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ÖRNEKLER‹NDEK‹  MONOS‹T KEMOATRAKTAN PROTE‹N-1 (MCP-1) POZ‹T‹F

HÜCRELER‹N ‹MMÜNOH‹STOK‹MYASAL OLARAK ‹NCELENMES‹

IMMUNOHISTOCHEMICAL INVESTIGATION OF MONOCYTE CHEMOATTRACTANT

PROTEIN-1 (MCP-1) POSITIVE CELLS IN GINGIVAL TISSUE SAMPLES OF AGGRESSIVE,

CHRONIC PERIODONTITIS AND HEALTHY CONTROL PATIENTS
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ÖZET

Amaç: Bu çal›flman›n amac›, agresif periodontitisli (AgP), kronik periodontitisli (KP) ve periodontal olarak sa¤l›kl› kontrol (SK) bi-
reylerinin difleti dokusu örneklerindeki Monosit Kemoattraktant Protein-1 (MCP-1) pozitif hücreleri immünohistokimyasal bazda kar-
fl›laflt›rmal› olarak de¤erlendirerek MCP-1 in periodontal hastal›klardaki fonksiyonel rolünü incelemektir. 
Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya sistemik yönden sa¤l›kl› ve generalize tip kronik periodontitis tan›s› konmufl 6 hasta ve generalize tip
agresif periodontitis tan›s› konmufl 6 hasta dahil edilmifltir. Kontrol grubunu ise yine sistemik ve periodontal yönden sa¤l›kl› 6 birey
oluflturmufltur. Klinik olarak; plak indeksi, gingival indeks, sondlanabilen cep derinli¤i ve klinik ataflman kayb› ölçümleri kaydedil-
mifltir. AgP ve KP gruplar›ndaki difleti dokusu örnekleri periodontal tedavi bafllang›c›nda, üst çene anterior bölgeden (maksiller ka-
nin-kanin aras› ve 1. premolar difller), SK grubundan ise yine üst çenede anterior bölgede kron boyu uzatma veya ortodontik amaçl›
çekim endikasyonu konulmufl 1. premolar difllerin servikal difleti bölgelerinden insizyonel biyopsi tekni¤i kullan›larak al›nm›flt›r. Di-
fleti dokusu örnekleri % 10 luk nötral formalinde 72 saat tespit edilmifl, daha sonra y›kanarak alkol serilerinden geçirilmifl ve parafi-
ne gömülerek blok haline getirilmifltir. Parafin bloklarda  polilizinli camlar üzerinde 4-5 µm kal›nl›¤›nda kesitler elde edilmifltir. Ta-
kiben uygulanan immünohistokimyasal ifllemler sonucunda örnekler foto ›fl›k mikroskobunda de¤erlendirilmifltir. 
Bulgular: Verilerin analizine göre, klinik indeksler yönünden  tüm gruplar aras›nda istatistiksel fark bulunmufltur (p<0.001). ‹mmü-
nohistokimyasal olarak, MCP-1 ile boyanan epitel hücreleri yönünden hastal›kl› gruplar aras›nda istatistiksel olarak fark yokken,
kontrol grubu ile heriki hastal›kl› grup aras›nda fark görülmüfltür (p<0.01). MCP-1 ile boyanan ba¤ dokusu hücreleri ve fibrilleri yö-
nünden ise her üç grup aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmufltur (p<0.01). 
Sonuç: ‹nflamasyonun art›fl›na ve periodontal y›k›ma paralel olarak difleti dokusu MCP-1 düzeylerinin de artt›¤› ve bu art›fl›n peri-
odontal hastal›k patogenezinde rol oynad›¤› belirlenmifltir.
Anahtar kelimeler: Periodontitis, difleti dokusu, monosit kemoattraktant protein-1

SUMMARY

Objective: The aim of this study is to investigate the functional role of MCP-1 in periodontal diseases by comparative determining
of MCP-1 positive cells at  immunohistochemical level in gingival tissue samples obtained from aggressive periodontitis (AgP), chro-
nic periodontitis (CP) and healthy control (HC) patients. 
Material and Method: 6 patients diagnosed as systemically healthy and generalized chronic periodontitis, and 6 patients diagnosed
as generalized aggressive periodontitis were included in this study. The control group is consisted of systemically and periodontally
healthy 6 patients. Clinically; plaque index, gingival index, probing depth and clinical attachment loss measurements were performed.
Human gingival tissue specimens were obtained from upper anterior area (maxillary insicors,canine and first premolar teeth) for AgP
and CP groups at the begining of periodontal therapy and tissue specimens for HC group was obtained from the crown lengthening
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G‹R‹fi 

Bakteriyel ürünlerin stimülasyonu alt›nda mono-
sit/makrofajlar, lenfositler ve lokal olarak bölgede sürekli
bulunan hücreler; örne¤in fibroblastlar ve vasküler endo-
telial hücreler farkl› tiplerde sitokin sentezi yaparlar. Bu si-
tokinler pro-inflamatuar aktivitelere sahip olup periodon-
tal dokular›n y›k›m›nda önemli rol oynamaktad›rlar6,11. 

Düflük moleküler a¤›rl›kl›, indüklenebilen, pro-infla-
matuar sitokinler grubu kemokinler olarak isimlendiril-
mektedir. Bu sitokin ailesi üyelerinin kemoatraktan özel-
likte oldu¤u ve farkl› lökosit gruplar›n› aktive etti¤i göste-
rilmifltir18. Grup üyeleri C-X-C ve C-C olmak üzere iki alt
grup alt›nda  incelenmektedir. 

C-X-C grubu; 

1. ‹nterlökin- 8 (IL-8), 

2. Melanoma growth stimulating faktör (GRO/
MGSA), 

3. Platelet faktör-4 (PF-4),

4. Beta tromboglobülin (β-TG), gibi sitokinleri içer-
mektedir. 

C-C grubu ise; 

1. Monosit kemoatraktan protein - 1 (MCP-1), 

2. Makrofaj inflamatuar protein -1α (MIP-1α), 

3.Makrofaj inflamatuar protein -1β (MIP-1β), 

4. RANTES, gibi proteinlerden oluflmaktad›r.

Genel olarak kemokin C-X-C grubu üyeleri nötrofille-
ri aktive ederken, C-C grubu üyeleri s›kl›kla monositler
veya T lenfositler için kemotaktiktirler. Kemotaktik faktör-
lerin üretimi inflamasyonun önemli bir göstergesidir2,4,18.

MCP-1’in arteriosklerozis15, idiopatik pulmoner fibro-
zis1, tümörler7, romatoid artiritler, osteoartiritler17 ve deri-

deki gecikmifl tip hipersensitivite reaksiyonlar›19 gibi kro-
nik inflamasyonla karakterize hastal›klarda salg›land›¤›
belirlenmifltir. MCP-1’ in sirküle olan monositlerin spesi-
fik kemotaksisini indükledi¤i ve bu indüksiyonun mono-
sitlerin yüzeylerindeki mevcut spesifik reseptörler vas›ta-
s›yla meydana geldi¤i bildirilmifltir8.  

Mikroorganizma endotoksinlerine ilaveten interlökin-
1β (IL-1β) ve tümör nekroz faktör - α (TNF-α) gibi baz›
sitokinlerin de, monositlerden MCP-1 ekspresyonunu sti-
müle etti¤i tespit edilmifltir3. Difleti hastal›klar›nda inflame
dokulardaki hücreler taraf›ndan ortama sal›nan MCP-1’ in
rolü sirküle olan monositlerin kemotaksisini indüklemek-
tir. Monosit / makrofajlar taraf›ndan MCP-1 ekspresyonu-
nun yap›lmas› ilave mononükleer fagositlerin bölgeye gel-
mesini sa¤layarak inflamatuar cevab›n gelifltirilmesine
yard›mc› olmaktad›r9. 

Bu çal›flman›n amac›, agresif periodontitisli (AgP),
kronik periodontitisli (KP) ve periodontal olarak sa¤l›kl›
kontrol grubu (SK) bireylerin difleti dokusu örneklerinde-
ki Monosit Kemoattraktant Protein-1 (MCP-1) pozitif
hücreleri immünohistokimyasal bazda karfl›laflt›rmal› ola-
rak de¤erlendirmektir. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmam›za, Gazi Üniversitesi Diflhekimli¤i Fakül-
tesi Periodontoloji Anabilim Dal›’ na difleti hastal›klar› fli-
kayeti nedeniyle baflvuran, sistemik yönden sa¤l›kl› ve ge-
neralize tip kronik periodontitis tan›s› konmufl 6 hasta (4
erkek, 2 kad›n; yafl ortalamas› 38.50) ve generalize tip ag-
resif periodontitis tan›s› konmufl 6 hasta (1 erkek, 5 kad›n;
yafl ortalamas› 30.66) dahil edilmifltir. Kontrol grubunu ise
yine sistemik ve periodontal yönden sa¤l›kl› 6 birey (3 er-
kek, 3 kad›n; yafl ortalamas› 31.16) oluflturmufltur. 

Periodontitisli hastalar›n seçiminde klinik olarak
sondlanabilen cep derinli¤i ve ataflman kayb› ölçümleri ve
radyografik olarak  alveoler kemik kayb› lokalizasyonlar›

(maxillary insicors and canine teeth)  or tooth extraction (first premolar teeth) sites due to orthodontic reasons. The gingival tissue
samples were fixed in 10 %  neutral buffered formaline for 72 hours, then washed, passed through graded  alcohol series for dehid-
ration and embeded in parafine. Sections of 4-5 µm thickness were obtained from parafine blocks and placed on polylisine coated
glass slides. After immunohistochemical procedures, the samples were examined under inverted light microscope. 
Results: Data analysis revealed  statistically significant difference among all groups according to clinical indices (p<0.001). Immu-
nohistochemically, while there was no statistically significant difference between diseased groups with regard to levels of MCP-1 po-
sitive epithelial cells, differences were observed between control group and both of diseased groups  (p<0.01). Statistically significant
differences were found in view of the levels of MCP-1 positive connective tissue cells and fibers among all of the 3 groups (p<0.01). 
Conclusion: It was suggested that parallel to the increasing of the inflammation and periodontal breakdown, gingival tissue levels of
MCP-1 were also increased and this increasing could play a role in the pathogenesis of periodontal diseases. 
Key words: Periodontitis, gingival tissue, monocyte chemoattractant protein-1
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ve düzeyleri dikkate al›nm›flt›r. Ayr›ca tüm hastalar›n sis-
temik olarak sa¤l›kl›, sigara kullanmayan, son alt› ay içe-
risinde periodontal tedavi görmemifl ve antiinflamatuar /
antibiyotik ilaç kullanmam›fl olmas›na dikkat edilmifl
olup, Gazi Üniversitesi Etik Kurul prensipleri dahilinde
bilgilendirilmifl olarak onaylar› al›nm›flt›r.

Klinik olarak; Plak ‹ndeksi16 (PI), Gingival ‹ndeks13

(GI), sondlanabilen cep derinli¤i (CD) ve klinik ataflman
kayb› (AK) ölçümleri kaydedilmifltir. Tüm parametreler
milimetrik kalibre edilmifl Williams sondu kullan›larak öl-
çülmüfltür.

Difleti Dokusu Örneklerinin Al›nmas› ve ‹mmuno-

histokimyasal Yöntem

Difleti dokusu örnekleri AgP ve KP grubuna dahil has-
talardan faz I periodontal tedavi bafllang›c›nda lokal anes-
tezi alt›nda, üst anterior keser-kanin difller ve 1. premolar
difller etraf›nda ENAP tarz›nda insizyonel biyopsi tekni¤i
kullan›larak al›nm›flt›r. Sa¤l›kl› kontrol grubunda ise, kron
boyu uzatma (üst anterior keser ve kanin difller) veya or-
todontik amaçl› çekim endikasyonu konulmufl 1. premolar
difllerin servikal difleti bölgelerinden al›nm›flt›r.

Al›nan difleti dokusu örnekleri % 10 luk nötral forma-
linde 72 saat tespit edilmifl, daha sonra y›kanarak artan de-
receli alkol serilerinden geçirilmifl ve dehidrate edilmifltir.
Immersiyon ya¤› ve ksilol serilerinden geçirilerek fleffaf-
land›r›lan örnekler parafine gömülerek blok haline getiril-
mifltir. Parafin bloklarda polylizinli camlar üzerinde 4-5
µm kal›nl›¤›nda kesitler al›nm›flt›r. Camlar ksilol ve alkol
ile deparafinize ve dehidrate edildikten sonra % 3’lük hid-
rojen peroksit (Lab Vision Corp., USA) ile endojen perok-
sidaz aktivitesi ile bloke edilmifltir. Ifllem sonras›nda PBS
(phosphate buffer saline) (pH=7.4) ile camlar y›kanm›flt›r.
Ultra V block (Zymed Lab., USA) ile non-spesifik ba¤lan-
malar›n engellenmesi sa¤lanm›flt›r. Bu ifllemlerden sonra
kesitlere MCP-1 primer antikoru (poliklonal anti-goad Ig),
(Santa Cruz Biotechnology Inc., USA) uygulanarak 1 ge-
ce +4 °C’da oda ›s›s›nda bekletilmifltir. Süre sonunda PBS
ile y›kanan camlara biyotinli sekonder antikor (Santa
Cruz, anti-goad) eklenerek primer antikora ba¤lanmas›
sa¤lanm›flt›r. PBS ile y›kanan camlar enzim kompleksine
(Streptavidin peroksidaz) (Zymed Lab., USA) etkin b›ra-
k›lm›flt›r, böylece camlarda enzimin biyotine ba¤lanmas›
sa¤lanm›flt›r. Son olarak ortama DAB (3.3 diaminobenzi-
din) (Lab Vision Corp., USA), kromojeni eklenerek gözle
görülebilir ürünün ortaya ç›kmas› sa¤lanm›flt›r. Zemin bo-
yas› olarak Mayer’in hemotoksileni kullan›lm›flt›r (Lab
Vision Corp., USA). Negatif boyama primer antikor afla-
mas›nda yap›lm›flt›r. Haz›rlanan camlar entellan yard›m›y-
la lamelle kapat›l›p, foto ›fl›k mikroskobunda kalitatif ve

kantitatif olarak incelenmifltir. Dokular›n immünohisto-
kimyasal de¤erlendirilmeleri, Gazi Üniversitesi T›p Fa-
kültesi Histoloji Anabilim Dal›’nda gerçeklefltirilmifltir.
Kantitatif de¤erlendirmeler, histolojik kesitlerde negatif
tutulum: 0, zay›f dereceli tutulum: 1, orta dereceli tutu-
lum: 2,  kuvvetli dereceli tutulum: 3 olarak say›sal de¤er-
lere çevrilmifl ve daha sonra elde edilen veriler ile istatis-
tiki incelemeler yap›lm›flt›r.  

‹statistiksel Analiz: De¤iflkenlerin homojenitesi  Le-
vene testi ile kontrol edilmifl ve bulgular, ANOVA (tek-
yönlü varyans analizi) ve de¤iflkenin Kruskal-Wallis tek-
yön analizi ile de¤erlendirilmifltir. Daha sonra gruplar ara-
s› karfl›laflt›rmalar Duncan ve Dunn testi kullan›larak ger-
çeklefltirilmifltir. Sonuçlar gözlem say›s› aç›s›ndan (n), Or-
talama ±SEM (x̄ ± S x̄), ortalama s›n›r, çeyrekler [(R, (25th

– 75th)] aç›s›ndan de¤erlendirilmifltir. P de¤erinin 0.05’den
küçük olmas› istatistiksel olarak anlaml› kabul edilmifltir.
Istatistiksel analiz SPSS 11.5 ve MINITAB 13.0 kullan›la-
rak gerçeklefltirilmifltir.

BULGULAR

Klinik Bulgular

Gruplar aras› PI, GI, CD ve AK skorlar› Tablo I’de ve-
rilmifltir. Verilerin analizine göre, klinik indeksler yönün-
den  tüm gruplar aras›nda istatistiksel fark bulunmufltur
(p<0.001). 

Kalitatif ‹mmünohistokimyasal Bulgular

Yap›lan immünohistokimyasal çal›flmalarda SK gru-
bunda negatiften zay›fa de¤iflen bir tutulum saptanm›flt›r.
Mukoza epitelinde bazal ve orta katmanlarda reaktivite iz-
lenmezken, yüzeyel bölgede MCP-1 reaktivitesi dikkat
çekmifltir (Resim 1). Büyük büyültmeli incelemelerde ba¤

Resim 1. Kontrol grubu. YE: ‹mmünoreaktivite gösteren yüzey  epiteli
(Immünoperoxidase & Hematoksilen x 100).



dokuya ait baz› hücrelerde reaktivite izlenmezken, baz›la-
r›nda zay›f tutulum gözlenmifltir. Ba¤ doku lifleri boyan-
mam›flt›r (Resim 2). Damar endotel hücrelerindeki tutu-
lum da ba¤ doku hücrelerine benzerlik göstermekte olup,
lümene bakan bölgede membranöz olarak izlenmifltir. Da-
mar düz kas hücrelerinde MCP-1 reaktivitesi gözlenme-
mifltir (Resim 3).

KP grubu incelendi¤inde doku genelinde diffüz, orta
dereceli MCP-1 reaktivitesi ilgi çekiciydi ve mukoza epi-
telinde genel olarak vakuoler bir görüntü hakimdi. Bu ya-
p›sal de¤iflikliklerin yüzeyel bölgelerde daha belirgin ol-
du¤u saptanm›flt›r. Mukoza epiteli MCP-1 immünoreakti-
vitesi aç›s›ndan de¤erlendirildi¤inde, bazal katman hücre-
lerinde son derece zay›f tutulum gözlenirken, orta ve yü-
zeyel katmanlarda yayg›n sitoplazmik bir tutulum izlen-

mifltir (Resim 4). Büyük büyültmeli incelemelerde baz›
alanlarda ba¤ doku hücrelerinde zay›f tutulum izlenirken,
bir grupta orta dereceli membranöz ve sitoplazmik tutu-
lum ilgi çekiciydi. Damar endotel hücrelerinde orta dere-
celi sitoplazmik, kuvvetli membranöz tutulum belirlen-
mifltir. Ba¤ doku liflerinde de MCP-1 varl›¤› saptanm›flt›r
(Resim 5).

AgP grubunda, doku genelinde diffüz, ortadan kuv-
vetliye de¤iflen bir tutulum izlenmifltir. Mukoza epitelinde
biyopsi genelinde dejeneratif de¤ifliklikler saptanm›flt›r.
Epitel hücrelerinde, bazal hücrelerden yüzeyel hücrelere
kadar tüm katmanlarda vakuoler bir yap› gözlenmifltir.
MCP-1 immünoreaktivitesi epitelin bazal katman›n› olufl-
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Resim 2. Kontrol grubu. 1: Zay›f membranöz tutulum gösteren ba¤ do-
kusu hücreleri, 2: Orta dereceli membranöz tutulum gösteren ba¤ doku-
su hücreleri (Immünoperoxidase & Hematoksilen x 400).

Resim 3. Kontrol grubu. Ok: Damar lümenine bakan bölgede endotel
hücre membranöz immünoreaktivitesi (Immünoperoxidase & Hematok-
silen x 400).

Resim 4. KP Grubu. *: Vakuoler hücreler. Tek ok: Zay›f immünoreakti-
vite gösteren epitel bazal hücreleri. Çift ok: Yayg›n sitoplazmik tutulum
gösteren orta ve yüzeyel epitelyal katman hücreleri (Immünoperoxidase
& Hematoksilen x 100).

Resim 5. KP Grubu. 1: Zay›f reaktivite gösteren ba¤ dokusu hücreleri. 2:
Orta dereceli reaktivite gösteren ba¤ dokusu hücreleri. Ok bafl›: Ba¤ do-
ku liflerinde orta dereceli MCP-1 tutulumu (Immünoperoxidase & He-
matoksilen x 400).



turan hücrelerde zay›f membranöz olarak izlenirken, yü-
zeye do¤ru ortadan kuvvetliye artt›¤› ve bu hücrelerde
hem sitoplazmik hem de membranöz tutulum oldu¤u be-
lirlenmifltir (Resim 6). Büyük büyültmeli incelemelerde
ba¤ doku hücrelerinde diffüz kuvvetli sitoplazmik ve
membranöz reaktivite izlenmifltir. Damar endotel hücrele-
rindeki tutulum baz› damarlarda negatif iken, baz›lar›nda
orta dereceli sitoplazmik kuvvetli membranöz olarak tes-
pit edilmifltir. Ba¤ doku lifleri de MCP-1 ile boyanm›flt›r
(Resim 7). Kontrol amaçl› yap›lan negatif boyamalarda
epitel, ba¤ doku ve ba¤ dokuda bulunan damarlar›n hiçbir
eleman›nda boyanma olmad›¤› izlenmifltir (Resim 8).

Kantitatif ‹mmünohistokimyasal Bulgular

MCP-1 ile boyanan epitel hücreleri yönünden hasta-
l›kl› gruplar aras›nda istatistiksel olarak fark yokken,
kontrol grubu ile heriki hastal›kl› grup aras›nda fark görül-
müfltür (p<0.001). MCP-1 ile boyanan ba¤ dokusu hücre-
leri ve ba¤ dokusu fibrilleri yönünden ise her üç grup ara-
s›nda istatistiksel olarak anlaml› fark bulunmufltur
(p<0.001). Vasküler endotelial hücreler yönünden ise KP
grubu di¤er iki gruptan istatistiksel olarak anlaml› bulun-
mufltur. Sonuçlar Tablo II’de gösterilmifltir. 

Tablo I. Klinik indeks skorlar›n›n gruplararas› karfl›laflt›rmas›. 
KP Grubu AgP Grubu SK Grubu

X ± Sx̄ X ± Sx̄ X ± Sx̄ P de¤eri  

n = 6 n = 6 n = 6

Plak 2.287±0.127*** 1.475±0.0935*** 0.000±0.000*** p < 0.001
‹ndeks(PI) [15.50, (1.95-2.60)] [9.50, (1.33-1.63)] [3.50, (0.00-0.00)]
Gingival 1.807±0.087*** 2.158±0.092*** 0.000±0.000*** p < 0.001
‹ndeks(GI) [10.17,(1.66-1.99)] [14.83, (1.98-2.41)] [3.50, (0.00-0.00)]
Cep 4.287±0.194*** 6.185±0.248*** 1.040±0.007*** p < 0.001
Derinli¤i(CD) [9.50, (3.96-4.63)] [15.50, (5.71-6.86)] [3.50, (1.02-1.06)]
Ataflman 4.868±0.177*** 7.097±0.515*** 0.000±0.000*** p < 0.001
Kayb›(AK) [9.50, (4.58-5.42)] [15.50, (5.94-8.33)] [3.50, (0.00-0.00)]

*** : p<0.001

Tablo II. MCP-1 ile immünoreaktivite gösteren hücresel elemanlar›n
gruplararas› karfl›laflt›rmas›

SK Grubu KP Grubu AgP Grubu

X ± Sx̄ X ± Sx̄ X ± Sx̄ P de¤eri  

n = 6 n = 6 n = 6

(R, Quart) (R, Quart) (R, Quart)

SK-KP SK-AgP KP-AgP
Epitel 2.167±0.477 6.000±0.258 5.833±0.307 p<0.01 P<0.01 ‹Ö
Hücreleri [3.5,(1.00-3.25)] [12.92,(5.75-6.25)] [12.08,(5-6.25)]
Ba¤ Doku 2.000±0.365 4.000±0.365 6.667±0.211 p<0.01 p<0.01 p<0.01
Hücreleri [3.83,(1.00-3.00)] [9.17,(3.00-5.00] [15.5,(6.00-7.00]
Ba¤ Doku 1.167±0.167 2.667±0.211 4.333±0.333 p<0.01 p<0.01 p<0.01
Fibrilleri [3.67,(1.00-1.25] [9.67,(2.00-3.00)] [15.17,(3.75-5.00)]
Vasküler 2.333±0.333 6.167±0.307 3.000±0.683 p<0.01 ‹Ö p<0.01
Endotelial [6.00,(1.75-3.00)] [15.33,(5.75-7.00)] [7.17,(1.75-5.00)]
Hücreler

‹Ö: ‹statistiksel olarak önemsiz.
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Resim 6. AgP Grubu. *: Vakuoler hücreler. Tek ok: Zay›f immünoreak-
tivite gösteren epitel bazal hücreleri. Çift ok: Yayg›n sitoplazmik tutulum
gösteren epitel hücreleri (Immünoperoxidase & Hematoksilen x 100).

Resim 7. AgP Grubu. 2: Kuvvetli reaktivite gösteren ba¤ doku hücreleri.
Tek ok: Orta dereceli sitoplazmik, kuvvetli membranöz immünoreak-
tivite gösteren endotel hücreleri. Çift ok bafl›: Kuvvetli MCP-1 tutulumu
(Immünoperoxidase & Hematoksilen x 400). 

Resim 8. ‹mmünoreaktivite izlenmeyen negatif kontrol grubu (Im-
münoperoxidase & Hematoksilen x 100).



TARTIfiMA

Son y›llarda kemokinlerin, lökositler için kemoatrak-
tan olma ve lökositlerden kemokin reseptör sal›m› gibi
fonksiyonlar› ile inflamasyon proçesindeki önemi üzerin-
de durulmaktad›r10. Fakat kemokinlerin periodontitis olgu-
lar›ndaki iliflkilerine yönelik s›n›rl› bilgi bulunmaktad›r.
Periodontitisin agrezif formunda polimorfonüleer lökosit-
ler ve monositlerde bozulmufl kemotaktik fonksiyonlar›n
bulundu¤u tespit edilmifl ve bu defektlerin mikrobiyal in-
feksiyonlar nedeniyle indüklenebildi¤i veya genetik orjin-
li olabilece¤i bildirilmifltir14. Bununla birlikte di¤er ilave
faktörler de örne¤in MCP-1 sal›n›m›ndaki yetersizlik gibi,
kemotaktik defektlerin sebebini aç›klamada göz önünde
bulundurulmal›d›r.  Hanazawa ve arkadafllar›n›n8 yapt›¤›
bir çal›flmada periodontal hastal›klara sahip bireylerin di-
fleti dokusu örneklerindeki MCP-1 gen ekspresyonu ve di-
fleti cebi s›v›s› örneklerindeki monosit kemotaktik aktivi-
tesi incelenmifltir. Sonuç olarak kronik periodontitisli bi-
reylerin difleti dokusu örneklerinde sa¤l›kl› bireylere göre
bariz daha çok MCP-1 gen ekspresyonu tespit edilmifl ve
araflt›r›c›lar periodontal yönden hastal›kl› difleti dokular›n-
daki monosit infiltrasyonunda MCP-1 ekspresyonunun
önemli rol oynad›¤›n› vurgulam›fllard›r. Yu ve Graves20

kronik inflame difleti dokular›ndaki MCP-1 ekspresyonu-
nu çift antikor immünohistokimya ve in situ hibridizasyon
metodlar› ile incelemifller ve yo¤un inflame dokuda MCP-
1 ekspresyonunun orta ve hafif inflame bölgelere göre çok
daha fazla oldu¤unu bildirmifllerdir. Bu çal›flmalara para-
lel olarak bizim araflt›rmam›zda da KP ve AgP grubunda
immünoreaktivite gösteren epitelyal ve ba¤ dokusu hüc-
re/fibril düzeylerinin SK grubuna göre istatistiksel düzey-
de daha çok oldu¤u görülmüfl bununla birlikte epitelyal
hücreler hariç ba¤ dokusu hücre ve fibrilleri yönünden
AgP grubundaki immünoreaktivite KP grubuna göre ista-
tistiksel olarak daha fazla bulunmufltur.  Çal›flmam›z›n kli-
nik verilerine göre de AgP ve KP grubundaki GI, CD ve
AK düzeyleri SK grubuna göre istatistiksel düzeyde fazla
oldu¤u tespit edilmifl, bununla birlikte AgP grubundaki
ayn› parametrelerin  KP grubuna göre istatistiksel düzey-
de fazla oldu¤u bulunmufltur. Bu sonuçlar araflt›rmam›z›n
klinik ve immünohistokimyasal bulgular›n›n birbirleriyle
paralellik gösterdi¤ini ortaya koymaktad›r.  GI, CD ve AK
skorlar›ndaki art›fla paralel olarak difleti dokusundaki
MCP-1 immünoreaktivitesi gösteren hücresel eleman dü-
zeylerinin de  artt›¤› ve bu art›fl›n periodontal hastal›k pa-
togenezinde rol oynad›¤› belirlenmifltir. Bununla birlikte
Zhu ve arkadafllar›22 agresif ve kronik periodontitis hasta-
lar›n›n difleti dokusu örneklerindeki monosit/makrofaj in-
filtrasyonu ve MCP-1 ekspresyonu seviyelerini karfl›lafl-
t›rm›fllar ve sonuçta agresif periodontitiste daha h›zl› ve

fliddetli periodontal y›k›m olmas›na ra¤men MCP-1 eksp-
resyonu yönünden heriki grup aras›nda fark olmad›¤›n›
bildirmifllerdir. Bu sonuçlarla paralel olarak Kurtifl ve ar-
kadafllar›n›n12 önceki çal›flmas›nda AgP ve KP gruplar›nda
MCP-1 in difleti olu¤u s›v›ndaki (DOS) düzeyleri incelen-
mifl ve sonuçta AgP ve KP gruplar› aras›nda DOS MCP-1
düzeyleri yönünden fark bulunamazken heriki hastal›k
grubuna ait MCP-1 düzeylerinin SK grubuna göre istatis-
tiksel düzeyde fazla oldu¤u tespit edilmifltir. Çal›flmam›z-
da ise MCP-1 immünoreaktivitesi gösteren epitelyal hüc-
reler yönünden heriki hastal›kl› grup aras›nda fark buluna-
mazken ba¤ dokusu hücreleri ve ba¤ dokusu fibrilleri yö-
nünden agresif periodontitis lehine istatistiksel olarak fark
bulunmufltur. Çal›flmalar aras›ndaki bu farkl›l›klar kullan›-
lan immünohistokimyasal yöntem, hasta seçim kriterleri
veya hastal›k aktivitesinin dokuya daha farkl› yans›mas›n-
dan kaynaklanm›fl olabilir. Çal›flmam›zda hastal›kl› grup-
larda gözlenen yayg›n epitelyal vakuolizasyon hücre akti-
vitesindeki bozuklu¤u göstermektedir ve bu durumda hüc-
re içerisinde baz› organaller dejenere olup vakuoller hali-
ni alm›flt›r. Dolay›s›yle sa¤l›kl› hücrelerde gözlenmeyen
vakuollerin varl›¤› hücre ifllev bozuklu¤unun iflaretidir.
Vasküler endotelyal hücreler yönünden KP grubunda SK
ve AgP grubuna göre daha çok immünoreaktivite görül-
müfltür. Periodontal hastal›klardaki MCP-1 immünoreak-
tivitesi ile ilgili çal›flmalar›nda Yu ve arkadafllar›21 inflame
difleti örneklerinde immünohistokimya ve insitu hibridi-
zasyon yöntemleri ile MCP-1 ekspresyonu yapan hücre
tiplerini incelemifller ve sonuçta vasküler endotelial hüc-
reler ve monosit/makrofajlar›n MCP-1 ekspresyonu yapt›-
¤›n› bulgulayarak özellikle kronik inflamasyonlarda vas-
küler endotelial hücrelerde MCP-1 immünoreaktivitesinin
artt›¤›n› bildirmifllerdir. Yine Garlet ve arkadafllar›5 difleti
biyopsilerinde kemokinler ve kemokin reseptörlerinin
ekspresyonunu PCR tekni¤i ile incelemifller ve sonuçta
kronik periodontitis hastalar›nda agresif periodontitis has-
talar›na göre daha  yüksek MCP-1 ekspresyonu tespit et-
mifllerdir. Çal›flmam›zda da bir sonuç olarak KP grubunda
AgP ve SK gruplar›na göre daha yo¤un bir immünoreak-
tivite gözlenmifltir.  Tüm bu bulgular›n ve çal›flma sonuç-
lar›n›n ›fl›¤› alt›nda, difletindeki MCP-1 ekspresyonunun
konak cevab›n›n önemli bir komponenti olabilece¤ini, ve
ayr›ca hem kronik hem de agresif periodontitiste gözlenen
doku y›k›m›na kat›lan hücrelerin hastal›k bölgesine top-
lanmas›na da önemli düzeyde etkisinin oldu¤u görülmek-
tedir. Fakat, periodontal hastal›klarda kemokin-periodon-
tal hastal›k iliflkisindeki mekanizman›n tam olarak anlafl›-
labilmesi ve inflamatuar bölgelerine olan kemokine-ba¤l›
lökosit migrasyonundaki olaylar›n aç›klanabilmesi için
daha ileri çal›flmalar›n yap›lmas› gerekti¤ine inanmakta-
y›z.
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