CILT : 7 SAYI : 3 EYLUL 1973

Diabetiklerin diseti ve alveol kemigi
belirtileri iizerinde incelemeler

{Bir énceki saywdan devam)

MATERYAL VE METOD :

Elektronmikroskopu ile yapilan c¢alismamizda iki grup materyal
kutianmlmistir.

1. Diabetli tic hastadan alman diseti ve kontrol olarak saglam ve
saghkll goriinen bir insandan alinan diseti.

Il. Deneysel olarak alloksan diabeti yapilan 10 tane albino-vis-
tar tipi sicanin ve kontrol grubu olarak ayni tip 5 norimal siganin alt
cene kemikleri.

Arastirmaya istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesine bas-
laruldi. Alinan materyal fikse edilip, % 75 alkol icinde Berlin'e gb-
tirildii. ileriki calismalara Elektronenmikroskopischen Labor, der Bio-
physikalischen Abteilung, der Klinik und Polyklinik {Gr Zahn-Mund-und
Kieferkrankheiten, der Freien Universitat, Berlin; de Professor Doktor
H. Lenz'in ydnetiminde devam edildi.

i—DISETI
1 — Materyal :

Materyel, istanbut Universitesi, Capa ve Tip Faklltesi | i¢ hasta-
hiklar1 klinigi ve Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Tatbiki Farmakoloji ve Te-
davi Klinlginden Dis Hekimligi Fakiltesine gonderilen diabetik has-
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talarin Gigtinden, kontrol olarak klinik bulgular ve anemneze gore sag-
likl1, 44 yasinda bir kadindan alindi. '

Her hasta icin agilan dosyaya anamnez, klinik ve diabetolojik
bulgu ve komplikasyonlar yazildi (Tablo 4). ' o

2 — Metod :
A — Biopsi alma :

Biopsi alinacak kisilere % 4 luk novakain ile mandibular ve buk-
kal anesteiz yapildi. Alt premolerler bdlgesinden interdental  papil
«V» seklinde gikarilds.

... B — Dokularn fiksasyonu :

a) Parcalar glutaraldehidin pH's1 7.2 - 74 e 'aya'rla-n‘mls rfos'f'at
tampon igindeki % 5 lik ¢bzeltisi icine abindi. Jiletle ortalama 1 mm?
itk parcalara bdlindi ve buz dolabinda 6-7 saat hirakildi,

b) Parcalar serum fizyolojik ile yikandt.

c) Parcalar bir gece buz dolabinda pH s172-74 e ayarlanmis
fosfat tampon iginde bekletildi.

d} Veronalasetat ile tampontanarak pH s1 7.2 - 7.4 e ayarlanmis
osmiumtetraoksitin % 2 lik, isotonik cozeltisi igine konan pargalar,
buz dolabinin sebzelik gbziinde 2 saat sireyle fikse ediidi.

e) Serum fizyolojik ile pargalar yrkandr.
¢ —— Parcalardan su almmasi :

a) Parcalar 5 dakika % 50 alkol icinde bekletildi.
b) Parcalar 48 saat % 75 alkel iginde bekletildi.

¢) Parcalar 5 dakika % 95 alkol iginde bekletildi.
d} Parcalar 2 x 10 dakika absolut alkolde bekietildi.
e) Parcalar 1 x 30 dakika absolut alkolde hekletildi.
f) Pargalar stirol ile yrkand:.

g) Parcalar 3 x 30 dakika stirol de bekletildi,

D — Bloklama :

a) Parcalar, iginde katalizatér ve aktivaidr bulunan mikropal-
stirol karigimimda (1 : 1) bir saat siire ile birakildi.

— 289 —




~b) iginde katalizatdr ve aktivatdr bulunan mikropalde parcala-
oda temperatiriinde 24 saat bekletildi, '
¢) Preparatlar mikropal ile ortaboy jelatin kapsillere konuldu.
iferde ‘blokiar iginde hava kabarciklari kalmamas: i¢in, preparatiara
15 dakika siireyle vakuum uygulandi.
d) Polimerizasynun tamamlanmasi igin, kapsiiller 12-36 saat 60°
C a ayarlanmis etiivde birakild).

E — Ultraince kesimlere hazirlik -

a) Sicak su iginde jelatin kapsiiller sryriidi,

b) Bloklar preparat tutucusuna tespit edildi. (Sekil 5).

¢) Piyesaman ucuna takilan cesitli numaralardaki fissiir frezler-
le bloka, biopsi tepede kalacak sekilde kare prima formu makrosko
pik olarak verildi (Sekil 6).

St

.

Seldl 5 — Preparat tutucusu :
| — Preparat
Il — Bloklama maddesi
Il — Preparat tutucusu
IV — Preparati tutucuya tespit eden vida.
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d) Blansch Lome biokier mikroskopunda 15-20 biiyiiltmelerle,
preparat jiletle sivriltildi (Sekil 6).

e) Kesitlerin gingivanin istenilen doku ve doku katlarndan ali-
nabilmesi icin; preparatin dbrt yan yiizeyindin kaldiritan gok ince ta-
bakalar lam ve lamel arasina konarak mikroskopta incelendi ve bir
sema ciizldi. Bu semaya gére dokunun istenilen katr pirizmanin tepe-
sinde kalacak sekilde Blansch Lome biokiler mikroskopunda jilet
(ile son sivriltme yapid (Sekil 7).

F — Ultraince kesimler :

Kesimlerde LKB ultramikrotom main Unit Type 4800 A kullamld:.

Preparatlar 600-900 A° kalinliginda elmas bicakla kesildi ve bi
gak ylzeyinden diisiik dereceli alkol igine aktarildi. Kloroform buhari
ile agildi. Capi 3 mm. olan ve bir yGzii formwar ile filmienmis balur
gritlerin Gzerine alindi, Gritler LKB-specimenn grid box una yerles-
tirilmeden, son alkol damlalart filtre kagidina emdiriidi.

G — Kontrastlastirma :

Ultraince kesimlerden 24 saat sonra preparatlar agir metal tuz-
tarindan uranilasetat ile kontrastlastirildi.

Uranilesetat ¢6zeltisi; tuz % 70 alkolde 30 dakika slireyle ¢ézelti
doyuncaya kadar calkalanarak hazirlandi ve bir giin bozdolabinda bek-
tetildi. Bir petr kutusu icine eritiimis pembe moddlaj mumu dokildi
ve mumun diiz bir ylizey halinde sertlesimesi beklendi.

Pipete uranilasetat ¢ézeltisinden cekildi ve mum (zerine grit sa-
yis) kadar damla ayri ayri birakild.

Gritler, bokstaki numaralari isaretlenerek, filmlenmis ylizeyleri

diga, preparat gézeltiyle karsilasacak sekilde damlalar tizerine yerles-
tirildi. Kontrastlastirma igin 20 dakikalik bir siire secildi.

Kontrastlagtirma bitiminde preparatiar saf su igine 2-3 defa bat-
rilarak yikandilar ve boksa yerlestirldiler.

H - Elektronmikroskopisi :

Kontrastlastirmadan 24 saat sonra, preparatlar 60 KV veya 80 KY
fuk elektriksel gerilimle calisan Siemens Elmiskop | A tipi elektron-
mikroskopunda cesitli biyiiltmelerle incelenip fotograflar: cekildi,
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I — ALVEOCL KEMiIGH
1 — Materyal :

Materyal 10 tane alloksan ile diabetik hale getiriimis ve 5 tane
normal, eriskin gagda albino-vistar tipi siganin alt cene kemiklerinden
alind.

Albino-vistar tipi siganlari istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Patolojik Anatomi Enstitistinden, alloksan sollisyonu ise
istanbul Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz Hastaliklan Kiir-
stislinden saglandi.

2 — Metod :
A — Eksperimental diabet :

Deney igin ayrilan siganlarin eter narkozu altinda adirhklart Bl
gildii ve periton altina kg. basma 200 mg. % 5 lik alloksan soliisyo-
nundan enjekte edildi.

Deney siiresi olarak 7 giin kabul edildi ve bu siire icinde hayvan-
lara yiyebildikleri kadar standart fabrika tipi gida palleti ve icecek-
leri kadar da gesme suyu verildi.

* Yedinci giintin bitiminde eter narkozu altinda hayvaniarin  alt
cene kemiklerinden alveol bolgesi kemik pensi ile ¢ikarldt.

B -— Fiksasyon :

Dis etinin hazirlambginda anlatiddidi gibi.
C — Parcalardan su alinmasi :

Dis etinin hazirlantisinda anlatildié gibi.
D — Bloklama :

Dis etinin hazirlanilisinda anlatifdigi gibi.
E — Ultraince kesimlere hazirhik :

a) Sicak su iginde jelatin kapsiiller siyrild:.
h) Bloklar preparat tutucusuna tespit edildi. (Sekil 5}.
c) Piyesamen ucuna takilan cesitli numaralardaki fissiis frezler-

le, bloka makroskopik olarak biopsi tepede kalacak sekilde kare priz-
ma formu verildi.
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d) Blansch u. Lome hiokiiler mikroskopunda 15-20 biyiiitmelerle,
jitet kullanilarak peraparata son sivriltme yapildi.

F — Uliraince kesimler :
Dig etinin hazirlanisinda anlatildigh gibi.
G— Elektronmikroskopisi :

Ultraince kesimlerden 24 saat sonra, preparatlar 80 KV luk elz’
triksel gerilimle caligan Siemens Elmiskop I A tipi elektron mikros-
kopunda cesitli biyiltmelerle incelenip, fotograflar cekildi.

BULGULAR :
Il —DISETI

1 — Epitel :
A — Bazal tabaka :

Hicreler tiptk hemidesmozom yapisiyla bazal membran iizerine
otarurlar. Hemidesmozomlarin tutucy plaklar 100-130 A° arasinda ka-
hinfik gdsterirler (Resim 1, 2, 3, 4).

Tonofilamentlerin demetlenmesiyle yer yer catallanan kisa to-
nofibriller meydana gelmistir. Tonofibriller hemidesmozom atasman
plagina dik, desmozom tutucu plagina ise dike yakin dar acilarla yb-
nelirler. Sitoplasma iginde dagink seyreden tonofibriler cekirdek cev-
resinde konsentrik bulunurlar.

Hicre organellerinden mitokondrilerin sayisi fazladir. - Mitokond-
rilerin kristalari silinmistir.

Stoplasma iginde graniil ve vakuolere rastlanr,

Nukieus yuvarlaga yakin oval ve gentiklidir. Karyolemin iki kati
belirlidir. ' '

Hicreler, bircok mikrovilluslar yaparlar. interseller aralik belir
lidir. Fazla sayida desmozom vardir {Resim 5, 6, 7).

B — Parabazal tebhaka :

' Bu tabakada desmozomlarin sayica arttigr interselliiler araligin
genisledigi ve tonofibrillerin daha uzun demetler yaptigt goriiir (Re-
sim 8).
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C — Al Spongioza tabakasi :

Bu tabakada tonofibriller kalin ve yer yer catallanan demetier
yaparlar. Hiicre ortasinda baslayan demetler, desmozom atasman plak-
larina kadar kesintisiz devam eder. Sitoplasma iginde ve tonofila-
mentler arasinda yaygin ve fazla sayida ribozomlara rastlamir. Tono-
fibriller atasman plaklarinda dar ag1 yaparak son bulur ve intersellile
aralikta devam etmezler. interdesmozomal aralik ortalama olarak 300
A° dir (Resim 9, 10) interdesmozoma! aralik lamellesme gosterir ve
desmozom finitesinin atasman plag sitoplasmik membranin ¢ift ¢iz-
gisi ve proksimal aralwk Iyice ayrt edilebilir (Resim 10, 11).

D — Ust Spongloza tabakas :

Hiicreler yassilasir. )

Sis ve kristalari silinmis mitokendriler gdrilir.

Tonofibriler: nukleus periferisinde bos bir alan birakacak sekilde,
kontruna paralel seyrederler. :

Niive centikli ve yassidir. Nikleolus belirlidir.

Sitoplasmada fazla sayida granilier gorilGr (Resim 12).

~ Bu tabakada hiicreler arasi desmozomal baglantilar devam eder;
fakat mikrovilluslar azalir. Interdesmozomal araltkda lamellesme cok
belirli degildir (Resim 13).

Transisyonel hiicrelerde ise yassilagma artar, sitoplasma iginde
tonofibril ve grandlier bulunur. Nlveler ¢ok zor farkedilir {(Resim 14).

E — Siiperfisial tabaka :

Siiperfisiyal tabakada hiicreler yassi ve niivesizdir.

Sitoplasmalarmdaki birkag vakuolden baska, hicrede stiriktirel
olusum yoktur. Hiicreler hafif dalgali bir ylizeyle birbirine temas
ederier. Enterselliiler aralik belirlidir. (Resim 15).

Transisyonel hiicre ile siiperfisiyel hiicre arasinda asimetrik bir
desmozom bulunur. Transisyonel hiicrede tonofibrilierin son buldugu
bir yarim desmozom vardir (Resim 16).

2 — Epitel - Bag Dokusu iliskisi :

Epital bazal hiicreleri ile iginde hiicre ve kollagen lifctkler bulun-
duran bag dokusu arasinda hafif dalgali gorinimde ¢ paralel ¢izgi
izlenir. Uc cizginin; epitel ve bag dokusu tarafindakiler koyu, ortadaki
ise agik renktir.

Epitel hilcresinin yanindaki gizgi hiicre membraninin devami olup
lizerinde yer yer hemidesmozom tutucu plaklarina rastlamr. Tutucu
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piaklar 300 A° kalinhigindadir, Tonofibriller bu plaklara dik gelerek
sona ererler. Hemidesmozomlar arasmnda membran, vakuolleri hatir-
latircasina ingelir.

Orta ¢izgi agtk renkte ve homojendir. Hemidesmozom plaklarmin
kargisina gelen kisimlar, digerlerine gore daha koyu renktedir. Orta
cizgi (famina lusida) 350-560 A° arasinda kalinlik gdsterir {Resim
2.3).

Baf dokusuna yakin Ogiincll gizginin elektron gegirmezligl fazla
ve kalinh§: ortalama 350 A° dir. Bu gizgiye yakin vyerlerde kollagen
lifeikler retikliler bir yapr gdsterip dik olarak elektronyogun tabakada
son bulurtar (Resim 2,3).

3 — Bag Dokusu :

Bag dokusu esas madde icinde kollagen fibrilerden yapih ve ge-
sitll yonlere dagan lif ve hiicre elemanlarindan meydana gelir (Re-
sim 17).

A -—— Hiicreler :

a) Fibroblastlar :

Fibroblastlarin hag dokusu iginde ¢esitli yénlere dogru uzantlari
vardir. Endoplasmatik retikulum graniiler tipte ve hiicre uzantilarina
kadar yaygindir. Sitoplasma iginde mitokondri ve vakuollere rastlani
lir. Mitokondriler farkhi capta ve kristalari silinmistir (Resim 17, 18,
19). Periferide intraselliiler ve hiicre mebranmna paralel protofibriller
bulunur. Hilcre membraninin yer yer ortadan kalktigi ve protofibrille-
rin ara madde igine atildiklars goriiliir.

b) Monositler :

Monositler bliyitk ve bdbrek seklinde niivelerivle dikkati ceker-
ter. Endoplasmatik retikulum farkedilemez. Cift yaprakli plasmalem
fagositoza isaret eden ¢okintiiler gosterir. Sitoplasma iginde cesitli
biiyiikliikte vakuoler bulunur (Resim 21).

¢} Plasmositler :

Plasmositin niivesi yuvarlak ve hiicrenin bir kenarina itilmistir.
Kromatin radier dagidmistir. Sitoplasmasi graniiler endoplasmatik re-
tikulumdan zengindir. Sitoplasma igin de koyuboyanan ve farkl bii-
yiiklikte tanecikler bulunur (Resim 22).

d) Lenfositler :

Lenfositler biitlin sitoplasmay: kaplayan niiveleriyle diger hiicre-
ierden ayirdedilirler (Resim 23).
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¢) Histiositler :
Histiositler fazla sayida vakual tasimalari, zengin endoplasmatik
redikulum ve kiigiik niiveleriyle tanirlar (Resim 24).

B — Esas madde ve kollagen lifler :

Kollagen lifler ara madde iginde cesitli yonlere uzanirlar (Resim
25).

Liflerin arasinda esas madde homogen, yer yer retikiler ve gra-
niler goriniimde bulunur.

Lifler, fibrillerin bir araya gelmesiyle olusurlar. Boyuna kesilen
fibriller, kollagenlere 6zgil 640 A° lik periodik enine gizgilenmeyi
(long spacing filament) ve bu cizgiler arasinda da tekrar enine ¢izgi-
lenme (long spacing segment) gosterirter (Resim 26).

Preparatlarda enine kesilmis fibriller acik ve koyu renkli, capr
500 - 600 A° dedisen noktalar halinde gérilirler.

Bazi alanlarda (Resim 27) fibriller arasi yapistirict madde homo-
jen olmasina ragmen diger alanlarda {Resim 28) (Resim 29, 30, 31)
fibriler arasi madde graniiler ve retikiiler hir gériinim ahr. Bu bilge
lerde fibrilerin ¢aplari da belirli bir sekilde birbirinden farklidir. Ayri-
ca yereysel olarak fibrillerin yogunlugu da dedisim gdsterir. Kollagen-
lerde disorganizasyon vardir. Yapigtirnic! esas madenin dejenere go-
rinim aldigt yerlerde kollagen fibriller, dizenli demetler yaparak
lif meydana getiremelzer (Resim 28, 32).

C — Kapiler ve perikapiler alan :

Kapillerlerin boyuna kesitlerinde (Resim 33) plasmanin homojen
boyandi§i ve iginde eritrositlerin bulundugu lumen gdrilir. Lumeni
biiyitk yass! gekirdekli sitoplasmik uzantili endotel hiicreleri cevreler.
Entodel hiicreleri ile kollagen fibrillerin dizenli lifler yaptiklan bdige
arasinda genis bir alan normal yap! gostermez. Burada esas madde
retikiiler bir goriiniim almigtir,

Kapiterlerin enine kesitlerinde bu bulgu daha belirlidir (Resim
34). Kapiler lumeni cevresinde endotel hiicreleri halka yaparlar. Ba
zal membran, bir yapragilya perisit hiicresini de icine alarak, endote-
lin cevresinde 700-900 A° kalinfiinda bulunur. Perikapiler alanda; eni-
ne kesilmis, koyu renkli tek tek lifler arasinda ara madde homogen
olmayip retikiiler goriiniimdedir.

Bir diger kapiller enine kesitinde ise, tekrar ayni bulguyla kar
silagilir {Resim 35). Endotel hiicresinin sis goriiniimi ile lumen da-
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ralmistir. Kapiler cevresinde bir perisit gériiliir. 600-700 A° kalinhdmn-
daki bazal mebran bir yaprad: ile perisiti de icine alarak endotel ve
perisiti bag dokusundan ayrrir. Perikapiller alanda ise, kollagen fib-
riller diizenli lifler meydana getiremezler. Lifcikler retikiler ve granii-
ler gdriiniim almis olan yapistirici madde arasinda tek tek bulunurlar.
‘ I —ALVEOL KEMIGI

Alveol kemiginde Havers kanali ve onun cevresinde kalsifiye do-
ku gorilir. Kalsifiye doku icinde caplari, kanala oranla ¢ok kiiciik
baska bosluklar bulunur. Kemik dokusu i¢inde uzunlamasina kesilmis
kollagen lifgikler ve bunlarin 640 A°lik periodik enine gizgilenmesi
yer yer belirlidir. Apatit kristaleni farkll uzunlukta ince siyah cubuk-
tar seklinde goriliirler. Gubuklar, kollagenlerin uzunlamasma kesil-
dikleri yerlerde belirli olarak kollagen fibrilin ydnine paralel cokel-
mislerdlr (Resim 36, 37, 38).

Kemik dokusu icinde yer yer agik renk ve homogen gériiniimde
esas madde genis alanlar kaplar. Bu alanlar iginde kollagen lifcikler
bulunmayip tek veya gruplar halinde apatit kristalleri gdriliir  (Re-
sim 39). Bu alanlarin cevresinde ise; tekrar kollagen lifcikler ve esas
maddeden yapili ara madde igine diizenli bir kristal cokelmesine rast
fanir (Resim 40).

TARTISMA :

Eski t;ag]ardan yana taninan dlalbetes melitus, etiolojisi ve komp-
likasyonlarinin patogenezi yéniinden tam aydinlatilamamus bir  feno-
men karakterindedir. Hastalik protein, yag ve karbonhidrat metaboliz-
mas| bozuklugu temeline dayanir; bu nedenle organizmada gesitli or-
gan ve sistemlerde degisiklik yapar. Sistematik bir hastalik oldugu
igin tibbin biittin dallari gibi dishekimligini de yakindan ilgitendirir.

Ginimize kadar sekerli diabetin oral bulgu ve komplikasyonlari
istatistik ve klinik ydéniinden incelenmis, patolojik olaylarin aydinla-
tilmasi icin gerekli olan labratuar calismalarina pek az yer verilmis-
tir. Diabetin, komplikasyonlarindan birl olan parodontopatiler (20, 47),
genelikle diger komplikasyoniarin etiopatogeneiz ile aciklanmaya ca-
hsilmistir. (18, 30). Oysa hastalik ile olayin gectigi organ ve doku
arasinda karsihkl iliski vardir.

Diabetolojik caligmalarin ilerlemesi, konuda bilme yeni prob-
temler (6rn. : proinstilin salgilanmasi; sinalbiimin birlesikleri; kapil-
ter bazal membram) getirmis ve bunlann ¢dziimii igin de yeni me-
tod (6rn. immuno-essay; bio-essay) ve araclardan (6rn. elektronmik-
roskopu) yaralanilmasi gerekliligini ortaya koymustur.
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Zamanimiza kadar yapilan pek az sayidaki diabetik gingiva ve
alveol kemiginin stritktiirel incelemeleri diabetik parodontopatinin
patogenezini agiklamak igin bilime yeterli bir kriter getirememistir.

Bu nedenle galigmalarimizda diabetik diseti ve alveol kemiginin
submikroskopik yapisi, normali ile karsilastiilarak incelendi ve bul-
gular ile sekerli diabet arasinda iliski kurma amac1 gidildi.

|—DISETI
1 — Epitel Dokusu : '

Calismanin materyal ve metod bolimiinde genis olarak anlatildi-
&1 gibi, preparat ultraince kesimlere hazirlamirken, cok kath yass: epi-
telin biitlin katlarindan ve bu katlarin birbirine gegis bdlgelerinden ke-
sit alinabilmesine dikkat edilmistir. B6ylece *ylizeyel tabakadan bazal
membrana kadar biltiin katlarin hiicrelerini ve hiicreler aras1 ilgikiyi
incelemek olanagi bulunmustur,

Bulgular normal gingival epitel ultrasriktiirll arastirmalarinin bul-
gulart (19, 48) ultrastiiriiktiir atlaslarimn verileri (43) klasik bilgiler
ve diabetik gingiva ultrastiriktiir(i Gzerine yaymlanan bir calisma (3)
ile karsilastirilarak degerlendirilmistir. ‘

Normal gingiva epitelinin gesitli katlarnun biitlin - dzellikleri,
diabetik gingivaepitelinde de bulunmaktadir. Bazal hiicrelerin hemi-
desmoozm yapisy, vakuollii olmalari, hemidesmozom atagman plaklari
arasindaki vezikiiller (Resim 1, 2, 3, 6) yiizeye dogru mikrovillus ve
desmozomlarin sayica artmasi (Resim 8) alt spongioza tabakasinda
maksimuma erismesi ve burada desmozom atasman plaklarina tono-
fibriler demetlerin dar acilarla gelmeleri (Resim 9, 10), daha Ost ta-
bakalarda tonofibrillerin artmasi, sitoplasmanin graniillerie kaplan
masi, nukleusun yassilasmas) (Resim 12), transisyonel hiicrelerin
varhgl (Resim 13}, kerantinlesmis slperfisiyal yasst hiicre ile tran-
sisyone! hiicre arasindaki asimetrik desmozom yapist (Resim 15},
yiizeye! tabakadaki stiiriiktiirsiiz keratinlesmis sliperfisiyal hicreler
(Resim 14) normal bulgularla uyusur. Yalmz Schroeder ve Theilade
(48) in 300 A°, Haim (19) in 80-100 mp ¢apinda oldugunu styledikle-
'ri, keratinize hiicreler igindeki elektron gegirgen mikrobodiler, farkli
dleiilerde 50-400 my arasinda bulunmustur. Balmforth ve ark. min (3)
ilerl surdiikleri interselliiler genigleme ve burayl lamellesme gdsteren
partikiilerin veya elekiron yogun bir materyalin doldurma hali; bulgu
larimiz arasinda yoktur. interselliiler alanin genisligi statik olmayip
fonksiyonel nedenlerle, devamh olusan veya kaybolan sitoplasmik
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ctkintilara baghdir (32). Ayrica vaptifiimiz dlgmelerde interselliiler
aralik ortalama 300 A° eninde, normal bulunmustur (Resim 10).

A — Tonotibriller :

Tonofibrillerin epitel dokusunda iki gorevi vardir : Atasman plak-
larlarinda sona erip, desmozom Unitesini tamamlamak ve hiicrelar
aras) adezif futunmaya fonksiyonel olarak katilmak; keratinizasyon
olayinda ilkel madde olmak (38). Buigularda; tonofilamentler, dzellik-
le alt spongioza tahakasinda uzun, kalin ve yer yer catallanan, desmo-
zom atasman plaklarinda sona eren demetler yaparlar (Resim 9, 10).
Ayrica preparatlarda stperfisivel tabakanin gériilmesi, tonofibrillerin
diger fonkstyonunun da varli§ina isaret eder (Resim 15).

B — Desmozomlar =

Desmozom iinitesinde, yedi elektron yodun cizgi gérilir. Bu
cizgilerden distaki atagsman plagina aittir. Ortada orta lamel veyr
interselliiler tabaka adi verilen gizgi bulunur (27). Ust tabakalara dog-
ru, desmozom yapis| zor secilmeye baslar, Once orta lamel silinir
(23, 33). Keratinize hiicre ile transisyonel hiicre arasindaki desmozom
simetrik yapisini kaybetmislerdir. (19, 39). Desmoozm atasman plak-
farina tutunan tonofibriller de ylizeye dogru azalirlar (52).

Bulgularimizda desmozom yapisinda yedl gizgi gdriilmektedir
(Resim 10). Twtucu plak hilcre ‘membraninin ¢ift yapragr ve orta la-
mel belirlidir. Tonofibrifler kalin ve dar agi yaparak atasman plaklarin-
da sona ermektedirler. Daha &st tabaklarda tonofibrilerin kahinhg ve
interdesmozal lamelierin sayisi azalmistir (Resim 13). Keratinize
tabakada ise desmozom yapis1 kaybolmustur. Hicreler hafif dalgall
yiizelyerle birbirlerine degerler. interselliiler araligt yer yer amorf bir
madde doldurmaktadir (Resim 15).

2 — Epitel - Bagdckusu {liskis! :

Bulgularimizda epitel ile sag dokusu arasinda (¢ cizgi goriliir.
Cizgilerden disdakiler elektron yogun (elektrodens) ortadaki ise
elektron gecirgen (elekirolusentdir}.

Epitel yanindaki gizgi bazal hiicrenin plasmaleminin devamudir,
Elektron gecirgen orta ¢izgi 350-560 A° kalinliginda olup, homojen
bir madde ile doludur. Haim ve Schroeder, Theilade (19, 48) normal
insan materyalinde yaptiklar inceleme bitiminde agikladiklars 6lgme-
lerle, bizim 6lgmelerimiz aym degilse de yakindir. Bulgularimizda igin-
de diabete bagliyabilecegimiz bir degisiklige isaret yoktur. Epitel ba-
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zal membrani, diabetologlar tarafindan sdylenen endote! bazal memb-
ranindaki degisikliklere eslik etmemelktedir. Olemelerin yapildigr ma-
teryal retinopati ve noropatisi olan bir diabetik kisiden alinmistir. An-
giopatilerin etiopatogenezi agiklanirken protein metobolizmasi bozuk-
lugu sonucunda bazal membrana fazla glikoprotein ¢okelmesi ileri
stirtilur (11). Arastirmamiz sonucunda bazi kapillerierinde angiopati
olan organizmada glikoproteinden yapil oldugu kabul edilen, epitel
bazal mebranina falza miktarda glikoprotein chkelmedigi ve bu katin
kalinlasmadigint ileri siirebiliriz.

3 — Bag Dokusu :

Bag dokusu iginde Htihap hiicrelerine; Lenfosit (Resim 23), plas
mosit (Resim 22), histosit (Resim 24) ve monosit (Resim 21) lere
rastlanmaktadir. Klasik, 1stk mikroskobu bilgilerine gdre bu hiicrele-
fin dokuda seyrek bulunmasi normal, fizyolojik bir olaydir. Elektron
mikroskobunun fazla biiyiitmesi nedeniyle; dokuda hilcrelerin yaygin-
Itk derecesi konusunda fikir edinlememekte ve supmikroskopik bulgu-

~ larla olayin normal fizyolojik smirt asip asmadiina karar verileme-

mektedir. Bag dokusunun esas hiicresi fibroblastlar ultrastriktirel bar
kimdan klasik bilgilere uymaktadir (Resim 19, 20}. Hucrelerin sito-
plasmik uzantilari iginde de devam eden yaygwn, graniiler endoplas-
mik retikulum, hilcrenin protein sentezinde aktif olduguna isaret eder.
Ayriga bir protein zinciri olan tropo ve protokollagen lifcikieri de hiic-
re membranina paralel sitoplasma icinde gdrilmektedir. Yer yer hiic-
re membrani ortadan kalkmakta ve protofibriller ara madde icine birar
kiimaktadir. Resimierde krinostoz olayt (hiicrenin protofibrili elemen-
tar membran ile sararak hiicre disina birakmasi) belirli degildir.

Fibroblastiarin bir diger fonksiyonu da bag dokusu esas madde
sinin komponentlerinden mukoplisakkaritlert salgilamaktadir. Olay,
hilerenin glikolitik metabolizmas: ile ilgilidir (32, 25). Esas madde
hiicrenin golgi apareyinde meydana gelir (32).

Esas madde icinde mukopolisakkaritlerin polimerizasyon dere-
cesi dokunun metabolik olaylariin hizim etkiledigi gibi; ayrica fibril
ve liflerin meydana gelisinde de rol oynar. Bag dokusu fibrillerinin ya
pimi ve gelisimi icin belirli miktar ve polimerizasyon derecesinde
mukopolisakkaritier gereklidir. Esas maddeden bazen interfibriller ya-
pistirict madde adiyla konusulmasi bu fonksiyonlarl nedeniyledir. Mu-
kopolisakkaritlerin anlyon gruplarinin fibrillerin kativon gruplarina y6-
neldikleri zannedilmektedit.
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Aragtirmamizda elekiron mikroskobunda homojen veya ¢ok ince
graniiler olarak gorilmesi gereken bag dokusu esas maddesinde re-
tikitler ve graniler bir dejenerasyon bulundu. Esas maddede retikiiller
ve graniiler gorGntimin bulundugu yerlerde kollagen lifgiklerin capla-
rinda farkhlasma ve lif dizenlenmelerinde bozukluklar gdrilmekte
dir (37). (Resim 28, 29, 30, 31, 32). Bulgularimiz normal gingiva ara
madde ve liflerinin goriniimiyle karsilastirldiginda bulgular arasin-
daki fark belirlidir (Resim 43, 44). Balmforth ve ark. (3) calismalar
sonucunda kollagen disorganizasyonunu agtklamislardir. Yalniz bu di-
sorganizasyon jle esas madde arasinda esas maddenin supmikrosko-
bik degdisimine degdinerek bir iliski kuramamislardir,

Ara madde dejenerasyonu ve kollagen disorganizasyonu perika-
pitler alanda daha da belirli hale gelir (Resim 33, 34, 35)..1stk mikros-
kopu ile yapilan aragtirmalarda da (2) diabetik gingiva kapiller cev-
resinde P.AS. ile koyu boyanan bir alan oldugu soylenir. P.AS. ile
koyu boyanma o bolgede mukopolisakkaritierin arttigina isaret eder.
Supmikroskopik bulgularimiz ile histokimyasal bulgular birbiriai des-
tekler. Bizim calismamizda da bu alanda dejeneratif blr ara maddenin
artip kollagen yapisimi bozdugu gorilir. '

Diabette esas maddedeki bozuklugu maddenin yaplhs olayma
bagliyabiliriz. $ekerli diabet insiilinin absolut veya relatif yetersizli-
gine bagh bir hastaliktir. Her iki tipte de periferide hiicre igine gire-
cek olan insiilin miktar: azalmistir (13). Insiikin eksikligi glikozun hiic-
re igine girisini azaltarak, glikoz utilizasyonu bozmaktadir. Ara madde
salgilanmasr ise fibroblastin glikolitik metabolizmasi ile siki iliskide
bulundugundan diabetik gingival bag dokusu esas maddesinde deje-
nerasyon gdrmek sasirtici bir olay degildir. Fibril ve lif disorganizas-
yonu ise yapistirict maddenin bozukluguna bagit olarak sekonder-
dir.

Diabetik parandontopatilerin nedenini Ulrich (54) yaptigi bir sta-
tistiksel ¢alismaya dayanarak hiicre karbonhidrat metabolizmasi bo-
zuklugu ite -agiklamistir, Ulrich (54) diabetik paradontopatilere geng
hastalarda diabetik katarakt ile beraber daha sik rastland:gini gds-
termistir. Gergekien diabetik kataragin da insillin yetmezligi ile ya-
kin ilgisi vardir (57). Biz de esas madde: dejenerasyonunun neden:m
insilin yetmezligi hipotezine baglamistik,

“Diabetin &zel komplikasyonlarindan biri olan angiopatiye gingiva
kapillerinde rastlanilmadi. Angiopatiler zellikle bébrek ve retina ka-
pillerleni ile ekstremitelerde olmaktadir. Relinopatide kapiller bazal
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membrani 1000-4000 A°, nefropati de ise 5000 - 8000 A° kadar kalin-
lasmistir. Normalde 400 - 600 A® kahinhiginda olmasi gereken (32) ka-
piller bazal membrami kalmhidr bizim diabeti kotl ayarh 18 yillk ve
retinopati ve alt ekstremitelerde niropatisi olan vak'amizda yaptig-
miz dlcmeler sonucunda ortalama 350-500 A° arasinda normal bulun-
mustur. (Resim 34, 35). Bulgumuzu Ulrich'in (54) ve Keading'in {28)
statistiksel arastirmalari ve Balmforth ve ark.nin (3) ultrastriktiiel
calismasi desteklemektedir. Boylece «diabette organizmada yaygin
anigopati olduguna gdre bu olaya gingivada da rastlaniimas1 gerek-
mektedir ve bu dolasim yetersizli§i parodontopati nedenidir.» hipote-
zinin (30) ne kadar yanlis oldugu ortaya gtkar.

Schuster'in (49) ortaya koydugu diabetik gingivada dolagim in-
deksi diismesini mikromorfolojik bulgularimiz acikliyamamaktadir. Fa-
kat aymi arastiniciin «kapillerden dokuya, dokudan kapillere madde
transportunun yavasladigl» distincesini bir baska acidan sakincali
bulmamaktayiz. Perikapiller alandaki bag dokusu esas maddesinin de-
jenerasyonu madde transportuna da negatif etki yapabilir. Bu hipotez-
lerin gergeklesebilmesi igin radio izotop deneylerine bagvurmak ge-
rekmektedir,

Gotze (18) nin genc diabetiklerde lokal kepiller geniglemesi iie
ilgili bulgusunu perikapiler dejenerasyon ile agrklamak konusunda ge-
kimser kalmmalidir.

I —ALVEOL KEMIGI

Alveol kemiginden biopsi almanmn diabetik kisinin parodonsiyu-
munda tamir zor genis zararlara yol agacagi ayrica bu islemin hastada
ruhsal bir stres hali yaratacag disiintlerek calismamizin alveol ke
migi ile ilgili bolimi eksperimental hazirlandi. Albino-vistar tipi si-
canlar alloksan enjekte ederek hayvanlarin pankreas beta-hiicreleri
nekroze edildl. Béylece hayvanlar pankreaslarimn insilin salgiltya-
mamasi hedeniyle diabetik hale getirildi.

inceiencn alveo! kemiginin sigana ait olmasi ayrica hayvanda al-
cak debitli instilin yetmez!igine bagli bir tip diabetin (pankreas diabe-
ti) (10) meydana getirilmis olmasi; aragtirmamizin bulgulan ile diabe-
toloji arasinda ilgi kurarken unutulmamali, diabetle beraber gorilen
her alveolizi ayni bulgularla agiklamak gibi bir ényargidan kagmilmalr-
dir. ,

Bulgular arasinda bir preparat, kemik yapisinin yer yer bozulmast
ile ilgiyi cekmektedir. Normal, kalsifiye kemik matriksi arasinda ara
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madde homojen olarak ortalama 1,7 p capinda alanlar kaplamaktadir.
Homojen amorf madde icinde diizensiz bir sekilde apatit kristalleri
gorilir. Kollagenlere rastlaniimamaktadir (Resim 38, 40). Normal al-
veol kemiginde ise (Resim 41, 42), organik matriksin kollagen lifle-
ri tzerine ¢okeimis apatit kristalleri ile kemik dokusu diizenli bir ya-
p1 gdstermektedir,

Preparatta goriilen alveol kemigindeki bu yapi bozuklugu; Ulrich'-
in (54) benimsedigi fikirle diabette karsilasilan kemik ve alvoeler re-
zorpsiyon metabolik asidoz nedeniyle kemiklerden Ga-fosfatin mobi
iize olmasiyla, acikianabilir.

Schlegel ve ark. (46) da alloksanla yaptiklari eksperimental ga-
lismada diabetik siganlarin alveol kemikierinde kalsiyum degerlerin-
de azalma bulmuslar ve bunu kemiklerden metabolik asidoza tampon
olmasi igin Ca-iyonunu mobilizasyonuna baglamislardrr.

Klinik dibetolojide difuz veya lokal osteoporoz ve osteoliz (ge-
nellikle el-ayak parmak kemiklerinde) diabetin kemik komplikasyonla-
ri olarak tanimlanmaktadr (49).

Fiksasyon igin diger aragtirmactar gibi (3, 19, 48) glutaraldehit-
osmiumtetraoksit kullanildi. Glutaraldehit proteinlerden molekiillerin
arasinda metilen kdprileri kurarak bir ag meydana getirir. Protein sol
halinde jel haline gelir. Osmik asit ise doymamis lipitlerden bir ag
meydana getirir (32). Calismamizda glutaraldehit fiksasyonu 6-24
saat slireyle yapimistir. Hiicre organellerinin detayli incelenmesi igin
dokunun glutaraldehit icinde 6 saatten fazla kalmamasi gerekir (31,
37). Bu nedenle epitel ve krista silinmesi olaywnin patolojik bir bulgu
olarak yorumlanmasindan kaginilmalidrr.

Dokularin % 75 alkol igined 48 saat birakilmas: preparasyon tek-
nigi yontinden sakincah degildir (21).

Kemikte apatit kristallerinin degisik uzunlukta gdriilmesi nedeni
uzun eksenleri ile kesit yiizeyinin yereysel farkll agilar yapmasidir.

Arastirmanin, elektron mikroskobunda yapitmasi inceleme alani-
n: genisletmis ve bu nedenle materyal sayisini kisitlamistir. Bulgutar
genellestirilemez fakat buna karsilik dokunun en kiaghk elemanlarini
ilgilendirmesi ve yapimin esasidaki bozuklugu gdstermesi yéniinden
hulgularin kalitatif dederi vardir.

SONUC
GINGiVA:

1. Epitel dokusunda sekerli diabet ile ilgili ultrastrisktiirel bir
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degisime rastlantimamigtir. Epitelin katlari, hGcre yapisi, hiic-
refer arasi iliskisi normal bulgulardan ayirt edilememistir.

2. Epitel dokusu ile bagdokusu arasinda bulunan bazal membra-
nin yapts! ve dlgiileri normal bulgular ile uyusmaktadir. Angio-
pati komplikasyonu ofan diabetik organizmada epitel bazal
membrani kalinlagmamistir.

3. Diabetik gingival bag dokusunda sekerli diabet ile ilgil ultras-
tritktiire! degisimler bulunmustur. Bag dokusu esas maddesi
ve ondan gelisen interfibriller yapistiricr maddede retikller ve
graniller bir dejenerasyon kollagen fibrilerin demet yaparak
kollagen lif meydana getirme olayiu etkilemis; fibriler ve
lifsel bir birlesme bozuklugu (disorganizasyon) ortaya gikmis-
. '

_Kollagen fibrillerin gaplarinda da farklar vardir.

4. Diabetik klsllerm gingiva kapllierlmn gevresmde bag doikusu

" esas maddesinin retikiiler ve grantier dejenerasyonu artmis-
tir. Angiopati komplikasyonu olan organizmada gingiva kapil-
ler bazt membrani kalinlasmamis ve normal dlglilerde bulun-
mustur.

ALVEOL KEMIiIGI:

1. Alloksanla diabetik hale getirilen atbino-vistar tipi ‘siganlarin
alveol kemiklerinde yer yer dekalsifiye alanlara rastlamlmig-
tir.

OZET

Diabetik kisilerde klinik ve radyolojik olarak gorillen parodontopatiier, olayin
gectigi dokulardan disetinin ve alveol kemiginin ultrastnlkilrd acisindan ncelendi.
Galismalarda iki ¢ins materyel, diabetik insan digeti ve alloksanla diabetik hale ge-
tirlmis albino.vistar cinsl sigandarim alveol kemikleri kullarutdl. Biopsiler glutaral-
dehit.osmiumtetraoksit ile fikse edifip, Siemens El-Miskop | A tipinde incelendi.

Digeti bulgular bu konuda yapilan tek arastirma ve nornial gingiva mikromot-
folojisiyle ilgili yayinlar de karstlastirildiginda, bag dokusunda Snemil dedisiklikler
bulundu. Perikapilier alanda daha da arttid izlenimini veren bag dokisu esas mad-
desinln retikiier ve graniller defenerasyonu bulgularmmzim icinde simdiye kadar di-
ger arastirmacilar tarafindan hig deginiimemis almas nedeniyle dnemlidir. Muko-
polisakkarit ve glikoprotein kompleksinden meydana gelen esas madde dejene.
rasyona ugradigmdan, Interfibriler yapigtirie; madde gdrevini gbrememekte ve gin.
gival kollagen lif olusumunda bir disorganizasyen ile karsilasilmaktadir, Olayr dia-
betes melitus fenomeniyle agiklamak olagandr FEsas maddenin mukopolisak-
karit komponentini fibrorlastiar ghikolitik aktiviteleri e meydana getir.mektedir:
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ler. Diabetes melitus absolut veyahut relatif bir insGiin yetmezlijl esasma
dayanan bir metabotitik hastaliktir. fns{ilin 1se glikoiitik metabolizmada &nemli rol
oynayan bir hormondur ve yeimezliginde fibroblastiarin glikolitik metabolizmasiun
bozutdugu, bunun mukopolisakkarit yapumini da etkiledigl dusiiniebilir. Bag dokusu
ve epitel hicrelerinde ozel bir bulguyla kargiasimadi, Epitel bazal membran ve
diabette genslikle kalinlastigit gosterilen kapiller bazal membram, retinopatisi clan
diabetiklerden afnan inceleme materyelinde de normal &igiiler arasinda bulundu.
Alveol kemidinde ise yer yer dekalsifiye alanlara rastiamldi. Bu diabetik oste
oliz ve osteopordzlerin bir tlpi olarak ndtelendirildi. Bu olayin nedeni Incelenen ma-
teryelin alloksan diabeti olan  siganlardun almmasi da diistniilerek, metabolik
asidoza tampon clmasi igin kemiklerden Ca ionunun mobilizasyonu ile agikland:.

ZUSAMMENFASSUNG

Die menschliche, diabetische Gingiva und die Alveclarknochen der Albino-
Vistar Ratten, be! denen durch Alloxan-Einspritzung Diabetes Mellitus verursacht
wurde, sind nach der SO #ixierung und Uranylasetat-Nachkontrastlerung  elektro-
nennoptisch untersucht worden. Die Untersuchungsergebnisse wurden erst mit
den In der Literatiir erschienenen Befunden der normalen und diabetischen Gingiva
von den verschiedsnen Autoren verglichen und dann von dem diabetologischen
Standpunkt bewertet.

1. GINGiVA :

1. Epitel :

Mehrschichiiges Plattenepite! des disbetischen Gingiva erwies kelne Verinde-
rungen im Vergleich zu dem normalen. Sle besteht aus fiinf Schichten (Basale
Schicht, Parabasale Schicht, Untere Spongiosa Schicht, Obere Spongiosa Schicht
und Superfisiale Schichi} mit typlschen Merkmalen. Der Bau der Hemidesmoso.
men, Desmosomen, der Verlauf und die Dichte der Tonofibrillen Ubereinstimmen
mit den in der Literatur erwghnten Angaben.

2. Epitel - Bindegewebe Grenze :

Epitelbasalmembran {Grenzmembran) hat eine Dicke von 300 A° die im nor-
malen Bereich steht, und die Bazalzellen sind mit einer Hemidesmosomen-Biidung
an die Basalmembran verzshnt. Zwischen dem normalen Bindegewebe und der
Grenzmembran liegt eine von Kollagenfibrillen entstandene, retikulierte Schicht,
wo die Protokollagen-fibrilen senkrecht der Basalmembran gerichtet sind.

3. Bindegewebe - :

Eine rettkuldre und grantildre Degeneration in der Grundsubstanz des Bindege.
webes wurde festgestelt. _

Diese Degeneration in der Kittsubstanz des Bindegewsbes fithrt die Kollagen.
fibrillen zu einer Disorganisation. Die Grundsubstanzver&nderung scheint in  der
Umgebung der Kapilleren ausgepsgt zu sein. Diabetes Mellitus kann solch™ eine
Verdnderung der Grundsubstanz verursacher; weil die aus Mukopolysacchariden
und Glykoproteinen-Komplexen bestandenen Grundsubstanz von den Fibroblasten
durch lhre glykolytische Aktivitdt produziert worden sind. Diabetes Mellitus Ist
zwar eine Krankheit, die durch absoluten oder relativen Insulinmangel gekennzei-
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chnet. worden ist. Insulin spielt bel dem glykolytischen Stoffwechsel der Zelle
eine wichige Rolle. .
Eine bekannte Komplikation vom Diabetes Mellitus, KapHlarbasaimembran-
verdickung, ist bei einem Fall mit der Retinopathie nicht vorgekommen. Angiopathie
bei der diabetischen Gingiva kommt nicht in Frage.
Il. ALVEOLARKNOCHEN :

An sinigen Stellen wurde eine Art der Auflésung von dem ancrganischen Bes-
tandtei! des Knochens festgestellt, die auch radiologisch bei den menschlichen
Alveolar, Zehenwund Fingerknochen vorgelegt worden sind. Weil diese Ergebnisse
bei dem Alloxan.diabetes bechachtet worden sind, haben wir die Aufigsung des
anorganischen Bestandtellen, wie die anderan Autoren, mit der Ca-onen Mobilisa-
tion fiir die Kompansation der metabolitischen Azidosis erldért.
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Resimlerdeki Kisaltmalar

Bm : Bazalmembran Ko : Kollagen fibril

Ds : Pesmozam lu : Lumen

Er : FEritrosit M Mitokendr?

En . : Endotel hiicresi N : Nukleus
. Nu  : Nukleolus
EnR : Endoplasmik Retikulum :
’ R : Ribozom
- F : Fibroblast
Pe : Perisit

Go : Golgi Apareyi
SfH . Stperfisiyal hilcre

Gr : Granid . TrH Transi-syon:e[ hiicre
in  : Interselliler arlik Tp  : Tutucu plak

Ha : Havers kanak Va : Vakuel -

Hd : Hemidesmozom Ve  : Vezlkil
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Besim 1 —, Diabetik epitel ba-
zal tabska . bag dokusu iliskisi.
Glutaraldehit - Osmium tetraok-
sit fiksasyomu, o

Resim 2 — Diabetik epitel
bazal hiicre - had dokusu iliski-
gl. Hemidesmozom yapisi. Ba.
ze!membrar, Glutarsldehit . Os.
miumtetracksit fiksasyonu.

Resim 3 —. Diahetik epitel bazal hiic- Resim 4 —. Dizbetik epitel bazal hiiz-
re - bag dokusu iliskisi. Hemidesmo- re - baj dokusu iliskisi. Hemidesmo-
zom yapist. Bazalmembran. Glutralde- zom vyapist. Bazalmembran, Glutaralde-

hit - Osmiumtetraoksit fiksasyon. hit - osmiumtetraoksit fiksasyonu.




- _' Resim 5 —. Diabetik epitel bazal hiicreleri. Bazalmembran., Baj dokusu.
Glutareldehit - osmiumtetranksit filisasyonu.

Resim 6 —. Diabstik epitel bazal hiic- Resim 7 -— lki diabetik bazal hiicre

resi Niive. Sitoplasmik clusum ve mik- arast iliski. Milkrovillusiar. Desmozom.
rovilluslar, Hierelex avast tatunma. Giu- far. Nukleus ve Karyolem. Glutaraldehit

varaldehit . osmiumtetrzoksit fiksasyo- . osmiumtetracksit fiksasyonu,

nu.

— 312 —




Resim ¢ — Diabetik epitefde alt
spongicza tabakasinda desmo.
zomlar. Glutaraldehit - osmium-
tetracksit fiksasyonu. Uranilase.
tat ile kontrastlastirma.
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Resim 8 —. Diabetik epitel
parabazal tzhaka hiicreleri. Mik-
rovillus ve desmosomiarin  sa-
yica astmasy. Enterselliiler ara-
igm  belidenmesi. Glutaralde.
hit - Osmiumfetracksit fiksas.
yonu. Uranilasetat ile kontrast-
lastirma.

Resim 10 — Diabetik epitelde
alt spongioza tabzkasinda des-
mozomlar. X-isaretli desmozom.
da desmozom iinitesinin  biitiin
elemanlarine  (Lamellesme gbs-
teren interdesmozoma! aralik,
tutucu plaklar, tutweu plaklara
dik actlarla gelen tonofibriller
demetleri] izlemek  oladan-
dir. Glutaraldehitosmiumtetraok.
sit fiksasyonu, Uranilasetat ile
kontrastlagtirma.




Resim 11 — Diabetik diseti epi.
telinde  alt spongioza tabakasin-
da . desmozomlar. X-isaretli des.
mozomdarda lameliesmis  inter-
desmozomal araltk, tutucu plak.
lar ve tonofibriler - demetlerin
enine kesitleri belivlidir. Glutaral-
dehit osmiumtetraoksit fiksas. :
yonu. '

Resim 13 — Diabetik gingival epitel.
de iist spongioza tabakasinda mikro-

Resim 12 —, Dizheiik gingival epitel- villuslarm ve interdesmozomal lamel-

de iist spongicza hiicresi Glutaraldehit- lerin sayica azalmasi. Glutaraldehit -
osmiumtetraoksit fiksasyonu., Uranila- Osmiumtetracksit fiksasyonu. Uranil-
setat fle kontraslastirma. asetat ile kontrastlastirma. :
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Resim 14 — Diabetik gingival :
epitelde iist spongioza, transis-
yorzel ve sliperfisivel hiicreler.
Glutaraldehit - osmivmit:ztracksit 3
fiksasyonu. :

Resim 15 — Diabetik diseti epi.
teli superfisiyel tabakasi. Gluta-
raldehit.Osmiumtetracksit  fik.
sasyonu.
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Resim 1 7-— Dizbetik diseti bag.
dokusu. Ara madde icinde kolla
gen fibril ve fibreblastiar. Gluta.
raldehit-Osmiumtetraoksit  file
sasyonu. Uranilasetat ile kont
rastlagtirma,

Resim 16 — Diabetik diseti epi.
telinde transisyonel ve superfisi-
vel hiicre iliskisl. X-isaretli yer-
lerde asimetrik desimozom yapl-
s1 belirlicly, Glutaraldehit-Osmi-
untetracksit fiksasyonu. Urani-
fasetat ile konirastlastirma.




Resim 18 — Diabetik gingivada
fibroblast hiieresi. Glutaralde-
hit . Osmiumtstraoksit  fiksa-
yenu, Uranilasetat ile kontrast
lagtirma. 2

Resim 20 — Diabetik gingivada
" fibeohlast ve X-isaretli holgeler.
de krinositoz olay ile protofib-
rilerin hilcre disina birakilmas
Glutaraldehit . Osmiumtetrack-
sit fiksasyonu. Uranilasetat ife
kontrastiagtirma.

AARASFNASS

Resim 19 — Diabetik gingivada Fib-
voblast hiicresinin protoplasmik uzan.
tist. Glutaraldehit . Osmiumtetracks
fiksasyonu. Uranilasetat ile kontrast-
lagtirma.

Resim 21 — Disbetlk gingivada
monositler. Ghlutaraldehit . Os-
mivmtetracksit fiksasyonu. Ura-
nilasetat ile kontrastlastirma.
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Resim 22 — Diabetik gingiva-
da plasmosit. GlultaraldehitOs-
miumnilasetat ile  kontrastlas-
{Irma.

Resim 23 — Diabetik gingivada
terifositler, - Glutaraldehit-Osmi-
umtetraoksit - fiksasyonu., Urani.
lagelat ile kontrastlastirma,

Resim 24 — Diabetik gingiva bag
dokusunda Lenfosit ve bol vaku-
ollii histicsitler. Glutaraldehit -
Osmiumietracksit  fiksasyonu,
Uranil-asetat ile kontrastlastir.
ma.




Resim 26 — Diabetik gingivada
kollagen fibrillerde 640 A perio-
d¥k enine cizgilenme (Long spac-
ing filamet) ve bu cizgiler ara-
sinda tekrar erine gizgilenme
(Eong spacing segment) ler.
Glutaraldehit - Osmiumtetraolksit
fiksasyonu.  Uranilasetai ile
kontrastlastirma,
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Resim 25 — Diabetik
gingivada enine ve uzunia.
mzsina kesilmis koilagen
fibrilier.. Glutaraldehit -
Osmiumtetracksit fiksas-
yonu. Uranil-asetat ile
kontrastlastirma.




Reslm 27 — Dizbetik gingivada
kollagen fibriflerin cesitli  kesit.
leri. Glutaraldehit . Osmiumtet-
raoksit fiksasyonu. Uranilasetat
ile kontrastlasterma,

Resim 28 — Diabetik gingival
bag dokusu esas maddesinde ve
ozellikle interfibriller yapistiric:
maddede retikiiller ve graniiley
degenerasyon. Kollagen liflerde
disorganizasyonu Giutaraldehit -
Osmiumtetrachsit  fiksasyonu,
Uranilasstat ile kontrastlastir-
ma.

Resim 23 — Diabetik gingival
bag dolusu interfibriller yapisti
ric1 matdede retikiiler ve granii-
ler degenerasyon, Kollagen fib-
rillerin caplarmda biiyiik farklar.
Glutaraldehit . Osmiumtstraok-
sit fiksasyonu. Uranilasetat ile
kentrastlastirma.
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Resim 31 — Diabetik insan gin.
gival bag dokusu interfibriller
yapighirics matdede retikiiier ve
graniiler degenerasyon. Gluta-
raldehit - Osmiumtetracksit fik-
sasyon, Uranilaseiat ile kon.
trastlagtirma.
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Resim 30 — Diabetik gingival
bag dekusu interfibriller yapis-
tirier maddede retikiller ve gra-
niler degenerasyon,  Koflagen
fibrillerin caplarmda bilyilk fark-
lar. Glutaraidehit - Osmiunmtet.
rzoksit fiksasyonu. Uranitasetat
ile kontrastlagtirma.

Resim 32 — Diaketik insan gin.
giva bagdckusu esas madde ve
interfibriller yapistine maddeade
retildiler ve graniiler degeneras-
yon. Koilagen liflerde disorgani-
zasyon. Glutaraldehit - Osmiuwm-
tetraoksit fiksasyonu. Urani-
lasetat  ile kontrastiastirma.
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Resim 33 - Diabetik insan gingivasmda uzun eksenine paralel kesiimis hir kapiller,
x - isaretli alanlarda bag dokusunun esas maddesinde graniiler ve retikiiler bir dege-
nerasyen vardir. Glutaraldehit - Osmiumtetracksit fiksasyonu. Uranilasetat fle

kontrastlastirma.
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Resim 34 — Diabetik insan
gingivasmda enire kesilmis hir
kapiller. x-igaretli alanda bag
dokusu esas maddesi ve inter-
fibriller yapistiriei maddesi gra-
niiler ve retikiiller degenerasyo-
nu vardir. Kapiller bazal memb.
rant kalimlagma gostermemekte-
dir, Glutaraldehit . Osmiumtet-
racksit fiksasyonu. Uranilasetat
ile lontraslastirma, :




Resim 36 — Alloksan diabetfi . sica-
nin alveo! kemiginde normal bir osteon
yapist. Glutaraidehit - Osmiumtetrack.

sit fiksasyonu.

Resim 35 — Diabetik insan gingiva. -

sinda enine kesilmis bir kapiller. x —
isaretli alanlarda interfibriler yapist.
rict maddede retikiiler ve  grandiler

degenerasyon ve bununla ilgili  kolla- .

gen fibril disorganisasyonu. Kapiller
basaimembram kalinlasma obsterme-
mektedir. - Glutaraldehit - Osmiumtet-
raoksit  fiksasyonu. Uranilasetat ile
kontrastlagtirma.
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Resim 38 — Alloksan ile dia-
betik hale getirilen sicanmm al-
veol kemidinde normal kalsifi-
kasyon gisteren bir alan. Kolla
gen fibrillerin uzun eksenlerine
paralel ¢okelmis Ca.apatit kris-
talleri belirlidir. Glutaraldehit .
Osmiumtetracksit fiksasyonu.

Resim 37 — Alloksan ile dia
betik hale getirilen sicamun al-
ved kemidinde normal kalsifi-
kasyon gosteren alan. Glutaral-
dehit - Osmiumtetraoksit fiksas-
yonu.,

Resim 32 — Alloksan ile dia-
betik hale getirilmis sigamn al-
veol kemidinde i.isaretli alane
farda kemik strithtiirii bozulmus-
tur. Dekalsifikasyon  vardie.
Glutaraldehit ~ QOsmiumtetraok-

sit fiksasyonu.




Resim 4t — Saglhkh sicann
alveel kemiginde osteonlar.
Glutaraldehit - Osmiumtetraok-
sit fiksasyonu.

Resim 40 — Alloksan . diabetli
sicanm alveo! kemiginde - nor-
mal kemik yapis: arasinda dekal-
sifikasyon gdsteren alanlar. Bu
slanfar x isaretlidiv. Glutaralde-
hit - Osmiumtetiacksit fiksasyo.
nu.

Resim 42 — Saghkli sicanin
alvecl kemigin. Glutaraldehit -
Osmiumtetracksit fiksasyonu,
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Resim 44 — Saghkh insan gin-
givasinda baj deohusu ve kolla.
gen fibriller. Glutaraldehit - Os.
mijumtetracksit fiksesyonu, Ura
nilagetat ile kontrastlastirma.
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Resim 43 — Saglikl insan gin-

givasinda bag dokusu ve kolla.
gen fibril ve Hfler. Glutaralde. .
hit - Osmiumtetraoksit fiksasyo-
nu. Uranilasetat ile kontrastlas-
Tirma. » R




