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JUVENİL PERİODONTİTİSLİ VE HIZLI İLERLEYEN 
PERİODONTİTİSLİ HASTALARDA SALYA, SERUM VE 

BAKTERİYEL PLAK ÖRNEKLERİNDE ROMATOİD FAKTÖR 
VARLIĞININ İNCELENMESİ 

Nermin YAMALIK* Ezel YAVUZYILMAZ ** i h s a n YENİAY*** 

ÖZET 

17 juvenil periodontitis ve hızlı ilerleyen periodontitisl i hasta
dan elde edilen salya, serum ve bakteriyel plak örneklerinde roma-
toid faktör varlığı incelendi ve romatoid faktör, örneklerin hiçbi
rinde ( + ) olarak saptanmadı. Bu bulgu ile periodontal hastahklar-
daki yıkımın otoimmünitenin sonucu oluşmadığı, periodontal has
talıkların ise kronik antijenik stimulus ve romatoid faktör üreti
mi görülen diğer kronik hastalıklarla birl ikte sınıflandırılamaya-
cağı sonucuna varıldı. 

Anahtar kelimeler : Periodontal hastalıklar, romatoid faktör. 

SUMMARY 

IDENTIFICATION OF RHEUMATOID FACTOR IN 
PATIENTS WITH JUVENILE PERIODONTITIS AND RAPIDLY 

PROGRESSIVE PERIODONTITIS 

Rheumatoid Factor (RF), is analyzed in the saliva, serum and 
bacterial plaque samples of 17 patients wi th Juvenile Periodontitis 
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and Rapidly Progressive Periodontitis. RF couldn't be detected in 
any of the samples, analyzed. I t ' s concluded that periodontal des-
truction is not a result of autoimmunity and therefore, it 's not 
possible to classify any of the periodontal disease with other chronic 
diseases, characterized by chronic antigenic stimulation and asso-
ciated with RF production. 

Key words : Periodontal diseases, Rheumatoid Factor. 

GİRlŞ 

Romatoid Faktör (RF), romatoid ar tr i t ve diğer romatoid has
tal ıklarda serumda bulunan IgG'ye karşı direk olarak oluşan anti-
immunoglobulin antikorlardır (7,18,19,23). Genellikle IgM olarak 
görülür ve insan ve hayvandaki IgG'nm F c parçasının antijenik de
terminant lar ına karşı spesifiktir (7,18,19,23). 

Romatoid ar t r i t te serum RF un pozitif bulunması teşhisi des
tekleyen bir bulgudur (18). Romatoid artr i te ek olarak kronik an
tijenik st imulasyonun varolduğu Sistemik lupus eritematosus, Skle-
roderma, Sarkoidosis, Enfeksiyöz hepatit, Siroz, Sjögren Sendro-
mu, Sifiliz, Subakut bakteriel endokardit, Parazitik hastalıklar ve 
Viral enfeksiyonlar gibi durumlarda serumda RF ( + ) olabilir. Bu 
t ü r hastalıkların immunopatogenezinin açıklanmasında, doğal an
tikorlarla bu ant ikorlara karşı oluşan otoantikorların bir kompleks 
o luşturarak kompleman sisteminin aktive olmasına neden olduğu 
ve iltihabi cevabın başlamasını stimule ettiği belirt i lmektedir (18). 

Bazı parazitlerin, bakteriyel l ipopolisakkaritlerin B-lenfositleri 
üzerinde poliklonal aktivatör rolü oynadığı ve bu hücrelerden IgM 
RF üret imini başlattığı veya hızlandırdığı saptanmışt ı r (5,9,10). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda, gerek Juvenil (JP) ve Hızlı 
İlerleyen Periodontitisli (HÎP), gerekse Erişkin Periodontitisli (EP) 
hasta larda gram (—) bakteri lerin etkili patojen olduğu gösterilmiş
tir (17,20). Ayrıca gram (—) bakteri lerin endotoksinlerinin dental 
plakta ve periodontal hastalıklı kök yüzeylerinde varlığı saptan
mış ve endotoksinlerin sağlıklı epitele dahi penetre olabildiği gös
teri lmiştir (1,8,12,15). 
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Dentogingival bölgede periodontit is in başlamasıyla RF üreti
minin indüklenebileceği düşünülerek EP'li hasta larda salya, se
rum, dişeti ve bakteriyel plakta RF varlığı incelenmiş ve hepsinde 
RF ( + ) olarak saptanmıştır . Bu sonuçlar ise periodontal hastalık
ların RF'ün üretildiği diğer kronik hastalıklarla birl ikte değerlen
dirilebileceği şeklinde yorumlanmışt ı r (6). 

Aynı şekilde, JP ve HİP' l i hastalarda, p lakta baskın olarak bu
lunan gram (—) bakterilerin, lokal RF üret iminde indükleyici et
kilerinin olabileceği düşünülmektedir . Bu hastal ık gruplarında, 
RF'ün bakteriyel plakta ya da salyada ( + ) bulunması halinde nor
mal immün mekanizmalar ve direk bakter i yıkımına ek olarak oto-
immün mekanizmayla da yıkımın oluşabildiği saptanabilir. Bir ne
denle, araşt ırmamızda JP ve HÎP' l i hasta larda bakteriyel plak, sal
ya ve serumda RF varlığının incelenmesi amaçlanmıştır . 

MATERYAL VE METOD 

Hasta Grupları: Araştırmamız, yaşları 18-23 arasındaki 4 u 
kadın, 3'ü erkek 7 JP'li ve yaşları 30 - 35 arasında değişen 6'sı ka
dın, 4 u erkek 10 HİP'l i has ta üzerinde yürütüldü. Hastalar ın tü
münden RF'ün serumda ( + ) görüldüğü hastalıklar yönünden de
taylı anamnez alındı. Bu hastalıklara sahip olan bireyler çalışma 
dışında bırakıldı. 

Kontrol grubu olarak total protez kullanan edante hastalar ın 
yanısıra romatoid artrit l i hastalar ve serumlarında RF'ün ( + ) ol
duğu bireyler alındı. 

Klinik Çalışmalar: JP ve HİP' l i hasta larda cep derinliklerinin 

yanısıra, Russell Periodontal indeksi, Löe ve Sillness'in Plak ve 

Gingival indeks değerleri belirlendi. 

Periodontal hastalığın en şiddetli olduğu bölgeden steril küret-
ler yardımıyla elde edilen bakteriyel plak örneği 1/10'luk Glycine 
buffered saline (GBS) ile dilüe edildi. Daha sonra 10 dakika sürey
le sonike edildi. Sonikasyonu takiben 10 dakika süreyle 3000 rpm'-
de santrifüj yapıldı. Santrifüj edilen plak örnekleri kompleman 
komponentlerinin inaktivasyonu için 56°C'de 30 dakika bekletildi. 
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BULGULAR 

JP grubunda or ta lama cep derinliği değeri 3.69 ± 0.17, Löe ve 
Sillness'in Gingival indeks ve Plak indeksi ortalama değerleri ise 
1.83 ± 0.12 ve 1.08 ± 0.17 olarak saptandı (Tablo 1). 

H İ P grubunda or ta lama cep derinliği değeri 4.65 ± 0.15 m m , 
Russell Periodontal indeksi or ta lama değeri 5.75 ± 0.17 Löe ve 
Sillness'in Gingival indeks ve Plak indeksi ortalama değeri 1.78 ± 
0.07 ve 1.78 ± 0.08 olarak belirlendi (Tablo 1). 

JP grubundaki 7 hastanın hiçbirinde salya, serum ve bakteri-
yel plak örneklerinde RF ( + ) olarak bulunmadı (Tablo 2). Yine 
benzer şekilde HİP' l i has ta grubundaki 10 bireyin hiçbirinin salya, 
serum ve plak örnekleri RF yönünden ( + ) değildi (Tablo 3). Kont
rol olarak a lman edante hasta larda ise serum ve salya örneklerin
de RF % 50 oranında ( + ) olarak saptandı. Tüm hasta grupların
da CRP'de (—) olarak belirlendi. 
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Salya örnekleri stimüle edilmeksizin elde edilerek 1/10'luk 
GBS içinde dilüe edildi. Bu örneklere mikrosantrifüj tüpleri için
de önce sonikasyon yapıldı, daha sonra 10 dakika 3000 rpm'de sant
rifüj edildi. Yine kompleman komponentlerinin inaktivasyonu için 
56°C'de 30 dakika süreyle bekletildi. 

Hasta lardan elde edilen 5 ml. venöz kan 1400 rpm'de 15 daki
ka çevrilerek serum kısmı ayrıldı. 1/10'luk GBS ile dilüe edildi. 
Serum örnekleri için de RF testinden önce, 56°C'de 30 dakika sü
reyle kompleman inaktivasyonu yapıldı. 

RF İncelenmesi: Çalışmamızda RF belirlenmesinde Latex Agg-
lutinasyon Testi kullanıldı (6). Elde edilen serum, salya ve bakte-
riyel p laktan 0.03 ml.'lik örnekler 3.03 ml.'lik IgG içeren latex disk
lerle karıştırıldı. Örneklerin eklenmesinden sonra agglutinasyon 
oluşturanlar RF ( + ) , agglutinasyon oluşturmayanlar ise RF (—) 
ya da test edilemeyecek kadar az RF'ün bulunduğu şeklinde değer
lendirildi. Yine Latex Agglutinasyon Testi kullanılarak örneklerde 
C - reaktif protein (CRP) varlığı da belirlendi. 
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TABLO 1 : Klinik Parametreler. 

TABLO 2: Juvenil Periodontitis Grubu. 
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TABLO 3 : Hızlı İlerleyen Periodontitis Grubu. 
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TARTIŞMA 

Çalışmamızda JP ve HİP'l i hasta larda serum, salya ve bakte
riyel plak örneklerinde RF, Latex Agglutinasyon Testi kullanılarak 
incelendi. Kontrol grubu olarak herhangi b ir periodontal hastalık
ları bulunmaması nedeniyle edante hastalar alındı. Ayrıca deney 
esnasında örneklerin pozitifliğinden emin olabilmek için RF'ün 
( + ) olduğu serumlar kontrol olarak kullanıldı. Periodontal hasta
lığın şiddeti ile RF üretimi arasında bir ilişki olup olmadığını be
lirleyebilmek için de hastalarda çeşitli klinik indeks değerleri be
lirlendi. 

Son yıllarda yapılan immünolojik ve mikrobiolojik çalışmalar 
sonucu JP ve HİP' te gözlenen doku yıkımından direk bakter i ürün
lerinin ve dokunun bu ürünlere verdiği i m m ü n cevabın sorumlu ol
duğu gösterilmiştir (4, 13, 22). Ancak bu hastalık gruplarında bak
teriyel floranın büyük bir kısmını oluşturan gram (—) bakteri lerin 
endotoksinlerinin RF oluşturup oluşturmadığına dair herhangi bir 
çalışma gözlenmemiştir. Bu nedenle araşt ı rmamızda EP' te görül
düğü gibi direk bakteri yıkımı ve i m m ü n sistemlere ek olarak oto-
immün bir yıkım potansiyelinin de varolup olmadığına açıklık ge
tirebilmek için JP ve HİP' l i hasta larda serum, salya ve bakteriyel 
plak örneklerinde RF'ün incelenmesi uygun görüldü. 

Gargiulo ve arkadaşları 23 - 65 yaşları arasındaki 50 EP'li has
tada serum, dişeti, bakter i plağı ve salya örneklerinde RF'ün var
lığını incelemişler ve plak örneklerinde °/o 53, doku örneklerinde 
% 71 ve serum örneklerinde % 83 oranında RF'ü ( + ) olarak sap
tamışlardır (6). Kristoffersen ve arkadaşları ise enflamasyonlu diş-
etinde RF'ün ( + ) olduğunu göstermişlerdir (11). 

Bizim çalışmamızda ise deney grubunu oluşturan hastalar ın 
hiçbirinde bakteriyel plak, salya ve serum örneklerinde RF ( + ) 
olarak saptanmamıştır. Sonuçlar arasındaki bu aykırılık bizce has
talarımızın yaş ortalamalarının düşük oluşuna ve kronik antijenik 
stimulasyona EP'e oranla daha az maruz kalmış olmalarına bağla
nabilir. 

Garguilo ve arkadaşlarının çalışmasında hastalar ın serum ör
neklerinin RF yönünden ( + ) oluşu bu bireylerin genetik olarak RF 
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üret iminin sözkonusu olduğu sağlıklı bireyler olabileceğini ya da 
RF üreten kronik hastal ıklardan herhangi bir ine yatkın olabilece
ğini düşündürebil ir . Ayrıca serum örneklerinde RF ( + ) olduğunda 
dişetinde ve salyada da RF'ün bulunması beklenebilir. 

Bizim çalışmamızda ayrıca RF'ün ( + ) olduğu durumlarda ge
nellikle ( + ) reaksiyon veren CRP varlığı da incelenmiştir. Hiçbir 
hastanın serum örneğinde RF ve CRP (—) bulunmamışt ı r . Bu bul
gu deney öncesi RF üretilen hastalıklar yönünden alınan anamne-
zi destekleyen bir bulgudur. Deney grubunu oluşturan hastaların 
hiçbirinde RF'ün üretildiği herhangi b ir hastalık olmadığı böylece 
deneysel olarakta belirlenmiştir. 

Periodontal hastal ıklarda endotoksinler veya i m m ü n kompleks
ler yoluyla kompleman aktivasyonu gösterilmiştir (4,13,14,22). 
Schenkein ve Genco, Attström ve arkadaşları cep sıvısında seruma 
oranla C3 ve C4'ün önemli oranda azaldığını göstermişlerdir (2,15). 
Bu bulgular da periodontal iltihabın kompleman sistemi aktivasyo-
n u n u ve kompleman ürünlerinin tüketimini başlattığını göstermek
tedir (3). 

Tesar ve Schmid, IgM RF'ün doğal IgG'nin F c parçasına karşı 
oluşan bir faktör olduğunu ve bu faktörün de doğal immünoglobu-
linlerle kompleks oluşturarak kompleman sistemini aktive edebile
ceğini göstermişlerdir (21). 

Eğer çalışmamızda lokal olarak yıkımın fazla olduğu bölgeler
den elde edilen bakteriyel plakta, serumda RF'ün negatifliğine kar
şın, RF ( + ) bulunsaydı, JP ve HÎP'l i hastalardaki gram (—) flora
nın lokal olarak plazma hücrelerinden antiimmünglobulin sentezi
ni indükleyebildiğini, dolayısıyla direk bakteriyel etki ve i m m ü n 
sistemler yanısıra, o to immün mekanizmayla da doku yıkımına yol 
açtığı sonucuna varılabilirdi. 

Periodontal hastalığın şiddeti ile RF üretimi arasında bir iliş
ki olup olmadığını belirleyebilmek amacıyla klinik indeks değer
leri de belirlenmişti. Ancak RF varlığı saptanamadığından ö t ü r ü 
bu t ü r bir korelasyon da belirlenemedi. 

JP ve HİP'l i hasta larda bakteriyel plakta RF'ün (—) oluşu, bu 

hastalarda plağın ve iltihabi cevabın az olmasına bağlanabilir. Mi-
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nimal bakteriyel plak ve iltihabi cevap RF üret imini indüklememiş 
olabilir. 

Garguilo ve arkadaşlar ı periodontal hastal ıktaki RF üretimi
ni 2 şekilde açıklamışlardır. Birinci olarak RF üret imi gram (—) 
bakterilerin l ipopolisakkaritlerinin antijenitesine bağlı olabilir. 
İkinci olarak ise RF üret iminden gerek dişeti, gerekse bakteriyel 
plakta gözlenen immün kompleksler sorumlu t u t u l m u ş t u r (3,6). 

Bizim deney grubumuzda serumdaki RF negatifliğinin yanısıra 
plakta da RF üret imine rast lamamamız bu hasta larda baskın olan 
gram (—) floranın lokal olarak B - hücrelerinde anti immünglobulin 
yapımını indüklemediğini gösterebilir. 

William ve Kunkel, bakteriyel endokarditl i hasta larda RF un 
tedavi öncesi ( + ) olduğunu, tedavi sonrasında ise (—) olduğunu 
belirtmişlerdir (24). RF'deki tedavi öncesi ve sonrası görülen bu 
değişiklik, periodontal hastalıklı bireylerde hastalığın şiddeti, prog-
nozu ve tedavinin başarısı ile RF'ün varlığı arasında bir ilişki olup 
olmadığının belirlenmesinin yararlı olabileceğini düşündürmüş
tür (6). Ancak bizim çalışmamızın sonuçları bu görüşü destekler ni
telikte değildir. 

Kontrol grubumuzu oluşturan bireylerde RF u % 50 oranında 
( + ) olarak saptamamız, hastalar ın ileri yaşta olmalarına, geçirilen 
bir EP'e veya kullanılan total protezin irr i tasyonuna bağlı olarak 
oluşan kronik antijenik stimulasyona ya da RF üret imine neden 
olabilecek sistemik faktörlere bağlı olabilir. Ayrıca hiçbir sistemik 
bulguya sahip olmaksızın genetik olarak B - hücreleri RF üret imi 
için programlanmış olabilir. 

Garguilo ve arkadaşları RF üretimine bağlı olarak periodontal 
hastalıkların RF üretiminin görüldüğü, kronik antijenik stimulus-
lu otoimmün hastalıklarla birlikte sınırlandırılabileceğini öner
mişlerdir (6). Oysa bizim bulgularımız JP ve HİP'l i bireylerin, RF'ün 
( + ) bulunduğu diğer hastalıklarla birl ikte değerlendirilmesine uy
gun düşmemektedir. 
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