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OZET

Juvenil periodontitis, klinik olarak 1. daimi molar ve Xkesici
dislerde vertikal, kiivet tarzinda kemik kaybi, cep olusumu ve dis-
lerin yer degistirmesi ile tanimlanan, etyolojisi kesin olarak bilin-
meyen bir hastaliktir. Immiin sistemle ilgili calismalarda, sistemik
olarak en Onemli bulgunun kan notrofillerinde kemotaksis ve fa-
gositoz bozuklugu olarak goézlenen fonksiyonel defekt oldugu bi-
linmektedir. Ayrica, hastalikta subgingival florada hakim olarak
gbzlenen «Actinobacillus Actinomycetemcomitans»in (A.a) notrofil-
ler icin toksik olan ve fonksiyonlarini etkileyen bazi faktorler ta-
sidig1 gosterilmistir. Bu faktorler PMN'leri lokal olarak harab et-
mekte ve antibakteriyel mekanizmayi1 kotii yonde etkilemektedir.
Yapilan calismalarda A.a'nin kan lokositlerinde irreversibl sitopa-
tik hasarlar yaptigi gosterilmistir. Ayni tip etkinin doku diizeyinde
de olabilecegi disilinlilerek calismamizda, juvenil periodontitisli
hastalarda etkilenen dislerden olan 1. molar dislerin, mezialinden
elde edilen diseti Orneklerinde, notrofillerin elektronmikroskobik
olarak incelenmesi amaclanmistir. Arastirmamizin sonug¢larina go-
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re hasta notrofillerinin, kontrollere kiyasla 6nemli morfolojik de-
gisiklikler gosterdigi saptanmistir.

Anahtar kelimeler : Juvenil Periodontitis, PMNL.

SUMMARY

THE ELECTRONMICROSCOPIC INVESTIGATION OF
NEUTROPHILS IN GINGIVAL SPECIMENS IN PATIENT
WITH JUVENILE PERIODONTITIS

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, PMNL.

GIRIS

Eriskin periodontitisden farkli olarak juvenil periodontitis,
saglikli adolesanlarda gdzlenen ve diger periodontal hastalik form-
larina oranla ender olarak rastlanan bir hastalik tipidir. Klinik
olarak birinci daimi molar ve kesici dislerde vertikal, kiivet tarzin-
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da alveoler kemik kaybi, cep olusumu ve dislerin yer degistirmesi
ile tanimlanan juvenil periodontitis, etyolojisi kesin olarak aydin-
latilamamig, genetik olabilecegi ileri siriilen bir hastaliktir (3,10).
Etyolojisine aciklik getirebilmek amaciyla, mikrobiyoloji ile ilgili
yapilan caligsmalarda, subgingival floranin diger periodontal has-
taliklarda belirlenen floradan farkli oldugu saptanmistir. Ozellikle
Actinobacillus Actinomycetemcomitans (Aa.), Bacteroides Gingi-
valis, Capnocytophaga gibi gram (— ) mikroorganizmalarin baskin
oldugu belirtilmistir (7,11,12,23). Son yillarda, immiinite ile ilgili
yapilan c¢alismalar sonucu, sistemik olarak elde edilen en O6nemli
bulgunun, periferik kan notrofillerindeki fonksiyonel defektler ol-
dugu gosterilmistir (4,5,9,17,18,20). Kemotaksis ve fagositoz bo-
zuklugu olarak saptanan bu defektlerin, periodontal dokularin di-
rencini azalttig1 bildirilmistir (4). Ancak, periferdeki bu fonksiyo-
nel bozuklugun herhangi bir sistemik belirti vermemesi de bu ko-
nunun aydinlatilamamis yoOnlerinden birisidir (21,22).

Bu konuda yapilan caligmalarda hastaligin etkenleri arasinda
belirtilen A.a'nin konakg¢i direncini bozdugu, epitel hiicreleri icin
epiteliotoksin, fibroblastlar i¢cin fibrotoksin, 16kositler i¢in ise 16-
kotoksin ismi verilen maddeler igerdigi gosterilmistir (2,13,14,16).
Ozellikle A.a'min Y, susunun ndtrofillerde irreversibl degisiklikler
yaptigl, bu hasarlar sonucunda hiicrelerde lysise kadar giden degi-
sikliklerin ortaya c¢iktig1 saptanmistir (1). Bu bilgilerin 15181 altin-
da, juvenil periodontitiste, subgingival florada goézlenen A.a'nin,
gingival plexusdan c¢ikip, plak antijenlerine dogru kemotaksis ya-
pabilen notrofilleri etkileyip, sitopatik degisiklikler yapabilecegi
diisiintilmektedir.

Bu noktadan hareket edilerek, calismamizda, juvenil perio-
dontitisli hastalarda A.a'nin en yogun oldugu ileri suriilen alti no-
lu dislerin meziyalinden elde edilen diseti 6rneklerinde polimorfo-
niikleer 16kositlerin elektronmikroskobik incelenmesi amaclanmig-
tir.

GEREC VE YONTEM

Calismamizda, H.U. Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji kli-
nigine basvuran, klinik ve radyolojik olarak juvenil periodontitis
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tanis1 konulan bes, sistemik ve periodontal acidan saglikli iki bi-
rey uzerinde yurutiildi.

Hastalardan operasyonlari sirasinda taze olarak alinan doku-
lar % 2'lik gluter Aldehitte 1. tespitten sonra Sorenson fosfat tam-
ponunda yikanip, % 1'lik Ozmium Tetraoksitle 2. fiksasyondan
sonra tekrar yikandi ve % 25'den basglayan absolii alkole kadar ge-
len etil alkolde dehitratasyon yapildi. Sonra araldit karisimina go-
muliap, 48 saat 60°C'deki etiivde polimerizasyona birakildi. Sonra
Reichart ultramikrotomunda elektron mikroskop icin kesitler alin-
di. Uranyl asetat ve kursun sitratla kontraslandi. Jeol - 100C mik-
roskobunda incelendi.

BULGULAR

Arastirmamizdan elde edilen bulgulara gore, hastalarin cogun-
da yaygin olarak izledigimiz plazma hiicresi ve lenfosit infiltrasyo-
nuydu. Polimorfoniikleer 16kositler seyrek olarak izlendi. Hasta hiic-
relerinde hem plazma hiicreleri, hem de lenfositler normal yapila-
rinda goézlendi (Resim 1,2). Hasta polimorfoniikleer 16kositlerinin
incelenmesinde intersegmental parcalarin baglantisi zayiflamis du-
rumda idi. Periniikleer aralik belirginlesmis ve niikleus zari izlen-
memekteydi. Niikleus kromatini yogun, niikleusun biiyik bir kis-
min1 kaplar durumdaydi. Genelde heterokromatinin yogun olusu,
hiicrenin inaktif durumda oldugunu gostermektedir. Mitokondria-
lar yogun matriksli, kiiciik kristalar izlenmemekteydi. Ayrica en-
doplazmik retikulum yapilart da azalmis gérinmekteydi (Resim 3,
5,7,). Kontrol 6rneginde ise niikleus tamamen normal goriniimde,
trilaminar niikleus membrani1 belirgin bir sekilde izlenmekteydi.
Mitokondrialar daha sik, kristalar1 belirgin, ribozomlar ise ¢ok sa-
yida ve gruplar yapmis polizomlar halindeydi. Ayrica yine kontrol
orneginde sitoplazmanin bol olusu dikkati ¢cekmekteydi (Resim 4).
Hasta notrofillerinde ise ribozom sayilarit kontrole oranla daha az,
sitoplazmada dagilmis durumda, lizozomal yapilar ise koyu, ozmio-
fil graniiller iceren yapida ve sayilart artmis olarak izlenmekteydi.
Bunlara ilaveten sitoplazma miktarinin azaldigi, uzantilarinin olus-
tugu, trilaminar hiicre zarinda yer yer erimeler oldugu dikkati cek-
mekteydi (Resim 3,5,6,7).
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Resim 1 : Hasta diseti 6rne-
ginde normal yapida plaz-
ma hiicreleri.

Ph : Plazma hiicresi.

Besim £ : Hasta diseti orneginde normal yapida lenfositler.

Lnf : Lenfosit.
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Hasta diseti orneginde PMNL (Polimorfoniikleer lokosit).

ns : Niikleus segmenti
K : Kromatin

m : Mitokondri

L : Lizozom.

iiz : linit zar

isp : Intersegmental parca
Pna : Periniikleer aralik

r: Ribozom

er : Endoplazmik retikulum

Resim 4 : Saghkh kontrol
orneginde PMNL.

n : Niikleus

m : Mitokondri

tnm : Trilaminar Niikleus
Membrani

r : Ribozom

er : Endoplazmik retikulum.
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Resim 5 : Hasta diseti orneginde piknoza giden bir nétrofil.
st : Sitoplazma n : Niikleus

Resim 6 : Hasta diseti orneginde piknozun erken doneminde bir nétrofil.
iiz : Unit zar Pna : Periniikleer aralik
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Resim 7 : Hasta diseti orneklerinden alinan bir Kesitte nétrofil.
st: Sitoplazma n : Niikleus

Hastalardan, hiicre membranlarint kiyaslamak amaciyla ali-
nan bir kesitte fibroblast ve notrofil yanyana izlendi. Notrofilin
membranit yer yer devamliligini yitirmis, fibroblastin ise membran
yapist saglikli olarak izlenmekteydi (Resim 8).

Yine hasta diseti O6rneklerinden alinan bir kesitte damar yaki-
nindan alinan bir fotografta notrofilin oldukga saglikli oldugu go-
riilmekteydi. Niikleus 6kromatik (aktif), sitoplazmada mitokondri
yapilart normal ve Kkristalar normal yapisinda izlenmekteydi (Re-
sim 9).
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Resim 8 : Hasta diseti 6rneklerinden alinan bir kesitte fibroblast ve not-
rofilin yanyana izlenisi,
f: Fibroblast n : Notrofil

i | ! TR * i o b -

Resim 9 : Hasta disetinde damar yakinindan alinan bir Kesitte normal
yapida bir noétrofil izlenmektedir,
m : Mitokondri st: Sitoplazma n : Niikleus
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TARTISMA

Calismamizin sonuglarina gore hasta ve kontrol notrofilleri-
nin kiyaslanmasinda o6nemli morfolojik farkliliklar oldugu saptan-
mistir. Enfeksiyonlardan korunmada biliylik énem tasiyan polimor-
fontlikleer 16kositler hem aerobik, hem de anaerobik yolla glikoliz
yaparlar ve periodontal hastaliklarin biitiin safhalarinda birlesim
epitelinde, diseti olugunda toplanabilirler (4,8). Plag1 olusturan
bakterilerin kendileri veya duriinleri kompleman sistemini aktive
edip, kemotaktik faktér olusumunu saglayarak monosit ve poli-
morfoniikleer 16kositlerin bu faktorlere yonlenmesini baslatirlar(6).
Antijenin oldugu bolgede toplanan l6kositler, diseti ve plak bakte-
rileri arasinda bir bariyer meydana getirirler. Bu esnada, fagosit-
lerin normal fonksiyonlarini gosterememesi, sayilarindaki azlik,
periodontal dokularin sagliginin tehlikeye diismesine neden olabi-
lir (4,22). Juvenil periodontitisde yapilan caligsmalarda hem peri-
ferik kan, hem de diseti olugu notrofillerinde fonksiyonel defektler
oldugu gosterilmis ve 6zellikle defektin nedenini agiklamaya yone-
lik arastirmalar yogunlasmistir. Bazi arastiricilar, serumda bulu-
nan bir inhibitérden s6z ederken (17,19), bazilar1 da hiicreye ait
intrensek bir defekt olabilecegini ileri stirmiislerdir (5).

Son yillarda yapilan c¢alismalarda ise juvenil ve hizli ilerleyen
periodontitisli hastalarin subgingival florasinda ytliksek sayida rast-
lanan A.a isimli bakterinin, notrofiller icin spesifik bir 16kotoksin
urettigi ve bunun kemotaktik cevabi inhibe ettigi ileri siirtilmekte-
dir (19,22).

A.a'dan elde edilen 1siya dayaniksiz olan bu lokotoksinin insan
monosit ve PMNL'lerini harab ettigi gosterilmistir (1,2,15). Ayni1
olaylarin diseti bag dokusu noétrofillerinde de olusabilecegi notro-
fillerin bu yolla Lysis'e ugrayabilecegi ve lizozomal enzimlerinin
aciga cikmasi ile lokal doku yikimi potansiyelinin artabilecegi bil-
dirilmistir (22). Polimorfoniikleer lokositlerin bag dokusunda da-
marlardan c¢ikip, kemotaksis yaparak antijenin bulundugu boélgeye
gelmesindeki gecikmeye, lokal olarak olugsmus floranin etkili ola-
bilecegi one siuirtilmektedir (20). Calismamizin amaci lokalize juve-
nil periodontitisli hastalarda, plak antijenlerine cok yakin olan dis-
eti bag dokusu notrofillerinde morfolojik degisiklikler olup olma-
digin1 arastirmakti. Nitekim, hiicrelerde dejenerasyona kadar gide-
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bilen, niikleus zarinin kaybolmasi, niikleus segmentlerinin birbi-
rinden ayrilmasi, niikleus kromatininin yogunlagmasi, mitokondri-
alarin kiui¢lilmesi, endoplazmik retikulum ve ribozomlarin azalma-
s1, lizozomal yapilarin artmasi, sitoplazma miktarinin azalmasi,
uzantilarinin olugsmasi ve hiicre zarinda yer yer erimelerin olus-
masi gibi sitopatik bulgular belirlenmistir.

Kesitlerde saptadigimiz ilging bir bulgu da damar yakinindan
alinan bir notrofil fotografinda digerlerine kiyasla daha az morfo-
lojik degisikliklerin goriilmesiydi (Resim 9). Bu bulgulara gore,
hiicreler damar c¢eperini terkedip, dokuda ilerleyip, antijenin bu-
lundugu bolgeye yaklastikgca, sitopatik degisikliklerin artmasi mim-
kiin olabilir. Bu mekanizma ile lizise ugrayan noétrofillerden, or-
tama cikan lizozomal enzimlerin direk olarak bag dokusu yikimini
hizlandirabilecegi diisliniilebilir. Calismamiz yalnizca, hiicre mor-
folojisinde sitopatik degisiklikler olup olmadigini arastirmak ama-
ciyla planlanmisti. Daha sonraki asamada ise bu incelemeye ek
olarak, hiicre graniil komponentlerinin histokimyasal olarak ince-
lenmesi planlanmaktadir.
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