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OZET

Probiyotik Ajan Kullaniminin Plak Gelisimi Uzerine Etkisi: Klinik
Degerlendirme

Randomize, cift kor, plasebo kontrollii bu calismanin amaci gingivi-
tis hastalarinda probiyotik ajan kullaniminin plak gelisimi tizerine etkilerini
klinik olarak degerlendirmektir.

Calismaya sistemik olarak saglikli, 18-30 yaslar arasinda 40 gingivi-
tis hastasi dahil edildi. Hastalar rastgele test (20 hasta - probiyotik icerikli
firca temizleme sollisyonu, probiyotik igerikli dis macunu, probiyotik
icerikli agiz gargarasi) ve kontrol (20 hasta - plasebo igerikli firca
temizleme soliisyonu, plasebo igerikli dis macunu, plasebo igerikli agiz
gargarasi) olmak uzere 2 gruba ayrildi. Tim hastalarin baslangi¢ klinik
olcumlerinin (cep derinligi, atagman kaybi, gingival cekilme, plak indeks,
gingival indeks, sondalamada kanama, dil boyama indeksi) alinmasindan
sonra hastalarin periodontal tedavilerine baslanildi. Baglangi¢ periodontal
tedavinin ardindan hastalar 3 hafta sonra tekrar caginldi. iki tiip dis
macunu, iki kutu agiz gargarasi, 10 adet firca temizleme sollisyonu has-
talara verildi. Hastalar urunleri 8 hafta kullanmalari konusunda bilg-
ilendirildi. 3. Hafta ve 11. hafta klinik élctiimler tekrar edildi.

Calismanin sonucunda test grubunda plak indeksi, gingival indeks,
kanama indeksi skorlari kontrol grubuna gore daha az giksa da istatis-
tiksel olarak anlaml bir fark bulunamamistir.

Anahtar kelimeler: Gingivitis, plak, periodontal tedavi, probiyotik
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ABSTRACT

Effects Of Probiotic Containing Agents Onplaque Growth; Clinical
Analysis

The aim of this randomized, double-blind, placebo-controlled study
was to evaulate the effects of probiotic agents on plaque regrowth in gin-
givitis patients.

After baseline clinical measurements (pocket depth, attachment
loss, gingival recession, plaque index, gingival index, bleeding on pro-
bing, tongue index) 40 gingivitis patients (aged between 18-30) were ran-
domized in test group (20 patients- probiotic toothbrush cleaner, probiotic
toothpaste and probiotic mouth wash) and control group (20 patients-
placebo toothbrush cleaner, placebo toothpaste, placebo mouthwash). 3
weeks after scaling and root planning, the patients were asked to use the
products for 8 weeks. All clinical measurements repeated at 3rd and 11th
weeks.

The results of this study showed that the test group had less plaque
index, gingival index, bleeding on probing scores (although not statisti-
cally significant) compared to the controls.

Key Words: Gingivitis, plaque, periodontal treatment, probiotic
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1. GIRIS

Periodontal hastaliklar, gelisiminde plak biyofilmin rol oynadigi, dis eti ve
disleri destekleyen dokulari etkileyen iltihabi hastaliklardir. Periodontal hastalik-
lar genellikle dis eti iltihabi (gingivitis) ile baslar. Gingivitis, en sik gorilen perio-
dontal hastaliktir. Periodontal dokulardan sadece dis etinin saghgini kaybetme-
siyle ortaya ¢ikan klinik tablodur. Diger periodontal dokularda hentiz hasar yok-
tur. Gingivitisin etkili bir agiz bakimiyla iyilesmesi mimkinddr. Gingivitis tedavi
edilmezse periodontitise ilerleyerek dis eti ve disleri destekleyen alveol kemi-
ginde geri donusumu olmayan bir hasar olusturabilir.

Dis eti hastaliklarinin erken safhalardaki tedavisi dig yuzey temizligidir.
Bu asamada diglerin etrafindaki ceplerden bakteri birikintileri, biofilm ve dis tas-
lari uzaklastirilir. Bu iglemlerle iltihaba neden olan bakteriler ve toksin maddeler
agizdan uzaklastirihr. Dis eti hastaliklarinin erken safhalarinda uygulanan bu
islemler genellikle yuz guldurtuct sonuglar icin yeterli olmaktadir.

Agiz yolu ile yeterli miktarda alindiginda, genel saglhgi daha iyi hale geti-
rebilen, dogal yollarla elde edilen, saglkli bagirsak bakteri florasini destekleyen
yasayan mikroorganizmalar (m.o.) probiyotik olarak tanimlanmistir.

Mekanik tedaviyi desteklemek icin; standart periodontal tedaviyi takiben
oral ekolojinin probiyotik olarak adlandirilan yararh turler ile kolonizasyonlarini
saglamak gunumuzdeki yeni yaklagimlardandir. Bu yaklagsimin dayandigi pren-
sip, yararl bakteri turlerinin uygulanmasinin oral kavitede patojenik tlrlerin ye-
niden kolonizasyonlarini inhibe etmeleri ve tedavi sonrasi patojenik tdrlerin
kolonizasyonlarini engellemeleri yolu ile gergeklesmesi disuncesidir. Bu tedavi
stratejisinin amaci kisa ve uzun dénem klinik ve mikrobiyolojik sonuglarini peri-
odontal tedavi sonrasi daha yararli biyofilm olusumuna ydnlendirerek
gerceklestirmektir.

Probiyotik olarak siniflanabilecek ¢ok sayida degdisik organizma bulun-
maktadir. En genel probiyotik aileleri laktobasiller ve bifidobakterlerdir. Dis he-
kimliginde bu iki probiyotik turu ile ilgili periodontal sagliga katkilarini kanitlayan
¢ok sayida calisma olmasina ragmen basillus tdrleri Gzerine ¢ok fazla galisma

bulunmamaktadir.



Bu calismada amacimiz basillus igeren probiyotik ajanlanlarin plak

gelisimi Uzerine etkilerini degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

Periodonsiyum; dis eti, periodontal ligament, sement ve alveoler kemigin
olusturdugu, disi destekleyen yapilarin tamamini ifade eden bir terimdir'. Bu
doku Unitesinde meydana gelen hastaliklar periodontal hastalik olarak
isimlendirilir’. Periodontal hastaliklar etyolojisinde primer olarak mikrobiyal
dental plagin yer aldigi, multifaktoriyel, kronik enflamatuar hastaliklardir. Birgok
farkh faktér bu bolgeyi etkileyebilecek olsa da, dis Uzerinde biriken
mikroorganizmalar (bakteri plagi ve Urunleri) hastalik etiyolojisinde baskin roll
oynamaktadir. Bakteriyal plak yoklugunda, periodonsiyumu etkileyen sistemik
hastaliklardan higbirisinin periodontitisi baslatici etkisi yoktur®. Periodontal
hastaliklarin ilerleme hizi ve siddeti mikrobiyal dental plak (MDP) icindeki
patojen mikroorganizmalara, konada ve mikroorganizmalarin konakla olan
iligkisine baglidir45'6.

2.1. Dental Plak Yapisi

Biyofilm tabakasi, ‘canl veya cansiz ylzeylere tutunarak kendi Urettikleri
polimerik matriks igerisinde yasayan hucre toplulugu’, ‘yogun bir ekzopolimerik
matriks igerisinde mikroorganizmalarin organize olarak olugturdugu fonksiyonel
ortaklik’ ya da ‘bir yuzeye tutunmus mikroorganizmalarin organik polimer
matrikse gomdulerek olusturdugu birlik’ gibi farkh ifadelerle tanimlanmistir’. Bu
tanimlardan da anlasilacagi Gzere bir olusuma biyofilm adini verebilmemiz igin
“mikroorganizma”, “matriks” ve “yuzey” bilesenlerinin olmasi zorunludur. Bu u¢
bilesenden birisinin olmamasi halinde biyofiimden s6z edilemez. Biyofilm taba-
kasinin esas bilegenleri bu U¢ 6ge olsa da, tabakanin igerisinde bunlardan bag-
ka az miktarlarda glikoprotein, protein, enzim, nikleik asit, lipit, fosfolipit, iyon,
metabolik atiklar, hicre kalintilari ve ¢evresel kalintilar da bulunmaktadir.

Biyofilmin buyuk kismini olusturan matriks, terminolojide “htcre digi po-
limerik maddeler’, “ekzopolisakkaritler (EPS)” ya da “ekzopolimerler”
terimlerinin  karsiligi olarak kullaniimaktadir. EPS, biyofilm tabakasinda
bakterilerin hicre disina saldiklari maddelerdir ve bakterileri bir arada tutan

cimento gibi distinilmektedir®. Ayni zamanda biyofilm tabakasinin batinlGgani



ve mimari yapisini da korumaktadir. EPS’nin Ustlnlugu, aracisiz olarak tum
kat yuzeylere tutunmayi saglamasidir. EPS matriks, molekuler bir filtre olarak
davranip bakterileri bir orti gibi sarar’. Onlari antimikrobiyal ajanlardan,
besinsizlikten, gegici  kurakliktan, ph dalgalanmalarindan, oksijen
radikallerinden, toksinlerden, bakte- riyofajlardan ve avci protozoonlardan
korur; hucreleri bir arada tutar, iz miktardaki organik molekdulleri, iyonlari ve
besin maddelerini biriktirir®:10.11.12,13,14,15.16,17.18 - By faktorler biyofilm halindeki
mikroorganizmalarin plaktonik (serbest yasayan) hulcrelerden daha direncli
olmasina yol acgar.

Mikroorganizmalar biyofilm sinirlari icerinde c¢ogaldiklarinda aralarinda
bir iletisim kurmaktadirlar. Bakteriler otoinduktor adi verilen kiguk, diflize olabi-
len ve sinyal gibi davranan molekulleri treterek ve bu molekulleri cevaplayarak
iletisim kurabilmektedir. Bu sinyaller araciligiyla bakteriler birbirini algilayabil-
mektedir. Bu algilama ‘quarum sensing’ olarak adlandiriimaktadir. Bu sayede
bakteriler gevresel sartlarin degisimine hizli ve toplu bir sekilde yanit verebil-
mekte ve ortam kosullarina kolaylikla adapte olabilmektedir?®-20,

Yumusak doku igerisinden gegerek dis c¢evreye acgilan vicuttaki tek
mineralize yapi olan, disler Uzerinde olusan; periodontal hastalik etiyolojisinde
primer rol oynayan MDP, biyofilm vyapisindadir?’?2, Biyofilm tabakasi
periodontal hastalik olusumunda primer etiyolojik ajan oldugundan klinik olarak
cok blylk édneme sahiptir. Baslangigta digler bakteri etkilesimi sonucu olusan
biyofilm tabakasi daha sonra mikrobiyal kitle i¢erisindeki farkli bakteri turlerinin
fiziko- kimyasal etkilesimleri sonucu olgunlasir. Boylece, mikroorganizmalarin
icinde yasayabilecekleri, cogalabilecekleri, genetik yapilarini paylasabilecekleri,
birbirleri ile sinerjistik ve antogonistik etkilegimler kurabilecekleri, tamamen
dinamik bir ortam saglanmis olur?324,

Dental plak baglica mikroorganizmalardan olusur. Agirhgr yaklasik 1 mg
olan 1 mm?3 bakteriyel plak icinde 10'" bakteri bulunmaktadir?526. Bakteriyel
plak icinde yasayan 500'den fazla tlrin izole edilmesine karsin hala
tanimlanamayan mikro-organizmalar mevcuttur. Dis eti kenari ile olan iligkisine
gére MDP supragingival ve subgingival olarak iki kategoride incelenir?’.
Supragingival plagin dis ylzeyine yapisik kismi, ekstraselliler matriks



icerisinde sikica paketlenmis gibi gorinen koklardan ve kisa rodlardan
meydana gelmistir. Plagin dig yuzeyinde ise spiroketler gibi gram negatif rod ve
filamentler baskindir. Subgingival ortam pek ¢ok ybénden supragingival
ortamdan farkhdir. Subgingival ortam anaerobik bir ortamdir. Kan elemanlarini
icerir, dusuk redoks potansiyeline sahiptir. Supragingival ortamdaki dilin,
yiyeceklerin ve dis firgalama gibi olaylarin mekanik etkisi yoktur ve oksijen farki

mevcuttur.

2.2. Dental Plak Olusumu
Dental plak olusumu 3 ana faza ayrilabilir. (1) Dis yuzeyinde pelikil for-
masyonu, (2) Baslangic adezyonu ve bakteri atagmani, (3) Kolonizasyon ve

plak matirasyonu.

2.2.1. Pelikil Formasyonu

Adiz kavitesinde, butin ylzeyler (sert ve yumusak dokular) pelikil ile
kaphdir. Bu plak formasyonunun ilk fazidir. Dislerin firgalanmasindan hemen
sonra birkac saniye icinde, hicresiz, mikoorganizma bulundurmayan tikrik
kaynakli pelikil dis yuzeylerini kaplar. Pelikil, dis ylzeyine adsorbe olan tukurik
bilesenlerinden olusur. Bu bilesenler glikoproteinler (musin), albumin, lizozom,
amilaz, fosfoprotein (staterin gibi), prolinden zengin protein gibi bakteri
adezyonunu saglayabilecek reseptorleri igerir. Pelikil kaygan bir tabaka
olusturup bakteriyal yapisma igin bir zemin hazirlar. Pelikilin olusumu plagin
olusumunun ilk adimidir. Hicresiz pelikil kalinligi 0.1-1.0 um arasinda degisir?.
Pelikilin dis yuzeyine tutunmasinda elektrostatik, vander Waals ve hidrofobik

kuvvetler rol oynar. Pelikilin komponentleri tutundugu ylzeyin &zelliklerine
baglidir2:30-3132,33,

2.2.2. Baglangi¢c Adezyonu ve Bakteri Atagmani

ikinci safha baslangic adezyonu ve bakteri atagmanidir. Mikroorganiz-
malarin pelikilin Gzerine go¢ etmesiyle baslar ve dis yuzeyine tutunmasiyla de-
vam eder. Tukurukten gelen dis yuzeyine tutunmayi saglayan fimbriya yluzey

yapisina sahip Streptococcus sanguis (S.sanguis), Streptococcus mutans (S.



mutans) ve Actinomyces viscosus( A.viscosus) gibi gram pozitif bakterilerin bu-
lundugu ilk bakteri kolonileri pasif olarak bu pelikila yapigir. Yapigsma iglemi
kompleks bir istir. 4 fazda gerceklesir. ilk asamada sivi akisi, Brown hareketi ile
difizyon yaparlar veya aktif bateriyel hareketler gibi etkenlerle bakterilerin yi-
zeyle rastgele temaslari saglanir. ikinci asamada 10-100 nm mesafede van der
Waals zayif kuvvetleri ve elektrostatik kuvvetler olusmaya baslar. Bu kuvvetler
dinamik olup c¢evredeki tikurik iyon icerigini harekete gegirir. Bakteri ile ylzey
arasinda geri donusumlu adezyon gercgeklesir. Bu agsamaya baslangi¢ adezyo-
nu denir. Uglincli agamada kovalent, iyonik veya elektrostatik bag gibi devamli
baglanmalar sayesinde bakteri ve ylzey arasinda siki baglanti gézlenir. Konak
Uzerindeki ligand adi verilen 6zel reseptdrlerle bakteriler Gzerindeki adezinler
arasinda bag kurulur. Bakteri ve pelikil arasindaki baglanma ture 6zgudur. Dor-
dincl asamada bakteri mine yuzeyine baglandiginda boélinmeye baglar. Hucre

digi Urinler agiga ¢ikar ve mikrokoloniler olusur34.

2.2.3. Kolonizasyon ve Plak Matiirasyonu

Olgunlasma dis ylzeyine onceden yapismis bakterilerin gogalmasi, bu
bakterilere yeni bakteri tlrlerinin yapismasi ve ¢gogalmasi ile saglanir. Mikroko-
lonilerin gelismesi ve bakterilerin birbirine tutunmasi sonucu biyofilmin kalinhgi
artar. Zamanla yapi daha karmasik hale gelir bakteriler arasindaki birbirini tani-
ma olayina koagregasyon denir, gram pozitif aerob tlrlerin artmasi ve oksijeni
tiketmesiyle gram negatif anaerobik mikroorganizmalar i¢in uygun zemin hazir-
lanir. ikincil yigilimi olusturan bu tiirler pelikil ylizeyine tutunamayan ancak peli-
kilda bulunan diger mikroorganizmalara tutunabilen Porphyromonas gingivalis
(P. gingivalis), Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum), Prevotella intermedia
(P. intermedia) gibi mikroorganizmalardir®®.

MDP varligi periodontal hastaligin baglamasinda ve ilerlemesinde en
6nemli etiyolojik faktérdir. Plak birikiminden sonra her zaman gingivitis gelis-
mektedir. Ancak gingivitisten periodontitise gecis sureci halen tam olarak ¢6zU-
lememistir®é. Bazi gingivitis vakalari periodontitisle sonuglanirken, bazilar teda-
vi edilmemis olsa dahi periodontitise doniismemektedir37.38:39,

1900’10 yillarin ortalarinda dental plak miktarinin zamanla artarak konak



cevabini azalttigi ve yaslanma ile birlikte konak hassasiyetinin arttigina inanihr-
ken (Russel 1967), daha sonra Loesche (1976) tarafindan nonspesifik ve
spesifik plak hipotezleri ileri surtimustur. Nonspesifik plak hipotezine gore plak
bir batln olarak patojendir, plak bakterilerinin hastalik yapma potansiyeli esittir,
plak miktari arttikga zararli Granlerin orani artar; dolayisi ile periodontal doku
yikimi da artar®%49, Spesifik plak hipotezine gére dental plagin sadece bir kismi
patojeniktir ve iceriginde bulunan spesifik periodontal patojenlerin dlizeyi perio-
dontal doku yikim giddetini belirlemektedir.

Dental plak kalsifiye oldugunda ortaya ¢ikan yapi dis tagi olarak adlandi-
rilir. Kalsifikasyon kalsiyum iyonlarinin organik matristeki karbonhidrat protein
komplekslere baglanmasi ve kalsiyum fosfat tuz kristallerinin ¢ékmesi ile
bagslar. Dis tagl daima plakla ortuludur dizgun olmayan gozenekli yuzey yapisi
dental plagin tutuculugunu kolaylastirir. Dis tasi gegirgendir ve toksik urunleri
barindirir. Bu nedenle hem fiziksel hem de kimyasal olarak zararli etkiye
sahiptir. Serbest dis eti kenar ile olan iligkisine godre supragingival ve

subgingival dis tasi olmak tzere iki gruba ayrilir*'-42,

2.3. Periodontal Saglikta ve Hastalikta Periodontal Boélgedeki

Mikroflora

Saglikh gingival sulkusta, %85 oraninda gram pozitif mikroorganizmalar
bulunur ve bunlarin %75’ i faklltatif anaeroptur. Saglikh floranin %5 ten az bir
kismini spiroketler ile hareketli gomaklar olusturur®. Gram negatif mikroflorayi
olusturan mikroorganizma arasinda Streptococcus sanguinis (S. sanguinis),
Streptococcus oralis (S.oralis), Actinomyces naeslundii (A. Naeslundii), A. vis-
cosus, Veillonella alt tdrleri, P. intermedia, F.nucleatum, Capnocytophaga, Ne-
isseria sayilabilir*, Total bakterilerin %40’ ini actinomyces ve streptoccocus
olusturur.

Periodontal dokularda sagliktan hastaliga geciste, mikrobiyal kompozis-
yon gram(+) aerobik koklardan gram(-) anaerobik bakterilere dogru degisiklik
gosterir**. Gram(-) basiller ve gram(-) koklar artar. Gingivitiste var olan
bakteriyal floranin kompoziyonu saglikh dis etinin oldugu durumdan farkhdir,

ancak spesifik bakteriyel floradan séz edilemez. Gingivitis hastalarinda gingival



sulkusta hicrelerin yaklagik %55’ i gram(+)’ tir. Az sayida spiroket ve hareketli
comaklar mevcuttur. Streptococcus milleri (S. milleri), Actinomyces israelii (A.
israelii), A. naeslundii, P. intermedia, Capnocytophaga alt tiirleri, F. nucleatum,

Veillonella alt turleri tabloya hakim olan mikroorganizmalardir.

2.4. Plaga Bagh Gingivitis

MDP bakterilerinin temiz dis yuzeyi ve komsu dig eti bolgelerinde birik-
mesi gingival dokularda enflamatuar cevabi baglatir*'. Bakteriler ve konagin
savunma cevabi arasindaki dengenin konak aleyhinde bozulmasi ile ortaya ¢i-
kan lokal enfeksiyonel hastaliga gingivitis denilmektedir®>. Bagka bir deyisle
gingivitis, gelisiminde plak biyofilmin rol oynadigi, atasman kaybi olmaksizin dis
eti iltihabiyla karakterize bir hastaliktir*647. Klinik semptomlari dis etlerinde kiza-
riklik, kanama, stipling gorunustunde azalma veya kayip, dis etlerinde kivam ve
kontur degisikligi ile karakterizedir*!. Periodontal atasman ve alveol kemigi kay-
bi yoktur. Etken ortadan kaldirildiginda geri dontstimlidaré. Sadece yumusak
dokuyu ilgilendiren bir hastalik oldugu i¢in radyografik bulgu yoktur.

Gingival enflamasyonun iki erken belirtisinden biri dig eti olugu sivisinda
artis digeri ise sondlamada kanamadir4'.

Gingivitiste, dis etine sondla yapilan uyarilarda, saglikh dis etinde olma-
yan, kanama gorulur. Hatta siddetli vakalarda spontan kanamalar bile olabilir.
Kanamanin sebepleri epitel ve bag dokuda meydana gelen epitel tabakada
hicre proliferasyonu, baglanti epiteline komsu kan damarlarinda vaskalit,
keratinizasyonun azalmasi, cep epitelinde butunliglin bozulmasi ve damar
sayisinin artmasi gibi histopatolojik degisiklikler olabilir®e.

Dis eti olugu sivisi (DOS), saglikli durumda serum kaynakh bir eksudadir
ve az miktarda salgilanir. Periodontal eflamasyon siddetinin artmasi ile anlamh
olarak artar*®. Artan DOS akisi bakteri kolonilerini ve metabolizma Urlnlerini
sulkustan yikayarak uzaklastirir, dokulara giriglerini kisitlar ve bu sebeple perio-
dontal dokularin 6nemli bir savunma mekanizmasidir®.

Gingival dokularda go6zlenen renk degisikligi plaga bagh gingival
hastaliklarin 6nemli bir klinik belirtisidir. Saglikli gingivanin rengi agik pembedir.

Vaski- larizasyondaki artis veya epitelin keratinizasyonundaki azalma



gingivanin daha kirmizi renkte goériinmesine neden olacaktir. iltihabi dis eti bu
nedenle hipere- miktir. Dig etinin rengi iltihabi surecin artmasiyla degigkenlik
goOsterebilirt!.

Saglikli durumda siki kivamda olan dis eti gingivitis halinde 6dematéz bir
hal alir. Saglikh dis etinin mat ve portakal kabugunu andiran goruntisu gingivi-
tiste yerini parlak diiz bir ylizey gériinimiine birakir. Odem, fibréz doku artigi
nedeniyle dis eti kenarlarindaki bigak sirti gorunimu kaybolur; kenar dig eti yu-
varlak bir hal alir, interdental dis eti ise kiintlesir*'.

Bazi sistemik faktorler de konak cevabi Uzerinde etkili olarak gingivitisin
olusumuna katkida bulunabilir.

Hastaligin seyir vesureine gore gingivitis; akut, rekurrent ve kronik olarak
siniflandinlir. Plaga bagh gingivitis, agzin yalnizca bir bélgesinde (lokalize) ya
da her yerinde (generalize) gorulebilir. Ayrica dis etinin etkilenen kismina goére
papiller, marjinal ya da diffliz gingivitis olarak da adlandirilabilir4!46

Plaga bagh gingivitiste tedavi plagin uzaklastiriimasi ile baglar. Dis ve
kok yuzeyi temizligi ile birlikte hastaya plak kontrol yontemlerinin uygulamasinin
da ogretilmesi gerekmektedir. Tedavi edildigi zaman, kesinlikle geri donusumu
olan bir hastaliktir. Eger tedavi ediimezse gingivitis periodontitise donsebilirs!.
Ancak gingivitisten periodontitise gegis sureci halen tam olarak ¢oézulememig-

tirs2,

2.4.1. Gingivitis Geligimindeki Farkli Evreler

Page ve Schroeder (1976) histopatolojik 6zelliklerine gbre gingivitisin pa-
togenezinde birbirini izleyen U¢ safha oldugunu bildirmislerdir. Bu safhalar bas-
langic dis eti lezyonu, erken dis eti lezyonu, yerlesik dis eti lezyonudur.
Histopatolojik olarak baslangi¢ ve erken lezyon safhalarinda gingivitisin akut
veya erken safhasi s6z konusudur. Histopatolojik olarak yerlesik lezyon safhasi

ise klinikte kronik gingivitis olarak géralir.

2.4.1.1. Baslangi¢ Dis Eti Lezyonu
Plagin dis eti kenarinda, dis yuzeyinin gingival 1/3 inde birikmesiyle 2-4

gun gibi bir zaman dilimi igeresinde igerisinde; baglanti epiteline komsu olan



mikrovaskiler pleksusta degisiklikler meydana gelir. Dento-gingival pleksustan
bdlgeye kan akiminda artig; arteriol, kapiller ve venullerde dilatasyon gozlenir.
Bu durum mikrosirktlasyondaki hidrostatik basincin yukselmesine sebep olur.
Yukselen hidrostatik basing sebebiyle komgsu endotel hicreleri arasinda
bosluklar olusur, hicreler arasi mesafe artar. Bu da protein ve eksudanin doku
araliklarina sizmasina sebep olur.

DOS artar. Bu sekilde dis eti olugunda bulunan bakterilerin salgiladiklari
zararh Urunler dilue edilir ve yikanarak bolgeden uzaklastirilir. Var olan dig eti
enflamasyonunun siddetine gore bu sivinin hacmi artar.

Lokositler, esas olarak notrofiller kapillerden ayrilip, dis eti olugu sivisina
dogru gé¢ ederler. Polimorfonukleerlokosit’ler (PMN) doku araliklarindaki ilgili
bdlgeyi kemoatraktanlar sayesinde bulur. Bu lezyon safhasinda kan damarlari-
nin gevresindeki bag doku matriksinde degisiklikler olur. Bakteriler ve notrofiller
tarafindan uretilen kollejenaz Uretimi ile kollajen yikimi gorulur.

Bu evrede dis eti klinik olarak saghklidir.

2.4.1.2. Erken Dis Eti Lezyonu

Plak akimulasyonun devam etmesiyle birlikte 7-10 gin icerisinde erken
lezyon gelisir. Baglangi¢ lezyonunun tum oOzelliklerini igerir. Baglanti epitelinin
altindaki damarlar dilatedir, kapiller yataklardaki agilmalarla damarlarin sayisi
artmigtir. Bu da klinige bu fazin belirgin gérintisu olan eritemli dis etleri olarak
yansimaktadir. Sondalamada kanama barizlesgir.

Notrofillerin varhgr akut enflamatuar cevabin surdigunu gosterir. Ancak
erken dis eti lezyonunun karakteristik hicreleri lenfositlerdir, enflamatuar hicre-
lerin % 75 ini olustururlar. Bu evrede notrofiller ve lenfositler diginda ortamda
¢ok az sayida da olsa plazma hucreleri bulundugu tespit edilmistir.

Kollajen yikim miktari artar, bdylece bdélgeye gelen hlcreler icin alan
saglanmis olur. Etkilenen fibril gruplari sirkuler ve dentogingival fibril gruplaridir.
Fibroblastlarin fonksiyonlari bozulur.

Baglanti ve sulkuler epitelin bazal hicrelerinde ¢goglama meydana gele-
rek, plak bakterilerine kargi dogal bir bariyer olusturur. Lezyonun koronal kis-

minda epitelyal retepegler gorulebilir.
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Konagin hastaliga olan yatkinligi bireyden bireye degistigi icin erken lez-

yonun suresi tam olarak belirlenememigtir.

2.4.1.3. Yerlesik Dis Eti Lezyonu

Dis etindeki geri donusumllu enflamatuar degisikliklerin son safhasini
olusturur. Plak birikimini takiben ortalama 14-21 gun igerisindeki zaman dilimini
kapsar. Kan damarlari kan hucumu ile tikanir ve venoz staz olugur. Bu durum
kirmizi renkteki dis eti Uzerinde mavimsi bir renk olarak gozlenebilir. Kirmizi
kan hucrelerinin kan damarlarindan g¢ikarak bag dokusunda yer almasi ve
hemoglobinin kendi komponent pigmentlerine yikilmasi da kronik iltihapl dig
etinin rengini koyulastirmaktadir.

Yerlesik lezyonun karaketeristik hiicreleri plazma hucreleri ve B lenfosit-
lerdir. Lokosit infiltrasyonunun % 10-30 unu plazma hucreleri olusturur.

Baglanti epitelinde intersellller aralik genislemistir. Yine bazal lamina
yer yer yikima ugramistir. Kollajen liflerin yikimi artmistir, yikim devam ederse
madde kaybi gercgeklesir. Bag dokusundaki enflamatuar hiicre infiltrasyonunu
takip eden kollagen yikimi lateral ve apikal yonde ilerler. Kollagen yikimin oldu-
gu bolgelerde epitelyal retepegler bag dokusuna dogru proliféré olur. Ulsere
baglanti epitelinin digle baglantisi kaybolur, boylece cep olusumu gorulir. Bag-
lanti epitelinin buyuk kismi cep epiteline donusar.

iki tip yerlesik lezyon vardir. Bunlardan biri stabil lezyondur; bu lezyon
aylarca hatta yillarca ilerlemeden kalabilir. ikincisi daha aktif, yikici, ve progresif
olan ileri lezyondur.

Yerlesik lezyon safhasinda yikim ve tamir olaylari denge halindedir. An-
cak bu denge yikim lehine bozulursa atagsman kaybi ve alveol kemik yikimiyla
karakterize ileri dis eti lezyonu safhasi baslar. Gingivitis periodontitise donus-

mas olur.

2.5. Plaga Bagh Gingivitis Tedavisi
Plak kontroll; dis ylzeylerinden ve komsu gingival ylzeylerden dizenli
olarak plagin uzaklastiriimasi ve plak birikiminin énlenmesi ile mimkin olmak-

tadir. MDP dis ¢lrii§li ve periodontal hastaliklarin temel sebebidir4!46.
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MDP kontroll gingivitis olusumunun engellenmesinde ve tedavisinde en
etkili yoldur. Mikrobiyal dental plagin gingivitise neden oldugu ilk kez Loe ve
ark. lari tarafindan deneysel gingivitis modeli ile gosterilmistir4!46. Calismaya
katilan bireylerden dis fircalama &zelliklerini ve tum plak kontrol ajani
kullanimlarini  birakmalari istenmigtir. 7-21 gun igcerisinde tim bireylerde
gingivitis  geligsimi  gozlenmistir. Bakteri plagi kompozisyonu gram(-)
mikroorganizmalarin lehine olacak sekilde degismigtir. Bu degisikliklerin geri
donusumlu oldugu gosterilmistir. Mikrobiyal plagin gunlik uzaklastiriimasiyla
birlikte gingival enflamasyon tim bireylerde bir haftada gerilemigtir.

Mikrobiyal dental plagin gingivitis sebebi oldugu 1960’larda Loe ve arka-
daslari tarafindan kesin olarak dogrulanmasindan sonra, gingivitis gelisiminde
plagin etyolojik roli cesitli arastiricilar tarafindan desteklenmistir. Mekanik yol-
larla ya da kimyasal antimikrobiyal ajanlarin kullaniimasi ile plagin azaltiimasi
veya ortadan kaldirilmasi, hastaligin gerilemesine sebep olur53. Mekanik plak
kontrol yontemleri dis fircalama, dis ipi ve ara yuz firgasi kullanimi irrigasyon
araglari; kimyasal plak kontrol yontemleri dis macunlari, agiz gargaralari, agiz
spreyleri, cila pastalarndir. Bu kimyasal ajanlar igerisinde en sik kullanilanlar dig
macunlari ve agdiz gargaralaridir 54555, Gilinimuzde kullanilan kimyasal ajan-
larin  ¢ogu antimikrobiyal ve antiseptik etkilidir, plak gelisiminde
mikroorganizmalarin ¢ogaldigi faz tzerinde rol oynarlar. Kimyasal plak ajanlari
agiz icerisinde uzun sureli retansiyona sahiptirler ve dig yuzeyindeki pelikil
tarafindan absorbe edilebilirler; plak Uzerinde antimikrobiyal etkiye sahiptirler;
yavas salinim gosterirler.

Dis macunu diglerin ulasilabilir yazeylerinin temizlenmesi amaciyla dis
fircasi ile birlikte kullanilan madde olarak tanimlanmaktadir®”-58. Genel olarak
bir dis macununun igerigini nemlendiriciler, su, mekanik temizleyiciler, baglayici
ajanlar, yuzey aktif ajanlar, tatlandiricilar, koruyucular ve tedavi edici aktif ajan-
lar olugturmaktadir®®. Son yillar da probiyotik igerikli dis macunlari da popdler
olmaya baslamistir.

Nemlendiriciler, dis macunu havaya maruz kaldiginda yapisindaki su
kaybini 6nlemek amaciyla kullaniimaktadir. %20-70 oraninda bulunmaktadirlar.

Gliserin, sorbitol, propilen glikol yaygin olarak kullaniliré®.
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Baglayici veya koyulastirici ajanlar, dis macunu formulasyonunu
stabilize ederek sivi ve kati fazlarin ayrimasini 6nlemek amaciyla
kullanilmakta; ayni zamanda da macunun agizda kolay dagihmini
etkilemektedir®®. En yaygin olarak kullanilan baglayici ajanlar dogal sakizlar,
agac sakizi ve karaya sakiz, sodyum aljinat gibi deniz yosunu kolloidleri, metil
seliiloz gibi sentetik seliilozlar ve bentonit gibi mineral kolloidlerdirs?62,

Yluzey aktif ajanlar, yemek artiklarinin uzaklastiriimasini kolaylastiran
kOpurmeyi saglar ve urinun agiz icinde dagilmasina yardim eder ancak tek
baslarina dental plag: kaldiramazlar. En yaygin kullanilan yizey aktif ajanlar
sodyum lauril sUlfat (SLS) ve N-lauril sarkosinattir 6259, Tatlandiricilar, dig
macununun aroma, koku, renk ve dayanikhligi toplum tarafindan tercih
edilmesini saglayan 6nemli karakteristiklerdir. Aromanin kabul edilebilir olmasi
icin hos olmasi, hemen agizda dagimasi ve etkisinin uzun surmesi
gerekmektedir. Tatli nane, aci nane, tar¢in ve diger aromalar dis macununa
hos ve ferahlatici bir tat vermektedir®”. Dis macunlarinin mekanik temizlik
yapiimadan tek baslarina kullanilmalari 6nemli bir kazang saglamamaktadir?

Agiz gargaralari genel olarak plak olusumunu 6nlemek, agiz kokusunu
gidermek, hos bir koku vermek ve yikayici 6zelligi bakiminda gunlik agiz baki-
mina destek amaciyla kullaniimaktadir. Gunimuzde popduler agiz gargaralari
klorheksidin, esansiyel yaglar, florid, ¢inko, triklosan icermektedir®4. Yapilan
arastirmalarda esansiyel yag esasli agiz gargaralarinin plak olusumunu ve gin-
givitisi azalttigi kanittanmistir. Plak olusumunu ve gingival hastaliklari engelle-
mek amaciyla kullanilan ve en etkili agiz gargarasi, altin standart olarak da ka-
bul edilen, klorheksidin igeren agiz gargaralaridiré®65,

Dis fircasi kontaminasyonu ile ilgili yapilan tim ¢alismalarda kullanildik-
tan sonra firga yilizeyinde énemli bakteri retansiyonu oldugu gozlenmigtir7-68,
Dis firgalarinin hem saglikli hem de periodontal agidan hasta olan tim bireyler-
de patojen bakteriler ve Escherichia coli, Pseudomonas gibi virislerle kontami-
ne oldugu gesitli calismalarda kanitlanmistiré. Dis firgasinin kullanim sayisiyla
kontaminasyon arasinda siki bir iligki vardiré”.68, Gingivitis kontrolli, dolayisiyla
agiz hijyeni kontroll, periodontal doku yikimini engellemek igin primer
basamaktir’®. Arastirmacilar bu patojenik yapidaki bakteriyel biyofilmin
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kompozisyonunun degistiriimesi fikri ile periodontal hastaliklara karsi verilen
micadelede ilgi gekici bir strateji olan probiyotik kullanimina yonelmistir’!.
Gingivitis kontroliinde son yillarda destekleyici olarak probiyotiklerden ya-
rarlaniimigtir. Probiyotik Grunler c¢iklet, tablet, sut, yogurt, agiz gargarasi, dis
macunu, likit formlarda kullaniimig ve destekleyici yararlarinin oldugu ileri su-

ralmustdr.

2.6. Probiyotikler

Probiyotik kelimesi, Yunanca ‘pro’ ve ‘biotos’ kelimelerinden turetilmis ve
‘hayat igin’ anlamina gelmektedir’. Streptokok, laktobasil ve bifido bakterilerin
belirli tarlerini iceren; yeterli ve uygun miktarda alindiginda bagirsak florasini
dengeleyip kisinin sagligina olumlu katkilari olan canli mikroorganizmalar ve
onlarin komponentleri olarak tanimlanmislardir’®. Probiyotik uygulamalarini,
patojen olmayan bakterilerin patojen bakterileri kontrol etme amaci ile kullanil-
masi olarak da tanimlayabiliriz.

Probiyotiklerin tarihi, insanlik tarihi ile baslar. Yunan ve Romalilarin,
peynir ve sut tiketimini 6zellikle cocuklara ve iyilesme doneminde olan
hastalara 6nerdikleri bilinmektedir’*. Yapilan arastirmalar zararsiz bakterilerin
insan indijendz mikrobiyatasinda bulundugunu, bu bakterilerin enfekiyona
direng ya da enfeksiyonun tedavisi igin kullanildigini géstermektedir’. Pasteur
ve Joubert 1877'de, sarbon basilinin buyumesi ile yaygin basillerin
baskilandigini belirtmisler ve bu durumun tedavi edici ilaglar i¢in Umit verdigini
belirtmislerdir’®.

1907 yilinda Pasteur enstitusinde galisan Nobel 6dullu Ukraynall Mikro-
biyolog Elia Metchnikoff tarafindan ortaya atilan, Lactobacillus spp iceren fer-
mente sut drunlerini tlketen bireylerde yasam suresinin uzadigina yonelik teori
ile probiyotik mikroorganizmalari bilim diinyasinin ilgi odagi haline gelmistir’’.
Yaptigi ¢alismalar sonucunda Elia Metchnikoff Bulgar toplumunda her 1000
kisiden 4’GUnun 100 yasin Uzerinde oldugunu bildirmistir. Bu noktada yasam su-
resini, Bulgarlarin yasam sekillerindeki en belirgin farkhlik olan ¢ok fazla fer-
mente sut tuketmeleri ile iligskilendirmigstir. Laktobasil iceren yogurtlarin tuketi-

miyle bagirsakta bulunan toksin Ureten bakterilerin sayica azaldigini ve buna
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bagli olarak konagin émriintin uzadigini belirtmistir’8. Metchnikoff barsak flora-
sinin alinan besinler ile iligkili olmasindan dolayi floradaki zararli mikroorganiz-
malari yararli mikroorganizmalar ile modifiye etme yéninde 6nlemler almayi
onermistir’®. Fransiz pediatrisi Henry Tissier anne sltli ile beslenen diyareli
cocuklarin digkilarinda dusuk sayida Y formu gosteren bakteriler oldugunu
gozlemlemistir’®. Ote yandan bu bifid bakterilerin (daha sonra Bifidobakterium
olarak adlandiriimistir) saglikli ¢ocuklarda daha ¢ok sayida olduklar
gbzlemlenmigstir’®. Tissier, diyareli hastalarda bu bakterilerin, saghkl bagirsak
florasi olugsmasina yardimci olmasi igin verilebilecegdini ileri sirmustar. Alfred
Nissle, 1. Dinya Savas! sirasinda ishal salgini gozlenirken askerler Gzerinde
yaptigi klinik aragtirmalarinda, saglikh askerlerin diskilarinda yararli bakteriler
izole etmis ancak diyare sikayeti olan askerlerin digkilarinda bakteri izole
edememistir®®. 1917 yilinda Nissle, kronik aktif Glseratif koliti olan 20 yasindaki
bir kadinda izole ettigi bir bakteriyi (Escherichia coli) tedavi amaciyla uygulamig
ve basarili olmustur®!. ikinci Diinya Savasrnin sonu ile birlikte tiiberkiloz,
sarbon ve difteri icin gesitli koruyucu tedaviler gelistirilmistir®?. Kemoterapoétikler,
endojen ve ekzojen mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlarin tedavisi
ve Onlenmesi icin yaygin olarak kullaniimaktadir. 20. yy.’da etkili antibiyotiklerin
yayginlasmasi ile, gelismis ulkelerde enfeksiydoz hastaliklarin tedavisinde
devrim yasanmis ve O6lUm oranlarinda belirgin dususler kaydedilmistir. Ancak
patojenlerin antibiyotiklere diren¢ gelistirmeleri, antibiyotik kullaniminin ¢ok
dikkatle uygulanmasi gerektigini gostermistir®3. Gerek gelisme faktori olarak,
gerekse hastaliklarin  iyilestirimesi amaciyla  antibiyotiklerin  yerine
organizmadaki metabolik faaliyetleri olumlu yénde etkileyen, destekleyen dogal
arGnler olan probiyotikler, bir alternatif olarak kullaniimigtir. Patojenik
bakterilerde artan antibiyotik direnci ve tuketicilerin ilaglar yerine dogal urunleri
talep etmeleri, probiyotiklerle daha fazla ilgilenilmesini saglamistir®4. Benzer
sekilde et, sut ve yumurta gibi hayvansal UrUnlerde antibiyotik ve hormon
kalintilari sonucunda bunlar tuketen insanlarda toksisite, kanser gibi sorunlar
gorulmeye basladigi icin, bu olumsuz etkileri ortadan kaldiracak alternatif
kaynak olarak “probiyotikler” glindeme gelmistir. Probiyotikler icin literatlirde

kullanilan tanimlamalar asagi Cizelge 1’ de verilmistir.
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Cizelge1. Probiyotiklerin Tanimi

YIL TANIM YAZAR

1965 Bir mikroorganizma tarafindan salgilanan ve Lilly ve
diger bir mikroorganizmanin biytmesini stimi- | Stillwell®
le eden yapilardir.

1974 Bagirsak mikrobiyal dengesini diizenleyen or- Parker®
ganizmalar veya maddelerdir.

1989 Konak hayvanda mikrobiyal dengeyi iyilestire- | Fuller®
rek yararl etkiler gésteren canli mikrobiyal be-
sin destegidir.

1992 indijenéz mikrobiatanin ézelliklerini geligtirerek | Havenaar ve
konak uzerinde olumlu etkileri olan, insan ve Huis
hayvana uygulanabilen tekli ya da karisik mik- | int'Veld®
roorganizmalar kulturadar.

1996 Belli miktarda alindiginda, dogal temel beslen- | Schaafsma®
menin 6tesinde, saglik igin yarar etkiler gdste-
ren canli mikroorganizmalardir.

1999 Sindirim sisteminde besinsel ve mikrobiyal Naidu ve
dengeyi arttirarak mukozal ve sistemik bagisik- | ark.*®
lig1 duzenleyen ve bdylece konak fizyolojisi
Uzerine yararli etkiler saglayan mikrobiyal besin
destegidir.

2001 Konak canlida (ekim veya kolonizasyon yoluy- | Schrezenmeir
la) mikroflorayi degistirerek konak canlinin sag- | ve DeVrese®'
hgi Gzerinde yararli etkiler gésteren, belirli sa-
yida ve belirlenmis tipte canli mikroorganizma-
lar iceren Urlin veya hazirlanmis preparatlardir.

2001 Yeterli miktarda verildiginde konak canlinin WHO/Dinya
sagligi tzerinde yararh etkiler gésteren canli Saglik Orgu-
mikroorganizmalardir. ti%2
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2.7. Probiyotiklerin Tagimasi Gereken Ozellikler

Fizyolojik fonksiyonlar Uzerine besin igeriginin etkisi, besinler ve saglk
arasindaki iliskiyi kapsayan; kronik hastaliklar riskini azaltabilen besinlere
fonksiyonel besin adi verilmektedir®3. Probiyotik terimi fonksiyonel besin terimi
ile iligkilidir. Fonksiyonel gida cercevesinde, gida teknolojisi uzmanlarinin
besleyici 0zelligi arttirlmig probiyotik Urunlerinin  Uretiimesine  yonelik
caligsmalari artmigtir. Probiyotiklerin belirli bir etkinlige ulasabilmeleri i¢in bazi

ozelliklerinin olmasi gerekir®%. Bu 6zellikler asagida siralanmaktadir®6-97.98,

« Patojenik olmamali, guvenilir olmalidir. Kullanildigi insan ve hayvanda
yan etki olusturmamalidir.

« Canli olmah uygun kosullar saglandiginda kullanim ve saklama sirasinda
Ozelliklerini koruyabilmedir.

« Antimikrobiyal maddeler Uretebilmelidir.

« Patojen bakterilere kargi antagonizma gosterebilmelidir.

- insan viicudunda adezyon ve belli bir siire kolonizasyon
gOsterebilmelidir.

« Konak saghgini olumlu sekilde etkileyecek mukozal ve sistemik immun
yaniti uyarabilmelidir.

« Kanserojenik ve patojenik bakterilere antagonist etkili olmalidir.

« Stabil olmahdir, disuk pH ve safra tuzlar gibi olumsuz ¢evre kosullarin-
dan etkilenmeden bagirsakta metabolize olmahdir.

« Canlilarda buyumeyi tesvik etme ve gelistirme 0&zelliklerine sahip
olmahdir.

« Antibiyotiklere direncli olmalidir. Antibiyotige bagh (diyare) ortaya ¢ikan
hastaliklarda bagirsak florasini dizeltmek amaciyla
kullanilabileceginden, bagirsaktaki antibiyotiklerden etkilenmemelidir.

«  Onemli metabolik aktivitelere sahip olmaldir, (vitamin sentezleme,
disakk- ridaz ve laktaz aktivitesi, kolesterol asimilasyonu gibi)

« Non invaziv olmalidir, (istilaci olmayan)
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2.8. Probiyotiklerin Siniflandiriimasi

Buglne kadar yapilan in vitro ve in vivo ¢alismalar, probiyotiklerin farkl
turlerinin, degisik alanlarda ve birbirinden farkli mekanizmalarla etkili oldugunu
ortaya koymaktadir. Bir probiyotigin gosterdigi laboratuvar ya da klinik etkiyi
baska bir probiyotik turinun ya da ayni tartn farkli bir sugsunun gostermesi bek-
lenmemektedir®. Probiyotik bakteriler ture degil, susa baghdir. Bir probiyotik
bakterinin saglik Uzerine yararli etkisi sadece o susa aittir.

Probiyotikler tek veya birden fazla tirde bakteri icerecek suslar halinde
hazirlanabilir. Monostrain probiyotikler belirgin tlrde tek bir probiyotik bakteri
iceren suglar iken, multistrain probiyotikler ayni cinse ait birden fazla bakteri
iceren suslar olarak tanimlanmaktadir',

Probiyotik olarak siniflanabilecek ¢ok sayida degisik mikroorganizma bu-
lunmaktadir. (Cizelge 2).
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Cizelge 2. Probiyotiklerin Siniflandiriimasi

Laktobasillus

—

. acidophilus R0052

. acidophilus LAFTIL10
. acidophilus NCFM

. acidophilus La

. acidophilus LA1

. bulgaricus

. brevis

. casei
. casei Shirota

. curvatus

. delbrueckii ssp. Bulgaricus Lb12

. gasseri (PA 16/8)

. johnsonii Lal

. lactis L1A

. helveticus

. paracasei LAFTI L26
. paracasei F19
. plantarum (299 ve 299v)

. plantarum

= - & = b I o B I = | 5 E s 0 B R

. rhamnosus R0011

. rhamnosus GG1

. rhamnosus LB21

. rhamnosus 271

. thamnosus HN001 (DR 20)

L reuteri SD2112

L;

salivarius UCC118

Bifidobacterium

B.

adolescentis

. animalis (B. Animalis ssp. Lactis BB-12)

. bifidum DN 173 010

. breve

Jactis HNO19(DR 10)

. lactis LAFTI B94

. longum (BB536
. longum (SP 07/3)
. longum SBT- 29281

. infantis

W W|W W W W W W W

. thermophilum
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Basillus

B. subtitlis

B. pumilis

B. megaterium

B.licheniformis

B. coagulans

B. sereus
B.sereus “toyoi” sporlar

Streptococus

S. cremoris

S. thermophilus

. intermedius

. lactis

. diacetilactis

Pediocococcus

. cerevisiae

. acidilactici

Leuconostoc

. mesenteroides

Enterococcus

. faecius

Bacteriodes

. capillus

. juis

. ruminicola

. amylophilus

Propionibacterium

. shermanii

S
S
S
P
P
L
E. faecalis
E
B
B
B
B
P
P

. freudenreichii

Kufler Aspergillus niger
Aspergillus oryzae
Saccharomyces cerevisiae

Mayalar Saccharomyces boulardii

Candida torulopsis

En genel probiyotik aileleri laktobasiller ve bifidobakterierdir'0?.




2.9. Probiyotiklerin Etki Mekanizmalar
Buglne kadar yapilan galigsmalar, probiyotiklerin farkl turlerinin, degisik
alanlarda ve birbirinden farkli mekanizmalarla etkili oldugunu ortaya

koymaktadir".

1 .Mikrobiyal antogonizma02103
1.1. Antimikrobiyal maddelerin Gretimi
1.2. Besin maddeleri i¢in yarisma

1.3. Kompetetif i¢ceri almama yoluyla antagonizma

2. iImmun Yanitin Diizenlenmesi?04:105,106,107,108,109

2.1. a. Dogal immunitenin glgclendirilmesi (upregulate)
2.1. b. Peyer plaklarinda T hucre aktivitesinin artmasi
2.1. c¢.  Mukozal bariyerin saglamlagtiriimasi

2.1. d. Komplemanin alternatif yoldan aktivasyonu
2.1. e. Komplemana bagli fagositozun artmasi

2.2. Enflamasyon ve alerjik yanitin baskilanmasi ( dovvnregulate)

2.3. Kanser gelisiminin engellenmesi
3. Metabolik Etki'1?
3.1. Enzimatik aktivite
3.2. Emilim kapasitesini arttirarak vitamin ihtiyacinin saglanmasi

3.3. Safra tuzlarinin dekonjugasyon ve sekresyonu

4. Antitoksik Aktivite!

5. intestinal Mikrofloranin Diizenlenmesi 1125113114

5.1. intestinal mikrofloranin kurulmasi ve korunmasi
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5.2. Patojen mikroorganizmalarin kolonizasyon, adezyon ve translokasyonun

engellenmesi

2.10. Probiyotiklerin Sagliga Faydalari

«  Agiz ve dis - dig eti saghginin geligtirilmesi’15116,117'118,119,120,121,122,
123, 124, 125, 126

«  Akut rota virus diaresi - gastroenteritinin 6nlenmesi ve tedavisi'?®

«  Antibiyotikle iligkili yan etkilerin ve diyarenin engellenmesi'?’

«  Kanser riskinin azaltiimasinda 128'129

«  Saglikh bireylerde nonspesifik ve irregular gastrointestinal sikayetlerin
onlenmesinde veya azaltiimasinda'3°

«  Helicobacter pylori infeksiyonunun tedavisi'3!

«  Tekrarlayan konstipasyon tedavisi'3?

+  Yiyecek alerjisi ve atopik egzemanin 6nlenmesi!33.134

«  Akut solunum sistemi infeksiyolarinm 6nlenmesi’3°

«  Clostrudium difficile infeksiyonlarinin tedavisi ve 6nlenmesi’36

- Vajinitin tedavisi ve 6nlenmesi ( Candida ve bakteriyel vajinozis)137.138.139

«  Crohn hastaligi ve Ulseratif kolit tedavisi'3?

+ Kistik fibroz tedavisi (bagirsak semptomlar ve solunum episodlari'4°

« irritabl barsak sendromunun tedavisi'#’

« Yogun bakim Unitesinde potansiyel patojenlerin kolonizasyonunun
engellemesi’42143

«  Kolon kanserinin 6nlenmesinde 44

«  Romatoid artrit tedavisi'3?

«  Oral asllarin etkisini arttirici immunoadjuvant olarak'3?

Turist diyaresinin dnlenmesi’??

+  Cinsel yolla gegen hastaliklarin 6nlenmesinde 32

« Yogun bakimdaki yetigkin hastalarda immun destekleme amacgli tedavi-
sinde'#

«  Karaciger hastaliklarinin 6nlenmesinde 46
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* Yeni dogan unitelerinde, dogan bebeklerin immun sistemini desteklemek

amaciyla kullanilmaktadir?47:148.149

2.11. Prebiyotikler

Prebiyotikler Gst gastro intestinal sistemde sindirime ugramadan kolona
ulagabilen, kolon bakterilerinin aktivitelerini artiran, enteropatojen olmayanlarin
¢ogalmalarini kolaylastiran, bakteriler tarafindan fermente olabilen karbonhid-
ratlardir?S0.151, Prebiyotikler indlinleri, frukto-oligosakkaritleri-galakto-
oligosakkaritleri ve laktulozlari igermektedir.

Bir besin birleseninin prebiyotik 6zellik tagiyabilmesi icin su 6zelliklere
sahip olmasi gerekmektedir; sindirime direngli olmali, kolon mikroflorasi tarafin-
dan hidrolize edilmeli, bir veya kisitli sayida olmak Uzere daha ¢ok bakterinin
cogalmasini stimule etmeli, konakginin saghgi Uzerinde olumlu etkileri
oimalidir52.153,

Prebiyotiklerin yararli etkileri arasinda patojen bakteri cogalmasini inhibe
etmesi, laksatif etki yapmasi, ishal gelisme riskini azaltmasi, mineral absorbsi-
yonunu arttirmasi, serum trigliserid diizeyini distrmesi sayilabilir®153,

Prebiyotik yaklagsimi, esasen probiyotikler ile ayni hedefe sahip olup, ko-
nagin saghgini intestinal floranin dizenlenmesi yolu ile gelistirmeyi hedefler.
Bazi durumlarda probiyotikler icin prebiyotikler; 6zellikle bifidobakteriler yararl
olabilirler. Buna “sinbiyotik etki” denilmektedir. Sinbiyotikler canli mikrobiyal be-
sin desteginin canliigini ve gastro intestinal floraya yerlesimini olumlu ydonde

etkileyen probiyotik ve prebiyotik karigsimi olarak tanimlanabilir'>4.

2.12. Dis Hekimliginde Probiyotiklerin Kullanimi

Dis ¢urugu kalsifiye dokularin yikimi ve lokalize ¢b6zunmesiyle sonugcla-
nan patolojik bir olaydir. Sadece yeterince asidik ortam Uretebilme yetenegi
olan ¢ok sayida bakterinin dis yapisini demineralize etmesiyle olugur. Dig
curigu pek cok faktorin bir araya gelmesi ile olusan bir suregctir. Curik
olusumu icin karyo- jenik mikroflora, fermente olabilen karbonhidratlar, plak ve
stre etmenlerinin bir araya gelmesi gereklidir. Bu faktérlerden bir tanesi dahi

yoksa cUrik olusumu gdzlenmez. Geleneksel hastalik dnleme stratejilerinin
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sinirlarinin  Ustesinden gelmek icin arastirmacilar, karyojenik bakterilerin
kolonizasyonuna etki etmek igin probiyotik bakteri uygulama metodlarini
gelistirmiglerdir. Probiyotiklerin ne sekilde verildigi veya agiz ortamina nasil
alindigi, probiyotiklerin agiz ortaminda kolonizasyonunu ve Kkaryojenik
bakterilere karsi etkilerini degistirebilmektedir. Farkli probiyotik tirlerinin agiz

saghgi uzerine etkileri Cizelge 3’ de verilmigtir.
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2.12.1. Periodontolojide Probiyotik Kullaniimasi

Periodontal hastaliklar, bakteri kaynakli, disi destekleyen kemik ve bag
dokusunda yikima yol agan infeksiyoz, inflamatuar hastaliklardir. Bakteri plagi-
nin sebebiyet verdigi, marjinal dis etinde baslayan bir lokal firsatgi enfeksiyon
olarak tanimlanabilecek gingivitis, her ne kadar periodontitis dncesi gelisse ve
periodontal doku yikiminin bir habercisi olarak gorulse de, her zaman yikici
periodontal hastalikla sonuglanmayabilir. Gingival enflamasyonun daima
periodon- titise dénismeme sebebi, bu dénisimi ydnlendiren konak cevabi
(bireysel yatkinlik), biyofilm mikroflorasi ve periodontal hastaliga dair risk
faktorlerinin her birey igin farkli olmasindan kaynaklanmaktadir®!:159 160,
Periodontal hastaligin ortaya c¢ikmasi igin yeterli sayida kolonize olan
periodontopatojenler, yatkin bir konak, yararli mikroorganizma turlerinin az
olmasi veya ortamda hi¢ bulunmamasi gerekmektedir. Bu nedenle ‘bakterilere
karsi en etkili mattefikin yine bakterilerin kendisinin olabilecegi’ yaklasiminin
destekgisi probiyotikler, agiz saghgi i¢cin umut vaat etmektedirler. Patojenkonak
etkilesimleri ile ilgili hizla artan bilgilerimizle birlikte, yararli bakterilerin patojenik
turlerden korunmaya dair rolleri ve agiz sagligi uUzerine etkileri ile igili ¢ok
sayida arastirma yapimigstir. Bu c¢alismalar asagida Cizelge 4 de

gOrulmektedir.
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Kronik periodontitis tedavisinde mekanik tedaviye ilave olarak probiyotik
kullanimini arastiran sinirh sayida galisma vardir. Bu c¢alismalarin sonugclari
Cizelge 5’ de 6zetlenmistir. Buna gdre probiyotikler, kronik periodontitis tedavi-
sinde gesitli klinik ve mikrobiyolojik parametrelerde kontrol gruplari ile kargilagti-

rildiginda daha basarili sonuglar elde edilmesi saglamistir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu randomize, ¢ift kor ve plasebo kontrolli ¢alismanin amaci probiyotik
ajan kullaniminin plak geligsimi Uzerine etkilerini degerlendirmektir.

Helsinki deklarasyonu etik kurallarina uygun olarak gerceklestirilen ¢a-
lisma 07/03/2014 tarihinde TDH-2015-3119 proje kodu ile Gukurova Universite-
si Dis Hekimligi Fakultesi Etik Komite’si tarafindan onaylandi. Calismaya
katilan tUm bireylere arastirma oncesinde arastirmanin amaci ve yontemine
iligkin ayrintih bilgi verildikten sonra katilimlari i¢in gerekli olan Etik Kurul
tarafindan kabul edilmig olan bilgilendiriimis gonulli onam formu ile bireylerin

onaylari alindi.

3.1. Hastalar

Cukurova Universitesi Dis Hekimligi Fakltesi Periodontoloji klinigine
Mart 2013 - Aralik 2013 tarihleri arasinda bagvuran 40 gingivitis hastasi ¢alis-
maya dahil edildi. Calismada hastalarin yas, cinsiyet ve sigara kullanim durum-
lari (hi¢ kullanmamig, daha énceden kullanmis ve kullanan), medikal ve dental

hikayeleri her birey i¢in kaydedildi.

3.1.1. Hastalarin Galigmaya Dahil Edilme Kriterleri

« Sistemik olarak saglikl

« 18-35 yas arasi kadin veya erkek

« En az 20 dogal digi bulunan

« Son 6 ay icerisinde periodontal tedavi gormemis

« Son 6 ay icerisinde antibiyotik ve antienflamatuar ila¢ tedavisi
uygulanmamis

« Gingivitis teshisi konulmus, klinik 6lcimlerde; ortalama sondalamada
kanama indeksi >%30, gingival indeks %60 dan fazla bdlgede 1, cep
derinligi veya klinik atagman kaybi 5 mm den kuguk, ortalama plak
indeksi >2 olan bireyler ¢alismaya dahil edilmigtir.
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3.1.2. Hastalarin Caligmadan Cikarilma Kriterleri

+ Sistemik hastaligi bulunan hastalar. Diyabet, romatoid artrit, norolojik
hastaliklar, akciger ve bdbrek hastaliklari, periodontal dokulari etkileyen
ila¢ kullanimi (fenitoin, siklosporin, nifedipin, kronik NSAI)

+ Hamile ya da emziren

«  Ortodontik tedavisi devam eden

« Sigara kullanan

« Akut oral lezyon veya nekrozitan Ulseratif gingivitisli bireyler calismaya

dahil edilmemisgtir.

3.2. Randomizasyon ve Calisma Gruplari

Hastalara agiz gargarasi, dis macunu, firga temizleme sollisyonu perio-
dontal tedavi sonrasi hekim tarafindan rastgele secilerek verilmigtir. Uzerinde
sadece kod numarasi bulunan, probiyotik ajan ya da plasebo ajan igerip icer-
medigi hakkinda bir bilgi bulunmayan drunler hastalara kapali kutularda veril-

mistir.

1) dig yuzey temizligi- plak temizligi + 8 hafta probiyotik icerikli dis macunu,
probiyotik i¢erikli agiz gargarasi, probiyotik icerikli firca temizleme solus-
yonu

2) dis yuzey temizligi- plak temizligi + 8 hafta plasebo icerikli dis macunu,

plasebo icerikli agiz gargarasi, plasebo igerikli firga temizleme solisyonu

3.3. Galisma Uriinii

Test grubundaki hastalar 5X107 ml CFU (colony forming unit) konsant-
rasyonunda basillus subtilis( B.subtilis), basillus megaterium (B.megaterium),
basillus pumilus (B. pumilus) probiyotik bakteri turlerini ve tatlandirici igeren
artnleri ve plasebo gruptaki hastalar sadece tatlandirici igeren Urlnleri
kullanmistir.

Hastalara 1 adet dis firgasi, 2 tip dis macunu, 2 kutu agiz gargarasi ve
10 tip firca temizleme solusyonu verilmigtir. Hastalar Grtnlerin kullanimi

konusunda; ‘dis macununu gunde 2 kere en az 2 dakika boyunca; agiz
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gargarasini uyumadan once siseyi ¢alkalayarak 30 saniye boyunca; 1 tup firca
temizleme solUsyonunu temiz bardaga bosaltiip bardagin kalan kismina
mineralli su eklenerek, fircalama seanslari arasinda firga basi sollsyonun
icerisinde kalacak sekilde bekletimesi ve hazirlanan karisimin haftada bir

degistiriimesi’ seklinde detayli olarak bilgilendirilmislerdir.

Toothbrush cleanar

3.4. Calisma Protokoli

Calisma cift kor, randomize ve plasebo kontrolli; 11 haftalik test
periyodu olacak sekilde gergeklestirildi.

Baslangi¢ periodontal muayeneden ve klinik parametrelerin élgimlerin-
den sonra tedavi baslatildi. Baglangi¢ periodontal tedavi dis ylzey temizligini
kapsamaktadir. Dis yuzey temizligi icin ultrasonik kaziyici(NSK Varoius 750) ve
periodontal el aletleri (aesculap kretuar-kuret) kullanildi. Hastalara oral hijyen
egitimi verildi. Tum bireyler baslangic ve takip islemlerinden 8 saat Once
herhangi bir oral hijyen UrGnd kullanmamalari konusunda uyarildi. 3 hafta
sonra hastalar tekrar ¢agirilip olgcumler tekrar edildi. Hastalara kullanmasi igin
(probiyotik igeren/plasebo) dis macunu, agiz gargarasi, firca temizleme
solusyonu verildi. Hastalara glinde 2 kere dis fircalama , ginde 1 kere gece
yatmadan o6nce 30 saniye agiz gargarasi yapmalari o6nerildi. Fircalama
seanslari arasinda dis firgasinin basi hazirlanan firga temizleme solisyonun

icinde kalacak sekilde bekletiimesi hususunda hastalar bilgilendirildi. Hastalara
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ayni tip dis fircasi verildi ve galisma boyunca bu dis firgalarini kullanmalari
Onerildi. Hastalara galisma boyunca probiyotik icerikli Granleri kullanmamalari
bildirildi.

Hastalar 8 hafta sonra tekrar ¢agirilip ayni klinik élgtimler tekrar edildi.
Hastalara uygulanan tedavilerin klinik degerlendirmelerinde cep derinligi,
sondalama sonrasi kanama, gingival indeks, plak indeksi , dis eti ¢ekilmesi,
klinik atagman kaybl, dil boyama indeksi kaydedildi. Ara seanslarda gerektigin-
de agiz bakim egitimi tekrar verildi. Bu randevularda, hastalarin probiyotik veya
plasebo tabletleri calisma protokoluna uygun sekilde kullanip kullanmadiklari
kontrol edildi.

3.5. Klinik Olciimler
Klinik 6lcimler (Plak indeks, gingival indeks, kanama indeksi, cep derinli-
di, gingival ¢ekilme, klinik atagcman seviyesi, dil boyama indeksi) UNC-15 sondu

ile degerlendirilmigtir.

3.5.1. Plak indeks (Pi)

Digler Gzerindeki plak miktarini gdsteren indekstir. Disler pamuk tampon-
larla izole edilip hava ile kurutulduktan sonra, Gzerindeki MDP g&zle ve muaye-
ne sondu ile tim agizda incelendi; her disin meziyo-bukkal, mid-bukkal, disto-
bukkal, meziyo-lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-lingual-palatinal ol-
mak Uzere 6 ylzinde 0-5 arasinda indeks degerleri verildi.

Plak indeksinin degerlendiriimesi igin Modifiye Ouigley Hein Turesky plak

indeks skorlamasi kullanilimistir.

0: Dig Uzerinde plak yoktur.

1: Servikal boélgede kuglk plak odaklari

2: Servikal bélgede 1mm’ ye kadar devaml plak seridi

3: 1 mm' den fazla ancak kronun 1/3’Gnu gegmeyen plak seridi
4: Kronun 1/3'U ile '/4’si arasinda yer kaplayan plak bandi

5: Kronun 2/3’UnU veya daha fazlasini kapsayan plak seridi
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3.5.2. Gingival indeks (Gi)

Gl (Loe-Silness, 1963) tim agizda her disin meziyo-bukkal, mid-bukkal,
disto-bukkal meziyo- lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-lingual-
palatinal olmak Uzere 6 yuzunde dis etinin renk, 6dem, kivam ve kanama duru-

muna gore 0-3 arasinda deger verildi'68.

0: Normal dis eti

1) Dis etinde hafif iltihap gbézlenmektedir, hafif renk degisimleri ve 6dem
vardir, ancak sondalamada kanama yoktur.

2) Orta derecede iltihap goralr, dis etinde kirmizilik, ddem ve parlaklik var-
dir, sondalamada kanama mevcuttur.

3) Siddetli iltihap, belirgin kirmizihk ve 6édem vardir, Ulserasyon olabilir

Kendiliginden kanamaya egilim s6z konusudur.

3.5.3. Kanama indeksi (Ki)

(L6e 1967) Periodontal ceplerde sondalamada kanama
gOrilebilmektedir

Bu o6lcim periodontal cepteki enflamasyonun objektif belirtisidir.
Sondalama sonucu kanama; kanamanin olmamasi durumunda 0, varhdinda 1
olarak degerlendirilmistir'69,

Her dis icin 6 bdlgeden degerlendirilmistir. (Mezio-bukkallabial, mid-
bukkal-labial, disto-bukkal-labial, mezio-lingual-palatinal, mid-lingualpalatinal,

disto-lingual palatinal).

3.5.4. Cep Derinligi (CD)

Periodontal cep tabani ile serbest dis eti kenari arasindaki dlgimdur. Her
dis icin 6 bolgeden olcllmustir. (Meziobukkal- labial, mid-bukkal-labial, disto-
bukkal-labial, mezio-lingual-palatinal, midlingual- palatinal, disto-lingual-

palatinal).
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3.5.5. Dis Eti Cekilmesi (DEC)

Mine-sement birlesimi ile dis eti kenari arasindaki mesafedir. Her dis igin
6 Dbodlgeden dlgulmastir (Mezio-bukkal-labial, mid-bukkal-labial, disto-
bukkallabial, = mezio-lingual-palatinal, = mid-lingual-palatinal,  disto-lingual-
palatinal).

3.5.6. Klinik Atacman Seviyesi (KAS)

Mine-sement birlesimi ile cep tabani arasindaki mesafedir. Her dig icin 6
boélgeden  Olglimustir  (Mezio-bukkal-labial, = mid-bukkal-labial,  disto-
bukkallabial, = mezio-lingual-palatinal, = mid-lingual-palatinal,  disto-lingual-
palatinal).

3.5.7. Dil Boyama indeks Skorlari
Dil yuzeyindeki mikrobiyal yigihm degerlendirildi. Dil yizeyi U¢ parcaya

bolundu. Mira 2 plak boyama ajani ile boyandi. 3 bolgenin ortalamasi alindi.

1) Dil yuzeyi agik pembe,

2) Dil yuzeyi tamamen boyall

Baslangi¢ dil yiizeyi
boyama 3. Hafta 11. Hafta
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11. Hafta Agiz igi Gériiniim

Cizelge 6. Klinik olgimlerin, probiyotik ve plasebo tabletlerin uygulama araliklari

Baglangic

3. Hafta

11. Hafta

Pl

X

X

X

Gl

N

CD

DEC

KAS

Dil Boyama in
deksi

X| XXX X X

X| X[ X[ X]| X| X

X| X[ X[ X X| X

Uriin Kullanimi

X

x
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Cizelge 7. Calisma Akis Grafigi

48 hasta uygunluk
acgisindan

degerlendirildi

l Dahil edilme kriterlerine
l » | uyumsuz 8 hasta

40 hasta randomize

/

-

Test grubu Kontrol grubu

n: 20 veri toplanan n: 20 veri toplanan

n: 20 veri analizi n:20 veri analizi

o

Devam etmeyen n: 0 Devam etmeyen n: 0

n: 20 veri toplanan n: 20 veri toplanan

n: 20 veri analizi n: 20 veri analizi

AN
)

J
/Devam etmeyen n: 0\ (Devam etmeyen n: 0\

n: 20 veri toplanan n: 20 veri toplanan

n: 20 veri analizi n: 20 veri analizi

b AN r
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3.6. istatistiksel Analiz

Verilerin parametrik ve parametrik olmayan testlerin uygunlugunun belir-
lenmesi icin Kolmogrov-Smirnov normal dagilim Testi yapilmistir. Parametrik
olmayan verilerin analizinde iki bagimsiz grup arasindaki fark Mann-Whitney U
testi, zamana gore bagimli gruplar arasindaki fark ise Wilcoxon ve Friedman
testi ile analiz edilmigtir. Yapilan istatistiksel analiz sonucunda p<0,05 olmasi
istatistiksel olarak anlaml kabul edilmistir. Veriler ortalama + Standart Sapma
ve medyan olarak 6zetlenmigtir. Verilerin analizi IBM SPSS 20.0 istatistik paket

programi kullanilarak yapiimigtir.
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4. BULGULAR

Calismaya 40 gingivitis hastasi dahil edilmigtir ve tim hastalar ¢alismayi
tamamlamistir. Urlinlerin kullanimina bagl herhangi bir yan etki gorilmemistir.

Elde edilen klinik degerlendirme bulgulari agagidadir.

4.1. Klinik Degerlendirme Bulgulan

4.1.1. Plak indeks Bulgulari

Calismanin plak indeks olgumleri Modifiye Ouigley Hein Turesky plak in-
deks skorlamasina gore yapilmigtir.

Plak indeks skorlarinda her iki gruptada baslangi¢ degerleriyle kargilasti-
rildiginda hem 3 hem de 8 hafta degerleri arasi fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmusken (p:0.0001); iki grup arasinda anlamli bir fark tespit edilememistir

(p>0.05). Gruplara ait plak indeks skorlari Cizeige 8'de gosterilmigtir.

Cizelge 8. Gruplara ait plak indeks skorlari

Test Kontrol
OtalamaiSS | Medyan | OrtalamatSS | Medyan p**
Pl Baglangi¢c | 3,38+0,52 3 3,19+0,61 3 0,344
3. hafta 2,56+0,50 2 2,40+0,56 2 0,456
8. hafta 1,49+0,63 1 1,33+0,44 1 0,425
Fark 1,8940,43 2 1,86+0,41 2 0,882
p* 0.0001 0.0001

* Friedman test, ™ Mann-Whitney U test

4.1.2. Gingival indeks Bulgulari

Calismanin Gi 8lgiimleri Lde ve Silness’a gére yapilmistir.

Gingival indeks skorlarinda her iki gruptada baslangi¢ degerleriyle karsi-
lastirildiginda hem 3 hem de 8 hafta degerleri arasi fark istatistiksel olarak an-
lamli bulunmugken (p:0.0001); iki grup arasinda anlamli bir fark tespit edileme-
mistir (p>0.05). Gruplara ait gingival indeks skorlari Cizelge 9’ da gosterilmigtir.
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Cizelge 9. Guruplara Ait Gingival indeks Skorlari

Test Kontrol
Ortalama+SS| Medyan | Ortalama+SS | Medyan p**
Gl Baslangic | 2,04+0,23 2 2,07+0,20 2 0,516
3. Hafta 1,61 £0,21 2 1,60+0,21 2 0,766
8. Hafta 0,94+0,32 1 0,90+0,26 1 0,797
Fark 1,10+0,29 1 1,1710,22 1 0,417
P* 0.0001 0.0001

* Friedman test, *™* Mann-Whitney U test

4.1.3. Kanama indeksi Bulgulari
Kanama indeks skorlarinda her iki gruptada baslangi¢ degerleriyle karsi-
lastirildiginda hem 3 hem de 8 hafta degerleri arasi fark istatistiksel olarak an-

lamli bulunmugken (p:0.0001); iki grup arasinda anlamli bir fark tespit edileme-

mistir  (p>0.05). Gruplara ait kanama indeks skorlari Cizelge 10’da
gOsterilmisgtir.
Cizelge 10. Gruplara ait kanama indeks skorlari
Test Kontrol
OrtalamazSS| Medyan | OrtalamatSS | Medyan p**
Ki Baslangi¢c | 0,72+0,11 1 0,67+0,08 1 0,119
3. Hafta 0,3740,14 0 0,34+0,09 0 0,606
8. Hafta 0,15£0,05 0 0,13£0,06 0 0,143
Fark 0,57+0,09 1 0,5410,08 1 0,158
p* 0.0001 0.0001

* Friedman test, ™ Mann-Whitney U test

4.1.4. Cep Derinligi Bulgulari

Cep derinligi skorlari her iki gruptada baslangic degerleriyle karsilastiril-
diginda hem 3 hem de 8 hafta degerleri arasi fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmugken (p: 0.0001); iki grup arasinda anlamh bir fark tespit edilememistir
(p>0.05). Gruplara ait cep derinligi skorlari Cizelge 11’ de gdsterilmistir.
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Cizelge 11. Gruplara ait Cep Derinligi Skorlari

Test Kontrol
OrtalamaiSS | Medyan | OrtalamatSS | Medyan p**
CD Baslangic | 2,61+0,30 3 2,54+0,40 3 0,440
3. Hafta 2,20+0,22 2 2,17+0,35 2 0,525
8. Hafta 1,9210,19 2 1,8610,25 2 0,330
Fark 0,71+0,22 1 0,68+0,21 1 0,903
P* 0.0001 0.0001

* Friedman test, *™* Mann-Whitney U test

4.1.5. Dis Eti Cekilmesi Bulgulari

Dis eti ¢ekilmesi skorlari her iki gruptada hem grup icerisinde hem de
gruplar arasinda baslangic degerleriyle kargilastirildiginda herhangi bir farklilik
gOstermemisgtir. skorlari Cizelge 12’ de

Gruplara ait Dis eti c¢ekilmesi

gOsterilmigtir

Cizelge 12. Dis eti ¢cekilmesi skorlari

Test Kontrol
MeantSS | Median | MeanzSS Median p**
DEC Baslangic | 0,04+0,07 0 0,02+0,06 0 0,122
3. Hafta 0,04+0,08 0 0,02+0,05 0 0,176
8. Hafta 0,04+0,08 0 0,02+0,05 0 0,271
Fark 0,00£0,01 0 0,00£0,02 0 0,781
P* 0.210 0.368

* Friedman test, ** Mann-Whitney U test

4.1.6. Klinik Atacman Seviyesi Bulgulari

Klinik atagman seviyesi skorlari her iki gruptada baslangi¢c degerleriyle

karsilastinldiginda hem 3 hem de 8 hafta degerleri arasi fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmusken (p:0.0001); iki grup arasinda anlaml bir fark tespit edile-
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memistir (p>0.05). Gruplara ait klinik atagman seviyesi skorlari Cizelge 13’ de

gOsterilmisgtir.

Cizelge 13. Gruplara ait klinik atagman seviyesi skorlari

Test Kontrol
OrtalamaxzSS| Medyan | Ortalama+SS | Medyan p**
KAS Baslangic | 2,6510,31 3 2,56+0,39 3 0,364
3. Hafta 2,2410,22 2 2,1940,34 2 0,323
8. Hafta 1,96+0,19 2 1,89+0,24 2 0,261
Fark 0,7010,22 1 0,67+0,21 1 0,925
P* 0.0001 0.0001

* Friedman test, *™* Mann-Whitney U test

4.1.7. Dil indeks Bulgulari

Dil indeks skorlari her iki gruptada baslangi¢ degerleriyle karsilastirildi-
ginda hem 3 hem de 8 hafta degerleri arasi fark istatistiksel olarak anlamli bu-
lunmusken (p:0.0001); iki grup arasinda anlamh bir fark tespit edilememistir

(p>0.05). Gruplara ait dil indeks skorlari Cizelge 14’ de gosterilmistir.

Cizelge 14. Gruplara ait dil indeks skorlari

Test Kontrol
OrtalamazSS | Medyan | Ortalama+SS | Medyan p**
DiL Baslangic | 1,8710,17 2 1,7710,24 2 0,202
3. Hafta 1,5710,29 2 1,5510,27 2 0,739
8. Hafta 1,2310,24 1 1,2510,26 1 0,872
Fark 0,64+0,26 1 0,5210,30 1 0,157
p* 0.0001 0.0001

* Friedman test, ** Mann-Whitney U test
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5. TARTISMA

Gingivitis tedavisi hastanin agiz bakimi konunda egitiimesi ve mekanik
periodontal tedavi ile MDP ve MDP birikiminden olusan dis taglarinin el aletleri
ve ultrasonik aletler yardimiyla supragingival ve subgingival bdlgelerden temiz-
lenmesini ve etkilenen kok yuzeylerinin duzlestirmesini kapsar. Mekanik perio-
dontal tedavi periodontal hastaliklarin tedavisinin ilk basamagidir ve etkinligi
ortaya konmustur. Ancak yapilan ¢alismalarda rekolonizasyon ile birka¢ hafta
icerisinde mikroorganizma sayisinin tekrardan tedavi oncesi sayiya ulastigi goz-
lenmistir'”0. Bu nedenle mekanik periodontal tedavi ile birlikte antibiyotikler uzun
yilllardir kullanilmistir. Ancak patojenlerin antibiyotiklere diren¢ gelistirmeleri,
antibiyotik kullaniminin gok dikkatle uygulanmasi gerektigini gostermistir®3. Ayri-
ca birgok faydalarina karsin, giderek artan kullanimlarina bagli olarak antibiyo-
tiklerle iligkili yan etkilere daha sik rastlanmaktadir. Bu yan etkiler antibiyotigin
kesilmesini gerektirmeyecek kadar basit etkilerden hayati tehdit eden ciddi etki-
lere kadar degisebilmektedir. Alerjik reaksiyonlar, dékintl, hepatotoksisite,
nefrotoksisite, ishal ve hematolojik dedisiklikler en sik karsilasilan antibiyotik
iliskili yan etkilerdir'”'. Bu sebeplerden dolayi arastirmacilar alternatif
antimikrobiyal yaklagimlara yonelmistirler.

Yapilan galismalarda bazi bakteri turlerinin periodontal patojenlerinin ko-
lonizasyonlarini engelledikleri gorulmus ve bunlar probiyotikler olarak adlandi-
rilmiglardir. Patojenlerin subgingival kolonizasyonlarinin engellenmesi, fiziko-
kimyasal cevredeki degisiklikler, gerekli besinler igin yaris, patojenlerin koloni-
zasyonlarinin veya canliliklarinin inhibisyonu, patojenlerin virulans faktorlerinin
inhibisyonu ve immun yanitin uyariimasi probiyotik olarak kullanilan bakterilerin
periodontal enfeksiyonlardan korunmada etki gosterdikleri mekanizmalardir'”2
173,174 Tonetti ve ark.’nin 7. Avrupa Periodontoloji galistayindaki konsensus

raporunda “basarili periodontal tedavinin; periodontal enflamasyonun tedavisi

ve yararll veya saglkl biyofilmin olusturulmasi ile saglanabilecedi” bildirilmig-
tir'7,
Probiyotikler agiz florasinda bulunanan patojenik bakterilerle yer degisti-

rerek periodontal hastaliklari 6nlemede Umit vadeden bir yontemdir ve son za-
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manlarda siklikla arastiriimaktadir.

Calismamizda B. subtilis, B. megaterium, B. pumilis igeren probiyotik
aran kullaniminin plak geligimi Uzerine etkileri klinik parametrelerle degerlendi-
rilmistir. Calisma randomize, cift kor, plesebo kontrolll, tedavi sonrasi 11 hafta-
ik slUreci kapsayan galismadir. Calismaya 40 gingivitis hastasi dahil edilmigtir.
Hastalar drunlerin kullanimi konusunda; ‘dis macununu gunde 2 kere en az 2
dakika boyunca; agiz gargarasini uyumadan once siseyi ¢calkalayarak 30 saniye
boyunca; 1 tip firgca temizleme sollisyonunu temiz bardaga bosaltilip bardagin
kalan kismina mineralli su eklenerek, fircalama seanslari arasinda firca basi
solUsyonun igerisinde kalacak sekilde bekletiimesi ve hazirlanan karisimin haf-
tada bir degistiriimesi’ seklinde detayli olarak bilgilendirilmislerdir. Bu ¢alismada;
dis tasi ve plak temizligi+probiyotik ajan kullanimi(20 hasta, test grubu) ile dis
tasi ve plak temizligi +plasebo ajan kullanimi (20 hasta kontrol grubu) gruplari
olusturulmustur. Calismaya katilan tim hastalar ¢alismayi tamamlamistir.

Probiyotik olarak siniflanabilecek ¢ok sayida degisik organizma bulun-
maktadir. Yapilan ¢alismalarda L. rhamnosus CG, L. casei, L. reuteri ve Bifido-
bacterium DN-173 010 tdrlerinin periodontal hastalida neden olan bakterilerin
sayisini azalttiklari gosterilmistir'”6177. Gingivitis ile ilgili yapilan ¢aligmalarda;

Krasse ve ark.'| yaptiklar paralel, randomize, cift kor, plasebo-kontrolll
gingivitis hastalarini kapsayan c¢alismada hastalari G¢ gruba ayirmiglardir. 14
gln boyunca sabah ve aksam olmak Uzere dis fircalama yapildiktan sonra 1.
gruptaki hastalar plasebo iceren, 2. gruptaki hastalar 1x108 dozunda L. reuteri
LR-1 strain 1 iceren, 3. gruptaki hastalar 1x108 dozunda L. reuteri LR-1 strain 2
iceren sakizlari gignemiglerdir. Arastirmacilar L. reuteri’ nin gingivitis tedavisine
etkisini incelemiglerdir. L. reuterinin patojen bakteriler tGzerine inhibitor etki gds-
terdigini ve gingivitis tedavisi sirasinda faydali olabilecegini belirtmislerdir''”.

Twetman ve ark.I yaptiklari paralel, randomize, cift kor, plasebo-
kontrolll, gingivitis hastalarini kapsayan ¢alismada hastalari (¢ gruba ayirmis-
lardir. 14 giin boyunca sabah ve aksam olmak Uzere dis fircalama yapildiktan
sonra 1. gruptaki hastalar plasebo iceren, 2. gruptaki hastalar 1x 108cfu/glin
L.reuteri ATCC 55730 ve ATCC PTA 5289 iceren, 3. gruptaki hastalar 2x108
cfu/guin L. reuteri ATCC55730 ve ATCC PTA 5289 iceren sakizlari gignemisler-
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dir. TUm gruplarda kanama indekslerinde ve dis eti olugu sivisinda azalma goz-
lenmigtir, istatistiksel olarak probiyotik kullanan gruplardaki gelisme daha fazla-
dir. Tnf a ve interlokin 8 seviyesi en fazla 3. Grupta azalmistir'8,

Kang ve ark.’'| yaptiklari caprazlama, plasebo-kontrolli ¢calismada gingivi-
tis hastalarini iki gruba ayirmiglardir. Ginde 2 kez 2 dakika boyunca; 1. gruptaki
hastalar plasebo igeren, 2. gruptaki hastalar 1x10° mi dozunda W. Cibaria
CMS1 iceren agiz gargarasini kullanmiglardir. Probiyotik kullanan grupta plak
skorlarinda anlamli derecede azalma gozlenmigstir'®2.

Zahradnik ve ark.’1 gingivitis hastalarini kapsayan calismalarinda; hasta-
lara 4 hafta boyunca gtinde 2 kez 2x 108 dozunda S. oralis KJ3sm, S. uberis
KJ2sm, S. rattusJH145 iceren agdiz gargaralari kullandirmiglardir. Subgingival
mikrofloradaki C. rectus ve P gingivalis sayisinda azalma oldugunu bildirmigler-
dir. P. intermedia sayisinda ise degisiklik olmamistir'”®.

Stabb ve ark.’1 yaptiklari randomize, paralel, deneysel olarak gingivitis
olusturulan bireylerden olusan hastalari iki gruba ayirmiglardir. 8 hafta boyunca
ginde 1 defa olmak Uzere 1. gruptakiler plasebo igeren, 2. gruptakiler L.casei
Shirota igeren sut tuketmislerdir. Arastirmanin sonucunda probiyotikli sut tike-
ten bireylerde gingival enflamasyonda azalma goruldigu bildirilmigtire°,

Shimauchi ve ark.’1 yaptiklari randomize, gift kor, plasebo kontrolli ¢a-
ismada hastalari iki gruba ayirmislardir. 8 hafta boyunca ginde 3 kez olmak
Uzere 1. gruptaki hastalara ksilitol, 2. gruptaki hastalara 2.01x10%glin dozunda
L. salivarius VVB211 ksilitol 840 mg/gun icerikli tabletler kullandiriimistir. Her iki
grupta da oOzellikle cep derinligi dlgimlerinde anlamli azalmalar goézlenmistir.
Gruplar arasinda anlamli fark bulunamamigtir''9,

Harini ve Anegundi’ nin yaptiklari paralel, ¢ift kdr, plasebo kontrolld, gin-
givitis hastalarini kapsayan ¢alismada, probiyotik igerikli gargaranin plak biriki-
minin ve gingival enflamasyonun azaltiimasinda etkili oldugu gorilmustar'e!.

Iniesta ve ark.’1 yaptiklari ¢ift kér, plasebo kontrolll, randomize, gingivitis
hastalarini kapsayan ¢alismada hastalari iki gruba ayirmiglardir. 28 gun boyun-
ca; 1. gruptaki hastalara plasebo icerikli, 2. gruptaki hastalara 2x10° dozunda L.

reuteri iceren tablet kullandiriimistir. 8 haftanin sonunda gruplar arasinda

klinik olarak anlamli fark gézlenmemesine ragmen probiyotik tablet kullanan
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grupta P. gingivalis sayisinda anlamli derecede azalma gozlenmigtir'82,

Slavvik ve ark.’nin saglikli bireylerde 14 gunluk L. casei Shirota iceren
sut tiketmelerini sagladiklari, takibinde deneklere 14 gln sureyle firgalamalarini
biraktirip gingivitis gelisimini bekledikleri ¢galismada; dis fircalanmasinin kesil-
mesine bagl olarak PI degerlerindeki artisin kontrol grubu ile benzer oldugu
ifade edilmigtir'83,

Probiyotik uygulamasinin gingivitis tedavisi Uzerine benzer olumlu etkiler
yaratabilecegi varsayimini degerlendirmek amaciyla arastirmamizda probiyotik
bakteri olarak B. subtilis, B. megaterum, B. pumilus kullaniimistir. Calismamiz-
da basillus tiirlerinin segilme sebebi Dinya Saglk Orgiiti’'nce (WHO) giivenli
probiyotik tir olarak belirlenmesi, literatiirde periodontopatojenlerin kolonizas-
yonlarina engel oldugunun gdsterilmis olmasidir.

Calismamizin sonucunda 8 hafta boyunca ginde 2 kere probiyotik iceren
dis macunu, gunde 1 kere probiyotik iceren adiz gargarasi ve fircalama seans-
lari arasinda probiyotik iceren firgca temizleme sollsyonu kullanan grup ile pla-
sebo ajan kullanan grup arasinda klinik parametreler (G, Pi, Ki, CD, DEC, KAS,
Dil Boyama Indeksi) istatistiksel olarak degerlendirilmistir ve fark bulunamamis-
tir.

Probiyotiklerin kullaniminda dikkat edilmesi gereken en 6nemli kriterler
arasinda probiyotik ajanin segimi ve guvenilirligi, uygulama yolu, uygulama mik-
tari ve kullanim suresi yer almaktadir.

Probiyotik olarak siniflanabilecek ¢ok sayida degisik organizma bulun-
maktadir. En genel probiyotik aileleri laktobasiller ve bifidobakterlerdir'®'. Dig
hekimliginde bu iki probiyotik turu ile ilgili periodontal sagliga katkilarini kanitla-
yan ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen basillus turleri Gzerine ¢ok fazla ¢a-
isma bulunmamaktadir. Bu nedenden dolayl ¢alismamizda B. subtilis, B. me-
gaterum, B. pumilus turleri tercih edilmigtir.

Basillus tlrleri gram pozitif, aerobik, gubuk seklinde ve endospor olustu-
ran canlilardir. Probiyotik olarak degerlendiriimeleri olusturduklari sporlardan
kaynaklanmaktadir. Basillus tlrlerinin gok sayida antimikrobiyal madde Urettikle-
ri bildirilmistir. Bu antimikrobiyal maddeler ribozomal olarak sentezlenen, protein

yapisindaki bakteriyosinler ve bakteriyosin benzeri maddeler ile enzimatik ola-
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rak sentezlenen kuiglik peptidler olmak lzere iki gruba ayrilir'84, Ayrica basillus
turleri salgiladiklar1 vitamin ve enzimler araciligi ile de yararh etki saglayabil-
mektedirler'®. Basillus tirlerinin probiyotik bakteri olarak kullanilimasiyla ilgili
sinirli sayida yapilmigtir.

Probiyotik basillus turleri genellikle; insanlar i¢in besin takviyesi, hayvan-
lar icin buyumeyi tesvik edici, su Urunleri igcinse buyume dizenleyici veya hasta-
liklara karsi direng saglayici olarak kullaniimaktadir. Ayrica yurt disinda genel
temizlik alaninda okul ve hastane zeminlerinin temizlenmesinde de kullaniimak-
tadir.

Basillus turevi bakterlerin genel saglik alaninda probiyotik olarak kullanil-
digi calismalar su sekildedir: Zhao ve ark.’1 tarafindan sirozlu hastalar Gzerinde
yapilan bir calismada B. subtilis ve E. faecium igeren probiyotik preparasyonu-
nun plazma endotoksin miktarini digurdigu tespit edilmistir. Hong ve ark’i B.
subtilis ve B. indicus’un gida katkisi olarak kullanilabilecegini ifade etmisler, in
vivo denemelerle her iki bakterinin de toksik olmadigini virllans faktorl tasima-
digini belirtmislerdir'®. Patel ve ark’i inceledikleri basillus tlrleri arasindan po-
tansiyel probiyotik kullanimina en uygun susun B.subtilis oldugunu saptamiglar-
dir'®”. Sreekumar ve Krihnan yaptiklari galismada B. subtilis SK09 susunun lak-
tozu fermente etme yetenegine dayanarak, laktoz intolerans rahatsizligi olanlar
icin katki olarak kullanilabilecegini 6ne siirmuglerdir'®. Tavsanlar izerinde yapi-
lan bir calismada B. subtilis ve Bacterioides fragilis kombinasyonunun; sindirim
badisiklik sistemi olarak bilinen, gut iligkili lenfoid dokularin gelistiriimesinde
6nemli rol oynadigi belirlenmistir'8°.

Dis hekimligi alaninda basillus bakterilerinin kullanildigi arastirmalar ise
su sekildedir; Tsubura ve ark.’nin ¢alismalarinda, 54 kronik periodontitisli hasta-
ya periodontal tedavilerini takiben, 14 gin boyunca probiyotik bakteri olarak B.
subtilis: E-300 igeren agiz gargarasi kullandirmislardir, periodontitisin tedavisin-
deki etkilerini degerlendirmiglerdir. Calismanin sonucunda plak indeks ve gingi-
val indeks skorlarinda baslangi¢ seviyeleri ile karsilagtirildiginda onemli azal-
malar gormugslerdir'®. Baska bir calismada L.reuteri, L.brevis, L.casei,
L.salivarius WB21 ve B. subtilis’in dig eti kanamasini azaltarak gingivitis tedavi-

sinde etkili oldugu gosterilmigtir'7:178,
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Literatirde probiyotik kullaniminin periodontal saghgi pozitif yonde etki-
ledigine dair ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Calismamizda probiyotik grubu ile
kontrol grubu arasinda klinik parametrelerde istatistiksel bir farklihk bulunma-
migtir. Bu sonucun muhtemel sebepleri arasinda uygulama metodu, kullanilan
basillus tdrlerinin istenilen konsantrasyonlara ulasamamis olmasi, diger c¢alisg-
malarda kullanilan probiyotik turlerinin daha etkili olmasi, galisma suresinin 8
hafta olarak belirlenmis olmasi ve bu slrenin probiyotiklerin istenilen etkiyi gés-
termeleri igin yeterli olmamasi, hastalarin Grunlerin kullanimi konusunda bilgi-
lendirilmelerine ve takip edilmelerine ragmen kullanim gergevesine uymamis
olma ihtimali, kinik verilerin mikrobiyolojik verilerle desteklenmemis olmasi, ge-
rekli dnlemler alindigi halde drinlerin uluslar arasi ulagim sirasinda uygun ol-
mayan saklama kosullarina maruz kalmasi gibi sebepler rol oynamis olabilir.

Probiyotiklerin oral yoldan uygulanmasinda bir¢ok farkli metod bulunmak-
tadir. Probiyotik bakteriler yiyecek ve igeceklere ilave edilerek, emzik, pipet ara-
cihdi ile tablet, kapsul, toz formunda veya damla seklinde uygulanabilmekte-
dir'?3. Probiyotikler genel olarak agiz yoluyla alindiklarinda guvenilirdirler ve iyi
tolere edilirler. Mukozal epitelyum butunligu bozulmus bireylerde invaziv enfek-
siyona neden olma riskleri vardir. Plak ve probiyotikler arasinda kontakt zamani
kisa oldugundan, aktiviteleri zayif bulunmusg ve ancak probiyotikler oral gevrede
uzun sure tutulabilirse aktivitelerin devamli olabilecegi bildirilmistir'®'. Yapilan
agiz ici galismalarin sonuglarina gére probiyotik bakterilerin en etkin tlrlerinden
bir veya daha fazlasinin gargara, macun sakiz vb. gibi sik kullanilan araclara
eklenmesi s6z konusu olabilir. Ayrica probiyotik bakteriler agiz icinde ve bagir-
sakta daimi olarak kolonize olamamaktadirlar. Probiyotik etkinin gézlenebilmesi,
probiyotik icerikli Grinlerin gunluk tuketilmesi gerekmektedir. Bu nedenle calig-
mamizda hastalara dis macunu (guinde 2 kez); agiz gargarasi (gunde 1 kez)
olmak Uzere kisa araliklarla ti kettirilmigtir.

Probiyotikler cok farkl sekillerde ve dozlarda uygulanmaktadir. Tek bir
uygulama sekli kesin olarak tavsiye edilememektedir. Yapilan ¢alismalarda pro-
biyotik bakterilerin optimal etkisi icin uygun doz ile ilgili farkliliklar mevcuttur.

Yapilan arastirmalarda probiyotiklerin oral olarak ttketilen Grin icerisinde

en az 10° cfu olmasi gerektigine dikkat gekilmistir'®2. Literatir incelendiginde

48



farkll dozlarda (Mayanagi ve ark 2.1x10° cfulgiin, Krasse ve ark 2x108cfty/giin,
Caglar ve ark 7x107 cfu/\g) ¢ok sayida galisma mevcuttur. Calismamizda test
grubunda 5x107 cfu/giin konsantrasyonunda probiyotik bakteri iceren Griinler 8
hafta sreyle kullaniimistir.

Probiyotik Grinun igerdigi canli bakteri sayisi; depolama suresi, nem, si-
caklik gibi kosullardan etkilenmektedir. Bu nedenle probiyotik suslarin canlilgi
ve stabilitesi Uzerine teknolojik sureglerin etkisinin incelenmesi, son kullanim
tarihini belirlemek igin 6nemlidir’%3,

Basillus turlerinin Urettigi bakteriyosinler, gram(+) ve (-) bakterilerden
maya ve kuflere kadar genis bir inhibisyon alanina sahiptir. B. clausii’nin Urettigi
antimikrobiyal maddelerin de S. aureus, E. faecium ve C. difficile’e karsi inhibis-
yon etkisi gosterdigi belirlenmistir'%4. Hosoi ve ark.’nin invitro olarak yurittikleri
bir calismada B. subtilis susunun, muhtemelen urettigi katalaz ve subtilisin ara-
cihgiyla, Lactobacillus turlerinin gelisimini ve/veya canliigini arttirdigini tespit
etmislerdir'®. Calismamizda basilluslarin boélgede ne kadar kolonize oldugunu
ya da hangi konsantrasyona ulastigini gésteren mikrobiyolojik analiz olmamasi
¢alismanin limitasyonlarindan biridir.

Probiyotik Grunlerinin bazen tadini artirmak icin Uretici firmalar tarafindan
cok fazla seker ilave edilebilecegi unutulmamalidir. Bu durum agiz sagligi aci-
sindan risk olusturabilir'%. Bu durumun engellemek igcin uzun dénem takip ge-
rekmektedir. Boylece probiyotiklerin uzun donem kullanimlari ile olusabilecek
agiz saghgi risklerinin elimine edilmesi saglanabilecektir. Calismamizda iki
gruptan da detayl sistemik anamnez alinmistir. Calisma suresince probiyotik
kullanan gruplarda herhangi bir yan etki (intestinal bozukluklar ve ¢urik insidan-
sinda artis) gortlmemistir.

Probiyotiklerle yapilan klinik arastirmalarin buyuk bir béliminde erigkin
hastalar denek olarak tercih edilmistir'®’. Bizim galismamizda da yasin muhte-
mel etkilerini ortadan kaldirmak icin hastalar mumkuin oldugunca benzer yas
gruplarindan segcilmigtir. Boylece motivasyon, davranig bigimi ve manipulasyon
yetenedi gibi hastanin mekanik plak kontrolinU etkileyen faktdrler bir dereceye
kadar standardize edilmeye calisiimistir. Gingivitisin temel sebebi yetersiz plak

kontroltdur. Plak kontroliinin énemli bir kismini birey tarafindan yapilan meka-
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nik agiz hijyeni islemleri ile plagin optimal diizeyde kaldiriimasi olugturur.
Saglikli periodonsiyumda gram(+) kok ve comaklardan olugan dogal bak-
teriye! flora ile konak savunma sistemi denge igerisinde bulunmaktadir. Bu den-
genin degisik faktorlere bagh olarak konak aleyhine bozulmasi, disin destek do-
kularinin zarar gormesine ve periodontal hastaliklarin meydana gelmesine se-
bep olmaktadir. Son yillarda yapilan g¢alismalar probiyotik mikroorganizmalarin
bu denegeyi yeniden saglayarak oral mikroflaorayl olumlu ydnde etkiledigini
g6stermektedir. Probiyotik bakterilerin patojenik tirlerden korunmaya dair rolleri
ve agiz saghg! uzerine etkileri hakkinda daha fazla arastirmaya ihtiya¢c duyul-

maktadir.
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6. SONUGLAR VE ONERILER

» Probiyotik UrUnler ge¢gmis yillarda endustriyel alanlarda ve tibbi amaglarla
kullaniimiglardir. Agiz saghginin saglanmasi i¢in son yillarda probiyotikler yeni
tedavi ydntemlerindendir.

» Her iki galisma grubunda da 3. ve 11. haftalarda klinik parametlerde iyilesme
gOzlenirken gruplar arasi onemli bir istatistiksel fark gdozleneme- mistir.

» Probiyotikler ile ilgili gcalismalar, yeni ve daha etkili efektor tlrlerin segimi ve

daha uzun sure kolonizasyonlarinin saglanmasi i¢in devam ettirilmelidir.
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