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OzZET

Periodontal hastaliklarda doku yikimi birkag
mekanizmanin ortak faaliyeti ile direkt ve indirekt
olmak (zere iki sekilde gergeklesir. Diseti olugunda ve
periodontal cepte kolonize olan bakteriler ve bakteri-
lerden kaynakli gesitli enzimler direkt yikimdan sorum-
ludur. Indirekt yikim ise konak dokuda bakteriyel
faktorlere karsi olusan doku cevabinin meydana getir-
digi doku yikimidir. Bakteriler ve bakterilerin metabolik
enzimleri, kemotaktik ajan olarak polimorfonikleer
I6kositlerin  migrasyonuna yol agmakta, imminolojik
sistem aktivasyonu ile enflamatuvar cevap olusmak-
tadir. Aktive olmus polimorfoniikleer I6kositler dokuyu
mikroorganizmalardan korumak amaciyla gesitli tirde
reaktif oksijen tirlerini salarlar. Bu derlemede amacimiz
periodontal doku yikim mekanizmalarina kisaca goz
atmak ve reaktif oksijen tirlerinin periodontal doku
yikiminda oynadidi rolG sunmaktir.

Anahtar kelimeler: Periodontal yikim, Reaktif
oksijen tiirleri, Oksidatif stresler.

ABSTRACT

In periodontal diseases tissue destruction occurs
in two ways; directly and indirectly. The bacteria
colonized in gingival crevicular and periodontal pocket
and enzymes derived from bacteria are resposible for
directly destruction. Indirectly destruction is the tissue
destruction caused as a response of host tissue against
bacterial factors. Bacteria and bacterial metabolic
enzymes causes polymorphonuclear leukocytes’
migration as chemotatic agent and inflammatuar
response occurs by the activation of immunologycal
system. Activated polymorphonuclear leukocytes
relaeses various reactive oxygen species to protect
tissue from microorganisms. The aim of this review is
looking at the mechanisms of periodontal tissue
destruction and to show the role of the reactive oxygen
species in periodontal tissue destruction.

Key words: Periodontal destruction, Reactive
oxygen species, Oxidative stress.

GIRIS

Periodontal hastaliklarda, en 6nemli etiyolojik faktor
olan mikrobiyal dental plakta, periodontal patojen
kabill edilen bakterilerin oranlan  artmaktadir.t
Bakteriler dogrudan bakteriyel enzimleri ve sitotoksik
metabolizma artiklar araciidiyla doku yikimina neden
olabilirler.>* Bakteriyel orjinli enzimlerin, proteaz,
kollajenaz, hyaluronidaz, kondroitin siilfataz gibi birgok
cesitleri vardir. Phorphyromonas gingivalis gibi

patojenitesi yiksek bazi tlrler néroaminidaz,
asit fosfataz, alkalin fosfataz gibi hidrolitik enzimler de
Uretirler. Periodontal patojenlerin toksik uriinleri protein

yapidaki ve direkt doku ykimina neden olan
ekzotoksinler, lipopolisakkarit yapida olan ve gram
negatif ~ bakterilerin  lizisi sonucu agida cikan

endotoksinlerdir. Bakteriyel metabolizma Urtinlerinin de
periodontal doku yikiminin baglamasinda ve gelisiminde
rol oynadiklar dusiniilmektedir. Ugucu silfir igerikleri,
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amonyak, vyag asitleri ve bakteri
uriinlerinden bazilaridir.>”

Bakteri ve bakterilerin metabolik enzimleri,
kemotaktik ajan olarak polimorfonikleer I6kositlerin
(PMNL) migrasyonuna yol agarak, immuinolojik sistemin
aktivasyonuna ve enflamatuvar cevabin olugsmasina
neden olurlar.® Enflamatuvar cevapta biyik &nem
taglyan PMNL'lerde I6kosit adezyon eksikligi, kronik
notropeni, ve siklik notropeni gibi bazi molekiler
defektlerin olmasi durumunda periodontal doku
yikiminin artabilecegi bildirilmistir.° PMNL'ler
periodontal patojenlere karsi ilk savunmayi olustururlar.
PMNL'lerin patojenler icin sentezledigi ve (rettigi
enzimler  dokularin  indirekt  yikimasina neden
olmaktadir. Enflamasyon bdlgesinde aktive olmug
PMNL'lerin dokuyu mikroorganizmalardan korumak
amaciyla saldiklan cesitli  reaktif oksijen tiirleri
periodontal dokularda yikima neden olmaktadir.®

PERIODONTAL DOKU YIKIMINDA REAKTIF
OKSIJEN TURLERININ ROLU

Reaktif oksijen tirleri (ROT) molekiler
oksijenden tilireyen ¢ok sayida kimyasal reaktif
molekdillerdir. Onemli molekiillerin hiicresel siireglerinin
diizenlenmesinde rol oynarlar. Hiicre yasaminda
ROT'un en onemli etkileri basta DNA olmak (izere
hiicresel biyomolekiillere zarar vermesidir.!!

ROT oksijen metabolizmasi ile iligkilidir. Aerobik
organizmalarda oksijen her yerde bulunur. Bu nedenle
ROT farkh yapilardan kaynak alir. Hemen hemen tiim
hicreler ROT dretimi  yaparlar. ROT normal
metabolizma {riini olarak yasayan organizmalardan
(endojen kaynak) ve gevresel bilesiklerin agida
gikmasindan (eksojen kaynak) sekillenir. Sicaklik,
travma, ultrason, ultraviole 1sinlari, ozon, sigara
igilmesi, radyasyon, enfeksiyon, asiri egzersiz ve tedavi
amagh kullanilan ilaglar ROT olusumu igin eksojen
kaynaklardir.!**> Endojen kaynaklar ise siiperoksit
sekillendiren mitokondrial elektron transfer sisteminden
elektron eksilmesi, doku transfer hiicreleri ve bagdoku
hiicreleri (osteoklast, fibroblast) tarafindan gergekles-
tirilen fonksiyonel Gremedir.!’*> ROT olugumunun bir
baska kaynadi ise enflamasyonda aktive olan
PMNL'dir.}%'¢  Fusobakteri gibi periodontopatolojik
bakteriler tarafindan PMNL'lerin uyarilmasi yoluyla
ROT'un hicre igi Uretimi ve hiicre disi salinimi
olusabilmektedir.!*> PMNL'lere ilave olarak, mono-
sitler, eozinofiller, lenfositler ve plateletler, hatta
fibroblastlarda da ROT (retimi oldugu gosterilmistir.

poliaminler

OZCAN, OZDEMIR,
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Fibroblastlar uyariimamig granilositlerden 3 kat daha
yiiksek seviyede stiperoksit anyonlar salarlar. ROT ayni
zamanda osteoklastlar tarafindan da Uretilir. Bu Uretilen
serbest radikaller kemik yikimindan sorumludur ve
hastaliktan etkilenen alveoler kemigin  yeniden
sekillenmesi olaylarinda ®nemli rol oynamaktadir.!
ROT'un farkli gesitleri (stperoksit ve hidroksil
radikalleri, hidrojen peroksit ve hipoklorik asit gibi)
dokularda proteinlere, DNA'ya karbonhidratlara ve
lipidlere zarar vermektedir. ROT bu zararh etkileriyle
doku nekrozuna, organ hastaliklarina, aterosklerozise,

infertiliteye, dogum  komplikasyonlarina,  erken
yaslanmaya, mutasyona ve maliniteye neden
olmaktadir,}”-%°

ROT yiksek reaktiviteye sahiptir ve genellikle
yiksek oranda Uretiminin oldugu yerde yikicidir. Bu
nedenle oksidatif yikim mitokondri ve enflamasyon
bélgesinde en (st seviyededir.''2®
a. Reaktif Oksijen Tiirlerinin Uretilmesi ve
Sekillenmesi

Mitokondri oksijen metabolizmasinin gergekles-
tigi tek organeldir. Hicrelerde oksijen tiketiminin
yaklasik olarak % 85-901 burada gergeklesir.
Mitokondri siirekli olarak oksijen metabolize eder ve bu
nedenle yan Uriin olarak ROT dretir. Mitokondrial
solunum zinciri reaksiyonu (Oksifoz) ROT'un guglu
kaynadidir. Siiperoksit radikalleri (O,) ve ardindan
hidrojen peroksit (H,0,) bu reaksiyon sonucu olusur.
Mitokondriyal solunum zincirinde oksijen metaboliz-
masinin ilk Grind siperoksit radikalleri (O,7) dir. O, nin
formasyonu molekiiler oksijene bir elektron transferi
yoluyla olugsmaktadir. Bu reaksiyon elektron transport
zincirinin  spesifik alaninda (mitokondri membrani
icinde) olusur. Elektron transport zincir kompleksi I
(NADH dehidrogenaz) ve III (ubisemiquinone)
stiperoksit radikallerinin  godunun {retildigi yerdir.
Radikallerin Gretiminden sonra mitokondriyal enzim
siiperoksit dismutaz (MnSOD) tarafindan bu radikaller
daha az zararli olan hidrojen peroksit’e déniistiiriilir. '

Mitokondri hiicrenin hayattta kalmasi igin,
olusan bu zararl radikalleri temizleme mekanizmasina
sahiptir. Bu organeller potansiyel toksik hidrojen
peroksiti nétralize eden glutathion peroksidaz (GSPx)
enzimine sahiptir. GSPx, glutathion (GSH) koenzimine
ihtiyag duyar. GSPx hidrojen peroksiti tamamen suya
gevirir. Bu reaksiyon ROT’un detoksifiye olmasiyla
sonuglanir. ROT detoksifikasyon sistemi olmasina
ragmen hidrojen peroksit Fe™ gibi indirgenmis
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metallerle reaksiyona girmeye egilimlidir. Bu reaksiyon
sonucu hidroksil radikalleri olusmaktadir. Bu olaya
Fenton reaksiyonu ( H,0, + Fe*>— OH+OH+ Fe*3)
denir. Hidroksil radikalleri cok reaktif radikallerdir ve
proteinlerin, lipidlerin ve 6zellikle de DNA molekiillerinin
yikimina neden olurlar, %728

ROT canli her molekiilde oksidatif yikima neden
olabilir. ROT mitokondrial elektron transport zinciri
tarafindan stirekli Uretildiginden o6ncelikle mitokondri
yikim icin oldukca hassastir. Mitokondri ayni zamanda
diisik molekiiler adirlikli Fe*? kompleksinin biriktigi
yerdir. Mitokondride ROT'un seviyesinin artmasi ve
diisiik molekiiler agirliki Fe*? kompleksinin birikmesi
mitokondrial yapilara zarar vererek mitokondrial
disfonksiyona neden olur. Son zamanlarda yapilan
bircok calismada kazasal hiicre 6limi (nekroz) ve
programlanmis hiicre 6liminin (apoptoz) her ikisinin
birden ROT tarafindan mitokondriyal disfonksiyon
olusturulmasi sonucu gerceklestidi bildirilmistir, 10t

Bir baska 6nemli radikal NO (nitrik oksit) dir.
Nitrik oksit sadlik ve hastallk durumlarinda dnemli ve
karisik role sahip serbest radikaldir. NO cok sayida
otoimmiin ve enflamatuvar hastaliklarin patogenezinde
yer almaktadir. NO ciftlesmemis elektronu olan yiksiiz
bir serbest radikaldir. Bu yiiksek reaktif basit molekdil
argininin (bir aminoasit) oksidasyonu ile
sekillenmektedir. NO'in dokular igin hem zararli hem de
yararll  etkileri  bulunmaktadir.?>*®  Mitokondri
mitokondriyal nitrik oksit sentaz (mtNOS) ile NO
sentezleyebilme ozelligine sahiptir  ve NO
Uretebilmektedir. NO serbest gazdir, biyolojik
membranlardan kolay gegebilir. Slperoksit radikalleri
NO vya yiksek affinite duyarlar. NO ve siiperoksit
radikalleri arasindaki reaksiyon yeni bir molekilin
olusmasina neden olur. Bu molekil peroksinitrit
(ONOQ) tir. Peroksinitrit hidroksil radikali kadar yliksek
reaktif bir molekiildir ve proteinlerin, lipidlerin ve
Ozellikle de DNA molekilinin hasarina neden olur.
Bununla birlikte peroksinitritin mitokondriyal ana hedefi
arasinda elektron transport zincir kompleksi I, II, IV ve
V , mitokondrial membranlar , mitokondrial DNA ve
akotinaz, kreatin ve sliperoksit dismutaz gibi bazi
enzimler vardir. Bu molekillere verilen zararlar
mitokondriyal sisme, depolarizasyon, kalsiyum salinimi
ve transisyon permeabilitesini icermektedir.*

Yaslanma ile birikti§i saptanan oksidatif
mitokondriyal DNA (mtDNA) hasarlari mitokondriyal
fonksiyon bozuklugunun bir diger nedenidir. Ozellikle
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yasla artan mtDNA lezyonlari post-mitotik beyin ve

iskelet kasinda birikime ugramaktadir. Post-mitotik
dokularda  mitokondride = ROT  olusum  hizinin
hayvanlarda yasam siresi ile ters iliskili oldudu

saptanmistir. Mitokondri disfonksiyonu biyoenerjide
azalma, organ disfonksiyonu ve apoptoz ile sonuglanir.
Siddetli ve kalici oksidatif stres varliginda gerceklesen
apoptoz vyaslanma ile insidansi yikselen Alzheimer

hastaligi ve Parkinson gibi hastaliklarda
artmaktadir.3%32

ROT  olusumunun  bir baska  kaynadi
enflamatuvar  reaksiyon Ozellikle  de kronik

enflamasyondur. Aktive olmus makrofajlar ve nétrofiller
gibi enflamasyon hiicreleri gesitli ROTlarin salinimi
yaparlar. PMNL, ROT iceren antimikrobiyalleri Gretirler.
Enflamasyonda PMNL'ler tarafindan ROT (retimi bir
yandan doku koruyucu olarak goérev yaparken diger
yandan ekstraselliler matriksin ve enflamatuvar
hastalik boyunca bag dokunun yikimina yol acar.!

Hidrojen peroksit, nitrik oksit, slperoksit
radikalleri, ve hidroksil radikallerine ilave olarak bir
baska reaktif molekil hipoklorittir ki enflamasyon
boyunca PMNL'ler tarafindan salinan miyeloperoksidaz
enzimi bu radikalin olusmasinda etkilidir. Hipokloritin
superoksit radikallerinden veya hidrojen peroksitden
100 ila1000 kez daha toksik oldugu bilinmektedir ve
enzimlerin  inaktivasyonuna neden olan farkl
biyokimyasal ozelliklere sahiptir. Proteinleri
parcalayarak, hiicre membran fonksiyonlarini bozarak
ve bazi ekstraselliler matriks bilesiklerinin yapiskanlik
Ozelliklerini azaltarak zarar vermektedirler. Ayni
zamanda hipokloritin aciga ¢ikmasi Zn*? molekiillerinin
mobilizasyonu sayesinde endotelyal gegirgenliginin
artisina neden olur. Memelilerde hipoklorite 0zel
notralizasyon sadlayacak spesifik bir enzim yoktur.
Fakat hipokloritin albumin ve askorbik asit ile
reaksiyonuyla ortadan kalktigi bilinmektedir.!!

Oksidatif yikima neden olan ROT serbest oksijen
radikalleri ve non-radikal molekiiller olmak {izere iki
kategoriye ayrilabilir. Serbest radikaller bir veya daha
fazla serbest elektron igeren bagimsizlik 6zelligine sahip
elektronlar olarak tanimlanmaktadir. Dodada ylksek
reaktif ve farkh tdrlerinin, elektronlar koparma
yetenedi vardir. Serbest radikaller non-radikallerle
aktiviteye girdidinde yeni radikallerin  olusmasi
onemlidir. Oksijenden tiremis serbest radikaller;
superoksit (O,7) , nitrikoksit (NO) ve hidroksil radikali
(OH") dir. Oksijenden tiireyen non radikal tirler ise;
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hidrojen peroksit (H,0,) ve hipoklorik asit (HOCL)
dir.3¥%

Oksijen ile ROT tiirevleri arasindaki
asadida basit bir sekilde gdsterilmistir;
Oksijene bir e (elektron) ilavesi stiperoksit anyonlarin

olsumuna neden olur:

iligki

0, +e — 0Oy
Ikinci € nun eklenmesi sonucu hidrojen peroksidin
sekillenmesi:
0, + e +2H"™-— H,0,
Ugiincii e nin eklenmesi sonucu hidroksil radikali (OH)
olusur:
H,0, + €--— OH + OH .
Dérdincl e nin eklenmesiyle su (H,0) olusur:
OH+ e +H*--— H,0
Hidrojen peroksit doku hasarina neden olan
zaylif ROT tirldir. Hidroksil radikali (OH) ve iligkili
perhidroksil radikali de (HO,) dokuya zarar veren,
hiicresel ve doku komponentlerini yikan glgli tirler
olarak  bilinmektedir. Bu radikaller, lipidlere
peroksidasyon, karbonhidratlara depolarizasyon,
proteinlere hidroksilasyon yoluyla zarar verirler. Ayrica
hiicre disi komponentleri de hasara
ugratabilmektedirler.'3
b. Oksidatif Streslere Karsi Olusan Savunma
Sistemi
Tim organizmalar oksidatif streslerin zararl
etkilerinden korunmak igin gesitli enzimatik ve
nonenzimatik antioksidan savunma sistemine sahiptir.
Normal fizyolojik sartlarda ROT ve antioksidan
savunma sistemi arasinda dinamik bir denge vardir.
Denge ROT lehine ortadan kalktiginda antioksidan
savunma azalmasiyla ve/veya ROT aktivitesinin
artmasiyla oksidatif stresler olusur. Oksidatif stres pro-
oksidan/antioksidan dengesinin, pro-oksidan Iehine
bozulmasliyla olusan potansiyel zarara yol agan durum
olarak tanimlanmigtir. Oksidatif stresler dokularda
degisik derecelerde hasarlara neden olurlar.>3®
Glutathion peroksidaz, superoksit dismutaz ve
katalaz gibi bazi enzimatik antioksidanlar ile vitamin E
ve C gibi non-enzimatik antioksidanlar, gesitli metabolik
olaylar sonucunda olusan serbest oksijen radikallerinin
meydana getirdigi oksidatif yaralanmalara karsi
dokulari korurlar.'%3%3% Tomofuji ve ark.** hayvan
galismalarinda sistemik olarak alinan C vitamininin
gingival dokularda oksidatif stresleri azalttig, GSPx
oranlarini  ise arttirarak periodontitiste  vitamin
kullaniminin ~ vyararli  olabilecedini  bildirmislerdir.

OZCAN, OZDEMIR,
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Sulaiman ve ark.®® ise calismalarinda plazma total
antioksidan seviyesinin kronik periodontitisli hastalarda
saglikl bireylere gore daha disik seviyede oldugunu
bildirmiglerdir. Arastirmacilar baslangic periodontal
tedavi ile plazma antioksidan seviyesinde tekrar artis
oldugu godzlemlemislerdir. Ayni calismada vitamin C
kullaniminin  plazma antioksidan seviyesine baslangig
periodontal tedavi ile birlikte ilave etki yapmadigi ancak
daha ileri arastirmalara gereksinim  duyuldugu
bildirilmistir.

Koruyucu antioksidanlar superoksit ve hidrojen
peroksitin kaldirlmasiyla ya da fenton reaksiyonunun
ve ardindan hidroksil radikallerinin  olusumunu
engelleyerek fonksiyon gorlrler. Yadda c¢ozllebilir
antioksidanlar (vitamin-e ve karotenoidler) hiicre
membran seviyesinde rol alirlar ve lipid peroksidasyona
karsi dokulari korurlar. Suda coziilebilir antioksidanlar
ise ekstraselliiler doku sivilarinda daha &nemlidir.%®
c. ROT'un Periodontal Dokularda Olusturdugu
Hasarlar

ROT hiicrelerde lipid peroksidasyona, protein
yikimina, ekstraselliler matriksin depolarizasyonuna,
proenflamatuar sitokinler Ulzerine artmis apoptozise ve
hiicre DNA hasarina neden olur.*? Sitoplazmik hiicre
membranlar ve mitokondri membranlari ROT un birincil
hedefleri arasindadir.

1. Lipid Peroksidasyonu

Lipid peroksidasyonu serbest radikal tiirlerinin
olusumundan sonra en 6nemli reaksiyonlardan biridir.
Bu siirecin aktivasyonuna en cok etki eden faktor
hidroksil radikallerinin ve peroksinitrit anyon (ONOO"
Yun olusumudur.®® Aktif oksijen tiirlerinin doymamis
yag asitleri (6rnedin arasidonik asit) Uzerine direkt ve
indirekt ataklari peroksidatif lipid yikim Grinlerinin
sekillenmesi ile sonuglanmaktadir; Bu yikim Grinleri
LOOH (lipid hiperoksit, lipid hidroperoksid), LOO (lipid
peroksil radikal) ve LO (lipid alkol radikal) seklindedir.
Bu sire¢ lipid peroksidasyon (LPO) olarak
adlandiriir 33 Son yillarda lipid peroksidasyonun
bircok hastalikta rol oynadigi belirlenmistir.

Hicresel detoksifikasyon sistemi  hidroksil
radikallerini 6zellikle hidrojen peroksiti kaldirmakta
yetersiz  kaldiginda lipid peroksidasyonu hizlanir.
Sheikhi ve ark.** tarafindan lipidler icin ekstraselliiler
yikimin ROT tarafindan gergeklestigi ve vitamin E gibi
antioksidanlarin  varliginda  nétrofillerin  Urettigi
superoksit radikallerinin  konsantrasyonunda azalma
oldugu rapor edilmistir. TUkirigiin de antioksidan
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Ozelligi bulunmaktadir. Tikiriikte bulunan gesitli
antioksidanlarin ézellikle Grik asitin lipid peroksidasyonu
baskilayici 6zelligi oldugu bilinmektedir. !
2. Protein ve Ekstraselliiler dokularda yikim

Enflamatuar durum altinda PMNL'ler tarafindan
uretilen ROT’ un, periodontal dokularda yer alan
kollajen, proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlar gibi
major ekstraselliler matriks yapilarina zarar verdigi
gosterilmistir.!%* ROT proteinlerin kalici veya gecici
olarak katlanmasina, parcalanmasina, polimerizasyo-
nuna, protein radikallerinin olusmasina ve bunun
sonucunda da aldehitlerin  sekillenmesine neden
olabilmektedir. 1%
3. Apoptozisin artmasi

Hiicre 6limiinde nekroz ve apoptoz olmak lizere
iki farkh yol vardir. Apoptoz (kontrolli hiicre 6limi)
nekrozdan (yaralanma nedeniyle kaotik hiicre 6limdi)
morfolojik ve biyokimyasal agilardan farklidir. Histolojik
olarak apoptoz hicre kiicllmesi ve bizilmesiyle,
membranin parcalanmasi, kromatin kondensasyonu ve
apoptotik godvde igerisinde kromatin pargalarinin
sekillenmesi ile iliskilidir.*% Nekroz ise hiicre sismesi
ve lizisi ile gevreleyen dokularda hiicre igeriginin
kaybolmasi ile iligkilidir. Hulcre oluminud baglatan
baslangic biyokimyasal olaylar hala tam olarak acik
olmamasina ragmen apoptozun moduilatéri olarak ROT
tretimine ait deliller vardir. in vitro calismalar, diisiik
dozda ROT’un salinimi veya hiicresel antioksidanlarin
azalmasl sonucunda apoptoz olayinin gergeklestigini ve
apoptozisin  antioksidanlarin  ilavesi ile  bloke
edilebilecedini gdstermektedir.!*
4. ROT'un meydana getirdigi DNA yikimi

Oksidatif stresler yalnizca lipid ve proteinlere
zarar vermez, ayni zamanda hicreler igin hayati dneme
sahip olan DNA'ya etki ederek hiicre hasarina neden
olurlar. ROT, DNA'da farkli mekanizmalar ile bir takim
degisikliklere neden olur.}>#%84  peroksinitrit ve
hidroksil radikalleri tarafindan DNA da ipligin bozulmasi,
temel c¢ift mutasyonu, Guaninin 8-hidroksideoksi-
guanosin’e  donusmesi, silmeler, eklemeler ve
centiklemeler yaparak hasar verirler.>®

Memeli  hiicrelerinde  DNA  molekiillerinin
mutasyonlar niikleusta, mitokondride ve her ikisinde
de olusabilir. Ancak mitokondrial DNA, nukleer genoma
gore 17 kez daha fazla oranda mutasyona ugramaya
edilimlidir. Mitokondrial DNA kiigiik molekillidir ve
oksidatif ylkima oldukga hassastir. ROT, mitokondrial
DNA da cok bdlgede fragmantasyona ve silinmeye
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neden olur.'%?>® DNA mutasyonunun g¢odunun

hidroksil radikallerine bagl oldugu distintimektedir. En
yaygin mutasyon hidroksilasyondur ki bu ATP
deplesyonuna ve gen mutasyonuna yol acabilir. Bu
hiicrenin ya malign transformasyonuna ya da 6limiine
neden olur.

SONUC

Periodontal hastaliklarda aktive olan ve esas
gorevi dokuyu savunmak olan hiicreler bir takim
serbest radikaller aciga cikararak doku yikimina katkida
bulunmaktadirlar. Bu serbest radikaller bir yandan
mikroorganizmalara zarar verirken, bir yandan da
periodontal dokularda hicrelere ve hicreler arasi
yapllara zarar vererek periodontal harabiyete yol
acmaktadirlar. Bu nedenle periodontal doku yikiminda
onemli olan bu oksidatif radikallerin olusmasinin
engellenmesiyle, periodontal doku hasarinin
engellenebilecedi dlsltnllmektedir. Ancak bdyle bir
durumda patojenlere kargi savunma hatti da ortadan
kaldinlmis olur ve daha da fazla doku yikimi
gerceklesebilir. Hem oksidatif stres olusumunun
engellenmesini hem de savunma hattinin devaminin

saglanmasini  mimkiin kilabilecek tedavi sartlarini
olusturabilmek  periodontal  tedavide  basarinin
anahtarlarindan biri gibi gérinmektedir.
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