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ctrRIS

Periodohtitié, plakruyaranlarlﬂln neden oldudu digeti 
iltihabi ile baslayip, bu iltihabin digi destekleyen diger
dokularéryayleasl ile karakterize'bir hastgllktlr. Diseﬁin—
de kronik iltihab, patolojik cép olusumu, alveol kemi@i kay-
b1 ve dislerde mobilite hastalidin en yaygin klinik bulgula-

_rlnljolusturur(22'24).

Diglerin kaybina neden olabilecek kadar'ilefleyebilen
bu iltiﬁabln etyolojiSi.ile ilgili olarak birgok arastirma
yapllmlstlr.-Dis @laéz, digtaslf mekanik, termik, kimyasal
irritasyonlar ve okluza; travma-hasfallﬁln lokal etyolojik
faktﬁrléri.olarak 6né slirilirken, beslenme bozukluklari, psi-
kdsomatik diizensizlikler, hormonal dengesizlikler ve bazl
kan hastaliklari gibi sistemik durumlar da genel hazirlayicl

etkenler olarak dﬁsﬁnﬁlmﬁstﬁr(54'55}_

Bu konuyla ilgili yapilan galigmalar sonucu, periodon-
tal hastaliklarin, plak bakterilerinin metabolik driinleri
ile kohakgl periodontal dokulari arasindaki etkilegimin bir

(21,40,65) o . oy

sonucu olarak_olugtuéﬁ kébul edilmigtir
larda edindigimiz bilgiler, bu mekanizmalarin ba21 gartlar-
da konakgi dokular: ig¢in yikici &zellik kazandiklarini gds-
termektedir(G‘sl),

Dighekimli§i alaninda, immiinoloji ile ilgili calisma-—

. larda, sadlikli ve periodontal hastalikli kisilerde, diseti,



genel salya, parotis salyasi ve digeti cebi sivisinda immiino-
»globﬁlinlerin varligi gﬁsterilmis, periodontal-hastallklarln
patogene21 ve 5lddet1 1le immiin yanlt arasinda, 1llsk1 kurul-

maya gall$1lml§t1r(30 r70,25)

. Ayrlca perlodontltlsln baglica -
etkeni olan disg ﬁléﬁlnda da SalYa immﬁnoglobﬁlinlerinin-Var—
11§1n1n kan1tlanmasi,.periodontal hastalik, immiin yanit ve

'salya immﬁnoglobﬁlinleri ara51ndaki iligkiyi kuvvetlendirmig-
r(G?: 53);

Aglz boslugunu ylkayarak, igindeki antlbakterlyel mad—
delerle dokularl enfeksiyona karsi koruma ozelllgl olan sal-
' yanin; uyarllma derece51ne gbre - % 21-62'sini parctls,% 37 -62
sini submandlbular % 35 kadarini subllngual( 7 ve ¥ 7-8 ka-

darini ise kiigiik tlikriik bezleri salya51 olusturmaktadlr(l4).

Biylik ve kiigiik tikriik bezleri ile cep savasindan gelen
immﬁnoglobﬁLinler,-genel salyaya antibakteriyal bir &zellik

kazandlrlr(l2’60). Mandel ve Khurana(46)

yaptiklarli galigma~—
da uyarilmadan to?lanan parotié ve submandibular salyadaki
total éroteinlerin % 32-34 kadarini IgA'nin olugturdugunu

gbstermiglerdir. Bu salgilar uyarlldlél.zéman ise total pro-

 teinlerin ancak % 6-7 kadarini IgA olugturmaktadir.

Genel salyanin % 7-8 gibi.az bir bélﬁmﬁpﬁ olusturan
kﬁgﬁk tiikrik bezleri salgasindaki IgA deferi, parotis sal-
yasindaki IgA degerinin, dérﬁ kat1 olup, genel salyadaki
IgA dlizeyinin $ 30-35 kadarini olugturmaktadir. Bu bilgile-

rin 1g1§1 altinda, genel salyada, koruyucu Szellik tasiyan



imﬁﬁnoglbﬁﬁlinlefinen tnemlisi olan IgA‘nln'anémli kaynak—'
larlhdanrbifisinin de-kﬁgﬁk tikriik bezleri diduﬁu sdyleﬁebiw
1r‘12'$9). Agléaargok yaygin bir sahaya dagilmis olan bu
bezler 14sﬁb11ngua1 2-lingual, 3-labial, 4-palatinal olmak

iizere ddrt bolgede lncelenmektedlr(24)

Aﬁlzdaki‘yerlesme alanlarlndan da aﬁléslldlql gibi,
kiigiik tikrik bezleri salgisy dis pladi, gingiva ylzeyleri
ve_dislér'ile gok s1k1 iligki igindedir. tzellikle biyiik tik-
rilk bezlerl salgisinin azéldlél uyku esnasinda, bﬁ etkiren |
“yuksek duzeye ulasmaktadlr(l4). Bu nedehle son senelerde,rkﬁ—'

¢lik tilkrik bezleri iizerinde yapllan caligmalar, bu bezlerin

salgisinin igeridi ilizerinde yogunlasmigtair.

Hensten(zg)._koﬁumlérl neaeniyle dis ylizeyleri ve agiz
mukozasi ile siki iligkide olan bu bezlerin;rpellikﬁl”élusu—'
munda Ghemli rol oynadigini beiirtmistir..Ayni galigmada
toplanan salyada .alfa amllaz aktivitesi diisiik, lizozim ak-
tivitesi ise Szellikle, dudak mukozasinda yerlegen bezlerin

salgls;nda, yliksek konsantrasyonda Slclilmiigtiir.

Dudak mukozasindaki, kiiglk tiikritk bezleri salgisi lize-
rinde yaéllan difer bir g¢aligmada, salya igerigindeki kan'
gfubu elementlerinin,elektrolitlérin, iire ve total proteinle-
rin analizi yaﬁllmls, bu dederler biiyiik tiikrilkk bezleri sal-

" gisindaki deJerlerle klyaslaﬁarak 5hem11'bir ayricalik clma-

dlél_saﬁtanm1$t1r(15?.



flgili literatily incelendiginde, bu arastlrmalarln yani-
sira kiigiik tikriik bezleri salgisindaki "immiinglobiilin degerle-
rini saptamak amaciyla yapilan galigmalarin son derece sinir-

11 oldugu dikkati gekmistir(12>

. Ayrica bu degerlerin perio-

dontitisden ve periodontal'tedaViden ne yénde etkilendigi ko-
nusuna da agiklik getirilmemigtir. Bu noktadan hareket edile-
fek, éériédontal dckulara yaklnllqi nedeniyle kiigtk tiikrik

bezleri salyasindaki Iga dederinin periodontitis ve tedavisin-

den etkilenebilecedi dliglinlilmliis ve aragtirmamizda:

"lsziéﬁfbperasyonq bncesi ve sonrasi, parotis bezi ile
dudak mukozasinda yerlegim gdsteren kiigilk tikriik bezleri sal-

gisindaki IgA deferlerinin saptanmasi,

2- Elde edilén sonuglarin birbirleri ile ve sagliklai-
larlarklyaslanarak,~éefiodontal tedaviden, parotis ve kiiglk
tiikrikk bezleri salgisi IgA diizeylerinin ne ydnde etkilendigdi-

nin belirtilmesi amag¢lanmigtir.



_GENEL BILGILER

Bu bsliimde, periodontitisin patogenézinde'rol oynayabi-
' lecek immiin yanit mekanizmalari hakkinda klsacé bilgi_véril—
-mesi uygun gdrilmistir.

Immiin yanltta rol cynayan lenfositler, diger kanrhﬁcre—
leri glbl kemik lllglndekl ana hicreden (Stem cell) gellglr—
ler. Bu hucrelorden bir kismi ‘kuslarda bursa - fabr101us da, in-
ganlarda ve diger memelllerde bgna esdeger olarak gSsterilen
badémcikler, apﬁendiks,rpeyer pléklaxl gibi sihdirim.sistemf 
mukoza alti lenfqid'dokularlnda_farklllasafak} hiilmoral immiini-
teden sdrumlu olan B-lenfositlerini meydana getirirlefr. Timusa
gﬁg eden diéef ana hiicreler ise, farklilasmaya udrayarak hilc-

resel immiiniteden sorumlu T-lenfogitlerini olustururlar (Sekil 1).

Bir uyaran geldiginde plasma hilicrelerine ddniigebilen
B-lenfositleri anfijene dzge antikor lretirler. Bu antikorlar
insan ve hayvan dokularina giren antijenlerle birlesgrek orgé;
nizmada bir takim reaksiyonlarin meydana gelmesine neden olur-

lar. Gllkoproteln yvapisinda olan bu antikorlar IgA, IgG, IgM,

IqD,'IgE olmak idzere beg sinifta incelenirler (1’ 26 /53)

'iégmfiﬁﬂﬁnglobﬁlin-A) : IgA, serum, salya, burun akinti-

s1, synovial sivi, serebrospinal s1vl, akciger ve sindirim ka-

nalinin salglladlgl sivilarda gosterllmlstlr(ﬁz’Gg). Serumdaki

(53)

’ uyar11m1$ parotis salyasin-

(7}

normal dederi 1.4-4 mg/ml olup
da 3.95 Y137 mg/lUO ml olarak bulunmustur . Molekiil aélr—,j

11g1 160.000 olan IgA, tlim serum 1mmunglobulln1erinin % 13 ka-



KEMIK iLIGI
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Tlmus Bezi ~ Bursa Esdeger:
T-Lenfositleri B-Lenfositleri -

'Antijen —a' | « Antijen

N AN

Lenfoblastlar Plasma Hucreleri
HUOCRESEL ~ HUMORAL
REAKSIYONLAR ~ ~ ANTIKOR SENTEZi

 Sekil 1. Kemik iligi hiicrelerinin timus ve barsakla
ilgili merkezi lenfoid dokuda immiinolojik yetenekli T ve B

- lenfositlerine ddniismesi.’



darlnl'olusturur(53).

Salya ve gdzyasi gibi.dls salgilarda IgG ve IgM'yerkl—
yasla oldukga yliksek dﬁzeyae buiunan Igh bﬁnyesindé, J zih-
ciri ve salgisal parganin Bulunusu ile serum IgA'dan afrll-
maktadir. Glikoprotein yaplslﬁda olan bu parcaya “Transportr
parca" veya "salgisal parcga" ismiiverilmistir(5'27'30’62]

(Sekil 2).

L

Sekil 2. Salgisal IgA‘nin sematik yapisi

(69)

Tomasl ve arkadasglara , serum ve salya IgA'nin an-
tijenik Bzelliklerini incelemigler, parotis salyasinda bu-

luran immiinglobiilin A'nin farkli proteinini belirtmislerdir.
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Saiyada engck gérﬁien protein olan salgaisal IgA'nin olusumu
ile ilgili yapailan §all$malaréa, biylk bir klsm;nln (%196
sinin) yerel.olarak sentez ediiaiqi gbsterilmigtir. Tikrik
bezlerindeki seféz epitel hﬁéfelefinde-yapllan sélgléal par-
galar éitdplazma membraninda yerlegerek bezih ihterstisyei
alanindaki plasma hiicrelerinde élusan.serum IgA molekiilleri-
ni baélarlar..Hﬁcre membranlarinda bﬁlunan-salglsal pargalar,
iki molekil IgA ile birléserek siﬁoplazma igerisine girinti
yaparlar ve giderek hiicre iginde bir vézikiil olusturan sitop-
lazma membrani farafindan pinositﬁsis olayi ile hﬁcreﬁin di-
| (59,64,69)

Jer tarafina tasinarak llimen igerisine salinirlar

{Sekil 3}.

ER- Endoplasmik Retikulum
N - Nukieus

L - Limen

MW

PV- Pinositik Vezikil

®- Salgisal Parga

©= ) Zinciri

Of: Dimer IgA

OO, Salgisal 1gA

Sekil 3. Sélglsal IgA'nin olugumu



‘rol oynamaktadir

" §i belirtilmistir

Salgisal IgA blnyesindeki, salgisal pafgadan dolaya pro—-
teclitik enzimlere daha dayanlkil olup, agliitinasyon,bakteri -
penetrasYonuhun Onlenmesi ve n@tralizasyon bléylarlnda tnemli

(26f53). Ancak'fagoéitozu hizlandirmak, bakte--

rilérin erimesine neden olmak gibl bir dzelligi yoktur(7l};

~Gesitli viral ve bakteriyal'enfeksiyonlarda-yerel olarak

varlid:r gdsterilen salgisal IgA'nin Onemli gérevlerindén birisi

de mikroorganizmalarin dzerini kaplayarak, bunlarin dokula-

'ra'girisini engellemek suretiyle mukoza Yﬁzeylerini bakteri

hiicumundan korumaktir.

'Yiné salgisal IgA'nin lizozim ve komﬁlemanla birlikte

£.Coli gibi bakterileri lizise ugrattidi, in vitro olarak da

aqlé streptoqularlnln yvanak epiteliné‘yaplsma51n1'engelledi-
(59). Bu konuyla ilgili olarak yapilan diger
bir g¢aligmada da, salgisal IgA'nin, st.mitis, st.sanguis,
colostridium perfringens gibi.agdiz bakterilerindeh agiga gakan
(19)

enzim ve toksinleri inhibe ettidi gdsterilmisgtir .
Biitlin bu &zellikler salgisal IgA'nin yerel antijenik

stimﬁlasydna karsi olusan bir antikor blduﬁunu gbstermektedir.

-Bu nedente; salgrsal IgA'nin, periodontitisin baglica etkeni

olan dis pla§1n;n olusumunu &nleyici bir etken olarak iglev
gordiigi stylenebilir. Bu gdrev ya direkt bakterileri inhibe
ederek ya :la salyanin diger igerikleri ile birlikte bakteri-

ler arasindaki iliskiyi bozarak yeriné getirilmektedir(sg).
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IgG (imminglebiilin G) : Total serum imminglobiilinleri-
nin % 80 kadarini olusturan IgG, plasentadan gegme yetenedin-

den dolayi hayatin ilk birkag haftasi iginde enfeksiyona kar-

(26,53)

g1 savunmanin en belirgin elemanidir Uyarilmig paro-

tis salyasinda 0,036 ¥ 0,030 mg/100 m17), diseti cebi sava-

sinda ise 351 % 28 mg/L00" ml olarak saptanmlstlr(so)_r

Kolayca damar dl$lna gikabilen bu 1mmunglobuiln, bakté—
riyal toksinlerin notrollzasyonu ve mlkroorganlzmalara bagla-
nabilme yetenedi ile fagositozisi kolaylastlrmaktadlr.,Kompie-
mani oldukga iyi baglayan imminglobiilin G'nin molekil agrrli-

g1 150000 air >3,

IgM (imminglobiilin M): Serumdaki immiinglobilinlerin % 6

sini olugturan bu protein yliksek aktivitesinden dolayi gok

{53)

etkili agliitinasyon ve sitolize neden olur . Enfeksiyona

karsi korunmada erken safhada olugan IgM, kan dolagiminda da-
ha uzun siire kaldigi igin bakteriyemi olaylarinda snemli rol
oynar. Komplemani oldukga 1yi baglayabllen 1mmunglobulln M,

uyarllmls parotls salya51nda 0.21 't 0.19 mg/100 ml(7)

(60)

, ceb

51v151nda 24 t 10 mg/100 ml olarak bulunur
(53)

. Molekil agair-

11§1 ise 900.000 olarak bellrlenmlstlr

IgD (immﬁnglobﬁlin D): Serum immiinglobiilinlerinin % 1
kadarini olusturan IgD, lenfésitlerin yﬁzeyinde antijen re-
septérﬁ olarak rol oynamaktadl?. Molekiil adirligi 155.000
olarak pelirlenen bu 1mmunglobu11n1n, antijen uyarilmasiyla,
lenfositlerin harekete geglrllmeSLnde rol oynadidi disinil-

mektedir(53).
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IgE cimﬁﬁng1obaiin'ﬁy . Total serum imminglobiilinleri-
nin % 0.002 kadarini clugturan bu immﬁnglobﬁlin,rmast‘hﬁcfeQ
ierine_ba@lanabilmé yeteﬁe§1 ile akut ailerjik reakéiyonlar¥
da rol oynamaktadir. IgE, antijeﬂ ile temas ettiginde, mast
hiicrelerinin graniillerini kaybetmesine ve ba21-farmakolojik

yonden aktif maddelerin.aqiéa'glkma51na neden_olur(l’26'53).

Immiin sistemin yukarldaraglkianan koruyucu mekanizmala-
 rinin yanlsifa, bazi sartlarda konakgr dokulari- igin yikici
bir 6zellik ka;anabiidiéi'bilinen bir ge;gektir..Kronik il-
tihabi iééyonlarln patogenezinde Snemli rolrbynayan bu yiki-
¢1 reaksiyonlar, asiri duyarlilik olarak tanlmlanlrlér._Aélrl

'duyarllllk reaksiyonlari dért grupta incelenmektedir:

1- anaflaktik tir veya ani asiri duyarllllk,r

2- Antikora bagli sitotoksik tﬁr‘aslrl duyarlilik,

3— KomélekSler araciligi 1ie plusan asiri duyarlilaik,
_ 4- Adiicre aracilidr ile olan (geg¢ tip) asiri duyarli-
1,1 (20,26,44) -

1- Anaflaktik tir veya ani asiri duyarlilaik: Kan dolaga-
m1 ve dokulardaki.mast hiicreleri ve bazofillerin ylizeylerin-
deki alici béigélefe baglanan'IgE antikorlari, Bzgll antijen
ile bi;leserek, bp hilcrelerden arac: maddelerin (histamin,
serotonin, braaikinin,—ﬁévas reaksiyon veren madde) salgilan-

masina neden olurlar.
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Bu_aréc1rmaddeler, brbhslérda'kaéllma,.kapiller'gegir—
genliéinée artma,"dﬁz kas kasilmasi ve larinks Sdemi gibi
anaflaktik tﬁr.réaksiyonlarin.tipik belirtilerini verirler(53).
Disetinin ¢ok sayida mast hiicresdi taélma51, iltihap esnasinda
bu hiicrelerin granﬁllerini'kaybetmis durumda olmasi difer ta-
raftah az da-olsa'IgE lireten plasma hiicrelerine rastlanmasi,
periodontal dokularda da bu ti@ reaksiyonlarln.blugabilecé?i—

ni gésterﬁektedirlse).

2- Antikora badli sitotoksik tiir aglfl duyarlilik: Bu
tip reaksiyonlar, antikorlarin, éntijen veya yébanc1 hiicre
"ile reaksiyona girmesi?lejolugurlar. Antikorlar, kompleman
sistemi ya da fagositik hiicrelerle igbirligi yaparak hiicre
dliimine yql agarlar. Periodontal hastaliklarain bazi safhala-
rinda burtip reaksiyonlarin fibroblast wve plasma hiicrelerinde

sitopatik degisikliklere neden olabilece§i ifaderedilmistirﬁﬁ).

3- Kompleksler araciligi ile olusan agir: duyarlilik :
_Antijep-antikor kompleksi ve kompleman sistemi igbirligi ile
olusan reakéiyonlardlr. Serum hastaligi, Arthus reaksiyonu
ile ilgili doku zedelenmeleri bu tip agiri duyarliliga Ornek-
tir; Digetinde de bu tiir reaksiyonlarin olusabileceéine'dair
bulgular ﬁevcuttur} Periodonsiyuma antijen uygulanma51yla,
kronik alterijik feaksiyon gibi iltihabi cevaplarin ve Arthus

reaksiyonunun baslatilabilecegdi gésterilmistir(48),

4- Hiicresel (ge¢ tip) asiri duyarlilik: T leﬁfositleri—

nin etkin oldugu bu tiir reaksiyonlara doku ve organ nakille-



rinde rastlanir. Duyarlasmis lenfositler antijen ile tekrar
kargilastigir zaman, doku yiklmlna neden olan lenfokinleri
meydana gétirirler. Son yillarda yapilan gallsmalérda bu mad-
delerin ﬁefiodontal hastaliklarin patogénezinde rol oynadig:

gésterilmistir(33'35}.

HUMORAL IMMUNITE VE PERIODONTAL HASTALIKLAR

Pericdontal hastaliklarin patogenezinde hiimoral immini-
tenin rolini agikliyabilmek ig¢in dishekimligi alaninda birgok
arastirma Yapllmlstlr. Bu ¢aligmalarin ¢odu saglikli ve perio-
dontitisli kisilerde, digetinde, dis pladinda,digeti cebi sui-
visinda ve salyada immiinglobiilinlerin varligini ve dﬁzeyle;i-

ni g8sterecek bigimde y&nlendirilmigtir.

Periodontitisin baglica etyolojik etkeni olan dig pla—'
Jinda imminglobiilinlerin bulunugu immiinfloresan teknik kulla-

(57) | t1tihabi periodontal hastalidi olan

narak gbsterilmigtir
‘kigilerde, immiinglobilinlerin, immﬁnglobﬁlin tagiyan ve iireten
hiicrelerin bulunusu belirtilmis, hiimoral immiinite ile hasta-

l1§in iligkisi ag¢iklanmaya ga11$11m1$t1r(25'43;47).

(3) 1971 yilinda yayinladi§:i calismasinda dig-

Berglund
etindeki immﬁngiobﬁlinlerin, dig plagindaki bakteri antijen-
leri ile immiin koméleks olugturarak, doku yikimina neden ola-
bileceklerini géstermistir. Yukarida s6zl edilen immiin kompleks,

komplemanl aktive ederek anaflatoksinlerin ve kemotaksinlerin

meydana gelmesine yol agarlar. Periodontal hastalidin erken
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devirlerinde koruyucu olun bu'etkenler,~kompleksler lokosit-
ler tarafindan fagosite edilirken, ag¢iga g¢ikan lizozomal en-

zimler yolu ile yikici bir dzellik kazanabilirler(6:47/61) =

Periodontal hastaliklarda, éerum_ve salya immiingloblilin
deferleri de aragtirilmis, bu hastaliklarin bir gegidi olan
akuﬁ nekrotizan llseratif gingivitisde genel salya IgA ve IgG
diizeyinde azalma(zs), periodontitisde ise genel salya IgA de-
qérinde artig gzlenmigtir. Ancak bu artig cep élVlSlndan ge-
(41) '

len immiinglobiilinlerle agiklanmigtair

Demetriocu ve arkadaslafl(IG), periodontitisli sahislar-
da genel salya, parotis salyasi ve cep SLVLsindaki Iga dlizey-
leri arasinda pozitif bir iligki kurmuslardir. Yine 1976 yi-
linda yapllan bir ¢aligmada digeti iltihabi ile‘genel salya

IgG degeril arasinda da pozitif bir iligki gbsterilmistir(70).

Immiinglobiilinlerin digeti cebi sivisinda, serumda ve
salyada varligini gOsteren diger bir arastirmada Shillitoe

ve Lehner(60)

tarafindan yapilmig, cep sivisi, salya ve se-
rumdaki immiinglobiilinlerin degerleri ile periodontal hasta-

li1gin siddeti arasinda bir iligki g&sterilememigtir.

Periodontal hastalidin bagka bir gegidi olan periodén-

tozisli hastalarda, doku, serum ve salyada yapilan galigma-

larda hiperimmin reaksiyonlarin varlida belirtilmistir(8’36).

Tekrarlayan agiz lilserleri olan hastalarda ise serum ve sal-
va immiingloblilinlerinin sagliklilara g®re daha disiik oranda

oldugu aglklanmlstlr(Bg).



Dig ¢lrigi sikligi ile salya IgA degeri arasinda da ters
bir oranti bulunmugtﬁr. Bu bulguya dayanarak ¢lrik olugsumu
dlisiik olan gahislarda, salya IgA oraninin yliksek oldufu sonu-

cuna varllabilir(g).

Bu 8zellifinden de anlasildigir gibi sal-
gtsal IgA'nin hem dis'pla§1 olugumunu engelleyerek periodon-
tal hastaliktan korunma, hem de clirliJe kargsi savunma mekanizma-

sinda onemli bir unsur olarak yer aldidi s&ylenebilir.

HUCRESEL iMMUNITE VE PERIODONTAL HASTALIKLAR

Periodohtitisdewdokularda lenfosit birikimi pekgok arag-
tirmaci tarafindan gdsterilmistir. Onceden duyarlagsmis clan
T lenfositleri, antijen ile tekrar karsilastiginda dedigime
udrarlar ve ienfokinleri olustufurlar. Periodontitisli sahis-
larda, bakterijal ?lak antijenleri ile aktive olan lenfosit-
ler, makrofaj gdciinlt inhibe eden disetindeki fibroblasplat
igcin sitotoksik olan ve ostecklastlari aktive ederek kemik

(11,32-35)

erimesine neden olan lenfokinleri {iretirler . bPeri-

odontitisde gdriilen kemik rezorbsiyonunun lenfokinler tara-
findan olusturulduduna dair in wvitro delillér vardir 310,

Bu gsekilde, immiinolojik reaksiyonlarin, periodontitisin 6lu$—
ﬁaélnda Onemli bir etken oldudu ve dokulyaralanmalarlnln bu

tlir reaksiyonlar scnucunda ortaya g¢iktaiga belirtilmi$tir[44).

Konu ile ilgili aragtirmalarinda g&sterdidi gibi, peri-
odontal hastaliklarin ?atogenezinde hem himoral hem de hiic-
resel tip immiin yanitin rol oynayabilecedi gergeQi ortavya

¢ikmaktadir.



GERECLER VE YONTEM

Arastirmamiz, sistemik agldaﬁ sadlakly 28 hasta {izerin-
de ylriitildl. Hastalaf deney ve kontrol grubu olmak iizere
iki Eﬁlﬁme ayrildi: |

14 Deney grubu : Bu Qrup Hacettepe tniversitesi Dighe-
klmllgl Fakiiltesi Perlodontolojl bolumune basvuran, perlodon—
tal indeksi dért veya daha fazla olup, ‘kronik perlodontltls
tanis1i konulan ve tedavi igin tam kalinlik (muko-periostal)
flap operasyonuna gerek duyulan 16 hastadan olugturuldu. Yag-
lari 21-50 arasinda degisen hastalarin sekizi erkek, sekizi

ise kadindi.

2- Kontrol grubu : Bu grubu da Hacettepe Universitesi
Dishekimlidi Fakiiltesinde okuyan veya g¢alagan, periodontal
yonden sadlikli, yaglari 24-39 arasinda degisen, dokuzu erkek,

gl kadin olmak tizere 12 gdnlilli olusturdu.

Klinik caligmalar:

Deney grubunda operas?oq dncesi ve sonrasi, kontrol gru-
hﬁnda da birkez élmak ﬁze;e cep dlg¢iimleri yapildi.Williams'-
in periodontal sondu kullanilarak yapilan bu 6lgﬁmlerde,.ale—.
tin kendi a§1f11§1 ile diglerin uzun eksenine paralel olarak
uygulanma51na dikkat edildi. Her digin digeti cebi derinlidi,
distobukkal, bukkal, mesiobukkal,rdistoiingual, lingual, mesio-
'iingualinden 6lgiildli. Bir distén eide edilen altas dederin or-

talamasi o digin cep derinligi olarak alindi. Adizdaki tim dis-
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lérin ceprderinlikleri toplami, dig sayisina béiﬁnerek o ki-
giye ait ortalama cep derinliéi_saptandl; |

Deney ve kontrol_grubunu periodontal agldan_deéerléndir¥
mek igin'Russell';n Periodontal Indeksi kullénlldl(zz). Has-
taligin giddeti 1'den 8'e kadar belirieﬁen éayllarla herbi?
dis igin ayri ayri belirlendi. Tim dislerden elde edilen bu

degerlerin to?laml dis sayisina b&liinerek o kigiye ait perio-

dontal indeks saptandl. Bu indekste:

0- Saﬁl;klx periodontal dokularzi,

1- Digi ¢evrelemeyen hafif gingivitisi,

2- Digi gevreleyen hafif gingivitisi,

4- Radyografide saptanan alveoler kemik kaybini,

6- Gingivitis wve kemik kaybi ile birlikte_cep olusumunu;

8- fleri bériodontal harabiyeti gdstermektedir.

Deney ve kontrol grubunu olugsturan hastalarin plak in-
deksini saétamak igin 0'leary ve arkadaslarinin plak indeksi

kullan;ldl(dg)

. Bu indeks. ydnteminde dig d8rt yiizeye b&liine-
rek var yok esasina gdre plak dederlendirmesi yapildi. Yirmi

yas disleri biitlin klinik islemlerin disinda birakildi.

fmminolojik galigmalar:
Deney ve kontrol grubundan, parotis salyasi ve dudaktaki
kiigiik titkriik bezleri salgisi toplandi.

Parotis salyasi elde edebilmek igin Curby tarafindan ge-

(13)

listirilen salya toﬁlay1c131 kullanilda . Stenon kanali ag- -



zina konulan bu aragla, uyarilmig saf parotis salyas1 elde
edildi (Resim 1). Toplama igleminin biitiin hastalarda gﬁnﬁh

belli saatlerinde yapilmasina dikkat edildi‘18),

Alt dudéﬁln mukoza ylizeyindeki kiiglik tﬁkfﬁk;bezleri sal-
gisi ise,'l967'dé Kutscher ve'arkadaglarlnln(38? aynl;islem—_
de kullandlklari cam kapiller tﬁplerle, pasif olarak toplan-
di1 (Resim 2). Elde edilen bu 6rneklér,.vizkoziteleri nedeﬁiyie
hatali - &lgim yapilmamasi iqin 1/10 oraninda serum fizyolo-

jikle,sulandlrlldlilz).

llHer iki salya SrneQinde de IgA dederleri ilk olarak
Mancini ve arkada$larl(45)jtaraflndan gelistirilen radyal
immiindiffizyon teknidi uygulanarak saptandi. Bu igslemde -
Behringwerke firmasinin hazirladigs LC-Partigen immiindiffiz-
yon plaklari kullanildi. Oniki kuyu tagiyan bir plagin 1,2
ve 3 numarali kuyularina IgA.sefum standardindan yirmiser mik-
rolitre, diger dokuz kuyuya da salya Srneklerinden ayni mik-

tarda konuldu.

Plaklaﬁln nemli bir ortamda durmas:i ig¢in, ortalarina is-
latilmig gazli bez konulup kabaél kapatildl ve 48 saat bekle-
- ————+ti1di. ©lugan-presipitasyon halkalari Hyland Blcekli blyllte-
¢inde okundu (Resim 3). Standart serum dederlerine gbre ¢izi-
len edride 6rnekle;in diizeyleri Iga 100 ml ae mg olarak elde

edildi.



Resim 1. Curby aygiti ile saf

parotis salyasinin toplanisi

Resim 2.Cam kapiller tiipler kullanila-

rak, alt dudak mukozasindaki kigik

tiikriik bezleri salgisinin toplanisi



Resim 3. Salyada IgA aramak igin

kullanilan plak ve presipitasyon

halkalarais

Flap operasyonhndén lic ay sonra deney grubu hastalarin-
dan tekrar parotis ve kiigiik tiikritk bezleri salyasi topland:.

IgA dederleri ayni ySntemle saptandw.

Caligmamizda, deney ve kontrol grubuna ait klinik ve

immﬁnoiojik bulgularin istatistlksel degerlendirilmeleri

_Studént'in “t testi” ne gbre yaplld1(23).



BULGULAR

Aragtirmamizda elde edilen veriler klinik ve immiino-

lojik olmak iizere iki b&liimde incelenmigtir - :

1- Klinik bulgulars:
Ce§ derinlikleri deJerleri : Deney grubunun operasyon
dncesi cep derinlikleri 3.22 - 6.90 arasinda olup, ortalama-

s1 4.49 ¥ 1.07 olarak bulundu. Ayni grubun operasyon sonra-

s1 cep derinlikleri ortalamasa 1.84 % 0.35, en kiigik dederi
1.38, en bilylik deyer ise 2.48 idi (Tablo 1). Kontrol grubu-
nun cep derinlikleri ise 1.13 - 2.57 arasinda olup, ortala-

"masi L1L.75 L 0.39 olarak saptand:i (Tablo 2).

Denef grubunun flap operasyonu Oncesi ve sonrasl Cep
derinlikleri deﬁerleri karsllagtlrlld1§1nda, operasyon son-
rasi cep derinliklerinin dnémli derecede azalmig oldudu gd-
riildit (P<u.001}. Ayni grubun operasyon Oncesi cep derinlik-
leri ile koptrol grubu cep derinlikleri arasindaki fark da
istatistiksel égldan dnemli idi (P<0.001) rDeney grubunun
,operasyon sonrasi. eide edilen cep derlnllkler1 degerlerl 1le
kontrol grubu karsllastlrlldlglnda, aradaki fark Snemsiz ola—

rak bulundu (P>0.5}).

Periodontal indeks (Pl) bulgulari: Deney grubunun peri-

odontal indeks dederleri 4.85 - 6.57 arasinda olup, ortala-

! .
mas1i 6.08 i_0.39 olarak bulundu (Table 1). Kontrol grubunun

1.

ise periodontal indeksleri ortalamasi 0.37 = 0.20, en kiciik
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degeri 0.14, en biiylik degeri ise 0.71 idi (Tablo 2).

Deney grubunun operasyon Oncesi periodontal indeksi ile
kontrol grubunun periodontal indeksi arasindaki fark istatis-
tiksel agidan degerlendirildiginde &nemli olarak bulundu

(P<0.001).

‘Plak indeksi bulgulari: Deney grubunda flap operasyonu
dncesi plak indeksi-deqerlefi ortalamasi 0.70 L 0.15, en ki-
'-qﬁk-deﬁer 0.42, en biiyiik deger ise 0.98 olarak saptandi. Ay~
ni gfubun oﬁerasybn sonrasi plak'indeksleri 0.11 - 0.28 ara-
élnda olup, ortalama degeri 0.17 ¥ 0.45 olarak bﬁlundU(Tdﬂﬁ 1.
'Konﬁrol grubu plak indeksl deJerleri ise 0.10 - 0.62 arasinda

idi. Bu degerlerinde ortalama51-0.2l £ 0.14 olarak hesaplandi .

(Tablo 2).

Arastlrmada‘elde ediléh plak indeksi verileri, istatis-
tiksel agldan deéerlendirilﬁi@inde, operasyon &ncesi ve sonra-
s1 plakuindeks degerleri arasindaki farkin nemli oldudu sap-
tandi (P<0.001). Déney grubunun operasyon 6ncési plak indeks
degerleri ile kontrol grubu plak indeksi deéerleri arasainda
da onemli bir fark bulundu (P<0.0015. Ayn1 grubun operasyon
sonia51'plak indeks deée;leri_ile kontrol grubu plak indeks
degerleri karsilastirildiginda, aradaki farkin Snemsiz oldugu

gbrildi (P>0.2) .

II- Immiinolojik bulgular:'Deney grubunun flap operasyo-—

' hu bncesi parotis salyasi Iga degerleri 0.10 = 7.10 mg/100 ml
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olup, ortalamasi 3.90 L 2.17 mg/100 ml'olarak"saptandl. Flap
operasyonundan {ig ay sonra yvapilan. tetkiklerde parotis sal-
yasi IgA deferleri ortalamasi 8.73. % 4.02 ﬁg/loq ml bulundu
~ (Tablo 3). Kontrol grubu péfotis'salyasm-IgA degerleri orta-
. ,

lama31‘3.94 2 3.17 mg/100 ml olup, en kiligik degeri 0.10, en

biiylik defer ise 11.0 olarak saptandi (Tablo 4).

'Denéy grubu flap operasyonu Oncesl kﬁgﬁk tﬁﬁrﬁk bezleri
.salg151ndaki IgA dederleri 9-27 mg/100 ml arasinda olup; or-
talamas;-4l.0 ¥ 19.8 mg/100 ml idi. Ayni grubun flap operas-
yonu sonrasi kilglk tiikrik bezleri salgisi IgA de@erleri orta-
lamasi ise 54.9 L 21.8 mg/lOQ ml olarak saptandl.'Bu gruptaki
en kiigiik deger 5, en blylk deger ise 99 idi (fablO'S). Kont~
rol grubu kiigiik tiikriik bezleri salgisi IgA deJerleri 12-70
mg/100 ml arasinda olup, oftalamaél 41.8 L4 17.1 mg/100 ml

olarak bulunmugtur (Tabloc 4).

Elde edilen biitiin bu ve#iler dederlendirildidinde, operas-
yon &ncesi ve sonrasl parotis salyasi IgA de@erleri-aras;ndaki
fark istatistiksél agidan Bnemli bulundu (P<0.0i). Bunun aksil
olarak operasypn Sncesi ve sonrasi kiigiik tikriikk bezleri salya-
s1 IgA deferleri arasindaki férkln istatistiksel agidan Onem-

siz oldudu saptandi (P>0.05}.

'Deney grubunun flap operasyonu &ncesi parotis salyasi IgA
degerleri,kontrol grubu ile kiyaslandiginda aradaki farkin &-
nemsiz oldudu saptandl. (P>0.8%. Deney grubunun operasyon son-

rasi1 parotis salyasi IgA dederleri ilerkontrol grubu parotis:



- 24 -
. . . ) ¢
salyasi IgA degerleri arasindaki farkain istatigtiksel agidan

Snemli oldudu belirlendi (P<0.01).

Deney grubunun operasyon dncesi kﬁéﬁk tiikrik bezleri
salgisi IgA déqérleri ilé_kqntrolrgrubu arasindaki'farkln &5-
.nemSii oldu@u bﬁlunmﬁstur (P>0.8). |

Yine eldekl verilere gbre operasyon sonrasi kigik tiikriik
bezleri sa1g151 IgA degerleri ile kontrol grubu kligik tukruk
beéler; salyasi IgA degerleri arasindaki fark istatistiksel

agidan Snemsiz bulunmugtur (P>0.05) .



 -25-

Tablo:

1

Deney grubu operasyon &ncesi ve sonrasl

plak, Pl ve cep derinligi degerleri:

S1ra _ Cep derinligi #egéri VRUSsell PlngZ' olarak
No: | Ysim| Cins| Yag! Op.Oncesi | Op.Somnrasi Pl Op.Un. | 0Op.Son.
T | ru|E |25 |sasfies)2.37 fso| 62z | 56 15
> | zo | £ |26 [3.46 T1.99| 1.39 L 0.90 6 63 22
3 6K | X a1 |5.03%1.67|1.8210.59| 6.56 75 19
4 | FA | K 27 1s5.47 15224881720 6 89 18
s ey | k29 3.22 1 1.09]1.38 T 048 | 6 77 12
o oo | x e {6.90T1,69[2.26 2 069) 6 82 18
7 | 6.6 | K 41 |4.93%1.20)2.01 Lo | 6,42 | 72 13
g8 | Mk | K 29 13.91 f1.20 |2.10 ¥ 1.81.| 6.28 42 14
o | s [k {2 [3.s8Tiesf1.s1 to.79] 6.30 | €8 23
10 | A§ | E 50 |3.81 T1.54 1,941 195 6.57 65 ’1
11 | E.T | E 36 l4.52 1 1.43|2.00 To.98] 6.25 50 18
12 L ar |k 137 fa.oaf1ss{i67 2126 5.85 98 22
13 | kg | E |35 |3.64 T 4.08{1.55<0.51{ 4.85 | 57 17,
W | Ty | B |35 [4.27 T1.67|1.07 8194 6 75 11
15 | m.c | E 120 |3.448 1022 1637064 6 56 15
o | ws | & 13 |6.14f1.30 1.6 o9 6 63 28
ortalama | 8K, |32,9)4.49 I 1.07[1.84 0.35| 6.08t | 0.70+ | 0.17%{
spt | 8 |7.3 | 0.39 | 0.15 | 0.45 }
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Tablo:2 .

- Kontrol grubu plak, Pl ve cep derinlikleri

degerleri :

Sira Ady . ‘

No: -Soyadi Cinsi| Yaga Cep derinligi Russell P1| Plak 7%

1 S.E E 29 2.09 1 .86 0.6 22

2 c.C E 39. 2.06 To.77 | oisé 26

3 K.E E 30 1.64 L o0.72 0.21 16

4 B.B E |27 2.00 T 0.86 | 0.20 15

5 1.8 E 38 1.88 T 0.79 | 0.20 62 -

6 E.Y K 25 1.52 L 0.64 0.57 10

7 i.c E 26 1.70 ¥ 0.69 0.43 14

8 E.D E 27 139 fosy | 0.3 14

9 D.§ K 28 1.56 T0.53 | 0.38 11

10 | F.K K 26 1.49 T 0.71 0.14 26

11 | T.p E 25 1.13 042 | o 22

12 B.G E 26 ;z.Sfﬁfr .60 0.14 18

Ortalama, 9E, |28.6t | 1.75 fo0.39 | 0.37t 0.21%
s.py 3k | 4.90 0.20 0.14
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‘Tablo: 3
"Deney grubu operasyon &Sncesi ve SOHta51.pafotis‘ve kiglik
tiikrik bezleri salYa51 IgA dederleri
'  (mg/100 ml)

Sira Hasta :Par§tis salyas: Kﬁgﬁk tiikriik bezleri Salyasi
No: | lsmi Op.Oncesi Pp.Sonrasi | Op. Oncesi | Op.Sonrasi
1 F.U o105 - 6.7 . | . 52 40

2 Z.D I 0.1 9.6 51 . , 43

3 G.K 2.5 10.2 | 67.5 56

4 F.A S 2.5 6.3 15 1 10

5 G.Y | 3.5 1 8.3 40 _ 76

6 P.D b1 2.4 B } | 52

7 | ¢.6 7.1 7.6 7' 50 58

s | Mk 4.9 ho 9 70

9 5.0 7.0 8.3 VT 48

10 | A.§ 6.1 . 10.8 40 45

11 E.T f;,o 12.6 51 .50
12 H.T 1.5 | 9.2 T 9 _- . 80

13 -K.Q . 5.6 6.0 | TR 30

14 T.Y 7.0 5.6 51 99
15 H.C 3.2 5.7 | 0 | 57

16 . | M.B T8 16.5 40 5
Ortalama. 3.901 | 8.73t | 41719.8 54.9721.8
$.p 2 | 2.7 4.02




Kontrol grubu parotis ve kiigiik tikrik bezleri
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Tablo : 4

salyasi IgA dederleri: {mg/100 ml)

$.D

Sira| Ady - Kiigilk tiikrik bezleri
No: | Soyadi Parotis salyasi salyas1 '
1 S.E | 4.9 42
2 G.C 3.0 36
3 K.E 5.0 41
4 B.B 1.0 70
5 t.5 6.5 31
6 E.Y 1.8 -~ 20
7 t.c” 1.8 12
8 E.D 6.0 62
9 | D.3 0.1 34
10 F.K 11.0 39
11 T.P 0.5 57
12 | B.G 5.7 57
ortalama, 3.94 13,17 41.8 1 17.1




TARTISMA

Qallsmamlzda,}periodontitis_tanlsl konulan hastalar-
da flap operasyonu dncesi ve sonrasi ile pericdontal y&n-
den sadlikli kisilerde parotis ve alt dudak mukozasindaki
kiigiik tﬁkrﬁk bezleri salgisi Iga degerleri kiyaslamal:i o-

larak incelendi.

Deney ve kontrol grubuhu olusturan kigilerin perio—
dontal durumlari Russell'in Periodontai indeksi ile deJer-
lendirildi. Bupdan ama¢ hastalarin periodontal doku hara-
biyétlerinde'belirli bir standardizasyon saflamak idi. De-
ney grubﬁnda éeriodontal indeks ortalamasinin 6.08-I 0.39
olmasi ﬁatoldjik cep olusumu ile birlikte alveol kemigi
‘kaybini, kontrol grubunda ise periodontal indeks ortalama-

4+

sinin 0.37 = 0.20 olmasida saglikli periodonsiyumu ifade

etmektedir.

Dislerdeki alveol kemidi kaybanin dereceSini ve dadfili-
mini, periabikal béléenin durumunu gdzlemek ig¢in, déney'gru—
bundan operasyon &ncesi tlim agiz radyografileri alindi. Ay-
ni -iglemi -operasyon sonrasi--tekrarlamamamizin nedeni ise
radyografide tedavi edilen ve edilmeyen vakalarin ayirt e-
dilemeyecegi_fikrindendi(szt

Deney ve kontrol grubunda cep 6lgﬁhﬁ yaplilrken, bag
dokusuna girébilme'ola5111§1 gbz 6ﬁﬁne.allnarak(4g), sén—

dun basingsiz, kendi agirligr ile kullanllmaslna.ézen gos-

terildi.
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Galigmamizda flap operasyonu sonucunda.cep derinliklerin-
de 2.74 mm lik bir azalma g&zlenmigtir. Ancak benzer_aréstlr—
malaxdan birinde, bu deJer 1.4 mm olarak bulunmusg., éradaki bu
fark deneklerdeki periodontal hastaligin giddetinin degisik ol-

(17)

masina baglanmigtar Bizim arastirmamizda, periodontal in-
deksi yilksek olan kigiler se¢cildiginden, bdyle farkli bir deger

elde edilmigstir.

Arastlimamlzda, deney grubu ile kontrol grubu cep derin-
likleri ara51ndaki fafkln Snemsiz olarak saptanmasi, tam kalin-
11k flaé operasyonunuh patolojik cebi ortadan kaldirmasi agi-
sindan ne kadar etkin bir tedavi y®ntemi oldugunu gdstermekte-
dir.

Deney grgbumuzda operasyon Sncesi ve sonrasi plak indeksi
- degerleri incelendiginde, operasyon sonra51-de§erlerin azaldigy
ve kontrol grubu plak indeksleri ile kiyaslandidinda Onemli bir
fark olmadidi gdzlenmigtir. Bu bulgular, kiiniéimizde hastalara
uygﬁlad;qlmlz'aélz hijyeni motivasy0nﬁnun basariya ulasmig ol-
duéunu.géstermektedir. Ayrica operasyon sonrasi plagin kontrol
altina alinmig olmasida, sééllkll bir periodontal ortamin var-

Ii1§ina isarettir.

(13) galya t0plain151ile uyarilmisg

Caligmamizda, Curby'nin
saf barotis salyasi toplanarken, salya igeriginde, herhangibir
degigiklige neden olmamak igin deney ve kontrol gruplarimizda

‘ayni uyaran (limon suyu) kullanlldl(Bs). Elde edilen salya Or-

neklerinin, laboratuvar incelemesine kadar bozulmamasi igin,
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=20 derecede bekletilmesine dikkat edildi.

Dudaktaki kiiglik tlikriik bezleri salgisi Kutsher'infss)

gelistirdigyi cam kapiller tiiplerle, kapiller aktiviteden
yararlanllarak, pasif olarak tpplandl. Ancak bazi aras-
£irmac;iar; bﬁ.yéntemin tﬁm_olaéak-yeterli Qlﬁédlélnl, mii~
koz sekresydnunun kapillef tﬁéﬁn bir kismim doldurabiidi—

§ini sdylemisler ve aktif emilme yéntemini-6nermislerdir(15).

Buna ragmen ¢aligmamizda, Salgly1 pasif olarak top-
ladigimiz halde deney siresince herhangi bir gliglikkle kar-

sila$mad1k.

Arastirmamizda, alt dudakté yérlesim gbsteren kiigiik
titkkriik bezlerini se¢memizin nedeni, duda@;n digari gevri-
lerek mekanik bir uyaran seklinde.sélglnln arttirilabilme-
si,genel salyadan izolasyonuﬁun kolay olmaSLVvé ulaslmrra—

hatiig: idi'l®),

Kiiclik tiikriik bezlerindenrtoﬁladlélmlz bir Brnedi de-
qisik'oranlarda sulandirdigimizda sulandirma orani diigik
Srnedin akicilifinin az olm331-nedeniy1e'plakiara-iyi dif-
fiize olamaylb diigilk dederler verdigini izledik. Bundan do-
~ layi kiiglik tiikriik bezleri salgisinin 1/10 oraninda sulan-

dirilmasini uygun gdrdlik.

Kontrol ve deney grubundan alinan Srnekleri genel sal-

va igerigi ile karisma blaélll@l olmadig:r igin santrifiij

etmede gerek duymadlk(l4).
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Giinliik degisimlerin salya -igerigini etkileyebilecegi.

diiglincesi g®z Onilinde tutularak hem deney hem de kontrol

- grubunda tim salya Srneklerinin giiniin belli saatlerinde

toplanmasina dikkat edilai(*®),

Stahl(63) tarafindan. flap operasyonu sonrasi yumusak
dokulardaki iyilesmenin 90. giin igerisinde tamamlandig: be-

lirtildigi igin, g¢alismamizda deney grubuna ait ikinci sal-

~ya Srneklerinin operasyondan 3 ay sonra alinmasini uygun

gérdﬁk.

tlgili literatiir incelendiginde, sagdlikli kigilerde
éaro;is salyasi IgA dederlerinin oldukga detayli arastiril-
di1g1 gdzlenmisgtir.

bon ve Lee(so) saglikli yetigkinlerde yaptaklari a-

rastirmada, uyarilmisg parotis salyasl IgA deferini ortalama
2.6 mg/100 ml, Brandtzaeg(j)'ise ortalama 3.95 ¥ o1.3v mg/lod
ml olarak saétamlslardlr. Bu ag¢idan kontrol grubumuzda elde
ettigimiz éarotis salyas1-IgA deﬁeri ortalamasi olan 3.94%3.17

mg/100 ml dederi literatiirle uyum gdstermektedir.

Arastirmamizda, periodontitisli hasta grubu ile kont-

rol grubu ar351nda parotis salyasi IgA deferleri agisindan
Snemli bir fark bulunmadi. Bu sonug periodontitisli ve sag-
likla kigilerde parotis salyasiy Iga diizeyini inceleyen

chandler ve arkadaslarinin sonuglari ile uyum gSStermekte—
aie 20



Deﬁetriou ve arkadaslar1(16) 1978 yilinda yaptiklari
galigmada periodontai.hastallél olan kisilerdé_parotis}
genel salya ve cep sivisinda IgA diizeyini incelemigler,
uyarllmamls'pardtis salgisindaki Iga dederini ortalama
_1007ml de 6,5 mg olarak bulmuslardir.

Brandtzaeg ve arkada:;ilarl“’sl

) parotis salyasindaki
IgA diizeyini, salya salgilanma hizi ile ters orantili ola-
.rak Qulmﬁslar ve uyarilmig parotis salyasinin.akig hizinin
daha fazla 6ldu§unﬁ belirfmi$lerdir. Dolayisi ile uyarail-
mig bérotis salyasindaki IgA deJerleri daha diglk olacak-
tir. Niﬁekim ¢aligmamizda da periodontitisli hastalarda,
éarotis salyas1i IgA deJerinin, Demetriou ve arkadasglarinin
uyarilmamlsg barotis salyasinda saptadlklarl-deéerden'dﬁsﬁk

- olmasi, aragtirmamizain uyarilmig parotis salyasinda yapil-

masina baflanmigtir.

Oberasyon Sncesi ve sonrasi genel salya immiingloblilin-
lerini aragtiran Basu vé'arkadaslarl{z); genel salya IgA
deJerini oberasyon sonrasi yiksek bulmuglardir. Yani aktif
periodontal hastalik esnasinda IgA'dﬁzeyini diigiik olarak
7§a§tam1$lar; bunuda bakteriyal plak iginde IgA'nin yikila~

bilecegi ve iltihabta artan salya akig hizi ig¢inde IgA
deJerinin dilile olmasiyla agiklamislardir.

Bizim gallgmamlzda da, oéerasyon sonrasi parotis sal-
yasi IgA dHZeyleri,oberas§on Sncesine gbre yliksek bulunmug-

tur.
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11gili literatir incelendiginde iltihapla birlikte
salyanin akig hizinin artma51yia(2) Igﬁ dﬁzeyinin 3 ile
ddrt misli azélacagl belirtilmigtir. Bu sonuglara dayana—
rak, arastirmamizda, periodontitisli kigsilerde operasyon
sonrasl barotis IgA diizeyinin yliksek olmasi, salya akis

hizinin azalmasina baglanabilir.

Ayrica, beriodontal hastaligin, plak bakterileri ve
onlarin metabolik iirtinlerinin etkilé$imi sonucu meydana
'geldiéi dﬁsﬁnﬁlﬁrse(21'40'65), uzun siire plak ﬁrﬁnlerinin
antijenik stimﬁlasYonu éonucu sensitize 6lan ve flap ope-
rasyonu'ge¢iren hastalar, saglikli agiz ortamina kavussa-
lar da, ﬁeriodontitisde olugan lokal hiimoral immiin yanit

operasyon sonrasinda etkinligini siirdirecektir.

Nitekim $engﬁn(661 digetinde ya§t1§1 bir galigmada,
'oéerasyon sonrasi, immﬁnglobﬁlinlerin boyanma ylzdelerini
kontrol grubuﬁa kiyasla daha ylksek bulmugtur. Arastirmada
iki grubun ﬁlak indeksi degerleri birbirine yakin oldugu
‘halde immiinolejik bulgularin farkli élma51; arastirici ta-
rafindan élak antijenlériyle sengitize oian konakginin ayni
uyaranla tekrar karsilagmasi durumunda diseti iltihabaina
yakalanma gansinin saglikly bir kigiye klyasia daha fazla

olabilecegi seklinde agiklanmigtar.

Calismamizda parotis salyasi IgA deerinin flap ope-
rasyonundan sonra yikselmesi, konakginin sensitizasyonuna

- ve salya akig hizinin azalmasina baglanmistir.



Ara$t1rmamlzdé, kontrol grubu kiiglik tikrik bezleri

IgA degerleri ortalamasi -41.8 LEETL S mg/100 ml olarak-

(12) 1975 yalinda

bulunmugtur. Crawford ve arkadaslara
yaptlklérl_benzer bir gal;;mada, saglikla kigilerde kii-
glik titikritk bezlerdi salgisi ortalama IgA deerini 19.4
mg/100 ml olarak saptamislardir. Bizimrgallsmamlzdaki
ortalama IgA dﬁzeyi ile bu deger arasindaki fafk, sulan-—

dirma sekllnln deélslkllqlne ve ara$t1r1c11ar1n uyaril-

mls salgl toplamls olmalarina baglanablllr

tlgili literatiir tarandlglnda periodontitisli has-
talarda flap operasyonu Oncesi ve sonrasil kuguk tikrik
bezleri salgisi IgA deJerlerinin kiyaslamali incelendigi

bir arastirmaya rastlamadik.

Callgﬁamlzda, oéerasyon dncesi ve sconrasi, kiiglk
tiikrik bezleri salgisi IgA dederleri Ear$1last1rlld1§1n-
da, Snemli bir fark olmadidi gbzlenmistir. Diger taraftan
'beriodontitisli ve saglikli kigilerde saptanan kiiglik tik-
ritk bezleri salgisi IghA deqerlefi arasinda da istatistiki

agidan dnemii bir fark olmadiga saptanmigtir.

-“*“”“““"Buna“day&narak,nkﬁgﬁk_tﬁkrﬁk bezleri salgisi IgA
dizeyinin beriodontitis ve flaé oéerasyonundan etkilenmé-
digi sﬁylenebilir. fani, kiigiik tilkkrik bezleri periodonti-
tisde olusan lokal hiimoral immin yanitta parotis bezi Kadar

#nemli bir rol oynamamaktadir.



Kanimizca, konumu ag¢isindan periodontal dokulararya—
kinlaigs dolaylsl‘iie daha fazla etkilegim halinde buluna-
bilecegi @ﬁsﬁnﬁlen, kiigiik tiikriikk bezleri salgisi IgA de-
gerleri bizim,soﬁuglarlmlza gdre flap operasyonundan etki-
lenmemektedir. Hernekadar istatistiksel aqldan tnemli bu-
lunmamissada, operasyon sonrasi kiiglk tﬁkrﬁk bezleri sal-
gisi IgA diizeyinde az miktarda artma éézlehmesi nedeniyle
“bu konuda tek bir ¢alisma ile yetinilmemesi gerektigi ka-

nisindayliz.

Arastirmamiz, parotis ve kigik tiikriik bezleri salgisi
IgA dederlerinin kiyvaslamasi agisindan éle alindiginda &
literatiire uyum gbsteren bigimde(lz) kiigtik tlikrik bezleri
salyasindaki IgA degerinin parotis salyasi IgA deJerine gd-
re yﬁksek-dﬁéeyde olduéu gézlenmistir. Bu bulguya dayana-
rak genel salyadaki IgA'nin Onemli kaynaklarindan birisi-
nin de kiigiik tlkriik bezleri salglsl ocldudu sonucuna da va-

rabiliriz. .



SONUCLAR

Periodentitisli hastalardan'operasyon Sncesi ve son—
rasi elde edilen klinik ve immiinolojik tiim bulgular irde-

lendiginde, su sohuglara varilmigstar:

1- Deney grubumuzu élusturan_periodontitisli hasta-
larda, tam kéliﬁllk flaé operasyonu ile patolojik cep ch
tadan kaldlrlllé, agiz hijyeni kurallarlnlﬁ uygulanmasi so-
nucu, hastalar klinik olarak saglikly bir periocdontal or-

tama kavugmuglardir. .

2- Deney ve kontrol grubundan elde edilen klinik ve
immiinolojik wveriler istatistiki agléan degerlendirilmistir.
Bulgularimiz périodontal tedaviden sonra deney grubu paro-

tis salyasi IgA diizeylerdinin anlamli bir gekilde arttigin:

kiiglik tilkriik bezleri salglsi.Iga dlizeyinin ise etkilenme-

digini g8stermistir.
3- Operasyon Oncesi ve sonras:i kiiglik tilkriik bezleri
salgisi IgA diizeyleri ile kontrol grubu arasinda &nemli bir

fark bulunmamigtir.

R 4= Deney ‘grubu operasyon dncesi parotis salyasi Iga

"deferleri ile kontrol grubu IgA.dﬁZeyleri'ara51nda fark gdz-

lenmemigtir.
5~ Periodontitisli hastalarin operasyon sonrasi IgaA
diizeylerinin kontrol grubuna kiyasla yliksek oldudu saptan-

mistir.
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6- Kiiciik tikrik bezleri salgisindaki Iga diizeyi paro-
tis salyasinin yaklagik on kati daha fazladir. Periodonti-

tiste bu oran etkilenmemektedir.



5ZET

Periodontal hastaliklarin patdgenezinde rol oynayabi—

lecek etkenlere agiklik getirmek'ﬁzere dishekimliéi ala-

ninda pekgok aragtirma yapilmigtir. Bu galismalar, saglik-
11 ve periocdontitisli ki$i1erde parotis salyasi, genel sal-
ya, cep sivisi, digeti wve dig plagindaki, immﬁnglobﬁlinle—
rin varlidinin gdsterilmesi, kantitatif olarak saptamasi
izerinde yogqnla$m1$t1r. Ancak agaiz mukozaélndaki kigilk tik-
riikk bezleri éaléi51 IgA diizeylerinin, periodohtitis ve te-
davisinden etkilenip etkilenmediklerini g8steren bir calig-

mava rastlanmamigtir.

Bu konuya ag¢giklik getirmek amaciyla galigmamizda ileri
periodontal harabiyet olan 16 kigide operasyon Oncesi ve son-
rasi, kontrol grubunda da bir kez olmak lizere parotis ve ki-

clik tiikriik bezleri salyasi IgA dlizeyleri incelendi.

Kiigiik tiikrilk bezleri salyasi IgA diizeyleri flap operas-
yonundan etkilenmezken, ﬁarotis salyasi IgA degerlerinin ope-

rasyon sonrasil ylikseldigdi gﬁzlenmigtir.

~_~~KontrolrgrubuAile-yaﬁllan-k&yaslamalarda ise; operas-
yon &ncesi ve sonrasi kiigiik tiikrilk bezleri salgisi IgA deder-
leri ile kontrol grubu dederleri arasinda Onemli bir fark
bulunmamistair. Dijer taraftan kontrol grubu parotis.salya81
IgA dﬁzeyleri ile oéerasyon dncesi parotis IgA diizeyleri

arasinda anlaml:i bir fark g&zlenmezken, operasyon sonrasl pa-



rotis IgA dﬁieylerinin kontrol grubundan yiksek oldudu sap-

tanmigtir.

‘Bulgularimiza gbre, parotié salyasi IgA diizeyindeki
bu artig, salyanin akis hizinain azalma51n§ ve peribdontitis
-esnaélnda olugan lokal hﬁmoral'immﬁn'yanltln etkisini, sen-
sitlze olmus konakg¢i tizerinde flap operasyonundén sonrada

gbstermesine baglanmigtair.
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