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ÖZET 

Probiyotik Ajan Kullanımının Plak Gelişimi Üzerine Etkisi: Klinik 
Değerlendirme 

 
Randomize, çift kör, plasebo kontrollü bu çalışmanın amacı gingivi-

tis hastalarında probiyotik ajan kullanımının plak gelişimi üzerine etkilerini 
klinik olarak değerlendirmektir. 

Çalışmaya sistemik olarak sağlıklı, 18-30 yaşları arasında 40 gingivi-
tis hastası dahil edildi. Hastalar rastgele test (20 hasta - probiyotik içerikli 
fırça temizleme solüsyonu, probiyotik içerikli diş macunu, probiyotik 
içerikli ağız gargarası) ve kontrol (20 hasta - plasebo içerikli fırça 
temizleme solüsyonu, plasebo içerikli diş macunu, plasebo içerikli ağız 
gargarası) olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Tüm hastaların başlangıç klinik 
ölçümlerinin (cep derinliği, ataçman kaybı, gingival çekilme, plak indeks, 
gingival indeks, sondalamada kanama, dil boyama indeksi) alınmasından 
sonra hastaların periodontal tedavilerine başlanıldı. Başlangıç periodontal 
tedavinin ardından hastalar 3 hafta sonra tekrar çağırıldı. İki tüp diş 
macunu, iki kutu ağız gargarası, 10 adet fırça temizleme solüsyonu has-
talara verildi. Hastalar ürünleri 8 hafta kullanmaları konusunda bilg-
ilendirildi. 3. Hafta ve 11. hafta klinik ölçümler tekrar edildi. 

Çalışmanın sonucunda test grubunda plak indeksi, gingival indeks, 
kanama indeksi skorları kontrol grubuna göre daha az çıksa da istatis-
tiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. 
 
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. GİRİŞ 

Periodontal hastalıklar, gelişiminde plak biyofilmin rol oynadığı, diş eti ve 

dişleri destekleyen dokuları etkileyen iltihabi hastalıklardır. Periodontal hastalık-

lar genellikle diş eti iltihabı (gingivitis) ile başlar. Gingivitis, en sık görülen perio-

dontal hastalıktır. Periodontal dokulardan sadece diş etinin sağlığını kaybetme-

siyle ortaya çıkan klinik tablodur. Diğer periodontal dokularda henüz hasar yok-

tur. Gingivitisin etkili bir ağız bakımıyla iyileşmesi mümkündür. Gingivitis tedavi 

edilmezse periodontitise ilerleyerek diş eti ve dişleri destekleyen alveol kemi-

ğinde geri dönüşümü olmayan bir hasar oluşturabilir. 

Diş eti hastalıklarının erken safhalardaki tedavisi diş yüzey temizliğidir. 

Bu aşamada dişlerin etrafındaki ceplerden bakteri birikintileri, biofilm ve diş taş-

ları uzaklaştırılır. Bu işlemlerle iltihaba neden olan bakteriler ve toksin maddeler 

ağızdan uzaklaştırılır. Diş eti hastalıklarının erken safhalarında uygulanan bu 

işlemler genellikle yüz güldürücü sonuçlar için yeterli olmaktadır. 

Ağız yolu ile yeterli miktarda alındığında, genel sağlığı daha iyi hale geti-

rebilen, doğal yollarla elde edilen, sağlıklı bağırsak bakteri florasını destekleyen 

yaşayan mikroorganizmalar (m.o.) probiyotik olarak tanımlanmıştır. 

Mekanik tedaviyi desteklemek için; standart periodontal tedaviyi takiben 

oral ekolojinin probiyotik olarak adlandırılan yararlı türler ile kolonizasyonlarını 

sağlamak günümüzdeki yeni yaklaşımlardandır. Bu yaklaşımın dayandığı pren-

sip, yararlı bakteri türlerinin uygulanmasının oral kavitede patojenik türlerin ye-

niden kolonizasyonlarını inhibe etmeleri ve tedavi sonrası patojenik türlerin 

kolonizasyonlarını engellemeleri yolu ile gerçekleşmesi düşüncesidir. Bu tedavi 

stratejisinin amacı kısa ve uzun dönem klinik ve mikrobiyolojik sonuçlarını peri-

odontal tedavi sonrası daha yararlı biyofilm oluşumuna yönlendirerek 

gerçekleştirmektir. 

Probiyotik olarak sınıflanabilecek çok sayıda değişik organizma bulun-

maktadır. En genel probiyotik aileleri laktobasiller ve bifidobakterlerdir. Diş he-

kimliğinde bu iki probiyotik türü ile ilgili periodontal sağlığa katkılarını kanıtlayan 

çok sayıda çalışma olmasına rağmen basillus türleri üzerine çok fazla çalışma 

bulunmamaktadır.  
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Bu çalışmada amacımız basillus içeren probiyotik ajanlanların plak 

gelişimi üzerine etkilerini değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Periodonsiyum; diş eti, periodontal ligament, sement ve alveoler kemiğin 

oluşturduğu, dişi destekleyen yapıların tamamını ifade eden bir terimdir1. Bu 

doku ünitesinde meydana gelen hastalıklar periodontal hastalık olarak 

isimlendirilir2. Periodontal hastalıklar etyolojisinde primer olarak mikrobiyal 

dental plağın yer aldığı, multifaktoriyel, kronik enflamatuar hastalıklardır. Birçok 

farklı faktör bu bölgeyi etkileyebilecek olsa da, diş üzerinde biriken 

mikroorganizmalar (bakteri plağı ve ürünleri) hastalık etiyolojisinde baskın rolü 

oynamaktadır. Bakteriyal plak yokluğunda, periodonsiyumu etkileyen sistemik 

hastalıklardan hiçbirisinin periodontitisi başlatıcı etkisi yoktur3. Periodontal 

hastalıkların ilerleme hızı ve şiddeti mikrobiyal dental plak (MDP) içindeki 

patojen mikroorganizmalara, konağa ve mikroorganizmaların konakla olan 

ilişkisine bağlıdır4,5’6. 

 

2.1. Dental Plak Yapısı 
Biyofilm tabakası, ‘canlı veya cansız yüzeylere tutunarak kendi ürettikleri 

polimerik matriks içerisinde yaşayan hücre topluluğu’, ‘yoğun bir ekzopolimerik 

matriks içerisinde mikroorganizmaların organize olarak oluşturduğu fonksiyonel 

ortaklık’ ya da ‘bir yüzeye tutunmuş mikroorganizmaların organik polimer 

matrikse gömülerek oluşturduğu birlik’ gibi farklı ifadelerle tanımlanmıştır7. Bu 

tanımlardan da anlaşılacağı üzere bir oluşuma biyofilm adını verebilmemiz için 

“mikroorganizma”, “matriks” ve “yüzey” bileşenlerinin olması zorunludur. Bu üç 

bileşenden birisinin olmaması halinde biyofilmden söz edilemez. Biyofilm taba-

kasının esas bileşenleri bu üç öğe olsa da, tabakanın içerisinde bunlardan baş-

ka az miktarlarda glikoprotein, protein, enzim, nükleik asit, lipit, fosfolipit, iyon, 

metabolik atıklar, hücre kalıntıları ve çevresel kalıntılar da bulunmaktadır. 

Biyofilmin büyük kısmını oluşturan matriks, terminolojide “hücre dışı po-

limerik maddeler”, “ekzopolisakkaritler (EPS)” ya da “ekzopolimerler” 

terimlerinin karşılığı olarak kullanılmaktadır. EPS, biyofilm tabakasında 

bakterilerin hücre dışına saldıkları maddelerdir ve bakterileri bir arada tutan 

çimento gibi düşünülmektedir8. Aynı zamanda biyofilm tabakasının bütünlüğünü 
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ve mimari yapısını da korumaktadır. EPS’nin üstünlüğü, aracısız olarak tüm 

katı yüzeylere tutunmayı sağlamasıdır. EPS matriks, moleküler bir filtre olarak 

davranıp bakterileri bir örtü gibi sarar7. Onları antimikrobiyal ajanlardan, 

besinsizlikten, geçici kuraklıktan, ph dalgalanmalarından, oksijen 

radikallerinden, toksinlerden, bakte- riyofajlardan ve avcı protozoonlardan 

korur; hücreleri bir arada tutar, iz miktardaki organik molekülleri, iyonları ve 

besin maddelerini biriktirir9,10,11,12,13,14,15,16,17,18. Bu faktörler biyofilm halindeki 

mikroorganizmaların plaktonik (serbest yaşayan) hücrelerden daha dirençli 

olmasına yol açar. 

Mikroorganizmalar biyofilm sınırları içerinde çoğaldıklarında aralarında 

bir iletişim kurmaktadırlar. Bakteriler otoindüktör adı verilen küçük, difüze olabi-

len ve sinyal gibi davranan molekülleri üreterek ve bu molekülleri cevaplayarak 

iletişim kurabilmektedir. Bu sinyaller aracılığıyla bakteriler birbirini algılayabil-

mektedir. Bu algılama ‘quarum sensing’ olarak adlandırılmaktadır. Bu sayede 

bakteriler çevresel şartların değişimine hızlı ve toplu bir şekilde yanıt verebil-

mekte ve ortam koşullarına kolaylıkla adapte olabilmektedir19,20. 

Yumuşak doku içerisinden geçerek dış çevreye açılan vücuttaki tek 

mineralize yapı olan, dişler üzerinde oluşan; periodontal hastalık etiyolojisinde 

primer rol oynayan MDP, biyofilm yapısındadır21,22. Biyofilm tabakası 

periodontal hastalık oluşumunda primer etiyolojik ajan olduğundan klinik olarak 

çok büyük öneme sahiptir. Başlangıçta dişler bakteri etkileşimi sonucu oluşan 

biyofilm tabakası daha sonra mikrobiyal kitle içerisindeki farklı bakteri türlerinin 

fiziko- kimyasal etkileşimleri sonucu olgunlaşır. Böylece, mikroorganizmaların 

içinde yaşayabilecekleri, çoğalabilecekleri, genetik yapılarını paylaşabilecekleri, 

birbirleri ile sinerjistik ve antogonistik etkileşimler kurabilecekleri, tamamen 

dinamik bir ortam sağlanmış olur23,24. 

Dental plak başlıca mikroorganizmalardan oluşur. Ağırlığı yaklaşık 1 mg 

olan 1 mm3 bakteriyel plak içinde 1011 bakteri bulunmaktadır25,26. Bakteriyel 

plak içinde yaşayan 500’den fazla türün izole edilmesine karşın hala 

tanımlanamayan mikro-organizmalar mevcuttur. Diş eti kenarı ile olan ilişkisine 

göre MDP supragingival ve subgingival olarak iki kategoride incelenir27. 

Supragingival plağın diş yüzeyine yapışık kısmı, ekstrasellüler matriks 



5 

içerisinde sıkıca paketlenmiş gibi görünen koklardan ve kısa rodlardan 

meydana gelmiştir. Plağın dış yüzeyinde ise spiroketler gibi gram negatif rod ve 

filamentler baskındır. Subgingival ortam pek çok yönden supragingiva! 

ortamdan farklıdır. Subgingival ortam anaerobik bir ortamdır. Kan elemanlarını 

içerir, düşük redoks potansiyeline sahiptir. Supragingival ortamdaki dilin, 

yiyeceklerin ve diş fırçalama gibi olayların mekanik etkisi yoktur ve oksijen farkı 

mevcuttur. 

 

2.2. Dental Plak Oluşumu 

Dental plak oluşumu 3 ana faza ayrılabilir. (1) Diş yüzeyinde pelikıl for-

masyonu, (2) Başlangıç adezyonu ve bakteri ataçmanı, (3) Kolonizasyon ve 

plak matürasyonu. 

 

2.2.1. Pelikıl Formasyonu 

Ağız kavitesinde, bütün yüzeyler (sert ve yumuşak dokular) pelikıl ile 

kaplıdır. Bu plak formasyonunun ilk fazıdır. Dişlerin fırçalanmasından hemen 

sonra birkaç saniye içinde, hücresiz, mikoorganizma bulundurmayan tükrük 

kaynaklı pelikıl diş yüzeylerini kaplar. Pelikıl, diş yüzeyine adsorbe olan tükürük 

bileşenlerinden oluşur. Bu bileşenler glikoproteinler (müsin), albumin, lizozom, 

amilaz, fosfoprotein (staterin gibi), prolinden zengin protein gibi bakteri 

adezyonunu sağlayabilecek reseptörleri içerir. Pelikıl kaygan bir tabaka 

oluşturup bakteriyal yapışma için bir zemin hazırlar. Pelikılın oluşumu plağın 

oluşumunun ilk adımıdır. Hücresiz pelikıl kalınlığı 0.1-1.0 µm arasında değişir28. 

Pelikılın diş yüzeyine tutunmasında elektrostatik, vander Waals ve hidrofobik 

kuvvetler rol oynar. Pelikılın komponentleri tutunduğu yüzeyin özelliklerine 

bağlıdır29,30-31,32,33. 

 

2.2.2. Başlangıç Adezyonu ve Bakteri Ataçmanı 
İkinci safha başlangıç adezyonu ve bakteri ataçmanıdır. Mikroorganiz-

maların pelikılın üzerine göç etmesiyle başlar ve diş yüzeyine tutunmasıyla de-

vam eder. Tükürükten gelen diş yüzeyine tutunmayı sağlayan fimbriya yüzey 

yapısına sahip Streptococcus sanguis (S.sanguis), Streptococcus mutans (S. 
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mutans) ve Actinomyces viscosus( A.viscosus) gibi gram pozitif bakterilerin bu-

lunduğu ilk bakteri kolonileri pasif olarak bu pelikıla yapışır. Yapışma işlemi 

kompleks bir iştir. 4 fazda gerçekleşir. İlk aşamada sıvı akışı, Brown hareketi ile 

difüzyon yaparlar veya aktif bateriyel hareketler gibi etkenlerle bakterilerin yü-

zeyle rastgele temasları sağlanır. İkinci aşamada 10-100 nm mesafede van der 

Waals zayıf kuvvetleri ve elektrostatik kuvvetler oluşmaya başlar. Bu kuvvetler 

dinamik olup çevredeki tükürük iyon içeriğini harekete geçirir. Bakteri ile yüzey 

arasında geri dönüşümlü adezyon gerçekleşir. Bu aşamaya başlangıç adezyo- 

nu denir. Üçüncü aşamada kovalent, iyonik veya elektrostatik bağ gibi devamlı 

bağlanmalar sayesinde bakteri ve yüzey arasında sıkı bağlantı gözlenir. Konak 

üzerindeki ligand adı verilen özel reseptörlerle bakteriler üzerindeki adezinler 

arasında bağ kurulur. Bakteri ve pelikıl arasındaki bağlanma türe özgüdür. Dör-

düncü aşamada bakteri mine yüzeyine bağlandığında bölünmeye başlar. Hücre 

dışı ürünler açığa çıkar ve mikrokoloniler oluşur34. 

 

2.2.3. Kolonizasyon ve Plak Matürasyonu 

Olgunlaşma diş yüzeyine önceden yapışmış bakterilerin çoğalması, bu 

bakterilere yeni bakteri türlerinin yapışması ve çoğalması ile sağlanır. Mikroko- 

lonilerin gelişmesi ve bakterilerin birbirine tutunması sonucu biyofilmin kalınlığı 

artar. Zamanla yapı daha karmaşık hale gelir bakteriler arasındaki birbirini tanı-

ma olayına koagregasyon denir, gram pozitif aerob türlerin artması ve oksijeni 

tüketmesiyle gram negatif anaerobik mikroorganizmalar için uygun zemin hazır-

lanır. İkincil yığılımı oluşturan bu türler pelikıl yüzeyine tutunamayan ancak peli- 

kılda bulunan diğer mikroorganizmalara tutunabilen Porphyromonas gingivalis 

(P. gingivalis), Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum), Prevotella intermedia 

(P. intermedia) gibi mikroorganizmalardır35. 

MDP varlığı periodontal hastalığın başlamasında ve ilerlemesinde en 

önemli etiyolojik faktördür. Plak birikiminden sonra her zaman gingivitis geliş-

mektedir. Ancak gingivitisten periodontitise geçiş süreci halen tam olarak çözü-

lememiştir36. Bazı gingivitis vakaları periodontitisle sonuçlanırken, bazıları teda-

vi edilmemiş olsa dahi periodontitise dönüşmemektedir37,38,39. 

1900’lü yılların ortalarında dental plak miktarının zamanla artarak konak 
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cevabını azalttığı ve yaşlanma ile birlikte konak hassasiyetinin arttığına inanılır-

ken (Russel 1967), daha sonra Loesche (1976) tarafından nonspesifik ve 

spesifik plak hipotezleri ileri sürülmüştür. Nonspesifik plak hipotezine göre plak 

bir bütün olarak patojendir, plak bakterilerinin hastalık yapma potansiyeli eşittir, 

plak miktarı arttıkça zararlı ürünlerin oranı artar; dolayısı ile periodontal doku 

yıkımı da artar39,40. Spesifik plak hipotezine göre dental plağın sadece bir kısmı 

patojeniktir ve içeriğinde bulunan spesifik periodontal patojenlerin düzeyi perio-

dontal doku yıkım şiddetini belirlemektedir. 

Dental plak kalsifiye olduğunda ortaya çıkan yapı diş taşı olarak adlandı-

rılır. Kalsifikasyon kalsiyum iyonlarının organik matristeki karbonhidrat protein 

komplekslere bağlanması ve kalsiyum fosfat tuz kristallerinin çökmesi ile 

başlar. Diş taşı daima plakla örtülüdür düzgün olmayan gözenekli yüzey yapısı 

dental plağın tutuculuğunu kolaylaştırır. Diş taşı geçirgendir ve toksik ürünleri 

barındırır. Bu nedenle hem fiziksel hem de kimyasal olarak zararlı etkiye 

sahiptir. Serbest diş eti kenarı ile olan ilişkisine göre supragingival ve 

subgingival diş taşı olmak üzere iki gruba ayrılır41,42. 

 

2.3. Periodontal Sağlıkta ve Hastalıkta Periodontal Bölgedeki 

Mikroflora 

Sağlıklı gingival sulkusta, %85 oranında gram pozitif mikroorganizmalar 

bulunur ve bunların %75’ i fakültatif anaeroptur. Sağlıklı floranın %5 ten az bir 

kısmını spiroketler ile hareketli çomaklar oluşturur43. Gram negatif mikroflorayı 

oluşturan mikroorganizma arasında Streptococcus sanguinis (S. sanguinis), 

Streptococcus oralis (S.oralis), Actinomyces naeslundii (A. Naeslundii), A. vis- 

cosus, Veillonella alt türleri, P. intermedia, F.nucleatum, Capnocytophaga, Ne-

isseria sayılabilir43. Total bakterilerin %40’ ini actinomyces ve streptoccocus 

oluşturur. 

Periodontal dokularda sağlıktan hastalığa geçişte, mikrobiyal kompozis-

yon gram(+) aerobik koklardan gram(-) anaerobik bakterilere doğru değişiklik 

gösterir44. Gram(-) basiller ve gram(-) koklar artar. Gingivitiste var olan 

bakteriyal floranın kompoziyonu sağlıklı diş etinin olduğu durumdan farklıdır, 

ancak spesifik bakteriyel floradan söz edilemez. Gingivitis hastalarında gingival 
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sulkusta hücrelerin yaklaşık %55’ i gram(+)’ tir. Az sayıda spiroket ve hareketli 

çomaklar mevcuttur. Streptococcus milleri (S. milleri), Actinomyces israelii (A. 

İsraelii), A. naeslundii, P. intermedia, Capnocytophaga alt türleri, F. nucleatum, 

Veillonella alt türleri tabloya hakim olan mikroorganizmalardır. 

 

2.4. Plağa Bağlı Gingivitis 

MDP bakterilerinin temiz diş yüzeyi ve komşu diş eti bölgelerinde birik-

mesi gingival dokularda enflamatuar cevabı başlatır41. Bakteriler ve konağın 

savunma cevabı arasındaki dengenin konak aleyhinde bozulması ile ortaya çı-

kan lokal enfeksiyonel hastalığa gingivitis denilmektedir45. Başka bir deyişle 

gingivitis, gelişiminde plak biyofilmin rol oynadığı, ataşman kaybı olmaksızın diş 

eti iltihabıyla karakterize bir hastalıktır46,47. Klinik semptomları diş etlerinde kıza-

rıklık, kanama, stipling görünüşünde azalma veya kayıp, diş etlerinde kıvam ve 

kontür değişikliği ile karakterizedir41. Periodontal ataşman ve alveol kemiği kay-

bı yoktur. Etken ortadan kaldırıldığında geri dönüşümlüdür48. Sadece yumuşak 

dokuyu ilgilendiren bir hastalık olduğu için radyografik bulgu yoktur. 

Gingival enflamasyonun iki erken belirtisinden biri diş eti oluğu sıvısında 

artış diğeri ise sondlamada kanamadır41. 

Gingivitiste, diş etine sondla yapılan uyarılarda, sağlıklı diş etinde olma-

yan, kanama görülür. Hatta şiddetli vakalarda spontan kanamalar bile olabilir. 

Kanamanın sebepleri epitel ve bağ dokuda meydana gelen epitel tabakada 

hücre proliferasyonu, bağlantı epiteline komşu kan damarlarında vaskülit, 

keratinizasyonun azalması, cep epitelinde bütünlüğün bozulması ve damar 

sayısının artması gibi histopatolojik değişiklikler olabilir46. 

Diş eti oluğu sıvısı (DOS), sağlıklı durumda serum kaynaklı bir eksudadır 

ve az miktarda salgılanır. Periodontal eflamasyon şiddetinin artması ile anlamlı 

olarak artar49. Artan DOS akışı bakteri kolonilerini ve metabolizma ürünlerini 

sulkustan yıkayarak uzaklaştırır, dokulara girişlerini kısıtlar ve bu sebeple perio-

dontal dokuların önemli bir savunma mekanizmasıdır50. 

Gingival dokularda gözlenen renk değişikliği plağa bağlı gingival 

hastalıkların önemli bir klinik belirtisidir. Sağlıklı gingivanın rengi açık pembedir. 

Vaskü- larizasyondaki artış veya epitelin keratinizasyonundaki azalma 
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gingivanın daha kırmızı renkte görünmesine neden olacaktır. İltihabi diş eti bu 

nedenle hipere- miktir. Diş etinin rengi iltihabi sürecin artmasıyla değişkenlik 

gösterebilir41. 

Sağlıklı durumda sıkı kıvamda olan diş eti gingivitis halinde ödematöz bir 

hal alır. Sağlıklı diş etinin mat ve portakal kabuğunu andıran görüntüsü gingivi-

tiste yerini parlak düz bir yüzey görünümüne bırakır. Ödem, fibröz doku artışı 

nedeniyle diş eti kenarlarındaki bıçak sırtı görünümü kaybolur; kenar diş eti yu-

varlak bir hal alır, interdental diş eti ise küntleşir41. 

Bazı sistemik faktörler de konak cevabı üzerinde etkili olarak gingivitisin 

oluşumuna katkıda bulunabilir. 

Hastalığın seyir vesüreine göre gingivitis; akut, rekürrent ve kronik olarak 

sınıflandırılır. Plağa bağlı gingivitis, ağzın yalnızca bir bölgesinde (lokalize) ya 

da her yerinde (generalize) görülebilir. Ayrıca diş etinin etkilenen kısmına göre 

papiller, marjinal ya da diffüz gingivitis olarak da adlandırılabilir41,46 

Plağa bağlı gingivitiste tedavi plağın uzaklaştırılması ile başlar. Diş ve 

kök yüzeyi temizliği ile birlikte hastaya plak kontrol yöntemlerinin uygulamasının 

da öğretilmesi gerekmektedir. Tedavi edildiği zaman, kesinlikle geri dönüşümü 

olan bir hastalıktır. Eğer tedavi edilmezse gingivitis periodontitise dönüşebilir51. 

Ancak gingivitisten periodontitise geçiş süreci halen tam olarak çözülememiş-

tir52. 

 

2.4.1. Gingivitis Gelişimindeki Farklı Evreler 
Page ve Schroeder (1976) histopatolojik özelliklerine göre gingivitisin pa- 

togenezinde birbirini izleyen üç safha olduğunu bildirmişlerdir. Bu safhalar baş-

langıç diş eti lezyonu, erken diş eti lezyonu, yerleşik diş eti lezyonudur. 

Histopatolojik olarak başlangıç ve erken lezyon safhalarında gingivitisin akut 

veya erken safhası söz konusudur. Histopatolojik olarak yerleşik lezyon safhası 

ise klinikte kronik gingivitis olarak görülür. 

 

2.4.1.1. Başlangıç Diş Eti Lezyonu 

Plağın diş eti kenarında, diş yüzeyinin gingival 1/3 ünde birikmesiyle 2-4 

gün gibi bir zaman dilimi içeresinde içerisinde; bağlantı epiteline komşu olan 
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mikrovasküler pleksusta değişiklikler meydana gelir. Dento-gingival pleksustan 

bölgeye kan akımında artış; arteriol, kapiller ve venüllerde dilatasyon gözlenir. 

Bu durum mikrosirkülasyondaki hidrostatik basıncın yükselmesine sebep olur. 

Yükselen hidrostatik basınç sebebiyle komşu endotel hücreleri arasında 

boşluklar oluşur, hücreler arası mesafe artar. Bu da protein ve eksudanın doku 

aralıklarına sızmasına sebep olur. 

DOS artar. Bu şekilde diş eti oluğunda bulunan bakterilerin salgıladıkları 

zararlı ürünler dilüe edilir ve yıkanarak bölgeden uzaklaştırılır. Var olan diş eti 

enflamasyonunun şiddetine göre bu sıvının hacmi artar. 

Lökositler, esas olarak nötrofiller kapillerden ayrılıp, diş eti oluğu sıvısına 

doğru göç ederler. Polimorfonükleerlökosit’ler (PMN) doku aralıklarındaki ilgili 

bölgeyi kemoatraktanlar sayesinde bulur. Bu lezyon safhasında kan damarları-

nın çevresindeki bağ doku matriksinde değişiklikler olur. Bakteriler ve nötrofiller 

tarafından üretilen kollejenaz üretimi ile kollajen yıkımı görülür. 

Bu evrede diş eti klinik olarak sağlıklıdır. 

 

2.4.1.2. Erken Diş Eti Lezyonu 

Plak akümülasyonun devam etmesiyle birlikte 7-10 gün içerisinde erken 

lezyon gelişir. Başlangıç lezyonunun tüm özelliklerini içerir. Bağlantı epitelinin 

altındaki damarlar dilatedir, kapiller yataklardaki açılmalarla damarların sayısı 

artmıştır. Bu da kliniğe bu fazın belirgin görüntüsü olan eritemli diş etleri olarak 

yansımaktadır. Sondalamada kanama barizleşir. 

Nötrofillerin varlığı akut enflamatuar cevabın sürdüğünü gösterir. Ancak 

erken diş eti lezyonunun karakteristik hücreleri lenfositlerdir, enflamatuar hücre-

lerin % 75 ini oluştururlar. Bu evrede nötrofiller ve lenfositler dışında ortamda 

çok az sayıda da olsa plazma hücreleri bulunduğu tespit edilmiştir. 

Kollajen yıkım miktarı artar, böylece bölgeye gelen hücreler için alan 

sağlanmış olur. Etkilenen fibril grupları sirküler ve dentogingival fibril gruplarıdır. 

Fibroblastların fonksiyonları bozulur. 

Bağlantı ve sulkuler epitelin bazal hücrelerinde çoğlama meydana gele-

rek, plak bakterilerine karşı doğal bir bariyer oluşturur. Lezyonun koronal kıs-

mında epitelyal retepegler görülebilir. 
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Konağın hastalığa olan yatkınlığı bireyden bireye değiştiği için erken lez-

yonun süresi tam olarak belirlenememiştir. 

 

2.4.1.3. Yerleşik Diş Eti Lezyonu 

Diş etindeki geri dönüşümlü enflamatuar değişikliklerin son safhasını 

oluşturur. Plak birikimini takiben ortalama 14-21 gün içerisindeki zaman dilimini 

kapsar. Kan damarları kan hücumu ile tıkanır ve venöz staz oluşur. Bu durum 

kırmızı renkteki diş eti üzerinde mavimsi bir renk olarak gözlenebilir. Kırmızı 

kan hücrelerinin kan damarlarından çıkarak bağ dokusunda yer alması ve 

hemoglobinin kendi komponent pigmentlerine yıkılması da kronik iltihaplı diş 

etinin rengini koyulaştırmaktadır. 

Yerleşik lezyonun karaketeristik hücreleri plazma hücreleri ve B lenfosit-

lerdir. Lökosit infiltrasyonunun % 10-30 unu plazma hücreleri oluşturur. 

Bağlantı epitelinde intersellüler aralık genişlemiştir. Yine bazal lamina 

yer yer yıkıma uğramıştır. Kollajen liflerin yıkımı artmıştır, yıkım devam ederse 

madde kaybı gerçekleşir. Bağ dokusundaki enflamatuar hücre infiltrasyonunu 

takip eden kollagen yıkımı lateral ve apikal yönde ilerler. Kollagen yıkımın oldu-

ğu bölgelerde epitelyal retepegler bağ dokusuna doğru proliféré olur. Ülsere 

bağlantı epitelinin dişle bağlantısı kaybolur, böylece cep oluşumu görülür. Bağ-

lantı epitelinin büyük kısmı cep epiteline dönüşür. 

İki tip yerleşik lezyon vardır. Bunlardan biri stabil lezyondur; bu lezyon 

aylarca hatta yıllarca ilerlemeden kalabilir. İkincisi daha aktif, yıkıcı, ve progresif 

olan ileri lezyondur. 

Yerleşik lezyon safhasında yıkım ve tamir olayları denge halindedir. An-

cak bu denge yıkım lehine bozulursa ataşman kaybı ve alveol kemik yıkımıyla 

karakterize ileri diş eti lezyonu safhası başlar. Gingivitis periodontitise dönüş-

müş olur. 

 

2.5. Plağa Bağlı Gingivitis Tedavisi 

Plak kontrolü; diş yüzeylerinden ve komşu gingival yüzeylerden düzenli 

olarak plağın uzaklaştırılması ve plak birikiminin önlenmesi ile mümkün olmak-

tadır. MDP diş çürüğü ve periodontal hastalıkların temel sebebidir41,46. 
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MDP kontrolü gingivitis oluşumunun engellenmesinde ve tedavisinde en 

etkili yoldur. Mikrobiyal dental plağın gingivitise neden olduğu ilk kez Loe ve 

ark. ları tarafından deneysel gingivitis modeli ile gösterilmiştir41,46. Çalışmaya 

katılan bireylerden diş fırçalama özelliklerini ve tüm plak kontrol ajanı 

kullanımlarını bırakmaları istenmiştir. 7-21 gün içerisinde tüm bireylerde 

gingivitis gelişimi gözlenmiştir. Bakteri plağı kompozisyonu gram(-) 

mikroorganizmaların lehine olacak şekilde değişmiştir. Bu değişikliklerin geri 

dönüşümlü olduğu gösterilmiştir. Mikrobiyal plağın günlük uzaklaştırılmasıyla 

birlikte gingival enflamasyon tüm bireylerde bir haftada gerilemiştir. 

Mikrobiyal dental plağın gingivitis sebebi olduğu 1960’larda Löe ve arka-

daşları tarafından kesin olarak doğrulanmasından sonra, gingivitis gelişiminde 

plağın etyolojik rolü çeşitli araştırıcılar tarafından desteklenmiştir. Mekanik yol-

larla ya da kimyasal antimikrobiyal ajanların kullanılması ile plağın azaltılması 

veya ortadan kaldırılması, hastalığın gerilemesine sebep olur53. Mekanik plak 

kontrol yöntemleri diş fırçalama, diş ipi ve ara yüz fırçası kullanımı irrigasyon 

araçları; kimyasal plak kontrol yöntemleri diş macunları, ağız gargaraları, ağız 

spreyleri, cila pastalarıdır. Bu kimyasal ajanlar içerisinde en sık kullanılanlar diş 

macunları ve ağız gargaralarıdır 54,55,56,. Günümüzde kullanılan kimyasal ajan-

ların çoğu antimikrobiyal ve antiseptik etkilidir, plak gelişiminde 

mikroorganizmaların çoğaldığı faz üzerinde rol oynarlar. Kimyasal plak ajanları 

ağız içerisinde uzun süreli retansiyona sahiptirler ve diş yüzeyindeki pelikıl 

tarafından absorbe edilebilirler; plak üzerinde antimikrobiyal etkiye sahiptirler; 

yavaş salınım gösterirler. 

Diş macunu dişlerin ulaşılabilir yüzeylerinin temizlenmesi amacıyla diş 

fırçası ile birlikte kullanılan madde olarak tanımlanmaktadır57,58. Genel olarak 

bir diş macununun içeriğini nemlendiriciler, su, mekanik temizleyiciler, bağlayıcı 

ajanlar, yüzey aktif ajanlar, tatlandırıcılar, koruyucular ve tedavi edici aktif ajan-

lar oluşturmaktadır59. Son yıllar da probiyotik içerikli diş macunları da popüler 

olmaya başlamıştır. 

Nemlendiriciler, diş macunu havaya maruz kaldığında yapısındaki su 

kaybını önlemek amacıyla kullanılmaktadır. %20-70 oranında bulunmaktadırlar. 

Gliserin, sorbitol, propilen glikol yaygın olarak kullanılır60. 
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Bağlayıcı veya koyulaştırıcı ajanlar, diş macunu formülasyonunu 

stabilize ederek sıvı ve katı fazların ayrılmasını önlemek amacıyla 

kullanılmakta; aynı zamanda da macunun ağızda kolay dağılımını 

etkilemektedir48. En yaygın olarak kullanılan bağlayıcı ajanlar doğal sakızlar, 

ağaç sakızı ve karaya sakız, sodyum aljinat gibi deniz yosunu kolloidleri, metil 

selüloz gibi sentetik selülozlar ve bentonit gibi mineral kolloidlerdir61,62. 

Yüzey aktif ajanlar, yemek artıklarının uzaklaştırılmasını kolaylaştıran 

köpürmeyi sağlar ve ürünün ağız içinde dağılmasına yardım eder ancak tek 

başlarına dental plağı kaldıramazlar. En yaygın kullanılan yüzey aktif ajanlar 

sodyum lauril sülfat (SLS) ve N-lauril sarkosinattır 62,59. Tatlandırıcılar, diş 

macununun aroma, koku, renk ve dayanıklılığı toplum tarafından tercih 

edilmesini sağlayan önemli karakteristiklerdir. Aromanın kabul edilebilir olması 

için hoş olması, hemen ağızda dağılması ve etkisinin uzun sürmesi 

gerekmektedir. Tatlı nane, acı nane, tarçın ve diğer aromalar diş macununa 

hoş ve ferahlatıcı bir tat vermektedir57. Diş macunlarının mekanik temizlik 

yapılmadan tek başlarına kullanılmaları önemli bir kazanç sağlamamaktadır63 

Ağız gargaraları genel olarak plak oluşumunu önlemek, ağız kokusunu 

gidermek, hoş bir koku vermek ve yıkayıcı özelliği bakımında günlük ağız bakı-

mına destek amacıyla kullanılmaktadır. Günümüzde popüler ağız gargaraları 

klorheksidin, esansiyel yağlar, florid, çinko, triklosan içermektedir64. Yapılan 

araştırmalarda esansiyel yağ esaslı ağız gargaralarının plak oluşumunu ve gin- 

givitisi azalttığı kanıtlanmıştır. Plak oluşumunu ve gingival hastalıkları engelle-

mek amacıyla kullanılan ve en etkili ağız gargarası, altın standart olarak da ka-

bul edilen, klorheksidin içeren ağız gargaralarıdır65,66. 

Diş fırçası kontaminasyonu ile ilgili yapılan tüm çalışmalarda kullanıldık-

tan sonra fırça yüzeyinde önemli bakteri retansiyonu olduğu gözlenmiştir67,68. 

Diş fırçalarının hem sağlıklı hem de periodontal açıdan hasta olan tüm bireyler-

de patojen bakteriler ve Escherichia coli, Pseudomonas gibi virüslerle kontami- 

ne olduğu çeşitli çalışmalarda kanıtlanmıştır66. Diş fırçasının kullanım sayısıyla 

kontaminasyon arasında sıkı bir ilişki vardır67,68. Gingivitis kontrolü, dolayısıyla 

ağız hijyeni kontrolü, periodontal doku yıkımını engellemek için primer 

basamaktır70. Araştırmacılar bu patojenik yapıdaki bakteriyel biyofilmin 
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kompozisyonunun değiştirilmesi fikri ile periodontal hastalıklara karşı verilen 

mücadelede ilgi çekici bir strateji olan probiyotik kullanımına yönelmiştir71. 

Gingivitis kontrolünde son yıllarda destekleyici olarak probiyotiklerden ya-

rarlanılmıştır. Probiyotik ürünler çiklet, tablet, süt, yoğurt, ağız gargarası, diş 

macunu, likit formlarda kullanılmış ve destekleyici yararlarının olduğu ileri sü-

rülmüştür. 

 

2.6. Probiyotikler 

Probiyotik kelimesi, Yunanca ‘pro’ ve ‘biotos’ kelimelerinden türetilmiş ve 

‘hayat için’ anlamına gelmektedir72. Streptokok, laktobasil ve bifido bakterilerin 

belirli türlerini içeren; yeterli ve uygun miktarda alındığında bağırsak florasını 

dengeleyip kişinin sağlığına olumlu katkıları olan canlı mikroorganizmalar ve 

onların komponentleri olarak tanımlanmışlardır73. Probiyotik uygulamalarını, 

patojen olmayan bakterilerin patojen bakterileri kontrol etme amacı ile kullanıl-

ması olarak da tanımlayabiliriz. 

Probiyotiklerin tarihi, insanlık tarihi ile başlar. Yunan ve Romalılar’ın, 

peynir ve süt tüketimini özellikle çocuklara ve iyileşme döneminde olan 

hastalara önerdikleri bilinmektedir74. Yapılan araştırmalar zararsız bakterilerin 

insan indijenöz mikrobiyatasında bulunduğunu, bu bakterilerin enfekiyona 

direnç ya da enfeksiyonun tedavisi için kullanıldığını göstermektedir75. Pasteur 

ve Joubert 1877’de, şarbon basilinin büyümesi ile yaygın basillerin 

baskılandığını belirtmişler ve bu durumun tedavi edici ilaçlar için ümit verdiğini 

belirtmişlerdir76. 

1907 yılında Pasteur enstitüsinde çalışan Nobel ödüllü UkraynalI Mikro-

biyolog Elia Metchnikoff tarafından ortaya atılan, Lactobacillus spp içeren fer-

mente süt ürünlerini tüketen bireylerde yaşam süresinin uzadığına yönelik teori 

ile probiyotik mikroorganizmaları bilim dünyasının ilgi odağı haline gelmiştir77. 

Yaptığı çalışmalar sonucunda Elia Metchnikoff Bulgar toplumunda her 1000 

kişiden 4’ünün 100 yaşın üzerinde olduğunu bildirmiştir. Bu noktada yaşam sü-

resini, Bulgarların yaşam şekillerindeki en belirgin farklılık olan çok fazla fer-

mente süt tüketmeleri ile ilişkilendirmiştir. Laktobasil içeren yoğurtların tüketi-

miyle bağırsakta bulunan toksin üreten bakterilerin sayıca azaldığını ve buna 
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bağlı olarak konağın ömrünün uzadığını belirtmiştir78. Metchnikoff barsak flora-

sının alınan besinler ile ilişkili olmasından dolayı floradaki zararlı mikroorganiz-

maları yararlı mikroorganizmalar ile modifiye etme yönünde önlemler almayı 

önermiştir78. Fransız pediatrisi Henry Tissier anne sütü ile beslenen diyareli 

çocukların dışkılarında düşük sayıda Y formu gösteren bakteriler olduğunu 

gözlemlemiştir79. Öte yandan bu bifid bakterilerin (daha sonra Bifidobakterium 

olarak adlandırılmıştır) sağlıklı çocuklarda daha çok sayıda oldukları 

gözlemlenmiştir79. Tissier, diyareli hastalarda bu bakterilerin, sağlıklı bağırsak 

florası oluşmasına yardımcı olması için verilebileceğini ileri sürmüştür. Alfred 

Nissle, 1. Dünya Savaşı sırasında ishal salgını gözlenirken askerler üzerinde 

yaptığı klinik araştırmalarında, sağlıklı askerlerin dışkılarında yararlı bakteriler 

izole etmiş ancak diyare şikayeti olan askerlerin dışkılarında bakteri izole 

edememiştir80. 1917 yılında Nissle, kronik aktif ülseratif koliti olan 20 yaşındaki 

bir kadında izole ettiği bir bakteriyi (Escherichia coli) tedavi amacıyla uygulamış 

ve başarılı olmuştur81. İkinci Dünya Savaşı’nın sonu ile birlikte tüberküloz, 

şarbon ve difteri için çeşitli koruyucu tedaviler geliştirilmiştir82. Kemoterapötikler, 

endojen ve ekzojen mikroorganizmaların neden olduğu enfeksiyonların tedavisi 

ve önlenmesi için yaygın olarak kullanılmaktadır. 20. yy.’da etkili antibiyotiklerin 

yaygınlaşması ile, gelişmiş ülkelerde enfeksiyöz hastalıkların tedavisinde 

devrim yaşanmış ve ölüm oranlarında belirgin düşüşler kaydedilmiştir. Ancak 

patojenlerin antibiyotiklere direnç geliştirmeleri, antibiyotik kullanımının çok 

dikkatle uygulanması gerektiğini göstermiştir83. Gerek gelişme faktörü olarak, 

gerekse hastalıkların iyileştirilmesi amacıyla antibiyotiklerin yerine 

organizmadaki metabolik faaliyetleri olumlu yönde etkileyen, destekleyen doğal 

ürünler olan probiyotikler, bir alternatif olarak kullanılmıştır. Patojenik 

bakterilerde artan antibiyotik direnci ve tüketicilerin ilaçlar yerine doğal ürünleri 

talep etmeleri, probiyotiklerle daha fazla ilgilenilmesini sağlamıştır84. Benzer 

şekilde et, süt ve yumurta gibi hayvansal ürünlerde antibiyotik ve hormon 

kalıntıları sonucunda bunları tüketen insanlarda toksisite, kanser gibi sorunlar 

görülmeye başladığı için, bu olumsuz etkileri ortadan kaldıracak alternatif 

kaynak olarak “probiyotikler” gündeme gelmiştir. Probiyotikler için literatürde 

kullanılan tanımlamalar aşaği Çizelge 1’ de verilmiştir. 
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Çizelge1. Probiyotiklerin Tanımı 
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2.7. Probiyotiklerin Taşıması Gereken Özellikler 

Fizyolojik fonksiyonlar üzerine besin içeriğinin etkisi, besinler ve sağlık 

arasındaki ilişkiyi kapsayan; kronik hastalıklar riskini azaltabilen besinlere 

fonksiyonel besin adı verilmektedir93. Probiyotik terimi fonksiyonel besin terimi 

ile ilişkilidir. Fonksiyonel gıda çerçevesinde, gıda teknolojisi uzmanlarının 

besleyici özelliği arttırılmış probiyotik ürünlerinin üretilmesine yönelik 

çalışmaları artmıştır. Probiyotiklerin belirli bir etkinliğe ulaşabilmeleri için bazı 

özelliklerinin olması gerekir94,95. Bu özellikler aşağıda sıralanmaktadır96,97,98. 

 

• Patojenik olmamalı, güvenilir olmalıdır. Kullanıldığı insan ve hayvanda 

yan etki oluşturmamalıdır. 

• Canlı olmalı uygun koşullar sağlandığında kullanım ve saklama sırasında 

özelliklerini koruyabilmedir. 

• Antimikrobiyal maddeler üretebilmelidir. 

• Patojen bakterilere karşı antagonizma gösterebilmelidir. 

• İnsan vücudunda adezyon ve belli bir süre kolonizasyon 

gösterebilmelidir. 

• Konak sağlığını olumlu şekilde etkileyecek mukozal ve sistemik immün 

yanıtı uyarabilmelidir. 

• Kanserojenik ve patojenik bakterilere antagonist etkili olmalıdır. 

• Stabil olmalıdır, düşük pH ve safra tuzları gibi olumsuz çevre koşulların-

dan etkilenmeden bağırsakta metabolize olmalıdır. 

• Canlılarda büyümeyi teşvik etme ve geliştirme özelliklerine sahip 

olmalıdır. 

• Antibiyotiklere dirençli olmalıdır. Antibiyotiğe bağlı (diyare) ortaya çıkan 

hastalıklarda bağırsak florasını düzeltmek amacıyla 

kullanılabileceğinden, bağırsaktaki antibiyotiklerden etkilenmemelidir. 

• Önemli metabolik aktivitelere sahip olmalıdır, (vitamin sentezleme, 

disakk- ridaz ve laktaz aktivitesi, kolesterol asimilasyonu gibi) 

• Non invaziv olmalıdır, (istilacı olmayan) 
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2.8. Probiyotiklerin Sınıflandırılması 
Bugüne kadar yapılan in vitro ve in vivo çalışmalar, probiyotiklerin farklı 

türlerinin, değişik alanlarda ve birbirinden farklı mekanizmalarla etkili olduğunu 

ortaya koymaktadır. Bir probiyotiğin gösterdiği laboratuvar ya da klinik etkiyi 

başka bir probiyotik türünün ya da aynı türün farklı bir suşunun göstermesi bek-

lenmemektedir". Probiyotik bakteriler türe değil, suşa bağlıdır. Bir probiyotik 

bakterinin sağlık üzerine yararlı etkisi sadece o suşa aittir. 

Probiyotikler tek veya birden fazla türde bakteri içerecek suşlar halinde 

hazırlanabilir. Monostrain probiyotikler belirgin türde tek bir probiyotik bakteri 

içeren suşlar iken, multistrain probiyotikler aynı cinse ait birden fazla bakteri 

içeren suşlar olarak tanımlanmaktadır100. 

Probiyotik olarak sınıflanabilecek çok sayıda değişik mikroorganizma bu-

lunmaktadır. (Çizelge 2). 
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Çizelge 2. Probiyotiklerin Sınıflandırılması 
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En genel probiyotik aileleri laktobasiller ve bifidobakterierdir101. 
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2.9. Probiyotiklerin Etki Mekanizmaları 
Bugüne kadar yapılan çalışmalar, probiyotiklerin farklı türlerinin, değişik 

alanlarda ve birbirinden farklı mekanizmalarla etkili olduğunu ortaya 

koymaktadır". 

 

1 .Mikrobiyal antogonizma102,103 

 

1.1. Antimikrobiyal maddelerin üretimi 

1.2. Besin maddeleri için yarışma 

1.3. Kompetetif içeri almama yoluyla antagonizma 

 

2. İmmun Yanıtın Düzenlenmesi104,105,106,107,108,109 

 

2.1. a. Doğal immunitenin güçlendirilmesi (upregulate) 

2.1. b. Peyer plaklarında T hücre aktivitesinin artması 

2.1. c. Mukozal bariyerin sağlamlaştırılması 

2.1. d. Komplemanın alternatif yoldan aktivasyonu 

2.1. e. Komplemana bağlı fagositozun artması 

 

2.2. Enflamasyon ve alerjik yanıtın baskılanması ( dovvnregulate) 

2.3. Kanser gelişiminin engellenmesi 

 

3. Metabolik Etki110 

 

3.1. Enzimatik aktivite 

3.2. Emilim kapasitesini arttırarak vitamin ihtiyacının sağlanması 

3.3. Safra tuzlarının dekonjugasyon ve sekresyonu 

 

4. Antitoksik Aktivite111 

5. İntestinal Mikrofloranın Düzenlenmesi 112>113 114 

 

5.1. İntestinal mikrofloranın kurulması ve korunması 
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5.2. Patojen mikroorganizmaların kolonizasyon, adezyon ve translokasyonun 

engellenmesi 

 

2.10. Probiyotiklerin Sağlığa Faydaları 
• Ağız ve diş - diş eti sağlığının geliştirilmesi’115,116,117'118,119,120,121,122, 

123, 124, 125, 126 

• Akut rota virus diaresi - gastroenteritinin önlenmesi ve tedavisi126 

• Antibiyotikle ilişkili yan etkilerin ve diyarenin engellenmesi127 

• Kanser riskinin azaltılmasında 128’129 

• Sağlıklı bireylerde nonspesifik ve irregular gastrointestinal şikayetlerin 

önlenmesinde veya azaltılmasında130 

• Helicobacter pylori infeksiyonunun tedavisi131 

• Tekrarlayan konstipasyon tedavisi132 

• Yiyecek alerjisi ve atopik egzemanın önlenmesi133,134 

• Akut solunum sistemi infeksiyolarınm önlenmesi135 

• Clostrudium difficile infeksiyonlarının tedavisi ve önlenmesi136 

• Vajinitin tedavisi ve önlenmesi ( Candida ve bakteriyel vajinozis)137,138,139 

• Crohn hastalığı ve ülseratif kolit tedavisi132 

• Kistik fibroz tedavisi (bağırsak semptomlar ve solunum episodları140 

• İrritabl barsak sendromunun tedavisi141 

• Yoğun bakım ünitesinde potansiyel patojenlerin kolonizasyonunun 

engellemesi142,143 

• Kolon kanserinin önlenmesinde 144 

• Romatoid artrit tedavisi132 

• Oral aşıların etkisini arttırıcı immunoadjuvant olarak132 

• Turist diyaresinin önlenmesi132 

• Cinsel yolla geçen hastalıkların önlenmesinde132 

• Yoğun bakımdaki yetişkin hastalarda immün destekleme amaçlı tedavi-

sinde145 

• Karaciğer hastalıklarının önlenmesinde146 
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• Yeni doğan ünitelerinde, doğan bebeklerin immün sistemini desteklemek 

amacıyla kullanılmaktadır147,148,149 

 

2.11. Prebiyotikler 

Prebiyotikler üst gastro intestinal sistemde sindirime uğramadan kolona 

ulaşabilen, kolon bakterilerinin aktivitelerini artıran, enteropatojen olmayanların 

çoğalmalarını kolaylaştıran, bakteriler tarafından fermente olabilen karbonhid-

ratlardır150,151. Prebiyotikler inülinleri, frukto-oligosakkaritleri-galakto- 

oligosakkaritleri ve laktulozları içermektedir. 

Bir besin birleşeninin prebiyotik özellik taşıyabilmesi için şu özelliklere 

sahip olması gerekmektedir; sindirime dirençli olmalı, kolon mikroflorası tarafın-

dan hidrolize edilmeli, bir veya kısıtlı sayıda olmak üzere daha çok bakterinin 

çoğalmasını stimüle etmeli, konakçının sağlığı üzerinde olumlu etkileri 

oİmalıdır152,153. 

Prebiyotiklerin yararlı etkileri arasında patojen bakteri çoğalmasını inhibe 

etmesi, laksatif etki yapması, ishal gelişme riskini azaltması, mineral absorbsi- 

yonunu arttırması, serum trigliserid düzeyini düşürmesi sayılabilir152,153. 

Prebiyotik yaklaşımı, esasen probiyotikler ile aynı hedefe sahip olup, ko-

nağın sağlığını intestinal floranın düzenlenmesi yolu ile geliştirmeyi hedefler. 

Bazı durumlarda probiyotikler için prebiyotikler; özellikle bifidobakteriler yararlı 

olabilirler. Buna “sinbiyotik etki” denilmektedir. Sinbiyotikler canlı mikrobiyal be-

sin desteğinin canlılığını ve gastro intestinal floraya yerleşimini olumlu yönde 

etkileyen probiyotik ve prebiyotik karışımı olarak tanımlanabilir154. 

 

2.12. Diş Hekimliğinde Probiyotiklerin Kullanımı 
Diş çürüğü kalsifiye dokuların yıkımı ve lokalize çözünmesiyle sonuçla-

nan patolojik bir olaydır. Sadece yeterince asidik ortam üretebilme yeteneği 

olan çok sayıda bakterinin diş yapısını demineralize etmesiyle oluşur. Diş 

çürüğü pek çok faktörün bir araya gelmesi ile oluşan bir süreçtir. Çürük 

oluşumu için karyo- jenik mikroflora, fermente olabilen karbonhidratlar, plak ve 

süre etmenlerinin bir araya gelmesi gereklidir. Bu faktörlerden bir tanesi dahi 

yoksa çürük oluşumu gözlenmez. Geleneksel hastalık önleme stratejilerinin 
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sınırlarının üstesinden gelmek için araştırmacılar, karyojenik bakterilerin 

kolonizasyonuna etki etmek için probiyotik bakteri uygulama metodlarını 

geliştirmişlerdir. Probiyotiklerin ne şekilde verildiği veya ağız ortamına nasıl 

alındığı, probiyotiklerin ağız ortamında kolonizasyonunu ve karyojenik 

bakterilere karşı etkilerini değiştirebilmektedir. Farklı probiyotik türlerinin ağız 

sağlığı üzerine etkileri Çizelge 3’ de verilmiştir. 
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2.12.1. Periodontolojide Probiyotik Kullanılması 
Periodontal hastalıklar, bakteri kaynaklı, dişi destekleyen kemik ve bağ 

dokusunda yıkıma yol açan infeksiyöz, inflamatuar hastalıklardır. Bakteri plağı-

nın sebebiyet verdiği, marjinal diş etinde başlayan bir lokal fırsatçı enfeksiyon 

olarak tanımlanabilecek gingivitis, her ne kadar periodontitis öncesi gelişse ve 

periodontal doku yıkımının bir habercisi olarak görülse de, her zaman yıkıcı 

periodontal hastalıkla sonuçlanmayabilir. Gingival enflamasyonun daima 

periodon- titise dönüşmeme sebebi, bu dönüşümü yönlendiren konak cevabı 

(bireysel yatkınlık), biyofilm mikroflorası ve periodontal hastalığa dair risk 

faktörlerinin her birey için farklı olmasından kaynaklanmaktadır51,159, 160. 

Periodontal hastalığın ortaya çıkması için yeterli sayıda kolonize olan 

periodontopatojenler, yatkın bir konak, yararlı mikroorganizma türlerinin az 

olması veya ortamda hiç bulunmaması gerekmektedir. Bu nedenle ‘bakterilere 

karşı en etkili müttefikin yine bakterilerin kendisinin olabileceği’ yaklaşımının 

destekçisi probiyotikler, ağız sağlığı için umut vaat etmektedirler. Patojenkonak 

etkileşimleri ile ilgili hızla artan bilgilerimizle birlikte, yararlı bakterilerin patojenik 

türlerden korunmaya dair rolleri ve ağız sağlığı üzerine etkileri ile igili çok 

sayıda araştırma yapılmıştır. Bu çalışmalar aşağıda Çizelge 4’ de 

görülmektedir. 
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Kronik periodontitis tedavisinde mekanik tedaviye ilave olarak probiyotik 

kullanımını araştıran sınırlı sayıda çalışma vardır. Bu çalışmaların sonuçları 

Çizelge 5’ de özetlenmiştir. Buna göre probiyotikler, kronik periodontitis tedavi-

sinde çeşitli klinik ve mikrobiyolojik parametrelerde kontrol grupları ile karşılaştı-

rıldığında daha başarılı sonuçlar elde edilmesi sağlamıştır. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu randomize, çift kör ve plasebo kontrollü çalışmanın amacı probiyotik 

ajan kullanımının plak gelişimi üzerine etkilerini değerlendirmektir. 

Helsinki deklarasyonu etik kurallarına uygun olarak gerçekleştirilen ça-

lışma 07/03/2014 tarihinde TDH-2015-3119 proje kodu ile Çukurova Üniversite-

si Diş Hekimliği Fakültesi Etik Komite’si tarafından onaylandı. Çalışmaya 

katılan tüm bireylere araştırma öncesinde araştırmanın amacı ve yöntemine 

ilişkin ayrıntılı bilgi verildikten sonra katılımları için gerekli olan Etik Kurul 

tarafından kabul edilmiş olan bilgilendirilmiş gönüllü onam formu ile bireylerin 

onayları alındı. 

 

3.1. Hastalar 

Çukurova Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji kliniğine 

Mart 2013 - Aralık 2013 tarihleri arasında başvuran 40 gingivitis hastası çalış-

maya dahil edildi. Çalışmada hastaların yaş, cinsiyet ve sigara kullanım durum-

ları (hiç kullanmamış, daha önceden kullanmış ve kullanan), medikal ve dental 

hikayeleri her birey için kaydedildi. 

 

3.1.1. Hastaların Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 
• Sistemik olarak sağlıklı 

• 18-35 yaş arası kadın veya erkek 

• En az 20 doğal dişi bulunan 

• Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmemiş 

• Son 6 ay içerisinde antibiyotik ve antienflamatuar ilaç tedavisi 

uygulanmamış 

• Gingivitis teşhisi konulmuş, klinik ölçümlerde; ortalama sondalamada 

kanama indeksi >%30, gingival indeks %60 dan fazla bölgede 1, cep 

derinliği veya klinik ataçman kaybı 5 mm den küçük, ortalama plak 

indeksi >2 olan bireyler çalışmaya dahil edilmiştir. 
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3.1.2. Hastaların Çalışmadan Çıkarılma Kriterleri 
• Sistemik hastalığı bulunan hastalar. Diyabet, romatoid artrit, nörolojik 

hastalıklar, akciğer ve böbrek hastalıkları, periodontal dokuları etkileyen 

ilaç kullanımı (fenitoin, siklosporin, nifedipin, kronik NSAI) 

• Hamile ya da emziren 

• Ortodontik tedavisi devam eden 

• Sigara kullanan 

• Akut oral lezyon veya nekrozitan ülseratif gingivitisli bireyler çalışmaya 

dahil edilmemiştir. 

 

3.2. Randomizasyon ve Çalışma Grupları 
Hastalara ağız gargarası, diş macunu, fırça temizleme solüsyonu perio-

dontal tedavi sonrası hekim tarafından rastgele seçilerek verilmiştir. Üzerinde 

sadece kod numarası bulunan, probiyotik ajan ya da plasebo ajan içerip içer-

mediği hakkında bir bilgi bulunmayan ürünler hastalara kapalı kutularda veril-

miştir. 

 

1) diş yüzey temizliği- plak temizliği + 8 hafta probiyotik içerikli diş macunu, 

probiyotik içerikli ağız gargarası, probiyotik içerikli fırça temizleme solüs-

yonu 

2) diş yüzey temizliği- plak temizliği + 8 hafta plasebo içerikli diş macunu, 

plasebo içerikli ağız gargarası, plasebo içerikli fırça temizleme solüsyonu 

 

3.3. Çalışma Ürünü 

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 türlerini ve tatlandırıcı içeren 

ürünleri ve plasebo gruptaki hastalar sadece tatlandırıcı içeren ürünleri 

kullanmıştır. 

Hastalara 1 adet diş fırçası, 2 tüp diş macunu, 2 kutu ağız gargarası ve 

10 tüp fırça temizleme solüsyonu verilmiştir. Hastalar ürünlerin kullanımı 

konusunda; ‘diş macununu günde 2 kere en az 2 dakika boyunca; ağız 



32 

gargarasını uyumadan önce şişeyi çalkalayarak 30 saniye boyunca; 1 tüp fırça 

temizleme solüsyonunu temiz bardağa boşaltılıp bardağın kalan kısmına 

mineralli su eklenerek, fırçalama seansları arasında fırça başı solüsyonun 

içerisinde kalacak şekilde bekletilmesi ve hazırlanan karışımın haftada bir 

değiştirilmesi’ şeklinde detaylı olarak bilgilendirilmişlerdir. 

 

 

 

 

 

3.4. Çalışma Protokolü 

Çalışma çift kör, randomize ve plasebo kontrollü; 11 haftalık test 

periyodu olacak şekilde gerçekleştirildi. 

Başlangıç periodontal muayeneden ve klinik parametrelerin ölçümlerin-

den sonra tedavi başlatıldı. Başlangıç periodontal tedavi diş yüzey temizliğini 

kapsamaktadır. Diş yüzey temizliği için ultrasonik kazıyıcı(NSK Varoius 750) ve 

periodontal el aletleri (aesculap kretuar-küret) kullanıldı. Hastalara oral hijyen 

eğitimi verildi. Tüm bireyler başlangıç ve takip işlemlerinden 8 saat önce 

herhangi bir oral hijyen ürünü kullanmamaları konusunda uyarıldı. 3 hafta 

sonra hastalar tekrar çağırılıp ölçümler tekrar edildi. Hastalara kullanması için 

(probiyotik içeren/plasebo) diş macunu, ağız gargarası, fırça temizleme 

solusyonu verildi. Hastalara günde 2 kere diş fırçalama , günde 1 kere gece 

yatmadan önce 30 saniye ağız gargarası yapmaları önerildi. Fırçalama 

seansları arasında diş fırçasının başı hazırlanan fırça temizleme solüsyonun 

içinde kalacak şekilde bekletilmesi hususunda hastalar bilgilendirildi. Hastalara 
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aynı tip diş fırçası verildi ve çalışma boyunca bu diş fırçalarını kullanmaları 

önerildi. Hastalara çalışma boyunca probiyotik içerikli ürünleri kullanmamaları 

bildirildi. 

Hastalar 8 hafta sonra tekrar çağırılıp aynı klinik ölçümler tekrar edildi. 

Hastalara uygulanan tedavilerin klinik değerlendirmelerinde cep derinliği, 

sondalama sonrası kanama, gingival indeks, plak indeksi , diş eti çekilmesi, 

klinik ataçman kaybı, dil boyama indeksi kaydedildi. Ara seanslarda gerektiğin-

de ağız bakım eğitimi tekrar verildi. Bu randevularda, hastaların probiyotik veya 

plasebo tabletleri çalışma protokoluna uygun şekilde kullanıp kullanmadıkları 

kontrol edildi. 

 

3.5. Klinik Ölçümler 

Klinik ölçümler (Plak indeks, gingival indeks, kanama indeksi, cep derinli-

ği, gingival çekilme, klinik ataçman seviyesi, dil boyama indeksi) UNC-15 sondu 

ile değerlendirilmiştir. 

 

3.5.1. Plak indeks (Pİ) 
Dişler üzerindeki plak miktarını gösteren indekstir. Dişler pamuk tampon-

larla izole edilip hava ile kurutulduktan sonra, üzerindeki MDP gözle ve muaye-

ne sondu ile tüm ağızda incelendi; her dişin meziyo-bukkal, mid-bukkal, disto- 

bukkal, meziyo-lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-lingual-palatinal ol-

mak üzere 6 yüzünde 0-5 arasında indeks değerleri verildi. 

Plak indeksinin değerlendirilmesi için Modifiye Ouigley Hein Turesky plak 

indeks skorlaması kullanılmıştır. 

 

0: Diş üzerinde plak yoktur. 

1: Servikal bölgede küçük plak odakları 

2: Servikal bölgede 1mm’ ye kadar devamlı plak şeridi 

3: 1 mm' den fazla ancak kronun 1/3’ünü geçmeyen plak şeridi 

4: Kronun 1/3’ü ile 1/4’si arasında yer kaplayan plak bandı 

5: Kronun 2/3’ünü veya daha fazlasını kapsayan plak şeridi 
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3.5.2. Gingival İndeks (Gİ) 
Gİ (Löe-Silness, 1963) tüm ağızda her dişin meziyo-bukkal, mid-bukkal, 

disto-bukkal meziyo- lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-lingual- 

palatinal olmak üzere 6 yüzünde diş etinin renk, ödem, kıvam ve kanama duru-

muna göre 0-3 arasında değer verildi168. 

 

0:  Normal diş eti 

1) Diş etinde hafif iltihap gözlenmektedir, hafif renk değişimleri ve ödem 

vardır, ancak sondalamada kanama yoktur. 

2) Orta derecede iltihap görülür, diş etinde kırmızılık, ödem ve parlaklık var-

dır, sondalamada kanama mevcuttur. 

3) Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır, ülserasyon olabilir 

Kendiliğinden kanamaya eğilim söz konusudur. 

 

3.5.3. Kanama İndeksi (Kİ) 
(Löe 1967) Periodontal ceplerde sondalamada kanama 

görülebilmektedir 

Bu ölçüm periodontal cepteki enflamasyonun objektif belirtisidir. 

Sondalama sonucu kanama; kanamanın olmaması durumunda 0, varlığında 1 

olarak değerlendirilmiştir169. 

Her diş için 6 bölgeden değerlendirilmiştir. (Mezio-bukkallabial, mid- 

bukkal-labial, disto-bukkal-labial, mezio-lingual-palatinal, mid-lingualpalatinal, 

disto-lingual palatinal). 

 

3.5.4. Cep Derinliği (CD) 

Periodontal cep tabanı ile serbest diş eti kenarı arasındaki ölçümdür. Her 

diş için 6 bölgeden ölçülmüştür. (Meziobukkal- labial, mid-bukkal-labial, disto- 

bukkal-labial, mezio-lingual-palatinal, midlingual- palatinal, disto-lingual- 

palatinal). 
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3.5.5. Diş Eti Çekilmesi (DEÇ) 
Mine-sement birleşimi ile diş eti kenarı arasındaki mesafedir. Her diş için 

6 bölgeden ölçülmüştür (Mezio-bukkal-labial, mid-bukkal-labial, disto- 

bukkallabial, mezio-lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-lingual- 

palatinal). 

 

3.5.6. Klinik Ataçman Seviyesi (KAS) 

Mine-sement birleşimi ile cep tabanı arasındaki mesafedir. Her diş için 6 

bölgeden ölçülmüştür (Mezio-bukkal-labial, mid-bukkal-labial, disto-

bukkallabial, mezio-lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-lingual-

palatinal). 

 

3.5.7. Dil Boyama İndeks Skorları 
Dil yüzeyindeki mikrobiyal yığılım değerlendirildi. Dil yüzeyi üç parçaya 

bölündü. Mira 2 plak boyama ajanı ile boyandı. 3 bölgenin ortalaması alındı. 

 

1) Dil yüzeyi açık pembe, 

2) Dil yüzeyi tamamen boyalı 
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Çizelge 6. Klinik ölçümlerin, probiyotik ve plasebo tabletlerin uygulama aralıkları 

 Başlangıç 3. Hafta 11. Hafta 

Pl X X X 
Gl X X X 
Kİ X X X 
CD X X X 

DEÇ X X X 
KAS X X X 

Dil Boyama İn X X X 
deksi    

Ürün Kullanımı  X X 
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Çizelge 7. Çalışma Akış Grafiği 
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3.6. İstatistiksel Analiz 

Verilerin parametrik ve parametrik olmayan testlerin uygunluğunun belir-

lenmesi için Kolmogrov-Smirnov normal dağılım Testi yapılmıştır. Parametrik 

olmayan verilerin analizinde iki bağımsız grup arasındaki fark Mann-Whitney U 

testi, zamana göre bağımlı gruplar arasındaki fark ise Wilcoxon ve Friedman 

testi ile analiz edilmiştir. Yapılan İstatistiksel analiz sonucunda p<0,05 olması 

İstatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. Veriler ortalama ± Standart Sapma 

ve medyan olarak özetlenmiştir. Verilerin analizi IBM SPSS 20.0 istatistik paket 

programı kullanılarak yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 40 gingivitis hastası dahil edilmiştir ve tüm hastalar çalışmayı 

tamamlamıştır. Ürünlerin kullanımına bağlı herhangi bir yan etki görülmemiştir. 

Elde edilen klinik değerlendirme bulguları aşağıdadır. 

 

4.1. Klinik Değerlendirme Bulgulan 

 

4.1.1. Plak İndeks Bulguları 
Çalışmanın plak indeks ölçümleri Modifiye Ouigley Hein Turesky plak in-

deks skorlamasına göre yapılmıştır. 

Plak indeks skorlarında her iki gruptada başlangıç değerleriyle karşılaştı-

rıldığında hem 3 hem de 8 hafta değerleri arası fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuşken (p:0.0001); iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edilememiştir 

(p>0.05). Gruplara ait plak indeks skorları Çizeîge 8’de gösterilmiştir. 

 
 

Çizelge 8. Gruplara ait plak indeks skorları 

 Test  Kontrol   

OtalamaiSS Medyan OrtalamatSS Medyan p** 

Pl Başlangıç 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 1,89±0,43 2 1,86+0,41 2 0,882 

p* 0.0001  0.0001   

* Friedman test, ** Mann-Whitney U test 

 
 

4.1.2. Gingival İndeks Bulguları 
Çalışmanın Gİ ölçümleri Löe ve Silness’a göre yapılmıştır. 

Gingival indeks skorlarında her iki gruptada başlangıç değerleriyle karşı-

laştırıldığında hem 3 hem de 8 hafta değerleri arası fark istatistiksel olarak an-

lamlı bulunmuşken (p:0.0001); iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edileme-

miştir (p>0.05). Gruplara ait gingival indeks skorları Çizelge 9’ da gösterilmiştir. 
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Çizelge 9. Guruplara Ait Gingival İndeks Skorları 

 Test  Kontrol   

Ortalama±SS Medyan Ortalama±SS Medyan p** 

Gl Başlangıç 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 1,17±0,22 1 0,417 

P* 0.0001  0.0001   

* Friedman test, ** Mann-Whitney U test 

 
 

4.1.3. Kanama İndeksi Bulguları 
Kanama indeks skorlarında her iki gruptada başlangıç değerleriyle karşı-

laştırıldığında hem 3 hem de 8 hafta değerleri arası fark istatistiksel olarak an-

lamlı bulunmuşken (p:0.0001); iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edileme-

miştir (p>0.05). Gruplara ait kanama indeks skorları Çizelge 10’da 

gösterilmiştir. 

 
 

Çizelge 10. Gruplara ait kanama indeks skorları 

 Test  Kontrol   

Ortalama±SS Medyan OrtalamatSS Medyan p** 

Kİ Başlangıç 0,72±0,11 1 0,67±0,08 1 0,119 

3. Hafta 0,37±0,14 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 0,54±0,08 1 0,158 

p* 0.0001  0.0001   

* Friedman test, ** Mann-Whitney U test 

 
 

4.1.4. Cep Derinliği Bulguları 
Cep derinliği skorları her iki gruptada başlangıç değerleriyle karşılaştırıl-

dığında hem 3 hem de 8 hafta değerleri arası fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuşken (p: 0.0001); iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edilememiştir 

(p>0.05). Gruplara ait cep derinliği skorları Çizelge 11’ de gösterilmiştir. 
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Çizelge 11. Gruplara ait Cep Derinliği Skorları 

 Test  Kontrol   

OrtalamaiSS Medyan OrtalamatSS Medyan p** 

CD Başlangıç 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 1,86±0,25 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. Diş Eti Çekilmesi Bulguları 
Diş eti çekilmesi skorları her iki gruptada hem grup içerisinde hem de 

gruplar arasında başlangıç değerleriyle karşılaştırıldığında herhangi bir farklılık 

göstermemiştir. Gruplara ait Diş eti çekilmesi skorları Çizelge 12’ de 

gösterilmiştir 

 

 

 

 

4.1.6. Klinik Ataçman Seviyesi Bulguları 
Klinik ataçman seviyesi skorları her iki gruptada başlangıç değerleriyle 

karşılaştırıldığında hem 3 hem de 8 hafta değerleri arası fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuşken (p:0.0001); iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edile-

Çizelge 12. Diş eti çekilmesi skorları 

 Test  Kontrol   

Mean±SS Median Mean±SS Median p** 

DEÇ Başlangıç 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 
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memiştir (p>0.05). Gruplara ait klinik ataçman seviyesi skorları Çizelge 13’ de 

gösterilmiştir. 

 

 

 

4.1.7. Dil İndeks Bulguları 
Dil indeks skorları her iki gruptada başlangıç değerleriyle karşılaştırıldı-

ğında hem 3 hem de 8 hafta değerleri arası fark istatistiksel olarak anlamlı bu-

lunmuşken (p:0.0001); iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edilememiştir 

(p>0.05). Gruplara ait dil indeks skorları Çizelge 14’ de gösterilmiştir. 

 

 

 

Çizelge 13. Gruplara ait klinik ataçman seviyesi skorları 

 Test  Kontrol   

Ortalama±SS Medyan Ortalama±SS Medyan p** 

KAS Başlangıç 2,65±0,31 3 2,56±0,39 3 0,364 

3. Hafta 2,24±0,22 2 2,19±0,34 2 0,323 

8. Hafta 1,96±0,19 2 1,89±0,24 2 0,261 

Fark 0,70±0,22 1 0,67±0,21 1 0,925 

P* 0.0001  0.0001   

* Friedman test, ** Mann-Whitney U test 

Çizelge 14. Gruplara ait dil indeks skorları 

 Test  Kontrol   

Ortalama±SS Medyan Ortalama±SS Medyan p** 

DİL Başlangıç 1,87±0,17 2 1,77±0,24 2 0,202 

3. Hafta 1,57±0,29 2 1,55±0,27 2 0,739 

8. Hafta 1,23±0,24 1 1,25±0,26 1 0,872 

Fark 0,64±0,26 1 0,52±0,30 1 0,157 

p* 0.0001  0.0001   

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

Gingivitis tedavisi hastanın ağız bakımı konunda eğitilmesi ve mekanik 

periodontal tedavi ile MDP ve MDP birikiminden oluşan diş taşlarının el aletleri 

ve ultrasonik aletler yardımıyla supragingival ve subgingival bölgelerden temiz-

lenmesini ve etkilenen kök yüzeylerinin düzleştirmesini kapsar. Mekanik perio-

dontal tedavi periodontal hastalıkların tedavisinin ilk basamağıdır ve etkinliği 

ortaya konmuştur. Ancak yapılan çalışmalarda rekolonizasyon ile birkaç hafta 

içerisinde mikroorganizma sayısının tekrardan tedavi öncesi sayıya ulaştığı göz-

lenmiştir170. Bu nedenle mekanik periodontal tedavi ile birlikte antibiyotikler uzun 

yıllardır kullanılmıştır. Ancak patojenlerin antibiyotiklere direnç geliştirmeleri, 

antibiyotik kullanımının çok dikkatle uygulanması gerektiğini göstermiştir83. Ayrı-

ca birçok faydalarına karşın, giderek artan kullanımlarına bağlı olarak antibiyo-

tiklerle ilişkili yan etkilere daha sık rastlanmaktadır. Bu yan etkiler antibiyotiğin 

kesilmesini gerektirmeyecek kadar basit etkilerden hayatı tehdit eden ciddi etki-

lere kadar değişebilmektedir. Alerjik reaksiyonlar, döküntü, hepatotoksisite, 

nefrotoksisite, ishal ve hematolojik değişiklikler en sık karşılaşılan antibiyotik 

ilişkili yan etkilerdir171. Bu sebeplerden dolayı araştırmacılar alternatif 

antimikrobiyal yaklaşımlara yönelmiştirler. 

Yapılan çalışmalarda bazı bakteri türlerinin periodontal patojenlerinin ko- 

lonizasyonlarını engelledikleri görülmüş ve bunlar probiyotikler olarak adlandı-

rılmışlardır. Patojenlerin subgingival kolonizasyonlarının engellenmesi, fiziko- 

kimyasal çevredeki değişiklikler, gerekli besinler için yarış, patojenlerin koloni- 

zasyonlarının veya canlılıklarının inhibisyonu, patojenlerin virulans faktörlerinin 

inhibisyonu ve immün yanıtın uyarılması probiyotik olarak kullanılan bakterilerin 

periodontal enfeksiyonlardan korunmada etki gösterdikleri mekanizmalardır172, 

173,174. Tonetti ve ark.’nın 7. Avrupa Periodontoloji çalıştayındaki konsensüs 

raporunda “’başarılı periodontal tedavinin; periodontal enflamasyonun tedavisi 

ve yararlı veya sağlıklı biyofilmin oluşturulması ile sağlanabileceği” bildirilmiş-

tir175. 

Probiyotikler ağız florasında bulunanan patojenik bakterilerle yer değişti-

rerek periodontal hastalıkları önlemede ümit vadeden bir yöntemdir ve son za-
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manlarda sıklıkla araştırılmaktadır. 

Çalışmamızda B. subtilis, B. megaterium, B. pumilis içeren probiyotik 

ürün kullanımının plak gelişimi üzerine etkileri klinik parametrelerle değerlendi-

rilmiştir. Çalışma randomize, çift kör, plesebo kontrollü, tedavi sonrası 11 hafta-

lık süreci kapsayan çalışmadır. Çalışmaya 40 gingivitis hastası dahil edilmiştir. 

Hastalar ürünlerin kullanımı konusunda; ‘diş macununu günde 2 kere en az 2 

dakika boyunca; ağız gargarasını uyumadan önce şişeyi çalkalayarak 30 saniye 

boyunca; 1 tüp fırça temizleme solüsyonunu temiz bardağa boşaltılıp bardağın 

kalan kısmına mineralli su eklenerek, fırçalama seansları arasında fırça başı 

solüsyonun içerisinde kalacak şekilde bekletilmesi ve hazırlanan karışımın haf-

tada bir değiştirilmesi’ şeklinde detaylı olarak bilgilendirilmişlerdir. Bu çalışmada; 

diş taşı ve plak temizliği+probiyotik ajan kullanımı(20 hasta, test grubu) ile diş 

taşı ve plak temizliği +plasebo ajan kullanımı (20 hasta kontrol grubu) grupları 

oluşturulmuştur. Çalışmaya katılan tüm hastalar çalışmayı tamamlamıştır. 

Probiyotik olarak sınıflanabilecek çok sayıda değişik organizma bulun-

maktadır. Yapılan çalışmalarda L. rhamnosus CG, L. casei, L. reuteri ve Bifido-

bacterium DN-173 010 türlerinin periodontal hastalığa neden olan bakterilerin 

sayısını azalttıkları gösterilmiştir176,177. Gingivitis ile ilgili yapılan çalışmalarda; 

Krasse ve ark.’ı yaptıkları paralel, randomize, çift kör, plasebo-kontrollü 

gingivitis hastalarını kapsayan çalışmada hastaları üç gruba ayırmışlardır. 14 

gün boyunca sabah ve akşam olmak üzere diş fırçalama yapıldıktan sonra 1. 

gruptaki hastalar plasebo içeren, 2. gruptaki hastalar 1x108 dozunda L. reuteri 

LR-1 strain 1 içeren, 3. gruptaki hastalar 1x108 dozunda L. reuteri LR-1 strain 2 

içeren sakızları çiğnemişlerdir. Araştırmacılar L. reuteri’ nin gingivitis tedavisine 

etkisini incelemişlerdir. L. reuterinin patojen bakteriler üzerine inhibitor etki gös-

terdiğini ve gingivitis tedavisi sırasında faydalı olabileceğini belirtmişlerdir117. 

Twetman ve ark.’ı yaptıkları paralel, randomize, çift kör, plasebo- 

kontrollü, gingivitis hastalarını kapsayan çalışmada hastaları üç gruba ayırmış-

lardır. 14 gün boyunca sabah ve akşam olmak üzere diş fırçalama yapıldıktan 

sonra 1. gruptaki hastalar plasebo içeren, 2. gruptaki hastalar 1x 108cfu/gün 

L.reuteri ATCC 55730 ve ATCC PTA 5289 içeren, 3. gruptaki hastalar 2x108 

cfu/gün L. reuteri ATCC55730 ve ATCC PTA 5289 içeren sakızları çiğnemişler-
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dir. Tüm gruplarda kanama indekslerinde ve diş eti oluğu sıvısında azalma göz-

lenmiştir, istatistiksel olarak probiyotik kullanan gruplardaki gelişme daha fazla-

dır. Tnf a ve interlökin 8 seviyesi en fazla 3. Grupta azalmıştır178. 

Kang ve ark.’ı yaptıkları çaprazlama, plasebo-kontrollü çalışmada gingivi- 

tis hastalarını iki gruba ayırmışlardır. Günde 2 kez 2 dakika boyunca; 1. gruptaki 

hastalar plasebo içeren, 2. gruptaki hastalar 1x109 mİ dozunda W. Cibaria 

CMS1 içeren ağız gargarasını kullanmışlardır. Probiyotik kullanan grupta plak 

skorlarında anlamlı derecede azalma gözlenmiştir162. 

Zahradnik ve ark.’ı gingivitis hastalarını kapsayan çalışmalarında; hasta-

lara 4 hafta boyunca günde 2 kez 2x 108 dozunda S. oralis KJ3sm, S. uberis 

KJ2sm, S. rattusJH145 içeren ağız gargaraları kullandırmışlardır. Subgingival 

mikrofloradaki C. rectus ve P gingivalis sayısında azalma olduğunu bildirmişler-

dir. P. intermedia sayısında ise değişiklik olmamıştır179. 

Stabb ve ark.’ı yaptıkları randomize, paralel, deneysel olarak gingivitis 

oluşturulan bireylerden oluşan hastaları iki gruba ayırmışlardır. 8 hafta boyunca 

günde 1 defa olmak üzere 1. gruptakiler plasebo içeren, 2. gruptakiler L.casei 

Shirota içeren süt tüketmişlerdir. Araştırmanın sonucunda probiyotikli süt tüke-

ten bireylerde gingival enflamasyonda azalma görüldüğü bildirilmiştir180. 

Shimauchi ve ark.’ı yaptıkları randomize, çift kör, plasebo kontrollü ça-

lışmada hastaları iki gruba ayırmışlardır. 8 hafta boyunca günde 3 kez olmak 

üzere 1. gruptaki hastalara ksilitol, 2. gruptaki hastalara 2.01x109/gün dozunda 

L. salivarius VVB211 ksilitol 840 mg/gün içerikli tabletler kullandırılmıştır. Her iki 

grupta da özellikle cep derinliği ölçümlerinde anlamlı azalmalar gözlenmiştir. 

Gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıştır119. 

Harini ve Anegundi’ nin yaptıkları paralel, çift kör, plasebo kontrollü, gin-

givitis hastalarını kapsayan çalışmada, probiyotik içerikli gargaranın plak biriki-

minin ve gingival enflamasyonun azaltılmasında etkili olduğu görülmüştür181. 

Iniesta ve ark.’ı yaptıkları çift kör, plasebo kontrollü, randomize, gingivitis 

hastalarını kapsayan çalışmada hastaları iki gruba ayırmışlardır. 28 gün boyun-

ca; 1. gruptaki hastalara plasebo içerikli, 2. gruptaki hastalara 2x109 dozunda L. 

reuteri içeren tablet kullandırılmıştır. 8 haftanın sonunda gruplar arasında 

klinik olarak anlamlı fark gözlenmemesine rağmen probiyotik tablet kullanan 
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grupta P. gingivalis sayısında anlamlı derecede azalma gözlenmiştir182. 

Slavvik ve ark.’nın sağlıklı bireylerde 14 günlük L. casei Shirota içeren 

süt tüketmelerini sağladıkları, takibinde deneklere 14 gün süreyle fırçalamalarını 

bıraktırıp gingivitis gelişimini bekledikleri çalışmada; diş fırçalanmasının kesil-

mesine bağlı olarak Pİ değerlerindeki artışın kontrol grubu ile benzer olduğu 

ifade edilmiştir183. 

Probiyotik uygulamasının gingivitis tedavisi üzerine benzer olumlu etkiler 

yaratabileceği varsayımını değerlendirmek amacıyla araştırmamızda probiyotik 

bakteri olarak B. subtilis, B. megaterum, B. pumilus kullanılmıştır. Çalışmamız-

da basillus türlerinin seçilme sebebi Dünya Sağlık Örgütü’nce (WHO) güvenli 

probiyotik tür olarak belirlenmesi, literatürde periodontopatojenlerin kolonizas- 

yonlarına engel olduğunun gösterilmiş olmasıdır. 

Çalışmamızın sonucunda 8 hafta boyunca günde 2 kere probiyotik içeren 

diş macunu, günde 1 kere probiyotik içeren ağız gargarası ve fırçalama seans-

ları arasında probiyotik içeren fırça temizleme solüsyonu kullanan grup ile pla- 

sebo ajan kullanan grup arasında klinik parametreler (GÎ, Pİ, Kİ, CD, DEÇ, KAS, 

Dil Boyama İndeksi) istatistiksel olarak değerlendirilmiştir ve fark bulunamamış-

tır. 

Probiyotiklerin kullanımında dikkat edilmesi gereken en önemli kriterler 

arasında probiyotik ajanın seçimi ve güvenilirliği, uygulama yolu, uygulama mik-

tarı ve kullanım süresi yer almaktadır. 

Probiyotik olarak sınıflanabilecek çok sayıda değişik organizma bulun-

maktadır. En genel probiyotik aileleri laktobasiller ve bifidobakterlerdir101. Diş 

hekimliğinde bu iki probiyotik türü ile ilgili periodontal sağlığa katkılarını kanıtla-

yan çok sayıda çalışma olmasına rağmen basillus türleri üzerine çok fazla ça-

lışma bulunmamaktadır. Bu nedenden dolayı çalışmamızda B. subtilis, B. me-

gaterum, B. pumilus türleri tercih edilmiştir. 

Basillus türleri gram pozitif, aerobik, çubuk şeklinde ve endospor oluştu-

ran canlılardır. Probiyotik olarak değerlendirilmeleri oluşturdukları sporlardan 

kaynaklanmaktadır. Basillus türlerinin çok sayıda antimikrobiyal madde ürettikle-

ri bildirilmiştir. Bu antimikrobiyal maddeler ribozomal olarak sentezlenen, protein 

yapısındaki bakteriyosinler ve bakteriyosin benzeri maddeler ile enzimatik ola-
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rak sentezlenen küçük peptidler olmak üzere iki gruba ayrılır184. Ayrıca basillus 

türleri salgıladıkları vitamin ve enzimler aracılığı ile de yararlı etki sağlayabil-

mektedirler185. Basillus türlerinin probiyotik bakteri olarak kullanılmasıyla ilgili 

sınırlı sayıda yapılmıştır. 

Probiyotik basillus türleri genellikle; insanlar için besin takviyesi, hayvan-

lar için büyümeyi teşvik edici, su ürünleri içinse büyüme düzenleyici veya hasta-

lıklara karşı direnç sağlayıcı olarak kullanılmaktadır. Ayrıca yurt dışında genel 

temizlik alanında okul ve hastane zeminlerinin temizlenmesinde de kullanılmak-

tadır. 

Basillus türevi bakterlerin genel sağlık alanında probiyotik olarak kullanıl-

dığı çalışmalar şu şekildedir: Zhao ve ark.’ı tarafından sirozlu hastalar üzerinde 

yapılan bir çalışmada B. subtilis ve E. faecium içeren probiyotik preparasyonu- 

nun plazma endotoksin miktarını düşürdüğü tespit edilmiştir. Hong ve ark’ı B. 

subtilis ve B. indicus’un gıda katkısı olarak kullanılabileceğini ifade etmişler, in 

vivo denemelerle her iki bakterinin de toksik olmadığını virülans faktörü taşıma-

dığını belirtmişlerdir186. Patel ve ark’ı inceledikleri basillus türleri arasından po-

tansiyel probiyotik kullanımına en uygun suşun B.subtilis olduğunu saptamışlar-

dır187. Sreekumar ve Krihnan yaptıkları çalışmada B. subtilis SK09 suşunun lak-

tozu fermente etme yeteneğine dayanarak, laktoz intolerans rahatsızlığı olanlar 

için katkı olarak kullanılabileceğini öne sürmüşlerdir188. Tavşanlar üzerinde yapı-

lan bir çalışmada B. subtilis ve Bacterioides fragilis kombinasyonunun; sindirim 

bağışıklık sistemi olarak bilinen, gut ilişkili lenfoid dokuların geliştirilmesinde 

önemli rol oynadığı belirlenmiştir189. 

Diş hekimliği alanında basillus bakterilerinin kullanıldığı araştırmalar ise 

şu şekildedir; Tsubura ve ark.’nın çalışmalarında, 54 kronik periodontitisli hasta-

ya periodontal tedavilerini takiben, 14 gün boyunca probiyotik bakteri olarak B. 

subtilis: E-300 içeren ağız gargarası kullandırmışlardır, periodontitisin tedavisin-

deki etkilerini değerlendirmişlerdir. Çalışmanın sonucunda plak indeks ve gingi- 

val indeks skorlarında başlangıç seviyeleri ile karşılaştırıldığında önemli azal-

malar görmüşlerdir190. Başka bir çalışmada L.reuteri, L.brevis, L.casei, 

L.salivarius WB21 ve B. subtilis’in diş eti kanamasını azaltarak gingivitis tedavi-

sinde etkili olduğu gösterilmiştir117,178. 
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Literatürde probiyotik kullanımının periodontal sağlığı pozitif yönde etki-

lediğine dair çok sayıda çalışma mevcuttur. Çalışmamızda probiyotik grubu ile 

kontrol grubu arasında klinik parametrelerde istatistiksel bir farklılık bulunma-

mıştır. Bu sonucun muhtemel sebepleri arasında uygulama metodu, kullanılan 

basillus türlerinin istenilen konsantrasyonlara ulaşamamış olması, diğer çalış-

malarda kullanılan probiyotik türlerinin daha etkili olması, çalışma süresinin 8 

hafta olarak belirlenmiş olması ve bu sürenin probiyotiklerin istenilen etkiyi gös-

termeleri için yeterli olmaması, hastaların ürünlerin kullanımı konusunda bilgi-

lendirilmelerine ve takip edilmelerine rağmen kullanım çerçevesine uymamış 

olma ihtimali, kinik verilerin mikrobiyolojik verilerle desteklenmemiş olması, ge-

rekli önlemler alındığı halde ürünlerin uluslar arası ulaşım sırasında uygun ol-

mayan saklama koşullarına maruz kalması gibi sebepler rol oynamış olabilir. 

Probiyotiklerin oral yoldan uygulanmasında birçok farklı metod bulunmak-

tadır. Probiyotik bakteriler yiyecek ve içeceklere ilave edilerek, emzik, pipet ara-

cılığı ile tablet, kapsül, toz formunda veya damla şeklinde uygulanabilmekte-

dir123. Probiyotikler genel olarak ağız yoluyla alındıklarında güvenilirdirler ve iyi 

tolere edilirler. Mukozal epitelyum bütünlüğü bozulmuş bireylerde invaziv enfek-

siyona neden olma riskleri vardır. Plak ve probiyotikler arasında kontakt zamanı 

kısa olduğundan, aktiviteleri zayıf bulunmuş ve ancak probiyotikler oral çevrede 

uzun süre tutulabilirse aktivitelerin devamlı olabileceği bildirilmiştir191. Yapılan 

ağız içi çalışmaların sonuçlarına göre probiyotik bakterilerin en etkin türlerinden 

bir veya daha fazlasının gargara, macun sakız vb. gibi sık kullanılan araçlara 

eklenmesi söz konusu olabilir. Ayrıca probiyotik bakteriler ağız içinde ve bağır-

sakta daimi olarak kolonize olamamaktadırlar. Probiyotik etkinin gözlenebilmesi, 

probiyotik içerikli ürünlerin günlük tüketilmesi gerekmektedir. Bu nedenle çalış-

mamızda hastalara diş macunu (günde 2 kez); ağız gargarası (günde 1 kez) 

olmak üzere kısa aralıklarla tü kettiriImiştir. 

Probiyotikler çok farklı şekillerde ve dozlarda uygulanmaktadır. Tek bir 

uygulama şekli kesin olarak tavsiye edilememektedir. Yapılan çalışmalarda pro-

biyotik bakterilerin optimal etkisi için uygun doz ile ilgili farklılıklar mevcuttur. 

Yapılan araştırmalarda probiyotiklerin oral olarak tüketilen ürün içerisinde 

en az 106 cfu olması gerektiğine dikkat çekilmiştir192. Literatür incelendiğinde 
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farklı dozlarda (Mayanagi ve ark 2.1x109 cfulgün, Krasse ve ark 2x108cfty/gün, 

Çağlar ve ark 7x107 cfu/\g) çok sayıda çalışma mevcuttur. Çalışmamızda test 

grubunda 5x107 cfu/gün konsantrasyonunda probiyotik bakteri içeren ürünler 8 

hafta süreyle kullanılmıştır. 

Probiyotik ürünün içerdiği canlı bakteri sayısı; depolama süresi, nem, sı-

caklık gibi koşullardan etkilenmektedir. Bu nedenle probiyotik suşların canlılığı 

ve stabilitesi üzerine teknolojik süreçlerin etkisinin incelenmesi, son kullanım 

tarihini belirlemek için önemlidir193. 

Basillus türlerinin ürettiği bakteriyosinler, gram(+) ve (-) bakterilerden 

maya ve küflere kadar geniş bir inhibisyon alanına sahiptir. B. clausii’nin ürettiği 

antimikrobiyal maddelerin de S. aureus, E. faecium ve C. difficile’e karşı inhibis-

yon etkisi gösterdiği belirlenmiştir194. Hosoi ve ark.’nın invitro olarak yürüttükleri 

bir çalışmada B. subtilis suşunun, muhtemelen ürettiği katalaz ve subtilisin ara-

cılığıyla, Lactobacillus türlerinin gelişimini ve/veya canlılığını arttırdığını tespit 

etmişlerdir195. Çalışmamızda basillusların bölgede ne kadar kolonize olduğunu 

ya da hangi konsantrasyona ulaştığını gösteren mikrobiyolojik analiz olmaması 

çalışmanın limitasyonlarından biridir. 

Probiyotik ürünlerinin bazen tadını artırmak için üretici firmalar tarafından 

çok fazla şeker ilave edilebileceği unutulmamalıdır. Bu durum ağız sağlığı açı-

sından risk oluşturabilir196. Bu durumun engellemek için uzun dönem takip ge-

rekmektedir. Böylece probiyotiklerin uzun dönem kullanımları ile oluşabilecek 

ağız sağlığı risklerinin elimine edilmesi sağlanabilecektir. Çalışmamızda iki 

gruptan da detaylı sistemik anamnez alınmıştır. Çalışma süresince probiyotik 

kullanan gruplarda herhangi bir yan etki (intestinal bozukluklar ve çürük insidan- 

sında artış) görülmemiştir. 

Probiyotiklerle yapılan klinik araştırmaların büyük bir bölümünde erişkin 

hastalar denek olarak tercih edilmiştir197. Bizim çalışmamızda da yaşın muhte-

mel etkilerini ortadan kaldırmak için hastalar mümkün olduğunca benzer yaş 

gruplarından seçilmiştir. Böylece motivasyon, davranış biçimi ve manipülasyon 

yeteneği gibi hastanın mekanik plak kontrolünü etkileyen faktörler bir dereceye 

kadar standardize edilmeye çalışılmıştır. Gingivitisin temel sebebi yetersiz plak 

kontrolüdür. Plak kontrolünün önemli bir kısmını birey tarafından yapılan meka-
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nik ağız hijyeni işlemleri ile plağın optimal düzeyde kaldırılması oluşturur. 

Sağlıklı periodonsiyumda gram(+) kok ve çomaklardan oluşan doğal bak-

teriye! flora ile konak savunma sistemi denge içerisinde bulunmaktadır. Bu den-

genin değişik faktörlere bağlı olarak konak aleyhine bozulması, dişin destek do-

kularının zarar görmesine ve periodontal hastalıkların meydana gelmesine se-

bep olmaktadır. Son yıllarda yapılan çalışmalar probiyotik mikroorganizmaların 

bu denegeyi yeniden sağlayarak oral mikroflaorayı olumlu yönde etkilediğini 

göstermektedir. Probiyotik bakterilerin patojenik türlerden korunmaya dair rolleri 

ve ağız sağlığı üzerine etkileri hakkında daha fazla araştırmaya ihtiyaç duyul-

maktadır. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

• Probiyotik ürünler geçmiş yıllarda endüstriyel alanlarda ve tıbbi amaçlarla 

kullanılmışlardır. Ağız sağlığının sağlanması için son yıllarda probiyotikler yeni 

tedavi yöntemlerindendir. 

• Her iki çalışma grubunda da 3. ve 11. haftalarda klinik parametlerde iyileşme 

gözlenirken gruplar arası önemli bir istatistiksel fark gözleneme- miştir. 

• Probiyotikler ile ilgili çalışmalar, yeni ve daha etkili efektör türlerin seçimi ve 

daha uzun süre kolonizasyonlarının sağlanması için devam ettirilmelidir. 
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