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GIRIS ve GENEL BIiLGILER

Oral Cerrahide, immiinolojik galigmalar son yillarda 6nem kazanmistir.

immiinolojik sistem, humoral ve hiicresel olarak iki sekilde islemektedir.
insan immiin cevaplari, I6kositlerin immiino-regiilatér isaretlerine ihtiyac gosteren
kompleks, biyolojik bir olaydir. immiin hastaliklarin gogu, lenfosit immiino-regulas-

yonunun bozulmasi sonucu meydana gelir(45).

T-lenfositleri hiicresel immiiniteden sorumlu hiicrelerdir. T-lenfositlerinin

viral, bakteriyel ve enfeksiy6z hastaliklarda sayilari ve Ikositlerin icindeki dagilim

oranlar artar(2,48).

B ve T-lenfositlerinin ve makrofajlarin yiizeylerinde bulunan molekiilleri or-
taya koymakta Rozet Formasyon testlerinden de yararlaniimaktadir. Bu testte len-
fositlerin veya makrofajlarin etrafinda eritrositlerin toplanmasi ve baglanmalar po-

zitif reaksiyon olarak kabul edilir(2).

Literatlire bakildiginda oral kaviteyi etkileyen hastaliklar ve T-lenfosit sevi-
yeleri ile ilgili bircok galigmaya rastlanir(3,4,5,6,8,9,11,12,13,16,28,28,31,33,
35,42,45,46,58,59,60)

Biz de enflamatuvar bir hastalik olan Akut Perikoronitiste periferik kan

T-Lenfosit ve IGkosit seviyelerini incelemek {izere caligmamizi planladik.



Perikoronitis

Dighekimligi pratiginde sik rastlanan durumlardan biri olan perikoronal en-
feksiyonlar her diste ve her yasta olugabilir. Tam olarak siirmemis diglerin kuronu-
nu gevreleyen yumusak ve sert dokularin enfeksiyonu olan perikoronitis (operkuli-
tis-sirkumkoronitis) terimiyle de 3.molar diglerin klinikte en sik rastlanan alt

perikoronal enfeksiyonu olarak tanimlanir(19,21 ,24,29,30,37,52,57,61).

Perikoronitis geng erigkinlerde alt 3. molar dislerin siirmesi sirasinda gori-
Idr. Bu diglerin Gizerinde operkulum vardir, dis agiz bosluguyla iliskili olmasina kar-
§!n tam olarak mandibular arktaki yerini almamigtir. Kargi dislerin operkuluma
yaptigi stirekli travma sonucu dokunun direnci azalarak perikoronal aralikta ve di-
seti cebinde bakterilerin tiremesi igin uygun bir ortam olusur. Bunun sonucu olarak

da enflamasyon ve 6dem ortaya gikar(29,61).

Perikoronitisin genel klinik belirtileri sunlardir; Gozle muayenede disin
gevresinde hiperemi, operkulumun altindan purulant akinti ve kanama, lokalize
sislik, operkulumun ustiinde kargi digin travmasiyla olusabilen lsere odaklar, pal-
pasyonla siddetlenen spontan é@n, ilerleyen vakalarda unilateral disfaji, lenfade-
nopati, genel durumda halsizlik, diigkiinlik, agizda kétii koku ve tad, kulaga ve

bogaza yayilan agri vardir. Ates ylikselebilir I5kositozis olur(19,21,24,29,30,37,
53,61)

Oral kavitede marjinal gingival enflamasyon, Ulserasyonlar ve bazen
interdental papillerde nekroz da gériilebilir. Bazi vakalarda enflamasyon sadece
perikoronal digetinde kalmayip alveolar krete, mandibula korpusunun ortalarina,

ramusun 6n kenarina, agiz tabanina ve lateral farinks duvarina kadar uzanabilir.



Cok ender olarak da kemigin etkilenmesiyle hizli bir osteomiyelitis gelismesine

neden olabilir(29,37,52).

Operkulumun altinda muhtemel ANUG varhigi kontrol edilmelidir. Bu iki
hastaligin da hazirlayici etkenleri; genellikle emosyonel stres, kétii beslenme, k-
td agiz hijyeni, uykusuzluktur. Bitiin bu faktdrler kiginin immiin sisteminin zayifla-
masina da neden olabilir. Yumusak ve sert dokularin gevresel sartlardan etkilen-

mesiyle hastaliklarin meydana gelmesi tamamlanir(20,24,52,57).

Perikoronitis akut, subakut ve kronik olmak lizere (i fazda siniflanir. Te-

davisi fazlara ve disin agiz planindaki yerine gére gesitlidir. Yaygin olarak subakut

faza gegtiginde 3. molar digin gekimi tercih edilmektedir(20,21,24,29,30,32,
37,40,52,61).

—

Resim 1: Gift tarafli perikoronitis gérinimi



Resim 2: Sag alt gene yirmi yas disinin akut perikoronitisi

Enflamasyon (iltihap)

Organizmada enfeksiyoz, fiziksel, kimyasal ve diger etkenlerin neden
oldugu bir doku hasarina karsi, hiicresel ve hiimoral diizeyde olusan, gigli
fizyolojik cevaba enflamasyon denir. Organizmada iltihaba karsi genel ve lokal iki
reaksiyon olusur. Genel sistemik reaksiyonda ates, nétrofilik I6kositoz, sedimen-
tasyonda artig, vaskuler permeabilite artist vardir, ge¢ dénemde spesifik imm(in
cevap gelisir (Antikor yapimi). Lokal olarak ise; gegen kan akiminin artmasi ile

hiperemi, kapiller permeabilite artisi ile dem olur. Grandilosit ve monositler



enflamasyon alanina gelirler. Béylece iltihabin klasik kardinal belirtileri meydana

gelir ki bunlar;

Kolor  Lokal isi artigi),

Rubor  (Lokal kizariklik),

Tumor  (Lokal siglik),

Dolor  (Lokal agri) meydana gelir ve bunlara ilaveten o bélgede fonksi-

yon azalir (Functio Lensa).

Enflamasyonun meydana gelmesinde kompleman sistemi, histamin ve
seratonin, I6kotrienler, monokinler, prostoglandinler, koagilasyon faktérleri ve
lizozomal enzimler baslica humoral (endojen) mediyatérleri meydana getirirler.
Bakteriler de (eksojen) mediyatérleri olustururlar. iitihapli bélgede édem sonucu,
gok miktarda protein ihtiva eden bir sivi miydana gelir, bu siviya "eksuda" denir.
Enflamasyon; zararli etkenleri bulunduklari yerde sinirlamak ve etkisiz kilmak

amacina yénelik olan ve organizmanin dogal savunmasinda yeri olan bir olaydir.

immiin Cevapta Yer Alan Sistemler

Organizmanin bir viriis, bakteri, yabanci protein ve de muhtemelen yaban-
ci bir hiicreye karsi kendini korumasi "immdin Cevap" olarak bilinir. Bir savunma
mekanizmas! olan bu cevap, humoral ve hiicresel olmak tizere iki sekilde ger-‘
geklestirilir. Humoral immiin cevapta B-lenfositleri, Antikor denilen, spesifik Immd-
ntiglobulin molekillerini sentez eder. Bu immiinoglobulinler, antijen denilen ya-
banci istilacilan gesitli biyokimyasal yéntemlerle etkisiz hale getirir. Hicresel im-
mn cevapta, T-lenfositleri yiizeylerinde tasidiklar imminoglobuline benzer mole-

kiillerle antijeni tanir ve yine geitli biyokimyasal mekanizmalarla yok eder(59).



Bu reaksiyonlar, genel olarak Sekil 1'de 6zetlenmistir.
immiin cevapta yer alan sistemler(2,21,24,43,44,48,49,59).
1- LENFOID ORGANLAR

SANTRAL LENFOID ORGANLAR
- Kemik iligi

- Timus

PERIFERIK LENFOID ORGANLAR
- Lenf Dugumleri
- Tonsiller

- Diger Lenfatik Dokular
2- HUMORAL YAPI

IMMUNOGLOBULINLER

KOMPLEMAN SISTEMi

SITOKINLER (iMMUN MODULATORLER)
ARASIDONIK ASIT TUREVLERI

3- HUCRESEL YAPI

FAGOSITLER
- Monosit ve Makofajlar
- Bazofiller ve Mast Hiicreleri

- Eozinofiller

TROMBOSITLER
LENFOSITLER (IMMUNOSITLER)
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- T-LENFOSITLERI (T-HUCRELERI)
Efektdr Hicreler
Sitotoksik (Killer) Hiicreler (Tc)
Geg Duyarlilik Hiicreleri (Td)
Regdilatér Hicreler
Yardimci (Helper) Hicreler (Th)
Baskilayici (Supreser) Hiicreler (Ts)
- B-LENFOSITLER (B-HUCRELERI)
Efektor Hucreler
Bellek Hiicreleri

PLAZMA HUCRELERI

1- LENFOID ORGANLAR

Santral (Primer) ve periferik (Sekonder) lenfoid organlar olarak ikiye ayri-
lirlar. Santral organlar yeni lenfositlerin antijene bagimli olmadan otonom olarak
yapildiklar ve immin tepki olusturma yetenegini kazandiklari yerlerdir. Periferik
lenfoid organlar ise, lenfositlerin antijenik uyarilara tepki gésterdikleri yerlerdir.

Santral lenfoid organlar; kemik iligi ve timustur.

Kemik iligi; Retikulum lifleri ve retikiiler hiicrelerden olusan bir gevsek
stroma iginde yer almig degisik olgunlasma evrelerinde bulunan kan hiicreleri ile

yag hicrelerinden yapilmigtir. Hemopoiesis burada olur.

Timus; Strernumun arkasinda, (ist mediastende bulunan, bag dokusundan
olugmus bir kapstille gevrili, iki loblu lenfatik bir organdir. Loblar korteks ve medul-

ladan meydana gelir. Korteksi retikiiler fibrillerle gevrili, gelismekte olan lenfositler



meydana getirir. Medillada ise epitelyal hiicreler, lenfositler, olgun T-lenfositleri,
timus cisimcikleri (Hassal cisimcikleri) bulunur. Getirgen (Afferent) lenf damarlari

olmadigindan lenfatik filtre gérevi yapamaz.
Periferik lenfoid organlar ise; dalak ve lenf nodiilleridir.

Dalak; Sol hipokondrium ile kismen epigastrumda yer almis olan, bag
dokusundan olusan,dolagim sisteminin en biyik lenforetikiiler organdir. Dalak
parankimi kirmizi ve beyaz pulpadan olusur. Beyaz pulpa santral arterler gevre-
sindeki lenfoid doku ve lenf nodiillerinden meydana gelir. Kirmizi pulpada ise
retikller hucreler, monositler, gezici makrofajlar ve kan hiicreleri bulunur. Bu her
iki pulpanin arasinda marjinal bélge vardir Bu bélge sintizoid ve lenfoid dokudan
olusur ve seyrek B-lenfositleri ve bol makrofaj ihtiva eder. Dalak; etkin humoral ve
hicresel immiin cevaplari olugturur, portal kan akimini diizenler, fetiiste kemik ili-

gi gdrevini yapar, normal ve anormal kan hiicrelerini ortadan kaldirir.

Lenf Dagumleri; Lenf damarlari boyunca siralanmis 1-25 mm gapinda
lenfatik olugsumlardir. Fasulye bigimindedirler ortalarinda hilus ardir. Korteks ve
medulladan meydana gelirler. Kortekste istirahat halinde B-lenfosit alanlari,
T—lenfositleri, retikiiler hiicreler, makrofajlar, antijen sunan hiicreler bulunur.
Mediillada ise lenfosit paketleri, plazma hiicrelerinden meydana gelen lenfatik

kordonlar ve lenf sivisinin dolastigi mediiller siniisler vardir. Lenfatik sistemin filtre

organidirlar.

2- HUMORAL YAPI

immiinolojik sistemin igleyisi antijen-antikor reaksiyonlari ile baglar.
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Antijen: Organizmada reaktif immiin cevap olugturabilen maddelere ge-
nel olarak "immdiinojen” denir. Bir immiin cevap sonucu kendilerine karg! spesifik

antikor olugturabilen maddelere de "antijen" denmektedir.

Bazi maddeler antijen olmadiklari halde antijen gibi spesifik antikor reaksi-
yonlari olustururlar, bu maddelere "hapten” denir. Hapten antikor sentezini uyar-
maz, ama meydana gelen antikorla birlesir. Antijenler protein, polisakkarit, lipid,

nikleik asit yapisinda olabilirler.

Antikorlar (immiinoglobulinler) Antijenlere karsi meydana gelen ve on-
larla selektif olarak reaksiyona girebilen maddeler immiinoglobulinler veya "anti-
kor" olarak tanimlanirlar. Bunlar protein yapisinda molekiillerdir. Temel yapilarina

gore IgG, IgA, IgM, IGD, IgE olarak bes sinifa ayrilirlar.

IgG; En énemli immiinoglobulindir. Serum immiinoglobulinlerin % 75'ini
olusturur. Sekonder immiin cevapta rol oynar. IgG molekiilleri plasentaya girip ye-
- ni dogani ilk aylarda korurlar. Ekstravaskiiler alana da kolayca gegerler, bdylece

toksin nétralizasyonu ve fagositozu arttirmak igin mikroorganizmalarla baglanirlar.

IgA; Goz yasl, tlkriik, kolostrum, safra, barsak, burun, vajen sekresyonla-
rinda (mukozal sekresyonlar) bulunur. Gérevi dig yiizeylerde lokal savunmay!
saglamaktir. Serum IgA ve salgisal IgA farklidirlar. mukozanin korion tabakasin-
daki plazmositler tarafindan sentezlenirler. Serum immiinoglobulinlerinin % 15'ini

olustururlar.

IgM; Plazma immunoglobulinlerinin % 8-10'unu olustururlar. Organizma bir
antijene karsi 6nce IgM sentezler, IgM'nin sitoliz ve agliitinasyon yetenegi gok faz-

ladir. Plasentay1 gegemezler, bu nedenle pre-natal enfeksiyon tanisinda kullanir-

lar.
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IgD; Plazma imminoglobulinlerinin % 0,2-1'ini olugtururlar. Isi ve proteoli-

tik enzimlerle kolay pargalanabilirier.

IgE; Plazma immiingglobulinlerinin % 0.004-0.01 kadarini olustururlar.

Anaflaktik reaksiyonlarda rol alirlar.

Kompleman: Immiin cevabin 6nemii bir faktridiir ve serumda bulunan
bir protein kompleksidir. Kompleman sisteminin gérevi immin ve enflamatuvar re-
aksiyonlara katiimak ve bu reaksiyonlar giiglendirmektir. Bunlar plazmada inaktif
haldedirler. Aktif hale gelmelerinde antijen-antikor agregatlari gok etkilidir. Komp-
lemanin aktiviteleri; fagositozu giiglendirme, anafilotoksik etki, kemotaksis, viral

nétralizasyon, sitoliz ve immuin modiilasyondur.

Sitokinler: Sitokinler uyariimig lenfositler, monositler ve makrofajlar ve
baska hiicrelerden sentezlenen potent peptid ve glikoprotein yapida maddelerdir.
immiin ve enflamatuvar olaylara katilan hiicrelerin etkinliklerini artirirlar. Endokrin,
parakrin ve otokrin etkileri vardir. Lenfoid hiicrelerin gogalma ve farklilagmasini,
hareketliligini saglarlar. Bunlar interleukinler ve interferonlardir. Aktive T-lenfosit-
leri tarafindan salgilanan sitokinlere "lenfokin", aktive monosit veya makrofajlar-

dan salgilananlara ise "monokin" denir.

Aragidonik Asit Tiirevleri: Hiicre membranina bagh olan fosfolipitierden
bazi enzimlerin etkisi ile aragidonik asid olugur. Arasidonik asitten de Idkotrienler
ve prostoglandinler meydana gelir. Lokotrienler, agiri duyarlilik ve enflamasyon
olaylarinda potent mediyatérdurler. Prostoglandinler, enflamasyon olaylarina gok
etkin katilirlar. Damarlan etkilerler, kapiller permeabilite artar, 6dem ve lokosit in-
filtrasyonu sonucu enflamasyon siddetlenir. Santral sinir sistemine de etki ederek,

ateg yiikselmesinde neden olurlar.
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3- HUCRESEL YAPI

Kemik iliginde kan hiicrelerinin yapimi kok hticrelerinden (Stem Cell) bas-

lar.

Graniilositler: Kemik iliginden sirasiyla miyeloblast, promiyelosit,
miyelosit ve metamiyelosit evrelerinden gegerek meydana gelir ve periferik kana

gegerler. Nétrofil, bazofil ve eozinofil olarak (i¢ gruba ayrilirlar.

Nétrofiller; Kan lokositlerinin % 55-65'ini meydan getirirler. Kemik iliginde
periferdeki nétrofillerin yaklagik 20 kati rezerve halde bulunur. Enflamasyonun
major hiicreleridirler. Giiglu fagositik etkileri vardir ve akut faz cevabina katkida

bulunurlar. Periferik kanda artmalarina nétrofili, azalmalarina nétropeni denir.

Bazofiller ve Mast Hiicreleri; Bazofiller periferik lokositlerin % 1'inden daha
azdir. Zayif fagositik etkileri vardir.Mast hiicreleri enflamasyon mediatérleri, asit
mukopolisakkaritleri, I6kotrienler, serotonin, histamin, bradikinin ve peroksidaz ih-
tiva ederler. Bazofiller de, mast hiicreleri de IgE'ye baglayarak anaflaktik reaksi-

yonda major hiicre olarak rol alirlar.

Eozinofiller; Grandillerinde gesitli enzimler (majér bazik protein, fosfolipaz,
aril sulfataz, histamin ve trombosit aktive edici faktérler) bulunur. Fagositik etkileri
zayiftir. Spesifik reseptorlerle IgE, IgG baglarlar. Kandaki lokositlerin % 2-3'tinii

meydana getirirler. Allerjik ve paraziter hastaliklarda eozinofili (sayi artisi) olur.

Monosit ve Makrofajlar: Kandaki lokositlerin % 5-8'ini meydana getirirler.
Kok hiicreden sirasiyla monoblast, promonosit ve monosit seklinde gelisirler.
Enflamasyon monosit yapimini hizlandirir, ekstravaskiiler kompartmana ve doku-

lara monosit gegisi olur. Dokuya gegen monositler dolagima dénemez ve doku
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makrofajlarini meydana getirirler (Histiositler, Kupfer hicreleri, kemik iligi
osteoklastlari, sinir sistemi mikroglia hiicreleri v.s.). Enfeksiyon etkeni, endotoksin
ve gama interferon bir araya gelince makrofajlari aktive ederler.Makrofajlar da
interleukin, interferon, arasidonik asit tiirevleri koloni stimtile edici faktér (CSF), tii-
mér nekroza edici faktor (kasektin), reaktif oksijen metabolitleri, plazminojen akti-
vatérd, lizozim, elastas, kollejenaz gibi enzim ve maddeleri sentezlerler. immiin

reglilasyonda antijen sunan hticre olarak uyariciyi T-hiicrelerine gegirirler.

Trombositler: Kemik ili§i ve akcigerde megakaryosit bsliinmesi ile mey-
dana gelirler. bu hiicreler immiin sistemin asil hiicreleri degildirler. Hemostazda
gérev yapmakla kanamalara kargi savunmayi saglar, bu esnada hemostatik sis-

temin uyariimasi dolayisiyla kompleman sistemi de uyarilmis olur(15).

Lenfositler: 9-12 mikron gapli, koyu kromatin tagiyan biiytik nukleuslu ve
spesifik imminiteden sorumlu hiicrelerdir. periferik kandaki lékositlerin
% 20-30'unu meydana getirirler. Viral, bakteriyel ve enfeksiyoz hastaliklarda sayi-

lari ve lokositler igindeki dagilim oranlar artar.

iki ana tip lenfosit vardir. B-lenfositleri; bunlar bursa fabriciusa bagh gelis-
me gOsteren, humoral immiinite olusturan hiicrelerdir. T-lenfositleri ise timusa

bagh gelisme gdsteren ve hiicresel immiiniteden sorumlu olan hiicrelerdir.

B-lenfositleri: Kok h.ﬁcrelerinden Ig'i olmayan pre B-lenfositleri meydana
gelir, bunlardan da ytzeylerinde Ig molekiilii olan geng B-lenfositi, ondan da ol-
gun B-lenfositi olusur. Olgun B-lenfositlerinin yiizeylerinde IgM molekiilleri vardir.
Bir B-lenfositinin ylizeyinde IgD molekiilii gériinmesi antijenik uyariya hazir oldu-
gunu gésterir. Bu lenfositler bir antijenik uyan aldiklari zaman aktive T-lenfositleri

makrofajlardan sonra gogalma ve farklilagma faktérlerinin etkisiyle (IL-F, IL-4,
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IL=5, I-6 ve interferonlar) plazma hiicrelerine dénerler. Plazma hiicreleri de antije-
ne kars! spesifik antikor (immdiinoglobulin) sentezleyen 9-12 mikron gapinda hiic-
relerdir. Bir grup B-lenfositi de plazma hiicrelerine farklilagmayip, spesifik antijeni

taniyan Bellek (Memory) hiicrelerine donerler ve bu hiicreler yasam boyu konakta

kalirlar.

T-lenfositleri: T-lenfositleri timusta geligirler. Kemik iliginden gelen kok
htcreleri timusun korteksine girerler ve geligen hiicreler mediillaya dogru hareket
ederler. Bu arada timus hormonlari (timozin, timolin ve timopoietin) ve timus
stromas! tarafindan farklilagirlar ve bu farklilagmis hiicreler onlar karakterize
eden, glikoprotein yapisinda ylzey antijenleri (ylizey markerlar) kazanirlar. Bun-

lar CD (Cluster of Differentiation) ile isaretlenirler. Bazilari;
CD;=OKTg (Kortikal T-lenfositi ylizey reseptéri)

CD,=0KTj, (T-hiicre aktivasyonu ve Rozet testi igin koyun eritrosit resep-

tord; T-hiicrelerinin ortak ylizey reseptérii.)
CD4=0KTj, (T-hticrelerinin ortak yiizey reseptorii)
CD4=OKT, (T-yardimei hiicresinin spesifik yiizey reseptérii)
CDg=OKTjg (T-baskilayici/sitotoksik hiicrenin spesifik yiizey reseptérii)

Kemik iliginden timus korteksine ulagan kék hiicresinde CD fenotipi yok-
tur.Kortekste kazanilan yiizey markerlar kaybolur. Mediillada timositler iki ayri ge-
lisme gdsterirler. Yani CD,, CD3 ve CDs markerlarini ortak tagiyan, fakat CD, ve-
ya CDg markerlarindan yalnizca birini tagiyan 2 tip T-lenfosit subpopulasyonu

meydana gelir. Timositler sadece timus korteksinde ayni anda CD, ve CDj
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markerlarini tagir. Medilladan sonra perifere gelmis olan, olgun T-hiicrelerinde
ikisi ayni anda bulunmaz. Timositler ii¢ giinde olgunlasirlar ve bunlarin % 90'i
kortekste olurler. T-hiicrelerinde yiizey immunoglobulinleri bulunmaz, gesitli
stokinler igin ytizey reseptérleri tagirlar. Olgun T-hiicreleri lenf nodiilleri, dalak gibi
sekonder lenfoid organlara giderler. CD, ylizey markeri tasiyan T-hiicre
subpoptilasyonuna T-helper veya T-indiiktor hiicre denir. Bu hiicreler ge¢ duyarli-
liktan sorumlu olan efektdr hiicrelerle, sitotoksik ve baskilayici T-hiicrelerinin ol-

gunlagmasina yardimci olurlar.

Bu hiicreler B-hiicrelerinin plazma hiicrelerine dénmelerini indiiklerler.
CDg yuizey marker tagiyan T-hiicrelerine T-suppresser veya T-baskilayici hiicre
denir. Bu hiicreler geg duyarlilik reaksiyonunu ve antikor yapimini inhibe ederler.
Bunlarin iginde sitotoksik fonksiyon yapan efektér hiicreler vardir. Fakat bunlarin

fonksiyonu igin CD, hticrelerinin de yardimina ihtiyag vardir.

T-lenfositleri fonksiyonel farklilagma sonucunda regtilatér T-hticreleri ve
efektdr T-hicreleri olarak ikiye ayrilirlar. regilatér hiicreler de T-yardimci ve
T-Baskilayici olarak ayrilirlar. Organizmada immin balansin devami igin
CD,/CDg oraninin yaklagik 1.7-2 civarinda olmasi gerekir. Bu oranin kiigiilmesi
immun yetersizlige yol agar. T-lenfositleri antikora dogrudan bagimli olmayan,

hicrelerin yonettigi spesifik immiiniteden sorumludurlar.

T-yardimer (Th) Lenfositleri; B-lenfositleri ve T-sitotoksik, T-baskilayici
hicrelerinin aktivitelerini artirirlar. Gesitli lenfokinler salgilayarak, T-lenfositlerinin,
monosit ve makrofajlarin ve diger hiicrelerin sayica ve etkice gliglenmelerini sag-

larlar.
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T-sitotoksik (Tc) (Killer) lenfositleri; Bu hiicreler parazit, viriis, bakteri ile
enfekte olan hicreler, timér hiicreleri, doku ve organ transplant hiicreleri gibi
yabanci hicrelere dogrudan saldinrlar. Hedef hiicreye yiizeylerindeki spesifik
reseptor ile baglanirlar, membran bitinligini bozup lizis yaparlar. Sitotoksik
hicrelerin sitoliz olayini perforin (PFP-delik olugturan protein) denen bir sitolitik

faktorle yaptiklari bulunmustur(27).

T-baskilayic Hiicreleri; Bu hiicreler ise Th ve Tc hiicrelerin etkinligini bas-
kilayarak agir immiin cevabin (Oto-immun hastaligin) meydana gelmesini énler-

ler.

Serumda lenfositleri baskilayici faktérler vardir. Bu faktérler baskilayici
T hiicrelerini arttirirlar. CD,/CDg oranini dsdrirler, sitokin sentezini bozarlar.
Boylece immiin baskilama meydana gelir. Bu etkenler; toxoplazma condii, HIV
(Human Immundeficiency Virus). Ebstein Barr virusu. Cytomegalovirus, Respira-
tory Syncytical virustiir. Bunun yanisira spesifik antikorlar, gebelikte serum
gllikoproteinleri antijen-antikor kompleksleri, serum albumini, seks hormonlari,
serum-amiloid A,HLA antikorlar, T-Hiicre antikorlari, suprafizyolojik dozda
interferon, kronik enfeksiyonda ve hamilelikte artan ce-globulin, aspirin, klorokin de
baskilayici etki yapar.ar. Korkikosteroidler ise lenfopeni ve asir dozda lenfolitik et-

ki yaparlar.

Cinko eksikligi de bebeklerde T-hiicre fonksiyonlarini bozarlar CD,,

sitotoksik hiicreler ve NK aktivitesi azalir, timus atrofiye ugrar.
Nattirel Killer (Dogal Oldirticti) Hicreler (NK);

Degisik bir lenfoid hiicre serisidir. Yiizey antijenleri farklidir. T-hiicre



2

reseptdri ve ylizey immiinoglobulini tagimazlar. 12-15 mikron g¢apinda hiicreler-
dir. Periferik kan munonikleer hiicrelerinin % 5'ini NK hiicreler meydana getirir.
Protozoon, fungus bakteri ve virusla enfekte olan hiicrelere ve tiimér hiicrelerine
dogrudan saldirip tahrip ederler ve metastazi énlerler. Yizeylerinde IgG igin
reseptor tagidiklarindan, hedef hiicrede antikora bagimli sitotoksik etki gésterir-
ler. Bu hicreler direkt hedef hiicre Uzerine sitolitik, sitotoksik etki yaparlar.
NK hiicreler organ transplantlarinda reaksiyon gésterirler. immun-regiilasyona ka-
tilirlar ve sitokin salgilarlar. Bu hiicreler hayatin erken dénemlerinde zayiftirlar

sonra gliglenirler, yaglilikta tekrar zayiflarlar.

NK hicrelerin sitotoksik aktivitesini Gama-interferon artirir. IL-2 lenfokini
ile NK hticreler daha etkin LAK (Lenfokinle Aktive Oldiiriicti Hiicre) haline dénii-
str. LAK halinde prostoglandin ve kordikosteroidlere direng gésterirler ve kolay

baskilanmazlar.

AMAG

Klinikte sik rastlanan hastaliklardan olan Akut Perikoronitis vakalarinda
meydana gelen lokal enflamatuvar reaksiyonlarin, sistemik immiin reaksiyonlara
etkili olup olmadigini saptamak igin, periferik kanda total T-lenfosit ve Lékosit de-
gerlerini inceleyen bu galigmayi yapmayi amagladik. Bu arastirmanin bundan

sonraki ayni konu ile ilgili dier galismalara 1sik tutacagdi kanisindayiz.
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GEREC VE YONTEM

Calismamizi, Marmara Universitesi Dighekimligi Fakiiltesi, Agiz-Dis-Gene
Hastaliklari ve Cerrahisi Anabilim Dali'na gesitli nedenlerle alt 3. molar dislerinin
¢ikanimasi igin bagvuran ve akut perikoronitis teshisi konan 19-30 yaslari arasin-
da (yas ortalamasi: 22.7), 11 kadin, 9'u erkek olmak (izere 20 hasta iizerinde ger-

ceklestirdik.

Deneysel calismalarimizi Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi

Biyokimya Bilim Dali'nda yaptik.

Hasta Secimi

Calismamiza dahil edilen hastalarin hepsi, normal medikal gegmise sahip
olup, tam saglikl kisilerdi. Sistemik hastalik gdsteren kigileri calismamiza dabhil et-
medik. Ayrica hastalarin deney ve operasyondan (i¢ ay énce herhangi bir

antibiyotik kullanmamig olmalarina 6zen gdsterdik.

Vakalarin segiminde, gikarilacak olan kismen gémiik mandibuler 3. molar
diglerin klinik ve radyolojik incelenmeleri sonucunda vertikal durumda olup,
perikoronitis géstermis olmalarina dikkat ettik. Bitiin hastalarin agr sikayeti vardi,
3. molar diglerinin mesial tiiberkdilleri agiz bogluguyla iligkiliydi ve biitiin dislerde

inflamasyon gésteren, hiperemik, hipertrofik operkulum mevcud idi.
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Resim 3: Sag alt yirmi yas disi ve iizerinde operkulitis gériinima

Cerrahi islemler

Yapilan klinik ve radyolojik muayenede distalde kemik retansiyonu ve kék

anomalisi gériilen 3 hastada cerrahi gekim uyguladik.

Cerrahi Cekim

Butun cerrahi girigimleri, loko-rejional anestezi altinda gergeklestirdik.
Sicher teknigine uygun olarak yapilan inferior alveoler sinir anestezisinde, lokal
anestezik madde olarak 1, 5cc. buccal sinir anestezisinde de, 0.5cc. hacimde
1:100.000 epinefrin ihtiva eden Articaine hydrochloride (Ultracaine D-S forte,
Hoechst) kullanildi. Anestezi igleminin tamamlanmasindan ve yeterli anestezinin
saglanmasindan sonra, cerrahi gekime gectik. 15 no'lu bistiiri ucu kullanarak,

alveoler kretin tizerinden, mesial tiiberkiliin distalinden baglayan ve ramusa dog-
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ru uzanan yaklagik 2-2.5 cm uzunlugunda horizontal bir ensizyon ile vestibllden
ikinci molar digin orta hizasindan baglayan, yaklasik 1-1.5 cm'lik vertikal bir
enzisyon yapildi. Periost elevatérii yardimiyla, operasyon igin yeterli bir gériis ala-
ni saglayacak geniglikte mukoperiostal flap kaldinldi. Gémik digin (3. molar digin)
cikariimasi igin frezlerle kemik dokusu kaldirnimasi esnasinda, kemik Gzerine de-
vamli olarak steril serum fizyolojik irrigasyonu uyguladik. Cerrahi iglem sirasinda
operasyon bélgesine devamli suction tatbik ederek, yaranin olabildigince tiikriikle
kontamine olmamasina galistik. Elevatér ve dayve yardimiyla 3. molar disi gikar-
diktan ve sivri kemik kenarlarini diizelttikten sonra, gekim boslugunu tazyikli bir
sekilde steril serum fizyolojik ile iyice yikayip, aspire ederek, yaranin kapatiimasi
islemine gegtik. Mukoperiostal flap'in yerine dikilmesinde 3/0'lik steril ipek atrav-

matik stttrler kullanildi.

Kalan 17 hastada ayni sartlarda anestezi uyguladik. Yumugak doku retan-
siyonuna engel olmak igin 3. molar disin operkulumu'na alveoler kretin lizerinde
distale dogru yaklagik 1 cm. horizontal ensizyon yapildi. Dig elevatér ve davye ile
cikarilip, ayni cerrahi prensiplerle yara kapatildi. Post-operatif olarak bitlin hasta-
lara 4 gln sureyle birer antibiyotik (antimikrobial ajan) ve analjezik kullanmalari

tavsiye edildi.

Kan Orneklerinin Alinmasi

Kan ornekleri pre-operatif olarak akut dénemde ve post-operatif olarak

cerrahi islemden 1 hafta sonra alindi.

Kan alinma igleminde gerekli asepsi ve antisepsi kurallarina uyularak

dispossible enjektorler ile vena basillica'dan 3cc. EDTA'll kan 6rnegi elde edildi.
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Sonra bu 6rneklerde I6kosit sayimi ve E-Rozet yéntemi ile T-lenfosit sayimi yapil-
di.

Lokosit Sayimi

L&kosit pipeti ile pipetin 0.5 gizgisine kadar kan gekildi. Pipetin ucu siline-
rek temizlendikten sonra ayni pipetle I6kosit ¢ézeltisi pipetin 101 igaretli gizgisine
kadar cekildi. Boylelikle kan 20 kat seyretilmi$ olur. Pipet hafifge sallanarak I6kosit
gOzeltisi ile kanin karigmasi saglandi.2-3 damla atildiktan sonraki damla hacmi
belli 6zel kamaraya (Thoma) konuldu. Uzerine lamel kapatilarak isik mikroskopu

altinda I6kositler sayildi.

Thoma kamarasinda 1 mm?'lik alan 16 biiyiik kareye ayriimistir ve her bir
buytk kare kendi iginde tekrar 16 kiiglik kareye bélinmistiir. Ancak biyiik karele-
ri gevreleyen Ugll sinir gizgisi dyle yapilmigtir ki, (i¢ gizginin kapladigi alan bir kii-
clik kareye esit blyikliktedir. Bu nedenle biylik kareler gergekte 16 degil
25 kiglk kareden olugmustur. 1mm?2lik alanin Ust ve sad kenarinda Ugli sinir

gizgileri bulunmaz. Bu sekilde her bliyiik karede 25 kiigiik kare olmasi saglanmis-

tir.

Tum alandaki I6kositler sayilir. Kan seyreltildigi igin 200 ile garpilarak ger-

cek sayisi bulunur(50).
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E-Rozet Yéntemi ile T-lenfosit Olgimii
Gerekli Gozeltiler

1- % 1'lik Koyun Eritrositi Suspansiyonu: 50 mikrolitre koyun kani, 5 ml
Hank ¢ozeltisi ile kanigtirildi. 10 dakika 300 rpm.de santrifije edildi. Géken
eritrositlerin lizerindeki sipernatant atildi, 5ml daha Hank gozeltisi ilave edilip,
10 dakika 1500 rpm.de santrifiije edildi. Stpernatant dokulip 5 ml Hank gdzeltisi
eklenip, plastik tliplin kapagi kapatildi. Kullanilacagi zaman yavasga elle karisti-
rildi (Resim 7a).

2- Hank Cozeltisi: 190 mg. CaCl,. 2H,0, 400 mg. KCI, 60mg. KH, POy,
200 mg. MgS0y. 7HJ0, 8gr. NaCl, 350 mg. NaHCOg3, 50 mg Na, HPOy, Igr.Glikoz,
17 mg. Fenol Red maddeleri ayri ayn biraz distile suda ¢oziildikten sonra, karigti-

rilip 1000 ml'ye distile su ile tamamlandi (Yukaridaki maddeler Merck firmasindan

temin edilmigtir).
3- Ficoll-Paque (Sigma-Histopaque 100 ml.) (Resim 4).

4- Lenfosit Suspansiyonu: Cam tiipe daha énce konulan 1, 5 ml Ficoll

lUzerine, EDTA ile alinmig 3 ml kan &rnegi tabaka olugturacak sekilde yavasca ila-
ve edildi (Resim 5). '

30 dakika 3000 rpm.de santrifiije edildi. Lenfosit tabakasi 1 ml'lik otomatik

pipetle ayri bir cam tiipe alindi (Resim 6).
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Resim 4: Ficoll orijinal sisesi

-

Resim 5: Ficoll izerine kanin tabakalandirilarak alinmasi
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Resim 6: Lenfosit tabakasinin ayrilmasi

Lenfositler 1:2 oraninda Hank Gozeltisi ile yikandi ve 10 dakika
3000 rpm.de santrifiije edildi. Stipernatant atildi. Tptin dibine ¢dken lenfositlerin
lzerine tekrar biraz Hank Gozeltisi konup 10 dakika 1000-1500 rpm.de santrifiije
edildi. Tekrar siipernatant atildiktan sonra dipteki lenfosit gozeltisi tizerine 1ml
Hank Cozeltisi eklenip, tip hafifge elle sallanarak karigtirildi. bu gdzeltide 16kosit
sayimi yapildi. Sayilari biitiin sahada 10-11 tane olacak sekilde Hank Cozeltisi ile
seyreltildi. Béylece 2.108'ya ayarlanmig lenfosit slispansiyonu hazirlanmig oldu
(Resim 7b).
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Resim 7: Koyun eritrositi (a) ve lenfosit (b) siispansiyonlari

E-Rozet Olusturulmasi: ince bir cam tiipe 200 mikrolitre hazirlanan
Lenfosit Suspansiyonu ve 200 mikrolitre % 1'lik Koyun Eritrositi Suspansiyonu
konuldu. Vortexte iyice kanstirildi ve bu karigim 1500 rpm.de santrifije edildi.
Sonra buz iginde, buzdolabinda +4°C'de 1 saat bekletildi. 1 saat sonra enkiibe
edilen kanigimdan 25-30 mikrolitre lama konularak, 151k mikroskobu altinda Koyun
Eritrositleri ile rozet tegkil eden lenfositler (T-lenfositleri) ve rozet olugturmamisg

lenfositler sayildi. Ortalama 200 sayim yapildi. Toplam Lenfosit Sayisindaki

T-Lenfosit ylizdesi hesaplandi.

Asagida calismamizda gériintiiledigimiz gesitli Rozet formasyonlar géril-
mektedir (Resim 8: a, b, ¢.).
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Resim 8: a

Resim 8: b
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Resim 8: ¢

Cekimden onceki ve sonraki verilerin istatistiksel degerlendirmesi bilgisa-

yarda Stad Graf Paket Programinda, Eslestirilmis t-testi uygulanarak yapilmigtir.
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BULGULAR

Calismamizda yaglar 19-30 arasinda degisen 11'i kadin 9'u erkek, toplam
20 akut perikoronitisli hastada gekim 6ncesi ve gekim sonrasi, periferik kanda el-

de edilen total T-lenfosit ylizde degerlerini ve I6kosit degerleri Tablo 1'de gdsteril-

mistir.
Tablo 1
Hasta Pre-Operatif Post-Operatif
Sayi Yas Cins |T-lenfosit % | Lokosit | T-lenfosit % Lokosit
1 20 E 62 8400 56 6000
2 19 K 57 5800 76 4800
3 21 K 58 3800 86 6600
4 30 K 51 6000 50 5000
5 22 E 51 3200 63 3500
6 22 E 48 6600 53 4800
7 21 E 34 6000 71 5200
8 20 K 56 4800 51 4800
9 22 K 54 3800 61 4000
10 28 K 41 7000 55 4400
11 27 K 74s) 6600 75 3200
12 26 K 63 4400 65 3200
13 21 E 60 3800 b7 6200
14 35 K 67 5800 70 5600
15 20 K 71 7100 65 5800
16 22 E 69 6000 65 6000
47 20 E 67 4100 64 5600
18 20 E 76 6600 60 5200
19 26 K 69 5000 68 5200
20 22 E 63 4100 55 3500
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Tablo 2
Pre-operatif olarak elde edilen T-lenfosit dederleri
Aritmetik Standart
Ortalama Sapma
(m) (SD)
Erkek (n=9) 58.88 10.84
Kadin (n=11) 60.18 9.16
Toplam (n=20) 59.60 9.94
Tablo 3

Post-operatif olarak elde edilen T-lenfosit degerleri

Standart

Aritmetik
Ortalama Sapma
(m) (SD)
Erkek (n=9) 60.44 5.54
Kadin (n=11) 65.63 10.58
Toplam (n=20) 63.30 9.33
Tablo 4

Pre ve Post operatif olarak elde edilen

T-lenfosit ylizdelerinin kargilastinimali t ve p degerleri

t p
Erkek (n=9) 0.3023 0.770
Kadin (n=11) 1.6952 0.121
Toplam (n=20) 1.2912 0.212
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Tablo 5

Pre-operatif olarak elde edilen I6kosit degerleri

Arltmetik Standart
Ortalama Sapma
(m) (SD)
Erkek (n=9) 5422.22 1605.22
Kadin (n=11) 5463.63 1101.80
Toplam (n=20) 5445.00 1354.51
Tablo 6
Post-operatif olarak elde edilen I6kosit degerleri
Aritmetik Standart
Ortalama Sapma
(m) (SD)
Erkek (n=9) 5111.11 877.09
Kadin (n=11) 4781.81 970.40
Toplam (n=20) 4930.00 940.09
Tablo 7

Pre ve Post operatif olarak elde edilen I6kosit dederlerinin karsilastinimah
t ve p degerleri

t P
Erkek (n=9) '0.6026 0.563
Kadin (n=11) 1.3945 0.193
Toplam (n=20) 1.4775 0.156

Galigmamizda elde ettigimiz gekim dncesi ve gekim sonrasi bulgularda uy-

gulanan eslegmis t-testi sonucu I6kosit ve T-lenfosit dederlerinde istatistiksel ola-

rak anlamh bir farklilk gézlemedik (Tablo 4,7).
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TARTISMA

Yagam siirecinde insan surekli olarak bakteriler, funguslar, virisler ve pa-
razitlerle kontakt halindedir. Bunlarn patojenite kazanmasi durumunda dogal di-
reng (natural resistance) devreye girer ve konakginin savunma mekanizmasi
(host defanse) iglemeye baglar. Yani enfeksiyon ve imminoloji igice birer kavram-
dir. Enfeksiyona kargi savunma mekanizmasi lokal veya sistemik, spesifik veya

nonspesifik, humoral veya hiicresel olabilir(44).

Insan immiin cevaplar, I6kositlerin immiino reglatér isaretlerini ihtiyag
gosteren, kompleks biyolojik bir olaydir. Immiin hastaliklarin gogu lenfosit immiino

- regllasyonunun bozulmasi sonucudur(45).

Biz de bulgulanni sundugumuz ve literatirde ilk defa yapilan bu galisma-
da; akut, enflamatuvar bir hastalik olan perikoronitiste, periferik kanda T-lenfosit

ve total I6kosit degerlerini inceledik.

Inceledigimiz akut perikoronitisli olgularin, operasyon 6ncesi T-lenfosit de-
gerleri % 59.60+9.94'dir, L6kosit degeri ise 544511354'diir. Operasyondan 1 haf-
ta sonra bu degeriere baktigimizda T-lenfosit degerlerinin; 63.30+9.33 oldugunu,
Lokosit degerlerinin ise; 4930+940 oldugunu gdrmekteyiz. Sonuglari istatistiksel

olarak inceledigimizde anlaml bir fark bulunmamigtir (Tablo 4,7).
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Literatlirde T-lenfositlerinin oral kavitedeki etkisi hakkinda gesitli galigma-

lar vardir.

Eady ve ark. (1990), dishekimligi ve tip fakiiitesi son sinif 6grencileri ara-
sinda periferik kan T-Ienfositleri seviyelerini aragtirmigtir. Dighekimligi fékﬁltesi 6g-
rencilerinde I6kosit, T-lenfosit sayilart ve oranlan kontrol grubuna gére fazla gik-
migtir. Muhtemelen bunun nedeninin civa ile agin temasa bagh oldugu distnul-
mektedir(14).

Dizdar ve ark. (1991) yaptiklar galigmada pulpitisli 20 gocukta pulpal ve

perifirel kan T-lenfosit dlizeylerinde anlamli bir farklilik bulmamuglardir(13).

Yarat ve ark. (1991) krom alagimii protez kullanan hastalarda saliva ve pe-
riferal kan krom diizeyleri ve periferal kan T-lenfosit ve 16kosit degerlerini incele-

miglerdir. Periferal kan parametrelerinde anlamli bir farklilik gézlenmemigtir(59).

. Savage ve ark. (1985), Pedersen ve ark. (1989), Mac Phail (1991),

Rekdirent Aftdz llserasyonu (RAU) olan hastalarda T-lenfositlerini aragtirmiglardir.

Nishimoto ve ark. (1988), kronik siniizitli hastalarda mukozada lenfosit in-
filtrasyonunu ve T-lenfosit alt gruplarini ve oranlarini incelemigtir. J.Van Loon ve

. ark. (1989), normal oral mukoza ve ciltte hlicresel immniteyi aragtirmiglardr.

Oral mukozanin etyolojisi bilinmeyen kronik enflamatuvar, mukokiitanéz
bir hastalig: olarak tanimlanan oral Liken Planusta da T-lenfositleri aragtiriimigtir.
Yamamoto ve ark. (1988), S.C.Lin ve ark. (1990), Jerome ve ark. (1984),
Kontiainen ve ark. (1986), Gao ve ark. (1988), Rahmat ve ark. (1988), Periapikal

lezyonlarnn immunolojik yéni ve T-lenfositlerin alt gruplan tzerinde galigmiglardir.
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Ayrica periodontal hastaliklar ve T-lenfositleri, hlicresel imminite (izerine
Manti ve ark., Okada ve ark. (1984), Boyatziz ve ark., Karen ve ark. (1986), Ce-
lenligil ve ark. (1987, 1990, 1990), Kats ve ark.(1988), Mang ve ark., Evans ve
ark., Mahanda ve ark. (1989), Zafiropbulos ve ark., Amer ve ark. (1990), arastir-

malar yapmiglardir.

Pedersen ve ark. (1989), Rekiirent Aftdz Ulserasyon olan hastalarda ve
saglikll kontrol grubunda yaptiklar caligmada; periferik kanda T-lenfosit degerleri
kargtlagtinnimigtir. RAU hastalarinda aktif ve inaktif dénemde belirgin bir farkhiik

tespit edilememistir. RAU gegici bir hastaliktir ve orta derecede bir immiin yeter-
sizliktir(42).

Yapilan benzer bir caligmada HIV enfeksiyonu ile birlikte gériilen (AIDS ih-
tiva etmeyen) RAU hastalarinda periferik kanda T-lenfosit alt kimelerinde, immu-
nosupresyonun artigi ile majér aftin bulunmasi arasinda istatistiksel olarak dikkat

gekici bir iligki saptanmigtir. Diger minér ve herpetiform aftlarda ise bdyle bir fark

' saptanmamigtir(33).

Savage ve ark. (1985), Aftéz Ulserlerden yapilan doku kesitlerinde ¢alig-
miglardir. Direkt olarak T-lenfositlerinin ylizey antijenlerini etkileyen, monokional
antibody kullanilarak, immdanofloresan ve immin peroksidaz teknikle yapilan ince-
lemenin amaci Rekiirent Aft6z Stomatitis'li hastalarda immdinolojik hiicrelerin sa-
yisal degigimlerini ve lezyonlarin ilerleme ve iyilesmelerine olan etkilerini incele-
mektir. T-hicreleri oranlarinin erken dénem prelilseratif lezyonlar ve iyilegmis Gl-

serler arasinda kesin farkliliklar gsterdigi bulunmustur(45).

Glnaydin ve ark. da 1987 yilinda 10 hastalik bir galigma grubunda yap-

tiklari doku kesitlerinde, immdnfloresan teknikle galigmiglardir ve perivaskiiler
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alanlarda ve epitel hiicreleri arasinda imm(in komplekslerin varligin: ve olayin bir

vaskiilit tarzinda lokal imminolojik reaksiyon olarak ba§lad|§m| bildirmiglerdir(22).

Kronik sin{izit gorlilen hastalarda, sinis mukozalarinda lenfosit infilt-
rasyonunu ve alt kiimelerin degerlerinin incelenmesi lizerine aragtirma yapan
Nishimoto ve ark. (1988); baskilayici T-hlcrelerinin, yardimei T-hicrelerinden da-
ha fazla oldugunu saptamiglardir. Monoklonal antikor kullanilarak yapilan bu arag-
tirmada CDg oramnin baskinligi normal immunolojik dengenin bozuldugunun dik-
kat gekici bir igaretidir. T-hiicrelerinin lokal imbalansinin mekanizmasi ve igaretleri
tam olarak bilinmemektedir. Artmig bir baskilayici etki agiri immin cevabi azaltir,

fakat kronik sinlizitin patogenezinde rol almayabilir(39).

J.van Loon ve ark. (1989), normal cilt ve mukozanin Langerhans hicreleri
ve lenfositlerini sayisal olarak ve dagilimlar agisindan incelemiglerdir. Buna gére
yanak mukozasi, normal cilt ve epidermisten 32 kez fazla T-lenfositi ihtiva etmek-
tedir. Ayrica yanak mukozasi epitelinin papiller tabakasindaki T-lenfositlerinin total

* sayisi kargilagtirilan ciltteki total sayinin yaklagik iki mislidir(56).

Lin ve ark. 1988 yilinda yaptiklan bir aragtirmada Oral Liken Planusu olan 4
hastalarda, saglikh kisilerin periferik kanlarinda T-lenfosit alt kiimelerini incelemig-
lerdir ve belirli bir fark bulamamiglardir. "Skin Associated Lymphoid Tissue” adi
verilen SALT ciltte bulunan ve Langérhans hiicreleri ve T-lenfositleri ve keratino-
sitler ihtfva eden bir lokal immiin savunma mekanizmasidir. Oral Liken Planustaki
bazal hiicrelerdeki hasar; muhtemelen SALT'in gesitli irritanlara kargi reaksiyonu
ve lokal immin sistemin zayiflamasini hazirlayic faktérlerin sonucudur. OLP ge-

nel birimm{n hastalik olmayp, lokal bir olaydir(31).
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Yamamato ve ark. 1990'da yaptiklan galigmada OLP'lu hastalarda ve sag-
likh kigilerde periferik kandan T-lenfositleri ve nétrofillerin say! ve fonksiyonlarini
aragtirmiglardir ve sayisal olarak dikkat gekici bir fark gézlenmemig, fakat hiicre-
sel fonksiyonlarinin bozuldugu ve bu hiicresel immiinosupresyonun da OLP'u pa-
tolojik karakteri oldugu digiintimektedir. Fakat bu immunosupresyon tam olarak

agiga kavusturuimamigtir(43,58).

Kronik inflamatuar, oto immdn bir hastalik olan Sjogren's Sendromu goz-
yag! ve tikrik bezlerinin lenfositik irritasyonu ile karakterizedir. Gelenligil ve ark.
Sjogren Sendromlu hastalarda ve kontrol grubunda periferik kanda ve tiikrik bez-
lerinde T-lenfositlerini incelemislerdir. Bunun sonucunda Sjoégren Sendromiu has-
talarda T-hucrelerinde (T-baskilayici hiicrelerinde) ve beyaz kan hicrelerinde ista-
tistiksel bir azalma gorilmustir. CD4/CDg oraninda anlamli bir farklilik yoktur(. T-

hiicrelerinin disregiilasyonunun temeli tam olarak anlagilamamgtir(18,51).

Menk HX ve ark. (1989), marjinal gingivitis, juvenil periodontitis, erigkin pe-
riodontitis gbsteren hastalarda ve saglikl kisilerde imminohistolojik bir calisma
'yapmiglardir. T-hiicrelerinin sayica ve yiizde orani olarak bag dokunun enflamatu-
ar infiltrasyonu ile paralellik gbstererek arttigini ortaya koymusglardir. Bu da perio-

dontal hastaligin enflamatuar, tahrip edici safthasina T-hlcrelerinin katilimini orta-

ya koyar(36).

Aktif prepubertal periodontitis gbsteren bir vakada Celenligil ve ark.
(1987), yaptiklan gcaligmada T-lenfositlerinin periferik kandaki degerlerinde istatis-
tiksel olarak dikkat gekici bir degisme gézlememiglerdir. Bulgulardaki alt kimeler-
deki ani diigme muhtemelen dokudaki lokal enflamatuar cevabin baglamasi ve

biytmesi ile periferi etkilemigtir. CD,/CDg orani normaldir(9).
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Evans ve ark. (1989), kronik enflamatuar periodontitisli hastalarda ve sag-
hkl kisilerde AMLR'i (Autologous Mixed Lymphocyte Reaction) incelemiglerdir ve
gruplar arasinda SPR'nin kinetiginin dikkat gekici gekilde farkli oldugunu bulmusg-
lardir(16). Daha 6nce Boyatsiz ve ark. (1986), periodontal hastaliklt ve saglikh in-
sanlarda yas farklarinit da igine alan ve periferik kanda Spontan Lenfosit Profile-
rasyonunu aragtiran bir galigma yapmiglardir. Yag, hastalik ve zaman arasinda
Lenfosit Proliferasyonunu arttirma agisindan istatistiksel olarak anlamii bir kore-
lasyon bulunmustur. Fakat zaman ve yag arasinda, zaman ve hastaligin devresi

arasinda istatistiksel bir korelasyon bulunmamistir(6).

Bu caligmalar stimile edilmemis periferik kan l6kosit kiltrlerinin prolife-
rasyonunun ki (bu AMLR'i ifade eder) kronik enflamatuar hastalikta deprese oldu-
gunu ve AMLR'un hastaligin aktif ve yikici ddnemde deprese olup, in aktif, stabil

dénemde normale déndiigiini ortaya koyar.

Mohanda ve ark. (1989), LDA (Limit Dilution Analysis) kullanarak, kronik
enflamatuar periodontal hastalikl kisilerde periodontopatik bakterilere spesifik
olan periferik kan T-lenfositlerinin variigini ve bulunma sikligini ara§t|rm|§Iard|r.
Eﬁ§kin periodontitisli, marginal gingivitisli ve saglikh kigilerde Bacteroides gingiva-
lis ve Actinomyces viscosus ve kontrol olarak da Tetanus toxoid Gzerinde g¢aligil-
migtir. Galigma sonucunda; daha nceki arastincilanin bulgulanyla da uyum gés-
teren sekilde istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemigtir. Bu sonuglar perio-
dontal hastaligin gesitliligi ve lenfosit transformasyonu arasinda bir korelasyon ol-

madigini disindlrmektedir. Fakat biitlin gruplarda antijen-reaktif hiicreler bulun-

mustur(34).
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Celenligil ve ark. (1990), Juvenile ve Rapidly Progressive Periodontitisli
hastalarda periferik kanda lenfositleri incelemigler ve her iki hastalik grubunda da

T-lenfositlerinin normal limitler icinde oldugunu bulmuglardir(10).

Juvenile Periodontitis'in enflamatuar progesi siirecinde hiicresel ve humo-
ral sistem {izerinde, dikkat gekici kantitatif degigiklikler géstermedigi ve sistemik
olarak aktive edilmedikleri diistinlilmektedir. Ayrica her iki hastalik grubunda da

imminoregilasyon sistemik olmaktan gok lokaldir ve doku seviyesinde incelen-

melidir(6,10).

Celenligil ve ark. (1990), yaptiklan yeni bir galigmada erigkin periodontitisli
hastalarda imminohistolojik aragtlrmélar yapmiglardir ve buna dayanarak cep
epitelinde gok sayida T-hucreleri, B-hiicreleri, plazma hiicreleri tesbit etmiglerdir.
Bu hiicresel mekanizmanin ve sitokin salgilanmasinin, hastaligin (CIP) enﬂama—

tuar safhasinin baglamasinda ve ilerlemesinde etkili oldugu distnilmektedir(11).

Katz ve ark. {1988), Rapidly Progressive Periodontitis gdsteren hastalar-
da, periferik kanda T-lenfosit oranlarini incelemiglerdir. Hastalarin bazilarinda
CD4/CDg oranindaki am.g dikkat gekici olmasina ragmen bu fark hastalarin klinik
goérinugleri ve lenfosit sayilarini ve diger hastalarla kargilagtirilinca &zel bir kore-
lasyon gdstermemektedir. Buna dayanarak RPP'te (oranlardaki normalden sap-
maya dayanarak) kesin olmamakla birlikte, hiicresel cevapta muhtemel degigiklik-

ler oldugu diiglinlimektedir(26).

Okada ve ark. (1984), yaptiklarn galigmada erigkin periodontitisli has-
talarda, enflamasyonlu gingivada ve periferik kanda T-lenfositi oranlarnni in-
celemiglerdir. Periferik kandaki lenfosit sayilarinda farklilagma olmamasi,

periodontal hastaliklarin sistemik etkileri oimadigini disndirmektedir. Aktive
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edilmig T-hticreleri, lenfokinleri salgilayarak, immun regtilasyona yardim etmekte-
dir(15,41).

Baker ve ark. solubilize dental plak ile (1984) ve oral bakteriler ile (1985),
olugturulan proliferatif lenfosit cevabini, gesitli mitojenlerin etkileriyle kargilastir-
miglardir ve sonugta; T ve B lenfositlerinin, birlikte lenfokin sentezleyerek perio-

dontal enflamasyon ve doku yikiminda potansiyel mediyatér olarak rol aldiklarini
bildirmiglerdir(3,4).

Zafiropoulos ve ark. (1990), erigkin periodontitisli hastalarda ve saglikli
kontrol grubunda, periferik kan T-lenfositlerini monoklonal antibody ve fluorescen-
ce flour cytometry ile incelemislerdir. Bu galismada periodontal hastalik ve lenfosit
alt kﬁmelerinin degisebilir sayilar arasinda bir korelasyon bulunmaristir. CIPD
olan hastalardaki lokal enflamatuar reaksiyonlarin, sistemik immiin cevap olugtur-

madiklan digtindlmektedir(60).

Amer ve ark. (1990), gesitli periodontal hastalikli kigilerde ve kontrol
grubunda SLP'u incelemiglerdir. Hastalikli grupta SLP'da daha &nceki galigmalar
kadar olmasa da belirgin bir supresyon tesbit edilmigtir. Batlin grupta ayriimamis
hiicresel proliferasyon cevap, hastalikli grupta saglikli gruba gore daha azdir. Bu-
nunla beraber T-Proliferatif Responce'u ayriimamig hastalikli ve kontrol grubun-

dan da agagidadir. Bir tek bu hasta grubundaki depresyon dikkat cekicidir(1).

Karen ve ark. (1986), periodontal hastalikli (Erigkin periodontitis, marjinal
gingivitis) kigilerde, enflamasyon g&steren dokularda T-hiicrelerinin fenotipik ve
fonksiyonel analizlerini yapmiglardir. Bu galigmanin sonucunda CD,4/CDg oraninin
erigkin periodontitisli lezyonlarda, normal periferik kan ve normal marjinal gingivitis
dokusu ile kargilagtinldiginda deprese oldugu bulunmustur. Bu da lezyoniardaki

muhtemel lokal fonksiyonel immQn yetersizligi ifade eder(7).



- 41 -

Manti ve ark. (1984), Cynomolgus maymuniarinda immun moddlatér aja-
nin, ligatirle olugturulmug periodontitisin mikroflorasi ve periferik kan lenfositleri
Gzerine etkilerini deneysel olarak arastirmiglardir. Bunun sonucunda aktif perio-
dontitis CD4/CDg oraninin dlgtirmisg, bu sirada B.gingivalis artmig, imm&no mo-
dilatérle tedaviden sonra CD4/CDg ylikselmigtir, bacteroides gingivalis azalmigtir.
Bu da bize lenfositlerin (alt gruplarinin), periodontal patojenlerin, subgingival sevi-

yelerinin artmasindan etkilendiklerini gésterir(35).

Periapikal lezyonlarda hicresel immunitenin etkisi Gzerine gesitli aragtir-

malar yapilmigtir.

Stern ve ark. (1982), periapikal granoliimlarda enzimatik dispersiyon me-
todu ve rosette-assay teknik ile enflamatuar hiicreleri izole etmiglerdir. Caligmanin
sonucunda; T-lenfosit ylizdesi toplam % 77 bulunmug ve bunun biyolojik sinirlar

iginde oldugu bildirilmigtir(47).

Jerome ve ark. da (1984) kronik periapikal lezyonlarda T-lenfosit alt grup-
larinin varligini, monoklonal antibody kullanarak tespit etmiglerdir. Omeklerden bi-
i histopatolojik tetkikte apikal skar olarak teghis edilmistir ve enflamatuar hicreler,
T-lenfositleri intiva etmemektedir. T-lenfositlerine bagh hiicresel imminitenin peri-

apikal lezyonlarin patogenezinde rol oynadigi diigliniilmektedir(8,47).

Skaug ve ark. (1984), periapikal graniilomlardan yaptiklar galigmalannda
vakalarin % 86'sinda T-lenfositlerinin gérildigind saptamig ve bunun hicresel

immuin cevabin bir igareti oldugunu beliftmiglerdir(46).

Kontiainen ve ark. (1986) periapikal enflamatuar lezyonlu hastalar ve
kontrol grubu ile yaptikiari doku galigmalarinda T-lenfositlerinin normal sinirlar

dahilinde oldugunu bulmuglardir. (% 50) ki bu 6nceki galigmalara uygundur(28).
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Rahmat ve ark. (1988), yaptiklari doku galigmalarinda periapikal lezyonla-
rin patogenezi (izerinde hlicresel-immunitenin katkisini ve T-hicrelerinin varigini
aragtirmiglardir. Istatistiksel olarak T-lenfositlerinin alt gruplarinin sayisinda an-
laml: bir fark bulunmamistir. Periapikal lezyon, kék kanali sisteminin, antijenik ige-
rigine kargi enflamatuar bir cevaptir. T-lenfositlerinin varligi, periapikal lezyonlarda

lokal immin hicresel reaksiyoniarin varligini belirtir(5,55).

Gao ve ark. (1988), normal periodontal ligament, periapikal grandlon, peri-
apikal kist ve geligim kistlerinde immdin hiicrelerin varligini aragtirmiglardir. Bitin
periapikal grandlomlarda artmig sayida T-lenfositi, enflamasyon sahasinin ortala-
rinda tespit edilmigtir. Periapikal kistlerde de yaygin lenfosit infiltrasyonu goral-
mektedir, gelisim kistlerinde ise kistin gesitli safhalarinda immin hiicrelerde dikkat
gekici bir farklilik bulunmamigtir. Normal periodontal ligamentte de (20 yas liga-
mentleri) enflamatuar hiicreler fazla gériimemistir. Periapikal kist ve grantlomiar-
da immn hicrelerin bulunmasi, bu lezyoniarin patogenezinde humoral immdinite

" kadar, hiicresel imm(initenin de sorumiu oldugunu gésterir(17).

Literatlirdeki gcaligmalarla farkh bir teknik uyguladigimiz aragtirmamizin

sonucunda buldugumuz degerler, baz diger galigmalaria uyumiu olup, biyolojik
sinirlar igindedir(6,13,15,63).

Bizim sonuglarimizdan, akut perikoronisteki lokal enflamatuar olayin,

T-lenfositlerinin periferik kandaki ylizdesini degistirmedigi anlagiimigtir.

Sonug olarak akut periodontitisteki enflamatuar olayin imminregilasyonu
sistemik degil, lokal olarak etkiledigini diglinmekte ve galigmalara doku seviyesin-

de devam edilmesi gerektigine inanmaktayiz.
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SONUG

Caligmamizda 20 akut perikoronitisli hastada, akut dénemde ve operas-
yondan 1 hafta sonra aldi§imiz periferal kanda total T-lenfosit ve I6kosit diizeyleri-
ni kargilagtirmal olarak inceledik ve asagidaki sonuglan elde ettik:

1- Akut (pre-operatif) dénemde ve post-operatif 1 hafta sonra aldigimiz
kan &rneklerinde T-lenfosit ylizdeleri arasinda anlamh bir fark bulunamadi
(p>0.05).

(Erkeklerde; 0.50<p<0.90)
(Kadinlarda; 0.10<p<0.20)
(Toplamda; 0.20<p<0.30)

2- Akut (pre-operatif) dénemde ve post-operatif 1 hafta sonra aldi§imiz

kan Grneklerinde, I6kosit seviyeleri arasinda da anlamh bir fark saptamadik
(p>0.05).

(Erkeklerde; 0.50<p<0.90)
(Kadinlarda; 0.10<p<0.20)
(Toplamda; 0.20<p<0.20)

3- Bulgulanmiz gdstermektedir ki, akut perikoronitisteki lokal enflamatuvar
olaylar, periferik kanda T-lenfosit ylizdelerinin tizerine etki etmemektedir.

4- Literatiirde akut perikoronitis'li hastalarda ilk olarak yapilmig olan calig-

mamizin, gelecekte imminohistokimyasal y6ntemlerie desteklenen caligmalara
bir zemin hazirlayacag: kanisindayz.
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OZET

Calismamizda Marmara Universitesi Dighekimli§i Fakiltesi, Agiz-Dig-
Cene Hastaliklari ve Cerrahisi Anabilim Dali'na miracaat eden, akut perikoronitis

gosteren 11'i kadin, 9'u erkek, 20 hastadan periferik kanda total T-lenfosit ve léko-

sit dlizeylerini inceledik.

Akut perikoronitis gdsteren hastalarin, yaklagik 3 ml vendéz kanlar

preoperatif ddnemde (akut fazda) iken, post-operatif, bir hafta sonra alinarak ince-

lendi.

Galismamizin E-Rozet Y6ntemi ile T-lenfosit 8igimi ve 16kosit sayimi,

Marmara Universitesi Dighekimligi Fakiltesi Biyokimya Anabilim Dali'nda yapil-

migtir.

Istatistiksel galigmalar, Stad Graf Paket programi ile bilgisayarda yapiimig-
tir. Sonugta; Akut Perikoronitis'li hastalarin pre-operatif ve post-operatif ddnemde,

periferik kanda T-lenfosit ve |6kosit degerleri arasinda anlamli bir fark bulamadik.

Bu sonuglara dayanarak; Akut Perikoronitis'teki lokal enflamatuvar olayin,
T-lenfositlerinin periferik kandaki ylizdelerini degistirmedigi ve hlcresel diizeyde,

immun regllasyonu bozmadigi gérigindeyiz.
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SUMMARY

Peripheral blood levels of T-lymphocytes and leucocytes from twenty

acute pericoronities patiens, eleven female and 9 male, have been inspected.

3 mi of blood samples were taken preoperatively during the acute phase,
and postoperatively after one week: E-Rosset technique, lymphocyte and

leucocyte counting was conducted in University of Marmara School of Dentistry,

Department of Biochemistry.

Computere aided statistical analysis was done using the Stad Graf
~ Package Programme. There were no significant difference between T-lymphocyte

and leucocyte peripheral blood levels in acute pericoronities patients.

These results show that localized inflammation does not alter the

peripheral blood levels of T-lymphocytes and does not effect cellular immune

regulation.
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