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GiRIS

Klinik olarak birinci daimi molar ve kesici dislerde vertikal, kiivet
seklinde alveoler kemik kaybi, cep olusumu ve dislerin yer degistir-
mesi ile tanimlanan juvenil periodontitis, etyolojisi kesin olarak ay-
dinlatilmamis, genetik olabilecegt &6ne sirilen bir hastahktir (1, 9).
Hastaligin etyolojisine agikhk getirmek igin mikrobiyoloji ile ilgili ya-
pilan calismalarda, subgingival floranin, diger periodontal hastalikiar-
da belirlenen floradan farklt oldugu saptanmistir. Ozellikle Actinoba-
cillus actinomycetemcomitans (A.a), Bacteroides gingivalis, Cap-
nocytophaga gibi gram - mikroorganizmalarin hakim oldugu. belirtil-
mistir (13, 14). Immiin sistemle ilgili yapilan c¢alismalar sonucu ise
sistemik olarak en dnemli bulgunun, periferik kan nétrofillerindeki
fonksiyone) defekler oldugu bildirilmistir. Kemotaksis ve fagositoz di-
sikli1gil olarak saptanan bu defeklerin periodontal dokularin direnci-
ni azalthd belirtilmistir (3, 4, 18, 19).

Son yillarda yapilan galismalar, nétrofillerde oldugu gibi lenfo-
sitlerin de enfeksiyon bdélgesine gelme hizinin, enfeksiyonun &nlen-
mesinde bilylk &nem tasidigimi gbstermistir (20, 23). Lenfositlerin
migrasyonunu ve trafigini diizenleyen mekanizma kismen anlasilmis-
fir. Lenfositler kandan antijen iceren dokulara gitmektedir. Gecikmis
tip hipersensitive reaksiyonlarinda lenfositlerin o bélgeye toplanma-
sin1 safilayan kemotaktik bir faktérin olabilecegdi ve hiicre trafiginin
kemotaktik cevapla diizenlendigi dusintiméstur (7, 21). Wilkinson ve
ark. (22) invitro blastik transformasyona ugramis insan lenfositleri-
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nin kazein ve endotoksinle akiive seruma dogru hareket ettigini g0s-
termislerdir. Ayrica gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonlarinda,
lenfositierin bélgeye toplanmasini saglayan, lenfosit kemotaktik fak-
torieri tanimlanmistir (12).

Literatiirde juvenil periodontitisli hastalarda lenfosit kemoktak-
sisin incelendigi bir aragtirmaya rastlanmamistir. Calismamiz, immin
sistemin cesitli parametrelerinde defekler oldudu bildirilen juvenil
periodontitisli hastalarda lenfosit kemotaksisini arastirmak amaciy-
la planlanmistir.

YONTEM VE GERECLER

Arastirmamiz, sistemik acgidan saghkis yasiar 15-23 arasinda
degisen 15'i kiz, 2'si erkek 17 juvenil periodontitis, 10'u kiz, 6's1 erkek
16 saghkh birey bzerinde yGritildi,

Klinik Galismalar : Hasta grubunu olusturan hireylerin tim dis-
terinin cep derinlikleri dlgtimleri ve adiz ici radyografileri alindi. Rus-
sell periodontal indeksleri belirlendi.

Laboratuvar Calismalary : Hasta ve kantrof grubunu clusturan bi-
reylerin lenfosit kemotaksis ve random migrasyonlart galisild.

Lenfositlerin elde edilisi : Hasta ve kontrol grubunu olugturan bi-
reylerden yakiasik 10 ml vendéz kan, 20 /ml heparin icerecek sekilde
plastik enjektdrlere ahndi. Cam tipteki 10 ml ventz kana monositleri
elimine etmek icin bir spatill ucu «Carbonyl Iron= eklenip 37°C de, 30
dakika calkalandi. Daha sonra PBS (phosphate buffered saline) ile su-
landirild: Sulandirilan kandan yapilan yayma peroksidaz ile boyand:.
Monosit sayist % 3'den fazla ise tekrar «carbonyl [ron» ile muamele
edildi. Monosit orani % 3 den az ise kan 3 ml. «Ficoll Hypaque» (Nya-
guard Co, As Oslo Narway) lzerine tabaka yapacak sekilde katman-
landiriid:. 1400 devir/dk da 30 dakika ¢evrildi, Pastor pipeti ile lenfosit
tabakass alindr. iki kez icinde % 2 FCS (Fetal Calf Serum) bulunan
PBS ile 1200 devir/dk. da cevrilerek yikandi ve % 10 FCS iceren RPMI
1640 medium ile hiicreler 4x10°/ml olacak sekilde sulandirild.

Zimozanla akiive serumun hazirlanmas) : Saghkh ABRh (4] Ucg
donbrder alinan kan oda 1sisinda pihtilasmasi icin 20 dakika bekletil-
dikten sonra 1400 devir/dk. da 15 dakika cevrilerek serum ayrildi ve
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serumlar karistinldiktan sonra komplemaini alternatif yoldan aktive et
mek icin 5 mg/mi zimozan A (Sigma chemical Co.St.Louis Mo. USA]
ile karistirildi. Bir saat 37°C de bekletildi, siire sonunda 600 g de 20
dakika cevrilerek zimozan coktiirildl, Zimozanla aktive serumun ke-
motaktik aktivesi normal hicrelerle kontrol edildikten sonra kiicik
bolimlere (0.4 ml) aynlarak —20°C de donduruldu ve galisma siire-
since aym serum RPMI 1640 ile 1/10 oramnda sulandirildiktan sonra
kullaniidi.

Milipore filtre yontemi : Boyden'in (2) tamimladidy ybntem bazi
degisiklikler yapilarak uygulandi. Skyes Moore celik kameralar (Bell-
co Glass Co. Vineland NJ. USA) kullanildi. Lenfosit sayisi 4x10%/ml'ye
ayarlandi. Lenfositler icin 5 wm olan filireler kullanildi, Skyes Moore
kameralart milipore filtre ile ayrilan alt ve iist bélimlerden olusmak-
tadir. Alt bélitme kemotaksisi deferlendirmek icin 0,6 mi 1/10 ZAS
veya random migrasyonu (rastgele gég) degerlendirmek lizere RPMI
1640, Gst bdlime 0,5 ml hicre kondu ve O¢ saat % 5 CO: igeren ortam-
da 37°C de bekletildi. Siire sonunda kameralar acilarak filtreler Ust
kisim Gstte olacak sekilde alindi ve hemotoksilen eosin ile boyandt.
Boya sonunda filtire (zerine bir damla immersivon yadt damlatildi,
lam lamel arasina konuldu. Bir mikroskop alaninda filtre icinde en ile-
ri giden ii¢ hilcrenin gitiikleri mesate mikrometre yardimi ile dlgtidil.
Bu dlcamier filtrede en az alti alanda yapilds ve biitin bu siciimlerin
orialamas) sonuc olarak degerlendirildi. Bu ydntemde ZAS/medium
dejerleri kemotaktik indeks olarak alindi. Sonuglarn istatistiksel de-
gerlendirmesi iki aritmetik ortalama aras) farkin nemlilik testi (t tes-
ti) ile yapildi (17).

BULGULAR

Klinik bulgular : Saghkh kontrol grubunu yaslari 19 -28 arasinda
degisen 16 gonilld birey olusturdu. Cep derinligi 1.6070.06 mm. olan
bu kisilerde, Russell periodontal indeks ortalamasi ise 0.23%0.06 ola-
rak hesapland). Juvenil periodontitis grubunu olusturan 17 hastanin
vaslar1 15 ile 23 arasinda olup, ortalamast 19%0.5 olarak bulundu. Bu
grupdaki birinci molar disler i¢in cep derinligi ortalamasi 4.38+0.18
mm, bir numarali disler icin ise bu deger 3.66%0.10, 5.65F0.20 ola-
rak saptandi,
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duvenil periodontitisli hastalarin incelenen klinik parametreleri
{cep derinligi, Russell pericdontal indeksi) acisindan saghkh kontrol
grubu ile layaslandiginda istatistiksel olarak dnemli farkhihikiar butun-
du (P<70.05).

Labaratuvar buigular @ Arastirmamizda, kontrol grubunun lenfo-
sit kemotaksisi degisim sinirlarr 51.25 — 67.1 olup, ortalamasi 59.02F
1.49 pm, olarak bulundu. Random migrasyon dederteri  ortalamas:
21.2170.78 pm., dedisim smirlan 15282 idi. Kemotaktik indeks
degerleri ise 2.20 ile 3.85 arasinda ve ortalamasy 2.8350.13 olarak be-
lirlendi.

Juvenil periodontitisli grubun ienfosit kemaotaksisi dederleri orta-
lamas) 36.90+F1.53 pm olup, degdisim simirlan 21.6 — 51.6 olarak bu-
fundu. Aynt grubun randem migrasyon degerleri 10.6 — 24.3 arasinda,
ortalamasi ise 17.98F0.76 um. olarak belirlendi.

Kemotaktik indeks degerleri ortalamast ise  2.0650.07 um olup,
dedisim sinirlar ise 1.56 — 2.61 idi (Tablo 1).

TABLO i Juvenil periodontitisli hastalarda ve saglikh kontrollerds
ienfosit kemotaksisi ve random migrasyonu.

Medium’a
ZAS'a dogru dogru kat-
katedilen edilen mesafe
mesafe (Ravdom Lenfosit
{(Kemotaksis) migrasyon) Kemotaktik
No. X 7+ SH {um) X = SH (pm) indeksi

Juvenil Periodontitis 17  36.90%+ 1.53 17983 (.76 2.06F0.07
(21.6 —51.6)° (10.6 —24.3} £1.56-—2.61)}

Saghkli Kontrol 16 55.02F 149 21.21F 0.78 2.83¥0.13
grubu {51.25—67.1) {(15—28.2) (2.20—3.85)
p<0.01 p<0.01 pP<0.01
No : Denek sayisi X = aritmetik ortalama
SH : Standart hata
* : Parantez icinde degisim simirlari verilmistir.
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Arastirmamizdan elde edilen bu bulgular istatistikse! olarak de-
gerlendirildiginde, juvenil periodontitisli hastalarin lenfosit kemotak-
sis, random migrasyon ve kemotaktik indeks dederleri, kontrol grubu
dederlerinden dnemll derecede diisiik bulundu (P<0.01) {Tablo 1.

TARTISMA

Notrofillerin, makrofajlarin ve lenfositlerin enfeksiyon bélgesin-
de veya hasara udramis dokularda toplanmalar hadisiklik sistemin te-
mel olaylarindan birini olusturur {20, 23). Bu fonksiyonlardaki herhan-

gi bir bozukluk, enfeksiyvonlara hassasiyetin artmasina yol acabilir.
Juvenil periodontitisli hastalarda notrofil kemotaksisinin disiik oldu-
gu bildirfimistir (3. 4, 18, 19}.

Lenfosit kemotaksisi konusundaki calismalar son villarda 6nem
kazanmistir. Notrofil ve monositler gibi lenfositlerin ds enfeksiyon
Lolgesine gelmeleri kemotaktik aktiviteleri araciligr ile olmaktadir (12,

22). Arastirmanmzda juvenil periodontitisli hastalarin lenfosit kemo-
taksisi ve random migrasyonlart kontrol grubuna kryasia dnemli de-

recede disik bulunmustur (P<<0.01). Literatiirde Juvenil periodontiiis-
li hastalarda lenfosit kemotaksisinin arastinldigr  bir galismaya rast-

lanmadigindan calismamizin sonuclarini karsilastiramadik. Ancak li-
teratity incelendiginde Juvenil periodontitisli hastalarda cesitli [enfo-
sit fonksiyonlarinin arastiriididi ve lenfositlerin mitojenlere ve cesit-
Ii antijeniere kars! blastik transformasyon cevabinin normallere gbre
daha yiksek oldugu, ancak bazi plak bakterilerine dzellikle gram-bak-
terilere karsi ise cevapsiz olduklart bildirilmistir. Yine bu hastalarda
blastogenesisin bozuk olmasina karsin, ayni antijenlerle makrofaj
migrasyonunu inhibe eden faktdrlerin olustugunu saptamigtardir (5, B).

Juvenil periodontitisli hastalarda, lenfositlerin plak antijenlerine
karsi cevabimi inceleyen Suzuki ve ark. (15, 16) bu cevabin saghkl bi-
reylere gore azalmis oldugunu saptamiglardir, Tedavi sonras 6. ayda
ve 12. ayda lenfosit cevabin inceleyen aragtiricilar, 6. ayda azalmig
biastojenik cevabin degdismedigini. 12. ayda ise normale déndagini
bildirmisierdir.
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Shenker ve ark. (11) juvenil periodontitisde baskin olarak gozle-
nen Actinobacillus actinomycetemcomitansin mitojenlere kars len-
fosit cevabini inhibe ettigini gdstermislerdir. Yine aym arastiricilar
Actinobacillus actinomycetemcomitans’in Y. susunun, T baskilayic
hiicrelerini aktive edip, T yardime: hiicrelerinin siipresyonuna neden
oldugunu bildirmislerdir (10). Ancak literatiirde T hilcresi alt gruplar
ile lenfosit kemotaksisi iliskisinin aciklandifi bir calismaya rastlan-
mamstir,

Juvenil periodontitisli hastalarda gdzlenen nétrofil kemotaksisin-
deki bozukluk bazi yazarlara gére humoral, bazilarina gore ise hiicre-
sel nedenlere baglanmistir. Bu hastalarda serumda niitrofil kemotak-
tik cevabi inhibe eden iki humaral faktér, CDI (ceil-directed inhibitor)
{hiicreya vonelik inhibitdr), CFl (chemotactic factor inactivator) (ke-
motaktik faktdr inaktivatorii) gbsterilmistir. Bunun yamsira J. peri-
odontitisde hakim olarak bulunan Actirobacillus actinemycetemcomi-
tans'in nitrofillerin  kemotaksisini inhibe ettigi gosterilmistir(4, 8,
18, 19).

Calismamizda, hastalarda saptadigimiz lenfosit kemotaksisinde-
ki disitkiDk benzer mekanizmalara badh olabilir. Ancak arastirmamiz-
da, bu disikliigiin mekanizmasin agiklamaya yénelik bir calisma va-
pilmamistrr.

Kanimizca juvenil periodontitisli hastalarda lenfosit kemotaksisi
bozuklugunun nedenini aciklayabilmek icin daha ileri dizeyde arastir-
malara gerek vardir.

OZET

Bu calismada, 17 juvenil periodontitis ve aym yas grubundaki 16
saghkl bireyin lenfosit kemotaksisi incelendi. Juvenil periodontitishi
hastalarin lenfosit kemotaksis, random migrasyon ve kemotaktik in-
deks degerleri kontrol grubu ile karsilastirddiginda Gnemli derecede
diigtik bulundu.
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SUMMARY

LYMPHOCYTE CHEMOTAXIS IN PATIENTS WITH JUVENILE

PERIODONTITIS '

In this study, the lymphocyte chemotaxis studies were performed

in 17 patients with juvenile periodontitis and 16 healthy, age-matched
subjects. The lymphocyte chemotaxis, random migration and chemo-
tactic index of patients were found to be significantly lower than
controls.
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