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OZET

Deskuamatif gingival lezyonlara sahip bir hastada, etyolojik fak-
toritn  belirlenebilmesi amaciyla klinik muavenenin vamsira, im-
miinolojik ve histolojik incelemeler de gerceklestirildi. Tiim bu in-
celemelerin sonucunda elde edilen bulgular gizdniine alinarak, has-
tada izlenen lezyonlarin hormonal kaynakli olabilecegi sonucuna
varildu

SUMMARY

THE CLINICAL, IMMUNOLOGIC, LIGHT AND
IMMUNOFLUORESCENCE MICROSCOPIC FINDINGS OF
CHRONIC DESQUAMATIVE GINGIVITIS (A CASE REPORT)

In a patient with unhealing desquamative gingival lesions, clini-
cal, immunological and histological examinations were carried out
in order to identify the basic etiology of the existing gingival lesions.
Based on the findings of the diagnostic approaches, the lesions
were suggested to be of hormonal etiology.
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Kronik Deskuamatif Gingivitis (KDG) terimi uzun yvillardir dis-
etinin yiizey epitelinde deskuamasyon ile karakterize bir hastaligy
tarmmlamak icin yaygin olarak kullamalmistir (2, 3, 17) Son yillarda
ise, KDG'in spesifik bir hastahf tammlamaktan ¢ok, dermatozlar,
hormonal dengesizlikler, irritasvonel faktorler ve idiopatik faktor-
ler gibi birgok degisik sistemik bozuklugun non-spesifik bir bul-
gusu oldugn ileri siiriilmektedir (10, 12, 17). Ayrica lezyonlarn yer-
lesim olarak mevcut bakterivel plak birikimi ile iligkili oldugn, bu
nedenle KDG'in bam hastalarda bazi plak iiriinlerine kars: anor-
mal lokal immiin yvamt olarak gelisebildigi de Onerilmektedir (13).
Bu lezyonlarin bityiik cofunlupunun ise bugiin sistemik dermatoz-
larin oral bulgulan oldugu goriisit benimsenmektedir (5, 7, 10, 12,
14, 16, 17, 19). Klinik olarak KDG tamsi konan hastalarm biiyiik
bir ¢ogunlugunda (% 55) ise lezyonlarin yalmizca diseti ile sinirl
oldugu belirtilirken, intraoral olarak lezyvonlarin bukkal mukoza,
dil ve damakta da goriilebilecegi ileri stiriilmistiir (12).

Sistemik dermatozlar yaum sira Ostrojen vetersizligi, testeste-
rone dengesizligi ve hipotiroidizm gibi endokrinal bozukluklarin da
KDG gelisiminde rol oynadigy ditsiiniilmektedir (10, 14, 17). Histe-
rektomi veya ovariektomi operasyonlarmi takiben yada menapoz
sirasinda ortaya ¢ikan oOstrojen yetersizligine bagh olarak KDG'i
andiran diseti lezyonlarimin ortaya giktigi belirtilmistir (3, 10, 17).

Birden gok etyolojik faktdrle olan iliskisi nedeniyle, XDG'de
gézlenen oral lezyonlarn, altta yatan etyolojik faktoriin tam olarak
anlasilabilmesi amaciyla dikkatle incelenmesi énerilmistir (7, 10, 12,
13, 14, 17). Ayrica, KDG tedavisininn de etyolojik faktor ile iliskil
olmasi, lezvonlarin etyopatogenezinin belirlenmesinin dnemini artir-
maktadir (2, 3, 17).

Bu makalede, KDG ile uyumlu diseti lezvonlarinin gézlendii
bir hasta da etyopatogenezin anlasilabilmesine yinelik olarak ger-
geklestirilen kiinik, mikroskopik, immiinolojik ve immiinflorasan
incelemelerden soz edilecektir.
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VAKA TAKDIMI :

49 yasindaki bayan hasta disetlerinde agrilt ve ivilesmeyen lez-
vonlarin varligi nedeniyle hastanemize basvurdu. Lezyonlarin mev-
cut oldugu bu 3 yil siiresinde birkac¢ kez oral hijyen egitimi, dis-
tag1 temizligl ve antiseptik afiz gargaralarindan olusan lokal bir te-
davive ek olarak sistemik tekrarlayan antibiotik uygulamalarimn
da gergeklestirilmis olmasina karsin lezyonlarm tedaviye cevap
vermedigi OFrenildi. Hastanin anamnczinde 3 yil éncesine kadar
benzer bir sorunu olmadifi, hastanin aym dénemde erken mena-
poz tamsi ile doktorlar tarafindan incelendigi ve disetinde lezyon-
larin ortaya gikisi ile menapoz bulgularimin aym dénemde ortaya
ciktigr Sgrenildi. Belirgin sikayetleri olmadif1 icin erken menapoz
tamsini takiben hastaya herhangi bir tedavi uygulanmamas oldugu
da belirlendsi,

Klinik ve Fiziksel Muayene Bulgulan :

Oral muayenede lezyonlarin diseti ile sinirli oldugu ve agizdan
bagka hicbir boélgede mevcut olmadign goriildii. Diseti belirgin bi-
cimde eritmeli ve 6demli idi ve kolayca kanamayva egilim gosteri-
yordu, Hem serbest diseti hem de yapisik diseti bolgeleri lezyon-
lardan etkilenmisti. Disetine hafifce dokunulmas1 deskuamasyona yol
agryordu. Inceleme sirasinda bazt bélgelerin epitel &rtiistiniin bu
lunmadig da izleniyordu. Periodontal muayene sirasinda patolojik
derin periodontal cep olusumu, diseti cekilmesi, abse gelisimi ve piiy
drenaji gibi bulgulara rastlanmadi. Dislerde mobilite yoktu. Rad-
yografik incelemede de herhangi bir patolojik duruma rastlanmadi.
Hastada oral hijyen girisimlerinin son derece agirili olmasma bagh
olarak oldukga yogun bir supragingival plak ve materia alba bi-
rikimi sz konusu idi. Lezyonlarin klinik gérntiisti KDG ile uyumlu
idi. Alman anamnezde belirlendigi gibi hastanin menapoz evresin-
de bulunmasi lezyonlarin hormonal kanakl olabilecegini diisiin-
diirdii. Ancak etyolojik fakttriin kesin olarak belirlenebilmesi ama-
ciyla hastada ek incelemeler yapilmas: uygun goriildii (Resim 1, 2).

Fiziksel muayenede patolojik bir duruma rastlanmadi. Kan
basmna 110/70 mdHg idi. Hastada lenfadenopati yoktu. Norolojik
muayene ve idrar testlerinde herhangi bir anomaliye rastlanmadi.
Sedimantasyon degeri 14 mm/saat, hematokrit % 39, beyaz kiire
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sayis1 7400 (% 68 notrofil, % 24 lemfosit, % 6 monosit, % 1 bazofil),
platelet sayisi ise 311.000 idi. Kan glukoz diizeyi 76 mg/dl kreatinin
0.7 mg/dl, BUN 10 mg/d], total protein 7.2 ml/dl (albiimin 4.0), kal-
siyum 9.8 mg/dl, fosfor 3.2 mg/dl olarak belirlendi. EKG ve gogiis
filmi normal siurfar iginde kabul edildi.

Resim 1. Hastanin disetlerinin genel Resim 2. Bir bslgede belirgin des-
goriiniimi. Bircok yerde epi- kuamasvon ve pseudomemb.
telin alttaki dokudan kolayca ran goriintlisii veren kolayca
aynildi, baz1 bolgelerde ise uzaklagtimlabilen epitel do-
epitelin zaten mevcut olma- kusunhun goriiniimii.

digs goriifiiyor.

Immiinolojik Bulgular :

Hastadan elde edilen 5 ml non-heparinize ventz kanda serum
immiinoglobilin ve kompleman diizevleri radialimmiinodiffusion
yvontemi ile belirlendi (9). Serum IgG, IgM ve IgA degerleri, IgG:
1390 mg/dl (normal: 1049 mg/dl), IgM: 200 mg/dl (normal: 115 mg/
db), TgA: 310 mg/d! (normal: 130 mg/dl) olarak saptandi. C3 degeri
127 mg % (normal: 50-120 mg %) iken C4 degeri 62 mg % (normal:
20-50 mg%) olarak belirlendi.

Isik Mikroskop ve Immiinfloresan Mikroskop Bulgulan :

Diseti Jezyonlarinin ayirict tamsina yardimel olmak amactyla
hastada 2 diseti biyopsisi islemi gerceklestirildi. Doku Grneklerinin
lezyonlarin yanisira saghkli dokuyu da igermesine ozen gosterildi.
Alinan biyopsi drneklerinden biri % 10'luk formalin igine konarak
stk raikroskobik inceleme icin kesitler elde edildi. ikinci doku o&r-
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negi ise immiinfloresan inceleme i¢in hazirlandi. Bu amacla doku
kroystatta donduruldu ve 5 p kalinhiginda kesitler clde edildi. Ke-
sitler floresan-isaretli rabbit antihuman immiinoglobin IgG, IgM
ve IgA ve kompleman C3b ile boyandi. 30 dakikalk inkiibasyonu ta-
kiben serum fizyolojik ile yikandi ve floresan mikroskopta incelen-

di.

Hematoksilin-Eozin boyalt diseti kesitlerinde epitelin normal
ahnhkfa oldugu, bazal tabakalarda 6dem ve vakuolizasyon alanlar
varhip: gizlendi. Genis alanlarda epitelyal deskuamasyon izlendi.
Stromammn iist kisimlarinda belirgin 6dem, diger kisimlarda ise yo-
gun kronik ilkihabi hiicre infilirasyonu goriildii. Pemfigoidal lez-
yonlar1 veya liken planusu diisiindiiren bir bulguya rastlanmad: (Re-
sim 3}.

Imminflorasan mikroskopta yapilan incelemede dokuda IgG,
1gM, TgA ve C3b birikimi varhg: goriilmedi.

Resim 3. Elde edilen dolunun 1sik
mikroskobik goriiniimii. Ge-
nis alanlarda epitelyal des-
kuamasyon, vakuolizasyon
ve yogun kronik iltihabi hiic.
re infiltrasyonu varligr gorii
liiyor.
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Giinlimiizde KDG’in gergekie tek basina bir hastalik olmadig,
bir¢ok hastalikta gbzlenen non-spesifik bir bulgu oldugu goriisii bir-
gok aragtirmaci tarafindan kabul edilmektedir (1, 7, 11, 12, 13, 14,
19). Deskuamatit lezyonlann biiyiik bir bslimiiniin sikatrisvel pem-
figoid, biilléz pemfigoid, liken planus ve psdriasis gibi sistemik der-
matoziar ile birlikte gorilldiigii ileri siiriilmektedir (7, 12, 13, 14, 15).
Lezyonlarin en c¢ok goriildiigli dermatozlarin sikatrisyel pemfigoid
ve liken planus oldugu ve KDG lezyonlarinin dermatozlarda goriil-
me sitkhiginin ise % 75 oldugu gosterilmistir (12, 14). Nisengard ve
Rogers (14), klinik olarak KDG tamisma sahip olan 100 hastada
yaptiklar incelemede sikatrisyel pemfigoid ve liken planus varh-
S % 35 ve % 28 oldugunu bildirmislerdir. Hastalarim % 33%tin-
de ise spesifik bir faktér bulunmadigin belirtmislerdir. Benzer bir
calismada, KDG benzeri lezyonlanin primer olarak sikatrisyel pem-
figoidde (% 63.3) goriildiigii, ikinci en sik goriildiigit dermatozun
ise liken planus (% 25) coldugu gosterilmistir (7). Mukoz membran
pemfigoidde en sik olarak etkilenen bolgenin diseti oldugu da gos-
terilmistir (18).

Sistemik dermatozlarin yanisira hormonal dengesizlikler de
KDG gelisiminde rol oynayan faktdrler arasinda yer almaktadir
(10, 14, 17). Aynica irritasyonel ve iatrojenik faktdrler sonucu da
KDG olusabilecegi dne siiriilmektedir (10, 12, 17). Higbir etyolojik
faktore baglanamayan KDG vakalart da soz konusudur (14).

Yapilan tiim ¢alismalarda lezyonlarin kesin etyolojisinin belir-
lenmesinin énemi vurgulanmaktadir. Bu amagcla dikkatli bir anam-
nezin yamusira, dikkatli bir klinik muayene, 151k mikroskobik ince-
leme ve direk ve indirek immiinfloresan incelemelerinin yararh ola-
bilecegi tnerilmektedir (7, 22, 14). '

Bizim vakamizda da oneriler dogrultusunda, lezyonlarin etyo-
patogenezinin incelenmesi planlanmistir, Bu amagla klinik incele-
meler yamsira, immiinolojik, 151k mikroskobik ve immiinfloresan
mikroskobik incelemeler yapilmustir. Fiziksel muayene ve kan tei-
kiklerinde herhangi bir patolojik durum varlig: saptanmamistir. Se-
rum immiinoglobilinleri ve kompleman diizeyleri incelendiginde hem
immiinglobilin diizeylerinin hem de kompleman diizeylerini yiik-
seldigi saptanmistir, Bu artislann, direk olarak KDG gelisimi ile
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ilgili olmaktan ¢ok, kionik enflamasyon varlif: ile iliskili oldugn
diistiniiimiistiir. Serum imminoglobilin diizeyleri bakteriyel plak
antijenlerine kars: sekonder olarak yitksclmis olabilirken, komple-
man diizeyleri akut faz reaksiyonu ile iliskili olabilirler.

Isik mikroskop bulgulan klinik oiarak gézlenen deskuamasyo-
nun doku diizeyinde varligin gosteriyordu. Epitelyal deskuamasyon
yansira yogun bir iltihabi hiicre infiltrasyonu da gézlendi. Immiinf-
loresan mikroskobik incelemede deokuda IgG, IgM, IgA ve C3b bi-
rikimine rastlanmadi. Isik ve immiinfloresan mikroskobik
incelemeler sistemik dermatoz varligi ile uyumlu bulunmadi. Bu
negatif bulgular ve menapoz tams1 gfzbnline alinarak hastada go-
ritlen KDG tablosunun hormonal kaynakl olabilecegi sonucuna va-
rldt.

Seks hormonlarinm periodontal dokular iizerine etkisi bilin-
mektedir (3, 6, 20). Hormon diizeylerindeki degisiklikler ve diseti
iltihabinin siddeti arasinda bir iliski oldugunu gosteren ¢alismalar
mevcuitur (6). Seks hormonlarindaki degisimlerin bazi gingivitis
tiirlerinde baslatic1, veya yardimer fakior olarak rol oynayabilecegi
ileri siiriilmiistir (17). Ayrica bu hormonlarin disetinin lokal irri-
tanlara verdigi yanit: degistirebildigi de diisliniilmektedir (20). Has-
talarin ¢ogu post-menapozal kadinlar oldugundan KDG etyolojisin-
de endokrin bozuklukiar ve dengesizliklerin roli oldugu da belirtil-
mektedir (3, 17).

KDG tedavisinde hastalara etyolojik faktérler dogrultusunda
bir tedavi uvgulanimas: Snerilmekiedir (14, 16, 17). Ancak KDG
hangi faktdr etkisiyle olusursa olussun, afizdaki lokal irritanlarn
uzaklastinlmasi ve ivi bir agiz hijyeninin saglanmasimn dnemi vur-
gulanmaktadir (3, 10, 17). Ek olarak oral lezyonlarin cerrahi teda-
visinin de hasanlt sonuclar verdigi belirtilmektedir (2, 3). Bizim va-
karmizda da, énerildigi sekilde agizdaki lokal irritanlar uzaklastiril-
mis ve hastaya agiz hijyeni bilgileri verilmistir. Ayrica hasta perio-
dik dental muayenelerin 6nemi konusunda moiive edilmistir. Ilgili
doktorlarin inceleme ve konsiiltasyonlari sonucunda hastaya hor-
mon destegi tedavisi verilmesi de uygun goriilmiistiir. '

Bizim vakamiz, hormonal dengesizliklerin digeti tizerine etkisini
gostermenin yamsira, KDG'nin multipl etyolojisine dikkat ¢ekmekte
ve KDG tamsinda klinik, immiinolojik ve histolojik incelemelerin ya-
rarini bir kez daha vurgulamaktadir.
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