinda bu ajanin istenmeyen
patojenlerin veya direngli mikroorganizmalarin olusumunu engelledigini
gostermislerdir. Bu bilgilere ek olarak Listerine®’in rekiirrent aftdz iilserin
agizda kalma siiresini ve hastaya verdigi rahatsizhign da azalttig:

gosterilmigtir.

Listerine® igin 21 ¢alismanin %95’inden fazlasinda, 6 ay veya daha
uzun streli kullanimi sonucunda, plak ve gingivitis oranlarinda %20’den
fazla azalma oldugu gosterilmistir (Fine, 2010). Listerine® igerikleri
sayesinde, bakteriler, mantarlar, viriisler ve enflamatuar siirece kars:
savasabilmektedir. Diliie edilmemis Listerine®’in tukuiriikteki bakteriler ve
dental plak {izerinde giiclii bir bakterisidal etkisinin oldugu ve birgok
bakterinin uygulamadan 30 saniye sonra 6ldiigii ortaya ¢ikarilmistir (Kato et

al., 1990).

2003’te “FDA Subcommittee on Oral Health Care Drug Products for Over-
The-Counter Human Use” tarafindan irtintin etkili ve giivenilir oldugu
belirtilmistir. Arastirmacilar her ne kadar da Listerine®’in etanol igeriginden
dolay1 uzun donem giivenilirliginden siiphe etseler de sonuglar Listerine®’in
hem yararli hem de giivenli oldugunu gostermistir. Fakat yine de alkol

iceriginden dolayi, aksi kanmitlanana kadar risk altindaki kisiler (¢ocuklar,
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alkol bagimlilari, etanol metabolizmasinda genetik olarak eksiklikleri olan
kigiler) oral saghgm idamesi i¢in alkol icermeyen gargaralar:
kullanmalidirlar (Vlachojannis et al., 2013). Ticari olarak piyasada bulunan
Listerine® {riinleri %21.6-%26.9 oraninda alkol icermektedir. Fakat yeni
cikan “Listerine Zero” alkol icermemektedir. Bu nedenle ¢alismalardaki 6n
yargilar1 ortadan kaldirmak igin Listerine®'in etkisini test ederken, alkol
iceren Listerine®’in negatif kontrol grubu olarak kullanilmasmin daha

uygun olacag: belirtilmistir (Preus et al., 2013).
2.8.Halitozis

Nefesin kotli kokmasi ¢evredekileri ¢ok rahatsiz etmektedir. Bu tatsiz
durum igin gesitli terimler tiretilmistir. Malodor kotii koku, halitozis ise kotii
kokulu nefes demektir (Campisi et al., 2011). Latince ‘halitus’ (nefes) ve
Yunanca ‘osis” (patolojik olusum siireci) kelimelerinin bir araya gelmesiyle
isimlendirilmistir (Scully et al., 1997). Literatiirde kaynagima yonelik fetor ex
ore, fetor oris, ozostomia gibi bir¢ok terim kullanilmakta ve bunlar kimi
zaman bir birleriyle karistirilmaktadir (Zalewska et al., 2012). Viicuttan
kaynaklanan diger kokular icin de bagka terimler kullanilmaktadir. Ornegin,
bromidrozis, kotii kokulu ter anlamindadir. Osmidrozis veya kakidrozis
terimleri de yine viicuttan kaynaklanan kotii kokular i¢in kullanilmaktadir
(Guillet et al., 2000). Oral malodor yiyecek (sarimsak, sogan ve bazi
baharatlar), sigara veya bazi ilaglardan (metronidazol) kaynaklanan koku ile
karistirlmamalidir. Bu tiir kokular herhangi bir saghk problemine isaret
etmez (Ongole ve Shenoy, 2010). Benzeri durum uyku sonrasi sabah kokusu
icin de gegerlidir. Gece boyunca salya akisindaki azalma ve putrefikasyona
baghdir (Scully ve Greenman, 2011). Kahvalt1 edilmesinden veya dislerin
fircalanmasindan sonra kendiliginden geger. Kalici agiz kokusu ise bazi

patolojilere isaret edebilir (Meskin, 1996).



41

2000 yi1l éncesine ait Ibranilerin kanun kitabi Talmud’da, eslerden
herhangi birisinde agiz kokusu olmasmin, evliligi resmi olarak sona
erdirdigini belirtmistir (Shifman et al., 2002). Giiniimiizde diinya niifusunun
yaklasik dortte birinde ayni sorun goriilmektedir (Akcan et al., 2008). Kisiler
aras1 iletisimi ve kendini ifade etmeyi etkilemesi nedeniyle son yillarda
giderek artan bir ilgi ile {izerinde durulmaya baglanmistir. Sosyal baski,
psikososyal stres ve kiside ozgiiven problemlerine yol agabilmektedir. Bu
nedenle, agiz kokusunu giderici triinlerin tiiketiminde giin gectikge artis

olmaktadir (Yaegaki ve Coil, 2000).

Tibbi bakis acisiyla halitozis patolojik bir bulgudur ve organik bazi
hastaliklarin habercisi olmaktadir. Biitiin bu 0nemine ve sik rastlanan bir

sorun olmasma ragmen hekimler kimi zaman fark etmeyebilirler (Messadi ve
Younai, 2003).
2.8.1.Epidemiyoloji

Bu konuda yeterince calisma yapilmamuistir, yapilanlarin bircogu da
objektif degildir (Kosger ve Yeler, 2003). Kuzey Amerika halkinin yiizde
elliden fazlasmin halitozisten sikayetci oldugu tahmin edilmektedir (Sanz et
al., 2001). Cagdas toplumlarda insanlarin birbirleri ile olan iligkileri ¢ok
onemli oldugu icin gelismis {ilkelerde bu problem daha fazla dikkat
cekmektedir. Telefonla yapilan bir ankette Amerika Birlesik Devletleri'nde
yasayan erkeklerin yiizde ellisi, kadinlarin da ytizde altmisi nefeslerinin
glizel kokmasmi saglayan iiriinlerden kullandiklarmi belirtmislerdir (Oho et

al., 2001a).

Miyazaki et al., (1995) Japon toplumunda yiizde alti ile yirmi {ig
oraninda sosyal olarak kabul edilebilir sinirlarin izerinde agiz kokusu vakasi

oldugunu rapor etmislerdir. Bir bagka calismada ise Japonya’da halitozisten
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yakinan bireylerin prevelansinin yaklasik yiizde on dort oldugu bildirilmistir
(Oppliger et al., 2014). Hollanda’da 11625 kisi tizerinde yapilan ¢alismada,
altmis yas tizeri kigilerde halitozisin prevelansi yaklagik olarak ytizde yirmi
bes olarak bulunmustur. Yirmi yasindan kiigiik bireylerde ise bu prevelans
ylizde on olarak gosterilmistir (Liu et al., 2006). Cin’de yaslar1 15-64 arasinda
degisen, 2000 kisi tizerinde yapilan bir arastirmada, organoleptik Olciimlere
gore halitozisin prevelanst yiizde yirmi yedi olarak hesaplanmigtir

(Rosenberg, 1996).

Halitozisin prevelans ve siddeti agisindan cinsiyetin bir fark
gostermedigi, buna ragmen kadinlarin tedavi icin daha sik bagvurdugu
bildirilmistir. Degisik yas gruplari incelendiginde kokuya sebep olan VSB
degerlerinin yasa bagh olarak arttig1 gozlenmistir (Oho et al., 2001b).

2.8.2.Etiyoloji

Halitozisin sebeplerine yonelik ilk bilimsel calisma 1960 yilinda
Tonzetich ve arkadaslar: tarafindan yapilmistir (Delanghe et al., 1998). Oral
kaviteden kaynaklanan fizyolojik durumlar basta olmak {izere, psikolojik ve
sistemik etkenler belirlenmistir (Persson et al.,, 1990). Agiz i¢i nedenlerin
basinda da gingivitis, periodontitis ve dil tizerinde biriken eklentiler
gelmektedir (Cigek et al., 2003). Halitozis sikayeti olan hastalarda yapilan bir
calismada, yaklasik yiizde seksen yedisinin oral kaynakli oldugu ancak
ylizde bes ile sekizinde kulak-burun-bogaz sorunlar1 bulundugu
belirtilmistir (Persson et al., 1990). Ayrica, periodontal hastalikli bireylerden
toplanan tiikiirtigtin saghkli bireylerinkinden ¢ok daha hizli kokusmaya
basladig1 gosterilmistir (Amon et al., 2013). Reflii, hiperasidite, gastritli ve
tilserli hastalarda hidroklorik asit (HCl) artisina bagli olarak agiz kokusuna

rastlanilmaktadir (Caglayan, 2014).
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Periodontal ceplerin sayisi ve derinligi arttikca agiz havasimndaki
VSB’nin miktar1 da artmaktadir. Ayn1 zamanda kemik kaybs, klinik atagman
seviyesi ve sondalama sirasinda kanama gibi diger klinik parametrelerle de

yliksek oranda iliskilidir (Calil et al., 2009).

Oral kavite, dilin dorsumu, periodontal cepler ve interproksimal
alanlar gibi temizlenmesi gii¢ bolgelerde bulunan halitozise neden olabilecek
Porphyromonas  gingivalis, Prevotella intermedia/nigrescens, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, — Campylobacter  rectus, — Fusobacterium  nucleatum,
Peptostreptococcus micros, Tannarella forsythia, Eubacterium suglar: ve spiroketler
amino asitleri parcalayip, siilfiir bilesikleri tiretirler (Lee et al., 2003). VSB'ni
invitro olarak tireten bakteriler Tablo 2.1’de gosterilmistir. Bunlarin temelde
H-S, CHsSH ve (CH3):S yapisindaki VSB oldugu (Waler, 1997) ve sistein,
metionin veya peptidler gibi aminoasitlerin yikilmasi sonucunda ortaya
ciktiklar1 gosterilmis ve iki ylizden fazla tiirti oldugu tespit edilmistir
(Yaegaki ve Sanada, 1992a). H:S’e periodontal olarak saglikli bireylerde,
CHsSH’a ise periodontal hastaligi olan bireylerde daha sik rastlanmaktadir
(Tonzetich ve McBride, 1981). Bunlarin arasinda en kuvvetli kokuya
CHsSH'nin neden oldugu klinik arastirmalar ile gosterilmistir (Fujimura et
al., 2009). VSB’leri Tablo 2.2’de gosterildigi gibi farkh tiirde kokulara neden
olabilmektedirler (Scully et al., 1997).



Tablo 2.1. Volatil suilfiir bilesiklerini in vitro olarak iireten bakteriler

Sisteinden HS Metioninden . dan HuS Serumdan
isteinden H, CH,SH erumdan H, CH,SH

Treponema
denticola
(BANA pozitif)
Porphyromonas
gingivalis
(BANA pozitif)

Fusobacterium
nucleatum

Fusobacterium
periodonticum

Porphyromonas

Eubacterium spp. endodontalis

Bacteroides spp.

44
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Tablo 2.2.Ag1z kokusu olan bireylerden elde edilen bilesiklerin karakteristik
kokular:

Bilesik Koku

Hidrojen siilfit (H.S)  Ciiriik yumurta

Metil Disgki
merkaptan(CHsSH)

Skatol Digki
Kadaverin Kadavra

Dimetil siilfit (CH3):S  Ciiriik lahana

Putresin Bozuk et
Yogun oldugunda pis kokan bilesik, eser miktarda
fdel oldugunda ¢icek kokusuna benzerliginden dolay1
parfiim endiistrinde de kullanilir
Isovalerik asit Terli ayak

Sarimsak ve sogan gibi yiyecekler ve bazi igecekler gecici olarak agiz
kokusu yapabilmektedir (Replogle ve Beebe, 1996). Sindirimden sonra
sistemik dolagima gegen gidalar (Ornegin; sarimsakta bulunan alil siilfiir)
akcigerdeki kan-hava degisimi sirasinda solunum havasina karisarak agizda
kokuya sebep olmaktadir. Sigara, icki, agiz kuruluguna yol acan
antikolinerjikler, antidepresanlar, ditiretikler, antiparkinson, kemoterapotik
ajanlar (Scully et al., 1994), diyabetik ketoasidoz, ciddi bobrek veya karaciger
disfonksiyonu da ag1z kokusu yapabilmektedir (Han et al., 2013). Helicobacter
pylori ile halitozis arasinda iliski oldugu one siirtilmiistiir. Dis hekimleri
tarafindan yapilan hatali restorasyonlar (taskin restorasyonlar, sizdiran
kronlar) ve gida birikim alanlar1 da agi1z kokusu sebepleridir (Figueiredo et

al., 2002).
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A ve B2 vitamini, demir veya ¢inko gibi vitamin ve mineral eksikligi
agizda kurumaya, mukozada fissiirlesmeye yol acar ki bu da gida ve doku
artiklarinin tutunmasina ve dolayisiyla halitozise katkida bulunmaktadir

(Replogle ve Beebe, 1996).

Gece wuykusundan sonraki halitozis “‘morning breath”” olarak
bilinmektedir. Uyku sirasinda tiikiiriik akismin azalmasi koti koku
¢tkmasindan sorumlu olan agiz bakterilerinin  proliferasyonunu
hizlandirmaktadir. Hareketsiz kalan epitel ve gida yikim {iriinleri sonucu
olan bu problemin gecici oldugu bilinmektedir (Oho et al., 2001a, Replogle ve
Beebe, 1996). Klinik olarak 6nemli olan halitozis kalicidir, bakteriyel orijinli
asir1 miktarda stilfiir (kiikiirt) iceren gazlardan dolay1 meydana gelir (Suarez

et al., 2000).

Tukirtigiin pH’s1t da agiz kokusunda Onem tasir, asidik pH
aminoasitlerin bozulmas: i¢in gerekli olan enzimleri inaktive ederek pis
kokulu metabolik son iiriinlerin olusumunu Onlemektedir (Sreenivasan ve
Gittins, 2004). Klebsiella ve Enterobacteriacea’nin protez halitozisinde rol
oynadig1 ifade edilmistir (Goldenberg et al., 1997). Agizdan c¢ikan koti
kokunun tamaminin nedeni mikroorganizmalar degildir. Belirli bir dental
problemin bulunmadig1, periodontal olarak saglikli kisilerde ve hatta dissiz
hastalarda; tonsil ve dil ylizeyindeki proteinler ve siilfiir iceren bilesiklerin
yikimma bagh olarak koku olusabilmektedir (Ziircher ve Filippi, 2012).
Saglikli agiza sahip halitozisli pek ¢ok hastada sebep postnazal akintiyla
birlikte protein ve siilfiirden zengin sekresyonlarin tizerinden ekspire edilen

havanin ge¢mesidir (Amado et al., 2005).

Dil ytizeyinde biriken eklentiler agiz kokusunun o©nde gelen

etkenlerindendir. Onemli miktarda deskuame epitel hiicresi ve &lii 16kosit
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birikimine yol acabilecek papiller yap1 ve genis ylizeyli dil de halitozise
neden olmaktadir (De Boever ve Loesche, 1995). Halitozisli kisilerde dilin
tizerini kaplayan eklenti tabakasinin daha kalin oldugu gosterilmistir (Oho et
al., 2001b). Nekrotik pulpa, periapikal apse, perikronitis, aftoz iilser,
kandiazis ve oral kanserler de ag1z kokusuna yol agmaktadirlar (Mc Dowell
ve Kassebaum, 1993). Ben-Aryeh ve arkadaslar1 halitozis hastalarinin ytizde
yirmi sekizinde kandidiazis tespit etmislerdir. Ciiriik, gida birikimine neden

olacak kadar genis olmadikca tek basina halitozise yol agmamaktadir (Morita
ve Wang, 2001a).

Kotii  agz kokusu ile periodontal hastalik arasinda iligki
bulunmaktadir. VSB diizeyi ile periodontal hastaligin siddeti arasinda da
gliclii bir korelasyon oldugu gosterilmistir (Morita ve Wang, 2001b). VSB'nin,
periodontal dokularda etkisinin toksik oldugu ve gingival epitelin
permeabilitesini arttirarak doku igine hem lipopolisakkaritlerin hem de
prostoglandinlerin daha fazla penetre olmasmi sagladig: belirtilmektedir.
VSB, yara iyilesmesini geciktirme, bazal membran ve tip 4 kollajen sentezini
baskilama, Interlokin-1 {iretimini stimiile ederek prostoglandin E:'de ve
matriks metalloproteinazlarinda artisa neden olma gibi mekanizmalarda rol
oynay1ip periodontal dokularda yikima ve mevcut periodontal hastaliklarin

siddetlenmesine yol agmaktadirlar.



48

Periodontal olarak saglikli bireylerde fizyolojik halitozisin primer

nedeni olan H2S risk
faktoridiir (Yaegaki ve
Sanada, 1992a). H-S

fizyolojik halitozisin ana

nedenlerinden biri olarak

bulunmustur. H2S’in

gingival fibroblastlarda

reaktif oksijenleri arttirarak
apoptozisi ve DNA hasarimni
indiikledigi = gosterilmistir

(Fujimura et al., 2009).
2.8.3.S1niflandirma

Halitozis bu giine

kadar cesitli  gsekillerde

siniflandirilmissa da
gliniimiizde en yaygmn
olarak kullanilani Scully ve
Greenman’in yapmis
olduklar1 siniflamadir
(Scully ve Greenman, 2011).
Gercekte olmadigr halde
kisinin belirgin bir sekilde
kokusuna

ag1z sahip

olduguna inanmasina
pseudohalitozis, hastanin

tiim test, Oneri ve tedavilere

HALITOZIS
I- Fizyolojik Halitozis

Tukiiriik akiginda azalma

Dehidratasyon

Acglik

Sabah kokusu

Yaslanma

Reflu

Menstriiasyon

Gida (Alkol, Kahve, Tiitiin, Sogan, Sarimsak vb.)
Kabizlik

Aligkanliklar (Ag1z solunumu, parmak emme)

O X NN RN

—_
o

II- Patolojik

1. Agiz kaynakh
a) Dil dorsumunun posteriorunda bakteri
birikimi
b) Periodontal hastalik
c¢) Dental ¢liriikler
d) Hatali restorasyonlar
e) Koti agiz hijyeni & food impaction
f)  Protez
g) Gomiilii veya apseli disler vb.
2. Burun bogaz problemleri
a) Sintizit
b) Burunda kronik obstruksiyon
¢) Kronik tonsilit
d) 4. Mukozaya hasar veren diger iltihabi
durumlar
e) 5. Mukozanin tiimorleri
f)  Bogaz enfeksiyonu
1. Faranjit
3.  Sistemik hastaliklar
a) Respiratuar
1.  Akciger apsesi
2.  Bronsiektaz
b) GI
Gastrik karsinom
Ozofagus kanseri
Karaciger yetmezligi
4.  Safrakesesi tikanmast
c) Diabetes mellitus, Diabetik ketoasidoz

ORI

d) Bobrek yetmezligi
4. Tlaclar

a) Antihistaminikler
b) 2. Dekonjestanlar
c) 3. Antidepresanlar
d) 4. Tranklizanlar
e) 5. Diuretikler
f) 6. Antihipertansifler

g) 7. Uzunsiireli antibiyotik kullanimi vb.
III- Psikolojik rahatsizliklar
1. Hayali halitosiz
2. Halitophobi
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karsmn kotii agiz kokusuna sahip olduguna dair diistincelerinde diretmesine
ise halitophobia ismi verilmistir (Yaegaki ve Coil, 2000). Belirgin sekilde agiz
kokusu varsa gercek halitozis olarak tanimlanir. Gergek halitozis fizyolojik
ve patolojik olmak tiizere ikiye ayrilmaktadir. Fizyolojik halitozis; tiiketilen
sarimsakli ve baharath yiyeceklerin sindirilmesi veya ag1z igindeki gidalarin
ciiriimesi sonucunda ortaya ¢itkmaktadir. Sistemik bir hastalik ya da patoloji
ile iligkili degildir (Ratkay et al., 1995). Patolojik halitozis agizdan veya ag1z
disindan kaynaklanabilir (Tonzetich, 1978). Oral kaynakli halitozis;
periodontal ve mukoz membran patolojilerinden, ekstraoral kaynakl
halitozis ise solunum yolu hastaliklari, diyabet, karaciger ve bobrek
rahatsizliklar1 gibi sistemik problemlerden kaynaklanabilmektedir (Lee et al.,

2007).
2.8.4. Tan1

Patolojisinindeki kompleks yapi nedeniyle oral malodor tanisinin
multidisipliner yaklagimla periodontist veya dis hekimi, kulak burun bogaz
doktoru ve psikolog veya psikiyatris ile konsiilte edilerek konulmasi yerinde
olacaktir (Ben-Aryeh, 1998). Halitozisin 6ncelikle hayali mi yoksa gercek mi

oldugu belirlenmelidir.

Hastanin  degerlendirilmesi.  Halitozisten = yakman hastanin
degerlendirilmesi {i¢ asamada yapilir. Oncelikle hastanin agiz kokusu ile
ilgili anamnezi alinir, lokal ve sistemik faktorler degerlendirilir. Sonraki
asama da hastanin hikayesi ve halitozise neden olabilecek lokal ve sistemik
faktorler belirlenir. Son olarak da ayrmtili bir klinik muayene yapilir ve

gerekiyorsa nefesteki VSB Ol¢iiliir (Zalewska et al., 2012).
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Halitozisin teshis edilebilmesi igin cesitli teknikler gelistirilmistir.
Bunlar temel olarak direkt ve indirekt Olgiim teknikleri olarak ikiye

ayrilmaktadir.
2.8.5.Direkt Ol¢iim Teknikleri

Organoleptik olciim. Cok yaygm olarak kullanilan siibjektif bir
tekniktir. Bu konuda o6zel egitim almis kisiler tarafindan yapilmaktadir.
Solunum sirasinda disar1 verilen verilen hava, dil {lizerinden kazman
eklentiler koklanir. Bir bagska yontemde hastanin el bilegini yalamasi ve
hekimin bu bélgeyi koklamasidir. Degerlendirilecek kisinin ol¢iimden 12
saat onceden yemek yemeyi kesmesi, dis fircalamamasi ve sigara igmemesi
gerekir. Cogunlukla tercih edilen yontemde; hasta yaklasik 10 cm kadar
uzaktan 2.5 cm ¢apindaki plastik bir tiip ile 0l¢iimii yapan kisinin burnuna
dogru nefesini yavasca iifler. Degerlendirme 0-5'lik skala kullanilarak yapilir
(Oho et al., 2001c).

0: Koku yok (Halitozisin yok veya fark edilemiyor)

1: Belli belirsiz koku (Stipheli halitozis)

2: Hafif, fakat agik¢a fark edilebilir koku (Tanimlanabilen koku)

3: Orta derecede koku (Orta derecede halitozis; Koku kesinlikle

fark edilir)

4: Giglii koku (Koku 6l¢im yapan hekim tarafindan tolere

edilebilir)

5: Oldukga kotii koku (koku 6l¢iim yapan hekim tarafindan tolere

edilemez)

Gaz Kromotografi. Tiikiiriik, dil ortiisii veya nefeste VSB flame
fotometrik dedektor ile belirlenir. Objektif ve giivenilir bir yontem olmasina

ragmen kullanilan aygitin ¢ok biiyiik ve pahali olmasi, 6zel uzmanhk
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gerektirmesi gibi nedenlerle rutin muayenelerde pek tercih edilmektedir

(Murata et al., 2006).

Portatif Siilfit Monitorii (Halimeter®). Cok yaygin olarak kullanilan
kolay ve hizli bir yontemdir. VSB'ni belirleyebilmek icin gelistirilmis
taginabilir bir aygittir. Hastanin Ol¢iim Oncesi 5 dakika stiresince
konusmamasi ve agizmmi kapali tutmasi istenir. Oda havasina gore kalibre
edildikten sonra monitdre baglanan bir pipet yardimiyla 6l¢iim yapilir. Islem
sirasinda hasta burnundan nefes alip vermeye devam etmelidir. Nefesteki
silftir iceren bilesikler ile elektrokimyasal reaksiyonlar elektrik akimi
olustururlar. Bu akim, volatil siilfiir igeren bilesiklerin miktar1 ile dogru
orantihidir. Milyarda bir hassasiyetle olger, birim olarak ppb (parts per
billion) kullanilir. Olgiim sonuglar1 100 ppb’den az ise normal, 100-180 ppb
arasinda ise orta derecede halitozis, 250 ppb’den fazla ise kronik halitozis
olarak kabul edilmektedir (Kozlovsky et al., 1996). Organoleptik yontemle
karsilastirildiginda aralarinda yiiksek diizeyde korelasyon tespit edilmistir.
Ag1iz kokusuna neden olan tiim maddeleri degil sadece VSB'ni
Olgebilmektedir. Buna karsilik; 6l¢iim yapan kisi ¢ok kotii bir kokuya maruz
kalmamus olur (Oppliger et al., 2014).

2.8.6.indirekt Ol¢iim Teknikleri

BANA Testi (Benzoil-DL-arginin-a-naftilamit). Proteolitik olarak
baglanma kapasitesine sahip VSB {iireten gram negatif anaeroblarin
(Treponema denticola, P. Gingivalis ve B. Forsythus) ve kisa zincirli yag
asitlerinin subgingival plak ve dil dorsumunda kolonize olabildikleri
gosterilmistir. Yani bu bakteriler ve yag asitlerinin tespiti ile halitozis tanisi
konulabilir ve BANA bu isi yapar. Dil pamukla silinerek 6rnek alinir ve test
seridine aktarilir. Elli bes derecede bes dakika siireyle inkiibe edildiginde

ornek renk degistirir. T denticola, P. Gingivalis ve B. Forsythus varsa serit
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mavimsi renge doner. Bu bakterilerin yiiksek konsantrasyonda olmas:
durumunda renk koyu mavi olmaktadir (Phillips ef al., 2005). BANA testi ¢ok
pratik ve kolay bir yontemdir (Goldberg et al., 1994).

Beta Galaktosidaz Aktivite Miktari. Halitozisin olugmasinda
baslangi¢ basamag1 olan glukoproteinlerin deglikolizasyonunun belirlenmesi
icin kullanilan bir tekniktir. Beta galaktosidaz, deglikolizasyonda en onemli
enzimlerden bir tanesidir, aktivitesi kromatografi kagit disklerinde absorbe
edilen kromojenik substrat ile kolayca belirlenebilir. Tiikiiriik kagit ile temas
ettiginde aktivitenin miktarna gore renk degisiklikleri olusur; O=renksiz,
1=agik mavi, 2=orta-koyu mavi. Beta galaktosidaz skorlar1 organoleptik
degerler ile uyumlu bulunmustur (Annemiek et al., 2007).

Tiikiiriik Inkiibasyon Testi. Cam tiip iginde biriktirilen tiikiiriik, 37°
C’de, ylizde seksen nitrojen, ytlizde on karbon dioksit ve yiizde on hidrojen
iceren aerobik atmosferde birkag saat inkiibe edildikten sonra, ortaya ¢ikan
koku uzman bir kisi tarafindan degerlendirilir. Tiikiiriik inkiibasyon testi ile
organoleptik skorlar ve siilfit monitor Olclimleri arasinda giiglii bir
korelasyon oldugu gosterilmistir. Tiikiiriik inkiibasyon testi, sigara, kahve,
sogan, sarimsak ve kozmetikler gibi dis etkenlerden, oraganoleptik Olgiime
gore daha az etkilenmektedir (Oho et al., 2001c).

Amonyak Ol¢iimii. Halitozise neden olan bakterilerin amonyak
tirettikleri hipotezine dayanarak amonyag olgen tasmabilir bir monitor
uretilmistir. Hastalar agizlarimi icinde iire bulunan 06zel bir ¢ozelti ile 30
saniye calkadiktan sonra 5 dakika agizlarmi kapali tutmalar1 soylenir.
Aygitin kullan at ucun hastanin agzma yerlestirilir ve ol¢iim yapilir

(Annemiek et al., 2007).

Ninhidrin Metodu. Siilfit monitorii kullanilarak amin ve poliaminler

tespit edilememektedir. Nefesteki molekiil agirlig1 diisiik aminleri belirlemek
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icin ninhidrin yontemi kullanilir. Bu yontemde; tiikiirik Ornegi ve
izopropanol karisimi santirfiij edilir. Olusan supernatant tampon ¢ozelti (pH
5) izopropanol ile seyreltilir ve ninhidrin reaktive edilir. Karisim 21 °C’deki
suda 30 dakika bekletilir ve izopropanolun hacmi 10 ml olana kadar
seyreltilir. Daha sonra, spektrometre ile olusan 151k absorbsiyon yontemiyle
ol¢tim yapilir. Ninhidrinin kolorimetrik reaksiyonu basit, hizli ve ucuz bir
yontemdir. Halitozis hastalarmi ve kontrol grubunu karsilagtiran bir
calismada organoleptik skorlar ve siilfit monitor Slgtimleri arasinda kuvvetli
bir korelasyon tespit edilmistir (Iwanicka-Grzegorek et al., 2005).

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR). Belirli sistemler kullamilarak
gercek zamanli polimeraz zincir reaksiyonu (qPCR), VSB {ireten oral
bakterilerin kantitatif analizinde kullanilabilir (Suzuki et al., 2005).
Periodontitis hastalarmin tiikiiriigiinde PCR ile T. forsythensis belirlenmis ve
bu bulgu ile nefesteki VSB'nin konsantrasyonu arasinda gtiglii bir korelasyon
bulunmustur (Awano et al., 2002).

Kimyasal Sensoérler. Kimyasal sensorler ile periodontal cep igindeki ve
dil ytizeyindeki VSB miktarim1 6l¢mek igin Ozel sondalar gelistirilmistir
(Diamond Probe, Ann Arbor, MI) (Morita ve Wang, 2001c). Bu sondada siilfiire
duyarli kissmda mevcut siilfit iyonlarimin konsantrasyonlar1 ile dogru
orantii olarak elektrokimyasal bir gerilim olusmakta, bu elektrokimyasal
gerilim elektronik bir {inite tarafindan Olgiilerek dijital bir skora

cevrilmektedir (Morita et al., 2001).

Elektronik Burun. Insan burnunun algilayamadigi seviyelerdeki
kokulari, yapisindaki kimyasal sensor dizisiyle hassas sekilde Olgebilen bir
cihazdir ve Ol¢iim yapilan madde iginde her bir kokudan ne oranda

bulundugunu, kokularin hangi smiflara dahil oldugunu da algilayabilir.
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Ancak bu ekipman son derece pahalidir ve hala gelisim asamasinda olan bir

sistemdir (Tanaka et al., 2004).
2.9.Halitozisin Tedavisi

Toplumda ¢ok yaygin olmasina ragmen cok az hasta tedavi icin
hekime basvurur. Nefesleri kotii kokan kimselerin ¢ogu kendi durumlarinin
farkinda degildirler. Cevrelerindeki insanlar da c¢ogunlukla kendisini
kirmaktan ¢ekinerek soylemezler. Bu durum ‘koku paradoksu’ olarak
adlandirilir (Messadi ve Younai, 2003). Halitozisin biyokimyasal patogenezi
acikhiga kavusturulduktan sonra bir¢ok olgu basit yontemlerle tedavi
edilebilmektedir. Bununla birlikte halitofobik hastalarda tedavi genellikle
basarisiz  olmaktadir.  Psikosomatik  halitozisi  olan  hastalarin
psikoloji/psikiyatri uzmanina yonlendirilmesi gerekirken ¢ogunlukla gercek

halitozis tedavisi gordiikleri bildirilmektedir (Lee et al., 2004).

Halitozisin tedavisi genel olarak dort basamaktan olusmaktadir

(Quirynen et al., 2003).

1.Halitozisin teghis edilmesi

2.Predispozan ve modifiye edici faktorlerin belirlenmesi ve
eliminasyonu

3.Ag1z kokusuna neden olabilecek tibbi durumlarin belirlenmesi

4. Yeniden degerlendirme ve hastay1 rahatlatma

Halitozisin tanis1 konmussa, tedavi plani nedeninin eliminasyonuna ve
ag1z hijyeninin gelistirilmesine yoOnelik yapilmalidir. Tedavi sekli asagida

belirtilmistir (Lee et al., 2004):

1.Mekanik tedavi ve oral hijyen uygulamalar:



55

2 Kimyasal tedavi; KH, esansiyel yaglar, triklosan, setilpiridinyum

klortir, ¢inko, klor dioksit (ClO:z), maskeleyici tirtinler
3.Ag1z dis1 tedavi
2.9.1.Mekanik Tedavi ve Oral Hijyen Uygulamalar1

Mekanik tedavi oral malodorun nedeni olan plagin elimine edilmesine
yoneliktir (Quirynen et al., 2003). Bakteri plagmin VSB iiretimindeki rolii
ortaya cikarildiktan sonra oral hijyen uygulamalar1 ve antimikrobiyal
ajanlarin kullanimi halitozisle miicadelede 6nem kazanmistir (Kara et al.,
2006). Tek seanshik detartraj ve kok diizeltmesi ile bile agiz kokusun %90
oraninda azaltilabilmektedir (Quirynen et al., 2003). Bu nedenle ileri
periodontal hastalig1 olmayan bireylerde dncelikle iyi bir detartraj ve polisaj

islemi ve oral hijyen egitimi onemli 6l¢lide yarar saglayacaktir.

Dilin posterior bolgesindeki topografyadaki papiller yapmin bakteriyel
proliferasyon ve plak birikimi igin elverisli ortam sagladig: olgularda diger
hijyen islemlerinin yani sira dil temizligi de gerekebilir. Bu islem firca ile
veya dil kaziyicisi ile yapilabilir ama yumusak dokuya zarar vermemek icin
nazik¢e davramilmalidir (Perruzo et al., 2007). Dil kaziyicisi ile dilin
temizlenmesinden bir hafta sonra agiz kokusu onemli Olglide azalabilir
(Seeman et al., 2001).  Quirynen et al., (2004) evde yapilan oral hijyen
uygulamalarindan sonra dil {izerindeki eklentilerin uzaklastirilmasina
yonelik ¢cabanin gereksiz oldugunu, ¢iinkii bakterilerin kullandig1 besinlerin

ortadan kaldirilmasiyla ag1z kokusunun azalacagini belirtmislerdir.
2.9.2. Kimyasal tedavi

Uygulama kolaylif1 nedeniyle gargaralar hastalarin en ¢ok tercih
ettikleri ajanlardir. Igerdikleri antimikrobiyal maddeler agiz icindeki

mikroorganizmalarin sayisini gecici olarak azaltir (Quirynen et al., 2002b) ve
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sadece intraoral kaynakli halitozis tizerine etkilidirler (Quirynen, 2003). KH,
setilpiridinyum Kklorit, triklosan, esansiyel yaglar, cinko tuzlari, hidrojen
peroksit, sodyum bikarbonat ve ClO: gibi antibakteriyel ajanlar hem tek
baslarina hem de farkli sekillerde kombine edilerek kullanilmaktadirlar

(Roldan et al., 2003).
Klorheksidin (KH)

KH, daha onceki boliimlerde detayl olarak anlatilmistir. Rosenberg et
al., (1991) %0.2'lik KH’in VSB seviyelerini ylizde kirk ti¢ oraninda,

organoleptik skorlari ise ytizde elli oraninda azalttigini gostermislerdir.
Klor dioksit (C102)

ClO, stabil bir serbest radikal ve giiglii bir oksidandir. Suda ¢oziinerek
sar1 renkli bir soliisyon olusturur ve uzun siire bozulmadan kalabilir. Klor
dioksit iceren gargaralar topikal antiseptik olarak kullanilmaktadirlar
(Frascella et al., 2000). ClO2 ve klorit anyonu VSB'ni okside ederek, sistein ve
metionin gibi aminoasitleri de metabolize ederek etki gostermektedirler

(Gornitsky et al., 2002, Lynch et al., 1997).

Shinada et al., (2010) periodontal olarak saglikli bireylerde ClO:’li
gargaranin sabah kokusunu dort saat boyunca engelleyebildigini
bildirmigledir. Plagi, dil tizerindeki eklentileri ve tiikriikteki F. nucleatum

sayisini azaltmada da etkilidir (Mohammad et al., 2004).
Esansiyel yaglar

Esansiyel yaglardan daha oOnceki boliimlerde detayli olarak
bahsedilmistir. Yapilan ¢alismalarda, bakterileri baskilayarak agiz kokusunu

ortadan kaldirdigt ve wulasilmasi zor interproksimal bdlgelerdeki
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mikroorganizmalarin tizerinde de etkili oldugu belirtilmistir (Pitts et al.,

1983).
Triklosan

Fenol grubundan olan triklosan bir bisfenoldiir. Deri bakim
triinlerinde, dezenfektanlarda, sabunlarda ve oral hijyen iirtinlerinde
kullanilmaktadir (Young et al., 2002). Bircok gram pozitif ve gram negatif
bakteri tilirine ve bazi mantarlara karst etkilidir. Triklosan, diistiik
konsantrasyonlarda bakteriyostatik, yiiksek konsantrasyonlarda ise
bakterisidal etki gostermektedir. Agiz gargaralar1 ve dis macunlarinin

iceriginde bulunmaktadir.
Metal Tuzlarn

Dental plak ve distas1 birikimini baskilamak igin gesitli agir metal
tuzlar: (6zellikle ¢inko, kalay ve bakir) kullanilmistir. Cinko iki pozitif yiikii
olan bir iyondur ve negatif yiikli stlfiir radikallerine iki kez
baglanabilmektedir. Bu 6zelliginden dolay1 da VSB seviyelerini diistirebilir.
Diger metal iyonlar: ile karsilastirildiginda da nontoksik ¢inko agiz kokusu
kontroliinde kullanilan bir¢ok iirtiniin bilesiminde bulunmaktadir (Young et

al., 2002).
Kuaterner amonyum bilesikleri (iki fazli yag-su gargaralari)

Kuaterner =~ amonyum  bilesenleri  (setilpiridinyum  klorit ve
benzilkonyum klorit gibi) katyonik antiseptiklerdir ve bakterilerde hiicre
zarinin gegirgenligini arttirarak zarar gormesine neden olan bakterisid etkili
ajanlardir. Esas olarak gram pozitif ve gram negatif organizmalar tizerine
etkili olduklarindan plagin erken donemlerinde is gormektedirler (Caglayan

et al., 2010, s.278). Rosenberg et al., (1992) bu {iriinle giinde iki defa gargara
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yapilmasmin (gece yatmadan once ve sabah), organoleptik skorlar1 ve VSB

seviyelerini diistirdiigiinii gostermiglerdir.
Aminflorid/Stann6z Florid

Aminflorid ile stannoz florid (AmF/SnF2) birlikte kullanildiginda, oral
hijyeni yetersiz olgularda bile, sabah agizda olusan kokuyu azalttig:

bildirilmistir (Sheen et al., 2001).
Hidrojen Peroksit (H202)

Suarez et al., (2000) %3’liikk hidrojen peroksit ile gargara yapildiginda
siillfiir gazlarmin sekiz saat siiresince baskilandigmi ileri siirmiislerdir ama
oksitleyici ajanlar kolaylikla doku yikimma da yol actigindan dikkatli

olmakta yarar bulunmaktadir.
Dis Macunlar1 ve Yemek Sodasi

Dis macunlarmin genellikle iki temel islevi vardir; bakteri plaginin
ortadan kaldirilmasini kolaylastirmak ve dis yiizeylerine terapatik veya plak
onleyici ajanlarin uygulanmasini saglamaktir (Roldan et al., 2003). Bu
ozellikleri ve igerigindeki giizel kokulu ferahlik verici katki maddelerinin
halitozisi maskelemesinden dolay1 gecici yarar saglarlar. Flor ve KH gibi
antibakteriyel ajanlar igeren dis macunlar1 da aym sekilde etki gosterirler.
Yemek sodasi da bakterisidal etkisi ve VSB’leri nonvolatil bilesiklere
doniistiirme yetenegi sayesinde bir seklilde agiz kokusunu azaltmaktadir

(Brunette et al., 1998).
Sakizlar ve Pastiller

Cay ekstraktlar1 ve ¢inko asetat iceren sakizlarin da koku giderici
mekanizmaya sahip oldugu bildirilmistir (Tsunado et al., 1996). Greenstein et

al., (1997) da oksidasyon ozelligi olan pastilleri emmenin dil tizerindeki
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eklentilerin sebep oldugu agz kokusunu tii¢ saat boyunca azalttigmi

gostermislerdir.
Oral Maladorun Maskelenmesi

Ag1z kokusu probleminin farkina varan kisilerin sayisinin artmasiyla
bu konuyla ilgili iiriinlerin pazar pay1 gittikge artmaktadir. Ornegin naneli
sekerler, sakizlar, spreyler, haplar ve benzeri irilinlerin bazilar1 agiz
kokusunu kabul edilebilir diizeyde indirmelerine ragmen kalici etkileri
yoktur, bunlar ancak hos tat ve kokular1 i¢in kullanilabilmektedirler

(Kleinberg ve Codipilly, 2002, Reingewirtz et al., 1999).
2.9.3.Ag1z D1s1 Tedavi

Ag1z kokusuna sebep olan non-oral etkenler iizerinde geregi kadar
durulmamuistir. Destekleyen hicbir klinik ¢alisma olmamasina karsmn, agiz
kokusunu kontrol etmek igin tonsillektomi yapilmaktadir. Mide
mukozasinda iltihabi ve {iilseratif degisikliklerin ana nedeni olan Helicobacter
pylori’ye yonelik antimikrobial tedavinin agiz kokusunda herhangi bir diistis
saglamadig1 gosterilmistir (Delanghe et al., 1998). Hiperasidite ve reflii
sorunu olan hastalarda, halitozisi 6nlemede bir kahve fincan siit ara 0giin
olarak icildiginde, HCI nedeni ile olusacak agiz kokusu azaltilabilmekte veya
onlenmektedir. Hiperasidite Onleyici ilaglar da agiz kokusunda etkili

olabilmektedir (Caglayan, 2014).



60

3.GEREC VE YONTEM

Bu arastirmaya Yakin Dogu Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Klinigine basvuran, agiz kokusu sikayeti olan veya olmayan,
yaglar1 20 ile 80 arasinda degisen toplam 90 birey (38 kadin/52 erkek) dahil
edilmistir. Arastirmaya katilan tiim hastalardan klinik muayene ve
periodontal tedavi igin izin istenmis, ¢calismanin nedeni ile birlikte gerekli
tiim bilgiler detayli olarak anlatilmis ve hastalarin yazili onamlar1 alinmistir
(Bkz EK 1. Hasta aydinlatilmis bilgi ve onam formu). Arastirmamiz igin Yakin
Dogu Universitesi Bilimsel Aragtirmalar Degerlendirme FEtik Kurulu
tarafindan onay verilmistir (Bkz EK 2. Etik kurul onay belgesi no: YDU/2012/9-
51).

Calismaya agiz kokusuna sebep olabilecek herhangi bir sistemik
hastalig1 (diyabet, bobrek, karaciger, gastrointestinal, alt ve tist solunum yolu
hastaliklar1) olanlar, diizenli olarak ila¢ kullananlar, 6 aydan daha kisa stire
once dis tas1 temizligi yaptirmis hastalar, son 4 hafta icerisinde herhangi bir
nedenle antibiyotik kullananlar, hamile veya emziren ve menstriiasyon
donemindeki kadin hastalar, calisma devam ederken dolgusunu yaptiracak

olan hastalar dahil edilmemistir.
3.1.Hasta Standardizasyonu

Organoleptik  ve Halimeter® 0Ol¢limii  Oncesinde hastalarin
standardizasyonunun saglanmasi, yontemlerin giivenilirligi agisindan
olduk¢a onemlidir. Daha 6nce yapilmis arastirmalarda oldugu gibi (Romano
et al., 2010; Donaldson et al., 2007) ol¢lim yapilacak bireyler, son 48 saat
icinde agiz kokusuna sebep olabilecek sogan, sarimsak veya stilfiir igerikli
benzer gidalar1 tiiketmemeleri konusunda uyarilmislar ayrica 2 saat

icerisinde herhangi bir gida {iriinii, sigara, ¢ay ve kahve tiiketmemeleri;
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gargara, kokulu agiz hijyen tirtinii ve sakiz kullanmamalari; parfiim ve diger
kokulu kozmetikleri kullanmamalar1 ve 12 saat ig¢inde alkol almamalar:
istenilmistir (Cicek et al., 2003; Liu et al., 2006; Nalgaci ve Sonmez, 2008).
Hastalara, klinigimizi ilk ziyaretlerinde oral hijyen egitimi verilmis ve dis
macunlarin1  standart hale getirmek amaciyla tedavi siiresince
kullanabilecekleri dis macunlar1 verilmistir. Hastalarin calisma siiresi
boyunca oral hijyen aliskanliklarini degistirmemeleri soylenmis ve her

randevuya ayni saatlerde gelmelerine dikkat edilmistir.

Anket, agiz kokusunun degerlendirilmesi ve klinik muayene
asamalar1 olmak tizere 3 ana basglk altinda elde edilen veriler iizerinde

calisilmisgtir.
3.2.Anket Uygulamas:

Hastalara uygulanan anket formuyla (Bkz EK 3. Anket Formu)
hastalarin cinsiyet, yas, egitim diizeyi gibi temel bilgilerinin yaninda agiz
kokusu sikayeti ve agiz solunumu problemi olup olmadig1 bilgileri
kaydedilmistir. Anketin devaminda hastanin oral hijyen aliskanliklarini
degerlendirmek tizere dis fircalama sikligl, dil temizleme, dis ipi ve gargara

kullanma durumlari tespit edilmistir.

Anket formunun son iki sorusunda Diinya Saglik Orgiitiiniin (World
Health Organization — WHO) degerlendirme kriterlerine gore bireylerin

alkol ve sigara kullanim durumlari belirlenmistir (Bkz EK 3. Anket formu).

WHO tarafindan Alkol Kullanim Bozukluklar:i Tanima Testi — AKBTT
(Alcohol Use Disorders Identification Test - AUDIT) ismiyle yaymnlanan halk
saglig1 rehberinde, alkol kullanimi olan toplumlarda alkoliin bireye olan
zararlar1 ve bu kisilerin belirlenmesi hedeflenmistir. WHO Avrupa Bolge

Ofisi, niifusun sigara i¢me alisgkanligmin oOlglilmesinde kullanilmak {izere
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standart bir saglk arastirma yonteminin belirlenmesini Onermistir.
WHO'nun bu oOnerisi WHO Avrupa Bolge Ofisi tarafindan 1996’da
yayimlanan “Saglk konulu Goriigme Aragtirmalari: Yontem ve Araclarm

Uluslararasi Diizeyde Uyumlastirilmasi”nda ayrintili olarak agiklanmaistir.

3.3.Ag1z kokusunun degerlendirilmesi

3.3.1.0rganoleptik Degerlendirme

Tim oOlgiimler literatiirde belirtildigi gibi sabah 08:30-12:30 saatleri
arasinda yapilmistir (Sopapornamorn et al,, 2006; van Steenberghe et al.,
2001). Organoleptik Ol¢iimler duyusal algilara baglhh oldugundan Ol¢iim
oncesi hastalar arasinda standardizasyonu saglamak, yontemin giivenilirligi
agisindan oldukga Onemlidir. Daha once yapilmis arastirmalarda oldugu
gibi (Romano et al., 2010; Donaldson et al., 2007) 6l¢iim yapilacak bireyler,
son 48 saat iginde agiz kokusuna sebep olabilecek sogan, sarimsak veya
siilfiir icerikli benzer gidalar: titketmemeleri konusunda uyarilmiglar ayrica 2
saat igerisinde herhangi bir gida tiriinii, sigara, cay ve kahve tiiketmemeleri;
gargara, kokulu ag1z hijyen tirtinii ve sakiz kullanmamalari; parfiim ve diger
kokulu kozmetikleri kullanmamalari istenilmistir (Cigek et al., 2003; Liu et al.,
2006; Nalgaci ve Sonmez, 2008). Agiz kokusu degerlendirmesini yapacak
hekim de Ol¢limiin hassasiyeti amaciyla literatiirde bahsedilen standartlara
uygun sekilde kendini hazirlamistir (Murata et al., 2002; Yaegaki ve Coil,
2000).

Organoleptik degerlendirme icin hastanin bagsi dik olacak sekilde
konumlandirilmis ve hastadan agzini 2 dakika siire ile kapali tutmas:
istenmistir. Bu siire sonunda hastanin burnunu kapatip agzindan orta

siddette ve sakin bir sekilde nefesini vermesi saglanmistir (Amir ef al., 1999).
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Hastanin agzindan 10 cm uzakta (Murata et al., 2002) ekspirasyon havasmi
koklayarak degerlendiren hekim Rosenberg et al. (1992), tarafindan
tanimlanan organoleptik 6l¢iim skalasina gore skorlama yapmustir.

Kullanilan skalaya gore skorlar su sekildedir;

0: Koku yok (Halitozisin yok veya fark edilemiyor)

1: Belli belirsiz koku (Stipheli halitozis)

2: Hafif, fakat acikca fark edilebilir koku (Tanimlanabilen koku)

3: Orta derecede koku (Orta derecede halitozis; Koku kesinlikle

fark edilir)

4: Gigli koku (Koku 6l¢iim yapan hekim tarafindan tolere

edilebilir)

5: Oldukga kotii koku (koku 6l¢iim yapan hekim tarafindan tolere

edilemez)

3.3.2.Volatil Siilfiir Bilesiklerinin (VSB) Degerlendirilmesi

Calismamizda agizdaki VSB diizeyi Interscan firmasmin {irettigi
portatif bir sulfiir monitorii olan Halimeter® (model no:  RHI17k;
Chatsworth, CA, ABD) aygit1 kullanilarak belirlenmistir (Sekil 3.1). Bu aygat
nefesteki VSB konsantrasyonunu milyardaki tanecik “(parts-per-billion-ppb)”
cinsinden Olger. Cihaz icerisinde elektronik devreler, sensorler ve nefes
iceriginin transfer hortumu ile sensdre ulasmasmi saglayan bir pompa
bulunmaktadir.

Halimeter® Olgiimleri organoleptik Olciimlerin hemen sonrasinda
yapildigindan hasta ve hekim standardizasyonu tekrar edilmemistir. Yanlis
teknik hatali degerlendirmelere sebep olacagindan, VSB oOl¢iimlerinde
cihazin kullanma kilavuzunda ayrmtili olarak anlatilan 6l¢iim yontemlerine

sadik kalmmuistir (http://www.halimeter.com/halcal.htm).
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Sekil 3.1: Halimeter® (model no: RH17k; Chatsworth, CA, ABD)

Olglim 6ncesi ag1z ortaminda yeterli VSB olusumuna izin vermek icin
2-3 dakika siireyle bireyin agzim1 kapali tutmas: ve burnundan nefes alip
vermesi istenir. Bu siire iginde Halimeter®'in sifirlama diigmesi ayarlanur;
cihazin dijital gostergesinde, dlciime baglamak igin kabul edilebilir degerler
aralig1 olan, -10 ve +10 aras1 herhangi bir degerin goriilmesi ile ilk Ol¢time
baglanir. Olgiim igin hastaya agzin1 biraz agmasi sdylenerek cihazin tek
kullanimlik 6l¢lim ucu agzin igine dogru 3-4 cm yerlestirilir. Bu esnada
olctim ucu diglere, dile ve agizdaki diger dokulara degmemelidir. Birey,
dudaklarmni tamamen kapatmama; Ol¢iim ucunu emmeme, iiflememe ve
sadece burnundan nefes verme konusunda uyarilmalidir.

Aygitin sesli sinyal sistemi, Ol¢lim sirasinda ve Ol¢im degeri en
yliksek rakama ulastiginda farkli tonlarda uyarilar verir. Cihazin dijjital
gostergesindeki en yiiksek Ol¢iim degeri cihaz tarafindan otomatik olarak
kaydedilir. Bu asamadan sonra &lgiim ucu agizdan cikarilir. Olgiim ucu
agizdan uzaklastirildiginda gostergedeki deger giderek diiser ve negatif
degerlere ulagir. Ik Slciimden 3 dakika gectikten sonra cihaz ikinci 6l¢iim
icin ses sinyali verir ve Ol¢gim ucu tekrar agza yerlestirilir. Takip eden
Olglimler arasinda hastanin agzini kapali tutmasi ve burnundan nefes alip

vermesi saglanir. Ayni sartlar altinda yapilan tigilincii 6l¢timiin ardindan her
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ti¢ Ol¢limiin ortalamasi alir ve bu ortalama deger o hastanin nefesindeki
VSB miktari olarak kabul edilir.
3.4.Klinik Muayene

Islemlerin  agiz kokusunu etkileme olasiligi gboz Oniinde
bulundurularak, klinik muayeneler halitozis degerlendirilmeleri sonrasinda
yapimstir. Tim degerlendirmeler agiz aynasi, steril spang, muayene
eldiveni ve William’s periodontal sondu kullanilarak yapilmistir. Agiz-ici
muayenede WHO kriterleri esas alinarak DMFT (Decayed, Missing and
Filled Teeth Index) indeksinden faydalanilmis ve hastalarin dolgulars,
ciirtikleri ve eksik olan disleri, sabit ve hareketli protez kullanim durumlar:

kaydedilmistir.
3.4.1.Periodontal Muayene

Periodontal degerlendirme sirasinda her disin 6 yiizeyinde
(meziobukkal, bukkal, distobukkal, meziolingual, lingual ve distolingual) su
parametreler degerlendirilmistir: 1-Plak indeksi (PI) (Quigley-Hein ve
Turesky Plak Indeksi), 2-Gingival indeks (GI) (0: normal diseti, 1: hafif
enflamasyon; Renkte hafif degisiklik ve hafif 6dem. Sondlamada kanama
yok, 2:Orta enflamasyon; Kizariklik, 6dem ve parlaklik, 3: Siddetli
enflamasyon; kizariklik ve 6dem, iilserasyon, spontan kanama egilimi), 3-
Cep derinligi (CD), 4-Sondlamada kanama (BOP) (var,yok), 5-Dis eti
gekilmesi (DC), 6-Atagman kaybi (AK), 7-Furka defekti (FD), 8-Mobilite
(Mob), (Miller smiflamas1) (Bkz EK 4. Periodontal Kayit Formu).

3.4.2.Dili Kaplayan Eklentilerin (DKE) Degerlendirilmesi

Hastalarin DKE’si Miyazaki et al. (1995), tarafindan tanimlanan “Dili

Kaplayan Eklentiler Indeksi’ne (Tongue Coating Index — TCI) gore
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degerlendirilmistir. Bu indeks sisteminde DKE bulundugu dil ytizeyi
miktarma gore 0 — 3 arasi skorlar (TCS) verilerek degerlendirilir.

Bu skorlar:

TCS 0: Gozle goriilmeyen (eklenti yok).

TCS 1: Dil dorsumunun 1/3’iinden az yiizeyinde eklenti.

TCS 2: Dil dorsumunun 2/3'tinden az ytiizeyinde eklenti.

TCS 3: Dil dorsumunun 2/3’tinden fazla ytizeyinde eklenti.
3.5.Calisma Gruplar

Calismamizda randomizasyon programi kullamilarak olusturulmus,

30’ar kisilik 3 grup bulunmaktadir.

1.Grup: Bu gruptaki hastalarda dis tasi temizligi sirasinda sogutucu

olarak distile su kullanilmistur.

2.Grup: Bu gruptaki hastalarda dis tasi temizligi sirasinda sogutucu

olarak Listerine® kullanilmuistir.

3.Grup: Bu gruptaki hastalarda dis tasi temizligi sirasinda sogutucu

olarak KH kullanilmaistir.
3.6.0rnek Sayisinin Hesaplanmast

Alfa (a) degeri 0,05 ve gii¢ diizeyinin %80 olmasi icin, periodontal
atagman kazanci igin kabul edilen minimum farklilik 1 mm almarak yapilan
Ornek sayis1 hesaplamasinda istenen gii¢ diizeyi i¢in gereken minimum hasta
sayis1 her bir grup igin alt smnir 15 olarak hesaplanmistir. Calismamizda 3

grup vardir ve her bir grupta 30 hasta bulunmaktadir.
3.7.Calismanin Akis Semasi

Hastalardan baslangicta, tedaviden hemen sonra, 1. hafta, 2. hafta ve 1.

ay sonunda organoleptik ve Halimeter® Olciimleri yapildi. Ayrica tedaviden
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hemen o©nce ve birinci ay sonunda periodontal muayene yapildi ve
parametreler kaydedildi. Gruplar rastgele olusturuldu. Dis tags
temizliginden hemen sonra yapilacak Halimeter® ol¢iimiiniin Listerine® ve
KH’den etkilenmemesi i¢in hastalarin agizlarim1 bol su ile calkalamalar:

sOylendi ve 6l¢iimden 6nce 10 dakika beklenildi (Sekil 3.2).

Hastalarin standardizasyonu, oral hijyen egitimi ve klinik kayitlar

<

1 hafta sonra

Organoleptik ve Halimeter Ol¢ciimii

<

Distile su (n=30), Listerine (n=30), KH (n=30)

<

Su ile calkalama ve 10 dk sonra 6lgtimler

<

Organoleptik ve Halimeter 6lgiimi

<

Tedaviden 1 hafta sonra organoleptik ve Halimeter 6lgim{i

<

Tedaviden 2 hafta sonra organoleptik ve Halimeter 6lgiimii

<

Tedaviden 1 ay sonra klinik kayitlarin alinmasi, organoleptik ve Halimeter 6lglim

Sekil 3.2.Calismanin akis semasi



68

3.8. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel degerlendirmeler icin SPSS 18.0 programi (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) kullanilmistir. Calismamizda kullanilan anket formunda
herhangi bir oOlcek olmadigindan gecerlik ve gilivenirlik analizi
uygulanmasina gerek bulunmamaktadir. Cozlimlemelerde nitel veriler igin
frekans ve ytizde, sayisal veriler i¢in aritmetik ortalama, standart sapma ve
min-maks tamimlayict istatistikleri hesaplanmistir. Anket verilerinde
gruplara gore niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda “Ki-Kare testi”
kullanilmigtir. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi organoleptik skorlar ve DKE
”Cohen Kappa Katsayis1” ile degerlendirilmistir. Matrisin simetrik olmadig:
durumlarda ise “Ki-Kare testi” uygulanmistir. VSB degerlerinin aritmetik
ortalama, standart sapma ve standart hatalar1 hesaplanmis, gruplar
arasmndaki farkliliklara “Tek Yonlii Varyans Analizi” ile bakilmagtir.
Varyanslarin homojenlik testi “Levene Testi” ile degerlendirilmis ve p
degerlerine bakilmistir. p>0.05 durumunda “ANOVA"’ testi yapilmis, p<0.05
durumunda ise ANOVA testinin non-parametrik karsilig1 olan ““Kruskall
Wallis Varyans Analizi”” kullanilmistir. Tek yonlii varyans analizi uygulanan
degiskenlerde gruplar arasi fark onemsiz oldugu igin ikiserli karsilastirma
testlerine (Post Hoc) ihtiya¢ olmamuistir. Halimeter Ol¢iimleri ve periodontal
parametrelerin gruplar arasi farklar1 “Kruskal Wallis Varyans Analizi” ile
incelenmistir. Farkin 6nemli oldugu durumlarda gruplar ikiser ikiser “Mann
Whitney U-tesi (Bonferoni diizeltmeli)” ile karsilastirimistir. Halimeter
Olctimleri ve periodontal parametreler her grupta kendi iclerinde “Bagimli
Gruplarda Bagiml t-testi” ile, alkol, sigara ve protez varliginin VSB degerleri
ve periodontal parametreler {iizerine etkileri ise ““Bagimsiz Gruplarda

Student t-testi” ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz, yaslar1 20 ile 80 arasinda degisen toplam 90 hasta (38
kadin/52 erkek) ile tamamlanmistir. Sogutucu olarak distile su kullanilan
grupta yaslar1 23 ile 66 arasinda degisen 30 (14 kadin/16 erkek), Listerine®
kullanilan grupta yaslar1 23 ile 66 arasinda degisen 30 (10 kadin/20 erkek),
KH kullanilan grupta ise yaslar1 20 ile 80 arasinda degisen 30 (14 kadin/16

erkek) hasta bulunmaktadir.
4.1.Anket Verilerinin Dagilimi

Hastalara ait anket verilerinin dagilimi Tablo 4.1’de ayrintili sekilde
gosterilmistir. Arastirmaya katilan hastalarin %42,2’si kadin, %57,8'i erkektir.
Bu hastalarin %40’ min 20-34, %36,6’simn 35-49, %18,8’inin 50-64, %4,4’inlin

65-80 yas grubunda oldugu gortlmiistiir.

Anket verilerine gore hastalarin %b54,4'tiinde agiz kokusu sikayeti
oldugu, %30'unun agiz solunumu yaptigl, %24,4'tiniin ise agiz kurulugu
sikayeti oldugu belirlenmistir. Hastalarin %41,1'i daha once hi¢ dis tas:
temizligi yaptirmadigmi beyan etmigtir. Hastalarmm %]1,1'inin hi¢ dis
fircalamadigi, %1,1’inin haftada bir, %10 unun ara sira, %30 unun giinde bir
kez, %57,8'inin glinde iki kez dis fircaladig1 saptanmistir. Hastalardan dis ipi
kullananlarin orani %16,7, ara yiiz fir¢as1 kullananlarin orani %?2,2, dil
temizligi yapanlarin orami %16,7, gargara kullananlarin orani ise %15,5
olarak tespit edilmistir. Hastalarin %?24,4'tintin sigara, %17,8inin ise alkol

kullandig1 belirlenmistir.
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41.1.Dis Tast Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Distile Su

Kullanilan Grupta Anket Verilerinin Dagilim1

Bu grupta agiz kokusu sikayeti olanlarmm orani %46,7 olarak
bulunmustur. Hastalarin %36,7’sinin agiz solunumu yaptigi, %23,3intin ise
ag1z kurulugundan sikayetci oldugu belirlenmistir. Distile su grubunda hig
dis tas1 temizligi yaptirmayanlarin orani %33,3, giinde iki kez diizenli olarak
dis fircalayanlarin orami da %33,3 olarak tespit edilmistir. Yine bu grupta
bulunanlarin %6,7’sinin dis ipi kullandig1, hi¢ kimsenin ise ara yiiz fircasi
kullanmadig1 saptanmistir. Diizenli olarak gargara kullananlarm orani %23,3
iken, dil temizligi yapanlarm orani % 13,3’tiir. Hastalarm %16,7’sinin sigara,

%20’sinin ise alkol kullandig1 tespit edilmistir.

4.1.2.Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Listerine®

Kullanilan Grupta Anket Verilerinin Dagilim1

Listerine® kullanilan grupta agiz kokusu sikayeti olanlarin orani
%56,7, agiz solunumu yapanlarin orani ise %33,3 olarak tespit edilmistir.
Ag1z kurulugu sikayeti olanlarin ise orani % 26,6’dir. Bu gruptaki hastalarin
%50’si daha once hi¢ dis tasi temizligi yaptirmamis ve %3,3’ii hayatlar
boyunca hi¢ dis fircalamamaistir. Bu grupta dis ipi kullananlarm oram %26,7
iken, %96,7’si ara yiiz firgast kullanmamaktadir. Dil temizligi yapanlarin
oranit %23,3, diizenli olarak gargara kullananlarin orani ise %16,7 olarak
bulunmustur. Bu gruptaki hastalarin %23,3'ti sigara, %20’si alkol

kullanmaktadir.

4.1.3.Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak KH Kullanilan

Grupta Anket Verilerinin Dagilimi

KH grubunda ag1z kokusu sikayeti olanlarm orani %60’tir. Hastalarin

%20’sinin agiz solunumu yaptigl, %23,3'iiniin ise agiz kurulugu sikayeti
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oldugu tespit edilmistir. Bu grupta hastalarin %40"1in daha once hic dis tas:

temizligi yaptirmadigi, %70'inin ise giinde iki kez dislerini fircaladiklar:

tespit edilmistir. Dis ipi ve ara yiiz fir¢ast kullananlarin orani ise sirasiyla

%16,7 ve %3,3 olarak bulunmustur. Hastalarin %13,3'tintin dil temizligi

yaptigl, %6,7’sinin ise diizenli olarak gargara kullandig: tespit edilmistir.

Hastalarm %33,3"tintin sigara, %13,3’tintin ise alkol kullandig1 belirlenmistir.

Tablo 4.1.Hastalara Ait Anket Verilerinin Dagilim1

Toplam Distile Su Grubu [Listerine Grubu |KH Grubu
Tanim n % n % n % n %
Hasta Sayisi 90 100 30 100 30 100 30 100
_ Kadin 38 42,2 14 46,6 10 33,3 14 46,6
Cinsiyet
Erkek 52 57,8 16) 53,3 20 66,6 16 53,3
20-34 36 40 15 50 9 30 12 40
35-49 33 36,6 10 33,3 11 36,6 12 40
Yas Grubu
50-64 17 18,8 4 13,3 8 26,6 16,6
65-80 4 4,4 1 3,3 2 6,6 3,3
Agiz Kokusu Var 49 54,4 14 46,7 17 56,7 18 60
Sikayeti Yok 41 45,5 16 53,3 13 43,3 12 40
. Var 27 30 11 36,7 10 33,3 6 20
Agiz Solunumu
Yok 63 70 19 63,3 20 66,7 24 80
Agiz kurulugu |Var 22 24,4 7 23,3 8 26,7 7 23,3
Yok 68 75,5 23 76,7 22 73,3 23 76,7
Detertraj Var 53 58,8 20 66,7 15 50 18 60
Yok 37 41,1 10 33,3 15 50 12 40
Ginde2| 52 57,7 100 333 21 70 21 70
Dis Firalama  |GUnde 1| 27 30 17] 567 5| 167 5| 167
Ara sira 10 11,1 3 10 3 10 4 13,3
Hig 1 1,1 0 0 1 3,3 0 0
s Var 15 16,6 2 6,7 8 26,7 5 16,7
Dis Ipi Kullanimi
Yok 75 83,3 28 93,3 22 73,3 25 83,3
Ara Yiiz Firgasi  |Var 2 2,2 0 0 1 3,3 1 3,3
Yok 88 97,7 30 100 29 96,7 29 96,7
. e Var 15 16,6 4 13,3 7 23,3 4 13,3
Dil Temizligi
Yok 75 83,3 26 86,7 23 76,7 26 86,7
Var 14 15,5 7 23,3 5 16,7 2 6,7
Gargara Kullanimi
Yok 76 84,4 23 76,7 25 83,3 28 93,3
. Var 22 24,4 5 16,7 7 23,3 10 33,3
Sigara Kullanimi
Yok 68 75,5 25 83,3 23 76,7 20 66,7
Var 16 17,7 6 20 6 20 4 13,3
Alkol Kullanimi
Yok 74 82,2 24 80 24 80 26 86,7
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4.2 Klinik Verilerin Dagilim1

Hastalara ait klinik verilerin dagilimi Tablo 4.2'de ayrmntili sekilde
gosterilmistir. Tabloya gore arastirmaya katilan hastalarin eksik dis sayilar1 5
veya 5'ten az olanlarm orani %80, 6 ile 10 arasinda olanlarin orani %14,4,

11’den fazla olanlarmn orani ise %5,5’tir.

Hastalarin protez kullanim durumlar1 incelendiginde %1,1'inin
hareketli, %38,9’unun sabit protez kullandiklar1 tespit edilmistir. Tedavi
oncesi DKE skoru, hastalarin %50’sinde 0", %33,3’tiinde “’1”, %15,6’sinda
2”7 ve %1,1'inde 3" olarak tespit edilmistir. Tedavi sonras1 DKE skoru ise
hastalarin %55,6’sinda 07, %33,3'tinde 1”7, %11'1"inde 2" olarak tespit

edilmistir.

4.21.Dis Tast Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Distile Su

Kullanilan Grupta Klinik Verilerin Dagilimi1

Distile su grubundaki hastalarin eksik dis sayilar1 5 veya 5'ten az
olanlarn oranmi %93,3, 6 ile 10 arasinda olanlarin orani %6,6’dir. Hastalarin
protez kullanim durumlar1 incelendiginde hi¢ kimsenin hareketli protez
kullanmadig1, sabit protez kullananlarin ise oraninin %40 oldugu tespit
edilmistir. Tedavi oncesi DKE skoru, hastalarin %46,7’sinde "0, %30'unda
1”7, %23,3'tinde “"2”olarak bulunmustur. Tedavi sonrast DKE skoru ise
hastalarin %53,3'tinde 0", %36,7’sinde “1”, %10'unda “"2” olarak tespit

edilmistir.

4.2.2.Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak Listerine®

Kullanilan Grupta Klinik Verilerin Dagilim1

Bu gruptaki hastalarin eksik dis sayilar1 5 veya 5'ten az olanlarin orani
%66,6, 6 ile 10 arasinda olanlarin orani %30, 11’den fazla olanlarin orani ise

%6,6'dir. Hareketli protez kullanan hasta yokken, sabit protezi olan
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hastalarin oran1 9%30’dur. Tedavi 6ncesi DKE skoru, hastalarin %53,3’tinde
”0”, %30'unda 1”7, %13,3’tinde 2" olarak tespit edilmistir. Tedavi sonrasi
DKE skoru ise hastalarin %60'inda 0", %26,7’sinde “’1”, %13,3’iinde “'2”

olarak tespit edilmistir.

4.2.3.Dis Tas1 Temizligi Sirasinda Sogutucu Olarak KH Kullanilan
Grupta Klinik Verilerin Dagilim1

KH grubundaki hastalarin eksik dis sayilar1 5 veya 5ten az olanlarin
orani %80, 6 ile 10 arasinda olanlarin oran1 %6,6, 11’den fazla olanlarin orani
ise %13,3’tlir. Bu grupta hareketli protez kullananlarmn orani %3,3 iken sabit
protez kullananlarin orani % 46,7 olarak tespit edilmistir. Tedavi éncesi DKE
skoru, hastalarin %50’sinde “0”, %40'mnda “'1”, %I10unda ‘2" olarak
bulunmustur. Tedavi sonrasi DKE skoru ise hastalarin %53,3’tinde 0",

%36,7’sinde “’1”, %10"'unda “’2”" olarak tespit edilmistir.

Tiim gruplarda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi DKE skorlar1 arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Distile su grubu; kappa
(1)=0,676, p=0,0001, Listerine® grubu; ki-kare (x?»)=51,574, p=0,0001, KH
grubu; kappa (1)=0,942, p=0,0001).
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Tablo 4.2.Hastalara Ait Klinik Verilerin Dagilimi1

Toplam Distile Su Grubu |Listerine Grubu |KH Grubu

Tanim n % n % n % n %
<5 72 80 28 93,3 20 66,6 24 80
Eksik Dis Sayisi | 6 ile 10 13 14,4 2 6,6 9 30 2 6,6
10 < 5 5,5 0 0 1 3,3 4 13,3
Hareketli Var 1 1,1 0 0 0 0 1 3,3
Protez Yok 89 98,8 30 100 30 100 29 96,6
Sabit Protez Var 35 38,8 12 40 9 30 14 46,7
Yok 55 61,1 18 60 21 70 16 53,3
0 52 57,7 14 46,7 16 53,3 15 50
Tedavi Oncesi 1 27 30 9 30 9 36,7 12 40
DKE 2 10 11,1 7 23,3 4 10 3 10
3 1 1,1 0 0 1 3,3 0 0
0 52 57,7 16 53,3 18 60 16 53,3
Tedavi Sonrasi 1 27 30 11 36,7 8 26,7 11 36,7
DKE 2 10 11,1 3 10 4 13,3 3 10
3 1 1,1 0 0 0 0 0 0

4.3.Volatil Siilfiir Bilesigi (VSB) Degerlerinin Dagilimi

Halimeter® oOl¢timleri ile elde edilen tedaviden oOnceki, tedaviden
hemen sonraki, birinci hafta, ikinci hafta ve birinci ay 6lgtimlerinin gruplara

gore dagilimi Tablo 4.3’te ayrintili sekilde gosterilmistir.

Distile su kullanilan grupta tedavi 6ncesi ve tedaviden hemen sonraki
VSB ortalamalar1 sirasiyla 80,23 ppb ve 77,37 ppb olarak bulunmustur.
Istatistiksel olarak bu fark anlamsiz bulunmustur (t=0,876, p=0,388). Bu
grupta sadece tedaviden sonraki birinci ve ikinci hafta olgiilen VSB degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Birinci hafta
ortalama 84,7 ppb olan VSB degeri, ikinci haftanin sonunda 75,63 ppb’ye
diismiistiir (t=2,234, p=0,033).

Listerine® kullanilan grupta, tedavi dncesi elde edilen VSB degerlerine
gore tedaviden sonraki birinci hafta, ikinci hafta ve birinci ayin sonunda elde
edilen veriler arasinda istatistiksel olarak fark anlamli bulunmustur. Tedavi
oncesi 89,7 ppb olan VSB ortalamasi, birinci haftanin sonunda 75 ppb’ye
(t=2,49, p=0,019), ikinci haftanin sonunda 69,87 ppb’ye (t=3,747, p=0,001),
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birinci ayin sonunda ise 71,83 ppb’ye (t=2,636, p=0,013) diismiistiir. Buna
karsilik tedaviden hemen 6nce ve hemen sonra (t=0,322, p=0,75), tedaviden
hemen sonra ve birinci hafta sonunda (t=1,942, p=0,062), birinci hafta ve
ikinci hafta sonunda (t=1,526, p=0,138), birinci hafta ve birinci ay sonunda
(t=0,799, p=0,431) ve ikinci hafta ve birinci ay sonunda (t=0,692, p=0,495) elde
edilen VSB degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur.

KH kullanulan grupta ise tedaviden hemen once elde edilen VSB
degerlerine gore tedaviden hemen sonra, birinci hafta, ikinci hafta ve birinci
aymn sonunda elde edilen veriler arasinda fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Tedaviden hemen 6nce VSB degerlerinin ortalamasi 101,83
ppb iken tedaviden hemen sonra bu deger 81,8 ppb’ye (t=3,681, p=0,001),
birinci hafta sonunda 83,7 ppb’ye (t=2,199, p=0,036), ikinci hafta sonunda
73,03 ppb’ye (t=3,716, p=0,001), birinci ay sonunda ise 79,43 ppb’ye (t=2,933,
p=0,006) diismiistiir. Ayrica birinci ve ikinci hafta sonundaki VSB degerleri
arasindaki fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Birinci hafta 83,7
ppb olan VSB ortalamasi, ikinci hafta 73,03 ppb’ye diismiistiir (t=2,538,
p=0,017).

4.3.1.Volatil Siilfiir Bilesigi (VSB) Degerlerinin Gruplar Arasi

Dagilimi

VSB degerlerindeki zamana gore degisim gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark gostermemistir. Tedavi oncesi VSB degerler distile su
grubunda 80,23 ppb, Listerine® grubunda 89,7 ppb, KH grubunda 101,83
ppb bulunmustur (F=2,293, p=0,107). Tedaviden hemen sonraki VSB
degerleri distile su grubunda 77,37 ppb, Listerine® grubunda 88,13 ppb, KH
grubunda ise 81,8 ppb bulunmustur (ki kare (x2)=0,429, p=0,807). Tedaviden
bir hafta sonraki VSB degerleri distile su grubunda 84,7 ppb, Listerine®
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grubunda 75 ppb, KH grubunda 83,7 ppb bulunmustur (F=1,236, p=0,296).
Tedaviden iki hafta sonraki VSB degerleri distile su grubunda 75,63 ppb,
Listerine® grubunda 69,87 ppb, KH grubunda ise 73,03 ppb bulunmusgtur
(F=0,809, p=0,448). Tedaviden bir ay sonraki VSB degerleri ise distile su
grubunda 78,33 ppb, Listerine® grubunda 71,83 ppb, KH grubunda 79,43
ppb bulunmustur (F=1,000, p=0,372).

Tablo 4.3: VSB Degerlerinin Dagilim1

Ortalama VSB |Distile Su p Listerine p KH p
(pp_I?)
Tedavi Oncesi | 80,23 0,388 89,7 0,75 101,83 | 0,001
Tedavi Sonrasi| 77,37 88,13 81,8
Tedavi Oncesi | 80,23 0,269 89,7 0,019 | 101,83 [ 0,036
1. Hafta 84,7 75 83,7
Tedavi Oncesi | 80,23 0,268 89,7 0,001 | 101,83 | 0,001
2. Hafta 75,63 69,87 73,03
Tedavi Oncesi | 80,23 0,617 89,7 0,013 | 101,83 | 0,006
1. Ay 78,33 71,83 79,43
Tedavi Sonrasi| 77,37 0,082 88,13 0,062 81,8 0,775
1. Hafta 84,7 75 83,7
Tedavi Sonrasi| 77,37 0,674 88,13 0,007 81,8 0,077
2. Hafta 75,63 69,87 73,03
Tedavi Sonrasi| 77,37 0,812 88,13 0,034 81,8 0,679
1. Ay 78,33 71,83 79,43
1. Hafta 84,7 0,033 75 0,138 83,7 0,017
2. Hafta 75,63 69,87 73,03
1. Hafta 84,7 0,193 75 0,431 83,7 0,323
1. Ay 78,33 71,83 79,43
2. Hafta 75,63 0,254 69,87 0,495 73,03 0,058
1. Ay 78,33 71,83 79,43
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4.4.Periodontal Parametrelerin Dagilim1

Periodontal parametrelerin dagilimi1 Tablo 4.4’de gosterilmistir. Distile
su grubunda tedavi Oncesi ortalama PI, 0,789 iken tedaviden bir ay sonra
0,394’e diismiustiir. Bu diislis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(t=4,419, p=0,0001). GI, CD ve BOP skorlarinda da tedaviden bir ay sonra
istatistiksel olarak anlamli bir diisme gozlenmistir. GI, 0,622’den 0,207’ye
(t=3,723, p=0,001), CD, 1,919 mm’den, 1,811 mm’ye (t=5,923, p=0,0001), BOP
skoru ise 0,44’den, 0,086’ya (t=5,316, p=0,0001) diismiistir. DC, AK, FD ve

Mob skorlarinda ise istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olmamuistur.

Listerine® grubunda PI, GI, CD, BOP ve D( skorlarinda tedavi 6ncesi
ve tedaviden bir ay sonrasi arasinda istatistiksel olarak fark oOnemli
bulunmustur. P, 0,593’ten, 0,207"ye (t=5,83, p=0,0001), GI, 0,644’den, 0,065’e
(t=4,893, p=0,0001), CD, 1,723 mm’den, 1,509 mm’ye (t=4,825, p=0,0001), BOP,
0,448 den, 0,048 e (t=5,434, p=0,0001) diismiistiir. DC ise 0,1 mm iken, 0,116
mm (t=2,263, p=0,031) olmustur. AK, FD ve Mob’de meydana gelen

degisiklikler ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

KH grubunda ise Liseterine® grubundaki gibi yine PI, GI, CD, BOP ve
DC skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olmustur. PI
1,108'den, 0,433’e (t=6,045, p=0,0001), GI 0,826’dan, 0,211’e (t=5,367,
p=0,0001), CD 1,987 mm’den, 1,688 mm’ye (t=4,882, p=0,0001), BOP
0,576’dan, 0,133’e (t=6,873, p=0,0001) diismiistiir. DC ise 0,217 mm iken, 0,241
mm (t=2,101, p=0,044) olmustur. AK, FD ve Mob’de ise istatistiksel olarak

anlamli bir degisiklik olmamastir.
4.4.1.Periodontal Parametrelerin Gruplar Arasi1 Dagilimi

Sadece birinci ayin sonunda elde edilen CD verileri igin gruplar arasi

fark onemli bulunmustur. Bu nedenle gruplar ikiserli olarak "Mann Whitney
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U Testi/ Benferoni Diizeltilmeli Test” ile karsilastirlmistir. Bu testler
sonucunda da birinci ay CD agisindan distile su ve Listerine® gruplari
arasindaki fark anlamli bulunmustur (z=3,379, p=0,001). Distile su grubunda
1,919 mm’den 1,811 mm’ye diisen CD, Listerine® grubunda 1,723 mm’den
1,509 mm’ye diismiistiir (Distile su grubu aritmetik ortalama: 38,12,

Listerine® grubu aritmetik ortalama: 22,88).

PI, GI, BOP, DC, AK, FD ve Mob agisindan gruplar arasinda
baslangicta ve birinci ay sonunda istatistiksel olarak anlaml bir fark

bulunamamustir.

Tablo 4.4: Periodontal Parametrelerin Dagilim1

Distile Su Listerine KH

Baslangig| 1.Ay P Baslangig| 1. Ay p Baslangic | 1. Ay p
Pl 0,789 0,394 0,0001 0,593 0,207 0,0001 1,018 0,433 0,0001
Gl 0,622 0,207 0,001 0,644 0,065| 0,0001 0,826 0,211 0,0001
CcD 1,919 1,811| 0,0001 1,723 1,509| 0,0001 1,987 1,688| 0,0001
BOP 0,44 0,086 0,0001 0,448 0,048 0,0001 0,576 0,133 0,0001
DC 0,04 0,026 0,302 0,1 0,116 0,031 0,217 0,241 0,044
AK 0,093 0,112 0,346 0,273 0,188 0,266 0,522 0,473 0,299
FD 0,034 0,029 0,326 0,065 0,065 0,118 0,091 0,262
Mob 0,011 0,011 0 0 0,094 0,089 0,585

4.5.Sabit Protez Kullaniminin Veriler Uzerine Etkisi

Sabit protez kullaniminin VSB degerleri ve periodontal parametreler
tizerine etkisi Tablo 4.5’te ayrintili olarak gosterilmistir. Distile su grubunda
bulunan 30 hastadan 12’si sabit protez kullanmaktadir. Bu grupta sabit
protez kullananlarin kullanmayanlara gore birinci hafta ve ikinci hafta elde
edilen VSB degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Birinci haftanin sonunda sabit protez kullanmayanlarin VSB degerleri
ortalamast 93,33 ppb iken, sabit protez kullananlarda bu ortalama 71,75 ppb
olarak bulunmustur (t=2,301, p=0,029). Ikinci hafta sonunda elde edilen VSB

Olctimlerinde ise sabit protez kullanmayan hastalarda VSB degerlerinin
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ortalamasi 80,33 ppb, sabit protez kullanan hastalarin VSB degerlerinin
ortalamasi ise 68,58 ppb olarak tespit edilmistir (t=2,027, p=0,052). PI, GI, CD,
BOP, DC, AK, FD ve Mob bakimindan ise istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir.

Listerine® grubunda bulunan 30 kisiden 9u sabit protez
kullanmaktadir. Bu grupta sabit protez kullananlar ile kullanmayanlar
arasmnda birinci ayin sonundaki VSB degerleri arasmndaki fark anlaml
bulunmustur. Protez kullanmayanlarda birinci ayin sonunda VSB ortalamasi
79,57 ppb iken, protez kullananlarda bu ortalama 53,78 ppb olarak
bulunmustur (t=3,054, p=0,005). Ayrica birinci aym sonunda yapilan
olctimlerde bu gruplar arasinda DC ve AK bakimindan da istatistiksel olarak
onemli bir farklilik saptanmistir. Protez kullanmayanlarda birinci aymn
sonunda DC 0,056 mm iken, protez kullananlarda 0,255 mm olarak
bulunmustur (t=2,41, p=0,023). AK ise protez kullanmayanlarda 0,084 mm

iken, protez kullananlarda 0,431 mm’dir (t=2,791, p=0,009).

KH grubunda bulunan 30 kisiden 14’ sabit protez kullanmaktadir. Bu
grupta protez kullanmayanlarda birinci hafta sonunda VSB degeri 72,31 ppb,
protez kullananlarda ise 96,71 ppb olarak tespit edilmis ve aradaki fark
anlamli bulunmustur (t=2,869, p=0,008). Bu grupta sadece baslangic CD ve
bir ay sonundaki CD arasindaki fark anlamli bulunmustur. Protez
kullanmayan hastalardaki baslangi¢ CD 1,653 mm iken, protez kullananlarda
2,369 mm’dir (t=2,951, p=0,006). Birinci aymn sonunda ise protez
kullanmayanlarda 1,456 mm iken, protez kullananlarda 1,953 mm olarak

bulunmustur (t=3,397, p=0,002).



Tablo 4.5.Sabit Protez Kullaniminin Veriler Uzerine Estkisi
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Distile Su Grubu Listerine Grubu KH Grubu
Sabit Protez N |Ortalama|p Sabit potez N [Ortalama|p Sabit Protez |N |Ortalama p

HOTO Yok 18 85,61| 0,198|Yok 21 95,81| 0,216|Yok 16 93,88| 0,325
Var 12 72,17 Var 9 75,44 Var 14 110,93

HOTS Yok 18 80,22| 0,391|Yok 21 94,62| 0,184|Yok 16 79,88| 0,7
Var 12 73,08 Var 9 73 Var 14 84

HO1 Yok 18 93,33| 0,029|Yok 21 80,67| 0,066|Yok 16 72,31| 0,008
Var 12 71,75 Var 9 61,78 Var 14 96,71

HO2 Yok 18 80,33| 0,052|Yok 21 74,38| 0,057|Yok 16 69,56| 0,214
Var 12 68,58 Var 9 59,33 Var 14 77

HO3 Yok 18 79,89 0,542|Yok 21 79,57| 0,005|Yok 16 72,25| 0,103
Var 12 76 Var 9 53,78 Var 14 87,64

Pl Yok 18 0,864| 0,503|Yok 21 0,659| 0,342|Yok 16 1,151| 0,415
Var 12 0,677 Var 9 0,439 Var 14 0,866

Gl Yok 18 0,618| 0,963|Yok 21 0,671| 0,758|Yok 16 0,751| 0,616
Var 12 0,629 Var 9 0,58 Var 14 0,912

cD Yok 18 1,917( 0,964 |Yok 21 1,675[ 0,428|Yok 16 1,653( 0,006
Var 12 1,922 Var 9 1,835 Var 14 2,369

BOP(KI) Yok 18 0,35| 0,156|Yok 21 0,448| 0,995|Yok 16 0,452| 0,089
Var 12 0,575 Var 9 0,449 Var 14 0,717

DC Yok 18 0,03| 0,562|Yok 21 0,055| 0,073[Yok 16 0,145| 0,499
Var 12 0,054 Var 9 0,205 Var 14 0,308

AK Yok 18 0,071| 0,508|Yok 21 0,206| 0,285(Yok 16 0,226| 0,239
Var 12 0,125 Var 9 0,428 Var 14 0,861

FD Yok 18 0,049| 0,572|Yok 20 0,059| 0,786|Yok 16 0,069| 0,469
Var 12 0,013 Var 9 0,08 Var 14 0,175

Mob Yok 18 0,018| 0,424|Yok 21 0 0|Yok 16 0,051| 0,53
Var 12 0 Var 9 0 Var 14 0,142

PI1 Yok 18 0,46| 0,458|Yok 21 0,231| 0,454|Yok 16 0,442| 0,932
Var 12 0,296 Var 9 0,152 Var 14 0,423

Gl1 Yok 18 0,263| 0,373|Yok 21 0,079| 0,385|Yok 16 0,147] 0,364
Var 12 0,123 Var 9 0,032 Var 14 0,285

D1 Yok 18 1,804 0,869|Yok 21 1,508 0,99|Yok 16 1,456( 0,002
Var 12 1,822 Var 9 1,51 Var 14 1,953

BOP(KI) 1 |Yok 18 0,107| 0,478|Yok 21 0,037| 0,301|Yok 16 0,082| 0,184
Var 12 0,054 Var 9 0,073 Var 14 0,191

DC1 Yok 18 0,028| 0,868|Yok 21 0,056| 0,023|Yok 16 0,145| 0,407
Var 12 0,023 Var 9 0,255 Var 14 0,351

AK 1 Yok 18 0,103| 0,811|Yok 21 0,084| 0,009(Yok 16 0,227| 0,243
Var 12 0,124 Var 9 0,431 Var 14 0,754

FD1 Yok 18 0,049| 0,331|Yok 20 0,059| 0,786|Yok 16 0,062| 0,568
Var 12 0 Var 9 0,08 Var 14 0,124

Mob 1 Yok 18 0,018| 0,424|Yok 21 0 0|Yok 16 0,043| 0,48
Var 12 0 Var 9 0 Var 14 0,142
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4.6.Alkol Kullaniminin Veriler Uzerine Etkisi

Alkol kullaniminin veriler tizerine etkisi Tablo 4.6’da ayrintili olarak
gosterilmistir. Distile su grubunda alkol aligkanlig1 olanlar ile olmayanlar
arasinda VSB Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamuistir. Fakat PI, GI, CD ve BOP degerlerinin baslangi¢ ve birinci
aym sonunda elde edilen verilerde, alkol aligkanlig1 olanlar ve olmayanlar
arasinda istatistiksel olarak fark anlamli bulunmustur. Baslangi¢ PI alkol
kullanmayanlarda 0,581 iken alkol aligkanhig1 olanlarda 1,622'dir (t=3,757,
p=0,001). Birinci aym sonunda ise PI alkol kullanmayanlarda 0,242 iken alkol
alisgkanlig1 olanlarda 1,004 olarak tespit edilmistir (t=3,337, p=0,002). GI
baslangicta alkol kullanmayanlarda 0,44 olarak bulunmustur. Alkol
alisgkanlig1 olanlarda ise 1,35 olarak tespit edilmistir (t=3,967, 0,0001). Birinci
ayin sonunda ise alkol kullanmayanlarda GI 0,131 olurken, alkol aliskanlig1
olanlarda 0,511 olarak tespit edilmistir (t=2,121, p=0,043). Alkol
kullanmayanlarda baslangictaki CD 1,861 mm iken, alkol aliskanlig
olanlarda 2,151 mm olarak tespit edilmistir (t=2,333, p=0,027). Birinci aymn
sonunda alkol kullanmayanlarda CD ortalamasi1 1,745 mm olurken, alkol
alisgkanlif1 olanlarda 2,075 mm olarak tespit edilmistir (t=2,991, p=0,006).
Alkol kullanmayanlarda baslangicta BOP 0,363 olarak tespit edilirken, alkol
alisgkanli1 olanlarda 0,75 olarak bulunmustur (t=2,129, p=0,042). Birinci aymn
sonunda ise alkol kullanmayanlarda BOP 0,037 iken, alkol aliskanlig:
olanlarda 0,283’tiir (t=3,14, p=0,004).

Listerine® grubundaki 30 hastadan sadece 6’sinda alkol aliskanlig:
oldugu tespit edilmistir. Alkol aliskanligi olan kisiler ile olmayan kisiler
karsilastirildig1 zaman tedaviden hemen sonra ve birinci ayda o6lgililen VSB
degerleri arasindaki fark anlamli bulunmustur. Bununla birlikte birinci ay

sonundaki GI degerleri arasinda da farkin istatistiksel olarak 6énemli oldugu
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tespit edilmistir. Tedaviden hemen sonraki VSB degerleri alkol aligkanlig:
olmayanlarda 80,79 ppb, alkol aligkanhigr olanlarda ise 117,5 ppb
bulunmustur  (t=2,102, p=0,045). Birinci ay sonunda ise alkol
kullanmayanlarda VSB degerleri 66 ppb bulunurken, alkol kullananlarda ise
95,17 ppb olarak tespit edilmistir (t=3,002, p=0,006). Alkol kullanmayanlarda
birinci ayin sonunda GI 0,039, alkol aligkanligi olanlarda ise 0,168 olarak
bulunmustur (t=2,251, p=0,032).

KH grubunda ise alkol kullanmayanlar ile alkol aliskanligi olanlar

arasmda istatistiksel olarak herhangi bir fark bulunamamuistir.



Tablo 4.6: Alkol Kullaniminin Veriler Uzerine Etkisi
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Distile Su Grubu Listerine Grubu KH Grubu
Alkol N |Ortalama [p Alkol N |Ortalama [p Alkol N [Ortalama [p

HOTO |Yok 24 76,17 0,109|Yok 24 84,83| 0,197|Yok 26 97,54| 0,203
Var 6 96,5 Var 6 109,17 Var 4 129,75

HOTS Yok 24 74,08 0,101|Yok 24 80,79| 0,045|Yok 26 80,42| 0,51
Var 6 90,5 Var 6 117,5 Var 4 90,75

HO1 Yok 24 80,63| 0,099(Yok 24 71,5| 0,141|Yok 26 84,96 0,507
Var 6 101 Var 6 89 Var 4 75,5

HO2 Yok 24 73,71 0,203|Yok 24 66,92 0,106|Yok 26 73,88| 0,472
Var 6 83,33 Var 6 81,67 Var 4 67,5

HO3 Yok 24 76,17 0,159|Yok 24 66| 0,006|Yok 26 80,65| 0,517
Var 6 87 Var 6 95,17 Var 4 71,5

Pl Yok 24 0,581| 0,001[Yok 24 0,541| 0,329|Yok 26 1,011 0,919
Var 6 1,622 Var 6 0,8 Var 4 1,063

Gl Yok 24 0,44( 0,0001|Yok 24 0,564| 0,232|Yok 26 0,799| 0,667
Var 6 1,35 Var 6 0,963 Var 4 1,001

cD Yok 24 1,861| 0,027|Yok 24 1,728| 0,909|Yok 26 1,976| 0,847
Var 6 2,151 Var 6 1,702 Var 4 2,056

BOP(KI) |Yok 24 0,363| 0,042(Yok 24 0,423| 0,537|Yok 26 0,53 0,137
Var 6 0,75 Var 6 0,548 Var 4 0,873

DC Yok 24 0,05 0,32|Yok 24 0,119| 0,326|Yok 26 0,249| 0,486
Var 6 0 Var 6 0,023 Var 4 0,014

AK Yok 24 0,108| 0,453|Yok 24 0,319| 0,331|Yok 26 0,595| 0,495
Var 6 0,033 Var 6 0,087 Var 4 0,051

FD Yok 24 0,043| 0,566(Yok 24 0,079| 0,393|Yok 26 0,128| 0,736
Var 6 0 Var 6 0 Var 4 0,055

Mob Yok 24 0,013 0,626(Yok 24 0 0|Yok 26 0,108 0,608
Var 6 0 Var 6 0 Var 4 0

PI1 Yok 24 0,242| 0,002[Yok 24 0,182| 0,282|Yok 26 0,434| 0,978
Var 6 1,004 Var 6 0,311 Var 4 0,425

Gl 1 Yok 24 0,131| 0,043[Yok 24 0,039 0,032|Yok 26 0,232 0,492
Var 6 0,511 Var 6 0,168 Var 4 0,079

D1 Yok 24 1,745| 0,006|Yok 24 1,496| 0,685|Yok 26 1,67| 0,597
Var 6 2,075 Var 6 1,561 Var 4 1,805

BOP(KI) 1Yok 24 0,037 0,004[Yok 24 0,041 0,391|Yok 26 0,137 0,822
Var 6 0,283 Var 6 0,076 Var 4 0,109

DC1 Yok 24 0,033 0,371|Yok 24 0,137 0,304|Yok 26 0,274( 0,508
Var 6 0 Var 6 0,031 Var 4 0,031

AK 1 Yok 24 0,107 0,827|Yok 24 0,214 0,428|Yok 26 0,538 0,464
Var 6 0,131 Var 6 0,086 Var 4 0,049

FD 1 Yok 24 0,036 0,626[Yok 24 0,079 0,393|Yok 26 0,097 0,792
Var 6 0 Var 6 0 Var 4 0,055

Mob 1 |Yok 24 0,013 0,626[Yok 24 0 0|Yok 26 0,103 0,616
Var 6 0 Var 6 0 Var 4 0
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4.7.Sigara Kullaniminin Veriler Uzerine Etkisi

Sigara kullaniminin veriler {izerine etkisi Tablo 4.7'de ayrintili bir
sekilde gosterilmigtir. Distile su grubunda sigara kullananlar ile
kullanmayanlardan elde edilen veriler karsilastirildiginda sadece birinci aymn
sonunda Olgiilen CD arasindaki fark Onemli bulunmustur. Sigara
kullanmayan 25 kisinin CD ortalamas: 1,766 mm iken sigara kullanan 5

kisinin CD ortalamasi 2,035 mm olarak tespit edilmistir (t=2,33, p=0,042).

Listerine® grubundaki hastalardan 7 kisi sigara kullanmaktadir. Bu
hastalar ile sigara kullanmayan hastalar karsilastirildiginda birinci aymn
sonundaki VSB degerleri, baslangic ve bir ay sonraki PI arasindaki fark
istatistiksel olarak o©nemli bulunmustur. Birinci aymn sonundaki VSB
degerleri sigara kullanmayanlarda 66,48 ppb iken, sigara kullananlarda bu
deger 89,43 ppb olarak tespit edilmistir (t=2,382, p=0,024). PI ise baslangicta
sigara icmeyenlerde 0,471, sigara icenlerde ise 0,996 olarak bulunmustur
(t=2,286, p=0,03). Birinci aym sonunda ise sigara icmeyenlerde PI 0,147 iken,
sigara igenlerde 0,405'tir (t=2,497, p=0,019).

KH grubundaki 30 hastadan 10'u sigara kullanmaktadir. Bu grupta
sigara igenler ile icmeyenler arasinda higbir veride istatistiksel olarak onemli

bir fark bulunmamastir.



Tablo 4.7.Sigara Kullanimimin Veriler Uzerine Etkisi
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Distile Su Grubu Listerine Grubu KH Grubu
Sigara N [Ortalama|p Sigara N [Ortalama|p Sigara N [Ortalama |p

HOTO ([Yok 25 79,28| 0,684|Yok 23 92,78| 0,463|Yok 20 109,5| 0,207
Var 5 85 Var 7 79,57 Var 10 86,5

HOTS Yok 25 77,28| 0,962|Yok 23 92,22 0,325|Yok 20 85,65| 0,304
Var 5 77,8 Var 7 74,71 Var 10 74,1

HO1 Yok 25 83,84 0,703|Yok 23 72,7| 0,386|Yok 20 83,35| 0,919
Var 5 89 Var 7 82,57 Var 10 84,4

HO2 Yok 25 74,56| 0,431|Yok 23 69,3| 0,785|Yok 20 75,1 0,331
Var 5 81 Var 7 71,71 Var 10 68,9

HO3 Yok 25 77,2| 0,416|Yok 23 66,48| 0,024|Yok 20 82,4| 0,381
Var 5 84 Var 7 89,43 Var 10 73,5

Pl Yok 25 0,706 0,167|Yok 23 0,471 0,03|Yok 20 1,093| 0,544
Var 5 1,205 Var 7 0,996 Var 10 0,868

Gl Yok 25 0,575 0,361|Yok 23 0,564 0,282|Yok 20 0,77| 0,621
Var 5 0,856 Var 7 0,905 Var 10 0,938

cD Yok 25 1,876| 0,07|Yok 23 1,681| 0,409|Yok 20 2,002| 0,883
Var 5 2,135 Var 7 1,862 Var 10 1,958

BOP(KI) [Yok 25 0,445| 0,896(Yok 23 0,406 0,339|Yok 20 0,547| 0,606
Var 5 0,417 Var 7 0,588 Var 10 0,634

DC Yok 25 0,045 0,604 Yok 23 0,124 0,266(Yok 20 0,304| 0,284
Var 5 0,016 Var 7 0,021 Var 10 0,044

AK Yok 25 0,094 0,955|Yok 23 0,333 0,255|Yok 20 0,743| 0,245
Var 5 0,088 Var 7 0,076 Var 10 0,08

FD Yok 25 0,041 0,608|Yok 23 0,083| 0,338|Yok 20 0,172| 0,294
Var 5 0 Var 6 0 Var 10 0,01

Mob Yok 25 0,013 0,663|Yok 23 0 0[Yok 20 0,138| 0,386
Var 5 0 Var 7 0 Var 10 0,006

PI1 Yok 25 0,363| 0,519|Yok 23 0,147 0,019|Yok 20 0,498| 0,412
Var 5 0,55 Var 7 0,405 Var 10 0,304

Gl1 Yok 25 0,214 0,842|Yok 23 0,044 0,127|Yok 20 0,269| 0,277
Var 5) 0,173 Var 7 0,133 Var 10 0,096

cD1 Yok 25 1,766| 0,042|Yok 23 1,463| 0,192|Yok 20 1,692| 0,941
Var 5 2,035 Var 7 1,659 Var 10 1,679

BOP(KI) 1Yok 25 0,09] 0,83|Yok 23 0,037 0,196|Yok 20 0,163| 0,309
Var 5 0,069 Var 7 0,085 Var 10 0,074

DC1 Yok 25 0,028 0,766(Yok 23 0,143 0,231|Yok 20 0,337| 0,272
Var 5 0,016 Var 7 0,026 Var 10 0,049

AK 1 Yok 25 0,094| 0,344|Yok 23 0,223 0,326|Yok 20 0,669| 0,218
Var 5 0,203 Var 7 0,074 Var 10 0,08

FD 1 Yok 25 0,035| 0,663|Yok 23 0,083 0,338|Yok 20 0,137| 0,09
Var 5 0 Var 6 0 Var 10 0

Mob 1 ([Yok 25 0,013 0,663|Yok 23 0 0[Yok 20 0,134| 0,364
Var 5 0 Var 7 0 Var 10 0
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5.TARTISMA

Periodontal tedavinin en 6nemli hedeflerinden birisi enflamasyona ait
klinik parametrelerde olumlu gelismeler saglanmasidir. Calismamizda 3
grupta da birinci aym sonunda PI, GI, CD ve BOP skorlarinda belirgin bir
azalma gozlemlenmistir. Gruplar arasinda yapilan karsilastirmada ise birinci
aymm sonunda sadece Listerine® grubunda CD’ndeki azalma istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Diger bir anlatimla ultrasonik aygitla yapilan
dis taslar1 temizligi ve kok diizlestirmesi islemi sirasinda sogutma suyu
yerine kullanilan antiseptik ajanlarin klinik iyilesmeye diger parametrelerde
onemli bir katki saglamadig1 gozlemlenmistir. Benzer sonuclar esansiyel
yaglar1 sogutucu olarak kullanan Cosyn ve arkadaglarmin calismalarinda da
elde edilmistir (Cosyn et al., 2013). Bununla birlikte Feng ve arkadaglar1 SRP
isleminden hemen sonra cepleri esansiyel yaglarla irrige ettiklerinde klinik
parametreler {izerinde olumlu etkiler saglandigini ve bu durumun 6 ay

siiresince korundugunu gostermislerdir (Feng et al., 2011).

Yine bizim bulgularimizla benzer sekilde, Yilmaz ve Baymdir'in (2012)
calismalarinda da Listerine® ve KH sogutucu olarak kullanilmis ve kontrol
grubu da dahil tiim gruplarda BOP disindaki parametrelerin 1. ve 3. ayda
belirgin bir sekilde azaldig1 gosterilmistir. Sadece BOP skorlarinda
Listerine® grubunda istatistiksel olarak daha fazla bir azalma gortilmiistiir.
KH ile belirgin bir fark elde edilmemitir fakat gilintimiizde en etkili
antiinflamatuar ajan olarak kabul edilmektedir (Preus et al., 2013; Eldridge et
al., 1998; Netuschil et al., 1995; Moran et al., 1995; Ramberg et al., 1992; Brecx et
al., 1992; Maruniak et al., 1992; Moran et al., 1991; Brecx et al., 1990; Grossman
et al., 1989).

Esansiyel yaglar da oral hijyene katk: saglamak agisindan KH’'e etkili

bir alternatiftirler (Pizzo et al., 2008; Sekino et al., 2005). Listerine®
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grubundaki farkliligin nedeni; gingivitis tizerine olan etkisinin plak olusumu
tizerine olan etkisinden daha giiclii olmasma baglh olabilir. Bununla birlikte,
KH ve esansiyel yaglarm plak ve gingivitis Onleyici etkilerinin benzer
olduklarmi ve plak inhibisyon etkilerinin birbirlerine yakin oldugunu

gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir (Rosin et al., 2002; Riep et al., 1999).

Antimikrobiyal ajanlarin kok diizeltmesi islemi sirasinda veya
sonrasinda kullanimlarinin klinik sonuglar tizerinde farkliliga neden olmasi
ihtimali bulunmaktadir. Antibakteriyel ajanlarin tek bir uygulama halinde
degil de belirli bir siire icinde gargara seklinde kullaniminda da
supragingival plak {izerine etkisi agisindan celisik veriler bulunmaktadir.
Gargaranin belirgin fayda sagladigimi gosteren arastirmalarin yani sira (Jia-
yan et al., 2013; Haffajee et al., 2009), etkisiz oldugunu gosteren ¢alismalar da
bulunmaktadir (Yilmaz ve Bayindir, 2012). Baslangi¢ periodontal tedavi
yapilmamis hastalarda plak kontroliinde gargara seklinde kullanilan KH
esansiyel yaglardan daha etkili olabilmektedir (Leeuwen et al., 2011). Diger
yandan agresif periodontitisli hastlarin tedavisinde KH’in ultrasonik
temizlikten sonra gargara olarak kullanim1 da giiglii plak onleyici etkisine
ragmen, baslangi¢ periodontal tedaviye onemli bir katki saglamamaktadir

(Guarnelli et al., 2008).

KH ve Listerine® gargara olarak basarili birer antiseptik olmalarmna
ragmen neden baslangi¢ periodontal tedavi ile birlikte kullanildiklarinda
ayni etkiyi goOstermemektedirler? Derin ceplerin mekanik olarak
temizlenmesinden sonra bir miktar subgingival plak ve dis tasinin
kalabildigi gosterilmistir (Newman et al., 2009, s.667). Dis tas1 temizligi ve
kok diizeltmesi islemlerinden sonra antimikrobiyal ajanlar ile subgingival
irrigasyon yapilmasmin mantigi da derin ceplerde kalan bakterilerin yok

edilmesidir. Bu c¢alismada antimikrobiyal ajanlarin ultrasonik aygitta
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sogutucu olarak kullanilmasmin rezidiiel plak tzerinde bir etki
saglayabilecegi diistintilmiistii fakat antimikrobiyal ajanlarin periodontal
ceplerde etkili olmalarmi engelleyecek diseti olugu sivis1 (DOS) ve igerigi

gibi cesitli faktorler bulunmaktadir.

KH diglukonat, subgingival bakterilerin biiyiik ¢cogunlugunu in vivo
olarak inhibe edebildigi konsantrasyonda in vitro olarak da inhibe
edebilmektedir. Fakat periodontal ceplerde kan bilesenleri ile temas ettigi
zaman inaktive olabilmektedir (Preus ef al., 2013). %0.5’'lik KH’in serumun
bulundugu ortamda periodontal patojenleri yok etmek icin bakteriler ile
daha uzun siire temasta olmasi gerekmektedir. Subgingival dental biyofilmin
yapisi antimikrobiyal ajanlara karsi direnglidir. Ornegin, Streptococcus
sangius planktonik ortamda %0.2'lik KH veya %0.5'lik setilpiridinyum
klortire maruz kalmasindan 5 dakika sonra ortamda canli bakteriye
rastlanilmamaktadir. Fakat ayni bakteri biyofilm igerisindeyken hem KH
hem de setilpiridinyum kloriir ile 4 saat boyunca temas ettiginde bile canli
kalabildigi gosterilmistir (Shibosky ve Winkler, 1993). Ayrica planktonik
bakteriler ile karsilastirildiginda biyofilmdeki bakterileri inhibe edebilmek
icin antimikrobiyal ajanlarin konsantrasyonunun 50 ile 5000 kat daha ytiksek

olmasi gerekmektedir (Newman et al., 2009, s.666).

Arastirmada Listerine®, KH ve distile suyu sogutucu olarak kullanip
periodontal hastalig1 tedavi etmenin yaninda VSB seviyeleri tizerindeki etkisi
de incelenmisti. Distile su kullanilan grupta birinci hafta VSB degerleri ile
ikinci hafta VSB degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Birinci hafta 84,7 ppb olan VSB ortalamas: ikinci haftanin
sonunda 75,63 ppb’ye diismiistiir. Fakat birinci ayin sonunda VSB degerleri
arasinda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Listerine®

kullanilan grupta ise tedavi 6ncesi ile (89,7 ppb), birinci hafta (75 ppb), ikinci
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hafta (69,87 ppb) ve birinci ay (71,83 ppb) VSB degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. KH grubunda ise tedavi oncesi
(101,83 ppb) ile tedaviden hemen sonra (81,8 ppb), bir hafta sonra (83,7 ppb),
iki hafta sonra (73,03 ppb) ve bir ay sonraki (79,43 ppb) VSB degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Gruplar arasinda ise
VSB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamasma
ragmen Ozellikle Listerine® ve KH kullanilan gruplarda baslangic VSB
degerlerinde daha sonraki zamanlarda belirgin bir gsekilde azalma
gozlenmistir. Bagka bir deyisle yaptigimiz baslangi¢ periodontal tedavi VSB
degerlerinde diisiise neden olmus fakat Listerine® ve KH'nin buna katkis1

cok az olmustur.

Arastirmacilarin bir kismi intra oral bakterilerin; desquame epitel
hiicrelerini ve kan hiicrelerini metabolize ederek sistein ve metioninden VSB
tretimine sebep oldugunu, dolayisiyla diseti kanama skorlarindaki artisa
paralel olarak VSB skorlarinin da arttigini belirtmektedirler (Migliario et al.,
2011). Ornegin sistein iceren gargaralar goniilliilere verildigi zaman ya da
sistein dilin dorsumuna, bukkal sulkusa ya da sublingual alana uygulandig:
zaman yiiksek miktarda VSB iiretildigi gosterilmistir (Loesche ve Kazor,
2002). Bununla birlikte, disetinin 6nemli savunma mekanizmalarindan birisi
olan tiikiiriik ve diseti olugu sivisinin yikayic etkisinin kan ve deskuame
epitel hiicrelerini ve tizerinde kolonize olmaya ¢alisan bakterileri intraoral
ortamdan hizla uzaklastirarak bu tiir VSB iiretimine izin vermeyecegi goz
oniinde bulundurulmaldir (Caglayan et al., 2010, s.141-145). Bu nedenle,
calismamizda periodontal parametreler ile VSB degerleri arasinda tespit
edilen pozitif iliskinin aktif periodontal hastaligin varligia bagh olabilecegi

g0z oniinde bulundurulmalidir.
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Periodontal hastaliklarin VSB degerlerinde artisa neden oldugunu ve
periodontal tedavi sonrasinda VSB degerlerinin diistiigiinii gosteren bircok
calisma bulunmaktadir. Periodontal hastaliklarin belirgin ve farkli bir agiz
kokusuna sebep oldugu bildirilmistir (Messadi ve Younai, 2003). Yaegaki ve
Sanada, (1992b), periodontitis hastalarinda oral maladoru etkileyen
biyokimyasal ve klinik faktorleri incelemisler ve derin ceplerin varlifinda
disiilfit konsantrasyonunun arttigini tespit etmislerdir. Yine Yaegaki ve
Sanada (1992a), periodontal olarak hasta ve saglikli bireylerden dil kaziyicis
kullanarak topladiklar1 DKE' nin 1slak agirhigini ol¢gmiisler ve periodontal
olarak hasta bireylerde, saglikli gruba gore DKE miktarinin daha fazla
oldugunu gostermislerdir. Ayni calismada periodontal hastaliga sahip
bireylerde saglikli bireylere gore dort kat daha fazla VSB iiretimi oldugu
tespit edilmistir. Bir¢cok aragtirma bu bulguyu destekleyecek sekilde VSB' nin
temel kaynag1 olarak periodontal hastaliklar1 ve DKE' yi isaret etmektedir
(Suzuki et al., 2009; De Boever ve Loesche, 1995; Quirynen et al., 199§;
Miyazaki et al., 1995; Rosenberg et al., 1992).

Tonzetich (1978), VSB iiretiminin, periodontal cep derinligi ve derin
periodontal ceplerin (3mm'den fazla) bulunma siklig: ile iliskili oldugunu
bildirmistir. Periodontal cep mevcut bakteri profili ve siilfiir kaynaklariyla
iligkili olarak VSB olusumu igin ideal bir ortam olusturmaktadir (Morita ve
Wang, 2001a). Ag1z ortamindaki VSB miktar1 periodontal ceplerin derinligi
ile orantili olarak artis gostermektedir. Koshimune et al. (2003), yaptiklar:
calismada periodontal cep derinliginin 4mm.'den fazla olmasi ve BOP (+)
olmasi ile VSB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
etmislerdir. Baska bir calismada, periodontal ceplerdeki hidrojen siilfit
tretimi semi-kantitatif olarak Ol¢iilmiis ve periodontal cep derinligi ve

hidrojen stilfit miktar: arasinda pozitif bir korelasyon oldugu tespit edilmistir
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(Morita ve Wang, 2001a). Morita ve Wang (2001b), yaptiklar1 diger bir
calismada ise agiz kokusu ve sondlamada kanama indeksi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmislerdir. Soder et al., (2000), kotii
oral hijyen, periodontal hastaliklar, kalkulus indeks skorlarmdaki artis ve
sondlamada kanama ile agiz kokusu arasinda pozitif bir korelasyon
bulundugunu bildirmislerdir. Bagka bir ¢calismada ise cep derinligi 3 mm’den
biiyiik olan grupta plak indeksi, gingival indeks, organoleptik skorlar ve VSB
degerleri belirgin olarak daha yiiksek bulunmustur (Figueiredo et al., 2002).
Literatiirde periodontal hastalik ve halitozis arasinda iliski olmadigini
bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir (De Boever et al., 1994; Tanaka et al.,
2003).

Periodontal hastalik ve oral malodor iligskisi literatiirde en c¢ok
tartisilan konulardan biridir. Oral malodor olusumunda etkili olan hidrojen
siilfit ve metilmerkaptan gibi VSB’lerin periodontal hastaligin patogenezinde
onemli rol oynamasi, her ikisinin de ileri yasa bagli olarak artig gostermesi,
etiyolojilerindeki bakteriyel komponentler dolayisiyla aralarinda kuvvetli bir
iliski olmasi beklenen bir durumdur. Ayrica sulkuler siilfit seviyesinin
periodontal hastaligin siddetinin belirlenmesinde potansiyel bir indikator
oldugu da belirtilmektedir. Fakat baslangic periodontal tedavinin
periodontal cep veya dil dorsumundan kaynaklanan VSB seviyesini ne kadar
etkiledigi konusunda yetersiz bilgi vardir (Morita ve Wang, 2002).
Calismamizin sonucuna benzer bir sonucu da Kara et al., (2006) yaptiklar
calismada gostermislerdir. Oral malodorun periodontal hastalik ve baslangig
periodontal tedavi ile iligkili olup olmadigimi arastirmislar ve periodontal
saglik ve oral malodor arasinda iliski oldugunu ve gingival enflamasyonun
tedavisinden sonra oral malodor seviyesinin belirgin olarak azaldigini

gostermislerdir.
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KH ve Listerine®in sogutucu olarak kullanimi VSB degerlerini
diistirmiistiir ama sonug istatistiksel olarak Onemli bulunmamistir.
Periodontal tedavinin VSB degerleri {izerinde daha etkili oldugu
goriilmiistiir.  Literatiirde sogutucu olarak antimikrobiyal ajanlar
kullanildiginda VSB degerleri iizerindeki etkisini inceleyen bir arastirmaya
rastlanilmadigindan karsilastirma yapilamamaktadir. Bununla birlikte;
periodontal tedavi sonrasinda KH’in gargara olarak kullanilmasmin
baglangica gore oral malodor seviyesini belirgin bir sekilde distirdiigii
gosterilmistir (Tsai et al., 2008; Loesche ve Kazor, 2002; Quirynen et al., 1998).
Samuel et al., (2014) ise kopekler tizerinde yaptiklar: calismada esansiyel yag
iceren topikal jelin giinde iki kez iki hafta boyunca uygulanmasimin oral
malodoru belirgin bir sekilde azalttigini gostermislerdir. Bu ¢alismada belirli
bir siire diizenli olarak kullanilan esansiyel yaglarin antimikrobiyal etkisi
g0z onitinde bulundurulmalidir. Listerine® ve KH’in tek baslarina gargara
olarak kullanildiklar1 c¢alismalar da bulunmaktadir. Pitts et al., (1981),
Listerine®’in gargara olarak kullanilmasindan iki saat sonra halitozise neden
olan bakteriler ve organoleptik skorlarda azalmaya neden oldugunu
gostermiglerdir. Kozlovsky et al, (1996), setilpiridinyum Kkloriir ve
Listerine®’in gargara olarak etkilerini karsilastirmiglar ve alti haftanin
sonunda setilpiridinyum kloriir’iin organoleptik skorlarda %70-80 oraninda,
Listerin®’in ise %59-77 oraninda azalmaya neden oldugunu gostermislerdir.
Rosenberg et al., (1992) ise setilpiridinyum kloriir ve %0.2'lik KH'in gargara
olarak etkilerini karsilastirmislar ve 8-10 saat sonunda setilpiridinyum
Kloriir'iin organoleptik skorlarda %33, KH'in ise %76 oraninda azalmaya
neden oldugunu gostermislerdir. Rosenberg et al., (1991), yaptiklar1 baska
bir calismada ise KH'nin gargara olarak kullanilmasindan bir hafta sonra

VSB seviyelerinin %43-47 oraninda azaldigmi gostermislerdir. Yine bu



93

calismalarda da gargaralarin tek baslarina etkilerine bakilmis ve gargaralar

belirli bir siire diizenli olarak kullanilmiglardar.

Tiim ¢alismalarda halitozisin tedavisi i¢in kullanilan antiseptik ajanlar
gargara veya jel formunda kullanilmistir. Literatiirde bu arastirmay:
destekleyecek sekilde sogutucu olarak kullanimma dair herhangi bir
calismaya rastlanilmamigtir. Bu nedenle antiseptik ajanlarin periodontal
tedavide ultrasonik aletlerde sogutucu olarak kullanilmalarinin halitozise

olan etkilerini degerlendirmek icin daha fazla ¢alisma gerekmektedir.

Hatal1 yapilmis veya iyi temizlenmeyen protezler yemek artiklarinin
birikmesine dolayisi ile oral bakterilerin yemek artiklarin1 parcalayarak VSB

tretmelerine ve ag1z kokusuna neden olabilmektedir (Oliveria et al., 2011).

Arastirmada sogutucu olarak distile su kullanilan grupta, birinci ve
ikinci haftanin sonunda yapilan olgtimlerde sabit protez kullanan kisilerde
VSB degerleri daha diisiik ¢ikmustir. Fakat birinci ayin sonunda fark anlaml
bulunmamuistir. Periodontal parametreler arasinda ise istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamuistir. Listerine® kullanilan grupta da birinci ayin
sonunda yapilan Ol¢iimlerde VSB degerleri ortalamasi sabit protez kullanan
kisilerde daha diisiik ¢ikmistir. Ayrica diseti ¢ekilmesi ve atagman kayb:
protez kullanan kisilerde daha fazla bulunmustur. KH kullanilan grupta ise
sabit protez kullanan kisilerde ortalama VSB degeri birinci hafta sonunda
daha yiiksek bulunmustur. Ayrica bu grupta baslangi¢ cep derinlikleri ve
birinci ayimn sonundaki cep derinlikleri protez kullanan hastalarda daha fazla
bulunmustur. VSB degerlerindeki farkliliklar periodontal parametrelerdeki
diistisiin distile su ve Listerine® grubundaki sabit protez kullanan hastalarda
daha fazla olmasma baglanabilir. Distile su ve Listerine® grubunda
periodontal parametreler arasinda anlamli bir fark olmamasina ragmen cep

derinligi, plak indeksi, sondlamada kanama ve gingival indeks skorlar1 sabit
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protez kullanan grupta daha fazla diismiistiir. Bu durumun nedeni
arastirmamizin  sadece sabit protez kullanimma bagli olmamas;,
degerlendirilen bireyler arasinda sabit protez kullanan kigilerin sayisinin az
olmas1 ve sabit protez kullanan kisilerin agiz hijyenlerine daha c¢ok 6zen
gosteriyor olmalariyla da agiklanabilir. Arastirmada sabit protez kullanan
kigilerin tedavi oncesi VSB degerlerinin ortalamalarmin da sabit protez
kullanmayanlara gore daha diisiik olmasi sabit protez kullanan kisilerin agiz
hijyenlerine daha c¢ok 6zen gosteriyor olabilecekleri goriisiinii destekler
niteliktedir. Listerine grubunda diseti ¢ekilmesinin ve atagman kaybinin, KH
grubunda ise cep derinliklerinin protez kullananlarda daha yiiksek olmasi da

hatali yapilmis protezler nedeniyle olabilir.

Literatiirde  protezlerin a8z  kokusu iizerindeki etkilerini
degerlendiren ¢ok az sayida c¢alisma vardir ve bunlar da epidemiyolojik
calismalardir. Parsiyel ve tam protez kullananlarda agiz kokusu sikayetinin
istatistiksel olarak daha fazla oldugunu ve bunda hareketli protezlerin gece
boyunca agizda kalmasmin etkili oldugu bildirilmistir (Nalcac1 ve Baran,
2008). Fakat bu c¢alismada agiz kokusu kisilerin kendi sikayetleri
dogrultusunda degerlendirilmis herhangi bir Ol¢iim yapilmamistir. Tek
kronu olan bireyler ile kopriisii olan bireyler agiz kokusu bakimindan
karsilastirilmis ve koprii kullanan kisilerin koprii govdesinin temizligini
yeteri kadar saglayamadiklarindan dolayr VSB seviyelerinin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir (Zigurs et al., 2005). Bu ¢alismada da protez kullanan 2
grup arasinda karsilastirma yapilmis, protez kullanmayan kisilerin VSB

seviyeleri ile karsilastirma yapilmamustir.

Bizim c¢alismamizda ¢ikan sonuglar1 destekler nitelikte, protez
kullaniominin agiz kokusuna neden olmayacagmi gosteren calismalar da

bulunmaktadir (Honda, 2001; Evirgen Ozden, 2009). Calisma sonuglarindaki
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bu farkliliklar bireylerin protez hijyeni ve oral hijyen uygulamalarmna
gosterdikleri farkli yaklasimlardan dolay: olabilmektedir. Ayrica literatiirde
arastirmamizi karsilagtirabilecegimiz, sabit protez kullanan kisilerde gesitli
sogutucu ajanlar kullanilarak yapilan baslangi¢ periodontal tedavi sonrasi
VSB seviyelerini degerlendiren herhangi bir c¢alisma bulunmamaktadir.
Protez kullaniminin agiz kokusu ile iligkisini ortaya koyabilmek icin daha

ayrintili caligmalarin yapilmas: gerekmektedir.

Diizenli alkol tiiketen bireylerde, agizda ve akcigerde alkoliin
oksidasyonu ile agiga c¢ikan asetaldehit ve diger kokulu metabolitlere bagl
olarak, kendine 6zgii bir ag1z kokusu bulunmaktadir (Rosenberg et al., 2007).
Arastirmada tiim gruplarda alkol kullananlarin VSB degerleri alkol
kullanmayanlara gore daha yiiksek olmasina ragmen fark istatistiksel olarak
anlamli degildir. Bunun nedeni c¢alisma gruplarimizda diizenli alkol
kullananlarin sayilarinin az olmas: olabilir. Literatiir incelendiginde alkol
kullannminin a8z  kokusuna neden oldugunu gosteren c¢alismalar

bulunmaktadir (Settineri et al., 2010; Rosenberg et al., 2007).

Arastirmada diizenli alkol kullananlar ile kullanmayanlar arasindaki
periodontal parametreler karsilastirildiginda, distile su grubunda PI, GI, CD
ve BOP degerlerinin baslangic ve birinci aym sonunda alkol kullanan
hastalarda daha yiiksek oldugu saptanmistir. Listerine® grubunda ise
baslangic tedaviden hemen sonra ve birinci ay sonunda VSB degerleri ve
birinci ay sonundaki GI degerleri alkol aliskanligi olan kisilerde daha ytiksek
bulunmustur. Alkol kullanan bireylerde etanoliin yikilmasiyla agiga ¢ikan ve
kandaki diger kokulu bilesenler gibi akcigerler tizerinden solunum yoluyla
disar1 atilan asetaldehitler, hiicresel diizeyde protein ve DNA yapisma etki
ederek doku biitinligiinti bozarlar (Tangerman, 2002). Diizenli alkol

kullanimi ile CD’nin 5mm.'den fazla olmasi arasinda istatistiksel olarak
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anlamli bir iliski tespit edilmistir. Bununla birlikte diizenli alkol
kullananlarda VSB degerleri daha yiiksek tespit edilmistir. Yine ayni
calismada, bizim ¢alismamizi destekler nitelikte, giinliik alkol kullaniminin
oral malodor olusumunda kuvvetli bir risk faktorii oldugunu ancak yine de
periodontal cep derinligi ve DKE ile kiyaslandiginda ag1z kokusu tizerindeki

etkisinin diisiik oldugunu bildirmislerdir (Suzuki et al., 2009).

Arastirmada, periodontal parametrelerin diizenli alkol kullananlarda
daha ytiiksek olmasi, oral hijyenin yetersiz oldugu durumlarda ve asir1 alkol
kullaniminda oral bakteriler tarafindan {iretilen asetaldehitlerin miktarmnin
artmasina ve bu durumun da periodontal dokularda yikima sebep olmasina
baglanabilir (Homann et al., 2001). Literatiirde diizenli alkol kullaniminin
periodontal parametreleri olumsuz yonde etkiledigini gosteren caligmalar
bulunmaktadir (Shepherd, 2011; Tezal et al., 2004). Calismamizda, KH
grubunda ise periodontal parametrelerde alkol aligkanlig1 olanlar ile
olmayanlar arasinda, diizenli alkol kullananlarin sayismin az olmasmdan

dolay istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamugtir.

Sigaradan kaynakli ag1z kokusunu “smoker’s breath” olarak tanimlayan
Rosenberg (1996), bircok insanin kotii agiz kokularmi sigaranin kendine
ozgli yogun kokusuyla maskelemek igin sigara ictiklerini bildirmistir.
Calismamizda sogutucu olarak distile su ve KH kullanilan gruplarda sigara
kullananlar ile kullanmayanlar arasinda VSB degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir. Bunun nedeni gruplarda sigara
kullanan kisilerin sayisinin az olmasi ve sigara kullanan bireylerde VSB'nin
Halimeter® ile tespit edilemeyecek diizeyde olmasi olabilir. Bununla birlikte
en son icilen sigara tizerinden gegen zaman olgiilen VSB konsantrasyonunda
etkili olabilmektedir (Bornstein et al., 2009). Morita ve Wang (2001c),

yaptiklar: bir calismada oral malodor ile sigara kullanimi arasinda negatif bir
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korelasyondan bahsetmislerdir. Ayrica sigara kullanimimin bireylerde
karakteristik bir agiz kokusuna sebep oldugu ancak VSB iizerine az bir
miktar etki ettigi bildirilmigtir (Scully et al., 1997). Bunlarn disinda
literatiirde sigara kullanmanin agiz kokusuna neden olmadigini gosteren
bir¢ok calisma bulunmaktadir (Suzuki et al., 2009; Nalcac1 ve Baran, 2008;
Nalgac et al., 2007; Liu et al., 2006; Iwanicka-Grzegorek et al., 2005; Tanaka et
al., 2003; Soder et al., 2000; Miyazaki, 1995).

Distile su grubunda birinci ayin sonunda 6lgiilen CD arasindaki fark
anlamli bulunmustur. Sigara kullanmayanlarin CD ortalamas1 1,766 mm iken
sigara kullananlarm CD ortalamas1 2,035 mm olarak tespit edilmistir. Bu da
sigaranin periodontal iyilesme {izerine olumsuz etkilerinin oldugunu
kanitlar niteliktedir. Yapilan bir calismada, sigara igenlerde periodontal
hastalik orani1 %85.7, hi¢ igmeyenlerde ise %62.3 olarak bulunmustur (Tezal
et al., 2004). Bununla birlikte calismamizda KH grubunda periodontal
parametreler arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.
Yine bu sonu¢ da grupta sigara kullanan bireylerin az olmasindan

kaynaklanabilir.

Sogutucu olarak Listerine® kullanilan grupta ise birinci ayin
sonundaki VSB degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur. Sigara kullanmayanlarda VSB degerlerinin ortalamasi 66,48
ppb iken sigara kullananlarda bu ortalama 89,43 ppb olarak bulunmustur.
Ayrica baslangig plak indeksi ve birinci ayin sonunda 6lgtilen PI skorlar: da
sigara igenlerde belirgin olarak daha ytiksek bulunmustur. Bu sonuglarimizi
destekleyecek nitelikte bir¢ok calisma bulunmaktadir (Setia et al., 2014;
Evirgen Ozden, 2009; Bornstein et al., 2009; Nalcac1 ve Baran, 2008a; Al-
Ansari et al., 2006; Taybos, 2003; Soder et al., 2000; Khaira et al., 2000;

Rosenberg, 1996; Miyazaki et al., 1995; Young et al., 1993). Bu c¢alismalarin
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disinda, dinlenme anindaki tiikiiritk akis hizinin degismesinin gesitli oral
semptomlar ile iligkili olabilecegi, sigara igen kisilerin tiikiiriik akis hizi
ortalamalarmin sigara igmeyenlerden daha az oldugu, buna bagl olarak da
servikal clirtikler, ginigivitis, dis mobilitesi, dis tasi olusumu ve halitozis

olusabilecegi gosterilmistir (Rad et al., 2010).

Calismamizda alkol ve sigara kullaniminin periodontal parametreler
ve VSB degerleri tizerine etkisinin belirlenebilmesi i¢in gruplarda alkol ve
sigara kullanan kisi sayis1 yeterli degildi. Bununla birlikte literatiir
incelendigi zaman alkol ve sigaranin halitozis ve periodontal parametreler
tizerine etkilerini degerlendiren bir¢ok ¢alisma bulunmasina ragmen bunlar
epidemiyolojik calisma niteligindedirler ve periodontal tedavi sonuglarimni
degerlendiren herhangi bir calismaya rastlanilmamistir. Bu etkilerin

belirlenebilmesi i¢cin daha kapsamli ¢calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6.SONUC VE ONERILER

Bu arastirmada daha once giivenirligi kanitlanmis bilimsel indeksler
ve analiz yontemleri kullanilmistir. Ancak verilerin bir kismi
hastalarin kendileri tarafindan cevaplanan anket sorularindan elde
edilmistir. Hastalarin verdigi bilgilerin subjektifligi bulgular etkileyen
bir faktordiir. Bu nedenle anket verileri degerlendirilirken bu faktor
de goz ontinde bulundurulmalidir.

Calismamizda organoleptik Ol¢limler tek bir hekim tarafindan yapilip
kaydedilmesine ragmen agiz kokusu Halimeter Olgtimleri ile
degerlendirilmistir. Her ne kadar organoleptik oOlgtimlerin giivenli
oldugu bircok calismada gosterilse de, subjektif oldugu, buna kiyasla
Halimeter 6l¢timlerinin daha kesin sonuglar verdigi unutulmamalidir.
Sogutucu olarak distile su kullanilan grupta VSB seviyelerinde birinci
ayin sonunda diisiis olmasina ragmen, fark istatistiksel olarak anlaml
degildir.

Sogutucu olarak Listerine kullanilan grupta baglangic VSB
seviyelerine gore tedavi sonrasi diisilis istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur.

Sogutucu olarak KH kullanilan grupta da baslangic VSB degerlerine
gore tedavi sonras: diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Sogutucu olarak Listerine ve KH kullanilan gruplarda kendi iglerinde
tedavi Oncesi ve tedavi sonrast VSB degerleri acisindan fark
istatistiksel olarak anlamli bulunsa da gruplar arasinda anlaml
bulunmamustir.

Distile su kullanilarak yapilan periodontal tedavi sonrasinda PI, GI,
CD ve BOP skorlarinda tedaviden bir ay sonra istatistiksel olarak

anlamli bir diisiis gozlenmistir.
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Listerine kullanilarak yapilan periodontal tedavi sonrasinda PI, GI,
CD, BOP ve DC skorlarinda tedaviden bir ay sonra fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur.

KH kullanilarak yapilan periodontal tedavi sonrasinda ise Listerine
grubu ile benzer sekilde PI, GI, CD, BOP ve DC skorlarinda tedaviden
bir ay sonra fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Periodontal =~ parametrelerdeki  degisim  gruplar  arasinda
kargilastirildiginda sadece distile su ve Listerine gruplari arasmdaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Listerine grubunda
CD’ndeki azalma daha fazla olmustur.

Distile su ve Listerine gruplarinda sabit protez kullanan hastalarda
VSB degerleri kullanmayanlara gore daha diisiik bulunmustur. Distile
su grubunda periodontal parametrelerde istatistiksel olarak anlamh
bir fark bulunamamustir. Listerine grubunda ise DC ve AK sabit
protez kullanan hastalarda daha ytiksek bulunmustur. KH grubunda
ise sabit protez kullananlarda VSB seviyeleri daha yiiksek
bulunmustur. Bununla birlikte KH grubunda sabit protez kullanan
hastalarmm CD ortalamalar1 kullanmayanlara gore daha yiiksek
bulunmustur.

Distile su ve Listerine grubunda diizenli alkol aliskanlig1 olanlar ile
olmayanlar arasmmda VSB degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamustir. Fakat iki grupta da PI, GI, CD ve BOP
skorlar1 alkol alisgkanlif1 olanlarda tedavi Oncesinde de tedavi
sonrasinda da daha ytiksek bulunmustur. KH grubunda ise ne VSB ne
de periodontal parametreler arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir

fark bulunamamustir.
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e Distile su grubunda sigara igenler ile igmeyenler arasinda VSB
degerleri agisindan  istatistiksel ~olarak anlamli  bir fark
bulunamamistir. Bu grupta sadece sigara igenlerin CD ortalamasi
daha yiiksek bulunmustur. Listerine grubunda ise birinci aymn
sonundaki VSB degerleri ve PI skorlar1 sigara kullananlarda daha
yiksek bulunmustur. KH grubunda ise higbir veride istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

Calismada hangi antibakteriyel ajan kullanilirsa  kullanilsin
periodontal tedavinin periodontal parametreler ve VSB degerleri tizerine
etkili oldugu ortaya cikarilmistir. Kullanilan antibakteriyel ajanlarin bu
veriler tlizerine ¢ok az etkileri vardir. Fakat literatiirde sogutucu olarak
antibakteriyel ajan kullanilarak yapilan baslangic periodontal tedavi
sonrasinda VSB degerlerini karsilastiran herhangi bir c¢alismaya
rastlanilmamistir. Bu antibakteriyel ajanlarin tedaviye ve VSB degerleri
tizerine etkilerinin olup olmadig1 baska calismalarla da desteklenmelidir.
Bunlarin disinda alkol, sigara ve protez kullanimmnin periodontal
parametreler ve VSB degerlerini olumsuz yonde etkiledigi bircok calismada
gosterilmesine ragmen, bunun aksini gosteren calismalar da vardir. Bu
calismada alkol, sigara ve protez kullanan kisi sayist az oldugu icin sonuglar

bu durum goz oniinde tutularak degerlendirilmelidir.
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EKLER
EK 1: Hasta Aydinlatilmis Bilgi ve Onam Formu

ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCIN AYDINLATILMIS ONAM
FORMU
Arastirmacinin A¢iklamas:

Periodontitisli bireylerde lokal antimikrobiyal ajan uygulamalarinin
ultrasonik temizlikle ile birlikte etkisini incelemek igin yeni bir arastirma
yapmaktayiz. Arastirmanin ismi “Farkli lokal antimikrobiyal ajanlarm,
periodontitisli hastalarda; subgingival ultrasonik temizlikle birlikte
destekleyici tedavi olarak etkinliklerinin degerlendirilmesi.” dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen
sOyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya
katilim gonulliliik esasina dayalidir. Kararinizdan once aragtirma hakkinda
sizi Dbilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalaymiz.

Periodontitis disi ¢evreleyen diseti ve kemigi etkileyen, zararh
mikroorganizmalar1 barindiran mikrobiyal dental plagin etken oldugu
yumusak ve sert doku yikimiyla sonuglanan enfeksiy6z bir hastaliktir.
Periodontal tedavide ana amacimiz bu mikrobiyal dental plagin yapisinin
bozularak zararli bakterilerin baskilanmasi ve hastaligin durdurulmasidir.
Ulagilmas: zor bolgelerin varliginda mekanik tedavi yetersiz kalabilir. Bu
sebeple periodontitis hastalarinda periodontal tedaviye ek olarak hastalig1
kontrol altina almak igin yardimci antimikrobiyal ajanlar kullanilmaktadir ve
genis ¢apta incelenmektedir. Bu sebeple Yakin Dogu Universitesi
Periodontoloji  kliniginde gergeklestirilecek bu c¢alismaya katiliminiz

arastirmanin basarisi i¢in onemlidir.
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Eger arastirmaya katilmayi kabul ederseniz dis hekimi tarafindan
diseti tedavileriniz ultrasonik temizlikle birlikte antimikrobiyal ajanla
yapilacaktir. Uygulamadan o©nce ve sonrasinda 1., 3. ve 6.ay kontrol
seanslarmizda iyilesmeniz ve periodontal saghmiz cesitli Olglimlerle
kaydedilecektir ve idame tedavileriniz yapilacaktir. Bu islemler sirasinda
herhangi bir act duymayacaksmiz.

Bu c¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir ticret
istenmeyecektir. Calismaya katildigmiz igin size ek bir odeme de
yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili klinik bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢alismanin kalitesini
denetleyen gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde
incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay: reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak
tamamen istege baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide
herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine c¢alismanin herhangi bir

asamasinda onayinizi cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Hastanin Beyani)

Sayin Dog. Dr. H. Giiney Yilmaz tarafindan Yakin Dogu Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Boliimiinde klinik bir arastirma
yapilacag belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarilda.
Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam dis hekimi ile aramda kalmas: gereken
bana ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve sayg1
ile yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel
amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag:

konusunda bana yeterli giiven verildi.
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Projenin yuriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden
arastirmadan cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin
arastirmadan cekilece§imi Onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim)
Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla
arastirmaci tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Aragtirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal
sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

I[ster dogrudan, ister dolayli olsun aragtirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii klinik miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu klinik miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir
ylik altina girmeyecegim).

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim.
Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranisla karsilasmis
degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim
ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Kendi basima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma
projesinde “katilimc1” olarak yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan

daveti biiyiik bir memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Katilimc1

Ady, soyadr:

Adres:

Tel.

Imza
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Goriisme tanigi

Ads, soyadu:

Adres:

Tel.

Imza:

Katilimci ile goriisen dishekimi:

Adi soyadi, unvanu:

Adres: YDU Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji A.D. Lefkosa
Tel:

Imza:
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£ O D020/ 2

YAKIN DOGU UNIVERSITESI BILIMSEL ARASTIRMALAR
DEGERLENDIRME ETIK KURULU (YDUBADEK)

ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORU

Toplant: Tarihi :29.02.2012
Toplant:1 No :2012/9
Proje No e |

Karar No s 9

Universitemiz Dis Hekimligi Fakiiltesi ogretim iiyelerinden Yrd. Dog. Dr. H.
Giiney Yilmaz’in sorumlu aragtirmacist oldugu, YDU/2012/9-51 proje numarali ve
“'Farkli lokal antimikrobiyal ajanlarin, gingivitisli ve periodontitisli hastalarda;
subgingival ultrasonik temizlikle birlikte destekleyici tedavi olarak kullanmimlarinin
periodontal prametreler ve halitosis iizerine etkinliklerinin degerlendirilmesi”
baglikli proje onerisi Kurulumuzca degerlendirilmis olup, etik olarak uygun bulunmugtur.

29.02.2012

1. Prof. Dr. Riistii Onur

2. Prof. Dr. Tiimay Stzen

3. Prof. Dr. Nerin Bahgeciler Onder
4. Prof. Dr. Nuran Ulusoy

5. Prof. Dr. Hasan Besim

6. Yrd. Dog. Dr. Umran Dal

7. Yrd. Dr. Amber Eker
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EK 3: Anket Formu

AGIZ KOKUSU ANKET FORMU Tarih:

Hasta adi-soyadi: Dogum Tarihi:

Cinsiyeti: Meslegi:

1-Agiz kokusu sikayeti var mi? Var...... Yok...... Varsa ne zaman fark edildi?..........ccccceveeennnne
Sabahlari disleri firgalama ile veya kahvaltidan sonra gegiyor mu? Evet....... Hayir.......

2-Agiz solunumu var mi? Var..... Yok.....
3-Agiz kurulugu var mi?  Var..... Yok.....
4-Daha 6nce distasi temizligi yapildi mi?  Evet..... Hayir.....

En son ne zaman yapildi? 3 ay 6nce...... 6 ay once...... 1 yil 6nce veya daha fazla......

5-Gun igerisinde diglerinizi kag kez firgaliyorsunuz? Haftada 1...... Arasira ...

Her giin ...... 1 kez..... 2 kez..... 3kez..... Daha fazla.....

6-Dis ipi kullanimivar mi? Var..... Yok.....

7-Dislerarasi firga kullanimi var mi? Var..... Yok.....

8-Dil temizligi Var..... Yok.....

9-Herhangi bir agiz gargarasi kullaniliyor mu? Adi nedir?...................... Glinde 1 kez...... Glinde 2
kez..... 10-Sigara kullaniyor
musunuz? Evet..... Hayir..... Kullanim yili..... Gunde kag adet...... 11-Alkol kullaniyor

musunuz? Evet..... Hayir..... Haftada kag gun...... Bir defada kag duble...... Ne igiyor?...............
12-Sinizit, tonsillit, polip vb. problemler var mi? Var...... Yok......

13-Bronsit, pndmoni, tiberkiloz, larinks veya akciger kanseri vb. akciger hastaliklari var mi?Var....
Yok....

14-Diabet var mi? Tipi nedir? Var..... Yok.... Tip 1...... Tip 2.....

Diabet kontrol altinda mi? Evet.... Hayir....

15-Ozefagial reflii, gastrit, mide ilseri vb. mide problemi var mi? Var..... Yok.....

16-Siroz, karaciger yetmezligi vb. karaciger problemi var mi? Var.... Yok....

17-Bobrek hastaligi var mi? Var.... Yok....

18-Diizenli kullanilan bir ilag var mi? Adi ve sliresi Nedir?........cccveeeeeiieiiieiiiieeee e
19-Ortodontik tedavi apareyi var mi? Hareketli..... Sabit..... Kullanilmaya baslanilan tarih.....
20-Hareketli protez var mi? Parsiyel.... Total.... Kullanilmaya baslanilan tarih.......

21-Agizda sabit protez var mi? Kron.... Képri.... Kullanilmaya baslanilan tarih.......

22.

Dil Kaplamasi indeksi Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

0:Dil ylizeyinde gorunr eklenti yok

1:Dil dorsumunun 1/3’unden az eklenti var

2:Dil dorsumunun 2/3’unden az eklenti var

3:Dil dorsumunun 2/3’unden fazla eklenti var




DMF:

18 17 16

15 14

13 12 11

21 22

23

24 25
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26 27 28

48 47 46

D(decay) curuk

45 44

43 42 4

31 32

F(filled) dolgu/kaplama

33 34 35

36 37 38

M(missing) kayip

ORGANOLEPTIK
oLcOm

Tedavi
Oncesi

Tedaviden
hemen
sonra

Tedaviden 1
hafta sonra

Tedaviden 1
ay sonra

Tedaviden 3
ay sonra

0:Koku yok

1:Nadiren
farkedilir

2:Hafif, fakat
acikca fark edilir

3:Orta

4:Gucli

5:Cok kéti

HALIMETER
OoLcUmMU

Tedavi
oncesi

Tedaviden
hemen sonra

Tedaviden 1
hafta sonra

Tedaviden 1
ay sonra

Tedaviden 3
ay sonra

1.0l¢iim

2.0lgim

3.0lgim
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EK 4: Periodontal Kayit Formu

lak [ndeksi Cingival Indeks Cep Derinlig 20 Diceti Cekilmesi ALagman Sevives
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