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HIZLI İLERLEYEN PERİODONTİTİSTE HUMORAL İMMÜNİTE 

Erhan FIRATLI* Tahsin ÜNAL** Nihal SALMAYENLİ *** 

ÖZET 

İltihabi periodontal hastal ıklarda özellikle hızlı ilerleyen peri-
odontitiste hastalığın aktif döneminde yumuşak doku ve alveol ke
miğinde yıkımın hızlandığı, bakteri t ü r ve oranlarının, konak ce
vabının pasif döneme oranla farklı olduğu bilinmektedir. Bu çalış
mada pasif dönemlerde serum IgG, A ve M düzeyleri radial immun-
diffuzyon ve nor - parti jen plakları kullanılarak ölçülmüştür. Nor -
partijen C3c ve C4 plakları ile serum kompleman düzeyleri saptan
mıştır. Çalışmanın sonuçlarına göre Ig G, A ve C4 düzeylerinde ak
tif grupta pasif ve kontrol gruplarına göre anlamlı bir artış bulun
muştur. C3c ve IgM düzeylerinde gruplar arasında anlamlı b ir fark
lılık görülmemiştir. 

Anahtar kelimeler : Hızlı ilerliyen periodontitis, Humora l immü-

nite. 

SUMMARY 

HUMORAL IMMUNITY IN RAPIDLY PROGRESSIVE 

PERIODONTITIS 

It is known that in inflammatory diseas particularly in rapidly 
progressive periodontitis, the destruction in the soft tissues and 
alveolar bone increases, the rat io and variety of bacteria changes 
and host responses differs from pessive sites than in active sites. 
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The serum Ig G, A, M levels in the active and passive periods in 
the 21 patients diagnosed as RPP in this study was evaluated by 
radial immunodiffusion and n o r - P a r t i g e n plates. Serum comple-
ment levels were evaluated with nor - Partigen C 3 c and C 4 plates. 
According to the results the Ig G, A and C4 levels in the active sites 
were significantly higher compare to the passive and control 
groups. There were no significant differences between whole groups. 

Key words : Rapidly progressive periodontitis, H u m o r a l immu-

nity. 

GÎRÎŞ 

Çeşitli iltihabi periodontal hastalıklarda bakteri plağı ve ürün
lerinin rolü ortaya konmuştur (9,27). Kronik iltihabi periodontal 
hastalıkların etyolojisinde bakter i plağına karşı konağın bağışık 
yanıtının rolü pek çok araştırıcının ilgisini çekmiştir (5,11, 12, 18, 
30). Hızlı ilerleyen periodontit is (HİP) şiddetli alveol kemiği kaybı 
ve doku yıkımı ile seyreden (20,21), monosit ve nötrofil gibi savun
ma hücrelerinde fonksiyonel defektler içeren (1) ve kendisine özgü 
konak savunma yanıtı bozuklukları (3,17,29) ve özgün mikroflo-
rası ile karakterize olan (4,14, 15) bir hastalıktır. 

HİP' in etyolojisinde Bacteroides gingivalis'in (Bg) çoğunluğu 
oluşturduğu gram negatif anaerob çomaklar rol oynamaktadır (4, 
14). H İ P olgularında Bg'e karşı serum ve doku düzeylerinde anti
kor yanıtının oluştuğu gösterilmiştir (4, 14 -16, 31). 

HİP' in birbirini izleyen aktif yıkım dönemleri ve pasif dönem
ler halinde seyrettiği bil inmektedir (20). Hastalık aktivitesinin art
tığı dönemlerde yumuşak doku ve alveol kemiği yıkımlarının hız
landığı, mikrofloranın ve immünolojik yanıtların pasif dönemlere 
göre farklı olduğu ortaya konmuştur (6). Enfeksiyon ve konak sa
vunma yanıtları arasındaki ilişki ve hastalık aktivitesinin belirlen
mesinde önemli rol oynar (7). 

H İ P olgularında mikrobiolojik ve immünoloj ik çalışmalar, 

mikroorganizmalar ve konak arasındaki ilişkiler hastalık patoge-

nezinin açıklanmasında rol oynayacaktır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

I. Hasta Seçimi 

A. Hızlı ilerleyen periodontitis grupları 

Klinik ve radyografik kriterlere göre (20, 21) H İ P tanısı konan 
toplam 21 hasta seçildi. Hastalar periodontal hastalığın aktif ve 
pasif dönemine göre iki gruba ayrıldı (6,13). Aktif grupta 11, pasif 
grupta 10 hasta yer aldı. 

B. Kontrol grubu 

İ.Ü. Dişhekimliği Fakültesi öğrencilerinden medikal ve peri
odontal olarak sağlıklı 10 öğrenci seçildi. 

II . Serum İmmunoglobulin Düzeyleri 

Hasta ve kontrol gruplarını oluşturan bireylerin 5 ml perife-
rik venöz kanları alındı. Koagulasyonu izleyerek örnekler santrifü
je edildi ve serum ayrıldı. Serum IgG, IgA, IgM düzeyleri radial 
immundiffizyon (RIO) yöntemi ile nor - partigen plakları (*) kulla
nılarak değerlendirildi. 

I I I . Serum Kompleman Düzeyleri 

Nor - partigen (*) C3c ve C4 plakları, serum immunglobulinleri 
için uygulanan yöntem ile kullanıldı. 

IV. İstatistiksel Yöntem 

İki gözlem grubunun karşılaştırılması amacı ile student -1 tes
ti kullanıldı. 

SONUÇLAR 

Deney grubunda yer alan 21 hasta, yaş, cinsiyet dağılımı ve de
ney esnasındaki hastalık aktivitesine göre Tablo l 'de izlenmektedir. 

(*) Nor - Partigen, Behringverke A.G. Marburg, Federal Almanya 
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TABLO 1 : Hasta gruplarının klinik özellikleri. 

Laboratuar sonuçları : 

1. IgG Düzeyleri : (Tablo 2). 

H İ P grubunda IgG düzeyleri kontrol grubuna göre 0.05 > p>0.02 
anlamlı bulunmuştur . H İ P (aktif) grubu kontrol grubu ile karşılaş
tırıldığında aynı düzeyde görülen anlamlılık, H İ P (pasif) grubun
da görülmemektedir. Aktif ve pasif gruplar aras ında da anlamlılık 
yoktur. 
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TABLO 2 : HİP, HİP (aktif), HİP (pasif) ve kontrol gruplarına 
ait IgG, IgA, IgM, C3c, C4 düzeyleri ortalamaları (De
ğerler mg/ml olarak verilmiştir). 

2. IgA Düzeyleri : (Tablo 2) 

H İ P grubunda IgA düzeyleri kontrol grubuna göre 0.01> 
p>0.001 düzeyinde anlamlı bulunurken H İ P (aktif) grubunda bu 
düzey p>0.001 gibi çok ileri derecede anlamlı bulunmuştur . H İ P 
(aktif) grubu H İ P (aktif) grubu H İ P (pasif) grubu ile karşılaştırıl
dığında 0.01> p>0.001 düzeyinde anlamlılık görülürken, H İ P (pa
sif) ve kontrol grupları arasında anlamlılık görülmemektedir. 

3. IgM Düzeyleri : (Tablo 2) 

IgM düzeylerinde gruplar arasında anlamlılık görülmemekte
dir. 
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4. C3c Düzeyleri : (Tablo 2) 

C3c düzeylerinde gruplar arasında anlamlılık görülmemektedir. 

5. C4 Düzeyleri : (Tablo 2) 

C4 düzeyleri karşılaştırıldığında HİP grubu ile kontrol grubu 
arasında anlamlılık görülmezken yalnızca H İ P (aktif) grubu kont
rol grubuna göre 0.02 > P>0.01 düzeyinde anlamlıdır. 

TARTIŞMA 

Periodontal hastalıkların birer mikroorganizma enfeksiyonu 
olduğu ortaya konmuştur (10,25 - 28). Periodontal cepteki özgün 
mikroflora periodontal dokuların yıkım ve harabiyetine yol açmak
tadır (11). Hastalığın aktif ve pasif dönemlerinde doku yıkımının 
şiddetinde ve onar ımda değişiklik olmaktadır (13). 

HİP'l i hasta larda edinsel ve kazanılmış immünolojik bozuk
luklar olduğu bil inmektedir (1,3,20,21). Mikrofloradaki patojen 
mikroorganizmalar ve immünolojik bozukluklar, yetersiz konak sa
vunması ve periodontal dokuların bakteriler tarafından istilası ile 
sonuçlanmaktadır (22 - 24). Periodontal hastalığın aktif dönemlerin
de pasif dönemlere göre periodontal cep mikroflorasındaki değişik
liklere bağlı olarak konak bağışık yanıtının da değişmesi doğaldır. 
Çalışmamızın sonuçlarına göz atıldığında IgA, IgG ve C4 düzeyle
r inde aktif gruplarda kontrol grubuna göre anlamlı bir artış görü
lürken paralel bir artış pasif gruplar ve kontrol gruplarında görül
memektedir . Aktif gruptaki bağışık yanıt farklılıklarının subgingi-
val mikroflorada patojen mikroorganizmaların artışı ile uygunluk 
gösterdiğini düşünmekteyiz. IgA yüzey dokuların özellikle epitelin 
savunmasında önemlidir. IgG ise antijen ile çok kolay reaksiyona 
girer ve bağ dokusunun savunmasında önemli bir rol üstlenir. IgA 
düzeylerinde ileri derecede anlamlı ve IgG düzeylerindeki anlamlı 
farklar hastalığın aktif dönemindeki konak savunma yanıtlarının 
pasif dönemine göre farklı olduğunu göstermektedir. 

Sonuçlarımız daha önce bu konuda yayınlanan bazı araştırma
lar ile çakışmakta (8) ve bazıları ile de çelişmektedir (2). Ig sentez-
leyen plasma hücreleri değerlendirildiğinde H İ P ' d e IgG ve IgA ta-
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şıyan plasma hücrelerin yoğunlaştığı görülmektedir (8). Bu sonuç

lar bizim çalışmamızla uyumludur. Öte yandan H Î P ' d e IgG ve IgA 

düzeylerinin sağlıklı bireylere göre bir fark göstermediği ve IgM'in 

arttığı öne sürülmüştür (2). Bu sonuç ile bizim sonuçlarımız uygun

luk taşımamaktadır. Bunun nedeni de anılan çalışmada hastalığın 

aktif veya pasif dönemlerinin gözardı edilmesi olabilir. 

HİP'nin immunopatogenezi, bir dizi bilinmeyeni beraberinde 

taşımaktadır. Bu konuda yapılacak çalışmalarda hastalık aktivite-

sinin gözönüne alınması objektif sonuçlara ulaşılmasını kolaylaş-

tırcaktır. HÎP'nin konak savunma yanıtları ile ilgili seram ve doku 

düzeyinde yapılacak çalışmaların konuyu aydınlatacağı inancında

yız. 
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