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OZET

AMAG: Bu calismada diabetik ratlarda dis eti dokusu gingiva da WGA Lektinin lokalizasyonu ve
ekspresyonunun arastirilmasi amaglandi.

YONTEMLER: Toplam 20 adet Wistar disi sican iki gruba ayrildi ve incelendi. 10 adet sican
kontrol grubu olarak segilirken kalan 10 adet sigan ise diyabetik deney grubu olarak galisildi.
Yirmi bir guinlik deney siiresinden sonra siganlar dekapitasyon yontemi ile 6ldirildi. Dis eti
dokusundan 6 pum inceligindeki kriostat kesitler alindi. Gruplar N-Asetil Glikozamin’e spesifik
(WGA Triticum vulgaris agglutinin) lektini kullanilarak histokimyasal olarak incelendi.
BULGULAR: Calismamizda WGA kullanilarak yapilan boyamalarda, her iki gruptada
boyanmanin gergeklestigi ve kontrol grubunda boyanma deney grubundakilerine oranla daha
fazla oldugu gorilmistir.

SONUC: Dis eti kas dokusunda bulunan glikoproteinlerin N asetil glikozamin Unitelerine spesifik
lektinle yapilan histokimyasal boyamalar sonucunda diabetli dokularda; kontrollere gore N
asetil glikozamin Unitelerine baglanmanin daha disiik oldugu goruldu.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus, periodontal hastalik, lektin, gingiva

SUMMARY

OBIJECTIVE: In this study, the WGA lectin gingival gum tissue in diabetic rats to investigate the
localization and expression.

METHODS: A total of 20 Wistar female rats were divided into two groups. The remaining 10
rats were selected as a control group of 10 rats in the experimental group were diabetic.
Twenty-one days after the experimental period, the rats were killed by decapitation method.
Six-um thick cryostat sections that were obtained from the gingiva of all rats were examined by
histochemical staining. Groups were analyzed histochemically using N-Acetyl Glucosamine
specific (Triticum vulgaris agglutinin WGA) lectin.

RESULTS: In this study using WGA staining, staining occurred in both groups and the control
group was more staining than the experimental group was observed.

CONCLUSION: Glycoproteins in the muscle tissue of the gum as a result of histochemical
staining with lectin that specific N acetyl glucosamine units, connecting to N acetyl
glucosamine units diabetic tissues were lower compared to the control.

Keywords: Diabetes mellitus, periodontal disease, lectin, gingiva

GiRIS

Dis eti dokusu gingiva, dise ve alveol kemiginin
periosteumuna sikica tutummus bag dokusu tabakasidir.
Gingiva, gingival mukoza ve baglanti epiteli olmak lizere
iki bolimden olusur. Epitel ile altinda uzanan lamina
propriya arasinda ¢ok sayida bag dokusu papillalari
bulunur. Larnina propriya kollajen liflerden zengin siki bir
bag dokusudur. Baglanti epiteli kemige sikica tutunur.
Hicreler ile bu materyal arasinda hemidesmozomlar yer

alir. Boylece ¢ok siki bir baglanti gerceklesmis olur.

Periodontitis, alveol kemigi, sement ve periodontal
ligament gibi dis destek dokularinin kronik iltihabidir ve
seker hastaliginin komplikasyonlarindan oldugu artik
arastirmacilar tarafindan kabul gérmektedir. Periodontal
infeksiyonlarin sadece periodontiyumda lokalize oldugu
ileri strtlmisse de gliniimizde bu goris de§i§mi§tir2.
Diyabet periodontal sagligi olumsuz yonde etkilerken,
periodontal infeksiyonlarin da glisemik kontrolii olumsuz
etkiledigi bilinmektedir. Stres, puberte, menstruasyon ve
donemlerindeki  hormonal

hamilelik degisiklikler
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periodontal kapiller permeabilite ve subjinjival florayi
degistirir ve PH gelisimini artirmaktadir®. Diabete bagli
olarak periodontal dokularda ortaya c¢ikan metabolik
bozukluklar ve mikroanjiopatiler doku direncini olumsuz
yonde etkilemektedir®s. Periodontal hastaliklarin diyabet
Uzerine etkisini arastiran ¢alismalar, ilerlemis periodontal
hastaliklarin zayif glisemik kontrol ve diger sistemik
komplikasyonlarla  (kardiovaskiler hastalik ve 6lim
orani, proteintri ve nefropati) iliskili oldugunu
géstermi§tir6. Bir calismada siddetli periodontitisi olan
diyabetik vakalarda periodontitisi olmayan diabetik
vakalara kiyasla glisemik kontroldeki kotllesme riskinin 6
kat arttigi gozlenmistir. Diabetik bireylere uygulanan
periodontal tedavinin glisemik kontrolde iyilesme
saglayabilecegine yonelik calismalar bulunmaktadir®’.
Kontrol altinda olmayan diabetik bireyde yurttilen bir
calismada, peridontal tedavi ve sistemik antibiyotik
tedavisinin  diyabetin  kontrolii  Uzerine  etkileri
degerlendirilmistir’. Periodontal hastallk ve diabet
arasindaki iliski, uzun yillardan beri arastirilmis ve genel
olarak da periodontal hastaligin diabetlilerde, non-
diabetlilere gére daha sik ve siddetli olarak seyrettigi
bildirilmistir. Bu gine kadar diabetli ratlarin dis eti
dokusundaki glikokonjugatlarin yapilarinda ve
lokalizasyonunda bir degisimin olup olmadigi konusunda
bir calisma yapilmamistir. Glikokonjugatlarin belirlenmesi
amaciyla Triticum vulgare (WGA) lektinleri kullanildi ve
bu konudaki eksikligin giderilmesi amaglanmistir.

GEREG ve YONTEM

Calisma da toplam 20 adet Wistar disi sican iki gruba
ayrildi ve incelendi. 10 adet sican kontrol grubu olarak
secilirken kalan 10 adet si¢an ise diyabetik deney grubu
olarak  ¢aligildi.  Galismanin  hayvanlar  lzerinde
gerceklestirilebilmesi amaciyla ADU-HADYEK’ten gerekli
izinler 16.06.2009 tarihinde alinmigtir (No:
B.30.2.ADU.0.06.00.00/124-HEK/2009/025). Deneye
baslamadan 6nce hem kontrol hem de deney grubunda
bulunan bitin siganlarin acghk kan glikoz dizeyleri
belirlendi. Siganlarda diabet olusturmak icin; 0,01 M
sodyum sitrat tamponu (pH 4.5) icinde streptozotosin
(572201, Calbiochem) 50 mg/kg intraperitonal olarak
deneme grubuna (n=10) tek doz enjekte edildi. Kontrol
grubu hayvanlara deney gurubuna benzer sekilde ayni
oranda 0.01 M sodyum sitrat tamponu intraperitonal
olarak uygulandi. Enjeksiyonu takiben 21 giin sonra

hayvanlar 12 saat sire ile a¢ birakildi ve tekrar serum
glikoz dlzeyleri o6lglldi. Kan glikoz diizeyi kontrol
grubunda ort. 182.5+33.6 mg/dl, deneme grubunda
367,7¢41 mg/dl olarak bulunmustur. Deneme
grubundaki  butlin  hayvanlarin  diabetli  oldugu
belirlendikten sonra (kan glikoz dizeyi > 300mg/dl)
ratlara hafif eter anestezisi altinda servikal dislokasyon ile
Otanazi uygulandi.

Histokimyasal Analiz: Otenazi uygulanan ratlarin dis
etlerinden ornekler alindi ve bu dokular -20°C‘de
muhafaza edildi. 6 um inceligindeki kriostat kesitler
alindi. Kesitler, % 1’lik paraformaldehid (PBS, pH 7.4)
icinde 10 dakika sire ile oda isisinda tespit edildi. Takiben
iki kez 5 dakika PBS ile yikandi. Peroksidaz aktivitesini
bloke etmek icin 30 dakika sire ile H,0,'nin metanol
icersindeki %2’lik solisyonunda birakildi. PBS (10 mM, pH
7.4) ile 10 dakika yikanacak olan kesitler, spesifik
olmayan baglanma noktalarini bloke etmek icin %2’lik
sigir albumini (BSA, Sigma) ¢ozeltisinde 30 dakika sire ile
inkiibe edildi. U¢ defa beser dakika PBS’de yikanan
dokular biotin ile isaretlemis WGA lektin ile inkiibe edildi.

BULGULAR

N-asetilglikozamin Unitelerine spesifik bir lektin olan
WGA kullanildiginda hem kontrol grubundaki hem de
deney grubunda ki dokularin  N-asetilglikozamin
Unitelerinin ¢ok yogun olmamakla birlikte bag dokusunda
var oldugunu ortaya koymustur. WGA kullanilarak yapilan
boyamalarda  kontrol grubu (Sekil 1) deney
grubundakilerine (Sekil 2) oranla daha fazla oldugu
gorilmustar.

Sekil 1. Kontrol grubu - WGA lektin ile boyanmis kas hiicre
membranlari + + pozitiflik. 10 pm.
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Sekil 2. Deney grubu — WGA lektin ile boyanmis kas hiicre
membranlari + pozitiflik. 10 um.
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TARTISMA

Lektinler karbonhidrat baglayan proteinlerdir, en az iki
seker baglama bolgesi icerirler, enzimatik aktivite
gostermezler ve insan, bakteri veya bitki kaynakli
olabilirler Genellikle cesitli epitellerdeki glikokonjugat
daélllmlarlg’g, gelisim ve farklilasma Uzerine galismalarda
kullanilirlar™.  Lektinlerle ilgili cok fazla sayida galisma
olmasina ragmen dis eti dokusu, diyabet ve lektinler
arasindaki iliskiler hakkinda ¢alisma yok denecek kadar
azdir, 6zellikle yapilan literatiir aragtirmalarinda diyabetik
hastalarin dis eti dokusunun lektinlerle olan iliskilerine
dair bir ¢alismaya rastlanmamistir. Periodontal hastaligin
baslangicini, ilerleyisini ve siddetini etkileyen hastaliklarin
basinda diyabet gelmektedirn. Diyabetle birlikte,
periodontal dokularda vaskiler degisiklikler meydana
gelmektedir. Oral mikrofloradaki degisiklikler, kollajen
Uretiminde azalma ve kollajenaz aktivitesinde artis
sonucu periodontal dokulardaki yikim artmaktadir’.
Periodontitisli bireylerin diseti dokularinda lenfosit ve
makrofajlarin baskin oldugu yogun inflamatuvar hiicre
varhg gésterilmi§tir13. Diyabetin periodontitis gibi
bakteriyel infeksiyonlar igin yiliksek risk grubu oldugu
bilinmekte ve periodontitis ile diyabet arasindaki iliski
uzun yillardan beri birgok arastirma i¢in konu

olusturmaktad|r4’14.

Hatta periodontal hastaliklar
diyabetin komplikasyonu olarak kabul edilmistir.
Diyabetin, bireylerde nasil bir degisim yaparak
periodontal hastalik igin yatkinlik olusturdugu hala merak
konusu olmaya devam etmektedir. Bu anlamda notrofil

kemotaksisi, fagositoz gibi konak cevabinda go6zlenen

onemli bazi dejenerasyonlarin periodontitis goriilme
sikigi  ve siddetinin  artmasinda  etkili  oldugu

bulunmu§tur15'1s.

Her gecen gin yeni veriler elde
edilmekte, diabet ve periodontitis iligkisi ile ilgili pek cok
bilimsel yorum yapilmaktadir. Periodontitisin diabetli
bireylerde daha siddetli ve fazla oranda gorilmesindeki
mekanizmayi agiklamaya yonelik yapilmis ¢ogu klinik ve
epidemiyolojik g¢alisma, iddia edilen bazi zit gorislere
raémen”, diabetli (Tip 1 ve 2) bireylerde diabetli
olmayanlara gore daha yiliksek oranlarda periodontitis
gozlendigini gt’)stermektedirlg. Ayrica, kontrol altinda
olmayan diabetlilerde kontrol altindakilere gére daha
yuksek oranlarda gingivitis ve periodontitis
gézlenmektedirlg’zo. Bampton ve ark.”! tarafindan yapilan
bir calismada 15 farkh lektin kullanilarak gingival
epitelyum, sulkular epitelyum, bag dokusu ve bazal
membran ile olan baglanma iliskileri arastirilmistir. N-
Asetil Glikozamin’e spesifik WGA'nin gingival, sulkular ve
bag dokusu epitelyumunda pozitif oldugu belirlenirken
bazal membranda negatif oldugu goézlenmistir. WGA
ninda icinde oldugu yedi farkli lektin ile yapilan ¢alismada
saglikli ve iltihaph insan gingiva dokularinda i¢c ve dig
gingiva  dokusu Uzerinde lektin  baglanmalarini
gozlemlenmistir, fakat herhangi bir farkh bulguya
rastlanmamlstlrzz. Hormia ve Virtanen’in yaptiklari
¢alismada WGA yi da iceren ondort farkh lektin ile insan
gingiva dokusu Uzerine yaptiklari ¢alismada bu lektinlerin
baglanmasi ile ilgili yapilan g¢alismada elde edilen
sonuglarla paralel bulgular ortaya koymustur. Dis eti bag
dokusunun WGA lektinleri ile baglandigini gérmuslerdir.
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