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GİRİŞ 

Periodontal hastalıkların yaygın olarak rastlanan tipleri 
olan juvenil ve hızlı ilerleyen periodontitisin patogenezine açık
lık getirebilmek için çalışmalar yapılmaktadır. 

Son yıllarda yapılan araştırmalarla, bu hastalıkların pato-
genezinde bakteriyel plak antijenleriyle başlatılan immün ce
vabın rol oynadığı gösterilmiştir. Juvenil ve hızlı ilerleyen peri-
odontitisli hastalarda, immün sistemde görülebilecek fonksiyo
nel bir defektin doku direncini kırarak bakterilerin etkili hale 
geçmesine neden olduğu belirtilmiştir (3, 4, 7, 8,12,14,15,16). 

Literatür incelendiğinde, bu grup hastaların, vücut sıvıla
rında ve dokularında bulunan enzim aktivitelerinin ölçülmesiy
le ilgili çalışmaların oldukça kısıtlı olduğu görülmüştür. 

Bağ dokularının zedelendiği hallerde etkilenebilen enzim
lerden olan laktat dehidrogenaz, özellikle oksijenin dokularda 
azaldığı durumlarda oluşur (5). 

Weinstein ve arkadaşları, iltihaplı ve sağlıklı dişeti olan has
taların dişeti cebi sıvılarında LDH aktivitesini, sağlıklı kişilerle 
kıyaslandığında, daha yüksek olarak bulmuşlar ve bunu LDH'ın 
serumdaki düzeyinin artışına bağlamışlardır (17). 

( * ) H . Ü . Dişhek. Fak. Per iodonto lo j i A n a b i l i m Dalı , Ö ğ r e t i m Görevl i s i . 

( * * ) H . Ü . Dişhek. Fak. Per iodonto lo j i A n a b i l i m Dalı , Araş t ı rma Görevl is i . 
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Epitel ve bağ dokusu ile yakın ilişkide bulunan bu enzimin, 
juvenil ve hızlı ilerleyen pedodontitisin patogenezinde rol oy
nayan polimorforükleer lökositlerin fonksiyonları ile de ilişkili 
olduğu belirtilmiştir (11, 17). 

Bu noktadan hareket ederek, juvenil ve hızlı ilerleyen peri-
odontitisli hastalarda serum LDH aktivitesinin incelenmesini 
amaçladık. 

MATERYAL VE METOD 

Çalışmamızda yaşları (15-24) arasında (ort. 20.1±3.14) olan 
juvenil periodontitisli 10 birey ve yaşları (27 - 36) (ort. 31.6±2.87) 
olan hızlı ilerleyen periodontitisli 10 birey, (toplam 20 birey) 
hasta grubunu oluşturdu. Kontrol grubunu ise, yaşlan (19-25) 
(ort. 22 ±2.44) olan 10 birey oluşturmuştur. 

Hasta grubunun tanımlandırılmasında, hastalardan tüm 
ağız radiografileri alındı. Williams periodontal sondu ile cep 
derinlikleri ölçüldü ve Russel'ın periodontal index değerlendir
mesi yapıldı. Elde ettiğimiz bulgulara göre hastalar juvenil ve 
hızlı ilerleyen periodontitis olarak gruplandırıldı. 

Daha sonra hasta ve kontrol gruplarındaki bireylerden sir-
kadiyen ritim değişiminden kaçınmak için günün aynı saatle
rinde en az 5 cc. olacak şekilde disposbl plastik enjektörlerle ve-
nöz kan toplandı. 2500 U/min. te santrifüje edilip serum elde 
edildi ve LDH değerlendirmesi yapılıncaya kadar — 15°C'de sak
landı. 

LDH Tayini: 

Serum total LDH aktivitesi spektrofotometrik yöntemle ça
lışıldı. Bir LDH ünitesi, 25 C'de 1 ml. serumun 1 dakikadaki 0.001 
absorbans artışı olarak tarif edildi (2,19). 

SONUÇ 

Klinik Bulgular : 

Araştırmamızın deney grubunu oluşturan juvenil periodon
titisli hastaların yaş ortalaması 20.1 ±3.14, hızlı ilerleyen peri-
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odontitisli hastaların 31.6+2.87, kontrol grubunun ise, 22±2.44 
olarak bulundu. 

Juvenil periodontitisli hastaların cep derinliği değerleri ort. 
5.1 ± 1.67 mm., hızlı ilerleyen periodontitisli hastaların cep de
rinliği ortalaması 5.26 + 1.04 mm., kontrol grubu değerleri orta
laması ise, 1.73+0.34 mm. olarak saptandı. Periodontal indeks 
(PI) değerleri ortalamaları ise, juvenil periodontitisli hastalar
da 6.29 + 1.16, hızlı ilerleyen periodontitisli hastalarda 6.57±1.16, 
kontrol grubunu oluşturan bireylerin periodontal indeksi ise. 
0.36 ± 0.22 olarak hesaplandı (Tablo 1,2,3). 

T A B L O 1. Juvenil Periodontitisli hastalarda klinik bulgular ve L D H de

ğerleri. 
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T A B L O 2. Hızlı ilerleyen periodontitisli hastalarda klinik bulgular ve 

L D H değerleri. 

Yapılan istatistiksel değerlendirmelerde juvenil periodonti-
tis ve hızlı ilerleyen periodontitisli hastaların cep derinlikleri 
değerleri ile kontrol grubunu oluşturan hastaların cep derinlik
leri arasındaki fark önemli olarak bulundu (p<0.05) (Tablo 6). 

Yine juvenil periodontitis ve hızlı ilerleyen periodontitisli 
hastaların PI değerleri ile kontrol grubunun PI değerleri ara
sındaki fark da anlamlı olarak bulundu (p<0.05) (Tablo 5). 

LDH Bulguları : 

Araştırmamızda, juvenil periodontitisli hastaların LDH ak-
tivitesi ortalaması 126± 44.9 IU/L, hızlı ilerleyen periodontitisli 
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hastaların LDH aktiviteleri ortalaması 124.3±42.1 IU/L kontrol 

hastalarının ise 72.2±22.l IU/L olarak tespit edilmiştir. 

Juvenil periodontitisli hastalarla, kontrol grubu LDH değer

leri karşılaştırıldığında aradaki farkın önemli olduğu belirlen

di (p<0.05). Aynı şekilde, hızlı ilerleyen periodontitisli hasta

ların serum LDH değerleri ile kontrol grubu serum LDH değer

leri kıyaslandığında değerlerin hasta grubunda önemli derece

de yüksek olduğu görüldü (p<0.05) (Tablo 4). 

T A B L O 3. Kontrol grubu klinik bulguları ve L D H değerleri. 
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TABLO 4 

HASTA VE KONTROL GRUPLARINDA LDH SEVİYELERİNİN 
İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRMELERİ 

TABLO 5 

HASTA VE KONTROL GRUBLARINDA PERİODONTAL İNDEKS 
DEĞERLERİNİN İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRİLMESİ 
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TABLO 6 

HASTA VE KONTROL GRUBLARINDA CEP DERİNLİĞİ 
DEĞERLERİNİN İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRİLMESİ 

TARTIŞMA 

Çalışmamızda, juvenil ve hızlı ilerleyen periodontitisli has
talarda serum LDH aktivitelerı incelendi. Juvenil ve hızlı ilerle
yen periodontitisli grublarda serum LDH seviyeleri, sağlıklılara 
oranla önemli derecede yüksek bulundu. 

LDH, myokard enfarktüsü, akut hepatitis, menenjit, cereb-
ral trombosis, böbrek naklinde özellikle vücudun böbreği red
dettiği durumlarda serumda yükselmektedir (18). Yani, bu en
zimin serum veya diğer vücut sıvılarındaki artışı hücre nekro
zunun bir belirtisidir. Hasta grubunda kontrol grubuna kıyasla 
LDH seviyesinin yüksek çıkması iltihapla oluşan bağ dokusu yı
kımından olabilir (6). 

Lamster ve arkadaşları, deneysel olarak gingivitis oluştu
rulan bireylerde dişeti cebi sıvısındaki LDH aktivitesini incelemiş
ler ve deney sırasında bu enzimdeki aşın olmayan artışı deneysel 
gingivitisin görünümü olan hafif hücre yıkımına bağlamışlar
dır. Sulkustaki LDH kaynağının, o bölgeye göç etmiş polimor-
fonükleer lökositler (PMNL), fibroblastlar ve epitel hücrelerinin 
harabiyeti ile oluştuğunu vurgulamışlardır (6). 

LDH, özellikle dokularda oksijenin azaldığı (hipoksik) du
rumlarda meydana gelir. Eğer dokuda anaerobik bir ortam var-
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sa, LDH seviyesi de yükselmektedir (4). Juvenil ve hızlı ilerle
yen periodontitisli hastalarda anaerobik gram ( — ) floranın bas
kın olduğu gözönüne alınırsa, bu hastalarda serum LDH sevi
yesinin yükselmesi anaerobik koşulların hakimiyetine bağlana
bilir (11). 

Juvenil ve hızlı ilerleyen periodontitisli hastalarda yapılan 
çalışmalarda PMNL kemotaksisinin ve fagositozunun hatalı ol
duğu gösterilmiştir (7,15,16). Nötrofil fonksiyonundaki bu bo
zukluklar pekçok nedene bağlanmıştır. Bazı araştırıcılar serum
da PMNL için direk inhibitör olduğunu söylerlerken, bazıları ise 
serumda kemotaktik faktör inhibitörü olduğunu ileri sürmüş
lerdir (11). Juvenil ve hızlı ilerleyen periodontitisli hastalarda 
etken olarak düşünülen actinobasillus aktinomicetancomitans'ın 
PMNL'lerin membranlarmdaki reseptörlere bağlanabilen, kemo
taktik olmayan substanslar taşıdığı ve kemotaksisi inhibe etti
ği gösterilmiştir (9, 10,18). Baehni ve arkadaşları bu lökotoksi-
nin PMNL'lerin membranı üzerindeki fosfolipit reseptörleri ile 
etkileşime girdiğini, PMNL'lerin membran geçirgenliklerini de
ğiştirerek hücre şişmesine neden olduğunu ve bunun sonucu 
olarak da nötrofil içindeki LDH'ın açığa çıktığını belirtmişler
dir ( ] ) . 

Çalışmamızda, juvenil ve hızlı ilerleyen periodontitisli has
talarda LDH seviyesinin yüksek bulunuşu, aktinobasillus akti-
nomicetemcomitas'ın sahip olduğu lökatoksinlerin, PMNL'nin 
membran geçirgenliğini değiştirerek, LDH'm serbest kalmasına 
bağlanabilir. 

Tsai ve arkadaşları, aktinobasilluslardaki lökotoksinin 
PMNL'leri irreversibl olarak hasara uğrattığını ve bu hücreler
den açığa çıkan lizozomal enzimlerin de doku yıkımı için bir po
tansiyel oluşturduğunu belirtmişlerdir (13). Tabiki, bu lizozo
mal enzimlerle birlikte LDH'ın da açığa çıktığı düşünülmektedir. 

Dişeti iltihabı olan hastalarda, cep sıvısındaki LDH aktivi-
tesini ölçen Weinstein ve arkadaşları LDH'ın cep sıvısındaki 
artan düzeyini serumdaki seviyesinin yükselmesine bağlamış
lardır (17). Bu yönden incelediğimizde, LDH'ın vücut sıvıları ile 
alakası yüzünden epitel, bağdokusu ve PMNL ile yakın ilişki 
içersindedir. Nasıl, myokard enfarktüsü gibi hastalıklarda se
rum LDH seviyesinin artması hastalığın tanısı için yardımcı bir 
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faktör olabiliyorsa, dişeti sıvındaki LDH aktivitesinin de serum
daki gibi uygun bir tanı aracı olabileceği ileri sürülmüştür (17). 

Cep sıvısı toplanmasındaki zorluklardan dolayı ve cep sı
vısındaki LDH kaynağının büyük bir kısmını da serum oluştur
duğundan, hastalıkların tanısı için serum LDH düzeylerinin yar
dımcı bir faktör olarak kullanılabileceği düşünülebilir (18). 

Güven ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada akut gingivi-
tisli hastaların genel salyalarında LDH seviyeleri ölçülmüş ve 
LDH değerlerindeki artışın iltihap hücreleri ve bakterilerin et
kisi ile olabileceği bildirilmiştir (5). 

Kanımızca, juvenil ve hızlı ilerleyen periodontitisli hasta
larda serum LDH seviyesindeki artış, aktinobasillus actinomi-
cetemcomitans'm lökotoksinine, ilerlemiş doku yıkımına ve ana-
erobik ortamın baskınlığına bağlanabilir. 

ÖZET 

Bu çalışmada, ağız sağlığı normal ve juvenil periodontitis ve 
hızlı ilerleyen periodontitisli hastaların serumlarındaki LDH ak-
tivitesi ölçümüştür. 

Sonuçlara göre, kontrol grubu ve hasta grubları LDH dü
zeyleri arasındaki fark önemli derecede anlamlı bulunmuştur. 
Bu hastalarda serum LDH düzeylerindeki artışın, iltihab hücre
leri ve bakterilerin etkisiyle olabileceği sonucuna varılmıştır. 

SUMMARY 

LDH LEVELS OF PATIENTS WIT JUVENILE A N D 
RAPIDLY PROGRESSIVE PERİODONTİTİS 

In this research. LDH activities in the serum of patients 
with juvenile periodontitis, rapidly progressive periodontitis and 
normal oral health have been measured. 

According to the results it has been found that the difference 
between LDH levels of the patients and the control groups was 
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hiqhly significant. It is supposed that effects of the inflarnmation 
cells on the bacteria might be the reason for the increase of LDH 
activities in the serums of the patients with juvenile periodontitis 
and rapidly progressive periodontitis. 
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