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ÖZET 

PERĠKORONĠTĠSLĠ MANDĠBULAR 3. MOLAR DĠġLERĠN; TÜKÜRÜK 
TOTAL ANTĠOKSĠDAN/OKSĠDAN SEVĠYE VE OKSĠDATĠF STRES ĠNDEKSĠ 

ÜZERĠNE ETKĠLERĠ 

 

Fatih ÖZDEMĠR 

Doktora Tezi, Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi Anabilim Dalı 
Tez danıĢmanları: Prof. Dr. Metin GÜNGÖRMÜġ, Prof. Dr. Ġnci Rana KARACA 

Nisan 2018, 79 Sayfa 

 

Perikoronitis, kısmen sürmüĢ bir diĢin kuronunu çevreleyen yumuĢak dokuların 
inflamasyonu olarak tanımlanabilir. Son yıllarda yapılan araĢtırmalar, reaktif oksijen 
türlerinin, birçok enflamatuar hastalıkların patogenezi ile iliĢkili olduğunu ve doku 

hasarında önemli bir rol oynadığını göstermektedir. Bununla birlikte perikoronitisle 

iliĢkili çok farklı çalıĢmalar yapılmıĢ olmasına rağmen, daha önce perikoronitisle 

oksidatif stres arasındaki iliĢkinin değerlendirildiği herhangi bir çalıĢma yapılmamıĢtır. 
Bu nedenle, bu çalıĢma perikoronitisli mandibular 3. molar diĢleri bulunan hastaların 
oksidatif stres düzeylerinin belirlenmesi ve sağlıklı bireylerle karĢılaĢtırılması amacıyla 
yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya 26‟sı perikoronitisli, 27‟si sağlıklı olmak üzere toplam 53 kiĢi 
dâhil edildi. Bu bireylerden uyarılmamıĢ tükürük örneği toplanarak, total antioksidan 

seviye (TAS), total oksidan seviye (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSĠ) seviyeleri 
biyokimyasal olarak ölçüldü ve elde edilen veriler istatistiksel olarak değerlendirildi. 
Yapılan analizler sonucunda, TAS seviyeleri yönünden gruplar arasında önemli bir fark 
olmadığı (p>0,05), perikoronitisli bireylerin tükürük TOS ve OSĠ seviyelerinin kontrol 

grubuna göre daha yüksek olduğu ve iki grup arasında istatistiksel olarak önemli bir 
fark olduğu (p=0,001) tespit edildi. Sonuç olarak, bu çalıĢmanın sınırları içerisinde 
perikoronitisli bireylerin tükürük TOS ve OSĠ değerlerinin sağlıklı bireylere nazaran 
daha yüksek olduğu ve kronik perikoronitisin oksidatif stres oluĢumuna neden 
olabileceği sonucuna varılmıĢtır.  

Anahtar Sözcükler: perikoronitis, antioksidan, oksidan, oksidatif stres  
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SUMMARY 

THE EFFECTS OF MANDIBULAR 3. MOLAR TEETH WITH 

PERICORONITIS ON SALIVARY TOTAL ANTIOXIDANT / OXIDATIVE 

LEVEL AND OXIDATIVE STRESS INDEX 

Fatih ÖZDEMĠR 

Doctoral thesis, Department of Oral and Maxillofacial Surgery 

Supervisors: Prof. Dr. Metin GÜNGÖRMÜġ, Prof. Dr. Ġnci Rana KARACA 

April 2018, 79 Pages 

 

Pericoronitis can be defined as the inflammation of soft tissues surrounding a partly 

sustained tooth crown. Research conducted in recent years shows that reactive oxygen 

species are associated with the pathogenesis of many inflammatory diseases and play an 

important role in tissue damage. Nevertheless, there have been no studies evaluating the 

relationship between pericoronitis and oxidative stress, although there have been very 

different studies on pericoronitis. For this reason, this study was conducted to determine 

the oxidative stress levels of patients with pericoronitis mandibular third molar teeth 

and to compare them with healthy subjects. A total of 53 people were included in the 

study, 26 of whom were pericoronitis and 27 were healthy. Total antioxidant level 

(TAS), total oxidant level (TOS) and oxidative stress index (OSI) levels were measured 

biochemically and the obtained data were statistically evaluated. As a result of the 

analyzes made, there was no significant difference between the groups in terms of TAS 

levels (p> 0.05), the salivary TOS and OSI levels of the pericoronitis patients were 

higher than the control group and there was a statistically significant difference between 

the two groups (p = 0.001). In conclusion, it is concluded that pericoronitis-associated 

individuals have higher salivary TOS and OSI levels than healthy individuals and that 

chronic pericoronitis may cause oxidative stress in the borders of this study. 

. 

Key words: pericoronitis, antioxidant, oxidant, oxidative stress 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Perikoronitis, kısmen sürmüĢ bir diĢin kuronunu çevreleyen yumuĢak dokuların 

inflamasyonu olarak tanımlanabilir. Çoğunlukla 20-30 yaĢlar arasında meydana gelen 

bu patoloji 20 yaĢından önce ve 40 yaĢından sonra oldukça nadir görülen bir durumdur. 

Perikoronitise genellikle yarı gömük alt üçüncü molar diĢlerde rastlanır. DiĢin sürmeye 

baĢlamasıyla birlikte ağız mukozası diĢin kuronuyla delinir ve sonuçta diĢin kuronuyla 

ağız mukozası arasında, ağız boĢluğuyla irtibatlı dar bir aralık oluĢur. Perikoroner aralık 

adı da verilen bu aralık bakteriler ve yemek artıklarının birikmesi için ideal bir barınak 

köĢesi halini alır. Böylece perikoroner enfeksiyonların oluĢması için gerekli olan zemin 

oluĢmuĢ olur.  

Klinik olarak perikoronitis akut veya kronik formlarda meydana gelebilir. Akut form, 

perikoronal dokuların ĢiĢmesi, yutkunma güçlüğü, cerahatlenme, trismus, bölgesel 

lenfadenopati,  uyku kaybı, Ģiddetli ağrı ve vücut ısısının yükselmesiyle karakterize bir 

durumdur. Kronik formunda ise ağrı ve iltihap belirtileri çok az veya hemen hemen hiç 

yoktur. Bu bulgular ilk defa akut veya subakut hale dönüĢtüğünde ortaya çıkar. DiĢin 

üzerindeki kapiĢon kızarık, ĢiĢ ve baskıda ağrılı olabileceği gibi bazen de tamamen 

normal görünümde olabilir. Hastalar kötü ağız kokusu ve tat duyusundan Ģikâyetçi 

olabilirler. Bu patoloji genellikle yarım sürmüĢ bir diĢle ilintili olmakla birlikte bazen de 

ilgili diĢ tamamen mukozayla örtülü gibi görülür, ancak sondla muayene esnasında ağız 

boĢluğuyla irtibatlı küçük bir aralığın varlığı saptanabilir.  

Diğer taraftan, serbest radikaller ve antioksidanlarla ilgili düzensizlikler veya bu 

sistemler arasında ki dengenin bozulmasıyla ilintili olarak çeĢitli patolojik durumun 

ortaya çıktığı bilinmektedir. Yapısında çiftlenmemiĢ bir veya daha fazla sayıda tek 

elektron taĢıyan atom ve moleküllere serbest radikal (SR) adı verilmektedir ve diğer 

moleküller ile kolayca elektron alıĢveriĢine giren bu moleküllere oksidan moleküller 

veya reaktif oksijen türleri (ROT) de denilmektedir. SR‟ler hem oksidan hem de 

redüktan olarak görev yapabilme özelliğine sahiptirler. Tek sayıda elektrona sahip 

olmalarından dolayı yüksek derecede reaktivite gösteren bu moleküller diğer bileĢiklerle 

hızlı bir Ģekilde reaksiyona girme eğilimindedirler. SR‟lerle girdiği reaksiyon 
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sonucunda elektron kaybeden kimyasal yapılar da SR halini alır. Bu reaksiyon, hücre 

içerisinde zincirleme olarak devam eder ve hücre yapısında bozulmalara neden olur.  

Hücrelerde bulunan karbonhidrat, lipid,  protein ve deoksiribo nükleik asit (DNA) gibi 

okside olma özelliğine sahip maddelerdeki oksidasyonu önleyen ya da geciktirebilen 

maddelere ise antioksidanlar ve bu olaya ise antioksidan savunma denir(1). Vücutta 

meydana gelen oksidan moleküllerindeki artıĢ, yine vücutta bulunan doğal 

antioksidanlar tarafından etkisiz hale getirilmektedir. Oksidan/antioksidan denge, 

oksidatif taraf lehine kayması oksidatif stres denilen durumun meydana gelmesine 

neden olur (2, 3). 

Son yıllarda yapılan araĢtırmalarda, reaktif oksijen türlerinin, çeĢitli enflamatuar 

hastalıkların patogenezi ile iliĢkili olduğu ve doku hasarında önemli bir rolü olduğu 

belirlenmiĢtir. Serbest radikallerin, glomerülonefrit, hepatit B, iskemi, C ve E vitamini 

eksikliği, kanser, amfizem, porfiria, bronkopulmoner displazi, arterosklerozis, 

pankreatitis, romatoid artrit, yaĢlanma, nörodejeneratif bozukluklar, hemolitik anemi, 

kardiyovasküler ve otoimmun bozukluklar gibi kronik ve dejeneratif hastalıkların 

geliĢiminde etkili olduğu tespit edilmiĢtir. Yine yapılan çalıĢmalarda enflamatuar bir 

hastalık olan periodontitis, pulpitis ve kronik apikal periodontitis gibi problemlerin 

varlığında da oksidatif stres parametrelerinin arttığı gösterilmiĢtir. Bununla birlikte daha 

önce perikoronitisli hastaların oksidatif stres düzeylerinin değerlendirilmesiyle iliĢkili 

herhangi bir çalıĢma yapılmamıĢtır. Bu çalıĢma perikoronitisli mandibular 3. molar 

diĢleri bulunan hastaların oksidatif stres düzeylerinin belirlenmesi amacıyla yapılmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Gömük DiĢler 

Sürme yaĢını tamamladığı halde dental arktaki yerini alamamıĢ, kısmen veya tamamen 

kemik ve yumuĢak doku içerisinde kalmıĢ diĢlere “gömük diĢler” denilmektedir (4). 

Normal geliĢim sürecini tamamlamasına rağmen sürmesi beklenmeyen diĢler gömük 

olarak nitelendirilebilir.  

DiĢler, sert ya da yumuĢak doku içerisinde, tamamen ya da kısmen gömük olarak 

kalabilirler. Çene içerisinde tamamen kemikle veya bir kısmı kemik, bir kısmı diĢetiyle 

ya da yalnızca diĢetiyle örtülü olan gömülü diĢlere tam gömülü, ağız içerisine bir kısmı 

sürmüĢ olan diĢlere ise yarı gömülü diĢler adı verilir (5). 

En fazla gömülü kalan diĢler alt yirmi yaĢ diĢleridir (6, 7), bu diĢleri sırasıyla üst 3. 

molar diĢler, üst kaninler, alt premolarlar, alt kaninler, üst  premolarlar, üst santraller ve 

üst lateral diĢler takip etmektedir (8).  

Yirmi yaĢ diĢleri genel olarak; diĢlerin meziodistal boyutuna ve diĢ arkındaki darlığa 

bağlı olarak diĢ arkında zor yerleĢebilmeleri, erüpsiyon anomalileri, dentisyon durumu, 

sürme sırasındaki kat ettikleri mesafe ve yirmi yaĢ diĢlerinin yönünün diğer diĢlerden 

farklı olması gibi nedenlerden dolayı gömük kalabilmektedirler (9, 10).   

Gömük diĢ tanısının konulabilmesi için diĢlerin normal sürme zamanlarının bilinmesi 

gerekmektedir. Yirmi yaĢ diĢlerinin sürme yaĢı ortalama 20 yaĢ civarında olmasına 

rağmen, bu diĢlerin sürme zamanının 24 yaĢına kadar da devam edebileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır. Yirmi yaĢ diĢlerinin sürme zamanı, kiĢilerin genetik özellikleri, 

beslenme biçimleri, çiğneme kaslarının kullanım derecesi, diĢlerin fonksiyona katılımı 

ve ırksal değiĢiklikler gibi sebeplerle değiĢiklik gösterse de yirmi yaĢ diĢlerinin tüm 

ırklarda en son süren diĢ olduğu kabul edilmektedir (6). 

2.1.1 Gömülü diĢlerin etiyolojisi  

DiĢlerin gömülü kalma nedenleri genel olarak üç ayrı teori ile açıklanmaktadır. 
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 Ortodontik Teori: Ortodontik teoriye göre, çenelerdeki normal geliĢime ve 

diĢlerde normal erüpsiyon hareketine engel olan ağızdan solunum yapma, 

diĢlerin erken kaybı gibi nedenler diĢlerin gömülü kalmasına yol açar (11).  

 Filogenetik Teori: Ġnsan fiziki geliĢimi aĢamasında primitif devirden modern 

insan oluĢuna kadar ki süreçte çeĢitli evreler geçirmiĢtir. Bu filogenetik evrimde 

kafatasında, çenelerde ve hatta diĢlerde önemli değiĢiklikler meydana gelmiĢtir. 

Medeniyetin geliĢmesi ile insanların beslenme alıĢkanlıklarında değiĢiklikler 

olmuĢ, çiğneme kaslarına duyulan gereksinim, besin hazırlama tekniklerinin 

değiĢmesi ve gıdaların piĢirilerek yenmesi nedeniyle giderek azalmıĢtır. Sonuç 

olarak diĢler, çiğneme kasları ve alt çene yapısında atrofiler meydana gelmesine 

bağlı olarak çene kemikleri küçülmüĢtür. DiĢ boyutundaki küçülmelere nazaran, 

Alveoler bölgede meydana gelen daralma ve küçülme oranı, daha fazla olduğu 

için, diĢler çenelerde daha zor yerleĢmiĢlerdir ve böylece modern insanda, 

çapraĢıklık ve gömülülük nedeniyle çenelerde yer darlığı komplikasyonları ve 

bunlara bağlı olarak da çeĢitli patolojik farklılıklar ortaya çıkmıĢtır (12). Bu 

teoriye göre gömülü kalan bu diĢler, filogenetik evrim sonucu ileride doğumsal 

olarak yok olacaklardır. 

 Mendelien Teori: Mendelien teorisinde kalıtımın etkisi ön plana çıkmaktadır. 

Çocuk, sahip olduğu organlarının bir kısmını anneden, diğer kısmını ise    

babadan alır (12, 13). Bu teoriye göre çocuk ebeveynlerin birisinden küçük çene 

yapısını ve diğer ebeveynden ise büyük diĢ özelliğini almasından dolayı, 

diĢlerin çenede yer bulamayarak gömülü kalması esasına dayanır (13).  

DiĢlerin gömük kalmasının nedenleri (12) 

2.1.1.1. DiĢlerin gömük kalmasının lokal nedenleri: 

1. DiĢ çevresinde bulunan kemik dokunun yoğunluğunun fazla olması, 

2. Kronik iltihabın uzun sürmesi neticesinde muköz membran yoğunluğunun 

artması, 

3. Enfeksiyon ya da apse nedeniyle geliĢen nekrozlar 

4. Süt diĢlerinin düĢme zamanı geldiği halde ağızda kalması, 

5. Süt diĢlerinin düĢme zamanından önce kaybedilmesi, 

6. GeliĢimini tamamlayamamıĢ çenedeki yer darlığı, 
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7. Çocuklarda ateĢli hastalıklar sonucunda kemikte meydana gelebilecek iltihabi 

değiĢiklikler, 

8. DiĢlerde oluĢan geliĢim anomalileri veya diĢ germinin olması gereken yerden 

farklı yerde olması,  

9. DiĢlerin erüpsiyonu sırasında herhangi bir engelle karĢılaĢması. 

2.1.1.2.  DiĢlerin gömük kalmasının sistemik nedenleri 

 Prenatal faktörler 

a. Kalıtım, 

b. Farklı ırklardan bireylerin çocukları (melezleĢme), 

c. Annenin tüberküloz ya da sifiliz geçirmesi, 

d. Annenin beslenme alıĢkanlığındaki düzensizlikler, 

 Postnatal faktörler 

a. Anemi, 

b. Tüberküloz, 

c. Konjenital sifiliz,  

d. RaĢitizm, 

e. Hormonal bozukluklar, 

f. Düzensiz beslenme, 

g. Ekzantemli hastalıklar, 

h. Çene ve çevre doku hastalıkları, 

i. Travma, 

j. GeliĢimini tamamlamamıĢ çenedeki yer darlığı, 

 Diğer nadir görülen durumlar ise; 

a. Oksisefali, 

b. Akondroplazi, 

c. Progeria, 

d. Kleidokraniyal dysostosis, 

e. Damak yarığı, 
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2.2. Gömülü Mandibular Üçüncü Molar DiĢler 

Üçüncü molar diĢler, toplumdaki bireylerin % 90‟ında bulunur ve en az bir tanesinin 

gömülü kalma oranı % 33‟tür (14). Gömük kalma oranı en yüksek olan diĢler 

mandibular 3. molar diĢlerdir (4). 

Mandibular 3. molar diĢ tomurcuğu, radyografik olarak 9 yaĢ civarında görülür ve bu 

diĢlerin tüberkül mineralizasyonu ise genellikle 2 yıl sonunda tamamlanmıĢ olur. 11 

yaĢında ise diĢ, ramusun anterior sınırı hizasında, oklüzal yüzeyi anteriora bakacak 

Ģekilde konumlanır. Bu aĢamada diĢ germi sürmüĢ ve dentisyonun oklüzal düzlemi ile 

aynı seviyede bulunur. Kuron oluĢumu 14 yaĢında tamamlanmakta iken, 16 yaĢında da 

kök formasyonun yaklaĢık %50‟si 16 yaĢında tamamlanır (ġekil 2.1). Bu süre içerisinde 

mandibulanın korpus uzunluğunda da artıĢ meydana gelir ve üçüncü molar diĢ komĢusu 

olan ikinci molar diĢin kök seviyesinde pozisyonunu almıĢ olur (4). 

 

 ġekil 2.1. Üçüncü molar diĢlerin geliĢme dönemindeki radyografik görüntüsü (4);  

a- 9 yaĢ, b- 11 yaĢ, c- 14 yaĢ, d- 16 yaĢ 
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Mandibular 3. molar diĢte ilk olarak horizontal konumda geliĢme gözlenirken, yaĢ 

ilerledikçe çene kemiğindeki büyümeye bağlı olarak diĢin konumu horizontal‟den 

meziyoanguler‟e ve son olarak da vertikal yöne doğru pozisyon alır. DiĢin gömülü 

kalmasının en sık nedeni meziyoanguler konumdan vertikal pozisyona dönme 

aĢamasında meydana gelen sorunlardır. Diğer bir önemli faktör ise, ramusun anterior 

kısmı ve alveolar proses arasındaki yetersiz mesafe olması, yani diĢin mesiodistal 

boyutunun çene kemiğindeki mevcut mesafeden fazla olmasıdır (4).  

2.2.1. Gömülü mandibular 3. molar diĢlerin sınıflandırılması  

Genel olarak, gömülü mandibular 3. molar diĢler retansiyon Ģekillerine göre; kemik 

retansiyonlu, kısmen kemik retansiyonlu ve yumuĢak doku retansiyonlu gömülü diĢler 

olmak üzere üç Ģekilde gruplandırılmaktadır (12, 13). Gömülü mandibular 3. molar 

diĢler ile ilgili yapılan sınıflandırmalar ise Ģu Ģekildedir:  

 Winter‟in 1926 yılında 20 yaĢ diĢlerinin uzun aksı ile 2. büyük azı diĢlerin uzun aksına 

göre yaptığı sınıflandırma Ģu Ģekildedir (15). 

1. Vertikal  

2. Horizontal  

3. Mezioanguler  

4.Distoanguler  

5. Lingoanguler  

6. Bukkoanguler  

 Pell-Gregory‟nin 1942 yılında yaptıkları sınıflandırma günümüzde, gömülü mandibular 

3. molar diĢ cerrahisinde genel olarak kabul edilmekte olan sınıflandırma biçimidir (13). 

Bu sınıflandırmada, mandibula ramusu ve mandibular 2. molar diĢ arasındaki mesafe ile 

mandibular 3. molar diĢin meziodistal boyutu ve diĢin okluzal düzlemi arasındaki iliĢki 

değerlendirilmektedir. Buna göre yapmıĢ oldukları sınıflandırma Ģöyledir: 

Mandibular 3. molar diĢlerin, ramus mandibula ve mandibular 2. molar diĢ ile olan 

iliĢkisine göre:  

Klas I: Mandibular 3. molar diĢin sürebilmesi için 2. molar diĢin distal kısmı ve 

mandibula ramusu arasında yeterli mesafe vardır.  
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Klas II: Mandibular 2. molar diĢinin distal kısmı ile mandibula ramusu arasındaki 

mesafe mandibular 3. molar diĢin meziodistal boyutundan küçüktür.  

Klas III: Mandibular 2. molar diĢin distal kenarı ile mandibula ramusu arasında 3. 

molar diĢin sürebilmesi için hiç mesafe yoktur. 

 

              

ġekil 2.2. Pell ve Gregory sınıflandırmasına göre, mandibular 3. molar diĢlerde klas I, 

klas II ve klas III gömüklük (13). 

Mandibular 3. molar diĢlerin oklüzal yüzünün komĢu 2. molar diĢlerin kole seviyesi ile 

olan iliĢkisine göre:  

Pozisyon A: Mandibular 3. molar diĢin oklüzal yüzü, diğer diĢlerle aynı seviyede veya 

daha yukarıdadır.  

Pozisyon B:Mandibular 3. molar diĢin oklüzal yüzü, mandibular 2. molar diĢin kole 

seviyesinden daha yukarıda ancak oklüzal seviyesinden daha aĢağıdadır.  

Pozisyon C: Mandibular 3. molar diĢin oklüzal yüzü, mandibular 2. molar diĢin kole 

seviyesinden daha aĢağıdadır. 

           

ġekil 2.3. Pell ve Gregory sınıflandırmasına göre, mandibular 3. molar diĢlerde 

pozisyon A, B ve C tipi gömüklük (13). 
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2.2.2. Gömük mandibular 3. molar diĢlerin çekim endikasyonları ve 
kontrendikasyonlar 

2.2.2.1. Gömük mandibular 3. molar diĢlerin çekim endikasyonları 

Genel olarak; 

1. Fonksiyonsuzluk, 

2. Tekrar eden perikoronitis, 

3. Yarı gömülü mandibular 3. molar diĢin bulunması ve bu diĢten dolayı komĢu diĢte 

çürük oluĢması, 

4. Periodontal problemler, 

5. Ortodontik nedenler, 

6. Protetik nedenler, 

7. Yüzde ağrı, 

8. Patolojik nedenler (Temporomandibuler eklem rahatsızlıkları, kist, tümör vs…), 

9. Sosyo-ekonomik faktörler, 

10. ÇeĢitli komplikasyonlara neden olması (16, 17) olarak belirtilmekle birlikte, Tetsch 

ve Wagner (1990) gömük diĢlerin cerrahi çekim endikasyonlarını Ģu Ģekilde 

sınıflamıĢlardır; (18) 

A. Profilaktik endikasyonlar 

1. Fonksiyon yetersizliği 

2. Protetik endikasyonlar  

3. Oral cerrahi endikasyonlar  

4. Enfeksiyon profilaksisi 

5. Ortodontik profilaksi 

6. KomĢu diĢe zarar verme olasılığı 

B. Terapötik endikasyonlar 

1. Perikoronitis  

2. Kistler  

3. Tümör Ģüphesi  

4. Pulpal hastalıklar   
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5. Fokal sepsis  

6. Nevraljiform ağrılar  

2.2.2.2.Gömük mandibular 3. molar diĢlerin çekim kontrendikasyonları 

Mevcut gömük diĢlerin çekimine karar vermeden önce, bu diĢlerin çekiminin potansiyel 

yarar ve zararları konusunda dikkatli değerlendirme yapılması gerekmektedir. Herhangi 

bir patolojik durumda, bu patolojik durumun ortadan kaldırılması amacıyla diĢin çekimi 

konusunda tartıĢma yoktur. Ancak; diĢ çekimin kontrendike olduğu durumlar da 

bulunmaktadır. Gömülü mandibular 3. molar diĢlerinin çekim kontrendikasyonları üç 

ana baĢlık halinde gruplandırılabilir. Bunlar hastanın sistemik durumu, yaĢı ve komĢu 

dokulara zarar verilebilmesi ihtimalinin bulunmasıdır (12, 19, 20). 

 Hastanın YaĢı 

Gömülü olan diĢin büyüme doğrultusu izlendiğinde gerekli görüldüğü durumlarda erken 

yaĢta diĢ çekimi yapılabilir. Ġleri yaĢlarda yara iyileĢmesinde gecikmeler 

gözlenebilmektedir. Ayrıca yaĢ ilerledikçe çene kemiğinin esnekliği azalmakta ve 

yoğun kalsifiye kemik nedeniyle çene kırığına yatkınlığının artmasından dolayı cerrahi 

iĢlem güçleĢmektedir. Genel kanı olarak; kırk yaĢ üzeri bireylerde; tamamen kemik 

retansiyonlu olan, oral kavite ile iliĢkisi olmayan, geniĢlemiĢ folikül gibi patolojik 

belirtileri bulunmayan diĢlerin çekimi gerekli değildir. Hastalar periyodik olarak klinik 

ve radyografik kontroller ile takip edilmelidir. Eğer patolojik belirtiler saptanırsa veya 

diĢ üzerindeki kemiğin çok ince olduğu gözlenirse, hastaya hareketli protez yapılması 

planlanıyorsa protez iĢlemleri öncesi öncesinde diĢ çekilmelidir (12, 21, 22). 

 Hastanın Sistemik Durumu 

Özellikle ileri yaĢlardaki gömülü diĢleri olan bireylerin kardiyovasküler hastalıklar, 

pulmoner rahatsızlıklar ve diyabet gibi sistemik hastalıklar ile karĢılaĢma olasılığı 

fazladır. Dolayısıyla sistemik problemleri olan yaĢlı bireylerde patolojik belirtisi 

olmayan diĢlerin çekimi kontrendikedir. Genç bireylerde ise; epilepsi, konjenital 

koagülopatiler ve astım gibi hastalıklar sınırlayıcı rol oynamaktadır (20).  
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 KomĢu Dokulara Cerrahi Hasar Verilmesi 

Gömük diĢlerin çekimi esnasında, çevresindeki damar, sinir ve kemik dokusu gibi 

oluĢumlara zarar verilebileceği düĢünülüyorsa söz konusu diĢlerin ağızda bırakılması 

önerilir. GeliĢimini tamamlamıĢ, tamamen kemik retansiyonlu diĢlerin, nervus 

alveolaris inferior‟a yakın olması durumunda diĢlerin ağızda bırakılması önerilmektedir 

(12, 20). 

 Yukarıda belirtilen kontrendikasyonlardan baĢka; 

  1. Kooperasyonu zor olan hastalar, 

  2. Prognozun kötüleĢmesine neden olabilecek durumlar, 

  3. Kanama ve pıhtılaĢma problemi olan hastalar, 

  4. Anestezi uygulanmasını güçleĢtiren koĢullar, 

  5. DiĢ veya alveoler yapıda gözlenen anomaliler, 

  6. Vücut direncinin düĢmesine ve yara iyileĢmesinin gecikmesine neden olan faktörler, 

  7. Ağız açıklığının kısıtlı olması çekim kontrendikasyonları arasındadır. 

 

 2.2.3. Gömülü mandibular 3. molar diĢlerinin proflaktik olarak çekimi ile Ġlgili 
görüĢler  

Gömük mandibular 3. molar diĢlerden meydana gelen komplikasyonlar; bu diĢlerin 

çekim endikasyonu ve kontrendikasyonunu ve de bu diĢlerin çekim zamanı açısından 

çeĢitli tartıĢmaların ortaya çıkmasına neden olmuĢtur. Normal Ģartlarda mandibular 3. 

molar diĢler 18-24 yaĢ aralığında sürmesi beklenmektedir. Ancak, literatür bilgilerine 

göre bu diĢlerin % 40‟ı kısmen veya tamamen kemik retansiyonlu olup gömülü olarak 

kalmaktadır (23, 24). Ağrı semptomlarına sahip olan veya herhangi bir patolojiyle 

iliĢkili olan gömük diĢlerin çekilmesinin gerekli olduğu açıkça belirtilmesine rağmen, 

çenelerde asemptomatik olarak bulunan 3. molar diĢlerin çekilip çekilmemesiyle ilgili 

tam bir fikir birliği yoktur. Çenelerde asemptomatik olarak bulunan 3. molar diĢlerin 

büyük bir çoğunluğu, rutin radyografik incelemeler sırasında belirlenebilmektedir. 

Gömük diĢlere bağlı olarak meydana gelebilecek komplikasyonlar göz önünde 

bulundurulduğunda, bu komplikasyonların ortaya çıkmasını engellemek veya bu 

komplikasyonlardan korunabilmek için bu diĢlerin çekilmesinin gerekli olduğu görüĢü 
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oldukça kabul görmektedir. Bu konuyla ilgili olarak birbirine zıt iki ayrı görüĢ 

mevcuttur. Bir görüĢe göre bu diĢlerin herhangi bir semptom verdikleri zaman veya 

komplikasyona neden oldukları zaman çekilmesi savunulmaktadır (25). Bununla 

birlikte, gömük 3. molar diĢlerden kaynaklanan patolojilerin meydana gelme 

insidansının düĢük seviyede olduğu ve cerrahi çekim sonrasında kalıcı defektlere neden 

olabileceği savunulmaktadır (26).  Diğer bir görüĢ ise, herhangi bir probleme neden 

olsun veya olmasın gömük 3. molar diĢlerin tespit edildikleri anda çekilmesi 

yönündedir. Çünkü gömük 3. molar diĢler çekilmediği zaman bu diĢlerin patolojik 

olarak değiĢim gösterip göstermeyeceği öngörülememektedir (22, 27-29). Gömük 

mandibular 3. molar diĢlerin ileri yaĢlarda çekimi, hastanın sistemik durumunda 

meydana gelebilecek kısıtlayıcı sebeplerden dolayı cerrahi iĢlemin baĢarı Ģansını 

etkileyebilmektedir (22, 30). Sonuç olarak asemptomatik gömük 3. molar diĢlerin 

cerrahi olarak çekiminin ya da bırakılmasının, hastalar açısından ne gibi riskler 

taĢıdığını ve ne gibi faydaları olabileceği ihtimallerini bilmek, endikasyon ve 

kontraendikasyon kararının alınmasında önemli bir faktör olarak rol oynamaktadır. 

 2.2.4. Gömülü mandibular 3. molar diĢlerin neden olduğu komplikasyonlar  

 Gömülü mandibular 3. molar diĢler hem lokalizasyonu hem de etrafındaki folikül 

dokusundan dolayı patolojik değiĢim potansiyeline sahip olup, ayrıca diĢin dental arkta 

doğru pozisyonunu alması bazen mümkün olamadığından dolayı komplikasyon geliĢme 

ihtimali yüksektir (31). Gömülü mandibular 3. molar diĢlere bağlı geliĢebilecek 

komplikasyonlar Ģu Ģekildedir:  

2.2.4.1. Periodontal hastalıkların oluĢumu 

Gömülü mandibular 3. molar diĢler oral kaviteyle olan mevcut iliĢkilerinden dolayı, 

periodontal enfeksiyon oluĢumun ve/veya periodontal dokularda ataĢman kaybına neden 

olabilmektedir. Özellikle yarı gömülü mandibular 3. molar diĢler, kendisine komĢu 2. 

molar diĢlerin distalinde bulunan kemik desteğini zayıflatarak distal köklerinin açığa 

çıkmasına neden olabilmektedir. Kolay temizlenemeyen bu bölgede bakteri plağı 

oluĢumu ve patojenik bakterilerin kolonizasyonu, periodontal hastalıkların meydana 

gelmesine sebep olmakla birlikte 2. molar diĢin distal kökü çevresindeki periodontal 

ataĢmanın apikale migrasyonuna neden olmaktadır. Bunun neticesinde periodontal cep, 

periodontal lezyon ve/veya kemik içi defekt meydana gelebilmektedir (32).  
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 Genç yetiĢkinlerde ve yaĢlı bireylerde, 2. molar diĢin distalinde oluĢan kemik kaybına 

bağlı oluĢan periodontitisin görülme oranının % 1 ile % 24 arasında değiĢtiği rapor 

edilmektedir (33, 34). White ve ark.‟na göre, gömülü mandibular 3. molar diĢler 

bölgesinde kronik enflamasyonun mevcudiyeti, mandibular 2. molar diĢin distalinde 

ölçülen cep derinliğini arttırmaktadır (35). Bu nedenle araĢtırmacılar tarafından, 

özellikle oral hijyeni kötü olan bireylerde, gömülü mandibular 3. molar diĢin profilaktik 

olarak çekimi önerilmektedir. Gömülü mandibular 3. molar diĢlerin, mandibular 2. 

molar diĢin distal tarafında kemik rezorpsiyonlarına neden olma oranı, Eliasson ve 

ark.‟na göre % 1, Ventae ve ark.‟na göre ise % 8‟dir. Krausz ve ark. 2005 yılında 

yaptıkları çalıĢmada, mandibular 3. molar  diĢlerin çekiminin, mandibular 2. molar  

diĢin ataĢman seviyesini ve alveoler kemik yüksekliğini istatistiksel olarak anlamlı 

seviyede  arttırdığını bildirmiĢlerdir (32, 36, 37).  

 Mandibular 2. molar diĢin distal tarafında meydana gelen cep oluĢumu sadece 

preoperatif bir komplikasyon değil, gömülü mandibular 3. molar diĢlerin cerrahi olarak 

çekimini takiben de sık görülebilen postoperatif bir komplikasyondur. Bu durum 

özellikle yarı gömülü ve horizontal yerleĢimli gömük mandibular 3. molar diĢlere 

komĢu olan mandibular 2. molar diĢlerin distoaproksimal bölgelerinde görülmektedir 

(38, 39). Kugelberg ve ark. mandibular 2. molar  diĢ ile açısal ve pozisyonel olarak 

yakın iliĢkide olan mandibular 3. molar  diĢlerinin erken çekiminin periodontal 

iyileĢmenin sağlanmasında  faydalı bir etkisinin olduğunu savunmuĢtur (40).  

2.2.4.2. KomĢu diĢte kök rezorpsiyonu oluĢumu  

Mevcut pozisyonu uygun olmayan ve sürme eğiliminde olan gömülü 3. molar diĢlerin 

baskısı nedeni ile komĢu 2. molar diĢlerde kök rezorpsiyonuna sıklıkla rastlanmaktadır 

(29, 31). Bu durumun, özellikle daimi diĢlerin sürme esnasında süt diĢlerinin köklerinde 

meydana getirdiği rezorbsiyona benzer bir mekanizma ile oluĢtuğu düĢünülmekte ise de 

kökte oluĢan rezorpsiyonların oluĢma mekanizması tam olarak bilinmemektedir. 

Meydana gelmesinde ana nedenlerden bir tanesi olarak basınç sorumlu tutulmakta, 

gömük olan diĢin, yandaki diĢ kökü yüzeyine basınç yapması sonucu kök 

rezorpsiyonunun meydana geldiği belirtilmektedir (31). Genellikle 3. molar diĢlerin 

erken yaĢta çekilmesinden dolayı, komĢu diĢlerde gömülü diĢe bağlı olarak meydana  

gelen rezorpsiyon insidansı tam olarak bilinmemektedir. Gömülü diĢlerin, kendisine 
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komĢu olan diĢ köklerinde hangi oranlarda rezorpsiyona neden olduğunu belirlemek 

için birçok araĢtırma yapılmıĢtır. Peterson‟a göre % 7 olarak bildirmiĢtir (31). Al-

Khateeb ve ark. ise, 2432 gömülü mandibular 3. molar diĢler üzerinde yaptıkları 

çalıĢmalarında, komĢu 2. molar diĢ kökündeki rezorpsiyon oranının % 0.3 olduğunu 

rapor etmiĢlerdir (41). Nordenram ve ark.‟nın, 2630 gömük mandibular 3. molar diĢlerin 

çekim endikasyonları üzerine yaptıkları çalıĢmada ise, gömülü 3. molar diĢlerin komĢu 

molar diĢlerin köklerinde neden oldukları rezorpsiyon insidansının % 4,7 oranında 

olduğunu bildirilmiĢtir (33). Rezorpsiyon ilk baĢta sadece kök yüzeyinde görülmekte, 

rezorpsiyonun devam etmesi durumunda ise diĢin pulpası da rezorpsiyondan 

etkilenebilmektedir. Bu defektler genç bireylerde daha hızlı iyileĢmesine rağmen, 

yetiĢkin bireylerde daha yavaĢ ve daha az iyileĢme göstermektedir. Bu nedenle 

Nemcovsky ve ark. rezorpsiyonların meydana gelmesini önlemek için, özellikle 

mezioanguler gömülü 3. molar diĢerin erken dönemde çekiminin gerekliliğini 

savunmaktadır (42). Birçok vakada rezorbe olmuĢ alan üzerinde sement depozisyonu ile 

diĢin kendini tamir ettiği görülmektedir. Ancak, rezorpsiyon miktarı fazla ise, gömük 

mandibular 3. molar diĢler rezorbe ettiği köke doğru yer değiĢtirmesinden dolayı her iki 

diĢin de çekimi gerekebilmektedir (12, 38, 39).  

  2.2.4.3.  Ağrı  

Gömük 3. molar diĢlerden kaynaklanan ağrılar; üst diĢlere, postauriküler bölgeye, kulak 

bölgesine, temporal alana, enseye, boyna ve klaviküler bölgeye kadar yayılabilmektedir. 

Bazı durumlarda, nevraljiform tarzı ağrılara ve hatta baĢ ağrılarına dahi sebep olabildiği 

belirtilmektedir (11, 43). Her hastada, ameliyata karar vermeden önce hastadan detaylı 

bir anamnez alınmalı, dikkatli bir Ģekilde klinik ve radyografik incelemeler 

yapılmalıdır. Hastanın temporomandibular eklem bozukluğu veya miyofasiyal ağrı 

sendromu gibi diğer muhtemel ağrı nedenleri elimine edildikten sonra gömük olan 3. 

molar diĢ operasyonuna karar verilmelidir (31). Ancak bazı durumlarda hastaların 

gömük mandibular 3. molar diĢi bölgesinde herhangi bir patoloji varlığının 

mevcudiyetini gösteren klinik ve radyolojik bir bulgu olmamasına rağmen, gömük 

mandibular 3. molar diĢlerinin çekiminden sonra ağrıların ortadan kalktığı 

görülmektedir. Bu durumun sebebi henüz açıklığa kavuĢmuĢ olmamasına rağmen, 

gömülü mandibular 3. molar diĢlerin yaklaĢık %1-2‟ si sebebi bilinmeyen ağrılar nedeni 

ile çekilmektedir (44, 45).  
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2.2.4.4. DiĢ çürüğü oluĢumu 

 Mandibular 3. molar diĢler, sürmeleri sırasında istenen ideal pozisyonda 

olmamalarından ve öndeki mandibular 2. molar diĢlerle kontaklarının geniĢ olmasından 

dolayı, mandibular 2. molar diĢlerin ara yüzlerinde çürük oluĢumuna neden 

olabilmektedir. DiĢ çürüğüne yol açan bakteriler, hem 2. molar diĢin distal yüzeyini 

hem de gömülü 3. molar diĢi etkilemekte ve her iki diĢte de çürük oluĢabilmektedir 

(46). Özellikle mezioanguler veya horizontal pozisyondaki mandibular 3. molar diĢler 

bu açıdan büyük bir risk oluĢturmaktadır (47). Hastanın bu bölgeyi yeterli ve kolay bir 

Ģekilde temizleyememesine ve bu bölgeye dolgu yapılması sırasında güçlükler 

oluĢmasından dolayı hastaların yaklaĢık %15‟inde gömülü 3. molar diĢler çürük 

nedeniyle çekilmektedir (46).  

 2.2.4.5. Odontojenik kist ve tümör oluĢumu  

Gömük olan diĢ alveol kemiğin içerisinde kaldığı süre boyunca etrafında bulunan 

foliküler kese de gömülü diĢ ile birlikte kalmaktadır. Zamanla, bu foliküler kese, kuron 

oluĢumu sırasında kistik dejenerasyona uğrayabilmektedir (31). Kistler, alt çenede 

korpus ve ramus bölgesinde herhangi bir belirti göstermeksizin büyüyebilir ve 

radyografik incelemede rastlantı sonucu saptanabilirler. Mandibular 3. molar diĢlerden 

kist ve tümör geliĢme insidansı % 0,001 ile % 11 oranında rapor edilmektedir (48). Al-

Khateeb ve ark. 2432 gömük mandibular 3. molar diĢler üzerinde yaptıkları çalıĢmada, 

kist görülme insidansını % 1,2 olarak bulmuĢlar ve en çok % 0,8‟ lik oran ile dentigeröz 

kist görüldüğünü rapor etmiĢlerdir (41). Gömük kalmıĢ diĢlerden dolayı kistik lezyon 

meydana gelebileceği gibi, bir kistin varlığı da diĢin sürmeyerek, gömük olarak 

kalmasına neden olabilmektedir (49). Tetsch ve Wagner'e göre, kistik dejenerasyon ve 

enfeksiyon, gömülü diĢin sürme hızının yavaĢ olduğu durumlarda meydana gelmektedir 

(18). Benzer Ģekilde, Güven ve ark. da yaptıkları çalıĢmada gömük olan 3. molar 

diĢlerin gömük kalma süresi uzadıkça kist ve tümör oluĢma ihtimalinin arttığını 

bildirmiĢlerdir (50). Gömük diĢler ayrıca odontojenik tümör oluĢumuna da neden 

olabilmektedir. Klinik ve radyolojik olarak teĢhis edilemeyen kistler, 

ameloblastomalara, ameloblastik fibromlara, epidermoid karsinomlara ve odontojenik 

karsinomlara neden olabilirler (50-52).  



18 

 

Gömük olan diĢlerin perikoronal dokularında patolojik lezyonlar oluĢmadan önce bu 

diĢlerin çekilmesi gerektiğini savunan araĢtırmacılar da mevcuttur (53). Bu nedenle 

asemptomatik olan diĢler de çekilebilmektedir. 

 2.2.4.6. Protez irritasyonu  

 Tam gömük olan ve üzerinde 2 mm‟den daha fazla kemik bulunan gömük 3. molar 

diĢler, herhangi bir patolojiye sebep olmayacakları düĢünülerek, çekimlerine gerek 

olmadan ağızda bırakılarak protez yapılabilir. Ancak mukoza retansiyonlu 3. molar 

diĢin mukoza retansiyonlu olduğu veya üzerinde 1-2 mm kemik bulunduğu durumlarda 

ve bu bölgeye hareketli bir protez yapılması planlanıyorsa zaman içerisinde protezin 

basıncından dolayı kemikte rezorbsiyon ve mukozada da perforasyonlar olmasıyla ağrı 

ve enfeksiyon meydana gelebilir. Bu durumda, enfeksiyonun kontrol altına alınmasını 

takiben gömük olan diĢin çekilmesi gerektirmektedir (12, 18, 54).  

2.2.4.7. Çene kırıkları  

Mandibulada bulunan gömük bir 3. molar diĢ, kemikteki mevcut devamlılığı bozarak bu 

bölgede kemik direncini azaltır. Bu durumda mandibula daha zayıf hale gelir ve gömük 

diĢin bulunduğu bölge kırık oluĢumuna daha yatkın hale gelir (31). Literatürde, yılda 

100.000 kiĢinin % 11,5‟inde mandibulada kırık meydana geldiği belirtilmektedir (55). 

Özellikle çene kırıklarının en çok meydana geldiği bölge mandibulada gömülü diĢ 

bölgesidir (54). Bununla beraber kırık hattında gömük mandibular 3. molar diĢlerinin 

bulunması kırığın iyileĢmesini olumsuz yönde etkilemektedir (56, 57). Gömük 

mandibular 3. molar diĢi olan bireylerin, olmayan bireylere göre angulus bölgesindeki 

kırık riskinin 2-3 kat daha fazla olduğu belirtilmektedir. Çenelerde daha derin bölgede 

gömük mevcudiyeti o bölgede kemik direncini azalttığı için küçük travmalar bile çene 

kırıklarına neden olabilmektedir (58, 59). Bu sebepledir ki yüz bölgesine darbe alma 

riski yüksek olan sporlarla uğraĢanlarda çenede kırık meydana gelmesini engellemek 

için gömük mandibular 3. molar diĢlerinin çekimi önerilmektedir (56, 57). 

 2.2.4.8. Ortodontik tedaviyi engellemesi ve alt ön diĢlerde çapraĢıklık 

Birinci ve ikinci molar diĢlere ortodontik tedavi uygulanması gerektiği durumlarda 

gömük 3. molar diĢler tedaviye engel olabilmektedir. Bu durumda ortodontik tedaviye 

baĢlamadan önce gömük olan diĢlerin çekilmesi gerekmektedir (12, 24). Mandibular 3. 
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molar diĢlerin, alt ön grup diĢlerde çapraĢıklığa sebep olup olmadığı tartıĢılmakta olan 

bir konudur. Genç bireylerde düzgün veya hafif çapraĢık olan alt ön diĢlerde, zamanla 

çapraĢıklık miktarının arttığı görülebilmektedir. Daha önceleri bu duruma sebep olarak, 

gömük kalmıĢ 3. molar diĢlerin yaptığı basıncın sebep olduğu düĢünülmekteydi (18). 

Günümüzde ise alt ön bölgedeki çapraĢıklığın sebebinin maksilladaki büyümenin 

mandibuladan önce tamamlanması ve gömük mandibular 3. molar diĢlerin bu durumdan 

sorumlu olmadığı yönündedir (12, 24). 

2.2.4.9. Perikoronitis  

Perikoronitis, ağızdaki tüm diĢlerde görülebilmesine rağmen, çoğunlukla yarı gömülü 

mandibular 3. molar diĢler bölgesinde görülmektedir. Perikoronitis normal oral flora 

tarafından oluĢturulan, yarı gömülü diĢin kuronunun üzerini kaplayan yumuĢak 

dokunun altında biriken gıda artıkları ve mikroorganizmalar tarafından meydana 

getirilen bir yumuĢak doku enfeksiyonudur (31). Perikoronitisin alt 20 yaĢ diĢlerinde 

meydana gelen patolojik durumlar arasında en sık görülen patoloji olduğu ve meydana 

gelme insidansının % 10 olduğu rapor edilmektedir (5). Song‟a göre, 20 yaĢ diĢinin 

sürme komplikasyonu olarak bilinen ve genellikle yarı gömülü diĢlerin sebep olduğu 

perikoronitis, özellikle yarı gömülü mandibular 3. molar diĢlerin çekimlerinde, % 72,9' 

luk bir oranla ilk sırada bulunan çekim nedenidir (29). Wallace, mandibular ikinci molar 

diĢin okluzali ile aynı seviyede olan ve vertikal gömülü mandibular 3. molar diĢlerin  % 

90‟ında perikoronitis meydana geldiğini rapor etmiĢtir (60). Sonuç olarak perikoronitis, 

yarı gömülü mandibular 3. molar diĢlerde, tam gömülü olan diĢlerden daha fazla 

görülmektedir ve mandibular 3. molar diĢlerin en sık görülen çekim nedenidir (5, 31).  

Perikoronitis oluĢumunda öncelikli nedenin, mikrobiyal floranın, parsiyel mukoza 

retansiyonlu mandibular 3. molar diĢin etrafındaki yalancı cepte lokalize olması ve 

bakterilerin üremesi için uygun ortam oluĢturması ve kötü ağız hijyeninin neden olduğu 

kabul edilmektedir (29). Bu flora, genelde ağız florasında bulunan streptokoklar, 

stafilokoklar ve anaerobik mikroorganizmalar tarafından oluĢturulur (31, 61). Meydana 

gelen enflamasyon akut, subakut veya kronik Ģekilde bulunabilir ve hatta bazı 

durumlarda ülseratif gingivitis görülebilmektedir. Perikoronitis, aynı zamanda üst çene 

3. molar diĢin sekonder minör travması sonrasında da görülebilmektedir (62, 63). 
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Perikoronitis, her iki cinsiyette eĢit oranda görülmesine rağmen, daha çok 16-30 yaĢ 

aralığında ve bahar aylarında daha sık görülmektedir. Nitzan ve ark. perikoronitis ve 

meydana gelen akut semptomların görülme sıklığını incelediği çalıĢmasında, 

perikoronitisin özellikle 20 ile 30 yaĢları arasında görüldüğünü ve nadiren de 40 yaĢ 

üstünde görüldüğünü belirtmektedir (64). Perikoronitis tablosuna bakıldığı zaman bu 

tabloyu alevlendiren etkenler arasında, emosyonel stres, üst solunum yolu enfeksiyonu, 

gebelik ve zayıflık gibi faktörler görülebilmektedir (9, 65).  

Perikoronitis tedavi edilmediği durumlarda gömük olan diĢin lokalizasyonuna göre 

anatomik boĢluklara doğru yayılarak, ludwig anjinine, mediastinite kadar varan 

enfeksiyonlara, hava yolu obstrüksiyonuna ve hastanın hospitalizasyonuna neden 

olabilmektedir (5, 31, 66).  

Perikoronitis, akut, subakut ve kronik perikoronitis olarak 3 Ģekilde incelenebilir:  

a) Akut perikoronitis  

Özellikle çiğneme fonksiyonu ile artan ve komĢu sahalara da yayılan zonklama 

tarzındaki ağrıyla karakterizedir. Diğer klinik bulgular arasında farklı derecelerde 

intraoral ve ekstraoral ĢiĢlik, yutkunmada zorluk, trismus veya disfaji görülebilmektedir. 

Submandibular lenf nodlarında ĢiĢlik olup palpasyonda hassastır. Hastada ağız kokusu 

mevcuttur. Ġlgili bölgedeki diĢeti, ĢiĢ olup palpasyona çok hassastır. Perikoronitisin 

bulunduğu diĢin etrafındaki periodontal cepten pü akıĢı görülebilir (12, 31, 67).  

b) Subakut perikoronitis 

Akut perikoronitis ile kıyaslandığı zaman daha az sistemik Ģikâyetler görülür. Hastaların 

Ģikâyetlerine bakıldığı zaman, ağız içerisinde ĢiĢlik, yanak ısırma ve kötü tat gibi 

bulgular sayılabilir. Ağrının tipi devamlı, lokalize ve künt Ģekilde tarif edilir. Klinik 

muayenede diĢetinde ĢiĢlik, ağız kokusu ve bukkal sulkusta fluktuasyon 

gözlemlenebilir. Pü akıĢı ve ağız içine fistülizasyon görülebilir (12, 31).  

c) Kronik perikoronitis  

Dönem dönem tekrar eden, birkaç gün süren hafif ve orta Ģiddette künt Ģekilde bir ağrı 

ile karakterizedir. Hasta kötü tat ve kokudan dolayı rahatsızdır. Klinik muayenede hafif 
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ĢiĢlik ile beraber, 3. molar diĢ çevresinde sondalamada 4-5 mm‟den derin periodontal 

cep varlığı ve kanama görülebilmektedir (5, 31).  

Perikoronitisin tedavisiyle ilgili çeĢitli görüĢler ileri sürülmüĢtür. Guralnick, yapmıĢ 

olduğu bir çalıĢmada, perikoronitisin tedavisinde perikoronal enfeksiyonun kaynağı 

olan diĢin çekilmesinin gerekli olduğunu ifade etmiĢ (68), Peterson ise periodontal cepte 

biriken patojenlerin mekanik olarak veya irrigasyon vasıtasıyla uzaklaĢtırılması ve 

mevcut periodontal cebin klorheksidinli irrigasyonlarla veya hidrojen peroksit ile 

enfeksiyondan temizlenmesi Ģeklinde bu patolojilerin tedavi edilebileceğini 

belirtmiĢlerdir (31).  

2.3. Oksidatif Stres ve Antienflamatuar Hastalıklar 

Son yıllardaki literatürler incelendiğinde, reaktif oksijen türlerinin (ROT), birçok 

enflamatuar hastalıkların patogenezinde etkili olduğu ve doku hasarında önemli bir rolü 

olduğu belirlenmiĢtir (153). Serbest radikallerin, ağır metal nefrotoksisitesi, 

aminoglikozid gibi ilaç ve toksinlerden oluĢan reaksiyonlar ile glomerülonefrit, iskemi, 

hepatit B, anfizem, C ve E vitamini eksikliği, porfiria, kanser, pankreatitis, 

bronkopulmoner displazi, hemolitik anemi aterosklerozis, kardiyovasküler hastalıklar, 

romatoid artrit, yaĢlanma, nörodejeneratif ve otoimmun bozukluklar gibi kronik ve 

dejeneratif hastalıkların geliĢiminde etkili rol oynadığı bildirilmektedir (69-71). 

Diabetes mellitus, nörodejeneratif hastalıklar, romatoid artrit (RA), ateroskleroz, 

periodontitis gibi bir takım kronik enflamatuar hastalıkların; fagositoz ve 

mikroorganizmaların öldürülmesi esnasında oluĢan oksidatif patlamadaki fagositlerden 

özellikle de nötrofillerden kaynaklanan artmıĢ olan oksidatif stress ile iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir (72). Enflamatuar süreçte, asıl görevleri doku savunması olan hücreler 

(makrofaj, nötrofil) bazı serbest radikalleri açığa çıkararak doku hasarına katkıda 

bulunurlar. Bu serbest radikaller bir yandan mikroorganizmalara karĢı oluĢan konak 

savunmasında rol oynarken, diğer taraftan da hücrelere ve hücreler arası yapılara zarar 

vererek doku yıkımına sebep olabilirler (73). Enflamatuar hastalıklar ile oksidatif stress 

arasındaki pozitif yöndeki iliĢki, yapılan birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir. Örneğin 

enflamatuar bir hastalık olan peridontitis varlığında serum, tükürük ve DOS sıvılarında 

oksidatif stres parametrelerinin arttığı yapılan çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (74). 

Endodonti alanında yapılan çalıĢmalarda ise özellikle pulpitis ve kronik apikal 
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periodontitis varlığında hastalarda oksidatif stres parametreleri daha yüksek 

bulunmuĢtur (75). ROT‟un ve anti oksidanların (AO) enflamatuar akciger hastalıkları ve 

romatoid artrit gibi kronik immün kaynaklı hastalıklarda rol oynadıklarına dair 

literatürde çalıĢmalar mevcuttur (76). RA, enflamatuar sıvının sinoviyal membranda 

birikmesi sonucu sinovitise ve eklem yapılarında yıkıma sebep olan kronik enflamatuar 

bir hastalıktır (77). Bir serbest radikal olan nitrik oksit (NO) sağlıklı damarların 

yapısında bozulmalara neden olur, hidrojen peroksit (H2O2) de TNF-α ve IL-2 gibi 

inflamatuar sitokinler gen transkripsiyonlarında rol oynarken, süperoksit serbest radikali 

(O2
-
) ise fibroblast proliferasyonunda önemli görev üstlenmektedir (78). 

2.4. Serbest Radikaller 

Bir veya birden fazla eĢleĢmemiĢ elektronu olan atom ya da moleküllere “serbest 

radikaller” denir. Serbest radikaller, diğer moleküllerle elektron alıĢveriĢine girerek bu 

moleküllerin yapısında bozulmalara neden olan (76), ömürleri kısa, kararsız ve 

kimyasal reaktiviteleri oldukça yüksek molekül veya atomlardır (79). Çevrelerindeki 

atom veya moleküllerden elektron almaya çalıĢırlar. Elektronunu kaybeden molekül 

eĢleĢmemiĢ bir elektrona sahip olur ve bu sayede serbest radikale dönüĢür. Böylelikle 

tek bir radikalin varlığı bile zincir Ģeklinde oluĢan elektron transfer reaksiyonlarını 

baĢlatmıĢ olur (ġekil 2.4) (80). Ġnsan vücudundaki bütün hücrelere herhangi bir zorlukla 

karĢılaĢmadan girebilen ve en sık kullanılan moleküllerden biri olan oksijen (O2) 

molekülü, yapısı gereği radikal olmaya çok uygun olduğu için serbest radikal denildiği 

zaman aslında serbest oksijen radikalleri, daha genel bir ifadeyle "ROT" akla 

gelmektedir. ROT ve serbest radikaller organizmada normal Ģartlarda sürekli 

oluĢmaktadır. Serbest radikallerin yapısı pozitif yüklü, negatif yüklü ya da nötr olabilir 

ve çoğunlukla biyolojik sistem içerisinde gözlenen elektron transferi ile 

oluĢmaktadırlar. Biyolojik sistem içerisindeki en önemli serbest radikaller, oksijen 

kaynaklı radikallerdir (81). 
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             ġekil 2.4. Serbest oksijen radikali (82) 

  Serbest radikal 3 farklı yolla ortaya çıkar (83); 

1) Kovalent bağ taĢıyan bir molekülün homolitik yıkımı neticesinde oluĢabilirler 

(Bölünme sonrası parçaların her ikisinde de ortak elektronlardan bir tanesi kalır).            

            X : Y → X∙ + Y∙ 

2) Normal bir molekülün tek bir elektron kaybetmesi veya bir molekülün heterolitik 

Ģekilde bölünmesi sonucunda oluĢabilirler. Heterolitik bölünme esnasında kovalent bağı 

oluĢturan iki elektron da, atomlardan birisinde kalır. Böylelikle serbest radikaller 

oluĢmaz, iyonlar oluĢur.    

          X : Y → X:-
 + Y

+
 

3) Normal bir moleküle birtane elektron eklenmesi sonucu oluĢabilirler.                  

           X + e
-
 → X∙- 

Serbest radikaller molekülleri, pozitif yüklü, negatif yüklü veya nötr olabilirler. 

Biyolojik sistem içerisinde serbest radikaller çoğunlukla elektron transferi ile ortaya 

çıkarlar (71). 

 Biyolojik sistem içerisindeki en önemli serbest radikaller, oksijen kaynaklı 

radikallerdir. Oksijen, aerob organizmaların yaĢamı için gerekli olan en önemli 

moleküldür. Memeliler, hücrelerindeki adenozin trifosfat (ATP) üretiminin büyük bir 

bölümünü, mitokondrial elektron transport sistemi içerisinde (ETS), oksijenin su 
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oluĢturmak üzere indirgenmesiyle elde ederler. Ancak bu süreçte oksijenin suya 

dönüĢmesi reaksiyonuna elektronların %1-3‟ü katılmaz ve ara ürün olarak serbest 

oksijen radikallerinin oluĢmasına neden olur (72). 

Serbest radikaller biyolojik ortamda ROT ve reaktif nitrinojen türleri (RNT) olarak 

bulunurlar. ROT, oksijen radikalleri ile radikal olmayan reaktif oksijen türlerini ifade 

eden genel bir terim olarak kullanılmaktadır. RNT de fizyolojik açıdan önemli serbest 

radikal türleridir (84, 85). 

2.4.1. Reaktif oksijen türleri  

 Reaktif oksijen türleri, serbest radikalleri ve aynı zamanda radikal olmamasına rağmen 

intra ve ekstrasellüler ortamlarda radikal oluĢturabilme özelliğine sahip diğer reaktif 

türlerini de kapsayan bir ifadedir (86). Reaktif oksijen türleri, biyolojik sistemlere 

zararlı etkiler göstermekle birlikte bir takım yararlı etkiler de göstermektedir. ROT‟un, 

zararlı maddelere karĢı hücresel cevap geliĢmesinde, mitojenik cevap ve hücresel 

haberleĢmeyi de kapsayan birçok biyolojik süreçte yararlı etkileri olduğu 

gözlenmektedir. Vücudun mikroorganizmalara karĢı savunmasında serbest radikal 

oluĢumu fizyolojik bir olaydır. ROT‟un faydalı etkileri düĢük konsantrasyonlarda 

oluĢmaktadır. 

Buna karĢın ROT‟lar yüksek konsantrasyonlarda olduğu zaman, proteinler, lipitler, 

membranlar ve nükleik asitler gibi hücre bileĢenlerine zarar veren önemli mediatörlerdir 

(79). Aterosklerozis, romatoid artrit, kanser, AIDS gibi rahatsızlıklarda, yaĢlanma gibi 

çeĢitli fizyolojik süreçlerde ve periodontal enfeksiyonları da kapsayan kronik 

enflamatuar hastalıkların patogenezinde rol oynamaktadır (80, 83, 87). ROT‟un 

oluĢturduğu zararlı etkiler, antioksidan enzimlerin ve enzim yapısında olmayan 

antioksidanların, antioksidan etkileri ile dengelenir (79). 

Reaktif Oksijen Türleri(ROT): 

1. Radikal Olanlar 

. Süperoksit(O2
.-
) 

. Hidroksil(OH
-
) 

. Peroksil(ROO
-
) 
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. Alkoksil(RO
-
) 

 

2. Radikal Olmayanlar 

. Hidrojen Peroksit(H2O2) 

. Hipokloröz Asit(HOCI) 

. Hipobromöz asit(HOBr) 

. Hidroperoksil Radikali(ROOH) 

. Ozon(O3) 

. Singlet Oksijen(
1
O2) 

 

Reaktif Nitrinojen Türleri(RNT) 

. Nitrik Oksit(NO
·
) 

. Nitröz Oksit(N2O) 

. Peroksinitrik(ONOO
-
) 

. Azot Dioksit(NO2) 

2.4.1.1. Süperoksit radikali (O2˙¯) 

Süperoksit, aerobik hücrelerde oksijen molekülüne bir elektron ilavesiyle oluĢan ve 

serbest radikal olmasına rağmen yüksek derecede reaktiflik özelliği olmayan bir 

radikaldir (76, 82). 

O2 +  e
- → O2˙¯  

Makrofajlar ve polimorfonükleer lökositler (PMNL) süperoksit üreten önemli 

hücrelerdir. Bunlara ilave olarak, daha az miktarda, fibroblastlar, lenfositler ve 

eozinofiller de süperoksit üretmektedir (76). Süperoksit radikali organizmada enzimatik 

olan ve olmayan birçok mekanizma ile üretilmektedir. Bu mekanizmaların öne 

çıkanları; 

1. Tiyol, flavin, ferrodoksin, hidrokinon, katekolamin,ve indirgenmiĢ nükleotid gibi 

indirgeyici özelliğe sahip olan biyomoleküller aerobik ortamda oksijen molekülüne bir 

elektron vererek kendilerini oksitlerler ve bu sayede süperoksit oluĢumuna neden olurlar 

(82). 
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 2. BaĢta çeĢitli oksidazlar ve dehidrogenazlar olmak üzere, siklooksijenaz ve 

lipooksijenaz gibi yüzlerce enzimin katalitik etkisi ile bir ürün olarak süperoksit radikali 

oluĢabilmektedir (82, 88). 

 3. Nikotinamit adenine dinükleotit (NADH) ve koenzim Q gibi elektron taĢıyıcılardan 

oksijene elektron kaçağı olması nedeniyle, mitokondrideki enerji metabolizması 

sırasında tüketilmekte olan oksijenin %1-5 kadarından süperoksit ortaya çıkar (82) . 

 4. Fagositik lökositlerdeki, fagozomun Ģekillenmesini sağlayan plazma membranındaki 

aktive olmuĢ enzim kompleksi, nikotinamid adenin dinükleotid fosfataz (NADPH)‟ın 

NADP‟ye oksidasyonunu sağlar. Bu süreçte serbest kalan iki elektron aracığıyla oksijen 

süperoksite indirgenir (89). 

   NADPH + 2O2 → NADP+
 + H

+
 + 2 O2˙¯

 

Süperoksitin düĢük reaktivite özelliğine sahip olduğu kabul edilmesinin yanında, bu 

radikal süperoksit dismutaz (SOD) tarafından parçalanır ve bu sayede hücre hasarına 

neden olabilen hidrojen peroksit oluĢumuna katkıda bulunur. Süperoksit ayrıca, metal 

iyonlarının katalizörlüğü sayesinde hidrojen peroksit ile reaksiyona girmesi sonucu 

güçlü bir radikal özelliği gösteren hidroksil radikaline dönüĢtürülmektedir (76).  

Bunlara ilave olarak, süperoksit reaktif bir nitrojen türlerinden bir tanesi olan nitrik 

oksit ile birleĢmesi sonucunda reaktif oksijen özelliği gösteren peroksinitrit meydana 

gelir (79). 

  O2
•¯

 + NO
•
 → ONOO 

2.4.1.2. Hidrojen peroksit (H2O2)  

Moleküler oksijenin etrafındaki moleküllerden 2 elektron alarak veya süperoksidin bir 

elektron alması sonucunda peroksit meydana gelir. Peroksit molekülü iki hidrojen 

atomu ile birleĢmesi sonucunda H2O2‟i meydana getirir(83). 

                 O2˙¯ 
+ e

- 
       O2

2
-  

                O2
2
- 

+ 2H
+ 

     H2O2 
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Biyolojik sistem içerisinde hidrojen peroksidin esas üretimi süperoksidin dismutasyonu 

ile meydana gelir (89). Süperoksit hafif asidik koĢullarda (pH: 4,8) enzim katalizörlü 

dismutasyonla ya da enzimatik olmayan dismutasyonla hidrojen peroksite dönüĢebilme 

özelliği taĢımaktadır (89). Ġki süperoksit molekülü iki proton alması sayesinde hidrojen 

peroksit ve moleküler oksijeni meydana getirirler. Süperoksit dismutaz enzimi tarfından 

katalizlenebilen bu tepkimeye “dismutasyon tepkimesi” denmektedir (82). 

2O2˙¯ + 2H+     SOD
 H2O2 + O2 (Dismutasyon Tepkimesi) 

Hidrojen peroksit zayıf özellikte bir ROT olmasına rağmen, hücre membranlarından 

kolaylıkla diffüze olma yeteneğine ve geçiĢ metal iyonlarının varlığında ise Fenton 

reksiyonuna katılması sayesinde hidroksil radikalinin oluĢumuna sebep olarak zararlı 

etkiye sahip olma potansiyeline sahiptir ve serbest radikallerin biyokimyasında önemli 

bir rol oynamaktadır (83, 86). 

Hidrojen peroksitin konsantrasyonu 50 μM‟ yi geçmezse sitotoksisitesi düĢük 

seviyededir ve çoğunlukla hücrede sinyal molekülü olarak bir biyolojik önem 

taĢımaktadır (86). Protein tiyol gruplarını okside etmesi sayesinde hücre içi olayları 

tetikleyerek metabolik özellik taĢıyan bir uyarı gibi davranabilir (76). Bazı hücrelerde 

ise, nükleer faktör-ĸB‟ nın aktivasyonunu sağlayan ikincil mesajcı olarak görev 

almaktadır ve inflamasyon bulunan bölgelerde; 

• Adezyon molekülü alınımının artmasına sebep olabilir; 

• Hücre proliferasyonuna sebep olabilir; 

• Apopitozisi indükleyebilir; 

• Trombosit agregasyonunu modüle edebilir (86). 

Hidrojen peroksit periodontal bölgedeki bakteriler tarafından da üretilmektedir (76). 

Çay ve kahvede de yüksek konsantrasyonlarda bulunur ve oral mukoza hücrelerin içine 

difüz bir Ģekilde penetre olduğu düĢünülmektedir (86). Hidrojen peroksit; katalaz, 

tiyoredoksin bağlı peroksidazlar ve selenyum bağlı glutatyon peroksidaz gibi 

antioksidan enzimlerin faaliyetleri sayesinde hücrelerden kaldırılır (76, 86). 
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2.4.1.3. Hidroksil radikali (OH˙) 

Hidroksil radikali, hidroksit iyonunun nötr Ģeklidir. Ġnsan vücudunda bulunan radikaller 

içerisinde bilinen en reaktif olanıdır ve oksidatif hasarda en önemli rolü oynadığı 

düĢünülmektedir (90). Ġn-vivo yarılanma süresi, 37 °C‟ de yaklaĢık olarak 10
-9

 

saniyedir. Bu nedenden dolayı in-vivo olarak üretildiği zaman sadece oluĢtuğu yerin 

yakınlarında reaksiyon verir (91). Hidroksil radikalinin büyük bir kısmı, hidrojen 

peroksitin bakır ve demir iyonlarının mevcut olduğu Fenton reaksiyonuna katılması 

sonucunda oluĢmaktadır. Bu reaksiyon serbest radikallerin biyolojisindeki en önemli 

reaksiyonlardan bir tanesi olarak kabul edilmektedir (92). 

Fe
2+

 + H2O2          Fe
3+

 + OH¯ + OH˙ (Fenton Reaksiyon) 

Hidroksil radikali oluĢumunu sağlayan bir diğer reaksiyon olan Haber-Weiss reaksiyonu 

ise; hidrojen peroksit ile süperoksit radikalinin metal iyonlarının katalizörlüğünde 

reaksiyon vermesi sonucu oluĢmaktadır (76). 

O2˙¯ + H2O2        OH˙ + OH¯ + O2 (Haber-Weiss Reaksiyonu) 

Hidroksil radikalinin meydana getiren bir önemli reaksiyon da suyun yüksek enerji 

vasıtasıyla iyonizasyonudur (93). Su molekülleri, sulu ortamda iyonize radyasyonun 

etkisi ile iyonlaĢırlar. 

2H2O   
enerji

 H2O
+
 + e

-
 + H2O* 

UyarılmıĢ su molekülü (H2O*) homolitik yıkım yoluyla; H2O
+
 ise bir su molekülü ile 

reaksiyona girmesi sonucunda hidroksil radikalini oluĢturmaktadır (82). 

 Ayrıca, alkilhidroperoksitlerin fotolitik ayrıĢması sonucunda hidroksil radikali 

oluĢmaktadır (79). 

2.4.1.4.  Hipoklorik asit ( HOCl ) 

Serbest radikal özelliği olmayan hipoklorik asit, fagositik degranülasyon süresi 

boyunca, azurofilik myeloperoksidaz enzimi tarafından, hidrojen peroksitte bulunan 

klorür iyonuyla birleĢmesiyle üretilen, güçlü antimikrobiyal ajanlardandır (80, 94). 

  H2O2 + Cl
-
               HOCl + OH

-
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Hipoklorik asit, düĢük dozlarda protein fonksiyonlarınından bazılarını 

engelleyebilmekte, yüksek doz varlığında ise hücre yıkımına, nötrofil kollejenazın 

aktivasyonuna ve α1-antitripsin oksidasyonuna sebep olabilmektedir. Fagositik 

hücrelerce bakterilerin öldürülmesinde önemli bir rol üstlenmektedir. Ancak askorbik 

asit ve albümin gibi zincir kırma özelliğine sahip olan antioksidanlar tarafından ortadan 

kaldırılabilir (76). 

2.4.1.5. Singlet oksijen ( 
1
O2 ) 

Singlet oksijen, yapısında paylaĢılmamıĢ elektron içermediğinden dolayı serbest radikal 

grubunda değildir. Bunun yanında, spin kısıtlılığını ortadan kaldıran, oksijenin yüksek 

reaktiflik özelliği taĢıyan bir formudur ve membran lipitleri ile tepkimeye girmesi 

sayesinde lipit peroksidasyonunu baĢlatabilmektedir (76, 93). Singlet oksijen, moleküler 

oksijenin dıĢ orbitalindeki elektronlarından paylaĢılmamıĢ olanlardan bir tanesini 

dıĢardan enerji alarak, kendi spininin ters yönünde baĢka bir orbitale yer değiĢtirmesi 

sayesinde oluĢabileceği gibi hipoklorik asitin hidrojen peroksitin ile reaksiyonu 

neticesinde de meydana gelebilir (82, 86). Singlet oksijen, serbest radikal reaksiyonları 

sayesinde oluĢtuğu gibi serbest radikal reaksiyonlarının baĢlamasına da neden olur. 

Singlet oksijenin daha ziyade gün ıĢığına maruz kalan vücuttaki deri ve retina gibi 

bölgelerde sık olarak meydana geldiği anlaĢılmıĢtır (95). 

2.4.1.6.  Peroksil radikalleri (ROO
•
) 

Oksijen türevi olması yanında ve canlılarda üretilebilen bir baĢka reaktif radikal grubu 

ise peroksil radikalleridir.Peroksil radikallerinden en basit Ģekli, süperoksidin 

protonlanmıĢ Ģekli olan, dioksil ya da baĢka bir adla hidroperoksil radikalidir (HOO•
). 

lipit peroksidasyonu (LPO) Hidroperoksil radikalinin, lipit hidroperoksitden (LOOH)-

bağımsız ve LOOH-bağımlı iki paralel mekanizma yolu sayesinde baĢlattığı 

belirlenmiĢtir. Hidroperoksil radikali (HO2
•-
) sayesinde baĢlatılan LOOH-bağımlı LPO 

yolu, in vivo LPO mekanizmasının ilk baĢlangıç noktası olabilir (72, 79). Peroksil 

radikallerinin en ilgi çekici özellikleri katıldıkları biyolojik reaksiyonların çok çeĢitli 

olmasıdır. Peroksil radikalleri, DNA nın bölünmesi ve protein omurganın 

modifikasyonu sırasında da görev yapmasıdır (79). 



30 

 

2.4.2. Reaktif nitrinojen türleri   

Reaktif nitrojen türleri içerisinde en önemlileri nitrik oksit (NO·
) ve peroksinitrittir 

(ONOO
-
). Nitrik oksit (NO

·); yaĢam süresi kısa (< 15 sn) ve gaz yapısında olan serbest 

radikaldir. Nitrik oksit sentazlar (NOS) tarafından üretilirler ve dıĢ yörüngelerinde 

eĢlenmemiĢ elektron bulunan bir radikaldir. NO·‟in hidrojen katyonuyla birleĢmesi 

sayesinde OH
-
 radikali oluĢumuna neden olabileceği belirtilmiĢtir. Ġltihabi süreç 

esnasında oksidatif patlamada O
·-
 ve nitrik oksit (NO

·) meydana gelir. Bu iki molekülün 

reaksiyona girmesi sonucunda, ikisinden de daha reaktif özelliğe sahip olan 

peroksinitriti (ONOO
-) oluĢtururlar. OluĢan bu peroksinitrit iyonu, lipit 

peroksidasyonuna ve DNA hasarına sebep olabilir (86). Yarı ömrü 2-5 sn'dir. Vasküler 

dilatasyonda ve lokal hücre büyümesinin düzenlenmesi üzerine etkilidir. NO'nun 

vazodilatör etkisiyle, bölgesel olarak kan akımını ve sistemik kan basıncını düzenlediği 

bilinmektedir (96). 

2.4.3.  Reaktif oksijen türlerinin kaynakları  

Canlılarda ROT üretimi hem eksojen hem de endojen kaynaklı olabilmektedir. 

1. Eksojen Kaynaklar: Travma, ısı, ultrason, ultraviyole ıĢık, sigara, ozon, radyasyon, 

ilaçlar egzos gazları, aĢırı egzersiz, enfeksiyon (97). 

2. Endojen Kaynaklar: Bunlar; mitokondri içerisindeki elektron taĢıma sistemi 

(oksidatif fosforilizasyon) ve enflamasyonda aktive olan vücüdun savunma hücreleri 

tarafından üretilen ROT‟ tur. 

a) Elektron transport sistemi: Vücuttaki O2‟nin yaklaĢık olarak  % 90‟ının kullanıldığı 

yer olan mitokondri içerisinde glikozun paraçalanıp suya indirgenmesi, oksijen 

yardımıyla olmaktadır. Mitokondri iç zarında meydana gelen bu solunum zincir 

reaksiyonları sırasında kullanılan O2‟nin yaklaĢık %1-3'lük bir kısmının indirgenme 

iĢlemi gerçekleĢememektedir (98). Mitokondriyal DNA hasarı üretilen reaktif oksijen 

ve reaktif nitrinojen türleri tarafından meydana getirilir. Bu süreç kronik hastalıklar ve 

yaĢlılık bakımından önem arz etmektedir (99). 
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b) Enflamasyonda aktive olan savunma hücreleri: Aktive olan makrofajlar ve 

nötrofiller, moleküler oksijeni reaktif oksijen türlerine dönüĢtürerek yüksek derecede 

reaktif oksidasyon ajanları oluĢmasını sağlar ve bu sayede mikroorganizmaları ortadan 

kaldırma yeteneği kazanırlar. Fagosit oksidaz sistemi primer olarak serbest radikal 

oluĢturan sistemdir. Fagosit oksidaz, fagolizozomal membran içerisinde aktive fagosit 

ile birleĢmeyi sağlayan bir enzimdir. Fagosit oksidaz enzimi; toll like reseptör (TLR) ve 

interferon-gama (IFN-γ)'yı içeren bazı stimülanlar tarafından indüklenerek aktif hale 

getirilir. Bu enzim moleküler oksijeni NADPH sayesinde süperoksit radikalleri gibi 

reaktif oksijen türlerine indirgemekle görevlidir. Reaktif oksijen türlerinin meydana 

geldiği bu prosese, oksijen tüketimi sayesinde meydana geldiği için respiratory burst 

(oksidatif patlama) denir (100). 

 

                                     

                 ġekil 2.5. Serbest radikallerin oluĢumu (101)  
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2.4.4. ROT ve hücresel hasar 

Serbest radikallerin üretiminin fazla miktarda olması sonucu hücrede protein, lipit, 

karbonhidrat ve DNA gibi yapısal bileĢenlerinde hasar meydana gelmektedir. Reaktif 

oksijen türlerinden kaynaklı hasarlara karĢı en hassas bileĢenler ise lipitlerdir (102). 

2.4.4.1.Lipit hasarı  

Lipit peroksidasyonu serbest radikallerin en önemli reaksiyonlarından bir tanesidir (LP). 

Serbest radikallerin etkilerine karĢı en hassas yapıya sahip olan yapılar lipitlerdir. ROT 

tarafından baĢlatılarak ilerleyen zincir Ģeklindeki bu reaksiyon 3 aĢamadan meydana 

gelmektedir: BaĢlangıç, ilerleme ve sonuç Ģeklindedir. BaĢlangıç aĢamasında, çoklu 

doymamıĢ yağ asidinin bir radikalle tepkimeye girmesi neticesinde H atomu transferi 

sayesinde bir lipit radikali (L
·) oluĢumu gözlenir. Ġlerleme aĢamasında, oksijen 

molekülünün L
·
 radikaline eklenmesi ile peroksi radikali (LOO

·) oluĢumu gözlenir. 

Meydana gelen LOO
·
 radikali H atomu ile birleĢerek tekrar lipit hidroperoksitleri 

(LOOH) ve lipit radikallerini oluĢtururlar. Sonuç aĢamasında da antioksidanların 

etkisiyle meydana gelen radikaller diğer radikallerle etkileĢime girerek radikal olmayan 

bozulma ürünlerini (örn; keton, alkol, aldehit, ester, eter) oluĢtururlar (103).  

Lipit peroksidasyonu neticesinde hücre zarı akıĢkanlığı ve geçirgenliği azalmakta, 

bunun sonucu olarak membran bütünlüğü bozulmakta ve membranın kollapsına sebep 

olmaktadır. LP sonucunda oluĢan membran hasarı geri dönüĢümsüz olarak meydana 

gelir. Hücre içerisinde biriken hidroperoksitler, malondialdehitlere (MDA) ve 4 

hidroksialkenale (4-HDA) parçalanabilir (103, 104). MDA, 3 ya da daha fazla miktarda 

bağ taĢıyan yağ asitlerinin peroksidasyonu sonucu meydana gelmektedir. Lipit 

peroksidasyonun Ģiddetiyle orantılı bir Ģekilde artıĢ gösterir. Peroksiadasyonun en 

önemli parametresi olarak kabul edilmesinin yanında spesifik bir belirteç değildir. 

Malondialdehit düzeyi biyolojik sistemler içerisinde lipit peroksit seviyelerinin 

indikatörü olarak kullanılmaktadır. DNA ve proteinlerle reaksiyona girebilirler ve 

mutajeniktir. 4-HDA ise farklı enzimlerin inaktivasyonuna, DNA hasarına ve protein 

sentezi inhibisyonuna sebep olabilmektedir (105, 106).  
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2.4.4.2. Protein hasarı 

Reaktif oksijen türlerinden dolayı meydana gelen protein hasarının biyolojisi 

anlaĢılması zor ve çok karmaĢıktır. Proteinlerin serbest radikaller tarafından 

etkilenebilmesi, aminoasit kompozisyonlarına bağlıdır.(107)  

DoymamıĢ bağ ve sülfür içeren aminoasitler tarafından oluĢmuĢ proteinler serbest 

radikallerden daha fazla etkilenir. Bu etkileĢim sonucu olarak karbon merkezli 

radikaller ile sülfür radikalleri oluĢur. ROT hasarı neticesinde immünglobulin G ile 

albumin gibi proteinlerin moleküler yapılarının bozulduğu belirlenmiĢtir (108). 

Hemoglobin, prolin, lizin, gibi proteinler reaktif oksijen türlerinin etkilerine maruz 

kaldıklarında fazla miktarda zarar görürler. Oksihemoglobinin O2
.-
 veya H2O2 ile 

reaksiyonu sonucu meydana gelen methemeoglobin, dokulara yeterince oksijen 

taĢınamamasına sebep olur. Serbest radikaller; aminoasitlerde modifikasyonlara, 

proteinlerde fragmantasyon ve polimerizasyona, proteinlerde agregasyon ve çapraz 

bağlanmalara sebep olabilir (109). 

2.4.4.3.  DNA hasarı  

DNA, organizmaların geliĢmesi için gerekli genetik verileri taĢıyan, hücre için hayati 

önem taĢıyan bir nükleik asittir (110). Oksidatif DNA hasarı, zincir kırıklarına, baz 

delesyonlarına ayrıca pürin ve pirimidin bazlarının modifikasyonlarına sebep 

olabilmektedir. Diğer nükleotidlere oranla guanin, serbest radikaller moleküllerinden 

daha fazla etkilenir (111). Guanin, DNA‟da hasar meydana gelmesi sonucunda 8-

hidroksiguanine dönüĢür. 8-hidroksiguanin; serbest radikallerin neden olduğu DNA 

hasarının belirlenmesinde en sık kullanılmakta olan klinik parametredir (112). Hidroksil 

radikalleri, peroksinitrit ve hidrojen peroksittir DNA hasarı oluĢturabilecek 

radikallerdendir. H2O2, hücre membranından kolay bir Ģekilde geçebileceğinden hücre 

çekirdeğindeki DNA'ya ulaĢır ve hücre disfonksiyonu hatta ölümüne sebep olabilir. 

Ġyonize edici radyasyon sonucunda meydana gelen serbest radikallerin de DNA„yı 

etkilemesi sonucu, hücrede mutasyon ve ölümler meydana gelebilir (113).  

2.4.4.4.  Karbonhidrat hasarı  

 Serbest radikaller karbonhidratlar üzerine de etki gösterirler. Monosakkaritlerin 

otooksidasyonu sonucu hidrojen peroksit, peroksitler ve okzoaldehitler oluĢabilmekte ve 
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bu radikaller birçok kronik hastalığın patolojik sürecinde önemli rol oynamaktadırlar. 

Bir mukopolisakkarit olan hyalüronik asidin serbest radikal tarafından hasara uğraması 

sonucu inflamatuar eklem rahatsızlıkları oluĢabildiği bildirilmektedir (114, 115). 

2.5. Antioksidanlar   

Serbest radikallerin zararlı etkilerini ortadan kaldırmak amacıyla vücutta ''antioksidan 

savunma sistemi'' olarak adlandırılan savunma mekanizmaları mevcuttur. Bu yapılara  

"antioksidanlar" denir. Ġnsan vücudundaki antioksidan savunma sistemi çok karmaĢık 

bir yapıdadır. Lipit, protein, DNA, karbonhidrat gibi hücresel bileĢenlerin 

oksidasyonunu engellemek veya azaltmak için çalıĢırlar (116). Reaktif oksijen ve 

nitrojen türlerinin etkileri antioksidanlar sayesinde dengelenir (117). Antioksidan 

moleküller bütün vücut sıvılarında ve dokularında bulunmaktadırlar (118) ve PMNL ya 

da diğer hücreler tarafından enflamasyon alanlarında lokal bir Ģekilde salınırlar. 

Vücuttaki antioksidanlar, oksidanları ortadan kaldırmak Ģeklinde ya da canlı 

organizmadaki ROT‟un neden olduğu hasarı tamir ederek, hücreleri zararlı 

oksidanlardan korurlar (ġekil 2.6) (76, 95). 

 

                               

           ġekil 2.6. Antioksidanın serbest radikali nötralize etmesi (93) 

 Antioksidan moleküller ile reaktif moleküller doğrudan reaksiyona girerek, radikalleri 

ortadan kaldırabilirler. Bu iĢlem esnasında, etkisizleĢtirilmiĢ olan radikallerden daha az 

aktif, daha uzun yaĢayabilen ve daha az tehlikeli olan yeni serbest radikaller meydana 

gelebilmektedir. Meydana gelen bu yeni radikaller ise diğer antioksidanlar ya da diğer 

mekanizmalar sayesinde etkisiz hale getirilebilirler (119). Sağlıklı bir hayat için ROT‟ 
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un zararlı etkilerinin antioksidan savunma sistemi tarafından elimine edilmesi zorunlu 

bir durumdur (72). Antioksidanlar, oksidatif stres kaynaklı hücresel hasara karĢı 

korunmaya ve kronik hastalıkların neden olduğu risk faktörlerinin azalmasına yardım 

ederler (119). 

 Antioksidanlar NADH-oksidaz ve ksantin oksidaz (XO) gibi serbest radikal üreten 

enzimlerin salınmasını ve aktivite olmalarını engellerler. Antioksidanların baĢka bir 

önemli fonksiyonu ise glutatyon peroksidaz (GPx), SOD ve katalaz gibi antioksidan 

enzimlerin salınımını ve aktivitelerini arttırarak serbest radikallerin miktarını azaltmıĢ 

olurlar (119). Ġdeal özelliğe sahip olan bir antioksidan molekül, fizyolojik olarak uygun 

seviyede olmalı ve kolay bir Ģekilde emilebilmeli, özellikle de serbest radikalleri ve 

Ģelat redoks metallerini etkisiz bir Ģekle getirebilmeli, diğer antioksidanlarla 

etkileĢebilme özelliği olmalı, vücut sıvılarında ve dokularında bulunabilmeli ve su 

içerikli ve/veya membran bölgelerinde çalıĢabilmelidir (72, 120). 

Antioksidanlar, serbest radikallerin meydana getirdiği hasara karĢı korunmayı farklı 

mekanizmalar vasıtasıyla sağlayabilir; 

• serbest radikallerin oluĢmasını önleyerek, 

• reaktif metabolitleri temizleyerek daha az reaktif metabolitlere dönüĢtürerek, 

• serbest radikalleri engelleyerek, 

• serbest radikallerin sebep olduğu hasarın tamirini kolaylaĢtırarak, 

• diğer antioksidanların daha etkili çalıĢabilmeleri için uygun ortamı sağlayarak (101). 

2.5.1. Antioksidan savunma sistemlerinin farklı Ģekilde sınıflandırılması (86) 

Tablo 2.1. Antioksidanların fonksiyonlarına göre sınıflandırılması 

                 Fonksiyon Örnek 

 

Koruyucu antioksidanlar 

1.Enzimler: katalaz,süperoksit dismutaz, 

DNA tamir enzimleri (örn; poly 
polimeraz),glutatyon peroksidaz 

2. Metal iyon ayrıĢtırıcıları: albumin, 

transferin,laktoferrin,haptoglobin, 

seruloplazmin,  karotenoid, hemopexin, 

glutatyon peroksidaz, süperoksit dismutaz, 

katalaz, glutatyon redüktaz, ürik asit 

 Radikallerin dokudaki etkilerini azaltan 

veya önleyen antioksidanlar 
Askorbik asit (Vitamin C), ürik asit 
karotenoidler retinol(A vitamini),α-
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tokoferol(Evitamini),albumin, indirgenmiĢ 
glutatyon,bilirubin 

Tablo 2.2 Aktive oldukları bölgeye göre antioksidanların sınıflandırılması 

Aktive oldukları bölgeye göre Örnek 

 

Hücre Ġçi 
Katalaz, süperoksit dismutaz 1 ve 2 

enzimleri, glutatyon peroksidaz, DNA 

tamir enzimleri (örn; poly polimeraz), 
indirgenmiĢ glutatyon 

 

Hücre DıĢı 
Laktoferrin, süperoksit dismutaz 3 enzimi, 

transferin,ürik asit, glutatyon peroksidaz, 

indirgenmiĢ glutatyon, haptoglobin, 

seruloplazmin,karotenoid albumin, 

askorbat 

Membran ile ĠliĢkili Α-tokoferol 

Tablo 2.3 Çözünürlüklerine göre antioksidanların sınıflandırılmas 

Çözünürlük Örnek 

 

 Suda çözünen 

Albumin,haptoglobin, seruloplazmin, 

askorbat, ürik asit,sistein, indirgenmiĢ 
glutatyon, transferin diğer thiolller 

 Yağda çözünen Bilirubin,karotenoidler,α- tokoferol 

Tablo 2.4 Antioksidanların korudukları yapıya göre sınıflandırılması 

Korudukları yapıya göre Örnek 

 

DNA koruyucu antioksidanlar 

Glutatyon peroksidaz, süperoksit dismutaz 
1 ve 2 enzimi,  DNA tamir enzimleri (örn; 
poly polimeraz),sistein, indirgenmiĢ 
glutatyon,  

Protein koruyucu antioksidanlar Koruyucu antioksidanlarla geçiĢ 
metallerinin indirgenmesi 

 Lipipt koruyucu antioksidanlar α-tokoferol (E vitamini), askorbik asit (C 

vitamini), ingirgenmiĢ glutatyon 
karotenoidler, glutatyon, bilurubin 

peroksidaz,  

Tablo 2.5 Antioksidanların kaynaklarına göre sınıflandırılması 

Kaynaklarına Göre Örnek 

Ekzojen antioksidanlar  

(sadece diyetle alınanlar) 
Karoenoidler, sistein, folik asit, askorbik 

asit, tokoferolller, polyfenoller 

Endojen antioksidanlar 

(vücut tarafından üretilenler) 
Sistein, Katalaz, glutatyon peroksidaz, 

süperoksit dismutaz indirgenmiĢ 
glutatyon, seruloplazmin,protezlar 
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transferrin, ferritin,  glutatyon, 

Sentetik Tetrasiklin, penisilin, N-asetilsistein 

Tablo 2.6 Antioksidanların yapılarına göre sınıflandırılması 

Yapısına göre Örnek 

 

Enzimatik olanlar 

Glutatyon S-transferaz, süperoksit 
dismutaz, glutatyon transferaz, katalaz  

 

Non-enzimatik olanlar 

Sistein, α-tokoferol (E vitamini), 

kerotenoidler, askorbik asit (C vitamini),  

glutatyon, ürik asit, laktoferrin,ferritin, 

albumin, billurubin, ferritin,  

seruloplazmin,hemoglobin 

 

 

2.5.2 Enzimatik antioksidanlar  

2.5.2.1 Süperoksit dismutaz (SOD)  

Süperoksit radikalinin, hidrojen peroksit ve moleküler oksijene dönüĢümünü 

katalizlemekle sorumlu antioksidan süperoksit dismutaz enzimidir. Fagositoza uğramıĢ 

bakterilerin intraselüler öldürülmelesinde de kullanılmaktadır (121).  

  2O2
.-
 + 2H

+
 → O2 + H2O2  

Oksijen kullanımı yüksek seviyede olan dokularda SOD aktivitesi, ektraselüler 

sıvılardaki SOD aktivitesi ise daha düĢük seviyededir. Memelilerde 3 değiĢik formda 

SOD bulunmaktadır (122).  

1. Çinko-Bakır (Cu-Zn) SOD: Antioksidan savunma mekanizmasında ilk sıralarda 

yerini almaktadır. Sitozolde ve lizozomda lokalize Ģekildedir. Cu atomları enzimatik 

aktividen, Zn atomları enzimin stabilitesinden sorumludur.  

2. Manganez (Mn) SOD: Mitokondri içerisinde bulunduğu için mitokondrial SOD 

olarak da belirtilmektedir. 
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3. Ektraselüler SOD (EC SOD): Ektraselüler kısımlarda salgılanır ve hücre yüzeyinde 

bulunan heparin sülfat proteoglikanlarına tutunabilirler. Kofaktör olarak Cu ve Zn 

kullanılmakla birlikte, ONOO
-
 'nun aktivitesini engellediği ifade belirtilmektedir. 

 2.5.2.2. Katalaz 

 Süperoksit dismutazın oluĢturduğu H2O2' nin, peroksidazlarla birlikte oksijen ve suya 

kadar parçalanmasında görev alır. Glikoprotein yapısındadır ve içeriğinde Fe+3
 

bulunduran dört hem grubuna ayrılmıĢ Ģekilde bir hemoproteindir.  

2H2O2 → 2H2O + O2  

Eritrositler, katalaz aktivitesinin %98'den fazlasını sağlamaktadır. Kanserli dokularda 

daha yüksek oranlarda bulunmaktadır(122).  

2.5.2.3. Glutatyon peroksidaz (GPx)  

Glutatyon peroksidaz, oksidatif strese karĢı vücudumuzda mevcut bulunan savunma 

sistemindeki selenyum içeren antioksidanlardan bir tanesidir. Ġnsanda, genelde böbrek 

nefronlarının proksimal tübüllerinde üretilmektedirler. Hidrojen peroksit ve diğer ROT 

ortamda bulunduğu durumlarda GPx 'in yüksek olduğu rapor edilmiĢtir. Enflamatuar 

bağırsak hastalıkları, astımda ve periodontal hastalıkların varlığında vücuttaki GPx 

seviyelerinde artıĢ olduğu belirtilmiĢtir (119).  

2.5.2.4. Glutatyon redüktaz  

Glutatyon redüktaz, GPx aracılığı ile hidroperoksitlerin indirgenmesi esnasında 

glutatyon, okside glutatyona dönüĢmektedir. GPx okside glutatyonun tekrar indirgenmiĢ 

glutatyona dönüĢmesinde katalizör görevi görür. Bu reaksiyonun gerçekleĢebilmesi için 

nikotinamid adenin dinükleotid fosfat' a (NADPH) gereksinim vardır (123).  

2.5.2.5. Glutatyon S-Transferaz (GST)  

Glutatyon S- transferazlar; çekirdek, plazma mambranı, mitokondri ve endoplazmik 

retikulum gibi farklı hücresel komponentlerde mevcut halde bulunur. GST' ın görevi; 

hastalığın baĢlangıç safhasında ve ilerlemesi sürecinde meydana gelen oksidatif stresi 

ortamdan uzaklaĢtırmaktır. GST salınımı oksidatif stress ve hücresel toksisiteden 
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korunmak için indüklenir. Üretiminin fazla olması, eksojen ve endojen metabolitlerin 

toksik etkilerine karĢı adaptif bir cevaptır (97). 

2.5.2.6. Paraoksanaz (PON1)  

Paraoksanaz enzimi, HDL üzerinde lokalize halde, kalsiyuma bağımlı, aridialkilfosfataz 

sınıfı bir ester hidrolazdır. PON1 antioksidan özelliğini, yüksek yoğunluktaki 

lipoproteinler (HDL) ve düĢük yoğunluktaki lipoproteinleri (LDL), Cu iyonu ve serbest 

radikallerden meydana gelen oksidasyondan koruyarak göstermektedir. Bunun yanında 

hücre membranını ve lipoproteinleri peroksidasyondan koruyabilme potansiyeline 

sahiptirler (124). PON1 enziminin; ince bağırsak dalak, karaciğer ve beyin gibi organlar 

baĢta olmak üzere birçok doku ve serum içerisinde mevcut olduğu ifade edilmiĢtir. 

Genetik ve çevresel faktörlerden etkilenmenin yanında, enzim aktivitesini de etkileyen 2 

ayrı gen polimorfizmi mevcuttur. PON gen ailesinin 3 üyesi vardır (PON1, PON2, 

PON3) (124).  

2.5.2.7. Arilesteraz  

Arilestaraz ve paraoksanaz enzimleri aynı gen tarafından kodlanmaktadır. Arilesteraz, 

PON1 gibi organofosfatları detoksifiye edebilmekte fakat genetik polimorfizm 

göstermez (124).  

2.5.3. Non-enzimatik antioksidanlar  

2.5.3.1 E Vitamini (α-tokoferol)  

E vitamini yağda çözünebilme özelliği olan güçlü bir antioksidan özelliğe sahiptir. 

Genel olarak 7 alt tokoferol türünü tanımlamada kullanılmakta olan bir terimdir. E 

vitamini; kas geliĢimi, üreme, kırmızı kan hücrelerinin hemolizine karĢı direnç ve 

birçok biyokimyasal ve fizyolojik fonksiyonların devamlılığı için gerekli vitamindir 

(125). Membran fosfolipitlerinde mevcut olan poliansatüre yağ asitlerini serbest 

radikallerin olumsuz etkisinden koruyan ilk savunma hattını meydana getirir. Zincir 

kırıcı bir antioksidan özelliği taĢır ve lipit peroksidasyonunu bu özelliği sayesinde 

sonlandırabilir. Süperoksit, hidroksil radikali, ve singlet oksijeni indirgeyebilir (126).  

 E Vitamini antioksidan özellikleri yanında anti-enflamatuar özellikler de taĢırlar. 
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 Bu özellikleri ise: 

-protein kinaz C ve sonrasında meydana gelen trombosit agregasyonunu engellemesi; 

-vasküler endotelyumdan nitrik oksit üretimini engellemesi; 

-makrofajlar ve nötrofillerden süperoksit üretimini engellemesidir (86). 

Glutatyon peroksidaz ile beraber bir arada oldukları zaman, serbest radikallerin zararlı 

etkilerini elimine etmede birbirlerini tamamlayıcı etki gösterirler. GPx, oluĢan 

peroksitleri ortamdan uzaklaĢtırmakla görevli iken, α-tokoferol peroksitlerin de 

sentezini engeller. Vasküler endotel vasıtasıyla nitrik oksit üretimini, makrofaj ve 

nötrofillerle beraber ise süperoksit üretimini inhibe eder (127). 

2.5.3.2. C Vitamini (Askorbik Asit)  

Suda çözünme özelliği olan bir vitamindir ve vücutta genelde askorbat Ģeklinde 

bulunur. Radikalle karĢılaĢtığı zaman kolay bir Ģekilde elektron verir ve bu sayede önce 

askorbil radikaline, daha sonra da dehidroaskorbik asite okside olur (135). 

Dehidroaskorbik asit, indirgenmiĢ glutatyon ile tekrar etkileĢime girerek yine askorbata 

dönüĢür. H2O2, O
.-
, OH

-
 ve HOCL zararına karĢı süpürücü etki, OH-

 ürik asit üzerinde 

meydan gelen hasara karĢı ise koruyucu etki göstermektedir. C reaktif protein (CRP) 

vasıtasıyla monosit adezyon moleküllerinin ekspresyonunu azaltır. Dehidroaskorbik 

asitin yeniden askorbata dönüĢmesi intrasülüler sistem içerisinde meydana gelir. 

Ekstraselüler sistem içerisinde askorbat, ROT‟ a maruz kaldığı zaman okside olması 

hızlı bir Ģekilde meydana gelir. Bunun sebebi ekstraselüler sıvılarda yetersiz miktarda 

glutatyon bulunmasıdır (128, 129).  

2.5.3.3. Keratenoidler  

Keratonoidler, retinolve dehidroetinol, 𝛼-karoten, β-karoten gibi çok fazla sayıda çeĢidi 

mevcut olan tetraterpenlerdir. Tetraterpen; sekiz izopren birimden meydana gelen ve 

C40H56 moleküler formüle sahip olan yapılardır (130). YeĢil sebzeler, domates ve meyve 

gibi gıdalar vasıtasıyla vücuda girerler, lipofilik yapı gösterirler. Önemli enflamatuar ve 

malign hastalıkların mevcut olduğu durumlarda, plazmadaki konsantrasyonlarını 

yükselterek ortamı zararlı etkilerden korurlar. Ortamdan singlet oksijeni uzaklaĢtırmak 

için β-karotene ihtiyaç vardır. Diğer keratenoidler de peroksit radikallerine karĢı 

süpürücü antioksidan etki gösterirler (131). Vitamin A, içinde bulunduğu mevcut 

ortamın oksijen konsantrasyon durumuna göre etki ettiğinden dolayı antioksidan etkisi 
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tartıĢmalıdır. β-karoten düĢük oksijen konsantrasyonunda, birçok doku içerisinde 

antioksidan gibi davranıĢ sergiler. Yüksek oksijen konsantrasyonu varlığında ise bir 

pro-oksidan gibi davranabilir (132).  

2.5.3.4. Co-enzim Q10 

Co-enzim Q10'nun 2 formu vardır. Bunlar; indirgenmiĢ form ve okside formdur. Bu 

formların her ikisi de antioksidan aktiviteye sahiptir. Mevcut verilere göre güçlü bir 

antioksidan aktivitesi olduğu belirtilmektedir. Çok sayıda hayvan ve insan 

çalıĢmalarının değerlendirildiği bir derlemede, co-enzim Q10'un serbest radikallerin 

neden olduğu nörodejeneratif rahatsızlıklarda önemli bir rolü olduğu belirtilmektedir 

(133). 

 2.5.3.5. Ürik asit  

Ürik asit; tükürük, idrar ve plazma içerisindeki en önemli radikal uzaklaĢtırıcı 

ajanlardan bir tanesidir. Antioksidan aktiviteleri; hidroksil radikali singlet oksijen ve 

hipokloröz asidi uzaklaĢtırmada etkilidir. Bunun yanında askorbat ile birleĢmiĢ α1-

antitiripsini de korur (134). Tükürük içerisindeki en önemli antioksidan özelliğe sahip 

moleküldür ve total tükürük antioksidan kapasitesinin ise yaklaĢık % 70‟ini 

oluĢturmaktadır (135).  

2.5.3.6. Polifenoller 

Diyetle; çay, sebze ve kırmızı Ģarabın vücuda alınması sonrası vücutta absorbe edilir. 

Radikal uzaklaĢtırma, metal Ģelasyonu, lipit peroksidasyonu sonlandırma, C vitamininin 

tamir edilmesi ve E vitamininin depolanması polifenollerin fonksiyonları arasında 

gösterilebilir (136). 

2.5.3.7. Glutatyon  

Glutatyon hücre içerisinde sentezlenen, esansiyel özellik göstermeyen bir tripeptiddir. 

Yapısında bulunan aminoasitler ise diyetle alınır ve esansiyeldir. Okside glutatyon ile 

indirgenmiĢ glutatyon olmak üzere iki farklı formda bulunur (137). Ġntraselüler redoks 

dengesinin sağlanmasında önemli rol üstlenmiĢtir. Antioksidan özellik gösteren C 

vitamini ve E vitamini gibi antioksidanların restorasyonu ve korunmasında gereklidir 

(138).  
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2.6. Total Antioksidan Seviye, Total Oksidan Seviye ve Oksidatif Stress 

Ġnsan vücudu oldukça karmaĢık bir antioksidan sistem yapısına sahiptir. Bundan 

dolayıdır ki masraflı ve zaman kaybına neden olabilecek bir yol olan antioksidan 

türlerinin tek tek ölçümü yerine Total Antioksidan Seviye (TAS) değerlendirilmesi 

metodu geliĢtirilmiĢtir (98). Total antioksidan seviye; farklı antioksidanların arasındaki 

biyolojik iliĢkiler ile oksidatif stres döneminde bu antioksidanların konak hücre 

savunma mekanizmasında nasıl etkili Ģekilde rol üstlendiklerine genel bir yaklaĢım 

sağlar (139). TAS, antioksidanlar tarafından ortamdan uzaklaĢtırılan serbest radikallerin 

kapasitesini gösterir. Antioksidanların tek tek ölçümü güç ve zaman alıcı olduğundan 

TAS‟ın ölçümü pratik ve daha kullanıĢlı bir metottur (140). Farklı antioksidanlar 

arasında mevcut olan kooperasyon ROT‟a karĢı daha iyi bir koruma sağlar. 

Antioksidanlar arasındaki bu sinerjik etkiden dolayı, TAS‟ın ölçümü tek tek 

antioksidanların konsantrasyonlarının ölçümünden biyolojik anlamda da daha anlamlı 

bilgi sunar (141). TAS ölçümü hala günümüzde keĢfedilmemiĢ ya da ölçüm yapılması 

zor olan antioksidanların da etkinliğini göstermektedir. Farklı Ģekillerde birçok sayıda 

deney yapılmasından kolay, etkili ve daha ucuz bir yöntemdir (142). 

Fiziksel ve metabolik süreçler sonucunda, vücutta ROT ve zararlı oksidatif reaksiyonlar 

meydana gelir. OluĢan bu oksidanların tek tek ölçülmesi pratik bir yöntem değildir. Bu 

sebeple vücuttaki oksidan seviyesini ölçmek için, TOS ölçüm metodunu kullanmak 

daha basit ve ucuz bir yöntemdir (104). 

Yaptığımız literatür taraması sonucunda TAS, TOS, OSĠ parametrelerinin perikoronitis 

varlığında tükürükte değerlendirildiği bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Tüm bu bilgilerin 

ıĢığında bu çalıĢmanın amacı perikoronitisli mandibular 3. molar diĢi bulunan hastalar 

ile mandibular 3. molar diĢi etrafında perikoronitis bulunmayan hastaların oksidatif stres 

düzeylerinin incelenerek perikoronitis varlığında ki oksidatif stresin patofizyolojisi ile 

ilgili yeni verilere ulaĢmaktır. Böylelikle perikoronitis varlığının hastanın oksidatif 

durumuna etkisinin araĢtırılması planlanmaktadır. ArtmıĢ olan enflamasyonun oksidatif 

parametreleri etkileyeceği düĢünülmektedir. 

Total oksidan seviyenin, total antioksidan seviyeye yüzde olarak oranı oksidatif stress 

indeksini (OSĠ) verir. Serbest radikallerin oluĢma hızı ile ortamdan uzaklaĢtırılma hızı 
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bir denge halindedir. Bu duruma oksidatif denge denir. Oksidatif denge mevcut olduğu 

süre boyunca serbest radikaller organizmaya zarar vermemektedirler. Bazı durumlarda 

antioksidanlardaki düĢüĢ ve oksidanlardaki artıĢ kontrol edilemez olur ve oksidatif 

denge de bozulmalar meydana gelir. Oksidatif dengenin bozulduğu bu duruma oksidatif 

stres denir. Oksidatif stress; serbest radikal oluĢum hızı ile antioksidan savunma 

mekanizması arasında ciddi bir dengesizlik olduğunu göstermektedir. Sonuç olarak 

doku hasarı meydana gelir. Sonuçta oksidanlar ve antioksidanlar arasındaki mevcut 

denge, oksidanların lehine ise bu durum oksidatif stress olarak adlandırılır. 

TAS ve TOS parametreleri tükürük, diĢeti oluğu sıvısı (DOS) ve serum gibi vücut 

sıvılarında analiz edilebilmektedir. Bu parametrelerin analizinde kolay bir Ģekilde elde 

edilebilmesi, elde edilme yönteminin maliyet olarak ucuz olması, düĢük enfeksiyon 

riski taĢıması gibi avantajlarından dolayı tükürük kullanılmıĢtır. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma Gaziantep Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟nun 27.02.2017 

tarihli 2017/50 karar no‟lu onayı ile Gaziantep Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Ağız DiĢ ve Çene Cerrahisi Anabilim Dalı Polikliniğinde gerçekleĢtirildi.  

ÇalıĢmaya 53 birey dâhil edilerek, bu bireylere çalıĢmayla ilgili bilgiler verilerek onam 

formları imzalatıldı. Daha sonra uyarılmamıĢ tükürük örneği toplanarak, total 

antioksidan seviye (TAS), total oksidan seviye (TOS) ve oksidatif stres indeksi (OSĠ) 

düzeyleri biyokimyasal olarak değerlendirildi. 

3.1. Klinik Değerlendirme 

Son 3 ay içerisinde herhangi bir nedenle ilaç kullanan, sigara içen, hamile ve hamilelik 

Ģüphesi olan, sistemik olarak herhangi bir hastalığı olan, periodontal yönden sağlıklı 

olmayan, daha önceden radyoterapi veya kemoterapi tedavisi görmüĢ olan ve 18 

yaĢından küçük olan bireyler çalıĢmaya dâhil edilmedi.  

AraĢtırmaya dâhil edilen 53 kiĢi, çalıĢma grubu ve kontrol grubu olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Mandibular 3. molar diĢlerinde kronik perikoronitisi olan 26 hasta (4 erkek, 22 

bayan) çalıĢma grubuna; lokal veya sistemik olarak herhangi bir problemi olmayan ve 3. 

molar diĢleri normal sürmüĢ olan ve çalıĢmaya gönüllü olarak katılan 27 birey (11 

erkek, 16 bayan) kontrol grubuna dâhil edildi. 

Mandibular 3. molar diĢ bölgesinde son birkaç gün içerisinde hafif ağrı ve/veya 

beraberinde istenmeyen tat ve kötü koku gibi klinik Ģikâyetleri olan, klinik olarak 

perikoroner aralığı ağız boĢluğuyla irtibatlı, radyolojik olarak perikoroner aralığı 

geniĢlemiĢ ve diĢin etrafında krater Ģeklinde radyolüsent alanlar olan diĢler kronik 

perikoronitis olarak değerlendirildi. 
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Resim  3.1. Perikoronitis panoramik röntgen filmi 

 

 

Resim 3.2.  Perikoronitis ağız içi görüntüsü 

 

3.2. Tükürük Örneklerinin Toplanması 

Hastalardan tükürük örneği toplanması için, sabah saatlerine randevu verildi. 

Randevuya gelirken en az 2 saat öncesinden bir Ģey yiyip içmemeleri konusunda 

uyarıldı. Örnek alınmadan önce de bu protokole uyup uymadıkları soruldu. Hastalardan, 

herhangi bir uyarandan etkilenmeyecek Ģekilde kliniğin sakin bir yerinde en az 5 dakika 

boyunca oturur pozisyonda yutkunmadan ağızda biriken tükürüğü verilen kaba 

aktarmaları istendi. Bu örnekler pastör pipetleri yardımıyla herhangi bir katkı maddesi 

içermeyen tüplere alınarak 5000 x rpm‟de 5 dakika santrifüje edildi. Santrifüj sonrası 
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tükürüğün üstte kalan berrak kısmı pastör pipetleri yardımıyla ependorf tüplere 

aktarılarak analiz gününe kadar -80 derecede saklandı. 

 

 

Resim 3.3. Santrifüj cihazı ve toplanan tükürük örnekleri 

 

 

3.3. Biyokimyasal Analizler 

Toplanan örneklerin analizi Gaziantep Üniversitesi Biyokimya Anabilim Dalı 

laboratuarında yapıldı. Tüm örnekler Rel Assay Diagnostics kitleri (MEGA TIP, 

TÜRKĠYE) (Resim 3.4) ile Vital Scientific Selectra E otoanalizöründe (VĠTAL, 

NETHERLANDS) (Resim 3.5) incelendi. 

 

 

Resim 3.4 Rel Assay Diagnostics Total Antioksidant Seviye ve Total Oksidant Seviye 

Kitleri 
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Resim 3.5 Vital Scientific Selectra E cihazı 

3.3.1. Total Antioksidan Seviye 

3.3.1.1.  Reaktifler 

Erel tarafından geliĢtirilen bu yöntem güçlü serbest radikallere karĢı vücudun total 

antioksidan kapasitesini ölçen bir metottur. 

Reaktif 1: 75 mM Clark tamponu içerisine 10 mM o-Dianisidine ve 45 µmol 

Fe(NH4)2(SO4)2 -6H2O çözülerek hazırlandı.  

Reaktif 2: 7,5 mM hidrojen peroksit 75 mM Clark tamponu içerisinde karıĢtırılarak 

hazırlandı. 

3.3.1.2.  Prensip 

Fe
+2

 o-dianisidine kompleksi hidrojen peroksit ile Fenton tipi reaksiyon oluĢturarak 

hidroksil radikalini oluĢturur. Bu güçlü reaktif oksijen türü indirgenerek düĢük pH‟da o-

dianisidine molekülü ile reaksiyona girerek dianisidyl radikallerini oluĢturur. Bu oluĢan 

radikallerin etkisiyle renk değiĢimi gerçekleĢir. Örnekteki antioksidanlar da oksidasyon 

reaksiyonlarını bastırarak renk oluĢumunu durdurur. Bu reaksiyon otomatik analizörde 

spektrofotometrik olarak ölçülerek sonuç elde edilmektedir. (151) 

Birim; mmol Trolox Equiv./L 

3.3.2. Total Oksidan Seviye 

3.3.2.1. Reaktifler 

Tam otomatik kolorimetrik olan bu yöntem Erel tarafından geliĢtirilmiĢtir.  
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Reaktif 1: Ana solüsyon 140 mM‟lık NaCl çözeltisi içerisine 25 mM h2SO4 çözülerek 

hazırlandı. Reaktif‟in hazırlanması için bu solüsyonun içinde % 10 oranında gliserol 

eklendikten sonra total volümde 250 µM Xlenol orange çözüldü. 

Reaktif 2: Ana solüsyon içinde önce 10 mM o-Dianisidine dihidrocloride, ardından 5 

mM amonyom ferröz sülfat çözülerek reaktif hazırlandı. 

3.3.2.2. Prensip 

Örnekteki oksidanlar ferröz iyon-o-dianisidine kompleksini ferik iyona oksitlerken 

ortamdaki gliserol bu reaksiyonu yaklaĢık 3 kat hızlandırır. Ferrik iyonlar asidik 

ortamda xylenol orange ile renkli bir kompleks oluĢtururlar. Oksidanların miktarı ile 

iliĢkili olan rengin Ģiddeti spektrofotometrik olarak ölçülmektedir (152) 

Birim ; µmol H2O2 Equiv./L 

3.3.3. Oksidatif Stres Ġndeksi 

OSĠ (TOS (µmol H2O2 Eqv./L) / TAS (µmol Trolox Eqv./L)  100 Ģeklinde 

hesaplanmaktadır. Hesaplamalar yapılırken TAS ölçüm değerleri mmol Trolox Eqv./L 

biriminden µmol Trolox Eqv./L'e dönüĢtürülmüĢtür (186). 

3.4. Ġstatistiksel Yöntem 

Sayısal verilerin normal dağılıma uygunluğu Shaphiro Wilk testi ile test edilmiĢtir. 

Verilerin normal dağılım gösterdiği durumlarda 2 grup karĢılaĢtırılmasında Student t 

testi, normal dağılım göstermediği durumlarda 2 grup karĢılaĢtırılmasında Mann 

Whitney U testi kullanılmıĢtır. Kategorik değiĢkenler arasındaki iliĢki Ki kare testi ile 

test edilmiĢtir. Analizlerde SPSS 22.0 paket programı kullanılmıĢ, p<0,05 anlamlı kabul 

edilmiĢtir. 
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 4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya dâhil edilen 53 kiĢinin 15‟i (%28,3) erkek, 38‟i kadındı (%71,7). Erkeklerin 

yaĢ otalamasının (SD) 27,27 (4,91), kadınların ise 25,39 (5,15) olduğu ve iki cinsin 

yaĢları arasında istatistiksel olarak önemli bir fark olmadığı belirlendi (t=1,218, 

p>0,05).   

Cinsiyete göre TAS, TOS OSĠ değerleri Tablo 4.1 de verilmiĢtir. TAS değerlerinin 

erkeklerde ortalama (SD) 1,901 (0,169) olduğu, kadınlarda ise 1,892 (0,166) olduğu, 

TOS değerlerinin erkeklerde 2,722 (2,241), kadınlarda ise 3,426 (2,516) olduğu, OSĠ 

değerlerinin erkeklerde 0,146 (0,135), kadınlarda ise 0,179 (0,122) olduğu ve iki cins 

arasında bu parametreler açısından istatiksel önemli bir fark olmadığı belirlenmiĢtir 

(p>0,05), (Tablo 4.1). 

 Tablo 4-1.  Sayısal değerlerin cinsiyete göre değerlendirilmesi. 

 Erkek ( n=15 ) 

Ortalama (SD) 

Kadın ( n=38 ) 
Ortalama (SD) 

 

t 

 

p 

TAS 1,901 (0,169) 1,892 (0,166) 0,267 >0,05 

TOS 2,722 (2,241) 3,426 (2,516) 0,929 >0,05 

OSĠ 0,146 (0,135) 0,179 (0,122) 0,853 >0,05 

TAS; Total Antioksidan Seviye, Birimi; µmol Trolox Equiv./L, 

TOS; Total Oksidan Seviye, Birimi; µmol H2O2 Equiv./L 

OSĠ; Oksidatif Stres Ġndeksi, AU 

   

ÇalıĢma ve kontrol gruplarına ait tükürük TAS, TOS ve OSĠ düzeylerinin ortalama ve 

standart sapma (SD) değerleri Tablo 4.2 'de verilmiĢtir.   

ÇalıĢma grubu yaĢ ortalamasının (SD) 24,92 (5,44) olduğu, kontrol grubunun ise 26,89 

(4,66) olduğu ve iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

saptanmamıĢtır (p>0,05).  
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ÇalıĢma grubunun TAS değerlerinin ortalama (SD) 1,918 (0,18), kontrol grubunun ise 

1,874 (0,15) olduğu ve TAS değerleri açısından iki grup arasında istatiksel olarak 

önemli bir fark olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05), (Tablo 4.2), (ġekil 4.1). 

ÇalıĢma grubunun TOS değerlerinin 4,562 (2,70), kontrol grubunun ise 1,942 (1,36) 

olduğu ve TOS değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak önemli bir fark 

olduğu belirlenmiĢtir (p=0,001), (Tablo 4.2), (ġekil 4.2).  

ÇalıĢma grubunun OSĠ değerlerinin ortalama (SD) 0,237 (0,13), kontrol grubunun OSĠ 

değerlerinin ise 0,105 (0,08) olduğu ve iki grup arasında istatistiksel olarak önemli bir 

fark olduğu saptanmıĢtır (p=0,001), (Tablo 4.2), (ġekil 4.3). 

Tablo 4.2 Sayısal değerlerin hasta gruplarına göre karĢılaĢtırılması: 

 ÇalıĢma Grubu (n=26) 
Ortalama (SD) 

Kontrol Grubu ( n=27 ) 

Ortalama (SD) 

 

U/t 

 

p 

TAS 1,918 (0,18) 1,874 (0,15) t=0,966 >0,05 

TOS 4,562 (2,70) 1,942 (1,36) U=123,5 0,001 

OSĠ 0,237 ( 0,13) 0,105 (0,08) U=132,5 0,001 

TAS; Total Antioksidan Seviye, Birimi; µmol Trolox Equiv./L, 

TOS; Total Oksidan Seviye, Birimi; µmol H2O2 Equiv./L 

 OSĠ; Oksidatif Stres Ġndeksi, AU 

 

 
                        ġekil  4.1 Gruplara ait tükürük TAS düzeyleri 
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                                ġekil  4.2 Gruplara ait tükürük TOS düzeyleri 
 

 

 

 

 
                                 ġekil  4.3 Gruplara ait tükürük OSĠ düzeyleri 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

 

Perikoronitis, yarı gömülü bir diĢin kuronunun çevresinde yer alan yumuĢak dokuların 

enfeksiyonu olarak tanımlanabilir. Normal Ģartlarda bakteriler ile konak savunması 

denge içerisindedir. Konak savunmasının grip, üst solunum yolu enfeksiyonu, aĢırı 

yorgunluk vs gibi herhangi bir nedene bağlı olarak baskılanması sonucu bu tip 

enfeksiyonlar meydana gelebilir. Bu nedenle daha önce herhangi bir probleme veya 

Ģikâyete neden olmayan yarı gömülü diĢlerde perikoronitis geliĢebilir (143). Bütün 

diĢlerde görülebilmesine rağmen, perikoronitis genellikle yarı gömülü alt 3. molar 

diĢlerin çevresinde meydana gelmektedir. Wallace, mandibular 2. molar diĢin okluzali 

ile aynı seviyede ve vertikal pozisyonda olan alt 3. molar diĢlerin % 90‟ında 

perikoronitis meydana geldiğini saptamıĢtır (60). Perikoronitis mandibular 3. molar 

diĢlerle ilgili patolojilerin baĢında yer almaktadır ve meydana gelme insidansının % 10 

olduğu rapor edilmiĢtir (5). Song, yarım retansiyonlu mandibular 3. molar diĢlerin % 

72,9' unun perikoronitis nedeniyle çekildiğini belirlemiĢtir (29).  

Diğer taraftan diyabet, obezite, romatoid artrit ve kardiovasküler hastalıklar gibi genel 

sağlık problemlerinin yanında periodontitis varlığında da oksidatif stresin arttığı 

belirlenmiĢtir (144-146). Bu konuyla ilintili olarak, Dandona ve ark. yapmıĢ oldukları 

klinik bir çalıĢmada, diabetli bireylerden ekstrakte edilen DNA‟larda ROT‟un artmıĢ 

olduğunu ve buna bağlı olarak da oksidatif hasar oluĢtuğunu rapor etmiĢlerdir (147). 

Sezer ve ark. çalıĢmalarında romatoid artritli ve kronik periodontitisli ve sadece kronik 

periodontitisli bireylerde, sağlıklı bireylere nazaran oksidatif stresin daha yüksek değere 

sahip olduğunu belirlemiĢlerdir. Buna bağlı olarak romatoid artritin ve periodontitisin 

oksidatif stresi artırdığını bildirmiĢlerdir (146). 

Ġnsan vücudu oldukça kompleks bir antioksidan yapısına sahiptir. Oksidatif stresin 

değerlendirilebilmesi için antioksidan türlerinin ayrı ayrı ölçülerek oksidatif stresle 

iliĢkilendirilmesi gerekmektedir. Ancak ayrı ayrı antioksidan seviyesinin ölçümü hem 

masraflı hem de zaman kaybına neden olabilecek bir yöntem olmasından dolayı 

vücuttaki antioksidan türlerinin ayrı ayrı ölçümü yerine çok daha pratik, ucuz ve hızlı 

olan Total antioksidan seviye (TAS) ölçüm metodu geliĢtirilmiĢtir (98). Total 
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antioksidan seviye, farklı antioksidan türleri arasındaki biyolojik iliĢkilere ve oksidatif 

stres mevcudiyetinde bu antioksidanların konak hücre savunma mekanizmasında nasıl 

etkili bir rol üstlendiklerine genel bir yaklaĢım sağlar (139). TAS, antioksidanlar 

tarafından temizlenen serbest radikallerin kapasitesini gösterir (140). Antioksidanlar 

arasında bulunan sinerji nedeniyle, TAS‟ın ölçümü ayrı ayrı antioksidanların 

konsantrasyonlarının ölçümünden daha anlamlı bilgi sunar (141). Ayrıca TAS ölçümü 

günümüzde hala keĢfedilmemiĢ olan veya değerlendirilmesi veya ölçümünün yapılması 

zor olan antioksidanların da etkinliğini göstermektedir (142). Vücutta fiziksel ve 

metabolik süreçler sonucu, ROT ve zararlı oksidatif reaksiyonlar olur iken buna bağlı 

olarak da çeĢitli oksidan türleri meydana gelir. Yine oluĢan bu oksidanların tek tek 

ölçülmesi pratik bir yöntem değildir. Bu sebeple vücuttaki oksidan seviyesini ölçmek 

için, Total oksidan seviyenin (TOS) ölçüm metodunu kullanmak daha basit, hızlı ve 

ucuz bir yöntemdir (104). Total oksidan seviyenin (TOS), total antioksidan seviyeye 

(TAS) yüzde olarak oranı ise oksidatif stres indeksini (OSI) verir (2). Bu nedenle, bu 

çalıĢmada oksidatif stresin değerlendirilmesi için daha ucuz, pratik ve hızlı bir yöntem 

olan TAS, TOS ve OSĠ parametreleri kullanılmıĢtır. Günümüzde yapılan çalıĢmalarda 

da ayrı ayrı antioksidan veya oksidan seviyelerini araĢtırmak yerine, genellikle TAS, 

TOS, OSĠ seviyeleri değerlendirmektedirler (148, 149). 

TAS, TOS ve OSĠ parametrelerini ölçmek amacıyla tükürük, serum, üre ve DOS gibi 

çeĢitli vücut sıvıları kullanılmaktadır (147, 150). Wei ve ark. kronik peridontitisli 

bireylerdeki oksidatif durumu ölçmek amacıyla yaptıkları çalıĢmalarında TOS analizi 

için tükürük, serum ve DOS örneklerini kullanmıĢlardır. Ġlgili çalıĢmada Wei ve ark. her 

üç örnekte de TOS seviyelerinin benzer Ģekilde yükseldiğini rapor etmiĢlerdir (104). 

Buczko ve ark. ortodontik tedavi gören bireylerin TAS ve TOS seviyelerindeki 

değiĢimleri ölçmek amacıyla tükürük örneklerini kullanmıĢlardır (151). Eker ve ark. 

Ģizofreni hastalarında yaptıkları çalıĢmada plazma ve idrar örneklerini kullanarak MDA 

değerlerine bakarak oksidatif stres düzeyini incelemiĢlerdir (152). ġenyurt ve ark. 

elektrokonvülsif terapi ile tedavi gören hastalarda oksidatif durum değerlendirilmesi 

amacıyla serum örnekleri kullanmıĢlardır (153). Tekin ve ark. asemptomatik mandibular 

3. molar diĢlerdeki MDA seviyelerini değerlendirdikleri çalıĢmada parametreleri 

ölçmek amacıyla dental folükül örnekleri kullanmıĢlardır. Hendek ve ark. da rekürrent 

perikoronitisli hastalardaki NO seviyelerini ölçmek amacıyla dental folükül örnekleri 
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almıĢtır. ÇalıĢmada, diğer yöntemlere nazaran daha az invaziv olması ve elde 

edilmesinin kolay olması nedeniyle tükürük örneği kullanılmıĢtır. Chapple ve ark. na 

ilave olarak Sculley ve Langley-Evans gibi araĢtırmacılar da çalıĢmalarında tükürük 

total antioksidan kapasitenin belirlenmesinde uyarılmamıĢ tükürük örneklerini 

kullanmıĢlardır (154, 155).  

Sindirim fonksiyonunda önemli rol üstlenen ve yapısında birçok sayıda fonksiyon 

açısından önemli olan immun maddeyi barındıran tükürük, oral kavite ve tüm 

organizma için önemli bir akıĢkan maddedir. Tükürük; konak savunma özelliğinin 

yanında, serbest radikal kaynaklı oksidatif strese karĢı da ilk savunma hattını oluĢturur 

(156, 157). Çünkü tükürük diĢ eti oluğu sıvısı, bağıĢıklık hücreleri ve doku 

metabolitlerini bünyesinde barındırır ve intraoral durumu tam olarak yansıtmaktadır 

(158). Son yıllarda tükürükte bulunan antioksidan savunma mekanizmasının önemi 

daha da iyi anlaĢılmaya baĢlamıĢtır (135). Tükürük; baĢta ürik asit olmak üzere, 

albümin, askorbik asit ve GSH gibi antioksidanlardan zengin bir içeriğe sahiptir (157). 

Ürik asit, tükürükteki TAS‟ın yaklaĢık %70‟ini oluĢturmaktadır ve en önemli 

antioksidandır. Ürik asit, askorbik asit ve albumin tükürüğün major antioksidanlarıdır 

(159). 

Tükürük uyarılmıĢ ve uyarılmamıĢ olmak üzere 2 farklı metot ile toplanabilmektedir. 

UyarılmıĢ tükürük örneği alınabilmesi için hastaya çiğneme fonksiyonu yaptırılması 

gerekmektedir. Böylece diĢ eti oluğu sıvısının diĢ eti cebinden tükürük içerisine daha 

fazla oranda katılabileceği, dolayısıyla tükürük içerisinde ki antioksidan kapasitesinin 

geçici olarak artabileceği ileri sürülmektedir (154). Bu nedenle çalıĢmamızda 

uyarılmamıĢ tükürük örnekleri toplanarak, değerlendirmeler bu numuneler üzerinde 

yapılmıĢtır.  

Sistemik hastalıklar, ilaç kullanımı, sigara kullanımı, yaĢ gibi etkenlerin antioksidanlar 

üzerine etkili olduğu ve antioksidan seviyesini etkilediği bilinmektedir. Antioksidan 

seviyenin bazı hastalık gruplarında arttığı, bazılarında ise azaldığı bilinmektedir (160-

162). Ayrıca, antioksidanlar antibiyotik ve antienflamatuar ilaçların kullanımından 

etkilenebileceği, amoksisilin, karbamazepin ve progesteron gibi bazı ilaçların 

kullanımının total antioksidan aktivitenin düĢmesine neden olduğu ifade edilmiĢtir (163, 

164), (165). Bu nedenle çalıĢmamıza lokal veya sistemik olarak herhangi bir sağlık 
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problemi olmayan ve son 3 ay içerisinde herhangi bir ilaç tedavisi görmemiĢ olan 

bireyler dahil edilmiĢtir.  

Yine yapılan çalıĢmalar sigara kullanımıyla antioksidan seviye arasında bir iliĢki 

olduğunu göstermektedir (166, 167). Bu konuda çalıĢmalar yapan Zappacosta ve ark. 

sigara içen bireylerin tükürük enzim aktivitelerinde önemli derecede azalmalar 

olduğunu, sigara içenlerde oksidan madde artıĢıyla birlikte GSH, GPx, katalaz 

düzeylerinin de yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir (168). Kanehira ve ark. sigara içen 

grupta SCN- ve SOD‟un, sigara içmeyen grupta ise GPx ve peroksidaz düzeylerinin 

daha yüksek olduğunu bulmuĢlardır (169). Bununla birlikte sigara içen bireylerin hem 

tükürük hem de plazmalarında bazı enzim aktivitelerinde anlamlı azalmalar olduğu 

belirlenmiĢtir (167). Bu bilgilere dayalı olarak sigara kullanan bireyler çalıĢmaya dâhil 

edilmemiĢtir.  

Yukarıda da belirtildiği gibi bireylerin yaĢlarının antioksidan seviyesi üzerine etkili 

olabileceği ifade edilmektedir. Ziobro ve Bartosz yapmıĢ oldukları çalıĢmada, yaĢın 

artmasıyla birlikte plazma total antioksidan değerlerinde azalma olduğunu(170), Kohen 

ve ark. ise tükürüğün antioksidan kapasitesi ve yaĢ arasında negatif bir korelasyon 

olduğunu tespit etmiĢlerdir (165). Bununla birlikte pubertal büyüme dönemindeki 

hormonal değiĢimin oksidatif durum üzerine etkisi olduğunu ve ayrıca hamilelik 

döneminde meydana gelen hormonel değiĢikliklerin TAS ve TOS seviyelerinde 

yükselmeye neden olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur (171). Bu sebeplerden 

dolayı 18 yaĢ altı bireyler, yaĢlı bireyler ve hamileler çalıĢmaya dâhil edilmemiĢtir. 

Ayrıca çalıĢmaya dâhil edilen bireylerin yaĢlarının 19 ile 43 arasında değiĢtiği 

perikoronitisli çalıĢma grubuyla kontrol grubuna dâhil edilen bireylerin yaĢları arasında 

istatistiksel olarak önemli bir fark olmadığı belirlenmiĢtir. 

Yapılan literatür taramasında perikoronitisle tükürük TAS, TOS, OSĠ parametreleri 

arasındaki iliĢkinin değerlendirildiği herhangi bir makaleye ulaĢılamamıĢtır. Bu konuda 

daha ziyade periodontitis vakaları üzerinde çalıĢmalar yürütülmüĢ ve bu çalıĢmalarda da 

çok farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. Bu konuyla ilintili olarak, Guarnieri ve ark. (172) ile 

Sezer ve ark. (173) gibi araĢtırmacılar sağlıklı ve kronik periodontitisli bireylerin TAS 

değerlerinde önemli farklılıkların olmadığını vurgularken, bazı araĢtırmacılar da TAS‟ın 

periodontal hastalıkların Ģiddetiyle ters orantılı olduğunu ve periodontal yıkımın Ģiddeti 
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arttıkça TAS‟daki düĢüĢün daha belirgin olduğunu tespit etmiĢlerdir (174). Abou 

Sulaiman ve ark. plazma TAS‟ın sağlıklı bireylere nazaran kronik periodontitisli 

bireylerde belirgin derecede düĢük olduğunu ve konservatif periodontal tedaviden bir ay 

sonra bu değerlerin önemli derece arttığını ve plazma TAS konsantrasyonu ile klinik 

periodontal parametreler arasında önemli bir korelasyon olduğunu rapor etmiĢlerdir 

(175). Brock ve ark. periodontitisli bireylerin DOS ve plazma TAS düzeylerinin 

sağlıklılara nazaran önemli derecede düĢük olduğunu (176), Konopka ve ark. ise bu 

hastaların periferal ve gingival kan örneklerinde TAS‟ın belirgin derecede düĢtüğünü 

rapor etmiĢlerdir (177). Benzer Ģekilde Su ve ark. da çalıĢmalarında periodontitisli 

hastaların tükürüğünde TAS‟ın yükseldiğini ve bunun artan oksidatif strese karĢı adaptif 

bir yanıt olabileceğini bildirmiĢlerdir (109). Buna karĢılık Esen ve ark. serumda yapmıĢ 

oldukları analizlerde, sağlıklı grubun TAS değerlerinin kronik periodontitisli gruba göre 

önemli derecede yüksek olduğunu, DOS değerlerinde ise 2 grup arasında önemli bir 

fark olmadığını belirlemiĢlerdir (178). Asemptomatik gömük mandibular 3. molar 

diĢlerin dental folüküllerinde MDA ve TAS seviyelerini değerlendiren Tekin ve ark. 

dental folükül bölgelerinden alınan örneklerdeki MDA ve TAS seviyesinin sağlıklı diĢ 

eti bölgesinden alınan örneklerdeki MDA ve TAS seviyesinden istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğunu tespit etmiĢlerdir. AraĢtırmacılar TAS seviyesindeki 

artıĢı asemptomatik gömülü üçüncü molar diĢlerin dental foliküllerindeki önemli bir 

antioksidan savunma mekanizmasına sahip olmasıyla açıklanabileceğini ileri 

sürmüĢlerdir (179, 180). Bununla birlikte, bu araĢtırmacılardan faklı olarak, sunulan bu 

çalıĢmada perikoronitisli vakalarla perikoronitisi olmayan sağlıklı bireylerin TAS 

düzeyleri değerlendirilmiĢ ve iki grup arasında önemli bir fark olmadığı belirlenmiĢtir.  

Diğer taraftan, Hendek ve ark. tekrarlayan perikoronitis hikayesi olan gömük 3. molar 

diĢlerinin dental folükül örneklerinde oksidatif stresin bir indikatörü olarak düĢünülen 

NO seviyesini incelemiĢlerdir. Yapılan bu çalıĢmanın sonucunda NO seviyesinin 

çalıĢma grubunda daha yüksek olduğu ve çalıĢma grubu ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel olarak önemli bir fark olduğunu belirlemiĢlerdir. AraĢtırmacılar bu 

sonuçlara bağlı olarak NO seviyesinin oksidatif stresin bir belirteci olduğunu ve 

tekrarlayan perikoronitis hikâyesi olan gömük mandibular 3. molar diĢlerin 

çekilmesinin gerekliliğini vurgulamıĢlardır (181). Yine yapılan çalıĢmalarda bir 

enflamasyon Ģekli olan kronik periodontitis durumunda da TOS seviyesinin 
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yükselebileceği tespit edilmiĢtir. Akalın ve ark. ile Wei ve ark. yaptıkları çalıĢmalarında 

kronik periodontitisli bireylerin tükürük, DOS ve serumunda TOS seviyelerinin 

yükseldiğini ve kronik periodontitisli bireylerle periodontal olarak sağlıklı bireyler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğunu belirlemiĢlerdir (182-184). Benzer 

Ģekilde Bostancı ve ark. da serum ve DOS' da TOS düzeylerini inceledikleri bir 

çalıĢmada, kronik periodontitisli bireylerin DOS' daki TOS düzeylerini sağlıklı bireylere 

nazaran anlamlı derecede yüksek bulmuĢlardır (185). Bu araĢtırmaların sonuçlarıyla 

uyumlu olarak bizim çalıĢmamızda TOS ve OSĠ seviyesinin sağlıklı bireylere nazaran 

perikoronitisli bireylerde daha yüksek olduğu ve iki grup arasında istatistiksel olarak 

önemli bir fark bulunduğu tespit edilmiĢtir. Yine bu konuyla bağlantılı olarak, Bostancı 

ve ark. ile Esen ve ark. yapmıĢ oldukları çalıĢmalarında, DOS OSĠ değerlerinin kronik 

periodontitisli grupta sağlıklılara nazaran istatistiksel olarak önemli derecede yüksek 

olduğunu, serum OSĠ değerlerinde ise önemli bir fark olmadığını belirlemiĢlerdir (178, 

185). Sezer ve ark. da periodontitisli ve sağlıklı bireylerin serumda OSĠ düzeyleri 

açısından anlamlı bir farklılık olmadığını tespit etmiĢlerdir (173).  

Vücuttaki antioksidan savunma sistemi ve serbest radikaller arasında bir denge vardır. 

Bu dengenin oksidanlar lehine kayması oksidatif stresin oluĢmasına, buna bağlı olarak 

hücre bileĢenlerinde değiĢime ve tahribata neden olarak hücre nekrozlarına neden 

olduğu bilinmektedir (186, 187). Ayrıca Serbest radikaller bünyesinde bulundurdukları 

çiftlenmemiĢ elektronlardan dolayı reaktiflik özelliği kazandıkları ve bu sayede 

vücuttaki protein, karbonhidrat, lipit ve DNA gibi yapılara zarar verdikleri, bu zararlı 

etkilerin de yaĢlanmanın hızlanması, kalp-damar hastalıkları, bağıĢıklık sisteminde 

zayıflık, norodejeneratif hastalıklar ve bazı kanser türleri gibi birçok hastalığın ortaya 

çıkmasına neden olabileceği ifade edilmektedir. Yapılan bilimsel çalıĢmalar, bütün 

kronik hastalıkların oluĢum sürecinde oksidatif stresin az ya da çok mutlaka etkili 

olduğunu göstermiĢtir (188).  

Sunulan bu çalıĢmada, kronik perikoronitisli bireylerin tükürük TAS, TOS ve OSĠ 

düzeyleri değerlendirilmiĢ ve TAS değerleri yönünden perikoronitisli ve sağlıklı 

bireyler arasında önemli bir fark bulunamazken, TOS ve OSĠ değerlerinin 

perikoronitisli bireylerde daha yüksek olduğu ve kronik perikoronitisin oksidatif stres 

oluĢumuna neden olabileceği sonucuna varılmıĢtır.  
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7.EKLER 

7.1. Klinik AraĢtırmalar ve Etik Kurul Kararı 
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7.2. BilgilendirilmiĢ Gönüllü Onam Formu 

ÇALIġMANIN AMACI NEDĠR? 

Perikoronitis, yarı gömülü diĢlerin kuronunun çevresindeki yumuĢak dokunun normal 

oral flora nedeniyle enfekte olmasıdır. Hastaların büyük bir kısmında bakteriler ile 

konak savunması bir denge içerisindedir ancak konak savunması bakterileri yok 

edemez. Eğer konak savunması grip, üst solunum yolu enfeksiyonu veya aĢırı 

yorgunluk gibi ufak hastalıklar nedeniyle baskılanırsa enfeksiyon oluĢur Mandibular 3. 

molar diĢ etrafında perikoronitis bulunan hastalarda oksidatif stres düzeylerinin 

incelenmesi amaçlanmaktadır. Böylelikle perikoronitisin varlığının sizin oksidatif 

durumunuza etkisinin araĢtırılması planlanmaktadır. 

KATILMA KOġULLARI NEDĠR? 

-Hamile veya hamilelik Ģüphesinin olmaması 

- Herhangi bir sistemik rahatsızlığı bulunmamak 

- Sigara veya alkol tüketmemek. 

NASIL BĠR UYGULAMA YAPILACAKTIR?  

AraĢtırmanın 50 adet gönüllü hasta ile yapılması planlanmakta olup,  

1)  Perikoronitisli mandibular 3. molar diĢleri bulunan 25 hastadan oluĢturulması 

planlanmaktadır. 

2) Kontrol grubu ise mandibular 3. molar diĢi  etrafında perikoronitis 

bulunmayan 25 hastadan oluĢmaktadır 

Herhangi bir sistemik hastalığı olan, hamile veya hamilelik Ģüphesi olan, 18 yaĢ altında 

olan,  sigara ve alkol tüketen, herhangi bir sebeple düzenli ilaç kullanan, iĢi gereği 

kimyasal maddelere veya radyasyona maruz kalma ihtimalleri olan, daha öncesinde 

radyoterapi veya kemoterapi görmüĢ olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmeyeceklerdir    

Bu gruplardaki hastalardan  uyarılmamıĢ tükürük örnekleri alınacaktır. Hastalardan 

tükürük toplanmasından önceki 2 saat boyunca herhangi bir gıda veya sıvı almamaları 

istenecektir. Daha sonra 5 dakikalık süre boyunca bireylerin baĢı önde 
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konumlandırılarak, tükürme hareketi yapmadan sadece dudaklarının önüne gelen 

tükürüğün bir kaba toplanması sağlanacak. Toplanan tükürük enjektör yardımıyla 

ependorf tüplere aktarılıp, inceleneceği güne kadar -80°C‟ de saklanacaktır.  

Toplanan tükürük örneklerinden total antioksidan seviye (TAS), total oksidan seviye 

(TOS), oksidatif stres indeksi (OSĠ) parametrelerine bakılması planlanmaktadır. Analiz 

iĢlemleri Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya A.D‟nda yapılacaktır  

Hastalarımızın takip sürelerinde ve sürenin sonunda hekimleri tarafından ölçülen 

değerleri bilim dünyasına katkıda bulunmak amacıyla değerlendirilecektir. 

SORUMLULUKLARIM NEDĠR? 

AraĢtırma ile ilgili olarak sizin hiçbir sorumluluğunuz bulunmamaktadır.  

KATILIMCI SAYISI NEDĠR?  

 50  

KATILIMIM NE KADAR SÜRECEKTĠR? 

Bu araĢtırmada yer almanız için tükürük örneği vermeniz yeterli olacaktır.                                  

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDĠR? 

Kliniğe baĢvurulduğu gün, tükürük oksidatif stres seviyelerinin belirlenmesi için 

tükürük örneği alınacaktır. 

ÇALIġMAYA KATILMA ĠLE BEKLENEN OLASI RĠSKLER NEDĠR? 

Herhangi bir risk beklenmemektedir. 

ARAġTIRMA SÜRECĠNDE BĠRLĠKTE KULLANILMASININ SAKINCALI 
OLDUĞU BĠLĠNEN ĠLAÇLAR/BESĠNLER NELERDĠR? 

ÇalıĢma sürecinde birlikte kullanılması sakıncalı olan ilaç ve besinler bulunmamaktadır.  

HANGĠ KOġULLARDA ARAġTIRMA DIġI BIRAKILABĠLĠRĠM? 

Herhangi bir sistemik hastalığınızın, hamilelik veya hamilelik Ģüphesinin olduğunun 

öğrenilmesi  durumunda doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi çalıĢmadan çıkarabilir.  

 

 



76 

 

DĠĞER TEDAVĠLER NELERDĠR? 

HERHANGĠ BĠR ZARARLANMA DURUMUNDA 
YÜKÜMLÜLÜK/SORUMLULUK KĠMDEDĠR VE NE YAPILACAKTIR? 

AraĢtırmaya bağlı bir zarar söz konusu olduğunda, oluĢması halinde, meydana gelen 

olumsuzluk sorumlu araĢtırmacı tarafından giderilecektir .AraĢtırmaya bağlı olarak 

zararlanma bulunmamaktadır. 

YENĠ BULGULAR 

AraĢtırma sürecinde yapılan uygulamaya yönelik sizi ilgilendirebilecek herhangi bir 

geliĢme olduğunda, bu durum size derhal bildirilecektir.  

ARAġTIRMA SÜRESĠNCE ÇIKABĠLECEK SORUNLAR ĠÇĠN KĠMĠ 
ARAMALIYIM? 

Uygulama süresi boyunca, herhangi bir sorunla karĢılaĢtığınız durumda sorumlu 

araĢtırıcıyı önceden bilgilendirmek için, araĢtırma hakkında ek bilgiler almak için ya da 

çalıĢma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diğer rahatsızlıklarınız için 

0342 3609600  veya 05055105474 no.lu telefonlardan Dt. Fatih ÖZDEMĠR‟e 

baĢvurabilirsiniz.  

ÇALIġMA KAPSAMINDAKĠ GĠDERLER KARġILANACAK MIDIR? 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araĢtırma masrafları size 

ödetilmeyecektir.  

ÇALIġMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ? 

ÇalıĢmayı destekleyen kurum Gaziantep Üniversitesi‟dir. 
 

ÇALIġMAYA KATILMAM NEDENĠYLE HERHANGĠ BĠR ÖDEME 
YAPILACAK MIDIR? 

Bu araĢtırmada yer almanız nedeniyle size hiçbir ödeme yapılmayacaktır.  

ARAġTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARAġTIRMADAN 
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKĠR? 

Bu araĢtırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. AraĢtırmada yer almayı 

reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aĢamada araĢtırmadan ayrılabilirsiniz. 
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AraĢtırmanın sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır; çalıĢmadan çekilmeniz ya da 

araĢtırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de gerekirse 

bilimsel amaçla kullanılabilecektir. 

KATILMAMA ĠLĠġKĠN BĠLGĠLER KONUSUNDA GĠZLĠLĠK 
SAĞLANABĠLECEK MĠDĠR? 

Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araĢtırma yayınlansa bile 

kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araĢtırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, 

etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize ulaĢabilir. Siz de 

istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaĢabilirsiniz tedavinin gizli olması 

durumunda, tedavi ve çalıĢma sürecinin sonunda, analizeler tamamlanınca kendinize ait 

bilgilere ulaĢabileceksiniz. 

ÇalıĢmaya Katılma Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmaya baĢlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken 

bilgileri gösteren 2 sayfalık metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm 

soruları araĢtırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları 

ayrıntılarıyla anlamıĢ bulunmaktayım. ÇalıĢmaya katılmayı isteyip istemediğime karar 

vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koĢullar altında,bana ait tıbbi bilgilerin 

gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve iĢlenmesi konusunda araĢtırma yürütücüsüne 

yetki veriyor ve söz konusu araĢtırmaya iliĢkin bana yapılan katılım davetini hiçbir 

zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. Bu formu 

imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi. 

GÖNÜLLÜNÜN ĠMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 
ADRESĠ  

TEL. & 

FAKS 
 

TARĠH  



78 

 

AÇIKLAMALARI YAPAN ARAġTIRICININ ĠMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 

TARĠH  

 

RIZA ALMA ĠġLEMĠNE BAġINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK 

EDEN KĠġĠNĠN 
ĠMZASI 

ADI & 

SOYADI 
 

 GÖREVĠ  
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