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Periodontal hastalıkların patogenezinde lenfositlerin ve b u hücrelerin salgıladığı çeşitli ürünlerin rolü b i l i n ­
mektedir. Lenfositlerin aktivasyonu normalde doku savunması için gerekli bir olay olmasına rağmen B-lenfositle-
r i n in pol iklonal aktivasyonu esnasında ortaya çıkan pek çok ürün, doku yıkımını hızlandırarak veya aktive ederek 
periodontal hastalıkların patogenezinde rol oynar. B u makalede periodontal hastalıkların patogenezinde poliklo­
na l B-lenfosit ak t i vasyonunun üzerinde durulmuştur. 
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The role of lymphocytes and some molecules which are synthesized by these cells in the pathogenesis ofperiodon­
tal diseases are well known. Lymphocytes are essential elements to define the host but some lymhocyte derived ele­
ments also activates tissue degredation. In this paper the role of polyclonal li lymhocyte activation is tried to be exp­
ressed. 

r™™*™"™* eriodontai hastalıkların patogenezinde len­
fositlerin rolü uzun yıllardan beri bilinmekte­
dir. Teknik olanakların ilerlemesi ile birlikte 
periodontal lezyonlardaki lenfosit grupları 

üzerine histolojik ve uîtrastruktürel çalışmalar yapıl­
mıştır. Oral bioloji ve oral immünoloji üzerine yapılan 
çalışmalarda İlgi lenfositler üzerine yoğunlaşmıştır 
(42). 1970lerde ilgi T-lenfositlerine ve antijene bağlı 
gecikmiş aşırı duyarlılık üzerine yoğunlaşmıştır(21). 
Periodontal hastalıklı bireylerden elde edilen lenfosit­
lerin periodontopatojen bakterilere karşı özel bir du­
yarlılığı olduğu ve bu yanıtın periodontal hastalık pa­
togenezinde rol oynadığı öne sürülmesine karşın bu 
yanıtın her zaman gerçekleşmediği gösterilmiştir (19, 
23,32). Bu farklılık örneklemenin yapıldığı dönemin 
tedavi öncesi veya sonrasında olması ile açıklanmak­
tadır (26). Burada en dikkat çekici nokta sağlıklı birey­
lerin lenfositlerinin proliferatif yanıtlarınında perio­
dontopatojen bakteriler tarafından uyarılmasıdır 
(10,15). B-lenfositierinin proliferasyon ve farklılaşma­
sının periodontal bakterilerin bazıları tarafından öz­
gün olmayan biçimde uyarıldığı (poliklonal aktivas-
yon) ortaya konmuştur(5,8,11,46). Periodontal has­
talıklarda lenfositlerin uyarılması özgün, poliklonal 
veya karma olarak gerçekleşebilir. 

Bir B-hücresinin yaşam süreci dört aşamaya ayrı­
lır: Dinlenme, Aktivasyon, Proliferasyon ve Farklılaş­
ma. Dinlenme halindeki bir B-hücresi çeşitli uyarıcı 
moleküllerin etkisi ile aktive olur ve DNA sentezieme-
ye başlar. Bu uyarılmayı mitoz izler. Dış ortamdan ge­
len pek çok madde mitoz geçiren B-hücresİnin plas­
ma hücresi veya bellek hücresine dönüşümünü etki­
ler. Burada en önemli nokta B-hücresinin yüzey Ig re­
septörlerinin antijenle olan reaksiyonudur. Bu etkile­
şimler sonucunda antijene spesifik antikor üretimi 
gerçekleşir. Bazı durumlarda B-hücresi diğer faktörler 
tarafından da aktive edilir. Bakteri hücre duvarı kom-
ponentleri (lipopolisakkaridler), bitki lektinleri ve uya­
rılmış mitojenler gibi faktörler poliklonal B-ienfosit ak-
tivatörleri olarak adlandırılırlar. Poliklonal B-lenfosit 
aktivasyonu faktörleri kavramı ile B-hücresi mitojenle-
ri birbirine karıştırıiabilir. PBA faktörleri B-hücresi mi-
tojenleri birbirine karıştırıiabilir. PBA faktörleri B-hüc­
resinin DNA sentezi ve mitoz geçirmesini veya plas­
ma hücresine dönüşmesini aktive ederler. Buna kar­
şın B-hücresi mitojenleri yalnızca mitozu sağlar. De­
ğişik PBA faktörleri değişik B-hücresi kolonilerini etki­
leyebil ir(29). Bu faktörler yarışma faktörleri ve geliş­
me faktörleri olarak ikiye ayrılır. 

B-hücreleri periodontal hastalık patogenezinde 
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rol alan pek çok effektör molekül salgılarlar. Sentezle-
nen en önemli molekül immunoglobulindir. Immunog-
lobulinler dışında en önemli faktör interlökin-1 (11-1) 
dir. 11-1 osteoklast aktive edici faktör olarak da bilinir. 
11-1'in 11-1 a ve 11-1 p" olarak iki alt grubu vardır (1,9). Mo-
nositler (Makrofajlar) ve B-hücreleri en önemli 11-1 
kaynağıdır. Bakteri kökenli lipopolisakkaridler mono-
sitlerin 11-1 sentezlemesini hızlandırırlar (18,25). B-
hücrelerinin nasıl 11-1 senteziediği hakkında kesin bir 
kanıt olmamakla birlikte monositler ile benzerlikler ol­
duğu düşünülmektedir (27,28). B-hücreleri interlökin-
2, interferon-a (IFN-a), çözünebilir baskılayıcı B-hüc-
resi faktörü, tümör necrosis faktör, büyüme ve gelişim 
faktörü, lenfotoksin, kemotaktik faktör gibi bir dizi fak­
törü de salgılarlar (3,4). İlerlemiş periodontal lezyon-
larda B-hücreleri ve plasma hücreleri egemendir (9¬
11,36). Bir periodontitis iezyonu başlangıçta nötrofil­
lerin egemen olduğu akut iltihap tablosu ile ortaya çı­
kar. 4-7 gün içerisinde T-lenfositleri egemen hale gelir 
ve son olarak da B-lenfositleri ve plasma hücreleri or­
tama egemen olur (33-35,43). Bu tip lezyonların api-
kal tarafında yüksek oranlarda plasma hücresi ve B-
hücresi bulunur. Periodontal yıkımın artmasına para­
lel olarak B-hücreleri ve plasma hücreleri lezyona 
egemen olurlar (43). Mitojenik aktiviteye sahip PBA 
faktörleri \ezyon bölgesindeki B-hücrelerin in çoğal­
masını sağlarken diğerleri B-hücrelerinin plasma hüc­
relerine dönüşmesini kolaylaştırır (37,53). Bakteri kö­
kenli PBA faktörleri ve antijenlerin etkisi ile B-lenfosİt-
leri plasma hücresine dönüşür ve periodontal lezyon-
larda egemen hale gelir. Gingivitis ve periodontitisli 
hastaların lenfositleri sağlıklı bireylerin lenfositlerine 
göre daha duyarlıdır (2,21,22,26). B-hücresi mitojen-
leri dişeti dokusuna nüfuz ederek periodontal lezyon-
daki plasma hücrelerinin sayısının artmasına yol 
açarlar. Lenfositleri B-hücresi mitojenierine duyarlı 
olan bireylerin periodontal doku yıkımına eğilimli ol­
dukları düşünülebilir. Bu durum özellikle erken dö­
nemde görülen periodontitisler (Prepubertal perio­
dontitis, Juvenil periodontitis, Hızlı İlerleyen Perio­
dontitis) in patogenezinde önemlidir. Periodontal has­
talık dışında sağlıklı bu tip hastalarda B-hücreleri mi-
tojenlere karşı aşırı duyarlı olur (41,49-51). B-lenfosit-
lerinin bu özelliğinin otosomal resessif olarak aktarıl­
dığı gösterilmiştir (15,48). T-lenfositleri yetmezliği 
olan deney hayvanlarında periodontal kemik kaybı ol­
duğu bu hayvanların T-lenfositi yetmezliğinin gideril­
mesini izleyerek B-lenfositferinin antijenlere ve PBA 
aktivatörlerine karşı yanıtlarının düzeldiği bildirilmiştir 
(55). Belirli B-hücresi kolonileri PBA faktörleri tarafın­
dan stimule edilir ve dişeti dokusunda antijene özgün 
olmayan plasma hücreleri kümelenir (54). Erken dö­
nemde görülen periodontitisli hastaların dişeti oluğu 

ve serumdaki total IgG ve albumin miktarları karşılaş­
tırıldığında dişeti sıvısındaki antikorların % 50'sinin 
lokal olarak üretildiği ortaya çıkmaktadır (14, 52, 54). 
Bazı bölgelerde bu antikorlar Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans ve Bacteroides gingivalis'e kar­
şı üretilirken bazı bölgelerde özgünlüğü bilinmemek­
tedir. Fakat özgün olmayan bu antikorlar da Actinoba­
cillus actinomycetemcomitans ve Bacteroides gingi­
valis'e karşı reaksiyon verebilir. Dişeti oluğu veya pe­
riodontal cepte bulunan pekçok mikroorganizmaya 
karşı antikor sentezlenir (54). PBA faktörleri veya an­
tijenlerin tek başlarına etkileri birlikte etkilerinden da­
ha zayıftır. Bir PBA faktörü ve antijen birlikte ayn ayrı 
etkilerinden çok daha güçlü bir yanıt oluştururlar (53). 
Actinobacillus actinomycetemcomitans, bacteroides 
türleri, Capnocytophaga ochracea, Fusobacterium 
nuckeatum, Selenomonas sputıgena, Wolineila, Acti­
nomyces, Eubacterium ve Streptococcus türleri polik­
lonal immunoglobulin sentezlenmesini aktive ederler. 
Bakterilerin birlikte etkileri tek olarak etkilerine veya 
tek etkilerinin toplamına göre daha güçlüdür 
(10,11,29). Periodontal plakta 300'ün üzerinde bakte­
ri bulunur (30). Bu bakterilerin hangi ürünlerinin 
PBA'na yol açtığı kesin olarak bilinmektedir. Poliklo­
nal B-lenfosit aktivasyonuna yo! açan elemanlar ara­
sında kapsül polisakkaridleri, bakteri hücre duvarı 
komponentleri (müreın, peptidoglycanlar, sîafilokokal 
A proteini, Klebsiella M proteini). Actinomyces visco-
sus ve Capnocytophaga ürünleri, Brucella ve Nocar-
dia elemanları sayılabilir. T-lenfositleri ve makrofajlar 
ürettikleri lenfokinler aracılığı ile poliklonal aktivas-
yonda rol alırlar (45). Lipopolisakkaridler doğrudan 
poliklonal aktivasyonda rol alırken diğerleri T-lenfosit­
leri ve makrofajlara gereksinim duyarlar. Periodontal 
lezyonlarda T-lenfositleri ve makrofajlara çokça rast­
lanır. 

Bu hücreler B-lenfositlerinin aktivasyonu için ge­
reken sitokinieri sentezlerler (2,7,20,24,47). Burada 
en önemli nokta mitojenlerin nec3n sağlıklı bireylerin 
lenfositlerinde de periodontitisli bireylerin lenfositle­
rinde olduğu gibi mitozayol açmadığıdır. Bu sorunun 
cevabı monosit (makrofaj) lerin sayısında yatmakta­
dır. Normal monosit (makrofaj) sayıları bakteri kökenli 
PBA faktörleri ve mitojenlerin lenfositleri uyarıcı etki­
lerini baskılamak için yeterlidir (12,47). Eğer monosit 
sayıları (monosit/ lenfosit oranları) düşerse sağlıklı bi­
reylerin lenfositleri de periodontitisli bireylerin lenfo­
sitlerine benzer yanıtlar vermektedir (10-12). Poliklo­
nal B-lenfosit aktivasyonu pek çok bakteri, virus ve 
parasit enfeksiyonunda ve otoimmun hastalıklarda 
immunogiobinopati biçiminde kendini gösterir. Bu 
hastalıklarda spontan sentezlenen antikorlar anahtar 
rolü oynarlar. B-lenfositlerinin aktivitesi İle bu tür im-
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munopatiler arasında bağıntılar vardır. Normalde 
baskılanmış ve kontrol altında olan B-lenfosit koloni­
leri bakteri kökenli mitojenler tarafından aktive edilir­
ler ve otoantikorların yapımı başlar. Bu tür aşın duyar­
lılık reaksiyonları esnasında hücresel sitotoksisitede 
rol oynayan bakteri komponentlerine karşı antikorlar 
sentezlenir ve antijen-antıkor kompleksi oluşur. Bu 
kompleks molekül kompleman reaksiyonlarının uya­
rılmasını ve fagositik fonksiyonların başlamasını sağ­
lar. B-tenfosİtlerinden kaynaklanan lenfokinlerde ge­
cikmiş tip aşırı duyarlılık reaksiyonlarına yol açarlar. 
11-1 kemik resorpsiyonuna (39,40), fibroblastların kol-
lagenaz ve prostaglandin sentezlemesine yol açar 
(38). Osteoblastların kollagen sentezlemeslni (6), 
kondrositlerîn proteaglycan salgılamasını, dişeti fib-
roblastlarının ekstrasellüler matriks proteinleri ve pro­
teoglycan sagılamasını baskılar(39). IFN-ykemik ve 
bağ dokusunun kolay tahrip olmasını sağlar (13). B-
ienfositleri ve plasma hücreleri antikor sentezlenme-
si, immun kompleks oluşumu, kompleman aktivasyo-
nu, komplemana bağlı sitotoksik reaksiyonlar aracılı­
ğı ile doku hasarına yol açarlar. Eğer bakteriler fibrob-
lastlara tutunursa komplemana bağımlı veya antikora 
bağımlı hücresel sitotoksik reaksiyonlar görülür (15¬
17,44). Bunun yanısıra PBA faktörleri doğrudan oto-
antikorlar oluşmasını aktive edebilirler. Otoimmun 
hastalıklar ve periodontal hastalıklar arasında bazı 

1. Her iki hastalıkta da lenfosit ve plasma hücrele­
ri yoğun olarak rol oynar. 

2. Her iki hastalıkta da enfeksiyöz ajanlar etken­
dir. 

3. Bağışık sistemi baskılayıcı ilaçlar ve antienf-
lammatuarlar klinik belirtilerin azalmasına yol açarlar. 

4. Enfeksiyöz ajanların ortadan kaldırılması peri­
odontal yıkımı durdururken otommun hastalığın da 
şiddetini azaltır. 

5. Her iki hastalık da tekrarlayan dönemler halin­
de seyreder ve hastalığın şiddeti zamana bağlı olarak 
değişkenlik gösterir. 

Bu tür benzerlikler periodontal hastalıkları otoim­
mun hastalıklar kategorisine sokmak için yeterli değil­
dir. 

B- lenfositlerinin poliklonal aktivasyonu bir yan­
dan doku savunması için gerekli diğer yandan bu sa­
vunmayı yaparken doku yıkımının görüldüğü bir len­
fosit uyarılmasidır. Doku hasarı gerek sentezlenen 
antikorların immun kompieks oluşturması ve hücrele­
re tutunmuş bakterileri ortaya çıkarırken hücreyi sito­
toksik reaksiyonların hedefi haline getirmesi öte yan­
dan PBA faktörleri tarafından uyarılmış otoantikor 
sentezinin ve çeşitli sitokinlerin ortamda bulunması ile 
doku yıkımı görülür. 
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