284051

T. C.
HACETTEPE UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

JUVENIL VE HIZLI iLERLEYEN PERIODONTITISLI HASTALARDA
PLAZMA VE LOKOSIT C VITAMINI DUZEYLERI ILE
NOTROFiLLERIN FAGOSITIiK ETKINLIKLERININ INCELENMESI

PERIODONTOLOJI (DiS) PROGRAMI
DOKTORA TEZI

Di. BEDRIYE SAMUK

ANKARA — 1985



7. C.
HACETTEPE {INIvERsITESI
SAGLIR BILIMLERT ENsTITUSYH

JUVENIL VE HIZLI ILERLEYEN PERIODONTITISLI HASTALARDA
PLAZMA VE LOkosIT ¢ viramini pUzeyrLERT ILE
NOTROFILLERIN FAGOSITIK ETKINLIKLERININ INCELENMEST

PERIODONTOLOJI (D1S) PROGRAMI
DOKTORA TEZI

Dt. BEDRIYE SAMUK

Rehber Ofretim Uyesi : Prof.Dr. GURHAN CAGLAYAN

ANKARA ~ 1985



nel

f ¢ r v D E

Bilgiler

regler

1 gul

rtais

yn ak

2]

a r

ve

Ydn

L

Sayfa No.

20

26

43

52

54

55



Biitin topluml arda oldukg¢a yaygin olarak giiriilen periodontal hasta-
liklar, diglerin destek dokularini (digeti, alveol kemiyi, periodental li-
gament, sement) yikima ujratarak dig kayiplarina neden olabilen, etyopatc-

genezi tam olarak aydinlatilamamig bir hastalik grubudur (12,36,77).

Gintimiizde periodontal hastaliklar; klinik ve radyolojik bulgular,
yag, cep florasi, lékosit fonksiyonlari, serum antikorlary, hastaligin hi-

kdyesi ve ilerleyig tarzi gibi bulgulara dayanarak :

1~ Prepubertal periodontitis,
2- Juvenil periodontitis (Periodontozis),
3~ Hizli ilerleyen (Rapidly progressive) periodontitis,

4

Erigkin (adult) pariodontitis

olmak lizere dbrt grupta incelenmektedir (56).

Periodantal hastaliklarin en yaygqin gekli olan erigkin periodon ti-
tis, 35 ve daha yukari yaglarda goriilen, birincil etyolojik faktér olarak

bakteri plaginin sorumlu tutuldugu iltihabi bir hastaliktir (12,36,55).

giit diglerinin indifasi sirasinda ortaya ¢ikan ve genet ik olabile-
cedi diiginiilen, prepubertal periodontitis, puberte devz‘esin&e gorillen, da-
imi dentisyonda, keser ve I. azi digleri civarindaki alveol kemicjinde ver-
tikal kemik kaybiyla karakterize juvenil periodontitis, ve puberte ile 35
yaglari arasinda daha yaygin ve horizontal kemik yikimyla seyreden hazli

ilerleyen periodontitis; geng popiilasyonu etkileyen, hizli ve agiri kemik



kaybi nedeniyle erken yaglarda dig kayiplarina neden olan, etyolojileri

tam olarak aydinlatilamamig periodontal hastaliklardir ( 9,54,56).

Son yillarda etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamig periodontal
hastaliklar iizerinde yapalan Immiinolojik ¢aligmalar, bu hastaliklarin ko-
keninde immin sistem (host-respons) — Parazit (bakteriyel pldk) iligkile-
rinin énemli rolii oldujunu, immin sistem elemanlarinda gbriilen fmks;yon de-
fektlerinin, periodontal dokularin dig etkenlere (bakteri pl&gr) karsgr di-
rencini azaltarak, periodontal hastaliklara zemin hazirlayabilecedini gbs~

termektedir (29,30,57,77,89).

Enfeksiyon etkenlerine kargi viicut (host) direncinin speg ifik (hiic-
resel ve himoral}, ve nonspesifik immin sistem ile saflandidi bilinmekte-
dir. Nonspesifik immin sistemin Snemli elemanlarindan olan pol imorfoniikleer
16kositlerin (nétrofiller) periodontal hastaliklarin savimmasinda da dnenr
1i rol oynadidi giderek daha igi ari.l@;.lmaktadzr (2,12,56,75). Polimorfo~
nikleer lokositlerin (PMNL) iglevlierini yerine getirebilmeleri icin enfek—
siyon etkeninin bulundufu bélgede toplanmalar: (kemo taks is), mikroorganiz-
ma veya yabanci maddeleri igine alma (fagositoz), Oldurme ve gindirme ak-

tivitelerini gésterebilmeleri gerekmektedir (38,63,72,88).

Normal digetinde siirekli ve diizenli bir nétrofil akimi vardir. N6L-
rofiller, birlegim epitelinin hemen altindaki ba§ dokusunda bulunan mikro-
sirkiilasyondan a;grllarak, birlesim epiteline, oradan da digeti olufuna ge~
cerler, we mikroorganizmalarla periodonsiyum arasinda koruyucu bir bariyer
olugtururlar. Bu bélgede nétrofillerle ﬁg&{}_“" “hnig;r@falﬂ:farass.nda devamli
bir micadele vardir. Bu micadelede nétrofillerin normal iglevlerini gs e

rememes i periodontal dokularin sagliginin tehlikeye diigmes ine neden olabi~

lir (55,57,77).



Sen yillarda, yapilan aragtirmalar; juvenil periodontitis (JP) ve
hizl: ilerleyen periodontitis (HIP)'li hastalarin % 75-80 inde periferik
nétrofil fonksiyonlarinin azaldigini gdstermektedir (13,14 .42,56,58). An~
cak bu gcaligmalarin godu nétrofil kemotak tik fonksiyonlarinda yofunlagmig
olup, fagositik aktivite ile ilgili galigmalarin oldukga sinirli oldugunu

grmkteyiz.

Spesifik ve nonspesifik immin cevap, stimulan faktdrlerden etkilene-
bilen, ancak kontrol mekanizmasi tam olarak aydinlanmamg, kompleks bir me-
kanizmadir. Vicutta bircok iglevde etkisi gdriilen C vitamininin {askorb ik
asid) I6kosit iginde yiksek diizeylerde bulunduju, iltihabi olgularda hiziz
bir gekilde tiiketildigi bil inmektedir (16,27,43,47,70,81). ligili 1itera-
tir incelendiyinde, nétrofil fonksiyon defektlerinin oS riildidii sistemik
hastaliklarda, ve JP'li olgularda ¢ vitamininin ndtrofil kemotaksisini ar-
tirdifini gdsteren galigmalar vardir (3-7,10,34,53,59,65). Ancak bu galis-
malarda C vitamininin lékosit C vitamini seviyesini etkiliyerek mi yoksa
dolaylr yolla m nétrofil fonksiyonlarini aktive ettiji konusuna bir agik-
lik getirilememigtir., Ayrica; JP we HIp'li hastalarda, C vitamininin ndtro-
fil fagositik aktivitesine etkisini inceleyen galigmaya da rastlaniimamrg-

tir.

piJer hiicre fonksiyonlar:i Uzerine olumlu etkisi bilinen C vitamini-
nin, Jp ve HIP'1li olgularda nétrofillerin fagositik aktivitelerini de et-

kileyebilecedi diiginiilmis ve g¢aligmamzda :

1. Jp we HiP'li hasta gruplarinda C vitamini tedavisi dncesi ve
sonrasi, plazma ve lékosit C vitamini diizeylerinin incelenmesi, ve kontrol

grubu ile kiyaslanmasi,

2. Ayni hasta gruplarinda C vitamini tedavisinden dnce ve sonra



periferik kan nétrofillerinin fagositik aktiviteierinin belirlenmesi,
hasta gruplari icinde,hasta gruplari arasinda ve kcntiol grubu fagositik
aktivitesi ile kiyaslanarak, C vitamini tedavisinin, bu hastalarda "nét-

rofil fagositik aktivitesi” iizerine etkisinin incelenmesi amaglanmigtir.



¢ E N E L B I L 6 1 L E R

Juvenil periodontitis; (Periodontozis) sistemik agidan sagliklz
genclerde goriilen, genellikle keser ve I. biyik az disleri civarinda, lo-
kal etkenler ve yagla agiklanamayacak derecede hizli ve agiri kemik kaybi-

na neden olan bir periodontal hastaliktir (9,28,66).

Juvenil periodontitisin (JP) &Szelliklerini kisaca gbyle dzetlieye~

biliriz (9,26,28,40,48,50,66}.

I~ 11-13 yaslarinda (puberte devresinde) baglar, ancak daha sonraki

yaglarda teghis edilebilirler,

2~ Lezyonlar daimi birinci biiyiik- azi we orta keser digleri civarin-

da ve genellikle simetrik olarak gdriiliirler,

3- Radyografik incelemelerde, etkilenen ‘digler civarinda vertikal

veya kiivet tarzinda asiri kemik kaybi gézlenir,

4- Kadinlarda, erkeklere oranla 3-4 kat daha fazla rastlanir. Geng-
lerdeki prevelansi % 0.6-~2 civarindadir. Sosyo-ekonomik agadan geri toplum-

larda bu oran % 20 ye ¢ikabilmektedir,

G- gP'in ilerleme hizi, erigkin periodontitise gdre 3-4 kat daha
fazladir. Bes yil iginde kék yiizeyindeki alveol kemifinin 3/4 ii kaybolabi-

lir (9},

6- Kalitsal bir 6zelligi olduju, X kromozomma bagli dominant gen-



lerle (bazi arastiricilara gére resesif genlerle) gocuklara iletildigini

diigindliren bulgular vardir,

7- JP'li hastalarda gbriilen dijer bir Szellik de lokal etyolojik
faktérlerin azlidina radmen agir: kemik kaybinin bulunmasi, ve hastaligan
baglangi¢ safhasinda klinik olarak digetinin normal gérinmesidir. JP'nin

ileri evrelerinde etkilenen dislerde migrasyon ve mobilite gorilir,

8~ Jp, sit diglerinde padir goéruliir; daha gok daimi dentisyonu et~
kiler,

9~ Etkilenen kigiler dig giirigine kargi daha direnglidirler.

Son yirllarda JP'nin etyopatogenezi ile ilgili birgok galigma yapil~
mig, ancak bu konu tam bir aciklifa kavugturulamamgtir. Bircck aragtirica
yaptiklarr galigmalarda JP'nin etyolojisinde herediter faktérin dnemli rol
oynadidini belirtmiglerdir (26,28,40,48). Newman, bu hastalarda ézgiil bak-
teri gruplarina karg: immiin sistemde genetik bir defekt veya dengesizlik

olabilecedini ileri sirmigtir (50).

Mikrobiyolo jik ¢alismalar; JP'li hastalarda yikam olan bdlgelerde-
ki mikrobial pl&§in, anaerobik gram negatif mikroorgan izmalar tarafindan
olusturuldufunu géstermektedir (12,50,51). Bu gram negatif rodlardan da
Actincbasillus actinomicetemkomitans tiirtniin dominant oldufu saptanmig-
t1r, ayrica bu mikroorganizmalarin nétrofiller igin sitotoksik olan léko-

toksin isimli bir madde salgiladiklar: belirlenmistir (21,30,61).

Son yillarda yapilan imminolojik ¢aligmalar periodontal hastalikla-
rin oluguminda ve ilerlemesinde immiin sistemin énemli rolii oldujunu gbster—
mektedir (12,22,55,57). JP'li hastalarda bu yénden yapilan incelemelerde

serum IgA, IgM ve IgG diizeylerinin, sadliklr kontrollere kiyasla yitksek



oldudu belirlenmigtir (21,22). Ayrica hastalarin biyik bir ¢odunludunda
serumda Aktinchbasillus aktinomicetemkomitansa karsi antikor diizeyinde yik-
selme oldudu saptanmigtir (21,22,89). JP'te patogenez ile hicresel Immi-
nite arasinda da bir iligki olabilecedi belirtilmig, bu hastalarin perife~
rik T lenfositlerinin, gram negatif mikroorganizmalara kars: blastik trans-
formasyonunda azalma veya ¢odalma geklinde normalden sapmalar oldugu belir~
tilmektedir (30,79,89). JP'nin etyolojisi ile ilgili en snemli bulgulardan
biri de bu olgularin biiyik bir ¢ojunlujunda periferik nétrofillerde bazen

de monositlerde kemotaktik, fagositik ve hatta metabol ik fonksiyan kapasite-

lerinin azaldiginin belirlenmesidir (13,14,15,23,42,74,75).

Biitiin bu son bulgular dikkate alinarak, daha énceleri degeneratif
bir lezyen olarak tamimlanan JP'min, viral lokal ajanlara kargi periodon—
siyumm direncini azaltan sistemik faktSrlerin rol oynadida iltihabi bir

hastalik olabilecedi belirtilmektedir (77,82,90).

HIZLI ILERLEYEN PERIODONTITiS (HIP)

(Rapidly progressing Periodontitis)

Son yillarda ayri bir klinik olgu olarak kabul edilen, H1p; sistemik
acadan saglikli geng erigkinlerde, hizli, yaygin ve horizental alveol ke~
migi kaybi ile karakterize periodontal bir hastaliktir (56). Rapidly
progressive periodontitis terimi ilk defa Crawford tarafindan, 1975 yilin-
da, radyografide gdriillen hizli alweol kemifi erimelerini agrklamak ig¢in kul-
lanilmgtir. 1982 yilinda Page ve arkadaglari, bu periodontal lezyonun di-
Jer periodontal hastaliklardan farkli Ozellikte ol dudunu belirterek, ayri
bir periodontal hastalik olarak incelenmesi gerektigini bel irtmiglerdir

{56,83).



HIP'in 6zelliklerini kisaca géyle Szetliyebiliriz (56) :

1. Hastalik puberte ile 35 yaglari arasinda, fakat en cok 20'1li yag~

larda goriilir.

2. Lezyonlar yaygin olup, belirli bir dagilim tarzi gbstermeden,

hemen hemen biitin digler civarindaki destek dokularini etkiler.
3. Baz: hastalarda JP hikéyesi vardir.

4. Hastalik periodik (ndbet) tarzda aktivite gisterir, aktif dev—
rede akut iltihap, gingival proliferésyon ve marginal digetinde kanama var-

dir. Latent devrede ise iltihap gbriilmeyebilir.
5. Mikrobial eklentilerin miktar: oldukgca dejigkendir.

6. Hastalarin % 75-80 inde periferik nétrofil veya monosit fonks i~

yon defektleri vardir.

7. Bu olgqularda hizli ve agiri alveol kemifi kaybi vardir, daha
sanra yikim olayr kendilifinden durabilir, veya biyik gapta yavaglayab i-

lir.

8. Hastalarda, herzaman olmamakla birl ikte, Szellikle aktif fazda,
yorgunluk, igtahsizlik, kilo kaybz, mental depresyon gibi sistemik belir-

tiler olabil ir.

9. Bazi hastalar, kiiretaj ve antibiotik tedavisine oldukga iyi ce-

vap verir.

Hizli ilerleyen periodontitis, ¢ok yeni bir periodental hastalik
kavram olarak belirlendiginden etyopatogenezi we tedavisi ile ilgili bil~

giler heniiz yeterli dizeye ulagmamgtir. Periodantal cep florasy ile ilgili



caligmalar, bu olgularda gram negatif anaerobik mikroorganizmalarin, Ozel-
1ikle bakteroides tiirlerinin, aktinobasilus ve kapnositofaganin dnemli pa-

tojenler olabilecedini gdstermektedir (56,83).

Yine bu hastalarin gojunda nétrofil ve monosit fonks iyon defektle~
ri olduju serumlarinda aktinobasilus, ve bakteriodes tiiri mikroorganizma—
lara kargi, Ozel antikorlar bulunduju saptanmgtrr (56,58,74,83). Ayrica
bir aile.nin. bircok fertlerinde gdrildiijinden, HIP'te de JP gibi heriditer

bir etyolojik faktSr bulunabilecedi bildirilmektedir (83).

NONSPESIFIK ImqiWiTE VE PERIODONTAL HASTALIKLAR

Nonspesifik imminitenin en Snemli eleman: olan nétrofiller (PMNL),
enfeksiyon veya incinmeye kargi viicudun ilk ve en Onemli savunma gistemi-
ni olugtururlar (57,72,77). Periodontal dokularin sagliginin korunmasinda
da nétrofillerin énemli rol oynadi§: giderek daha iyi anla.gzlmaktadzr (12,
57,77). Normalde gingival bad dokusundaki damar fleksusundan cep epitel ine,
digeti olujuna, digetine, we oral kaviteye devamli bir nétrofil akim
vardir. N6trofillerin bu akim fizyolojik olup, periodontal dokularda pato-
lojik dedisime neden olmaz (57,80). Fonksiyonel a:;J.dan saflikly olan bu
nétrofiller, mikrobial plédkla, gingival dokular arasinda kiimelenerek, mik~
robial plé&jfin bilyiimesini ve periodontal dokulara ilerlemesini dnleyen
koruyucu bir bariyer olugtururlar (5'7, 77). N&trofillerin bu bdlgeye yeter-
1i sayada ve belirli bir zaman siireci iginde ulagmalari, fagositik ve bak-
terisidal aktivitelerini yerine getirmeleri, periodontal hastalzklarin én-
lenmesinde biiyiik énem tagimaktadir (41,49,57, 77, 80); Notrofiller, digeti
oludwda sayr ve fonksiyon agisindan dominant iltihabi hiicrelerdir ve peri-
odontal hastaliklarda etkilenen gingival dokularda, periodontal cep savi~

sinda hastalidin giddetiyle orantili olarak sayrlar: daha da artar (12,57,77).
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Ayrica digeti. iltihabinin periodontitise ddnligip, déniismemes i de nétrofil
fonksiyonlar: ile iligkili bulunmug ve digeti iltihabinin erken devrelerin-
de kemotaktik cevapta ve Fagositozdaki bagarisizlidin destriiktif periodon=-
tal hastalija sebep olabilecedi belirtilmigtir (12,57,80). Notrofillerdeki
fonksiyon bozukludunun periodontal dokularda harabiyet yapabilecegini gis-
teren diger bir bulgu da nétrofil iglevlerinin hatali olduju, azaldrgz, nét-
ropeni, tembel lékosit sendromu, Chediak~-Higashi sendromy, kronik graniilo-
matdz hastalidas (KGD), Down§ sendromu gibi siétemik hastaliklarda giddetli pe-—

riodontal harabiyetin ¢Srilmesidir (12,57,77,78).

flgili literatiir incelendijinde birgok galigma JP'li ve #ip'li has~
talarin periferik kan nétrofillerinde fonks iyonel defektler oldujunu gés-
termektedir. Clark ve arkadaslari, 9 JP'li hastann 7 sinde, Van Dyke ve
arkadaslari 32 JP’li hastanin 26 sainda, 8 generalize JP'li hastanin 5 inde,
tavine ise JP'li hastalarin % 86 sinda, HIP'li hastalarin % 48 inde perife-
rik kan nétrofillerinde kemotaktik fonksiyon defektleri oldufunu belirlemig-
lerdir (14,42,86). Cianciola, 9 JP'li hastanin heps inin periferik nétrofil-
lerinde hem kemotaktik, hem de fagositik defektler bulwmdufunu, Suzuki ve |
arkadaglar: JP'li ve generalize JP'li hastalarda kemotaktik, fagositik ve
hatta metabol ik defektler oldudwu saptamrglardir (13,75). Suzuki ve arka-
daglari, dijer iki ¢aligmalarinda lokalize ve generalize JP'li hastalaran
periferik nétrofillerinin, A. aktinomicetemkomitans ve kapnositofago gibi
patojen mikroorganizmalara kargi siiperoksid radikalleri olugturmadiklari~
n1 tesbit etmiglerdir (74,75). Ellegaard ve arkadaglari ise Jp‘'li hastala-
rin nétrofil kemotaksislerinin, erigkin periodontitisli hastalara ve kont-
rol grubuna gdre belirgin olarak azaldiganz, ancak fagositik fonksiyonla—

rinin azalmadidan: gdzlemiglerdir (23).

miim bu literatiir bulgularina dayanarak nétrofillerin, periodontal



dokul arin saflidinda, Snemli rolil oldudunu ve bu hiicrelerin periodontal
hastalikl arda biyolojik ve fonksiyonel &zelliklerinin, daha detayli incelen-

mesi gerektifini vurgulayabiliriz.

FAGOS trTro2Z2

Viicuda eksojen olarak giren (mikroorganizma, antijen, virus, vs.)
yabanci maddelere karg:i en Snemli savunma mekanizmasi olan fagositoz; ya~
banci maddelerin fagositer hiicre icine alinmasi (endositoz) iglemidir

(18,37,63,72,88,95).

Bakteriyel enfeksiyonlara kargi korunmada dnemli rolii olan ¥ fagosi-
tik sistemin iglevini yerine getirebilmesi igin, gu kogullarin zamaninda

olugmas: gerckmektedir (38).

1~ .Kemik iliginde yeterli sayida fagositer hiicre yapimi,

2- Bu hiicrelerin dolasima yeterli sayida gecmeleri,

3~ Dolagimdaki fagositer hiicrelerin incinen doku veya mikroorganiz—
malara dodru hareketi (kemotakslis),

4- Mikroorganizmalar ile fagositer hiicre arasindaki iligkinin sag-
lanmas: (opsonizasyen, adhezyai), |

5~ Mikroorganizma veya yabanci maddelerin hicre igine alinmasi :

| fagositoz /endositoz, yutma),
6~ Hiicre icine alinan bu mikroorganizmalarin Sldiirilip sindirilme-

si, yabanc: maddelerin eritilip ortadan kaldiralmaszi.

Memelilerde, fagositik savinma sistemi, fagositoz iglevini; polimor-
fonikleer 18kositler (PMNL), monositler ve makrofajlarla bagarir. Bu fago—
siter hiicrelerden en aktif olani PMNL (ndtrofiller) rdir (72,88). Normalde

periferik kan dolagiminda daima bulunan nétrofillerin yapimindan kemik ili-



§i sorumludur. Bu hiicreler, kemik iliginde ginlerce devam eden olgunlagma
slireci iﬁ:inde "fagositoz yapma" yetenedini kazanirlar ve kan dolasimna
gecerler. Notrofillerin dolagimda yagam siireleri, kemik iliginde olgunlag-—
malari icin gegen siireden daha kisa olup 4-8 gin arasinda dedigir (25).
Normal bir insanin kan dolagimnda yaklagik olarak 2.5x1010 (s irkiilasyon-~
daki eritrositlerin 1/1000'i oraninda) nétrofil bulunur we dolasamdaki bi-

tin lékositlerin 2/3 sini (% 60-70) clustururlar (88).

_ Fagositik fonksiyonun ilk agamasi olan kemotaksis, fagositer hicre-
lerin (ndtrofil, monosit, makrofaj) yabanci maddeyi haber almalari ile bag-
lar (72,88). Haber alma igleminde kemotaktik faktSrler ve kompleman siste-
mi aktivasyonu énemli rol oynarlar. Nétrofiller igin en énemli kemotaktik
faktdrler; mikroorganizma iirinleri ve serum kompleman sistemi 8feleridir.
Remotaktik faktdrlerden bazilari ise nétrofil kaynaklidir (72,88). Kemotak-
tik faktérler nétrofillerin iltihép veya yara bélgesine gd¢ etmelerine ne-
_ den olurlar. Nétrofillerin yénlenmig olan bu hareketlerine kemotaksis de-

nir (72,88,95).

Serumda bulunan ve opsanin olarak isimlendirilen bazi antikorlar
patojen mikroorganizmalarin hiicre membranlarina bajlanarak, viicut igin ya-
banc: vlan bu maddelerin fagositer hiicre lzerine yapigmalarini kolaylagti-
rirlar. Fagositoz fonksiyonuna yardimci olan bu olaya opson izasyon dénir
(72). Ayrica fagositer hiicrelerin viicut I¢in yabanci veya zararli olan mad-
deleri secici Gzelligi vardair. Grnegin : makmfajlar yagli ve harap olmug
eritrositleri fagosite ederler, fakat normal eritrositlere dokunmazlar
¢72}. Tanima isleminde de Ffagositer hiicrelere, antikorlarin yabanci madde-

yi opsonize etme Gzellikleri gérdlmcu olur (62,72,88).

Fagositoz igleminin gerceklegmesi igin,fagos ite edilecek maddenin

fagositer hicre membranina temas ederek cna tutunmasi (adhezyon) gerekmek-
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tedir. Bu iglemin mekanizmasi kesin olarak bilinmemekle birlikte, fagosi-
ter hilcrelerin membran yiizeylerinde bulunan spesifik we nonspesifik resep-

térlerin 6nemli rol oynadigi belirtilmektedir (63,72).

Opsanize olan yabanci maddenin fagosite;- ht’ic;re membran yiizeyine bag-
lanmasi ile endositoz (yutma) iglemi baglar. Fagositer hiicre bu yabanci
maddeyi, olugturdudu psddopodlarla (yalanci ayaklar) her tarafindan gevre-
1eye?ek bir vakuwol iginde stoplazmasina dahil gder (37,72,95), Bu iglem
30 saniye ile 2 dakika arasinda tamamlanir (63,95). Fagositer hiicre igin-
de bulunan .Iizazomal grantiller, fagozom ile birlegerek enzimlerini bu va-
kuollere bogaltirlar ve yabanci maddenin sindirilmesini saflarlar (37,63,

- 72,95).

Yutma olayini aktive eden mekanizma tam olarak aciklida kavugmamig-
tir. Ancak, kemotaksis gibi enerjiye badimlyr aktif bir olay oldudu bil in-
mektedir (18,37,72,88). Yabanci cismin yutulmasi igin gerekli olan enerji
anaerobik glikoliz wve hekzos monofosfat ganti ile temin edilir (37,72,95).
Yutma islemi esnasinda glikoz, glikojen we oks ijen kul;anlm, laktik asid
tesekkiilli artar, sonugta fagosite edilen madde eritilerek ortadan laldiri-

lar (37,72).

-t ++
Yutma iglemini, Ca we Mg gibi iki dederli katyonlar kolaylagti~

rar (18,37,63,72). Hicre i¢i cAMP dizeyini artiran ilaglar, glikolizisi

ve fagositer hiicre membraninin aktivitesini inhibe eden ajanlar, iki de-

erli katyonlarin gelatérleri ve hicre digi ortamn hipertonik olmasi,

yutma iglemini inhibe eden faktdrlerdir (72). Ayrica yutma igleminde ortam
o)

: o
1s5181n1n da dnemli roli vardir. 37 C de optimum olan bu iglem 4 ¢ de tama-

men durur (18)..
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C viTamMINI (ASKORBIK ASID)

Etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamig periodental hastaliklar
izerine yapilan son galigmalar, bu hastaliklarin kdkeninde mikrobial plak-
immun sistem iligkilerinin énemli roli oldufunu, immin sistemde ve Gzellik~
le nétrofil fonksiyenlarindaki defektlerin, bireyleri erken yaglarda bag-
layan, hizl: ilerleyen periodontal hastaliklara duyarli hale getirebildi-
§ini gbstermektedir (12,30,57,77). Bu nedenle, bakteri plajimin eliminasyo-
nu kadar immin sistem fonksiyon anomalilerinin dizeltilmesi de pe.fiodontal
hastaliklarin dnlenmesi ve tedavisi agisindan dnem kazanmaktadir. Bu bil-
giler 1siginda, son yillarda, periodontolajide immun sistemin kapasitesini
artiran, fonksiyon anomalilerini diizelten, immmn-stimul an maddeler lizerine
de galigmalar yapilmaya baglanmgtir (19,53,60). Immn~stinmulan maddelerle
ilgili literatiir incelendifinde, fizyolojik aktivitesine oranla, en az tok-
sik maddelerden biri olan askorbik asidin (C vitamini) immun sistemin bir-
cok islevi lizerine olumlu etkileri olduju drilmektedir (10,11,43,52,62,

70,71 ,94).

askorbik asid (AA) : Kimyasal olarak 6 karbon, 6 oksijen ve 8 hid-
rojen atomundan (C6H806) olugan, 176 mol agirliginda, suda kolayca eriyen,
optikgce aktif, karbonhidrat tiirevi, basit yapida bir vitamindir (17, 33,69,
73). En basit bitkiden en kompleks yapidaki hayvana kadar, birgok canli
organizmada enzimatik yolla glikozdan olugturulur (73}. Ancak insan, may-
mun ve guinea pig'lerinde gulonolakton oksidaz enzimi olmadigindan, glikoz
¢ vitaminine gevrilememektedir. Filogenetik serinin iist dizeyindeki canli~

larda bu 6zelligin niye kayboldugu hala agrklanamamaktadir (31,73).

€ vitamini, organizmada metabol ik aktivitesi yiksek olan vital or-
gan ve dokularda toplanmgtir. Hipofiz bezi, beyin, ¢géz, adrenal korteks,

overler ve kan elemanlari yiksek diizeylerde C vitamini ihtiva ederler (8,
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17,69,73). C vitamini viicutta depo edilemez, bu nedenle viicuda devamli
olarak digaridan alinmasi gerekmektedir (32). Bu vitamin, ince barsaklar-
dan kolayca emilerek kan dolagimina ve buradan da gegitli doku we organ-
lara gider. C vitamini en g¢ok idrar daha az miktar&'a fég.es, ter ve siitle
atilir (8). Normal sadlikli bir insanin tim vicut dokularindaki total

¢ vitamini miktari 1.5-5 gram arasindadir (17,33,73) ve her gtin bu mikta-
rin % 3'l viicut tarafindan kullanilir (33}. Optimal bir hiicre fizyoloji-
si icin ginlik alinmasi gerekli olan C vitamini miktari ginimizde tam bir
aciklik kazanmamgtir. Literatiirde, saflikl: erigkinlerde ginlik alinmasi
gereken C vitamini miktari oiarak 45 mg ile 2000 mg arasinda dedigen alduk-
¢a farkli gdriigler ileri sitriilmektedir (31,33,73,81). Aragtirmalar, C vi-
tamini metabol izmasinin bireyden bireye degigtifini, ayrica ortalama C vi-
tamini doku seviyelerinin ve ginlik alinmasi gerekli dozun; erkek, kadin,
cocuk ve -yaglllarda, hamile ve oral kontraseptiv kullanan kadinlarda, si~
gara ve alkol kullananlarda ve toplumlar arasinda farkli oldufunu giister—
mektedir (31,46,93). Diger taraftan viral we allerjik orijinli dst solu-
num yollar: enfeksiyonlarinda ve immin yénden hipersensitif kigilerde C vi-
tamininin gereksiniminin yikseldifi de bel irtilmektedir (17,47,70,93).
Plazma ve lékositlerdeki € vitamini dizeyi de gok degigken olup, sajglik ve
hastalikta birgok faktdrden etkilenmektedir (39,44,45,46,47,81). Saglikla
bireylerde 100 ml plazmada 0.6-2 mg C vitamini diizeyi normal kebul edil-
mektedir, 0.6 mg/100 ml nin altindaki deferlerin subklinik C vitamini
yetmezlijine igaret edebilecedi pelirtilmektedir (16,31,82). Literatiirde,
plazma C vitamini diizeylerine kiyasla lékosit C vitamini diizeylerinin, do-
ku C vitamini diizeyini belirten daha inanilir indeks oldudu belirtilmek-
tedir (8,16,20). Ancak Ildkosit C vitamini diizeyi de en feks iyanlarda, ateg-
1i hastaliklarda, cerrahi operasyonlardan sonra hizla azalmaktadir (39,47,

8l). Bazz kaynaklar, dokularin C vitamini ihtigacini 18kositlerin temin
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ettidini belirtirken (47}, bazi kaynaklar plazmanin temin ettifini ilerd
siirmektedir (27). Literatiirde normal sadliklilarda Itkosit C vitamini di-

. 8
zeyi 20-35 wg/l0 L arasinda oldugu belirtilmektedir (11,1 7,20,46).

Cc viTaMinINiy BlvoLoJix ETKINLIGI

¢ vitamininin canli organizmadaki etkisi, adeta bir ko-enzim tar-
zinda olup, dijer vitaminlerden gok dsha genig kapsamlidrr (33,69,73).
¢ vitamini (Askorbik asid), canli organizmada kolayca 2 hidrojenini kay-
bederek, yine aktif bir formu olan dehidroaskorbik aside déniigiir. Bu olay
reverzibldir. Bdylece, € vitamini canlilarda, cevresinden kolayca elektron
alip-veren, metabolik iglemlerde énemli rol oynayan aktif "radoks" siste-
mini olusturur (8,69,73). Canli varliklar, C vitamini varliginda biyolojik
iglevlerini daha kolay bagarirlar (73). Stone, hayvanlarin binyesinde agi-
r1 stres hallerinde yiksek diizeyde C vitaminl sentez edildijini, bu vita-
minin canlilarda homeostazis (biyolojik demge) igin kullanildagini belirt-
mektedir (73). Son yaillarda, C vitamini ile ilgili aragtirmalar, bu meta
bolitin, biyolojik sistemde adeta elektriksel enerji kaynaj:r olarak rol
oynadidini ve redoks sisteminden daha aktif olan kimyasal kékler (free
radicals) olugturdujunu gdstermektedir (43,93). Aragtiricilar, belki
bu kimyasal koklerin, C vitamininin heniiz g¢Gzimlenemeyen énemli biyolojik

etkilerini acikliyabilecedini diginmektedirler.

¢ vitamininin (Askorbik asid) fonksigonlarini kisaca géyle dzetle-

yebiliriz :

1. € vitamini yokluguwmda skorbutin korkung etkileri ortaya cikar
{16,73).

2. C vitamini prolinin hidroksilasyonuna yardimci olarak, viicudtak i
total protein miktarinin 1/3 ini tegkil eden kollagen sen tezinde

énemli rol oynar (8,33,69,73).
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Biyolojik dozlarda, kuvvetli bir antioksidan (rediktér) ajan olan
¢ vitamini, metabolik islevlerde oksidasyon~rediksiyon potans iye~
linin diizenlenmesinde dnemli rol oynar (8,69,73). Ayrica yine
antioksidan 6zelli¥i nedeniyle yaglanmayr geciktirme dzelligi ol-
duju da belirtilmigtir (73).

Viieut enzimlerini aktive eder, bu enzimlerin hizlarini viicutga
istenilir gekilde dizenlenmesini saglar (69).

Bakterisidal wve antiviral etkisi vardirr (43,68,69,73). Sicanla-
rin difteri enfeksiyonlarina yakal anmamalari binyelerinde C vi-
tamini sentez edebilmelerine baglanmaktadir (73). Oral mikroflo-
rada bulunan ve patojen bir mikroorganizma tird olan actinomyces-
viscosus 'un € vitamini tarafindan inhibe edildigi, maymunl arda

in vivo olarak gosterilmigtir (35).

Antiallerjik, antitoksik ézelligi vardar (93}. Karacigerde
stresle acifa cirkan histamini detoksifiye eder (11,69,70,73,93).
¢ vitamini sinir sistemi fonksiyonlarinda ve beynin biyockimyasal
iglevlerinde de dnemli rol oynadigda belirtilmektedir (93).
Kanserle ilgili bazi g:éllgmalar, bu hastalidin sebebinin viicutda
devamli C vitamini kaybina neden olan dejeneratif dedigimler ol-
dufunu ve timdrdeki k&ti huylu (malign) hilcrelere karg:r C wita~
mininin sitotoksik bir etkide bulwmdudunu gdstermektedir (11).

¢ vitamininin adrenal kortikal steroidlerin biyosentezinde Onem-
li rolii vardar (8,17,73).

Demirin gastrointestinal emilimini kolaylagtirir (8,69).
Damarlarin, dzellikle kapiller duvarlarin siklidinin saglanma-
sinda rol oynar, deney hayvanlarinda atherosklerozisi énledidi
saptanmgtrr (8,73).

Yaralarin iyilegmesinde énemli rol oynar (24,39).



~ 18 -

14. Kandaki C vitamini diizeyi ile .gingival diseti sagligr arasinda
pozitif bir iliski vardrr (67). |

15, Son yillarda yapilan galigmalar plazma C vitamini diizeyi ile
doku elektrik enerjisi arasinda pozitif bir iligki olabileceq i~

ni digiindfirmektedir (8,93,94).

c vimMINT ve NOTROFIL FONRSIYONLARI

Notrofiller biitin viicut hiicreleri iginde yiksek diizeyde C vitamini
iceren hiicrelerden biridir (16). Tavgan w guinea pig'lerin nb‘trof.illeri,'
serumlarindan 10-40 defa daha fazla € vitamini konsantre ettikleri saptan-
migtir (16,43). Vitamin C nin 16kosit iginde yiiksek diizeyde bulunmasi, en-
feksiyanlar, ve fagositoz esnasinda bu diizeyin hizla azalmasi, ndtrofil
fonksiyenlarinda bu vitaminin énemli roli oldugunu géstermektedir (70,71,
81). Ayrica viicuda eksojen olarak giren antijenlere karg: verilen immun ce-
vap esnasinda, steroid tedavisi nedeniyle immin sistemi baskilanan kigiler-
de, l8semi, lenfoma gibi kenser tiirlerinde, hamilelerde, oral kontraseptiv
kullanan kadinlarda, hiicresel imminitedeki azalmaya paralel olarak, lékos.i?

igi ¢ vitaminin de azaldig: saptanmigtir (11,81,923).

¢ vitamininin spesifik imminiteyi artrric: etkisinin yani sira nan>
spesifik immin sistemin elemanlari olan lékositler izerine de etkili ola-
bilecedi diiginilmig ve bu konuda birgok aragtirma yaprlmgtizr. Sandler (63},
Goetzl (34), anderson (4), Panush (59) gibi arastiricilar yaptiklari galig-
malarla, ¢ vitamininin l8kosit kemotaksisini stimule ettigini belirlemig-
lerdir. Boxer (10}, Chediak Higashi sendromnda, Anderson (4) astim ve
kronik graniilomatdz (KGD) hastaliklarinda gériilen nétrofil kemotaktik de-

fektlerinin C vitamini tedavisi ile diizeldi§ini saptamiglardir.
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Literatiirde, C vitamininin nc'itrofil kemotaks isini inceleyen ¢alig~
malarin yo§mlu§rma kargin fagositik aktiviteye etkisini inceleyen calis-
malarin daha sinirli: oldufu Sriilmektedir., Nungester ve Ames (1948), C vi-
tamini verilen guinea pig'lerde, nétrofillerinin f hemplitik streptekokla-
11 fagosite etme giiglerinin arttidin: in vitro olarak belirlemiglerdir (52)}.
Stankova (1975); C vitamini ve nc’:‘trofil- fonks iyonlary arasindaki iligkiyi
incelemis ve insan npétrofillerinin, fagositoz esnasinda hem redikte hem de
okside askorbik asidi (C vitamini) kullandiklarini géstermigtir. Sténkova,
bu bulguya dayanarak C vitamininin fagositoz esnasinda olugan wve nétrofil
membrani i¢in zararli olan oksidanlara inhibe ettifini we bdylece nétrofil-

lerin otooksidasyonunu onledigi sonuciuna varmgtir (71).

Biitiin bu galigmalar ve sonuglarina dayanarak, C vitamini tedavisi-
nin, juvenil wve hizl: ilerleyen periodontitisli hastalarin ndtrofil fonk-

siyonlarinda da etkili olabilecedi digintilebilir.



G EREC LER ve Y 0N T E M

Arastirmamiz, klinidimize miracaat eden, sistemik ydnden saglikli,
klinik ve radyolojik olarak, Jp ve HIP tanilari konulan yaglari 13-33 ara-
sinda de§isen, 33 hasta ile sistemik ve periodontal ydnden galflikly 16 kont-

rol olmak iizere toplam 49 birey iizerinde yiritildi.

HASTA GRUPLARI :

1- Bu grubu I. biyik azi ve keser digler civarinda radyografik ola-
rak kiivet tarzinda kemik kaybi bulunan, 13-24 yaglari arasinda 11l kadin

ve 5 erkek olmak izere toplam 16 JP'li hasta olugturdu.

2~ Bu grup, hemen hemen tiim digler civarinda radyografik olarak ho-
rizontal tarzda kemik kaybi gbriilen, 23-33 yaglari arasinda, 16 kadin ve

1 erkek olmak ilizere toplam 17 H1P'li hastadan meydana geldi.

KONTROL GRUBU :

Hacettepe thiversitesi, Dighekimligi Fakiiltesi &§renci ve dok torla-
rindan secilen kontrol grubunu ise 20-34 yaglar: arasinda 9'u kadin, 7'si

erkek olmak tizere 16 goniilli olugturdu.

Hasta ve kontrol grubunun se¢iminde, galigmamizan hassasiyeti agi~

sindan ayrica §u noktalara dikkat edildi :

1. Daha énce herhangi bir periodental tedavi gdrmemis olmalari,

2. Anug gegirmemig olmalari,
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3. Travmatik okliizyonun olmamasi,
4. Periyodik olarak ilag kullanmamalari,

5. Agiri sigara veya alkol aligkanliklarinin olmamasi.

KLINIK CALISMALAR

Hasta ve kontrol grubunda, cep derinlikleri, "Willliams periodontal”
sondu ile 8lgiildi. Bu Slgimlerde sondun, kendi ajirligs ile we diglerin
uzun eksenine paralel olarak uygulanmasina dikkat edildi. Cep derinl ikleri
biitiin diglerin, distobukkal, bukkal, mezyobukkal, distolingual, lingual ve
mezyolingualinden &lgildd. A§rzdaki tim diglerin cep derinl ikleri degerle-
ri toplami, ajrzdaki dis sayisina bélinerek, o hasta igin ortalama cep de-
rinli¢i dederi bulundu. Hasta grubunda, periodonta.l hastaligin giddetini
saptamak igin Russell periodontal indeksi (Pi) kullanildi (12). Bu indekse
gdre hastalidan giddeti O dan 8 e kadar olan rakaml arla her dig igin ayr:

ayri belirlendi.
Indekstes

0 - Saflikly periodontal dokulari,

1 - pisi gevrelemeyen hafif digeti iltihabini,

2 -~ Digi gevreleyen hafif digeti iltihabini,

4 -~ Radyografide gentik geklinde gbriilen alwveol kemiji erimesini,

6 ~ Digeti iltihabi ve cep olugumu ile beraber radyografide hori-~
zontal kemik kaybini,

8 - Ilerlemig harabiyet, gigneme fonksiyonunda kayip, mobilite ve

radyografide agiri kemik kaybina gs termek tedir.

rim diglerden alinan bu degerlerin toplami, aji1zdaki dig sayisina

bolinerek o hastaya ait ortalama periodontal indeks dederi saptandi.
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Cep derinlikleri ve periodontal indeks deferleri ile beraber tim hasta~
lardan, adizdaki diglerin ve civarindaki alveol kemidinin durumanu belir-
lemek amaciyla full-mouth radyogramlar alindi. Bu iglemlerden sonra, kont-
rol ve hasta grubunu olugturan bireylerden, plazma ve 18kosit € vitamini
(askorbik asid) diizeylerini ve perifer ndtrofillerin fagositik indeks de-
Jerlerini saptamak igin kan mekleri al.md".L Hasta grubuna 7 gin sireyle,
ginde 1000 mg (500 mg X 2) C vitamini ¢igneme tableti geklinde verildi.

Bu siire sonunda hasta grubindan tekrar kan alinarak, plazma ve l&kos it

¢ vitamini dizeyleri ve perifer kan nétrofillerinin fagositik indeks deger~

leri yeniden saptandi.

LABORATUVAR CALISMALARI

Bu caligmalar H.U. Tip Fakiiltesi, Biyokimya Laboratuvarinda yapil-
di. Klini§imizde hasta veya kontrol grubunu olugturan bireylerden sabah,
a¢ kamina ve ayni saatte steril, plastik bir enjektdrle 13 ml heparinl i
vendz kan alindi. Elde edilen bu kan Orneginden 1 ml si fagositik indeks
gallsmalarl i¢cin, steril plastik bir tibe ayrildiktan sonra, enjektdér yer
diizlemine dikey konularak icindeki 12 ml kan Srnedi, plazma ve lékosit
¢ vitamini diizeylerini saptamak amaciyla oda isisinda 45 dakika bekletil-

meye birakildi.
racosiTik INDEKS TAYINT :

Fagositik indeks ¢aligmasi icin ayrilan heparinli vendz kan Srnegin-
den, steril bir pipetle alinan 0.1 ml kan, steril plastik bir tibe aktaryl-
di. Bu kan Smedinin lizerine (Bioc Meriux Firmasinin imali olan, Arthri
Test maddesindeki) 0.81 um capinda ve IgG ile opsanize edilmig partikiiller
ihtiva eden lateks soliisyonundan 0.1 ml damlatilarak 37°¢ de 20 dakika

Ben-Mari'de inkiibe edildi. Bu siire sonunda steril pastdr pipeti ile, bu
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tiipden alinan kandan her hasta ve kontrol igin 5 adet olmek lizere yayma
preparatlar: hazirlandi. Preparatlar havada kurutulup, % 99 Juk alkol ile
tesbit edildi ve Whright boyasi ile boyandiktan sonra, 1sik mikroskobunim

immersiyon objektifinde incelendiler. Her hasta veya kontrola ait preparat-

ta, rastgele olarak secilen 20 adet PMVL icinde fagosite edilmig olan lateks

partikilleri sayisi saptandi. Bulunan sayr 20 ye bdlinerek o hasta veya
kontrol icin fagositik indeks degeri belirlendi (1,91,32). Bu iglemler,
kontrol grubunda bir defa hasta grubunda ise C vitamini tedavisinden énce

ve sonra olmak tizere iki defa yapaildi.
PLAZMA ve LOKOSIT C VITAMINI (Askorbik Asid) TAYINI :

Hasta ve kontrol grubwunun, plazma ve lSkosit C vitamini diizeyleri,
penson ve Bower'in ydntemi esas alinarak saptand: (20). Ancak, yon temin
esasina badli kalmak gartiyla, galigmamizin daha pratik ve daha hassas
olmasi agisindan bazi kiigik modifikasyonlar yaprldi. Beraber yiiz;iitﬁlen
plazma ve lékosit C vitamini diizeyini saptama galigmalarinda sirasiyla

su iglemler uyguland:.

1. Bu islemlerde kullanilacak reaktif soliisyomlar (% 5 1ik T.C.A.,
% 65 1ik H2504, % 5 1ik thuirea) ve % 10 luk standart C vitamini eriyigi

hazzrlandi.

2, Iginde, plazma ve lékosit C vitamini diizeyleri saptanacak olan
12 ml kan Smedi ihtiva eden plastik enjektdr, dik bir durumda ve oda 181-
sinda 45 dakika bekletilerek eritrositlerin ¢bkmesi sajlandi. Bu bekleme
stiresi sonunda, enjektdrde l6kositten zengin olan plazma elde edildi. Bu
plazmanin volimi ml olarak kaydedildikten sonra, enjektor kaniilinin ucu
agajr egilerek, plazma steril plastik bir santrifiij tiibine alindi,. Tip.,
adza parafinle kapatildiktan sonra, 18kositlerin plazmada homogen da_lg‘i.i.l-

masi amaciyla alt-iist edildi.
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3. Elde edilen bu plazma Smedinin 1 mm indeki lékosit sayisa

gaptandz.

4. ILokositten zengin olan bu plazma Smmedi dakikada 3000 devir ya-
pan bir santrifiijde 15 dakika santrifiij edilerek, 1skos itler ¢oktiridldi,
tiibin {stiindeki plazma bagka bir tibe alindiktan sonra, l6kogitlerden olu-
san ¢Skelti, kuvvetli fiske darbeleriyleckafitilarak tizerine 1.3 ml, % 5
1ik TCA kondu ve &zel cam homojenizatdri ile 5 dakika homojenize edildi,

ve bu l8kosit dmedi santrifiij edilmek izere steril bir cam tilbe alindzi.

5. plazmadaki C vitamini diizeyini saptamak ic¢in, lékositlerden
uzaklagtirilms olan plazma émedinden 1 ml alamip, iizerine 2 ml % 5 1ik

rca ilave edildi we vorteksde karigtirilarak homojen hale getirﬂdi.

6. Homojen hale getirilen bu ldkosit ve plazma Smekleri dakikada
3000 devir yapan santrifiijde 10 dakika santrifiij edilerek berrak plazma

ve 1lékosit Srnekleri elde edildi.

7. % 10 luk C vitamini eriyifinden % 1, % 0.5 ve % 0.25 1lik standart
¢ vitamini eriyikleri hazirlandi. Ayrica, iginde C vitamini ihtiva etmeyen

ve kolorimetrik okumada sifir:i ifade edecek olan "kGr" eriyiji de % 5 1lik

TCA dan hazirlandi.

8. Elde ettijimiz, plazma, lékosit, standart C vitamini ve kdr
eriyiklerinin her birinden 0.5 ml lik 2 ger adet (0.5 ml x 2} émekler hazizr-

landy (yanilma olasilidina azaltmak igin, bu safhada gift galigma yapildi).

9, Biitin 6meklerin iizerine, belirli oranlarda hazirlanmg olan,
% 0.6 lik CuSO,, % 2.2 1ik dinitrophenylhydrazine ve % 5 lik thiourea
karigamndan 0.15 ml ilave edildi, vorteksde karigtirildiktan sonra agirz—

o
lari parafinle kapatilarak, Ben-Mari'de 37 C de 4 saat bekletildi. Bu si-

re sonunda tiipler 10 dakika buz banyosunda tutuldu ve iizerlerine % 65 lik
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H,50, den 0.75 er ml ilave edilerek vorteksde karigtiraldi. Biitin dmekle~

rin optik dansiteleri, Perkin-—E.lﬁjer absorbs iyan spektrofotometresinde,

520 nm dalga boyunda kolorimetrik olarak, kére kargi okundu. ESkosit C vi-

tamini dizeyi ug/l(f)‘g Lékosit olarak belirtildi ve gu formille hesaplandt.
dmek optik dansitesi X Standart konsantrasyonu X 1. 3x_108

Ldkosit € vit, = -

Ortalama Stand. optik dansitesi X Tim plazmadaki 18kosit
sayisi

Plazmadaki C vitamini diizeyi de ayni kolorimetrik metodla ockundu ve gu for-
miille hesaplandi.
#mek optik dansitesi X Standart kons. X 3 X 100

Plazma C vit. = - — ——
Standart optik dansitesi

Sonu¢ mg/100 ml olarak ifade edildi.

¢ vitamini dijzeyi galigmalari, kontrol grubunda bir defa, hasta gru~
bunda ise C vitamini tedavisinden dnce ve sonra olmak iizere iki defa ya-

prldy,

Tiim bu galigmalarimizda, elde edilen bulgularn istatistiksel de~

Jerlendirilmesinde "Student'’s t testi"” uygulandr (76).




Qalzsmamlz; 16 Jp, 17 H1P ve 16 sajlikli kontrol olmak lizere top-
lam 49 birey iizerinde yiritildi. Bu gruplarda plazma ve lékosit C vitami-
ni diizeyleri ve perifer kan nétrofillerinin fagositik indeks degerleri
incelendi. Hasta grubunda C vitamini (Askorbik asid) tedavis inin nétrofil
fagositik aktivitesine etkisi aragtirildi. Elde edilen degerler, kontrol
grubu ve birbirleri ile kiyaslanarak istatistiksel acidan dederlendirilme~
si yaprldi. Aragtirmamizin bulgulari, klinik ve laboratuvar olmak tizere

iki bélimde incelendi.

A- KLINIX BULGULAR
I~ HASTA GRUPLARI
1. Jp grubu : JP’li hastalarin 11'i kadin, 5'i erkek olup, yag
ortalamas: 19.87 * 2.80, cep derinliji ortalamasi 3.69 % 0.67 mm, Russell

periodontal indeks ortalama deferi ise 4.65 % 0.64 olarak bulundu (Tablo 1).

2. HIP grubu : HIP'1i 17 hastanin 16's31 kadin, 1'i erkek olup,
yag ortalamas: 29.41 * 2.71, cep derinli§i ortalamas: 4.59 * 0.44 mm,
Russell periodontal indeks ortalama dederi 5.4l + §.53 olarak saptandi

{(Tablo 2}.

JP ve HIP'Li toplam 33 hastanin yag ortalamasi 24.75 + 5,56 olarak

bel irlendi. Bu 33 hastanin 6°‘si erkek, 27'si kadindi.
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IY. KONTROL GRUBU :

Kontrol grubunuy olugturan 16 kiginin 9'u kadin, 7'si erkek olup,
yag ortalamasi 24.0 + 4.7l olarak saptandr (Tablo 3). Bu grubu olugturan
bireylerin hepsinde periodontal dokular saglikli olup, hig birinde patolo-

jik cep gizlenmemigtir.

B- LABORATUVAR BULGULARI :

Caligmamizin bu agamesinda hasta we kontrol grubunun C vitamini
tedavisi dncesi plazma, l6kosit C Vité.m.ini dizeyleri ve periferik kan
nétrofilleri fagositik indeks dejerleri aragtirildi. Hasta gr'ubuna giinde
1000 mg (500 mg X 2) g¢ijneme tableti geklinde 7 giin C vitamini tedavisi
wygqulandiktan sonra tekrar plaizma, 16kosit C vitamini diizeyleri ve fagosi-

tik indeks dederleri incelendi.

Bu galigmam zin bulgularini C vitamini tedavisi dnecesi ve sonrasi

olmak tizere iki béliimde inceledik.

I- ¢ viTaminl TEDAVISIT GNCESI BULGULAR :
1. PLAZMA C viTaminl DUZEYLERI :

JP'1i 16 hastanin tedavi Oncesi plazma C vitamini dilizeyleri ortal ama~-
s1 1.11 t 0.4 mg/l00 ml olarak bulundu (Tablo 4). HIP'1li 17 hastanin teda-
vi Sncesi plazma € vitamini dizeyleri ortalamasy 0.91 * ¢.35 mg/100 ml ola-
rak saptandi (Tablo 5). Kontrol grubuun plazma C vitamini diizeyleri or-
talamasi 1.02 % 0.38 mg/100 ml olarak bulundu (Tablo 3). Istatistiksel aga-
dan incelendijinde, JP, HIP wve kontrol gruplarinin tedavi dncesi plazma
¢ vitamini diizeyleri ortalama dejerleri arasinda Gnemli bir fark olmadlg"u‘

belirlendi (Tablo 6,7) (Sekil 1).
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2- norRosiT ¢ viramint DUZREYLERY :

. Jgp'li 16 hastanin tedavi dncesi 18kosit ¢ vitamini diizeyleri 6rta~—-
lamasi 40.16 + 11.15 ug/log L olarak bulundu (Tablo 4). HIP'1i 17 hasta-
nin tedavi Sncesi l8kosit C vitamini diizeyi ortalamas:i 35.25 % 12,01
ug/108 % olarak saptandir (Tablo 5). Kontrol grubunun lékosit C vitamini
diizeyleri ortalamasi 33.30 * 11.35 ug/los L olarak belirlendi (Tablo 3).
JP, HIP ve kontrol gruplarinin tedavi éncesi ldkosit C vitamini diizeyleri
ortalama deferleri arasinda da istatistiksel agidan dnemli bir fark olma~

drdz belirlendi (Tablo 6,7) (gekil 2).
3- NOTROFIL (PMNL) FAGOSITIK INDEKS DEGERLERI :

JP'li 15 hastanin ortalama fagositik indeks deferi 14.01 % 7.71
olarak tespit edildi (Tablo 4). HIP'li 17 hastanin fagos itik indeks dege=-
ri 26.47 + 21.85 olarak saptandir (Tablo 5). Kontrol grubunda, incelenen
12 bireyin fagositik indeks dederi 50.25 £ 23.71 olarak bulundu (Tablo 3).
istatistiksel agidan dejerlendirildi§inde, JP ve HIP'li hastalarin fago-
sitik indeks dederleri ortalamalari kontrol grubuna gbre dneml i derecede

diigiik bulundu (P < 0.05) (Tablo 6,7) (Sekil 3).

JP ve HIP'li hastalarin tedavi Oncesi fagositik indeks deferleri
kiyaslandiginda, JP'1i hastalarin fagositik indeks degerinin HIP'li hasta
grubunun fagositik in deks deferine gdre Snemli derecede digik olduju géz-

lendi (p < 0.05) (Sekil 3).
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IT1. ¢ viramint rEpAvISI SONRAST BULGULARI
1. prazma ¢ viramini pUZEYLERI :

JP grubundaki 12 hasta izerinde yapilan bu galigmada, tedavi son-
ras1 plazma C vitamini diizeyleri ortalama dederi 1.56 * 0.19 mg/100 ml
olarak bulundu (Tablo 4). Ayni hastalarin tedavi Sncesi € vitamini diize-
yi ile kiyaslandijinda, tedavi sonrasi plazma C vitamini diizeyinin Gnemli
derecede arttidi saptands (p < 0.05) (Tablo 6) (Sekil 1). C vitamini teda-
visi gbren JP'li hastalarin plazma C vitamini diizeyleri, kontrol grubuna
kiyasla da &neml i derecede yikseldiji saptands (p < 0.05) (Table 6) (Sekil
16 H1P'1i hastanin, tedavi sonrasy plazma C vitamini dizeyi ortal ama dege-

ri 1.43 * 0.40 mg/100 ml olarak belirlendi (Tablo 5). Bu grupta da, tedavi

sonrasi plazma C vitamini diizeyinin tedavi Oncesine ve kontrol grubuna go-

re onemli derecede yiksek oldufu saptandi (p < 0.05), (p < 0.05), (Tablo 7)
(Sekil 1). Tedavi sonrasi Jp ve HIP'lLi hasta gruplarinin € vitamini diizey-

leri arasinda Snemli fark olmadadi belirlendi (p > 0.05) (Sekil 1).
2. LOKOSIT ¢ viramini pUZevrERI -

JP'li 12 hastanin, tedavi sonrasi ortalama ldkosit C vitamini dize-
yi 37.44 * 9.56 ug/log 1 olarak saptandi (Tablo 4). Ayni grubun tedavi
éncesi dejeri ve kontrol grubu lékosit C vitamini diizeyi ile arada énemli
fark olmadi§i gbzlendi (Tablo 6) (§ekil 2). HIP'l1i 17 hastanin, tedavi
sonrasi lékosit € vitamini diizeyi ortalamasi 42.74 % g.83 ug/.lo'9 L olarak
bulundu (Tablo 5). Bu grubun tedavi sonrasi lokosit € vitamini diizeyinde,
tedavi éncesine kiyasla, Istatistiksel agidan olmasa da (p > 0.05) dikkate
deder bir yiikselme kaydedildi (t = 1.99) (Tablo 7) (Sekil 2). Kontrol gru-
bu lékosit C vitamini diizeyi ortalamasi ile kiyaslandidinda, HIP'1i hasta-
larda tedavi sonrasi lékosit C vitamini dizeyinin dnemli derecede yiksel-

di§i saptandr (p < 0.05) (Tablo 7) (Sekil 2).

1.
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JP ve HIP'li hastalarin tedavi sonrasi lékosit C vitamini dizeyle-

ri arasindaki farkin istatistiksel agidan Snemli olmadidr  belirlendi.
3. NOTROFIL (PMNL) FAGOSITIK INDEKS DEGERLERT :

12 JP'li hastanin tedavi sonrasi ortalama fagositik indeks degeri

36.21 + 24,00 olarak saptandr (Tablo 4). Tedavi Sncesi ortalama fagositik
indeks dederi ile kiyaslandidanda, bu grupta vitamin C tedavisi sonunda
fagositik indeks dederinin Enemli derecedé arttada (p < 0.05) wve kontrol
grubuy ile arada ¢nemli fark kalmadida (p > 0.05) saptandi (Tablo 6] égekil 3).
HIP'1i 17 hastanin, tedavi sonrasi fagositik indeks ortalama deferi 37.69
+ 24.76 olarak belirlendi (Tablo 5). Ayni grubun, tedavi éncesi fagositik
indeks dedferine gdre bir artis oldudu ;kayde'd’ildi. Ancak bu artig istatis-
tiksel agidan 6nemli buluimadi. Bu hastalarin tedavi sonrasi fagositik in-
déks deferi, kontrol grubununki ile kiyaslandiginda aradaki farkin dnem-
siz oldufu saptandr (p > 0.05) (Tablo 7) (gSekil 3). Tedavi sonrasi, JP ve
HIP'li hastalarin fagositik indéks deferleri arasinda da Snemli farkin

kalmadid: belirlendi {(p > 0.05) (Sekil 3).
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TABLO 1 : JUVENIL PERIODONTITISLI HASTA GRUBUNDA KL INIX BULGULAR.
Hastanan
Ad1 we Cinsi Yas1 Cep derinligi ort. Russell periodontal
Soyadi {mm) indeks ort,
F.G. E 13 2.32 * 0.67 3.50 £ 1.68
N.G. X 17 3.58 * 1.48 4.92 + 1,58
p.5. K 18 2.80 * 0.95 3.50 £ 1.28
N.T X 18 4.47 ¥ 2,29 5.92 * 1.51
P.Z. K 18 3.62 ¥ 1.66 4,85 £ 1.00
H.C. E 19 4.54 ¥ 1.43 5.20 * 0.90
t.¢6. K 19 4.53 % 1.45 5,28 £ 1.46
5.0. X 20 3.96 £ 1.79 4.71 * 0.97
B.C. E 20 3.41 * 1.43 4.64 = 0.95
Z.D. K 21 3.62 * 1.38 4,60 % 0.95
P.A. K 21 3.3 + 1,15 4.00 £ 1.40
K.m. K 21 3.22 £ 1.40 4,46 * 1.17
5.7 K 22 3.59 * 0.80 4.69 1,25
K.C. E 22 4.96 + 3.56 | 5,40 t 1.50
5.B. E 24 3.42 = 1.69 4,57 £ 0.92
H.A. K 24 3.70 * 1.27 4,29 % 0.72
Ortalama
= 11k+5E | 19.87 3.69 4.65
ffzf;dart * 2,80 t 0.67 + 0.64
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TABLO 2 : HIZLT ILERLEYEN PERIODONTOTISLI HASTA GRUBUNDA KLINIK

BULGULAR.
I;thavgln Cingi Yagi Cep derinlidi ort. Russ‘e.H periodontal
Soyadz {mm)} indeks ort.
V.K. K 24 3.80 x 1.58 4.80 £ 1.41
N.D. K 25 5.04 £ 1.44 5.00 £ 1.56
E.A. K 26 4.50 = 1.48 5,68 £ 1.720
MY, K 27 4,70 £ 1.3¢4 4.92 £ 1,01
MO, K 28 5.55 ¥ 1,65 6.20 £ 1,53
T.S. K 29 4,53 £ 1.86 5.42 * 1.52
Z.B. K 29 4.48 £ 0.70 4.61 £ 0.94
N.E. K 29 4,27 £ 2,14 516 £ 1.7
E.5. K 29 4.44 * 1,58 5.66 +1.83
H, M. K 3¢ 4,00 * 1.06 5.20 £ 1.00
N.K. .4 31 4.63 t 0.91 4.70 £ 1.16
A.B, K 32 4.47 £ 1,44 6.00 t 1,44
A.A. K 32 4.96 * 1.63 6.16 £1.28
A.Y K 32 5.06 *0.90 5.08 £ 1,00
a.5. K 32 5,05 1,30 6.28 £ 1.30
g.a. E 32 4.02 £ 1.53 5.25 * 0.98
F.A. K 33 4.63 £ 0,86 5.56 * 1.59
Orta.JITcama 16K+1E 29,41 4.59 5.41
zzzﬂar t +2,71 +0.44 +0.53
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TABLO 8 : KONTROL GRUBUNDA KLINIX BULGULAR, PLAZMA VE LUKOSIT
c-viT, DUZEYLERI 1LE FACOSITIK INDEKS DEGERLERI.

e | cmss | vap | Mg Sl | RN M
d.6. E 20 0.70 24.4 36.35%18. 34
B.B. K 21 0.85 42.5 -

M.G. E 21 0. 70 29.16 -
D.O. K 21 1.37 30.4 68,50+3.6
H.A, E 21 0.88 43.4 21.65+9.84
7. 2. K 21 1.45 53.9 64.90+9. 85
N.A. X 21 0.48 12.24 60.25+12,82
I.K. X 22 0. 80 33.45 69.5042.23
5.6. K 22 1.56 36,7 35.70%20.03
N.C. E 23 0.65 38.6 -
V.A. E 23 0.70 28,46 69.00£3.07
E.X. K 23 0.95 30.28 46.20£25.76
M.B E 26 1.07 44,21 15.90+4.99
F.K. K 31 1.62 12.79 70.00%0.0
M.H. 4 34 0. 38 27.7 45.05+28.84
B.S. K 34 1.66 44.73 -
Ort;;ama 9K + 7E 24 1.02 33.30 50.25
Standart| ¢ +4.71 +0. 38 £11.35 +23,71
Hata




: JUVEN1L PERIODONTITISI1 HASTA GRUBUNDA C-VIT. TE-
pAVIST SNCEST VE SONRASI PLAZMA ve LOKOSIT C-VIT.

TABLO 4

DUZEYLERT ILE FAGosiTix INIEKS DEGERLERI.

Plazma C Vit. | Lékosit C vi't.
Hastanin plizeyleri dﬁzeylgri FAGOSITIK INDEKS DEGERLERI
adz ve (mg/100 ml)} (ug/10° L)
Soyady TEDAVI TEDAVI TEDAV1 TEDAVE TEDAVI TEDAVI
ONCES 1 SONRASI ONCEST SONRAST aNcest SONRAST
F.G. 1.43 - 35.4 - 5.35:3.84 -
N.G. 0.36 1.42 28.25 35.0 12.6544.78 | 27.55421.15
P.S. 1.16 1.47 42,26 29.0 22.55410.29 41.05%18, 34
N.T. 1.43 1.44 35.30 27.9 13.70£3.79 25,80414.29
P.2. 1.28 1.95 33.59 57.8 17.40+7.61 53.80+12. 36
H.C. ' 0.86 1.43 40,60 36.9 13.50%10.75 34.25%21,38
1i.q. 0.98 - 1.59 50.00 33.5 17.1048.56 40,5021, 50
s.6. 1.36 1.79 41.00 36.2 15.05%5.9 48.8045.9
B.¢. 0.37 1.30 39.10 55.6 - 14.40413.45
z.D. 1.25 - 73.0 - 9.35+3.23 -
P.A. 1.87 - .90 - 11.55%4.24 -
K. M. 1,53 - 35.60 - 11,2045.1 -
5.7 1.33 1.51 33.55 30.8 15.95¢7.47 45.85415,64
K.C. 0.79 1.40 27.83 33.3 18.05%6.28 19.90%10.01
S.B. 1,22 | 1.76 54,40 34.0 13.45%5.25 35.05423.83
H.A. 1.23 1.73 37.78 35.46 13.40+8.83 37.60+18.93
Ortalana 1.11 1.56 40.16 37.44 14.01 36.21
z:g;dart' 0.4 0,19 %11.15 £9.56 +7.71 +24.0
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DUZEYI.ERI ILE FAGOSITIXK INDEKS DEGERLERI.

HTZLT 1LERLEYEN PERIODONTITISLI HASTA GRUBUNDA o-ViT.
TEDAVIST ONCEST VE SONRASI PLAZMA VE LOX0SiT c-VIT.

Plazma C-Vit.

Lokosit C-vit.

diizey leri dizeyleri FAGOS1TIXK INDEKS DEGERLERI
Hastanan (mg/100 ml) (ug/108 1)
Ad1 ve TEDA V1 TEDA VY TEDAVT TEDAVY TEDAVI - TEDAVL
Soyadi dnces t SONRASI GNCEST SONRAST ONCES T SONRAST
V.K. 1.09 1.67 19.76 45, 30 37.85428,53 | 21.20%16.6l1
N.D. 0.66 1.38 34.20 49.50 26.05+14.70 | 45.70%15.63
E.A. 1.46 1.26 55,80 52.00 60.80+13.86 | 59.50%17.65
M.Y. 0.94 0.76 36.60 35.16 34.20814.31 | 69.50%2.23
u.8. 0.37 0.96 14,00 23.40 35.60%17.46 | 50.25%23.78
T.S. 0.87 - 28.00 24.00 6.00%6.,41 6.30£2,02
z.B. 0.88 1.98 49.01 49.01 14.90+7.02 45.30%23.63
N.E. 0.99 1.56 42,00 50. 20 8.7546.01 30.90%19. 77
E.S. 0.92 1.90 37,09 42.10 16.65+16.83 | 20.70410.09
H. M. 0.49 0.73 20.00 51.00 31.60+22.42 | 60.50%18.01
N.K. 1.34 1.75 27.20 36.00 14.00%7.51 23.15¢12.389
A.B. 0.75 1.83 37.28 46.77 6.45%4.13 | 25.80%23.65
a.a. 1.58 1.68 41.60 40.40 39.35%24.81 | 24.55%7.07
A.Y 1.25 1.82 28,50 41.00 17.75%9.40 42.0025,91
A.S 0.95 1.50 49.70 38.60 55.40%15.27 | 36.45%24.75
6.6. 0.35 1.23 27.60 42.00 17.80%13.70 | 19.50%19.91
r.a. 0.59 1.01 51.00 62.80 26.45318.05 | 46.35%22.15
ortalama) 9.1 1.43 35.25 42.74 26.47 37.69
gzi:dart £0.35 £0.40 £12.01 £9.83 £21.85 £24. 76
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TABLO 6 : JUVENIL PERIODONTITISLI HASTA GRUBUNDA C-VIT. TEDAVISI
ONCESI VE SONRASI PLAZMA, LORKOSIT C-viIT. DUZEYLERI VE
FACOSITIX INDEKS DECERLERININ KONTROL GRUBU DEGERLERI
ILE KIYASLAMASIT.

Plazma vitamin C dizeyleri (mg/100 ml)
Tedavi dncesi 1.11 = 0.40
p<0.05
Tedavi sanrasi l1.56 £ 0.19 thems iz
_ :! p<0.05
K trol grubu 1.02 * 0,38
. . , , i , 8
Lokosit vitamin C dizeyleri ( 1g/10 L)
Tedavi dncesi 40.16 * 11,15
tnems iz
Tedavi sonrasi 37.44 * 9.56 (hems iz
:]dneznsiz
Eontrol grubu 33.30 % 11.35
Notrofil fagositik indeks dederleri
Tedavi dncesi 14.01 + 7. 71
p<0.05
Tedavi sonrasi 36,21 £ 24.00 p<0.05
dnems iz
Kontrol grubu 50.25 23,71
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PABLO 7 : HIZLI ILERLEYEN PERIODONTITISLI HASTA GRUBUNDA C-VIT.
TEDAVIS ] UNCESD VE SONRASI PLAZMA, LOKOSIT C-VIT.
DilZEYIERT VE FAGOSITIK INDEKS DEGERLERININ KONTROL
GRUBU DEGERLERT ILE KIYASLAMAST.

Plazma vitamin C dizeyleri (mg/100 ml)

Tedavi bncesi 0.91 £ 0.35 I
:lp<0.05

Tedavi sonrasi 3.43 t 0.40__ dnems iz
-JP‘:0.0S

Kontrol grubu 1.02 + 0.38 A

- 8
Lékosit vitamin C diizeyleri {(Ug/l0 L)

Tedavi éncesi 35.25 + 12,01

tnemsiz
Tedavi sonrasi 42.74 * 9,83 -~ | Gnems iz
-Jp<0. 05
Kontrol grubu 33,30 + 11.35 SN

Notrofil fagositik indeks degerleri

Tedavi dncesi 26,47 £ 21.857) 7T
fhemsiz
Tedavi sonrasi 37.69 * 24.76 p<o.05

.‘iﬁnemsiz
Kontrol grubu 50.25 * 23,71 o}




PLAZMA C VIT. DUZEYLERI (mg/100 ml)

-~ 38 -

TEDAVI ONCESI

/777] TEDAVI SONRASI

1.5 - V

[
o~
1

7

=
Lo
]

[
™o
1

[an] o
~f [wia]
[
-
-t
.}\
&\

?T'
0.1 / =l
1P Hip KONTROL

SEXIL 1 : KONTROL ve HASTA GRUPLARINDA C VIT. TEDAVISI GNCESI VE SONRASL
PLAZMA C VIT. DUZEYLERI.



LOKOSIT ¢ viT. DUZEYLERT (Ug/108 L)

30 o

28 -

26 -

24

SEKIL 2

- 39 -

TEDAVI ONCESI

////] TEDAVI SONRAST

v, .,
.
.
.
. .
«* =a
o
s =
- g
ot !
. ¥
LRI
LY
- g
-
. -
- .
el . R
. . . .
. .
- » * ..'
LICI
LI - -t
s o
., s et
- av w
- LI L]
. Y. * e
- . .
- - - .
. .
. -
LI b
.
., * L]
.. o
'Ll * P
[ -
.t N v
. .
. .
e, e,
B e *
ey, Y.
e . .+
- .
. -
P kS
. -
L] L]
.
gy w h
T --
-
.
. .
.
¥
- ) LR
sl w .
. N .
.0 N *
-. L)
L ® =
* . X s
L3 LN ]
LY .
.
"y LI
ot . *
.-, 4 -
. -
.

JP Hip KONTROL

: KONTROL VE HASTA GRUPLARINDA C VIT. TEDAVIST 6NCEsT VE

SONRASI LOROSIT ¢ viT. DUZEYLERI.



18 -

- 46 -

FAGOSITTK INDEKS DESERLERT
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TEDAVT ONCEST
”l[‘ TEDAVI SONRASI

OO, s s s

SEKIL 3 :

KONTROL

s

KONTROL VE HASTA GRUPLARINDA C VIT. TEDAVISI BNCESI VE
SONRASI FAGOSITIK INDEKS DEGERLERI.
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Resim 1 : Hi¢c lateks partikiilii fagosite etmemig bir PMNL
gorinimi (Nright X5000).

Resim 2 : Doymug ve hig fagositoz yapmamig iki PMNL'nin
gOriintimi (Wright X5000).
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Resim 3 : Hig fagositoz yapmamis ve gok az lateks partikiili
ihtiva eden iki PMNL'nin gbrintmii (Wright X5000).



Caligmamizda, JP we HIP'li hasta gruplari ile kontrol grubunda;
plazma ve 18kosit C vitamini diizeyleri ile periferik kan nétrofillerinin
fagositoz aktiviteleri incelendi. Ayrica hasta grubunda C vitamini tedavi-

sinin nétrofil fagositoz aktivitesine etkisi aragtirild:r.

Hasta grubunu olugturan bireylerin periodental durumlari Russell'in
periodontal indeksi ile degerlendirildi (12,36). Bundan amacimiz hastala-
rin periodontal doku harabiyetlerinin ifadesinde belirli bir standardizas-
yon sagflamakti. Hasta grubunda; JpP'li hastalarin periodontal indeks orta-
lamasy 4.65 * 0.64, HiP'l1i hastalarin ise 5.41 * 0.53 olmasi her iki has-
ta grubunda pericdontal cep olugumu ile birlikte alveol kemidi kaybina ifa-

de etmektedir.

JP ve HIP'in; Chediak-Higashi,Downs sendromu, papillon le fevre,
kronik nétropeni, kronik graniilomatdéz hastalik (K.G.D.) gibi sistemik has-
talzklarin oral bir semptomu olarak goriilme olasiligfi nedeniyle hastal a~

rin segiminde, Szellikle sistemik agidan saflikl: olmalarina dikkat edildi.

Hasta grubunu olusturan bireylerin cep derinliklerinin dlgiiminde
sondun, baj dokusuna girmesini énlemek amaciyla, kendi ajrrlidzs ile we

basing uygul amaksizan kullanilmasina &zen gisterildi.

Ngili literatiri inceledijimizde, JP ve HIP'li hastalarda plazma
ve ldkosit C vitamini diizeylerinin aragtirildid:r bir galigmaya rastlama-

dik. Bu konuya agiklik getirmek amaciyla plazma ve lokosit C vitamini
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parametrelerinin ‘de aragtirmaya dahil edilmesini uygun gordik. Lokosit
ve plazma C vitamini diizeylerini saptamak igin galigmamizda Denson ve
Bower'in ydntemi esas alindr (20). Ancak bu galigmada 3 ml kan Grnedi
kullanilmasina kargin bizim ¢aligmamizda yanilma olasilidin: azaltmak

ve islemleri kolaylagtirmak amaciyla 12 ml kan Srnegi kullanilmigtir.
Bunun yani sira eritrosit kontaminasyonunu dnlemek :amamyla bekleme si-
resi 45 dakika olarak saptanmstir. Loh ve Wilson; saglikli iniversite
d4rencilerinde plazma C vitamini dizeyleri sirkadyen ritimlerini incele~-
migler, bu dejerlerin 1.04 + 0.9 mg/100 ml ile 0.92 + 0.20 mg/100 ml ara-
sinda dedistigini saptamiglardir (45). Bu noktadan hareket ederek kan 6r-
neklerinin sabahlari, ayni saatte ve ag kamina alinmasina Szen gdsteril-

migtir.

1.02 + 0.38 mg/100 ml olarak tesbit edildi. 1lgili literatiirde 0.6-2 mg/l00
ml plazma € vitamini diizeylerinin normal kabul edilebilecegi belirtilmek-
tedir (31,82). Bu bilgilere' dayanarak kqntzol grubu plazma € vitamini de-
Jerlerinin normal sinirlar iginde olduju ve liferatiirde belirtilen deger-

lere uydufu sdylenebilir.

Aragtirmamizda JP'li hastalarin plazma C vitamini diizeyleri ortala-
masz, 1.11 * 0.4 mg/100 ml olarak bulundu ve kontrol grubu dejerleri ile

kiyaslandidinda, istatistiksel agadan Snemli bir fark olmadidir saptand:.

1p'li hastalarin plazma C vitamini diizeyleri ortalamasi 0.91 0.35

Caligmamizda kontrol grubu plazma C vitamini diizeyleri ortalamasi
mg/100 ml olarak belirlendi. Bu grubun dederleri, istatistiksel agidan

kontrol ve JP grubu ile kiyaslandiginda aralarinda Snemli bir fark olmadi-

d1 tesbit edildi.

Her iki grup hastada ginde 1 gram olarak uygulanan 7 ginlik ¢ vitamini
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tedavisinden sonra plazma C vitamini diizeylerinin dnemli derecede arttigi,
kontrol grubu C vitamini diizeyini agtidi gozlendi. JP'li hastalarda teda-
vi sanras: plazma € vitamini 1.56 + 0,19 mg/100 ml, f{iP ’1i hastalarda ise
1.43 + 0.4 mg/100 ml olduju belirlendi. Ancak her iki hasta grubunda artan
bu ¢ vitamini deferleri de literatirde belirtilen normal plazma C vitamini
konsantrasyonlarinin @ist siniri olan 2 mg/100 ml'yi gegmemigtir. Bu neden-
le, tedaviden scnra elde edilen deferlerin yine f.iéyolojik kongsantrasyonlar-
da oldujunu séyleyebil iriz. Bu bulgulara dayanarak ginde 1 gram olarak uygu-
lanan € vitamini tddavisinin JP ve HIP'li hastalarda plazma C vitamjn.i: dii-
zeyini etkiledi§i ifade edilebilir. Bu bulgular, normal kisilerde C vita-
mini tedavisi ile plazma veya serum C vitamini dizeyi arasinda pozitif bir
iligki oldufunu tesbit eden Loh (44}, Evans (27), anderson (4) ve Parush

(59)'un bulgularina uymaktadir.

Caligmamizda, kontrol grubunun lSkosit C vitamini diizeyi 33.3 £ 11.35
ug/log L olarak saptanmistir. Bu bulgu, normal kigilerde lékosit € vitami-
ni dizeyi ortalamasini, 33 ug/loa L olarak saptayan Cameron'un bulgusuna
oldukca yakindir (11). Lékosit C vitamini dizeyi ile ilgili dijer galigma-
lar incelendidinde bu dederlerin 20-35 ug/108 I arasinda dedigtifi goriil~
mektedir (11-17,20,46). Bu bilgilere dayanarak kontrol grubuna ait, lékosit
¢ vitamini diizeyinin de literatiirde belirtilen deferlerle uyumlu oldugu

belirtilebilir.

Caligmamzda JP'li hastalarda tedavi dncesi l8kosit ¢ vitamini
8
diizeyi 40.16 = 11.15 nug/10 L olarak belirlenmis ve kontrol grubuyla ki-

yaslandidinda arada énemli bir fark olmadidz gSriilmijgtir.

8
HIP'li hastalarin lékosit C vitamini dizeyi ise 35.25 & 12.01 ug/l0 L
olarak saptandi. Istatistiksel olarak bu grubun dederleri ile, kontrol we

Jp grubunun dederleri arasinda da dnemli bir fark bulmmamaktadx_r.
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Caligmamizda tedavi sonrasi lokosit C vitamini dizeyi Jp’'li hasta
grubunda 37.44 * 9.56 pg/log L olarak saptanmis ve ayni grubun tedavi dn-
cesi l&kosit C vitamini dizeyi ile kiyaslandiinda istatistiksel agidan
Snemli bir fark olmadi§: tesbit edilmigtir. Kontrol grubu lékosit € vita-
mini diizeyi ile de arada énemli bir fark bulwmamaktadir. Bu hasta grubun-
da tedavi sonrasi yikselen plazma C vitamini diizeyine ragmen, lékosit C
vit'amini diizeyinin ylikselmemesi, literatiirde normal kigilerde plazma C vi-
tamini diizeyi ile 18kosit C vitamini diizeyl arasinda pozitif bir iligki
oldugunu belirten bulgulara ters digmektedir (27,46). Bulgumuza ve bu 1i=
teratiir bilgilerine dayanarak, JP'li hastalarin nétrofillerinin, plazmadan
C vitamini konsantre etme yeteneklerinin normalden daha az ve yavag oldu-

Ju,nedeninin ise bu hiicrelerdeki bir defekt olabilecedi séylenebilir.

C vitamini tEdat.fiSi sonunda HIP'li hasta grubunda ldkosit C vitami~
ni diizeyi ortalamasinin kontrol grubuna kiyasla Sneml i derecede yilikseldigi
belirlendi. Kendi grubu igerisinde tedavi éncesi ve sonrasi lékosit C vi-
tamini diizeyleri ile kiyaslandiginda ise istatistiksel agidan anlamli ol-
masa da dikkate dejer bir yiikselme olduju gbzlenmistir (t = 1.99). HIP'te
hemen hemen tiim digleri igine alan yaygin bir periodontal doku yikimi ol-
dudu ve nébet tarzinda akut iltihabi olaylarin varlifi bil inmektedir (56).
11 tihabi olaylarda ise ldékositlerin € vitaminini kullanim arttigindan bu
vitamine olan gereksinimleri de artmaktadir (47). H1P'1i hastalarda bu
nedenle l&kositlerin tedavi sonrasinda C vitamini ditzeyinin ytkseldigi di-
gintilebil ir. Ayrica HIP'li hastalardaki bu bulgumuz, literatiirde belirti-
len, € vitamini tedavisinden sonra artan plazma C vitamini diizeylerine pa-
ralel olai-ak 16kosit C vitamini dz’izeylerinin de arttidar bulgusuna da uy-

mktadir (27,46).

Caligmamr zin ikinci aganzasj_nda hasta ve kontrol grubun perifer kan
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nétrofillerinin (PMNL) fagositoz yetenekleri incelendi. Her iki hasta gru-
bunda ortalama fagositik indeks, kontrol grubuna gére Gnemli derecede dii~
gik bulundu. JP ve HIP'li hastalarda notrofil fagositik aktivitesi ile il-
gili sinirli sayidaki ¢aligmalar incelendiginde, galigmalarimizin bulgul a-
rinin Cianciola ve Suzuki'nin bulgularina paralel olduju gérilmektedir (13,
74,75). Cianciola yaptidr aragtirmada JP'li hastalarin, periferik ndtrofil-
lerinin kemotaktik we fagositik fonksiyonlarinda azalma cldujunu saptamg,
elde etti§i bulgulara dayanarak, kesin olmasa da bu azalmadan, JP *1i has~—
talarin nétrofil membranlarinin daha hidrofobik olmasinin sorumlu tutula-
pilece§ini belirtmigtir. Suzuki'de JP'li ve generalize juvenil periodonti-
tisli (GJP) hastalarda kemotaktik, fagositik we hatta metabol ik defektler
oldu§unu saptamigtir. Lavine (42), JP ve HIP'li hastalarda kemotaktik de-
fekt oldujunu ancak, fagositik defekt bulunmadifini, Ellegaard (23) Jp'li
hastalarda yalnizca kemotaktik defekt oldujunu, fakat fagositik defekt bu-
lmmdi§in: belirtmislerdir. Literatiirde JP we HIP'li olgularda nétrofil
fagositik aktivitesinde gériilen geligkili bulgular, bu konuda yapirian ¢a-
ligmalarin sayica az olmasindan ve biraz da ¢caligma yéntem ve kriterleri-
nin standart olmamasindan kaynaklanmig olabilir. Ancak, galigmamizin bul -
gularina dayanarak JP ve HIP'te periferik notrofillerin fagositoz fonksi-
yonlarinda, bir defekt oldudu ve nedeni heniiz tam olarak ag¢iklanamayan bu
defektin periodontal hastaliklarin patogenezinde Sneml i rolii olabilecedi
belirtilebilir. Ayrica Cianciola, Suzuki ve bizim bulgularimz, JP'li has~-
talarin biigik coduwnlugunda nétrofillerin fagositik Ffonks iyonlarainda defekt
oldudunu gOstermektedir. Kanimzca, kisa zamanda agiri alveol kemigi yiki-
miyla karakterize JP ve HIP'in erken teghisinde aragtirmamizda kullanilan
fagositik fonksiyon testi, pratik ve ekonomik olmasi nedeniyle, klinikte

teghis ydntemi olarak kullanilabilecedini séyleyebil iriz.

Nétrofillerin fonksiyonel yetersizliklerinin periodontal hastalik-
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larin patogenezinde énemli rol oynayabilecedinin beli;-lennzesi, etyoloji-

ye ydnelik tedavi ve profilaksi agisindan, bu hiicrelerin biyolojik ve fonk-
siyonel Szelliklerinin daha detayli incelenmesi gerektigini vﬁrgulamkta- |
dir. JP we HIP'li hastalarda goriillen nétrofil defedtlerinin esas nedeni
kesin olarak belirlenmemis olup bu konuda farkli gBriigler ileri stirtilmek-
tedir. Cianciola (13) ve Sandholm (64}, JP'li hastalarin perifer nétrofil
membranlarinda, normallere kiyasla Qaplsal farklar olabilecedini gbzlemig-
lerdir. Van Dyke we arkadaslari nétrofil reseptdr sayisi ve dinamifinin,
intrinsik (genetik) veya ekskrinsik (mikroorganizma) faktdrler tarafindan .
modiile edilébilece_{irmi bel irtmektedirler (84-87). Melnick (48), Fourel (23);
Kaslick (40), Jp'de gSriilen nétrofil defektlerinin herediter oldujunu,
Newman (50) ve Clark (14) ise bazi spesifik bakteri gruplarina karlgj.,. Jge'li
hastalarin nétrofillerinde intrinsik bir defekt olab ilecedini bel irtmekte-
dirler. Bu hastalarda basarili bir periodontal tedaviye radmen ndtrofil
fonksiyon defektlerinin dizelmemesi (14,29,58), has talarin kiigik kardegle-
rinde de nétrofil fonksiyon defekti gbrilmesi (14), kemotaktik Fonksiyon
defektinden bagka,caligmamizla da saptadigimiz gibi yitksek oranlarda fago-
sitik defekt gozlenmesi, hatta son galigmalarda metabol ik defektlerin de
olabilecedinin belirlenmesi (15,74,75}, intrinsik faktdrin bu olgularda

Snemli rol oynayabilecedi diiglincesini dodrular niteliktedir.

11gili literatiir incelendiginde immin stimilan bir mdd;e olan C vi-
tamini tedavisinin sistemik hastaliklarda gSriilen nétrofil fonks iyon de~
fektlerini diizel tnek igin uygulandigi ¢drilmektedir. Anderson, ginde 1 gram
¢ vitamini tedavisini 6 ay uygulayarak, 10 astimli gocukda nétrofil kemo-
taksis, fagositoz ve metabolik defektlerinin diizeldigini, .dié"er bir galig-
masinda da kronik grantlomatdz hastalifi olan 3 kardege ginde bir gram
sédgwn askorbat tedavisi uygulayarak bu hastalarda gérillen ndtrofil fonk~

siyon defektlerinin normale déndifini saptamgtir (4).
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NStrofil fonksiyon defektlerinin periodontal hastaliklarin etyo-
patogenezinde dnemli rol oynadifinin belirlenmesi bagarili bir periodon—
tal tedaviye ragmen, bazi hastalarda defcktlerin devam etmesi, periodon—
tal tedaviye yardimcr olarak immun stimulan tedavinin de uygulanmasinin
yerinde olacadi Ffikrini dodrular nitel iktedir. Periodontolojide bu konu
ile ilgili gok az sayrdaki ¢aligma incelendijinde, Debski (19) iscbutyl
methylxanthine'nin, Polwlny (60) levamisole'in, Owens (53) ise ¢ vitami-
ninin JP'li hastalarda gdrillen, ndtrofil kemotaktik defektini diizel ttigini
in vitro olarak saptamglardir. Bu literatiir incelemesinde JP ve HiP'li
hastalarda gdriilen nStrofil fagositik disfenksiyonuna C vitamini tedavisi~-
nin etkisi ile ilgili bir caligmaya rastlanilmamgtir. Dider nétrofil fonk-
sigyanlarinda ve hiicre i¢i metabal ik aktivitesindeki dnemli rolind dikkate
alarak, C vitamininin bu hastalarin fagositik aktivitesini de etkileyebile-
cedi disimiilebil ir. Bu noktadan hareket ederek, galigmamzin 3. agamasinda
JP ve HIP'li hastalarda C vitamini tedavisinin ndtrofil fagositik fonksi-

yonunu etkileyip, etkilemedigdi aragtirild:.

7 ginlik C vitamini tedavisi sonunda her iki hasta grubunda fagos i~
tik indeksin yikseldigi, kontrol grubu fagositik indeks degeri ile aradaki
farkin istatistiksel énemini yitirdi§i gézlendi. Bu bulguya dayanarak,

C vitamini tedavisinin JP ve HIP'1li hastalarda periferik nétrofillerinde

goriilen fagositik defekti diizeltebilece§i ifade edilebilir.

Caligmalaramzin sonuglari, plazma ve 1ékosit ¢ vitamini dfizeyi ile
fagositik aktivite arasindaki iligki ydniinden incelendidinde, tedavi son-
rasy her iki grupta énemli derecede artan plazma C vitamini dizeyi ile ar-
tan fagositik aktivite arasinda pozitif bir iligki oldugu belirtilebilir.
Bu bulgu, normal bireylerde, wygulanan vitamin C tedavisinin plazma veya

serum C vitamini diizeyini etkiledigini ve artan nétrofil fonksiyonlarinin,
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serum veya plazma C vitamininden kaynaklandigini belirten Panush (59} wve

2nderson (4)'un bulgularina bezzerlik ¢dstermektedir. Ayrica Nungester ve
Ames (52) guinea pig'lerde yaptiknlari bir galigmada artan serum C vitami~
ni diizeyinin fagositik hiicreleri (nétrofilleri} pargalanmakdan korududunu
ve aktivitelerini artirici etkisi oldujunu belirlemiglerdir. Caligmamizin

bulgulari da bu sonucu dogrular nitel iktedir.,

pijer taraftan, HIP'li hastalarda tedavi sonrasinda, plazma C vita—
mini diizeyinin yan: sira 16kosit C vitamini diizeyinin de artmasi, bu olgu-
larda, nétrofil fagositik aktivitesinde lékosit C vitamini diizeyinin d2

etkili olabilecedini gdstermektedir.

¢ vitamininin hiicre lizerindeki etki mekanizmasi tamamen aydinlanma—
mgtir. Stankova guinea pig ve insan nétrofillerinde yaptidr c¢aligmalarda,
¢ vitamininin Ffagositoz iglevi esnasinda kullanildigini ve nétrofil lerin
redoks-aktif bir elemani oldudunu bel irtmektedir (71). Wilson (93}, plaz—
ma C vitamininin enerji lireten sistemleri kontrol ettidini, bunu da cAMP
yi 5 AMP'ye katalize ederek bagardifani ve plazma C vitamini dizeyi ile
doku elektrik potansiyeli arasinda pozitif bir iligki oldugunu belirtmek-
tedir. Panush (59), C vitamininin etkisinin direkt hiicre izerine olduju-
nu, hicre i¢i cGMP dizeyini artirdigini ve bu nedenle ldkosit Fonksiyonla-
riny aktive ettidini ifade etmektedir. Anderson (4), Stankova (71), Siegel
ve Leibovitz (70) anticksidan bir madde olan C vitamininin, fagositik ig-
Iemler sonucu meydana gelen ve nétrofiller igin zararli olan oksidan mad-
deleri inhibe ederek ndtrofillerin oksidasyonunu dnledigini ileri sirmig-
lerdir. Literatiirde belirtilen bir ¢aligmada karsinoma hicrelerinin bul mrdu-
§u kiiltiire C vitamini ilave edilerek kanser hiicrelerinin kemik wve kikirdak
dokusuna dedigtigi belirtilmektedir (94). Lékositlerin kan dolagimnda kal-

ma siirelerinin 4~8 gin oldudwnu diginiirsek, C vitamini tedavisi sonrasi
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fagositik aktivites:i artan nétrofillerin, tedavi dncesi nétrofiller olma-
yacad:r agiktir. Literatiirdeki ¢aligmaya da dayanarak C vitamininin kemik
iliJinde yeni yapilan 16kositlerin morfolojik wve fonks iyonel matiirasyonun—

da olumlu etkisi oldugu diigintilebilir,

flgili literatiir ve aragtirmamizdaki tim bulgular irdelendiginde
sonug olarak € vitamininin JP ve HIP'li hastalarda nétrofilleri aktive et~
mek i¢in, cerrahi tedaviden sonra yara iyilegmesini hizlandirmak amaciyla,
ayrica, oral mikroflorada patojen mikroorganizmalari inhibe edici dzelligi-
ne dayanarak periodontal tedaviye yardimci bir ajan olarak kullanabilecedi~

mizi vurgulayabiliriz.



JP ve HiP'li hastalarla, kontrol grubunda yaptidimiz plazma ve 1~
kosit C vitamini diizeyleri ile ndtrofil (PMVL) fagositik aktivite ¢aligma-

larindan elde ettidimiz sonuglari géyle siralayabiliriz,

1. Kontrol grubu plazma ve lékosit vitamin C diizeyleri, 1 iteratiirde bel ir-

tilen dederlerle uyum igcinde bulundu.

2. Jp ve H1P'1i hastalarda C vitamini tedavisi dncesi, plazma ve ldkosit
C vitamini diizeyleri ile kontrol grubu arasinda Snemli bir fark olmadi~

di1 saptandi.

3. Vitamin C tedavisi Sncesi JP we HiP'li hastalarin plazma we lbkosit

C vitamini diizeyleri arasinda da énemli bir fark gGzlenmemigtir.

4, Ginde 1 gram olarak verilen wve 7 gin devam eden C vitamini tedavis i
sonunda, her iki hasta grubunda plazma C vitamini diizeyleri kendi grup-
larina ve kontrol grubuna gire Onemli derecede yikseldi. Ancak fizyolo-

jik diizeyleri agmadi.

5. ¢ vitamini tedavisi sonunda JP’1li hastalarin lSkosit € vitamini diizey in-
de dejigme olmadi. H1IP'1i hastalarin l6kosit C vitamini diizeyi ise
kantrol grubuna gore dnemli derecede yikseldi. Kendi grubuna gire de

¢neml iye yakin bir yikselig kaydedildi.

6. C vitamini tedavisi dncesi JP ve HIP'li hastalarin fagositik kapasitesi,

kontrol grubuna kiyasla énemli derecede digiik bulundu.
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Tedavi dnoesi JP'li hastalarin fagositik kapasitesi HIP'li hastalarin-

kine kiyasla énemli derecede diigiik bulundu.

C vitamini tedavisi sonunda her iki hasta grubumun da, nStrofil fago-
sitik kapasitesi artmg ve kontrol grubu ile arada dnemli bir fark

kalmamgtir.

Tedavi sonunda JP ve HIP'1i hastalarin fagositik kapasiteleri arasin-

da da énemli bir fark kalmamigtir.

Literatiir bilgilerine ve aragtirmamzdan elde ettigimiz bulgulara da-
yanarak, JP'li ve HIP'1i hastalarin biyik bir gogunlugunda, periferik
nétrofillerin fagositik aktivitesinin, periodontal agidan sadlikly ki-
gilere kiyasla zayif oldugu, immiin stimulan bir ajan olan C vitamini-
nin bu periodontal hastaliklarda nétrofil fagositik aktivitesini giig-

lendirebilecedi kanisina varzlmigtir.



Caligmamzda; JP ve HIP tanilari konulan hastalarda ve kontrol gru-
bunda plazma ve lokosit C vitamini dizeyleri ile periferik nétrofillerin
(PMNI,) fagositik kapasiteleri incelendi. Hasta grubunda C vitamini tedavi-
sinin, plazma ve lokosit C vitamini ditzey lerine ve nétrofil fagos itik kapa-
sitesine etkisi aragtzrildz.

Aragtirmamz, 16 Jp'li, 17 HIP'li hasta ve 16 kontrol olmak lizere
toplam 49 birey iizerinde yiiriitildi. Klinik ve radyolojik degerlendirmeden
sonra hasta ve kontrol grubundan kan émekleri alinarak plazma e lokos it
¢ vitamini diizeyleri ile fagositik indeks dederleri tesbit edildi.

Hasta grubuna ginde 1 gram € vitamini tedavisi 7 gin wygulandiktan
sonra tekrar kan dmekleri alinarak plazma ve lékosit C vitamini diizeyle-
ri ve fagositik indeks dederleri yeniden tesbit edildi.

Elde edilen sonuglar, bi;‘birlerine ve kontrol grubuna gore "Student's
t testi” ile dederlendirilerek istatistiksel agidan énemli olup olmadikla-
r1 saptandi. C vitamini tedavisi Gncesi her iki grup hastada fagositik in-
deks kontrol grubuna gbre énemli derecede diigiik bul wndu.

C vitamini tedavisi sonunda, JP'li hasta grubunun plazma C vitami-
ni dizeyi, HIP'li hastalarin hem plazma ve hem de 1ékog it C vitamini di-
zeyleri ve her iki hasta grubunun fagositik indeks dederleri kontrel gru-
buna gore dénemli derscede artta.

Caligmamizan bulgularina daganarak, JP'1li ve HIP'li hastalarin bi-
yiik bir gofumlujunda periferik nétrofillerinde fagositik defektlerin oldu-
Juu, immm stimilan bir madde olan ¢ vitamininin bu hastalarda ndtrofil
fagositik fonksiyon glicind artirmak igin, esas periodental tedavige yar-

dimc1 bir tedavi olarak uygulanmasinin uygun oldudu sonucwna varilmgtair.
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