
Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavinin
Serum ve Tükürük 8-OHdG ve
8-iso-PGF2α Düzeylerine Etkisi

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç::  Bu çalışmanın amacı, kronik periodontitis (KP) hastalarında cerrahi olmayan perio-
dontal tedavinin serum ve tükürük 8-hidroksideoksiguanozin (8-OHdG) ve 8-iso-prostaglandin F2α
(8-iso-PGF2α) düzeylerine etkisini değerlendirmektir. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr:: Çalışmaya katılan 13 KP
hastasından 12’si çalışmayı tamamladı. Başlangıçta jinjival indeks, plak indeksi, sondalamada
kanama, cep derinliği ve klinik ataşman kaybı kayıtları ile serum ve tükürük örnekleri alındı. Çalış-
maya katılan bireylerin cerrahi olmayan periodontal tedavileri tek aşamalı tüm ağıza uygulanan
diş taşı temizliği ve kök düzleştirmesi yöntemi ile gerçekleştirildi. Hastalardan klinik ölçüm kayıt-
ları ile kan ve tükürük örneklemesi iki ay sonra tekrar yapıldı. Serum ve tükürük örneklerinde 8-
OHdG ve 8-iso-PGF2α incelendi. BBuullgguullaarr::  Tüm ağız diş taşı temizliği ve kök düzleştirmesi
yönteminin uygulanmasından iki ay sonra tüm klinik parametrelerdeki düşüş istatistiksel olarak
anlamlı (p<0,05) idi. Serum ve tükürük 8-OHdG ve 8-iso-PGF2α düzeyleri de başlangıç dönemi ile
karşılaştırıldığında iki ay sonra anlamlı düzeyde düşük bulundu (p<0,05). SSoonnuuçç:: Cerrahi olmayan
periodontal tedavi serum ve tükürük 8-OHdG ve 8-iso-PGF2α düzeylerinde azalma oluşturdu. Bu
oksidatif stres parametrelerinin periodontal durumu belirlemede kullanılabileceği düşünüldü.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Periodontit; periodontal depriman; tükürük; oksidatif stres        

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee:: The aim of the present study is to evaluate the effect of the non-surgical pe-
riodontal therapy on serum and salivary 8-OHdG and 8-iso-PGF2α levels in chronic periodontitis
(CP) patients. MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss:: Thirteen CP patients have participated to and twelve of them
have completed the study. The clinical periodontal parameters (gingival index, plaque index, bleed-
ing on probing, pocket depth, clinical attachment level) were recorded, and serum and salivary
samples were taken to evaluate the levels of 8-OHdG and 8-iso-PGF2α at the baseline. All of the pa-
tients have received full mouth debridement procedure within 24 hours. The recording of the clin-
ical periodontal parameters and serum and saliva sampling were repeated after two months. RReessuullttss::
The clinical parameters were found significantly decreased after non surgical periodontal therapy
(p<0.05). The serum and salivary 8-OHdG and 8-iso-PGF2α levels were significantly lower after
two months when compared to the baseline values (p<0.05). CCoonncclluussiioonn::  The non-surgical peri-
odontal therapy has resulted in decreased serum and salivary 8-OHdG and 8-iso-PGF2α levels. It
was considered that these oxidative stres markers might be used to determine the periodontal sta-
tus. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Periodontitis; periodontal debridement; saliva; oxidative stress
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ksidatif stres, reaktif oksijen türleri (ROT)’nin içsel (inflamasyon,
mitokondriyal solunum) ve dışsal (kimyasallar, sigara, elektronik
kirlilik vb.) nedenlerle artması ile oluşur.1,2 Dış orbitallerindeki eş-
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leşmemiş elektronların varlığı ROT’leri reaktif bir
hale getirir. Bu reaktivite sonucunda hücresel pro-
teinlerin, nükleik asit ve plazma lipidlerinin bo-
zulması ve kollajen, hiyalüronan ve proteoglikan
gibi matriks komponentlerinin depolimerizasyonu
oluşur.3,4 Enzimatik ve enzimatik olmayan antiok-
sidan sistemler bahsedilen zararlı etkileri kontrol
eder. Ancak oksidan ve antioksidan sistemler ara-
sında oksidan sistemler lehine oluşan dengesizlik
çeşitli hastalıkların gelişim ve ilerlemesine neden
olur.4

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, inflamatuar
bir hastalık olan kronik periodontitis (KP)’in pa-
tobiyolojisi ile ilgili olarak, oksidatif stres ve oksi-
datif stres göstergelerinin yanı sıra oksidan ve
antioksidan mekanizmalara odaklanılmaktadır.
Oksidatif stres varlığı ile ilgili yapılan çalışmalarda,
total oksidan ve antioksidan kapasite ve sıklıkla
oksidatif strese bağlı olarak lipid, protein ve
DNA’da oluşan hasarla ilişkili belirteçler incelen-
mektedir. 

8-hidroksideoksiguanozin (8-OHdG), hidro-
jen peroksit reaksiyonunun sonucunda oluşan
DNA hasarını gösteren temel bir üründür.5,6 8-
OHdG’ nin kronik hastalıklarda oksidatif hasarın
güncel ve güvenilir bir belirteci olarak kullanıla-
bileceği belirtilmiştir.3 Kronik bir hastalık olan pe-
riodontitiste de 8-OHdG düzeyleri serum,
tükürük ve diş eti dokusunda araştırılmış, perio-
dontal açıdan sağlıklı bireylere göre daha yüksek
düzeyde olduğu bildirilmiştir.7-12 Tükürük 8-
OHdG düzeyi başlangıç dönemiyle karşılaştırıldı-
ğında, periodontal tedavi sonrasında istatistiksel
olarak anlamlı derecede düşük olarak rapor edil-
miştir.12-14

DNA hasarı gibi, lipid peroksidasyon ürünle-
rinin de kanser, nörolojik hastalıklar, diyabet, kar-
diyovasküler hastalıklar ve obezite gibi sıklıkla
karşılaşılan hastalıklara katkıda bulunduğu kanıt-
lanmıştır.15 Prostaglandin benzeri F2-izoprostanlar,
in vivo şartlarda, araşidonik asidin serbest radikal-
lerce katalize edilen peroksidasyonu yoluyla oluş-
maktadır. Kimyasal olarak stabil olan bu biyoaktif
bileşenlerin varlığı birçok hastalıkta belirlenmiş,
akut ve subklinik kronik inflamasyonda rolü ol-

duğu görülmüştür.16,17 F2 izoprostanlardan 8-izo-
prostaglandin F2α (8-iso-PGF2α), in vivo şartlarda,
tüm bedene ait oksidatif stresin ölçülmesinde “altın
standart” olarak belirtilmiştir.18 Koroner arter has-
talarında, diyabette ve romatoid artritte 8-iso-
PGF2α düzeyi sağlıklı bireylere göre yüksek
bulunmuştur.19-21 Periodontitisli bireylerde serum
ya da tükürükte 8-iso-PGF2α düzeyini araştıran ça-
lışma sayısı azdır.11,22-25 Ayrıca, cerrahi olmayan pe-
riodontal tedavinin periodontitisli bireylerin serum
8-iso-PGF2α düzeyine etkisi ile ilgili yayımlanmış
veri bulunmamaktadır.   

Bu çalışmanın amacı, cerrahi olmayan perio-
dontal tedavinin periodontitisli bireylerin serum ve
tükürük 8-OHdG ve 8-iso-PGF2α düzeylerini azal-
tacağına yönelik olan hipotezimizin geçerliliğini
test etmektir. 

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu çalışma, “İyi Klinik Uygulamalar Kılavuzu” dik-
kate alınarak ve 2002 yılı Helsinki Deklarasyonu’na
(6. versiyon) uygun etik standartlarda olmasına
özen gösterilerek yürütüldü. Tüm bireylere çalış-
manın amacı ve yapılacak uygulamalar detaylı ola-
rak anlatılarak aydınlatılmış onamları alındı.
Ayrıca, çalışma protokolü Süleyman Demirel Üni-
versitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu tarafından onay-
landı (30.06.2009/2454). 

Çalışmaya gönüllü olarak katılan KP hastaları,
Süleyman Demirel Üniversitesi Diş Hekimliği Fa-
kültesi Periodontoloji Ana Bilim Dalına Ocak
2010-Eylül 2010 tarihleri arasında periodontal te-
davi görmek amacıyla başvurmuş olan bireyler ara-
sından, aşağıda ayrıntılarıyla belirtilen katılım
ölçütleri göz önüne alınarak seçildi. 

ÇALIŞMA POPULASYONU

Tanısı konulmuş diyabet, kardiyovasküler hasta-
lık, solunum sistemi hastalıkları, osteoporoz vb.
hastalığı olmamak, herhangi bir nedenle rutin ola-
rak ilaç kullanmıyor olmak, son üç ayda antibiyo-
tik kullanmamış olmak, son altı ayda periodontal
tedavi görmemiş olmak, kadın katılımcılar için
gebe olmamak ve emzirmiyor olmak çalışmaya ka-
tılım ölçütlerini oluşturdu. Halen sigara içen ve si-



Parametreler KP (n=12) p (Wilcoxon sıralı örnekler testi)

Yaş 40,92 (11,90-3,43) 0,25

Tedavi süresi (ortalama±SD, dakika) 64,27±11,62

Gİ-başlangıç 1,30 (0,32-0,09) 0,002

Gİ-iki ay sonra 0,77 (0,20-0,06)

Pİ-başlangıç 1,09 (0,40-0,12) 0,023

Pİ-iki ay sonra 0,74 (0,35-0,10)

SK (%)-başlangıç 91,17 (14,56-4,20) 0,002

SK (%)-iki ay sonra 49,57 (20,59-5,94)

CD (mm)-başlangıç 3,13 (0,49-0,14) 0,002

CD (mm)-iki ay sonra 2,43 (0,49-0,14)

KAD (mm)-başlangıç 3,80 (0,87-0,25) 0,002

KAD (mm)-iki ay sonra 3,26 (0,97-0,28)

TABLO 1: Klinik periodontal parametrelerin başlangıç ve cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası
ikinci aydaki düzeyleri [ortalama (SD-SEM)].

KP: Kronik periodontitis; Gİ: Jinjival indeks; Pİ: Plak indeksi, SK: Sondalamada kanama; CD: Cep derinliği; KAD: Klinik ataşman düzeyi.
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garayı bırakmış olan bireyler ise çalışmaya dâhil
edilmedi. 

Çalışmaya 13 KP hastası katıldı. Periodontal
tanı, 1999’ da yayımlanan Periodontal Hastalıkla-
rın Sınıflama Konsensüsü’ nde belirtilen klinik ve
radyografik ölçütler temel alınarak konuldu.26

Tüm bireyler jeneralize KP hastası idi ve her kad-
randa en az iki bölgede cep derinliği (CD)’nin ≥4
mm ve klinik ataşman düzeyinin (KAD) ≥4 mm ol-
ması şartı arandı. Bireyler tüm ağız diş taşı temiz-
liği ve kök düzleştirmesi yöntemi kullanılarak
tedavi edildi .

Tedavi protokolü 24 saat içinde iki seansta tüm
ağız diş taşı temizliği ve kök düzleştirmesi bitecek
şekilde ultrasonik aletler (Cavitron DENTSPLY,
York, PA.) ve el aletleri (Gracey curets, Hu-Friedy,
Chicago, IL.) kullanılarak uygulandı. İşlem için bir
zaman sınırı konulmadı, hekim, kök yüzeylerini
tatmin edici ölçüde temizlenmiş ve düzleştirilmiş
olarak değerlendirdiğinde işlemi sonlandırdı (Tablo
1).

Quirynen ve ark.nın orijinal çalışmasına
uygun olarak, ilk diş taşı temizliği kök düzleştir-
mesi işleminin hemen ardından hastaya standart
oral hijyen eğitimi (diş fırçalama, ara yüz fırçası, diş
ipi, dil dorsumunun fırçalanması) verildi.27

PERİODONTAL MUAYENE VE KAYITLAR

Tüm bireylerden jinjival indeks (Gİ), plak indeksi
(Pİ), sondalamada kanama yüzdesi [(SK) %], CD ve
KAD değerleri kaydedildi.28-30 Ölçümler için Willi-
ams sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, ABD) kulla-
nıldı ve mine-sement sınırı referans noktası olarak
alındı. Muayene ve kayıtlar işlemden iki ay sonra
deneyimli bir hekim tarafından tekrarlandı.

SERUM ÖRNEKLERİ 

Kan örnekleri (8 mL) 12 saatlik açlık sonrasında an-
tekubital venden alındı. Elde edilen örnekler 8 da-
kika 4000xg’de santrifüj edildikten sonra ikiye
ayrıldı ve bir kısmına (8-iso-PGF2α çalışılacak kı-
sıma) 10 μM final konsantrasyonu için yeterli mik-
tarda indometazin eklenerek -80oC’de analize kadar
saklandı. 

TÜKÜRÜK ÖRNEKLERİ

Stimüle edilmemiş total tükürük örnekleri sabah
09.00-11.00 saatleri arasında elde edildi.31 Özetle,
bireyler musluk suyu ile ağızlarını çalkaladıktan
sonra dik konumda otururken tükürüğü steril tüp-
lere tükürdüler. Örnekleme süresi sona erdiğinde
(10 dakika), tükürük hacmi steril bir enjektör yar-
dımıyla ölçülerek mL olarak kaydedildi. Santrifüj
sonrası (800 g, 10 dakika, +4°C) -80 oC’de analize
kadar saklandı. 



BİYOKİMYASAL ANALİZLER

Serum ve tükürük örneklerindeki 8-OHdG ve 8-
iso-PGF2α ticari ELISA kitleri (Cayman Chemical,
ABD) üretici firma önerileri doğrultusunda kulla-
nılarak belirlendi. Her iki parametre için standart-
lar ve örnekler çift çalışıldı. 8-OHdG kitinin
kalibrasyon aralığı 1-3000 pg/mL, 8-iso-PGF2α için
ise 0,8-500 pg/mL idi.  

İSTATİSTİKSEL ANALİZ

Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma, kate-
gorik değişkenler ise frekans olarak sunuldu. Veri-
lerin homojenitesi Levene testi ile değerlendirildi.
Veriler homojen olmadığı için analizlerde para-
metrik olmayan testler kullanıldı. Başlangıç ve
ikinci ay ölçümlerinin karşılaştırılmasında Wilco-
xon sıralı örnekler testinden yararlanıldı (p<0,05).
İstatistiksel analizler PASW Statistics 18 (Chicago,
IL, ABD) programı kullanılarak yapıldı.

BULGULAR

Çalışmaya katılan 13 bireyden 12 (beş kadın, yedi
erkek; yaş ortalaması±SD:40,92±11,90 yıl)’si, tedavi
sonrası iyileşme dönemini ve iki aylık izlem süre-
cini komplikasyonsuz bir şekilde tamamladı (Şekil
1). Bir birey ise çalışma sırasında periodontal apse
tanısıyla antibiyotik kullanmak zorunda kaldığı
için çalışmadan çıkarıldı. 

KLİNİK PERİODONTAL PARAMETRELER

Periodontal tedavi öncesi ve sonrasındaki ölçüm
dönemlerine ait klinik parametre değerleri Tablo

1’de görülmektedir. Tedavi öncesi başlangıç öl-
çümleri ile karşılaştırıldığında ikinci ayda tüm kli-
nik parametrelerin istatistiksel olarak anlamlı
düzeyde azaldığı görüldü (p<0,05, Tablo 1).  

SERUM PARAMETRELERİ

Tüm ağız diş taşı temizliği ve kök düzleştirmesi
yöntemi uygulandıktan iki ay sonra serum para-
metrelerinde ölçülen düzeyler ve bu değerlerin

ŞEKİL 1: Çalışma süreci.
Pİ: Plak indeksi; Gİ: Jinjival indeksi; SK: Sondalamada kanama; CD: Cep De-
rinliği; KAD: Klinik ataşman düzeyi.

Kronik periodontitis hastaları (n=13)

Örnekler

Açlık kan örneği, tükürük örneği

Periodontal parametre kayıtları (Pİ, Gİ, SK, CD, KAD)

Tek aşamalı tüm ağıza uygulanan debridman (n=13)

Kronik periodontitis hastaları (n=12)

(Bir birey periodontal apse nedeni ile çalışma dışı bırakıldı)

Örnekler

Açlık kan örneği, tükürük örneği

Periodontal parametre kayıtları (Pİ, Gİ, SK, CD, KAD)

Başlangıç

İki ay sonra

Tükürük hacmi-önce 4,75 (2,17-0,63) 0,404

Tükürük hacmi -iki ay sonra 5,12 (1,71-0,492)

Serum 8-iso PGF2α-önce 511,36 (104,59-30,19) 0,021

Serum 8-iso PGF2α-iki ay sonra 427,51 (91,82-26,51)

Tükürük 8-iso PGF2α-önce 184,200 (101,27-29,23) 0,002

Tükürük 8-iso PGF2α-iki ay sonra 96,37 (68,98-19,91)

Serum 8-OHdG-önce 3412,08 (327,21-94,46) 0,012

Serum 8-OHdG-iki ay sonra 2999,33 (354,09-102,22)

Tükürük 8-OHdG-önce 2606,75 (227,11-65,56) 0,019

Tükürük 8-OHdG-iki ay sonra 2391,58 (139,57-40,29)

TABLO 2: Cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi ve sonrası serum ve tükürük parametreleri 
[ortalama (SD-SEM)].
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başlangıç dönemi ölçümleri ile karşılaştırılmaları-
nıa ait bulgular Tablo 2’de görülmektedir. Serum
8-OHdG ve 8-iso-PGF2α düzeylerinin başlangıca
göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azaldığı
belirlendi (p<0,05, Tablo 2). 

TÜKÜRÜK PARAMETRELERİ

8-OHdG ve 8-iso-PGF2α düzeyleri cerrahi olmayan
periodontal tedavi sonrasında istatistiksel açıdan
anlamlı bir azalma gösterdi (p<0,05, Tablo 2). 

TARTIŞMA

Bu çalışmada; cerrahi olmayan periodontal tedavi-
nin, oksidatif stresin lipid peroksidasyonu ve DNA
hasarı ile ilgili olan belirteçlerinden 8-OHdG ve 8-
iso-PGF2α’nın serum ve tükürük düzeylerinde azal-
maya neden olduğu belirlendi.

Çalışmamızda, cerrahi olmayan periodontal
tedavi seçeneği olarak tüm ağız diş taşı temizliği
ve kök düzleştirmesi yöntemi uygulandı. Quiry-
nen ve ark.32 tarafından tanımlanan bu yöntem,
periodontopatojenlerin ağız içi transmisyonunu
ve rekolonizasyonunu önlemek amacını taşımak-
tadır. Bunu gerçekleştirebilmek için 24 saat içinde
tüm ağızda diş taşı temizliği ve kök düzleştirmesi
işlemi manüel ve ultrasonik el aletleri aracılığıyla
yapılmakta; antiseptikle beraber veya antiseptik
olmaksızın da uygulanabilmektedir. Literatürdeki
çalışmalar, periodontitis tedavisinde standart kad-
ran ya da sekstan temelli diş taşı temizliği ve kök
düzleştirmesi ile antiseptikle beraber olan ya da
olmayan tüm ağız diş taşı temizliği ve kök düzleş-
tirmesi yöntemleri arasında klinik, mikrobiyolojik
ve immünolojik bir farklılık olmadığını ve yön-
temlerden herhangi birinin diğerine bir üstünlük
sağlamadığını belirtmektedir. 33-37 Bu alternatif-
lerden hangisinin seçilmesi gerektiğini hekimin
tercihi, zamanı ve hasta gereksinimleri belirle-
mektedir.38,39 Çalışmamızın sonucunda, periodon-
tal parametre düzeylerinin literatürle uyumlu
olarak ve beklenen şekilde azaldığı görülmekte-
dir. 

Başarılı bir periodontal tedavi sadece klinik
iyileşme ile değil, inflamasyonun sistemik belirteç-
lerinin (örneğin: C-reaktif protein ve interlökin-

6) düzeylerindeki azalmalarla da sonuçlanmakta-
dır.40-43 Sistemik inflamatuar belirteçleri gibi oksi-
datif stresle ilişkili belirteçlerin de lokal [diş eti
oluğu sıvısı (DOS)] ve periferal (serum) olarak pe-
riodontitiste belirlenebildiği bilinmekte ve perio-
dontitis ile sistemik inflamatuar hastalıklar
arasındaki olası ilişkide potansiyel bir bağlantı ola-
bileceği düşünülmektedir.44 Oksidatif stresin pe-
riodontitisin başlangıcı ile ilişkili olabileceği, öte
yandan periodontal hastalığın periodontitisli bi-
reylerde lokal ve sistemik oksidatif stres biyobelir-
teçlerinde düzeysel artışlara da neden olabileceği
ileri sürülmüştür.45

Bu biyobelirteçlerden 8-OHdG; tekli oksijenle,
fotodinamik olaylarla ve hidroksil radikali ile iliş-
kili DNA hasarında oluşan bir üründür.7 Düzeysel
artışının kronik inflamatuar hastalıklarla ilişkili
olabileceği bildirilmiştir.45 Daha da önemlisi, vücut
sıvılarındaki artışıyla 8-OHdG’nin bir oksidatif
stres biyobelirteci olarak tanımlanmasıdır.46-48 Li-
teratürde, 8-OHdG varlığı ve düzeyi araştırmaların
neredeyse tamamında tükürükte incelenmiştir.7,9-

11,22 Bu çalışmalarda, periodontitisli hastalarda tü-
kürükteki 8-OHdG düzeyi sağlıklı kontrol grubu
ile karşılaştırıldığında daha yüksek bulunmuştur.7,

9-11,22 Başlangıç periodontal tedavi sonrasında, tü-
kürük 8-OHdG düzeyinde azalma rapor eden ça-
lışmalarla7,13 paralel olarak, çalışmamızda da
tükürük 8-OHdG düzeyi başlangıç periodontal te-
davisi sonrasında azalmıştır. Serumda 8-OHdG dü-
zeyini değerlendiren tek çalışma da benzer bir
sonuç ortaya koymakta ve periodontitisli birey-
lerde serum 8-OHdG düzeyini yüksek olarak rapor
etmektedir.8 Çalışmanın amacı cerrahi olmayan pe-
riodontal tedavinin serum 8-OHdG ve 8-iso-PGF2α
düzeylerine etkisini belirlemek olduğu için, çalış-
mamızda sağlıklı kontrol grubu oluşturulmadı. Ay-
rıca, aynı grubun periodontal tedavi uygulanmadan
önce ve sonra değerlendirilmiş olması ile bireysel
değişkenler ve zamana bağlı etkileşimlerin klinik
parametreler ve serum 8-OHdG ve 8-iso-PGF2α de-
ğerlerinde farklılık oluşturmasının da önüne ge-
çildi.

İzoprostanların da oksidatif stres sonrası olu-
şan doku yıkımının mekanizması ile ilgili olarak



kronik inflamasyonda uygun bir belirteç olabile-
cekleri önerilmektedir.22,49 8-iso-PGF2α izoprostan
ailesinin bir üyesi olup, hücre membranlarındaki
araşidonik aside serbest radikal atağının ürünü-
dür.18 Ayrıca 8-iso-PGF2α, lipidlerin endojen lipid
peroksidasyonuna dair spesifik bir gösterge olup,
sistemik oksidatif stresin de yüksek derecede hassas
bir belirtecidir.50 Bazal izoprostan oluşumunun si-
gara kullanımı, yaş ve cinsiyetten etkilendiği bilin-
mektedir.22,51,52 Çalışmamıza dâhil edilen bireylerin
hiçbiri çalışma öncesinde sigara içmemiş ya da ça-
lışma sırasında sigara içmemekte idi. Ayrıca, aynı
grubun değerlendirilmesi yaş ve cinsiyetin 8-iso-
PGF2α üzerine etkisini de azaltmıştır. Periodontal
durumun kötüleşmesinin, bir başka deyişle perio-
dontal hastalığın şiddet ve dağılımının artmasının,
tükürük 8-iso-PGF2α düzeyini azalttığı bildiril-
mektedir.11,22,23 Ancak literatürde bazal izoprostan
düzeyini belirleyen ve cerrahi olmayan periodon-
tal tedavi sonrasında serum 8-iso-PGF2α düzeyini
inceleyen bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu durum,
sonuçlarımızın karşılaştırmalı olarak tartışılmasını
zorlaştırmaktadır. 

Periodontal hastalık aktivitesini ve periodon-
tal yıkım açısından risk altında olan birey/bölge-
leri belirlemeye yönelik çalışmalarda, serumun
yanı sıra DOS ya da tükürük örneklerinden de ya-
rarlanılmaktadır.53 Tükürüğün örneklemeye hazır
olması, periodontal hastalığın lokal ve sistemik be-
lirteçlerini içeriyor olması ve belki de en önemlisi,
girişimsel olmaması nedeni ile, tükürük ile yapı-
lan araştırmalar güncellik kazanmıştır.54 Bunda
şüphesiz hastalık aktivitesi ya da risk altındaki bi-

reylerin belirlenebilmesi amacıyla tükürük temelli
testlerin geliştirilmek istenmesinin de payı bü-
yüktür. Çalışmamızda da, hem girişimsel (serum)
hem de girişimsel olmayan (tükürük) örnekleme
yöntemleri kullanılmıştır. Cerrahi olmayan perio-
dontal tedavi sonrasında, tükürükte de serum pa-
rametrelerinde olduğu gibi azalma belirlenmiştir.
Periodontal hastalık aktivitesinin belirlenmesinde
tükürük 8-OHdG düzeylerinin dikkate alınabile-
ceği ve güvenilir bir belirteç olabileceğine dair ça-
lışmalar bulunmaktadır.7,12 Serumdaki düzeylerine
paralel olarak tükürükte 8-OHdG ve 8-iso-
PGF2α’ın azalması bu literatür bilgisini destekle-
mektedir.

Bu çalışmanın kısıtlılıkları olarak sürenin kısa
olması, az sayıda bireyde yürütülmüş olmasıdır. Ça-
lışma sonuçlarının daha güçlü, güvenilir ve genel-
lenebilir olabilmesi için birey sayısının daha fazla
olduğu ve daha uzun izlem sürelerinin değerlendi-
rildiği çalışmalar yapılmalıdır. 

SONUÇ

Çalışmamızda cerrahi olmayan periodontal tedavi
sonrasında serum ve tükürükte 8-OHdG ve 8-iso-
PGF2α düzeylerinin azalması, periodontal hastalık
aktivitesi ve bu aktivitede oksidatif stresin katkısı
düşünüldüğünde önemlidir. Bu oksidatif stres pa-
rametrelerinin periodontal durumu belirlemede
kullanılabileceği düşünülebilir.
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