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ÖZET 

Kronik Periodontitisli Hastalarda Cerrahi Olmayan Periodontal Tedaviye Destek 

Olarak Probiyotik Kulllanımının Klinik, Mikrobiyolojik ve Biyokimyasal 
Parametrelere Etkisinin Değerlendirilmesi 

Amaç: Periodontitis, dişleri destekleyen dokuların yıkımını uyaran bakterilerin 
neden olduğu inflamatuar bir hastalıktır. Probiyotiklerin, periodontopatojenlerin 
kolonizasyonunu önlediği ve inflamatuar bulguları azalttığı düşünülmektedir. Çalışmanın 
amacı evre 3 periodontitis hastalarında DYT+KYD’ye destek olarak S. salivarius K12 
probiyotik tablet kullanımının klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal etkisini 
değerlendirmektir. 

Materyal ve Metot: İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 
kliniğine başvuran sistemik olarak sağlıklı, evre 3 periodontitis 30 hasta çalışmaya dahil 
edildi. Katılımcılar test (DYT+KYD+Probiyotik) ve kontrol (DYT+KYD) grubu olarak 
ikiye ayrıldı. Başlangıç, 1. ay ve 3. ayda klinik (Pİ, Gİ, SK, SD, KAS), mikrobiyolojik 
(A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, P. intermedia ve F. 
nucleatum) ve biyokimyasal (IL-6, IL-8, IL-10) ölçümler yapıldı. Elde edilen 
mikrobiyolojik ve biyokimyasal örnekler İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji 
Anabilim Dalı’nda analiz edildi. 

Bulgular: Klinik parametreler, her iki grupta da tedaviden sonraki 1. ve 3. aylarda 
anlamlı şekilde iyileşmiştir. 3. ayda, test grubunda P. gingivalis ve T. denticola seviyeleri 
anlamlı şekilde azalırken, F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans ve P. intermedia 
seviyeleri her iki grupta da değişmeden kalmıştır. IL-6 ve IL-8 total seviyeleri her iki 
grupta da anlamlı şekilde azalırken, IL-6 ve IL-8 total miktarı 1. ay ve 3. ayda; IL-6 ve 
IL-8 konsantrasyonu ise 1. ayda test grubunda kontrol grubuna kıyasla daha düşük 
bulunmuştur. Başlangıca göre IL-10 total miktarı (1. ay ve 3. ay) ve konsantrasyonu (1. 
ay)  iki grupta anlamlı düzeyde artmıştır.  

Sonuç: S. salivarius K12 içeren tabletlerin, DYT+KYD’ye destek kullanımı 
periodontitisin klinik ve inflamatuar sonuçlarını iyileştirmede ve patojen 
mikroorganizmaların yeniden kolonizasyonunu yavaşlatmada yararlı bir adjuvan ajan 
olabilir.  

Anahtar kelimeler: Mikrobiyoloji, Periodontitis, Probiyotik, Sitokin 
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ABSTRACT 

Evaluation of the Effects of Probiotics as an Adjunct to Non-Surgical Periodontal 
Therapy on Clinical, Microbiological, and Biochemical Parameters in Chronic 

Periodontitis Patients 

Aim: Periodontitis is an inflammatory disease caused by bacteria that stimulate 

the destruction of the tissues that support the teeth. Probiotics are thought to inhibit the 

colonization of periodontopathogens and reduce inflammatory responses. This study 

evaluated the adjunctive effects of S. salivarius K12 probiotics with SRP on clinical, 

microbiological, and biochemical parameters in Stage 3 periodontitis. 

Materials and Methods: Thirty systemically healthy Stage 3 periodontitis 

patients from İnönü University Faculty of Dentistry, Periodontology Clinic were 
included in the study. Participants were divided into test (SRP+Probiotic) and control 

(SRP) groups. Clinical (PI, GI, PD, CAL, BOP), microbiological (A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, P. intermedia and F. 

nucleatum) and biochemical (IL-6, IL-8, IL-10) measurements were performed at 

baseline, 1st, and 3rd months. Microbiological samples and biochemical samples were 

analyzed at the Inonu University Faculty of Medicine, Department of Microbiology. 

Results: Clinical parameters significantly improved in both groups at 1 and 3 

months post-treatment. At 3 months, P. gingivalis and T. denticola levels significantly 

decreased in the test group, while F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans, and P. 

intermedia levels remained unchanged in both groups. Total IL-6 and IL-8 levels 

significantly decreased in both groups; however, total IL-6 and IL-8 amounts at 1 and 3 

months and IL-6 and IL-8 concentrations at 1 month were lower in the test group 

compared to controls. IL-10 total amounts (1st and 3rd months) and concentrations (1st 

month) significantly increased from baseline in both groups. 

Conclusion: Tablets containing S. salivarius K12 may serve as a beneficial 

adjunct to SRP by improving clinical and inflammatory outcomes in periodontitis and 

slowing the recolonization of pathogenic microorganisms. 

Keywords: Cytokines, Microbiology, Periodontitis, Probiotics 
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

Bu çalışmada kullanılmış simgeler ve kısaltmalar, açıklamaları ile birlikte aşağıda 

sunulmuştur. 

A. actinomycetemcomitans    : Aggregatibacter Actinomycetemcomitans 

A. naeslundii   : Actinomyces Naeslundii 

B. animalis lactis BB-12        : Bifidobacterium Animalis Lactis BB-12 

B. longum                               : Bifidobacterium Longum  

B. megaterium   : Bifidobacterium Megaterium 

B. pumilus     : Bacillus Pumilus 

B. subtilis    : Bacillus Subtilis 

Dk     : Dakika 

DOS                                        : Dişeti Oluğu Sıvısı 

DYT                                        : Diş Yüzey Temizliği 

ELISA                                    : Enzim Bağlı İmmonosorbant Analiz 

F. nucleatum                          : Fusobacterium Nucleatum 

Gİ      : Gingival İndeks  

HbA1c                                   : Hemoglobin A1c  

IL                                           : İnterlökin 

KAK      : Klinik Ataçman Kaybı 

KAS                                       : Klinik Ataçman Seviyesi 

Kob/g                                     : Koloni Oluşturan Birim/Gram                           

KYD                                       : Kök Yüzey Düzleştirmesi  

L. asidophilus                        : Lactococcus Acidophilus 

L. brevis                                  : Lactobacillus Brevis  

L. plantarum                          : Lactobacillus Plantarum  
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L. reuteri                                : Lactobacillus Reuteri 

L. rhamnosus GG                   : Lactobacillus Rhamnosus GG 

L. salivarius                            : Lactobacillus Salivarius  

ml                                            : Mililitre 

P. acidilactici                           : Pediococcus Acidilactici 

PGE2                                        : Prostoglandin E2 

Pİ                                              : Plak İndeksi 

P. gingivalis                             : Porphyromonas Gingivalis 

P. intermedia                            : Prevotella İntermedia 

PZR                                          : Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

Sn                                              : Saniye 

SD       : Sondalama Derinliği  

SK       : Sondalamada Kanama 

SRP                                           : Scaling Root Planning  

S. mutans                                  : Streptococcus Mutans  

S. salivarius                              : Streptococcus Salivarius  

T. denticola                               : Treponema Denticola 

TNF-α                                       : Tümör Nekrozis Edici Faktör-α 

T. forsythia                                : Tannerella Forsythia 

VSC                                           : Uçucu Kükürt Bileşikleri 

%                                               : Yüzde 

oC                                               : Santigrad Derece 

µl        : Mikrolitre 
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1.GİRİŞ 

Periodontitis, dişleri destekleyen kemik ve gingival dokuların yıkımını uyaran 

bakterilerin neden olduğu inflamatuar bir hastalıktır (1). Hastalığa katkıda bulunan 

birincil mikrobiyal faktör, oral mikrofloranın içeriğindeki bir değişiklik iken; birincil 

immünolojik faktör, yıkıcı konak inflamatuar yanıtıdır (2). 

Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) ve Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) periodontopatojenlerin periodontal 

hastalıktan sorumlu olan ana patojenler olduğu bilinmektedir. Diğer periodontal 

patojenler ise Prevotella intermedia (P. intermedia), Treponema denticola (T. denticola), 

Fusobacterium nucleatum(F. nucleatum) ve Tannerella forsythia(T. forsythia)’dır (3). 

Bunlar, pro-inflamatuar sitokinlerin salınımını tetikleyen, bağışıklık hücresi 

toplanmasına, doku tahribatına ve sonunda kemik kaybına yol açan bakterilerdir. Bu 

yıkıcı döngüde önemli olan sitokinler arasında IL-1β (İnterlökin-1β )(kemik 

rezorpsiyonu, metaloproteinaz üretimi), IL-6 (B hücresi aktivasyonu), IL-8 (nötrofillerin 

çekimi ve aktivasyonu) ve TNF-α (Tümör nekrozis faktör-α)(kemik rezorpsiyonu) yer 

almaktadır (4).  

Periodontal tedavi geleneksel olarak başlangıçta cerrahi olmayan tedaviyi ve 

ardından yeniden değerlendirmeyi içerir (5). Periodontal enfeksiyonların kontrolü için 

yapılan tedavilerin çoğunluğu mekaniktir ve supragingival ve subgingival plağın fiziksel 

olarak uzaklaştırılmasına dayanır (6). Cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkisini 

arttırmak için fotodinamik tedavi, antiseptikler veya antibiyotikler gibi yardımcı tedaviler 

önerilmiştir (7). Antimikrobiyal ajanların lokal uygulamasının periodontal patojenleri 

daha da baskılayabileceği ve böylece mekanik debridmanın klinik ve mikrobiyal 

faydasını arttırabileceği görülmektedir (8, 9). Antibiyotik kullanımı yan etkilere ve 

antibiyotiğe dirençli bakteri suşlarının ortaya çıkmasına sebep olabilmektedir (10). 

Patojenik biyofilmlerin mikrobiyal kompozisyonunu mekanik tedaviyle birlikte 

düzenlemek için alternatif bir yöntem olarak probiyotiklerin kullanımı önerilmektedir 

(11)  

Probiyotikler; 2002'de Birleşmiş Milletler Gıda ve Tarım Örgütü ve Dünya Sağlık 

Örgütü tarafından önerilen, yeterli miktarda tüketildiğinde konakçıya yarar sağlayan canlı 

mikroorganizmalar olarak tanımlanmıştır (12). Probiyotiklerin immünolojik tepkileri, 
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epitelyal geçirgenliği, bakteriyel translokasyonu ve düzenleyici metabolitlerin 

salgılanmasını modüle ederek sağlığı iyileştirdiği bilinmektedir (13).  

Klinik düzeyde, periodontal hastalıkların tedavisinde probiyotiklerin etkisini 

değerlendirmek için çeşitli çalışmalar yapılmıştır (14-16). Bu çalışmalarda test edilen 

probiyotik suşları temel olarak Laktobacillus, Bifidobacterium ve Bacillus’u içermektedir 

(17). 

Probiyotiklerin periodontal hastalıklardan sorumlu olan F. nucleatum, P. 

gingivalis, P. intermedia ve A. actinomycetemcomitans gibi bakteriler üzerinde etkisi 

olduğu bilinmektedir (18). Probiyotiklerin ağızdan uygulanması zararlı mikrobiyotanın 

büyümesini önleyerek veya ağız boşluğundaki mukozal bağışıklığı modüle ederek ağız 

sağlığına fayda sağlayabilmektedir (19). Yapılan in vitro bir çalışmada S. salivarius 

(Streptococcus salivarius) K12 suşunun P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans ve F. 

nucleatum tarafından indüklenen IL-6 ve IL-8 salınımını inhibe ettiği görülmüştür (20). 

Ayrıca probiyotik uygulamasının sondalamada kanama (SK), gingival indeks (Gİ) ve plak 

indeksi (Pİ) gibi klinik parametreler üzerinde olumlu etkisi olduğu bildirilmiştir (21). 

Probiyotiklerin cerrahi olmayan periodontal tedaviye etkisini değerlendiren 

çalışmalar daha önce yapılmıştır. Fakat yaptığımız literatür taramasına göre bugüne kadar 

S. salivarius K12 içeren probiyotik tabletin cerrahi olmayan periodontal tedaviye etkisini 

değerlendiren klinik bir çalışma yapılmamıştır. Bu çalışmanın amacı evre 3 periodontitis 

hastalarında S. salivarius K12 içeren probiyotik tabletin diş yüzey temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesi (DYT+KYD) olarak bilinen cerrahi olmayan periodontal tedaviye destek 

kullanımının klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler üzerindeki etkisini 

değerlendirmektir. Bizim hipotezimize göre DYT+KYD’ne destek olarak kullanılan 

probiyotik tablet mikrobiyolojik ve inflamatuar parametreleri olumlu yönde etkileyebilir. 

Çalışmamızda kronik periodontitis tedavisine destek olarak kullanımı daha önce 

araştırılmamış olan probiyotik suşun etkinliği araştırılmıştır. Bu bakımdan çalışmamızın 

özgün ve yenilikçi olduğunu düşünüyoruz.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. Periodontal Hastalıklar ve Sınıflandırması 

Periodontal hastalıklar, dişlerin çevresindeki yumuşak dokunun, alveolar kemiğin 

ve dişleri destekleyen bağ dokusunun kronik inflamatuar durumlarını kapsamaktadır (22). 

Gingivitis, periodontal hastalığın hafif bir şeklidir ancak tedavi edilmeyen gingivitis diş 

kaybına neden olabilecek derin periodontal ceplerin oluşumuna yani periodontitise neden 

olabilmektedir (23). Periodontal hastalık, insan popülasyonunda en sık görülen oral 

rahatsızlıktır (24). Dünya genelinde nüfusun yaklaşık %20-50'sini etkilemektedir (25). 

Periodontitis, dişsizlik ve çiğneme bozukluğunun önemli bir bölümünü oluşturmakta, 

genel sağlık üzerinde olumsuz bir etkiye sahip olmakta ve önemli diş bakımı 

maliyetlerine yol açmaktadır (26).  

 Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun 

2017 yılındaki çalıştayında periodontal hastalıklar ve peri-implant hastalıklar yeni bir 

sınıflandırılmaya tâbi tutulmuştur. Gerçekleştirilen bu çalıştayda periodonsiyumu 

etkileyen hastalıklar periodontal hastalıklar ve peri-implant hastalıklar olmak üzere iki 

gruba ayrılmıştır (27) (Tablo 2.1).  

Tablo 2.1. Periodontal hastalıklar ve durumlar (27) 

 

2.1.1. Periodontal Sağlık, Gingival Hastalık ve Durumlar  

Gingival sağlık, klinik olarak tespit edilebilir inflamasyonun yokluğu ile 

tanımlanmaktadır. Klinik gingival sağlık, sağlam bir periodonsiyumda, yani klinik 
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ataçman kaybı(KAK) veya alveolar kemik kaybı olmayan bir hastada veya periodontitis 

öyküsü olan ve şu anda periodontal olarak stabil olan bir hastada azalmış bir 

periodonsiyumda bulunabilir. Bozulmamış, sağlam periodonsiyuma sahip ve klinik 

olarak sağlıklı dişetinde SK, kızarıklık, ödem, KAK ve kemik kaybı görülmez. Azalmış 

bir periodonsiyuma sahip fakat klinik olarak sağlıklı dişeti ise, azalmış klinik ataçman ve 

kemik seviyelerinin varlığında SK, kızarıklık ve ödem olmaması ile karakterizedir (28).  

Gingival hastalıklar dental plağa bağlı olanlar ve olmayanlar olarak ikiye 

ayrılmaktadır. Dental plağa bağlı gingivitis; dental plak biyofilminden kaynaklanan, 

gingival dokularda sınırlı kalan ve periodontal ataçmana uzanmayan inflamatuar 

lezyondur. Bu lezyon dişeti ile sınırlı kalır ve mukogingival bağlantının ötesine uzanmaz 

(28). Dental plağa bağlı olmayan gingivitis, plaktan kaynaklanmayan ve genellikle plak 

temizliğinden sonra düzelmeyen çeşitli rahatsızlıkları kapsamaktadır (29). Bu hastalığın 

oluşması plağa bağlı olmasa da klinik durumun şiddeti plak birikimine ve sonrasında 

oluşan dişeti iltihabına bağlı olabilmektedir (30).  

2.1.2. Periodontitis 

Periodontitis, dişlerin destekleyici aparatı olan periodonsiyumu etkileyen 

inflamatuar bir hastalıktır. Periodontal dokuların ilerleyici yıkımına neden olarak diş 

mobilitesinin artmasına ve nihayetinde diş kaybına yol açabilir (31).  

Bir hasta, klinik anlamda aşağıdaki durumlarda periodontitis vakası olarak kabul 

edilmektedir:  

1) Komşu olmayan iki dişte veya daha fazla sayıda dişte interdental KAK, 

2) Komşu olmayan iki dişte ≥3 periodontal cep derinliği ile bukkal veya oral KAK 

≥3 mm olması.  

Bahsedilen KAK aşağıdaki sebeplere bağlı olmamalıdır: 

a) Travmatik kaynaklı dişeti çekilmesi 

b) Servikal bölgeye uzanan çürük 

c) Üçüncü büyük azı dişi kaynaklı ikinci büyük azı dişin distal tarafında KAK 

olması  

d) Marjinal periodonsiyuma çıkışı olan endodontik lezyon  

e) Vertikal kök kırığı (32) 
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2017 yılında Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu’nun işbirliği yaparak tasarladıkları periodontal hastalık sınıflamasında 

periodontitis üç gruba ayrılmıştır:  

 Periodontitis 

 Sistemik hastalıklara bağlı olarak gelişen periodontitis 

 Nekrotizan periodontal hastalıklar (33) 

Çalıştay periodontitisi evreleme ve derecelendirme sistemine göre 

sınıflandırmıştır (32). Evreleme, periodontal hastalığın başlangıçtaki şiddetine bağlıyken 

derecelendirme.hastalığın.biyolojik özellikleri hakkında.ek.bilgi.sunmaktadır.(31, 32). 

Evreleme dört kategoriyi içermektedir (evre 1-4) ve KAK, alveolar kemik kaybının 

şiddeti, sondalama derinliği (SD), furkasyon tutulumu, mobilite ve periodontitis kaynaklı 

diş kaybı gibi çeşitli faktörler göz önünde bulundurulur (Tablo 2.2). Derecelendirme üç 

seviyeyi içermektedir (derece A ila C) ve periodontitis ilerlemesiyle ilgili yönlere ek 

olarak hastanın sistemik durumu, diyabette metabolik kontrol seviyesi ve sigara içme gibi 

faktörleri de kapsamaktadır (Tablo 2.3). Bu nedenle, derecelendirme klinisyenin tanıya 

bireysel hasta faktörlerini dahil etmesine olanak tanımaktadır ve bu faktörler kapsamlı 

vaka yönetimi için çok önemlidir (27). 

Tablo 2.2. Periodontitis şiddet, kompleksite ve yayılım-dağılımı (31) 
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Tablo 2.3. Periodontitisin derecesi, primer kriterleri ve modifiye edici faktörleri (31) 

 

KAK: Klinik ataçman kaybı  

HbA1c: Hemoglobin A1c  

2.2. Periodontitis Mikrobiyolojisi 

Periodontal hastalıklar polimikrobiyal, multifaktöriyel hastalıklardır ve bireyin 

hastalığa yatkınlığını belirlemede rol oynayan birçok konak faktörü vardır. Periodontal 

mikrobiyota ile konak arasındaki ilişkinin genellikle iyi huylu olduğu, ancak spesifik 

bakteri türlerinin subgingival boşluklarda aşırı büyümesinin, ataçman kaybı ve kemik 

kaybı ile periodontal inflamasyon ve yıkıma neden olabileceği kabul edilmektedir (34). 

Bakteri türlerinin patojenik potansiyellerini gerçekleştirebilmeleri için subgingival 

bölgede kolonize olabilmeleri, doğrudan (enzimler ve toksinler) veya dolaylı olarak 

(antijenler ve aktivatörler) bireyde yıkıcı bir inflamatuar reaksiyonun başlamasına ve 

periodontal dokuların zarar görmesine yol açan virülans faktörlerini üretebilmeleri 

gerekmektedir (35-37). Oral mikroorganizmalar üzerinde yapılan çalışmalar, oral bölgede 

700'den fazla bakteri türünün kolonize olduğunu göstermektedir (38). T. forsythia, P. 

gingivalis ve T. denticola bakteri türleri, subgingival dental plakta en sık bulunan 

patojenlerdir ve Socranskys'in subgingival mikrobiyota renk kodlama sınıflandırmasında 

kırmızı kompleksi temsil etmektedir (39). P. gingivalis, geniş virülans faktörleri ile 

periodontal hastalığın ortaya çıkması ve ilerlemesinde kritik bir etiyolojik ajan olarak rol 
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oynamaktadır (40). Dişeti iltihabına katkıda bulunan diğer türler de P. intermedia, A. 

actinomycetemcomitans ve Eikenella corrodens'tir (41).   

Socransky ve ark. periodontitis mikrobiyolojisinde rol oynayan mikrobiyal türleri 

bulundukları bölgeler ve patojeniteleri temelinde farklı renk grupları altında 

sınıflandırılmıştır (42). Periodontal hastalıkla ilişkilendirilen bazı mikrorganizmaların 

üye oldukları kompleksler Tablo 2.4’ te gösterilmiştir. 

Tablo 2.4. Periodontal patojenler ve üye oldukları kompleks (43) 

 

F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia, 

P. intermedia ve dahil olmak üzere birkaç türün periodonsiyumun yıkımıyla ilişkili 

olduğu görülmektedir (44).  

A. actinomycetemcomitans periodontal hastalıkların, özellikle agresif 

periodontitisin patogenezinde önemli bir rol oynayan, gram-negatif, fakültatif anaerobik 

bir bakteri türüdür (45). Periodontal ceplerde biyofilm toplulukları oluşturmakta bu 

sayede antimikrobiyal ajanlara karşı direnç sağlamaktadır (46). Bu mikroorganizma, 

lökotoksin, kolajenaz, proteaz ve endotoksin gibi çok sayıda virülans faktörüne sahiptir 

(47). Osteoklastları aktive eden inlamatuar mediatörlerin salınımını artırarak alveolar 

kemik kaybına neden olmaktadır (48).  

P. gingivalis hareketsiz, gram negatif, anaerobik bir bakteridir (49). P. gingivalis, 

periodontal hastalığın patogenezinde ve ilerlemesinde kritik rol oynayan bakterilerden 

biridir (41). Diş yüzeylerinde ve periodontal ceplerde biyofilm oluşturabilmektedir. Bu 

biyofilm sayesinde bağışıklık sisteminden korunmaktadır ve periodontal hastalıkların 
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ilerlemesine katkıda bulunabilmektedir (50). Fimbria, kapsül, lipopolisakkarit, 

lipoteikoik asit, hemaglütinin, gingipain, dış zar proteinleri ve dış zar vezikülleri gibi 

virülans faktörlerine sahiptir (40). P. gingivalis, diğer periodontopatojenlerle, özellikle T. 

denticola ve T. forsythia ile sinerjik bir şekilde çalışarak hastalık şiddetini artırmaktadır. 

Bu üç bakteri birlikte "kırmızı kompleks" olarak adlandırılır ve bu kompleks periodontal 

hastalıkların ilerlemesinde anahtar bir rol oynamaktadır (43, 51).  

T. forsythia periodontal hastalıkların gelişiminde etkili olan gram-negatif, 

hareketsiz, anaerob bir bakteridir (52). T. forsythia, periodontal hastalıkların 

patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır (53). T. forsythia, proteazlar ve fosfolipazlar 

gibi periodontal dokularda hücre dışı matriksin parçalanmasına neden olarak, doku 

yıkımına yol açan enzimler üretmektedir (54). Bu enzimler sayesinde periodontal 

hastalıkta bağ dokusu yıkımı ve alveolar kemik rezorpsiyonunu başlatmaktadır (55).  

T. denticola periodontal lezyonlarla ilişkili gram negatif, anaerob bir spirokettir 

(56).  T. denticola sağlıklı periodonsiyum veya diş eti iltihabı olan hastalardan ziyade 

şiddetli periodontitisi olan hastalarda bulunmaktadır (34). Bu bakteri periodontal doku 

hasarına yol açarak hastalığın ilerlemesine neden olan proteazlar üretmektedir (57).   

P. intermedia, periodontal hastalıkların etiyolojisinde önemli bir yer tutan, gram-

negatif, anaerobik bir bakteridir (43). P. intermedia’nın, diş eti iltihabının şiddetini 

artırarak ve bağışıklık yanıtını tetikleyerek periodontal dokularda inflamasyona neden 

olabilmektedir (58). Bunun yanı sıra, P. intermedia özellikle F. nucleatum ve P. gingivalis 

gibi diğer periodontopatojenlerle sinerjik etkileşime girerek hastalığın şiddetini 

artırmaktadır (43).  

 F. nucleatum periodontal hastalıklarla ilişkili gram-negatif, anaerobik bir 

bakteridir. F. nucleatum, periodontal ceplerde bulunan bakteriyel biyofilm içinde yer 

alarak, diş eti iltihabının ilerlemesine neden olmaktadır (59) Ayrıca bu bakteri, diğer 

patojenik mikroorganizmalarla sinerjik etkileşimler kurarak, periodontal hastalığın 

şiddetini artırabilmektedir (60-62). Yapılan çalışmalarda F. nucleatum'un bağışıklık 

sistemi ile etkileşimde bulunduğu ve inflamatuar mediatörlerin (IL-1, TNF-α) salınımını 

artırarak periodontal dokularda hasara yol açtığı gösterilmiştir (63).  

Başarılı periodontal tedavi ve idamesi için gerekli olan faktör periodontal 

ceplerden patojen bakterilerin eliminasyonu veya azaltılması ve periodontal sağlıkla 
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uyumlu mikrobiyotanın oluşturulmasıdır. Bu nedenle, periodontal ceplerde iyi bilinen 

periodontal patojenlerin hem kalitatif hem de kantitatif tayinini yapmak önemli 

olmaktadır (34).  

2.3. Periodontitiste Konak Faktörü 

Periodontitis, periodontal bölgedeki hem yumuşak hem de sert dokuların yıkımını 

içeren inflamatuar bir hastalıktır. Periodontitisin başlaması ve ilerlemesi, en önemlileri 

lokal mikrobiyota ve konak bağışıklık yanıtı olan birden fazla etiyolojik ve risk faktörü 

ile ilişkilidir (48). Hastalığın etiyolojisinde mikrobiyal dental plak birincil faktör olsa da 

patolojik sürecin ilerlemesinde konak yanıtı belirleyici olmaktadır (51).  

2.3.1. Sitokinler  

Periodontal hastalıklarda sitokinler, inflamatuar yanıtı tetikleyen anahtar 

moleküllerdir. Pro-inflamatuar sitokinler patojenlere karşı savunmayı sağlarken, aynı 

zamanda periodontal doku ve kemik yıkımına yol açabilmektedir. Anti-inflamatuar 

sitokinler ise bu yıkımı sınırlamaya çalışmaktadır (64).  

Sitokinler, hem homeostaz hem de bağışıklık sisteminde görev alan ve önemli 

rollere sahip, çeşitli hücre tipleri tarafından üretilen çözünür proteinlerdir (65). 

Periodontal dokularda lokal olarak üretilir ve klinik olarak kolayca toplanabilen 

inflamatuar bir eksüda olan dişeti oluğu sıvısında (DOS) kolayca tespit edilebilirler (66). 

IL-1α, IL-1β, TNF-α, IL-6, IL-8 ve IL-17 gibi pro-inflamatuar sitokinler 

inflamasyona ve doku hasarına neden olurken IL-4, IL-10, TGF-β gibi anti-inflamatuar 

sitokinler bu etkileri antagonize etmektedir (64). Pro-inflamatuar sitokinlerin aktivitesi 

sağlıkta anti-inflamatuar sitokinler ve birçok mediatörlerle dengede tutulmaktadır. Kan, 

tükürük, DOS ve doku biyopsilerinde yapılan çalışmalarda periodontal hastalıkta bu 

dengenin bozulduğu görülmektedir (4). Proinflamatuar sitokinlerin periodontal doku 

yıkımına katkıda bulunduğu (4, 67, 68), anti-inflamatuar sitokinlerin ise alveoler kemik 

kaybını azalttığı ve hastalığın ilerlemesini yavaşlattığı (64, 69) görülmektedir.   

IL-6 ailesi  

IL-6; makrofajlar, T hücreleri ve B hücreleri ile birçok hücre tarafından salgılanan 

önemli bir interlökindir (70). Bağışıklık yanıtını, akut faz yanıtını ve hematopoietik işlevi 

düzenleyebilir; ayrıca, vücudun enfeksiyon karşıtı ve bağışıklık yanıtında önemli bir rol 

oynayabilir  (71). Pro-inflamatuar bir sitokin olan IL-6, inflamasyon sırasında kemik 
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yıkımında rol oynamaktadır ve sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında periodontitisli 

hastalarda yüksek olduğu bulunmuştur (72, 73). IL-6 gingival dokularda inflamasyonu 

artırarak bağ dokusu yıkımına neden olmaktadır (68). Çalışmalar, IL-6 düzeylerinin 

özellikle şiddetli vakalarda hastalığın ilerlemesiyle arttığını ve periodontal tedaviye yanıt 

verdiğini göstermektedir (74).  

IL-8 ailesi 

IL-8; anti-enfeksiyon, bağışıklık tepkisi ve tümör baskılanmasında önemli bir rol 

oynayan inflamatuar hastalıkların önemli aracısı olan sitokindir. Enfeksiyon ve belirli 

otoimmün hastalıkların varlığında inflamasyon bölgelerinde ve serumda önemli ölçüde 

yüksek IL-8 seviyeleri bulunmaktadır (75). Ayrıca güçlü bir kemokin olup, nötrofillerin 

inflamasyon bölgelerine göçünü sağlamaktadır (76). Periodontal dokulardaki IL-8 artışı, 

nötrofil artışını tetiklemektedir (77). Yapılan çalışmalarda periodontitisteki inflamatuar 

yanıt ile ilişkili olduğu ve periodontitis hastalarında sağlıklı bireylere oranla DOS’ta daha 

yüksek seviyelerde bulunduğu görülmüştür (78). IL-8 periodontal lezyonun 

başlangıcında subklinik inflamasyon ile ilişkilendirilmiştir (79, 80).  

IL-10 ailesi 

IL-10; aktive B hücreleri, monositler ve makrofajlar tarafından salgılanan  güçlü 

bir anti-inflamatuar sitokindir (81). IL-10, periodontal hastalıklarda önemli bir rol 

oynamaktadır. IL-10 düzeyinin azalması, alveolar kemik kaybının hızlanmasına ve kemik 

oluşumunun azalmasına neden olabilir (82). IL-10, inflamasyonu baskılayarak 

periodontal dokuların korunmasına yardımcı olmaktadır (77). Yapılan bir hayvan 

çalışmasında IL-10 eksikliği olan farelerde alveoler kemik kaybının daha fazla olduğu 

görülmüştür (83).  

2.3.2. Sitokinler ve Diş Eti Oluğu Sıvısı  

DOS inflamasyon sırasında dokulardan salınan biyolojik bir sıvıdır (84). Dişeti 

ceplerinden salgılanan bu sıvı çeşitli hücreler ve enzimler, doku yıkım ürünleri, sitokinler 

içermektedir. Bu nedenle periodontal hastalıkların patofizyolojisi, DOS bileşiminin 

analiziyle ölçülebilmektedir (85). Aynı zamanda DOS periodontal hastalıkların tanı ve 

tedavi takibi açısından büyük bir öneme sahiptir çünkü sıvı içerisinde hastalığın şiddetini 

yansıtan biyokimyasal belirteçler bulunmaktadır (86). Sitokinler periodontal hastalıkların 
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patogenezinde önemli role sahip olup DOS’taki seviyeleri ölçülebilmektedir. Böylece 

inflamasyonun seviyesi ve hastalığın şiddetini değerlendirmede kullanılabilirler (87).     

DOS hacmi periodontal dokulardaki inflamasyonun erken bir göstergesidir ve 

hastalığın şiddetiyle paralel olarak artmaktadır (88). Bunun nedeni inflamasyon, 

bakteriyel enfeksiyon ve bağışıklık tepkileriyle dokularda sıvı birikmesidir (87). DOS 

hacmindeki azalma inflamasyonun kontrol altına alındığını göstermektedir  (89).  

2.4. Periodontitis Tedavisi 

Periodontal hastalığın tedavisinde geleneksel yaklaşımlar, öncelikle biyofilmin 

mekanik olarak parçalanmasını ve kalıcı faktörlerin cerrahi olmayan periodontal tedavi 

ile uzaklaştırılmasını içermektedir (6, 90-92). Çoğu durumda bu, dişlerin supra ve 

subgingival bölgelerinin mekanik enstrümantasyonu ile sağlanmaktadır (92-94). DYT ve 

KYD’nin klinik faydaları, biyofilmin ve diş taşının uzaklaştırılmasına bağlı olarak 

periodontal patojenlerin azaltılmasıdır (6, 90, 95, 96). Bununla birlikte, cep derinliği fazla 

olan bölgelerin uygun ve kapsamlı mekanik debridmanını gerçekleştirmek zor olmaktadır 

(97, 98). Veriler, tek başına DYT ve KYD’nin bazı patojenik türler üzerinde sınırlı etkisi 

olduğunu ve subgingival bakterilerin tamamen elimine edilemediğini göstermektedir (6, 

99). Bunun nedeninin, bu türlerin bazılarının yumuşak dokularda, dentin tübüllerinde 

veya kök yüzeyindeki düzensizliklerde bulunabilmesi ve bunun da tedavi başarısızlığına 

katkıda bulunması olduğu düşünülmektedir (90, 100-102). Ayrıca, mekanik 

enstrümantasyonu takiben bakterilerin yeniden büyümesi ve yeniden kolonizasyonu 

oldukça hızlı bir şekilde gerçekleşmektedir (101, 103). Antibiyotikler, antimikrobiyal 

dezenfektanlar ve antimikrobiyal fotodinamik tedavi içeren yardımcı tedaviler, mekanik 

tedaviye yardımcı olarak kullanılmış ve etkileri araştırılmıştır (104-106). Araştırılan bu 

ajanların etkileri kısa sürmekte, yan etkileri bulunmakta ve kullanımları sonucunda direnç 

gelişebilmektedir. Bu özellikleri kullanımlarını sınırlı hale getirmektedir (8, 9). 

Periodontal hastalığın tedavisinde hastalıkla ilişkili türlerin ortadan kaldırılması yerine 

mikrobiyal ekolojik dengenin yeniden sağlanmasına dayalı önleyici yaklaşımlar 

önerilmektedir (107). Probiyotikler periodontal patojenlerin inhibisyonu yoluyla faydalı 

bakterilerin oranını artırarak oral mikrobiyal ekolojik dengeyi yeniden sağlayabilir ve 

sonraki konak yanıtını modüle edebilir. Bu nedenle, probiyotik kullanımının 

periodontitisin klinik yönetiminde potansiyel faydalar sağlayabileceği düşünülmektedir 

(108). 
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2.5. Prebiyotikler  

Prebiyotikler, belirli gıdalarda doğal olarak bulunan veya sentetik olarak üretilen, 

konakçıyı kolonize eden yararlı mikroorganizmalar tarafından seçici olarak kullanılan 

substratlardır (109). Sindirim sisteminde fermantasyona uğrayarak Lactobacillus ve 

Bifidobacterium türleri gibi faydalı bakterilerin büyümesini desteklemektedir. 

Periodontal tedavide, ağız mikrobiyotasını dengelemek ve patojenik bakterilerin 

çoğalmasını engellemek için kullanılabilmektedir (110). Özellikle fruktooligosakkaritler  

ve inülin gibi prebiyotiklerin, inflamasyonu azaltarak periodontal sağlık üzerinde olumlu 

etkiler gösterebileceği belirtilmiştir (111).  

2.6. Probiyotikler  

“Pro” ve “biota” bölümlerinden oluşan probiyotikler “yaşam için” anlamına 

gelmektedir. Dünya Sağlık Örgütü ile Birleşmiş Milletler Gıda ve Tarım Örgütü’ne göre  

yeterli düzeyde alındığında konakçıya yarar sağlayan canlı mikroorganizmalar olarak 

tanımlamaktadır (112).  

2.6.1. Probiyotiklerin Tarihçesi 

Probiyotiklerin genel sağlık üzerindeki yararlı etkileri üzerine yapılan ilk 

çalışmalar yirminci yüzyılın başlarında Elie Metchnikoff'un öncü çalışmalarıyla 

başlamıştır (113). Metchnikoff, Bulgar nüfusunun uzun ömürlülüğünü yoğurt yeme 

alışkanlıklarına ve içinde bulunan bakterilerin diğer bakteri türleri tarafından üretilen 

bağırsak fermantasyonunu azaltabildiğine bağlamıştır (114). Probiyotikler, Avrupa ve 

Asya'da onlarca yıldır kullanılmaktadır. Probiyotiklerin etki mekanizması anlaşıldıkça 

Amerika Birleşik Devletleri'nde ve diğer bölgelerde kullanımı daha popüler hale 

gelmektedir (115).  

2.6.2. Probiyotiklerde Bulunması Gereken Özellikler  

Mikroorganizmaların probiyotik olarak değerlendirebilmesi için aşağıdaki 

özelliklere sahip olması gerekmektedir:  

 İntestinal epitel yüzeyde kolonize olabilmeli 

 Gıda ve klinik kullanım için güvenilir olmalı 

 Mukozal yüzeylere tutunabilmeli 

 Antimikrobiyal maddeleri üretebilmeli 

 Bakteriler üzerinde inhibitör etki gösterebilmeli 
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 Depolama süreci boyunca canlılığını koruyabilmeli ve endüstriyel işlemler 

sonucunda özelliklerini kaybetmemeli (116) 

2.6.3. Probiyotik Olarak Kullanılan Mikroorganizmalar 

Çalışmalar probiyotiklerin ağız mikrobiyotasını değiştirme potansiyeline sahip 

olduğunu ve diş çürüğü ve periodontal hastalıklar gibi ağız boşluğu hastalıklarını 

önlemek veya tedavi etmek için araştırıldığını öne sürmektedir (117). Lactobacillus spp. 

ve Bifidobacterium spp. türleri en sık kullanılan probiyotik suşlarıdır (118). Probiyotik 

olarak kullanılan bakteri cinsi ve türleri Tablo 2.5’te belirtilmiştir.  

Tablo 2.5. Probiyotik bakteri cinsi ve türleri (119) 

 

2.6.4. Probiyotiklerin Genel Etki Mekanizması  

Probiyotiklerin insan sağlığı üzerinde direkt ve indirekt etkileri bulunmaktadır. 

Probiyotiklerin en temel görevleri bağırsak epitelini koruma ve iyileştirme, bağışıklık 

sistemine yön verme ve patojenlerle mücadeledir (120).  

Probiyotiklerin yararlı etkilerinin altında yatan mekanizmalar, moleküler ve 

genetik çalışmalarla açıklanmış olup dört temel süreci içermektedir. Bu mekanizmalar; 

antimikrobiyal bileşiklerin üretimi yoluyla antagonist etkinin sağlanması (121), 

patojenlerle yarışarak epitelyuma bağlanma ve besin maddeleri için rekabet (122), 

konakçının bağışıklık sisteminin modüle edilmesi (123) ve bakteriyel toksin üretiminin 

engellenmesi (124) şeklinde sıralanmaktadır.  
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2.6.5. Probiyotiklerin Oral Kavitedeki Etki Mekanizması  

Bir probiyotik bakterinin oral bölgede etki gösterebilmesi için oral biyofilme 

yapışması ve başarılı bir şekilde entegre olması gerekmektedir. Ayrıca, ağızda canlı 

kalabilmek için bağlanma bölgeleri için rekabet etmesi gerekmektedir (125). 

Probiyotiklerin oral kavitedeki etki mekanizması Tablo 2.6’ da belirtilmiştir.   

Tablo 2.6. Probiyotiklerin oral kavitedeki etki mekanizması (126)  

Direkt Etki Mekanizması İndirekt Etki Mekanizması 
Oral mikroorganizmaların proteinlere 

bağlanmasında rol (biyofilm oluşumu) 

Sistemik immün fonksiyonun modüle 

edilmesi  

Bakteriler arası bağlantılarla rekabet ederek 

ve bunlara müdahale ederek plak oluşumu ve 

karmaşık ekosistem üzerinde etki. 

Lokal bağışıklık üzerine etki 

Substratların metabolizmasına katılım 

(mevcut substratların oral 

mikroorganizmaları ile rekabet) 

İmmünolojik olmayan savunma 

mekanizmaları üzerindeki etkisi 

Ağız bakterilerini inhibe eden kimyasalların 

(antimikrobiyal maddeler) üretimi 

 

Gelişmekte olan ağız mikroflorası üzerinde 

daha az patojenik türler tarafından 

kolonizasyona yönelik seçilim baskısı 

 Mukozal geçirgenliğin düzenlenmesi  

2.6.6. Probiyotiklerin Uygulama Şekilleri 

 Probiyotikler bir içecek veya yiyeceğe eklenen kültür konsantresi olarak, 

probiyotik liflerle zenginleştirilmiş formda, süt kaynaklı gıdalara ilave edilmiş olarak, 

konsantre veya kurutulmuş hücreler şeklinde diyet takviyesi olarak kullanılabilir (127).  

2.6.7. Probiyotiklerin Tıpta Kullanımı 

Probiyotikler, yeterli miktarda verildiğinde bağırsaktaki mikrobiyal dengeyi 

iyileştirerek ve metabolizmaya katılarak konakçıya fayda sağlayan canlı, patojen olmayan 

mikroorganizmalardır (128). Probiyotikler bağırsak hareketliliğinin düzenlenmesi (129), 

osteoporozun önlenmesi (130), hipokolestremik etki (131), antimikrobiyal ajanların, 

organik asitlerin ve bakteriyosinlerin üretimi (132), kanser önleyici ve antimutajenik 

etkisiyle (133) tıp alanında kullanılmaktadır.  
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2.6.8. Probiyotiklerin Diş Hekimliğinde Kullanım Alanları  

İlk olarak bağırsak sağlığı ile ilişkilendirilen probiyotiklerin, ağız sağlığında da 

önemli bir rol oynayabileceği gösterilmiştir (134). Diş hekimliğinde probiyotikler, 

periodontal hastalıklar, diş çürükleri ve ağız kokusu gibi yaygın oral sorunların önlenmesi 

ve tedavisinde kullanılmaktadır (135). Probiyotikler, rekabetçi inhibisyon, bağışıklık 

sisteminin düzenlenmesi, inflamasyonun baskılanması ve epitel bariyer fonksiyonlarının 

güçlendirilmesi yoluyla bu hastalıkların yönetiminde etkili olmaktadır (17). Araştırmalar, 

probiyotiklerin periodontal cep derinliğini azalttığını, dişeti kanamasını iyileştirdiğini ve 

patojenik bakterilerin sayısını önemli ölçüde düşürdüğünü göstermektedir (15, 136-139).  

           2.6.8.1. Probiyotikler ve Diş Çürüğü 

Diş çürüğü, dişlerden mineral kaybına neden olan bulaşıcı, bakteriyel orjinli bir 

hastalıktır (140). Son çalışmalar, diş çürüğünün çeşitli türlerin sinerjistik etkisinin bir 

sonucu olduğunu göstermektedir. Streptococcus mutans (S. mutans)’ın diş çürüğünün 

başlaması ve gelişmesinde rol oynayan ana patojenik tür olduğu düşünülmektedir (141). 

Probiyotiklerin diş çürüğünü önleyici mekanizmaları arasında aktif metabolitlerin 

sentezi, karyojenik mikrobiyal biyofilmin inhibisyonu, rekabetçi adezyon ve 

kolonizasyon, patojenlerle koagregasyon ve bağışıklık sisteminin düzenlenmesi yer 

almaktadır (142). Cagetti ve ark. probiyotiklerin diş çürüğünün önlenmesindeki terapötik 

etkisini araştırmıştır. Probiyotiklerin S. mutans'a karşı etkili olduğu ve sayılarını azalttığı 

görülmüştür (135). Villavicencio ve ark. yaptıkları çalışmada Lactobasillus rhamnosus(L. 

rhamnosus) ve Bifidobacterium longum (B. longum) içeren sütün 

tüketilmesinin tükürükteki S. mutans sayısını azaltabileceğini göstermiştir (143).  

2.6.8.2. Probiyotikler ve Halitozis  

Halitozis; zayıf ağız hijyeni, diş çürükleri, periodontal hastalıklar veya dişler 

arasında kalan yiyecek artıklarının bozulması gibi çeşitli nedenlerden dolayı oluşmaktadır 

(144). Hidrojen sülfür(H2S) ve metil merkaptan(CH3SH) içeren uçucu kükürt bileşikleri 

(VSC) ağız kokusu için gösterge olarak kullanılmaktadır (145). Bu bileşiklerin, T. 

denticola, F. nucleatum, P. intermedia ve P. gingivalis dahil olmak üzere gram-negatif 

anaerobik bakteriler tarafından üretildiğine inanılmaktadır (146, 147). Probiyotiklerin 

halitozis üzerindeki etkisini araştıran bir çalışmada L. salivarius WB21 ve ksilitol içeren 

bir probiyotik tablet kullanılmıştır. Test grubundaki hastalar probiyotik tableti 14 gün 
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boyunca tüketirken, plasebo grubundaki hastalar plasebo tableti almıştır. İki haftalık bir 

arınma döneminden sonra gruplar değiştirilerek 14 gün süren ikinci çapraz geçiş dönemi 

uygulanmıştır. Bu çalışmada probiyotik döneminde, plasebo dönemine kıyasla VSC 

konsantrasyonunun anlamlı derecede azaldığı görülmüştür (148).  

2.6.8.3. Probiyotikler ve Kandida  

Oral kandidiyazis, ağız mukozasının fırsatçı bir enfeksiyonudur 

ve Candida cinsine ait çeşitli mayaların aşırı büyümesi ve virülan hale gelmesiyle 

oluşmaktadır (149). Candida albicans, insan enfeksiyonlarıyla en sık ilişkilendirilen 

türdür ve sağlıklı insanların %40-75'inde bulunmaktadır (150). Candida ile ilişkili 

enfeksiyonlar geleneksel olarak antifungal ilaçlarla ortadan kaldırılmaktadır (151). 

Mantar enfeksiyonlarının tedavisinde probiyotiklerin etkisi de değerlendirilmiştir. 

Miyazima ve ark. hareketli protez kullanan, L. acidophilus veya L. rhamnosus içeren 

peynir tüketen hastalarda kontrollerle karşılaştırıldığında 8. haftada oral candida 

seviyelerinin azaldığını bulmuşlardır (152). Oral kandidiyazis için nistatin ile 

konvansiyonel tedaviden sonra, L. reuteri içeren pastil alan hastalarda kontrollerle 

karşılaştırıldığında oral kandidiyazis tekrarlaması veya semptomatik tedaviye ihtiyaç 

duyulması açısından anlamlı bir fark görülmemiştir (153).  

2.6.8.4. Probiyotikler ve Oral Kanserler 

Ağız boşluğu, dudaklar, farenks ve nazofarinkste yer alan malign neoplazmlar oral 

kanser kapsamına alınmakta ve oral kanserilerin dünyadaki malign neoplazmlar arasında 

altıncı ile sekizinci sırada yer aldığı tahmin edilmektedir (154). Oral mukozit, kanser 

tedavisi (kemoterapi ve/veya radyasyon tedavisi) ile ilişkili yaygın bir yan etkidir ve ağız 

ve gastrointestinal mukoza zarlarının iltihabı ile birlikte çok sayıda karmaşık mukozal ve 

submukozal değişiklik olarak karakterize edilmektedir (155). Feng ve ark. kanser tedavisi 

kaynaklı oral mukozitte probiyotiklerin etkinliğini araştırmak için bir meta-analiz 

gerçekleştirmişlerdir. Probiyotiklerin kanser hastalarında oral mukozite karşı önemli bir 

koruyucu etki gösterdiğini bildirmişlerdir (156). Yapılan bir hayvan çalışmasında S. 

salivarius K12 probiyotiğinin farelerde radyoterapi kaynaklı oral mukozit üzerinde oral 

mikrobiyotayı düzenleyerek ve radyoterapiyi takiben oral mukozitin gelişimi ve 

ilerlemesinde rol oynayan mikrobiyal disbiyozu iyileştirerek önleyici bir etkisi olduğu 

görülmüştür (157).   
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2.6.9. Probiyotiklerin Periodontal Hastalıkta Rolü 

Periodontal hastalığın gelişmesi için, bakteri florasının kütlesinde veya patojenik 

özelliklerinde artış, yararlı bakteri türlerinin baskılanması ve konak duyarlılığında artış 

gibi belirli koşulların mevcut olması gerekmektedir (158). Periodontal tedavi geleneksel 

olarak başlangıçta cerrahi olmayan tedaviyi ve ardından yeniden değerlendirmeyi 

içermektedir (5). Periodontal enfeksiyonların kontrolü için yapılan tedavilerin çoğunluğu 

mekaniktir ve supragingival ve subgingival plağın fiziksel olarak uzaklaştırılmasına 

dayanmaktadır (6). Mekanik debridman, periodontal patojenlerin sayısını önemli ölçüde 

azaltmasına rağmen, patojenik türlerle yeniden kolonizasyon kısa bir süre içinde 

gerçekleşmektedir (159). Cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkisini arttırmak için 

fotodinamik tedavi, antiseptikler veya antibiyotikler gibi yardımcı tedaviler önerilmiştir 

(7). Antibiyotikler, konvansiyonel mekanik tedaviye yanıt vermeyen hastalara, sistemik 

bulgularla ilişkili akut periodontal enfeksiyonları olan hastalara ve cerrahi olmayan 

periodontal tedaviye ek olarak reçete edilebilmektedir (160). Literatür, cerrahi olmayan 

periodontal tedaviyle birlikte sistemik antibiyotiklerin kullanımının olumlu sonuçlar ve 

klinik iyileşmeler gösterebildiğini, ancak bunlara gastrointestinal rahatsızlık, bulantı, 

ishal ve yanma hissi gibi yan etkilerin eşlik edebileceğini göstermektedir (161, 162). Bu 

nedenle, antibiyotik kullanımına alternatif olarak periodontal debridmanla birlikte 

probiyotik uygulaması önerilmiştir (163, 164).  

Ağız mikrobiyal ekolojisini değiştirebilen bir probiyotik, periodontitisin klinik 

yönetiminde periodontal patojenlerin rekabetçi inhibisyonu yoluyla disbiyozla mücadele 

etmek ve periodontitisin yıkıcı inflamasyonunu azaltmak için yararlı bir ajan olabilir  

(165). Periodontolojide probiyotiklerle ilgili; plak indeksi, kanama indeksi ve cep 

derinliğinde azalma, mikrobiyal kolonizasyon üzerindeki etki gibi konularda araştırmalar 

yapılmıştır (166). 

2.6.9.1. Periodontal Hastalıkta Kullanılan Probiyotik Türleri  

 Lactobacillus reuteri (L. reuteri) ve Lactobacillus brevis (L. brevis), gingival 

indeksi ve plak indeksini olumlu yönde etkileyebilen probiyotik türleridir. Bu 

probiyotiklerin iki haftalık kullanımından sonra gingival kanamada önemli bir azalma ve 

gingivitis seviyesinde düşüş gözlemlenmiştir. Klinik durumdaki bu iyileşme, kullanılan 

probiyotik bakterilerin ağız boşluğunda etkili kolonizasyonuna atfedilmektedir (125, 

167). L. salivarius WB21 içeren bir tabletin oral yolla uygulanması, sigara kullanan 
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bireylerde P ve cep sondalama derinliğini belirgin şekilde azaltmıştır. Bu klinik 

çalışmanın diğer bir bulgusu, L. salivarius WB21’in periodontal patojenlerin prevalansını 

başarıyla azaltma yeteneğidir (19). Kronik periodontitisin cerrahi olmayan periodontal 

tedavisine destek olarak L. reuteri suşları içeren pastilin kullanıldığı bir çalışmada, 

probiyotikle tedavi edilen grupta tükürük, subgingival ve supragingival plaktaki P. 

gingivalis düzeyinde önemli azalmalar bildirilmiştir (168).  

Probiyotik mikroorganizmalardan olan Bifidobacterium türlerinin P. gingivalis 

üzerinde baskılayıcı etki gösterdiği ve bu etkisi sayesinde periodontal hastalıkların 

tedavisinde kullanılabileceği ileri sürülmüştür (169). Bir in vitro çalışmada 

Bifidobacterium türlerinin subgingival biyofilme güçlü bir şekilde yapışabildiği ve P. 

gingivalis sayısını önemli ölçüde azaltabildiği gösterilmiştir (170). Bifidobacterium 

animalis lactis DN-173010 (B. animalis lactis DN-173010) ile takviye edilmiş yoğurdun 

plasebo yoğurda karşı 4 haftalık kullanımının ve ardından 5 günlük fırçalamama 

döneminin gingivitis üzerindeki etkilerini araştıran klinik çalışmaya göre probiyotiğin 

plak birikimi ve dişeti inflamatuar parametreleri üzerinde olumlu bir etkiye sahip 

olabileceği görülmüştür (171).  

S. salivarius'un periodontopatojenler üzerindeki düzenleyici etkileri in 

vitro deneylerde gözlenmiştir. S. salivarius M18 ve S. salivarius K12 probiyotik suşları; 

A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, F. nucleatum  ve P. intermedia üzerinde 

inhibitör etki göstermektedir (172, 173). S. salivarius K12 ve M18, periodontopatojenler 

tarafından oluşturulan bağışıklık aktivasyonunu inhibe etmekte ve dişeti 

fibroblastlarındaki A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve F. nucleatum tarafından 

uyarılan IL-6 ve IL-8 düzeylerini azaltmaktadır (20). K12 suşu ayrıca immünomodülatör 

özelliklere sahiptir ve konak savunma sürecine aktif olarak katkıda bulunmaktadır. NF-

kB (Nüklear Faktör-kappa B) yolunu inhibe ederek, IL-8 sentezine müdahale ederek ve 

IL-8 sekresyonunu baskılayarak inflamatuar yanıtı baskılamaktadır (174).  S. 

salivarius’un mide ve ince bağırsağın içinde de kolonize olduğu bu nedenle ağız ve 

sindirim sistemi ekolojisinde önemli bir rol oynadığı bilinmektedir (175, 176).  

Probiyotiklerin periodontal hastalığı etkileyebileceği moleküler mekanizmalarını 

inceleyen bir çalışma, bu türlerin prostaglandin E2 (PGE2) ve interferon- γ gibi 

inflamasyonla ilişkili moleküllerin seviyelerini etkili bir şekilde azaltabileceğini ve 

tükürükteki matriks metalloproteinaz aktivitelerini zayıflatabileceğini ortaya 
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koymaktadır (167). Gingivitis hastasında yapılan bir çalışma L. reuteri içeren probiyotik 

ürünlerin pro-inflamatuar bir sitokin olan TNF-α seviyesinde azalma olduğunu 

göstermektedir (21).   

2.6.9.2. Probiyotikler ve Peri-İmplant Hastalıklar  

2017 yılında yapılan sınıflamada, peri-implant hastalıklar; peri-implant sağlık, 

peri-implant mukozitis, peri-implantitis olarak sınıflandırılmıştır (25). Sondalama işlemi 

sonrasında kanama ve inflamasyon belirtilerinin görülmemesi, peri-implant sağlık 

durumunu göstermektedir (136). Peri-implant mukozitis, sondalamada kanama ve görsel 

inflamasyon belirtileriyle karakterizedir ve etken ortadan kaldırıldığında geriye 

döndürülebilir (137). Peri-implantitis, implantı çevreleyen sert ve yumuşak dokuların 

ilerleyici ve geri döndürülemez bir hastalığıdır ve alveolar kemik rezorpsiyonu, azalmış 

osseointegrasyon ve artmış cep derinliği ile karakterizedir (138).  

Sargolzaei ve arkadaşları yaptıkları randomize, çift kör bir çalışmada, peri-

implant mukoziti olan hastalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra probiyotik 

tablet kullanımının etkisini plasebo tablet kullanımının etkisiyle karşılaştırmıştır. 28 

günlük probiyotik uygulamasından sonra sondlamada kanama değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir azalma olduğu görülmüştür (139). Bir çalışmada L. reuteri içeren 

probiyotik tabletin peri-implantitis tedavisine etkisi incelenmiştir. 30 peri-implantitis 

hastası probiyotik ve plasebo olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Başlangıç, 1, 3. ve 6. ayda 

SD, SK, modifiye Pİ, modifiye Gİ, bakteri düzeyleri ölçülmüştür. İki grup arasında 

bakteri sayıları açısından anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Probiyotik grubunda SD, 

başlangıca göre 1. ve 6. ayda anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Plasebo grubunda 

anlamlı bir fark görülmemiştir (140).  

Bu çalışmanın amacı, Evre 3 periodontitis hastalarında DYT+KYD’ye destek 

probiyotik tablet kullanımının Gİ, Pİ, SK, SD ve klinik ataçman seviyesi (KAS) ve DOS 

hacmini içeren klinik parametrelere, DOS’taki IL-6, IL-8 ve IL-10 total miktar ve 

konsantrasyonlarına, subgingival plaktaki T. forsythia, T. denticola, P. gingivalis, F. 

nucleatum, A. actinomycetemcomitans bakterilerine etkisini değerlendirmektir. 

Çalışmada periodontitis hastalarında DYT+KYD’ye destek kullanımının etkisinin 

değerlendirildiği bir klinik çalışma yapılmayan S. salivarius K12 içeren probiyotik 

tabletler kullanılmıştır. Çalışmamızın hipotezi; probiyotik tablet takviyesinin periodontal 
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hastalıkların tedavisine yardımcı olabileceği, klinik, mikrobiyolojik ve inflamasyon 

bulguları üzerinde olumlu etkisi olacağı yönündedir. 
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3. MATERYAL VE METOT 

  Bu çalışma, Helsinki Deklarasyonu'na uygun etik kurallar doğrultusunda 

gerçekleştirilmiş olup, İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu tarafından 18.10.2023’te 2023/68 numarası ile onaylanmıştır (Ek-2). 

Araştırmaya katılan tüm bireylere tedavi öncesinde çalışma hakkında ayrıntılı bilgi 

sunulmuş ve Etik Kurul tarafından onaylanmış bilgilendirilmiş gönüllü onam formu ile 

katılımlarına onay alınmıştır. Bu çalışma İnönü Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri 

tarafından TDH-2024-3422 kodu ile desteklenmiştir. 

3.1. Hasta Seçimi 

Bu çift kör, randomize kontrollü çalışmaya İnönü Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji bölümüne başvuran 30 Evre 3 periodontitis hastası dahil 

edilmiştir. Ekim 2023-Haziran 2024 tarihleri arasında gerçekleştirilen çalışmada, 

hastaların yaşı, cinsiyeti, sigara kullanımı ve her bireye ait dental ve medikal geçmişler 

kaydedilmiştir.  

3.1.1. Hastaların Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri  

 18-60 yaşları arasında kadın veya erkek 

 Herhangi bir sistemik problemi bulunmayan 

 Son 6 ay içinde herhangi bir periodontal tedavi görmemiş 

 Son 6 ay içinde antibiyotik tedavisi almamış 

 2017 periodontal hastalık sınıflandırmasına göre Evre 3 periodontitis 

teşhisi konulmuş hastalar çalışmaya alınmıştır.  

3.1.2. Hastaların Çalışmadan Hariç Tutulma Kriterleri  

 Hamilelik/laktasyon durumu 

 Sigara kullanımı 

 Diyabet, romatolojik ve nörolojik hastalıklar, akciğer ve böbrek 

hastalıkları gibi sistemik sağlık problemi olan hastalar 

 Akut oral lezyonlar veya nekrotizan ülseratif periodontitis durumları 

bulunan hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. 

 

Hastalara evre 3 periodontitis tanısı konulurken 2017 yılında Avrupa 

Periodontoloji Federasyonu’nun ve Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin çalıştayında 

yaptıkları sınıflamadaki kriterler dikkate alınmıştır. 
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3.2. Hasta Sayısının Belirlenmesi 

Çalışmamızda güç analizi G*Power programı kullanılarak yapılmıştır. Daha 

önceki çalışmalarda (168, 177) gruplar arası ortalama cep derinliğinde yaklaşık 2.016 mm 

farklılık olduğunda standart sapmanın 0.35 olduğu varsayılmıştı. Power analizine göre, 

1-β (güç) değeri 0.80 ve α değeri 0.05 olacak şekilde grup başına minimum örneklem 

sayısı n=6 kişi olarak belirlenmiştir. 

3.3. Çalışma Protokolü 

Dahil edilme kriterlerine uygun bireyler çalışmaya alındı. Katılımcılardan detaylı 

anamnez alındı ve çalışma protokolü gereğince katılımcılar test ve kontrol grubu olmak 

üzere ikiye ayrıldı:  

1) Test grubu (n=15): DYT+KYD+Probiyotik 

2) Kontrol grubu (n=15): DYT+KYD  

 Çalışma randomize kontrollü, çift kör ve 3 aylık takip süresi olacak şekilde 

gerçekleştirildi. Başlangıç radyografik muayene ve periodontal muayeneler yapıldı. 

Klinik parametrelerin ölçümleri, DOS örneği ve subgingival plak örneği alınmasından 

sonra tedavi başlatıldı. Diş yüzey temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi tek seansta 

gerçekleştirildi. Hastalara tedavi sonrası oral hijyen eğitimi verildi. Oral hijyen 

eğitiminde hastaların dişlerini günde 2 kere doğru bir teknikle fırçalaması söylenmiştir ve 

hastaya nasıl fırçalanacağı anlatılmıştır. Ayrıca dişlerinin arayüz genişliğine göre günde 

bir kere diş ipi ve/veya arayüz fırçası önerilmiş ve doğru şekilde kullanımı model üzerinde 

uygulamalı olarak anlatılmıştır.  Her seans oral hijyen kontrolüne devam edilmiştir.  Test 

grubundaki hastalar 1x109 kob/g (koloni oluşturan birim/gram) S. salivarius K12 içeren 

tabletleri (Bactoblis®, Enafarma Türkiye) gece diş fırçalama sonrası günde 1 adet 

kullanmıştır. Tüm katılımcılara tabletleri ağızda çözerek kullanmaları ve yutmamaları 

gerektiği bilgisi verilmiştir.  

3.4. Çalışma Ürünü 

 Test grubundaki hastalar 1x109 kob/g S. salivarius K12 içeren tableti (Bactoblis®, 

Enafarma Türkiye) (Şekil 3.1) günde bir defa yatmadan önce diş fırçaladıktan sonra 

kullanmıştır.  
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Şekil 3.1. Çalışma ürünü 

Katılımcılardan klinik parametre ölçümleri, subgingival plak örneği ve DOS 

örnekleri başlangıçta, 1. ayda ve 3. ayda alındı. Çalışma Ekim 2023’de başlatıldı ve 

Haziran 2024’te bitirildi.  

Hastaların 3 aylık takip süresince probiyotik içeren ürünleri, anti-inflamatuar 

ilaçları, antibiyotikleri, klorheksidin ya da farklı bir gargarayı kullanmamaları önerildi. 

İlk seansta anlatıldığı şekilde oral hijyenlerini sağlamaları istendi. Probiyotik kullanan 

gruptaki hastalardan tableti aldıktan sonra 2 saat bir şey yeyip içmemeleri istendi. 

Çalışma protokolü Şekil 3.2’de belirtilmiştir.  

 

Şekil 3.2. Çalışma protokolü 

3.5. Klinik İndeks ve Ölçümler  

Klinik ölçümler (Pİ, Gİ, SK, SD, KAS) UNC-15 sondu ile yapıldı. Tüm klinik 

ölçümler her diş için altı bölgeden (meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziolingual, 

midlingual ve distolingual)  ölçüldü. Araştırma kapsamındaki ölçümler tek bir araştırmacı 
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(Dt. A.Ş.) tarafından yapıldı ve her hasta için hazırlanmış olan veri kayıt formlarına 

kaydedildi.  

3.5.1. Plak İndeksi 

Hastaların plak indekslerinin kayıtları Silness ve Löe Pİ’ne göre yapılmış ve 0-3 

arası skorlar ile değerlendirilmiştir (178).  

0: Diş yüzeyinde mikrobiyal dental plak bulunmamaktadır.   

1: Serbest dişeti kenarına ve dişin komşu bölgesine yapışan mikrobiyal dental plak 

vardır. Mikrobiyal dental plak sadece sondun diş üzerinde gezdirilmesi ile görülebilir. 

2: Dişeti oluğunda, diş üzerinde ya da dişeti kenarında çıplak gözle görülebilen 

orta derecede yumuşak mikrobiyal dental plak birikimi vardır.  

3: Dişeti oluğu, dişeti kenarını ve dişi kaplayan mikrobiyal dental plak vardır.  

3.5.2. Gingival İndeks  

Gİ, dişetinin inflamasyonunun şiddetini gösteren indekstir. Hastaların gingival 

indekslerinin kayıtları Löe ve Silness Gİ’ne göre yapılmış ve 0-3 arası skorlar ile 

değerlendirilmiştir (179).  

0: Sağlıklı dişeti (İnflamasyon yok). 

1: Hafif inflamasyon vardır. Sondalama sırasında kanama yoktur, dişeti renginde 

ve dokusunda hafif değişiklik görülür. 

2: Orta derecede inflamasyon, hiperemi, ödem ve hipertrofi vardır. Sondalama 

sırasında kanama görülmektedir. 

3: Şiddetli inflamasyon, spontan kanama, hiperemi ve ülserasyon görülmektedir.  

3.5.3. Sondalamada Kanama İndeksi 

SK indeksi sondalama sonucu 20 sn beklendikten sonra ölçülmüştür. Kanama 

olması durumunda "+", olmaması durumunda "-" olarak değerlendirilmiştir (180). 

3.5.4. Sondalama Derinliği 

SD, serbest dişeti kenarı ile cep tabanı arasındaki mesafenin ölçülmesiyle elde 

edilmiştir (180). 

3.5.5. Klinik Ataşman Seviyesi 

KAS, mine-sement birleşimi ve dişeti oluğu tabanı arası mesafenin ölçülmesiyle 

elde edilmiştir (181).  
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3.6. Mikrobiyolojik Örneklerin Alınması  

Hastadan başlangıçta, 1. ayda ve 3. ayda subgingival mikrobiyal dental plak 

örnekleri alındı. Örnekleme yapılacak diş bölgesinde mevcut supragingival plak ve 

eklentiler, periodontal küret kullanılarak dikkatlice uzaklaştırıldı. İlgili bölgenin pamuk 

peletlerle izolasyonu sağlandıktan sonra hava spreyi ile kurutma işlemi gerçekleştirildi. 

Mikrobiyolojik analiz için gerekli olan bakteri örnekleri, en derin cebe sahip dişlerden 

birinin periodontal cebinden steril paper pointler yardımıyla toplandı (Şekil 3.3). İki adet 

40 numaralı steril paper point örnek alınacak dişin periodontal cebine hafif direnç 

hissedilecek şekilde yerleştirildi ve 30 saniye bekletildi. Paper pointler bölgeden 

uzaklaştırılırken çevre dokularla teması ve tükürük ile kontaminasyonu engellendi. Paper 

pointler, aseptik koşullar altında 1 ml distile su içeren tüplere aktarılarak, mikrobiyolojik 

analize kadar -80°C’de saklandı. 

 

 

Şekil 3.3. Mikrobiyolojik örneklerin alınması 

Mikrobiyolojik örnekler, İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Tıbbi 

Mikrobiyoloji Anabilim Dalı'nda analiz edildi. Mikroorganizma ve klinik materyallerden 

nükleik asit izolasyonu sonrası uygulanan Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR) 

yöntemiyle patojenler tespit edildi. Çalışmada kullanılan PZR cihazı Şekil 3.4’te 

belirtilmiştir.  
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Şekil 3.4. PZR cihazı 

3.7. Biyokimyasal Örneklerin Alınması 

Hastadan DOS örnekleri çalışma başlangıcında, 1. ayda ve 3. ayda toplandı. 

Örnekleme yapılacak diş bölgesinde mevcut supragingival plak ve eklentiler, periodontal 

küret kullanılarak dikkatlice uzaklaştırıldı. İlgili bölgenin pamuk peletlerle izolasyonu 

sağlandıktan sonra, hava spreyi ile kurutma işlemi gerçekleştirildi. Hava spreyinin 

gingival sulkusa doğrudan uygulanmamasına özen gösterildi. DOS örnekleri, standart 

boyutlarda özel hazırlanmış kağıt stripler (Periopaper®, Ora Flow Inc., Amityville, NY, 

USA) kullanılarak alındı. Stripler en derin cebe sahip dişlerden birinin periodontal cebine 

hafif direnç hissedilecek şekilde yerleştirildi ve 30 saniye bekletildi (Şekil 3.5). Striplerin 

çıkarılması sırasında çevre dokulara temas etmemesi ve tükürük ile kontaminasyonun 

önlenmesi sağlandı. Daha sonra, örnekleme bölgesinden elde edilen kağıt striplerdeki 

DOS miktarı, Periotron 8000 (Periotron 8000®, Harco Electronics, Winnipeg, 

CANADA) (Şekil 3.6) cihazı ile ölçüldü ve kaydedildi. Stripler, aseptik koşullar altında 

1 ml distile su içeren eppendorf tüplerine transfer edilerek -80°C’de saklandı.  
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Şekil 3.5. Biyokimyasal örneklerin alınması 

 

 

 

Şekil 3.6. Periotron 8000® cihazı 

Biyokimyasal örnekler, İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Tıbbi 

Mikrobiyoloji Anabilim Dalı'nda analiz edildi. DOS interlökin düzeyleri, Enzim Bağlı 

İmmünosorbent Analiz (ELİSA) yöntemi kullanılarak belirlendi ve bireylerin 

DOS’ndaki IL-6, IL-8 ve IL-10 seviyeleri değerlendirildi. Kullanılan ELİSA cihazı 

Şekil 3.7’de gösterilmiştir.  
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Şekil 3.7. ELISA cihazı 

Her iki gruptaki tüm hastalara, başlangıç periodontal tedavi protokolü 

kapsamında DYT ve KYD işlemleri başlangıç seansında uygulandı. DYT ve KYD 

işleminde ultrasonik cihazlar (Woodpecker®, UDS-P LED, Guilin, China) ve Gracey 

küretler (Hu-Friedy, Chicago, USA) kullanıldı. 

Kontrol (Resim 3.8, 3.9 ve 3.10) ve test (Resim 3.11, 3.12 ve 3.13) grubuna ait 

hastaların başlangıç, 1. ay ve 3. ay klinik görüntüleri sunulmuştur.   

 

Şekil 3.8. Kontrol grubundaki hastanın başlangıç klinik görüntüsü 
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Şekil 3.9. Kontrol grubundaki hastanın 1. ay klinik görüntüsü 

 

 

Şekil 3.10. Kontrol grubundaki hastanın 3. ay klinik görüntüsü 

 

 

Şekil 3.11. Test grubundaki hastanın başlangıç klinik görüntüsü 
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Şekil 3.12. Test grubundaki hastanın 1. ay klinik görüntüsü 

 

Şekil 3.13. Test grubundaki hastanın 3. ay klinik görüntüsü 

3.8. Mikrobiyolojik Analiz  

DNA Ekstraksiyonu  

Örneklerden DNA izolasyonu, üretici firmanın talimatlarına uygun olarak, 

otomatize bir DNA ekstraksiyon sistemi (QIAsymphony, Qiagen, Almanya) ve DNA midi 

kiti (QIAamp, Qiagen, Almanya) kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Bu yöntemde, 1,5 

ml'lik tüplere 20 µl proteinaz K ilave edilmiş, ardından 200 µl serum örneği ve 200 µl 

Buffer AL eklenerek tüpler 15 saniye boyunca karıştırılmıştır. 56 °C’de 10 dakika 

inkubasyona bırakılmıştır. Lizatlar, mikrosantrifüj cihazında 3-4 saniye boyunca santrifüj 

edilmiştir. Ardından, her bir lizata 200 µl etanol eklenmiş ve 15 saniye süreyle 

karıştırılmıştır. Tüpler, kenarlarda biriken sıvıların toplanması için tekrar kısa bir süre 

santrifüj edilmiştir. Daha sonra, 2 ml’lik toplama tüplerine spin kolonlar yerleştirilmiş ve 

lizatlar bu spin kolonlara aktarılmıştır. Tüpler, 8000 rpm hızında 1 dakika boyunca 



32 

 

santrifüj edilmiştir. Filtratları içeren tüpler atılmış, spin kolonlar yeni toplama tüplerine 

yerleştirilmiştir. Daha sonra, spin kolonlara 500 µl Buffer AW1 eklenmiştir. Tüpler, 8000 

rpm hızında 1 dakika boyunca santrifüj edilmiştir. Filtratları içeren toplama tüpler atılmış, 

spin kolonlar temiz 2 ml’lik toplama tüplerine yerleştirilmiştir. Ardından, spin kolonların 

üzerine 500 µl Buffer AW2 eklenmiştir. Daha sonra tüpler, 14000 rpm hızında 3 dakika 

boyunca santrifüj edilmiştir. Filtratları içeren toplama tüpleri atıldıktan sonra spin 

kolonlar, yeni 2 ml’lik kapaksız toplama tüplerine yerleştirilmiştir. Ardından, 14000 rpm 

hızında 1 dakika süreyle yeniden santrifüj edilmiştir. Toplama tüpleri atıldıktan sonra, 

spin kolonlar 1,5 ml'lik mikrosantrifüj tüplerine yerleştirilmiştir. Her bir kolonun üzerine 

200 µl Buffer AE eklenmiş ve oda sıcaklığında 1 dakika inkübe edilmiştir. Ardından 

tüpler, 8000 rpm hızında 1 dakika süreyle santrifüj edilmiştir. Mikrosantrifüj tüplerinin 

kapakları kapatılmış ve elde edilen DNA örnekleri, amplifikasyon işlemi 

gerçekleştirilinceye kadar -20 °C'de saklanmıştır. 

DNA Amplifikasyonu: 

Ekstraktlardan DNA amplifikasyonu, kit içeriğinde üretici firma tarafından 

belirtilen protokole uygun şekilde gerçekleştirilmiştir. Kit bileşenleri ve ekstraktlar, -20 

°C’den oda sıcaklığına getirilmiştir. Kit içerisinde hazır ve liyofilize halde bulunan 

primer/nükleotid karışımı, pozitif kontrol ve internal kontrol, 5 saniye boyunca 

maksimum hızda santrifüj edilmiştir. Ardından, belirtilen miktarda deiyonize ve DNA 

içermeyen su ile sulandırılmış ve 5 dakika süreyle oda sıcaklığında inkübe edilmiştir. 

Karışım, vorteks yardımıyla homojen hale getirildikten sonra yeniden santrifüj edilmiştir. 

Master Mix’in Hazırlanması:  

Master mix'in hazırlanması için, her bir reaksiyon için 2,5 µl 10X reaksiyon 

buffer, 2,5 µl primer/nükleotid karışımı, 2,5 µl internal kontrol, 0,2 µl polimeraz (5 U/µl) 

ve 12,3 µl deiyonize DNA-free su kullanılmıştır. 25 reaksiyon için ise sırasıyla 62,5 µl 

10X reaksiyon buffer, 62,5 µl primer/nükleotid karışımı, 62,5 µl internal kontrol, 5 µl 

polimeraz (5 U/µl) ve 307,5 µl deiyonize DNA-free su eklenmiştir.  

Tüm PZR tüpleri thermocycler’a yerleştirilmiştir. DNA amplifikasyonu, 94 °C’de 

2 dakika (1 siklus) ısıtma ile başlatılmıştır. Ardından sırasıyla 30 saniye boyunca 94 

°C’de, 60 °C’de ve 72 °C’de 35 döngü gerçekleştirilmiştir. Tüpler, amplifikasyon 

tamamlanana kadar thermocycler içerisinde 4 °C’de bekletilmiştir. 
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Moleküler yöntemler kullanılarak P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, T. 

denticola, T. forsythia ve F. nucleatum PZR yöntemiyle analiz edilmiştir.  Çalışmamızda 

kullandığımız primerler Tablo 3.1’de verilmiştir. 

Tablo 3.1. Kullanılan primerler (182, 183) 

 

Kullanılan PZR karışımı Tablo 3.2’de belirtilmiştir. 

Tablo 3.2. Karbapenemaz genleri için hazırlanan PZR reaksiyon karışımının içeriği 
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PZR amplifikasyonu: 

DNA amplifikasyonu GeneAmp PCR System 9700 (Applied Biosystems) cihazı 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Amplifikasyon aşamaları Tablo 3.3’te belirtilmiştir. 

Tablo 3.3. Amplifikasyon programı 

 

İlk denatürasyon aşamasından sonra, denatürasyon, primer birleşme ve primer 

uzama basamakları sırasıyla 36 döngü olacak şekilde programlanmıştır. Ardından, son 

uzama işlemi ile reaksiyon tamamlanmıştır.    

DNA Agaroz Jel Elektroforezi 

Seçilen gen bölgelerini göstermek için, %1,5 agaroz jel 1xTBE tamponu ile 

hazırlanmış, 60 °C'ye soğutulan jelde 20 µl etidyum bromid eklenmiştir. Jel, uygun 

taraklarla yatay elektroforez kabına dökülüp soğutulmuştur. 8 µl amplifikasyon ürünü ve 

2 µl yükleme tamponu karıştırılarak uygulanmış, büyüklüğü bilinen bir marker referans 

olarak eklenmiştir. DNA bantları, 80V elektrik akımıyla 180 dakika ayrıştırılarak, Gel 

Logic 2200 imaging system ile fotoğraflanmıştır. Kullanılan cihaz Şekil 3.14'te 

gösterilmiştir. 
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Şekil 3.14. Elektroforez cihazı 

3.9. Biyokimyasal Analiz   

Biyokimyasal analiz için kullanılan kitler (Elk Biotechnology, Çin), üretici firma 

tarafından belirtilen yönteme göre hazırlanmış ve IL-6, IL-8, IL-10 seviyeleri 

araştırılmıştır. Örnekler ve kit bileşenleri oda sıcaklığına getirilmiştir. Ayrıca, 25 ml’lik 

20X yıkama solüsyonu 500 ml distile su ile sulandırılarak kullanılmaya hazır hale 

getirilmiştir. A1 kuyucuğuna 2 damla (yaklaşık 100 µl) negatif kontrol, B1 kuyucuğuna 

ise 2 damla pozitif kontrol konulmuştur. Sırasıyla C1, D1, E1 ve diğer kuyucuklara test 

edilecek sıvı örneklerinden 100’er µl eklenmiş ve plakanın üzeri kapatılmıştır. Oda 

sıcaklığında 30 dakika inkübe edildikten sonra, her bir kuyucuk 300’er µl yıkama 

solüsyonu ile 3 kez yıkanmıştır. Ardından, her bir kuyucuğa 2’şer damla konjugat ilave 

edilmiş ve plakanın üzeri kapatılarak oda sıcaklığında 10 dakika inkübe edilmiştir. 

Kuyucuklar 3 kez yıkandıktan sonra, her bir kutucuğa 2’şer damla kromojen solüsyonu 

eklenmiş ve oda sıcaklığındaki 5 dakika inkübasyon sonrası her kuyucuğa 2’şer damla 

stop solüsyonu ilave edilmiştir. Sonuçlar, ELISA okuyucusu ile 620 nm dalga boyunda 

ölçülüp değerlendirilmiştir. Optical density (OD) değerlerine göre, 0,15'in altındaki 

değerler negatif, 0,15'in üstündeki değerler ise pozitif olarak kabul edilmiştir. Testin 

geçerliliği, negatif ve pozitif kontrollerin değerlerine bakılarak kontrol edilmiştir. Pozitif 

kontrollerin en az 0,5 OD değerine, negatif kontrollerin ise 0,15 OD değerinden daha 

düşük olması, testin doğru çalıştığını göstermiştir.  

3.10. İstatistiksel Analiz  

Çalışmada elde edilen bulguların analizi IBM SPSS Statistics 22 programı ile 

gerçekleştirilmiştir. Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve 
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Shapiro-Wilks testleriyle değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı istatistiksel yöntemler olarak 

ortalama, standart sapma, medyan ve frekans kullanılmıştır. Niceliksel verilerin 

analizinde, normal dağılım gösteren parametreler için iki grup arasındaki 

karşılaştırmalarda Student t testi, normal dağılım göstermeyen parametreler için ise 

Mann-Whitney U testi uygulanmıştır. Grup içi karşılaştırmalarda, normal dağılım 

gösteren parametrelerde tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi (post hoc Bonferroni 

testi), normal dağılım göstermeyen parametrelerde ise Friedman testi (post hoc Wilcoxon 

işaret testi) tercih edilmiştir. Niteliksel verilerin gruplar arası karşılaştırmalarında Fisher’s 

Exact Ki-Kare testi ve Continuity (Yates) düzeltmesi, grup içi değerlendirmelerde ise 

Cochran’s Q testi (post hoc McNemar testi) kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 

p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 4.1. Demografik Bulgular  

Bu çalışma, 30 ila 58 yaşları arasında 18 kadın, 12 erkekten oluşan toplam 30 

periodontitisli birey üzerinde tamamlandı. Gruplardaki katılımcıların demografik 

özellikleri yönünden yapılan karşılaştırmalar Tablo 4.1’de gösterilmiştir. Test 

(DYT+KYD+Probiyotik) ve kontrol (DYT+KYD) grubu arasında kadın-erkek oranı ve 

yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 4.1.Grupların demografik özellikler açısından değerlendirilmesi 

 Test Kontrol p 

Yaş Ort±SS 44.8±8.04 41.8±9.52 10.359 

Cinsiyet n (%)    

Kadın 9 (%60) 9 (%60) 21.000 

Erkek 6 (%40) 6 (%40)  

1Student t test  2Continuity (yates) düzeltmesi 

 

4.2. Klinik Bulgular 

 Grup içi ve gruplar arası tedavi öncesi ve sonrası tüm dişlere ait periodontal 

klinik ölçümler yönünden yapılan karşılaştırmalar Tablo 4.2’de bulunmaktadır. 

Tablo 4.2. Grup içi ve gruplar arası tedavi öncesi ve sonrası tüm dişlere ait periodontal        

                 klinik parametrelerin değerlendirilmesi 

  Test  Kontrol   

  Ort±SS Ort±SS 1p 

Pİ Başlangıç 1.95±0.33 2.03±0.27 0.462 

 1.ay 1.58±0.19a 1.70±0.25a 0.171 

 3.ay 1.38±0.14ab 1.45±0.20ab 0.280 

 2p 0.001* 0.001*  

Gİ Başlangıç 1.67±0.17 1.69±0.18 0.701 

 1.ay 1.42±0.16a 1.45±0.24a 0.710 

 3.ay 1.26±0.11ab 1.20±0.19ab 0.286 

 2p 0.001* 0.001*  

SD Başlangıç 4.38±0.95 4.17±0.78 0.500 

 1.ay 4.20±0.90a 3.97±0.76a 0.454 

 3.ay 3.99±0.86ab 3.79±0.68ab 0.497 
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 2p 0.001* 0.001*  

SK(%) Başlangıç 66.20±17.32 70.00±16.52 0.543 

1.ay 41.76±15.59a 49.80±21.74a 0.255 

3.ay 25.65±11.29ab 30.60±13.91ab 0.293 

2p 0.001* 0.001*  

KAS  Başlangıç 3.15±0.56 2.96±0.78 0.462 

1.ay 2.88±0.63a 2.65±0.80a 0.399 

3.ay 2.38±0.69ab 2.33±0.85ab 0.858 

2p 0.001* 0.001*  

1Student t test, 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi, *p<0.05, Grup içi anlamlı fark*, Ort: Ortalama, 

SS: Standart sapma, Pİ: Plak indeksi, Gİ: Gingival indeks, SD: Sondalama derinliği, SK: Sondalamada 

kanama, KAS: Klinik ataçman seviyesi 
a: Başlangıca göre anlamlı fark  
b: 1. aya göre anlamlı fark   

 

 Gruplar arasında Pİ düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.2).  

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay Pİ seviyelerindeki değişimlerin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür (p:0.001; p<0.05). İki grupta da başlangıç 

Pİ seviyesiyle karşılaştırıldığında, 1. ay (p:0.001) ve 3. ay (p:0.001) seviyelerindeki 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Ayrıca, 1. ay ile 3. ay 

arasındaki düşüş de istatistiksel anlamlılık göstermiştir (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.2). 

Gruplar arasında Gİ düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.2). 

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1.ay ve 3.ay Gİ düzeylerinde görülen değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). İki grupta da başlangıç Gİ düzeyine göre 

1.ay (p:0.001) ve 3.ay (p:0.001) düzeylerinde görülen düşüşler istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre ve 3.ayda görülen düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.2).  

Gruplar arasında SD düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.2). 

Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay SD düzeylerinde görülen 

değişim istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). İki grupta da başlangıç SD 

düzeyine göre 1.ay (p:0.001) ve 3.ay (p:0.001) düzeylerindeki düşüşler istatistiksel olarak 
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anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre ve 3.aydaki düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.2). 

Gruplar arasında KAS düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.2). 

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1.ay ve 3.ay KAS’de görülen değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). İki grupta da başlangıç KAS’ye göre 

1.ay ve 3.ay düzeylerindeki düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 

ve 3.aydaki düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05) (Tablo 4.2). 

Gruplar arasında SK düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.2). 

Test ve kontrol grubunda 1.ay ve 3.ay SK düzeylerinde görülen değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). İki grupta da başlangıç SK düzeyine göre 

1.ay ve 3.ay düzeylerindeki düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 

ve 3.aydaki düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.2).  

Tablo 4.3. Grup içi ve gruplar arası tedavi öncesi ve sonrası DOS alınan dişe ait  

      periodontal klinik parametrelerin değerlendirilmesi 
  Test Kontrol  

  Ort±SS Ort±SS 1p 

Pİ Başlangıç 2.19±0.54 1.89±0.50 0.128 

1.ay 1.73±0.39a 1.46±0.37a 0.065 

3.ay 1.48±0.34ab 1.45±0.29a 0.842 

2p 0.001* 0.001*  

Gİ Başlangıç 1.83±0.27 1.78±0.31 0.600 

1.ay 1.54±0.31a 1.57±0.29 0.771 

3.ay 1.40±0.31ab 1.26±0.25ab 0.205 

2p 0.001* 0.001*  

SD Başlangıç 6.03±1.12 5.69±0.74 0.328 

1.ay 5.60±1.14a 5.51±0.65 0.796 

3.ay 5.35±1.15ab 5.23±0.61ab 0.720 

2p 0.001* 0.003*  

SK(%) Başlangıç 88.73±20.79 77.60±30.84 0.256 

1.ay 63.20±20.04a 64.13±23.51 0.908 

3.ay 44.07±27.35ab 39.53±23.44ab 0.630 

2p 0.001* 0.001*  
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KAS Başlangıç 5.37±1.27 5.46±0.75 0.807 

1.ay 4.99±1.11a 5.30±0.60 0.351 

3.ay 4.58±1.05ab 5.13±0.44 0.074 

2p 0.001* 0.119  

DOS Hacmi (µl) Başlangıç 0,39±0,13 0,4±0,12 0,787 

1.ay 0,27±0,07a 0,28±0,14a 0,868 

3.ay 0,3±0,11a 0,31±0,11 0,787 

2p 0,038* 0,007*  

1Student t test, 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi, *p<0.05, *: Grup içi anlamlı fark, Ort: Ortalama, 

SS: Standart sapma, Pİ: Plak indeksi, Gİ: Gingival indeks, SD: Sondalama derinliği, SK: Sondalamada 

kanama, KAS: Klinik ataçman seviyesi, DOS: Dişeti oluğu sıvısı  
a: Başlangıca göre anlamlı fark 

b: 1. aya göre anlamlı fark  

 

Gruplar arasında Pİ düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.3).  

 Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay Pİ düzeylerinde görülen değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.3). 

Test grubunda başlangıç Pİ düzeyine göre 1.ay (p:0.007) ve 3.aydaki (p:0.001) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre ve 3.aydaki düşüş de 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.031; p<0.05) (Tablo 4.3).  

Kontrol grubunda başlangıç Pİ düzeyine göre 1.ay (p:0.003) ve 3.aydaki (p:0.029) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre ve 3.ayda istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark görülmedi (p:1.000; p>0.05) (Tablo 4.3).   

Gruplar arasında Gİ düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.3). 

 Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay Gİ düzeylerinde görülen değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.3) 

Test grubunda başlangıç Gİ düzeyine göre 1.ay (p:0.004) ve 3.aydaki (p:0.001) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre ve 3.aydaki düşüş de 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.014; p<0.05) (Tablo 4.3).  

Kontrol grubunda başlangıç Gİ düzeyine göre 1.ayda görülen düşüş anlamlı 

bulunmazken (p:0.181; p>0.05), başlangıç ve 1. aya göre 3.aydaki düşüş istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). (Tablo 4.3).  
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Gruplar arasında SD düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.3). 

Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay cep derinliği düzeylerinde 

görülen değişim istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.3) 

Test grubunda başlangıç SD düzeyine göre 1.ay (p:0.001) ve 3.ay (p:0.001) 

düzeylerinde görülen düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre ve 

3.ayda görülen düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.005; p<0.05) (Tablo 4.3).  

Kontrol grubunda başlangıç SD düzeyine göre 1.ayda görülen düşüş anlamlı 

bulunmazken (p:0.144; p>0.05), başlangıç ve 1. aya göre 3.ayda görülen düşüş 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05)(Tablo 4.3).  

Gruplar arasında SK düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.3). 

 Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay SK düzeylerindeki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.3) 

Test grubunda başlangıç SK düzeyine göre 1.ay (p:0.001) ve 3.aydaki (p:0.001) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.aydaki düşüş de istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p:0.003; p<0.05)(Tablo 4.3).  

Kontrol grubunda başlangıç SK düzeyine göre 1.aydaki düşüş anlamlı 

bulunmazken (p:0.331; p>0.05), başlangıç ve 1. aya göre 3.aydaki görülen düşüş 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05)(Tablo 4.3).  

Gruplar arasında KAS düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.3). 

 Test grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay KAS’deki değişim istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). Başlangıç KAS’ne göre 1.ay (p:0.001) ve 3.aydaki 

(p:0.003) düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.aydaki görülen 

düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.047; p<0.05) (Tablo 4.3).  

Kontrol Grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay klinik ataçman düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p:0.119; p>0.05) (Tablo 4.3).  

Gruplar arasında DOS hacimleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.3). 

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1.ay ve 3.ay DOS hacimlerindeki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.038, p<0.05) (Tablo 4.3).  
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Test grubunda başlangıç DOS hacmine göre 1.ay (p:0.012) ve 3.aydaki (p:0.047) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.ayda istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişim görülmedi (p:0.551; p>0,05)(Tablo 4.3).   

Kontrol grubunda başlangıç DOS hacmine göre 1.aydaki düşüş istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p:0.008; p<0.05). Başlangıç ve 1.ay DOS hacmine göre 3. ayda istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık görülmedi (p:0.088; p:0.532; p>0,05)(Tablo 4.3)  

Tablo 4.4. Grup içi ve gruplar arası tedavi öncesi ve sonrası subgingival plak örneği     

       alınan dişe ait periodontal klinik parametrelerin değerlendirilmesi  
  Test Kontrol  

  Ort±SS Ort±SS 1p 

Pİ Başlangıç 2.48±0.55 2.11±0.55 0.078 

1.ay 1.93±0.54a 1.74±0.38a 0.276 

3.ay 1.75±0.56ab 1.47±0.39a 0.117 

2p 0.001* 0.001*  

Gİ Başlangıç 1.85±0.22 1.82±0.31 0.735 

1.ay 1.53±0.32a 1.60±0.32a 0.575 

3.ay 1.44±0.30a 1.48±0.38a 0.787 

2p 0.001* 0.020*  

SD Başlangıç 6.12±1.33 5.49±1.04 0.157 

1.ay 5.75±1.25a 5.15±1.03a 0.161 

3.ay 5.45±1.29ab 4.92±0.93ab 0.205 

2p 0.001* 0.001*  

SK(%) Başlangıç 87.60±17.40 84.27±21.47 0.644 

1.ay 56.27±19.64a 58.53±28.19a 0.800 

3.ay 37.40±17.32ab 49.6±31.02a 0.197 

2p 0.001* 0.010*  

KAS Başlangıç 5.97±1.05 5.57±1.37 0.387 

1.ay 5.54±0.90a 5.27±1.31a 0.519 

3.ay 5.20±0.99ab 5.02±1.16ab 0.653 

2p 0.001* 0.001*  

1Student t test, 2Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi, *p<0.05, Gruplar arası anlamlı fark*, Ort: 

Ortalama, SS: Standart sapma, Pİ: Plak indeksi, Gİ: Gingival indeks, SD: Sondalama derinliği, SK: 

Sondalamada kanama, KAS: Klinik ataçman seviyesi 
a: Başlangıca göre anlamlı fark 

b: 1. aya göre anlamlı fark  
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Gruplar arasında Pİ düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.4). 

Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay Pİ düzeylerindeki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.4) 

Test grubunda başlangıç Pİ düzeyine göre 1.ay (p:0.001) ve 3.aydaki (p:0.001) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.aydaki düşüş de istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p:0.004; p<0.05) (Tablo 4.4). 

Kontrol grubunda başlangıç Pİ düzeyine göre 1.ay (p:0.002) ve 3.aydaki (p:0.002) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.aydaki istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişim görülmedi (p:0.100; p>0.05) (Tablo 4.4).  

Gruplar arasında Gİ düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.4). 

 Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay Gİ düzeylerindeki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). İki grupta da başlangıç Gİ düzeyine göre 1.ay ve 

3.aydaki düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre ve 3.ayda 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0.05) (Tablo 4.4).  

 Gruplar arasında SD düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.4). 

 Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay SD düzeylerindeki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). İki grupta da başlangıç SD düzeyine göre 

1.ay ve 3.aydaki düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.aydaki  

düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı  (p<0.05) (Tablo 4.4).  

 Gruplar arasında SK düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.4). 

 Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay SK düzeylerindeki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.4) 

Test grubunda başlangıç SK düzeyine göre 1.ay (p:0.001) ve 3.aydaki (p:0.001) 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.aydaki düşüş de istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.4).  

Kontrol grubunda başlangıç SK düzeyine göre 1.ay (p:0.014) ve 3.aydaki 

(p:0.006) düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.ayda istatistiksel 

olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p:0.268; p>0.05) (Tablo 4.4).  

Gruplar arasında KAS düzeyleri, başlangıç, 1. ay ve 3. ay değerlendirmelerinde 

istatistiksel anlamlılık göstermemiştir (p>0.05) (Tablo 4.4). 
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 Test ve kontrol grubunda; başlangıç, 1.ay ve 3.ay KAS’deki değişim istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05). İki grupta da başlangıç KAS’ne göre 1.ay ve 

3.aydaki düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1.aya göre 3.aydaki düşüş de 

istatistiksel olarak anlamlıydı ( p<0.05) (Tablo 4.4).  

4.3. Biyokimyasal Bulgular  

Tablo 4.5. Grup içi ve gruplar arası tedavi öncesi ve sonrası biyokimyasal  

                 parametrelerin konsantrasyonlarının değerlendirilmesi  

  Test  Kontrol   

  Ort±SS(medyan)  Ort±SS(medyan) 1p 

IL-6 konsantrasyon 

(pg/µl) 

Başlangıç 61.35±54.33 (45,26)  23.44±10.65 (56,01) 0.237 

1.ay 61.71±24.39 (41,43) 20.12±10.68 (75,07) 0.012* 

3.ay 38.58±34.14 (28,85) 57.49±37.52 (47,62) 0.051 

2p 0.165 0.155  

IL-8 konsantrasyon 

(pg/µl) 

Başlangıç 168.26±113.82(135,02) 191,18±119,56(158.42) 0.395 

1.ay 148.95±88.1(131,63) 242.82±149.7(175,99) 0.036* 

3.ay 110.55±68.23(85,94) 167.5±106.21(134,38) 0.051 

2p 0.127 0.155  

IL-10 konsantrasyon 

(pg/µl) 

Başlangıç 30.96±19.59 (23,83) 30.85±17.19(24,15) 0.694 

1.ay 45.85±28.37(35,16)a 55.28±29.69(51,26)a 0.330 

3.ay 42.38±27.94(36,86) 44.01±18.3(39,42) 0.351 

2p 0.038** 0.002**  

1Mann Whitney U test, 2Friedman Test, *p<0.05, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *:Gruplar arası 

anlamlı fark, **: Grup içi anlamlı fark, a: Başlangıca göre anlamlı fark 
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*: Gruplar arası anlamlı fark  

Şekil 4.1. Çalışma süresi boyunca gruplar arası IL-6 konsantrasyonu 

Gruplar arasında, başlangıç ve 3. ay IL-6 konsantrasyon düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 1. ayda kontrol grubunun IL-

6 konsantrasyonu, test grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p:0.012; 

p<0.05) (Tablo 4.5). 

Test ve konrol grubunda grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-6 

konsantrasyonunda istatistiksel olarak anlamlı değişim görülmedi (p>0.05)(Tablo 4.5). 

 

* : Gruplar arası anlamlı fark 

Şekil 4.2. Çalışma süresi boyunca gruplar arası IL-8 konsantrasyonu 
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Gruplar arasında, başlangıç ve 3. ay IL-8 konsantrasyon düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 1. ayda kontrol grubunun IL-

8 konsantrasyonu, test grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p:0.036; 

p<0.05)(Tablo 4.5) 

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-8 konsantrasyonunda 

istatistiksel olarak anlamlı değişim görülmedi (p>0.05)(Tablo 4.5). 

Kontrol grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-8 konsantrasyonunda istatistiksel 

olarak anlamlı değişim görülmedi (p>0.05)(Tablo 4.5).  

 

 
*, δ : Grup içi anlamlı fark 

Şekil 4.3. Çalışma süresi boyunca gruplar arası IL-10 konsantrasyonu 

Gruplar arasında, başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-10 konsantrasyon düzeyleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05) Tablo 4.5). 

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-10 konsantrasyonundaki 

değişim istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). İki grupta da başlangıç IL-10 düzeyine 

göre 1. aydaki artış istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1. aya göre ve 3. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0.05) (Tablo 4.5). 

Tablo 4.6.Grup içi ve gruplar arası tedavi öncesi ve sonrası biyokimyasal parametrelerin 
total miktarlarının değerlendirilmesi  

    Test   Kontrol     

    Ort±SS (medyan)  Ort±SS (medyan)  1p  

IL-6 total 

 (pg/30 sn) 

Başlangıç  21.21±15.53 (16.29)  23.44±10.65 (22.34)  0.206  

1.ay  13.32±10.79 (11.29)a  20.12±10.68 (17.98)a  0.007*  
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3.ay  10.45±9.17 (9.41)ab  16.21±8.77 (13.84)ab  0.004*  

2p  0.001** 0.001**   

IL-8 total 
 (pg/30 sn) 

Başlangıç  58.57±32.17 (48.18)  69.07±33.56 (60.14)  0.191  

1.ay  37.25±17.91 (28.38)a  58.43±31.48 (51.82)a  0.026*  

3.ay  29.72±16.38 

(21.91)ab  

47.12±25.73 

(41.87)ab  

0.014*  

2p  0.001**  0.001**    

IL-10 total 
 (pg/30 sn) 

Başlangıç  10.56±4.98 (9.02)  11.07±4.22 (9.6)  0.604  

1.ay  11.25±5.73 (9.98)a  12.70±5.01 (10.24)a  0.184  

3.ay  11.48±5.88 (10.02)a  12.98±5.36 (10.87)a  0.206  

2p  0.017**  0.002**   

1Mann Whitney U test, 2Friedman Test, *p<0.05, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, *: Gruplar arası 
anlamlı fark, **: Grup içi anlamlı fark 

a: Başlangıca göre anlamlı fark  
b: 1. aya göre anlamlı fark    

 

 

 

*, Ψ : Grup içi anlamlı fark δ, θ: Gruplar arası anlamlı fark 

Şekil 4.4. Çalışma süresi boyunca gruplar arası IL-6 total miktarı 

Gruplar arasında, başlangıç IL-6 total miktarı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 1. ayda ve 3. ayda kontrol grubunun IL-6 düzeyi, test 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.05) (Tablo 4.6).  

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-6 total miktarındaki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). İki grupta da başlangıç IL-6 düzeyine göre 1. ay 
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ve 3. ay düzeylerindeki düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1. aya göre 3. 

aydaki düşüş de istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.6).  

 

*, ψ : Grup içi anlamlı fark δ, θ: Gruplar arası anlamlı fark 

Şekil 4.5. Çalışma süresi boyunca gruplar arası IL-8 total miktarı 

Gruplar arasında, başlangıç IL-8 total miktarı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmamıştır (p>0.05). 1. ay ve 3. ayda kontrol grubunun IL-8 düzeyi, test 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0.05) (Tablo 4.6).  

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-8 total miktarındaki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). İki grupta da başlangıç IL-8 düzeyine göre 1. ay 

ve 3. aydaki düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1. aya göre 3. aydaki düşüş 

de istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.001; p<0.05) (Tablo 4.6).  

 

*, ψ, δ, θ : Grup içi anlamlı fark 
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Şekil 4.6. Çalışma süresi boyunca gruplar arası IL-10 total miktarı 

Gruplar arasında, başlangıç, 1.ay ve 3.ay IL-10 total miktarı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.6).  

Test ve kontrol grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay IL-10 total miktarındaki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). İki grupta da başlangıç IL-10 düzeyine göre 1. ay 

ve 3. ay düzeylerindeki artışlar istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1. aya göre 3. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmedi (p>0.05) (Tablo 4.6).  

4.4. Mikrobiyolojik Bulgular  

Tablo 4.7. Grup içi ve gruplar arası tedavi öncesi ve sonrası mikrobiyolojik  

                 parametrelerin değerlendirilmesi 

  Test  Kontrol  

  n (%) n (%) p 

P. Gingivalis  Başlangıç 11 (%73.3) 12 (%80) 11.000 

1.ay 9 (%60) 11 (%73.3) 20.699 

3.ay 7 (%46.7)a 9 (%60) 20.714 

3p 0.050* 0.097  

T. denticola  Başlangıç 8 (%53.3) 10 (%66.7) 20.709 

1.ay 7 (%46.7) 9 (%60) 20.714 

3.ay 4 (%26.7)a 8 (%53.3) 20.264 

3p 0.039* 0.223  

T. Forsythia  Başlangıç 7 (%46.7) 8 (%53.3) 21.000 

1.ay 4 (%26.7) 8 (%53.3) 20.264 

3.ay 4 (%26.7) 8 (%53.3) 20.264 

3p 0.065 1.000  

F. Nucleatum  Başlangıç 7 (%46.7) 6 (%40) 21.000 

1.ay 7 (%46.7) 6 (%40) 21.000 

3.ay 4 (%26.7) 5 (%33.3) 11.000 

3p 0.065 0.368  

A. actinomycetemcomitans  Başlangıç 2 (%13.3) 5 (%33.3) 10.390 

1.ay 2 (%13.3) 3 (%20) 11.000 

3.ay 1 (%6.7) 3 (%20) 10.598 

3p 0.368 0.135  

1Fisher’s Exact Test, 2Continuity (yates) düzeltmesi, 3Cochran’s Q test , *p<0.05, *: Grup içi anlamlı fark 

a: Başlangıca göre anlamlı fark 
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P. gingivalis: Porphromonas gingivalis, T. denticola: Treponema denticola, T. forsythia: Tannerella 

forsythia, F. nucleatum: Fusobacterium nucleatum, A. actinomycetemcomitans: Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans * :Grup içi anlamlı fark 

Şekil 4.7. Çalışma süresi boyunca yapılan mikrobiyolojik ölçümlerin sonuçları 

Gruplar arasında, başlangıç, 1.ay ve 3.ay P. gingivalis ve T. denticola görülme 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.7) 

 Test grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay P. gingivalis görülme oranlarındaki 

değişim istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.050; p<0.05). Başlangıçta P. gingivalis 

görülme oranına göre (%73.3), 1. ayda (%60) anlamlı bir değişim görülmezken (p:0.157; 

p>0.05), başlangıca göre 3. aydaki düşüş (%46.7) istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.046; 

p<0.05). 1. aya göre ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir 

(p:0.157; p>0.05) (Tablo 4.7). 

 Kontrol grubunda başlangıçta P. gingivalis görülme oranı %80, 1.ayda %73.3, 

3.ayda %60 olup, aylara göre P. gingivalis görülme oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir değişim görülmemiştir (p:0.097; p>0.05) (Tablo 4.7). 

Test grubunda başlangıç, 1. ay ve 3. ay T. denticola görülme oranlarındaki değişim 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p:0.039; p<0.05). Başlangıçta T. denticola görülme 

oranına göre (%53.3), 1. ayda (%46.7) anlamlı bir değişim görülmezken (p:0.317; 

p>0.05), başlangıca göre 3. ayda görülen düşüş (%26.7) istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p:0.046; p<0.05). 1. aya göre ve 3. ayda istatistiksel olarak anlamlı bir değişim 

görülmemiştir (p:0.083; p>0.05) (Tablo 4.7). 
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Kontrol grubunda başlangıçta T. denticola görülme oranı %66.7, 1. ayda %60, 3. 

ayda %53.3 olup, aylara göre T. denticola görülme oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir değişim görülmemiştir (p:0.223; p>0.05) (Tablo 4.7). 

Gruplar arasında başlangıç, 1. ay ve 3. ayda T. forsythia, F. nucleatum ve A. 

actinomycetemcomitans görülme oranı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.7). 

Test grubunda başlangıçta T. forsythia görülme oranı %46.7, 1. ayda %26.7, 3. 

ayda %26.7 olup, aylara göre T. forsythia görülme oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir değişim görülmemiştir (p:0.065; p>0.05) (Tablo 4.7).  

Kontrol grubunda başlangıçta T. forsythia görülme oranı %53.3, 1. ayda %53.3, 

3. ayda %53.3 olup, aylara göre T. forsythia görülme oranlarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişim görülmemiştir (p:0.223; p>0.05) (Tablo 4.7). 

Test grubunda başlangıçta F. nucleatum görülme oranı %46.7, 1. ayda %46.7, 3. 

ayda %26.7 olup, aylara göre F. nucleatum görülme oranlarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişim görülmemiştir (p:0.065; p>0.05) (Tablo 4.7).  

Kontrol grubunda başlangıçta F. nucleatum görülme oranı %40, 1. ayda %40, 3. 

ayda %33.3 olup, aylara göre F. nucleatum görülme oranlarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir değişim görülmemiştir (p:0.368; p>0.05) (Tablo 4.7). 

Test grubunda başlangıçta A. actinomycetemcomitans görülme oranı %13.3, 1. 

ayda %13.3, 3. ayda %6.7 olup, aylara göre A. actinomycetemcomitans görülme 

oranlarında istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir (p:0.368; p>0.05) 

(Tablo 4.7). 

Kontrol grubunda başlangıçta A. actinomycetemcomitans görülme oranı %33.3, 1. 

ayda %20, 3. ayda %20 olup, aylara göre A. actinomycetemcomitans görülme oranlarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim görülmemiştir (p:0.135; p>0.05) (Tablo 4.7).  

4.4.1. Toplam bakteri sayılarının değerlendirilmesi 
Tablo 4.8. Gruplar içerisinde izlem zamanlarına göre olguların toplam bakteri sayıları  

  Test  Kontrol  

  Ort±SS (medyan) Ort±SS (medyan) 1p 

Toplam Bakteri Sayısı Başlangıç 2.33±1.05 (2) 2.73±1.33 (3) 0.414 

1.ay 1.93±1.28 (2)a 2.47±1.41 (2)a 0.302 

3.ay 1.33±1.40 (1)ab 2.20±1.47 (2)ab 0.092 

2p 0.001* 0.002*  
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1Mann Whitney U test, 2Friedman Test, *p<0.05, *: Grup içi anlamlı fark 

a: Başlangıca göre anlamlı fark  
b: 1. aya göre anlamlı fark  

Gruplar arası başlangıç, 1. ay ve 3. ayda toplam bakteri sayıları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 4.8) 

Test ve kontrol grubunda 1. ay ve 3. ay bakteri sayılarındaki değişim istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.05). İki grupta da başlangıç bakteri sayısına göre 1. ay ve 3. aydaki 

düşüşler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 1. aya göre 3. aydaki düşüş de 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05) (Tablo 4.8) 
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5. TARTIŞMA 

Randomize kontrollü bu çalışmanın amacı Evre 3 periodontitis hastalarında 

DYT+KYD’ye destek olarak kullanılan probiyotik tabletin klinik, mikrobiyolojik ve 

biyokimyasal parametrelere etkisini değerlendirmektir. Çalışmamızdan elde edilen 

sonuçlara göre test ve kontrol grubunda klinik bulgularda anlamlı azalma olmuştur. Test 

ve kontrol grubunda IL-6 ve IL-8 total miktarı başlangıca göre 1. ay ve 3. ayda istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde azalırken IL-6 ve IL-8 konsantrasyonlarında anlamlı bir 

değişiklik görülmemiştir. Test grubu IL-6 ve IL-8 total miktarı 1. ay ve 3. ayda; IL-6 ve 

IL-8 konsantrasyonu ise 1. ayda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur. Test ve kontrol grubunda IL-10 total miktarı başlangıca göre 1. ayda ve 3. 

ayda, IL-10 konsantrasyonu ise başlangıca göre 1. ayda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde artış göstermiştir. Mikrobiyolojik analizlerde elde edilen verilere göre P. 

gingivalis ve T.denticola seviyesi test grubunda başlangıca göre 3. ayda anlamlı azalma 

göstermiştir. T. forsythia, A. actinomycetemcomitans ve F. nucleatum seviyelerinde test 

ve kontrol grubunda anlamlı değişiklik gözlenmemiştir. Tablet takviyesinin, 

mikrobiyolojik ve inflamatuar yanıta olumlu etki ettiği görülmüştür. 

Periodontal hastalıklar, dişleri çevreleyen yumuşak dokunun, alveolar kemiğin ve 

dişleri destekleyen bağ dokusunun kronik inflamatuar durumlarını kapsamaktadır (1, 31). 

Periodontitisin özellikleri arasında dişeti iltihabı, KAK, alveoler kemik kaybı, mobilite, 

sondalama sırasında kanama ve patolojik migrasyon yer almaktadır (184, 185).  

Periodontal hastalıkların, kompleks dental biyofilmdeki nispeten sınırlı sayıda 

periodontal patojen tarafından başlatıldığı bilinmektedir (186, 187). Periodontal 

ortamdaki gingival doku iltihabına ve kemik yıkımına neden olabilecek bakteri suşları 

periodontal patojenler olarak tanımlanmaktadır (188). Periodontitis ile ilişkili ana 

patojenik ajanlar A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia ve T. denticola’dır 

(189).  

Periodontal tedavi geleneksel olarak başlangıçta cerrahi olmayan tedaviyi ve 

ardından yeniden değerlendirmeyi içermektedir (5). Periodontal enfeksiyonların kontrolü 

için yapılan tedavilerin çoğunluğu mekaniktir ve supragingival ve subgingival plağın 

fiziksel olarak uzaklaştırılmasına dayanmaktadır (6). Cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin etkisini arttırmak için fotodinamik tedavi, antiseptikler veya antibiyotikler gibi 

yardımcı tedaviler önerilmiştir (7). Antimikrobiyal ajanların lokal uygulamasının 

periodontal patojenleri daha da baskılayabileceği ve böylece mekanik debridmanın klinik 
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ve mikrobiyal faydasını arttırabileceği mantıklı görünmektedir (8, 9). Ancak bu ajanların 

etkileri kısa sürmekte, yan etkileri bulunmakta ve kullanımları sonucunda direnç 

gelişebilmektedir. Bu özellikleri kullanımlarını sınırlı hale getirmektedir (8, 9). 

Periodontal hastalığın tedavisinde hastalıkla ilişkili türlerin ortadan kaldırılması yerine 

mikrobiyal ekolojik dengenin yeniden sağlanmasına dayalı önleyici yaklaşımlar 

önerilmektedir (107). Probiyotikler periodontal patojenlerin inhibisyonu yoluyla faydalı 

bakterilerin oranını artırarak oral mikrobiyal ekolojik dengeyi yeniden sağlayabilir ve 

sonraki konak yanıtını modüle edebilir. Bu nedenle, probiyotik kullanımının 

periodontitisin klinik yönetiminde potansiyel faydalar sağlayabileceği düşünülmektedir 

(108). 

Probiyotiklerin oral mikroflorada yaşamlarını sürdürebileceği ve mikrobiyal 

dental plağın karmaşık ekosisteminde işlev görebilecekleri tahmin edilmektedir (126). 

Probiyotiklerin aynı zamanda ağız boşluğundaki mukozal immüniteyi modüle 

edebileceği düşünülmektedir (19). Son zamanlarda, probiyotiklerin ağızdaki rolü ve 

etkileri üzerine in vitro ve in vivo çalışmalar yapılmıştır (118, 138, 168-170, 177, 190, 

191). Probiyotiklerin oral mukozada etkili olabilmeleri için diş dokusuna yapışmaları, 

kolonize olmaları ve biyofilmin bir parçası olmaları gerekmektedir (126).  

En yaygın kullanılan probiyotik suşlar Lactobacillus, Bifidobacterium ve Bacillus 

cinslerine aittir (192). Tekçe ve ark. yaptıkları çalışmada, periodontitis hastalarında L. 

reuteri içeren pastilleri kullandırmışlardır. Pastillerin klinik ve mikrobiyolojik sonuçlar 

üzerindeki etkisini ve periodontal ceplerdeki L. reuteri kolonizasyonunu 

değerlendirmişlerdir (118). Vivekananda ve ark. kronik periodontitisli hastalarda 

yaptıkları çift kör, randomize, plasebo kontrollü klinik çalışmada L. reuteri içeren pastilin 

klinik ve mikrobiyolojik etkilerini değerlendirmiştir (177). Benzer şekilde Teughels ve 

ark. yaptıkları plasebo kontrollü klinik çalışmada L. reuteri içeren probiyotik pastillerin 

klinik ve mikrobiyolojik etkilerini değerlendirmişlerdir (168). İnce ve ark. çalışmasında 

kronik periodontitis hastalarında L. reuteri içeren pastil kullanmışlar ve pastillerin klinik 

ve biyokimyasal parametreler üzerindeki etkilerini değerlendirmişlerdir (193). 

Toiviainen ve ark. yaptıkları çalışmada oral yoldan uygulanan B. 

animalis subsp. lactis BB-12 ve L. rhamnosus GG'nin tükürük mutans streptokok sayısı, 

plak miktarı, dişeti iltihabı ve ağız mikrobiyotası üzerine etkilerini değerlendirmişlerdir 

(138). Mayanagi ve ark. laktobasillerin oral yoldan uygulanmasının supra/subgingival 

plaktaki bakteri popülasyonuna etkisini değerlendirmek için L. Salivarius WB21 içeren 
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tabletleri kullanmışlardır (194). Alkaya ve ark. gingivitis hastalarında yaptıkları 

çalışmada içerisinde Bacillus pumilus (B. pumilus), Bacillus megaterium (B. megaterium) 

ve Bacillus subtilis (B. subtilis) probiyotik bakterileri bulunan diş macunu, gargara, diş 

fırçası temizleyicisi kullanımının klinik etkilerini değerlendirmişlerdir (195). Kang ve 

ark. yaptıkları çalışmda W. ciberia’nın halitozis üzerine etkilerini in vitro ve in vivo 

değerlendirmişlerdir  (196). He ve ark. halitozis üzerine yaptıkları çalışmada S. salivarius 

K12 içeren tablet kullanmışlardır (197). Bizim çalışmamızda S. salivarius K12 içeren 

probiyotik tablet kullanılmıştır. S. Salivarius, ağız boşluğunun mikrobiyal ekolojisinde 

erken kolonize olan ve dil sürüntüsünden izole edilen bir türdür (198). S. Salivarius K12 

suşu salivarisin A2 ve salivarisin B olmak üzere iki bakteriyosin üretmektedir (199). 

Bakteriyosin üretimine ek olarak, immünomodülatör özelliklere sahiptir ve konak 

savunma sürecine aktif olarak katkıda bulunmaktadır (174). Bu probiyotiğin insan 

tüketimi için güvenli olduğu (200, 201) ve insan ağız boşluğunda, özellikle dil sırtında ve 

diğer mukozal yüzeylerde varlığını sürdürebildiği belirtilmiştir (202).  Ayrıca S. 

Salivarius K12 ağız boşluğundan izole edildiğinden ve antibakteriyel maddeler 

salgıladığından oral hastalıklarının tedavisinde tercih edilmektedir (203). Bu bakterinin 

çeşitli bakteri ve mantarlara karşı güçlü antimikrobiyal aktiviteye sahip olduğu 

bilinmektedir (204). Yapılan bir çalışmada oral patojen olan Streptococcus 

pyogenes'e karşı in vitro inhibe edici aktiviteye sahip olduğu görülmüştür (205). S. 

salivarius K12, ağız boşluğunda kullanılması amaçlanan bir probiyotiktir (201). Şimdiye 

kadar S. salivarius K12 içeren tabletin periodontal tedaviye destek olarak kullanımının 

etkisini değerlendiren klinik bir çalışma yapılmamıştır. Boğaz florasının korunmasına 

yardımcı olmak ve bağışıklık yanıtını güçlendirmek için önerilen bu probiyotiğin ağız 

ortamında da etkili olabileceğini düşünmekteyiz.   

Probiyotikler sakız, süt, pastil, tablet, gargara şeklinde uygulanabilmektedir (127). 

Krasse ve ark. gingivitis hastalarında yaptıkları çalışmada L. Reuteri içeren probiyotikli 

sakız kullanmışlardır (125). Mayanagi ve ark. çalışmasında L. Salivarius içeren tablet 

kullanmışlardır (194). Staab ve ark. probiyotik içeren sütün gingival sağlık üzerine 

etkisini araştırmışlardır (14). Teughels ve ark. periodontitis hastalarında L. Reuteri içeren 

pastilleri kullanmışlardır (168). Kuru ve ark. gingivitis hastalarına probiyotik içeren 

yoğurt kullandırmışlardır (171). Alkaya ve ark. B. subtilis, B. megaterium ve B. pumilus 

içeren diş macunu, ağız gargarası ve diş fırçası temizleyici kullanmışlardır (195). 

Kullanılan bu formların her birinin ağızda maruz kalma süresinin farklı olmasından 



56 

 

dolayı en etkili yolun hangi taşıyıcı olduğu bilinmemektedir (206). Bizim çalışmamızda 

probiyotiğin tablet formu kullanılmıştır. Tablet formunun ağızda eritilerek 

kullanılmasıyla ağız ortamının probiyotiğe maruz kalma süresi artacağından hastalara 

gece yatmadan önce ağız hijyenlerini sağladıktan sonra bir tane tableti ağızda emerek 

kullanmaları önerilmiştir.  

Oral olarak kullanılan probiyotiklerin etkili olabilmesi için tüketilen ürün 

içerisinde en az 106 cfu olması gerektiği belirtilmektedir (207). Çalışmamızda 

kullandığımız S. salivarius K12 içeren probiyotik tabletlerin her birinde 109 cfu 

probiyotik bakteri bulunmaktadır. Bu doz günlük alınması gereken probiyotik düzeyini 

karşılamaktadır.  

 Probiyotik tabletlerin günlük uygulama dozları ve toplam kullanım süreleri 

farklılık göstermektedir. Yapılan çalışmalarda günlük alınan probiyotik tablet miktarı 

birden dörde kadar değişiklik göstermektedir (206). Vivekananda ve ark. tedaviden 21 

gün sonra başlayarak 21 gün boyunca günde 1 adet tablet kullandırmışlardır (177). 

Vicario ve ark. yaptıkları çalışmada 30 gün boyunca günde 1 adet probiyotik tablet 

kullandırmışlardır (208). Szkaradkiewicz ve ark. yaptığı çalışmada hastalar 2 hafta 

boyunca günde 2 adet probiyotik tablet kullanmıştır (209). İnce ve ark. 21 gün boyunca 

günde 2 adet probiyotik tablet kullandırmışlardır (193). Tekce ve ark. hastalara 21 gün 

boyunca günde 2 adet tablet kullandırmışlardır (118). Shimauchi ve ark. çalışmasında 56 

gün boyunca günde 3 adet tablet kullandırmıştır (19). Lee ve ark. yaptıkları çalışmada 14 

gün boyunca günde 3 adet probiyotik tablet kullandırmışlardır (137). Toiviainen ve ark. 

çalışmasında 4 hafta boyunca günde 4 adet probiyotik tablet kullandırmıştır (138). Bizim 

çalışmamızda da hastalar 1 ay boyunca günde 1 defa probiyotik tablet kullanmışlardır.  

Periodontal indeksler, ortaya çıktıkları yıllardan bu yana periodontal hastalığın 

tanımlanmasına, önlenmesine ve tedavisine katkıda bulunmuştur (210). Diş yüzeyindeki 

mikrobiyal dental plak ve eklenti miktarını ölçmek için Pİ (178) , dişeti inflamasyonunu 

belirlemek amacıyla Gİ (179) kullanılmaktadır. Yapılan çalışmalar probiyotik 

uygulamasının kronik gingivitis ve periodontitis hastalarında Pİ, Gİ, SK’da azalma 

sağladığını göstermektedir (21, 125, 167, 211).  Lee ve ark. çalışmasında L. brevis 

CD2’yi, deneysel gingivitiste kullanmış ve gingival indeksi azalttığını görmüşlerdir. Bu 

etkisini DOS’taki güçlü proinflamatuar aracı olan nitrik oksit üretimini azaltmasıyla 

sağladığı düşünülmüştür (137). Tekçe ve ark. 40 periodontitis hastasında yaptıkları 

çalışmada Pİ, Gİ ve SK indekslerindeki azalmanın DYT+KYD’ye destek olarak L. reuteri 

tablet kullanılan grupta daha fazla olduğunu bulmuşlardır (118). Kuru ve ark. gingivitis 
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hastalarında yaptığı çalışmada B. animalis subsp. lactis DN-173010 ile takviye edilmiş 

yoğurdun 4 haftalık kullanımının ve ardından  5 günlük fırçalamama döneminin plasebo 

yoğurda karşı etkisini değerlendirmişlerdir. 5 günlük fırçalamama döneminden önce test 

ve kontrol grubu arasında klinik ölçümlerde anlamlı fark görülmediği fırçalamama 

döneminden sonra ise test grubunda Pİ, Gİ ve SK indekslerindeki azalmanın kontrol 

grubuna göre anlamlı olduğu görülmüştür (171). Alkaya ve ark. çalışmalarında B. 

pumulus, B. subtilis ve B. megaterium içeren gargara, diş fırçası temizleyici ve diş 

macunu kullanmışlardır. 8 haftalık takipte test ve plasebo grubu arasında Pİ, Gİ, SK 

açısından anlamlı bir fark bildirmemişlerdir (195). Alanzi ve ark. yaptıkları çalışmada 

test grubuna 4 hafta süreyle B. animalis subsp. lactis BB-12 ve L. rhamnosus GG (LGG) 

ve içeren pastilleri kullandırmışlardır. 4 hafta sonunda, test grubunda gingival indeks 

değerlerinde belirgin bir azalma gözlenmiştir (212). Iniesta ve ark. çalışmasında test 

grubuna 28 gün boyunca L. reuteri DSM 17938 / ATCC 5289 içeren tabletleri 

kullandırmışlardır. Pİ, Gİ, SK düzeylerinde probiyotik grubuyla kontrol grubu arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır (15). Jagadeesh ve ark. Bacillus coagulans içeren probiyotik 

tabletin klinik etkinliğini değerlendirmek için yaptıkları çalışmada tablet verilen grubun 

Gİ ve SK indekslerinde görülen azalmanın kontrol grubundan daha fazla olduğunu 

görmüşlerdir (213). Montero ve ark. gingivitis hastalarında yaptıkları çalışmada 

Lactobacillus plantarum (L. plantarum), L. brevis ve Pediococcus acidilactici (P. 

acidilactici) probiyotik bakterilerinin Gİ ve Pİ düzeyleri üzerindeki etkisini 

değerlendirmiştir. Test grubuna bu bakterleri içeren tabletler verilmiştir. Test ve kontrol 

grubunda başlangıca göre Gİ ve Pİ skorları azalmıştır. İki grup arasında istatistiksel 

düzeyde fark bulunmamıştır (214). Bizim çalışmamızda da başlangıca göre 1. ayda ve 3. 

ayda Pİ, Gİ ve SK düzeylerinde görülen azalma test ve kontrol grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Ancak iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiştir. Çalışmamızın sonucuna göre cerrahi olmayan periodontal tedavi 

sonucunda klinik bulgularda iyileşme görülürken probiyotik kullanımının bu iyileşmeye 

ek faydası olmadığı görülmüştür.  

Son zamanlarda yapılan sistematik bir inceleme, probiyotiklerin DYT+KYD ile 

birlikte kullanımının önemli fayda sağladığını, 3 ve 12 ayda daha fazla SD azalması ve 

KAS kazanımı sağladığını bildirmiştir (215). Buna karşılık bir derlemede, 6 aylık takip 

süresi olan çalışmalarda probiyotiklerin DYT+KYD'ye ek olarak kullanılmasının etkisi 

incelenmiş ve net bir klinik faydası doğrulanmamıştır (216). Tekçe ve ark. kronik 

periodontitisi olan 40 hastada yaptığı çalışmada DYT+KYD sonrası test grubuna L. 
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reuteri içeren probiyotik tablet verilmiş kontrol grubuna plasebo tablet verilmiştir. Klinik 

ölçümler başlangıç 21, 90, 180 ve 360. günde yapılmıştır.  Tedaviden sonra ölçülen Pİ, 

Gİ, BOP ve SD tüm zaman noktalarında test grubunda daha düşük bulunmuştur. 360. 

günde cerrahi müdahale gereken diş sayısının kontrol grubunda anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu görülmüştür (118). İnce ve ark. çalışmasında 30 kronik periodontitis hastasını test 

ve kontrol grubu olmak üzere ikiye ayırmıştır. DYT+KYD’yi takiben test grubuna L. 

reuteri içeren probiyotik tablet, kontrol grubuna plasebo tablet verilmiştir. Klinik 

ölçümler başlangıç, 21. gün, 90. gün, 180. gün ve 360. günde yapılmıştır. Tüm zaman 

noktalarında KAS kazancı ve SD azalması test grubunda anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur (193). Minic ve ark.  80 periodontitis hastasında yaptıkları çalışmada test 

grubunda periodontal cebe probiyotik uygulamışlar kontrol grubuna herhangi bir 

müdahalede bulunmamışlardır. Klinik ölçümler başlangıç, 7. gün ve 30. günde 

yapılmıştır. SD skorunun başlangıca göre 7. günde gruplar arasında anlamlı fark 

göstermediği fakat başlangıca göre 30. günde test grubunda anlamlı düzeyde azaldığı 

görülmüştür (217). Invernici ve ark. 41 kronik periodontitis hastasını dahil ettikleri 

çalışmada B. animalis subsp. lactis HN019 içeren probiyotik pastillerin klinik etkilerini 

incelemişlerdir. Klinik ölçümler başlangıç, 30. gün ve 90. günde yapılmıştır. Probiyotik 

grubunun 90. günde kontrol grubundan anlamlı düzeyde daha fazla SD azalması ve KAS 

kazancı gösterdiği bulunmuştur (218). Bizim çalışmamızda başlangıç düzeylerine göre 1. 

ay ve 3. ayda test ve kontrol grubunda KAS ve SD’de anlamlı azalma gözlenmiştir. Ancak 

bu klinik ölçümler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. Çalışmamızın sonuçlarına dayanarak probiyotiklerin DYT+KYD’ye 

destek olarak kullanımının ataçman kazancı ve cep derinliği azalması üzerinde ek bir 

fayda sağlamadığı görülmektedir.     

Çalışmamızda en derin cebe sahip bir dişten başlangıç, 1. ay ve 3. ayda 

subgingival plak örneği alınmış ve mikrobiyolojik olarak analiz edilmiştir. Subgingival 

plak örnekleri paper pointler, küretler, özel tasarlanmış cihazlar ve gingival yıkama 

yöntemiyle elde edilebilmektedir (219, 220). Bunlardan en sık kullanılanları steril küret 

ve paper point yöntemidir. Paper point yönteminin dokuları daha az travmatize ettiği ve 

bundan dolayı daha az kanamaya sebep olduğu bilinmektedir (42, 43). Bizim 

çalışmamızda subgingival plak örnekleri steril 40 numaralı endodontik paper point 

kullanılarak elde edilmiştir.  

Patojen mikroorganizmaları tespit etmek ve sayılarını belirlemek için çeşitli 

teknikler geliştirilmiştir. Bunlar mikroskopi, bakteri kültürü, enzimatik testler, 
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immünolojik testler, DNA-DNA hibridizasyon yöntemi ve PZR yöntemleridir (221). Bu 

yöntemlerden bazıları probiyotiklerin periodontal hastalıklarda kullanımının etkisinin 

değerlendirildiği çalışmalarda kullanılmıştır. Invernici ve ark. yaptıkları çalışmada 

subgingival mikrobiyolojik örnekleri dama tahtası DNA-DNA hibridizasyon yöntemiyle 

analiz etmişlerdir (218). Iniesta ve ark. tükürük ve subgingival bölgedeki patojenleri 

incelemek için PZR yönteminin kullanmışlardır (15). Tekçe ve ark. çalışmasında 

bakteriyel kültür yöntemi kullanmışlardır (118). Bu teknikler arasındaki PZR tekniği, 

periodontal bakterilerin tespiti, tanımlanması ve miktarının belirlenmesi için kullanılan 

doğru, hassas ve hızlı uygulanabilir bir tekniktir (222, 223). Bu nedenle bizim 

çalışmamızda da mikrobiyolojik örnekleri analiz etmek için PZR yöntemi kullanılmıştır.  

Periodontal hastalıklar, dentogingival kompleksin inflamatuar ve destrüktif 

hastalıklarıdır. Hastalığın genellikle multifaktöriyel etiyolojiye sahip olduğu düşünülse 

de, veriler subgingival plak biyofilmindeki bazı spesifik gram-negatif 

mikroorganizmaların periodontitisin başlamasında ve ilerlemesinde majör rol oynadığını 

göstermektedir (34). P. gingivalis, T. denticola ve T. forsythia majör periodontal 

patojenler olarak kabul edilmektedir (43). A. actinomycetemcomitans ve P. intermedia da 

periodontitis hastalarında subgingival bölgeden izole edilen bakterilerdir (224-226). 

Periodontal hastalıkların tedavisi için dental biyofilm kontrolünün önemini destekleyen 

bilimsel kanıtlar vardır (90, 91). Çoğu durumda bu, dişlerin supra ve subgingival 

bölgelerinin mekanik enstrümantasyonu ile sağlanmaktadır (93, 95). DYT+KYD, 

biyofilmin düzensizleşmesi ve diş taşının temizlenmesini bunun sonucunda periodontal 

patojenlerin azalması ve sağlıkla uyumlu bir mikrobiyotanın yeniden oluşmasını 

sağlamaktadır (96, 227). Yapılan çalışmalarda DYT+KYD sonrası P. gingivalis, T. 

forsythia ve T. denticola seviyelerinde belirgin azalma olduğu görülmüştür (96, 227-229). 

Colombo ve ark. yaptıkları çalışmada kronik periodontitisli hastalarda yapılan 

DYT+KYD sonrası periodontal patojenlerin sayısını değerlendirmiş ve tedavi öncesine 

göre anlamlı düşüş olduğunu görmüşlerdir (230). Bununla birlikte, bazı bölgeler 

DYT+KYD sonrası iyileşmeye zayıf yanıt verebilir. Bunun nedeninin DYT+KYD’den 

sonra periodontal cepte kalan subgingival biyofilm olduğu düşünülmektedir (231). Bu 

nedenle subgingival enstrümantasyonun sonuçlarını iyileştirebilecek ek tedaviler için 

sürekli bir arayış vardır (232). Antimikrobiyal ajanlar ve antibiyotikler mekanik tedaviye 

destek olarak kullanılabilmektedir (104). Fakat bu ajanların yan etkileri ve direnç 

geliştirme olasılıklarından dolayı probiyotik fikri gündeme gelmiştir (9). Yapılan 

çalışmalarda probiyotikler mekanik tedaviye destek olarak kullanılmış ve patojen 
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mikroorganizmalar üzerindeki etkisiyle ilgili çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Laktik asit 

üreten bakterilerin çeşitli periodontopatojenler üzerinde antimikrobiyal etkiye sahip 

olduğu yapılan çalışmalarla belgelenmiştir (233-235). Teughels ve ark. periodontitisli 

bireylerde L. reuteri içeren pastillerin cerrahi olmayan periodontal tedavi üzerindeki 

etkisini değerlendirmiştir. Katılımcılar test ve kontrol gruplarına ayrılmış, test grubuna L. 

reuteri içeren pastiller, kontrol grubuna plasebo pastiller verilmiştir. 12 hafta sonunda, 

test grubundaki P. gingivalis sayısındaki azalma istatistiksel düzeyde anlamlı 

bulunmuştur. Çalışmanın sonucunda, L. reuteri içeren pastillerin kronik periodontitisli 

bireylerde mikrobiyolojik açıdan faydalı olabileceği bildirilmiştir. (168). Tekçe ve ark. 40 

periodontitis hastasında yaptıkları çalışmada katılımcıları test ve kontrol grubu olarak 

ikiye ayırmışlardır. Test grubuna DYT+KYD sonrası L. reuteri içeren tablet, kontrol 

grubuna plasebo tablet vermişlerdir. Mikrobiyolojik ölçümler başlangıç, 21. gün, 90. gün, 

180. gün ve 360. günde yapılmış ve anaerobik bakteri yüzdesi ve toplam bakteri sayısı 

değerlendirilmiştir. Test grubundaki bakteri sayısı 360. gün haricindeki zaman 

noktalarında kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. 360. günde ise 

her iki gruptaki değerlerin neredeyse başlangıç seviyelerine geri döndüğü 

gözlemlenmiştir (118). Iniesta ve ark. 40 gingivitis hastasında 8 hafta süren çalışma 

yürütmüşlerdir. Katılımcıları test ve kontrol olmak üzere iki gruba ayırmışlardır. Test 

grubuna L. reuteri içeren tablet, kontrol grubuna plasebo tablet vermişlerdir. Probiyotik 

tabletin subgingival ve tükürük mikrobiyotası üzerindeki etkisini değerlendirmişlerdir. 4 

hafta sonra test grubunda toplam anaerobik bakteri sayısı ve subgingival P. gingivalis 

sayısı anlamlı azalma görülmüştür. 8 hafta sonra test grubunda P. intermedia sayısı 

anlamlı azalma göstermiştir. (15). Montero ve ark. gingivitis hastasında yaptıkları 

çalışmada katılımcıları test ve kontrol grubu olarak ikiye ayırmıştır. Test grubuna P. 

acidilactici, L. brevis ve L. plantarum içeren probiyotik tabletleri, kontrol grubuna 

plasebo tabletleri vermişlerdir. Başlangıçta ve 6 hafta sonra F. nucleatum, A. 

actinomycetemcomitans, T. forsythia, P. gingivalis ve Campylobacter rectus düzeyleri 

ölçülmüş ve sadece T. forsythia düzeyinin test grubunda anlamlı düzeyde azaldığı 

görülmüştür (214). Oliviera ve ark. yaptıkları hayvan çalışmasında deneysel periodontitis 

oluşturmuşlar ve periodontal ceplere lokal olarak B. animalis subsp. lactis HN019 

uygulamışlardır. Kontrol bölgesine kıyasla probiyotik uygulanan bölgede P. intermedia 

düzeyi anlamlı düzeyde daha düşük bulunmuştur (236). Zhao ve ark. L. acidophilus ve B. 

adolescents’in P. gingivalis ve F. nucleatum üzerindeki olası inhibitör etkinliğini 

değerlendirmek için in vitro çalışma yapmışlardır. Çalışmanın sonucunda L. 
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acidophilus’un P. gingivalis üzerinde inhibitör etkisi olduğu buna karşılık B. 

adolescents’in iki periodontal patojen üzerinde de antagonist etkisi olmadığı görülmüştür 

(237). Kang ve ark. L. reuteri’nin periodontopatojen bakteriler üzerindeki etkisini 

değerlendirmek için in vitro çalışma yapmışlardır. Çalışmada A. actinomycetemcomitans, 

P. gingivalis, F. nucleatum, T. forshytia patojenik bakterileri değerlendirilmiştir. Sonuç 

olarak L. reuteri’nin patojen mikroorganizmaları inhibe ettiği görülmüştür (238). Benzer 

şekilde Baca-Castanon ve ark. L. reuteri’nin etkinliğini değerlendiren in vitro çalışma 

yapmışlardır. Çalışmalarında L. reuteri’nin, Actinomyces naeslundii(A. naeslundii) ve T. 

forshytia üzerindeki inhibitör etkisini değerlendirmişlerdir. Sonuç olarak L. reuteri’nin, 

T. forshytia üzerinde anlamlı inhibitör etkiye sahip olduğu fakat A. naeslundii üzerinde 

böyle bir etkisi olmadığı görülmüştür (239). Jasberg ve ark. yaptıkları in vitro çalışmada 

B.animalis subsp. lactis Bb12 ile oral Bifidobacterium dentium ve B. longum izolatlarının 

supragingival ve subgingival biyofilm üzerindeki etkilerini incelemeyi amaçlamışlardır. 

Sonuç olarak tüm bifidobakterilerin P. gingivalis, A. naeslunii ve F. nucleatum'dan oluşan 

subgingival biyofilmlere entegre olduğunu ancak sadece P. gingivalis sayısını önemli 

ölçüde azalttığını görmüşlerdir. Ayrıca çalışmanın sonuçlarına göre bifidobakterilerin A. 

naeslundii içeren supragingival biyofilmlere entegrasyonunun daha düşük olduğu 

görülmüştür (170). Bu sonuç Baca-Castanon ve arkadaşlarının L. reuteri üzerinde 

yaptıkları in vitro çalışmanın sonuçlarıyla uyumlu görünmektedir. Laleman ve 

arkadaşları, Streptococcus oralis KJ3, Streptococcus rattus JH145 ve Streptococcus 

uberis KJ2 içeren probiyotik tabletlerin cerrahi olmayan periodontal tedavi üzerindeki 

etkilerini değerlendirmiştir. Katılımcılar test ve kontrol grubu olarak ikiye ayrılmıştır. 

Mikrobiyolojik parametreler açısından 24 haftalık takip sonunda, iki grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (190). Çalışmamızdan elde edilen sonuçlara 

göre, test grubunda P. gingivalis ve T. denticola seviyelerinde başlangıca kıyasla 1. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim tespit edilmemiştir. Ancak 3. ayda bu 

mikroorganizmaların düzeylerinde belirgin bir azalma gözlenmiştir. Kontrol grubunda ise 

P. gingivalis ve T. denticola seviyelerinde, başlangıç ile 1. ay ve 3. ay arasındaki 

karşılaştırmalarda anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu sonuç probiyotik kullanımının bu 

bakterilerin periodontal ceplerde yeniden kolonizasyonunu geciktirici etkisi olabileceğini 

düşündürebilir. Başlangıç ve takip dönemlerinde T. denticola ve P. gingivalis düzeyleri 

açısından iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Test ve kontrol gruplarında, 

başlangıç ile 1. ay ve 3. ay arasındaki karşılaştırmalarda A. actinomycetemcomitans, F. 

nucleatum ve T. forsythia seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 
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edilmemiştir. Bu sonuçlar DYT+KYD tedavisi ile F. nucleatum ve A. 

actinomycetemcomitans’ın ile ağız içinde baskılanmasının veya ortadan kaldırılmasının 

çok zor olduğunu gösteren çalışmalarla uyumludur (240-243). Çalışmamızdan elde edilen 

sonuca göre DYT+KYD’ye destek olarak probiyotik kullanımı da bu sonucu 

değiştirmemiştir.  

Test ve kontrol grupları arasında, başlangıç, 1. ay ve 3. ay toplam bakteri 

sayılarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Başlangıç düzeylerine göre 

1. ay ve 3. ayda iki grupta da toplam bakteri sayısında azalma gözlenmiştir. 

DYT+KYD’ye destek olarak probiyotik kullanımının toplam bakteri sayısı üzerinde ek 

bir üstünlüğü bulunmamıştır.  

DOS invaziv olmayan bir şekilde kolayca elde edilebildiğinden, potansiyel bir 

yardımcı tanı aracı olarak önerilmektedir. DOS hem fizyolojik hem de inflamatuar eksüda 

içermektedir. Bu nedenle dişeti ve mukozal inflamasyon ile doku ve kemik yıkımı için 

biyobelirteçlerin tanımlanmasını mümkün kılmaktadır (244). DOS, kapiller tüp yöntemi, 

dişeti oluğu yıkama yöntemi, kâğıt strip yöntemiyle toplanabilmektedir (245). 

Çalışmamızda DOS, Luchesi ve ark. tarafından açıklandığı gibi, emici kağıt 

stripler kullanılarak toplanmıştır (246). Yayınlanmış bir çalışmaya göre DOS örneğinin 

dişeti cebine 30 sn yerleştirilen kağıt strip yöntemiyle alınmasının standart ve ideal bir 

çalışma metodu olduğu belirtilmiştir. Bu nedenle çalışmamızda kağıt stripler dişeti 

oluğunda 30 sn bekletilmiştir (247). Alınan örnekler ELISA yöntemi kullanılarak analiz 

edilmiştir. İlk olarak Engvall ve Perlmann tarafından tanımlanan ELISA, enzimle 

işaretlenmiş bir antikor kullanılarak bir antijenin tespiti ve kantitasyonu için hızlı ve 

hassas bir yöntem olduğundan dolayı (248) çalışmamızda ELISA yöntemi kullanılmıştır.  

DOS hacmi periodontal ve gingival hastalıkların teşhisinde ve takibinde 

kullanılabilmektedir (247). DOS hacmindeki artış, periodontal dokulardaki 

inflamasyonun erken bir göstergesidir (248). Periodontal tedavinin DOS hacmi üzerinde 

etkisi yapılan çalışmalarda incelenmiş ve periodontal tedavi sonucu DOS hacminde 

azalma meydana geldiği görülmüştür (249, 250). Periodontal tedaviye destek olarak 

probiyotik kullanılan çalışmalarda DOS hacmi değerlendirilmiştir. Twetman ve ark. 

gingivitis hastalarında yaptıkları çalışmada test grubundaki katılımcılar L. reuteri içeren 

tableti 14 gün boyunca kullanmışlardır. Başlangıçta ve 28 gün sonrasında DOS hacimleri 

ölçülmüştür. DOS hacmindeki azalmanın test grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı seviyede fazla olduğu görülmüştür (21). Slawik ve ark. sağlıklı diş etlerine 
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sahip 28 yetişkin dahil edildiği çalışmasında test grubuna 4 haftalık bir süre boyunca 

günlük olarak probiyotik süt içeceği tüketmeleri önermiştir. Kontrol grubuna herhangi bir 

probiyotik yiyecek veya içecek verilmemiştir. Probiyotik içeceğin tüketilmesinden 2 hafta 

sonra, katılımcılara 14 gün boyunca dişlerini fırçalamamaları önerilmiştir. Başlangıçta ve 

1, 3, 5, 7 ve 14. günlerde DOS hacmi değerlendirilmiştir. Başlangıçta test grubundaki 

DOS hacmi kontrol grubuna göre anlamlı seviyede yüksek bulunmuştur. 14. günde ise 

test grubundaki DOS hacmi anlamlı seviyede düşüktür. DOS hacmi azalmasının test 

grubunda daha fazla olduğu görülmektedir (251). Bizim çalışmamızda DOS hacmi test 

grubunda başlangıca göre 1. ay ve 3. ayda; kontrol grubunda ise başlangıca göre 1. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı azalma göstermiştir. Test ve kontrol grubunda 1. ayda  DOS 

hacminin azalması inflamasyonun baskılandığını göstermektedir. Probiyotik kullanılan 

grupta 3. ayda meydana gelen azalmanın anlamlı bulunması probiyotiklerin lokal 

inflamasyonu baskılama etkisinin devam ettiğini DYT+KYD uygulamasına ek fayda 

sağladığını göstermektedir.  

Periodontal hastalıklarda sitokinler, inflamatuar yanıtı tetikleyen anahtar 

moleküllerdir. Pro-inflamatuar sitokinler patojenlere karşı savunmayı sağlarken, aynı 

zamanda periodontal doku ve kemik yıkımına yol açabilmektedir. Anti-inflamatuar 

sitokinler ise bu yıkımı sınırlamaya çalışmaktadır (64). IL-1β, IL-6 ve IL-8 pro-

inflamatuar fonksiyonlara; TGF-β, IL-4 ve IL-10 anti-inflamatuar fonksiyonlara sahip 

sitokinlerdendir (76). Proinflamatuar sitokinlerin periodontal doku yıkımına katkıda 

bulunduğu (4, 67, 68), anti-inflamatuar sitokinlerin ise alveoler kemik kaybını azalttığı 

ve hastalığın ilerlemesini yavaşlattığı (64, 69) bilinmektedir.   

Sistematik bir inceleme ve meta-analizde IL-1β, IL-6'nın periodontitis tanısı 

konan deneklerde kontrollerle karşılaştırıldığında anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

sonucuna varılmıştır (252). Yapılan çalışmalarda DOS IL-6 düzeyinin kronik ve refraktör 

periodontitiste periodontal hastalık ilerlemesi sırasında arttığı gözlenmiştir (253, 254). 

Yapılan bir çalışmada sağlıklı katılımcılardan oluşan kontrol grubuna kıyasla 

periodontitis hastalarında dişeti olduğu sıvısında anlamlı derecede daha yüksek TNF-α 

IL-1β, IL-2, IL-6 ve IL-8 seviyeleri olduğu görülmüştür (255). Buna karşılık Teles ve 

diğerleri periodontitisli denekler ve kontroller arasında IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-

1β, IFN-γ ve TNF-α düzeyleri açısından önemli bir farklılık bildirmemiştir (256).  DOS 

IL-10 seviyeleri üzerine yapılan çalışmalar çelişkili bulgularla sonuçlanmıştır. Gamonal 

ve ark. periodontal tedavi sonucunda DOS IL-10 miktarında bir azalma bildirmişlerdir 

(257). Del Peloso Ribeiro ve diğerleri DOS IL-10 düzeyinin cerrahi olmayan periodontal 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC7855216/#R33
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC3373017/#R8
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tedaviyi takiben istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığını bulmuşlardır (258). 

Goutoudi ve ark. periodontal açıdan sağlıklı ve inflamasyonlu bölgelerdeki DOS IL-10 

düzeyleri açısından fark olmadığını ve mekanik debridman sonrasında IL-10 düzeyinde 

anlamlı farklılık meydana gelmediğini bildirmişlerdir (259).  

DYT+KYD’ye destek olarak probiyotik kullanımının sitokinler üzerindeki 

etkisini araştıran çalışmalar yapılmıştır. Tükürük, DOS ve dişeti biyopsilerini inceleyen 

bazı klinik ve klinik öncesi çalışmalar, probiyotik alımının çeşitli proinflamatuar ve 

antiinflamatuar belirteçlerin seviyelerini etkileyebileceğini göstermektedir (19, 167, 260, 

261). Probiyotiklerin, pro-inflamatuar sitokinler üzerinde inhibisyon ve anti-inflamatuar 

sitokinler üzerinde aktivasyon etki gösterdiği öne sürülmektedir (21, 262). Invernici ve 

ark. 41 periodontitis hastasında yaptıkları çalışmada katılımcıları test ve kontrol grubu 

olarak ikiye ayırmışlardır. Test grubuna B. animalis subsp. lactis (B. lactis) HN019 içeren 

probiyotik tabletler kontrol grubuna plasebo tabletler 30 gün boyunca günde 2 adet 

verilmiştir. İmmünolojik ölçümler başlangıç ve DYT+KYD işleminden sonra 30. gün ve 

90. günde yapılmıştır. Kontrol grubu, test grubuyla karşılaştırıldığında daha yüksek IL-

1β (30 ve 90 gün) ve IL-8 (30 gün) seviyeleri göstermiştir. IL-10 düzeyi yalnızca test 

grubunda 30. günde başlangıç seviyesine kıyasla daha yüksek seviyede bulunmuştur 

(218). Twetman ve ark. 42 gingivitis hastasında yaptıkları çalışmada katılımcıları üç 

gruba ayırmışlardır. Birinci gruba günde bir adet probiyotikli bir adet plasebo sakız, ikinci 

gruba iki adet probiyotikli sakız, üçüncü gruba iki adet plasebo sakız vermişlerdir. DOS 

örnekleri başlangıçta ve 7, 14, 28. günde alınmıştır. TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8 ve IL-10 

düzeyleri ölçülmüştür. 7. gün ve 14. günde TNF-α ve IL-8 düzeylerinin iki adet 

probiyotikli sakızın kullanıldığı grupta anlamlı düzeyde azaldığı görülmüştür (21). Kuru 

ve ark. çalışmasında B. animalis subsp. lactis DN-173010 takviyeli yoğurdun plasebo 

yoğurda karşı 28 günlük kullanımı ve ardından 5 günlük fırçalamama süresinin etkisini 

değerlendirmişlerdir. İmmünolojik ölçümler başlangıçta, 28 gün sonra ve 5 günlük plak 

birikiminden sonra yapılmıştır. 28. günde probiyotik grubuyla plasebo grubu arasında IL-

1β seviyesi açısından fark bulunmamıştır. 5 günlük plak birikiminden sonra ise IL-1β 

seviyesi plasebo grubuna kıyasla probiyotik grubunda anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (171). Yapılan bir hayvan çalışmasında deneysel periodontitis oluşturulmuş 

ve gruplar kontrol, ligasyon, Bifidobacterium longum (BL986), L. rhamnosus (LRH09) 

ve kombinasyon olmak üzere beşe ayrılmıştır. Ligasyon grubuna kıyasla probiyotik 

gruplarda TNF-α, IL-1β, IL-6 anlamlı düzeyde azalmış, IL-10 düzeyi artmıştır (263). 

Ramos ve ark. periodontitis hastalarında yaptıkları çalışmada L. reuteri içeren tabletin 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC3373017/#R21
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cerrahi olmayan periodontal tedaviye etkisini değerlendirmişlerdir. Tedaviden önce ve 

tedavi sonrası 30. gün ve 90. günde IL-1β, IFN-γ, TNF-α, IL-6, IL-8, IL-4, IL-10, IL-

12p40 ve IL-13 düzeyleri değerlendirilmiştir. Kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

probiyotik grubunda sitokin düzeylerinde anlamlı değişiklik görülmemiştir (264). S. 

salivarius K12’nin; P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans ve F. nucleatum tarafından 

indüklenen bağışıklık yanıtı engellediği ve IL-6 ve IL-8 düzeyleri üzerinde inhibe edici 

etkisinin olduğu görülmüştür (20). L. acidophilus'un P. gingivalis tarafından indüklenen 

hücresel inflamatuar yanıtları inhibe edip edemeyeceğini araştırmak amacıyla in vitro 

çalışma yapılmıştır. Sonuçlar L. acidophilus'un, P. gingivalis tarafından indüklenen 

hücresel inflamatuar yanıtlar üzerinde inhibitör etkileri olduğunu IL-6, IL-8, IL-1β 

seviyelerini azalttığını göstermiştir (265). DOS konsantrasyon değerleri total değerlerin 

DOS hacmine oranlanmasıyla elde edilen değerlerdir (266-269). Hacmin arttığı ve 

azaldığı durumlarda konsantrasyon değerleri farklılık göstermektedir. DOS hacmindeki 

farklılıkların DOS total ve konsantrasyon değerlerine yansıması nedeniye çalışma 

bulgularını değerlendirirken iki değerin de değerlendirilmesinin daha uygun olduğu 

görülmektedir (270). Bu nedenle çalışmamızda hem DOS konsantrasyon hem DOS total 

IL-6, IL-8, IL-10 düzeyleri değerlendirilmiştir. Bizim çalışmamızda test ve kontrol 

grubunda IL-6 ve IL-8 total miktarı başlangıca göre 1. ay ve 3. ayda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde azalırken IL-6 ve IL-8 konsantrasyonlarında anlamlı bir değişiklik 

görülmemiştir. Test grubu IL-6 ve IL-8 total miktarı 1. ay ve 3. ayda; IL-6 ve IL-8 

konsantrasyonu ise 1. ayda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. IL-

6 ve IL-8 konsantrasyon değerleri açısından gruplar arası 1. ayda anlamlı fark olup, 3. 

ayda anlamlı fark olmamasının DOS hacminin test grubunda başlangıca göre 1. ay ve 3. 

ayda anlamlı olarak azalıp, kontrol grubunda ise sadece 1. ayda anlamlı azalmasından 

kaynaklandığını düşünmekteyiz. 1. ayda test grubundaki pro-inflamatuar sitokin seviyesi 

total miktarı ve konsantrasyonunun kontrol grubundan daha düşük olması probiyotiklerin 

oral bölgedeki inflamasyonla mücadeleye katkı sağlayabileceğini göstermektedir. Bu 

sonuçlar probiyotik tedavisinin periodontal inflamatuar süreç üzerindeki olumlu etkisini 

göstermektedir.  

IL-10 anti-inflamatuar bir sitokindir ve pro-inflamatuar sitokinlerin üretimini 

düzenlemektedir (81). Çalışmamızda test ve kontrol grubunda IL-10 total miktarı 

başlangıca göre 1. ayda ve 3. ayda, IL-10 konsantrasyonu ise başlangıca göre 1. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artış göstermiştir. Çalışmamızın sonucuna göre 
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cerrahi olmayan periodontal tedavinin anti-inflamatuar sitokin düzeyinde artışa neden 

olarak inflamasyonu baskılayıcı etkisi olduğu görülmüştür. Probiyotik tabletin 

periodontal tedaviye destek olarak kullanılmasının inflamasyonu baskılamada ve anti-

inflamatuar sitokin olan IL-10 düzeyini arttırmada periodontal tedaviye üstünlüğü 

bulunmamıştır.   

Mevcut çalışma, S. salivarius K12 içeren probiyotik tabletin kronik periodontitisin 

cerrahi olmayan tedavisi üzerindeki potansiyel etkisini gösteren ilk çalışmadır. 

Çalışmamızın birtakım limitasyonları bulunmaktadır. Çalışmamızda bakteri sayıları 

kalitatif olarak belirlenmiştir. Bakterilerin kantitatif analizi yapılabilir. Kullanılan ürünün 

daha uzun vadeli sonuçları çalışmalarla desteklenebilir. Bu hastaların uzun vadeli takibi, 

probiyotiklerin etkisinin ilerleyen süreçte devam edip etmediğini değerlendirmek için 

önemli olacaktır. Bu nedenle, daha büyük örneklem büyüklükleri ve daha uzun takip 

süreleri içeren klinik çalışmalar bu probiyotiğin periodontal tedaviye destek olarak 

kullanımının etkilerini daha iyi anlamaya yardımcı olacaktır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Evre 3 periodontitis hastalarında cerrahi olmayan periodontal tedaviye destek 

probiyotik tablet kullanımının subgingival mikrobiyotanın değişimine, inflamatuar 

parametreler ve dişeti sağlığının iyileşmesine etkisinin değerlendirildiği çalışmamızın 

sonunda elde edilen sonuçlar şunlardır: 

1. DYT+KYD’ye destek olarak probiyotik kullanımının klinik parametreler 

üzerinde ek bir üstünlüğü bulunmadı.  

2. Test ve kontrol grubunda IL-6 ve IL-8 total miktarı başlangıca göre 1. ay ve 

3. ayda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldı. T est ve kontrol grubunda 

IL-6 ve IL-8 konsantrasyonu başlangıca göre 1. ay ve 3. ayda anlamlı 

değişiklik göstermedi. Test grubu IL-6 ve IL-8 total miktarı 1. ay ve 3. ayda; 

IL-6 ve IL-8 konsantrasyonu ise 1. ayda kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde düşük bulundu. 

3. Test ve kontrol grubunda IL-10 total miktarı başlangıca göre 1. ayda ve 3. 

ayda, IL-10 konsantrasyonu ise başlangıca göre 1. ayda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde artış gösterdi.  

4. Test ve kontrol grubu arasında başlangıç, 1. ay ve 3. ayda T. denticola, T. 

forsythia, F. nucleatum, P. gingivalis ve A. actinomycetemcomitans 

düzeylerinde anlamlı fark yoktu. Test grubunda başlangıca göre 3. ayda P. 

gingivalis ve T. denticola düzeyinin azaldığı görüldü. Bu sonuç probiyotiğin 

subgingival bölgedeki patojen mikroorganizmalar üzerinde inhibitör etkisi 

olabileceğini gösterdi.  

5. Probiyotiklerin farklı formlarda, sürelerde uygulandığı ve takip zamanlarının 

değişik aralıklarda olduğu birçok çalışma bulunmaktadır. Periodontitis 

tedavisinde ve diğer diş hekimliği alanlarında probiyotik formlarının 

karşılaştırıldığı çalışmalar mevcuttur. Bizim çalışmamızda daha önce klinik 

çalışmalarda kullanılmayan S. salivarius K12 içeren probiyotik tablet 

kullanılmıştır.  Bu probiyotiğin bu konudaki etkisinin değerlendirileceği daha 

fazla sayıda birey içeren ve uzun ya da kısa dönem takipli çalışmalara ihtiyaç 

vardır. Ayrıca bu tabletin farklı probiyotiklerle karşılaştırılabileceği 

araştırmalar yapılmalıdır. 

6. Başlangıç periodontal tedavisine destek olarak probiyotik kullanımı klinik 

indekslerde kontrol grubuna üstünlük sağlayamamıştır. Bu sonuç yapılacak 
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yeni çalışmalara yol gösterici olabilir. Tablet kullanım dozu ve süresinin 

değiştirildiği yeni çalışmalar yapılabilir. 

7. Tabletlerin ağız içerisindeki etkisinin ne kadar süre devam ettiğini 

anlayabilmek için daha uzun takipli çalışmalar yapılabilir. 
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