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Ttepeklinik

GZGUN ARASTIRMA

OZET

Amag: Bu calismanin amaci, agresif periodontitisli hastalarda
(AgP) diseti olugu sivisinda (DOS) interlokin-1beta (IL-1B) ve
oksidan-antioksidan seviyelerine cerrahi olmayan periodon-
tal tedavinin etkilerini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma icin sigara icmeyen periodontal
olarak saglikli 12 birey ve generalize agresif periodontitisli
(G-AgP) 14 bireyi iceren 26 kisi dahil edildi. Sondlanabilir cep
derinligi (SCD), klinik atagsman seviyesi (KAS), gingival indeks
(G), plak indeksi (Pi), sondlanamada kanama (SK) 6lculdu. To-
tal oksidan seviyelerini(TOS) ve total antioksidan seviyelerini
(TAS) belirlemek igin her bir hastadan DOS 6rnekleri alindi.
DOS ve klinik élcumler baslangicta ve periodontal tedaviden
6 hafta sonra kaydedildi.

Bulgular: Calisma periodontal tedavi sonrasi klinik paramet-
relerde istatistiksel olarak 6énemli iyilesme gosterdi. G-AgP
hasta grubunda baslangi¢c ve 6.hafta arasinda DOS IL-1p
seviyeleri arasinda dnemli bir farklilik yoktu (p>0,05). G-AgP
hastalarinda TOS seviyesinin 6. haftada baslangictan 6nemli
olgude azaldigi bulundu (p<0,05).

Sonuglar: Calismanin bu sinirlari icerisinde; G-AgP hastalarin-
da, enflamasyon esnasinda artis gosteren TOS seviyesi cerra-
hi olmayan periodontal tedavi yapilarak duzenlenebilir.
Anahtar kelimeler: Agresif periodontitis, diseti olugu sivisi, in-
terlokin-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 1Beta (IL-B) 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 (Gl) and plaque indices (Pl), and bleeding
on probing (BOP) were measured. To determine total oxidant
status (TOS) and total antioxidant status (TAS) and IL-1p, 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-1B 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 1peta, antioxidant, oxidant
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GIRIS

Generalize Agresif Periodontitis (G-AgP), erken erigkin do-
nemlerde ortaya ¢ikan, hizli atagman kaybi ve kemik yiki-
mi ile karakterize, enfeksiyonun neden oldugu enflamatu-
ar bir hastaliktir.” G-AgP hastalari, immunolojik ve genetik
risk faktorlerinin genis bir yelpazesinde artan ekspresyo-
na bagli olarak periodontopatojen bakterilere yeterli ya-
nit vermezler.? Kronik ve agresif periodontitisin bakteri
plagi tarafindan baslatildigi, surduaruldugu ve konakgl
savunma mekanizmalarinin patogenezinde ayrilmaz bir
rol oynadigi aciktir.2 Hastalik sirasinda periodonsiyumda
olusan enflamatuar cevabin Urtnleri diseti olugu sivisinda
(DOS) bulunabilir. Bu nedenle, bu gibi bilesenlerin varligi-
nin izlenmesi, periodontal hastalik durumunun ve / veya
periodontal tedavinin sonuglarinin degerlendirilmesinde
onemli olabilir.

Konak hucrenin elemanlarini interlokin 1 (IL-1) gibi media-
torler yaygin sekilde temsil edebilmektedir. IL-1, enflamas-
yonlu digeti dokularinda bakteri Grunleri, bagisiklik komp-
leksleri veya diger sitokinlere tepki olarak agirlikli olarak
makrofajlar tarafindan uretilen enflamatuar bir sitokindir.®
IL-1B (interlokin 1-beta), osteoklastlari aktive ederek ve
prostaglandin E2 sentezini uyararak kemik rezorpsiyonu-
nu module edebilir.* Bulgulara dayanarak, IL-1B'nin perio-
dontitisin baslamasiyla ve ilerlemesiyle alakali olabilecegi
dusunalmektedir. Periodontal tedavinin bu sitokinlerin
DOS duzeyleri Uzerindeki etkisini inceleyen caligsmalar
celiskili veriler bildirmistir. Ornegin, periodontal tedavinin
DOS IL-1p'nin toplam miktarini azalttigini goésteren calisg-
malar,®® bu sitokinin hastalik strecinde rolu oldugunu
dasundururken, diger calismalar periodontal tedaviden
sonra DOS IL-18'da herhangi bir etki ya da artis olmadigini
bildirmistir.6”

Son birkac yildir, periodontitis patogenezinde oksidatif
strese yol acan guclu kanitlar ortaya cikmistir.® Serbest
radikaller ve reaktif oksijen turleri (ROS) birgok normal
biyolojik surec icin gereklidir. Bazi serbest radikallerin ve
ROS'un dusuk seviyeleri kulturde fibroblastlarin ve epitel
hacrelerinin buyumesini uyarabilirken, daha yuksek sevi-
yeler doku hasarina neden olabilir.® Artan oksidatif stresin
olumsuz etkileri oksidatif hasar olarak adlandirilir; genel-
likle, onlar nispeten yuksek bir ROS yogunluguna ma-
ruz kaldiktan ve / veya antioksidan savunma sisteminde
ROS'a kargi bir azalmadan sonra meydana gelir. Oksida-
tif stres, ateroskleroz,® diabetes mellitus™ ve periodontal
hastaliklar gibi bircok enflamatuar hastaliga dnemli etkide
bulunur. IL-1, bazi hiicre tiplerinde ROS Uretimini uyarabi-
lir. Sitokinlerin fagositler tarafindan salinmasi ROS Uretimi
ile yakindan iligki icindedir ve IL-1, periodontitiste enflama-
tuar cevabin patolojik surecine katkida bulunabilir.’? Bizim
hipotezimiz periodontitiste ROS ve IL-1 Gretimi arasinda
bir iliski oldugu yonundedir.

Periodontal hastalik, total antioksidan seviyenin (TAS)

azalmasi ve agiz boslugundaki artmis oksidatif hasar ile
iliskilidir.™® Cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra
oksidatif stresin azalmasi ve antioksidan kapasitenin artigi
literaturde bildirilmistir.”* G-AgP ve DOS oksidan-antioksi-
dan seviyesi arasindaki iliski henuz acikliga kavugsmamis-
tir. Bu nedenle, bu ¢alismanin amaci G-AgP'li hastalarda
cerrahi olmayan periodontal tedavinin IL-18, TAS ve total
oksidan seviyesi (TOS) duzeyleri Gzerine etkisini belirle-
mektir.

GEREC VE YONTEM

Calisma grubu

Calismaya 14 G-AgP hastasi (7 kadin ve 7 erkek; ortala-
ma yas 27,4 + 4,8) ve 12 periodontal olarak saglikli kontrol
grubu (6 kadin ve 6 erkek; ortalama yas 29,4 + 7,2) dahil
26 birey alindi. Katilimcilar, periodontal problemler veya
rutin periodontal bakim icin Cumhuriyet Universitesi Dig
Hekimligi Fakultesi, Sivas, Periodontoloji Anabilim Da-
li'na yonlendirilen bireylerden secildi. Calisma protokold,
Helsinki Bildirgesi hukamlerine uygun olarak Cumhuriyet
Universitesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
2012-09 /03 numarali belge ile onayland..

G-AgP hastalar klinik ve radyografik olarak 1999 Ame-
rikan Periodontoloji Akademisi tarafindan kabul edilen
kriterlere gore degerlendirildi.’ G-AgP hastalarinda, kesici
disler ve molarlar harig, sekizden fazla disinde bir bolgede
en az 5 mm atagman kaybi ve radyolojik olarak ilerlemis
kemik kaybi bulunmaktadir. Kontrol grubu, tum agizda
sondlanabilir cep derinligi (SCD) <3 mm, gingival indeksi
(Gl) 0 olan ve radyolojik olarak kemik kaybi gorulmeyen
saglikli bireylerden meydana geldi. Bu kisiler, sistemik ve
periodontal agidan saglikli gonallalerdir.

Calismaya dahil edilen bireyler, son alti ay icinde hi¢ bir
periodontal tedavi, antibiyotik, anti-enflamatuar veya bas-
ka ila¢ almayan, sigara icmeyen, alkol veya antioksidan
vitamin almayan, menopoz, menstruasyon, gebelik veya
emzirme déneminde olmayan, sistemik bir hastaligi bu-
lunmayan bireyler olusturuldu.

Klinik Olgtimler

G-AgP ve kontrol grubunda tedavi 6éncesi ve sonrasinda
SCD, KAS (klinik atagsman seviyesi), Gi,15 SK (sondlamada
kanama) ve Pi15 ¢lculdu. G-AgP hastalarinda klinik 6lgum-
ler de standardizasyonu saglamak icin kisisel akrilik stent-
ler hazirlanarak Uzerinde oluk seklinde refereans noktalari
olusturuldu. SCD ve KAS dislerin alti bolgesinden (bukkal
ve palatinal bolgelerde mezial, medyan ve distal noktalar)
olculdu. Tum klinik muayeneler ve tedaviler Periodonto-
loji Bolumu'nden tek bir uzman (A.A.) tarafindan yapild.
DOS Orneklerinin Toplanmasi

Tum 6rnekler sabah alindi. Katilimcilardan sabahlari yiye-
cek veya icecek almamasi talimati verildi. irritasyondan ka-
cinmak icin, DOS ornekleri klinik 6lcimlerden 2 gun sonra
standardizasyonu saglamak icin sabah 8:00 ile 10:00 ara-
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sinda toplandi. G-AgP hastalarinda DOS 6rnekleri,
SCD=5mm olan alanlardan elde edildi. Ulagim kolayligi ve
buislemler sirasinda tukuruk kontaminasyonu riskini azalt-
mak icin sadece Ust anterior dislerde DOS 6rneklemesi
yapildi ve sadece bir bolgeden alindi. Her bolge, pamuk
rulolarla izole edildi ve hafif bir sekilde havayla kurutuldu.
Hafif bir direng hissedilinceye kadar standart bir kagit se-
rit (Pro Flow, Amityville, NY, ABD) cebe yerlestirildi ve 30
saniye cep icerisinde birakildi. Kagit seritler daha sonra
bir Eppendorf tuptne yerlestirildi ve analiz gunune kadar
-80°C'de donduruldu. Kanla kontaminasyon olmasi du-
rumunda, kagit seritler atildi. Kontrol grubundan da DOS
ornekleri elde etmek icin ayni yontem kullanildi. Temel 6l-
¢cumleri kaydettikten sonra, periodontitisli hastalarda oral
hijyen talimatlari, detertraj ve kok yluzey duzlestirilmesini
(KYD) iceren cerrahi olmayan periodontal tedaviler tek bir
arastirmaci tarafindan yapildi (A.A.). KYD prosedurd, lokal
anestezi altinda, spesifik kuretler (Hu-Friedy, Chicago, IL,
ABD),'® kullanilarak her seansta yarim g¢ene olmak Uzere
toplam dort seansta gerceklestirildi ve calismanin baslan-
gicindan itibaren 2 hafta icinde tamamlandi. Tedavi son-
rasi herhangi bir ilac recete edilmedi. 6 hafta sonra, klinik
olcumler ve DOS 6rneklemesi yapildi.

Sitokin Uretiminin Analizi

Analizin yapilacagdi gun, kagit seridi iceren tuplere 400
ml fosfat tamponlu salin (pH 7) ilave edildi. Tupler hafifce
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1 dakika calkalandi. Sonra 2000x g'de 5 dakika santrif(j
edildi. Seridin ¢ikarnlmasindan sonra sldpernatan, sitokin
ve TAS, TOS'un belirlenmesi icin ¢ boélume ayrildi.
DOS’'daki IL-1p miktari, Ureticinin talimatlarina uygun ola-
rak ELISA kiti (DiAsource, Ruedel'Industrie, Nivelles, Bel-
cika) kullanilarak belirlendi. Renk gelisimi durdurulduktan
sonra optik yogunluk, 450nm'lik bir dalga boyuna ayar-
landi ve bir mikro titre plakali bilgisayarli okuyucu kullani-
larak ol¢uldu. IL-B seviyesi standart egriden hesaplandi ve
toplam sitokin seviyesi icin pikogram / alan olarak tanim-
landi. IL-1B ELISA'larina duyarlilik sirasiyla 1.5pg / ml idi.
IL-1B seviyesi, ornegin belirlenebilirlik sinirlarinin altinda
olan yerler 0 olarak skorlandi.

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 Tip, Gaziantep, Turkiye) kullanilarak 6l-
calda.

TOS yoénteminde, numunede bulunan oksidanlar ferréz
iyon-o-dianisidin kompleksini ferrik iyona okside etti. Ok-
sidasyon reaksiyonu, reaksiyon ortaminda bol miktarda
bulunan gliserolile arttinldi. Ferrik iyon, asidik bir ortamda
ksilenol portakal ile renkli bir kompleks Uretti. Spektrofo-
tometrik olarak o6lculen renk yogunlugu, numunede bu-
lunan oksidan molekullerinin toplam miktart ile iliskiliydi.
Ornek, hidrojen peroksit ile kalibre edildi ve sonuglar litre

Tablo 1. Saglikli ve Generalize agresif periodontitis hastalarinda baslangic ve 6. hafta klinik parametreler

Parametreler G-AgP hastalar: (n=14) Saghkh
Baslangic med(min-max) 6-hafta med(min-max) (n=12)med(min-max)
SCD (mm) 5(G-7)P 3(2-5) 1(1-2)
Pi 2(1-3) 0(0-1) 0(0-1)
Gl 3(1-3) 0(0-1) 0(0-0)
SK 1(0-1)P 0(0-0) 0
KAS (mm) 8.5(7-10) 7(5-9) -

SCD = sondlama cep derinligi; KAS = klinik atasman seviyesi; GI = gingival indeks; PI = plak indeksi;

SK= sondlamada kanama
*baslangictan farkh (p<0,05)

bsaghkhdan farkh (p<0,05)

Tablo 2. Saglikli ve Generalize agresif periodontitis (G-AgP) hastalarinda baslangic ve 6. hafta DOS(diseti olugu sivisi) IL-1p, TOS, TAS duizeyler

Parametreler

G-AgP hastalar1 (n=14)
Baslangic med(min-max) 6-hafta med(min-max)

Saghkh
(n=12) med(min-max)

IL-1PB(pg/alan)
TAS(mmol Trolox Equiv/L)
TOS(umol H202 Equiv/L)

1688 ( 1056-2500 )°
0,14 ( 0,08-0,18 )°
10,36 (7,70-13,36 )

1838 (1016-2360 )°
0,07 (0,02-0.14 )*
7,35 (2,36-10,58 )

510 ( 240-808 )
0,85 (0,16-0,02)
10,56 (8,72-11,82)

IL-1B= interlokin-1beta; TAS= Total antioksidan seviyesi; TOS= Total oksidan seviyesi

*baslangictan farkh (p<0,05)
bsaghklidan farkh (p<0,05)

Ttepeklinik
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basina mikromolar hidrojen peroksit esdegeri cinsinden
ifade edildi (umol H202 esdegeri / L).

TAS yontemi, antioksidanlar tarafindan daha kararli bir
ABTS (2,2 - Azino-bis (3-etilbenzotiazolin-6-sulfonik asit)
radikal katyonunun karakteristik renginin agartilmasina
dayanmaktadir. Testin hassas degerleri %3'Un altindadir.
Sonuglar mmolTrolox equivalent / L olarak ifade edildi.
istatistiksel Analiz

Calismamizin verileri SPSS programi (versiyon 18) kulla-
nilarak medyan (minimum-maksimum) olarak ifade edildi.
Verilerin dagiliminin normal olup olmadigi kolmogorov
smirnov testi ile analiz edildi ve non-parametrik yaklasim-
lar kullanildi. Grup i¢i karsilagtirmalar Wilcoxon rank testi,
gruplararasi karsilastirmalar Mann-Whitney U testi kulla-
nilarak analiz edildi. IL-1B, TOS ve TAS duzeyleri igin tim
gruplarda Spearman korelasyon analizleri yapildi. p<0,05
olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

SONUCLAR

Tablo 1. G-AgP grubundaki hastalarin baslangi¢ ve teda-
viden 6 hafta sonraki ortalama SCD, KAS, Pi, SK ve Gi de-
Gerlerini vermektedir. Tum bolgelerin 6. hafta SCD, KAS,
Pi ve Gi degerleri baslangic degerlerinden istatistiksel
olarak anlamli oranda dusuktu. (p<0,05)

Baslangicta gruplar arasinda SK degerinde anlamli oran-
da farkliliklar gézlenirken (p>0,05) periodontal tedavi son-
rasi SK degerleri G-AgP grubunda baslangictan istatistik-
sel olarak anlamli bir azalma gosterdi. (p<0,05)

Tum DOS orneklerinde IL-1B, TAS ve TOS duzeyleri belir-
lendi (Tablo 2).

G-AgP grubunda baslangic ile 6. hafta arasinda DOS IL-1p
duzeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunma-
di(p>0,05). G-AgP hastalarinda IL-1B duzeyi baslangicta
ve 6. haftada kontrol grubundan istatistiksel olarak anlam-
li oranda yuksekti (p<0,05).

G-AgP hastalarinin 6. haftadaki TAS ve TOS duzeyleri,
baslangi¢c degerinden istatistiksel olarak anlamli oranda
dusuk bulundu (p<0,05). Baslangigta TAS duzeyleri aglI-
sindan G-AgP grubu ile saglikli kontroller arasinda ista-
tistiksel olarak anlamli bir farklili¢ga rastlanmadi.(p>0,05).
G-AgP grubu ile kontrol grubu arasinda 6 haftallk TOS
duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark sap-
tand.(p <0,05).

G-AgP grubunda, IL-1B, TAS ve TOS duzeyleri ile klinik pa-
rametreler arasinda bir iliski saptanmadi. Ancak, G-AgP
hastalarinda IL-1B duzeyleri ile baslangi¢taki TOS degerle-
ri arasinda negatif iliski bulundu (r = -0.608, p <0,05).

TARTISMA

Oksidatif stresin periodontal doku yikiminda ve birgok
hastaligin patolojik mekanizmalarinda 6énemli bir rol oy-
nadigi dusunulmektedir.8' Son yillarda oksidatif stres ile
kemik metabolizmasi arasinda bir iliski oldugu séylenmis

olsa da," oksidatif stresin AgP'de kemik rezorpsiyonu ile
iliskili olup olmadigi belirsizdir ve bu iligki arastinlmamis-
tir. Bu nedenle, bu calisma, cerrahi olmayan periodontal
tedavinin G-AgP'li hastalardaki oksidatif stresin bulgulari
Uzerine olasi etkilerini arastirmaya odaklanmstir. Bu c¢a-
lisma ile periodontal tedavi sonrasi tum klinik parametre-
lerde anlamli derecede iyilesmeler oldugu tespit edildi.
G-AgP grubunda, periodontal tedavi sonrasinda TOS du-
zeyleri belirgin bir sekilde azaldi. Ancak periodontal te-
daviden sonra IL-1B duzeyleri acisindan herhangi bir fark
bulunmadi. Daha énce yapilan bir calismada periodontal
hastalikta periferal nétrofil fonksiyonlari, sitokinlerin IL(in-
terlokin)-1, 1L-2, IL-4, I1L-6, TNF-o, (Tumor Nekroz Faktor-al-
fa) uretkenligi ve mikrobiyal parametreler arastirilmistir.
Calismada, erken baslayan periodontitisli (early-onset
periodontitis) hastalarda nétrofil kemotaksisi, fagositozu,
superoksit Uretimi veya adezyonunda yetiskin periodon-
titisli hastalara (adult periodontitis) ve saglikli kontrol gru-
buna gore bir farklilk bulunmadigi tespit edilmistir?® ve
ayrica yetigkin periodontitisli hastalar, saglikli bireylerden
daha yuksek IL-1 salimmi gostermislerdir. Bununla birlikte
bizim bulgularimizin aksine, IL-1 salinimi acisindan erken
baslayan periodontitis hastalar ile saglikli kontrol grubu
arasinda bir fark bulunmamistir. Bunun nedeni de hastali-
gin siddeti ile ilgili olabilir.

Periodontal tedaviden sonra IL-18 dUzeylerinde azalma ile
beraber enflamasyonda da azalma bazi ¢calismalarda gos-
terilmistir.?"?2 Bunun aksine tedavi sonucunda DOS IL-1p
seviyesinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olma-
digini bildiren calismalar da vardir.5” Bizim calismamizin
sonuclarina benzer sekilde, Toker ve ark. calismalarinda
tedaviden sonra klinik parametrelerde iyilesmeler sapta-
mig, ancak G-AgP’li hastalarda DOS IL-1B duzeylerinde is-
tatistiksel olarak anlamli bir fark tespit etmemislerdir.?®
Periodontitisli hastalarda oksidatif stresin belirlenmesine
yonelik spesifik biyolojik bulgular tanimlanmasina rag-
men, oksidatif stresin degerlendirilmesine yonelik ™1
tutarli yaklagim TOS'un degerlendirilmesinde yatmakta-
dir”24 Bununla birlikte, Baltacioglu ve ark. periodontitisin
agresif formunda bu parametrenin kronik formdan daha
yuksek oldugunu bildirmistir.’® Daha 6nceki ¢aligmalarda,
agresif ve kronik periodontitis arasinda oksidatif stres bul-
gulari agisindan anlamli bir farka rastlanilmadi."2?> Her iki
periodontitis arasindaki benzerlikler ve farkliliklar agikca
birbirinden ayrilmamasina ragmen, G-AgP'nin baslangi¢
yasl kronik periodontitisinkinden daha erken ve G-AgP
hizli ve ciddi periodontal doku tahribati ile karakterize-
dir.?6 Bu durum degisen notrofil fonksiyonu ile iliskili oldu-
gunu dusundurmektedir.?” Son yillarda, hiperaktif nétrofil
konsepti, G-AgP'de doku hasarindaki rolu Gzerine yeni bir
perspektif saglamistir. Notrofil hiperaktivitesinin en karak-
teristik olay, stperoksit, hidroksil radikalleri ve hidrojen
peroksit gibi ROS sentezi ve saliniminda bir artis goster-
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mesidir.” Ayrica, lokalize agresif periodontitiste tedavinin
etkileri Uizerine yapilan 6nceki aragtirmalarda, periodontal
tedaviden 6nce ve sonra, notrofil kemotaksisinde azalma
ve oksidatif patlamada artis gbézlenmesidir.?82° Calisma-
mizda, G-AgP'li hastalarda artmig bir TOS konsantrasyonu
tespit edildi ve bu ciddi hasarin noétrofil hiperaktivitesi ne-
deniyle olustugu dusunuldu. Buna ek olarak, periodontal
tedavi sonrasi TOS seviyelerinde belirgin bir azalma tespit
edildi.

TAS ile periodontal hastaliklar arasindaki iliski takuruk,
DOS, serum ve diseti dokusu ile yapilan ¢alismalar tze-
rine birka¢ rapor yayinlanmistir™™ Sculley ve Langley-E-
vans tukuarukteki antioksidan kosullarin oksidasyona
bagli yaralanma ile iliskili oldugunu bildirmis ve gingivitis
ve periodontitisin tukurukteki antioksidan dizeyinin azal-
masi ile iligkili oldugunu bildirmislerdir.3° Brock ve ark.,
periodontitisli ve periodontal olarak saglikli bireylerde
antioksidanlarin lokal ve sistemik total konsantrasyonla-
rini 6lcmuslerdir. Periodontitisli hastalarda DOS'da anti-
oksidan konsantrasyonunun kontrol grubundakinden
anlamli derecede dusuk oldugu sonucuna varmislardir.’®
Ayrica, kronik periodontitisli hastalarda cerrahi olmayan
periodontal tedavinin klinik parametrelerdeki gelismeler-
le birlikte DOS ve serumdaki antioksidan savunmayi artira-
bilecegdini belirtmislerdir. Calismamizda, G-AgP grubu ile
saglikli kontroller arasinda DOS TAS duzeyleri acisindan
fark yoktu ve periodontal tedaviden sonra TAS duzeyleri
azald.

SONUCLAR

Bu calismanin sonucuna gore, periodontal olarak saglikli
bireylerle karsilastirildiginda agresif periodontitisli hasta-
larda oksidatif stres ve enflamasyonun, IL-13 seviyesini ar-
tabilecegi dusunulmektedir. Cerrahi olmayan periodontal
tedavi, TOS seviyesinin azalmasina ve kontrol altina alin-
masini saglamaktadir.
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