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GIRIS

Dig k&k ucu gevresi olarak da ifade edilebilen periapi-
kal bdlge terimi, apeksin dig yllzll ile dis pulpasi arasindaki
iligkiyi ve apeks ¢evresindeki sahayi belirtir. Periapikal
lezyon dendidi zaman, bu sahanin herhangi bir etkene bagli

olarak normal yaplslnl kaybetmesi anlagilir.

Saglikli bir adiz ortaminda dig k&kdl ve gevre yapilar,
birbirleriyle normal iligkide olduklarandan radyograflarda
periodonsiyum, alveol kemigi ile k8k arasinda g¢epegevre, in-
ce, rediolusent bir ¢izgi olarak g&zlenir. Ayrica, periodon-
tal ligamentlerin alveol kemigine ya§1§t1§1 "pundle kemik"
alaninin radyolojik g&riintlisii olan lamina dura radioopak,

ince bir gerit halinde k&k gevresinde taki? edilir.

Dig pulpasina bagla olarak geligen herhangi bir enfek~ -
siyonia-periapikal yapi bozulacak olursa, pefiodontal érallkta
bir aralanma meydana gelir. Bu durum, radyografik olarak da
g8zlenir. Sayet lezyon geligecek olursa, lamina dura'nin da
ortadan kalktifi ve daha ileri safhalarda, periapikal saha-
daki kemik kaybaina bagli olarak radiolusent sahanin gevre

dokulara dodru genisledigi goriiliir (17).
Devital pulpalr digslerin periapikalindeki lezyonlara,

digs hekimliginde ¢ok sik rastlanir. Pek ¢ok faktardén bir ve-

va birkagi ile olugan pulpitislerin sonucu olarak ortaya




¢ikan bu lezyonlar, histopatolojik olarak ¢ok dedigik yapa-
lar gdstererek geligebilecekleri gibi, etyolojik faktdrlerin

ortadan kalkmasi ile gerileyip iyilegebilirler.

Periapikalde olusan lezyonlardan bir bdlimii, etyolojik
faktdri pulpitis olan periapikal radiolusensiler olarak bir
ana gurup altinda toplanmaktadirlar. Bu ana gurubun igexrdigi

subguruplara gyle sanxflandarabiliriz (5,33).

1. Apikal apse,
2. Apikal granﬁlom;
3. Apikal kist,
4, Apikal skar,

5. Kolesteatoma.

Bu lezyonlardan en sik gﬁrﬁlenleri, apikal apse, api-
kal graniilem ve apikal kisttir. Apikal skar ve kolesteatoma,

daha seyrek olarak kargimiza gikar (2,5,33).

Bu lezyonlar, pulpitis sonucu olustuklarindan disgler
devitaldir. Kesin téshis, klinik muayene ve radyografik in-

celeme ile dedil, sadece histopatolojik olarak konabilir (33),

Her yvag gurubunda gBriilebilen bu periapikal lezyonlarin
etyolojisinde birinci derecede mikroorganizmler rol oynar.
tkinci derecede ise agir: 1si degigimleri, radyosyon, kim-

yasal ajanlay (dolgu maddeleri, kanal igi medikametleri) ve
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travma (dige gelen darbeler, dig preparasyonu, yliksek okliz-

yon, dig hareketleri) etkendir (23).

Periapikal lezyonlarin geligmesinde, ko6k kanali icge-
risinde toplanan bakteriler, bakteriyel toksinler ve pulpa
dokusunun proteolotik iirtinleri Snemli rol oynarlaf (12,19,

30,31),

Biitiin bu faktdrlerin yaninda bazi yan faktdrleri de "
gtz dniinde bulundurmamiz gerekir. Bunlar konakginin direnci,
bakteri mevcudiyeti ve miktari, bakterinin viriilansi, disin
fonksiyon derecesi, malassez epitel artiklarinin bulunmasi,
komsu kortikal kemik sataihlaranin kalinligas ve daha Onceki

tedavilerin durumu gibi faktdrlerdir (17,26).

Bir ana gurup altinda toplanan periapikal patolojiler,
benzer etyolojileri yaninda, bazi klinik &zellikler yOniinden-

de benzerlik gdsterirler (17,33).
1. Periapikaldeki lezyon; radiolusent godriintli verir.

2. Lezyonla iligkili diglerin devital pulpa ihtiva

ettikleri gbriilir.

3. Digin kronunda siklikla renk defigimi, derin bir

cliriik veya derin bir restorasyon gdriilebilir.

4. Daha g¢ok anterior diglerde, bir travmaya bagli

olarak disin kronu kismen veya tamamen kirilmig olabilir.
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5. Radiolusent lezyon olugmadan Snce pulpanin devital
~olabilecedi, hasta tarafindan verilen pﬁlpitis hikayesi ile

anlagilabilir,

Biitiin bu olaylarin olugmasinda etken olan pulpanin
devitalizasfonunda, gsu safhalar:i g&riiriiz. Dig pulpasinin
adrili enflamasyonu olan pulpitis olayinda, termal, kimya-
sal, travmatik Veya bakteriyel etkenler rol aynayabilir,

En sik rastlanan etyolojik faktdr, dis clirligline bagli ola-
rak pulpanin enfeksiyonudur. Pulpa, dige ait sert dokularla
gevrilmis oldugundan, bu enfeksiyon olay:i genellikle pulpa~
nin nekrozu ile sonug¢lanir ve disin apeksinden periapikal

dokulara yayilir (4).

Pulpa yolu ile gelen bu gibi irritasyonlara Kkarsgi,
periapikal dokularin cevabi, difer viicut dokularinda oldudu
gibi enflamasyondur. Bu enflamasyon akut veya kronik, basit
veya sﬁpﬁratif olabilir. Burada enflamasyon tipine bagli
olarak olugén doku hasari, doku cevabi ve tamir dlaylara
arasindaki denge, herhangi bir enflamasyondakinden farksiz-
dir. 11k olusan lezyon akut haldedir; daha sonra kronik ve-
ya subakut hale ddnfigsebilir. Daha sonra yine stimulusun
siddet ve devamliligina ve dokunun g&sterecedi cevaba glre

akut hale gegebilir (13).
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En sik rastlanan {ig ayri periapikal radiolusent lez-

yonu ayri ayri incelemek yararli olacaktar.

" Kronik apikal apse:‘Bu lezyon, akut apikal apsenin geg

safhasi olarak veya bir apikal kist, graniilom gibi lezyonun
bakteriyel invazyon ile apse formasyonuna doniigmesinden mey-
dana gelir. Kronik apikal apse, akut safhaya gdre daha serdéz
kivamda pus ihtiva eden ve farkli biiylikliiklerde olabilen mer-
kezi bir kavite ile karakterizedir. Igerisinde daha ¢ok len-
fositler, plazma hiicreléri, biiyiik mononiikleer hlicrelerle bir-
likte bakteriler ve daha az oranda nétrofilik‘polimorfonﬁk—
leer ;6kositler bulunur. Enfeksiyonun yayildidi digin fora-
men apikali etrafindaki merkezi kavitenin ceperinde kronik
enflamasyon hiicrelerinin infiltre oldugu graniilasyon dokusu
bulunur. Bunun ¢evresini de, fibrdz dokudan yapilan bir kap~
siil ¢evreler. Kapsiiliin etrafindaki kemik duvarda da rezorb-
siyon ve apozisyona ait belirtiler gdzlenir. Kronik apikal
apsenin histopatolejik spekE;umu, akut, subakut, kronik du-
rumlardan aktif iyilesmeye kadar gok ¢gegitli durumlar gdste~-
rebilir. Klinik veya histopatolojik olarak g&zlenen herhan-
gi bir safha, degigebilen, dinamik bir olayin sadece bir saf-
hasin: gdstermektedir. Kronik apikal apseli vé tedavi edil-
meyen bir dig, ekseserbasyonlar gdstererek tekrar akut hale

gegcebilir (22,7).

Apikal Graniilom: En vaygin olarak g&riillen apikal ra-

diolusent lezyonlardan biridir. GoSriilme sikligi yaklagik % 50




kadardir (33).Apikal graniilom, k&k kanalindan periapikal sa-
haya yayilan toksik ajanlarz ndtralize etmek ve sinirlandira-
bilmek i¢in periapikal dokularin ¢abasayla meydana delmekte-
dir. Kanaldan gelen toksik lriinlerin periapikal bdlgede olug-
turdugu enflamasyon ve buna bagli olarak olugan graniilasyon
dokusu ve damarsal yapinan proliferasyonu, apikal graniilomu
ortaya ¢ikarir. Ayrica apikal graniilom, k&k ucu ¢evresinde
xemik rezorbsiyonuna bagli olarak olugan kemik defektinin

tamir progesinin bir safhasini olugturur (33).

Graniiloman histolojik yapisi, prolifere olan epitel
hiicreleri, kapillerler, geng fibroblastlar, ¢ok az kollagen
1if ve kronik enflamasyonla iligkili hiicrelerden {Lenfosit-
ler, plazma hiicrelert, makrofajlar) olusur. Nadir olarak da
odontojenik epitelden meydana gelen adacaklar, russell ci-
simcikleri, kopiik hiicreleri (Foam cells) ve kolesterol kris-
talleri bulunur. Genellikle, dis koki apeksinin gevresi olan
granﬁiom merkezinde daha fazla enflamasyon gdzlenir. Bunun
nedeni puipa volu i:le gelen irritan faktdrlerin burada daha
yodun olarak bulunmalaridir. Lezyonun periferinde, bu irri-
tan faktdrler epeyce zayiflamig olacagindan iyilegme (fib~

rosis) de baslamig olabilir (22,33).

apikal Kist: Pulpayla iligkili olarak gelisgen apikal

lezyonlar igerisinde, apikal kistler, g®riilme siklidi agi~
sindan ikinci sirada yer alirlar (% 40). Bu tip lezyonlar,

odontojenik kistler olarak da adlandiralairlar. Bunun nedeni




ise, kdkenlerini Malassez epitel artiklarindan almalaraidair.
Pratikte, biitlin apikal kistler, daha Snceden var olan gra-
niilomlardan gelisirler ve enflamasyonla iigili bir reaksiyona
baglidirlar. Graniilomlarda s1k olarak rastlanén epitel ar-
tiklari, irritasyona bagli olarak prolifere olmaya baslaya—'
bilirler. Epitel adaciklarainin proliferasyonuna baéll olarak
olusan kittlélerin metkezindeki hiicreler’ zamanla’ dejenere olur
vé srvilasmus (likefaksiyon) bir hal alirlar. Neden olarak,
gevredeki konnektif dokudan kapillerden uzaklagmisg olmalari-
ni1 ve yeterli beslenememelerini gdsterebiliriz. Devam eden
bu siireg, ig¢li sava ile dolu bir kavitenin sekillenmesine

yol agar. Kistin bilylimesinde pek ¢ok olayin kombinasyonu stz
konusudur. Hiicre biiylimesine badli olarak ortaya ¢ikan olaylar
irritasyonu vé -biiyime stimulusunun artmasina yol agar. Ayri-
ca epitel hﬁcreieri ve dejenere hiicrelerin artiklarainin kist
lumunine bosalmasiyla kist sivisi ve protein igerigi artar,
béylece kist sivisinin osmotik basinci da ylikselmis olur.

. Bunun sonucu olarak kist ig¢ine daha fazla su transfer olur,
ve kist genisler. Genigleyip biliylyen kistin alveol kemigi
fizerinde olusturdudu basaing nedeniyle kemikte osteoklastik

aktivitenin artisi ve rezorbsiyon gdzlenir (33,13,34).

Apikal kistin mikroskobik incelemesinde, konnektif do-
kudan yapilmig bir duvar gtze carpar. Bu duvar, degigik vaka-
larda kalinlik bakimindan farkliliklar gdsterir. Periferde fib-
réz dokudan olugmasina radmen, 1i¢ bdlgelerde graniilamatdz

doku g&rililr. Duvarin zellikle ig¢ kisimlarinda koSpik hiic-




releri ve Russell cisimcikleri g&zlenir. Kolesterin kristal-
leri de g¢ogunluktadir. Limeni gevreleyen duvar, sekil, ka-
linlik ve devamlilik agisindan farklilaklar gﬁéteren bir

epitel ile gevrdlidir.

Limen geperinde esas olarak g¢ok katli yass: epitel bu-
lunmasina radmen, bazi vakalarda titrek tiiylii yalanci gok
katli silindirik epitel, hatta keratinize epitel de buluna-
bilir.

Periapikal radioliisent lezyonlar arasinda gok az rast-

lanan Apikal Skar dokusu, en sik olarak maksiller anterior

diglerde gd8riiliir. Daha gok endodontik tedavi g&rmiig dislerin
apikalinde rastlanmakta ise de, tedavi gdrmemis diglerde de
gdriiliir. Bu olayin meydana gelmesi, kok kanalindan gelen
irrite edici maddelere karsi olusan enflamasyonun ve doku
cevablnln'basarlll bir gekilde tamamen nbtralize edilmesi
ile acgiklanabilir (33,26). Bazi vakalarda da k8k kanalinin
kendiliginden tikanmasi ve irritanlarin kanalda méhsuf kal-
masi sonucu; periapikaldeki enflamasyon ve graniilasyon doku~
su eriyerék ortadan kalkar ve yerinde fibr&z bir saha bira-
kir. Béyle olusan dokular, yillarca oldugdu gibi kalirlar ve

periapikal radiolusent bir lezyon olarak gorilirler.

Apikal radiolusent lezyonlarin 32 1'inden daha azini

olusturan Apikal Kolesteatoma'lar, siklikla bir grantilomun

igerisindeki kolesterin kristallerinin sekillemmesiyle mey-
dana gelirler. Kolesterin kristalleri ve bunlarin etrafindaki

graniilasyon dokusu ile enflamasyon hiicrelerinden olusurlar.



Periapikal radiolusent lezyonlar iizerindeki arag-
tirmalar agikga gbstermistir ki, aApikal apse, granﬁlom; kist,
apikal skar ve kolesteatoma, radyolojik olarak birbirinden
ayirt edilemez. Periapikal sahadaki radyolusensi, degisik
biiviiklilklerde olsa dahi, sonu¢ olarak sadece bir kemik kay-

b1 olarak deJerlendirilmelidir (34,5,33).

Manson-Hing ve Wuehrmann (34} bu konuyla ilgili cla-~
rak yaptiklari arastirmalarin sonuglarina gbre, radyoloijik
verilere bakarak periapikal sahadaki lezyonlari apikal apse,
granﬁlom'veya kist olarak ayirt etmeye caligmak, yanlig so-
nuglara neden olabilecektir. Radyolojik bulgular, klinik
bulgularla birlikte deferlendirilirse teghise biraz daha
yardimel olabilirler. Ancak, histopatolojik inceleme, kesin

teghis igin kag¢inilmaz bir gerekliliktir.

Pulpal periapikal hadiselerin iltihabi bir cevap
oldugu kadar immunolojik bir cevap oldugu da belirtilmekte~
dir.(23). fltihabi cevaplar pek ¢ok galigmaya konu olmakla
birlikte impmun @ bir cevap olmasi konusu heniiz yeni baglatil-

mis c¢aligmalarda yer almaktadir (10} .

Immunolojik reaksiyonlar antijen gerektirir. Antijen-
ler canli bir organizmaya yabanci olan maddelerdir. Genellikle
yliksek molekiilldl proteinler olup, bazan karbonhidrad, lipid,
nukleik asid veya hapten olarak -adlandirilan basit
kimyaséi maddelerden tegekkill etmislerdir (1,3). Haptenler

kendi baslarina antijenik &zellik tasimazlar, ancak, bir
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tagliyicl proteine baglanarak antijenik 6zellik kazanirlar.
Basit olarak hapten ve tasiyici ikilisine antijen adi veri-

lir (25).

Antijenler bir organizmada asagidaki reaksiyonlari

ortaya gikararlar (15).
1- Serum immunoglobulinlerini ortaya g¢ikarirlar.
2- Kompleman sistemin aktive olmasini saglarlar.

3- Polimorfoniiklear ldkositlerin, magrofajlarain ve

plazma hiicrelerinin yapimini artirarlar.

4- Geg¢tip asiri duyarlilik hadisesini ortaya gika-

rairlar.

Serum immunoglobulinleri 5 tip'e ayrilar (11,9,20):

IgM, IgG, IgA, IgE ve IgD.

IgM, IgG ve IgA'nin reaksiyonlari sonucunda antijen=. -
lerin l&kosit ve magrofajlar tarafindan yikim ve ortadan

kaldirilma hadisesi aktive edilir.

Bu immunéglobulinler vapisal $zellikleri agisindan

birtakim Szellikler tasgirlar (1):

Iga:

8zgtil antijenik alt siniflari olan bir immunoglobu-
lindir. Vicutta salgisal ve serumda olmak tizere iki gekilde
bulunur. Salgisal IgA gz yasinda, tiikriikte, brong vé burun

salgilaranda, mide-barsa sivilarinda ve idrarda bulunur.
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Salgisal IgA tegekkiild sistemik antijen verilmesivle degil
miilk&z zarlarda olabilecek bir enfeksiyon veya ayni verde bir

antijenik uyari sonucu meydana gelir.

Serumdaki IgA dolagimdaki immunoglobilinlerin % 1-5!

ini tegkil eder. Serum seviyesi 100-400 mg/100 ml'dir.

IgM:

tnsandaki blitiin immiinoglobulinlerin % 7'sini tesgkil
. eder. IgM antijenik uyaran kargisinda en erken sentez edilen
antikordur. Yetiskinde yaklagik olarak 120 mg/100 ml.seviye=-
sinde bulunur. Cabuk sentez edilebildigi igin enfeksiyona

karsi Snemli bir immun yanittir.
IgG:

Insanlarda biitlin immunoglobulinlerin % 75'i IgG'dir.
Bu antikor plasentadan gegebilen bir yapiya sahiptir. Ve bu
nedenle pasif olarak ana flaksik hadiseler meydana getirebi-
lir. igG'nin yetigkindeki serum seviyesi yaklagik 1200 mg/
100 ml'dir. iIge 'nin esas gdrevi bakteriyal toksinleri nétra-
lize etmek ve mikroorganizmalafa baglanarak bunlarin fago-

zitozunu kolaylastirmaktar.

Yapilan son galigmalarda kronik periapikal patoloji-
lerin yapisinda IgA, IgM ve IgG'nin varliklari kesin olarak
saptanmigtir (6,14,18). Toller ve arkadaslari (28, (29).,
yetiskin insanlardaki kist sivilarini inceleyerek bu sivi-
lardaki ilmuncglobulin konsanifasvonlarinin serumdaki Konsan*
trésyonlarlhaﬂqﬁre'aikkate deﬁér”algﬁdé yilksek -dldudiinu bul-

muslardir. Bu arastiracilar kist duvarlarinda,
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IgA ihtiva eden plazma hiicreleri sayisinin ¢ok fazla oldugu-
nu belirtmisler, ayrica IgG ve IgM ihtiva eden plazma hiicre~

lerini de gdzlemiglerdir (30).

Torabinejad ve Bakland, yapilmig olan mikrobiyolojik
caligmalarin ekserisinde mikroorganizmalarin bulurmadifini ifa-
de etmisler ve bakteri lirinlerinin aftma51yla kék kanal sis=
temindeki pulpa dokusunun bozulmus bulunmasinin gergek mikroox-

ganizmalar kadar &nemli olabilecedini belirtmiglerdir.

B&ylelikle periapikal hadiselerin etiyolojisinde Lo
immiinoiojik fenomene dikkati gekerek, bakteri ve gahsan de-
gisiklige udramig bazi doku kisimlarinin immunolojik reaksi-
vonlarin baslatilmasinda antijenlerin etkin giice sahip ol-

dugjunu ifade etmiglerdir.

Antijenlerin kdk kanali sistemi vasitasiyla periapi-
kal dokulara slirekli gegisi antikor formasyonuna neden cla-
bilmektedir (32)(27). K8k kanal sistemi igerisinde mevcut
bulunan antijenlere karsi spesifik immunoglobulinler sal:i~-
nabildiginden antijen antikor etkilesmesi sonucunda periapi-
kal dokularda immunolojik reaksiyonlarin meydana gelmesi ola-
Jan bir hadisedir. Bu diiglinceye uygun olarak dis orjinli

periapikal radicolisent lezyonlarda immunoglobulinlerin ve

immunoiojik agidan etkili olan hiicrelerin mevecut bulundugdu da |

stylenebilir,
Ancak immunoglobulinler ile komplemanin periapikal
lezyonlarda ortaya ¢ikiglari ve bulunan miktarlari hakkindaki

garﬁglerin halen tartismali oldudu gdziikmektedir.
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Bu galigmada radiografik olarak en az 2-3 mm. ga-
pinda redioliisent gBriinti veren ve kaynafini devital digler-
den alan apikal lezyonlarin histopatolojik ve immiinolojik

yonden incelenmesi amag¢lanmigtair.

Caligmada apikal rezeksiyon ydntemiyle elde edilen

olgu materyalleri gu esaslar dahilinde incelenmigtir:

1- Olgularan histopatolojik yapisini inceleyerek
siniflandirmak ve ayrica lezyon alanindaki iltihabi hiicre
infiltrasyonunu tipine godre aktif, aktif-kronik, kronik ve

inaktif olarak guruplandirmak,

2- Immiinoglobulinlerin (IgA, IgM,IgG) ve kompleman
komponenti C3'ﬁn apikal lezyon alaninda varligini ve biri-

kim yerini arastirmak,

3- Histopatolojik verilerle, immiin fluoresan mikros-

kop verilerini karsilagtirmak ve bdylece morfalojik ve im-

miinolojik bir baginti olup olmadigini ortafa koymak .«
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GERECLER VE YONTEM

' Bu aragtirmada, mengeini disg pulpasindan alarak kok
ucunda gelisen kronik patolojik lezyonlarin (Apikal apse,
Apikal grentilom veya Apikal kist) histopatolojik Gzellikle-
rini ve bu lezyonlarla ilgili immiinolojik olaylari deferlen-
dirmeyi amagladik. Bu ¢aligma igin gerekli olan olgu mater- .
vallerini, H.U. Dishekimligi Fakﬁltesiné bagvuran hastala-
rin kronik apikal lezyonlu dig/veya diglerinden sectik.

Bu olgulardan kanai tedavisi ve rezeksiyon apikal uygulamak
suretiyle tedavileri mimkiin olabilecekler saptand1l’ ve arag-

tirmaya dahil edildi.

Bu hastalarin segimi yapilirken, sistemik yénden

herhangi bir problemlerinin olmamasina dikkat edildi.

Olgu materyallerinin alindlql diglerin seg¢iminde,
klinik muayene ve radiografik tetkikler girasinda Onemle

arastirilan hususlar sunlardixy

A- Klinik adaz ici muayenesinde:

1. Kronal derin clirlik igeren digler,

2. Diglere bafli olabilecek herhangi bir fistilil
agzy,

3. Kok ucu hizasindaki mukozada hiperemi,

4., Anamneze gdre Onceden travma hikayesi olan
herhangi bir dis,

5. Travma nedéniyle kronal fraktlr igeren veya

kronal renk defigimi olan digler.




6. Estetik dolgu igeren digler,

7. Képrli ayagdi olan veya jaket kronlu digler.

Yukarida sayilan bir veya birkag¢ bulguyu igeren dig/

veya diglerin (Kronlanmig disler hari¢ olmak lizere) pulpa

testi uygulanmak suretiyle vitaliteleri y&niinden dederlendi="" . =

rilmeleri yapildi. Daha sonra radiografik tetkiklere gegildi.

B- Radiografik muayene: Yukarada belirtilen durumlarr,
dan herhangi birini veya birkagini igeren dig/veya diglerden

'~ agi ortayi metodu ile radiograflar elde edildi.

Bdylece k&k uglarainda pﬁlpa orijinli kronik bir lez-
yonu simgeleyen ve en az 2-3 mm., gapinda rarefaksiyon sahasa
iceren digler saptandi, Ayrica, rutin radyografik tetkikler
sirasinda rastlant; sonucu kdk ucu bdlgesinde rerefaksiyon.
sahas1 igeren disler de tespit edildi. Tespit edilen bu dig-
ler daha sonra pulpa vitalite testine tabi tutularak devital

olanlara saptahd;.

Yukarida belirtilmis olan klinik muayene bulgularin-
dan bir veya bir kag¢ini igeren ve radiografik tetkiklerinde
de aranilan &zellikleri igeren devital digler olgu materyal-

leri olarak segildi.

Arastirmamiza konu olan kronik k&8k ucu lezyonu ige-
ren dislerin, daha &nceden herhangi bir endodontik tedavi
gbrmemis olmasina dikkat edildi. Bunun nedeni, endodontik
tedavi uygulamalarl sirasinda olusabilecek immiinolojik olay-

larin ige karigmasindan korunmak igindi. Ayni nedenle, olgu
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materyali alinincaya kadar antibiotik verilmesine gerek ol-
mayan ve uzun siireden beri antibiotik kullanmamig olan has- -

talar aragtirmaya dahil edildi.

Pulpa canlilik testleri, (Ritter A G, Zahnpriifgerat)
marka dig vitalite cihazi ile yapildi. Radiograflarin alin-
masinda ise, Siemens firmasinain Heliodent (50 Kvp ve 7mA)

marka dig ddntgen cihazi kullanilda.

Rezeksiyon apikal yontemi ile materyaller alinirken

miimkiin oldugu kadar Orneklerin hasar g8rmemesi saglandi.

Aragtirmamizda yer alan hasta sayisi 34'tlixr. Bu has-
talardan 43 adet materyal elde edilmistir. Hastalarain 18 ta-
nesi kadin, 16'si erkektir, Hastalar 13 ile 46 vas arasinda

olup, vas ortalamasi 24,7idi.

Olgu materyallerinin alindigi diglerden 1l tanesi;tl
11 tanesi ng 7 tanesiugJ,4 tanesi LL# 2 tanesi QJ ; 2 ta-

nesi E;;, 2 tanesi lwi, ve 1'er tanesi de_ij hiJ ,—g];fj jf1

idi. Ayni hastada kronik k&k ucu lezyonu iceren iki veya da-
ha fazla dis bulunmasi halinde, alinan her materyal aragtir-

maya ayri ayri dahil edildi.

Arastirmamizdaki olgu materyallerinin alindigdi hasta-
larla ilgili bilgiler Tablo: l'de g&sterilmigtir. Ayrica olgu
materyallerinin alindigi diglex Tablo:2 ve kag hastada birden
fazla digten materyal alindidini gOsteren bilgiler de Tablo:3'de

verilmigtir.
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TABLO : 1
oLGU | DOSYA|OLGU | HASTANIN t1ctnt | 1neint DISTEREL
SAYISI| NO: |KOD |ADI VE 1S
No: |sovapr | seks| vas| mo: BULGU
1 |13946 |P:00 | w.k. k | 22 | X | perin ctirik
Acil B.O.
2 |42 2 A.L. g | 24 | [2 | Estetik Dolgu
3 36842 Béo R.T. E 20 —J—'—I Travia
4 |26742 |B° | A g |24 | |2 Estetik Dolgu
5 |3s899 B0 | B.v. g | 24 2l | jaket kron
¢ 37283 |01 s.c. k | 23 | A | estetik polgu
7 {14805 |B:9: | v.s. K | 16 |2 | perin crik
8 BBX ﬂ Estetik Dolau
137112, 55— N.K. x| 22 Ty
9 8B g Derin c¢lrik
10 |37101 | | m.a. E | 18 2 | kron Fraktiri
11 | 36966 ?60' D.G. gk | 20 | L | mstetik Dolgu
12 |37188 [3;°7] z.c. K | 19 |2 | mstetik Dolgu
13 | 36389 |5:°°] B.A. E | 40 1 Kron Fraktilri
12 {37486 [33°°| s.u. g | 31 B | Kron Fraktiird
15 | 36867 [3,°°| v.x. K | 14 T | oxitzal Trama
16 2641 [5:0| m.K n | 28 12 | gopri Ayada
17 36868 ?éo. E.A. ® | 37 31 | altin xrom
18 | 37455 [B:0] wis. k | 24| 2| | mstetik polgu
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TABLO - 1

B.O e A ) e e e
19 {38144 | 73 “N.E.. . K 2; 2| |Bulgu Yok
20 ?;BO;& 2] | Jaket Kron
21 37412 | 5.%; | m.B. B 33 | .2l |Akrilik Dolgu
- | 19.B. i
’ BOO:_ n . : :
- oot il Akrilik Dolgu
23 e 1] | perin curi
37789 }—2 2=l E.G. K 19 |2l jperin SULT
24 20 B 2} |perin curik
| B.O. _—
25 137784 | 53 A.P. X 16 _2| |Kron Fraktiiri
B.O.
26 138033} 5 N.G. k | 29 | |2 |Estetik Dolgu
27 (37575 | B0+ | m.E E 26 | 1| |xron Fraktirt
23 -Ee :
B.O. "
28 24A _l_l Estetik Dolgu
137717 M.Y K 24
- 5 o. e
29 24 B [L |Estetik Dolgu
BIQ. .
30 Sac. l2_ Estetik Dolgu
e B.O.
31137832 | 35 A.B. g | 18 | 1| |kron Fraktird
B.O. o
32 38821 | ¢ E.A. E 34 |3 Koprg Ayadi
B-O. > ‘ .
33 |37554 27 0.8. K 36 |2 |Estetik Dolgu
34 SN 11 | okliizal Travma
29279 R.S. E 22
35 B-O. [T |oklizal Travma
28B.
Acil -
36 17531 | 5.9 | z.c. K 22 | 3| |Estetik Dolgu
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TABLO : 1
37 B:os 2 | Estetik Dolgu
38316 -l AL, K 34
_ B.O, 1 Estetik Dolgu
38 30 B.
39 | 38735) 5177 |c.E. E 13 | 1 | ®ron Fraktiirt
.| B.O. . s
40 38417 32 S.K. K 46 3 Derin Ciriik
21 S a 1 | Estetik Dolgu
.} 38155{ B.0. |S.A. K 22 .
42 33,8, 1l Estetik Dolgu
o BnO-
43 ?g;l 34 1.X. E. 17 2 Deng. in bDente
TABLO : 2
#sT CENE SAG SOL
DISLERL si7lelslalafajrlia]2t3ja
OLGU MATERYALLERI-
NIN ALINDIGI UST | Lk
CENELERE AT ILGILT 1yt 7(11 ) 4L} 2
pISLERIN TOPLAM
MIKTARLARI,
OLGU MATERIYALLERININ
ALINDIGI ALT CENELERE I S O T | I
atT tn.oinl DISLERIN
TOPLAM MIKTARLARI
ALT CENE 8 6l s1alsi2l 1| 1] 2734
DISLERT

SAG

SOL
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TABLO : 3
HASTA SAYISI MATERYALLERIN
ALINDIGT DISLER
1 il 1
1 21 2
, 2 1
. 1 |12
1 5 4 2
1 TTT

Olgu materyallerinin alindigir rezeksiyon apikal ope-
rasyonu sirasinda, dnce lambo kaldarildi, sonra lezyonun ol-
dugu ilgili digin k&kidl ucu hizasinda alveol kemigi kaldairal-
d1 ve lezyon sahasaindaki materyal kitret yardimi ile oldugu
yerden glkartilarak alindi. Lezyon materyali yeterli serum
fizyolojik ihtiva eden spang igerisine konularak hemen H.U.
Tip Fakiiltesi Patoloji B&lumiine gotiiriildd. {Resim:1), (Resim:2)

(Resim: 3), (Resim:4).



Resim 1: Kronik k&k ucu lezyonun olgu materyali
alinmadan 3nceki radiografik gSriinimii.

Resim 2: Olgu materyalinin alinisi sirasinda uy-
gulanan cerrahi iglem.
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Resim 3: Rezeksiyon Apikal operasyonu ile elde
edilmig olgu materyalleri

Resim 4: Olgu materyalinin alinmasindan sonra kanal
tedavisi uygulanan digin radiografik goSrii-

nlimii. 0
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-Alinmis olan olgu materyali, yaplladak olan immiinoclo-
jik arastlrmalér ve histopatolojik incelemelerde kullanilmak
izere iki egit parc¢aya kesildi.

Histopatolojik tetkik ig¢in kullanilacak parga fikse
edilmek iizere hemen % 10'luk formaline kondu.

tmmiinolojik arastirma ig¢in kullanilacak parga ise,.
trmiin Tluoresarn Mikroskopi teknigine uygun olarak (16,21)
preparatlarin hazirlanip deferlendirilebilmesi ig¢in Ames
Company, Division Miles Laboratoriés, inec, Firmasinin hazir-
ladrg1r Ames 0.C.T. Compound mediumu igerisine gdmildl ve da- |,
ha sonra CO, gazi vardami ile - 70°C'da donduruldu. Parganin
0.C.T.mediumuna g8miiltp dondurulmasi islemi, materyalin ilk

alindigl andan itibaren en kisa zamanda (yaklagik 5-10 daki-

ka icerisinde) gergeklestirildi. (Resim:5)

gazl yvardimi ile - 70°C'da don-

lerek CO
durulmasi.

2
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Dondurma iglemi tamamlandiktan sonra, Olgu materyali
Kod No:su lizerinde belirtilmis olan plastik kutu igerisine

konarak Kriostat cihazinin sodutma sistemli Ozel muhafaza ka-

binine alinda (Resim;G).

Resim: 6: Kriostat cihazi,

bondurulmug olan materyalden Kriostat cihazinda 4 #.

kalinlikta kesitler elde edildi. Elde edilen kesitlerden 4 ta-
nesi belirli araliklarla bir iam fizerine yerlesgtirildi. Daha
sonra boyama iglemine gegildi; Bunun igin lam lzerinde bulu-
nan kesitler ilk &nce &zel karistirici sistem yardama ile
fosfat Eampon ¢ozeltisi icerisinde 10 dakika milddetle yikandi
ve nemli oda vasatinda kurumaya birakildi. Lam lzerindeki ke-
sitlerin aralari iyice kurulanarak tatbik edilecek olan anti-

serumlarin birbirine karigsmasi &nlendi.
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Aragtirmada Behringwerke AG, firmasi tarafindan ha-
zirlanmig ve tavganlardan elde edilmis olan fluorescein ile
konjuge-edilmis anti-human serumlari olan IgA (" «-Chain),

IgG(i~chaim, IgM (u-chain) ve C3c kullanilmigtir {Resim:7).

Resim 7: Fluorescein ile igaretli anti-serumlar.

Serumlar yeni hazirlanmig fosfat tampon ¢ézeltisiyle

sulandirilarak kullanildilar.

Ylkanlp daha sonra nemli oda rasatinda kurutulmus

olan lam_ﬁzerindeki kesitlerden her biri {izerine, her kesite ", .

bir tip anti-serum gelecek gekilde 1-2 damla damlatildi ve
serumlarin birbirine karismamasina dikkat edildi. Kesitler

anti-serumlarla muamele edildikten sonra 30 dakika beklendi.

Food,
'
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Daha sonra 8zel karigtarici sistemli yikama kabina alinda.
Fosfat tampon ¢8zeltisi ilave edilerek, her seferinde 10 da-
kika olmak iizere 4-5 kez yikandi. B8ylece, kesitler {izerindeki
arzu edilmeyen anti-serum miktarlarinin uzaklagtirilmasi sag-

lanmis oldu. Yaikanma iglemi tamamlandiktan sonra lamlar kuru-

mada birakildi, Sonra pﬁ& s1 8.5 olan Gliserol ve Phosphate .. .-

buffer Saline'nin 9:1 ofanlndaki karigimi yardimi ile kesit-
lerin tizeri lamellerle kapatildi. Okummaya hazir hale gel-

mis olan preparatlar Leitz firmasinin civa lambali, fluore-
san mikroskobunda dederlendirildi. Qlgularain 400 ASA Ilford

§ ~siyah beyaz film ile fotograflari ¢ekildi (Resim:8).

Resim 8: Kullandifimaiz Fluoresan Mikroskop.
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Olgu materyallerinin: % 10'luk formalin igerisinde
fikse edilmis ve histopatolojik incelemeye tabi tutulacak -1 -
olan pargasindan gerekli kesitlerin hazirlanip boyanmanin
yapilabilmesi igin takibe alindi ve kod no: 'lari ile kaset-
lendi. Kasetlenen materyaller bol suda yikandiktan sonra 8zel
calkalama tertibatli ve kasetleri otomatik olarak ortatlara
tasiyabilen sistem yardimi ile sirayla 2'ser saat % 70'lik,

& 90'1lak, % 96'1lik ve absolu alkollerde ve daha sonra 2 saat
ksilol igerisinde tutuldu. 2 saat da sicak parafin banyosuna
alindiktan sonra parafin bloklara godmiildli. Parafin bloklardan
mikrotom yardimi ile 4-5p.. kalinlikta doku késitleri elde
edildi. Kesitler Hematoksilen-Eosin ile boyanarak preparat-
larin hazirlanmasi tamamlandi ve i1gsik mikroskobunda okunarak
deferlendirildi. 15 DIN-25 ASA OR WO marka siyah beyaz film

ile fotodraflar g¢ekildi.
Olgu materyalleri histopatolojik olarak:
1- Hangi tip apikal lezyona dahil oldugu,

2- Iltihabi hiicre infiltrasyonu (" a}Plazma Hilcresi,
b} Lenfosit, C) Histio-Monosit, d) Polimorfoniiklear Lokosit-
lerin) dagilimi ve hangi ydnde artig gOsterdigi ydniinden de-

gerlendirildi.

tl1tihabi hiicre infiltrasyonu tipine gdre olgular ay-
rica Aktif~kronik, Kronik ve Inaktif olmak iizere grublandi~

rildasr (Tablo:5).
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Histopatolojik deferlendirmeler sirasinda hiicresel
infiltrasyonlarla ilgili miktarsal deéerléndirmeler su esasa
gére yapilda:

1- Hafif tek tiik hiicre infiltrasyonu varligi hafif
siddetle olarak kabul edildi ve (+)olarak deferlendirildi.

2- Cok yodun hiicresel infiltrasyonlar ise, (+++t)
olmak lizere kabul edildi ve her olguda lenfosit, plazmosit;
histio-monosit ve poiimorfonﬁklear 18kosit'ler ayri ayri
degerlendirildi.

Olgu materyallerinin immiinolojik arastirilmasinda:

1- IgA, IgM, IgG ve kompleman CB'ﬁn olgulardaki var-

111 ve birikim yerleri aragtiraldai.
 2- Histopatolojik grublar ile immiinokimyasal veriler
karsilagtirildi ve morfolojik verilerle immiinolojik veriler

arasindaki bagint1 deferlendirildi.
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-BULGULAR =

Yapti§imiz ¢alismada yer alan periapikal patoloji
;rzeden toplam 43 olgu, giris b&liimiinde histopatolojik ta-
nimlarini verdigimiz lezyonlara g®re incelendi. 43 olgudan
11 tanesinin Kronik apikal apse, 19 tanesinin apikal granii-
lom, 11 tanesinin apikal kist ve 2 tanesinin de apikal skar
dokusu cldugu teshis edildi.‘Bu gsekilde tiplerine gtre sinif-
landirilan olgularin sayigal dagilimlari Tablo: 4 de veril-

migtir.

Olgularain histopatolojik yapilari ile ilgili g&rin-

tiiler, (Resim:9), (Resim:10) ve (Resim:1ll) de sunulmustur.

TABLO : 4
Higtopatolojik Olgularain
Siniflandirmaya .
gbre Olgulaxr Miktari
Kronik Apikal Apse 11
Apikal Graniilom 19
Apikal Kist ' 11
Apikal Skar 2




Resim 9: Lenfosit, plazmosit, histio-monosit,
fibroblast ve kapiller damarlar ile
geng bag dokusunun olugturdugu apikal
graniilom. (g4g X150)

F . ’ : i

Resim 10: Apikal Kist. Kist cidarini ¢ok katla
yassi: epithel ve silindirik epithel
dégemekte, epithel altinda az sayida
mononﬁklearvhﬁcre infiltrasyonu ve
bag dokusu izlenmektedir, (g+E x150)
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Resim 11: Genlis hiyalinizasyon gOsteren bag dokusu
ve az sayida histio-monositer hiicre infilt-
rasyonu ile karakterize Inaktif Apikal
skar dokusu, {H+E X150)

Histopatolojik tanimlamaya gére grublandirilan olgu-
larin gegitli iltihabi reaksiyon durumlari, preparatlarin
degerlendirilmesinde g&riilen iltihabi hiicre infiltrasyonu.
yoéuniuklarlna gbre Aktif, aktifﬂgronik, Xronik ve inaktif
~olarak 51n1flandifllm1§t1r. Bu siniflandirmada, 17 olgunun
aktif-kronik, 24 olgunun kronik ve 2 olgunun da iﬁaktif

tarzda olduju tesbit edilmigtir (Tablo:5).

Aktif-kronik iltihabi reaksiyona ait bir &rnek

(Resiﬁ:lz)'de gtriilmektedir,
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TABLO : 5
i .
Clgu Kodj O 4 1 '
o} 3 0 o]
No: H4 A a1 ¥ (1 - 0
Y~ - S H 4 A ™
0, o o n o 0O © - g - 3
o = o] - 0 E 0 ®w S onm §
$ N “ ¥ 0 o = 0 H oM
n M g 0 o n oo — oMM I v
P — 0 0 A 0 0 3 0 - Qg =
oo [« VR ¥ ™ o oA (TR o H o oMmoA
B.O. Aktif,
1 Graniilom| +++ +++ + c kronik
E.C. Kist +++ +-4-+ + 0 Kronik
2
B+O. Granlilom] -+ ++ + ;
3 ‘ (2 Kronik':
E.O. -
4 Graniilom | +++ +++ + 0 Kronik -
BQOQ Inaktif O O + 0 Inaktif- I
5 Skar :
Dokusu '
E.O. Kronik Aktif-
6 jAapikal + +4++ + ++ Kronik
Apse
B.O. ‘ L
7 Kist H+ S + O Kronik
B :O % Aktif"'
Kist At | A At 44 kronik
& 2
B.C. .
§ B Kist 4+ e o + + kronik
B.O
9 Graniilom | +++ 4 + + kronik
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TABLO ¢ 5

B.O,

10 Graniilom ++ 4 + o} Kronik
B.O .

05 . Aktif-

11 Graniilom | -+t L + SR kronik
B.CO. i;cinl!::lf -+ + ++ -+ Aktif.

12 Apse Kronik
B o O . . .

13 Graniilom ++ + + 0 Kronik
B.O.

14 Kist +4+ , +++ ++ 9] Kronik
B Q 0 ]

15 Graniilom ++ + + o] Kronik
B.O, s

Graniilom ++ ++ + 0 Kronik

16
B.O.

17 Graniilom +4+ ++ + 0 Kronik
B.O.

16 Granitilom +++ ++- + 0 Kronik
B.O Kronik Aktif=-
o -] + ++ .
19a Apikal ¥ ¥ * + kronik

Apse
B.O,
Graniilom ++ ++ + 0 Kronik
19B
B.O, _
19C Kist + +++ + o+ Kronik
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TABLO &t 5
B.O. Graniilom | +++ ++ + 0 Kronik
20A
B.O. Kronik Aktif=
208 apikal A i o Tt kronik
Apse
B.O, Kronik Aktif-
21 Apikal ++ +++ ++4 ++ kronik
Apse
B.O
oM SO Aktif-
+
22 Graniilom ++ + + 4 kronik _
' B.,O, Inaktif L g | N
23 Skar 0 0 + o} Inaktif
Dokusu
B.,O.,
24A Graniilom ++ + + 0 Xronik
BqOo ’
24B Kilist- ++ +t ++ + Kronik
B.O,
24C Graniilom + ++ ++ 0 Kronik
B.O, Kronik Aktif=-
25 Apikal. +++ +++ ++ +++ kronik
Apse
B,0O,
26 Kist ++ +4+ ++ 0 Kronik
B.O,
27 Kist ++ + + 0 Kronik
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TABLO ¢ 5
B.O, Kronik Aktif=-
Apikal ++ ++ + ++ kronik
284
Apse
B.O. EZronik Aktif-
28B Zpikal +++ ++ ++ ++ kronik
Apse
B.O
= 3 Aktif-
29 Kist et + ++ ++ kronik
B.O. Graniilom| -+++ ++ + 0 Kronik
30a
B.O,
30B Graniilom ++ bt + #] Kronik
B,O., Kronik Aktif~
31 Apikal + ++ ++ +4++ kronik
Apse '
B.O, .
32 Graniilom  Er +4+ + 0 Kronik
B.O. Kronik Aktif~
Apikal A+ ++ + ++ kronik
33n _
Apse
B.O, Kronik ‘ Aktif-
338 Apikal +++ ++ ++ +4+++ kronik
Apse
B,O .
ohta g Aktif=-
34 Kist A ++++ +++ - kronik




Resim 12: NOtrofil, plazmosit, l8kosit,
~ histio-monosit, fibroblast ve
kapiller damarlarin olusturdudu
aktif-kronik iltihabi reaksiyon
(H+E" X150}

Histopatolojik olgularda immiin fluoresan mikros-
kobu ile gdériilen immunoglobulinler ve kompleman komponenti
C3 '{in periapikal patoloji tiplerine gbre dadilimlari ince-
lendiginde, kronik apikal apse durumundaki 11 olgunun top-
lam 9 tanesinde pozitif sonu¢ saptanmigtir. Saptanan bu
immun birikimlerin immunoglobulin siniflaraina gbre olan
dagiliminda tiim olgularda IgA gdziikiirken, IgM % 44 olguda,
IgG % 55 olguda ve kompleman C3komponenti ise % 44 olguda

ghzlenmigtir.
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Apikal graniilomlu l§ olgunun 12'sinde immunoglo-
bulinler ve C3gérﬁlmﬁs, immunoglobulinlerin siniflarina gdre
olan ayiriminda, 11/;2 (¢ 91,6) orananda IgA, 3/12 (% 25)
oraninda IgM, 6/12 (% SO) oraninda IgG ve 2/12 (% 16,6)ora-

ninda da C3 tesbit edilmistir,

11 apikal kistten 8'inde, immunoglobulin ve C3
komponenti go&riilmiis olup, immunoglobulinlerin siniflarindaki
dagilimlar IgA icin 6/8 (% 75), IgM ig¢in 3/8 (% 37,5),IgG
icin 378 (% 37,3) olup, C3komponentindeki oran ise 5/8

(%62,5) olarak saptanmigtir.

tnaktif apikal skar olarak tesbit edilen 2 ol-
gudan sadece birinde C3 komponenti bulunmug, immunoglobulin-

lerin varlida tesbit edilememigtir.

Elde edilen bulgular toplu halde Tablo: 6'da gds-

terilmigtir.
Olgularimizin immun fluoresan mikroskob bulgu-
larina iliskin gdriintfileri (Resim:13), (Resim:l4),(Resim:15)

ve (Resim:16)'da sunulmustur.

Resim: 13: Damar duvarinda IgM birikimi (1.F.X300)
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Resim 14: IgA igeren plazma hiicresi (1.F.X400)

Resim 15: Damar duvarinda C3 birikimi (1.F.X300)
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Resim 16::¥gG Plazma hiicresi boyanigi.(I1.F.X100)

TABLO: (6)
OLGU TIPLERININ TOPLAM MIKTARLARINA GURE IMMUNOGLOBULINLERIN
VE KOMPLEMAN C,'UN ORANSAL DAGILIMI

Irmiin Birikim-

Olgularin 0lgu Ig ve C5|
Histopatolojik Tipi saptan- Arastirilmisg lerin saptan-
Tipleri Miktar:i | mis olgu | Ig'ler ve Cs digy of o
Toplami Olgular % si
IgA 9 100
Kronik Apikal 11 9 igh 4 44_
Apse IgG 5 55
RO S U N D R I
IgA 11 | 91,6
Apikal Graniilom 19 12 Igh 3 25
IgG 6 50
Cs 2 16,06
IgaA 6 75
Apikal XKist 11 8 1gM 3 37,5
IgG 3 37,5
Cqy 5 62,5
IgA - -
tnaktif Apikal 2 1 tgM - -
Skar IgG - -
) Cy 1 -
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tltihabi reaksiyon durumuna godre aktif-kronik olarak
saptanan 17 olgunun 15'inde immun birikimler éﬁrﬁlmﬁs olup,
immiinoglobulin siniflari igin, IgA'ya 14/15 (%93,3),IgM'ye
6/15 (%40), IgG'ye 8/15 (%53,3)oraninda, ve C3 komponentine
ise 5/15(%33,3)oraninda rastlanmistair.

Kronik olarak saptanan 24 olgunun 1l4'{inde gd&rililen
immiin birikimlerin immunoglobulin ve Cy ig¢in olan dagilama,
8/15 (53,3)inde IgA, 2/14 (14,2) iinde IgM, 5/14 (%37,5)}{nde
IgG ve yine 5/14 (%33,7) iinde C3komponenti seklinde tesbit
edilmigtir.

tnaktif olgudan sadece 1l'inde C, komponenti g8riiltir-
ken; hic¢birinde immunoglobulinlerin varligdina rastlanmamig-

tir,

Olgularin iltihabil reaksiyon durumlarina gore, immu-
noglobulin siniflarinin ve CBkomponentinin olgulardaki top-

lam dagilim miktarlari Tablo:7'de gdsterilmigtir.

43 olguda gdriilen immiin birikimlerin olgulardaki
birikim yerlerine gdre deferlendirilmesinde, TgA'nin & 73,3
oraninda hiicre boyanisl, % 26,6 oraninda damar duvarl biri-
kini g8sterdi§i tesbit edilmigtir. IgM'nan ise, % 58,4 hiic-
re hoyanigi, % 41,6 damar duvari birikimi g&sterdigi g&riil-
miigtiir., IgG'nin % 72,4 hiicre boyanigi, % 17,6 damar duvarai
birikimi g&sterdigi bulunmustur. C3 komponentinin goriildiigu
olgularda ise, olgularin tiimlinde damar duvari birikimi yap-

t1§1 tesbit edilmigtir.

43 olgudaki immun birikim durumlarini g&sterir bul-

gular Tablo: 8'de gbsterilmistir.



- 41 -

TABLO : 7
Titihabi Hiicre fmmunoglobu~ | Arastirilmig| Ig'lerin
Infiltrasyonuna lin saptanmis | Ig'ler ve ve C3'ﬁn
Gore Siniflandi-| Olgu olgu C .
i ‘ 73 Olgulara
rilmig Olgular Sa¥151 Toplama y Dadlimi
Ig A 14
Aktif-kronik 17 15 Igi
IgG
C.3 5
TgA 8
Kronik 24 14 TgM 2
TIgG 5
C,y 5
IgA 0
IgM
Inaktif 2 - T5G
C, 1
TABLO : 8
43 OLGUDA IMMUN PruorpsAs’ MIKROSKOBI
BULGULARI
Immiinoglobulinlier Damar Duvari Hiicre Bovanigi
ve : Birikimi G8rililen | Gorfilen . . -

Kompleman Olgu sayisi %'si|Olgu sayisi %!si
I9A 8 26,6 22 73,3
IgM 5 41,6 7 58,4
GG 3 17,6 14 72,4

Kompleman
Cy 12 100 - -
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TARTTISMA

Puléal orijinli kronik periopikal lezyonlar ¢egitli
faktdrlere bagli olarak ortaya ¢ikarlar., Dis ciiriiklerinden
pulpaya si1zan zararli bakteriler, bakteri parcaciklari, bak-
teriyel toksinler, pulpa dokusunun bozulmasindan sorumlu
éroteolitik lirtin artiklari ve degigiklige ugramis doku par-
gaciklari bu hadisenin etyolojisinde rol oynayan faktdrler
olabilir. Ancak yabllan ﬁekgok mikrobiyolojik aragtirma,
mikroorganizmlerinkronik apikal lezyonlarda herzaman mevcut
olmadidini gdstermistir. Bu nedenle, lezybnlarda gercek mik-
roorganizmalaran bulunmasi kadar Snemli olabilecek bir nok-
ta da, bunlarin birtakim irritan maddelerce bozulmus olan
aﬁikal sahadaki dokudan kaynaklanabilecedidir. Periapikal
sahalardaki kemik kayvbini da bu irritan maddelerin baslat-
t1d1 ve yvayilmasina neden Elduéu pekgok aragtirmaya konu
olmaktadir. Yapilan son galismalarda immiinolojik fenomenin
bu konuda oynayabilecedi rol biliylik 6l¢lide dikkatleri {izerine

cekmektedir.

Yapmls oldugumuz bu ¢aligmada, Oncedefi ¢ekiten.radiograf-
larta varlidyr saptanmis olan periapikal’lezyonlara ait patalo-
jik yapilari . ve bu patolojik yapidaki immiinolojik hadiselé-
ri: inceledik.

Bu amag¢la Once periapikal lezyon bdlgelerden elde etti-

Jimiz apikal rezeksiyon O6rneklerini histopatolojik olarak ta-

nimlayarak siniflamasini yaptik. Daha sonra iltihabi hiicre
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infiltrasyonuna gtre lezyonlari aktif, aktif-kronik, kronik
ve inaktif olarak grupléndlrdlk.Immﬁﬁdgléﬁﬁiiﬁierin ve komp--~
leman komponenti Cy' tin apikal lezyonlardaki varlidaini ve bi-
rikim yerlerini gdstererek histopatolojik verilerle immiino-
lojik veriler arasinda bir karsilastirma yaptik. Bdylece

her iki vapinin arasinda varolabilecek baglantilari deﬁerien-
direrek periapikal patolojilerin patogenezi hakkinda yeni

yaklagimlar sadlamaya g¢alistak.

Calismamizda yer alan 43 olgu, benzeri caligmalarda
(5) (17) (33) yer alan histolojik kesitlerin déﬁerlendirilme-
lerine uyularak, kist, graniilom , apse ve inaktif skar dokusu
olarak siniflandirailmigtir. Ancak bu periapikal patolojile-
rin dedigsik gelisim safhalari arzedebilecedi (7) (22) gtz
tniine alinarak, &nce hangi aktivasyon safhasinda olduklara
belirlenmigtir. Bdylelikle, antijen stimfilasyonuna bagli
olarak iltihabi hiicrelerdeki ve &zellikle plazma hlicrelerin-
deki immunoglobulin yapimlnln ne seviyede oldudju ortaya

kormmusgtur.

Bulgularimizin incelenmesinde lezyonlarin degigik
geligim safhalari aktif-kronik ve kronik olmak lizere iki
ana grubda toplanmigtir. Inaktif olarak bulunan iki olgu

ihmal edilebilecek kadar kiiglik bir defer arzetmigtir.

Olgulara tek tek bakildiginda kronik apikal apseli
lezyonlarin daha ziyade aktif-kronik gruba dahil olduklarai,
apikal graniilom ve kist olgularinin ise kronik gruba girdik-

leri gdze garpmaktadir.
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Aragtirmamizin immilnolojik temelini tegkil eden immu-
noglobulinlerin varlig: ve dadilimlari dikkati-.geken bir
tablo arzetmigtir. Préparatlarda immunoglobulin ve kompleman
komponenti C,'lin saptandigi 30 olguda 3 ayra immunog lebulinin
varligl tesbit edilmistir, Bunla; Iga, IgM ve IgG'dir. Ayri~

ca yine 11 olguda C, komponentinin varligi belirlenmigtir.

Calismamizdaki immunog;pbulin siniflarinin dagalim
farkllllél bariz bir gekilde IgA lehinedir. Sayisal olarak
43 olgunun 29%unda immunoglobulinler teshis edilebilirken,
bunun 26'sinda yani % 89'unda IgA'nain varlid: belirlenmig-
tir. IgM ve IgG'lerin ortalama % 46 olarak ayni deferlerde

aﬁikal Patolojilerde yver aldid: gorilmistir,

Toller (28,29) ve Kuntz'un (18) yapmis oldudu calig~
malarda periapikal patolojilerdeki immunoglobulinlerden en
¢ok IgA'nin, daha sonra IgG ve IgM'in bulundugu rapor edil-

mektedir,

Greening (14) ise, apikal patolojilerde en g¢ok IgG 'nin

bulundugunu belirtmigtir.

Histopatolojik grublarain yapilarina ayri ayri bakil-
diginda kronik apikal gpseli 11 olgunun 9'unda immunoglobulin-
ler g®riiliirken bunlarin tiimiinde IgA'nin var11§1 teghit edile-
bilmigstir. Apikal granﬁlomda % 91 oraninda, apikal kistte ise,

% 75 oraninda IgA dadilim: belirlenmigtir.




- 45 -

Bu sonuglara gdre periapikal patélojik lezyonlarin
etiyobatogenezinde IgA Ynemli bir immunolojik komponent ola-
rgk gdze garémaktadlr.

Calismamizda aktif-kronik olarak sinifladigimiz 17 ol-
gunun % 88'inde immunoglobulinler saptanabilmigtir., Tanimla-
nan bhu yaﬁllarln % 93'Unli yine IgA teskil ederken, ikinci si-

rayl % 53 ile IgG ve iiglincli sirayi % 40 ile IgM almaktadir.

Kronik olarak sinifladigimiz 24 olgunun % 58'inde im-
miinoglobulinler teghis edilebilmigtir. Bu deder aktif~kronik
olgulardaki % 88'lik sonugla karsilastirildiginda, periapikal
hadiselerin kronik safhaya gegmeleriyle immunoglobilin yapimi-
nin da azaldidini ortaya koymaktadair.

Kronik olgulardaki immunoglobulin siniflarinin dadili-
mindaki dncelik % 57 ile yine IgA'ya aittir. Bu defer de tilm
immunoglobulinlerdeki yapim azligina paralel olarak aktif-kro-
nik olgulardaki TgA yodunlujuna gdre % 30 daha az degerdedir.
DiYer immiinoglobulinlerden IgG'ye kronik olgularda % 35 ora-
ninda rastlanmis, IgM ise % 14 oraninda bulunmugtur.

| tnaktif skar dokusu olarak belirlenen iki olguda im-
munoglobulinlerin varligi tesbit edilememigtir. Torabinejad'zin (30)
vaptig:r caligmalarda da skar dokusunun inaktif oldugu ifade
edilmektedir.

_ Caligmalarimiza konu olan 43 olgunun % 69'unda varliga-
- n1 tesbit etmis oldufumuz immunoglobulinlerin ve ayrica komp-
leman komponentinin periapikal lezyonlardaki birikim yeri dik-
kati geken bir durum arzetmigtir. Olgularin % 73,3'linde hiicre
boyanigi, % 26,6'inda damar duvar: birikimi g®&steren IgA'nain

bSlgesel olarak liretildigi diiglinlilmektedir.
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IgG'nin % 72 oraninda hiicre boyanigi gSstermesi bu
immﬁnoiojik yapininda bdlgesel liretildigine igaret etmekte-
dir,. Bunun tersine C3 kompleman komponentinin gdrildigi ol-
gularda damar birikimi g&stermesi bdlgesel olarak iiretilmedi-
Fini gdstermektedir. IgM ise, genellikle hiicre boyanigi gos-
termekle beraber buna yakin bir oranda damar duvari biriki-
mi gistermesi damarsal ve bdlgesel olarak kaynaklandigina

diigtindlirmektedir.

Sonuglari topluca irdeledigimizde bu konuda daha ay-
rintili galigmalarin yapilmasiyla periapikal patolbjilerin
patogenezini aydinlatabilecek daha ileri sonuglarin ortaya

¢ikabilecedi sBylenebilir.
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-SONUGCLAR -

1- Calismamizdaki 43 olgu histopatolojik olarak de-
gerlendirilerek 11'i apikal apse, 19'u apikal graniilom, 11'i
aﬁikal kist ve 2'si de apikal skar dokusu olarak siniflandiral-

migtir.

2~ Periapikal lezyonlarin dedigik geligim safhalaranda
bulunan 17 olgunun aktif~kr6nik, 24 olgunun krohik vé

2 olgunun da inaktif oldugu belirlemmigtir.

. 3- Kronik apikal apseli olgularin genellikle aktif-
kronik karakterde oldugu, apikal graniilom ve kistlerin ise -

kronik bir yaﬁ; arzettigi gdriilmiigtir.

4- 43 olgunun 30'unda fig gesit immunoglobulin (IgaA, .7,

TgM,IgG) ve C, kompleman komponenti saptanmigtir.,
3

5- Periapikal patolojilerde en ¢ok IgA'nin yer al-

di1d1 tesbit edilmigtir.

6- Inaktif skar dokusunda immunoglobulin bulunma-

drgi goriilmiisgtir.

7- Periapikal hadiselerin kronik hale gegmeleriyle
ortamdaki immunoglobulinlerin sayica azaldigdi tesbit edil;
migtir.

8- Periapikal patdlojilerde tesbit edilen immiinoglo-
bulinlerden IgA ve IgG'nin bdlgesel olarak firetilebilecekle~
ri, IgM'nin hem bdlgesel, hem damarsal birikim g&sterebile-

cegi, Cy kompleman komponentinin ise, tamamiyle damarsal
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birikim g&sterdigi saptanmistir.

Y- Bu caligmanin sonunda, periapikal hadiselerin

immunolojik bir fenomen olabilecedi diislincesi kuvvet kazan-

migtir.
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-O0ZET -

Bu c¢aligma periapikal lezyonlarin patogenezinin heniiz
tam olarak aydinlatilmadigr dliglinlilerek, olayin son zamanlar-
da dikkatleri lizerine geken immunolojik bir fenemen olabi-

lecedi diisiincesinden hareket ederek planlammigtair.

Bu amac¢la, varligi Onceden alinan periapikal radyo~-
graflarla saptanan 43 adet periapikal olgu histopatolojik
ve immunoleojik ydnden deferlendirilerek aralarandaki ilgi

incelemmisgtir.

Sonucgta 43 olgunun 30'unda immunoglobulinlerin ve
C3 komﬁonentinin varligi tesbit edilmig, periapikal hadise-
- lerin kronik hale gec¢mesiyle ortamdaki immunoglobulinlerin

sayica azaldigi belirlenmigtir.

Olgulardaki immunoglobulinler ig¢inde en aktif rolil
IgA'nin oynadigi gdriilmis ve bu yapinin b&lgesel kaynakla
0ldugu tesbit edilmigtir. Ayni gekilde IgG'nin de bdlgesel
olarak firetildigi gorililiirken IgM hagklnda belirgin bir ka-
niya'varllamamlstlr. Bu caligsmada incelenen C3 kompleman:
komponentinin ise tamamen damar duvarlarinda birikim g&s-

terdidi bulunmustur.
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