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Epitelindeki Glikojen {izerine arastirma
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GiRIS :

Sistem hastalig1 olmast nedeni ile bitiun tip dallar gibi Dis He-
kimligi'ni de yakinen ilgilendiren Diabetes Mellitus'u, Diinya Saghk.
Teskilati (WHO—OMS) 1965 vilinda soyle tarih etti: «irsi karakter-
leri ile ailevi goziikiise sahip olan Diabetes Mellitus halinde tespit
edilen yiiksek kan sekeri (hiperglikemie), kandaki glikoz ile instilin
arasindaki iliskinin bozulmasindan dogar.»

Insiilin yetersizligi ile ortaya gikan hiperglikemive deri sekeri-
nin artmasi (hiperglisisti) de katilir. Deri sekeri glikoz ve glikojen-
dir. Normalde % 54 mg. olan deri sekeri diabette % 144 mg. a kadar
yikselir. Bir gok dermatolog hiperglisistiyi deri enfeksiyonlaiinin ne-
deni olarak gbsterir ve béyle bir epidermisi mikroorganizmalarin
(Gzellikie mantarlarin) cogalmasi igin elverisli ortam olarak nitelen-
dirfr.

Gerek histolojik ve histosimik gerek metabolizmasi bakimindan
deriye biiyiik bir benzerlik gdsteren gingiva epiteli kan sekeri yiiksek
diabetiklerde incelenmemisdir. Eder gingiva epitetinde de glikojen
miktar1 degisiyorsa, bu durum normal adiz florasinda bir dengesizlik
yapabilir ve diabetle ilgili parodontal hastahiklarin etiopatogenezinde
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gosterilen damar dejenerasiyonu, metabolik degismeler ve genel di-
rengsiziik gibi faktoérlere bu da eklenebilir.

GENEL BiLGILER :

1 — Gingiva Epiteli :

Agiz boslugunu cok kath yassi epitel orter. Deride Str. Bazale,
Str. Spinozum, Str. Graniilozum, Str. Lusidum ve Str. Korneum taba-
kalarini gisteren epitel oral kaviteyi kaplarken lokalizasyona gbre
farkhilasmistir. Yanak, dudak i¢i, yumusak damakda yalmz str. baza-
le ve str. spinozum bulunurken, c¢igneme eylemine katilan gingiva,
sert damak ve dilde bu tabakalara cogunlukla keratinlesme egilimin-
de olan bir ylizeyel tabakada ilave olmustur.

Gingival epitelium altdaki bag dokusu lzerine dalgali, papiller
bir gbriiniimde oturur. Arada Bazal Membran denilen 6zel bir olusum
bulunur. Histokimyasal yapisi polimerize polisakkarit ve protein-
kompleksi olan bazal membranin gelisimi epitel bazal hicreleri ve
bag dokusu esas maddesindendir. Bazal membran (¢ tabakan mey-
dana gelir( elek. mikr. na gdre) :

1 — Epitel bazal hiicrelerinin plasmalemi: Bazal hiicreler kok
ayakciklari ile alt tabakaya girmislerdir. Kok ayakciklarinda intrasel-
liler tonofibriller yodunlasmis ve desmozom yapisi meydana gelmis
tir.

2 — Sinir cizgisi.

3 — Tasiyict Memgran : Gelisimi bag dokusundan olan bu alt
tabakada bol miktarda enine kollagen lifcik bulunur.

Epitel hilcrelerl Nukleolus, Endoplasmatik Retikulum, Golgi Apa-
ratt Mitokondri, Zentrioller ve yalniz epitel dokusuna 06zgli Tonofib-
filler gibi organelleri intiva ederler. Hematoksilen-Eozin ile protoplas-
masi pembe, nitvesi koyu boyanan hiicreler bazalda sifindirik sekil
gosterirken, yizeye dogru yassilasirlar. Niiveler de bu bigime uyar
lar. Tabakalar arasinda goriiien morfolojik dedisimi bazi otoriteler
kosullara uyabilme icin farklilagsma, (differansasiyon) bazilar ise
soysuzlasma (dejenerasiyon) olarak nitelendiririer.

Epitel hiicreleri yogun bir sekilde siralanmislardir. Bazalden yi-
zeye dogru su tabakalar gbrillr (elek. mikr. na gore) :

1 -—— Bazal tabak :
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2 — Parabazal tabaka.

3 — Alt Spongioza tabakasi.

4 — (st Spongioza tabakast.
5 — Yizeyel tabaka.

A Bu tabakalarin ilk Gigiine str. Germinativum (dofurucu tabaka)
da denir, zira bu tabakalarda bol sayida mitokondrilere ve mitotik faa-
liyetlere rastlanmaktadir.

Cok katli yassi epitelde hiicrelerin arasinda gok dar bir aralik
(Kilitleyici pervaz-Schlussleisten) bulunur. Bu araligi muhtemelen
mukopolisakkarit yvapisinda olan yapistirict madde (sementsubstans)
doldurur. Bazi yerlerde intrasselliler tonofibrillerin karsilikh yogun-
lasmasiyla hiicreler arasi kontakt alanlari (Dezmozomlar veya Bizar-
ro cisimcikleri) olusur. :

Epitelde damar yokdur. Yalmz yer yer miyelinsiz sinir lifleri son-
lanmalaring rastlanir. Bu liflerin gikidlanma hissini merkeze ilettik-
leri zannedilmektedir.

2 — Epite! Dokusunun Beslenmesi :

Damarsiz olmas: nedeniyle bazal hiicrelerin disinda diger taba-
kalarin hiicreleri diffuzyon yoluyla-beslenirler ve metabolik artiklari-
ni dolastma verirler. Bu olayda enterselliler araligin dnemi disinil-
mektedir. Cok kath epitelin spinal hiicrelerinde mikrovilli ve pinosi-
tozlara rastlanmas) bu fikri kuvvetlendirir.

3 — Intraselliiler Glikoz ve Glikojen :

Kandaki glikoz inshiin hormonu aracilign ile hijcx{_e:__igine sokulur
ve gene ayni hormonun aracthg ile glikoz piruvik asit (Ergastoplas-
mada) ve sitrikasit devri (mitokondrilerde) lzerinden CO acida ¢r-
kincaya kadar parcalanir ve kimyasal enerji aciga ¢ikar. Bu enetji
Adenil Asitlerin yapimi igin kullanilir (Sekil : ]

G[lkozun yakiimadig) hallerde thOJen olarak depoiamr Normal-
de karaciger ve kaslarda gIIkO}en vardsy. Karaclger ghko;em h:pogl:-
semie halinde glikoza cevirip, kana vermek igin, Glzglll kaslar da
enerji kaynad (glikojen-glikoz-6-fosfat-piruvik asit-laktik asit’ Uzerin-
“den) olarak depo ederler. Diger hiicrelerde glikojen fonksiyon, O ah—
'ml ve insilin se\uyesme bagl olarak bu!unabmr

tho;en keratmlesme gistermeyen c¢ok. katll ya351 epltelm ‘noy-
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Glikoliz ve Adenil Asit Sistemi arasindaki ilgi
ve
Adenil Asit Sisteminin Onemi
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Kinetik Kimyasal Osmotik  Elektriksel Termi
(8rn.Mitoz)
—_—
— Sekil : 1 —

~mal elemanidir. Glikojen miktari beslenmeye baglh olmaksizin (st
tabakalara dogru artar. Keratinlesmemis agiz epitelinde list spongioza
tabakada glikojen tespit edilir. Bazal, parabazal ve alt spongioza ta-
bakalarinda glikojenin goriilmemesi veya gok az miktarlarda tespiti,
_bu tabakalarda glikozun glikojen halinde depolanmayip, mitotik faa-
liyet igin ener]i kaynag: olarak kullaniimasindan ileri gelir. Bu taba-
kalarda mitokondrilerin sayica fazla olmasi da oksidatif progeslerin
yogun oldugunu gdstermekiedir,
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Epitelde keratinizasiyonun oldudu hallerde glikojen kaybolmak-
tadir. (Orn. Lokoplakide) Buna sebep olarak, glikojenin  keratinles-
me olayinda enerji membagd! olarak kullanildige bir cok arastiric ta-
rafindan ileri slirtilmektedir.

lltihabi progeslerde glikojen bag dokusundaki yuvarlak hicreli
infiltrasiyona baglh olarak artmaktadir. Lékositierin epitel igine yayil-
diklar1 hallerde ise, bunlarin Amitaz ve Niikleaz fermenti |ht|va et-
meleri nedeni ile glikojene rastlanilamamaktadir.

Travmalardan sonra da yara ylzeyini drten yeni rejenere olmus
epitelde glikojen fazladir.

Kronik uyarmalar da epiteldeki glikojeni arttirir.

Baz! arastiricilara gore ise glikojen ancak hiperplastlk gingivada
goritlebilir. :

Endojen faktdrlere bagh olarak da agiz epiteli glikojen miktarin-
da degismelere rastlanir. {(8rn. : Ostrojen hormonunun artigi)

Yas da agiz epiteli glikojenini etkiliyen bir faktérdir. Yasin iler-
lemesiyle glikojen miktarinda azalma olur.

OZEL CALISMALAR :
1 — Materyal ve Metod :

Materyalier kan sekeri % 200 mg. in {zerinde olan 5 diabetik
kisinin gingivalarndan, keskin bir bistiiri ile siytrma metodu uygula-
narak, alindi. Bir [&m {izerine yayildi ve derhal alkol-eterde fikse edil-
di. Boyama glikojen boyasi igin tzel olan Best Carmin metodu ile ya-
pildi. Renk endisi olarak, ayni boya ile boyanan glikojenden- zengm
tavsan karamgermdekl parla‘k kirmizi rengl aldik.

2 — Bulgular : ,
: KLINiK
Vak’a No: ANEMNEZ KAN SEKERi BELIRTILERI
1 — 8 vyillik diabeti var. % 220 mg. - yok
- Adult tip. 44 U. in-
siilin
2. — Siresi 10 yil % 280 mg. Retinopati.
Tipi Adult No&ropati
28. U. Instlin
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- 3 — Siresi 5 yil . % 295 myg. yok
- J Tipi Juvenil
38 U. Insilin

9 — Siiresi 4 yil % 220 my. Retinopati
: Tipi Juvenil Angiopati
Rastinon (0.A.D.) % 220 mg. -

5 — Siires] 7 ay % 308 mg. yok
Tipi Juveni[
12 0. Insilin

5 Vak’ada da epitelin normalde Glikojen ihtiva etmesi gereken
Spinal hiicrelerinde glikojene rastlanmadi.

Sonug :

Glikojen, glikozun yikilamadigr hallerde intraselliiler depolanmis
seklidir. Glikoz hiicreye kan yolu ile gelir. Epitelin bazal hiicrelerine
direkt diffuze olursa da daha {st tabakalara gecisi kismen pasif yani
osmotik olaylarla kismen de -aktif yani pinositoziarla gecebilir. Fakat
biitin bunlarin gergeklesebilmesi igin bag dokusunda normal bir do-
lagimin olabilmesi sarttir. : '

Diabetes Mellitusun kendine dzgli komplikasivonlarindan  biri

-olan damar hastaliklarina gingivada da rastlanmaktadir. Kappiller de-

jenerasiyonu (mikroangiopati) bazal membrana fazla miktarda gliko-
protein c¢ikelmesi ve neticede damar [imenini daraltmas: ile ortaya

. gtkar. Bu hallerde dolasim yetersizligi baslar.

Biz diabetiklerin, gingiva bag dokusunda yuvarlak hiicreli infil-
trasfyon olmasina ragmen, epitel hiicrelerinde glikojen bulamamayi
gingival angiopati ile izah edebiliriz. Ayriyeten epitelin altindaki bazal
membraninda kalinfasmaya ugrayip diffuzyon olayini olumsuz yénde
etkiliyebilecegdi dislnilebilir.

Tartisma :

Gingiva siyirma preparatlarinda glikojenin kalitatif incelenmesi-
ne kanser arastirmalarinda rastlanmistir.

Kan sekeri yiiksek diabet vak'alarinda epitel slylrma metodu ile
bu hiicrelerde glikojen miktarimin arastirddigina literatirde dair hir

belgeve rastlamadik.
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Bizim vardigimiz sonuc, gerek materyal azligs, gerekse hipergli-
kemieli hastalardan biopsi alma zorlugu diisiinilerek, siyirma meto-
du xullanmamiz nedeni ile, definitif olamaz. Bu sadece bir dn calisma
olarak kabul editebilir. ‘

{deal calisma hayvan deneyleri ite baglamali (. + kpekierde)
ve biopsiler iizerinde glikojen tayinini kalitatif ve kantitatif ~ofarak
yapmalidir. Kan sekeri sistemli bir sekilde yitkseltilmeli ve epitel
hiicresinin glikojen miktarini hiperglikemienin fonksiyonu olarak in-
celemelidir.

Kalitatif incelemelerde de P.A.S. boya metodu uygulanmalsdtr.
Bu boya ile bitiin mukopolisakkaritler, gliko-lipit, fosfo-lipit ve gli-
kojen boyanabilir. Glikojeni diger maddelerden ayirt edebilmek igin
diatez ile muamele edilir. P.A.S. ile keratin maddesi de iyi. boyanir.
Spinal tabakadaki glikojen lst tabakalardaki keratin miktan ile ters
orantih olduguna gére bu boya ile epiteldeki karatinlesme de incele-

nebilir.
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