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OzET

Diinyada en sik gortilen oral lseratif hastalik-
lardan birisi olan Rekiirrent Aft6z Stomatitisin (RAS)
yapilan birgok arastirmaya ragmen kesin etiyolojisi bu-
lunamamistir. Serbest radikal formasyonunu tetikleye-
rek organizmanin oksidan/antioksidan dengesini bozan
travma, mikrobiyal faktorler, yiyecekler, ilac reaksi-
yonlari, immun bozukluklar, hormonal dengesizlik,
sigara gibi predispozan faktorlerin ve ailesel egilimin
RAS'In etiyolojisinde de rol aldigi diistiniilmektedir.
Tukarik, icerdigi antioksidan molekiiller ve enzimler
ile serbest radikallere karsi ilk savunma basamadidir.
Bu calismanin amaci RAS hastalarinda tikdirik total
antioksidan kapasitesi (TAK), irik asit (UA) seviyesi ve
glutatyon peroksidaz (GPx) aktivitesinin tespit edilmesi
ve bu parametrelerin RAS ile herhangi bir iligkileri olup
olmadiginin arastirimasidir.

50 RAS hastasi ve 25 kontrol grubu olmak
Uzere toplam 75 bireyden uyariimamis takirik
ornekleri toplandi. Numunelerde TAK, UA seviyesi ve
GPx aktivitesi tayin edildi. Hasta ve kontrol grubunun
tiikiiriik TAK ve UA seviyeleri arasinda anlamli bir fark
bulunamadi (p>0.05). RAS hastalarinin tiikiriklerinde
GPx aktivitesi kontrol grubundan daha disik (p<0.05)
bulundu.

Anahtar Kelimeler:
stomatitis, Tukiriik, Antioksidan

Rekiirrent  aftoz

ABSTRACT

Despite plenty of research, the exact etiology for
Recurrent Aphthous Stomatitis (RAS), one of the most
common oral ulcerative diseases, still remains unclear.
Predisposing factors such as trauma, microbial factors,
food, drug reactions, immune disorders, hormonal
imbalance and smoking, all of which trigger free radical
formation and upset the oxidant/antioxidant balance of
an organism, as well as familial tendency, are believed to
be involved in the etiology of RAS. With its contents of
antioxidant molecules and enzymes, saliva is the first step
of the defensive mechanism against free radicals. The
aim of the present study is to determine the salivary Total
Antioxidant Capacity (TAC), Uric Acid (UA) levels, and
Glutathione Peroxidase (GPx) activity in patients with RAS
and to investigate the possible relations of these
parameters to RAS.

Unstimulated saliva samples were obtained from a
total of 75 individuals: 50 patients with RAS and 25
healthy individuals who formed the control group. The
TAC, UA levels and GPx activity were determined for the
samples. No significant difference was found between the
patient and control groups with regard to their salivary
TAC and UA levels (p>0.05). GPx activity was lower in
the saliva of the patients with RAS when compared to the
control group (p<0.05).
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GiRiS

Sistemik bir bulgu olmaksizin oral mukozanin
agrili, tek veya multiple (lserasyonlariyla karakterize
enflamatuar bir durumu! olan rekiirrent aftdz

stomatitis (RAS) genel popiilasyonun %5-25'ini
etkileyen en sik gorilen oral Ulseratif hastaliklardan
birisidir.>>

*Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Oral Diagnoz ve Radyoloji Anabilim Dali
(Makale Gonderilme tarihi: 25.09.2008; Kabul Tarihi: 19.12.2008)
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Stanley 1972'de hastaligi minor, major ve
herpetiform olarak 3 tipe ayirmistir. Yapilan birgok
arastirmaya ragmen RAS'In  kesin bir etiyolojisi
bulunamamistir. Muhtemelen, birgok predispozan
faktér ve immunolojik temelle birlikte etiyolojisi
multifaktoryeldir. Hastaligin etiyolojisiyle iliskili oldugu
dustiniilen travma, mikrobiyal faktorler, ailesel egilim,
yiyecekler, ilag reaksiyonlari, immun bozukluklar,
hormonal dengesizlik ve sigara gibi faktorler’> direkt
veya indirekt olarak organizmanin oksidan antioksidan
dengesiyle iliskilidir ve serbest radikal formasyonunu
tetikleyebilir. Ultraviole 1sik, radyasyon, enfeksiyon,
enflamasyon, ilaglar ve daha birgok etken ile
olugabilen serbest radikaller savunma sistemi
kapasitesini astifi zaman ya da antioksidan savunma
sisteminde bir bozulma meydana geldiginde hiicreyi ve
organizmay! etkileyen patolojik bir siireg¢ baglar.
Serbest radikallerin sitotoksik etkileri memeli hicreleri
icin zararlidir ve ateroskleroz, diyabet, enflamatuar
hastaliklar, enfeksiydz ve nérolojik hastaliklar, kanser
ve yaslanma gibi bircok siirecte karsimiza cikarlar. ¢

Serbest radikallerin olusumu ve bunlarin
meydana getirdigi hasari sinirlandirmak igin biyolojik
sistemlerde gesitli antioksidan savunma sistemleri ge-
lismistir. Glutatyon peroksidaz (GPx), aktif bdlgesinde
selenosistein aminoasiti ihtiva eden, H,0,, steroid ve
lipid hidroperoksidleri (izerine etkili bir antioksidan
enzimdir. Serbest Oksijen Radikalleri (SOR)un
temizlenmesinde primer temizleyici enzim superoksit
dismutazdir, O,%yi H,0,'ye déniis- tiirir.%° GPx ise,
hiicresel H,0,'nin detoksifikasyonun- dan sorumlu
anahtar enzimdir. H,O,'yi molekdiler oksijen ve suya
donstiirir.”*° Urik Asit (UA), tiikiiriikteki en &nemli
antioksidan molekildir ve tukirik TAKInin  %70-
85'ini olusturur.**'3, Tukiriik, serbest radikallerin
sebep oldugu oksidatif strese karsi ilk savunma
basamadidir.

Bu galismanin amaci, RASll hastalarda ve

kontrol grubunda, tikirlik total antioksidan
kapasitesinin, tikdrigin antioksidan kapasitesinin
%75-85'ini olusturan UA, ve H,0,

detoksifikasyonundan sorumlu anahtar enzim olan GPx
seviyelerinin  tespit  edilip  karsilastirlmasi  ve
tukdrikteki antioksidan sistemlerin  RAS (zerinde
herhangi bir etkisi olup olmadiginin tespit edilmesidir.
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma Atatiirk Universitesi Dis Hekimligi
Fakultesi Oral Diagnoz ve Radyoloji Anabilim Dali ve
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim
Dalinda yapimistir. Calismaya Oral Diagnoz ve
Radyoloji Anabilim Dalina basvuran ve RAS bulunan
hastalar dahil edilmistir. 50 hasta ve 25 kontrol grubu
olmak Uzere toplam 75 kisiden tikirik numuneleri
toplanmistir. Calismaya dahil edilen hastalar 18
yasindan bk, sigara ve alkol kullanmayan, herhangi
bir sistemik hastalidi olmayan son bir ayda herhangi
bir ilag kullanmamig olan hastalardan segilmistir. Ayrica
hastalarda tespit edilen aftdz (lserlerin travmatik
olmamasi, son bir yilda en az 3 rekiirrens gostermesi
ve numune alinirken aktif Ulser déneminde olmasi
gerekmekteydi.

Tukiiriik Ornekierinin Hazirlanmasr

Tukdrik o©rnekleri sabah saatlerinde, ag
karnina alinmigtir. Hastalarin adizlar éncelikle distile
su ile calkalatildi. 5 dakika beklendikten sonra
uyariimamis tiklrdk ornekleri alindi ve hastalarin
uyariimamis tikiarik akis hizlan tespit edildi. Bunun
icin hastalar rahat bir ortamda dik oturtuldu ve
yutkunmalari istendi. Daha sonra 5 dakika boyunca hig
yutkunmadan adizlarinda biriken tikirigiin  hepsini
dakikada bir kez olmak Uzere 5 kez tiipe tiikirmeleri
istendi. 5 dakikanin sonunda toplam tikiiriik miktari
bese béliinerek ml/dk olarak uyarilmamis tikirik akis
hizi  tespit edildi. Toplanan &rnekler kapaklari
kapatilarak derhal -80 °C'de derin dondurucuya
birakilmistir.

Total Antioksidan Kapasitenin Belirlenmesi

Total antioksidan kapasitenin &lgiimii Ozcan
Erel tarafindan gelistirilen yéntemle yapilmistir.
Indirgenmis 2,2’-azino-bis (ABTS) molekiilii asidik
ortamda H,0, kullanilarak ABTS*ya yiikseltgenir.
ABTS* molekiilleri asetat tamponunda (Asetat tampo-
nu 30mmol/l pH 3.6) uzun bir siire stabil kalabilir.
Tampon pHI daha yiiksek daha konsantre bir asetat
tamponuyla dillie edildiginde (Asetat tamponu 0.4
mol/l pH 5.8) renk yavasca kendiliginden agilr.
Numunedeki antioksidanlarin konsantrasyonlarina bag-
I olarak bu renk agilma hizi alevlenir. Bu reaksiyon
spektrofotometrik olarak monitorize edilebilir ve
renkteki acllma orani numunenin total antioksidan
kapasitesiyle ters orantilidir. Reaksiyon total antiok-
sidan kapasitelerinin 6lglimlerinde geleneksel olarak
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standardi saglamak igin kullanilan Trolox ile kalibre
edilmigtir. Olclimiin sonugclari mmol Trolox equivalent/|
olarak birimlendirilmistir.

GPx Aktivitesinin Ofcdmii

GPX aktivitesi, Paglia ve Valentine’nin meto-
duna gdre 6lgiildii.'> -80 °C'den alinan numuneler 6nce
-20 °C'de sonra 4 °C'de bekletilerek gdziinmeleri
saglandi. GPx, H,0, varliginda redikte glutatyonun
(GSH) okside glutatyona (GSSG) ylkseltgenmesini
katalizler. GPx reaksiyonu ile olusan GSSG, NADPH'In
indirgeyici substrat olarak kullanildidi glutatyon rediik-
taz (GR) reaksiyonuyla tekrar GSH'a donisiir. Bu
reaksiyonlar esnasinda NADPH’In NADP'ye yiikseltgen-
mesi ile olusan absorbans azalisi 340 nm de spektro-
fotometrik olarak Olgiilerek GPx aktivitesi olctilmis
olur.™

UA Seviyesinin Tespiti

Olympus AU 2700 otoanalizérde olympus
marka ticari kitler (Lot no: 4935) kullanilarak UA
miktari 6lguldu.

Istatistiksel analizler

Sonuglar ortalama + standart sapma olarak
ifade edildi. RAS hastalari ve kontrol grubunun tikirik
numunelerindeki TAK, UA ve GPx degerleri Student-T
testi ile kargilagtinldi. Tikirik akig hizinin iki grup
arasindaki karsilastirnimasinda Mann-Whitney U testi
kullanildi. p < 0.05 dederleri anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Bu calismada gereg ve yéntemlerde belirtildigi
gibi RAS hastalarinin ve kontrol grubunun uyariimamis
tiikiirik orneklerinde TAK, UA ve GPx tayini yapildi ve
bu parametrelerin RASIn etiyolojisi ile iligkileri olup
olmadi§i arastinldi.  Calisma ve kontrol grubunun
demografik ézellikleri Tablo 1'de gdsterilmistir.

Tablo 1. RAS hastalarinin ve kontrol grubunun demografik
ozellikleri.
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RAS hastalarinin ve kontrol grubunun tukiiriik
akis hizlarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu. (p>0.05), (Tablo 2).

RAS hastalarinin ve kontrol grubunun Total
antioksidan kapasitelerinde ve (rik asit seviyelerinde
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktu. (p>0.05),
(Tablo 2).

RAS hastalarinin  tikiriiklerindeki  GPx
aktivitesi kontrol grubunun tikirik GPx aktivitesinden
daha distikti (p<0.05), (Tablo 2).

Tablo 2. RAS hastalarinin ve kontrol grubunun tikurik akig
hizi, TAK, UA ve GPx dederleri.

RAS Kontrol P
hastalari (n=50) grubu (n=25)
X £ SD x £ SD
Yas 27.50+8.54 24.13+5.68 >0.05
Cinsiyet(erkek/kadin) 23/27 13/12 >0.05

RAS Kontrol P t

hastalarn (n=25)

(n=50) x + SD

x £ SD
Tukirik akis hizi 0.26+0.13 0.39+0.32 0.074*>  -2.512
(ml/dk)
Total antioksidan 0.72+0.12 0.69+0.17 0.343 0.954
kapasite
(mmol Trolox
equivalent/l)
Urik Asit (mg/dI) 3.43+1.80 3.67+1.71 0.667 -0.432
Glutatyon 13.22+7.52 18.28+7.05 0.006* -2.805
peroksidaz
(/L)
a Mann-Whitney U testi
*p < 0.05

TARTISMA

Genel populasyonun %5-25'ini etkileyen, en
sik gorilen oral (lseratif hastaliklardan birisi olan
RAS'In vyapilan birgok aragtirmaya ragmen kesin
etiyolojisi bulunamamistir.>®> Hastaligin etiyolojisiyle
iliskili oldugu dlstnulen faktorler serbest radikal
formasyonunu tetikleyerek direkt veya indirekt olarak
organizmanin oksidan/antioksidan dengesini dedistire-
bilir. Serbest radikallerin oral mukozaya olan atakla-
rinin enfeksiyondan kansere kadar dedisik sonuglara
sebep olabilecedi belirtilmistir.!**” Niikleik asitlerin
SOR ile oksidatif hasara ugramasi normal hiicrelerin
malign hiicrelere déniismesine sebep olabilir.
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Son 10 yilda tikdrdgln diagnostik bir sivi
olarak  kullanimi  gittikge 6nem kazanmaktadir.
Otoimmun bozukluklar, kardiovaskiiler hastaliklar,
endokrinoloji, infeksiydz hastaliklar, nefroloji, onkoloji,
psikiyatri, farmakolojide ilac  metabolizmalarinin
monitarizasyonunda ve daha birgok alanda tikirigiin
tani araci olarak kullanilmasi yayginlasmaktadir.'®
Tuklrik vyiyecek, icecek veya inhalasyon yoluyla
viicudumuza giren yabanc maddelerle karsilasan ilk
biyolojik ajandir ve serbest radikallere karsi ilk
savunma basamadidir.

Uyarilmamis tikdragiin oral imminite, mine
biitiinligh ve oral mukozanin islak tutulmasi {izerinde
onemli rol oynadidi bilinmektedir. Yetersiz tiikiriik
akisi dis clirlikleri, mukozal bozulma ve adiz kuru-
luuna sebep olur.’® Stomatitlerin tiikiiriik salgisinin
artmasina sebep oldugu dustintilmesine ragmen biz bu
galismada RAS hastalarinin ve kontrol grubunun
uyarilmamig tikirik akis hizlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulamadik. Sistig ve arka-
daslar®® da RAS, oral liken planus ve oral candida
hastalarinin tiikiiriik akis hizlanini kontrol gruplariyla
karsilastirdik- larinda 6nemli bir fark bulamamuglardir.

Birgok calismada serbest radikal metaboliz-
masl ve oral enflamatuar durumlar arasinda bir iligki
olabilecegi rapor edilmistir. Bu ylizden RAS
hastalarinda da oksidant/antioksidant sistemler aras-
tinlmaktadir. Bu y6ntem daha ©Once enflamatuar
barsak hastaliklar, psoriazis gibi dedisik durumlari
aragtirmak icin de kullanilmigtir.?!

Saral ve arkadaslari®? RAS hastalarinin tiikii-
rik ve kan orneklerinde non-enzimatik antioksidan
savunma sisteminin bozuldugunu ve lipid peroksidas-
yonun arttigini rapor etmislerdir.

Giindiiz ve arkadaslar®* Behcet hastalarinin
ve RAS hastalarinin eritrositlerinde antioksidan enzim-
lerden Siiperoksit dismutaz (SOD) ve katalaz
aktivitelerini  kontrol grubuyla karsilagtirdiklarinda
anlamli bir fark bulamamuslardir.

Cimen ve arkadaslari?* RAS hastalarinin erit-
rosit ve plazma o6rneklerinde enzimatik antioksidan
parametreleri arastirmiglardir. RAS hastalarinda katalaz
ve GPx aktivitelerini ve total antioksidan potansiyeli
daha diisiik, SOD aktivitesini ise degismemis bulmus-
lardir. RAS hastalarinda lipid peroksidasyonunu yliksek
bulmuslardir. Hasta grubunda katalaz ve GPx aktivi-
telerindeki dislstin sebebi H,0, gibi serbest radikal-
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lerin artisina badli olarak bu enzimlerin tiiketiminin
artmasi olabilir.

Lewkowicz ve arkadaslari®> RAS hastalarinin
aktif Glser ddnemlerini ve remisyon donemlerini
kontrol grubuyla karsilastirdiklarinda serumlarindaki
total antioksidan durumu daha disiik bulmuslardr.

Galismamizda RAS hastalarinin  ve konrol
grubunun tikirik TAK'lar arasinda anlamh bir fark
bulamadik. Yaptigimiz literatir taramasinda RAS
hastalarinin tiikiiriik TAK'Ini arastirmaya yonelik baska
bir calismaya rastlamadik. Yukaridaki calismalar
genelde RAS hastalarinin kan 6rneklerinde yapilmis
galismalardir.

Karincaoglu ve arkadaslari** RAS hastalarinin
plazma ve tikuriklerinde antioksidan enzimler olan
SOD, GPx ve katalaz aktivitelerini ve tiikiirik UA
seviyelerini incelemiglerdir. Karincaoglu ve arkadasla-
nnin® bulgularina benzer sekilde biz de RAS hatsala-
nnin ve kontrol grubunun tiikiirik UA seviyeleri
arasinda anlaml bir fark bulamadik. UA hidroksil,
superoksit ve peroksinitrit, singlet oxygen gibi serbest
radikalleri bastirmada etkilidir ve lipid peroksi-
dasyonunun onlenmesinde koruyucu bir fizyolojik roli
vardir.?*

Karincaoglu ve arkadaslarina®® benzer sekilde
biz de calismamizda RAS hastalarinin tiikiriiklerindeki
GPx aktivitelerini kontrol grubundan disik bulduk.
RAS'In patogenezinde enflamasyonun rolli bircok yazar
tarafindan belirtiimistir.?° T lenfositler basta olmak
lzere mast hiicreleri, nétrofiller, fagositler gibi immun
hiicrelerin mikrobisidal aktiviteleri, sitotoksik
aktiviteleri, lenfoproliferatif cevaplar ve daha birgok
savunma fonksiyonlar serbest radikal formasyonunun
artmasina sebep olur.'*?> Bu serbest radikallerden
siiperoksit radikali hiicrede enerji metabolizmasinda
oksidasyon sirasinda ya da oksidazlar gibi baz
enzimlerin aktivitesi sonucu olusur ve SOD aktivitesiyle
elimine edilir. SOD aktivitesinin artmasi ise H,0,
miktarinin artmasina sebep olur. Cinki H,0,, bu
dismutasyon reaksiyonunun son {riinidir. Oksitleyici
ozellikleri nedeniyle, biyolojik sistemlerde olusan
H,0,'nin derhal ortamdan uzaklastiriimasi gerekir. Bu
gorevi hlcrelerdeki énemli antioksidan enzimler olan
katalaz ve peroksidaz enzimleri yerine getirir. GPx,
H,0,'in detoksifikasyonundan sorumlu olan anahtar
enzimdir. H,0,%i glutatyon varlidinda molekiler
oksijen ve suya donustiriir. Lezyon bélgesinde artmis
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H,0,'nin GPx tarafindan detoksifikasyonu siiresince
indirgenmis glutatyon tiiketimi de artar ve artmis H,0,
detoksifikasyonu icin yeterli miktarda GPx saglanamaz.
Bu mekanizma H,0, konsantrasyonunun fazla oldugu
durumlarda uzun siire yeterince hizli bir sekilde ger-
ceklesemez ve GPx aktivitesi diiser. Bolgedeki serbest
radikallerin glutatyon ve GPx’e olan oksidatif hasarlari
da GPx aktivitesinin azalmasina sebep olabilir.

Sonug olarak RAS hastalarinda tukirigin
total antioksidan kapasitesinde ve total antioksidan
kapasitenin majoér komponenti olan UA seviyesinde
herhangi bir degisiklik yoktur. Fakat H,O,'nin detok-
sifikasyonundan sorumlu enzim olan GPx'in aktivitesi
diismistir. Bu sistemlerin RAS etiyolojisindeki rolinu
tespit etmek icin ilave galismalara ihtiyag vardir.

KAYNAKLAR
1. Natah SS, Konttinen YT, Enattah NS,
Ashammakhi N,  Sharkey KA,  Hayrinnen-

Immonen R. Recurrent aphthous ulcers today: a
review of the growing knowledge. Int. J. Oral
Maxillofac. Surg 2004; 33: 221-234.

2. Sculy C, Gorsky M, Nur FL. Aphthous
Ulcerations. Dermatologic Therapy 2002;15: 185-
205.

3. Shashy RG, Ridley MB. Aphthous ulcers: A
difficult clinical entity. Am. J. Otolaryngol 2000;
21: 389-393.

4. Porter SR, Leao IC. Review article: Oral ulcers
and its relevance to systemic disorders. Aliment.
Pharmacol Ther 2005; 21: 295-306.

5. Jurge S, Kuffer R, Scully C, Porter SR. Recurrent
aphthous stomatitis. Oral Dis 2006; 12: 1-21.

6. Baltacioglu E, Akalin FA, Alver A, Balaban F,
Unsal M, Karabulut E. Total antioxidant capacity
and superoxide dismutase activity levels in serum
and gingival crevicular fluid in post-menapausal
women with chronic periodontitis. J Clin
Periodontol. 2006; 33: 385-392.

7. Brock GR, Butterworth CJ, Mathews ]B, Chapple
ILC. Local and systemic total antioxidant capacity
in periodontitis and health. J Clin Periodontol.
2004; 31: 515-521.

8. McCord JM. The evalution of free ardicals and
oxidative stres. Am ] Med. 2000; 108: 652-659.

103

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

CAGLAYAN, YILMAZ

Wei PF, Ho KY, Ho YP, Wu YM, Yang YH, Tsai
CC. The investigation of glutathione peroxidase,
lactoferrin, myeloperoxidase and interleukin-1p in
gingival crevicular fluid: implications for oxidative
stres in  human periodontal diseases. ]
Periodontal Res. 2004; 39: 287-293.

Nakane T,Asayama K, Kodera K, Hayashibe H,
Uchida N, Nakawaza S. Effect of selenium
deficiency on cellular and extracellular
glutathione peroxidases: Immunochemical
detection and mRNA analysis in rat kidney and
serum. Free Radic Biol Med. 1998; 27(9-10):
951-965.

Nagler RM, Klein I, Zarzhevsky N, Drigues N,
Reznick AZ. Characterization of the antioxidant
profile of human saliva. Free Radical Biol. & Med
2002; 32(3): 268-277.

Moore S, Calder, Miller KA, Rice-Evans NJ.
Antioxidant aktivity of saliva and periodontal
disease. Free Radical Research 1994; 21: 417-
425.

Karincaoglu Y, Batcioglu K, Erdem T, Esrefodlu
M, Geng M. The levels of plasma and salivary
antioxidants in the patient with recurrent
aphthous stomatitis. J Oral Pathol Med 2005; 34:
7-12.

Erel O. Anovel automated direct measurement
method for total antioxidant capacity using new
generation, more stable ABTS radical cation. Clin
Biochem. 2004; 37: 277-285.

Paglia D, Valentine W. Studies on quantitative
and qualitative characterization of erythrocyte
glutathione peroxidase. J Lab Clin Med. 1967;
70: 158-169.

Beevi SS, Rasheed AM, Geetha A. Evaluation of
oxidative stress and nitric oxide levels in patients
with oral cavity cancer. Jpn J Clin Oncol.
2004;34(7):379-85.

Yang J, Lam EWN, Hammad HM, Oberley TD,
Oberley LW. Antioxidant enzyme levels in oral
squamous cell carcinoma and normal human oral
epithelium. J Oral Pathol Med. 2002; 31: 71-77.
Streckfus CF, Bigler LR. Saliva as a diagnostic
fluid. Oral Dis. 2002 Mar;8(2):69-76.



Atatiirk Univ. Dis Hek. Fak. Derg.
Cilt:18, Sayi: 3, Yil: 2008, Sayfa: 99-104

19.

20.

21,

22,

23.

24,

25,

Ono K, Morimoto Y, Inoue H, Masuda W, Tanaka
T, Inenaga K. Relationship of the unstimulated
whole saliva flow rate and salivary gland size
estimated by magnetic resonance image in
healthy young humans. Arch Oral Biol. 2006
Apr;51(4):345-349.

Sistig S, Boras V, Lukac J, Kusic Z. Salivary IgA
and IgG subclasses in oral mucosal diseases.
Oral Dis. 2002; 8: 282-286.

Cimen MY, Kaya TI, Eskandari G, Tursen U,
Ikizoglu G, Atik U. Oxidant/antioxidant status in
patients with recurrent aphthous stomatitis. Clin
Exp Dermatol. 2003 Nov;28(6):647-650

Saral Y, Coskun BK, Ozturk P, Karatas F, Ayar A.
Assessment of salivary and serum antioxidant
vitamins and lipid peroxidation in patients with
recurrent aphthous ulceration. Tohoku J Exp
Med. 2005 Aug;206(4):305-312.

Lewkowicz N, Lewkowicz P, Kurnatowska A,
Banasik M, Glowacka E, Cedzynski M, Swierzko
A, Lauk-Puchala B, Tchérzewski H. Innate
immune system is implicated in recurrent
aphthous ulcer pathogenesis. J Oral Pathol Med.
2003 Sep;32(8):475-481.

Whiteman M, Ketsawatsakul U, Halliwell B. A
reassesmant of Peroxynitrite scavenging activity
of uric acid. Ann. N. Y. Acad Sci 2002; 962: 242-
259.

De la Fuente M, Victor VM. Anti-oxidants as
modulators of immune function. Immunol Cell
Biol. 2000 Feb;78(1):49-54.

Yazisma Adresi:

Dr. Fatma CGAGLAYAN
Atatiirk Universitesi

Dis Hekimligi Fakdiltesi

Oral Diagnoz ve Radyoloji A.D.
25240, ERZURUM

TEL: 0442 2311805

Fax: 0 442 2360945

104

CAGLAYAN, YILMAZ



