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ÖZET 

 

 

Klorheksidin Glukonat ve Hipokloröz Asit Ġçerikli Gargaraların Mikrobiyal Dental 

Biyofilm Üzerine Etkilerinin Klinik ve Mikrobiyolojik Olarak Kıyaslanması 

BaĢkent Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Periodontoloji Doktora Programı, 2023. 

 

Supragingival dental biyofilmi uzaklaĢtırmak periodontal hastalıkların önlenmesi için birincil 

faktördür. Mekanik oral hijyen uygulamalarının zor ve sınırlı olduğu durumlarda kimyasal 

gargaraların kullanımı supragingival dental biyofilmin kontrolünde faydalı olabilmektedir. 

Klorheksidin glukonat (CHX) antigingivitis, antiplak ve antienflamatuar özellikleriyle 

biyofilm kontrolü için altın standart olarak kabul edilmiĢ bir kimyasal ajandır. Klorheksidinin 

çeĢitli yan etkileri ve bakteriyel direnç geliĢtirme Ģüphesi bulunmaktadır. Bu nedenle 

klorheksidine alternatif ajanların geliĢtirilmesine ihtiyaç duyulmaktadır. Hipokloröz asit 

(HOCl), antijenlerin fagositozu sırasında bağıĢıklık sistemi hücreleri tarafından sentezlenen 

reaktif oksijen türlerinin bir parçasıdır. HOCl, antienflamatuar ve geniĢ spektrumlu 

antimikrobiyal etkilere sahiptir. HOCl‘nin antimikrobiyal etkileri sebebiyle dental plak 

biyofilmi kontrolünde etkili olabileceği bildirilmiĢtir. Ancak literatürde konuyla ilgili sınırlı 

sayıda çalıĢma yer almaktadır. Dental literatürde HOCl‘nin supragingival plak oluĢumu 

üzerindeki etkisini ve dental plaktaki antimikrobiyal etkinliğini değerlendiren klinik bir 

çalıĢma bulunmamaktadır. Bu nedenle çalıĢmamızın birincil amacı HOCl gargara ile CHX 

gargaranın antiplak etkinliğini karĢılaĢtırmaktır. ÇalıĢmanın ikincil amacı ise HOCl gargara 

ve CHX gargaranın dental biyofilm üzerindeki antimikrobiyal etkinliklerini kıyaslamaktır.  

Tek merkezli, üç kör, randomize kontrollü, çapraz geçiĢli dizayna sahip olan çalıĢmamız 26 

katılımcı ile tamamlanmıĢtır. ÇalıĢmada aynı katılımcılar 4 günlük yeniden plak oluĢum 

modeli ile HOCl ve CHX içerikli gargaraları 4 gün boyunca kullanmıĢlardır. Her gargara 

kullanımını takiben supragingival dental plak biyofilmi örnekleri alınmıĢır ve modifiye plak 

indeksi, sondlamada kanama indeksi, interproksimal plak indeksi, interproksimal sondlamada 

kanama indeksi, modifiye stain indeksi ve dilde renklenme indeksini içeren klinik 

parametreler kaydedilmiĢtir. Ayrıca, katılımcılardan bir anket yardımıyla kullandıkları 

gargaraları değerlendirmeleri istenmiĢtir. 
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ÇalıĢmanın sonuçlarında tüm ağız plak indeksi, sondlamada kanama indeksi, interproksimal 

plak indeksi ve interproksimal sondlamada kanama indeksi verileri HOCl kullanımında, CHX 

kullanımına göre istatistiksel anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur. Değerlendirilen bütün 

bölgelerde modifiye stain indeksinin yoğunluk, alan ve aynı zamanda stain indeksi skorları 

HOCl kullanımında, CHX kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük 

bulunmuĢtur. Dilin 9 bölgesinde oluĢan renk değiĢikliğinde ve dil kaplaması kalınlıklarında 

iki gargara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. Katılımcılara 

verilen anketlerde sadece ―Kullandığınız gargaranın tadını nasıl değerlendirirsiniz?‖ sorusu 

için iki grup arasında CHX lehine istatistiksel anlamlı farklılık gözlenmiĢtir. DiĢlerden alınan 

plak örneklerinin mikrobiyolojik verilerine göre Staphylococcus spp. HOCl kullanımında, 

Neisseria spp. CHX kullanımında istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur.  

Streptekok spp, Granulicatella spp, Rothia spp ve total bakteri sayısında iki gargara kullanımı 

arasında anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Sonuç olarak, HOCl en az CHX kadar antiplak 

etkinlik göstermiĢtir. Total bakteri sayısı değerlendirildiğinde iki gargara benzer 

antimikrobiyal etkinlik sergilemiĢtir. Bu çalıĢmanın sınırları dahilinde HOCl‘nin dental plak 

kontrolünde kullanılabilecek umut vadeden antimikrobiyal bir ajan olduğu düĢünülebilir.  

 

 

Anahtar Kelimeler: Hipokloröz asit, klorheksidin glukonat, dental plak biyofilmi, 
antiplak, antienflamatuar 
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ABSTRACT 

 

 

Comparison of the Clinical and Microbiological Effects of Chlorhexidine Gluconate and 

Hypochlorous Acid-Containing Mouthwashes on Microbial Dental Biofilm 

Baskent University Institute of Health Sciences, Doctoral Program in Periodontology, 

2023. 

 

Removing supragingival dental plaque biofilm is the primary factor in preventing periodontal 

diseases. In situations where mechanical oral hygiene practices are difficult and limited, the 

use of chemical mouthwashes can be beneficial in controlling supragingival dental plaque 

biofilm. Chlorhexidine gluconate (CHX) is considered the gold standard chemical agent for 

biofilm control due to its antigingivitis, antiplaque, and anti-inflammatory properties. 

However, there are various side effects associated with chlorhexidine, and concerns about 

bacterial resistance have been raised. Therefore, there is a need to develop alternative agents 

to chlorhexidine. Hypochlorous acid (HOCl) is a component of reactive oxygen species 

synthesized by immune system cells during the phagocytosis of antigens. HOCl possesses 

anti-inflammatory and broad-spectrum antimicrobial effects. It has been reported that HOCl 

may be effective in controlling dental plaque biofilm due to its antimicrobial effects. 

However, there are limited studies on this topic in the literature, and there is currently no 

clinical study evaluating the antimicrobial efficacy of HOCl in dental plaque. Hence, the 

primary aim of our study is to compare the antiplaque efficacy of HOCl mouthwash with 

CHX mouthwash. The secondary aim is to compare the antimicrobial effects of HOCl and 

CHX mouthwashes on dental plaque biofilm. 

This single-center, triple-blind, randomized controlled, crossover study was completed with 

26 participants. In the study, the same participants used HOCl and CHX-containing 

mouthwashes for 4 days each, following a 4-day plaque regrowth model. After each 

mouthwash usage, supragingival dental plaque biofilm samples were collected, and clinical 

parameters including modified plaque index, bleeding on probing index, interproximal plaque 

index, bleeding on interproximal probing index, modified stain index, and tongue 

discoloration index were recorded. Additionally, participants were asked to evaluate the 

mouthwashes they used through a questionnaire. 

In the study results, all oral plaque index, bleeding on probing index, interproximal plaque 

index, and bleeding on interproximal probing index data were found to be statistically 
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significantly lower with the use of HOCl compared to CHX. In all evaluated areas, the 

intensity, area, and stain index scores of the modified stain index were also found to be 

statistically significantly lower with HOCl usage compared to CHX. There was no statistically 

significant difference observed between the two mouthwashes regarding color changes on the 

tongue in nine regions and tongue coating thickness. In the questionnaires given to the 

participants, a statistically significant preference for CHX was observed only for the question 

"How do you evaluate the taste of the mouthwash you used?" 

According to the microbiological data of the plaque samples taken from the teeth, 

Staphylococcus spp. was found to be statistically significantly lower with HOCl usage, 

whereas Neisseria spp. was lower with CHX usage. No significant difference was found 

between the two mouthwashes regarding Streptococcus spp., Granulicatella spp., Rothia spp., 

and total bacterial count. 

In conclusion, HOCl has shown antiplaque efficacy comparable to CHX. When evaluating 

total bacterial count, both mouthwashes demonstrated similar antimicrobial efficacy. Within 

the limits of this study, HOCl can be considered a promising antimicrobial agent that could be 

used for dental plaque control. 

 

 

Keywords: Hypochlorous acid, chlorhexidine gluconate, dental plaque biofilm, antiplaque, 
anti-inflammatory. 
 
Project no: D-KA22/12 

This project was supported by BaĢkent University Scientific Research Projects (BAP). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 
 

 

ĠÇĠNDEKĠLER 

 

TEġEKKÜRLER……………………………………………………………………………………………...i 
 

ÖZET ......................................................................................................................................... ii 

ABSTRACT ..............................................................................................................................iv 

ĠÇĠNDEKĠLER .................................................................................................................................. vi 

TABLOLAR LĠSTESĠ ............................................................................................................. x 

ġEKĠLLER LĠSTESĠ .............................................................................................................. xi 

SĠMGELER VE KISALTMALAR LĠSTESĠ ...................................................................... xii 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ ............................................................................................................. 1 

2. GENEL BĠLGĠLER .......................................................................................................... 3 

2.1. Periodontal Sağlık .......................................................................................................... 3 

2.2. Periodontal Sağlıkta Oral Mikrobiyom ....................................................................... 3 

2.3. Periodontal Hastalık ...................................................................................................... 4 

2.4. Periodontal Hastalıkların Mikrobiyolojisi .................................................................. 6 

2.4.1. Patojen bakteriler ................................................................................................... 6 

2.4.2. Sağlıktan hastalığa mikrobiyal değiĢim ................................................................ 8 

2.5. Dental Plak Biyofilmi .................................................................................................... 9 

2.6. GeçmiĢten Günümüze Dental Plak Hipotezleri ........................................................ 10 

2.6.1. Non-spesifik plak hipotezi .................................................................................... 10 

2.6.2. Spesifik plak hipotezi ............................................................................................ 11 

2.6.3. Ekolojik plak hipotezi ........................................................................................... 12 

2.6.4. Kilit taĢı plak hipotezi ........................................................................................... 13 

2.6.5. Enflamasyon aracılı polimikrobiyal oluĢum ve disbiyotik alevlenme ……….14 

2.7. Dental Plak Biyofilminin OluĢum Mekanizması ...................................................... 15 

2.8. Dental Plak Biyofilminin Mikrobiyolojisi ................................................................. 19 

2.9. Dental Plak Biyofilminin Hastalardaki Rolü ............................................................ 20 



vii 
 

2.10. Dental Plak Biyofilminin UzaklaĢtırılma Yöntemleri ............................................ 21 

2.10.1. Mekanik plak kontrolü ....................................................................................... 21 

2.10.1.1. DiĢ fırçalama ................................................................................................. 21 

2.10.1.2. Arayüz temizliği ............................................................................................ 22 

2.10.1.3. Dil temizliği ................................................................................................... 22 

2.10.1.4. Ağız duĢu ....................................................................................................... 23 

2.10.2. Kimyasal plak kontrolü ...................................................................................... 23 

2.10.2.1. Kimyasal plak kontrolünün tarihçesi ......................................................... 24 

2.10.2.2. Kimyasal plak kontrolünün mekanizması ................................................. 25 

2.10.2.3. Ġdeal bir kimyasal ajanın özellikleri ........................................................... 26 

2.10.2.4. Kimyasal ajanların kullanım Ģekilleri ........................................................ 26 

2.10.2.5. Kimyasal plak kontolünün sınıflandırılması ............................................. 28 

2.11. Plak Kontrolü Sağlayan Antimikrobiyal Ajanlar .................................................. 29 

2.11.1. Bisbiguanid bileĢikleri ........................................................................................ 29 

2.11.2. Enzimler ............................................................................................................... 35 

2.11.3. Esansiyel yağlar ................................................................................................... 35 

2.11.4. Metal iyonları ...................................................................................................... 36 

2.11.5. Triklosan .............................................................................................................. 37 

2.11.6. Dörtlü amonyum bileĢikleri ............................................................................... 37 

2.11.7. Sürfaktanlar ........................................................................................................ 38 

2.11.8. Oksijen ajanları ................................................................................................... 38 

2.11.9. Amin alkoller ....................................................................................................... 39 

2.11.10. Doğal ürünler .................................................................................................... 39 

2.11.11. Plak kontrolünde yeni yaklaĢımlar ................................................................. 40 

2.11.11.1. Propolis ........................................................................................................ 40 

2.11.11.2. Aloe vera ...................................................................................................... 40 

2.11.11.3. Çay ............................................................................................................... 41 



viii 
 

2.11.11.4. Cranberrys (Kızılcık) ................................................................................. 42 

2.11.11.5. Hipokloroz asit (HOCl) .............................................................................. 42 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ................................................................................................... 55 

3.1. Hasta Seçimi ve ÇalıĢma Dizaynı ............................................................................... 55 

3.1.1. Dahil edilme kriterleri .......................................................................................... 55 

3.1.2. Hariç tutma kriterleri ........................................................................................... 56 

3.2. AraĢtırma Planı ............................................................................................................ 56 

3.3. Klinik Değerlendirmeler ............................................................................................. 59 

3.3.1. Kalibrasyon ........................................................................................................... 59 

3.3.2. Klinik ölçümler ...................................................................................................... 59 

3.4. Anket ve Beslenme AlıĢkanlıkları .............................................................................. 65 

3.5. Mikrobiyolojik Ġnceleme ............................................................................................. 66 

3.5.1. Plak örneklerinin elde edilmesi ............................................................................ 66 

3.5.2. Örneklerin analizi ................................................................................................. 66 

3.6. Ġstatistiksel Değerlendirmeler..................................................................................... 67 

3.6.1. Örneklem büyüklüğünün hesaplanması ............................................................. 67 

3.6.2. Verilerin analizi ..................................................................................................... 68 

4. BULGULAR .................................................................................................................... 69 

4.1. Tanımlayıcı Bulgular ................................................................................................... 69 

4.2. Klinik Bulgular ............................................................................................................ 69 

4.2.1. Modifiye plak indeksi bulguları ........................................................................... 69 

4.2.2. Sondlamada kanama indeksi bulguları .............................................................. 70 

4.2.3. Ġnterproksimal plak indeksi bulguları ................................................................ 71 

4.2.4. Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi bulguları .................................... 72 

4.2.5. Modifiye stain indeks bulguları ........................................................................... 73 

4.2.6. Dilde renklenme bulguları ................................................................................... 76 

4.3. Anket Bulguları ............................................................................................................ 80 



ix 

 

4.4. Katılımcıların Beslenme AlıĢkanlıkları ..................................................................... 81 

4.5. Mikrobiyal Bulgular .................................................................................................... 82 

5. TARTIġMA ..................................................................................................................... 83 

6. SONUÇ VE ÖNERĠLER ................................................................................................ 98 

KAYNAKLAR ...................................................................................................................... 100 

 

  



x 

 

TABLOLAR LĠSTESĠ 

 

                                                                                                                                             Sayfa 

Tablo 1: Plak öncü bakterileri: ................................................................................................. 19 

Tablo 2: Renklenme yoğunluğu skorları .................................................................................. 63 

Tablo 3: Renklenmenin kapladığı alan skorları ....................................................................... 63 

Tablo 4: Dilde oluĢan renklenme skorları ................................................................................ 64 

Tablo 5: Dilde oluĢan kaplama kalınlığı skorları ..................................................................... 65 

Tablo 6: Katılımcıların yaĢ ortalamaları ve cinsiyet dağılımı .................................................. 69 

Tablo 7: Modifiye plak indeksi verileri .................................................................................... 70 

Tablo 8: Sondlamada kanama indeksi verileri ......................................................................... 71 

Tablo 9: Ġnterproksimal plak indeksi verileri ........................................................................... 72 

Tablo 10: Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi verileri ............................................... 73 

Tablo 11: Modifiye stain indeksinin yoğunluk (Y) verileri ..................................................... 74 

Tablo 12: Modifiye stain indeksinin alan (A) verileri .............................................................. 75 

Tablo 13: Modifiye stain indeks skoru (YxA) verileri ............................................................. 76 

Tablo 14: Dilde oluĢan renklenme skorları .............................................................................. 77 

Tablo 15: Dilde oluĢan kaplama kalınlığı ................................................................................ 78 

Tablo 16: Anket verileri ........................................................................................................... 80 

Tablo 17: Katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları ..................................................................... 81 

Tablo 18: Mikrobiyolojik veriler .............................................................................................. 82 

 

 

 

 



xi 
 

ġEKĠLLER LĠSTESĠ 

 

                                                                                                                                             Sayfa                                                                                                              

ġekil 1: Dental plak biyofilminin oluĢum mekanizması .......................................................... 16 

ġekil 2: Klorheksidin glukonat ................................................................................................. 30 

ġekil 3: Gargaraların katılımcılara dağıtılma Ģekli .................................................................. 58 

ġekil 4: ÇalıĢma akıĢını belirten Ģema ..................................................................................... 58 

ġekil 5: Modifiye Stain Ġndeks bölgeleri .................................................................................. 62 

ġekil 6: Dilde renklenme indeksi için değerlendirilen dilin 9 bölgesi ..................................... 64 

ġekil 7: %5 Koyun kanlı agarda bakteri üremesi ..................................................................... 66 

ġekil 8: Mikroorganizmaların MALDI-TOF MS ile tiplendirilmesi ....................................... 67 

ġekil 9: CHX gargarada renk değiĢikliği yüzdesi .................................................................... 79                     

ġekil 10: HOCl gargarada renk değiĢikliği yüzdesi ................................................................. 79 

ġekil 11: CHX gargarada kaplama kalınlığı yüzdesi ............................................................... 79            

ġekil 12: HOCl gargarada kaplama kalınlığı yüzdesi .............................................................. 79 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 
 

SĠMGELER VE KISALTMALAR LĠSTESĠ 

 

A. israelii                                       Actinomyces israelii 

A. oris                                            Actinomyces oris 

A. defectiva                                   Abiotrophia defectiva 

Aa                                                  Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

AP-1                                              Aktivatör protein 1 

ATP                                               Adenozin trifosfat 

B. contaminans                              Burkholderia contaminans 

B. firmus                                        Bacillus firmus 

C. concisus                                     Campylobacter concisus 

C. gracilis                                       Campylobacter gracilis 

C. rectus                                         Campylobacter rectus 

C.albicans                                      Candida albicans 

CHX                                              Klorheksidin glukonat 

CPC                                               Setilpridinyum klorür 

DNA                                              Deoksiribonükleik asit 

DOS                                               DiĢeti oluğu sıvısı 

DRI                                                Dilde renklenme indeksi 

E- bandaj                                       Elektrokimyasal bandaj 

E. corrodens                                  Eikenella corrodens 

E. nodatum                                    Eubacterium nodatum 

E.corrodens                                   Eikenella corrodens 

F. nucleatum                                 Fusobacterium nucleatum 

FGF                                               Fibroblast büyüme faktörü 

G. adiacens                                    Granulicatella adiacens 

G. elegans                                      Granulicatella elegans 

H. parainfluenzae                          Haemophilus parainfluenzae 

HCl                                                Hidroklorik asit 

HOCl                                             Hipokloröz asit 

IL-1α                                             Ġnterlökin-1 alfa 

IL-1β                                             Ġnterlökin-1 beta 



xiii 
 

IL-2                                               Ġnterlökin-2 

IL-6                                               Ġnterlökin-6 

IL-8                                               Ġnterlökin-8 

IPI                                                 Ġnterproksimal plak indeksi 

ISKI                                              Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi 

K. pneumoniae                             Klebsiella pneumoniae 

KOB                                             Koloni oluĢturan birim 

LPS                                               Lipopolisakkarit 

MALDI-TOF MS                         Matris Destekli Lazer Desorpsiyon/Ġyonizasyon UçuĢ                    

Süresi Kütle Spektrometresi 

MMP                                            Matriks metalloproteinaz enzimleri 

MRSA                                          Metisiline dirençli stafilokok aureus 

MSI                                              Modifiye stain indeksi 

N. elongata                                   Neisseria elongata 

N. flava                                         Neisseria flava 

N. mucosa                                     Neisseria mucosa 

N. sicca                                         Neisseria sicca 

N. subflava                                   Neisseria subflava 

NADPH                                        Nikotinamid adenin dinükleotid fosfat oksidaz 

NF-κB                                           Nuclear Faktör kappa B 

NH₂ Cl                                           Kloramin 

P. gingivalis                                  Porphyromonas gingivalis 

P. intermedia                                 Prevotella intermedia 

P. micra                                         Parvimonas micra 

P. nigrescens                                 Prevotella nigrescens 

PGDF                                            Platelet kaynaklı büyüme faktörü 

PGE2                                             Prostaglandin E2 

PI                                                   Plak indeksi 

PMN                                              Polimorfonükleer lökosit 

R. aeria                                          Rothia aeria 

R. dentocariosa                              Rothia dentocariosa 

R. mucilaginosa                             Rothia mucilaginosa 

RNA                                               Ribonükleik asit  



xiv 

 

ROS                                               Reaktif oksijen ürünleri 

RvE1                                              Resolvin E1 

S- IgA                                            Selektif Ġmmünoglobulin A 

S. anginosus                                   Streptococcus anginosus 

S. aureus                                        Staphylococcus aureus 

S. cristatus                                     Streptococcus cristatus 

S. epidermidis                                Staphylococcus epidermidis 

S. gordonii                                     Streptococcus gordonii 

S. haemolyticus                             Staphylococcus haemolyticus 

S. hominis                                     Staphylococcus hominis 

S. mitis                                          Streptococcus mitis 

S. mutans                                      Streptococcus mutans 

S. oralis                                         Streptococcus oralis 

S. parasanguinis                            Streptococcus parasanguinis 

S. sanguinis                                   Streptococcus sanguinis 

S. warnerii                                     Staphylococcus warnerii 

SKI                                                Sondlamada kanama indeksi 

SLS                                                Sodyum lauril sülfat 

T. denticola                                    Treponema denticola 

T. forsythia                                    Tannerella forsythia 

TauCl                                             Taurin kloramin 

TGF-β                                            Transforme edici büyüme faktör-beta 

TNFα                                             Tümör nekroz faktörü alfa 

V. porvula                                     Veillonella parvula  

VRE                                              Vankomisine dirençli enterokok 

 



 1 

 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 

Periodontal hastalıkların primer etiyolojik faktörü dental biyofilmdir (1). 

Periodontal hastalıkların önlenmesi supragingival dental biyofilmin kontrol altında 

tutulmasına bağlıdır. Benzer Ģekilde periodontal tedavide cep eliminasyonunun sağlanması 

ve ardından supragingival biyofilmin kontrolü ile subgingival alanda mikrobiyal 

rekolonizasyonun önlenmesi amaçlanmaktadır (2). Bu amacı sağlayabilmek ve periodontal 

hastalığın önlenmesi adına oral hijyeninin sağlanamadığı, zor veya sınırlı olduğu 

durumlarda antiseptiklerin antiplak özelliklerinden faydalınılmaktadır (3).  

Klorheksidinin dental biyofilmi ve gingival enflamasyonu inhibe edici güçlü etkisi 

kısa ve uzun takip süreli pek çok çalıĢmada rapor edilmiĢtir (4).  Söz konusu özellikleri 

sebebiyle sebebiyle klorheksidin günümüzde altın standart olarak kullanılan bir antiseptik 

haline gelmiĢtir (5). Klorheksidinin antiplak ve antigingivitis özelliklerinin yanı sıra 

diĢlerde ve dilde renklenme, oral mukozada yanma ve deskuamasyon, dilde ve oral 

mukozada uyuĢmaya sebep olması gibi çeĢitli yan etkileri ve bakteriyel direnç geliĢtirme 

Ģüphesi bildirilmiĢtir (6). Bu nedenlerle klorheksidine alternatif olabilecek farklı antiplak 

ajanlara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Hipokloröz asit (HOCl), sodyum hipokloritin seyreltilmesi ve asidifikasyonuyla 

elde edilen antimikrobiyal bir çözeltidir (7). HOCl, antijenlerin fagositozu sırasında 

bağıĢıklık sistemi hücreleri tarafından sentezlenen reaktif oksijen türleri (ROS) olarak 

bilinen küçük moleküller grubunun bir parçasıdır (8). Bu molekül önemli bir anti-

enflamatuar ve proliferatif aktiviteye sahiptir. Bunun yanında gram-pozitif ve gram-negatif 

mikroorganizmaların inhibisyonunu sağlayan geniĢ spektrumlu antimikrobiyal bir etki 

sergilemektedir. HOCl, bakterilerde sülfhidril enzimlerinin ve amino asitlerin 

oksidasyonuna, intrasellüler içerik kaybına, protein sentezinin inhibisyonuna, oksijen 

alımının azalmasına, solunum bileĢenlerinin oksidasyonuna, ATP üretiminin azalmasına, 

DNA hasarlarına neden olarak antimikrobiyal özellikler gösterebilmektedir (9). ÇeĢitli in 

vitro çalıĢmalarda HOCl'nin, dental biyofilmde bulunan Streptococcus mutans, 

Streptococcus sanguinis, Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Campylobacter rectus ve enterik çubuklar gibi patojenik 
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mikroorganizmalar üzerine antimikrobiyal etkileri olduğu gösterilmiĢtir (10,11). HOCl‘nin 

bilinen bir yan etkisinin olmadığı, mukozada tahriĢe veya diĢ yüzeyi ve restorasyonlarda 

renklenmeye neden olmadığı bildirilmiĢtir (10). Hipokloröz asitin düĢük toksisitesi, yüksek 

antimikrobiyal ve anti-enflamatuar etkisi nedeniyle oral kavitede plak kontrolünü sağlamak 

ve yara iyileĢmesine destek olmak için kullanılması önerilmektedir (12).  

Literaürde HOCl‘nin antimikrobiyal ve antienflamatuar etkileri sebebiyle dermal 

yüzeylerde, yara yüzeylerinde, nazal ve oftalmik bölgelerde kullanımına dair çok sayıda 

çalıĢma mevcuttur (12–15). Ġlgili çalıĢmalarda HOCl güncel ve umut vaat edici bir ajan 

olarak değerlendirilerek hipokloröz asitin antimikrobiyal etkisi nedeniyle oral kavitede 

kullanılabileceği ifade edilmektedir. Dental literatürde hipokloroz asitin antimikrobiyal, 

antiplak ve yara yeri iyileĢmesi üzerine etkilerini araĢtıran sınırlı sayıda çalıĢma varken 

dental plak üzerindeki antimikrobiyal etkisini değerlendiren klinik çalıĢma 

bulunmamaktadır (16–18). Bu nedenle HOCl‘nin dental plak üzerindeki antimikrobiyal ve 

antiplak etkinliğinin klinik çalıĢmalarla aydınlatılmasına ihtiyaç duyulmaktadır.   

Yukardaki bilgilerin ıĢığında mevcut çalıĢmanın birincil 0 hipotezi HOCl‘nin CHX 

ile benzer ya da daha düĢük antiplak etki göstereceği, ikincil 0 hipotezi ise HOCl‘nin CHX 

ile benzer ya da daha düĢük antimikrobiyal etki göstereceği Ģeklindedir. Bu nedenle 

mevcut klinik çalıĢmadaki birincil amacımız HOCl gargara ile CHX gargaranın antiplak 

etkinliğini karĢılaĢtırmaktır. Bu çalıĢmanın ikincil amacı ise HOCl gargara ve CHX 

gargaranın dental biyofilm üzerindeki antimikrobiyal etkinliklerini karĢılaĢtırmaktır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

2.1. Periodontal Sağlık 

Periodontal sağlık durumunda sağlıklı diĢ eti, mercan pembesi renkte ve sıkı 

kıvamdadır. DiĢetinde sıklıkla rete-peg görünümü vardır ve diĢeti bıçak sırtı Ģeklinde 

sonlanır (19).  Sağlıklı bir periodonsiyumda klinik gingival sağlık; sondalamada kanama, 

eritem, ödem ve ataĢman kaybının olmaması ile karakterizedir ve sağlıklı periodonsiyumda 

fizyolojik kemik seviyeleri mine-sement birleĢiminin 1-3 mm apikalinde bulunur (20).   

 

 

2.2. Periodontal Sağlıkta Oral Mikrobiyom  

Oral boĢlukta bulunan mikroorganizmalar, ―oral mikroflora‖, ―oral mikrobiyota‖ 

veya daha yakın zamanda ―oral mikrobiyom‖ olarak adlandırılmıĢtır (21). ―mikrobiyom‖ 

terimini ilk kez Joshua Lederberg, vücut alanımızı tam anlamıyla paylaĢan, sağlık ve 

hastalığın belirleyicileri olan kommensal, simbiyotik ve patojenik mikroorganizmaların 

ekolojisini belirtmek için kullanmıĢtır (21). Oral mikrobiyomun bileĢimi yaĢla birlikte 

değiĢebilmektedir. Bu değiĢim, yaĢamın erken döneminde diĢ sürmesi, ergenlik döneminde 

hormonal değiĢiklikler veya yaĢlılıkta bağıĢıklığın zayıflaması dahil olmak üzere konakla 

ilgili faktörlerin bir sonucudur (22).  

Oral mikrobiyom birbiriyle iliĢkisi olmayan sağlıklı bireylerin oral kavitesinde 

bölgeden bölgeye farklılık gösterse de bu bireylerin hepsinde var olan ve büyük oranda 

aynı tür bakterileri içeren bir ―çekirdek oral mikrobiyom‖ tanımlanmıĢtır (23). Çekirdek 

oral mikrobiyom, oral mikrobiyomun alt kümesini içeren bir konsorsiyumun parçasıdır 

(24) ve sağlıklı koĢullar altında var olan bakterilerden oluĢmaktadır (23). Actinomyces, 

Corynebacterium, Gemella, Granulicatella, Rothia ve Streptococcus gibi Gram-pozitif 

bakteriler ve Capnocytophaga, Fusobacterium, Haemophilus, Neisseria gibi Gram-negatif 

bakteriler ―çekirdek oral mikrobiyom" içerisinde yer almaktadır (22).  

Konaktaki mikrobiyom konak için faydalı olan çeĢitli iĢlevleri yerine getirmektedir 

(25). Konaktaki yerleĢik mikroorganizmaların birincil görevi, ekzojen organizmaların 
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kolonizasyonunu veya enfeksiyonunu önlemek için fiziksel ve biyokimyasal bir bariyer 

görevi görmektedir (26). Oral kavite dıĢ ortama açık olduğu için nefes yoluyla havadaki, 

beslenme yoluyla da yiyecek ve suyla iliĢkili yabancı mikroorganizmalara sıkça maruz 

kalmaktadır. Kommensal oral mikroflara bu yabancı mikroorganizmaların konak epiteline 

eriĢimini fiziksel ve kimyasal bariyer oluĢturarak engellemektedir (27). Kommensal 

mikrobiyotanın ikincil görevi, özellikle enfeksiyon yokken ve enfeksiyon sırasında pro-

enflamatuar ve anti-enflamatuar süreçler arasında uygun dengeyi sağlamak için hem doğal 

hem de adaptif konak bağıĢıklık sistemlerine yardımcı olmaktır (27).  

  Oral sağlık, oral mikrobiyomdaki kalıcı popülasyonların korunmasına 

dayanmaktadır (28). Oral mikrobiyomdaki denge; mikrobiyal homeostaz olarak 

adlandırılmaktadır ve oral mikrobiyomdaki dengenin korunamayıp bozulmasına 

―disbiyozis‖ denmektedir. Diyetteki veya konağın bağıĢıklık durumundaki değiĢimlerden 

kaynaklanan konak ortamındaki bozulmalar oral mikrobiyomun dengesinde zararlı 

kaymalara neden olarak disbiyozis oluĢma riskini attırabilir (22). Disbiyozis oluĢtuktan 

sonra patojenik türlerin    baskın hale gelmesi hastalıkla iliĢkilendirilmektedir (28).  

 

 

2.3. Periodontal Hastalık 

  Periodontal hastalıklar diĢeti, alveolar kemik ve periodontal ligamenti etkileyebilen 

ve ileri seviyelerde diĢ kaybına yol açabilen çeĢitli enflamatuar durumları içerir. ġiddetli 

periodontal hastalıkların dünya çapında 1 milyardan fazla kiĢiyi yani yetiĢkin nüfusun 

yaklaĢık %19'unu etkilediği tahmin edilmektedir (29). Ġleri yaĢ, zayıf oral hijyen, tütün 

kullanımı, stres, yetersiz beslenme, diyabet ve diğer kronik hastalıklar periodontal 

hastalıklar için risk faktörleri arasında yer almaktadır (30). Periodontal hastalığın 

gingivitis ile baĢladığı (21) ilk kez Löe ve arkadaĢları (1965) tarafından yapılan deneysel 

gingivitis çalıĢması ile kanıtlanmıĢtır. Bu çalıĢmaya klinik olarak sağlıklı diĢ etine sahip 

bireyler dahil edilmiĢ ve katılımcılardan 21 gün boyunca tüm mekanik plak kontrolünü 

durdurmaları istenmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda katılımcıların hepsinde plağa bağlı 

gingivitisin meydana geldiği, plak kontrolü yeniden sağlandığında ise gingivitisin 

semptomlarının kaybolduğu ve sağlığın tekrar kazanıldığı görülmüĢtür (1).  
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  Gingivitis, dental plak biyofilminin uzun süre boyunca diĢ yüzeylerinde 

birikmesine bağlı olarak biyofilm ile konağın immün enflamatuar yanıtı arasındaki 

simbiyozisin bozulması ve disbiyozisin baĢlamasıyla meydana gelmektedir (31). 10- 20 

gün diĢ fırçalamayı bırakan kiĢilerde kronik gingivitis oldukça sık görülmektedir (32). 

Plak kaynaklı gingivitisin en yaygın klinik belirtileri eritem, ödem, kanama, hassasiyet, 

diĢeti büyümesi ve yerleĢmiĢ formlarında görülen ağız kokusudur (33). Gingivitis 

genellikle ağrısızdır ve nadiren spontan kanamaya yol açar, bu da çoğu hastanın hastalığın 

farkında olmamasına neden olur. Plağa bağlı gingivitis, plak kaynaklı enflamasyon 

sebebiyle oluĢurken, periodontitis tedavi edilmeyen gingivitis sonucunda enflamasyonun 

kemik ve periodontal ligamentte ilerlemesiyle ortaya çıkmaktadır (34). Periodontitis 

ataĢman kaybıyla karakterizedir ve hastalık diĢ kaybına yol açacak kadar ilerleyebilir. 

Periodontitiste doku yıkımının miktarı genellikle dental plak biyofilmi seviyeleri, konak 

savunması ve diğer risk faktörleri ile orantılıdır (34).  

  Page & Schroeder, periodontal enflamatuar değiĢiklikleri dört histopatolojik 

aĢamada tanımlamıĢlardır: baĢlangıç lezyon, erken lezyon ve yerleĢmiĢ lezyon ve ilerlemiĢ 

periodontal lezyon (35).  

BaĢlangıç lezyonu, plak birikiminin baĢlamasından sonraki 2-4 gün içinde ortaya 

çıkmaktadır. Klinik olarak belirlenemez ve plak birikimine karĢı akut enflamatuar yanıt ile 

karakterizedir (36). Bu aĢamada birleĢim epitelinin bir kısmı ve bağ dokusunun en koronal 

kısmı etkilenmektedir. Dento-gingival pleksusun arteriyolleri, kılcal damarları ve venülleri, 

histopatolojik olarak belirgin hale gelerek dilate olmakta ve mikrovasküler yatağın 

geçirgenliğinde bir artıĢ meydana gelmektedir. Bu evrenin baĢlıca özellikleri, artan diĢ eti 

oluğu sıvısı ve nötrofillerin vasküler pleksustan birleĢim epiteli ve gingival sulkusa göç 

etmesidir. Enflamatuar infiltrat, epitelin altındaki bağ dokusunun %5 ile %10'unu 

kaplamaktadır ve enflamatuar infiltrat alanında lokalizedir (37).  

YaklaĢık 4-7 günlük plak birikiminden sonra, erken lezyona doğru ilerledikçe 

lezyon bölgesinde mononükleer lökositlerin oluĢturduğu enflamatuar infiltrat geliĢmektedir 

(37,38). BirleĢim epitelinin altındaki damarlar dilate olmaya devam etmekte, lenfositler ve 

makrofajlar lezyonun çevresinde baskın hale gelmektedir. Bu aĢamada infiltrat, diĢeti bağ 

dokusunun yaklaĢık %15'ini kaplamaktadır ve infiltre alanda kollajen yıkımı %60-70'e 

ulaĢmaktadır. Klinik olarak enflamatuar değiĢiklikler belirgindir. Bu değiĢiklikler ödem ve 

eritem Ģeklinde görülmektedir (32).  
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Plak birikiminden 2-3 hafta sonra, erken lezyon yerini yerleĢmiĢ lezyona 

bırakmaktadır. Klinik olarak bu lezyon daha fazla ödematöz görüntü sergilemekte ve 

yerleĢik lezyonun baĢları ―gingivitis‖ olarak kabul edilmektedir. Etkilenen alanın 

boyutunda daha fazla artıĢ görülmekle beraber lezyonun çevresinde plazma hücreleri ve 

lenfositlerin baskınlığı da göze çarpmaktadır; diĢ eti cebinin lamina propriyasında 

makrofajlar ve lenfositler tespit edilmektedir. BirleĢim ve sulkuler epitelde belirgin nötrofil 

infiltrasyonu mevcuttur (39,40). Bu aĢamada gingival sulkus derinleĢmekte ve birleĢim 

epitelinin koronal kısmı cep epiteline dönüĢmektedir. Cep epiteli diĢ yüzeyine yapıĢık 

değildir ve ağırlıklı olarak nötrofillerden oluĢan lökosit infiltratı içermektedir. Bu 

nötrofiller epiteli geçerek cebe doğru migre olmaktadır (39,40).  

YerleĢmiĢ lezyon tedavi edilmezse ilerlemiĢ lezyon safhası baĢlamaktadır. ĠlerlemiĢ 

lezyonun özellikleri arasında periodontal cep oluĢumu, diĢetinde görülen ülserasyonlar ve 

süpürasyon, alveoler kemik ve periodontal ligamentin yıkımı, mobilite, migrasyon ve tüm 

bu süreçlerin sonunda diĢ kaybı yer almaktadır. ĠlerlemiĢ lezyonda, yerleĢmiĢ lezyondaki 

özelliklere ek olarak bağ dokusu ataĢmanının yıkımı ve epitelyal ataĢmanın apikal 

migrasyonu söz konusudur (39,41,42). Periodontal hastalığın ileri evrelerindeki ataĢman 

kaybına bağlı olarak diĢlerde mobilite oluĢabilmekte ve hatta daha ileri evrelerde diĢlerin 

kaybı söz konusu olabilmektedir (43).  

 

 

2.4. Periodontal Hastalıkların Mikrobiyolojisi 

 

 

2.4.1.  Patojen bakteriler 

Oral kavitede 770‘ten fazla farklı bakteri türü bulunmaktadır (44). Bu türlerin 

çok az bir kısmı periodontal hastalığın patogenezinde rol oynar(45). Bakterilerin, 

hayatta kalabilmeleri ve periodontal dokulara zarar vererek hastalığı baĢlatabilmeleri 

için kolonize olmaları gereklidir. Bakterilerin kolonize olabilmeleri için ise (19);  

1) periodontal dokulara tutunabilmeleri,  

2) çoğalabilmeleri,  
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3) habitatlarındaki diğer bakterilerle rekabet edebilmeleri ve  

4) kendilerini konak savunma mekanizmalarından koruyabilmeleri gerekir.  

Konakta bulunan savunma mekanizmalarından bazıları mekanik yer değiĢtirme, 

tükürük ve diĢeti oluğu sıvısının akıĢı gibi spesifik olmayan doğal mekanizmaları 

içermektedir (19). Tükürük ve diĢ eti oluğu sıvısındaki maddeler bakterilerin 

kolonizasyonunu önlemeye yardımcı olmakta ve bakteri hücrelerinin diĢetinde bulunan 

epitel ve bağ doku yüzeylerine bağlanmasını engellemektedir (46). Bakteriler, bağ 

dokusuna baĢarılı bir Ģekilde girerse, B ve T lenfositleri, nötrofiller, makrofajlar ve 

lenfositler dahil olmak üzere çok sayıda konak bağıĢıklık hücresi ile karĢı karĢıya 

kalmaktadır. Bakterilerin baĢarılı Ģekilde kolonize olabilmeleri için tüm bu konak yanıt 

mekanizmalarını aĢabilmeleri gerekmektedir (19). Hastalığın baĢlaması ve ilerlemesi 

için gerekli olan bir diğer faktör, uygun tipte ve yeterli sayıda bir veya daha fazla 

patojenin varlığıdır.  

1870'lerde Robert Koch, bir mikroorganizmayı patojen olarak tanımlamak için 

karĢılanması gereken dört kriterden bahsetmiĢtir.  

Bu kriterler Ģöyledir (22):  

 Mikroorganizma, hasta bireylerde bol miktarda bulunmalı, ancak sağlıklı bireylerde 

bulunmamalıdır;  

 Mikroorganizma hastalıklı organizmadan izole edilebilmeli ve saf kültürde 

yetiĢtirilebilmelidir;  

 Kültürde yetiĢtirilen mikroorganizma, sağlıklı bir konağa verildiğinde konakta 

hastalığa neden olmalıdır;  

 Son olarak, mikroorganizmanın verildiği sağlıklı konakta hastalık geliĢtiğinde, 

konaktan yeniden izole edilen mikroorganizma orijinal spesifik ajanla özdeĢ 

olmalıdır.  

Tüm bu bahsedilen kriterlerlerin polimikrobiyal hastalıklarda uygulanması 

oldukça zordur. Özellikle periodontitiste bu kriterlerin karĢılanmasında üç ana problem 

karĢımıza çıkar (47);  

(1) Hastalıkla iliĢkilendirilen tüm organizmaların kültürlerinin yapılamaması. 

(2) Aktif hastalık bölgelerinin tanımlanmasında var olan zorluklar. 
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(3) Periodontitis çalıĢması için iyi bir hayvan modeli sisteminin olmaması. 

Bu nedenle Sigmund Socransky, periodontal mikroorganizmaların potansiyel 

patojenler olarak değerlendirilebilmesi için farklı kriterler önermiĢtir. Bu kriterlere 

göre, potansiyel bir patojen için Ģu özellikler geçerlidir (48): 

1. Hastalıklı bölgelerdeki Ģüpheli mikroorganizmaların sayısındaki artıĢa göre bu 

mikroorganizmalar hastalıkla iliĢkilendirilebilir. 

2. Hastalığın tedavi edilerek düzeldiği bölgelerde mikroorganizmalar elimine edilmeli 

veya azalmalıdır. 

3. Mikroorganizma konağın hücresel veya hümoral immün yanıtını değiĢtirebilmelidir. 

4. Mikroorganizma deney hayvanı modellerinde hastalık oluĢturabilmelidir. 

5. Mikroorganizma periodontal dokuların yıkımına neden olan virülans faktörleri 

üretebilmelidir. 

A. actinomycetemcomitans, T. forsythia, T. denticola ve P. gingivalis 

periodontal hastalık ve baĢarısız tedaviler ile güçlü bir Ģekilde iliĢkili bulundukları için 

―anahtar patojenler‘‘ olarak tanımlanmaktadırlar. Bu periodontopatojenler her ne kadar 

hastalıkla iliĢkilendirilse dahi sağlıkta bile, normal floranın üyeleri olarak düĢük 

sayılarda da olsa oral kavitede bulunmaktadırlar. Bu patojenlerin dokuya zarar 

verebilmeleri için kritik bir kütleye ulaĢması önemlidir. P. intermedia, Prevotella 

nigrescens, C. rectus, P. micra, F. nucleatum, E. nodatum ve çeĢitli spiroketler gibi 

bakterilerin ise konsantrasyonlarının belirli bir seviyeyi geçtiğinde, periodontal 

hastalıkların etiyolojisinde yer aldığına dair orta düzeyde kanıtlar bulunmaktadır (47).  

 

 

2.4.2. Sağlıktan hastalığa mikrobiyal değiĢim 

Periodontal sağlıkla iliĢkili bakteriler genellikle gram-pozitif fakültatif türler ve 

S. sanguinis, S. mitis, A. oris, Actinomyces israelii, A. gerencseriae, A. viscosus, A. 

naeslundii gibi Streptococcus ve Actinomyces cinsinin üyeleridir. Aynı zamanda küçük 

oranlarda gram-negatif türler de bulunmaktadır (49).  
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Dental plak kaynaklı gingivitisin subgingival mikrobiyotasında neredeyse eĢit 

oranlarda bulunan gram-pozitif ve gram-negatif türlerle birlikte fakültatif ve anaerobik 

mikroorganizmalar da bulunmaktadır. Gingivitiste baskın gram-pozitif türler arasında 

S. sanguinis, S. mitis, S. intermedius, S. oralis, S. anginosus gibi Streptekoklar; 

Actinomyces spp, E. nodatum ve P. micra vardır. Gram-negatif mikroorganizmalar 

arasında ise ağırlıklı olarak Capnocytophaga türleri, Fusobacterium türleri, Prevotella 

türleri, C. gracilis, C. concisus, V. parvula, Haemophilus türleri ve Eikenella corrodens 

bulunmaktadır.  

Periodontitiste yaygın olarak bulunan P. gingivalis, T. forsythia, P. intermedia, 

C. rectus, Treponema spp. ve A. actinomycetemcomitans serotip a, Pyrosequencing, 

Leptotrichia spp. gibi gram-negatif türler gingivitisle de iliĢkilidir fakat gingivitiste 

sayıları daha azdır (47). Yıkıcı periodontal lezyonlarla iliĢkili ana organizmalar 

Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Bacteroides forsythus, 

Actinobacillus actinomycetemcomitans ve Treponema denticola'dır (50). Genel olarak, 

periodontal ceplerdeki baskın bakteriler, zorunlu anaerobik veya kapnofilik (CO2 

bağımlı) gram negatif çubuklar, filamentler veya spiral Ģekilli bakterilerdir (51).  

Özetle oral mikrobiyom; sağlıktan periodontitise doğru ilerlediği zaman gram-

pozitif bakterilerden gram-negatiflere, koklardan çubuklara, hareketsiz 

organizmalardan hareketli organizmalara, fakültatif anaeroblardan zorunlu anaeroblara 

ve fermantasyondan proteolitik türlere doğru değiĢim göstermektedir (47). 

 

 

2.5. Dental Plak Biyofilmi  

Dental plak biyofilmleri ilk olarak 1674‘te Antonie van Leuwenhoek'in diĢ 

yüzeylerinden aldığı birikintileri tanımlamak için ilkel mikroskobunu kullanmasıyla 

görülmüĢtür (52). Biyofilm, iyi organize olmuĢ, birbirleriyle iĢ birliği yapabilen 

mikroorganizmalar topluluğu olarak tanımlanmaktadır (53). Biyofilmler doğada her yerde 

bulunmaktadır ve hatta doğada var olan bakterilerin yüzde 95'inden fazlasının 

biyofilmlerin içinde mikrokoloniler halinde yaĢadığı tahmin edilmektedir (54). Dental plak 

da biyofilme bir örnektir (54).  
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Dental plak biyofilmi, diĢler, implantlar, dil, gingival sulkus, sert ve yumuĢak 

damak, yanaklar ve bademcikler gibi yüzeylere bağlanan ve bir ekstraselüler matriks içine 

gömülmüĢ üç boyutlu yapıda olan bakteri topluluğudur (55).  Dental plak biyofilminin 

ağırlığının yaklaĢık %80-90'ı sudur; plağın kuru ağırlığının ise yaklaĢık %70'i bakteridir ve 

geri kalanı polisakkaritler, tükürük proteinleri ve glikoproteinlerden oluĢan bir matrikstir 

(56). Bir gram ıslak plak yaklaĢık 1011 bakteri içermektedir ve dental plak biyofilminde 

bakterilerin yanı sıra virüsler, mayalar, protozoalar ve arkealar gibi bakteriyel olmayan 

organizmalar da bulunabilmektedir (47).   

Doğal ekosistemlerinde bir biyofilm içinde olan bakteri davranıĢları, kültür 

ortamındaki bakterilerden daha farklıdır (57). Örneğin, biyofilmdeki bakteriler, 

kültürdeyken üretmedikleri bileĢikleri biyofilm içinde üretebilmekte ve birbirleriyle 

kimyasal sinyaller aracılığıyla iletiĢim kurabilmektedirler (58). Ayrıca biyofilm bakterileri, 

genellikle planktonik muadillerine göre antimikrobiyal ajanlara karĢı 1000 kata kadar daha 

dirençlidir. Biyofilmdeki mikro kolonileri çevreleyen matriks, bakteriler için koruyucu bir 

bariyer olarak görev yapmaktadır. Biyofilm içinde besinler, atık ürünleri, enzimler, 

metabolitler ve oksijen akıĢını sağlayan sıvı kanalları mevcuttur. Bu kanallar, atık 

ürünlerini uzaklaĢtıran ve taze besinleri filmin daha derin katmanlarına ileten ilkel bir 

dolaĢım sistemi oluĢturmaktadır (58).  

 

 

2.6. GeçmiĢten Günümüze Dental Plak Hipotezleri 

 

 

2.6.1.  Non-spesifik plak hipotezi 

On dokuzuncu yüzyılın sonlarında, araĢtırmacılar arasında konuyla ilgili kabul 

görülen en yaygın fikir dental plakta spesifik bakteri olmaksızın bütün bakterilerin 

dental enfeksiyonlara sebep olabileceği fikriydi. Bu fikir ―Non-spesifik plak hipotezi‖ 

olarak adlandırılmaktadır ve Black (1884) ve Miller (1890) gibi araĢtırmacıların 

çalıĢmalarına dayanmaktadır (59). Non-spesifik plak hipotezi, spesifik bakterilerden 

ziyade tüm plak florası tarafından oluĢturulan zararlı ürünlerin periodontal yıkımda rol 

oynayabileceğini savunmuĢ ve ağızda var olan tüm plaklar tehlike olarak görülmüĢtür. 
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―Ne kadar fazla plak o kadar fazla hastalık‖ düĢüncesi de bu dönemde ortaya çıkmıĢtır. 

Bu düĢünceye göre küçük miktarlarda plak varlığında, zararlı ürünler konak tarafından 

nötralize edilebilirken büyük miktarlarda plak varlığı daha fazla zararlı ürün üretimine 

neden olmakta ve bu da konak savunmasını aĢmaktadır (47).  Bu nedenle plak 

kontrolü, enflamasyona ve periodontal yıkıma yol açan gingival irritanların oluĢumunu 

sınırlamak için gerekli olarak görülmüĢ ve plak kontrolü periodontal tedavinin odak 

noktası haline gelmiĢtir (60). 

Zaman içinde bu hipotez popülerliğini yitirmiĢtir. Bol miktarda plak ve diĢ taĢı 

olan bazı kiĢilerde hiçbir zaman periodontal hastalığın geliĢmediği veya periodontitis 

Ģikâyeti ile kliniğe baĢvuran bireylerde hastalık paterninin kiĢiden kiĢiye, hatta 

bölgeden bölgeye değiĢtiği farkedilmiĢ ve tüm plakların eĢit derecede patojenik olduğu 

kavramı tutarsız kalmıĢtır. Farklı klinik durumdaki ve farklı bölgelerdeki plak 

farklılıklarının incelenmesi, periodontal hastalıklarda spesifik patojenler için yeni bir 

araĢtırma yapılmasına ve spesifik plak hipotezine geçiĢe yol açmıĢtır (47).  

Spesifik olmayan plak hipotezi, diğer etiyolojik hipotezlerin çıkmasıyla artık 

kabul görmüyor olsa da günümüzde kullanılan terapötik müdahalelerin çoğu hala 

spesifik olmayan plak hipotezinde kullanılan tedavilerin temel ilkelerine 

dayanmaktadır (47).  

 

 

2.6.2.  Spesifik plak hipotezi  

1970‘lerde geliĢen teknoloji, belirli bakteri türlerinin ayırt edilmesine olanak 

sağlamıĢ ve böylece hastalıkla ilgili mikroorganizmalar araĢtırılmaya baĢlanmıĢtır (56). 

Aynı dönemde araĢtırmacılar oral hastalıkların tek ve spesifik bir nedeni olup 

olmadığını da sorgulamaya baĢlamıĢlardır (58). 1976‘da Walter J. Loesche, diĢ 

çürüğünün, dental plaktaki S. mutans ve Laktobasillus gibi spesifik bakterilerin neden 

olduğu bir enfeksiyon olduğunu varsayan ―Spesifik Plak Hipotezi‖ni öne sürmüĢtür. 

Bu hipotezden sonra plakta bulunan spesifik bakteriyel patojenlerin konak dokularında 

yıkıma sebep olarak periodontal hastalığa neden olabileceği düĢünülmüĢtür. Spesifik 

plak hipotezi, belirli bakteri türlerine karĢı antibiyotik kullanımının çürükleri ve 

periodontal hastalıkları iyileĢtirebileceği ve önleyebileceği inancını doğurmuĢ fakat 
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kullanılan antibiyotikler, karyojenik bakterileri sadece azaltarak tamamen ortadan 

kaldıramamıĢtır. Dolayısıyla antibiyotik tedavisi kesilir kesilmez bakteriler yine 

çoğalmıĢ, uzun süreli yapılan tedaviler ise antibiyotik direncine yol açmıĢtır (56). 

Bu dönemde periodontal hastalıkla ilgili farklı türlerin tanımlanması ve 

hastalığın bir dizi spesifik patojen tarafından baĢlatılabileceği fikri sonraki yıllarda 

daha fazla araĢtırıldığında Socransky komplekslerinin ortaya çıkmasına sebep 

olmuĢtur. Socranksy "kırmızı kompleks" bakterilerinin (P. gingivalis, T. forsythia ve T. 

denticola) periodontal hastalıkla iliĢkisini, 13.000'den fazla plak örneğinde 40 farklı 

bakterinin analizlerine dayanarak öne sürmüĢtür. Socransky‘nin bu çalıĢması spesifik 

bakterilerin varlığının hastalığın varlığına neden olup olmadığını veya hastalıkla iliĢkili 

olup olmadığını ortaya çıkarmıĢtır. Ek olarak aynı çalıĢmada periodontal hastalığın, 

kırmızı kompleks bakterileri gibi tanımlanmıĢ patojenler olmadan da ortaya 

çıkabileceği ve hatta bu patojenlerin hastalık yokluğunda bile ağız ortamında mevcut 

olabileceğini gösterilmiĢtir (61).   

 

 

2.6.3. Ekolojik plak hipotezi 

1994'te Philip D. Marsh, önceki hipotezlerin temel maddelerini birleĢtiren 

"Ekolojik Plak Hipotezi" adlı yeni bir hipotez önermiĢtir. Bu hipoteze göre hastalık, 

bazı oral patojenlerin zenginleĢmesiyle sonuçlanan, mikrobiyal bileĢimdeki 

değiĢikliklere bağlı olarak oral mikroflorada oluĢan dengesizliğin sonucudur. 

Mikrobiyal bileĢimdeki değiĢiklikler ise; besinlerin ve temel kofaktörlerin varlığı, pH 

ve redoks potansiyeli gibi ekolojik faktörlerdeki değiĢikliklere bağlıdır (62).   

Ekolojik plak hipotezine göre hem total plak miktarı hem de plağın spesifik 

mikrobiyal bileĢimi, sağlıktan hastalığa geçiĢ için önemlidir. Sağlıkla iliĢkili plak 

mikrobiyotasının dinamik bir denge veya "mikrobiyal homeostaz" durumunda olduğu 

kabul edilmektedir. Konak, kontrollü bağıĢıklık cevabı ve düĢük seviyelerde diĢ eti 

oluğu sıvısı akıĢı ile subgingival plağı bir dereceye kadar kontrol edebilmektedir. 

Plağın aĢırı birikimi, immün sistemde bozulmalar, hormonal değiĢiklikler gibi plaktan 

bağımsız konak faktörleri veya sigara, diyet gibi çevresel faktörler konak yanıtında 

bozulmalara sebep olabilmektedir (63). Konak yanıtındaki bozulmalar, plaktaki 
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mikrobiyal popülasyonda bir kaymaya yol açabilmektedir. Mikroçevresel değiĢimler 

sonucunda yararlı türlerin sayısı azalırken patojenik türlerin sayısı artmaktadır. 

Disbiyoz olarak bilinen tüm mikrobiyal topluluktaki bu kademeli değiĢim, periodontitis 

gibi kronik hastalık durumuyla sonuçlanabilmektedir.  

Ekolojik plak hipotezi, hastalıkla iliĢkili organizmaların sağlıktaki oral 

mikrobiyotada da küçük oranlarda olduğu gözlemleriyle tamamen tutarlıdır; bu 

organizmalar, mikrobiyal homeostaz sırasında türler arası rekabetle kontrol altında 

tutulur. Ekolojik plak hipotezinin temel özellikleri Ģunlardır (64); 

 Çevredeki değiĢikliklere göre, patojen bakteriler farklı etki gösterebilir.  

 Sadece bakterileri elimine etmek periodontal hastalıkları önlemek için yeterli olmaz 

ve hastalığı önlemek için aynı zamanda çevresel faktörleri de kontrol altına almak 

gerekir (65).  

Ekolojik plak hipotezinde terapötik müdahaleler faydalı olabilmektedir. 

Mikrobiyal, konak veya çevresel etiyolojik uyaranların ortadan kaldırılması, 

mikrobiyal homeostazın yeniden sağlanmasına yardımcı olmaktadır (47).  

 

 

2.6.4. Kilit taĢı plak hipotezi 

Kilit taĢı türler kavramı, temel ekolojik çalıĢmalardan üretilmiĢ ve belirli 

türlerin bulundukları mikrobiyal çevre üzerinde güçlü etkilerinin olduğunu öne 

sürmüĢtür. Bu kavrama dayanarak 2012 yılında George Hajishengallis ve arkadaĢları 

oral mikrobiyolojide kullanmak için, "Kilit TaĢı-Patojen Hipotezi"ni önermiĢlerdir 

(66).  

Kilit taĢı patojen hipotezi, oral kavitede düĢük miktarlarda var olan belirli 

mikrobiyal patojenlerin, oral mikrobiyotanın bileĢimini değiĢtirerek disbiyotik ortam 

sağladığını ve böylece enflamatuar hastalığa neden olabileceğini savunmaktadır (67). 

Yapılan bir çalıĢmada, P. gingivalis dıĢında herhangi bir spesifik patojen içermeyen 

farelerde, patojenin toplam mikrobiyotanın %0,1'inden daha azında mevcut olduğu 

durumda bile konak bağıĢıklık sistemini bozduğu, plağın mikrobiyal bileĢimini 

değiĢtirdiği ve sonuçta periodontal kemik kaybına yol açtığı gösterilmiĢtir. BaĢka 



14 

 

hiçbir bakterinin olmadığı senaryoda ise P. gingivalis tek baĢına farelerde hastalık 

oluĢturamamıĢtır. Bu verilere bakılarak, P. gingivalis düĢük miktarlarda olsa bile 

hastalık sürecinin merkezinde yer alan "kilit taĢı" patojen olarak tanımlanmıĢtır (67).  

Kilit taĢı patojen hipotezi, hastalığın polimikrobiyal sinerjisinde ve disbiyozda 

kilit taĢı patojenlerinin önemli rollerine ek olarak bozulmuĢ bir homeostaz kavramını 

içermektedir. Kilit taĢı patojenleri ve bakteriyel topluluğun diğer üyeleri arasındaki 

iletiĢimin, disbiyotik mikrobiyal topluluğa yol açan önemli bir faktör olduğu kabul 

edilmektedir (67). Örneğin disbiyozis oluĢumu, oral streptokoklar gibi periodontal 

patojenler olarak kabul edilmeyen türler ile P. gingivalis ve A. actinomycetemcomitans 

gibi daha patojen organizmalar arasındaki sinerjistik iliĢkilere dayanmaktadır (66).  

Bu görüĢte kilit taĢı patojenlerinin, düĢük sayılarda bulunduklarında bile 

enflamasyonu tetikleyebileceği ifade edilmektedir. Hastalık ileri evrelere ulaĢtığında, 

kilit taĢı patojenler daha yüksek oranda saptanabilmektedir. Konak bağıĢıklık 

sisteminin rolü de kilit taĢı patojen hipotezinde kritiktir. Sonuç olarak kilit taĢı 

patojenlerinin, konağın bağıĢıklık sistemini manipüle etmek için çeĢitli mekanizmaları 

bir arada kullanarak hastalığa yol açtığı düĢünülmektedir (66).  

 

 

2.6.5.  Enflamasyon aracılı polimikrobiyal oluĢum ve disbiyotik alevlenme 

(Inflammation-Mediated Polymicrobial-Emergence and Dysbiotic-Exacerbation)  

2020 yılında Van Dyke ve arkadaĢları tarafından periodontitisin etiyolojisi 

üzerine yeni bir teori ortaya atılmıĢ ve "Enflamasyon aracılı Polimikrobiyal OluĢum ve 

Disbiyotik Alevlenme" modeli olarak adlandırılmıĢtır. Bu modelde, enflamasyonun 

disbiyotik olayların belirleyici özelliği olduğu ve oral sağlıktan periodontitis'e geçiĢi 

tetiklediği kabul edilmektedir (68). ġiddetli periodontitis, oksidatif stres ve aĢırı sitokin 

üretimini içeren enflamasyon ile karakterizedir (69). Longitudinal çalıĢmalar 

enflamasyonun, hastalığın ilerlemesini ve periodontitiste yer alan patojenlerin aĢırı 

büyümesini teĢvik ettiğini göstermektedir (70). Periodontitiste enflamasyonu tedavi 

etmek için topikal olarak kullanılan RvE1, hastalığı önleyerek tersine çevirir ve kemik 

rejenerasyonunu sağlar (71). Ġlgili bir çalıĢmada, RvE1'in mekanik veya antimikrobiyal 

tedavi olmaksızın periodontal patojen Porphyromonas gingivalis'i yok etmiĢtir. Lee ve 
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arkadaĢları, sıçanlarda oluĢturdukları periodontitiste topikal RvE1 uygulamasının, 

kaybedilen periodontal yumuĢak dokuları ve kemiği önemli ölçüde rejenere ettiğini 

göstermiĢlerdir. Enflamasyon tarafından indüklenen lokal mikrobiyotadaki 

değiĢiklikler, RvE1 ile belirgin bir Ģekilde düzelmiĢtir. Bu sonuçlar iki biyolojik ilkeyi 

ortaya koymaktadır: (72) lokal çevresel koĢullar mikrobiyotanın bileĢimini etkiler ve 

(73) enflamasyonun mikrobiyom üzerindeki etkisi değiĢtirilebilir (68). Sonuç olarak, 

"kilit patojen" hipotezi ve IMPEDE modeli, periodontitiste oral mikrobiyota ile konak 

bağıĢıklığı arasındaki karmaĢık etkileĢimi açıklayıcı kavramlar olarak görülmektedir 

(74) 

 

 

2.7. Dental Plak Biyofilminin OluĢum Mekanizması 

Mikrobiyal dental plak, sıralı birtakım olayların meydana gelmesiyle oluĢmaktadır 

(58). Plak oluĢumu dinamik bir süreç olduğundan bu aĢamalar net bir Ģekilde 

ayrılmamaktadır. Dental plak oluĢumundaki temel aĢamalar Ģunları içermektedir (ġekil 1) 

(51):  

1. DiĢ yüzeyinde pelikıl oluĢumu; 

2.  Tükürük bakterileri ile pelikıl arasındaki fizikokimyasal etkileĢimleri içeren faz; 

3.  Primer kolonizasyon bakterileri ve konaktaki reseptör molekülleri arasındaki 

spesifik stereo-kimyasal moleküler etkileĢimler; 

4.  Sekonder kolonizasyon bakterilerinin zaten diĢ yüzeyine bağlı olan primer 

kolonizasyon bakterilerine bağlanması (koagregasyon); 

5. GeliĢen biyofilm içindeki tabakaların geliĢimi ve artan bakteri dizisi (plak 

olgunlaĢması) ve 

6.  BaĢka bir yerde kolonizasyon oluĢumunu sağlamak için atake hücrelerin 

ayrılması. 
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ġekil 1: Dental plak biyofilminin oluĢum mekanizması: (i) bakterilerin yüzeye tutunması, (ii) bakterilerin 
koagregasyonu ve matrix üretimi, (iii) mikroorganizmalar arası etkileĢimler, (iv) maturasyon, (v) atake 
hücrelerin ayrılmaları (75) 

 

Pelikıl, diĢ temizliğini takiben birkaç dakika içerisinde oluĢmaktadır. Bir saat içinde 

erken kolonize olan bakteriler, pelikıl kaplı yüzey üzerindeki moleküllerin elektrik yüküyle 

zayıf, uzun menzilli, fizikokimyasal kuvvetler sayesinde tersinir olarak pelikıla tutunur. 

Actinomyces, Streptococcus, Haemophilus, Capnocytophaga, Veillonella ve Neisseria 

cinslerine ait türler diĢ yüzeyine tutunan ilk bakterilerdir (76). Bu erken kolonizasyon 

bakterileri çoğalmakta, çevreyi değiĢtirmekte ve kolonizasyon için uygun koĢulları 

yaratmaktadır. Bu bakteriler biyofilm için bir iskele görevi gören, biyolojik olarak aktif 

olan ve molekülleri plak içinde tutabilen biyofilm matriksini de oluĢturmaktadırlar. (58). 

Mikroorganizmaların birbirlerine bağlılığını güçlendiren biyofilm matriksi; ekstraselüler 

polimerleri, çözünebilen ve çözünemeyen glukanları, fruktanları, proteinleri ve hücre dıĢı 

DNA'yı içermektedir. Biyofilm matriksi, biyofilm için basit bir yapı iskelesinden daha 

fazlasıdır; matriks, enzimler dahil molekülleri bağlayabilmekte, tutabilmekte ve yüklü 

moleküllerin biyofilme nüfuz etmesini geciktirebilmektedir (47).  

DiĢ yüzeyine daha sonra tutunacak olan bakteriler, ilk kolonize olan bakterileri 

hücre yüzeylerindeki polisakkarit ve protein reseptörlerinden tanmakta ve onlara 

tutunmaktadırlar. Sonra tutunan bakteriler Fusobacterium nucleatum, Treponema spp, 

Tannerella forsythensis, Porpyyromonas gingivalis, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans türleridir (76). Bu olay sekonder kolonizasyon olarak 

adlandırılmaktadır (77).  

Bir bakteri pelikıl kaplı mine yüzeyine yaklaĢtığında, uzun mesafeli fizikokimyasal 

kuvvetler, zayıf ve spesifik olmayan bir çekim alanı sağlamaktadır. Bu etkileĢimin gücü 
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nispeten zayıftır, bakteriler pelikıldan kolayca ayrılabildiğinden bu aĢama geri 

dönüĢümlüdür (78). Kısa mesafeli güçlü stereokimyasal etkileĢimlerin meydana 

gelebilmesi için bakterilerin bağlanacakları yüzeye yaklaĢabilmeleri ve iki yüzey 

arasındaki su tabakasının kaldırılması gerekmektedir (78). Bunun için hidrofobik 

bakteriler, suyu dehidrate edici rol oynamakta ve böylece yüzeylerin birbirine yaklaĢmasını 

sağlamaktadırlar (79). Bunu sağlayan bakteriyel adezinler, streptokoklardaki fibrinler ve 

Actinomyces spp dahil diğer türlerdeki fimbrialar gibi birçok bakterinin yüzey yapılarında 

bulunur (79).  

Bakterilerin, diğer bakterilerle, özellikle zaten diĢ yüzeyine yapıĢık olanlarla 

etkileĢime girme yeteneği, dental plak gibi karmaĢık bir biyofilm topluluğunun geliĢiminde 

önemli bir mekanizmadır. Bu süreç koagregasyon olarak adlandırılmaktadır (80). 

BaĢlangıçtaki plak birikimi, streptokoklar ve aktinomiçesler gibi primer kolonizasyon 

bakterilerinin arasındaki intragenetik ve intergenetik koagregasyon ile artmaktadır (80). 

Fusobacterium, koagregasyon için en geniĢ bakteri cinsi yelpazesine sahiptir; fakat 

birbirleriyle koagrege olmamaktadırlar (81). Primer kolonizasyon bakterileri F. nucleatum 

ile yoğun bir Ģekilde koagrege olurken, sekonder kolonizasyon bakterilerinin bazılarına 

tutunmamaktadırlar. F. nucleatum primer ve sekonder kolonizasyon bakterileri arasında 

köprü görevi görmektedir (82). Koagregasyon, bakterilerin bir yüzeye tutunmasını 

sağlamanın yanı sıra, beslenmeyi veya konak moleküllerin parçalanmasını kolaylaĢtırarak 

metabolik olarak da fayda sağlamaktadır (81).  

Plak oluĢumu için, bakterilerin diĢ yüzeyine ulaĢmadan önce bir araya gelmemesi 

önemlidir. Bu sorunun üstesinden gelmek için oldukça seçici bir mekanizma devreye girer, 

örneğin; A. naeslundii, asidik prolin açısından zengin peptitlere bağlanabilmesine rağmen 

bir yüzeye adsorbe olduğunda çözelti içindeki bu proteinlerle etkileĢime girmez (83). 

Bunun nedeni, bakterilerin gizli moleküler bölümlerinin, bir yüzeye adsorbe olduklarında 

geçirdikleri konformasyonel değiĢikliklerdir (83).  Bakteriyel adezinlerde bulunan bu tür 

gizli reseptörler "kriptotoplar" olarak adlandırılırlar. Bu sayede plak oluĢumunun 

kolaylaĢması için, planktonik fazdaki bu seçici süreci tehlikeye atmadan spesifik 

bakterilerin bağlanmasını sağlayan kontrollü bir mekanizma geliĢmiĢtir (84).  

Plak biriktikçe ve olgunlaĢtıkça, bakterilerin ürettikleri metabolik ürünler, bakterilerin 

plak içindeki dağılımını etkilemektedir. Plakta meydana gelen vertikal ve horizontal 

tabakalaĢma mikro-çevrede bir düzen oluĢturmaktadır (85). Bu tür bir tabakalaĢma, 
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gereksinimleri birbirinden çok farklı olan farklı türde organizmaların birlikte büyümesini 

ve türlerin birbirleriyle sinerjik veya antagonistik etkileĢimlere girebilmelerini 

sağlamaktadır; bu etkileĢimlerden bazıları Ģunlardır (22):  

• Beslenme etkileĢimleri: Farklı türler arasında besin zincirleri geliĢmekte ve besin 

ağları oluĢmaktadır. Örneğin bir organizmanın metabolizmasının son ürünü, baĢka 

bir organizma tarafından birincil besin olarak kullanılabilmektedir. Tükürük ve diĢ 

eti oluğu sıvısında bulunan glikoproteinler gibi yapısal olarak karmaĢık konak 

makromoleküllerinin katabolizması, birkaç türün metabolik iĢ birliği yapmasını 

gerektirmektedir. Bu etkileĢimler, mikrobiyal topluluğun metabolik etkinliğini 

arttırmakta ve biyofilmde kararlılığı sağlamaktadır. 

• Hücre-hücre sinyali ve gen transferi: Biyofilmlerdeki bakteriler, küçük moleküller 

yoluyla hücre yoğunluğuna bağlı çeĢitli sistemler kullanarak birbirleriyle iletiĢim 

kurabilmektedirler. Örneğin, gram-pozitif bakteriler, benzer bir türün hücreleri 

arasında gen ekspresyonunu koordine etmek için küçük peptidler 

salgılayabilmektedirler. F. nucleatum, Prevotella intermedia, Porphyromonas 

gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans gibi çeĢitli periodontal 

patojenler ise hem gram-pozitif hem de gram-negatif bakterilerde iĢlev görebilen 

otoindükleyici-2 (AI-2)‘yi kullanarak iletiĢim kurabilmektedirler. Otoindükleyici 

(AI'ler) adı verilen hücre dıĢı sinyal moleküllerinin üretimini, tespitini ve yanıtını 

içeren bakteriyel hücre-hücre iletiĢim Ģekline ―quorum sensing‖ adı verilmektedir.  

 Antagonizm: Bakteriler, komĢu hücrelere karĢı inhibitör olabilen hidrojen peroksit, 

bakteriyosinler, organik asitler ve enzimler gibi moleküller üreterek, baĢka bir 

organizmayla yer ve besin için rekabet edebilmektedir.  

Olgun plak içerisindeki bakteriler, çevresel koĢullarda olumsuz değiĢiklikler olursa 

bunu algılayabilmekte ve baĢka yerlerde daha uygun ortamlarda kolonize olabilmek için 

biyofilmlerden ayrılabilmektedirler. Bazı türler bunu kendilerini biyofilm içinde tutan 

adezini parçalayan proteazlar üreterek yapabilmektedirler (22).  
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2.8. Dental Plak Biyofilminin Mikrobiyolojisi  

Yapılan kültür çalıĢmaları 2-4 saatlik plak oluĢumundan sonra öncü türlerin ağırlıklı 

olarak Streptococcus spp. ve Actinomyces spp. olduğunu göstermiĢtir (86). S. sanguis, S. 

oralis ve S. mitis gibi streptokokal erken kolonizan bakteriler, tükürükteki ana 

immünoglobulin olan ve bakterilerin adezyonunu önleyen s-lgA'dan kaçınmalarını 

sağlayan IgAt proteazları üretmektedirler (86). Daha sonra diĢ yüzeyine atake olan 

bakteriler hızla bölünerek ilk etapta mikro kolonileri oluĢturmakta ve değiĢen kalınlıkta 

film tabakası oluĢturmak üzere birleĢmektedirler (87).  

1-2 gün sonra, ağırlıklı olarak kok hücrelerinin oluĢturduğu mikro kolonilerden 

dıĢarıya doğru uzanan gram-pozitif rod ve filamentler gözlenmektedir (88). Birkaç günlük 

plak geliĢiminden sonra, mikrofloranın çeĢitliliği artmakta ve Streptococcus spp. ağırlıklı 

bir floradan daha Actinomyces spp. ağırlıklı floraya geçiĢ olmaktadır (88) . Biyofilmin 

derinliği de artarak ve zorunlu anaerobik türlerin oranlarında belirgin bir artıĢ 

gözlenmektedir (88). Dental plağın yapısı bu dönemde daha çeĢitli hale gelmektedir. DiĢ 

yüzeylerindeki plak 2-3 hafta bozulmazsa bakteri bileĢimi zamanla daha stabil hale 

gelmektedir. 

Tablo 1: Plak öncü bakterileri (47) 

 

PRĠMER KOLONĠZAN BAKTERĠLER SEKONDER KOLONĠZAN BAKTERĠLER 

 Streptococcus gordonii 

 Streptococcus intermedius 

 Streptococcus mitis 

 Streptococcus oralis 

 Streptococcus sanguinis 

 Actinomyces gerencseriae 

 Actinomyces israelii 

 Actinomyces naeslundii 

 Actinomyces oris 

 Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

serotype a 

 Capnocytophaga gingivalis 

 Capnocytophaga ochracea 

 Capnocytophaga sputigena 

 Eikenella corrodens 

 Actinomyces odontolyticus 

 Veillonella parvula 

 Campylobacter gracilis 

 Campylobacter rectus 

 Campylobacter showae 

 Eubacterium nodatum 

 Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

serotype b 

 Fusobacterium nucleatum spp nucleatum 

 Fusobacterium nucleatum spp vincentii 

 Fusobacterium nucleatum spp polymorphum 

 Fusobacterium periodonticum 

 Parvimonas micra 

 Provotella intermedia 

 Provotella loescheii 

 Provotella nigrescens 

 Streptococcus constellatus 

 Tannerella forsythia 

 Porphyromonas gingivalis 

 Treponema denticola 
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2.9. Dental Plak Biyofilminin Hastalardaki Rolü  

Hastalıktaki mikroflora, sağlıkta görülen floradan belirgin Ģekilde farklıdır (89). 

Mikrofloradaki bu kaymalar bakterilerin rekabet gücünü değiĢtiren çevresel koĢullardaki 

değiĢikliklere yanıt olarak ortaya çıkmaktadır (89). Biyofilm doğal bağıĢıklık sisteminin 

bir parçasıdır fakat biyofilm içindeki patojenik bakterilerin kontrolsüz aktiviteleri çeĢitli 

hastalıklara neden olabilmektedir (90). Plak olgunlaĢtıkça gram negatif ve anaerobik 

türlerin oranı artmakta, endotoksin ve diğer enzimler gingivaya geçerek proenflamatuvar 

yolları aktive etmekte ve enflamasyona neden olmaktadır (91). Periodontal hastalıklarda 

gingival marjinin çevresindeki aĢırı plak birikimi enflamatuar bir cevaba neden olmaktadır. 

Konak mikrobiyal saldırıyı kontrol edemediğinde diĢ eti oluğu sıvısında (DOS) artıĢ 

meydana gelmektedir. Bu artıĢ sadece konak yanıtı bileĢenlerini değil, aynı zamanda 

proteolitik bakterilerin artıĢına sebep olan hemoglobin, haptoglobin ve transferrin gibi 

molekülleri de ortaya çıkarmaktadır (43). Artan proteolitik bakteriler enflamasyonu 

düzenleyen konak moleküllerini bozarak konak dokularında enflamatuar tepkiye neden 

olmaktadır (43). Biyofilmdeki bakterilerin periodonsiyumda baĢlattığı enflamatuar sürece 

müdahale edilmemesi ve bu sürecin devam etmesi durumunda diĢ kaybına kadar 

ilerleyebilecek periodontal hastalıklar ortaya çıkabilmektedir (92).  

 Özetle periodontal hastalığın, konağın periodontal dokularında uzun süre var olan 

mikrobiyal dental plağa maruz kalmasından kaynaklandığına dair Ģüphe yoktur (93). 

Bakteriler, virüsler, mantarlar ve parazitler gibi mikroorganizmalar birbirleriyle ve 

konakla etkileĢime girmektedir. Zamanla, ortaya çıkan bu disbiyotik mikrobiyom, 

düzensiz konak enflamasyonuyla birlikte, enflamasyonu Ģiddetlendiren maddeler üretmek 

için biyofilm içinde seçilmiĢ mikroorganizmaların büyümesini teĢvik etmekte, bu da bazı 

kiĢilerde doku yıkımına ve hatta diĢ kaybına neden olmaktadır (93). Bu anlayıĢa 

dayanarak, periodontal hastalıkların önlenmesi, öncelikle biyofilm oluĢumunun 

önlenmesine ve ortadan kaldırılmasına, daha sonra enflamasyonun hafifletilmesine 

dayanmaktadır (93).  
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2.10. Dental Plak Biyofilminin UzaklaĢtırılma Yöntemleri 

Plak kontrolü oral kaviteden mikrobiyal dental plak ve yiyecek artıklarının 

uzaklaĢtırılması olarak tanımlanmaktadır (94). Dental plak biyofilminin uzaklaĢtırılması 

etkili mekanik ve kimyasal plak kontrol yöntemleri ile doğrudan iliĢkilidir (95). DiĢ 

macunu ve gargaralar gibi kimyasal malzemeler ve farklı diĢ fırçaları ile biyofilmin 

bütünlüğünün bozulması, dental plak biyofilminin patojenitesini önemli ölçüde 

azaltmaktadır (96).  

 

 

2.10.1.  Mekanik plak kontrolü 

Mekanik plak kontrolü için en sık kullanılan yöntemler Ģunlardır (94):  

 

 

2.10.1.1. DiĢ fırçalama 

DiĢ fırçalamak, mekanik plak kontrolü için kullanılan bireysel 

uygulamalardan en yaygınıdır ve plak eliminasyonunda en etkili yol olduğu 

kanıtlanmıĢtır (97).  DiĢ fırçalarının kullanımından önce değiĢik bitkilerden elde 

edilen çiğneme çubukları kullanılmıĢtır. Çiğneme çubukları, bitkilerin dallarından, 

gövdelerinden veya köklerinden kesilip fırça benzeri bir yapıya dönüĢtürülerek diĢ, 

diĢ eti ve dil yüzeyini temizlemek amacıyla kullanılmıĢtır (98). Kıl diĢ fırçaları ise 

yaklaĢık 1600 yılında Çin'de ortaya çıkmıĢtır ve 1857 yılında Amerika'da patenti 

alınmıĢtır (99). DiĢ fırçaları, piyasaya sürüldüğünden bu yana Ģekli, boyutu ve 

tasarımı açısından önemli derecede ilerleme kaydedilmiĢ olup günümüz diĢ 

fırçalarının öncüleri 1930'larda geliĢtirilmiĢtir (92).  

Genel olarak, diĢ fırçalamanın etkinliği, diĢ fırçasının tipine, diĢ fırçasının 

kıl yapısına (100), fırçalama yöntemine (101), fırçalama süresine ve beraberinde 

gargaraların (102) ve diĢ ipinin kullanımına bağlıdır (103). Manuel diĢ fırçalarının 

plak giderme etkinliğini test etmek için yapılan çalıĢmalarda belirli bir diĢ fırçası 

tasarımının diğerinden üstün olduğuna dair yeterli kanıt yoktur. Etkin biyofilm 

uzaklaĢtırmada uygun fırçalama tekniğinin kullanılması ve bireysel beceriler daha 
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önemli faktörler olarak bildirilmektedir (92). 1960‘ların baĢında manuel diĢ 

fırçalarına alternatif olarak elektrikli diĢ fırçaları tanıtılmıĢ ve sonrasında oldukça 

popüler hale gelmiĢtir (103). Plakların giderilip oral hijyenin sağlanmasına katkıda 

bulunan çok çeĢitli faktörler olduğundan, farklı diĢ fırçalarının etkinliğini 

kıyaslamak oldukça zordur. Bununla birlikte, ultrasonik ve elektrikli diĢ fırçalarının 

manuel muadillerine göre daha iyi oral hijyen sağladığını gösteren çalıĢmalar 

literatürde sıkça yer almaktadır  (96).  

 

 

2.10.1.2. Arayüz temizliği 

Rutin kullanılan fırçalar ve fırçalama teknikleri, diĢlerin interproksimal 

bölgelerinde bulunan plaklara eriĢim açısından sınırlı kalmaktadır ve bu alanlarda 

biyofilm kontrolünü sağlamak için, diĢ ipi veya arayüz fırçaları gibi ek 

materyallerin kullanılması gerekmektedir (104). Bir hasta, normal bir fırçalama ile 

oral kavitede bulunan biyofilmin yaklaĢık %60'ını çıkarabilir (105), bu nedenle 

hastaların interproksimal temizlik için ayrıca bilgi, motivasyon ve beceriye sahip 

olmaları gerekmektedir (103).  Arayüz temizliğinde kullanılan materyaller, basit diĢ 

ipinden interdental fırçalara kadar çeĢitlilik göstermektedir. Ġnterdental fırçalar, diĢ 

fırçaları gibi mekanik temizlikte primer rol oynamaktadır (106).  

 

 

2.10.1.3. Dil temizliği 

Dil biyofilmi olarak da adlandırılan dil kaplaması, esas olarak gıda artıkları, 

dökülmüĢ hücreler, mantarlar, bakteriler ve aktif enzimlerden oluĢan nispeten 

yaygın bir birikintidir (107). Oliveira ve arkadaĢları dilde oluĢan biyofilmlerde 

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae ve 

Escherichia coli gibi bakterilerin yüksek sayıda kolonizasyon gösterdiğini 

bulmuĢlardır. Bu sonuçlar, dilde oluĢan biyofilmin uzaklaĢtırılması gerektiği fikrini 

desteklemektedir (108). 
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Yapılan bir çalıĢmada araĢtırmacılar, dil kaplamasının diĢ fırçası 

kullanılarak uzaklaĢtırılmasını dil temizleyicisine kıyasla değerlendirmiĢ ve dil 

temizleyicisinin daha fazla plak uzaklaĢtırdığını, aynı zamanda herhangi bir 

rahatsızlığa neden olmadığını bulmuĢlardır (109). Yapılan baĢka bir çalıĢmada, dil 

kaplamasının uzaklaĢtırılması için gazlı bez, diĢ fırçası ve dil temizleyicisi olmak 

üzere üç farklı mekanik yöntem kullanılmıĢ ve dil temizleyicisinin dildeki biyofilmi 

uzaklaĢtırmak için en etkili yöntem olduğu bulunmuĢtur (110). Yapılan çalıĢmaların 

sonuçları, dil temizleyicilerinin, diğer oral hijyen uygulamalarıyla birlikte 

kullanıldığında dil yüzeyindeki birikintileri azaltmada ve hastaların oral sağlığını 

arttırmada oldukça etkili olduğunu göstermektedir (110). 

 

 

2.10.1.4. Ağız duĢu 

Ġlk kez 1962'de tanıtılan ağız duĢları (oral irrigatörler), genellikle titreĢimli 

su akıĢının mekanik etkisi yoluyla yumuĢak birikintileri ve atake olmayan plakları 

uzaklaĢtırmak için tasarlanmıĢtır (111). Ağız duĢları özellikle sabit köprüler veya 

ortodontik apareylerin temizliğinde, interproksimal temizlikte, fırçanın ulaĢmasının 

zor olduğu posterior bölgelerde oldukça etkili olmaktadır (112).   

2001 yılında Amerikan Periodontoloji Akademisi, oral hijyenini yeterli 

Ģekilde yapamayan kiĢilerde, gingival enflamasyonu azaltmak için diĢ fırçalamaya 

ek olarak ağız duĢu kullanımının tek baĢına diĢ fırçalamaktan daha etkili olduğunu 

belirtmiĢtir (113). Ancak ağız duĢlarının plak ve gingival enflamasyonu 

hafiflettiğine dair mevcut kanıtlar sınırlı ve tutarsızdır (111).   

 

 

2.10.2. Kimyasal plak kontrolü 

1960 yılında Loe ve arkadaĢları dental plak biyofilmini periodontal 

hastalıklardan sorumlu primer etiyolojik ajan olarak kabul etmiĢlerdir (114). Bu 

nedenle oral kavitede oluĢan dental plak biyofilminin kontrolünü sağlamak periodontal 

hastalıkların önlenmesi için oldukça önemli hale gelmektedir (115). Günümüzde diĢ 
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fırçaları ve diĢ ipi gibi mekanik enstrümanların kullanılması, diĢlerden dental plak 

biyofilmini uzaklaĢtırmanın en yaygın yoludur (116). Fakat mekanik plak kontrolünün 

çoğu kiĢi tarafından doğru bir Ģekilde uygulanamadığı ve bu yüzden tüm bu mekanik 

uygulamalara rağmen ağızda hala mikrobiyal dental plak biyofilmine rastlanabileceği 

yapılan çalıĢmalarla gözlenmektedir (117). Mekanik plak kontrolünün genellikle oral 

kavitenin sert yüzeylerini hedef alması, mekanik plak temizliğinin bir baĢka 

sınırlamasıdır. Oral kavitedeki sert yüzeyler, biyofilmlerin oluĢması ve geliĢmesi için 

mükemmel bir zemin olmasına rağmen oral kavitenin yalnızca %21-23 gibi küçük bir 

yüzdesini oluĢturmaktadır (118). Halbuki; gingivitis ve periodontitis etiyolojisinde yer 

alan mikroorganizmalar, oral kavitenin çeĢitli yumuĢak doku yüzeylerinde de 

birikebilmektedir (119). Oral gargaralar veya diĢ macunları gibi diĢ temizleme 

ürünlerinde bulunan kimyasal maddeler bu yumuĢak doku yüzeylerine de ulaĢarak 

biyofilm oluĢumunun kontrolünü sağlayabilmektedir (120). Tüm bunlar göz önüne 

alındığında, diĢ fırçalama ve diĢ ipi kullanımı gibi mekanik oral hijyen uygulamalarının 

yanında, hastanın el becerisinin öneminin daha az olduğu ve geleneksel oral hijyen 

yöntemlerinin etkinliğini arttıran ek yaklaĢımlar geliĢtirilmeye çalıĢılmıĢ ve kimyasal 

ajanlar kullanılmaya baĢlanmıĢtır (121). Kimyasal plak kontrolü, biyofilm bileĢimine 

ve metabolizmasına müdahale ederek mekanik plak kontrolüne ek faydalar 

sağlayabilmektedir (122). 

 

 

2.10.2.1. Kimyasal plak kontrolünün tarihçesi 

Ağız ve diĢ sağlığını sağlamak için kullanılan oral hijyen ürünleri en az 

6000 yıl öncesine dayanmaktadır (123). MÖ 1500'lü yıllarda, Ebers papirüsünde 

diĢler için kullanılan tozların ve gargaraların tarifleri bulunmuĢtur (124). YaklaĢık 

1800 yıl öncesine dayanan Yahudi Talmund'u, zeytinyağını diĢ eti hastalıklarının 

tedavisi için önermiĢtir (125). MÖ 2700'lü yıllarda ilk kez Çin kaynaklarında diĢ eti 

hastalıklarının tedavisi için bir çocuğun idrarıyla gargara yapılması önerilmiĢtir. 

Böylece oral hijyenin bir parçası olarak idrarla gargara yapmak, birçok ülkede 

yüzyıllar boyunca uygulanmıĢtır (125). Romalılar arasında ise alkol içerikli 

gargaralar oldukça popüler hale gelmiĢ ve gargara kullanımı için genellikle beyaz 

Ģarap ve birayı tercih etmiĢlerdir (124). 
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Bir diĢ hekimi olan Peabody, 1824'te diĢ macununa sabun ekleyen ilk kiĢi 

olmuĢtur. John Harris ise, 1850'lerde tebeĢiri diĢ macununda kullanmıĢtır (122). DiĢ 

macunlarındaki en büyük değiĢiklik, 1890'da W.D. Miller'ın kemoparazitik çürük 

teorisi ile gelmiĢtir. Bu teoriden kısa bir süre sonra, 20. yüzyılın baĢlarında, 

periodontal hastalıkların tedavi edebilebilmesi için diĢ macunlarına çeĢitli potasyum 

ve sodyum tuzları eklenmiĢtir (122).   

1960'larda çürüklerin ve periodontal hastalıkların bakteriyel etiyolojisinin 

anlaĢılmaya baĢlanması ile antimikrobiyallere olan ilgi ivme kazanmıĢtır. Loe ve 

arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada, çalıĢmadaki katılımcılar 21 gün diĢ 

fırçalamadan, günde iki kez %0,2 klorheksidin gargara kullanmıĢlardır. ÇalıĢma 

sonucunda kullanılan gargaranın plak ve gingival enflamasyon geliĢimini 

engellediği görülmüĢtür ve o zamandan beri, çeĢitli kimyasal bileĢikler klinik 

deneylerin konusu olmuĢtur (126).  

 

 

2.10.2.2. Kimyasal plak kontrolünün mekanizması  

Kimyasal ajanlar, direkt biyofilm bakterilerine veya bakterilerin glikoz 

taĢıma mekanizmaları, asit üretimi ve ekstraselüler polisakkarit sentezi gibi 

metabolik fonksiyonlarına müdahale ederek plak kontrolüne yardımcı olmaktadır 

(127). Bu ajanlar, bakterilerin adezyonunu ve kolonizasyonunu etkili bir Ģekilde 

önlerken aynı zamanda uzun süreli kullanımlarda ağız boĢluğundaki biyolojik 

ortamı da koruyabilmelidir (128). Bu amaca ulaĢmak için antiplak ve 

antimikrobiyal maddeler içeren formüller denenmektedir (58). 

Antiplak maddeler: Biyofilmleri ortadan kaldırarak, bozarak veya yeni biyofilm 

oluĢumunu önleyerek etki göstermektedirler. Anti-plak ajanlar Ģu nedenlerle 

kullanılabilir (128);  

a) Oral bakterilerin diĢ yüzeyine adezyonunu engelleyerek biyofilm 

oluĢumuna müdahale etmek, 

b) Bakterilerin koagregasyon mekanizmalarını veya bakteri kolonilerinin 

geliĢmesini önleyecek Ģekilde bakteri canlılığına müdahale etmek, 

c) Mevcut biyofilmleri ortadan kaldırmak veya bozmak. 
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Antimikrobiyal maddeler: Hem bakterisidal hem de bakteriyostatik etkiye sahip 

olabilmektedirler. Bakteri çoğalmasını inhibe ederek bakteriyostatik etki; diĢ 

yüzeyine yapıĢmıĢ olan tüm mikroorganizmaları yok ederek bakterisidal etki 

göstermektedirler (58,127). 

Antiplak ajanlar, biyofilm oluĢumunu önlemek ve ağızda var olan yerleĢik 

biyofilmi bozmak amacı ile kullanılırken, antimikrobiyal ajanlar bakterilerin 

büyümesinin inhibe edilmesini veya öldürülmesini hedeflemektedirler (129). 

 

 

2.10.2.3. Ġdeal bir kimyasal ajanın özellikleri  

Plak kontrolü için kullanılan kimyasal bir ajanda olması beklenen özellikler 

Ģunlardır (22): 

 Bakteriler, virüsler ve mayalara etki etmek üzere geniĢ spektruma sahip 

olmalıdır.   

 Gingivitis ve periodontitise sebep olan mikroorganizmalara karĢı 

antimikrobiyal etkilerini hem in vitro hem de in vivo çalıĢmalarda, düĢük 

dozlarda gösterebilmelidir.   

 Substantiviteleri (antimikrobiyal etkilerinin süresi) yüksek olmalıdır, 

substantivite arttıkça kimyasal ajanın etkinliği de artar.  

 Ġnsanlarda kullanılmadan önce ajanın etkinliği kanıtlanmıĢ olmalıdır.  Uzun 

süreli kullanımlarında, yan etkileri minimum düzeyde olmalıdır. 

 Ajanlar oda sıcaklığında uzun süre stabil kalabilmelidir.   

 

 

2.10.2.4. Kimyasal ajanların kullanım Ģekilleri 

a) DiĢ macunu: Kimyasal maddelerin ağız içine taĢınması için en sık 

kullanılan araç diĢ macunudur. DiĢ macununda bulunan bileĢenler, ürünün 

kıvamını, stabilitesini veya iĢlevini önemli derecede etkilemektedir (120). 

DiĢ macunlarına, diĢteki biyofilm ve lekeleri çıkarabilmek için aĢındırıcı 
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bileĢenler, tatlarının daha iyi hale gelmesi için ise aromatik maddeler ilave 

edilebilir (130). 

b) Sprey: Kimyasal plak kontrol ajanlarının sprey Ģeklinde uygulanması, 

düĢük dozlar kullanılarak ajanın ulaĢması gereken bölgeye direkt etmesi ile 

avantajlı hale gelmektedir (131).  

c) Oral irrigatörler: Antiseptikleri, diĢlerin etrafına basınçla püskürtmek için 

kullanılmaktadırlar. Ġnterproksimal alanlar gibi ulaĢılması zor yerlerde 

etkilidirler (132).  

d) Sakızlar: Plak oluĢumunu en aza indirmek ve ağız ortamındaki kimyasal 

ajanları yeterli konsantrasyonda tutmak için kullanılmaktadırlar (133). 

Okluzal plak birikimini azalttıkları rapor edilmiĢtir 20. DiĢ fırçalamaya ek 

olarak kullanıldığında plak ve gingival enflamasyon seviyelerini azalttığı 

gösterilmiĢtir (134,135). 

e) Jeller: AĢındırıcı maddeler içermeyen berrak, sulu bir sistem olan jel 

formları arayüz fırçası, diĢ ipi gibi taĢıyıcılarla birlikte kullanılmaktadırlar 

(136). 

f) Gargaralar: Kimyasal ajanların ağız içinde kullanımının en yaygın ve en 

kolay yoludur (136). Ġçerisine tatlandırıcı, renklendirici ve sodyum benzoat 

gibi koruyucular eklenebilmektedir (137).  

Ġdeal bir gargaranın özellikleri:  

Ġdeal bir gargara aĢağıdaki özelliklere sahip olmalıdır (138); 

o Plak ve gingival enflamasyonu azaltmalı, 

o Patojenik bakterilerin büyümesini önleyebilmeli, 

o Bakteri direnci geliĢimini önleyebilmeli, 

o Oral dokularla uyumlu olmalı, 

o DiĢlerde leke yapmamalı, 

o Ucuz ve kullanımı kolay olmalı. 
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2.10.2.5. Kimyasal plak kontolünün sınıflandırılması 

Kimyasal ajanlar içeriklerine göre farklı Ģekillerde sınıflandırılmıĢlardır. Bu 

sınıflandırmalardan bazıları Ģunlardır;  

1) Etki mekanizmalarına göre yapılan sınıflandırma 

Avrupa Periodontoloji Federasyonu'nun 1996 Avrupa Periodontoloji 

ÇalıĢtayı'nda, kimyasal plak kontrolünde kullanılan ajanlar etki mekanizmalarına 

göre 4 sınıfa ayrılmıĢtır (139):  

i. Antimikrobiyal ajanlar: Ġn vitro olarak bakteriyostatik veya bakterisidal 

etkiye sahip olan ve tek baĢına plağa karĢı in vivo etkinliği kanıtlanmıĢ 

kimyasallar. 

ii. Plak azaltıcı/inhibitör ajanlar: Sadece plağın miktarını azalttığı ve kalitesini 

etkilediği gösterilen, gingival enflamasyon veya çürükleri etkilemek için 

yeterli olabilecek veya olmayabilecek kimyasallar. 

iii. Antiplak ajanlar: Gingival enflamasyona veya çürüklere fayda sağlayacak 

kadar plağı etkileyen kimyasallar. 

iv. Antigingivitis ajanlar: Anti-enflamatuar ilaçlar da dahil olmak üzere, dental 

plak biyofilmini etkilemeden gingival enflamasyonu azaltan ajanlar. 

Bu sınıflama Avrupada yaygn olarak kabul edilse de Kuzey Amerikada 

―antiplak‖ terimi plağı azaltan bütün ajanları; ―antigingivitis‖ terimi ise gingival 

enflamasyonu önemli ölçüde azaltan tüm ajanları kapsamaktadır (22).  

2) Substantivitelerine göre yapılan sınıflandırma: 

Bu sınıflandırma, 3 nesil kimyasal plak kontrol maddelerini tanımlamaktadır 

ve 1. ve 2. nesil ajanlar substantivitelerine göre sınıflandırılmaktadırlar (136,138). 

i. 1. Nesil ajanlar: Bunlar, in vivo olarak sınırlı substantiviteye sahip 

antibakteriyel maddelerdir. Plak skorlarını %20-%50 oranında azaltabilirler.  

Örneğin; Antibiyotikler, Fenoller, Dörtlü amonyum bileĢikleri, 

Sanguinarine 

ii. 2. Nesil Ajanlar: Oral dokular tarafından 1. Nesil ajanlardan %70-%90 daha 

etkili Ģekilde tutularak yavaĢ salınırlar. 

Örneğin; Bisbiguanidler 
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iii. 3. Nesil Ajanlar: DiĢ yüzeyinde mikroorganizmaların adezyonunu 

engelleyen nispeten yeni geliĢtilmiĢ preperatlardır. Ġkinci nesilde bulunan 

CHX‘in aksine düĢük substantiviteye sahiplerdir.  

Örneğin; Delmapinol  

3)  Kimyasal BileĢenlere göre yapılan sınıflandırma:  

Ajanların kimyasal bileĢimine göre yapılan sınıflandırmadır (124). 

 Bisbiguanidler – klorheksidin, aleksidin 

 Bispiridinler – oktenidin hidroklorür 

 Halojenler – iyot, iyodoforlar, florürler 

 Ağır metal tuzları – gümüĢ, cıva, çinko, bakır, kalay 

 Bitki özleri – sanguinarin, 

 Oksijenleyici maddeler – peroksitler, perborat 

 Fenolik bileĢikler – fenol, timol, triklosan, fenilfenol 

 Pirimidinler – heksetidin 

 Kuaterner amonyum bileĢikleri – setilpiridinyum klorür, benzetonyum 

klorür 

4) Kimyasal kompozisyonlarına göre yapılan sınıflandırma (129): 

 Katyonik 

 Anyonik 

 Non-iyonik 

 Diğer kombinasyonlar  

 

 

2.11. Plak Kontrolü Sağlayan Antimikrobiyal Ajanlar 

 

 

2.11.1. Bisbiguanid bileĢikleri 

Bisbiguanid bileĢikleri 1953 yılından itibaren tıp ve veterinerlik alanlarında 

antiseptik olarak oldukça sık kullanılmaktadır. Bisbiguanidler hem hidrofobik hem de 

hidrofilik özelliklere sahip antimikrobiyallerdir. Antimikrobiyal özelliklerini 

bakterilerin hücre zarına bağlanıp zar geçirgenliklerini bozarak göstermektedirler. 
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Yapılan birçok çalıĢma, bisbiguanidlerin mikrobiyal biyofilm birikimini önlemede 

oldukça etkili olduklarını göstermiĢtir. Klorheksidin bisbiguanidler arasında Ģimdiye 

kadar en çok çalıĢılan ve plak inhibisyonunun sağlanması ve gingival enflamasyonun 

önlenmesinde en etkili olan antiseptiktir. Aleksidin ve oktenidin gibi diğer 

bisbiguanidler klorheksidine göre daha az etkilidir bu nedenle klorheksidin ticari 

ürünlerde en sık kullanılan bisbiguaniddir (138).  

 Kloroheksidin diglukonat (CHX) 

o Tarihçesi ve yapısı  

Klorheksidin katyonik bir bisbiguanittir. Merkezi hekzametilen 

köprüsüyle birbirine bağlanan dört klorofenil halkasına ve iki biguanit grubuna 

sahiptir (ġekil 2) (140). 1940'lı yıllarda ―Imperial Chemical Industries‖ 

tarafından Ġngiltere'de geliĢtirilen klorheksidin, 1950'de antiseptik olarak 

pazarlanmaya baĢlamıĢtır. 1957 yılında ise Britanya'da, dermatoloji alanında 

kullanıma sunulmuĢ, daha sonra tıp ve cerrahinin çeĢitli alanlarında yaygın 

olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır (140). DiĢ hekimliğinde ise klorheksidinin 

kullanımına cerrahi öncesi oral bölgenin dezenfeksiyonunu sağlamak amacıyla 

baĢlanmıĢtır. Daha sonra endodontide kanal dezenfeksiyonu için kullanılmıĢtır 

(140). Loe ve Schiott 1970 yılında fırçalama yapılmadan günde iki kez 10 ml 

%0,2 klorheksidin glukonat solüsyonu ile 60 saniye gargara kullanımınn plak 

oluĢumunu ve gingivitis geliĢimini engellediğini göstermiĢlerdir (126). 

1970'lerde plak önleyici etkisi nedeniyle klorheksidinin, periodontal 

hastalıkların önlenmesinde ve tedavisinde kullanılması önerilmiĢtir (141).   

 

 

ġekil 2: Klorheksidin glukonat 

o Etki mekanizması 

CHX antimikrobiyal, antiplak ve antigingivitis etki gösteren bir ajandır 

ve gargara ürünlerinde aktif bileĢen olarak sıkça kullanılmaktadır (142). 
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CHX‘in gram-pozitif ve gram-negatif organizmalara, fakültatif anaeroblara, 

aeroblara, mayalara, mantarlara ve bazı lipofilik virüslere karĢı bakteriyostatik 

ve bakterisidal etkileri bulunmaktadır (143). CHX‘in Streptococcus aureus, 

Porphyromans gingivalis ve Prevotella intermedia gibi patojenik ajanları 

nötralize etme yeteneği çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (144). Mine yüzeyine 

adsorpsiyonu nedeniyle anlık bakterisidal etki göstermesinin yanı sıra, oral 

mukozaya bağlanıp yavaĢça salınarak antibakteriyel etkisini uzun süre devam 

ettirebilmektedir (145). CHX solüsyonunun kalıcılığı; konsantrasyon, pH, 

sıcaklık ve oral yapılarla temas süresi gibi çeĢitli faktörlere bağlıdır (146). 

Lethal olmayan konsantrasyonlarda, CHX‘in antimikrobiyal ve antiplak 

etkilerini Ģu mekanizmalar aracılığıla göstermektedir (58): 

 Karyojenik streptokoklarda Ģeker taĢınması ve asit üretimini inhibe eder 

(58). 

 Streptokoklarda, uygun hücre içi pH'ı muhafaza etmekten sorumlu 

enzimleri inhibe etmek gibi çeĢitli hücre zarı fonksiyonlarını etkiler (58).  

 Periodontal patojen olan Porphyromonas gingivalis'teki önemli bir 

proteazı (gingipain) inhibe ederek epitel hücrelerine adezyonunu azaltır 

(58).  

 Katyonik CHX molekülü, negatif yüklü bakteriyel hücre yüzeyine 

bağlanır. Böylece bakteriyel hücre yüzeyinin geçirgenliği bozulur (147) 

 Katyonik CHX molekülü, diĢler veya mukoza gibi negatif yüklü oral 

yüzeylere tutunarak bakterilerin adezyonunu azaltır (147). 

 

o Klinik uygulamaları 

Klorheksidin (138,141,148); 

 Oral hijyene yardımcı olmak için, 

 Profilaksi için,  

 Subgingival irrigasyon için, 

 Hipersensivite ve ağız kokusu için, 

 Hastanın cerrahi bölgesinde bulunan cilt dokusunun ameliyat öncesi 

hazırlığında, 
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 Bakteriyemiyi ve oral bakterilerin neden olduğu ameliyat 

kontaminasyonunu sınırlamak için oral cerrahi sonrasında,  

 Kök yüzeyi düzeltmesi sırasında,  

 Ġntermaksiller fiksasyonu olan hastalarda,  

 Fiziksel ve zihinsel engelli hastalarda mekanik temizliklerini 

sağlayamadıkları durumlarda, 

 Protez stomatitinin yönetiminde,  

 Kök kanal irrigasyonlarında, 

 Atravmatik restoratif tedaviler için kullanılan cam iyonomer 

simanların içerisinde kullanılır. 

Ayrıca diĢ çekimlerinden önce, diĢ yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi 

temizliğinden sonra ve periodontal cerrahiden sonra CHX gargara kullanımının 

yara iyileĢmesini arttırdığı gözlenmiĢtir (149).  

o Klinik uygulama yöntemleri 

Klorheksidinin oral kullanımı için çeĢitli yöntemler kullanılmaktadır ve 

her yöntemin farklı avantajları bulunmaktadır (150). Bu yöntemlerden bazıları 

Ģunlardır; 

i- Gargara 

Klorheksidinin %0,2 ve %0,12 konsantrasyonları gibi çeĢitli gargara 

formulasyonları bulunmaktadır (151). CHX‘in gargara formülasyonlarının 

uzun süreli kullanımı sebep olduğu yan etkilerinden dolayı tavsiye 

edilmemektedir (152). Uzun süreli kullanımının zorunlu olduğu durumlarda, 

optimum konsantrasyon her zaman kiĢiye özel belirlenmelidir (131). 

Mekanik plak temizliği yapamayan ve uzun süre gargara kullanmak zorunda 

kalan hastalarda, %0,1'lik konsantrasyondaki CHX ile istenilen plak 

inhibisyonunun sağlanabileceğini bildiren çalıĢmalar bulunmaktadır (138).   

Klorheksidinin gargara süresi oral yüzeylere adsorpsiyon hızına 

bağlı olarak 30 veya 60 saniyedir. Klorheksidinin %50'si 15 saniye içinde 

oral dokulara bağlanabilmektedir. Yapılan bir çalıĢmada, %0,2 

konsantrasyonundaki klorheksidin gargaranın 15, 30 ve 60 saniyelik 

çalkalama sürelerinde kullanılmasının plak önleyici etkisi açısından 
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herhangi bir farkı görülmemiĢtir (153). Klorheksidin gargarada belirlenen en 

ideal rejim, substantivitesi 12 saat olduğu için, sabah ve gece olmak üzere 

günde iki kere, maksimum %0,2 konsantrasyonda 10 ml gargara 

kullanımıdır. Bu rejim ile plak inhibisyonu sağlamanın mümkün olacağı 

bildirilmiĢtir (154).  

ii- DiĢ macunları  

Klorheksidin içeren diĢ macunlarının uygulanması diĢlerde renk 

değiĢikliği yaratmakla birlikte, bu yöntemle tam bir kimyasal plak kontrolü 

sağlamanın mümkün olamayacağına vurgu yapılmaktadır (131). Bunun 

nedeni, diĢ macunlarına eklenen klorheksidinin, macunlarda bulunan 

anyonik bileĢenlerle olası etkileĢimi ve tatlandırıcı maddeler ile deterjanlar 

tarafından inaktive edilmesidir (155).  

iii- Jeller 

Klorheksidin jelinin mevcut olan bazı konsantrasyonları %1, %0,2, 

%0,12'dir. Arayüz fırçaları ve diĢ fırçalarıyla birlikte 

uygulanabilmektedirler. Jel Ģeklinde uygulanan klorheksidinin diĢlerde daha 

az renklenme yaptığı görülmüĢtür (156). 

iv- Spreyler 

%0,1 ve %0,2 konsantrasyonlarındaki klorheksidin spreylerinin, 

%0,2 konsantrasyonundaki gargaralar ile benzer plak önleme özelliklerine 

sahip olduğu bulunmuĢtur. Spreylerin mekanik plak kontrolünü 

sağlayamayan fiziksel ve zihinsel engelli hastalar tarafından kullanılmasının 

uygun olabileceği belirtilmektedir (157).  

v- Vernikler 

Klorheksidin vernikleri kök çürüklerine karĢı profilaksi amacıyla 

kullanılmaktadır (158). 

vi- ġekersiz sakız 

Klorheksidin bu formda bağlanmamıĢ olarak kalır. Günde 2 adet 10 

dakika boyunca çiğnenmesi tavsiye edilir böylece daha az renklenmeye 

oluĢturacağı belirtilmektedir (135).  
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vii-  Klorheksidin çip 

Klorheksidinin subgingival alanlara etki etmesi için, biyolojik olarak 

parçalanabilen, lokal salınımlı bir çip kullanılabilmektedir (159). Birkaç 

klinik çalıĢma, klorheksidin çipinin diĢ taĢı temizliği ve kök yüzeyi 

düzeltmesiyle birlikte kullanımının 6- 9 aylık süre boyunca periodontitis, 

klinik ataĢman kaybı ve sondlama sırasında kanamayı azaltmada etkili 

olduğunu göstermiĢtir. Ġdame tedavisi sırasında kontrollü salınımlı 

klorheksidin sisteminin kullanılmasının periodontitisin klinik belirtilerinde 

daha fazla iyileĢme sağladığı görülmüĢtür (160).  

o Yan etkileri 

Klorheksidinin yan etkileri arasında Ģunlar bulunmaktadır (6); 

 DiĢlerde, restoratif materyallerde ve dil sırtında renklenme,  

 Tat almada bozulma,  

 Oral mukozal epitelyal deskuamasyon,  

 Acı tat,  

 Dilde ve oral mukozada yanma hissi, 

 Oral mukozada kuruluk ve ağrı. 

Tüm bu yan etkilerin yanında oral bakterilerde CHX‘e karĢı direnç 

geliĢimi Ģüphesi bulunmaktadır (161,162).  

Klorheksidin yutulması durumunda yutulan klorheksidin dıĢkı ile 

atılmaktadır. Klorheksidin bağırsakta zayıf Ģekilde emilmekte ve çok düĢük 

toksisite göstermektedir. Bu nedenle herhangi bir teratojenik değiĢikliğe neden 

olmamaktadır (140).  

o Kloroheksidin kullanımında dikkat edilmesi gereken hususlar; 

 Klorheksidin gargara kullanımından sonra çay, kahve ve kırmızı Ģarap 

alımından kaçınılmalıdır.  

 Klorheksidin renklenmeye sebep olduğu için, anterior kompozit 

restorasyonlarda ve cam iyonomer restorasyonlarda kullanımı sınırlıdır. 

 Katyonik olan klorheksidin, anyonik maddeler ile etkileĢime girince 

substantivitesinde azalma meydana gelmektedir. DiĢ macunları ağırlıklı 

olarak anyonik maddeler olan deterjanlar içerdiğinden diĢ macunu 
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kullanımı ile klorheksidin gargara kullanımı arasında en az 30 dakikalık 

bir süre olmalıdır (163,164).  

 Klorheksidin gargara kullanımından sonra, CHX‘nin etkinliğinin 

azalmaması için yiyecek ve içecek tüketimi genellikle 30 dakika kadar 

ertelenmelidir (140).  

 

 

2.11.2. Enzimler 

Enzimler iki gruba ayrılır; 

Birinci gruptakiler plak matrisini bozma potansiyeline sahip olan ve böylece 

bakterileri diĢ yüzeyinden uzaklaĢtırabilen plak giderici ajanları içermektedir. 

1960'ların sonlarında ve 1970'lerin baĢlarında, dekstranaz, mutanaz, lipaz ve çeĢitli 

proteazlar gibi enzimlerin, dental plak kontrolü için kullanılabileceği düĢünülmüĢtür 

(22). Fakat bu tür enzimlerin, kısa süreli etki göstermeleri, dilde ağrı, mukozal erozyon, 

lokalize ülserasyon ve tat alma bozuklukları gibi yan etkiler göstermeleri nedeniyle in 

vivo kullanımları oldukça sınırlı kalmıĢtır (165).  

Ġkinci grupta konak savunma mekanizmasını güçlendirmek için kullanılan 

glikoz oksidaz ve amiloglukosidaz gibi enzimler yer almaktadır. Bu enzimlerin 

kullanılmasındaki temel amaç, tükürükteki laktoperoksidaz sistemi yoluyla endojen ve 

ekzojen tiyosiyanatın hipotiyosiyanite dönüĢümünü katalize etmektir (22). 

Hipotiyosikanit, bakteri metabolizmalarına müdahale ederek özellikle streptokoklar 

üzerinde inhibitör etki meydana getirmektedir. Yapılan araĢtırmalar bu gruptaki 

enzimlerin gingivitis üzerindeki in vivo etkileri hakkında çeliĢkili sonuçlar göstermiĢtir 

ve bu konuda uzun vadeli çalıĢmalar bulunmamaktadır (22). 

 

 

2.11.3. Esansiyel yağlar 

Esansiyel yağlar, gram pozitif bakterileri, gram negatif bakteri ve mayaları 

etkileyen geniĢ bir antimikrobiyal spektruma sahiptir (121). Oral antiseptiklerin 
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etkinliği genellikle bakterisidal aktivitelerine atfedilir ancak esansiyel yağlar ayrıca diĢ 

yüzeyindeki bakteriyel kolonizasyona da müdahale edebilmektedir. Bu durum, plaktaki 

bakteri yükünün azalmasına, plağın olgunlaĢmasının yavaĢlamasına, plak kütlesinin ve 

patojenitesinin azalmasına yol açmaktadır (121). Esansiyel yağların antioksidan 

aktivitelerine bağlı olarak anti-enflamatuar etkileri de bulunmaktadır. Bakterisidal 

etkilerini, bakterilerin hücre duvarlarına etki ederek ve enzimatik inhibisyona neden 

olarak sağlamaktadırlar (166). Yapılan çalıĢmalar, esansiyel yağların biyofilme nüfuz 

ederek biyofilm içindeki bakterilerde antimikrobiyal etki yarattığını göstermiĢtir (167). 

Bu bulgular, esansiyel yağları içeren oral gargaraların önceden var olan plak üzerindeki 

in vivo etkilerini gösteren ek çalıĢmalarla doğrulanmıĢtır (168). Tüm bu yararlı 

etkilerinin yanında esansiyel yağları içeren ajanların kullanımı diĢlerde renklenmeye 

sebep olabilmektedir (169).  

 

 

2.11.4. Metal iyonları 

Metal iyonlarının plak üzerindeki etkilerini değerlendirmek için sıklıkla çinko, 

bakır, kalay, kalay florür ve amin florürler gibi ajanlar kullanılmıĢ ve bu ajanların plak 

önleyici aktiviteye sahip olduğu gösterilmiĢtir. Metal iyonlarının plak birikimi 

üzerindeki etkisine iliĢkin çalıĢmalar çeliĢkili olduğu için konsantrasyonu ve kullanım 

sıklığı hakkında fikir birliği bulınmamaktadır (170). Metal iyonlarının etki 

mekanizmaları hakkında çok az veri bulunmasına rağmen florürün karyojenik 

bakterilere karĢı antibakteriyel aktivitesinin olduğu kesinlik kazanmıĢtır. Florürün 

bakterilerin enzim aktivitesine müdahale edebildiğine, oral bakteriler tarafından 

üretilen asit miktarını azaltabildiğine ve böylece plak biyofilmi içindeki karyojenik 

türlerin zenginleĢmesini engelleyebildiğine dair çok sayıda kanıt bulunmaktadır (128). 

Florür bileĢikleri olan amin florür ve kalay florürün oral bakterilere karĢı bakterisidal 

aktiviteye sahip olduğu belgelenmiĢtir. ÇalıĢmalar, jel formülasyonundaki amin 

florürün subgingival plakta bulunan bakteri popülasyonlarının geliĢimini engellediğini 

göstermektedir (128). Ticari olarak SnF olarak adlandırılan kalay florür, 1940'ların 

baĢından beri oral hijyen ürünlerinde kullanılan bir ajandır (171). Kalay florürün diĢ 

çürüğü insidansını azaltmasının yanı sıra antimikrobiyal etkileri bulunmaktadır ve bu 

nedenle gargaralarda da kullanılmaktadır ancak sulu çözeltilerde düĢük stabilite 
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göstermesi nedeniyle kalay florürün formüle edilmesi oldukça zordur (169). Bakır, 

kalay, kalay florür gibi metal iyonlarının en önemli yan etkisi diĢlerde sarımsı, 

kahverengi renklenmelere neden olmalarıdır (170).  

 

 

2.11.5. Triklosan  

Triklosan, hem eterleri hem de fenolleri içeren fonksiyonel gruplara sahip, 

iyonik olmayan klorlu aromatik bir bileĢiktir (169). Bakteriyel membran üzerinde etkili 

olan, geniĢ spektrumlu bir antimikrobiyal ajandır. Bakteriyostatik etkisini bakterilerin 

esansiyel amino asit alımını engelleyerek, bakterisidal etkisini ise bakteri membranını 

etkileyerek göstermektedir (121). Triklosan ayrıca, prostaglandinler ve lökotrienlerin 

sentezinde azalmaya neden olan siklooksijenaz ve lipoksijenaz yollarının inhibisyonu 

yoluyla anti-enflamatuar etki gösterebilmektedir. Triklosan hem oral gargaralarda hem 

de dental hijyen ürünlerinde sıkça kullanılmaktadır. Gargaralarda, yaklaĢık 5 saat süren 

substantiviteleri bulunmaktadır. Triklosanın substantivitesini ve antimikrobiyal 

aktivitesini geliĢtirmek için kopolimer, çinko sitrat veya pirofosfat ile kombinasyonları 

geliĢtirilmiĢtir (22). Kopolimer, triklosanın diĢlerde ve yumuĢak doku yüzeylerinde 

tutunmasını arttırmaktadır. Yapılan çalıĢmalar, triklosan içeren diĢ macunlarına 

kopolimer eklendiğinde plakta ve tükürükte bulunan triklosan varlığının arttığını 

göstermektedir. DiĢ macunları üzerine yapılan çalıĢmalar ise triklosan/kopolimer içeren 

macunların biyofilm içindeki vital bakteri oranlarını azalttığını göstermiĢtir (121).   

 

 

2.11.6. Dörtlü amonyum bileĢikleri  

Benzalkonyum klorür ve setilpiridinyum klorür (CPC) dörtlü amonyum 

bileĢiklerinin en yaygın ajanlarıdır.  Setilpiridinyum klorür, yüzey aktif özelliklere 

sahip katyonik bir kuaterner amonyum bileĢiğidir (169).  Etki mekanizması, 

bakterilerin hücre bileĢenlerinin kaybına, hücre metabolizmasının bozulmasına, hücre 

büyümesinin inhibisyonuna ve son olarak hücre ölümüne yol açan bakteriyel hücre zarı 

ile CPC molekülünün hidrofilik kısmının etkileĢimlerine dayanmaktadır (75). CPC, 
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özellikle gram-pozitif patojenlerin ve mayaların hızla öldürülmesini sağlayan geniĢ bir 

antimikrobiyal spektruma sahiptir. CPC‘nin substantivitesi yaklaĢık 3-5 saattir bu 

nedenle CPC içeren gargaraların etkinliği, gargara sıklığı günde dört defaya 

çıkartılarak arttırılabilmektedir, ancak bu durum da diĢlerde meydana gelen 

renklenmeleri arttırmaktadır (138). 1940'tan beri pazarlanan CPC‘nin yan etkileri 

CHX‘e göre daha az sıklıkta görülmektedir. DiĢte ve dilde oluĢturduğu renklenmeler ve 

geçici aftöz ülserlere sebep olması en sık görülen yan etkileridir (22). 

 

 

2.11.7. Sürfaktanlar 

Sürfaktan, antibakteriyel etki göstermesi amacıyla oral hijyen ürünlerine 

eklenen bir maddedir (172). Sürfaktanların antimikrobiyal etkilerinin yanı sıra antiplak 

etkileri de bulunmaktadır. Oral hijyen ürünlerinde en yaygın kullanılan sürfaktan, 50 

yılı aĢkın süredir kullanılan sodyum lauril sülfattır (SLS) (173). SLS, lauril alkolünün 

sodyum tuzudur (164). SLS gibi sürfaktanlar diĢ macunlarının köpürme etkisini 

arttırarak macunun oral kavite içerisinde dağılmasına yardımcı olmaktadır (164). 

SLS‘in antimikrobiyal etkisi, bakterilerin hücre zarı bileĢenleri ile olan etkileĢiminden 

kaynaklanmaktadır (174). SLS'nin bakteri membranına penetrasyonu, membranın 

hücre geçirgenliğinde artıĢa neden olarak hücre içi bileĢenlerin dıĢarıya sızmasına 

neden olmaktadır (175). SLS‘nin yararlı etkilerinin yanı sıra stomatite, aftöz ülserlere, 

deskuamasyona, oral kavitede yanma hissine sebep olması gibi çeĢitli yan etkileri de 

bulunmaktadır (172).  

 

 

2.11.8. Oksijen ajanları 

Hidrojen peroksit, sodyum peroksiborat ve peroksikarbonat gibi oksijen 

ajanları, oksijen salınımı yoluyla antimikrobiyal etkiler göstermektedirler (169). Bu 

ajanlar, anaerobik bakterileri inhibe ederek akut ülseratif gingivitis üzerinde faydalı bir 

etkiye sahiptirler (176). Oksijen ajanlarının supragingival plak oluĢumunu 

baskılamasıyla ilgili bilgileri sınırlıdır, ancak yapılan çalıĢmalarda oksijenli 
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gargaraların kullanımıyla plak geliĢiminin geciktiği gözlenmiĢtir (176). Oksijen 

ajanlarının düĢük konsantrasyonlarında yan etkiler çok sık görülmemekle beraber 

yüksek konsantrasyonlarında ağızda ağrı hissi ve ülserler görülebilmektedir (170). 

 

 

2.11.9. Amin alkoller 

Amin alkol grubunun etki mekanizması tam olarak anlaĢılamamakla beraber 

mikroorganizmalara karĢı çok az etki gösterdikleri için antimikrobiyal veya antiseptik 

kategorisine uymazlar. Etkilerini, biyofilm matriksinin oluĢumunun engelleyerek veya 

biyofilm matrisini bozarak sağladığı düĢünülmektedir (22). Amin alkol türevleri 

arasında ilk olarak oktopinol antiplak ajan olarak etkinliğini göstermiĢ ancak 

toksikolojik nedenlerle kullanımı geri çekilmiĢtir. Bunu takiben yine bir amin alkol 

olan delmopinolün kullanıldığı çalıĢmalarda delmapinolün plak yükünü ve gingival 

enflamasyonu azaltmak için önemli derecede etkili bir ajan olduğu gösterilmiĢtir (177). 

Delmopinol, plağı azaltmak ve gingival enflamasyonu hafifletmek için gargara olarak 

kullanılan üçüncü nesil bir antiplak ajandır. Yüzey aktif özelliklere sahiptir ve diĢ 

yüzeyinde dental plak biyofilminin ve bakterilerin adhezyonuna izin vermeyecek bir 

ortam oluĢturmaktadır (169). Böylece plağın diĢe daha gevĢek bir Ģekilde bağlanarak 

mekanik temizlikte daha kolay uzaklaĢmasını sağlamaktadır (170). Delmapinolün yan 

etkileri arasında diĢlerde renklenmeye, dilde uyuĢmaya, tat duyusunda bozulmaya ve 

ağızda yanma hissine sebep olması bulunmaktadır (129). 

 

 

2.11.10. Doğal ürünler 

Doğal ürünler, oral biyofilme karĢı alternatif veya yardımcı tedaviler olma 

konusunda ümit verici biyolojik aktiviteler sergilerler (178). Sanguinaria canadensis 

gibi bazı doğal bitki özlerinden elde edilen sanguinarine üzerinde yapılan araĢtırmalar, 

sanguinarinin biyofilm miktarını ve gingival enflamasyonu azalttığını gösterse de 

sanguinarin içeren formülasyonların kullanımı oral lökoplaki ile iliĢkilendirilmektedir 

(169).  
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2.11.11. Plak kontrolünde yeni yaklaĢımlar  

 

 

2.11.11.1. Propolis 

Propolis, bal arılarının kovanlarındaki açıklıkları kapatmak için kullandıkları 

doğal reçineli bir maddedir. Grimsi kahverengi, hafif aromatik kokulu ve yapıĢkan 

bir madde olan propolis, %50 reçine ve bitkisel balzam, %30 mum, %10 uçucu ve 

aromatik yağlar, %5 polen ve %5 diğer maddelerden oluĢmaktadır. Propoliste, 

flavonoidler, aromatik bileĢikler gibi baĢlıca fenolik bileĢikler ve uçucu yağlardan 

oluĢan 300'den fazla bileĢen bulunmaktadır (129). Propolisteki flavonoid asit 

türevlerinin bakterilere karĢı ana biyoaktif bileĢenler olduğu düĢünülmektedir 

(179). Yapılan bir çalıĢmada propolisin etanolik ekstraktları, S. mutans'ın geliĢimini 

ve adezyonunu önleyici etki göstermiĢtir. Yapılan bir diğer çalıĢmada ise propolis, 

Lactobacillus, P. intermedia, P. gingivalis, A. israelii gibi bakterilerin 

inhibisyonunda CHX'e benzer etki göstermiĢtir (180,181). Homeopatik ilaçlarda 

antiseptik, antienflamatuvar, antimikotik ve bakteriyostatik bir madde olarak 

kullanılan propolisin, bu özelliklerinden dolayı antiplak gargaraların içerisinde 

kullanılması önerilse de kullanımı konusunda hala Ģüpheler bulunmaktadır (182). 

 

 

2.11.11.2. Aloe vera 

Aloe vera veya Aloe barbadensis miller, sıcak ve kuru iklimlerde kolayca 

yetiĢen tropikal bir bitkidir. Farklı amaçlara yönelik çok sayıda kozmetik ve tıbbi 

ürün, aloe vera yaprağının merkezinde bulunan aloe vera jelini içermektedir (171). 

Aloe vera jeli %98-%99 su ve geri kalan %1-%2 aktif bileĢiklerden oluĢmaktadır. 

Aloe vera jelinin ana etken maddeleri aloin, aloeemodin, aloemannan, acemannan, 

aloeride, naftokinonlar, metilkromonlar, flavonoidler, saponin, steroller, amino 

asitler ve vitaminlerdir. Aloe vera diĢ hekimliğine ilk olarak aftöz ülserleri, alveolar 

osteitisi ve liken planus lezyonlarını iyileĢtirmek için kullanılmıĢ, daha sonrasında 

aloe veranın bazı bakterisidal aktivitelere sahip olduğu ileri sürülmüĢtür (171). Aloe 

vera ekstresi kullanılarak yapılan randomize kontrollü bir çalıĢmada, aloe veranın 

hiçbir yan etkiye sebep olmadan biyofilm oluĢumunu önemli derecede azattığı 
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gösterilmiĢtir (183). Ayrıca aloe vera ekstraktının S. mutans, S. sanguinis, A. 

viscosus ve C. albicans gibi çeĢitli oral mikroorganizmaların geliĢimini engellediği 

de yapılan çalıĢmalarda bildirilmektedir (183,184). 

 

 

2.11.11.3. Çay 

Çay, dünyada sudan sonra en çok tüketilen ikinci sıvıdır ve ―Camellia Sinensis‖ 

bitkisinin yapraklarından elde edilmektedir (185,186). Çaylar fermantasyon 

düzeyine göre fermente edilmemiĢ yeĢil çay, kısmen fermente edilmiĢ oolong çayı 

ve tamamen fermente edilmiĢ olan siyah çay olmak üzere üç ana gruba 

ayrılmaktadır (187). YeĢil çay, yalnızca C. sinensis'in minimum düzeyde 

oksidasyona uğramıĢ yapraklarından elde edilmektedir ve bu nedenle daha fazla 

antioksidan ve antibakteriyel özelliklere sahiptir (188). YeĢil çayda en çok bulunan 

bileĢen polifenollerdir (189). YeĢil çaydaki polifenollerin, kronik hastalıkların 

tedavisinde yararlı olan antioksidan özelliklere sahip biyoaktif bileĢenler içerdiği 

bulunmuĢtur (190). YeĢil çay polifenollerinin kimyasal bileĢimi flavonoller, 

flavandiol ve fenolik asitleri içermektedir. Polifenollerin çoğu, kateĢinler olarak da 

bilinen flavonlardır. Polifenollerin gram pozitif bakterilere karĢı antioksidan, 

antimutajenik, anti enflamatuar, antiviral ve antibakteriyel etkisi bulunmaktadır 

(190). Yapılan çalıĢmalar yeĢil çay tüketiminin kardiyovasküler hastalık, diyabet ve 

obezite insidansını azalttığını göstermektedir (191). Aynı zamanda çalıĢmalar, yeĢil 

çay polifenollerinin antibiyofilm etkisini ve oral ve periodontopatojenik bakterilerin 

geliĢimini engellediğini göstererek diĢ çürüğü, ağız kokusu, gingival enflamasyon 

ve periodontitis gibi hastalıkların önlenmesinde yeĢil çayın kullanılabileceğini 

vurgulamaktadır (191,192). Çayın yararlarının yanında, yan etki prevalansının 

düĢük olmasının hasta uyumunu ve uzun süreli kullanımını artırabileceği ifade 

edilmektedir (191).  
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2.11.11.4. Cranberrys (Kızılcık) 

Kızılcık (Vaccinium macroporn), flavonoller, antosiyaninler, tanenler, flavan-3-

ol ve fenolik asit türevleri dahil olmak üzere çeĢitli biyoaktif bileĢiklerce zengin, 

oldukça besleyici bir meyve ve aynı zamanda çok iyi bir antioksidandır (193). 

Kızılcığın bakteriyel enfeksiyonlara karĢı güçlü bir antibakteriyel etkinlik 

gösterdiği ayrıca oral bulaĢıcı hastalıklara, idrar yolu enfeksiyonlarına, 

kardiyovasküler hastalıklara ve kansere karĢı etkili olduğu belgelenmiĢtir 

(194,195). Son yirmi yılda, kızılcık özlerinin çürük, periodontal hastalık ve oral 

kanserleri önlemedeki olası rolünü aydınlatmaya yönelik pek çok araĢtırmalar 

yürütülmüĢtür. Yapılan bir çalıĢma Kızılcık proantosiyanidinlerinin doza bağlı 

olarak MMP yanıtlarını inhibe ettiğini, diĢ eti fibroblastlarının lipopolisakkarit 

kaynaklı IL-6, IL-8 ve PGE-2 tepkilerinin de Cyclooxygenase-2 ekspresyonunda 

olduğu gibi kızılcık ile tedavi edilerek hafifletildiğini ortaya koymuĢtur (196). 

BaĢka bir invitro çalıĢmada kızılcık ekstratının S. mutans ve L.acidophilus‘a karĢı 

doz bağlımlı antibiyofilm etkinliği rapor edilmiĢtir (197). Kızılcık özlerinin 

potansiyelini ortaya çıkarmak için daha çok çalıĢma yapılmasına ihtiyaç duyulduğu 

vurgulanmaktadır (196).  

 

 

2.11.11.5. Hipokloröz asit (HOCl) 

Aktif klor içeren ve son derece güçlü antimikrobiyal özelliklere sahip olan 

hipokloröz asit (HOCl), memeliler ve diğer omurgalıların doğal savunma 

sistemlerinde bulunmaktadır. HOCl Vücudun enflamasyonla mücadele ettiği sırada 

nötrofiller tarafından "ilk müdahale ajanı" olarak üretilmektedir ve 

mikroorganizmalara karĢı geniĢ spektrumlu antimikrobiyal ve antienflamatuar etki 

göstermektedir (198). Son yıllarda, enflamatuar enfeksiyonların tedavisi için 

potansiyel bir ajan olarak araĢtırılan HOCl'nin kullanımı yeni değildir (199). 

1800'lerin sonunda Faraday tarafından elektroliz yoluyla sentezlenen HOCl, Birinci 

Dünya SavaĢı sırasında hijyen amacıyla kangren, difteri ve kızıl hastalıklarının 

tedavisinde kullanılmıĢtır (200).  



43 

 

1940'lı yıllarda asitleĢtirilmiĢ hipokloritin aerosol haline getirilmiĢ 

çözeltileri oldukça yoğun bir Ģekilde incelenmiĢ ve ortaya çıkan sonuçlardan sonra, 

Londradaki hastanelerde havadaki patojenlere karĢı kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Bu 

aĢamada birkaç araĢtırma grubu, aerosol haline getirilmiĢ HOCl'nin biyosidal 

faydalarını incelemeye baĢlamıĢ ve HOCl'nin patojenleri azalttığına dair anlayıĢ 

ortaya çıkmıĢtır (201). Yıllar sonra, HOCl'nin doğal olarak aktive edilmiĢ insan 

nötrofillerinde ve diğer fagositlerde oluĢtuğu keĢfedilmiĢtir. HOCl, tiyol, tiyoleter, 

proteinler, amino grupları ve karbonhidratlar gibi çeĢitli biyolojik moleküllerle 

reaksiyona girebilen güçlü bir oksitleyici maddedir (200). 

Günümüzde HOCl sağlık, gıda güvenliği, su arıtma ve genel hijyen 

alanlarında kullanılmaktadır. Son yirmi yılda, HOCl‘nin hastanelerde 

dezenfeksiyon, yara antisepsisi, hayvancılık vb alanlar için kullanımını açıklayan 

yüzlerce rapor yayınlanmıĢtır. HOCl‘nin, proteinleri denatüre etme kabiliyeti 

nedeniyle prion proteinlerini de devre dıĢı bırakabileceği bildirilmektedir (202). 

HOCl, prion proteinlerini denatüre edebilme yeteneği sayesinde, sağlık sektöründe 

hastalıklarla mücadele için yeni olanaklar sunmaktadır. Bu nedenle, HOCl'nin tıpta 

kullanımı giderek daha fazla ilgi çekmekte ve çeĢitli uygulama alanlarında umut 

verici sonuçlar elde edilmektedir. HOCl, iyi bilinen bir dezenfeksiyon kimyasalı 

olmanın ötesine geçerek, yara bakımı ve nazofarenks uygulamaları gibi in vivo 

uygulamalarda giderek daha fazla kullanılan bir ajan haline gelmektedir (202). 

HOCl iki temel role hizmet etmektedir (203,204):  

1. Doğal bağıĢıklık tepki sisteminin önemli bir bileĢeni olarak, patojenlere 

karĢı birincil savunma mekanizmalarından birini temsil eden temel bir 

fizyolojik biyosidal faktör. 

2. GeniĢ bir endüstriyel ve tıbbi dezenfeksiyon uygulamalarında kullanılan 

kimyasal bir dezenfektan.  

Tarihsel olarak, HOCl'nin üretimi, molekülün yeterince stabil olmaması, 

fizyolojik pH değerlerine getirilmesinin zorluğu ve yüksek maliyeti nedeniyle 

sınırlı bir kullanım alanına sahip olması HOCl ürünlerinin üretimini ve kullanımını 

zorlaĢtırmıĢtır. Ancak günümüzde, yeni teknolojiler sayesinde in vitro koĢullarda 

üretilen HOCl'nin güvenilir ve ekonomik formları mevcuttur. Bu nedenle, 
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dezenfeksiyon, yara bakımı ve deri bakımında HOCl'nin kullanımı önemli ölçüde 

yaygınlaĢmıĢtır (205,206).   

 Elde edilme yöntemleri 

o Hücre içi üretimi 

HOCl, vücutta inflamasyon ve immünolojik uyarılara yanıt olarak 

monositler ve nötrofiller tarafından "oksidatif patlama" adı verilen bir 

süreçte fagolizozomlarda sentezlenmektedir (207,208).   

Bir patojen diĢeti dokularına saldırdığında, polimorfonükleer 

nötrofiller (PMN) aktive olur ve bu PMN'ler, patojenin fagositozuyla 

birlikte fagolizozom zarında NADPH oksidaz adı verilen bir enzimin aktive 

olmasını sağlar. Oksidaz, O2'yi indirgeyerek fagolizozomlara salar. 

ĠndirgenmiĢ iki O2 radikalinden oluĢan bir reaksiyonla O2 ve H2O2 üretilir. 

Miyeloperoksidaz, nötrofillerin azurofilik granüllerinde depolanan 

lizozomal bir proteindir. Miyeloperoksidaz, H2O2 ile klorür iyonlarının 

oksidasyonunu katalizleyerek HOCl üretimine sebep olur. HOCl'nin aminler 

ve amonyum iyonlarıyla reaksiyonu sonucunda toksik kloraminler (örneğin 

NH2Cl) oluĢur. O2 metabolitleri ile klorür oksidasyonunun ürünleri, 

fagolizozomların antimikrobiyal aktivitesine katkıda bulunur (209). Bu 

bağlamda, PMN'lerin oksidatif patlamalarının son ürünü olan HOCl, 

inflamasyon sırasında klor tarafından katalizlenen H2O2'nin intrasellüler 

miyeloperoksidaz indirgenmesi sonucu oluĢmaktadır (210). 

Bu reaksiyon, hidrojen iyonu (H+), hidroksit iyonu (OH−) ve klorür 

iyonunun (Cl−) birleĢmesiyle hipokloröz asit (HOCl) ve su (H2O) 

oluĢumuyla gerçekleĢmektedir. Reaksiyon denklemi aĢağıdaki gibidir (211):  

H2O + H+ + Cl− → HOCl + H2O  

HOCl PMN'ler tarafından oluĢturulduktan sonra, hücre zarından 

salınarak dıĢarıya çıkar. Bu Ģekilde, HOCl hem intraselüler patojen 

deaktivasyonuna katkıda bulunur hem de dıĢarıya çıktıktan sonra çeĢitli 

yöntemlerle "saldırganı" yerinde oksitleyerek yok edebilmektedir (212).  
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o HOCl sentezi ve üretimi  

Hipokloröz asit (HOCl) çözeltisi, sodyum klorür çözeltisinin 

elektroliziyle üretilmektedir. Elektroliz sırasında, anotta bulunan H2O 

molekülleri oksijen (O2) ve hidrojen (H+) iyonlarına, klorür (Cl−) iyonları 

ise klor (Cl2) haline dönüĢtürülmektedir. Daha sonra Cl2, suyla reaksiyona 

girerek HOCl (hipokloröz asit) ve HCl (hidroklorür) meydana gelmektedir 

(213). 

 Antimikrobiyal etkisi 

HOCl, mikroorganizmaların hücre duvarından DNA'sına kadar tüm 

bileĢenlerine etki edebilme özelliği sayesinde geniĢ bir antimikrobiyal etkinlik 

sağlamaktadır ve uygulandığı alandaki mikroorganizmaları saniyeler içinde 

öldürebilmektedir (214). 

HOCl‘nin, gram-pozitif ve gram-negatif bakterilerin yanı sıra mantar ve 

virüslere karĢı geniĢ bir antimikrobiyal aktiviteye sahip, güçlü bir oksitleyici ajan 

olduğu kanıtlanmıĢtır (214). Yapılan çalıĢmalar, HOCl'nin metisiline dirençli 

Staphylococcus aureus (MRSA) ve vankomisine dirençli Enterococcus faecalis 

(VRE) gibi dirençli suĢlar dahil olmak üzere bir dizi bakteriyel patojene karĢı etkili 

olduğunu göstermiĢtir (215). Ayrıca, HOCl'nin influenza virüsü, norovirüs ve C. 

albicans gibi mantar patojenlerini etkisiz hale getirebildiği gösterilmiĢtir. HOCl'nin 

antimikrobiyal etkisini açıklayan birkaç mekanizma bildirilmiĢtir. Bu mekanizmalar 

Ģunları içermektedir (215):  

o HOCl'nin antimikrobiyal etkinliğini açıklayan temel mekanizma, hücresel 

bileĢenlerin oksidasyona dayandırılmaktadır. HOCl, proteinleri, lipidleri ve 

nükleik asitleri oksitleyerek hücrelerin iĢlevselliğini bozabilmekte ve hücre 

ölümüne yol açabilmektedir. 

o HOCl bakterilerin hücre zarını bozarak intraselüler besin kaybına ve hücre 

ölümüne neden olabilmektedir. 

o HOCl, ATP sentaz ve piruvat dehidrogenaz gibi bakteriyel enzimleri inhibe 

ederek bakterilerin enerji üretimini azaltmakta ve sonuçta hücre ölümüne 

yol açabilmektedir. 

o HOCl antibiyotiklere dirençli bakteri toplulukları olan biyofilmleri de 

etkileyebilir. HOCl, biyofilmlerin ekstraselüler matriksine nüfuz 
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edebilmekte ve planktonik bakterilerde olduğu gibi aynı mekanizmalarla 

bakterileri öldürebilmektedir.  

HOCl, pasif difüzyon veya porinler yoluyla bakteri hücrelerine 

girebilmektedir. Hücre içine girdikten sonra, çeĢitli membran enzimleri, yapısal 

proteinler ve diğer bileĢenlerle etkileĢim sağlayabilmektedir. Proteinler, lipitler ve 

nükleik asitler gibi hücresel bileĢenleri oksitleyebilmektedir. Bu reaksiyonlar, 

protein denatürasyonuna ve inaktivasyona yol açabilmekte, DNA hasarına sebep 

olabilmektedir. Ayrıca, HOCl lipid zarlarını bozarak hücre içeriğinin sızmasına ve 

hücrenin çözünmesine sebep olabilmektedir (216). HOCl, yüksek redoks 

potansiyeli sayesinde mikroorganizmaların atomlarından elektron çekerek, 

mikroorganizmaların enerji üretimini ve çevreleriyle iliĢkisini bozabilmektedir 

(216). 

HOCl‘nin, lipopolisakkarit (LPS) ve gingipainler gibi zararlı bakteriyel 

endotoksinleri veya ekzotoksinleri nötralize edebildiği bildirilmiĢtir. (217). HOCl, 

gingipainlerin aktif bölgesindeki sistein kalıntısını oksitleyerek iĢlevlerini etkisiz 

hale getirebilmektedir. P. gingivalisin sistein proteazları olan bu enzimler, 

periodontal dokuların yıkımına neden olmaktadırlar. HOCl‘nin gingipainlerin 

yapısını bozarak periodontopatojen bakterilerin zararlı olan aktivitelerini 

azaltabildiği rapor edilmektedir (218). 

 Antienflamatuar etkisi 

BağıĢıklık sistemi tarafından doğal olarak üretilen HOCl'nin antimikrobiyal 

özelliklerinin yanı sıra antiplak, antipruritik (kaĢıntı giderici) ve anti-enflamatuar 

(iltihap giderici) etkilere sahip olduğu gösterilmektedir (219). 

o HOCl enflamatuar sitokin oluĢumundaki sinyal iletim yolunu 

etkileyebilmektedir;  

Nükleer faktör κB (NF-κB) ve aktivatör protein-1 (AP-1), redoks-

duyarlı transkripsiyon faktörleri olarak bilinmektedir ve periodontitiste 

konak modülasyonunda görev alan önemli mediyatörlerdendir (220). NF-

κB, enflamasyonu, edinilmiĢ bağıĢıklığı, hücreden hücreye etkileĢimleri, 

hücre apoptozunu ve proliferasyonunu düzenleyen IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-6, 

TNF-α, prostaglandin E2 (PGE2) ve adezyon molekülleri gibi birçok 
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mediyatör için önemli bir sinyal iletim proteinidir (209). AP-1, iki gen 

bağımlı bir transkripsiyon faktörüdür (Jun ve Fos), ve periodontitiste yer 

alan bazı sitokinlerin (örneğin IL-8) ve MMP'lerin üretiminden sorumludur. 

NF-κB ve AP-1, membran reseptörü bağlı mitojen-aktivasyonlu protein 

(MAP) kinaz yolu tarafından uyarılır (209). NF-κB ve AP-1'in dokulardaki 

aktivasyonu enflamasyona neden olabilir. Ayrıca, NF-κB ve AP-1, 

periodontal hastalıklarda önemli bir rol oynamakta olup, fizyolojik 

inhibisyonları periodontal dokuların rejenerasyon süreçlerini tetiklemek için 

önemlidir (209). 

HOCl, enflamatuvar sitokin oluĢumunda görevli olan NF-κB ve AP-

1 gibi sinyal iletim yolaklarına müdahale ederek antienflamatuar etki 

göstermektedir (221). NF-κB sinyalinin HOCl tarafından inhibe edilmesi, 

pro-enflamatuar sitokin üretiminin baskılanmasına ve anti-enflamatuar 

sitokin üretiminin desteklenmesine yol açabilmektedir. HOCl, bu 

müdahaleyi tiyol grupları ile yüksek reaktivitesine bağlı olarak MAP kinaz 

aktivitesini etkileyerek meydana getirmektedir (222). MAP kinazın 

inhibisyonu HOCl'nin oluĢturduğu fizyolojik enzimatik bozulmayla değil, 

HOCl‘nin tiyol grupları ile yüksek reaktivitesine bağlı olabilir (222). HOCl, 

tiyol grupları ile etkileĢime girebilmektedir; 

HOCl; tiyoller, hem proteinleri, amino grupları ve karbonhidratlar 

gibi çeĢitli biyolojik moleküllerle reaksiyona girebilen güçlü bir oksitleyici 

maddedir (219). Glutaredoksin ve tiyoredoksin gibi intrasellüler tiyol 

gruplarının ekspresyonu NF-κB ve AP-1 aktivasyonunu arttırmaktadır. 

Ġntrasellüler tiyol grupları HOCl tarafından oksitlendiğinde bu bileĢiklerde 

geri dönüĢümsüz etki meydana gelerek tiyol gruplarında kayıplar 

oluĢmaktadır (223). Bu nedenle, tiyol gruplarının HOCl oksidasyonu ile 

inhibe edilmesi anti-enflamatuar etki meydana getirmektedir (223).  

Yine bir tiyol grubu olan taurin, HOCl ile reaksiyona girerek taurin 

kloramin (TauCl) oluĢturmaktadır. TauCl, hem bir antimikrobiyal ajan hem 

de lokal inflamasyonun azalmasını sağlayan güçlü bir anti-enflamatuar 

oksidandır. TauCl, NF-κB'nin aktivasyonunu inhibe ederek enflamasyon 

patogenezinde yer alan önemli enflamatuvar mediyatörlerin üretimini 

baskılamakta ve böylece iyileĢmeyi hızlandırmaktadır (209).  
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o HOCl önemli enflamatuvar mediyatörlerin üretimini baskılamaktadır; 

 HOCl, insulin benzeri büyüme faktörü, epidermal büyüme faktörü, 

keratinosit büyüme faktörü (FGF-7 olarak da adlandırılır), FGF-1, FGF-

2, PDGF, vasküler endotelyal büyüme faktörü, bağ dokusu büyüme 

faktörü ve sement kaynaklı büyüme faktörü gibi hücresel büyüme 

faktörlerinin üretimini indükler. Bu moleküller periodontal doku 

rejenerasyonunu teĢvik eden moleküllerdir (209).  

 HOCl, doku tamirini ve fibrozisini teĢvik eden TGF-β'yi aktive edebilir. 

TGF-β, iki peptitten oluĢur: bir N-terminal latentle iliĢkili peptit ve bir 

C-terminal olgun TGF-β. HOCl olgun TGF-β molekülünün aktif 

bölgesine eriĢimi kolaylaĢtırarak TGF-β aktivasyonuna neden olabilir 

(209).   

 HOCl, önemli enflamatuar mediyatörlerden olan IL-6‘yı etkisiz hale 

getirerek, ―sitokin fırtınası‖nın etkisini azaltmaktadır (14).  

 HOCl, TauCl aracılığı ile romatoid artritte yıkıcı rol oynayan 

kolajenazların (MMP-1, MMP-13) ekspresyonunu da azaltmaktadır 

(224). 

 Biyofilme etkisi  

Literatürde HOCl‘nin biyofilm üzerindeki etkilerini inceleyen çalıĢmalar 

genellikle hipokloröz asitin yüzey dezenfeksiyonunda kullanımını ve yara 

üzerindeki biyofilme etkisini değerlendirmiĢtir (8,12,15,205,207,213,214,225,226). 

Yapılan bir çalıĢmada dental ünitlerdeki su hatlarını dezenfekte etmede HOCl 

içerikli dezenfektanın etkinliği değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada kontrol için 

kullanılan su hattı hariç, dental ünitlerdeki su hatlarında gece boyunca 

dezenfeksiyon iĢlemi gerçekleĢtirilmiĢtir. Dezenfeksiyon sonrası su hatları 

çıkarılarak oluĢan biyofilm taramalı elektron mikroskobunda değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢma sonucunda kontrol grubundaki su hattında biyofilm oluĢumu gözlenirken 

dezenfeksiyon iĢlemi görmüĢ dental ünitlerdeki su hatlarının hiçbirinde biyofilm 

oluĢumuna dair herhangi bir kanıt bulunamamıĢtır. ÇalıĢmacılar, HOCl‘nin 

biyofilm üzerindekini etkisini, patojenlerin DNA ve RNA'sına girerek oksidatif 

fosforilasyonu ve ATP üretiminde yer alan metabolik yolakları bozmasına 

dayandırmaktadır (226).  
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HOCl‘nin yara yüzeyindeki etkisini değerlendiren bir in vitro çalıĢmada ise 

hipokloröz asidin, metisilin dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) ve 

Pseudomonas aeruginosa biyofilm modelleri üzerindeki etkisi incelenmiĢtir. 

ÇalıĢma sonucunda HOCl‘ye 1,3,5,7 ve 10 dk maruz kalan biyofilmlerdeki bu 

bakterilerin tamamen yok olduğu görülmüĢtür. Ayrıca HOCl‘ye temasın 5, 7 ve 10 

dakika olduğu durumlarda biyofilm polisakkaritinin yaklaĢık olarak %70'i ve 

biyofilm proteinin yaklaĢık olarak %90'ından fazlasının uzaklaĢtırıldığı 

gösterilmiĢtir. ÇalıĢmada HOCl‘nin iyileĢmesi zor olan kronik yaraların 

yönetiminde bakteri sayılarını azaltabileceği ve yara biyofilminin 

polisakkarit/protein matriksine nüfuz ederek biyofilmi bozabileceği belirtilmiĢtir 

(225) 

Bir baĢka çalıĢma değiĢik konsantrasyonlarda kullanılan hipokloröz asit 

çözeltisinin biyofilm oluĢumu ve biyofilm içindeki antimikrobiyal aktivitesi 

üzerindeki etkisini araĢtırmıĢtır. ÇalıĢmada sonucunda HOCl hem biyofilm hem de 

bakteri türlerinin biyofilm içindeki miktarlarını azaltmıĢtır. HOCl‘nin biyofilm 

içindeki mikroorganizmaları öldürme etkisi ve antibiyofilm konsantrasyonu her bir 

mikroorganizma için aynı bulunmuĢtur. ÇalıĢmadan elde edilen bu veriler, 

HOCl'nin antibiyofilm aktivitesine sahip olduğunu, aktif olarak biyofilm içine 

nüfuz ettiğini ve biyofilm içindeki mikroorganizmaları öldürdüğünü göstermektedir 

(214).  

2023 yılında yapılan bir çalıĢma hipoploröz asit üreten bir elektrokimyasal 

bandajın (e-bandaj), in vitro olarak 14 maya izolatı üzerindeki antibiyofilm 

aktivitesini değerlendirmiĢtir. Değerlendirilen e-bandaj sürekli HOCl üreterek tüm 

izolatlarda biyofilm sayılarında (KOB) azalma sağlamıĢtır. Yapılan çalıĢmanın 

sonuçlarında, HOCl üreten e-bandajın geleneksel antifungal yara biyofilmi 

tedavilerine potansiyel bir alternatif olabileceği belirtilmiĢtir (227).  

2017 yılında yapılan bir çalıĢmada doğrudan temaslı düĢük frekanslı 

ultrasoniklerin biyofilm ve sonrasında serbest kalan bakteriler üzerindeki etkileri 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada Staphylococcus epidermidis biyofilmi, çeĢitli 

implantlarda kullanılan titanyum ve paslanmaz çelik gibi alaĢımlardan oluĢan metal 

disklerin yüzeylerinde yetiĢtirilmiĢtir. Diskler, tuzlu su veya hipokloröz asit içerikli 

irrigasyonlar ile orta düzeyde güç ayarı ve 10 saniye süreyle ultrasona maruz 
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bırakılmıĢtır. Sonuçta doğrudan temaslı düĢük frekanslı ultrasonik ile tüm diskler 

üzerindeki biyofilmin tamamen temizlendiği bulunmuĢtur. Bununla birlikte, 

irigasyon ortamı olarak tuzlu su kullanıldığında serbest bırakılan bakterilerin canlı 

olduğu ve kültürle üretilebildiği gözlenirken hipokloröz asit içerikli irrigasyon 

kullanıldığında tüm planktonik bakterilerin tamamen öldüğü bildirilmiĢtir (228). 

Titanyum yüzeylerindeki biyofilm üzerine HOCl etkisini araĢtıran baĢka bir in vitro 

çalıĢmada da HOCl‘nin gram-pozitif ve gram-negatif bakterilere etki ederek 

biyofilmi inhibe ettiği gösterilmiĢtir (11). Tüm bu çalıĢmalar HOCl‘nin biyofilm 

üzerindeki etkisini antimikrobiyal etkinliği üzerinden gösterdiğini 

düĢündürmektedir. Birkaç çalıĢma HOCl‘nin antibiyofilm özelliğini biyofilmdeki 

polisakkarit ve protein matriksini bozarak ekstraselüler matriksi etkilemesi 

üzerinden göstermiĢtir (214,225) Tüm bu bilgilere rağmen HOCl‘nin net bir 

antiplak mekanizması bulunmamaktadır.  

 Kullanım alanları 

Hipokloroz asit, yakıcı veya irritan bir özellik taĢımayan bir maddedir. 

Fizyolojik bir madde olması ve vücut ve kan pH değerleriyle uyumlu olması 

nedeniyle ağız içinde, boğazda, burunda, mediastende, peritonda, gözde ve 

vücuttaki tüm mukozalarda kullanılabilir. Ayrıca, birçok çalıĢma HOCl 

preparatlarının yanıklar, enfekte açık yaralar ve kronik yaralar gibi durumlarda 

rahatlıkla kullanılabildiğini ve sistemik dolaĢıma katılabileceği durumlarda 

(örneğin perfore apandisit, sternotomi, mediastenit ve periton lavajı gibi 

operasyonlar) hiçbir toksik etkiye neden olmadığını ve enfekte alanları aseptik hale 

getirdiğini göstermiĢtir (13,14,209,214). Ayrıca, HOCl hastanelerde, gıda iĢleme 

tesislerinde ve su arıtma tesislerinde dezenfektan olarak da kullanılmaktadır (215). 

o Dezenfeksiyon: ABD Çevre Koruma Ajansı Ģu anda COVID-19'a karĢı 

etkili olduğu kanıtlanmıĢ birçok dezenfektan önermektedir, bu 

dezenfektanlar arasında hipokloröz asit (HOCl) bulunmaktadır. HOCl'nin 

dezenfeksiyon mekanizması, mikroorganizmaların hücre duvarını tahrip 

ederek onları etkisiz hale getirmesine veya yok etmesine izin verir. Bir 

çalıĢma, ayakta tedavi merkezlerinin HOCl kullanarak dezenfekte 

edilmesini araĢtırmıĢtır. HOCl ile temizlenen ve dezenfekte edilen odaların, 
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standart temizlik ve dezenfeksiyon uygulanan odalara göre önemli ölçüde 

daha düĢük bakteri sayısına sahip olduğu bulunmuĢtur (229). 

El antiseptikleri, alkol bazlı veya alkol bazlı olmayan antibiyotik 

bileĢikler içermektedir. Klor bazlı dezenfektanlar, 50 ila 100 ppm 

konsantrasyonlarında bakteri ve virüslere karĢı etkilidir. Özel olarak el 

dezenfektanları için kullanılan HOCl'nin ise 100 ila 200 ppm 

konsantrasyonlarda etkili olduğu gösterilmiĢtir (229). 

o Cerrahi öncesi cerrahi alan antisepsisi: Cerrahi yaraların preoperatif ve 

postoperatif yönetimi, enfeksiyon ve yaranın açılma riskini azaltmak, yara 

izi oluĢumunu en aza indirmek ve kaĢıntı, hassasiyet gibi diğer 

komplikasyonları azaltmak için önemlidir (230,231). Hipokloroz asitin 

cerrahi bölgelerin hazırlanmasında kullanımı, patojen yükünü azaltarak 

cerrahi alan enfeksiyonu riskini azaltmaya yardımcı olduğu bildirilmiĢtir 

(230).  

o Oftalmoloji: HOCl, perioküler cilt yüzeyindeki bakteri yükünü azaltarak 

blefarit tedavisinde kullanılır. Yapılan bir çalıĢmada 100 ppm'de HOCl 

içeren bir tuzlu hijyen solüsyonunun uygulanmasından yirmi dakika sonra, 

uygulanan bölgedeki stafilokok yükünde %99'dan fazla bir azalma 

sağlanmıĢtır (13).  

o Nazal irrigasyon: 2008 yayınlanmıĢ bir makalede; bakteri, virüs ve mantar 

enfeksiyonlarına karĢı nazal irrigasyon solüsyonu olarak kullanılan 

hipokloröz asitin etkin antimikrobiyal özelllik sağladığı gösterilmiĢtir. 

Nazal epitel hücrelerde hiçbir toksisite gözlenmemiĢtir. ÇalıĢmanın 

sonucunda; nazal tedavilerde daha etkili klinik sonuçlar ve bakterisidal etki 

için normal salin solüsyonu yerine hipokloröz asitin kullanılabileceği 

vurgulanmıĢtır (232). 

o Yara iyileĢmesi veaktif yaralarda kullanımı: HOCl'nin, enflamasyonu 

azaltarak anjiyogenezi (damar oluĢumu) teĢvik ettiği ve yara iyileĢmesinde 

rol oynayan fibroblast ve keratinositlerin proliferasyonunu artırarak yara 

iyileĢmesini hızlandırdığı gösterilmiĢtir (214,229). Ayrıca yapılan 

çalıĢmalar, HOCl'nin açık yaralardaki bakteri sayısını azaltmada etkili 

olduğunu ortaya koymuĢtur (229). 
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HOCl ile ıslatılmıĢ yara örtüleri, sürekli olarak antimikrobiyal etkisi 

olan bir ajanın yara üzerinde kalmasını sağlayarak zamanla iyileĢmeyi 

artırma konusunda güvenilir bir seçenektir (233). Matthews ve 

meslektaĢları, geçici olarak kapatılan karın boĢluğuna tekrarlayan Ģekilde 

%0.01 HOCl çözeltisi uygulamıĢlardır. Bu yöntemle, intra-abdominal sıvıda 

görülen kontamine sıvının görsel olarak azaldığı ve abdominal 

mukopürülansın azaldığı gözlemlenmiĢtir. Bu etki, HOCl'nin septik karında 

fırsatçı mikroorganizmaları temizleme etkisine atfedilmiĢtir (207).  

o Dental alanda kullanımı: Yapılan çalıĢmalar HOCl‘nin antimikrobiyal ve 

antienflmatuar etkilerinin yanında düĢük toksisitesi sebebi ile dental alanda 

kullanılabileceğini göstermektedir. HOCl‘nin oral patojenlere karĢı etkisi 

yapılan birkaç in vitro çalıĢma ile gösterilmiĢtir (11,234). Bu çalıĢmaların 

ıĢığında yapılan az sayıda klinik çalıĢma HOCl gargarayı değerlendirmiĢ ve 

oral kullanımda antimikrobiyal ve antiplak etkilerinin olabileceğini 

bulmuĢlardır (16,235). Yapılan bir in vitro çalıĢma, HOCl‘nin titanyum 

yüzeylerindeki gram-pozitif ve gram-negatif bakteriler üzerinde etkili 

olduğunu ve bu nedenle implantların dezenfeksiyonunda kullanılabileceğini 

belirtmiĢtir. Yapılan bir baĢka klinik çalıĢmada serbest gingival greft sonrası 

oluĢan palatal bölgedeki yaralar üzerinde topikal hyaluronik asit, hipokloröz 

asit ve flurbiprofenin etkilerini değerlendirmiĢtir. ÇalıĢmada hyaluronik asit 

yara iyileĢmesi ve renk uyumu üzerinde olumlu bir etki gösterirken, HOCl 

ve flurbiprofenin damaktaki yara iyileĢmesi üzerinde olumsuz etkilere sahip 

olabileceği belirtilmiĢtir. Bunun yanında çalıĢmada HOCl ve flurbiprofenin 

hastaların ağrısını azaltabileceği bulunmuĢtur (17). Gargara kullanımlarında, 

gargaranın bir kısmının kullanıcı tarafından yutulacağı varsayılmalıdır. 

HOCl'nin sistemik ve gastrointestinal etkileri bir hayvan çalıĢmasında 

değerlendirilmiĢ ve herhangi bir anormal sistemik bulgusu bulunmamıĢtır. 

Bu nedenle HOCl gargaranın kullanımında herhangi bir sakınca 

görülmediği belirtilmektedir (229).   
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 Stabilite 

Hipoklorit iyonlarının asidifikasyonu, HOCl'nin oluĢturulması için en 

yaygın kullanılan yöntem olmasına rağmen, elde edilen çözeltiler uzun süreli 

kullanım için gerekli olan kararlılığa sahip değildir. 1993 yılında, değiĢtirilmiĢ bir 

asidifikasyon protokolünün yanı sıra suyun süper oksidasyonu gibi sekonder 

iĢlemler uygulanarak, HOCl stabilizasyonu sağlanmıĢtır (229). HOCl çözeltileri, 

ultraviyole ıĢığa, güneĢ ıĢığına veya hava ile temasa maruz kaldığında veya 

çözeltinin sıcaklığı 25°C'nin üzerine çıktığında daha az kararlı hale gelmektedir. 

HOCl çözeltileri serin ve karanlık yerlerde saklanmalı ve hava ile teması en aza 

indirilmelidir (230,231).  

 Yan etki ve toksisite 

Hipokloröz asit (HOCl), geniĢ spektrumlu etkinliği ve düĢük direnç 

geliĢtirme potansiyeli nedeniyle geleneksel antimikrobiyal ajanlara umut vaat eden 

bir alternatif olarak ortaya çıkmıĢtır. HOCl'nin kısa bir yarı ömrü vardır ve kan, 

mukus veya irin gibi organik maddelerin varlığında hızla bozunabilmektedir (215). 

Uygun konsantrasyonlarda HOCl‘nin dokulara karĢı toksik olmadığı bildirilmiĢtir. 

Geleneksel antimikrobiyal ajanların aksine, HOCl'nin direnç geliĢtirme 

potansiyelinin düĢük olduğu iddia edilmektedir (214). Bu özelliklerinin, HOCl'yi 

geleneksel antimikrobiyal ajanların toksik veya etkisiz olabileceği yara bakımı ve 

diğer klinik ortamlarda kullanım için çekici bir alternatif haline getireceği 

vurgulanmaktadır (122). Ayrıca literatürde HOCl; ‗‘güvenli, geniĢ spektrumlu bir 

antimikrobiyal olarak bulaĢıcı hastalıkların tedavisinde devrim yaratabilecek 

potansiyele sahip, umut vaat eden‘‘ bir ajan olarak nitelendirilmektedir (215).  

HOCl‘nin sahip olduğu düĢük yan etkiler, güçlü antienflamatuar ve 

antimikrobiyal etkilerine rağmen dental literatürde az sayıda çalıĢma hipokloröz 

asitin antiplak ve antimikrobiyal özelliklerini değerlendirmiĢtir (11,16,235). Ek 

olarak HOCl‘nin dental plak biyofilmi oloĢumu ve biyofilm üzerindeki 

antimikrobiyal etkisini değerlendiren klinik bir çalıĢma bulunmamaktadır. 

HOCl‘nin dental plak üzerindeki antimikrobiyal ve antiplak etkinliğinin klinik 

çalıĢmalarla aydınlatılmasına ihtiyaç duyulmaktadır.   

Tüm bu literatür bilgileri ıĢığında mevcut çalıĢmanın birincil 0 hipotezi 

HOCl‘nin CHX ile benzer ya da daha düĢük antiplak etki gösteeceği, ikincil 0 
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hipotezi ise HOCl‘nin CHX ile benzer ya da daha düĢük antimikrobiyal etki 

göstereceği Ģeklindedir. Bu nedenle mevcut klinik çalıĢmanın birincil amacı HOCl 

gargara ile CHX gargaranın antiplak etkinliğini karĢılaĢtırmaktır. ÇalıĢmamızın 

ikincil amacı ise HOCl gargara ve CHX gargaranın dental plak biyofilmi üzerindeki 

antimikrobiyal etkinliklerini kıyaslamaktır.   
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3.  GEREÇ VE YÖNTEM 
 

 

3.1. Hasta Seçimi ve ÇalıĢma Dizaynı 

ÇalıĢmaya BaĢkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri AraĢtırma Kurulu ve Etik 

Kurulundan (roje no: D- KA22/12) onay alındıktan sonra baĢlanmıĢtır. ÇalıĢmamız 

BaĢkent Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı‘na periodontal 

tedavi gereksinimi nedeniyle baĢvuran, periodontal tedavisi baĢarıyla gerçekleĢtirilmiĢ 

sağlıklı periodonsiyuma sahip gönüllü katılımcılar üzerinde yürütülmüĢtür. Tek merkezli 

olarak kurgulanan çalıĢmamız üç kör, randomize kontrollü, çapraz geçiĢli dizayna sahiptir. 

ÇalıĢmamız 15 Mart 2021 – 26 Ağustos 2022 tarihleri arasında yürütülmüĢtür. ÇalıĢmaya 

belirlenen kriterlere uygun Ģekilde dahil olan ve yazılı bilgilendirilmiĢ onam formunu 

imzalayan 30 katılımcı dahil edilmiĢtir. 

 

 

3.1.1. Dahil edilme kriterleri 

Katılımcıların çalıĢmaya dahil edilme kriterleri aĢağıdaki gibidir: 

• Sistemik olarak sağlıklı olmak 

• Katılımcıların yaĢlarının 18-65 yaĢ arasında olması 

• En az 22 doğal diĢe sahip olmak (236)  

• Sigara kullanmamak  

• Katılımcıların çalıĢma boyunca alkol kullanmaması 

• Katılımcılarda harita dil ve kıllı dil gibi dilde görülen hastalıkların olmaması  
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3.1.2. Hariç tutma kriterleri 

Katılımcıların çalıĢmadan hariç tutulma kriterleri aĢağıdaki gibidir: 

• Periodontitis ve gingivitis olması 

• Emzirme veya hamilelik durumunun olması 

• Periodontal durumu etkileyebilecek ilaç kullanıyor olması 

• Son 1 ayda antibiyotik kullanmıĢ olması 

• Son 1 ayda herhangi bir ağız gargarası kullanmıĢ olması 

• Sabit, hareketli protez ya da ortodontik aparey kullanması 

 

 

3.2. AraĢtırma Planı 

Bu çalıĢmada ‗‘4 günlük plak yeniden oluĢum modeli‘‘ kullanılmıĢtır. Bu model 

dizaynında hastalar cross-over düzene göre kapalı zarf yöntemi ile randomizasyon 

sağlanarak iki gruba ayrılmıĢ ve ilk gruptaki hastalar 1. fazda klorheksidin glukonat içerikli 

gargara kullanırken diğer gruptaki hastalar 1. fazda hipokloroz asit (200 ppm, pH:7.1, 24 

ay stabilize) içerikli gargara kullanmıĢtır. ÇalıĢma öncesindeki 1 haftalık hazırlık 

döneminde hastalara profesyonel diĢtaĢı temizliği ve polisaj iĢlemi uygulanarak, uygun 

oral hijyen eğitimi verilmiĢ ve orta sertlikte diĢ fırçası ile modifiye bass tekniğine uygun 

fırçalama yapmaları tavsiye edilmiĢtir (237). Hastalar periodontal olarak sağlıklı hale 

geldiklerinde çalıĢma baĢlatılmıĢtır. ÇalıĢma boyunca katılımcılara alkol kullanmamaları 

ve sakız çiğnememeleri gerektiği söylenerek 4 gün süreyle her türlü oral hijyen 

alıĢkanlıklarını bırakmaları istenmiĢtir. Ġlk gruptaki hastalara çalıĢmanın 1. Fazında sabah 

9:00 akĢam 21:00‘da kullanmaları için tarafımızca verilen 10 ml %0,02 hipokloröz asit 

içerikli gargara (Crystalin, NPS Biyosidal, Ġstanbul, Türkiye) ile 1 dakika çalkalama 

yapmaları ve bu süre sonunda gargarayı tükürmeleri istenmiĢtir. Gargaranın etkinliğininin 

azalmaması için katılımcılardan gargara yaptıktan sonraki yarım saat boyunca herhangi bir 

Ģey yiyip içmemeleri istenmiĢtir (236). 4. günün sonunda katılımcılar kullandıkları 

gargarayı bırakmıĢlardır. Gargarayı bıraktıkları gün tüm katılımcılardan önce plak örneği 

alınmıĢ sonrasında ise periodontal sond yardımı ile (Thin Williams Probe, Hu-Friedy, 

Chicago, IL, USA) klinik ölçümler yapılmıĢtır. Mikrobiyolojik örnek alma ve klinik ölçüm 

iĢlemleri bittikten sonra tüm katılımcılara profesyonel diĢtaĢı temizliği ve polisaj iĢlemi 

uygulanmıĢtır. 14 günlük ‗wash out‘ periyodunda hastalar düzenli ağız bakım 
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uygulamalarına devam etmiĢlerdir. Bu periyod sonrasında klinik olarak periodontal sağlıklı 

oldukları gözlenen katılımcılar çalıĢmanın 2. fazında alkol kullanmayarak ve sakız 

çiğnemeyerek tüm oral hijyen alıĢkanlıklarını tekrar 4 gün süreyle bırakmıĢlardır. Bu 4 

günlük sürede sabah 09.00 ve akĢam 21:00‘da kullanmaları için tarafımızca verilen 10 ml 

%0,2 klorheksidin glukonat içerikli gargara ile (Klorhex Gargara, Drogsan) 1 dk boyunca 

çalkalama yaparak 1 dakika sonunda gargarayı tükürmeleri istenmiĢtir. Gargara etkinliğini 

azaltmaması için katılımcılardan gargara yaptıktan sonraki yarım saat boyunca herhangi bir 

Ģey yiyip içmemeleri istenmiĢtir. 4. günün sonunda tekrar plak örneği alınıp, klinik 

ölçümler tekrarlanarak katılımcılara yeniden profesyonel diĢtaĢı temizliği ve polisaj iĢlemi 

uygulanmıĢtır. Böylelikle katılımcıların periodontal olarak sağlıklı halde çalıĢmayı 

tamamlamaları sağlanmıĢtır. Ġkinci gruptaki hastalara ise çalıĢmanın 1. fazında 

klorheksidin glukonat içerikli gargara kullandırılırken; 2. fazında hipokloröz asit içerikli 

gargara kullandırılmıĢtır. Gargaralar aynı tip kahverengi cam ĢiĢelere koyularak 

katılımcılara sunulmuĢtur (ġekil 3). Her defasında 10 ml gargara kullanımını sağlamak için 

verilen ĢiĢenin kapağı ölçek olarak kullanılmıĢ ve katılımcıların 2 kapak gargara (1 kapak 

gargara 5 mL‘dir) ile çalkalama yapmaları istenmiĢtir. Gargaraların hava ile temasını 

önlemek için katılımcılardan, gargaradan hemen sonra ĢiĢelerin kapağını bekletmeden 

sıkıca kapatmaları istenmiĢtir. Gargaranın yapılacağı saatlerde katılımcılara hatırlatma 

mesajı gönderilerek gargarayı belirtilen saatte ve sürede yaptıklarını onaylayan dönüĢ 

mesajları istenmiĢtir. Her fazın sonunda katılımcıların kullandıkları gargarayla ilgili 

görüĢlerini, gargaranın yarattığı olası rahatsızlık hissinin seviyesini ve tercih edeceği 

gargarayı belirlemeye yönelik soruları içeren bir anket doldurtulmuĢtur. Gargara kullanımı 

ile ilgili çalıĢma tasarımını gösteren akıĢ Ģeması aĢağıda verilmiĢtir (ġekil 4).  
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ġekil 3: Gargaraların katılımcılara dağıtılma Ģekli 

 

 

 

 

ġekil 4: ÇalıĢma akıĢını belirten Ģema 
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3.3. Klinik Değerlendirmeler 

ÇalıĢmada klinik ölçümler, çalıĢma süresi boyunca tedavi yöntemine kör olan diĢ hekimi 

(RB) tarafından yapılmıĢtır. Katılımcılara araĢtırmada kullanılacak olan gargaralar diĢ 

hekimi (MBÇ) tarafından dağıtılmıĢtır. Gargaraları dağıtan ve kullanımlarını denetleyen 

diĢ hekimi (MBÇ) olası yanlılığı en aza indirmek için katılımcıların ölçümlerine dahil 

olmamıĢtır.  

 

 

3.3.1. Kalibrasyon 

Göreceli sonuçlar doğurabilecek modifiye plak indeksi, modifiye stain indeksi 

ve dilde renklenme indeksi için klinik ölçümleri yapan diĢ hekimi (RB) kalibre 

edilmiĢtir. Her bir parametre için kiĢi içi ve kiĢiler arası uyuma bakılmıĢtır; 

o Modifiye plak indeksi (PI):  

 KiĢiler arası uyum katsayısı: 0,775 

 KiĢi içi uyum katsayısı: 0,887 

o Modifiye Stain Ġndeksi (MSI): 

 KiĢiler arası uyum katsayısı: 0,701 

 KiĢi içi uyum katsayısı: 0,839 

o Dilde Renklenme Ġndeksi (DRI): 

 KiĢiler arası uyum katsayısı: 0,848 

 KiĢi içi uyum katsayısı: 0,848 

 

 

3.3.2. Klinik ölçümler 

Klinik ölçümlerde hem tüm ağız skorlar hem de bölgesel skorlar 

değerlendirilmiĢtir. Bölgesel değerlendirmeler anterior, posterior, mandibular, 

maksillar, bukkal ve lingual alanlar için yapılmıĢtır. Anterior bölgelere keser diĢler ve 

kanin diĢler dahil edilirken posterior bölgelere premolar ve molar diĢler dahil edilmiĢtir 

(238). Her iki gargara kullanımından sonra alınan klinik ölçümler Ģu Ģekildedir; 
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• Modifiye plak indeksi (MPI) 

• Sondlamada kanama indeksi (SKI) 

• Ġnterproksimal Plak Ġndeksi (IPI) 

• Ġnterproksimal Sondlamada Kanama Ġndeksi (ISKI) 

• Modifiye Stain Ġndeksi (MSI) 

• Dilde Renklenme Ġndeksi (DRI) 

a) Modifiye Plak Ġndeksi: Hastanın ilgili diĢindeki plak miktarı Modifiye Sillness 

ve Löe plak indeksi (239) kullanılarak bukkalde 3 bölgeden, palatinalde 3 

bölgeden olmak üzere her diĢin 6 bölgesinden (mezio-vestibül, mid-vestibül, 

disto-vestibül, mezio-lingual, mid-lingual, disto-lingual) ölçüm yapılmıĢtır. Her 

hasta için ortalama plak indeksi, maksiller bukkal anterior, maksiller bukkal 

posterior, maksiller bukkal, maksiller palatinal anterior, maksiller palatinal 

posterior, maksiller palatinal, mandibular bukkal anterior, mandibular bukkal 

posterior, mandibular bukkal, mandibular lingual anterior, mandibular lingual 

posterior, mandibular lingual olmak üzere 12 bölge ve tüm ağız için 

hesaplanarak istatistiksel değerlendirmeler yapılmıĢtır. Modifiye Sillness ve 

Löe plak indeksi skorları ve kriterleri Ģu Ģekildedir;  

 

0) DiĢeti bölgesinde mikrobiyal dental plak yok 

1)  Çıplak gözle fark edilemeyen ancak sondun ucunun diĢ çevresinde 

gezdirilmesiyle açığa çıkarılan mikrobiyal dental plak varlığı 

2) Gözle görülür düzeyde diĢeti kenarında ve diĢ yüzeyinde orta 

derecede mikrobiyal dental plak varlığı 

3) DiĢetinde ve diĢ yüzeyinde yoğun mikrobiyal dental plak varlığı 

 

b) Sondlamada Kanama Ġndeksi (SKI): Sondlamada kanama her diĢin 6 

bölgesinden (mezio-vestibül, mid-vestibül, disto-vestibül, mezio-lingual, mid-

lingual, disto-lingual) periodontal sond (Thin Williams Probe, Hu-Friedy, 

Chicago, IL, USA) yardımıyla ölçülmüĢtür. Her bölgede kontrollü bir Ģekilde 

kök yüzeyine paralel olarak yapılan sondalamadan sonraki 30 saniye içinde 

kanama gözlenen bölgeler kaydedilmiĢtir. Ainoma ve Bay tarafından 

tanımlanan SKI‘ya göre Kanama (+) olan yüzey alanlarının yüzdesi alınarak 
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istatistiksel değerlendirmeler yapılmıĢtır (240).  Her hasta için ortalama kanama 

indeksi, maksiller bukkal anterior, maksiller bukkal posterior, maksiller bukkal, 

maksiller palatinal anterior, maksiller palatinal posterior, maksiller palatinal, 

mandibular bukkal anterior, mandibular bukkal posterior, mandibular bukkal, 

mandibular lingual anterior, mandibular lingual posterior, mandibular lingual 

olmak üzere 12 bölge ve tüm ağız için hesaplanmıĢtır.  

SKI: SKI ―+‖ olan yüzey alan sayısı/ toplam yüzey sayısı x 100 

c)  Ġnterproksimal Plak Ġndeksi (IPI): Hastanın ilgili diĢinin mezial ve 

distalindeki plak miktarı Modifiye Sillness ve Löe plak indeksi 

(239)kullanılarak bukkalde 2 bölge, palatinalde 2 bölge olmak üzere her diĢin 

interproksimalde 4 bölgesinden (mezio-vestibül, disto-vestibül, mezio-lingual, 

disto-lingual) ölçülmüĢtür. Her hasta için ortalama interproksimal plak indeksi, 

maksiller bukkal anterior, maksiller bukkal posterior, maksiller bukkal, 

maksiller palatinal anterior, maksiller palatinal posterior, maksiller palatinal, 

mandibular bukkal anterior, mandibular bukkal posterior, mandibular bukkal, 

mandibular lingual anterior, mandibular lingual posterior, mandibular lingual 

olmak üzere 12 bölge ve tüm ağız için hesaplanarak istatistiksel 

değerlendirmeler yapılmıĢtır.  

d) Ġnterproksimal Sondlamada Kanama Ġndeksi (ISKI): Sondlamada kanama 

her diĢin 4 bölgesinden (mezio-vestibül, disto-vestibül, mezio-lingual, disto-

lingual) periodontal sond (Thin Williams Probe, Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) 

kullanılarak ölçülmüĢtür. Her bölgede kontrollü bir Ģekilde kök yüzeyine paralel 

olarak yapılan sondalamadan sonraki 30 saniye içinde kanama gözlenen 

bölgeler kaydedilmiĢtir. Kanama (+) olan yüzey alanlarının yüzdesi alınarak 

istatistiksel değerlendirmeler yapılmıĢtır (240). Her hasta için ortalama 

interproksimal kanama indeksi, maksiller bukkal anterior, maksiller bukkal 

posterior, maksiller bukkal, maksiller palatinal anterior, maksiller palatinal 

posterior, maksiller palatinal, mandibular bukkal anterior, mandibular bukkal 

posterior, mandibular bukkal, mandibular lingual anterior, mandibular lingual 

posterior, mandibular lingual olmak üzere 12 bölge ve tüm ağız için 

hesaplanmıĢtır. 

e) Modifiye Stain Ġndeksi (MSI): Her diĢte meydana gelen renklenmeler 

Modifiye Stain Ġndeksi (MSI) kullanılarak değerlendirilmiĢtir (241). Her bir 
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diĢin bukkalinde 4, palatinalinde 4 olmak üzere toplam 8 bölgesindeki 

renklenmenin ‗‘alanı‘‘ ve ‗‘yoğunluğu‘‘ skorlanmıĢtır.   

ÇalıĢmada tüm diĢlerin bukkal ve lingual/ palatinal yüzeyleri 

değerlendirilerek her diĢ yüzeyi dört bölgeye ayrılmıĢtır. Her diĢin bukkal kısmı 

4; palatinal/lingual kısmı 4 bölgesi olmak üzere toplam 8 bölgesi 

değerlendirilmiĢtir (ġekil 5).  

1) Gingival bölge: interdental papillaların her iki ucundan diĢeti kenarına 

paralel uzanan yaklaĢık 2 mm geniĢliğinde hilal Ģeklinde bir bant;  

2) Gövde bölgesi: gingival bölge ile kesici kenar/ tüberkül tepesi ve distal 

ve mezial bölgeler arasında kalan diĢin merkezi alanı;  

3) Mezial bölge: mezialde interdental papilla sınırından baĢlayıp insizale 

uzanan aynı zamanda gövde kısmına komĢu alan ve 

4) Distal bölge: distalde interdental papilla sınırından baĢlayıp insizale 

uzanan aynı zamanda gövde kısmına komĢu alan.  

 

 

ġekil 5: Modifiye Stain Ġndeks bölgeleri a: Gingival bölge, b: Gövde bölgesi, c: Mezial bölge, 

d: Distal bölge 

Değerlendirilen bölgelerdeki renklenmelerin ―yoğunluk‖ ve ―alan‖ skorlamaları 

sırasıyla tablo 2 ve 3‘te açıklanmıĢtır. 

Renklenme yoğunluğu, aĢağıdaki kriterler kullanılarak her bölge için 

ayrı ayrı puanlanmıĢtır (Tablo 2). Her katılımcı için ortalama renklenme 

yoğunluğu (Y) değerlendirilen bölgelerdeki tüm yoğunluk puanlarının 

toplamının, değerlendirilen bölge sayısına bölünmesi ile elde edilmiĢtir.  
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Tablo 2: Renklenme yoğunluğu skorları 

 

Skor Renklenme Yoğunluğu (Y) 

0 Leke yok 

1 Açık leke (sarıdan açık kahverengiye veya griye) 

2 Orta derecede leke (hafif kahverengi) 

3 Ağır leke (koyu kahverengi veya siyah) 

 

Renklenmelerin kapladığı alan, bölgedeki yoğunluk skoru 1‘den 

fazla ise değerlendirilmektedir. Alan skorları, aĢağıdaki kriterler kullanılarak 

her bölge için ayrı ayrı puanlanmıĢtır (Tablo 3). Her katılımcı için ortalama 

renklenme alanı (A) tüm alan puanlarının toplamının, değerlendirilen bölge 

sayısına bölünmesi ile elde edilmiĢtir. 

 

Tablo 3: Renklenmenin kapladığı alan skorları 

 

Skor Renklenmenin Kapladığı Alan (A) 

1 Bölgenin üçte birini kaplayan leke (ince çizgi) 

2 Bölgenin üçte birinden fazlasını ancak üçte 

ikisinden azını kaplayan leke (kalın çizgi) 

3 Bölgenin üçte ikisinden fazlasını kaplayan leke 

 

MSI puanı, her bölge için reklenme yoğunluğu puanı ile renklenme 

alanı puanının çarpılarak (YxA) elde edilen sayıların toplanıp değerlendirilen 

bölge sayısına bölünmesiyle elde edilmiĢtir. Bu skor anterior diĢler, posterior 

diĢler, bukkal bölge ve palatinal bölge için ayrı ayrı hesaplanmıĢtır. 

 

f) Dilde Renklenme Ġndeksi (DRI): BaĢlangıçta dil yüzeyi steril gazlı bez ile 

silinip plak varlığı sıfırlanarak kullanılan her gargaradan sonra dilde oluĢan 

renklenme Gomez ve arkadaĢlarının renklenme indeksine göre 

değerlendirilmiĢtir (242). Bu değerlendirmeye göre dil hem soldan sağa doğru 
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üçe; hem de vallate papilladan uca doğru da arka üçte bir, orta üçte bir ve ön 

üçte bir olmak üzere üç parçaya ayrılmaktadır (ġekil 6). Her alan 

numaralandırılarak, 9 bölümün her biri için dilde oluĢan renklenme (Tablo 4) ve 

dil yüzeyindeki kaplama kalınlığı (Tablo 5) görsel olarak değerlendirilmiĢtir. 

Kaplama kalınlığı, değerlendirilen her alanın üçte birinden fazla kaplama 

gözleniyorsa değerlendirilmektedir. Dildeki kaplama kalınlığı ve dil renginin 

değiĢikliği için her katılımcıda dilin 9 bölümünde bulunan puanların toplamının 

ortalaması alınmıĢtır. 

 

 

ġekil 6: Dilde renklenme indeksi için değerlendirilen dilin 9 bölgesi 

Tablo 4: Dilde oluĢan renklenme skorları 

    

Skor Dildeki Renk 

0 Pembe 

1 Beyaz 

2 Sarı 

3 Kahverengi 

4 Siyah 
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Tablo 5: Dilde oluĢan kaplama kalınlığı skorları 

 

Skor Dildeki Kaplama 

Kalınlığı 

0 Kaplama yok 

1 Hafif-ince kaplama 

2 Ağır- kalın kaplama 

 

3.4. Anket ve Beslenme AlıĢkanlıkları 

Her fazın sonunda katılımcılardan, kullanılan ürünle katılımcı görüĢlerini değerlendirmek 

için standart bir anket doldurmaları istenmiĢtir. Hastalara gargaranın tadı, yiyecek ve 

içeceklerin tadındaki değiĢiklik, gargaranın diĢlerde yarattığı temizlik hissi, gargaranın 

oluĢturduğu leke, gargaranın mide bulantısı yaratma hissi ile ilgili sorular sorulmuĢtur. 

Katılımcılardan sorulara; 1- ―kötü‖, 2- ―orta‖ ve 3- ―iyi‖ seçeneklerinden birini seçmesi 

istenmiĢtir. Bunun yanında çalıĢma sonunda katılımcılara kullandıkları iki gargaradan 

hangisini tercih edecekleri sorulmuĢtur. Aynı zamanda her katılımcının beslenme 

alıĢkanlıkları kaydedilmiĢtir. ÇalıĢmada kullanılan anket aĢağıdaki soruları ve yanıt 

seçeneklerini içermektedir: 

1. Kullandığınız gargaranın tadını nasıl değerlendirirsiniz? 

1: kötü 2: orta 3: iyi  

2. Kullandığız gargaranın tad alma duyunuzu etkilediğini düĢünüyor 

musunuz? 

1: kötü 2: orta 3: iyi  

3. Kullandığız gargaranın diĢlerinizde yarattığı temizlik hissini nasıl 

değerlendirirsiniz? 

1: kötü 2: orta 3: iyi  

4. Kullandığınız gargaranın diĢlerinizde yarattığı renklenmeyi nasıl 

değerlendirirsiniz? 

1: kötü 2: orta 3: iyi  

5. Kullandığınız gargaranın mide bulantısı yaratma hissini nasıl 

değerlendirirsiniz?  

1: kötü 2: orta 3: iyi  
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3.5. Mikrobiyolojik Ġnceleme 

 

 

3.5.1. Plak örneklerinin elde edilmesi 

Supragingival plak örnekleri, çalıĢmaya dahil edilen katılımcıların 16, 26, 36, 

ve 46 numaralı diĢlerinin bukkal bölgelerinden alınmıĢtır (236). Eğer katılımcının bu 

diĢlerinden birinde eksiklik varsa bir yanındaki molar diĢ tercih edilmiĢtir. Steril küret 

yardımıyla toplanan plak örnekleri, 1 cc serum fizyolojik içine koyularak zaman 

kaybetmeden Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġbni Sina Hastanesi Merkez 

Mikrobiyoloji Laboratuvarına ulaĢtırılmıĢtır.  

 

 

3.5.2. Örneklerin analizi 

Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarına gönderilen örneklerin aerob ekimleri %5 

Koyun kanlı agar, EMB agar, SDA, Çikolata agar‘a yapılmıĢtır. %5 Koyun kanlı agar 

(ġekil 7), EMB agar, SDA; 37°C‘de 24-48 saat normal atmosfer Ģartlarında, Çikolata 

agar; 37°C‘de 24-48 saat CO²‘li ortamda inkübe edilmiĢtir. Ġnkübasyon süresi sonunda 

üreyen mikroorganizmalar Matrix Assisted Laser Desorption Ionization-Time of Flight 

Mass Spectrometry (MALDI-TOF MS-Bruker,Germany) ile tiplendirilmiĢtir (ġekil 8). 

Aerob bakteri üreme sonuçları kantitatif (Koloni oluĢturan birim/mL) olarak 

raporlanmıĢtır.  

 

 

ġekil 7: %5 Koyun kanlı agarda bakteri üremesi 
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ġekil 8: Mikroorganizmaların MALDI-TOF MS ile tiplendirilmesi 

 

 

3.6. Ġstatistiksel Değerlendirmeler 

 

 

3.6.1. Örneklem büyüklüğünün hesaplanması 

Benzer çalıĢmalar referans alınarak iki gargara arasında plak indeksi açısından 

en küçük farklılık 0,4 olarak kabul edilmiĢtir. Standart sapma %50, alfa %5, güç %80 

alındığında toplam örneklem büyüklüğü 22 olarak hesaplanmıĢtır. 

Katılımcıların çalıĢmadan ayrılma ihtimalleri göz önüne alınarak 30 kiĢi ile 

çalıĢmaya baĢlanmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan 30 kiĢi çapraz geçiĢli düzene göre kapalı zarf 

yöntemi ile randomizasyon sağlanarak iki gruba ayrılmıĢtır. ÇeĢitli nedenlerle çalıĢma 

dıĢı bırakılan hastalar sebebiyle çalıĢmamız 26 kiĢi ile tamamlanmıĢtır. 
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3.6.2. Verilerin analizi 

Bu çalıĢmadaki verilerin analizinde SPSS 11.5 programından faydalanılmıĢtır. 

Tanımlayıcı olarak nicel değiĢkenler için ortalama±standart sapma ve ortanca 

(minimum-maksimum), nitel değiĢkenler için sayı (yüzde) verilmiĢtir. Nicel değiĢken 

için önce-sonra ölçümleri arası farklara, normal dağılım varsayımları sağlanıyorsa 

Paired-t testi, sağlanmıyorsa Wilcoxon ĠĢaret testi kullanılarak bakılmıĢtır. Ġki bağımlı 

nitel değiĢken arasındaki fark Mc-Nemar testi ile değerlendirilmiĢtir. Uyuma kappa 

katsayısı ile bakılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak alınmıĢtır.  
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4. BULGULAR 
 

 

4.1. Tanımlayıcı Bulgular 

ÇalıĢma sırasında katılımcılardan biri klorheksidinin geliĢtirdiği yan etkiler sebebiyle, 

bir diğeri aniden geliĢen dental enfeksiyon sebebiyle çalıĢmadan ayrılmıĢtır. 

Katılımcılardan ikisi ise plak örneği alma aĢamasında geçirdikleri Covid enfeksiyonu 

nedeniyle çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. ÇalıĢmaya 18 kadın, 12 erkek toplam 30 kiĢi ile 

baĢlanmıĢ olsa da çeĢitli sebeplerle çalıĢma dıĢı bırakılan 4 katılımcı nedeniyle çalıĢma 26 

kiĢi ile tamamlanmıĢtır. ÇalıĢmayı tamamlayan katılımcıların 16‘sı kadın, 10‘u erkektir ve 

katılımcıların yaĢ ortalamaları 22‘dir. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların yaĢ ortalamaları ve 

cinsiyet dağılımları Tablo 6‘da verilmiĢtir. 

Tablo 6: Katılımcıların yaĢ ortalamaları ve cinsiyet dağılımı 

 

 Ort.±SS 

YaĢ (Yıl; ort.±SS) 22,26±2,30 

Kadın/Erkek (n) 16/10 

Ort:Ortalama, SS:Standart Sapma, n: KiĢi sayısı 

 

 

4.2. Klinik Bulgular 

 

 

4.2.1. Modifiye plak indeksi bulguları 

Tüm ağız plak indeksi ortalaması HOCl kullanımında, CHX kullanımına göre 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). Ortalama plak 

indeksi skorları bölgesel olarak değerlendirildiğinde; HOCl kullanımında mandibular 

bukkal anterior, mandibular bukkal ve mandibular palatinal bölgelerinin plak indeksi 

ortalamaları CHX kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük 

bulunmuĢtur (p<0,05).  Plak indeksi bulguları Tablo 7‘de gösterilmiĢtir.  
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Tablo 7: Modifiye plak indeksi verileri 

 

 

BÖLGE 

 

CHX HOCl 
p 

değeri 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Maksilla 

Bukkal anterior 1,12±0,20 1,00(1,00-1,83) 1,14±0,25 1,00 (1,00-1,72) 0,600b 

Bukkal posterior 1,6±0,26 1,57 (1,00-2,00) 1,56±0,32 1,52 (1,08-1,25) 0,820a 

Bukkal  1,36±0,20 1,34 (1,00-1,90) 1,38±0,26 1,30 (1,05-2,00) 0,710b 

Palatinal anterior 1,06±0,20 1,00 (1,00-1,94) 1,03±0,09 1,00 (1,00-1,39) 0,623b 

Palatinal posterior 1,50±0,27 1,54 (1,00-1,96) 1,49±0,33 1,54 (1,00-2,25) 0,904a 

Palatinal 1,32±0,21 1,30 (1,00-1,95) 1,30±0,20 1,30 (1,00-1,76) 0,537a 

Mandibula 

Bukkal anterior 1,50±0,44 1,44 (1,00-2,78) 1,20±0,29 1,00 (1,00-1,83) 0,002
b 

Bukkal posterior 1,50±0,24 1,50 (1,00-2,08) 1,54±0,24 1,58 (1,04-2,21) 0,274b 

Bukkal  1,50±0,28 1,49 (1,00-2,12) 1,40±0,22 1,36 (1,05-2,05) 0,017
b
 

Lingual anterior 1,56±0,43 1,63 (1,00-2,33) 1,20±0,29 1,00 (1,00-1,78) 0,000b 

Lingual posterior 1,52±0,29 1,57 (1,00-2,08) 1,58±0,24 1,59 (1,00-2,04) 0,252a 

Lingual 1,53±0,32 1,58 (1,00-2,07) 1,41±0,21 1,40 (1,00-1,81) 0,012
a
 

Tüm ağız 
TOTAL 1,43±0,22 1,43 (1,00-1,90) 1,38±0,20 1,33 (1,04-1,81) 0,027

a
 

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: Wilcoxon 
ĠĢaret testi, MPI: Modifiye plak indeksi, CHX: Klorheksidin glukonat, HOCl: Hipokloröz asit 

 

 

4.2.2. Sondlamada kanama indeksi bulguları 

Tüm ağız sondlamada kanama indeksi verileri HOCl kullanımında, CHX 

kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

Sondlamada kanama indeksi skorları bölgesel olarak değerlendirildiğinde; HOCl 

kullanımında maksiller bukkal anterior, mandibular bukkal anterior ve mandibular 

bukkal bölgelerinin sondlamada kanama verileri CHX kullanımına göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). Sondlamada kanama 

indeksi verileri Tablo 8‘de verilmiĢtir.  
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Tablo 8: Sondlamada kanama indeksi verileri 

 

BÖLGE 

CHX HOCl 
p 

değeri 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Maksilla 

Bukkal anterior 0,14±0,14 0,11 (0,00-0,56) 0,08±0,07 0,06 (0,00-0,22) 0,039
b 

Bukkal posterior 0,22±0,16 0,19 (0,00-0,54) 0,19±0,09 0,17 (0,04-0,33) 0,314b 

Bukkal  0,18±0,13 0,14  (0,00-0,52) 0,14±0,07 0,13 (0,05-0,29) 0,141b 

Palatinal anterior 0,05±0,04 0,05 (0,00-0,17) 0,05±0,07 0,00 (0,00-0,28) 0,692b 

Palatinal posterior 0,15±0,098 0,13 (0,00-0,33) 0,15±0,08 0,15 (0,00-0,29) 0,945a 

Palatinal 0,11±0,06 0,10 (0,00-0,21) 0,11±0,06 0,10 (0,00-0,21) 0,831b 

Mandibula 

Bukkal anterior 0,22±0,13 0,25 (0,00-0,44) 0,16±0,13 0,11 (0,00-0,61) 0,036
b 

Bukkal posterior 0,18±0,11 0,17 (0,00-0,46) 0,14±0,11 0,13 (0,00-0,50) 0,102b 

Bukkal  0,19±0,08 0,21 (0,05-0,38) 0,15±0,11 0,13 (0,02-0,55) 0,006
b 

Lingual anterior 0,19±0,15 0,17 (0,00-0,61) 0,13±0,11 0,11 (0,00-0,50) 0,093b 

Lingual posterior 0,20±0,09 0,21 (0,04-0,33) 0,17±0,10 0,17 (0,00-0,38) 0,120b 

Lingual 0,20±0,10 0,19 (0,02-0,43) 0,15±0,09 0,14 (0,02-0,40) 0,064a 

TÜM AĞIZ 

 
0,17±0,07 0,17 (0,08-0,35) 0,14±0,06 0,11 (0,04-0,32) 0,015

b 

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: Wilcoxon 

ĠĢaret testi, SKI: Sondlamada kanama indeksi, CHX: Klorheksidin glukonat, HOCl: Hipokloröz asit 

 

 

4.2.3. Ġnterproksimal plak indeksi bulguları 

Tüm ağız interproksimal plak indeksi ortalaması HOCl kullanımında, CHX 

kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

Ortalama interproksimal plak indeksi skorları bölgesel olarak değerlendirildiğinde; 

HOCl kullanımında mandibular bukkal anterior, mandibular bukkal, mandibular 

palatinal anterior ve mandibular palatinal bölgelerinde plak indeksi ortalamaları CHX 

kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur 

(p<0,05). Ġnterproksimal plak indeksi bulguları Tablo 9‘da gösterilmiĢtir.  
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Tablo 9: Ġnterproksimal plak indeksi verileri 

 

BÖLGE 

CHX HOCl 
p 

değeri 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Maksilla 

Bukkal anterior 1,16±0,27 1,00 (1,00-2,17) 1,18±0,32 1,00 (1,06-2,00) 0,500b 

Bukkal posterior 1,65±0,29 1,63 (1,00-2,13) 1,62±0,35 1,59 (1,06-2,25) 0,728a 

Bukkal  1,44±0,24 1,38 (1,00-2,04) 1,43±0,30 1,34 (1,04-2,14) 0,977b 

Palatinal anterior 1,08±0,22 1,00 (1,00-2,00) 1,05±0,120 1,00 (1,00-1,50) 0,674b 

Palatinal posterior 1,59±0,29 1,63 (1,00-2,00) 1,58±0,36 1,63 (1,00-2,25) 0,945a 

Palatinal 1,38±0,24 1,36 (1,00-2,00) 1,39±0,23 1,36 (1,00-1,89) 0,917a 

Mandibula 

Bukkal anterior 1,66±0,55 1,63 (1,00-3,00) 1,28±0,39 1,00 (1,00-2,00) 0,002
b
 

Bukkal posterior 1,60±0,28 1,63 (1,00-2,25) 1,61±0,27 1,63 (1,06-2,31) 0,697a 

Bukkal  1,62±0,34 1,59 (1,00-2,29) 1,47±0,29 1,38 (1,00-2,18) 0,007
a
 

Lingual anterior 1,68±0,53 1,79 (1,00-2,67) 1,25±0,36 1,00 (1,00-2,00) 0,001
b
 

Lingual posterior 1,61±0,34 1,63 (1,00-2,25) 1,67±0,29 1,63 (1,00-2,25) 0,327a 

Lingual 1,64±0,38 1,70 (1,00-2,25) 1,49±0,26 1,43 (1,00-2,00) 0,012
a
 

TÜM AĞIZ 

 
1,52±0,26 1,51 (1,00-2,04) 1,44±0,24 1,40 (1,03-1,92) 0,016

a
 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: 
Wilcoxon ĠĢaret testi, IPI: Ġnterproksimal plak indeksi, CHX: Klorheksidin glukonat, HOCl: 
Hipokloröz asit 

 

 

4.2.4. Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi bulguları 

Tüm ağız interproksimal sondlamada kanama indeksi verileri HOCl 

kullanımında, CHX kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük 

bulunmuĢtur (p<0,05). Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi skorları bölgesel 

olarak değerlendirildiğinde; HOCl kullanımında maksiller bukkal anterior, maksiller 

bukkal, mandibular bukkal posterior, mandibular bukkal, mandibular palatinal anterior 

ve mandibular palatinal bölgelerinde sondlamada kanama verileri CHX kullanımına 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi verileri Tablo 10‘da gösterilmiĢtir. 
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Tablo 10: Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi verileri 

 

BÖLGE 

CHX HOCl 
p 

değeri 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Maksiller 

Bukkal anterior 0,13±0,13 0,08 (0,00-0,42) 0,06±0,08 0,04 (0,00-0,33) 0,014
b 

Bukkal posterior 0,22±0,16 0,19 (0,00-0,55) 0,18±0,09 0,19 (0,00-0,38) 0,193b 

Bukkal total 0,18±0,11 0,16 (0,00-0,43) 0,13±0,07 0,13 (0,00-0,36) 0,019
b 

Palatinal anterior 0,04±0,06 0,00 (0,00-0,25) 0,05±0,11 0,00 (0,00-0,42) 0,883b 

Palatinal posterior 0,15±0,09 0,13 (0,00-0,38) 0,14±0,10 0,13 (0,00-0,38) 0,902b 

Palatinal total 0,10±0,06 0,11 (0,00-0,21) 0,10±0,07 0,10 (0,00-0,25) 0,935b 

Mandibular 

Bukkal anterior 0,25±0,16 0,25 (0,00-0,58) 0,18±0,16 0,13 (0,00-0,67) 0,069b 

Bukkal posterior 0,19±0,13 0,13 (0,00-0,44) 0,11±0,13 0,06 (0,00-0,50) 0,017
b 

Bukkal total 0,21±0,10 0,21 (0,04-0,39) 0,14±0,12 0,13 (0,04-0,57) 0,007
b 

Lingual anterior 0,23±0,22 0,17 (0,00-0,92) 0,11±0,12 0,08 (0,00-0,42) 0,045
b 

Lingual posterior 0,19±0,11 0,19 (0,00-0,38) 0,15±0,10 0,13 (0,00-0,38) 0,135b 

Lingual total 0,21±0,13 0,20 (0,00-0,57) 0,13±0,09 0,14 (0,00-0,39) 0,029
b 

Tüm Ağız TOTAL 0,18±0,07 0,17 (0,08-0,36) 0,13±0,07 0,12 (0,03-0,29) 0,002
b 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: 
Wilcoxon ĠĢaret testi, ISKI: Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi, CHX: Klorheksidin 
glukonat, HOCl: Hipokloröz asit 

 

 

4.2.5. Modifiye stain indeks bulguları 

Değerlendirilen bütün bölgelerde stain indeksinin yoğunluk (Y) verileri HOCl 

kullanımnda, CHX kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha 

düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). Stain indeksinin yoğunluk verileri Tablo 11‘de 

verilmiĢtir.  
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Tablo 11: Modifiye stain indeksinin yoğunluk (Y) verileri 

 

BÖLGE 

CHX HOCl 
p 

değeri 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Bukkal 

Anterior 0,36±0,32 
0,26  

(0,02-1,25) 
0,18±0,17 

0,12  

(0,00-0,71) 
0,002

b 

Posterior 0,23±0,14 
0,18  

(0,03-0,63) 
0,10±0,08 

0,08  

(0,02-0,33) 
0,000

b 

Anterior + posterior  0,29±0,18 
0,28  

(0,04-0,68) 
0,13±0,10 

0,10  

(0,04-0,50) 
0,000

b 

Lingual/ 

Palatinal 

Anterior 0,24±0,23 
0,17  

(0,00-0,88) 
0,07±0,09 

0,02  

(0,00-0,30) 
0,000

b 

Posterior 0,34±0,20 
0,30  

(0,05-0,91) 
0,11±0,78 

0,10  

(0,00-0,30) 
0,000

b 

Anterior + posterior 0,30±0,17 
0,29  

(0,06-0,67) 
0,10±0,06 

0,08  

(0,00-0,20) 
0,000

b 

Anterior (maksilla + mandibula) 0,30±0,26 
0,20  

(0,021,06) 
0,11±0,10 

0,08  

(0,00-0,40) 
0,000

b 

Posterior (maksilla + mandibula) 0,29±0,14 
0,28  

(0,08-0,66) 
0,10±0,08 

0,09  

(0,01-0,30) 
0,000

b 

Tüm Ağız 0,30±0,16 
0,29  

(0,08-0,58) 
0,11±0,08 

0,10  

(0,03-0,34) 
0,000

b 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: 
Wilcoxon ĠĢaret testi, CHX: Klorheksidin glukonat, HOCl: Hipokloröz asit 

 

Tüm ağız ve tüm ağzın bölgesel olarak değerlendirilen bütün alanlarında 

stain indeksinin alan (A) verileri HOCl kullanımında, CHX kullanımına göre 

istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). Stain 

indeksinin alan (A) verileri Tablo 12‘de gösterilmiĢtir.  
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Tablo 12: Modifiye stain indeksinin alan (A) verileri 

 

BÖLGE 

CHX HOCl 
p 

değeri 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Bukkal 

Anterior 0,30±0,27 
0,25  

(0,02-0,94) 
0,14±0,12 

0,10  

(0,00-0,50) 
0,002

b 

Posterior 0,19±0,11 
0,16  

(0,02-0,44) 
0,10±0,07 

0,07  

(0,02-0,27) 
0,001

b
 

Bukkal total 0,23±0,16 
0,20 

(0,02-0,65) 
0,11±0,08 

0,10  

(0,04-0,31) 
0,000

b
 

Lingual/ 

Palatinal 

Anterior 0,21±0,18 
0,17  

(0,00-0,70) 
0,06±0,70 

0,02  

(0,00-0,25) 
0,000

b 

Posterior 0,28±0,17 
0,21  

(0,03-0,60) 
0,10±0,06 

0,08  

(0,00-0,23) 
0,000

b 

Lin/pale total 0,25±0,14 
0,20  

(0,05-0,53) 
0,08±0,04 

0,08  

(0,00-0,17) 
0,000

b
 

Anterior 
Total 0,26±0,20 

0,20  

(0,01-0,70) 
0,10±0,09 

0,08  

(0,00-0,26) 
0,000

b
 

Posterior 
Total 0,23±0,11 

0,22  

(0,05-0,48) 
0,10±0,06 

0,08  

(0,01-0,25) 
0,000

b
 

Tüm Ağız 
Total 0,24±0,13 

0,21  

(0,05-0,52) 
0,10±0,05 

0,09  

(0,03-0,22) 
0,000

b
 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: 
Wilcoxon ĠĢaret testi, CHX: Klorheksidin glukonat, HOCl: Hipokloröz asit 

 

Tüm ağız ve tüm ağzın bölgesel olarak değerlendirilen bütün alanlarında 

stain indeksi skoru (YxA) HOCl kullanımında, CHX kullanımına göre istatistiksel 

olarak anlamlı olacak Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). Stain indeks 

skorunun verileri Tablo 13‘te gösterilmiĢtir.  
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Tablo 13: Modifiye stain indeks skoru (YxA) verileri 

 

BÖLGE 

CHX HOCl 

p değeri 

Ort.±SS 
Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Bukkal 

Anterior 0,51±0,57 
0,33 

(0,02-2,38) 
0,19±0,19 

0,13 

(0,00-0,83) 
0,000

b
 

Posterior 0,30±0,20 
0,20 

(0,03-0,84) 
0,11±0,10 

0,08 

(0,02-0,36) 
0,000

b
 

Bukkal total 0,39±0,30 
0,28 

(0,04-1,13) 
0,14±0,11 

0,10 

(0,04-0,56) 
0,000

b
 

Lingual/ 

Palatinal 

Anterior 0,32±0,31 
0,25 

(0,00-1,27) 
0,07±0,09 

0,02 

(0,00-0,30) 
0,000

b 

Posterior 0,44±0,30 
0,36 

(0,05-1,13) 
0,11±0,9 

0,10 

(0,00-0,33) 
0,000

b 

Lin/pale total 0,40±0,27 
0,29 

(0,06-1,19) 
0,10±0,06 

0,08 

(0,00-0,20) 
0,000

b
 

Anterior 
Total 0,42±0,40 

0,28 

(0,02-1,63) 
0,12±0,10 

0,09 

(0,00-0,45) 
0,000

b
 

Posterior 
Total 0,37±0,21 

0,32 

(0,09-0,80) 
0,11±0,09 

0,09 

(0,01-0,32) 
0,000

b
 

Tüm Ağız 
Total 0,40±0,24 

0,36 

(0,10-0,94) 
0,11±0,08 

0,10 

(0,03-0,38) 
0,000

b
 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: 
Wilcoxon ĠĢaret testi, CHX: Klorheksidin glukonat, HOCl: Hipokloröz asit 

 

 

4.2.6. Dilde renklenme bulguları 

Dilin 9 bölgesinden alınan verilere göre, 9 bölgede oluĢan renk değiĢikliğinde 

iki gargara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. Dilde 

renklenme skorları Tablo 14‘te gösterilmiĢtir.   
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Tablo 14: Dilde oluĢan renklenme skorları 

 

HOCl 

CHX 
p 

değeri 0 (pembe) 1 (beyaz) 2 (sarı-açık kahve) 

n % n % n % 

1.bölge 

0 (pembe) 13 86,7 6 66,7 2 100,0 

0,142 
1 (beyaz) 1 6,7 3 33,3 0 0 

2 (sarı-açık kahve) 1 6,7 0 0 0 0 

2.bölge 

0 (pembe) 1 16,7 3 30,0 4 40,0 

0,644 
1 (beyaz) 3 50,0 6 60,0 3 30,0 

2 (sarı-açık kahve) 2 33,3 1 10,0 3 30,0 

3.bölge 

0 (pembe) 12 85,7 6 66,7 3 100,0 

0,102 
1 (beyaz) 1 7,1 3 33,3 0 0 

2 (sarı-açık kahve) 1 7,1 0 0 0 0 

4.bölge 

0 (pembe) 13 81,2 9 90,0 0 0 

0,146a 
1 (beyaz) 3 18,8 1 10,0 0 0 

2 (sarı-açık kahve) 0 0 0 0 0 0 

5.bölge 

0 (pembe) 3 33,3 3 33,3 2 25,0 

0,608 1 (beyaz) 5 55,6 5 55,6 3 37,5 

2 (sarı-açık kahve) 1 11,1 1 11,1 3 37,5 

6.bölge 

0 (pembe) 13 81,2 9 90,0 0 0 

0,146a
 1 (beyaz) 3 18,8 1 10,0 0 0 

2 (sarı-açık kahve) 0 0 0 0 0 0 

7.bölge 

0 (pembe) 17 85,0 5 83,3 0 0 

0,727a
 1 (beyaz) 3 15,0 1 16,7 0 0 

2 (sarı-açık kahve) 0 0 0 0 0 0 

8.bölge 

0 (pembe) 15 93,8 15 62,5 2 100,0 

0,129 1 (beyaz) 1 6,2 2 25,0 0 0 

2 (sarı-açık kahve) 0 0 1 12,5 0 0 

9.bölge 

0 (pembe) 17 85,0 5 83,3 0 0 

0,727a
 1 (beyaz) 3 15,0 1 16,7 0 0 

2 (sarı-açık kahve) 0 0 0 0 0 0 

a: Mc-Nemar testi, n: KiĢi sayısı 

Dilin 9 bölgesinden alınan verilere göre, 9 bölgede oluĢan dil kaplaması 

kalınlıklarında iki gargara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

görülmemiĢtir. Dil kaplaması kalınlığı skorları Tablo 15‘te gösterilmiĢtir.  
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Tablo 15: Dilde oluĢan kaplama kalınlığı 

 

HOCl 

CHX 

p değeri 
0 (yok) 1 (ince) 2 (kalın) 

n % n % n % 

1.bölge 

0 (yok) 13 86,7 7 70,0 1 100,0 

0,105 
1 (ince) 1 6,7 3 30,0 0 0 

2 (kalın) 1 6,7 0 0 0 0 

2.bölge 

0 (yok) 1 16,7 7 38,9 0 0 

0,282 
1 (ince) 4 66,7 11 61,1 2 100,0 

2 (kalın) 1 16,7 0 0 0 0 

3.bölge 

0 (yok) 12 85,7 8 72,7 1 100,0 

0,066 
1 (ince) 1 7,1 3 27,3 0 0 

2 (kalın) 1 7,1 0 0 0 0 

4.bölge 

0 (yok) 13 81,2 9 90,0 0 0 

0,146a 
1 (ince) 3 18,8 1 10,0 0 0 

2 (kalın) 0 0 0 0 0 0 

5.bölge 

0 (yok) 3 33,3 6 35,3 0 0 

1,000a
 1 (ince) 6 66,7 11 64,7 0 0 

2 (kalın) 0 0 0 0 0 0 

6.bölge 

0 (yok) 13 81,2 9 90,0 0 0 

0,146a
 1 (ince) 3 18,8 1 10,0 0 0 

2 (kalın) 0 0 0 0 0 0 

7.bölge 

0 (yok) 17 85,0 5 83,3 0 0 

0,727a
 1 (ince) 3 15,0 1 16,7 0 0 

2 (kalın) 0 0 0 0 0 0 

8.bölge 

0 (yok) 15 93,8 7 70,0 0 0 

0,070a
 1 (ince) 1 6,2 3 30,0 0 0 

2 (kalın) 0 0 0 0 0 0 

9.bölge 

0 (yok) 17 85,0 5 83,3 0 0 

0,727a
 1 (ince) 3 15,0 1 16,7 0 0 

2 (kalın) 0 0 0 0 0 0 

a: Mc-Nemar test, n: KiĢi sayısı 
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Dilin 9 bölgesinden alınan verilere göre, 9 bölgede oluĢan renk değiĢikliği 

yüzdesi (ġekil 9,10) ve kaplama kalınlığı yüzdesi (ġekil 11,12) CHX ve HOCl için 

ayrı ayrı hesaplanarak aĢağıda verilmiĢtir. 

 

 

ġekil 9: CHX gargarada renk değiĢikliği yüzdesi               ġekil 10: HOCl gargarada renk değiĢikliği yüzdesi  

                                                

                                              

    

ġekil 11: CHX gargarada kaplama kalınlığı yüzdesi        ġekil 12: HOCl gargarada kaplama kalınlığı yüzdesi 
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4.3.Anket Bulguları 

Katılımcıların anket sorularına verdikleri yanıtlar değerlendirildiğinde sorulan sorular 

arasında sadece ilk soru (kullandığınız gargaranın tadını nasıl değerlendirirsiniz?) iki grup 

arasında CHX lehine istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiĢtir. ―Kullandığınız 

gargaranın tat alma duyunuzu etkilediğini düĢünüyor musunuz? Kullandığınız gargaranın 

diĢlerinizde yarattığı temizlik hissini nasıl değerlendirirsiniz? Kullandığınız gargaranın 

diĢlerinizde yarattığı temizlik hissini nasıl değerlendirirsiniz? Kullandığınız gargaranın 

diĢlerinizde yarattığı renklenmeyi nasıl değerlendirirsiniz? Kullandığınız gargaranın mide 

bulantısı yaratma hissini nasıl değerlendirirsiniz?‖ soruları için yapılan analizde iki gargara 

arasında anlamlı farklılık bulunamamıĢtır (Tablo 16). Ayrıca katılımcılara sorulan ―iki 

gargaradan hangisini tercih edersiniz?‖ sorusunda 1 kiĢi hariç tüm katılımcılar CHX 

gargarasını tercih edeceğini belirtmiĢtir. 

Tablo 16: Anket verileri 

 

HOCl 

CHX 

p değeri 
Kötü Orta Ġyi 

n % n % n % 

Soru1 

Kötü 6 100,0 4 100,0 14 87,6 

<0,001
a 

Orta 0 0,0 0 0,0 1 6,2 

Ġyi 0 0,0 0 0,0 1 6,2 

Soru2 

Kötü 4 36,4 1 6,7 - - 

0,070a 
Orta 7 63,6 14 93,3 - - 

Ġyi - - - - - - 

Soru3 

Kötü - - 2 100,0 4 16,7 

- Orta - - 0 0,0 8 33,3 

Ġyi - - 0 0,0 12 50,0 

Soru4 

Kötü 6 42,9 3 25,0 9 34,6 

0,227a 
Orta 8 57,1 9 75,0 17 65,4 

Ġyi 14 100,0 12 100,0 26 100,0 

Soru5 

Kötü 6 60,0 8 50,0 14 53,8 

0,388a Orta 4 40,0 8 50,0 12 46,2 

Ġyi 10 100,0 16 100,0 26 100,0 

a: Mc-Nemar testi, n: KiĢi sayısı 
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4.4. Katılımcıların Beslenme AlıĢkanlıkları 

ÇalıĢmaya katılan katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları içtikleri içecek türü fincan 

olarak değerlendirilmiĢtir. Katılımcıların kaçının bu içecekleri ne sıklıkla içtiği yüzde 

olarak hesaplanmıĢtır. Veriler tablo 17‘de gösterilmiĢtir.  

Tablo 17: Katılımcıların beslenme alıĢkanlıkları 

 

Ġçecek Türü Ġçilen Fincan Sayısı Ort.±SS 

Çay n(%) 

Hiç 11,5 

Haftada 1-2 11,5 

Haftada 3-4 15,4 

Haftada 5 ve daha fazla 61,5 

Kahve n(%) 

Hiç 3,8 

Haftada 1-2 23,1 

Haftada 3-4 30,8 

Haftada 5 ve daha fazla 42,3 

Gazlı Ġçecek n(%) 

Hiç 38,5 

Haftada 1-2 38,5 

Haftada 3-4 7,7 

Haftada 5 ve daha fazla 15,4 

Meyve Suyu n(%) 

Hiç 73,1 

Haftada 1-2 23,1 

Haftada 3-4 3,8 

Haftada 5 ve daha fazla - 

YeĢil Çay n(%) 

Hiç 84,6 

Haftada 1-2 11,5 

Haftada 3-4 - 

Haftada 5 ve daha fazla 3,8 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, n: KiĢi sayısı 
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4.5. Mikrobiyal Bulgular 

DiĢlerden alınan plak örneklerinin mikrobiyolojik verilerine göre her iki gargara için de 

MALDI-TOF MS ile tiplendirilen bakteriler Ģunlarıdır: Streptococcus mitis/oralis, 

Streptococcus cristatus, Streptococcus parasanguinis, Streptococcus mutans, 

Streptococcus anginosus, Streptococcus anginosus, Streptococcus sanguinis, 

Streptococcus gordonii, Streptococcus spp, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 

warnerii, Staphylococcus hominis, Staphylococcus aureus, Staphylococcus haemolyticus, 

Staphylococcus spp. Nocardia spp. Neisseria elongata, Neisseria mucosa/sicca, Neisseria 

flava/subflava, Neisseria spp. Candida albicans, Eikenella corrodens, Bacillus firmus, 

Abiotrophia defectiva, Rothia mucilaginosa, Rothia aeria, Rothia dentocariosa, Rothia 

spp. Burkholderia contaminans, Granulicatella elegans, Granulicatella adiacens, 

Granulicatella spp. Actinomyces oris/viscosus, Haemophilus parainfluenzae, Klebsiella 

pneumoniae. 

Mikrobiyolojik verilere göre Staphylococcus spp. HOCl kullanımında, Neisseria spp. 

CHX kullanımında istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur (p<0,05). 

Total bakteri sayısında iki gargara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır. Mikrobiyolojik veriler Tablo 18‘de gösterilmiĢtir.   

Tablo 18: Mikrobiyolojik veriler 

 

Bakteriler (Koloni 

oluĢturan 

birim/mL) 

CHX HOCl 

p 

Ort.±SS 
Ortanca 

(Min-Maks) 
Ort.±SS 

Ortanca 

(Min-Maks) 

Streptococcus 0,63±0,43 0,86 (0,00-1,00) 0,61±0,24 0,50 (0,00-1,00) 0,899b 

Staphylococcus 0,02±0,04 0,00 (0,00-0,16) 0,01±0,01 0,01 (0,00-0,00) 0,008
b 

Neisseria 0,13±0,22 0,04 (0,00-1,00) 0,27±0,24 0,26 (0,00-0,62) 0,019
b 

Rothia 0,03±0,17 0,00 (0,00-0,90) 0,06±0,14 0,00 (0,00-0,49) 0,050b 

Granulicatella 0,17±0,33 0,00 (0,00-1,00) 0,04±0,14 0,00 (0,00-0,58) 0,069b 

Total bakteri  2298,42±4320,96 
870,00  

(146,00-22240,00) 
2868,5385±3874,38 

2203,00 

(224,00-20222,00) 
0,159b 

Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum, a: Paired-t testi, b: Wilcoxon ĠĢaret 
testi, CHX: Klorheksidin glukonat, HOCl: Hipokloröz asit 
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5. TARTIġMA 
 

 

Bu randomize, çapraz geçiĢli, klinik çalıĢmanın amacı; 4 günlük yeniden plak oluĢum 

modeli üzerinde HOCl gargaranın antimikrobiyal ve antiplak etkinliğini CHX gargara ile 

kıyaslamaktır. Mevcut çalıĢmanın sonucunda HOCl gargara kullanımında tüm ağız plak 

skorunun CHX gargara kullanımına göre istatistiksel olarak daha düĢük olduğu ortaya 

konmuĢtur. Mikrobiyolojik veriler değerlendirildiğinde HOCl‘nin 3 bakteri cinsi 

(Streptokok spp. Rothia spp. Granulicatella spp.) ve total bakteri sayısı üzerine CHX‘e 

benzer antimikrobiyal etkinlik gösterdiği tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda tanımlanan diğer 

2 cins için HOCl; Stafilokok spp. üzerine klorheksidine göre daha fazla, Neisseria spp. 

üzerine daha düĢük antmikrobiyal etkinlik göstermiĢtir. 

Literatürde kimyasal ajanları karĢılaĢtırmak için sıklıkla 3 günlük veya 4 günlük plak 

oluĢum modelleri kullanılmaktadır (236,243–245). Bu süreler plak birikimi için yeterli 

olurken, katılımcılarda geri dönüĢümsüz periodontal hastalıklara sebep olunması 

engellenmiĢ olmaktadır. Page & Schroeder periodontal baĢlangıç lezyonunun plak 

birikiminden itibaren 4 gün içinde ortaya çıktığını göstermiĢlerdir (37). Dört günlük 

yeniden plak oluĢum modelinde profesyonel diĢ temizliği yapılarak plak sıfırlanmaktadır. 

Bu model iki gargara kullanımı arasında ―wash-out‖ periyodu bırakarak aynı bireylerde 

klinik ölçümlerin tekrar edilmesini içerdiğinden ‗‘hawthorne etkisi‘‘ ekarte 

edilebilmektedir. Ağız gargarası ile diĢ macunu arasındaki olası etkileĢimleri ortadan 

kaldırması modelin bir diğer avantajı olarak vurgulanmaktadır (246,247). Bu nedenlerle 

çalıĢmamızda 4 günlük yeniden plak oluĢum modeli kullanılmıĢtır. 

Literatürde ilk kez Loe ve Schiott diĢ fırçalama yapılmaksızın günde iki kez 10 ml 

%0,2 CHX solüsyonu ile bir dakika gargara kullanımınn plak oluĢumunu ve gingivitis 

geliĢimini engellediğini göstermiĢlerdir (126). Daha sonra CHX‘in benzer kullanım 

protokolü birçok çalıĢmada kullanılmıĢtır (152,237). Literatürde HOCl‘nin gargara 

formunun antiplak etkinliğini değerlendiren iki klinik çalıĢmadan birinde katılımcılardan 

%0,025 ve % 0,05 konsantrasyonlarındaki HOCl ile 30 saniye gargara yapmaları istenirken (16), 

diğerinde konsantrasyon belirtilmeden HOCl ile bir dakika gargara yapılması istenmiĢtir 

(235). Bizim çalıĢmamızda da CHX için diğer çalıĢmalarda kullanılan protokol (%0,2- 1 

dk) esas alınırken HOCl için üretici firmanın önerdiği protokol (%0,02- 1 dk) kullanılmıĢtır. 
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Literatürü incelediğimizde iki farklı gargaranın anti-plak etkinliğini karĢılaĢtıran 

çalıĢmalar genellikle Sillness ve Löe plak indeksi, Modifiye Sillness ve Löe plak indeksi 

(239,248,249) ve Turesky, Gilmore & Glickman plak indeksini kullanmıĢlardır (16,235) . 

ÇalıĢmamızda mikrobiyolojik değerlendirmeler için suprangingival plak örnekleri 

toplandığından plak boyasının plak örneklerine zarar vermemesi için Turesky plak indeksi 

tercih edilmemiĢtir. Plak indeksi verilerini daha ayrıntılı alabilmek için her diĢin 4 bölgesi 

yerine 6 bölgesinden ölçümler yapan Modifiye Sillness ve Löe plak indeksi tercih 

edilmiĢtir. 

Literatürde HOCl‘nin biyofilm üzerindeki etkisini, biyofilm bakterilerine karĢı 

gösterdiği antimikrobiyal etkiyle ve biyofilmin ekstraselüler matriksinin yapısını 

bozmasıyla sağladığı çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (214). HOCl‘nin titanyum 

yüzeylerinde biyofilm oluĢumu üzerindeki etkisi yapılan in vitro çalıĢmayla incelenmiĢ ve 

hipokloroz asitin implant yüzeylerinde biyofilm oluĢumunu azalttığı bulunmuĢtur (11). Bir 

baĢka in vitro çalıĢmada hipokloröz asidin asetik asit (HAc) ile stabilize edilmiĢ formunun 

oral biyofilm üzerindeki antimikrobiyal etkisi CHX ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Aynı zamanda 

stabilize edilmiĢ HOCl'nin hidroksiapatit yüzeyler üzerindeki olası olumsuz etkileri de 

incelenmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda HOCl, oral biyofilm üzerinde güçlü bir 

antimikrobiyal etkinliğe sahip bulunmuĢ, hidroksiapatit yüzeylerde erozyona sebep 

olmamıĢ ve oral keratinositlerin canlılığını etkilememiĢtir. ÇalıĢmada antibiyotiklere ve 

hatta CHX'e karĢı bakteriyel direnç geliĢimi endiĢeleri dikkate alındığında HOCl‘nin oral 

biyofilm aracılıklı hastalıkların önlenmesi ve tedavisi için potansiyel bir ajan olabileceği 

belirtilmiĢtir (234).   

ÇalıĢmamızın klinik verileri değerlendirildiğinde; HOCl kullanımında tüm ağız plak 

indeksi ortalaması, CHX kullanımına göre daha düĢük bulunmuĢtur. Dental literatürde 

yukarda bahsedilen invitro çalıĢmalar dıĢında HOCl‘nin biyofilm kontrolüne etkisi 2 klinik 

çalıĢmada araĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmalardan birinde Yu-Rin Kim ve arkadaĢları HOCl ve 

CHX gargaralarının oral hastalıkların önlemesi üzerine etkilerinliklerini araĢtırmıĢ ve 

antiplak etkinliklerini karĢılaĢtırmıĢlardır. ÇalıĢmaya katılan katılımcılar, %0,005 CHX 

gargara, hafif asidik HOCl gargara ve tuzlu su olmak üzere 3 gruba ayrılarak her gruba beĢ 

hasta dahil edilmiĢtir. Katılımcıların her bir gargara formu için 15 ml ile bir dakika 

boyunca gargara yapmaları ve ardından kalan gargara solüsyonunu tükürmeleri istenmiĢtir. 

Gargaradan sonra katılımcıların diĢleri plak boyama tableti ile renklendirilerek plak varlığı 

(O'Leary indeksi), yüzde olarak hesaplanmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda HOCl gargara 
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grubunda CHX ve tuzlu su gargara grubuna kıyasla daha düĢük plak skorları bulunmuĢ ve 

üç grup arasında plak seviyesindeki maksimum azalmanın HOCl gargara grubunda olduğu 

gösterilmiĢtir (235). HOCl‘nin plak üzerine etkisini değerlendiren bir diğer çalıĢma 2018 

yılında 75 katılımcı üzerinde Lafaurie ve arkadaĢları tarafından yürütülmüĢtür. Katılımcılar 

%0,025 HOCl, %0,05 HOCl, %0,12 CHX, %0,2 CHX ve steril su olmak üzere 5 gruba 

ayrılmıĢ ve her bir gargara çözeltisi 30 saniye boyunca kullanılmıĢtır. Görünür plak 

verileri, baĢlangıçta ve 7 saat sonra Turesky plak indeksi kullanılarak değerlendirilmiĢtir. 

Yedi saat sonrasında gargaraların plak oluĢumu üzerindeki klinik etkileri 

değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir. ÇalıĢmada 

HOCl‘nin anti-plak ajan olarak etkilerini değerlendirmek için uzun dönemli çalıĢmalara 

ihtiyaç olduğu belirtilmiĢtir (16). Konu ile ilgili literatürdeki iki klinik çalıĢmanın (16,235) 

sonuçları HOCl‘nin en az CHX kadar antiplak etkinliğinin olduğunu göstermektedir ve 

Yu-Rin Kim ve arkadaĢlarının çalıĢma sonuçları bizim çalıĢmamızın sonuçlarıyla 

paralellik göstermektedir.  

ÇalıĢmamızda tüm ağız klinik değerlendirmelerinin yanı sıra, maksiller bukkal 

yüzeyler, mandibular bukkal yüzeyler (anterior ve posterior bölgeler); maksillar 

lingual/palatinal yüzeyler, mandibular lingual/palatinal yüzeyler (anterior ve posterior 

bölgeler) olmak üzere farklı bölgelerde klinik değerlendirmeler de yapılmıĢtır. Bunun 

sebebi kullanılan gargaraların etkilerinin özellikle farklı topografik bölgelerde farklılık 

gösterip göstermediğini belirlemektir. Bölgesel olarak plak verileri değerlendirildiğinde; 

HOCl kullanımında mandibular bukkal anterior, mandibular bukkal ve mandibular 

palatinal bölgelerindeki plak indeksi ortalamaları CHX kullanımına göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur. Diğer bölgelerde ise HOCl‘nin en az CHX 

kadar etkili olduğu tespit edilmiĢtir. HOCl‘nin antiplak etkinliğini bölgesel olarak 

değerlendiren baĢka bir çalıĢma olmadığı için ilgili veriler karĢılaĢtırılamamıĢtır.  

Gingival kanama periodontal hastalıkla iliĢkili olan enflamasyonun objektif ve aynı 

zamanda da kolay değerlendirilebilen bir belirtisidir (250). ÇalıĢmamızda gingival 

kanamayı değerlendirmek için Ainamo‘nun 1975 yılında geliĢtirdiği sondlamada kanama 

indeksi kullanılmıĢtır (240). ÇalıĢmamızın sonucunda tüm ağız sondlamada kanama 

indeksi verileri HOCl kullanımında, CHX kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı 

Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur. Sondlamada kanama indeksi skorları bölgesel olarak 

değerlendirildiğinde ise; HOCl kullanımında maksiller bukkal anterior, mandibular bukkal 

anterior ve mandibular bukkal bölgelerinin sondlamada kanama verileri CHX grubuna göre 
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istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur. Sondlamada kanama indeksi 

sonuçlarının plak indeksi sonuçlarıyla uyumlu olduğu gözlenmiĢtir. Dental plak 

biyofilminin daha az bulunduğu yerlerde kanama indeksinin de düĢük çıkması beklenilen 

bir sonuçtur. Literatürde, HOCl içerikli gargara kullanımının gingival kanama üzerine 

etkisini değerlendiren herhangi bir araĢtırma bulunmadığından ilgili sonuçlar 

karĢılaĢtırılamamıĢtır. Literatürde HOCl‘nin antienflamatuar etkisi, bu ajanın taurin, 

glutaredoksin ve tiyoreksin gibi bileĢiklerin içerdiği tiyol gruplarını okside etmesine 

dayandırılmaktadır. Bu yolla NF-κB ve AP-1 gibi sinyal iletim yolları bozulmakta ve 

sonuçta IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-6, IL8, TNF-α, TGF-β ve MMP gibi sitokin ve 

mediyatörlerin üretimi inhibe edilmektedir.  

Sadece fırçalama ile dental biyofilmin yaklaĢık %60'ı uzaklaĢtırılabilmektedir. Bu 

nedenle interdental bölgenin temizliği oral hijyen uygulamalarının ayrılmaz bir parçasıdır 

(251). Literatürde interdental bölgenin temizliği için farklı diĢ fırçalarının, diĢ iplerinin ve 

arayüz fırçalarının etkinliğini değerlendiren çalıĢmalar bulunmaktadır. Literatürde 

interdental bölgedeki plağın uzaklaĢtırılması için kullanılan mekanik yöntemlerin yansıra 

çeĢitli kimyasal ajanların gargara formlarının bu bölgedelerdeki antiplak etkinliği de 

değerlendirilmiĢtir. 

Caton ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada diĢ fırçalamaya ek olarak 

kullanılan antimikrobiyal bir gargara (0,12% klorheksidin glukonat), diĢ fırçalamaya ek 

olarak yapılan mekanik arayüz temizliği ve sadece diĢ fırçalamanın interdental bölgedeki 

gingival enflamasyona etkisi değerlendirilmiĢtir. Mekanik arayüz temizliği yapılan grupta 

kanama olan bölgeler baĢlangıca göre 1. ayda önemli ölçüde azalma gösterirken diğer 

yöntemler kanamada azalma sağlamamıĢtır. ÇalıĢmada posterior, anterior, bukkal ve 

lingual yüzeyler de ayrıca değerlendirilmiĢtir. Posterior bölgelerdeki kanama yüzdesi 

anterior bölgelerden daha yüksek bulunurken maksiller ve mandibuler, bukkal ve lingual 

bölgelerde önemli farklılıklar görülmemiĢtir. ÇalıĢma sonucunda kemoterapötik ajanların, 

uygulanacakları alan ile doğrudan temas etmediklerinde etkili olamayacağı; bu nedenle 

bölgeye özgü yapılan mekanik arayüz temizliğinin interdental gingivitisi azaltmada veya 

önlemede daha etkili olduğu vurgulanmıĢtır (252). 

Luis ve arkadaĢlarının 2017 yılında yaptığı bir çalıĢmada, esansiyel yağlar içeren 

gargara solüsyonu ve diĢ ipinin interproksimal bölgelerde dental plak biyofilmi birikimi ve 

gingival kanama üzerindeki etkinliği karĢılaĢtırılmıĢtır. Yapılan çalıĢma 60 kiĢi üzerinde 
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yürütülmüĢ olup 30 kiĢi gargara, 30 kiĢi diĢ ipi grubuna dahil edilmiĢtir. Her iki grup da diĢ 

fırçalamaya devam ederken, bir grup esansiyel yağlar içeren gargara solüsyonunu 

kullanmıĢ, diğer grup ise diĢ ipi kullanmıĢtır. Ġki haftalık çalıĢmanın sonucunda esansiyel 

yağlar içeren gargara solüsyonunun interproksimal plak birikimini azaltmada diĢ ipinden 

anlamlı olarak daha iyi olduğu gözlenmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda diĢ ipini kullanamayan 

hastalar için esansiyel yağlar içeren gargaraların diĢ fırçalamanın yanında tamamlayıcı 

olarak kullanılabileceği belirtilmiĢtir (253).   

Sharma ve arkadaĢlarının 2002 yılında yaptığı klinik bir çalıĢmada interproksimal 

bölgedeki gingivitisin ve plağın azaltılmasında esansiyel yağ içeren antimikrobiyal 

gargaranın etkinliği, diĢ ipi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmaya 319 kiĢi dahil edilmiĢ ve bu 

kiĢiler esansiyel yağ içeren gargara (Listerine Antiseptik), diĢ ipi (Reach DiĢ Ġpi) ve 

plesebo gargara grubuna rastgele dağıtılmıĢtır. Sonuçta esansiyel yağ içeren gargaranın, 

interproksimal gingivitis kontrolü açısından en az diĢ ipi kadar iyi olduğu gösterilmiĢtir. 

Ġnterproksimal plak skorları değerlendirildiğinde; esansiyel yağ içeren gargaranın, diĢ 

ipinden ve plesebo grubundan istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha etkili olduğu 

bulunmuĢtur (254). 

Yakın zamanlı bir meta-analizde diĢ fırçalamaya ek olarak kullanılan CPC gargaranın 

interproksimal anti-plak ve anti-gingivitis etkinliği plasebo grubuyla karĢılaĢtırılmıĢtır.  

CPC gargaranın interproksimal plak ve gingivitis parametrelerini plesebo grubuna göre 

anlamlı derecede azalttığı bulunmuĢtur ve CPC gargaranın interproksimal plak temizliğini 

sağlamada ve interproksimal gingivitisin tedavisinde kullanılabileceği rapor edilmiĢtir 

(255).  

BaĢka bir çalıĢmada iki antimikrobiyal gargara solüsyonunun (Cool mint Listerine ve 

%0,2 Klorheksidin glukonat) interproksimal bölgelerdeki gingivitis ve dental plak 

biyofilmini azaltmadaki klinik etkinliği diĢ ipi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Katılımcılar dört ayrı 

gruba (fırçalama, fırçalama ve diĢ ipi kullanma, fırçalama ve Listerine ile gargara yapma, 

fırçalama ve Klorheksidin ile gargara yapma) ayrılmıĢtır. ÇalıĢmanın sonucunda 

Klorheksidin ve Listerine‘in, diğer iki gruba kıyasla interdental bölgedeki plak ve 

gingivitis düzeyinde önemli derecede azalma sağladığı ve Klorheksidin'in etkinliğinin 

Listerine‘den daha fazla olduğu gözlenmiĢtir. AraĢtırmacılar Listerine ve Klorheksidin‘in 

interdental bölgelerde ―en az diĢ ipi kadar iyi‖ antigingivitis etki gösterdiğini 

bildirmiĢlerdir (256).  
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ÇeĢitli araĢtırmalar, kemoterapötik ajanların direkt ulaĢabildiği bukkal ve 

lingual/palatinal yüzeyler gibi alanlardaki gingival enflamasyonun önlenmesi ve 

tedavisinde son derece etkili olduğunu göstermektedir ve kemoterapötik ajanların 

ulaĢabileceği bölgelerdeki etkinliği konusunda Ģüphe kalmamıĢtır (126). Bununla birlikte 

literatürde gargara ulaĢılabilirliği açısından daha zor bir anatomik alan olan interdental 

bölgelerde gargara etkinliğinin sınırlı olduğu; ancak interdental bölgenin açık olması 

durumunda özellikle CHX gibi antiseptik solüsyonların supragingival plak oluĢumunu 

önleyici bir ajan olarak kullanabileceği de vurgulanmaktadır (252).   

Bizim çalıĢmamızda iki gargaranın interproksimal bölgedeki plak oluĢumu ve kanama 

üzerindeki etkinlikleri değerlendirilmiĢtir ve tüm ağız interproksimal plak indeksi 

ortalaması HOCl kullanımında, CHX kullanımına göre istatistiksel anlamlı Ģekilde daha 

düĢük bulunmuĢtur. Sondlamada kanama indeksi verileri değerlendirildiğinde, tüm ağız 

interproksimal sondlamada kanama indeksi skoru HOCl kullanıldığında, CHX kullanımına 

göre anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızda gargaraların interproksimal bölgedeki etkinlikleri bölgesel olarak da 

değerlendirilmiĢtir. HOCl kullanımında mandibular bukkal anterior, mandibular bukkal, 

mandibular palatinal anterior ve mandibular palatinal bölgelerdeki plak indeksi 

ortalamaları CHX kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük 

bulunmuĢtur. Ġnterproksimal sondlamada kanama indeksi skorları bölgesel olarak 

değerlendirildiğinde; HOCl kullanımında maksiller bukkal anterior, maksiller bukkal, 

mandibular bukkal posterior, mandibular bukkal, mandibular palatinal anterior ve 

mandibular palatinal bölgelerinde sondlamada kanama verileri CHX kullanımına göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düĢük bulunmuĢtur. Plak ve kanama indeksi 

verileri bölgesel olarak değerlendirildiğinde sonuçların birbirleriyle uyumlu olduğu, plak 

verilerinin düĢük olduğu hemen her yerde, kanama verilerinin de düĢük bulunduğu 

gözlemlenmiĢtir. Literatürde HOCl‘nin interproksimal bölgedeki antiplak ve antigingivitis 

etkinliğini değerlendiren herhangi bir çalıĢmaya rastlanılmadığı için konu ile ilgili sonuçlar 

karĢılaĢtırılamamıĢtır. Bununla birlikte HOCl‘nin interdental bölgede CHX‘e göre daha 

fazla antiplak ve antigingivitis etkinlik göstermesi, HOCl‘nin tüm ağızda göstermiĢ olduğu 

antiplak ve antigingivitis etkinliğinin bir yansıması olarak kabul edilebilir. 

Klorheksidin kullanımının tat alma duyusunda değiĢiklik, ağız kuruluğu, oral 

mukozada ve dilde uyuĢukluk, parotis bezinin ĢiĢmesi gibi istenmeyen etkilerinin yanında 
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dilde ve diĢlerde renklenmelere sebep olması gibi bilinen birçok yan etkisi mevcuttur (6). 

Klorheksidinin yan etkileri çalıĢmamızda da değerlendirilmiĢtir. Gargaraların tadı, dilde 

sebep oldukları tat değiĢiklikleri, mide bulantısına sebep olma ve diĢlerde sebep oldukları 

renklenmelerle ilgili katılımcıların görüĢleri bir anket aracılığıyla alınarak gargaraların 

sebep olduğu yan etkiler birbirleri ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Katılımcıların verdiği cevaplarda 

iki gargaranın tat alma duyusunu etkilemesi, diĢlerde yarattığı temizlik hissi, diĢlerde 

yarattığı renklenme hissi ve mide bulantısı hissi arasında bir farklılık görülmemiĢtir. 

Gargaranın tadını değerlendiren yanıtlarda HOCl‘nin tadı istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha kötü bulunmuĢtur. Ankette 25 kiĢi tadı daha iyi olduğu için CHX 

gargarasını tercih edeceğini belirtirken, sadece bir kiĢi CHX gargarasının dilde yarattığı 

uyuĢukluk hissinden rahatsız olduğu için HOCl gargarayı tercih edeceğini belirtmiĢtir. 

Bunun yanında bir kiĢi CHX gargarasını kullanırken dilinde hissettiği Ģiddetli yanma ve 

ağrı sebebiyle çalıĢmadan ayrılmak zorunda kalmıĢtır. Sonuç olarak katılımcıların bir kiĢi 

dıĢında hepsi Klorheksidine göre HOCl nin tadının kötü olduğunu bildirmiĢtir. Bu 

durumun HOCl ile istenen sürelerde gargara yapılabilmesini engelleyebileceğini 

düĢünmekteyiz. Bu nedenle HOCl gargara formulasyonlarının hazırlığında tadın modifiye 

edilmesini içeren stratejilerin geliĢtirilmesi gerekmektedir.  

Lafaurie ve arkadaĢlarının klinik çalıĢmalarında çalıĢmamızın sonuçlarına benzer 

Ģekilde HOCl‘nin hoĢ olmayan tat gibi olumsuz etkiler gösterdiğini, ancak CHX‘in en 

önemli yan etkisi olan diĢte renklenmeye sebep olmadığını bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmada 

HOCl‘nin tadını iyileĢtirmek için organik tatlandırıcıların değerlendirilmesi gerektiği 

belirtilmiĢtir (16).  

CHX ve HOCl gargaralarının dilde sebep olduğu renklenmeler dilde renklenme indeksi 

ile, diĢlerde sebep olduğu renklenmeler stain indeks ile değerlendirilmiĢtir. DiĢlerde oluĢan 

renklenmeleri analiz etmek için literatürde görsel muayeneler, fotoğraf çekimi veya bu iki 

tekniğin kombinasyonları kullanılmaktadır. Görsel teknikler arasında yer alan ―Stain 

Ġndex‖ ilk defa Lobene tarafından 1968 yılında tanıtılmıĢtır (257). Bu indeks, kesici 

diĢlerin yüzeylerini ―gingival‖ ve ―gövde‖ olarak iki bölgeye ayırarak renklenmenin 

yaygınlığını ve Ģiddetini değerlendirmeyi amaçlamıĢtır. Bugüne kadar yapılan birçok 

çalıĢmada çeĢitli maddelerin diĢlerde oluĢturduğu renklenmeler ―stain indeks‖ ile 

değerlendirilmiĢtir (238,249). Stain indekste diĢlerin proksimal bölgelerinin göz ardı 

edildiğini düĢünen Macpherson, 2000 yılında ―Modifiye stain indeksi‖ni tanıtan makalesini 

yayınlamıĢtır (241). DiĢlerin interproksimal yüzeylerinde oluĢan, açıkça görülebilen 
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renklenmeler estetik açıdan önemli olabilmektedir. Bu nedenle modifiye stain indeksinde, 

―gingival‖ ve ―gövde‖ kısımlarına ek olaral ―mezial‖ ve ―distal‖ bölgeler de eklenmiĢtir. 

Renklenme indeksine interproksimal bölgelerin de dahil edilmesi, genel renklenme 

skorlarını arttırarak ürünleri karĢılaĢtıran çalıĢmalarda daha doğru sonuçların elde 

edilmesini sağlamaktadır. Bu nedenlerle çalıĢmamızda diĢlerdeki renklenmeyi 

değerlendirmek için modifiye stain indeks tercih edilmiĢtir.  

Literatürde modifiye stain indeksini kullanarak diĢlerde oluĢan renklenmeleri 

değerlendiren birçok çalıĢma mevcut olsa da modifiye stain indeksini kullanarak posterior 

diĢlerde oluĢan renklenmeleri değerlendiren herhangi bir çalıĢma bulunmamaktadır 

(238,258). ÇalıĢmamızda modifiye stain indeksi posterior diĢlerde de değerlendirilmiĢtir. 

Sonuç olarak, modifiye stain indeksinin hem ―yoğunluk (Y)‖ hem de ―alan (A)‖ verileri 

tüm ağız ve tüm ağzın bölgesel olarak değerlendirilen bütün alanlarında; HOCl 

kullanımında, CHX kullanımına göre istatistiksel olarak anlamlı seviyede düĢük 

bulunmuĢtur. Ayrıca tüm ağız ve tüm ağzın bölgesel olarak değerlendirilen bütün 

alanlarında ―stain indeksi skoru (YxA)‖ HOCl kullanımında, CHX kullanımına göre 

istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha düĢük bulunmuĢtur. 

Dil; duyusal papillalar ve kaslardan oluĢan, konuĢma, tat alma, çiğneme ve yutma 

gibi iĢlevleri olan karmaĢık bir yapıdır. Dilin, ön kısımdan arka kısıma doğru sıralanan üç 

farklı yüzeyi vardır: uç bölümü, gövde bölümü ve dil kökü. Dilin uç kısmı hareket 

kabiliyeti en yüksek olan, sivri ve önde bulunan kısımdır. Uç kısmın arkasında dilin 

gövdesi yer almaktadır ve bu bölgenin üst yüzüne "dorsal yüzey", alt yüzüne "ventral 

yüzey" adı verilmektedir. Dilin gövde yüzeyinin dorsumunun karakteristik görünümü 

lingual papillalardan kaynaklanmaktadır. Lingual papillaların dört farklı türü 

bulunmaktadır: vallate, foliate, filiform ve fungiform (259). Vallate papillalar posterior 

bölgede bulunan, çevresi oluklarla çevrili belirgin papillalardır. Foliate papillalar, dilin 

posterior lateral yüzeyi boyunca uzanan küçük mukozal kıvrımlardır. Fungiform papillalar, 

mantar Ģeklindedir ve en çok dilin ucu ile anterior lateral yüzeylerinde dağılmaktadır. 

Filiform papillalar ise en fazla bulunan, ince ve uzun papillalardır. Filiform papillalar dilin 

tüm dorsal yüzeyi boyunca yer almaktadır ancak duyusal liflerden yoksunlardır ve tat 

almada rol almazlar (259).   

Dil dorsumunda bulunan papiller yapı, besin artığı ve mikroorganizmaların 

birikimini kolaylaĢtıran benzersiz bir ekolojik alan oluĢturmaktadır. Dilde bulunan 
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mikroorganizmalar dental plak biyofilminin oluĢumuna katkıda bulunarak oral kavitenin 

genel florası üzerinde etkili olabilmektedir (242). Dil dorsumunun normal görünümü 

genellikle pembe renklidir. Dilde oluĢan kaplama; ağız mukozasında bulunan bakteriler, 

epitel hücreleri, lökositler, kan metabolitleri ve çeĢitli besin maddelerinden oluĢmaktadır 

(260). 

Periodontal hastalığı olan bireylerde sağlıklı periodontal dokulara sahip olan 

bireylere kıyasla dilde daha kalın bir kaplama tabakası görülebilmektedir (260). Gomez 

tarafından yapılan bir çalıĢmada, dilin dorsumunda beyaz bir kaplamanın periodontitis 

hastalarında periodontal olarak sağlıklı hastalara kıyasla daha fazla olduğu bulunmuĢtur 

(242). Bazı araĢtırmacılar, dil kaplaması ile nefeste kötü koku oluĢumu arasında bir iliĢki 

olduğunu göstermiĢlerdir (260). Tüm bu unsurlar dilin mikrobiyotasını, kaplama kalınlığını 

ve renklenmesini etkileyebilecek faktörleri incelemek için artan ilgiye yol açmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda da iki farklı antimikrobiyal gargaranın dil kaplaması kalınlığı ve renklenmesi 

üzerine etkisi değerlendirilmiĢtir. 

Literatür incelendiğinde, dil kaplamasının derecesini belirlemek için hangi 

yöntemin en uygun olduğu konusunda bir uzlaĢma olmadığı görülmektedir. Quirynen ve 

ark. (1998) (261) ve Amir ve ark. (1999) (262) dil kaplamasını var veya yok olarak 

kaydederken; Bosy ve ark. (1994) (263), De Boever ve Loesche (1995) (264) ile Awano ve 

ark. (2002) (265) ise kaplamaları hiç, hafif, orta veya yoğun olarak puanlamıĢlardır. 

Miyazaki (1995) (266) dil dorsumunu 3 bölüme ayırarak dil kaplamasının varlığını veya 

yokluğunu değerlendirmiĢtir. Winkel (2000) (267) dili 9 bölüme ayırarak Miyazaki 

yöntemin modifikasyonunu önermiĢtir. Winkel tarafından önerilen modifikasyon, Gomez 

ve arkadaĢları tarafından 2001 yılında kullanılmıĢtır. Bu indekste dil, hem vallate 

papilladan uca doğru (arka üçte bir, orta üçte bir ve ön üçte bir) hem de soldan sağa doğru 

(sol üçte bir, orta üçte bir ve sağ üçte bir) üç kısma ayrılarak toplam dokuz bölge elde 

edilmektedir. Dokuz bölümün her birinin renk değiĢimi ve kaplaması görsel olarak 

değerlendirilmektedir (242). Winkel‘in önerdiği, Gomez‘in kullandığı bu yöntem, 

karmaĢık araçlara ihtiyaç duyulmadan ve bir dakikadan daha kısa sürede tamamlanabilen 

klinik uygulama için basit bir yöntemdir (248). Bu nedenle çalıĢmamızda bu yöntem tercih 

edilmiĢtir. 

Sonuçlarımız değerlendirildiğinde dilin 9 bölgesinde oluĢan renk değiĢikliğinde ve 

kaplama kalınlığında iki gargara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 
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görülmemektedir. Kullanılan iki gargara için de dilin anterior bölgesinden posterior 

bölgesine doğru gidildikçe kaplama kalınlığında ve renklenmede artıĢ gözlemlenmektedir. 

Posterior bölgedeki papillaların plak birikimi için daha elveriĢli olması veya gargarayı dilin 

posterior kısmında tutmanın öğürme refleksi nedeniyle zor olması bu sonuca neden olmuĢ 

olabilir.   

DiĢlerdeki ekstrinsik renklenmeler estetik olarak sorun yaratırken, zaman alıcı ve 

pahalı profesyonel temizlik prosedürleriyle ancak kaldırılabilmektedir. DiĢlerde ve dilde 

meydana gelen renklenmelerde, diyet ve özellikle çay, kahve gibi kromojen özellikli 

içeceklerin önemli bir rolü bulunmaktadır (268). Ayrıca klorheksidinin tek baĢına veya 

çay, kahve, kırmızı Ģarap, sigara ile etkileĢiminin diĢte, dilde ya da restorasyonlarda 

renklenme oluĢumunu arttırdığı bilinmektedir (269). Bu nedenlerle çalıĢmamızda 

katılımcılar sigara içmeyen bireylerden seçilmiĢ olup çalıĢma boyunca katılımcılardan 

alkol tüketmemeleri istenmiĢtir. Katılımcıların çay, kahve, gazlı içecek, meyve suyu ve 

yeĢil çay tüketim alıĢkanlıklarının sıklığı ve miktarı kaydedilmiĢtir. Katılımcıların %61,5‘i 

haftada 5 fincandan fazla çay, %42,3‘ü haftada 5 fincandan fazla kahve tükettiğini 

belirtmiĢtir. Yaptığımız çalıĢmada her iki gargarayı kullanan katılımcılar aynı kiĢilerden 

oluĢmaktadır. Bu nedenle çalıĢmamızda beslenme alıĢkanlıklarının diĢlerde ve dilde oluĢan 

renklenme ile ilgili sonuçlara etki etmediğini düĢünmekteyiz. 

HOCl‘nin antimikrobiyal özellikleri literatürde kapsamlı bir Ģekilde araĢtırılmıĢtır. 

GeniĢ spektrumlu HOCl hücre içindeki proteinleri denatüre etmesi, hücre lizisine neden 

olması, DNA ve RNA'yı hasara uğratması gibi çeĢitli mekanizmalarla antimikrobiyal etki 

gösterebilmektedir (8,199,229). HOCl‘nin antimikrobiyal etkinliği tıp literatüründe çok 

sayıda çalıĢma ile desteklenirken dental literatürde konu ile ilgili az sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır (11,16–18,234,235). Bu çalıĢmalardan birinde in vitro ortamda HOCl, 

NaOCl ve CHX'in implant yüzeylerindeki gram-negatif (E. coli ve P. gingivalis) ve gram-

pozitif (E. faecalis ve S. sanguinis) bakteriler üzerine antibakteriyel etkileri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Aynı çalıĢmada HOCl'nin farklı irrigasyon miktarlarındaki ve farklı 

sürelerdeki antimikrobiyal etkinliği de değerlendirilmiĢtir. Tüm irrigasyon çözeltileri, 

titanyum implantların yüzeyinde oluĢturulan biyofilm üzerine antibakteriyel aktivite 

göstermiĢtir. Bununla birlikte HOCl‘nin P. gingivalis'in LPS konsantrasyonunu NaOCl ve 

CHX ile karĢılaĢtırıldığında önemli ölçüde azalttığı bildirilmiĢtir. ÇalıĢmada HOCl'nin 

irrigasyon hacmi ile maruziyet süresi arttıkça ajanın daha iyi antibakteriyel etkinlik 
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sergilediği rapor edilmiĢtir. Sonuçta HOCl‘nin, implant yüzeylerindeki biyofilm üzerine 

antimikrobiyal etkinin sağlayabileceği belirtilmiĢtir (11).  

Castillo ve arkadaĢları tarafından yapılan bir diğer in vitro çalıĢmada ise S. mutans, 

A. israelii, P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, E. corrodens, C. rectus, K. oxytoca, 

K. pneumoniae ve E. cloacae'nin canlılığı üzerinde HOCl gargara ve CHX gargaranın 

etkisi fluoresans yöntemi kullanılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. CHX, S. mutans, A. israelii, E. 

corrodens ve E. cloacae'ye karĢı HOCl'den daha yüksek antibakteriyel etkinlik göstermiĢ, 

HOCl ise P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, C. rectus ve K. oxytoca'ya karĢı 

CHX'den daha etkili bulunmuĢtur. CHX ve HOCl, K. pneumoniae'ye karĢı benzer 

antibakteriyel etkinlik göstermiĢtir. CHX‘in gram- pozitif mikroorganizmalara karĢı 

antibakteriyel etkinliği HOCl‘ye göre daha fazla bulunmuĢtur. HOCl‘nin ise özellikle P. 

gingivalis, A. actinomycetemcomitans ve C. rectus gibi gram- negatif mikroorganizmaların 

inhibisyonunda CHX'e göre daha etkili olduğu gösterilmiĢtir. AraĢtırmacılar HOCl‘nin 

periodontopatojen bakteriler üzerinde önemli bir etkiye sahip olabileceğinden periodontal 

hastalıklarda ve biyofilm kontrolünde HOCl‘in kullanılabileceğini belirtmiĢlerdir (10). 

Literatürde bahsi geçen bu iki in vitro çalıĢmanın (10,11) dıĢında sadece bir klinik 

çalıĢmada HOCl gargaranın tükrükteki antimikrobiyal etkinliği araĢtırılmıĢtır (16). 

Lafaurie ve arkadaĢlarının HOCl‘nin antibakteriyel etkisini değerlendiren klinik 

çalıĢmasında, HOCl gargara (%0,025- % 0,5), CHX gargara (%0,2- %0,12) ve plasebo 

kullanımının tükürükteki bakteri canlılığına etkileri değerlendirilerek ilgili solüsyonların 

substantiviteleri ve plak skorları karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu amaçla katılımcılardan baĢlangıçta, 

30. saniyede, 1, 3, 5 ve 7. saatte tükürük örnekleri alınmıĢtır. Ġlgili çalıĢmada gargaralar 

bakterilerin canlılığında en çok 30. saniyede azalma göstermiĢ olup, HOCl; tükürükteki 

bakteri sayısında %33, CHX %58, plesebo grubu %3.95 oranında bir azalma sağlamıĢtır. 

ÇalıĢmanın devam ettiği tüm süre boyunca sadece CHX grupları bakteriyel canlılık 

üzerinde etkiler göstermiĢtir. CHX gargara solüsyonunun %0.2‘lik formunun 

substantivitesinin 7 saat, %0.12‘lik formunun substantivitesinin 5 saat sürdüğü 

bildirilmiĢtir. ÇalıĢmada HOCl'nin substantivitesinin olmadığı ve bakteri sayılarının 1 saat 

sonra baĢlangıç seviyesine geri döndüğü bulunmuĢtur. Bununla birlikte aynı çalıĢmada 

gruplar arasında plak skorları açısından bir farklılık gözlenmemiĢtir. ÇalıĢma sonucunda 

HOCl‘in substantivitesinin CHX‘den az olmasına rağmen benzer antiplak etkinlik 

gösterdiği bulunmuĢtur. HOCl‘nin anti-plak etkinliği değerlendirildiğinde çalıĢmamızın 

sonuçları Lafaurie ve arkadaĢlarının sonuçlarıyla paralellik göstermekte olup HOCl en az 
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CHX kadar aniplak etki göstermiĢtir. Lafaurie ve arkadaĢlarının çalıĢmasında HOCl‘nin 

substantivitesinin CHX‘den az olmasına rağmen benzer antiplak etkinlik gösterdiği 

bulunmuĢtur.  Yazarlar substantivitesi olmayan bir ajanın antiplak etkinlik göstermesini, 

ajanın antimikrobiyal etkisinin dıĢında baĢka mekanizmalarla açıklanabileceğini 

vurgulamıĢlardır (16). Bu çalıĢmadan farklı olarak bizim çalıĢmamızda 4 günlük plak 

örneklerinde total bakteri yükü HOCl kullanımında CHX kullanımıyla benzer olduğu 

görülmüĢtür. Ġki çalıĢma arasındaki farklılıkların metodoloji farklılığından 

kaynaklanabileceğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamızda HOCl‘nin dental plak biyofilmi üzerine antimikrobiyal etkinliği 

kemoteröpatik gargaralar içerisinde altın standart olarak kabul gören CHX gargara ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Mevcut çalıĢmada her iki gargara için 4. günün sonunda alınan plak 

örneklerinde aerobik ve fakültatif aneorobik bakteriler, inkübasyon süresi sonunda Matrix 

Assisted Laser Desorption Ianization-Time of Flight Mass Spectrometry (MALDI-TOF 

MS-Bruker, Germany) ile tanımlanmıĢtır. Supragingival plak örnekleri katılımcıların 

16,26,36 ve 46 numaralı diĢlerinin bukkal yüzeylerinden alınarak oral kavitedeki bölgesel 

farklılıkların mikrobiyolojik değerlendirmeye etkisi ortadan kaldırılarak standardizasyon 

sağlanmıĢtır. MALDI-TOF MS, klinik laboratuvarlara mikroorganizmaları görünür 

büyüme gözlendiği anda tanımlama imkânı veren ve peptid kütlesi izlenimi aracılığıyla 

bakteriyel tanımlamayı gerçekleĢtiren bir iyonizasyon yöntemidir. Hızlı ve duyarlı 

mikroorganizma tanımlamasına olanak veren MALDI-TOF MS, fenotipik, biyokimyasal 

veya genetik olarak birbirine yakın bakteri türleri arasında ayırım yapabilme yeteneğine 

sahiptir (270).  

DiĢlerde pelikıl oluĢumuyla beraber dental plak biyofilminin oluĢum süreci de 

baĢlamaktadır. Sağlıklı oral kavitede Streptococcus, Veillonella, Granulicatella, Gamella, 

Actinomyces, Corynebacterium, Rothia, Fusobacterium, Porphyromonas, Prevotella, 

Capnocytophaga, Naisseria, Haemophilis, Treponema, Lactobacterium, Eikenella, 

Leptotrichia, Peptostreptococcus, Staphylococcus, Eubacteria ve Propionibacterium 

türlerinin yaygın olarak bulunduğu bilinmektedir. Bu bakterilerden Actinomyces, 

Streptococcus, Haemophilus, Capnocytophaga, Veillonella ve Neisseria cinslerine ait 

türlerin diĢ yüzeyine tutunan ilk bakteriler olduğu ve baĢlangıç biyofilmi oluĢumunda rol 

aldığı gösterilmiĢtir (22). Biyofilm Fusobacterium nucleatum, Treponema spp, Tannerella 

forsythensis, Porpyyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans gibi 

bakterilerin sekonder kolonizasyonuyla ve daha sonra planktonik bakterilerin koagrage 
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olması ile olgunlaĢmaktadır (271). Birkaç günlük plak geliĢiminden sonra, mikrofloranın 

çeĢitliliği artmakta ve zorunlu anaerobik türlerin oranlarında belirgin artıĢ görülmeye 

baĢlanmaktadır (272).  

ÇalıĢmamızın baĢında profesyonel diĢtaĢı temizliği ve polisaj iĢlemleri ile plak 

varlığı ortadan kaldırılarak gargaraların erken dönem plak oluĢumuna etkisi 

değerlendirilmek istenmiĢtir. BaĢlangıç biyofilminde aerobik bakterilerin baskın olması 

sebebiyle çalıĢmamızda aerobik ve fakültatif aneorobik bakteriler incelenerek her iki 

gargaranın primer kolonizan bakterilerine etkileri değerlendirilmiĢtir. Sonuç olarak her iki 

gargara kullanımından sonra alınan plak örneklerinde Streptococcus mitis/oralis, 

Streptococcus cristatus, Streptococcus parasanguinis, Streptococcus mutans, 

Streptococcus anginosus, Streptococcus sanguinis, Streptococcus gordonii, Streptococcus 

spp, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus warnerii, Staphylococcus hominis, 

Staphylococcus aureus, Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus spp. Nocardia spp. 

Neisseria spp. Neisseria elongata, Neisseria mucosa/sicca, Neisseria flava/subflava, 

Candida albicans, Eikenella corrodens, Bacillus firmus, Abiotrophia defectiva, Rothia 

mucilaginosa, Rothia aeria, Rothia dentocariosa, Rothia spp. Burkholderia contaminans, 

Granulicatella elegans, Granulicatella adiacens, Granulicatella spp. Actinomyces 

oris/viscosus, Haemophilus parainfluenzae, Klebsiella pneumoniae türleri tanımlanmıĢtır. 

Bakterilerin üreme sonuçları kantitatif olarak değerlendirilmiĢ, sonuçları koloni oluĢturan 

birim/mL (KOB/mL) olarak verilmiĢtir. ÇalıĢmamızda çoğu bakteri tür düzeyinde 

tanımlanmakla birlikte, bazı bakteriler cins düzeyinde tanımlanabilmiĢtir. Bu nedenle 

istatistiksel değerlendirmeler sayısal olarak fazla bulunan Streptokok spp. Stafilokok spp. 

Neisseria spp. Rothia spp. Granulicatella spp. cinsleri üzerinden yapılmıĢtır.  

Streptococcus oralis, Streptococcus gordonii. Streptococcus sanguinis ve 

Streptococcus mitis türlerini içeren Streptokoklar gram-pozitif koklardır. Oral kavitenin 

kommensalleri olarak bilinen streptekoklar, dental biyofilmin erken kolonizan bakterileri 

olarak kabul edilmektedir ve dental biyofilmin oluĢumu için gereklidirler (273). Glukanlar, 

biyofilmlerin hücre dıĢı matriksinin önemli bileĢenleridir ve bakteri geliĢimini teĢvik 

etmektedirler (274).  ÇeĢitli streptokok türleri glukanları sentezleyebilirler. Bu özelliğiyle 

streptokok biyofilm geliĢiminde kritik role sahip bir mikroorganizmadır. Ek olarak 

Viridans streptokokların septisemi veya endokardit olarak ortaya çıkan invaziv 

enfeksiyonlara neden olabileceği bildirilmektedir. ÇalıĢmamızın sonuçları HOCl ve 

CHX‘in primer kolonizasyon bakteri türleri olan Streptekok spp türlerine benzer 
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antimikrobiyal etkiler gösterdiğini ortaya koymaktadır (275).  Bu sonuç; HOCl‘nin 

biyofilm matriksinin oluĢturulmasını streptokoklar üzerindeki antimikrobiyal etkisiyle 

bozuyor olabileceğini ve bu yolun bakteri birikimini yavaĢlatabileceğini düĢündürmüĢtür 

(275). 

Kommensal floranın bir diğer parçası olan stafilokoklar gram- pozitif, fakültatif 

aneorobik bakteriler olup biyofilmle iliĢkili hastane enfeksiyonlarının en yaygın nedeni 

olarak kabul edilmektedir (276). Özellikle Staphylococcus epidermidis ve S. aureus, 

nozokomiyal enfeksiyonların ve karakteristik olarak katater ile iliĢkili enfeksiyonların en 

sık görülen nedenleri olarak gösterilmektedirler (277). Staphylococcus spp. çok çeĢitli 

antibiyotiklere karĢı diğer bakterilerde direnç geliĢimine sebep olabilmektedir ve çeĢitli 

çevresel koĢullardaki değiĢikliklere uyum sağlama gibi yeteneklere sahiptir (278). 

Literatürde stafilokokal biyofilm oluĢumunu kontrol etmeye yönelik moleküler 

yaklaĢımlara ihtiyaç olduğu vurgulanmaktadır. ÇalıĢmamızda Staphylococcus spp. HOCl 

kullanımında, CHX kullanımına göre istatistiksel olarak daha düĢük bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızın verilerine bakıldığında HOCl stafilokokal biyofilm enfeksiyonlarının 

önlenmesi ve kontrol edilmesi için kullanılabilecek bir ajan olabilir.  

ÇalıĢmamızda değerlendirilen diğer bir cins ise gram-negatif olan Neisseria spp.’dir 

Literatürde Neisseria spp. türleri tarafından biyofilm oluĢumuna iliĢkin çalıĢmalar çok 

sınırlıdır ve incelenen türlerin çoğu oral kommensaldir (279). Neisseria spp. CHX 

kullanımında, HOCl kullanımına göre istatistiksel olarak daha düĢük bulunmuĢtur.  

Granülatella spp. spor oluĢturmayan, fakültatif anaerobik gram-pozitif koklardır ve 

büyümeleri için besin yönünden zengin karmaĢık ortamlar gerektirir. Ancak Granulicatella 

spp’nin normal oral floranın bir parçası olmasına rağmen, enfektif endokardit dahil olmak 

üzere ciddi enfeksiyonlara neden olabileceği literatürde vurgulanmaktadır. Benzer Ģekilde 

gram-pozitif, aerobik, basillerden olan Rothia spp. de oral floranın bir parçasıdır (280). 

ÇalıĢmamızda Granulicatella spp, Rothia spp ve total bakeri sayısı değerlendirildiği zaman 

CHX ve HOCl arasında fark olmadığı gözlenmiĢtir. Ancak Staphylococcus spp. için 

HOCl‘nin, Neisseria spp. için CHX‘in anlamlı seviyede bakteri azalttığı tespit edilmiĢtir. 

Değerlendirme yapılan 5 cinse ait bakteriler arasında sadece Streptococcus spp. biyofilm 

oluĢumu için primer kolonizan bakteri türlerini içermektedir. HOCl ve CHX‘in primer 

kolonizan bakteri türlerine benzer antimikrobiyal etki göstermesi çalıĢmamızın önemli bir 

bulgusudur.  
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ÇalıĢmamızda iki gargaranın aynı katılımcılar üzerindeki etkisi değerlendirilerek 

bireysel farklılıklar ekarte edilmeye çalıĢılmıĢtır. Bu anlamda çalıĢmamızda çapraz geçiĢli 

dizaynın kullanılmıĢ olması çalıĢmanın güçlü yanlarından biridir. Mevcut çalıĢmanın 3 kör 

dizaynda yapılmıĢ olması yanlılığın önüne geçmesi açısından önemlidir. Klinik 

değerlendirmeleri yapan araĢtırmacı kendi içinde ve 19 yıl deneyime sahip periodontolog 

ile kalibre edilmiĢtir. AraĢtırmacının kiĢi içi (kappa katsayısı> 0,8) ve kiĢiler arası uyum 

katsayısı (kappa katsayısı > 0,7) yüksek bulunmuĢtur. Bu araĢtırmada ilgili parametreleri 

oldukça detaylı değerlendirme imkânı veren modifiye plak indeksi ve modifiye stain 

indeksi yöntemleri kullanılmıĢtır. Ayrıca, konvansiyonel mikrobiyolojik tanı yöntemleri ile 

tanımlanması zor olabilen bakterileri Malditorf MS cins düzeyinde baĢarılı bir Ģekilde 

tanımlamıĢtır. Tüm bu bahsettiğimiz özellikler çalıĢmamızın güçlü taraflarını 

oluĢturmaktadır. Bununla birlikte Malditorf MS yönteminin bazı türleri tanımlayamaması 

biyofilmle iliĢkili türlerin daha ayrıntılı verilememisi açısından çalıĢmanın bir sınırlılığı 

olarak ele alınabilir. 
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6.  SONUÇ VE ÖNERĠLER 
 

 

ÇalıĢmanın sonuçlarında; 

 HOCl kullanımında elde edilen tüm ağız plak indeksi ortalaması ve sondlamada 

kanama indeksi değerleri, CHX kullanımında elde edilen verilerden daha düĢük 

bulunmuĢtur.  

 Ġnterproksimal plak indeksi ve interproksimal sondlamada kanama indeksi skorları 

HOCl kullanımında, CHX kullanımında elde edilen verilere göre daha düĢük 

bulunmuĢtur.  

 Değerlendirilen bütün bölgelerde modifiye stain indeksinin yoğunluk, alan ve aynı 

zamanda stain indeksi verileri HOCl kullanımında, CHX kullanımında gözlenen 

verilerden daha düĢük bulunmuĢtur.  

 Dilin 9 bölgesinden alınan değerlere göre, renk değiĢikliğinde ve dil kaplaması 

kalınlıklarında iki gargara arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

görülmemiĢtir. Her iki gargara için, dilin posterioruna doğru gidildikçe kaplama 

kalınlığının ve renk değiĢiminin arttığı gözlenmiĢtir. 

 Katılımcılara verilen anketlerde sadece ―kullandığınız gargaranın tadını nasıl 

değerlendirirsiniz?‖ sorusu için iki grup arasında CHX lehine istatistiksel anlamlı 

farklılık gözlenmiĢtir. Aynı zamanda katılımcıların neredeyse hepsi CHX 

gargarasını tercih edeceğini belirtmiĢtir.  

 DiĢlerden alınan plak örneklerinin mikrobiyolojik değerlendirilmesi sonucunda her 

iki gargara kullanımında da S.mitis/oralis, S.cristatus, S.parasanguinis, S.mutans, 

S.anginosus, S. sanguinis, S.gordonii, Streptococcus spp, S.epidermidis, S.warnerii, 

S.hominis, S.aureus, S.haemolyticus, Staphylococcus spp. Nocardia spp. 

N.elongata, N.mucosa/sicca, N. Flava, N.subflava, Neisseria spp. C.albicans, 

E.corrodens, B.firmus, A.defectiva, R.mucilaginosa, R.aeria, R.dentocariosa, 

Rothia spp. B.contaminans, G.elegans, Granulicatella adiacens, Granulicatella 

spp. A.oris, A.viscosus, H.parainfluenzae, K.pneumoniae türleri tanmlanmıĢtır. 

Staphylococcus spp. HOCl kullanımında, Neisseria spp. CHX kullanımında 

istatistiksel anlamlı Ģekilde daha düĢük bulunmuĢ, Streptekok spp, Granulicatella 

spp, Rothia spp ve total bakteri sayısında iki grup arasında istatistiksel anlamlı bir 

fark bulunamamıĢtır.  
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Sonuç olarak tüm ağız plak ve sondlamada kanama skorlarının HOCl kullanımında 

CHX kullanımına göre daha düĢük olması ve çalıĢmamızın mikrobiyoloji sonuçları göz 

önüne alındığında plak kontrolünün sağlanmasında HOCl‘nin umut vadeden 

antimikrobiyal bir ajan olduğunu söyleyebiliriz. ÇalıĢmamız HOCl‘nin dental biyofilm 

üzerine antimikrobiyal etkinliğini değerlendiren ilk klinik çalıĢma olması nedeniyle, elde 

edilen sonuçların yeni çalıĢmalar için temel oluĢturacağını düĢünmekteyiz. Konuyla ilgili 

literatürü değerlendirdiğimizde, HOCl‘nin kullanım Ģekli ve süresinin değiĢtirilerek plak 

biyofilmi üzerine etkisinin araĢtırılmasına, plak etkinliğinin arkasındaki mekanizmaları 

aydınlatmaya yönelik tasarlanmıĢ çalıĢmalara, HOCl‘nin plak biyofilmindeki 

substantivitesini ve yeni nesil sekanslama yöntemiyle oral mikrobiyatayı daha ayrınıtlı 

değerlendiren konuyla ilgili kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç duyulduğunu görmekteyiz. 
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