
87tepeklinik

Agresif periodontitisli 
hastalarda periodontal 
tedavinin oksidan ve 
antioksidan seviyeleri 
üzerine etkisi

The effects of 
periodontal therapy on 
oxidant and 
antioxidant status in 
patients with 
aggressive 
periodontitis

Dr. Öğr. Üyesi Aysun Akpınar
Cumhuriyet Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi      
Periodontoloji A.D., Sivas 
Orcid ID: 0000-0002-6740-3598

Prof. Dr.  Hülya Toker
Cumhuriyet Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi     
Periodontoloji A.D., Sivas 
Orcid ID: 0002-0002-2400-3826

Doç. Dr. Vildan Bostancı
Cumhuriyet Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi      
Periodontoloji A.D., Sivas
Orcid ID: 000-0002-4460-301X

Prof. Dr. Ömer Poyraz
Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi
Mikrobiyoloji A.D., Sivas
Orcid ID: 0000-0001-5717-0252

Doç Dr. Hüseyin Aydın
Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi
Biyokimya A.D., Sivas
Orcid ID: 0000-0002-3194-830X

Geliş tarihi: 3 Mayıs 2017

Kabul tarihi: 13 Kasım 2017

doi: 10.5505/yeditepe.2019.63634

Yazışma adresi: 
Dr. Öğr. Üyesi Aysun Akpınar 

Cumhuriyet Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi   

Mehmetpaşa, Atatürk Blv. 1 B, 58040 Yazıbaşı Köyü/

Sivas Merkez/Sivas

Tel: +903462191010 

E-posta: aysunakpinar73@hotmail.com

ÖZET
Amaç: Bu çalışmanın amacı, agresif periodontitisli hastalarda 

(AgP) dişeti oluğu sıvısında (DOS) İnterlökin-1beta (IL-1β) ve 

oksidan-antioksidan seviyelerine cerrahi olmayan periodon-

tal tedavinin etkilerini belirlemektir.

Gereç ve Yöntem: Çalışma için sigara içmeyen periodontal 

olarak sağlıklı 12 birey ve generalize agresif periodontitisli 

(G-AgP) 14 bireyi içeren 26 kişi dahil edildi. Sondlanabilir cep 

derinliği (SCD), klinik ataşman seviyesi (KAS), gingival indeks 

(Gİ), plak indeksi (Pİ), sondlanamada kanama (SK) ölçüldü. To-

tal oksidan seviyelerini(TOS) ve total antioksidan seviyelerini 

(TAS) belirlemek için her bir hastadan DOS örnekleri alındı. 

DOS ve klinik ölçümler başlangıçta ve periodontal tedaviden 

6 hafta sonra kaydedildi.

Bulgular: Çalışma periodontal tedavi sonrası klinik paramet-

relerde istatistiksel olarak önemli iyileşme gösterdi. G-AgP 

hasta grubunda başlangıç ve 6.hafta arasında DOS  IL-1β 

seviyeleri arasında önemli bir farklılık yoktu (p>0,05).  G-AgP 

hastalarında TOS seviyesinin 6. haftada başlangıçtan önemli 

ölçüde azaldığı bulundu (p<0,05).

Sonuçlar: Çalışmanın bu sınırları içerisinde; G-AgP hastaların-

da, enflamasyon esnasında artış gösteren TOS seviyesi cerra-

hi olmayan periodontal tedavi yapılarak düzenlenebilir.

Anahtar kelimeler: Agresif periodontitis, dişeti oluğu sıvısı, in-

terlökin-1beta, antioksidan, oksidan

SUMMARY
Aim: The aim of this study was to determine the effect of 

non-surgical periodontal therapy on gingival crevicular fluid 

(GCF), interleukin 1βeta (IL-β) and oxidant-antioxidant levels in 

patients with aggressive periodontitis. 

Materials and Method: Twenty-six subjects, including 14 

generalized aggressive periodontitis (G-AgP) and 12 perio-

dontally healthy non-smoker individuals were selected for 

the study. Probing pocket depth (PPD), clinical attachment le-

vel (CAL), gingival (GI) and plaque indices (PI), and bleeding 

on probing (BOP) were measured. To determine total oxidant 

status (TOS) and total antioxidant status (TAS) and IL-1β, GCF 

was drawn from each subject. The GCF and clinical measure-

ments were recorded at baseline and 6 weeks after periodon-

tal treatment. 

Conclusions: The study showed statistically significant im-

provement of clinical parameters after periodontal treatment. 

There was no significant difference in GCF IL-1β levels betwe-

en the baseline and 6 weeks in the G-AgP patients group (p > 

0.05). The TOS levels at 6 weeks of the G-AgP patients group 

were significantly lower than those at baseline (p < 0.05). Wit-

hin the limitations of this study it can be concluded that GCF 

TOS level in G-AgP patients increased during the inflammati-

on and can be restored by the non-surgical periodontal the-

rapy.

Keywords: Aggressive periodontitis, gingival crevicular fluid, 

interleukin 1βeta, antioxidant, oxidant 
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GİRİŞ
Generalize Agresif Periodontitis (G-AgP),  erken erişkin dö-

nemlerde ortaya çıkan, hızlı ataşman kaybı ve kemik yıkı-

mı ile karakterize, enfeksiyonun neden olduğu enflamatu-

ar bir hastalıktır.1 G-AgP hastaları, immünolojik ve genetik 

risk faktörlerinin geniş bir yelpazesinde artan ekspresyo-

na bağlı olarak periodontopatojen bakterilere yeterli ya-

nıt vermezler.2  Kronik ve agresif periodontitisin bakteri 

plağı tarafından başlatıldığı, sürdürüldüğü ve konakçı 

savunma mekanizmalarının patogenezinde ayrılmaz bir 

rol oynadığı açıktır.2 Hastalık sırasında periodonsiyumda 

oluşan enflamatuar cevabın ürünleri dişeti oluğu sıvısında 

(DOS) bulunabilir. Bu nedenle, bu gibi bileşenlerin varlığı-

nın izlenmesi, periodontal hastalık durumunun ve / veya 

periodontal tedavinin sonuçlarının değerlendirilmesinde 

önemli olabilir.

Konak hücrenin elemanlarını interlökin 1 (IL-1) gibi media-

törler  yaygın şekilde temsil edebilmektedir. IL-1, enflamas-

yonlu dişeti dokularında bakteri ürünleri, bağışıklık komp-

leksleri veya diğer sitokinlere tepki olarak ağırlıklı olarak 

makrofajlar tarafından üretilen enflamatuar bir sitokindir.3 

IL-1β (interlökin 1-beta), osteoklastları aktive ederek ve 

prostaglandin E2 sentezini uyararak kemik rezorpsiyonu-

nu modüle edebilir.4 Bulgulara dayanarak, IL-1β'nın perio-

dontitisin başlamasıyla ve ilerlemesiyle alakalı olabileceği 

düşünülmektedir. Periodontal tedavinin bu sitokinlerin 

DOS düzeyleri üzerindeki etkisini inceleyen çalışmalar 

çelişkili veriler bildirmiştir. Örneğin, periodontal tedavinin 

DOS IL-1β'nın toplam miktarını azalttığını gösteren çalış-

malar,3,5 bu sitokinin hastalık sürecinde rolü olduğunu 

düşündürürken, diğer çalışmalar periodontal tedaviden 

sonra DOS IL-1β'da herhangi bir etki ya da artış olmadığını 

bildirmiştir.6.7

Son birkaç yıldır, periodontitis patogenezinde oksidatif 

strese yol açan güçlü kanıtlar ortaya çıkmıştır.8 Serbest 

radikaller ve reaktif oksijen türleri (ROS) birçok normal 

biyolojik süreç için gereklidir. Bazı serbest radikallerin ve 

ROS'un düşük seviyeleri kültürde fibroblastların ve epitel 

hücrelerinin büyümesini uyarabilirken, daha yüksek sevi-

yeler doku hasarına neden olabilir.9  Artan oksidatif stresin 

olumsuz etkileri oksidatif hasar olarak adlandırılır; genel-

likle, onlar nispeten yüksek bir ROS yoğunluğuna ma-

ruz kaldıktan ve / veya antioksidan savunma sisteminde 

ROS'a karşı bir azalmadan sonra meydana gelir. Oksida-

tif stres, ateroskleroz,10 diabetes mellitus11 ve periodontal 

hastalıklar gibi birçok enflamatuar hastalığa önemli etkide 

bulunur. IL-1, bazı hücre tiplerinde ROS üretimini uyarabi-

lir. Sitokinlerin fagositler tarafından salınması ROS üretimi 

ile yakından ilişki içindedir ve IL-1, periodontitiste enflama-

tuar cevabın patolojik sürecine katkıda bulunabilir.12 Bizim 

hipotezimiz periodontitiste ROS ve IL-1 üretimi arasında 

bir ilişki olduğu yönündedir.

Periodontal hastalık, total antioksidan seviyenin (TAS) 

azalması ve ağız boşluğundaki artmış oksidatif hasar ile 

ilişkilidir.13 Cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra 

oksidatif stresin azalması ve antioksidan kapasitenin artışı 

literatürde bildirilmiştir.7,14 G-AgP ve DOS oksidan-antioksi-

dan seviyesi arasındaki ilişki henüz açıklığa kavuşmamış-

tır. Bu nedenle, bu çalışmanın amacı G-AgP'li hastalarda 

cerrahi olmayan periodontal tedavinin IL-1β, TAS ve total 

oksidan seviyesi (TOS) düzeyleri üzerine etkisini belirle-

mektir.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışma grubu

Çalışmaya 14 G-AgP hastası (7 kadın ve 7 erkek; ortala-

ma yaş 27,4 ± 4,8) ve 12 periodontal olarak sağlıklı kontrol 

grubu (6 kadın ve 6 erkek; ortalama yaş 29,4 ± 7,2) dahil 

26 birey alındı. Katılımcılar, periodontal problemler veya 

rutin periodontal bakım için Cumhuriyet Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi, Sivas, Periodontoloji Anabilim Da-

lı'na yönlendirilen bireylerden seçildi. Çalışma protokolü, 

Helsinki Bildirgesi hükümlerine uygun olarak Cumhuriyet 

Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 

2012-09 / 03 numaralı belge ile onaylandı.

G-AgP hastaları klinik ve radyografik olarak 1999 Ame-

rikan Periodontoloji Akademisi tarafından kabul edilen 

kriterlere göre değerlendirildi.1 G-AgP hastalarında, kesici 

dişler ve molarlar hariç, sekizden fazla dişinde bir bölgede 

en az 5 mm ataşman kaybı ve radyolojik olarak ilerlemiş 

kemik kaybı bulunmaktadır. Kontrol grubu, tüm ağızda 

sondlanabilir cep derinliği (SCD) <3 mm, gingival indeksi 

(Gİ) 0 olan ve radyolojik olarak kemik kaybı görülmeyen 

sağlıklı bireylerden meydana geldi. Bu kişiler, sistemik ve 

periodontal açıdan sağlıklı gönüllülerdir.

Çalışmaya dahil edilen bireyler, son altı ay içinde hiç bir 

periodontal tedavi, antibiyotik, anti-enflamatuar veya baş-

ka ilaç almayan, sigara içmeyen, alkol veya antioksidan 

vitamin almayan, menopoz, menstruasyon, gebelik veya 

emzirme döneminde olmayan, sistemik bir hastalığı bu-

lunmayan bireyler oluşturuldu.

Klinik Ölçümler

G-AgP ve kontrol grubunda tedavi öncesi ve sonrasında 

SCD, KAS (klinik ataşman seviyesi), Gİ,15 SK (sondlamada 

kanama) ve Pİ15 ölçüldü. G-AgP hastalarında klinik ölçüm-

ler de standardizasyonu sağlamak için kişisel akrilik stent-

ler hazırlanarak üzerinde oluk şeklinde refereans noktaları 

oluşturuldu. SCD ve KAS dişlerin altı bölgesinden (bukkal 

ve palatinal bölgelerde mezial, medyan ve distal noktalar) 

ölçüldü. Tüm klinik muayeneler ve tedaviler Periodonto-

loji Bölümü'nden tek bir uzman (A.A.) tarafından yapıldı.

DOS Örneklerinin Toplanması

Tüm örnekler sabah alındı. Katılımcılardan sabahları yiye-

cek veya içecek almaması talimatı verildi. İrritasyondan ka-

çınmak için, DOS örnekleri klinik ölçümlerden 2 gün sonra 

standardizasyonu sağlamak için sabah 8:00 ile 10:00 ara-

Agresif periodontitisli hastalarda antioksidan durum
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sında toplandı. G-AgP hastalarında DOS örnekleri, 

SCD≥5mm olan alanlardan elde edildi. Ulaşım kolaylığı ve 

bu işlemler sırasında tükürük kontaminasyonu riskini azalt-

mak için sadece üst anterior dişlerde DOS örneklemesi 

yapıldı ve sadece bir bölgeden alındı. Her bölge, pamuk 

rulolarla izole edildi ve hafif bir şekilde havayla kurutuldu. 

Hafif bir direnç hissedilinceye kadar standart bir kağıt şe-

rit (Pro Flow, Amityville, NY, ABD) cebe yerleştirildi ve 30 

saniye cep içerisinde bırakıldı. Kağıt şeritler daha sonra 

bir Eppendorf tüpüne yerleştirildi ve analiz gününe kadar 

-80°C'de donduruldu. Kanla kontaminasyon olması du-

rumunda, kağıt şeritler atıldı. Kontrol grubundan da DOS 

örnekleri elde etmek için aynı yöntem kullanıldı. Temel öl-

çümleri kaydettikten sonra, periodontitisli hastalarda oral 

hijyen talimatları, detertraj ve kök yüzey düzleştirilmesini 

(KYD) içeren cerrahi olmayan periodontal tedaviler tek bir 

araştırmacı tarafından yapıldı (A.A.). KYD prosedürü, lokal 

anestezi altında, spesifik küretler (Hu-Friedy, Chicago, IL, 

ABD),16 kullanılarak her seansta yarım çene olmak üzere 

toplam dört seansta gerçekleştirildi ve çalışmanın başlan-

gıcından itibaren 2 hafta içinde tamamlandı. Tedavi son-

rası herhangi bir ilaç reçete edilmedi. 6 hafta sonra, klinik 

ölçümler ve DOS örneklemesi yapıldı.

Sitokin Üretiminin Analizi

Analizin yapılacağı gün, kağıt şeridi içeren tüplere 400 

ml fosfat tamponlu salin (pH 7) ilave edildi. Tüpler hafifçe 

1 dakika çalkalandı. Sonra 2000x g'de 5 dakika santrifüj 

edildi. Şeridin çıkarılmasından sonra süpernatan, sitokin 

ve TAS, TOS'un belirlenmesi için üç bölüme ayrıldı.

DOS’daki IL-1β miktarı, üreticinin talimatlarına uygun ola-

rak ELISA kiti (DİAsource, Ruedel'Industrie, Nivelles, Bel-

çika) kullanılarak belirlendi. Renk gelişimi durdurulduktan 

sonra optik yoğunluk, 450nm'lik bir dalga boyuna ayar-

landı ve bir mikro titre plakalı bilgisayarlı okuyucu kullanı-

larak ölçüldü. IL-β seviyesi standart eğriden hesaplandı ve 

toplam sitokin seviyesi için pikogram / alan olarak tanım-

landı. IL-1β ELISA'larına duyarlılık sırasıyla 1.5pg / ml idi. 

IL-1β seviyesi, örneğin belirlenebilirlik sınırlarının altında 

olan yerler 0 olarak skorlandı.

TOS ve TAS Analizi

TOS ve TAS seviyeleri, Erel kolorimetrik metodu ile17,18 ve 

520nm absorbsiyon ile ticari olarak temin edilebilen kitler 

(Rel Assay, Mega Tıp, Gaziantep, Türkiye) kullanılarak öl-

çüldü.

TOS yönteminde, numunede bulunan oksidanlar ferröz 

iyon-o-dianisidin kompleksini ferrik iyona okside etti. Ok-

sidasyon reaksiyonu, reaksiyon ortamında bol miktarda 

bulunan gliserol ile arttırıldı. Ferrik iyon, asidik bir ortamda 

ksilenol portakal ile renkli bir kompleks üretti. Spektrofo-

tometrik olarak ölçülen renk yoğunluğu, numunede bu-

lunan oksidan moleküllerinin toplam miktarı ile ilişkiliydi. 

Örnek, hidrojen peroksit ile kalibre edildi ve sonuçlar litre 

Agresif periodontitisli hastalarda antioksidan durum

Tablo 1. Sağlıklı ve Generalize agresif periodontitis hastalarında başlangıç ve 6. hafta klinik parametreler

Tablo 2.  Sağlıklı ve Generalize agresif periodontitis (G-AgP) hastalarında  başlangıç ve 6. hafta DOS(dişeti oluğu sıvısı)  IL-1β, TOS, TAS düzeyler
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başına mikromolar hidrojen peroksit eşdeğeri cinsinden 

ifade edildi (μmol H2O2 eşdeğeri / L).

TAS yöntemi, antioksidanlar tarafından daha kararlı bir 

ABTS (2,2 '- Azino-bis (3-etilbenzotiazolin-6-sülfonik asit) 

radikal katyonunun karakteristik renginin ağartılmasına 

dayanmaktadır. Testin hassas değerleri %3'ün altındadır. 

Sonuçlar mmolTrolox equivalent / L olarak ifade edildi.

İstatistiksel Analiz
Çalışmamızın verileri SPSS programı (versiyon 18) kulla-

nılarak medyan (minimum-maksimum) olarak ifade edildi. 

Verilerin dağılımının normal olup olmadığı kolmogorov 

smirnov testi ile analiz edildi ve non-parametrik yaklaşım-

lar kullanıldı. Grup içi karşılaştırmalar  Wilcoxon rank testi, 

gruplararası  karşılaştırmalar  Mann-Whitney U testi kulla-

nılarak analiz edildi. IL-1β, TOS ve TAS düzeyleri için tüm 

gruplarda Spearman korelasyon analizleri yapıldı. p<0,05 

olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

SONUÇLAR
Tablo 1.  G-AgP grubundaki hastaların başlangıç ve teda-

viden 6 hafta sonraki ortalama SCD, KAS, Pİ, SK ve Gİ de-

ğerlerini vermektedir. Tüm bölgelerin 6. hafta SCD, KAS, 

Pİ ve Gİ değerleri başlangıç değerlerinden istatistiksel 

olarak anlamlı oranda düşüktü. (p<0,05)

Başlangıçta gruplar arasında SK değerinde anlamlı oran-

da farklılıklar gözlenirken (p>0,05) periodontal tedavi son-

rası SK değerleri G-AgP grubunda başlangıçtan istatistik-

sel olarak anlamlı bir azalma gösterdi. (p<0,05)

Tüm DOS örneklerinde IL-1β, TAS ve TOS düzeyleri belir-

lendi (Tablo 2). 

G-AgP grubunda başlangıç ile 6. hafta arasında DOS IL-1β 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunma-

dı(p>0,05). G-AgP hastalarında IL-1β düzeyi başlangıçta 

ve 6. haftada kontrol grubundan istatistiksel olarak anlam-

lı oranda yüksekti (p<0,05).

G-AgP hastalarının 6. haftadaki TAS ve TOS düzeyleri, 

başlangıç değerinden istatistiksel olarak anlamlı oranda 

düşük bulundu (p<0,05). Başlangıçta TAS düzeyleri açı-

sından G-AgP grubu ile sağlıklı kontroller arasında ista-

tistiksel olarak anlamlı bir farklılığa rastlanmadı.(p>0,05). 

G-AgP grubu ile kontrol grubu arasında 6 haftalık TOS 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark sap-

tandı.(p <0,05).

G-AgP grubunda, IL-1β, TAS ve TOS düzeyleri ile klinik pa-

rametreler arasında bir ilişki saptanmadı. Ancak, G-AgP 

hastalarında IL-1β düzeyleri ile başlangıçtaki TOS değerle-

ri arasında negatif ilişki bulundu (r = -0.608, p <0,05).

TARTIŞMA
Oksidatif stresin periodontal doku yıkımında ve birçok 

hastalığın patolojik mekanizmalarında önemli bir rol oy-

nadığı düşünülmektedir.8,19 Son yıllarda oksidatif stres ile 

kemik metabolizması arasında bir ilişki olduğu söylenmiş 

olsa da,19 oksidatif stresin AgP'de kemik rezorpsiyonu ile 

ilişkili olup olmadığı belirsizdir ve bu ilişki araştırılmamış-

tır. Bu nedenle, bu çalışma, cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin G-AgP'li hastalardaki oksidatif stresin bulguları 

üzerine olası etkilerini araştırmaya odaklanmıştır. Bu ça-

lışma ile periodontal tedavi sonrası tüm klinik parametre-

lerde anlamlı derecede iyileşmeler olduğu tespit edildi. 

G-AgP grubunda, periodontal tedavi sonrasında TOS dü-

zeyleri belirgin bir şekilde azaldı. Ancak periodontal te-

daviden sonra IL-1β düzeyleri açısından herhangi bir fark 

bulunmadı. Daha önce yapılan bir çalışmada periodontal 

hastalıkta periferal nötrofil fonksiyonları, sitokinlerin IL(in-

terlökin)-1, IL-2, IL-4, IL-6, TNF-α (Tümör Nekroz Faktör-al-

fa) üretkenliği ve mikrobiyal parametreler araştırılmıştır. 

Çalışmada, erken başlayan  periodontitisli (early-onset 

periodontitis) hastalarda nötrofil kemotaksisi, fagositozu, 

süperoksit üretimi veya adezyonunda yetişkin periodon-

titisli hastalara (adult periodontitis) ve sağlıklı kontrol gru-

buna göre bir farklılık bulunmadığı tespit edilmiştir20 ve 

ayrıca yetişkin periodontitisli hastalar, sağlıklı bireylerden 

daha yüksek IL-1 salınımı göstermişlerdir. Bununla birlikte 

bizim bulgularımızın aksine, IL-1 salınımı açısından erken 

başlayan periodontitis hastaları ile sağlıklı kontrol grubu 

arasında bir fark bulunmamıştır. Bunun nedeni de hastalı-

ğın şiddeti ile ilgili olabilir.

Periodontal tedaviden sonra IL-1β düzeylerinde azalma ile 

beraber enflamasyonda da azalma bazı çalışmalarda gös-

terilmiştir.21,22 Bunun aksine tedavi sonucunda DOS IL-1β 

seviyesinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik olma-

dığını bildiren çalışmalar da vardır.6,7 Bizim çalışmamızın 

sonuçlarına benzer şekilde, Toker ve ark. çalışmalarında 

tedaviden sonra klinik parametrelerde iyileşmeler sapta-

mış, ancak G-AgP’li hastalarda DOS IL-1β düzeylerinde is-

tatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit etmemişlerdir.23

Periodontitisli hastalarda oksidatif stresin belirlenmesine 

yönelik spesifik biyolojik bulgular tanımlanmasına rağ-

men, oksidatif stresin değerlendirilmesine yönelik 13,19 

tutarlı yaklaşım TOS'un değerlendirilmesinde yatmakta-

dır.17,24 Bununla birlikte, Baltacıoğlu ve ark. periodontitisin 

agresif formunda bu parametrenin kronik formdan daha 

yüksek olduğunu bildirmiştir.19 Daha önceki çalışmalarda, 

agresif ve kronik periodontitis arasında oksidatif stres bul-

guları açısından anlamlı bir farka rastlanılmadı.11,25  Her iki 

periodontitis arasındaki benzerlikler ve farklılıklar açıkça 

birbirinden ayrılmamasına rağmen, G-AgP'nin başlangıç 

yaşı kronik periodontitisinkinden daha erken ve G-AgP 

hızlı ve ciddi periodontal doku tahribatı ile karakterize-

dir.26 Bu durum değişen nötrofil fonksiyonu ile ilişkili oldu-

ğunu düşündürmektedir.27 Son yıllarda, hiperaktif nötrofil 

konsepti, G-AgP'de doku hasarındaki rolü üzerine yeni bir 

perspektif sağlamıştır. Nötrofil hiperaktivitesinin en karak-

teristik olayı, süperoksit, hidroksil radikalleri ve hidrojen 

peroksit gibi ROS sentezi ve salınımında bir artış göster-
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mesidir.27 Ayrıca, lokalize agresif periodontitiste tedavinin 

etkileri üzerine yapılan önceki araştırmalarda, periodontal 

tedaviden önce ve sonra, nötrofil kemotaksisinde azalma 

ve oksidatif patlamada artış gözlenmesidir.28,29 Çalışma-

mızda, G-AgP'li hastalarda artmış bir TOS konsantrasyonu 

tespit edildi ve bu ciddi hasarın nötrofil hiperaktivitesi ne-

deniyle oluştuğu düşünüldü. Buna ek olarak, periodontal 

tedavi sonrası TOS seviyelerinde belirgin bir azalma tespit 

edildi.

TAS ile periodontal hastalıklar arasındaki ilişki tükürük, 

DOS, serum ve dişeti dokusu ile yapılan çalışmalar üze-

rine birkaç rapor yayınlanmıştır.11,13 Sculley ve Langley-E-

vans tükürükteki antioksidan koşulların oksidasyona 

bağlı yaralanma ile ilişkili olduğunu bildirmiş ve gingivitis 

ve periodontitisin tükürükteki antioksidan düzeyinin azal-

ması ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir.30 Brock ve ark., 

periodontitisli ve periodontal olarak sağlıklı bireylerde 

antioksidanların lokal ve sistemik total konsantrasyonla-

rını ölçmüşlerdir. Periodontitisli hastalarda DOS'da anti-

oksidan konsantrasyonunun kontrol grubundakinden 

anlamlı derecede düşük olduğu sonucuna varmışlardır.13 

Ayrıca, kronik periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan 

periodontal tedavinin klinik parametrelerdeki gelişmeler-

le birlikte DOS ve serumdaki antioksidan savunmayı artıra-

bileceğini belirtmişlerdir. Çalışmamızda, G-AgP grubu ile 

sağlıklı kontroller arasında DOS TAS düzeyleri açısından 

fark yoktu ve periodontal tedaviden sonra TAS düzeyleri 

azaldı.

SONUÇLAR
Bu çalışmanın sonucuna göre, periodontal olarak sağlıklı 

bireylerle karşılaştırıldığında agresif periodontitisli hasta-

larda oksidatif stres ve enflamasyonun, IL-1β seviyesini ar-

tabileceği düşünülmektedir. Cerrahi olmayan periodontal 

tedavi, TOS seviyesinin azalmasına ve kontrol altına alın-

masını sağlamaktadır.
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