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ÖZET 

Juvenil periodontitis, klinik olarak 1. daimi molar ve kesici 

dişlerde vertikal, küvet tarzında kemik kaybı, cep oluşumu ve diş

lerin yer değiştirmesi ile tanımlanan, etyolojisi kesin olarak bilin

meyen bir hastalıktır. İmmün sistemle ilgili çalışmalarda, sistemik 

olarak en önemli bulgunun kan nötrofillerinde kemotaksis ve fa

gositoz bozukluğu olarak gözlenen fonksiyonel defekt olduğu bi

linmektedir. Ayrıca, hastalıkta subgingival florada hakim olarak 

gözlenen «Actinobacillus Actinomycetemcomitans»ın (A.a) nötrofil

ler için toksik olan ve fonksiyonlarını etkileyen bazı faktörler ta

şıdığı gösterilmiştir. Bu faktörler PMN ' leri lokal olarak harab et

mekte ve antibakteriyel mekanizmayı kötü yönde etkilemektedir. 

Yapılan çalışmalarda A.a'nın kan lökositlerinde irreversibl sitopa-

tik hasarlar yaptığı gösterilmiştir. Aynı tip etkinin doku düzeyinde 

de olabileceği düşünülerek çalışmamızda, juvenil periodontitisli 

hastalarda etkilenen dişlerden olan 1. molar dişlerin, mezialinden 

elde edilen dişeti örneklerinde, nötrofillerin elektronmikroskobik 

olarak incelenmesi amaçlanmıştır. Araştırmamızın sonuçlarına gö-
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SUMMARY 

T H E ELECTRONMICROSCOPIC I N V E S T I G A T I O N OF 

N E U T R O P H I L S I N GINGIVAL SPECIMENS I N P A T I E N T 

W I T H JUVENILE PERİODONTİTİS 

Juvenile periodontitis is a disease of unknown etiology described 

as to have arc shaped vertical bone loss, pocket formation and 

migration of teeth in first permanent molars and incisors area. In 

immunological studies it is well known that the most important 

systemic finding is defective chemotaxis and phagocytosis seen in 

blood PMNLs. In addition, A.a predominant in subgingival flora 

has been shown to release some factors which are toxic for neutrop-

hils and affecting their functions. These factors locally destroy 

PMNLs and affect the antibacterial mechanism adversely. Studies 

have shown that A.a makes irreversible cytopathic destructions 

in blood leukocytes. Considering that the some affect may also 

occur in tissue level in our study we aimed to observe the neutrop-

hils electronmicroscopically in gingival specimens obtained from 

the mesial aspects of affected first molars in patients with juvenile 

periodontitis. According to the results of our study it has been 

noted that the neutrophils of juvenile periodontitis patients showed 

significant morphological changes when compared with healthy 

controls. 

Key words : Juvenile Periodontitis, P M N L . 

GÎRİŞ 

Erişkin periodontitisden farklı olarak juvenil periodontitis, 

sağlıklı adölesanlarda gözlenen ve diğer periodontal hastalık form

larına oranla ender olarak rastlanan bir hastalık tipidir. Klinik 

olarak birinci daimi molar ve kesici dişlerde vertikal, küvet tarzın-
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re hasta nötrofillerinin, kontrollere kıyasla önemli morfolojik de

ğişiklikler gösterdiği saptanmıştır. 

Anahtar kelimeler : Juvenil Periodontitis, PMNL. 
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da alveoler kemik kaybı, cep oluşumu ve dişlerin yer değiştirmesi 

ile tanımlanan juvenil periodontitis, etyolojisi kesin olarak aydın-

latılamamış, genetik olabileceği ileri sürülen bir hastalıktır (3,10). 

Etyolojisine açıklık getirebilmek amacıyla, mikrobiyoloji ile ilgili 

yapılan çalışmalarda, subgingival floranın diğer periodontal has

talıklarda belirlenen floradan farklı olduğu saptanmıştır. Özellikle 

Actinobacillus Actinomycetemcomitans (Aa.), Bacteroides Gingi-

valis, Capnocytophaga gibi gram ( — ) mikroorganizmaların baskın 

olduğu belirtilmiştir (7,11,12,23). Son yıllarda, immünite ile ilgili 

yapılan çalışmalar sonucu, sistemik olarak elde edilen en önemli 

bulgunun, periferik kan nötrofillerindeki fonksiyonel defektler ol

duğu gösterilmiştir (4,5,9,17,18,20). Kemotaksis ve fagositoz bo

zukluğu olarak saptanan bu defektlerin, periodontal dokuların di

rencini azalttığı bildirilmiştir (4). Ancak, periferdeki bu fonksiyo

nel bozukluğun herhangi bir sistemik belirti vermemesi de bu ko

nunun aydınlatılamamış yönlerinden birisidir (21,22). 

Bu konuda yapılan çalışmalarda hastalığın etkenleri arasında 

belirtilen A.a'nın konakçı direncini bozduğu, epitel hücreleri için 

epiteliotoksin, fibroblastlar için fibrotoksin, lökositler için ise lö-

kotoksin ismi verilen maddeler içerdiği gösterilmiştir (2,13,14,16). 

Özellikle A.a'nın Y4 susunun nötrofillerde irreversibl değişiklikler 

yaptığı, bu hasarlar sonucunda hücrelerde lysise kadar giden deği

şikliklerin ortaya çıktığı saptanmıştır (1). Bu bilgilerin ışığı altın

da, juvenil periodontitiste, subgingival florada gözlenen A.a'nın, 

gingival plexusdan çıkıp, plak antijenlerine doğru kemotaksis ya

pabilen nötrofilleri etkileyip, sitopatik değişiklikler yapabileceği 

düşünülmektedir. 

Bu noktadan hareket edilerek, çalışmamızda, juvenil perio

dontitisli hastalarda A.a'nın en yoğun olduğu ileri sürülen altı no-

lu dişlerin meziyalinden elde edilen dişeti örneklerinde polimorfo-

nükleer lökositlerin elektronmikroskobik incelenmesi amaçlanmış

tır. 

GEREÇ VE Y Ö N T E M 

Çalışmamızda, H.Ü. Dişhekimliği Fakültesi Periodontoloji kli

niğine başvuran, klinik ve radyolojik olarak juvenil periodontitis 
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tanısı konulan beş, sistemik ve periodontal açıdan sağlıklı iki bi

rey üzerinde yürütüldü. 

Hastalardan operasyonları sırasında taze olarak alınan doku

lar % 2'lik gluter Aldehitte 1. tespitten sonra Sorenson fosfat tam

ponunda yıkanıp, % l'lik Ozmium Tetraoksitle 2. fiksasyondan 

sonra tekrar yıkandı ve % 25'den başlayan absolü alkole kadar ge

len etil alkolde dehitratasyon yapıldı. Sonra araldit karışımına gö

mülüp, 48 saat 60°C'deki etüvde polimerizasyona bırakıldı. Sonra 

Reichart ultramikrotomunda elektron mikroskop için kesitler alın

dı. Uranyl asetat ve kurşun sitratla kontraslandı. Jeol - 100C mik

roskobunda incelendi. 

BULGULAR 

Araştırmamızdan elde edilen bulgulara göre, hastaların çoğun

da yaygın olarak izlediğimiz plazma hücresi ve lenfosit infiltrasyo-

nuydu. Polimorfonükleer lökositler seyrek olarak izlendi. Hasta hüc

relerinde hem plazma hücreleri, hem de lenfositler normal yapıla

rında gözlendi (Resim 1,2). Hasta polimorfonükleer lökositlerinin 

incelenmesinde intersegmental parçaların bağlantısı zayıflamış du

rumda idi. Perinükleer aralık belirginleşmiş ve nükleus zarı izlen-

memekteydi. Nükleus kromatini yoğun, nükleusun büyük bir kıs

mını kaplar durumdaydı. Genelde heterokromatinin yoğun oluşu, 

hücrenin inaktif durumda olduğunu göstermektedir. Mitokondria-

lar yoğun matriksli, küçük kristalar izlenmemekteydi. Ayrıca en-

doplazmik retikulum yapıları da azalmış görünmekteydi (Resim 3, 

5,7,). Kontrol örneğinde ise nükleus tamamen normal görünümde, 

trilaminar nükleus membranı belirgin bir şekilde izlenmekteydi. 

Mitokondrialar daha sık, kristaları belirgin, ribozomlar ise çok sa

yıda ve gruplar yapmış polizomlar halindeydi. Ayrıca yine kontrol 

örneğinde sitoplazmanın bol oluşu dikkati çekmekteydi (Resim 4). 

Hasta nötrofillerinde ise ribozom sayıları kontrole oranla daha az, 

sitoplazmada dağılmış durumda, lizozomal yapılar ise koyu, ozmio-

fil granüller içeren yapıda ve sayıları artmış olarak izlenmekteydi. 

Bunlara ilaveten sitoplazma miktarının azaldığı, uzantılarının oluş

tuğu, trilaminar hücre zarında yer yer erimeler olduğu dikkati çek

mekteydi (Resim 3,5,6,7). 
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Resim 1 : Hasta dişeti örne
ğinde normal yapıda plaz
ma hücreleri. 

Ph : Plazma hücresi. 

Besim £ : Hasta dişeti örneğinde normal yapıda lenfositler. 

Lnf : Lenfosit. 
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Resim 3 : Hasta dişeti örneğinde PMNL (Polimorfonükleer lökosit). 

üz : ünit zar 

isp : İntersegmental parça 

Pna : Perinükleer aralık 

r: Ribozom 

er : Endoplazmik retikulum 

ns : Nükleus segmenti 

K : Kromatin 

m : Mitokondri 

L : Lizozom. 

Resim 4 : Sağlıklı 
örneğinde PMNL. 

kontrol 

n : Nükleus 

m : Mitokondri 

tnm : Trilaminar Nükleus 

Membranı 

r : Ribozom 

er : Endoplazmik retikulum. 
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Resim 5 : Hasta dişeti örneğinde piknoza giden bir nötrofil. 

st : Sitoplazma n : Nükleus 

Resim 6 : Hasta dişeti örneğinde piknozun erken döneminde bir nötrofil. 

üz : Ünit zar Pna : Perinükleer aralık 
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Resim 7 : Hasta dişeti örneklerinden alınan bir kesitte nötrofil. 

st: Sitoplazma n : Nükleus 

Hastalardan, hücre membranlarını kıyaslamak amacıyla alı

nan bir kesitte fibroblast ve nötrofil yanyana izlendi. Nötrofilin 

membranı yer yer devamlılığını yitirmiş, fibroblastın ise membran 

yapısı sağlıklı olarak izlenmekteydi (Resim 8). 

Yine hasta dişeti örneklerinden alınan bir kesitte damar yakı

nından alınan bir fotoğrafta nötrofilin oldukça sağlıklı olduğu gö

rülmekteydi. Nükleus ökromatik (aktif), sitoplazmada mitokondri 

yapıları normal ve kristalar normal yapısında izlenmekteydi (Re

sim 9). 
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Resim 8 : Hasta dişeti örneklerinden alınan bir kesitte fibroblast ve nöt-
rofilin yanyana izlenişi, 
f : Fibroblast n : Nötrofil 

Resim 9 : Hasta dişetinde damar yakınından alınan bir kesitte normal 
yapıda bir nötrofil izlenmektedir, 
m : Mitokondri st: Sitoplazma n : Nükleus 
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TARTIŞMA 

Çalışmamızın sonuçlarına göre hasta ve kontrol nötrofilleri-

nin kıyaslanmasında önemli morfolojik farklılıklar olduğu saptan

mıştır. Enfeksiyonlardan korunmada büyük önem taşıyan polimor-

fonükleer lökositler hem aerobik, hem de anaerobik yolla glikoliz 

yaparlar ve periodontal hastalıkların bütün safhalarında birleşim 

epitelinde, dişeti oluğunda toplanabilirler (4,8). Plağı oluşturan 

bakterilerin kendileri veya ürünleri kompleman sistemini aktive 

edip, kemotaktik faktör oluşumunu sağlayarak monosit ve poli-

morfonükleer lökositlerin bu faktörlere yönlenmesini başlatırlar(6). 

Antijenin olduğu bölgede toplanan lökositler, dişeti ve plak bakte

rileri arasında bir bariyer meydana getirirler. Bu esnada, fagosit

lerin normal fonksiyonlarını gösterememesi, sayılarındaki azlık, 

periodontal dokuların sağlığının tehlikeye düşmesine neden olabi

lir (4,22). Juvenil periodontitisde yapılan çalışmalarda hem peri-

ferik kan, hem de dişeti oluğu nötrofillerinde fonksiyonel defektler 

olduğu gösterilmiş ve özellikle defektin nedenini açıklamaya yöne

lik araştırmalar yoğunlaşmıştır. Bazı araştırıcılar, serumda bulu

nan bir inhibitörden söz ederken (17,19), bazıları da hücreye ait 

intrensek bir defekt olabileceğini ileri sürmüşlerdir (5). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda ise juvenil ve hızlı ilerleyen 

periodontitisli hastaların subgingival florasında yüksek sayıda rast

lanan A.a isimli bakterinin, nötrofiller için spesifik bir lökotoksin 

ürettiği ve bunun kemotaktik cevabı inhibe ettiği ileri sürülmekte

dir (19,22). 

A.a'dan elde edilen ısıya dayanıksız olan bu lökotoksinin insan 

monosit ve PMNL'lerini harab ettiği gösterilmiştir (1,2,15). Aynı 

olayların dişeti bağ dokusu nötrofillerinde de oluşabileceği nötro-

fillerin bu yolla Lysis'e uğrayabileceği ve lizozomal enzimlerinin 

açığa çıkması ile lokal doku yıkımı potansiyelinin artabileceği bil

dirilmiştir (22). Polimorfonükleer lökositlerin bağ dokusunda da

marlardan çıkıp, kemotaksis yaparak antijenin bulunduğu bölgeye 

gelmesindeki gecikmeye, lokal olarak oluşmuş floranın etkili ola

bileceği öne sürülmektedir (20). Çalışmamızın amacı lokalize juve

nil periodontitisli hastalarda, plak antijenlerine çok yakın olan diş

eti bağ dokusu nötrofillerinde morfolojik değişiklikler olup olma

dığını araştırmaktı. Nitekim, hücrelerde dejenerasyona kadar gide-
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bilen, nükleus zarının kaybolması, nükleus segmentlerinin birbi

rinden ayrılması, nükleus kromatininin yoğunlaşması, mitokondri-

aların küçülmesi, endoplazmik retikulum ve ribozomların azalma

sı, lizozomal yapıların artması, sitoplazma miktarının azalması, 

uzantılarının oluşması ve hücre zarında yer yer erimelerin oluş

ması gibi sitopatik bulgular belirlenmiştir. 

Kesitlerde saptadığımız ilginç bir bulgu da damar yakınından 

alınan bir nötrofil fotoğrafında diğerlerine kıyasla daha az morfo

lojik değişikliklerin görülmesiydi (Resim 9). Bu bulgulara göre, 

hücreler damar çeperini terkedip, dokuda ilerleyip, antijenin bu

lunduğu bölgeye yaklaştıkça, sitopatik değişikliklerin artması müm

kün olabilir. Bu mekanizma ile lizise uğrayan nötrofillerden, or

tama çıkan lizozomal enzimlerin direk olarak bağ dokusu yıkımını 

hızlandırabileceği düşünülebilir. Çalışmamız yalnızca, hücre mor

folojisinde sitopatik değişiklikler olup olmadığını araştırmak ama

cıyla planlanmıştı. Daha sonraki aşamada ise bu incelemeye ek 

olarak, hücre granül komponentlerinin histokimyasal olarak ince

lenmesi planlanmaktadır. 
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