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GIRIS

Periodontal hastaliklarin oldukga yaygin tipi olan
periodonfitis en basit anlamda, diaetinde baglayan iltiha-
bi olayin disi destekleyen difer periodontal dokulara ya-
yilmasi $eklinde tarif.edilebilir,'Diﬁetinin kronik ilti-
" habi, cep olusumu, alveol kemigi kaybi, daha ileri agéma-
larda kemik ig¢i cepler, agisal veya yatay kemik kaybai,
diglerde mobilite bu hastaligin en tipik bulgularidir(l’.
Hér yas gurubunﬁ etkileyebileﬁ bu hasfallgln ilefleyigine,;

etkin tedavi yontemleri ile ®nlem alinmazsa giderek dis

kaybi kaginilmaz bir sonug olacaktir.

_ Eeri@dontifisin etyelojisine agiklik getirmek lizere |
dishekimli§i alan1nda bugiine dek birgok aragtirma yapilmig-
tir. Dig plaga, digtasi, kimyasal, mekanik ve termal iri-
tasyonlar lokal gevresel faktdrler arasinda anilirlarken,
diglerin formu, dig kavsi ﬁzerindeki-konumlgrl ve digler
arasi anormal degimlerin hazirlayica etkenler olabilé-
cekleri ifade edilmigtir. Bunlarin yén; sira bazi metabo-
1ik rahatsizliklar, k&tii beslenme ve hormonal dengesizlik
gibi sistemik hastaliklar da-periodontitisin ikincil et~
yolojik faktdrleri arasinda sayilmaktadir. Travmatik ok~
luzyonda periodontitisin etyolojik faktorleri arasinda-
dir(l?2'3’4). o

Yukarida saydigimiz biitiin bu faktirler periodonti-
tisin meydana gelmesine neden olurlérken, as1l vurgulan-

-masl gercken konu, patogenezinde ne tir bir rol oynayabi-



lecekleridir. Periodonsiyumun, yasamini ségllkll bir sekil-
de devam ettirebilmesi igin konakgl Xorunma mekanizmalarl—
nin normal iglerligi gerekmektedir. Bu mekanizmalar agiz
gevresindeki faktérler tarafindan siirekli degigtirilmekte-
dir. Bu degigim genellikle ltkositlerin digeti cébinden a=
g1z boglufuna gogli ve agiz mikroorganizmalari ile diger an-
tijenlere kargi koruyucu immiin mekanizmalarin gelismesi
geklindedir(3). Konak¢l korunma mekanizmalar:i genellikle
tnleyici ve koruyucu Qlérak rel oynamalarina karsin son
yillarda edindigimiz bilgiler bu mekanizmalarlﬁ.bazl gart-
 larda bizzat konakgi dokulail i¢in yikici Gzellik kazan-

diklarini gﬁstermektedir(5’6).

Genel olarak diyebiliriz ki périodonfal hastalik-
lar, oral bakteriler veya onlarin metabolik irinleri ile
konakg¢inin periodontal dokulari arasindaki etkilesimin bir
sonucu olarak meydana'gelmektedir(7’8’9). Diseti dig pla-
g1 ile-direkt olarak karsa karslya bulunmasina ragmen,.
plak bakterileri periodontal dokulari istila etmis bir hal-
de olmadigindan iltihabi periodontal hastallklaxln patoge~
heéinde; di$ plagina karga konakq1n1ﬁ meydana getirebile~
cegi'immﬁn yanit mekanizmalari gézdniinde bulundurulmali- |

dlr(io,ll).

Son yillarda dishekimligi alaninda yapilan immiino-
lojik qallsmaiar, uzun siire plak antijenlerine maruz kalan
digeti ve daha derin periodontal dokularda hem hiimoral hem -

de hiicresel tip immiinitenin etkilenebilecegini-gﬁstermek-



tedir(lo’lz‘zo). Yine bu konu ile ilgili arastirmalarda il-
tihapli ve saglikli digetinde, cep sivisinda ve salyada im-
miinglobiilinlerin ve komplemanin meveudiyeti gtsterilmig-

£1p(10,12,21,22)

. Ancak periodonfitisli hastalarda digeti
ve salyadaki immiinglobiilin degerleri ile periodontal has-
talik arasindaki iligki agisindan oldukca cgeligkili bul-
gular meveuttur. Diger taraftan iltihapli digetindeki im-
mﬁnglobﬁlin,vé kompleman deZerlerinin periodontal tedavi-
deg ne yonde etkilendigi konusuna da ag¢iklik getirilmemig-~

tir.

Bu noktadan hareket ederek calismamizda:

1= Perioddntitisli hastalarda flap operasyonu dnce=~
81 ve sonrasi digsetinden alinan Orneklerde, immiinfloresan
teknikle Immﬁnglobglin G, Immiinglobiilin M, Immiinglobiilin A

ve iiclincii kompleman komponentinin {C3) varligini saptamayi,

7 2~ Operasyon oncesi ve sonrasi bulgulari birbirleri
ile kiyaslayarak periodontal tedavinin Immiinglobiilin G, |
Immiinglobiilin M, Immiinglobiilin A ve C3 i ne yonde etkile-

digini gozlemeyi,

3- Kiyaslamanin sonucu elde edecegimiz bulgulara
gtre digetinden alinan drneklerin immiinfloresan teknigi i-
le incelenmesi sonucu operasyonun bagari derecesi hakkin=-

da yardameci bir kriter saptamayi amagladik.
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GENEL BIIGILER

Konakg¢inin immﬁn.mekanizmaSLnln, periodontél hasta-
llgln patogenezindeki roliinii daha iyi anlayabilmek icin
normal ve iltihapli dokular ar331ndaki histoloejik farki be-
lirlemek gerekir. Bu konuda klinik olarak en bilyiik gligliik
hastallglnrne zaman basglamig olduguhun kegin olarak tespit

edilmesindedir.

Insan ve hayvan deneylerinde, plaktén-arlnmls agiz-
larda az sayida ldkositin digeti cebine ve birlegim epite-
line gig etfigi gﬁzlenmigtir(23’24). Bag dokusunun derin
kisimlarinda ise az sayida olmak lizere lenfosif ve plasma
hiicreleri gtzlenmigse de bunlar infiltratif olmadiklarin-

dan patolojik de§i$ikliklere neden olmazlar(24’25).

Plak birikimi bagladiktan sonra 2-4 giin ig¢ginde en
erken olusan reaksiyon, akut eksiidatif iltihabi bir cevap-
tir. Olayin birlesim epiteli altinda lokalize oldugu bu a-
gamada, gingi#al pleksustaki damarlar geniglemis, ¢ok sa-
‘yida polimorfoniiklear (PMN) ldkositler bir1e§im'epitéli ve
digeti cebine gi¢c etmigtir. Yine.bu donemde birlegim epi~-
teli ve bag dokusunda ¢ok az'saylda makrofaj ve lenfosit-
ler gozlenmigtir. Damar gevresinde kismen kaybolmus olan
kollagenin yerini serum proteinleri ve iltihap hiicreleri
almlstlr(23'24). Bu agamada disetinde immﬁnglobﬁlinlef ve
komplemanin varlig edsterilmig olma51ﬁa karsin bu devre-

(26)

deki rollerini agiklayan kesin bulgu yoktur . Baslan-
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g1¢ lezyon clarak isimlendirilen bu donem, diseti cebinde-
ki plak antijenlerine ve plafin kemotaktik maddelerinin et-

kisine bir cevap dlabilir(ZT-Bl).

Plak birikimini takiben 4-7 giin igersinde .erken

(24). Bu donemde baZ dokusundaki hiic-

lezyon agamsgsi baglar
re infiltrasyonunun %75'ini lenfoid hiicreler teskil etmek-
tedir. immﬁnoblastlar blitiin reaksiyon sahasinda meveut i-
ken plasma-hﬁcréieri 1ezyoﬁun sadece gevresinde goriilmiistiir.
Bu agamada digeti bag dokusu kaybi %5-15, kollagen kaybz

(24’32). Fibroblastlar ise geri-

%60-70 oranina ulagabilir
ye dontigsebilen degigimlere ugramis olabilirler(33). Bu a-
gamadaki iltihabi infiltrasyonun hiicresel tzellifi, erken
lezyonun patogehezinde hiicresel immiin yanitin rol oynaya;

bilecegini gﬁsfermektedir(l6’24’33’34),

Plak birikimi bagladiktan sonra 2-% hafta iqersihde
yeflegmis-lezyon geligir. Insanlarda ve hayvanlarda yaygin
olarak bulunan yerlegmis lezyonun 6zeiligi, bag dokusunda
yogun'plasma hiicrelerinin bulunmasidir. Lezyon hala digeti
cebi tabaninda #e digeti bag dokusunun kii¢lik bir bolgesin-
dedir. Bu agamada cep formasyonu olabilir veya dimayabilir
ancak birlesgim epiteli apikaie dogru prolifere.olmaya bag~
.lam1§t1£. Plasma hiicreleri genellikle damar boyunca ve bag
dokusunda kollagen lifler etrafinda gﬁrﬁlmektedir(35’36).
Bu plasma hiicrelerinin Immiinglobiilin A, Immiinglobiilin G ve
Immiinglobiilin M irettikleri gesgitli arastiricilar tarafin-

: v . . (10,7%
dan gosterllmigtlr( ’37),
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Yerlegmig lezyon uzun siire degismeden kalabilir, i-
yilesebilif veya bir sonraki agamaya gegebilir. Konékglnln
periodontal dokulari ile dig uyaranlar arasinda bir dengé-
nin varliga sbz konusudur. Bu dengenin, konakginln zararl--
na 5ozﬁlma31 ile yerlegmis lezyon, ilerlemis lezyon haline
déniigiir., Bu ddnemde, baZ dokusunda lenfositler ve makro-
fajlar mevcut olmasina ragmen plasma hiicreleri daha yoZun
olarak bulunmaktadir. Ilerlemis lezyonun, diger bir deyis-
le klinik periodontitisin bulgularij patolojik cep formas-
yonu, cep epitelinde iilserasyon, alveél kemigi kaybi, pe-
riodontal ligamentin yikimi, dig mobilitesi ve giderek dis

kaybldir(3’38).

IMMUN SISTEM

Immiin sisfemin,'periodontal hastaliklarin patogene-
zindeki roliine gegmeden evvel bu sistemin fonksiyonu hak-
klnda klsaca-bilgi vermeyi uygun goriiyoruz. Immiin sistemin
esas gﬁrevi; konakgaya mikrobiyal istilaya karsi korumak-
tir. Bu gorevi yerine getirebilmek i¢in immiin sistem, yal-
niz kendisinden olmayani ayirt etmekle kalmaz ayni zamanda
onu lokalize eder ve yikimina neden olur. Antijen viicuda
girdigi zaman yukarida da belirtildigi gibi iki tir immi-
" nolojik reaksiyon olusabilir. Bunlar hiimoral ve hiicresel
immiin yanlttlr; Kanin sekilli elemanlarina ve lenforetikii-
ler hiicrelere soy veren hemopoetik ana hiicre, embriyolojik
yolk kesesinden (yumnrta hiicresi) geligir ve embriyogenez

ilerledikg¢e bu geligimini fotal karaciger éonrada kemik i-



liginde siirdiiriir. Ana hiicreler buradan timus bezine veya
diger lenfoid bezlere gi¢ edérler. Timusta farklilasan hiic-
relere T-lenfositleri deﬁir. Kuglarda Bursa Fabricius'ta
olgunlagan hiicrelere ise B-lenfositleri denir. Insanlarda
ve difer memelilerde kuglarin Bursa Fabricius'una benger
bir organ henﬁz tanimlanmamigtir. Bademcikler, appendiks,
peyef plaklari gibi sindirim sistemi mukogza alta 1eﬁfoid
dokularinin, B-lenfositlerinin farklilagma yeri oldugu i-
leri siiriilmligtiir. Bir uyaran geldiZinde plasma hiicrelerine
doniigerek antikor iiretiminden sorumlu olan B-lenfositler
hiilmoral immiin yanittan, T-lenfositler ise hiicresel immiin

yanittan sorumludurlar(Bg) (Sekil 1).

Kemik |Ligi

Ana Hucre
/ (sterrlcell). \L
TimuslBezi Monosit  Bursa Esdegeri

T-Lenfosit B-Lenfosit

v

| isbirligi
T-Blast = i\i) > B-Blast
M_aksT'ofaj -
) Antijen L
HUCRESEL HOMORAL
IMMUNITE -~ IMMUNITE

sekil l.
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Hiimoral immiinitede etkin rol oynayan immiinglobiilin~
rler temel yapilarina gére 5 ana guruba ayrilirlar. Bu im-

_ miingloblilinlerden kisaca bahsetmeyi uygun goriyoruz.

Immiinglobiilin A (IgdA): Serum ve salgisal olmak lizere iki
tirdiir. IgA tim serum immiinglobiilinlerinin %13'ini tegkil
eder. Molekiil agirligi 160.000 dir. Salya, géz yasi, burun
akintisi, ter, kolostrum, akciBer ve sindirim kxanalinin
salgrladigl serdz-mikkdz sivilarda ve digeti cebl sivisin-
da bulunan salgisal Iga, biinyesindeki salgisal parganin ve
J zincirinin bulunmas: ile yapi bakimindan serum IgA sindan
ayrlllr(4o’41). IgA nin gérevi, mikroorganizmalarin lizeri-
ni kaplayarak bunlarin dokulara girmesini ﬁnlemek_suretiy;e
ilgili mukoza yiizeylerini mikroorganizmalarin hiicumundan
korumaktir. Bu antikorun lizozim ve komplemanla birlikte
bazi koliform mikroplar: ldirdigi de séylenmektedir(3%),
Igh nin serum normal degerleri 140-420 mg/100 ml seviye-
sindedir(42). Uyarilmig parotis salya31naa(43) 3.95¢%

1.37 mg/100 ml, digeti cebi sivisindal?2) 11019 mg/100 ml

olarak bulunmusgtur.

Immiinglobiilin G (IgG): Total serum immiingloblilinlerinin
%B80'ini tegkil etmekte olup molekiil agirliZz 150.000 dir.
Damaf dlglné diger immiinglobiilinlerden daha kolay ¢ikan
IgG'nin esas gbrevi bakteriyel toksinleri nétralize etmek
ve mikroorganizmalara baglanarak bunlarin fagositozunu ko-
laylastlrmaktlr(l). Plasentadan geg¢ebilme yetenegi olan

IgG bebegin, hayatinin ilk bir ka¢ haftasi iginde enfek-
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siyona karsi savunmasini saglar(39). Komplemani ocldukca i-

yi baglayabilen IgG nin serum normal degeri 800-1680 mg/100ml
seviy831nded1r(39). Uyarilmis parotis salyasinda (43)
0.036t0.030 mg/100 ml, diseti cebi 31v131nda(22) 351428

mg/100 ml olarak bulunmustur.

Immiinglobiilin M (IgM): Tiim immiinglobilinlerin %6t s1in teg-
kil eder. Qabuk senteze edilebildigi igin enfeksiyona kar-
g1 immiin yanitta aﬁemli rol oynar(39). IegM komplémanl en
iyi baglayan immiinglobiilindir. Bir tek IgM molekﬁlﬁnﬁnrya-
banci hilicreye baglanmasi kompleman aktivasyonu ve hiicre e-.
rimesl igin yeterlidir(44). IgM nin seruﬁ normal deéeri
50-200 mg/100 ml sev1yesinded1r(39) -Parotis salya51nda(43)
0.214£0.19 mg/lOO ml, diseti cebi 31v151nda(22)24+10 mg/100m1

glarak bulunmustur.,

Immiinglobiilin D (IgD): Tim serum immﬁnglbbﬁlinlerinin %1 ini
teskil eder. Molekill agirligz 185.000 dir. Immiin sistémde-
ki rolii agik degildir., Son g¢aligmalarda, IgDh nin lenfosit-~
lerin yiizeyinde antijen reseptorii oldugu ifade edilmistir.
Antijen uyarimayla lenfositlerin harekete geglrllmesinde
onemli rol oynayabilecegi dugunulmektedlr(l). IgD nin

serum normal degeri 0-40 mg/100 ml_seviyesindedir(sg).

Immiinglobiilin E (IgE): Tiim serum immiinglobiilinlerinin

%0,002'sini teskii eden IgE nin molekiil agirligx 200,000
dir. Bu antikor akut allerjik reaksiyonlardan sorumludur.
Mast hiicrelerine baglanabilen IgE, antijenle temas etti-

ginde, antijenfantikor etkilegimi mast hiicrelerinin gra-
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riillerini kaybetmesine yol acgarak histamin ve diger etkin
farmakdlojik maddelerin salgilanmasina neden olur(39).

IgE nin serum normal degeri 0.03 mg/100 ml dir(ag).
KOMPIEMAN SISTEMI

Ondokuzuncu yiizyailin soﬁlarlnda, insan serumu ile
bakterilerin veya deney maferyali olarak kullanilan erit-
'rositlerin lizisi igin iki faktériin etkilegiminin gerekli
oldugu bildirilmigtir, Bunlardan birincisi, 1siya dayanik-
11, bakteri veya eritrositlerle_azgﬁl olarak reaksiyona gi-
ren faktordir. Bu faktér antikor olarak bilinir. Digeri i-
se 1siya dayanikl: olmayan, non-spesifik, serumda inaktif
halde bulunan faktordiir. Bu faktdr, antikoru tamamlayica
olarak hareket ettifinden, COMPLEMENT (tamamlayici) olarak
isimlendlrllmigtir. Diger bir deyigsle kompleman bakterl,
viriis ve yaralayica uyaranlara karsi konakgl savunma31nda,
birgok biyclojik reaksiyonlarda mediyatdr olarak rol oyna-
yan bir seri serum protein gurubudur. Normal serum globiili-
nin %10'unu tegkil eder, Uygun bir immiin veya non-immiin
sistem ile kompleman aktivasyonu baglatildiktan sonra, bir
evvelki komponent ile aktive edilmis olan kompleman kompo-
nenti kendindén soﬁra geleni éktive eder ve bu belirli bir

(44)

diizen icinde geligir . Kompleman komponentlerinin fireti-

mi kemik iligi, dalak, lenfositler, plasma hticreleri,  mak-

rofajlar ve karaciger tarafindan Yapllmaktadlr(45'46).

Kompleman sisteminin, klasik yol ve degisik yol ol-
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mak izere iki tiir aktivasyonu gisterilmistir.

Klasik yol aktivasyonu: Klasik yol 9 komponent ve 3 inhi-

bitﬁrden ibarettir. Kompleman C harfi ile simgelenmistir
Qe klasik yoldaki kcﬁponentler 1'den 9'a kadar numaralan-
dlrllmlgtlr. Aktivasyon sirasina gbre yazilacak olursa
¢i, c4, C2, C3, C5, C6, C7, C8, C9 geklindedir. Aktive e-
dilmis olan kompleman komponentleri veya birden fazla kom-
_ponentten meydana gelmig kompleksler, iizerlerine ¢izgi ¢i-
zilerek gdsterilirler, drnegin C1, C42. Birinci kompleman
komponenti C1l, i{i¢ alt yapi i¢erir. Bunlar Clg, Clr ve Cls -
geklinde ifade edilmekfedir. Klasik yolun komponentlerini
3 fonksiyonel birim seklinde guruplandirabiliriz:
1- Taniyan init: Clg, Clr, Cls,
2= Aktivasyon iiniti: C4, C2, C3,
%- Hiicre membraniﬁa hiicum eden ﬁnit: c5, C6, C7,
c8, C9. | |
- Taniyan iinitin aktivasyonu birgok maddeler tara-
findan baglatilabilir. Ancak bunlar araslnda'biyolojik'
dlarak en tnemlisi IgG ve IgM'nin'antijen ile meydana ge-
tirdigi immin komplekslerdir(44+47+48) (sayxiq 2y,

Degisik yol aktivasyonu: [lk defa Pillemer 1954'de, anti-

kora bagla olmaksizin, enfeksiyonlara karsa nonspesifik
korunmayl ifade edeh, degisik yol kompleman aktivésyon
fikrini ortaya atmlgtlr(49). Degisik yol aktivasyonu da
birgok maddeler tarafindan baslatllabilir.-Bunlar igérsinde

en Onemli gurubu bakteriyel lipopolisakkaritler ve bazi
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Antigen-Antikor

-, ClINH

- C1 _1‘4 Cigrs

l

C4——C1,
Czl—-)C1

Anafilatoksinler C3a,C5a
Kemotaksinler C3a,C53,C567

C56789

l

Hucre
Erimesi

Sekil 2. Komplemanin klasik yol aktivasyonu
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parazitierin yiizeyindeki maddeler tesgkil eder(so). Ci, C4.
ve C2 nin aktivasyonunun gerekmedigi degigik yolfaktivas-
yonuna 4 diger proteinin istiréki gbsterilmistir:

1- Béslanglq faktdr (IF),

é-'Faktﬁr B (C% proaktivator,C3PA),

3
4

Ayrica C3 de de@i@ik'yolun fonksiyonel bir birimidir. De-

Faktér D (C3 proaktivator konvertasz, C3PAse},

Properdin (P).

gisik yolun proteinlerini de 3 fonksiyonel guruba ayirabi-
liriz:
1- Taniyan tinit: IF,
2~ Aktivésyon iiniti: faktér B, faktér D, properdin
ve C3,
3~ Hilcre ﬁembranlna hiicum eden lnit: C5 aktivasyonu
ile baslar C9 a kadar ayni klasik YOl aktivasyo-

nundaki gibi devam eder(44’47).

IF Cha |
B|D o C6,7
FD

 Aktive eden P | ~qon &2 C89

Madde

,C56789

C3 |
- - Hucre
C3a Erimesi

Sekil 3. Komplemanin degisik yol aktivasyonu
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Komplemanin kontrol mekanigmalari: Bir selalenin akisina

benzetebilecegimiz komﬁleman aktivasyonundaki agsamalarin
¢oklugu, bir takim etkin kontrol mekanizmalarin gereklili-
gini kabul ettirir. Kompleman aktivasyonunun kontrolu iki

yolla olur; l- aktive edilmig olén kompleman komponentle=-

" rinin aktif baglanma bﬁlgelerinin-kendiliginden gok kisa

stirede bozulmalari (klasik ve degisik yolda C3 ve C5 kon=~

vertazin, ayni sekilde C5b nin C6lve C7 ig¢in baglanma bdl~-

gelerinin bozulmasi), 2- kompleman aktivasyon yollarinin
bircok asamasinda 8zgilll inhibitorlerin varligr (C1IKH,

C3bINA, C567INH, C3a ve C5a 1ia)(44551,52)

Komplemanin biyoloiik aktiviteleri: Gerek klasik gerekse

degigik yolla kompleman aktivasyonundaki ardarda etkile-
simler esnasinda bir takam biyolojik aktiviteler agiga
gikar. Bu biyolojik aktiviteler igersinde son zamanlarda
en ¢ok izerinde dufulanlar enfeksiyon mediyatdrleridir.
Bunlar ara51nda damar geéirgenligini artiran ajanlar (ana-
filatoksinler) ve 18kositler iizerine kemotaktik etki gds-
terenler (kemotaksinler) &zellikle dikkati gekmektedir.

Bunlarin her ikisinin birlikte etkisi akut inflamatuar ce-

vabi meydana getirir. Kompleman sistemindeki anafilatok-

sinler'c3_ve ¢S5 in ayrilma iiriinleri olan C3%a ve C5a dir.

Bu anafilatoksinler diiz kaslari blizerler ve damar gegir-
genligini_artlrirlar.'Bu iélemi ya damarlar fizerine direkt
etki ile ya da mast hiicrelerinin graniillerini kaybetmesine

neden olarak histamin salgilanmasiy yolu ile'yaparlar(44’53).
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‘ Kompleman sisteminin aktivasyon siirecinde ldkositler
izerine kemotaktik etkili olan 3 farkli faktsr meydana ge-
lir. Bunlarin ikisi €3 ve C5 in ayrilma iiriinleri olan C3a

ve C5a olup iciinciisi ise €567 kompleksidir(Sa).

Kompleman sisteminin aktivasyon esnasindaki bir di--
ger biyolojik etkinlifi, fagositoz olayina yardim etmesi-
dir., C3 in ayrilma iirinii olan C3b yabanci hiicre yiizeyini

kaplar ve bu hilcrenin fagositozunu kolaylagtlrlr(SE).

Kompleman sisteminin en klasik gérevi sitotoksik. ak-
tivitesidir. Bu aktivite igin biitiin kompleman sisteminin
zincirleme islerlizi gerekmektedir. Sitotoksik aktivite,
yani hticre erimesi, c8 agamasinda meydana gelir, C9 ilave-
si ile bu etki giderek artar ve hiicre yilizeyinde siirekli

bir membran lezyonu olugur(44'53).

Hem klasik y61 hem de degZigik ydl aktivasyohuna ka=~
tilan €%, konumuzu da ilgilendirdiginden yalniz bu komple-
man komponentinden bahsetmeyi uygun gﬁrdﬁk;

‘C3: Serum konsantrasyonu en fazla olan kompleman komponen-
tidir (1600 mg/ml). Molekiil agirligi 180,000 dir. Disiil-
fid kdpriiler ve nonkovalent kuvvetlerle ﬁirbirine bagla
alfa ve beta olmak lizere iki.peptid zincirinden ibarettir.
C3'iin enzimatik etkilenmesi, alfa zincirindeki tek bir “
peptid baginin ayrilmasi ile olur, C3 konvertaz (c42), pep-
' tid bagini hidrolize ederek kiigiik parga C3a'yi alfa zin-
cirinden éylrlr. Kalan alfa zineiri, €C3b, C42 kompleksine

baglanir ve meydana gelen yeni kompleks, C423, C5 konver-
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taz olarak bilinir, C%b ayni zamanda fagositik hiicre yiize-
yindeki immiin yapigma reseﬁtﬁrleri ile reaksiyona girer.

Bu reaksiyon komplemanla kaplanmig olan yabanci maddelerin,
PMN lﬁkositler-ve makrofajlar tarafindan fagositozunu ko-

laylastirlr(47’54).

Buraya kadar konakgi savunmasindaki etkinligini a-
giklamaya gallstlglmlz.immﬁn reaksiyonlar, bazi durumiarda
yine konakga igin yvikica 6zellik kazanabilirler. Kronik il-
-tiﬁapi lezyonlarin patogenezinde de &nemli rol oynayan bu
tlir reaksiyonlar aslfl duyarlillk olarak adlandiralairlar.
Gell ve Coombs(55) agira duyarlillk reaksiyonlarini 4.gu-

ruba'aylrmlslardlr:

1- Anafilaktik tir asara duyarl}llk,

2~ Antikora bagliy sitotoksik tiir asiri duyariilik,
3- Kompleksler araciligi ile olan asiri duyarlilaik,
4- Hiicre araciliZl ile olan {(ge¢ tip) asiri duyar-

lilak.
1- Anafilaktik tiir veya ani asiri duyarlilaik:

Bu tiir reéksiyonlarda rol oynayan antikor IgE sinifindan=~
dir. ¥Xan dolagimi ve dokulardaki, mast hﬁcfeleri ve bazo~
fillerin yilzeyindeki alica yerleré baglanan IgE antikorla-
ry 6zgﬁi antijenle birlestiklerinde mast hiicrelerinin gra-
niillerini kaybetmelerine neden olurlar. Bunun sonucu olarak
anafilaktik tiir agiri duyarliligin tipik belirtilerini

meydana getiren histamin, serotonin, yavasg reaksiyon veren
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madde ve bradikinin gibi araci maddeler agiga gikar. Bu
maddelerin sebep oldugu reaksiyonlar, bronglarda kasilma,
kapiller gecirgenlikte artig, diiz kas kasiima31 ve larinks
ﬁdemidir(Bg’sa);

Tir 1 reaksiyonlarin periodontal dokularda da ola=~
bilecegil bildirilmigtir., Digeti gok sayida mast hiicresi
ihtiﬁa etmektedir ve digeti iltihabi esnasinda bu hiicre~-
lerin bir'klsmi graniillerini kaybetmig durumdadlr(57}.

" Digetinde az sayida da olsa IgE iireten plasma hﬁcreieri—
ne réstlanllmlstlr. Plak Dbirikimine kargi digetinde bu
tir reaksiyon meydana geldiginde akut 1ltihabi cevap

beklenen sonug olacaktlr(s’sa).

2- Antikora bagli sitotoksik tir asgiri duyarlilaik:

Bu tir asiri duyarlilik antikorlarin, tzellikle IgG ve
'IgM nin, yabanci hiicre veya doku antijenlefi ile reak-
siyonlarinda ortaya ¢ikar. Antikorlar kompleman ve fa-
gositik hiicrelerle igbirligi yaparak yabanci hilerenin

' 5liimtine neden olurlar., Tir 2 reaksiyonla:,_antikorlarln
kendi dokﬁ komponentleri ile reakSiyoné girdigi otoimmiin
hastalikliarda, transfilizyoniarda, Rh uyusmazliginda gﬁrﬁ-
lﬁr(39’56); Tir 2. reaksiyoﬁlarln periodontal dokularda
olugabilecegine dair kesin bulgu yoktur. Ancak bu tilr
reaksiyonlarin periodontal hastal1gln bazi safhalarinda
goriilen fibroblast ve plasma hilerelerinin sitopaﬁik de-

gisimlerinden sorumlu olabilecekleri belirtilmigtir(B)_
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3~ Kompleksler araciligi ile olan agiri duyarlilik:

Bu tiir reaksiyonlarda, doku yikiminin meydana gelmesinde-
antijen-antikor kompleksi rol oynar. Bu kompleksier komp-
leman sistemini aktive ederek anafilatoksinler ve kemotak-
tik faktdrlerin agiga ¢ikmasina neden olurlar. Bunun sonu-
cu olarak, akut iltihabl reaksiyon meydana gelir. Anafi-
latoksinler damar gegirgenligini artirirlarken diger ta-
raftan meydana gelen kemotaktik faktorler PMN ltkositleri
olay yerine cekerler ve biylece immiin komplekslerin fa~=
gositozu baglar. Bu tiir reaksiyonlarda doku yikimi, fa-
gositoz esnasinda PMN lokositlerden salgilanan lizozomal
enzimler ile olmaktadir. Antikor fazlallginda goriilen
Arthus reaksiyonu ile ilgili doku zedelenmeleri bu tip
reaksiyonlardandlr(39'56). Digetinde bu tir reaksiyonla-
rin olugabilecegine dair bulgular vardir. Periodonsijuma
antijen tatbiki ile Arthus reaksiyonu, kronik allerjik
‘reaksiyon gibi inflamatuar cevaplarin baglatilavilecegi
gosterilmistir(59:60)
4- Hiicresel (geg tiﬁ) agairl duyarlilik:

Bu tiir reaksiyonlarda Szellikle kiigiik lenfositler rol
oynar. T-lenfositleri, antijene karg: duyarildlrlar ve
antijeni, tabiati hala tartigmali olan, yiizey reéeptﬁr;
‘leri tanirlar. Onceden duyarlilastirilmig lenfositler,
antijen ile tekrar karsilagtiklarinda bir takim degi-
sikliklere ugrarlar ve lenfokinler adi altinda anilan

(39)

maddeleri salgilarlar . Doku yikiminda etkin roy oy-
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- nayan bu maddelerin, periodontal hastaliklarin patogenezin-
de de rol oynayabilecekleri son yillarda yapilan gallsma-

larda gosterilmlstlr(IB »15,34)

« Bu lenfokinleri style si-~
raliyabiliriz; makrofaj gogiini inhibe edici faktsr (MIF),
monesitik kemotaktik faktor, kemik erimesine neden olan-os-
teoklaétlarl aktive edici faktor (CAF), deri reaksiyonu ya-

pan faktdr ve diger biyolojik aktiviteler(®l),

HUMORAL IMMUNITE VE PERIODONTAL HASTALIKIAR

Bazi karaciger hastaliklari, romatoid artiritis gi-
bi bagz dokusunun etkilendigi hastaliklarla ilgili calisma-~
larda kiginin immiin sisteminin rol oyniyabilecegi gbsteril~

(62, 63). Periodontal hastaliklardaki histopatolojik

migtir
bzellikler de yukarida bahsedllen bag dokusunun diger kro-
nik inflamatuar hastal:iklarinin bulgularina benzemekte-
dir(B). Digetinin, dis plagi ve plagin mikrobiyal iiriinle-
ri ile devamll-etkilesimi, iltihapl: disetinin ve periodon-
titisin klinik ve histolojik gdzlemleri, periodontal has-
taliklarain patogenezinde konékgl immiin mekanizmalarinin
etkin olabilecegi dliglincesini kuvvetlendirmistir. Bu nok-
tadan hareket ederek son yillarda dighekimliZi alaninda,
periodontal hastaliklarin immilnopatogenezini degerlendir-

mek ig¢in birg¢ok aragtirma yapilmigtar,

- Periodontal hastaliklarda birincil etyolojik fak-
tér-olan dis plaginda, immiinglobiilinlerin mevecudiyeti’
gésterilmis ve bilhassa salgisal IgA'nin dis plaginin o-

lusumunu bozdugu ifade edilmistir(64’65’66). Immiinglobii-
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linlerin ve komplemanin cep sivisi, salya ve dlgetindeki
varligr birgok aragtirici tarafindan gosterilmisg ve sal-
ya IgA'sinin periodontal tedaviden etkilendigi bildiril-
mistir(10’22’67’68’69). Shillitoe ve Lehner yaptiklari a-

ragtirmada IgG, IgA, IgM ve C3'in digseti iltihabi olan ki-
§ilefin cep sivisinda sagliklilara kiyasla daha yliksek ol-
dugunu gizlemisler ancak bunlarin cep sivisi, salya ve se-
rum degerleri ile periodontal hastaligin siddéti arasinda
bir iliski gﬁsterememiglerdir(zz). Periodontal hastalikta,
periferik kandaki T ve B-lenfositlerinin dagilimi ile il-

gili aragtirmada, IgD igeren B;lenfositlerinin periodontal
hastalikla direkt olarak iligkili olabilecegi belirtilmig-~
tir(lv). IgG, Igd ve Igh saglikli ve iltihapli digetinde

g6sterilmis ayraica, iltihapil digetinde daha yﬁksék sevi-

(10’70). Ancak bu immﬁhglobﬁlin-

yede olduklari bulunmusgtur
lerden hangisinin daha baskin olduguna dair bulgular ge-
liskilidir.

Periocdontal hastalik ile immiin sistem arasindaki i«
ligkiyi daha iyi‘aglk;ayabilmek ama01yla,rimmﬁn yetmezligi
olan kigilerin periodontal durumlari saglikll kigiler ile
kiyaslanmis, immiin yetmezligi olan kigilerde daha diigiik
diseti iltihabl gﬁzlenmistir(Tl). Carvel ve arkadaglari,

2 periodohtozisli hastada yaptiklari arastirmada, digsetin-
de plasma hiicreleri ile genei salya.ve seruﬁ IgG, IgA ve
IgM degerlerinin yiiksek bulunm351nl sistemik ve yerel art-

mig immiin reaksiyonlarin varliZina baglamlalardlr(Tz).
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Periodontal hastalikli kigilerde, periferal kana
immiin kompleks geg¢iginin olup olmadigini aragtirmak igin
yapilan caligmada, hafif diseti iltihabi olan hastalar lle
periodontitiéli hastalarin serumlarinda, immiin kompleks
seviyesi oldukga dﬁsﬁk_bulunmugtur. Bu bulgu digeti ilti-
haba mevcudiyétinde periferal kana immiin kompleks gegigi~
nin olmadiZini ya da bByle bir sizigin dolagimdan hizla
temizlendizini diigindurmektedir{73). Bu nedenle imminglo-
" biilinler dle ilgili g¢aligmalarda doku ortaminin tercih e-

dilmesi yerinde olacaktair.

Bakteriyel plak antijenlerine kargi insan periodon-
tal dokularainda antikorlarin, immiin kompleks olugturabile-

(5,10,12) Olugan bu kompleksler, komp-

cegi gﬁsterilmi§tir
lemana aktive ederek anafilatoksinlerin ve kemotaksinlerin
meydana gelmesine neden olabilirler. Periodontai hastali=
g1n erken devrelerinde bu faktorler koruyucu'olabilmeléri-
" ne karsin immiin kompleksler, lokositler tarafindan fagosi-
te_edilirken aglgalglkan lizozomal enzimler yolu ile doku

yikimi olabilirgsflo).

Genel salya ve parotis salyasi ile kompleman etki-
legiminin oral inflamatuar hadiseyi etkilevebileceZine da-
ir in vitro bulgular‘vardlr(74). Rolf Attstrom ve arkadag-
lari, digeti iltihabi olan kigilerden elde etiikleri digeti
‘cebi materyalinde C3 ve C4'lin sagliklilara kiyasla daha
yiksek oldufunu bulmuglardir. Ayni afastlrmada, crossed

immiincelektroforesis ytntemiyle C%'ii analiz ettiklerinde
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digeti iltihabi elan kigilerin digeti cebi materyalinde
enzimatik ayrilmanin oldugunu, bu bulguya dayanarak komp-
lemanin aktive olaﬁileceginiifade etmislerdir(zl). Doku
kiiltiirlerinde yapilan g¢alismalarda, kemik‘rezorpsiyonuna
.neden olduklarllbilinen prostaglandinlierin iiretiminin,
komplemén aktivasyonu sonucu arttigl gﬁzlenmistir(75).
Bdylece kompleman sisteminin yukarida anlatilan etkileri-
nin yani sira viicudun diger enzim faaliyetlerini de et-
kileyerek ikincil yoldan doku yikimina sebep olabilecegi

sbylenebilir,
HUCRESEL IMMUNITE VE PERIODONTAL HASTALIKLAR

Periodontal hastalifin inflamatuar cevabi, ddkuda
lenfositlerin baskin olmasi ile de;karaktérizedir(76).
Bu'yﬁzden hﬁcreselrimmﬁnitenin de peribdontal hastalikla--
rin patogenezinde rol oynayabilecegi gozoniinde bulundu-
rulmalidir. Hicresel immiinitede etkin ajanlar, duyarla
lenfositler tarafindan olusturulan lenfokinlerair(’7),
Periddontitisté en dramatik asama olan kemik rezorpsiyo-
nunun lenfokinler taraflndan yaplldlgina dair in vitro
bulgular vardir. Diseti iltihabi ve periodontitisi olan
sahlslarda bakteriyel plak tarafindan aktive edilen len-
fositler, makrofaj migrasyonunu onleyen {MIF), disetin-
deki fibroblastlar igih sitotoksik olan ve esteoklastlari

aktive ederek kemik rezorpsiyonuna neden olan lenfokin-

leri ﬁretirler(15’18’34).
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Makrofaj gbglinii dnleyen faktﬁr, in vitro olarak mak-
rofajlarin iltihap alaninda yogunlasmalarini, btylece an~
~tijenin fagosite edilmesini saglar. Diger bir leﬁfokin o~
lan lenfotoksin (sitotoksik faktér) dzgiil olmayan hiicrele=
rin 6lﬁmﬁne neden olur. Kiiltir orfamlnda bu lenfokin, fib-

(61). Osteoklastlari aktive

roblastlar ig¢in sitotoksiktir
eden faktdr (OAF) olarak bilinen digZer bir lenfokininin de
in vitro gallsmélarda kemik erimesine neden oldugu goste-

rilmigtir§78).

Biitiin bu ¢alismalarin 1s1Z1 altinda periodontitisin
patogeneéinde hem hiimoral hem de hiicresel tip immiin yani-

tin rolii olabilecegl gerc¢egi ortaya cgikmaktadar.
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GEREGCLER VE YONTEM
Bu ¢aligmada H.U. Dishekimligi Fakliltesine bagvuran,
periodontal harabiye%i olan hastalar flap operasyonu odncesi
Ve sSonrasl, klinik, histolojikve immiinolojik yotnden deger-
lendirilmisgtir.
Klinik ¢alismalar

Siétemik agidan herhaﬁgi bir rahatsizlagi olmayan
ancak periodonthl harabiyeti bulunan 26-43% yaglari arasin-
da 18 hasta tizerinde galisildi. Hasta gurubunun yas ortala-
masi 32 idi. Héatalaflmlzln 10 tanesi kadin, 8 tanesi er; |
kekti. Kontrol gurubunu ise H.U. Dighekimligi Fakiiltesinde
 calisan veya okuyan, sistemik hastaligi olmayan, periodon-
tal yonden sggllkll 21-39 yaslara arasinda goniillii 19 kigi
olugturdu. Xontrol gurubunun 8'i kadin 11'i erkekti ve yas
ortalamasy 26 iﬁi, Tim hastalarimizda en az 22 digin bulun~
masina dikkat edildi. Hasta gurubumuzun tiim aglz_periapikal
radiografileri gekildi. Hasfa ve kontrol gurubunda perio-

1(79) tarafindan

(80)

dontal durumu degerlendirmek ig¢in Russel
gelistirilen Periodontal Indeks (PI)rile Silness ve Lie
tarafindan geligtirilen Plak Indeksi (P1I) kullanildi, Yine
her iki gurupta mevcut biitiin diglerin periodontai cep de-
rinlikleri Williams periodontal sondu ile basing uygulamak-
élZln diglerin uzun eksenlerine pa;alél, distobukkal, bukkal,
meziyobukkal ve distolingual, lingual, meziyolingual olarak
8lciildil, Kullanilan ytntemler deney gurubu hastalara flap

operasyonu sonrasi da uygulandi. 20 yag disleri biitiin bu
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iglemlerin diginda birakildai.
Immiinolojik ve histolojik incelemeler

7 Qallgmamlzda immiinolojik wve histolojik incelemeler
i¢in gerekli olan digeti brnekieri, hasta ve kontrol guru-
bunu olusturan bireylerin ist sag birineci ve ikinci kiigiik
azl diglerinin vestibliliindeki digler arasi diseti papilin-

den iigcgen geklinde doku ¢ikartilarak elde edildi {Sekil 4).

Sekil 4, Digeti Ornefinin alindifi bblge.
Alinan digeti Srnekleri meziyal ve distal olmak lizere iki-

ye kesilerek yarisi histolojik degerlendirmeler diger yari-

sl ise immiinolojik incelemeler i¢in kullanildia. Xadin has-~
talarimizda doku Srneklerinin menstruasyondan sonraki ilk

hafta i¢inde alinmasina Gzen gosterildi.

Johnson ve arkada§lar1(8l) tarafindan geligtirilen
immiinfloresan teknigi igin kullanilacak olan digeti drnek-
leri, alinirgindan sonra en geg¢ 10 dakika i¢inde -70 dere-

cede donduruldu, Bu islem igin Ames 0.C.T. Compound
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@ediumunun igine konulan dekular CO, karina maruz birakil-
di. Dokular'gﬁmﬁlﬁrken kesim hatti mediumun ﬁsf*jﬁzeyime
gelecek sekilde yerlestirildi. Cryostatta 5-7 mikron kalin-
liginda alinan kesitlerden 4 tanesi ayni lam {izerine belir-
1i araliklarla yerlestirildi ve boyanma iglemineAhaZIr hale
getirildi. 10 dakika fosfat tamponu ile yikanan kesitler
oda harareffhde rutubetli ortama birakildi. Immiinfloresan
boyamada antiserum olarak Behringverke firmasi tarafindan
hazirlanip fluoressein izosiyanat ile igaretlenmig anti-
insan IgG, IgM, IgA ve C3 serumlafl kullanildi. Fosfat tam=-
ponu ile 1/15 oraninda sulandirilan bu serumlar 4 ayri ke-
sit iilzerine, birbirleri ile karisgmayacak sekilde damlatil-
d1. Rutubetli ortamda 30 dakika bekletilen lamlar anti-
serum fazlasinin uzaklastirilmasi amaciyla fosfat tampon
ile 30 dakika yikandi. Gliserin-fosfat témpon karigimi ile
kapatilan lamlar Ieitz Ultrasonik mikroskobunda incelendi.

Boyanma,§iddet{ O~4 arasinda degerlendirildi.

Yiizde onluk formalin 1@1nde saklanan diger brnek ya-
rilari histopatolojik incelemeler igin takibe allndl. Doku~-
lar sirasiyla 2 saat %70 lik, 2 saat %30 lik, 2 saat %96 lak
ve 2 saat absolu alkolden gegirildikten sonra 2 saat ksilol
iginde tutuldu. Son 2 saatte sicak parafin-banyosuna alinan
dokular, parafin bloklara kesim hatti, alinacak kesitlefe pa-
ralel gelecek gekilde‘gbmﬁldﬁ. Yumqsak daku mikrétomuyla
4;5 mikron kalinliginda kesilen srnekler Mayer'in Hematok~

(82)

silen-Eosin boyasi ile boyandiktan sonra 1g1k mikros-
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kobunda incelendiler. Bu incelemelerde epitelin durumu,

iltihabi infiltrasyonun giddeti, dagilimi ve hilicre tipi a-

¢isindan degerlendirmeler vapi1ldi, Iltihap siddetinin de-

gerlendirilmesi asagidaki kriterler gbzoniinde tutularak'

ya@xidl:

1-

2=

Hafif diseti iltihabi; ortamda tek tilk lenfosit

meveut (+),

Orta giddette digeti iltihabi; iltihap bélgesin-
de lenfosit ve plasma hiicreleri meveut (++),

Yajgln,kronik di$eti iltihabi; plasma hilcresi ve
lenfositlerden olugan iltihap bidlgesinde tek tiik

PMN lékositler mevcut (+++),

Akut diseti iltihabij; bu degerde odaklar halinde

veya yaygin PMN ltkositler meveuttur (+++4),

Periodontal tedavi:

Deney gurubu hastalara periodontal tedavi olarak tam

kalinlik flap operasyonu uygulandi. Tim hastalarda ayni lo-

kal anestezik madde kullanildi. Tersine egimli kesimi taki-

ben tam kalinlik flap kaldirilarak iltihabi graniilasyon do-

kular:, subgingival digtaglari elimine edildi. Gerek gorii-

len yerlerde alveol kemifi diizeltmesi yapilda. Nekrotlk se-

menti kaldirmak ve duzgun bir, yuzey elde etmek amaciyla ya-

p1lan kok

diizeltmesinden sonra dokular serum fizyolojik ile

yikandi. Vestibiil ve 1ingua17flap digler arasi kesikli di~-

kis teknigi ile kapatildlktan sonra operasyon bdlgesine pe-~

riodontal

pat konuldu. Hastalar bir hafta sonra dikigleri
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alinmak iizere gagrildi.

Flap operasyonu sonrasl digeti ornekleri cerrahi
"tedavi bitiminden 3 ay sonra ayni gartlarda alindi. Operas-
yon sonrasl digeti trmekleri alim bolgesinin, operésyon tn-
cesi drnek aldigimiz yerden oiﬁa51na dikkat edildi, Alinan
arneklere yukarida bahsedilen histolojik ve imminolojik ig=-

lemler uygulandi.

Verilerin degerlendirilme ytntemleri:
Caligmamizda guruplara ait, e€lde edilen klinik veri-
lerin ortalamalar:i arasindaki farkin istatistiksel agidan

degerlendirilmesi Student'in "f testi" ne gire yap11d1(83).
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BULGULAR
Klinik bulgular:

Periodontal Indeks (PI): Hasta gurubunda flap operasyonu
oncesi ortalama pericdontal indeks 5.98 olarak saptandi.
Degisgne sinirlari 4.00-6.6 arasinda idi. Bu gurupta flap
operasyonu sonrasl ortalama periodontal indeks 0.55 olarak
saptandi. DeZisme sinirlar:i 0.36-0.87 arasinda idi. Kontrol
gurubunda ortalama periodontal indeks 0.32 olarak saptandi.

Degisme sinirlara 0.10-0.57 arasinda idi.

Hasta gurubunda flap opefasyonu fncesi ve sonrasi
ﬁeriodontal indeks degerleri arasindaki fark istatistiksel
acidan anlamli (P¢0.0005) bulundu (Grafik 1). Hasta gurubu-
nun operasyon dncesi periodontal indeksi ile kontrol guru=-
bunun periodontal indeksi ve hasta gurubunun oOperasyon son-
rasi periodontal indeksi ile kontrol gurubunun periodontal
indeksi arasindaki fark da istatistiksel agidan anlamli
(PLO.0005) - idi. |
Plak Indeksi (P1lI): Hasta gurubunda flap cperasyonu tncesi
ortalama plak indeksi 0.62 (%62) olarak saptandi. Degisme
sinirlari 0.35-0.85 arasinda idi. Flap operasyonu sonrasi
bu gurubun ortalama plak indeksi 0.21.(%21) olarak saptandi.
Degisme sinirlari 0,14-0,48 arasinda idi., Kontrol gurubunun
ortalama piak indeksi ise 0.19 (%l9);olarak buluﬁdu. Degisme

sinirlari 0.10-0,62 arasinda idi.

Elde edilen bu veriler istatistiksel agidan degerlen-
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dirildiginde, hasta gurubungﬁ flap.operasyonu Oncesi ve
sonra31.plag indeksi degerleri arasindaki farkin anlamli
(P¢0.0005) olduBu goriildii (Grafik 2). Hasta gurubunun opa-
rasyon dncesi plék indeksi ile kontrol gurubunun plak in-
‘deksi degerleri arasindaki fark da anlamll (PL0.0005) idi.
Ancak ‘hasta gurubunun flap operasyonu sonrasyl plak 1ndek31
ile kontrol gurubunun plak indeksi degerleri arasinda bir

farklilik olmadigi goriildi (P»0.5).

Cep derinlikleri deZerleri: Hasta gurubuna ait operasyon
tncesi ortalama cep deriniigi 4.41 olarak saptandi. Degisg-
me sinirlari 3.02-6.90 arasinda idi. Bu gurubun opérasjon
sonrasl ortalama cep derinligi ise 1l.81 olarék bulundu.
Degisme sinirlari 1.33-2.35 arasinda idi. Kontroi gurubunun
ortalama cep derinligi 1.70 olarak saptandi. Degigme sinir-

lary 1.36-2.65 arasinda idi.

Hasta gurubunda flap operasyonu dncesl ve sonrasi
cep derlnllklerl degerlerl kargilagtirildiganda, operasyon
sonrasi cep'derinllklerinde anlamli bir azalma oldugu goriil-
dii (P€0.0005) (Grafik 3). Hasta gurubunun operasyon tncesi
cep derinlikleri ile kontrol gurubunun cep derinlikleri de-
gerleri arasindaki fark da istatistiksél agidan anlamli
7 (P(O;OOOB) idi. Hasta gurubunda flap operaéydnu sonrasi el-
de ediien ce? derinligi degerlerinin, kontrol gurubunun cep
,derinligi degefleriyle farklilik gostermedigi tespit edil-

di (2)0.5).

Hasta gurubunun flap operasyonu dncesi ve sonrasi ile
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kontrol gurubunun plak indeksi, periodontal indeks ve cep

derinlikleri degerleri Tablo 1, 2 ve 3 te gbsterilmigtir.
Histolojik bulgular:

Flap operasyonﬁ oncesi 18 hastadan allﬁan digeti
orneklerinin 11 tanesinde yaygin kronik iltihap mevcut-
tu (Resim 1), Orneklerin 6 tanesinde orta siddette iltiha-
bin bulgulari gézlendi. Bir Ornekte ise akut iltihap'bul-
gusu vardai, Diseti_ﬁrneklerinin 6 tanesinde epitel akaﬁto-
tikti. Hasta gurubunda flap operasyonu sonrasl alinan dige-
ti 6rneklerinden 2 tanesinde herhangi bir iltihap bulgusu-
na rastlanllmadi. 6 trnekte hafif aiddette (Resim 2), 9
rnekte orta siddette iltihap (Resim 3) bulgulari gbtzlenir-
ken, bir ornekte yaygin kronik iltihap mevcuttu. Operasyon
sonrasi alinan digeti orneklerinden 3 tanesinde epitel ha-

fif akantotikti.

On dokuz gonilliiniin olugturduéu kontrol gurubuna ait
digeti 6rneklerinin 10 tanesinde iltihap bulgusuna rastla-~
niimadi (Resim 4). 8 Brnekte hafif siddette iltihap gizle=~
nirken, 1 drnekte de orta giddette iltihabin meveut oldugu

goriildii, Bir ornekte digetl epiteli hafif akantotikti.

Hasta gurubunun flap operasyonu &ncesi ve sonrasi
ile kontrol gufubﬁnun histolojik bulgulari Tablo 4, 5 ve .

6 da gdsterilmigtir.



Immiinolo jikx bulgular:

Immﬁnglobﬁlian (IgG): Flap opérasyonu ncesi 187hastadan
‘alinan diseti ®srneklerinin 11 tanesinde (%61.1) IgG gbz-
“lendi, Orneklerde bu immiinglobiiline ait immﬁﬁfloresan bo-
yanmanin lokalizasyonu incelendiginde, 10 ornekte iltihabi
- hiicrelerde (Resim 5), 6 drnekte ise damar ceperlerinde bo-
yanma oldugu goriildi (Reéim 6). Hasta gurubunda flap ope-
rasyonu sonrasi alinan digseti Srneklerinin 5 tanesinde |
(%27.7) Ig6 nin varlig: gazlendi. Bu trneklerde IgG yve ait
immiinfloresan boyanmanin iltihabi hiicrelerde oldugu goril-
dii. Ancak boyanma gdsteren hiicrelerin yogunlugunda azalma
vardi. Kontrol gurubuna ait 19 digeti &rneginin 3 tanesinde
(%15.7) IgG gtzlendi. Bu Orneklerdeki immiinfloresan boyén-

manin iltihabi hilcrelerde oldugu goriildii.

Immﬁnglobﬁlin M (IgM): Flap operasyonu odncesi 18 hastadan
alinan digeti arneklerinin 7 tanesinde (%38.8) IgM nin var-
1151 gozlendi. Bu Orneklerden 6-tanesinde IgM ye ait immiin-
florésan boyanmanlﬁ iltihabi hiicrelerde oldugu gozlenir-
ken (Resim 7), 5 tanesinde damar geperlerinde de boyanma
oldugu goriildii. Hasta gurubunda flap opérasyonu sonrasi a-
linan digeti trneklerinden sédece 1 tanesinde (%5.5)VIgM
) tespit edildi, Bu 6rnekteki_immﬁnfloresan bbyanménln damar
| geperlerinde oldugu goriildii, Kontrol gurubuna ait diseti

grneklerinin higbirinde IgM gtzlenmedi.

Immiinglobiilin A (IgA): Flap operasyonu oncesi 18 hastadan

alinan digeti Orneklerinin 10 tanesinde (%55.5) IgA nin
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varligi gézlendi. Bu ﬁrneklerin; hefsinde iltihabi hiicre=- .
lerde immiinfloresan boyanma gézlenirken {Resim 8), 6 tane-
sinde ddamar geperlerinde de boyanmanin mevcut:oidugu g6-
-rtildii. Hasta gurubunda flap Qperasyonu sonrasi alinan disw
eti srneklerinin 10 tanesinde (%55.5) IgA nin mevcﬁt oldu~
gu goriildii,- Bu Srneklerin 9 tanesinde seyrek olarak ilti-
 habi hiicrelerde immiinfloresan boyanma gﬁzlenirkeh, bir ta-
nesinde boyanmanin damar g¢eperlerinde oldugu gﬁfﬁldﬁ. Bir
Srnekte ise epitelin yiizey katlaf;nda boyanma vardi. Kon-

| trol gurubuna alt 19 digeti drneginin 7 tanesinde (%36.8)
Iga tespit edildi. Bu drneklerde immiinfloresan boyanmanin

iltihabi hiicrelerde oldugu gﬁrﬁldﬁ.'

C3: Hasta gurubunda flap operasyonu Oncesi ve sonrasi ali-
nan digeti 6rneklerinden 2 ger tamesinde (%11.15 C3 tespit
edildi. C3'e ait imminfloresan boyanmanin damar ceperlerin-
de oldugurgﬁzlendi.,Kontrol guﬁubu Srneklerinin higbirisin-
de bu kompleman komponenti tespit edilmedi., -

Hasta gurubunﬁn flap operasyonu oncesi ve sonrasi ile
kontrol gurubunun immilnolejik bulgulara Tablo 4, 5 ve 6 da

gisterilmistir,
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Tablo: 1

"Hasta gurubunun operasyon dncesi plak,PI ve cep derinlizi

degerleri

‘Sira Hastanin Cinsi Yas1 Dis Plak PI Cep Dsfiﬁligi
" No Ismi , Sayisi % (mm )
1 M.U. K 30 28 43 5.78 3.51%1.79
2  P.D. K 40 22 82  6.18 6.90f1.69 -
3 H.Y. K 26 28 72 6.00  5.73*1.13
4  M.O. K 43 2% 70 6.18 4.47+0.95
5 G.K. K 31 25 72  6.53 5.00%1.71
6 S.C. K 28 25 85  6.37 6.14%1.77
7 M.Y. E 40 23 50  6.50 4,43%1.19
8 M.C. B 31 26 80 6,60  4.60%2,27
9 H.G. B 28 27 - 76 6.00  4,21%1.34
10 K.C. E 35 28 57 4,86 3.36%1.19
11 N.G. E 31 28 63  5.50 . 3.57+1.82
12 E.T. 'E 38 24 50  6.24 | 4.5241.42
15  F.A. 0 K 27 24 72 6.53  5.00%1.71
14 L.0. K 39 28 = 65 6.00 3.?eti,61,
15  H.A. K 28 23 35 6.44 3.85+2.40
16 R.E. E- 30 27 56 5.85 4.03%1.63
17 s.U. K 29 25 . 49 4,00 3.0211;57
18 2.D. E 26 26 46 6.00°  3.32%1.29
Ortaiama ' 0.62 5.98 4.41
Standart sapma ' +0,15 +0.65 +1.04

Standart hata . 0.035  0.15 0.24 -
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Tablo: 2
Easta gurubunun flap oﬁerasyonu sonrasi plak,

PI ve cep derinligi degerleri

S1ra Eastanin  Plak  PI Cep Derinlizi
7o Ismi % - (mm)

1 MeUa on 0u43  1.59%2.56
2 PeDe 18  0.54 2.26%0.65
3 - H.Y. 26 0,55  1.89%0.72
4 MO, 19 0.56  1.62%0.69
5 GuKe 19 0.48  1.81%0.59
6 SeCe . 2% = 0.52 2.06%2.58
7 M.Ye | 14 0.87 1.9210.64
8 M.Ge 17 0.80  1.83%0.74
9 HolJs 26 0.59  1.80%0,67
10 KeGQa 18 0.36 1.55%0.51
11 NG 19 0.53 1.70%0.56
12 E.T. 19  0.58 1.90#0.60
13 T.he 19 0.62  2.35%0.56
14 Lede 17 = 04%6 1,4810.75
15  HeAe 16 0.46 1.6850,64
16  R.Ee - 20 0459 1.85£0.78
17 . S.U0. _ 48 0.52 1;9oto.?2
18 2.D. 22 0.58 1.3580 47
Ortalama 0.21 0.55  1.81

Standart sapmaxd.0? .13 +D.26
Standart hata 0.016 9.06 0.03
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Tablo: 3
Kontrol gurubunun PlI, PI ve cep derinligi degerleri

Sira Hastanin Cinsi Yaga Dis Plak PI Cep Derinlizi

No fsmi - Sayisi1 % {(mm)
1 G.C. E 39 25 26 °0.56  2.06%0.77.
2 K.E. E 30 26 16 0.2 1.64%0,72
3 E.Y. K 25 28 10 0.57  1.52%0.64
4 B.B. E 27 28 15 0.2 2,00%0.84 -
5 E.D. E 27 28 14 0.32  1.39%0.57
6  C.s. E 24 27 12 0.48  1.53£0.60
7 t.c. E 26 28 14 0.43  1.70%0.69
8 S.E. E 29 27 21 0.6 2.09+0.86
9 D5, K 28 26 11 -0.38  1.54%0.53
10 f6. B 38 27 62 0,20  1.88%0.79
11 0.5, E 235 28 13 0.28 _ 1.83£0.66
12 M.D. K 26 28 12 0.35 1.50&5.53
13 A.Q. E 25 28 29 0.2  1.4240.51
14 S.5. K 22 26 14 0,10 1,45%0,52
15 ALY, K 24 26 12 0.34  1.57%0.5%
16  'K.B.. K 22 28 25 0.28 2.65%0,12
17 A.D. E 22 27 16. 0.14 1.36%0.51
18 z.0. K 23 26 17 0.23  1.39£0.05
19 I.K. K 21 27T 23 0.22  1.83%0.63
Ortalama ' 0:19  0.32 1.70
Standart sapma 0,12 £0.15 $0.33

Standart hata ~0.027 0,034 0.075
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Grafik l. Hasta surubunda flap operasyonu oncesi ve

sonrasl periodontal indeks daglliml.
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Grafik 2. Hasta surubunda flap operasyonu Sncesi ve.

sonrasi plak indeksi dazilimi.
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sonrasi cep derinlikleri dagilim.



Tablo: 4

Iiasta surutunun flap H>perasy~snu ncesi hist:lnjik ve

imrimolojik bulzulara

Sira Hastanin IgG IgM IzA ¢3  fltihabin Epitel
N0 Ismi - : - Jiddeti
1 FlU. +++ + + - ++++ Akantotik
2 PQD. 4+ ot bR - +4++ Normal
3 H.Y, - - + - +++ Normal
5 MOu  4+e - +F - +++  Akantotik
5" GoKe + + - - +++ Normal
6 - JeCa. + - - - o+ Akantotik
7 MoYe ++ ++ ++ - 44 Normal
8 _M.C.\ - - - - ++ Hormal
9 HeDw + - - - 44 ¥ormal
10 K.G.  + ~ - + + Hormnal
il Hele - - - - ++ Akantotik
12 E.T. + - - 4+ Akantotik
13 F.he +++ + = +4+ Akantatik
14 | L0 ~ - - - +++ lormal
15 H.A. - + + - +++ Hormal
16  R.E. - -~ - - . Normal
17‘ S.U. e S +++ Normal
18 ZeDe - -+ - ++ Eormal
Dagilium C%61.1 %38.8 %55.5 %1l.1

Yizdesi
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Tablo: 5
Hastargurubunun flap operasyonu sonrasa histolojik ve
immiinolojik bulzulara

Sira hastanin IgG  IgM IzA €3 Iltihabin  Epitel

Ho ismi giddeti
1 MeUs 44+ = i+ - A Yormal
2 P.Dse - - + - o Niormal
5 E.Y. - - + - . Formal
4 MeOo = - - - - Normal
5 GeKe ++ | - 4+ - + Normal
6 §.00 - - - - - Rhavieat
7 Me¥e - - - - + formal
8 HeCor = - + - *4'  Momtotik
9 HoOoe - - - - s Normal
10 KeGo = - I +  Normal
-1l KeGe = - - ++ o+ o Normal
12 EeTe - - ++ - ++ Akiiiiiik
13 " FeAe - - - - ++ ormal
14 L.0. = ++ + ++ ++ Normal
15 HeAe  +4++ = ++ - o Normal
le FeEe 4+ = s - ++ Hormal
17 SelUe  +++ - ++ - =+ Kormal
18 ZeDe - - = - + ' Normal
Dagrlim  © $27.7  %5.5 %55.5 %11.1

Yiizdesi
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Tablo: 6 .
Kontrol gurubunun histolojik ve immiinolojik bulwulara

Sira Eastanin ITgG IgM IgA €3  Iltihaban  Epitel

o Ismi ' . Siddeti
1 GG ++ - ++ - * Mormal
2 KeBo - - ++ - | -I: Normal -

-5 E.Y - - - - + Wormal
-'4 .‘ B.B.. - - - - o+ - Normal
5 EuDe - - - = .+ . . Normal
6 CeSe - - - - - ¥ormal
7 1I.G. - - ++ - - | Normal

. 8 SeE. + - - - - Normal
9 De§e - - - . - Normal
10 I.0.  ++ - ++ - ++ | Normal
11 O;S. - - + - o+ Normal
12 M. - - - - - Normal
13 AGe - - - - + Normal
1% 8.8. - - - - - Normal
15 A.Ye. - - - . Normal
16 .K.B.' - - - - | - Normal
17 AdDe - - - + Eafif

' — ' Akantotik
18 Zele - - - - - Normal
i9 I.K. - - ++ - - Normal
Dagilim %157 %%648 -

Yizdesi .
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Resim l. Yaygin kronik digeti ilt
binda, epitel altinda yogun monon
hiicre infiltrasyonu (X300)

Resim 2, Haflf giddette digeti il  ihaba
(x300) ' ' _



Resim 3. Orta giddette digeti iltihabi
(x160) |

Resim 4. Saglikli diseti (X100).



Resim 5. Yaygin kronik iltihap bulunan dig -
_etlnde, iltihabi hiicrelerde IgG nin 1mmunflo-
resan boyanmasi

Resim 6. Yaygan krohik'iltihap bulunan dig -
etlnde, damar geperlerlnde IgG nin immunflo-
resan boyanmasi :
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| Resim 7. Yaygin kronik
iltihap bulunan disetin-
de, iltihabi hficrelerde
Igh ye ait immiinfloresan
boyanma

Resim 8. Yaygin kronik iltihap bulunan dig -
etinde, iltihabi hiicrelerde Igi ya ait immiin-
floresan boyanma
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TARTISMA

Bu gallsmada, ileri periodontal harabiyeti olan has-
talarda flap operasyonu oncesi ve sonrasi ile saglikli dig-
etine sahip kigilerden alinan diseti ﬁrnekle:ipde-imMﬁnflo-
Vresan teknigi ile immﬁnglobﬁlinlerin ve komplemanin varligi

aragtirailda.

Galigmamiza 25 kigilik hasta gurubu ile baglamamiza
kargin, hastalarimizdan bir kismi kontrollere gelemedikle~
rinden operasyon sonrasl bu sayi 18 de kalmrstir,ancak ig-

tatistiksel degerlendirmeler igin yeterli gorilmistiir.

| Bu aragtirmada, hasta gurubunun flap operasyonu on-
cesi've sonrasl periodontal indeks degferleri saptanmigtar,
- Literatiirde veriodontal indeksin operasyon_éonr331 saptan=-
dlglna dair bir aragtirmaya rastlamadik ancak ujgulanaml-
yacagini gdsteren bir @allgmada yoktu. fleri periodontal
harabiyeti olan hasialara uygulaﬁan flap operasyonu sonucu,
periodonsiyumun kemik kaybl diginda klinik olarak saglikli
bir duruma geldigini kabul ederek ¢alismamizda, flap ope-
rasyonu sonrasi periodontal indeks degerini saptarkén al-

~veol kemifi seviyesini degerlendirmeye katmadik.

Deney gurubu hastalarimlzda, alveol kemigi kaybinin
seviyesini, tipini, daZilimini, dislerin k&k ucunu etkile-
yen‘bir 1ezyonun varolup olmadlglnl saptajabilmek amaciyla
bu gurup hastalaraimizdan flap opéras&onu ﬁncési tiim agaz’

periépikal radiagrafileri gekildi. Radiografilefin calis-
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mamlzdaki'en bliyiik etkinligi, digeti Orneklerinin allndig;
 ﬁst sag birinci ve ikinci kiiglk az: diglerin prognozu hak=~
kinda kesin fikir edinilebilmesi ybnindeydi. Prognozu koti
olan ilgili dislere-sahip hastalaf ¢aligmamiza dahil edil-
medi. | | | |

| Aragtirmamizda klinik gbozlemler ile histolojik bul--
gulail kargilagtirabilmek, ayni zamanda digetil 6rneklerinf
.deki immiinfloresan boyanma ile histolejik bulgular arasin-
da bir iliski kurabilmek amaclyla diger bir ¢ok aragtiri-
01(}0’37’70) gibi'biz de c¢alismamizda histolojik inceleme~
1ére-yer verdik.

Goldman(84) ;e Stah1(85) flap operésyonu sonrasi yu-.
mugak dokulardaki yara iyilesmesinin 90 giin igersinde tamam-
landlglnl bildirmiglerdir. Biz de galigmamizda hasta gurubu-
na ait kontrol_ﬁfneklerini 6perasyondan % ay sonra almaya
uygun gordik. ‘ | |

Hartzer ve arkada;larl(sﬁ) (1971), klinik olarak saz-
11k11 digetine sahip olan hamile kadinlarda, hamile olmayan-
lara kiyasla daha dilgik antikor aktivitesi oldugunu gézle=-
miglerdir. Diyebiliriz ki hamilelik esnasinda viicutta ﬁey-
dana gelen hormonal degigiklikler disetiﬁdeki antikor_sevi-
yeéini etkiieyebilmektedir. Bu tiir ¢aligmalarda kadin has-
talaran periodik sikluslailnln gbzﬁnﬁnde bulundurulmasi ge-
rektigi dijginlilebilir. Biz Qallgmamlzda.bu noktayi gézéniin-
de tutafak kadin hastalarimizda digeti Orneklerini menétru-

-asyondan sonraki ilk haftada almaya dikkat ettik.
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Listgarten ve arkadaslar1(87) ile Sivertson ve ar-

(88) yaptiklari aragtirmalarda, periodontal sond

kadaglar:
ile cep,ﬁlgﬁmﬁ yapilirken bag dokusuna periocdontal sondun
girebilecegini gostermiglerdir, Arastirmamizda digeti ce=~
bini Slgerken basing uygulamaksizin periodontal sondu '
kendi agirligiyla uygulayarak bu tir hatali lclimlerden
kaglnllmaya-gallsxlmlgtlr. |

(89) yaptaklari aragstir-

Donnenfeld ve grkadaslérl
mada, flap operasyonu sonrasi cep derinliklerinde ortala-
ma 1.4 mm lik bir azalma oldufunu bildirmiglerdir. Biz
aragtirmami zda, hasta gurubunda flap operasyonu sonrasi
cep derihlikierinde ortalama 2,6 mm lik bir azalma sapta-
dik. Afagt1rmam1z1n sonuglarini Donnenfeld ve arkadagla-
rinin bulgﬁlafl ile karsilagtirdiZimizda, calismamizda
1 mm den daha fazlé_bir azalma oldugﬁnu'gﬁrﬁyoruz. Bu

farkin segilen hastalardaki periodontél hastaligin gidde-

tine bagla olérak dogabilecegi kanisindayiz.

.Arastlrmamlzda hasta gurubunun digeti ﬁrneklerihin
cogunda yaygin kronik iltihap oldugu gdzlendi. Digeti or-
- neklerindeki iltihabi hﬁcre.infiltrasyonuhun immiinflore-
sanla incelenmesinde, hiicrelerin gogunlugunuﬁ B-~lenfosit-
ler ve plazma hﬁcrelgri-oldugu ve plazma hiicrelerinin IgG,
Igh ve Igh tipinde immiinglobiilin igerdikleri saptandi. |
Imminglobiilin igermeyen hiicrelerin ise T-lenfositler olabi-
lecekleri dﬁgﬁnﬁldﬁ. Diger taraftan hasta grubun@a operas-

yon oncesi 11 olguda iltihapli disetinde immiin kompleks

~ 4
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varligini destekleyen, immiinfloresan ile damar ¢eperinde
pozitif reaksiyon gizlendi, Olgulardan'2'sinde bu immiin
komplekse kﬁmplemanln istirak ettiéi dikkati cekti., Ozel-
likle immiinfloresan mikroskobik bulgularimiz, bu hastala-
rimizda meYdana gelen diseti iltihabinin patogenezinde
hiilmoral tip immiin mekanizmanin 6nem11.rol oynayabilecegi-
ni desteklemektedir. Ozellikle 11 olguda damar geperlerin-
deki immiinfloresan boyanma, disetinde dis plaga antijenle-.
" ri ve onlarin mikrobiyal ﬁrﬁnleriﬁe karsi meydana gelen
immiin yanitan Arthﬁs tipi reaksiyén olabilecegini diisiin=
dﬁrmektédir. Hasta gurubumuzda flap operasyonu sonrasi
digeti Orneklerinin gogﬁnlugunda orta giddette veya ha-
fif giddette iltihap oldugu gdzlendi. Ancak tﬁm olgular
gozoninde tutuldugunda flap operasyonunun-disetindeki il=-
tihabi dnemli Elgﬁde ézalttlgl, ﬁistolojik gézlemlerdeki
iltihabi hiiere yoéunlugu a¢isindan oldukga belirgindi.
Buna paralel olarék, bu olgularda yapilan immﬁnoiojik de=-
gerlendirmelerde immiinglobiilin igeren hilere yozunlugu-
nun da azaldigi dikkati gekti. Daha déaﬁnemlisi,operasyon
ancési 11 olguda goriilen damar gepefi_boyanma51, operas-
ydn sonrasl ancak 3.hastada gozlendi. ﬁéellikle bu bulgu
yerel olarak digetindeki immﬁn yanitin onemli derecede
azaldigini gistermektedir. Bu bulgulara ilave ola:ak,'
opérasyon tncesi damar ceperinde goriilen immiin kémpleks-
leriﬂ déha gok birden fazia immiinglobiilin igermelerine

kargin, bperasyon sonrasy: tek tip immilnglobiilin igerdik-
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leri gozlenmistir, Bu bulgular operasyon sonrasi immiin
kompleks olusumunun azaldigl éeklinde yorumlanabilir. Has-
ta gurubunda IghA ya ait immiinolojik bulgular irdelendigin-
de flap operasyonu Oncesi ve sonrasi daglllm yiizdesinde.
farklilik olmadiZi dikkati cekmistir. Bu bulgu IgA nin ko-
ruyucu Szellizini digiindirmektedir. Saglikly disetinde de
IgA igeren iltihabi hiicrelerin bulunmasi bu gdriisi desték-

lemektedir.,

Arthur Gross ve arkadaglarl(go) (1979) klinik ola-
rak saglikly ve periodontitisli hastalarin digeti Srnekle-
rinde radial immiinodifusion metodu ile kantitatif olarak
galismiglar, IgG ve Igi deéerlerinin iltihapli digetinde,
sagliklilara kiyasla daha yiiksek oldugunu gﬁzlemislerdir.
Digér taraftan immiinglobiilin konsantrasyonlarinin istatis-

tiksel a91dan.6nemli olmasa bile kigiden kisiye degistifi-
| ni gérmiiglerdir, Bununla birlikte arastiricalar, ki$iden

kigiye olan bu farklaligin, digeti 6rneklerinin degisik

bolgelerden élinmls olma31ndanrileri'gelebilecggini de ifa
de etmiglerdir. Biz §a11$mam1zda bittiin hastalarimizin dig=-
eti-ﬁrneklerini ayni bélgeden aldik. Her ne kadar bizim
galismamiz ydntem farka gﬁstermekte ise de IgG ve IgA'nin
baskin immﬁﬁglobﬁlinler olmalari aclélndan bulgularimiz

Arthur Gross ve arkadaglarinan bmlgulari ile uyumlu idi.

Mayron ve Loiselle(gl) (1973)_iltihapll'disetinde

.

antijen~antikor etkilésiminin clabileceZini gdstermek igin

vaptiklara arastlrﬁada, dis plaginin mikrobiyal antijen-
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" lerinin ve bunlara ©zgiil antikorlarin her ikisinin de il-
tihapll_diSetinde meveut cldugunu géstermislerdir. Antijen
ve antikoflarln mevcudiyetini gosteren immiinfloresan boyan-
may1 epitél tabakasindaki hﬁcreierde gﬁzlemislerdir,,Bu bﬁl-
guya dayanarak, antijenlerin epiteli gec¢ip dokuda antikor
firetimini uyarabileceklerini ifade etmiglerdir. Ancak bu a-
rastlrmada tiir ayrim: yapilmamigtir. Biz arastlrmémlzda, tir
ayrimi da yapilmis immiinglobiilinlerin iltihaply: digetinde
mevcudijetini gbzledik. Bu immiinglobiilinlerin lokalizasyonu
ac¢isindan bulgularimiz Mayron ve Loiselle'nin'bulgularlhdan
farkli idi. Biz immﬁnglgbﬁlinleri.daha ziyade iltihabi hiic-
relerde ve damar geperlerinde gbzledik. Bu gdzlemler, epi-
teli gegebilen antijenlerin veya onlarin metabolik iirtinleri-
nin, daha derin periodontal dokularda antikor birikimi bag-
latabilecegihi gostermektedir. Arastlrmamlzda, bir.hasta-
mlzda epitelde_hﬁoreier'ara31 mesafede ng'ja ait imminflo-
resan boyanma gordilk. Ancak IgA'nan salgisal m1 yoksa serum
kaynakli m1 olduguna dair bir gallsma yapmadik. Bu nedenle
epitelde gﬁrﬁlenvbOYanma salyadan gelen IgA'ya da ait ola-
bilir, |

Genco ve arkéda§lar1(lo) (1974) da yaptiklar: arag-
tirmada, insan sérumunda plak'antijenlerine_kargl antikor-
larin varllglhl gﬁsterdikténrsonra, bu antikorlarin perio-
dontal hastallk eshas;nda diﬁetindé plak antijenieri ile
kompleks olugtufup olusturmadlklarlnl incelemislerdir, Sag—

likla ve periodontitisli hastalardan aldiklara digeti ©rnek-
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lerini immiinfloresan metoduyla a:astlrmlglar, IgG, IgM ve
C3'in biitlin drneklerde mevceut oldugunu ancak iltihapli dis-
.etinde IgG'nin IgM ve IgA'ya naZaran baskin oldugunu gozle- .
mlslerdlr. Inceledlklerl digeti orneklerlnde bu ant1korlar1
daha ZLyade bag dokusu ve digeti cebi epltellnde tesplt et~
mislerdir. Biz galigmamizda, gerek hasta gurubunda operasyon
sonrasi gerekse kontrol Qurubﬁnda digeti papiiinden érhekrr-
~alirken, bu bdlgenin tiimiiy le gikarilmasindan sonra yeniden
diseti papilinin olugamayacagin: gdzoniinde tutarak bu bilge-
den'yalnlz bir iiggen doku drneZi élabildik. Bu ornek digeti
cebi epitelini igermediginden;Qallsmamlza bu bolgeyi déhil
'etﬁedik. Genco ve arkadaslari IgGtyi baskin olarak_bulurken

" biz IgG ve IgA'yi baskin immiinglobiilinler olarak gtzledik.

Totp've'arkada§lar1(92) 1978'de yaptiklari arastlrQ
mada iltihapla digetihde immiinglobiilinlerin ve kdmplemanin
“varligini gostermiglerdir. iltihapll disetinde'iﬁmﬁnglobﬁ-
linlerin varligi agisindan bulgularimiz Toto ve arkadagla~
rinin bulgulariyla uyumlu idi. Toto Ve arkadaglar1 bir di’gér
gél;smada(93) kompleman1 aktive eden immiin komplékslefin | |
digetinde bazal membran bslgesine fikse olduklarini bulmug-
lardir. Biz arastlrﬁamlzda immiin kompleksleri damar gepérin-.
de gﬁzlemis.olmamlza karsin, iltihaply digsetinde bu kompleks-
lerin varliga agls;ndanAbulgularlmlz araet;rlcllarla_uyum .

gostermektedlr. / o ' .

Byers ve arkadaglar1(94) sagllkll ve 1lt1hap11 diseti

drneklerinde IgG, IgA ve IgM'yi kantitatif olarak incelemig-
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ler, Igh ve IgG'nin iltihapli digetinde sagllklllara oranla
daha yliksek degerlerde oldugunu gbzlemiglerdir, IgM'yi ise
gosterememlglerdlr. Lolly ve arkadaglarlnln(gs) bulgularl
da benzer gekildedir. Arastirmamizdaki immﬁnglobﬁlinlere
ait bulgular aragstiricilarla uyum gﬁstérmektedir. Igh'nin
iltihaply di§etindé diisiik oranda gbzlenirken, saglikli dis-
etinde tespit edilememesi su sekilde agiklanabilir; viicuda
antijen girigini takiben gﬁrﬁnen ilk serum antikorunun IgM
oldugu gazﬁnﬁnde,bulundurulacak olursa, iltihabi olayi non-
spesifik olarak IgM'nin ba@iattlél;'daha sonra spesifik sek-
le db‘hen immiin reaksiyona IgG ve IgA'nin igtirak ettigi,
nonspesifik IgM'nin daha ileri safhalarda ortadan kalktiZi
diistintilebilir. | |
Mackler ve,arkadaslérl(Ts) 1977'de yaptiklari aras-~
tirmada, periodpntal hastalik siddeii arttlkgérlenfosit ve
plazma hiicrelerinin séylslnda da éffma oldugunu ve bu hiicre-
lerin daha ¢ok IgG dana az olmak lzere IgA ve 1gM sinifindan
" antikor igerﬁiklerinirgbzlemiglerdir; Ileri periodontal ha-
rabiyeti olan hastalérda IgG ve IgM agisindan bulgularamiz
Mackler veﬁarkadaslarlnln bulgulari ile uyumlu idi. Ancak

biz caligmamizda IgA ile IgG'yi aynl oranda tespit ettik.

7 Yapilan literatiir taramas;hda periocdontal hastallk
esnasinda diget;nde meydana gelen immiin yanitin periodontal
tedaviden ne ydénde etkilendigini gﬁsferen ﬁir calismaya
rastlamadik. Calismamizda hasta gurubuﬁuza periodontal te-

daVi olarak tam kalinlik flap operasyonu uyguladik. Qperés-
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yvondan 3 ay sonra éldlglmlz digeti Orneklerini histolojik
olarak inceledigimizde, odrneklerin gofunlugunda hafif veya
orta giddette iltihap bulundugunﬁ gazledik. Operasyon dnce=-
si alinan digeti brneklerindeki imminolojik bulgulari, ope-
rasydn sonraézna ait immiinolojik bulgularla kar$11a§tird1?
glmlzda, operasyon sonra51 d1§et1;de IgG ve IgMtnin azalmls
olduklarini, buna karsin IgA'nin kalitatif olarak fark gos—
termedigi saptanmigtir. Ancak operasyon sonrasi boyanma
gosteren hiicre yogunlugﬁnun, oﬁerasyon pncesine kiyasla da-
ha az oldugu dikkati gekmigtir.'Burnedenle yapilacak kanti-
tatlf bir callgmanln operasyon dncesl ve sonra51, belki de
var ‘plan farki ortaya 91kartab11ecegln1 dusunmek hatali ol-
mayacaktlr. Diseti srneklerinde operasyon sonrasi, damar
geperlefindéki boyanmada operasyon bhcesine ofanla.azalma
6ldugu'gﬁzlenmi§tir. Bu bulgu, flap operasyonundan soﬁfa

‘dokuda immiin kompleks olusumunun azaldigini gdstermektedir.-

Hasta gurubunun 6peraéyon SOnra31 ile kontrol guru-
bunun immﬁnolojik bulgulari karsilastirildifinda, operasyon
sonras: immiinglobiilinlerin boyanma ylizdelerinin saglikllla—
ra kiyasla daha fazla oldugu gﬁrﬁlmﬁ@tﬁr.-DiEEr-taraftan
hasta gurubunun operasyon sonrasi1 plak indeksi ile kontrol
gﬁrubunun plak indeksi deéerleri arasinda bir fark olmadigy
dikkati gekml@tlr. Bu iki gurubun plak indeksi degerleri
blrblrlne yakln oldugu halde immiinolojik bulgularin farkli
- olmasi kanlmlzca, ileri periodontal harabiyeti olan hasta-
larda, di§ plégl_antijenleri-ilevﬁcﬁd'sensitize olduktan

+
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sonra dokular ajnllantijeﬁlé-tekrar kargilastiZinda, dig-
-etinde,iltihabi olayin bagslama sans) safliklilara kiyasla
-daha fazla olécaktlr. Nisengard ve.arkadaglar1(96) yaptik-
lari ara$t;rmada, aktiﬁomiges'antijenlerine karsi asiridu-
yarlilik ile periodontal hastaliZin giddeti'ar351nda pézi-
tif bir i;iaki_buimuglardlr.'Bu bulgular yukarida aglkladi-
gimrz gorisi desteklemektedir;Bu nedenle dig plagi antijen-
lerine karsi agiriduyarlilik kazanmls.olduklarl'kabul edi-
lebilecek olan feriodontal harabiyeti olan kisilérde flap
operasyonu SOnrasi, tam iyilesme elde edebilmek igin daha

etkin hasta moﬁivasyonu ve kisa arallklarla kontrol edil-

- meleri gerekmektedir,

Qali§mamlzda,”hasfa gurubunun operasyon sonrasi.kli-
nik, histolejik ve immiinolojik bulgularlrkar§11a§t1r11dlgln-r
da, klinik gozlemlerin histolojik ve immﬁnoldjik bulgularla
uyum saglamadigi goriilmiigtir. Klinik olarak tam bir iyilesme
saptanan hastalarin gogunda hiétolojik olarak digetinde ha-.
£if veya orta siddette iltinap oldugu gézlenmigtir. Buna
karsain histolojik ve_imhﬁnolpjik buigular birbirleriyle uyum
saglamaktadir. Bu bulgularin 1§1£2 altinda, flap'operasyonun—
daﬁ sonra digetinde iyilegmenin ne_derecedé.sagland1g1n1 ve l
- flap operasyonunun etkiniigini kanltlayabilmek'igin klinik
gzlemlerin yani sira histolajik ve immiinolojik incelemelef

rin de yardimci olabilecegi kanisina varildi.
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 SONUGILAR

Arastirmamizain klinik, histolojik ve immiinelojik

- tiim bulgulari irdelendizinde gu sonuglara varilmistar:

1- Hastalar flap operasyonu sonrasi klinik olarak
gézlendiginde, periodontal yodnden sagllkllrbir durum ka-

zandiklari gdzlenmigtir,

2~ Immiinglobiilinler iltihapl:i digetindeAsagllkll

disetine kiyasla daha fazla bulunmustur.

F

5~ Hiimoral tip immiin yanitin periodontal hastali-
gin patogenezinde bnemli bir rol oynayabilecegi gisteril-

4~ Periodontal hastalifin, dis plagi antijehleri ve
onlarin mikrobiyal ﬁrﬁnleriﬁe kargi digetinde olusan agiri-
duyarlilik sonucu meydana geldigi kabul edilebilir. Bu ne-
denle ileri periodontal harabiyeti olan hastélarda; flap o=~
perasyonu sonrasl tam bir iYilesme elde edebilmek igin, daha
'etkin hasta motivasyonu ve kisa arallklafla kontrol edilme-

leri gerekmektedir.

S5~ Flap operasyonu sonrasl digetinde ne derece iviles=-
me elde edildigini ve bu opefasyonun etkinligini kanitlaya-
bilmek ig¢in, klinik gdzlemlerin yani sira histolojik ve immii-

ndlojik incelemelerinde yardaimecl olabilecegZi kanisina Vérlldl;
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OZET
Son y1llarda dishekimligi alaninda yapilan galisma-

larda, periodontal hastaliZin patogenezinde immiinolojik me-

kanizmalarin rol oynayabileceZl gbsterilmigtir.

i1tihapli digetinde meydana gelen immiin yanitin pe~
riodental tedaviden ne jﬁnde etkilendigine agiklik getirmek
ama01ylé galismamizda, ileri periodontal harabiyeti olan 18
hasta ve 19 gtniilliiniin olugturdugu kontrol gurubunda klinik,

histolojik ve immiinolojik incelemeler yapilmigtir.

Flap operasyonu sonrasi hasta gurubunun periodontal

yonden klinik olarak saglikla bir duruma geldigi gézlenmigtir,

. Hasta gurubunun diseti &rneklerinde histolojik olarak
iltihabin giddeti incelenmis, flap operasyonu sonrasi digetin-

deki iltihabin azaldigi gbriilmiigtiir.

Kontrol ve hasta gurubunun diseti Grneklerinde immﬁanOr
resah yontemiyle IgG, IgM, IgA ve C3kﬁn varligl araétlrllmls-
tir. immiingloblilinlerin iltihapli digetinde sagliklilara ki-
yasla dsha fazla bulundugu goriilmiig, IgA ve IgG'nin baskin im-

miinglobiilinler olduklari gdzlenmistir,

'Hasta gurubunda flap{bpérasyonu sonrasi, IgG ve'IgM'nin
azaldigi, IgA'nin ise degigmediZi gizlenmigtir. Ancak digeti
Srneklerinde imminfloresan boyanma gdsteren iltihabi hiicre

yogunlugunda operasyon sonrasi azalma oldugu goriilmigtiir.

Flap operasyonu tncesi alinan digeti trneklerinde im-

miin kompleks olusumunu gosteren immiinfloresan boyanmanin var-
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Y151 gbzlenmigtir, Flap operasyonu sonrasa immiinfloresan bo-
yanmé gosteren digeti drnekleri, igerdikleri immiinglobiilinler
agisindan irdelendiginde immiin kompleks olusumunun azaldlgll
goérilmiigtiir. Bu bulgulaf, periodontal hastaligin patogenezin— 
de/hﬁmoral tip immiin yanlfln etkin rol oynayabilécegini gos-

termektedir.,

Periodontal hastaligin, dis plagi antijenleri ve onlarin
‘metabolik ﬁrﬁnlerine'karsl digetinde olugan immiinolojik meka-
nizmalarln sonucu meydana geldlgi gdzdniinde tutulacak olursa,
flap operasyonu sonrasiy tam bir iyilegme elde edebllmek igin
daha etkin hasta motivasyonu ile dig plaglnln elimine edilmesi

gerektlgl sonucuna varilmigtir,
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