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ÖZET 
 

Amaç: Epilepsi tedavisinde sıklıkla kullanılan 

eski nesil antiepileptik ilaçlardan birisi olan fenitoinin 

diş eti büyümesi ve kemik metabolizmasında 

değişiklikler gibi bir takım yan etkileri bulunmaktadır. 

Bu çalışmanın amacı epilepsi hastalarında uzun dönem 

fenitoin kullanımı ve alveolar kemik kaybı arasındaki 

ilişkiyi değerlendirmekti. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma fenitoin (PHT) 

kullanan epileptik (n=65) ve PHT kullanmayan 

epileptik olmayan (kontrol grubu, n=65) toplam 130 

birey üzerinde yapıldı. Periodontal değerlendirme için 

plak indeksi (Pİ), sondlama derinliği (SD), sondlamada 

kanama (SK) ve klinik ataçman düzeyi (KAD) ölçüldü. 

Kemik miktarını değerlendirmek için ise panoramik ve 

periapikal radyografiler kullanıldı. 

Bulgular: PHT kullanan grup ile kontrol grubu 

arasında Pİ, SK, SD değerleri benzer bulundu 

(p>0.05). Ayrıca iki grup arasında ortalama 

KAD’lerinin, KAD>4 mm bölgelerin yüzdesinin, kemik 

kaybı yüzdelerinin ve DMFT skorlarının da istatistiksel 

olarak farklı olmadığı görüldü (p>0.05). Kemik 

kayıplarının periodontal parametrelerle ilişkili olduğu 

görülürken (p<0.001), PHT kullanımı ve kemik kaybı 

arasında ilişki bulunmadı (p>0.05). 

Sonuç: Bu çalışmanın bulguları PHT 

kullanımının alveolar kemik yıkımını artırabileceğini 

desteklememektedir. 

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, fenitoin, 

periodontal hastalık, alveolar kemik kaybı 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 

ABSTRACT 

 

Aim: Phenytoin which is one of the older 

generation antiepileptic drugs frequently used to treat 

epilepsy, has some side effects such as gingival 

hyperplasia and bone metabolism alterations.  The aim 

of this study was to evaluate the relation between 

alveolar bone loss and long term use of phenytoin in 

patients with epilepsy. 

Material and Methods: This study was 

perfomed on a total of 130 individuals using phenytoin 

(epileptic, n=65) and not using phenytoin (non-

epileptic, control group, n=65). Plaque index (PI), 

probing depth (PD), bleeding on probing (BOP) and 

clinical attachment level (CAL) was measured for 

assessment of periodontal evaluation. Panoramic and 

periapical radiography were used to evaluate the 

amount of bone.  

Results: The mean of PI, PD and BOP found 

similar between the group using phenytoin and control 

group (p>0.05). Additionally, the mean of CAL, DMFT 

scores and percentage of sites with CAL>4mm and 

the percentage of bone loss were similar for both 

groups (p>0.05). While bone loss is associated with 

periodontal parameters, there was no relationship 

between using PHT and bone loss. 

Conclusion: Results of this present study not 

to support that the use of phenytoin may be increase 

the destruction of alveolar bone. 

Key Words: Epilepsy, phenitoin, periodontal 

disease, alveolar bone loss 
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GİRİŞ 

Epilepsi dünyada yaklaşık 50 milyon insanın 

etkilendiği tahmin edilen, tekrarlayan nöbetlerle karak- 

terize kronik nörolojik bir hastalıktır.1 Epileptik nöbet 

fizyolojik olarak santral sinir sistemi fonksiyonunun ani, 

paroksismal, yüksek veya düşük frekanslı, yüksek 

voltajlı elektrik deşarjı ile sonuçlanan değişikliklerdir.2 

Bu hastalık tüm yaş, ırk, sosyal sınıf ve ülkelerde görü- 

lebilmektedir.1 Gelişmiş ülkeler için ortalama epilepsi 

prevalansının % 0,6, gelişmekte olan ülkelerde bu 

oranın ortalama % 1,9 olduğu tahmin edilmektedir.1 

Tedavi antiepileptik ilaçlar (AEİ), cerrahi tedavi veya 

vagus sinir stimulasyonuyla yapılmaktadır.3 

Fenobarbital, fenitoin (PHT), karbamazepin 

(CBZ), primidon, sodyum valproate ve klonazepam es- 

ki nesil AEİ, lamotrigin, topiramat, klobazam, 

okskarbazepin ve levetirasetam epilepsinin tedavisinde 

kullanılan yeni nesil anti-epileptik ilaçlardır. AEİ’nin 

akut ve kronik yan etkileri vardır. AEİ’nin en yaygın 

yan etkisi özellikle PHT ve fenobarbital kullanımına 

bağlı diş eti büyümeleridir.4-6 Bunun haricinde, oral 

bulgu olarak ağız kuruluğu, ağız ve dilde stomatit, 

dişetlerinde kızarıklık ve kanama ile dil, dudaklar ve 

yüzde büyümeler de görülebilmektedir.7 Turner ve 

Glickman tarafından yapılan bir çalışmada PHT ve 

fenobarbital kullanımının osteoporozise neden olarak,  

kemik kaybını da içeren yan etkileri olduğu rapor 

edilmiştir.7 Pack ve arkadaşları epilepsi hastalığı olan 

premenopozal 93 hastada yaptıkları çalışmada PHT 

kullanımından 1 yıl sonra femurun boyun kısmında 

kemik kaybı gözlemlemişlerdir.8 Farhat ve arkadaşları 

AEİ kullanan 71 hasta üzerinde yaptıkları çalışmada 

PHT’nin kalsiyum ve kemik metabolizmasını değiştire- 

rek kemik yoğunluğunda azalmaya neden olduğunu 

belirtmişlerdir.9 PHT, CBZ ve fenobarbital gibi AEİ’nin 

kullanımı D vitamini klirensini ve kemik metaboliz- 

masını değiştirerek osteopeniye ve osteomalaziye yol 

açabilir ve hastaların kemik fraktürü riskini artırabi- 

lirler.10 

Periodontal hastalıklar alveolar kemiğin rezorb- 

siyonu ve bağ dokusu kaybı ile karakterize diş destek 

dokularının iltihabi durumlarıdır. Ana etken mikrobiyal 

dental plak olmakla beraber,11-13 Diabetes Mellitus,14,15 

osteoporoz,16 Down Sendromu17 ve AIDS18 gibi hasta- 

lıklar da periodontal hastalığın başlaması ve ilerleme- 

sinde etkili olan sistemik faktörlerdir. Bununla beraber 

sigara kullanımı gibi kötü alışkanlıklar,19,20 genetik 

faktörler,21,22 stres23 ve beslenme alışkanlığı24,25 gibi 

etkenlerin periodontal hastalığın başlaması ve ilerle- 

mesinde risk faktörü olarak rol oynadığı düşünül- 

mektedir. Dahllöf ve arkadaşları PHT ve CBZ’nin diş eti 

büyümelerinin yanı sıra alveolar kemik kaybına da se- 

bep olabileceğini rapor etmişlerdir.26 PHT kullanımının 

alveolar kemik rezorbsiyonu ile ilişkisi hakkında 

literatürdeki bilgilerin sınırlı olmasından dolayı,  bu 

çalışma PHT kullanımı ile alveolar kemik kaybı arasında 

bir ilişki olup olmadığını araştırmayı amaç edindi. 

 

GEREÇ VE YÖNTEMLER  

Hasta Seçimi 

Bu retrospektif çalışma şubat 2010 ile nisan 

2012 tarihleri arasında İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesine başvuran hastaların bilgileri değerlendiri- 

lerek yapıldı. Bu çalışma için İnönü Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’ndan gerekli izinler alındı. Hasta- 

lara araştırmanın kapsamı ve amacı hakkında detaylı 

bilgi verildi. Çalışmaya yaşları 30-55 (ortalama 

44,3±6,9) arasındaki toplam 130 hasta dahil edildi. 

Hastalar, PHT kullanan epileptik bireyler (n=65) ve 

PHT kullanmayan epileptik olmayan bireyler (n=65) 

olarak 2 gruba ayrıldı.   

 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: Çalışma 

grubuna 30 yaş üzeri epilepsi hastası olup en az 6 

aydan beri PHT kullanan bireyler, kontrol grubuna ise 

epileptik olmayan ve PHT kullanmayan bireyler dahil 

edildi. Ağızda 20’den fazla dişin bulunması ve son 6 

ayda herhangi bir periodontal tedavi görmemiş olması 

çalışmaya katılım ölçütleri olarak belirlendi. Bu çalış- 

maya sistemik rahatsızlığı bulunanlar (PHT kullanan 

epilepsi hastaları hariç), uzun dönem anti-inflamatuar 

veya antibiyotik tedavisi görenler, gebe ve emzirme 

dönemindeki kadınlar dahil edilmedi. Ayrıca üçüncü 

molar dişler çalışma dışında tutuldu. 

 

Klinik Kayıtlar ve Muayene 

Bu çalışmanın verileri İnönü Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalında 

oluşturulan arşiv kayıtları kullanılarak elde edildi. Bu 

kayıtlarda hastalara ait yaş, cinsiyet, epilepsi hastalı- 

ğının süresi, PHT kullanım süresi, sigara kullanımı, plak 

indeksi (Pİ),27 sondlamada kanama (SK),28 sondlama 

derinliği (SD), klinik ataçman düzeyi (KAD) ölçümleri 

ve kayıp diş sayıları mevcuttu. Dişeti büyüme miktarını 

değerlendirmek için dişeti yüksekliği mine-sement 

sınırı ile serbest dişeti kenarı arasındaki mesafe olarak 
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ölçüldü ve 4 sınıfa ayrıldı.29 Sınıf 0: normal dişeti, sınıf 

1: <2 mm dişeti büyümesi, sınıf 2: 2-4 mm arasında 

dişeti büyümesi, sınıf 3: >4 mm’den daha fazla dişeti 

büyümesi şeklinde değerlendirildi. Ayrıca interdental 

papil bukko-lingual yönde de değerlendirilerek 3 sınıfa 

ayrıldı.30 Sınıf 0: papil kalınlığı <1 mm, sınıf 1: 1-2 

mm, sınıf 2: >2 mm papil kalınlığı olarak değerlen- 

dirildi.  Bu iki indeks sisteminden herhangi birisinde 

sınıf 1 ve üzeri değerlerin varlığındaki hastalara dişeti 

büyümesi varlığı teşhisi kondu. Kemik kaybını değer- 

lendirmek amacıyla da tüm hastalardan dijital 

panoramik radyografiler alındı (Planmeca ProOne 

Digital Panoramic, Planmeca Oy, Finlandiya). Dijital 

panoramik radyografilerde ağızda sürmüş olan tüm 

dişler değerlendirildi ve kemik kaybı görülen bölge- 

lerden aynı kişi tarafından paralel teknik kullanılarak 

periapikal radyografiler alındı. Periapikal radyografi- 

lerin aynı kişi tarafından Planmeca Romexis 2.8.1.R 

yazılımı üzerinde kalibrasyonu yapılarak standardi- 

zasyonu sağlandı. Periapikal radyografilerde kemik 

kaybı yüzdesini değerlendirmek için her dişin mine-

sement sınırı (MSS), alveolar kemik kreti (AKK) ve kök 

ucu (KU) seviyeleri belirlendi. Kemik kaybı yüzdesini 

belirlemek için şu formül kullanıldı; 

 

                   (MSS-AKK) – 2mm  

 

                   (MSS-KU) – 2 mm  

 

Periodontal sağlıklı dişlerde bağ dokusu ve bağ- 

lantı epitelinin ortalama kalınlığı olan 2 mm radyog- 

rafilerde görülemediğinden ve kemik kaybı olarak 

değerlendirilmediğinden MSS-AKK ve MSS-KU 

mesafesinden çıkarılmıştır.31 

 Periodontal durum plak indeksi (Pİ), sondla- 

mada kanama (SK), sondlama derinliği (SD) ve klinik 

ataçman düzeyi (KAD) kullanılarak değerlendirildi. Pİ 

dental plağın varlığı ve yokluğuna göre, SK ise sond- 

lamadan sonra kanamanın varlığı veya yokluğuna göre 

belirlenerek yüzde (%) olarak hesaplandı. SD ve KAD 

ölçümleri 3. Büyük azı dişi hariç ağızda bulunan tüm 

dişlerin 6 noktasından (bukkal-mesial, mid-bukkal, 

bukkal-distal, palatal/lingual-mesial, mid-palatal/ 

lingual, palatal/lingual-distal) yapıldı. Bu değerlerden 

her birey için ortalama değerler saptandı ve her grup 

için ortalamalar ve standart sapmalar bulundu. SD ve 

KAD 4mm’den fazla olan bölgelerin ağızdaki yüzdeleri 

hesaplandı. Çürük, kayıp ve dolgulu dişler kaydedilip 

DMF-T indeksi belirlendi.  

Bu çalışmadaki tüm ağız içi muayeneler tek kör 

bir periodontolog tarafından yapıldı (MÖU). Hastaların 

klinik muayeneleri milimetrik kalibre edilmiş Williams 

periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, İllinois, USA) 

kullanılarak yapıldı.  

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Tüm istatistiksel analizler SPSS v17.0 (Chicago, 

İllinois, ABD) paket programı kullanılarak yapıldı. 

Standart sapmaları 0,5 ve 0,7 mm olan gruplarda KAD 

arasında 0,3 mm fark tespit edildi. %80 gücünde ve 

hata payı %5 olan bu çalışmada her grup için 65 hasta 

gerekliliği saptandı. Bu çalışmada elde edilen gruplar 

arası verilerin değerlendirilmesinde Student t-test 

kullanıldı. P<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi. Alveolar kemik kaybı, ilaç kullanımı ve klinik 

parametreler arasındaki istatistiksel değerlendirmeler 

Pearson’s korelasyon test ve Ki-kare test kullanılarak 

yapıldı.  

 

BULGULAR 

Bu çalışmaya katılan bireyler PHT kullanan ve 

kullanmayan (kontrol grubu) bireyler olarak 2 gruba 

ayrıldı. Katılımcıların karakteristik özellikleri Tablo 1 de 

sunuldu. PHT kullanan grupta 30 kadın 35 erkek birey 

vardı ve yaş ortalamaları 44,3±6,9’tü. Bu gruptakilerin 

epilepsi hastalığı süresi 19,5±5,1 yıl iken, PHT 

kullanım süreleri 17,6±4,7 yıl olarak bulundu. Kontrol 

grubundaki bireylerin ise 31’i kadın 34’ü erkekti. Bu 

gruptakilerin yaş ortalaması ise 42,7±7,1 idi. PHT 

kullanan bireylerin günde 1 kez veya daha fazla diş 

fırçalayanların oranı % 32±11, kontrol grubunda ise 

bu oran % 36±13 olarak tespit edildi. Bu çalışmada 

yaş, cinsiyet ve eğitim süreleri bakımından benzer 

hasta grupları oluşturuldu, bu yüzden gruplar arasında 

yaş, cinsiyet, sigara kullanımı ve eğitim sürelerinde 

istatistiksel farklılık bulunmadı. Diş fırçalama alışkan- 

lıkları ise eşleştirme yapılmamasına rağmen gruplar 

arasında benzer bulundu (p>0.05). 

Her iki gruba ait klinik periodontal bulgular 

Tablo 2 de sunuldu. Pİ, SK SD, KAD ve KAD>4mm 

bölgelerin yüzdesinin ve DMFT değerlerinin her iki 

grup için benzer olduğu görüldü (p>0.05). Ayrıca 

kemik kaybı yüzdesinin de her iki grupta farklı olmadığı 

görüldü (p>0.05).  

X 100 
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Alveolar kemik kaybının klinik periodontal 

parametrelerle ilişkili olduğu görülürken (p<0.05), PHT 

kullanımı ve klinik parametreler arasında istatistiksel 

önemde ilişki olmadığı bulundu (p>0.05). Diğer 

taraftan PHT kullanımı ve alveolar kemik kaybı 

arasında da ilişki bulunmadı (p>0.05) (Tablo 3). 

 

 

 

Tablo 1. Katılımcıların karakteristik özellikleri. 
 Fenitoin 

kullanan 

Fenitoin 

kullanmayan 

 

Cinsiyet (Kadın/erkek) (n) 30/35 31/34  

Yaş (yıl) 44,3±6,9 42,7±7,1 N.S. 

Yaş aralığı (yıl) 30-55 30-55  

Eğitim (yıl) 12,5±3,3 11,9±2,9 N.S 

Sigara (adet/gün) 12,1±4,2 12,4±3,8 N.S. 

Diş fırçalama alışkanlığı 

(Günde 1 veya daha 
fazla) (%) 

32±11 36±13 N.S. 

Epilepsi süresi (yıl) 19,5±5,1 -  

Fenitoin kullanım süresi 

(yıl) 

17,6±4,7 -  

N.S. = p>0.05  

 

 

 
Tablo 2. Fenitoin kullanan ve kullanmayan bireylerde 
periodontal durumun dağılımı. 
 

 Fenitoin 
kullanan 

Fenitoin 
kullanmayan 

p 

Plaklı alanların 
yüzdesi 

65±12 65±14 N.S 

Sondlamada 
kanamalı 
alanların 
yüzdesi 

57±12 52±13 N.S. 

SD (mm) 3,5±0,6 3,3±0,5 N.S. 

SD>4 mm 
bölgelerin 
yüzdesi 

19±4 16±3 N.S 

KAD (mm) 4,1+0,5 3,8+0,7 N.S. 

KAD>4 mm 
bölgelerin 
yüzdesi 

27±5 23±4 N.S. 

Dişeti 
büyümesi 
görülme oranı 
(%) 

16,9 9,2 N.S. 

DMFT 12,7±2,8 11,2±2,5 N.S. 

Kemik kaybı 
yüzdesi 

29,3±4 27,1±3 N.S. 

 
Pİ: Plak İndeksi, SK: Sondlamada Kanama, SD: Sondlama 
Derinliği, KAD: Klinik Ataçman Düzeyi 
N.S. = p>0.05  

Tablo 3. Fenitoin kullanımı ile klinik periodontal parametreler 
ve alveolar kemik kaybı arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi. 
 

 Alveolar kemik 
kaybı yüzdesi 

Fenitoin kullanımı 

Fenitoin kullanımı           0,042 - 

PI 0,561*** 0,045 

SK 0,633*** 0,051 

SD 0,816*** 0,044 

SD>4mm  % 0,872*** 0,041 

KAD 0,797*** 0,045 

KAD> 4mm % 0,834*** 0,039 

Pİ: Plak İndeksi, SK: Sondlamada Kanama, SD: Sondlama 
Derinliği,   KAD: Klinik Ataçman Düzeyi. 
*p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001. 

 

TARTIŞMA 

Bu çalışma PHT kullanımının alveolar kemik 

kaybı ile ilişkili olup olmadığını değerlendirmek için 

tasarlandı. PHT kullanan ve kullanmayan bireylerde bu 

çalışmada değerlendirilen tüm klinik periodontal 

parametrelerin ve alveolar kemik kaybı yüzdelerinin 

PHT kullanımı ile ilişkili olmadığı bu çalışmanın temel 

bulgusudur.  

PHT’nin en yaygın ağız içi yan etkisi dişeti bü- 

yümeleridir. Yapılan pek çok araştırmada PHT kullanan 

bireylerin % 50’sinde dişeti büyümesi görüldüğü rapor 

edilmiştir.32 Dişeti büyümesi PHT kullanan 65 hastanın 

11’inde dişeti büyümesi tespit edilirken, PHT 

kullanmayan grupta bu sayı 6’ydı. Hasta sayımız az 

olduğu için dişeti büyümesi ile ilgili sonuçlarımızın 

istatistiksel gücünün yeterli olmadığı tespit edildi. 

Majola ve arkadaşlarının ise PHT kullanan bireylerde 

dişeti büyümesi görülme oranını %13 olarak rapor 

etmişlerdir.33 Bu çalışmada PHT kullananlarda daha 

yüksek oranda dişeti büyümesi görülmesinin nedeni 

olarak hastaların yaş grubunun yüksek olmasına bağlı 

olarak katılımcılardaki yetersiz ağız bakımı ve ilerlemiş 

periodontal hastalıkların etken olabileceği düşünü- 

lebilir. Diğer taraftan plak tutulumu ve dişeti 

inflamasyonu dişeti büyümesine sebep olabilirken, 

dişeti büyümesi de daha fazla plak tutulumuna ve 

dişeti kanamasına sebep olabilir.34,35 PHT kullanan ve 

kullanmayan gruplar arasında bu parametrelere ait 

değerlerin birbirine benzer olması bu çalışmanın 

sonuçlarını güçlendirmektedir.  
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PHT’nin bulanık görme, kas ağrıları, gastro-

intestinal ve dermatolojik rahatsızlıklar gibi sistemik 

yan etkileri rapor edilmiştir. 3,25 Pack ve arkadaşları 

PHT kullanımının kemik mineral yoğunluğunun 

azalmasıyla açıkça ilişkili olduğunu ve PHT’nin kemik 

metabolizmasını değiştirerek osteopeni ve osteoporoz 

için risk oluşturduğunu rapor etmişlerdir.36 Mattson ve 

arkadaşları PHT kullanımının D vitamini klirensini ve 

kemik metabolizmasını değiştirerek fraktür riskini 

artırabileceğini rapor etmişlerdir.10 Dahllöf ve 

arkadaşları 40 epileptik birey üzerinde PHT ve CBZ’nin 

uzun dönem etkilerini incelemişler ve PHT kullanan 

bireylerde sondlama derinliğinin ve dişeti büyümesinin 

CBZ kullanan bireylere göre daha çok olduğunu 

göstermişler ancak alveolar kemik kaybının CBZ ile 

benzer olduğunu rapor etmişlerdir.26 PHT kullanımının 

periodontal sağlığı olumsuz etkileyebileceği yönündeki 

çalışmaların aksine, Koide ve arkadaşları farelerde 

yaptıkları çalışmada PHT’nin osteoklastların farklılaş- 

malarını inhibe ettiğini göstermişler ve periodontitis 

gibi lokal inflamasyonlarda PHT’nin topikal uygula- 

nmasıyla kemik kaybının önlenebileceğini öne 

sürmüşlerdir.37 Çalışmamızda PHT kullanan ve kullan- 

mayan gruplar arasında tüm periodontal paramet- 

relerin ve alveolar kemik kaybı yüzdelerinin benzer 

olduğu görüldü. Bu çalışmanın sonuçları Koide ve 

arkadaşlarının37 PHT’nin kemik rezorbsiyonuna sebep 

olmadığını rapor eden bulgularını desteklemektedir.  

Daha önce yapılan çalışmalarda PHT kulla- 

nımının periodontal durumla ilişkisi değerlendirilmiştir. 

Güncü ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada PI, SK, 

SD ve KAD’nin PHT kullanan ve kullanmayan gruplar 

arasında benzer olduğu rapor edilmiştir.38 Brunet ve 

arkadaşları ise PI, SK ve SD > 3 mm alanların 

yüzdesinin PHT kullanan bireylerde kontrol grubuna 

göre yüksek bulmuşlardır.39 Bizim çalışmamızda PHT 

kullanımı ile klinik periodontal parametreler arasında 

ilişki bulunmadı. Bu çalışmanın sonuçları, alveolar 

kemik kayıplarında belirleyici etkenin mevcut 

periodontal durum olduğu, PHT kullanımının doğrudan 

kemik kaybını artırmadığı yönündedir. 

Bu çalışmanın en önemli sınırlaması elde edilen 

verilerin sadece klinik bulgularla değerlendirilmesidir. 

Periodontal dokularda meydana gelen değişiklikler 

klinik değerlendirmelerin yanı sıra biyokimyasal olarak 

daha hassas değerlendirilme imkanı vardır. Bu 

çalışmada biyokimyasal incelemelerin yapılmaması bu 

çalışmanın sonuçları için önemli bir sınırlamadır. Alve- 

olar kemik kaybının değerlendirilmesinde dijital 

panoramik radyografinin yanı sıra kemik dansitometik 

cihazların kullanılmaması da bu alışma için diğer bir 

sınırlamayı oluşturmaktadır. Ayrıca hasta sayısının 

yetersiz olmasından dolayı diş eti büyümesi istatistiksel 

yönden değerlendirilememiştir. 

 

SONUÇ 

Bu çalışmada PHT kullanımının alveolar kemik 

yıkımını artırdığını destekleyen bir sonuç bulunama- 

mıştır. Bununla birlikte, bu konuda daha ileri 

araştırmaların varlığı gerekmektedir. 
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