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Histopatolojik olarak apikal grantlom varhg saptanan 12 hastadan, materyaller dis cekimi veya cerrahi
#uz elde edildi. Bu doku 6rnekleri, periapikal lezyonlarn patogenezinde rol oynadigi diistintilen immunolojik
“ayian kanitlayabilecek immunglobulinler yénitinden incelendi. Sonug olarak en fazla IgG daha az olmak tizere

&M saptandi.
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From 12 patients who were found to be having apical granulom determined by histopathological analysis, ma-
“==ials were obtained through surgery or tooth extraction. The materials were investl?ated Jrom the view point of

mnglobulins which can prove the immnrw!ogica! incidents considered to be playing ro
in lesser extent IgM have been identified.

==l jesions. Consequently, in majority IgG an

e in pathogenesis in periapi-

GiRiS

Pulpal orijinli kronik periapikal lezyonlar, oral ka-
“i=nn en sik ratlanan hastaliklarindan birisidir. Teda-
» =2imemig nekroze bir dig, tahrig edici kdk kanal dol-
2. maddesi, hatta tahrig edici oimayan bir dolgu mad-
S==nin fazla miktarda tagkin olmasi iltihabi graniilas-
J3F Sokusunun baglica nedenidir. Kk ucu etrafindaki
Siwuanin yabanci maddelere karsi reaksiyonu akut,
#= 22 kronik sekilde olur. Genellikle kdk kanalinda ge-
=0 mikroorganizmalarin toksik Griinleri periapikal
Sowiara ulagir. Bunlar, kdk ucu etrafindaki kemik
WErksinde bozulmaya yol agar. Zararli materyali 0s-
=owiastlar rezorbe eder. Bu rezerbsiyon nedeniyle
meycana gelen bosluk, 6kositler ve dteki mononukle-
& “Ccrelerle doldurulur. Pek gok olguda, lokal vilcut

wnmasi ile zararli maddelerin etkisi arasinda bir
S=ge kurulur. Zararli maddeler uzun zaman zarfinda
"SI D sekilde etki ederken, viicut savunma sistemi
2= 2 Dolgede olayin daha fazla ilerlemesinin &nleye-
2= sekilde karg! koyar. Bdylece graniilom (kronik
sz periodontitis) olusmayan baslar. Bazan zararli
s=manlanin sayisi, ya da virulansi artar veya viicu-
= direnci azalir. Bu durumda kronik apikal perido-
J=rits, cerahatli apikal periodontitis, donisir, topla-

nan cerahat ya kok kanali yoluyla veya fistiil ile digan-
ya bosalir. Periapikal bolgede Hertwig epitel kalintila-
r, lezyonun etkisiyle olaya karigmig ve gogalmaya
baslamigsa apikal kist olusur (1, 6, 11, 16).

Granilomun mikroskopik incelemesinde ortadan
cevreye dogru gevsek hiicreleri, ara madde, ince bag
dokusu lifleri, kapillerler ve en digta da fibréz bir kap-
sul goralir. Gevsek bag dokusu iginde lenfositler,
plazma hiicreleri, nétrofil polimorflar, mast hiicreleri,
makrofajlar ve yabanci cisim dev hiicreleri vardir. Ye-
ni olugsmus grantlomlarda bu hiicreler fazla, eski gra-
nilomlarda ise hiicreler daha az, bag dokusu lifleri da-
ha yogundur(7, 11, 20).

Kronik olan ve akut iltihap igermeyen kist ya da
granilomlarin steril oldugunu, ancak klinik ve histo-
patoljik belirtiler gésteren akut iltihaplarda bakterilerin
varligini savunan g¢aligmalar mevcuttur (2, 7, 16).

Bu sonug granidlomun bakterileri tahris eden bir
savunma dokusu oldugu fikrini destekler.

Gunumuzde periapikal bélgedeki lezyonlara ne-
den olabilecek immunolojik reaksiyonlarin primer et-
yolojik faktérlerinin, kék kanal igindeki bakteriler, bak-
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teriyel enzim ve toksinler ile dteki kimyasal, fiziksel,
termik ve mekanik faktorlerin etkisi ile degisen pulpa
dokusunun otoantijenik dzellik kazandigi ileri strll-
mektedir(2, 12).

Bilindigi gibi immun olay, birbiri ile iligkili iki sis-
temde gergeklesir bunlar, non-spesifik immun sistemi
ve spesifik immun sistemdir.

Nonspesifik savunma sistemi, dogal savunma
mekanizmalarindan olugur vesistemin savunma ele-
manlari olan makrofajlar, nétrofiller ile kompleman
sistemi, mikroorganizmalara ve doku zararina karsi
olugan lokal inflamasyonda ve immunolojik reaksi-
yonlarda rol oynarlar.

Spesifik savunma sisteminde ise immun yanitin
olugsmasinda humoral ve selliler immunite rol oynar.
Humoral immunite, B lenfositleri tarafindan sentezle-
nen ve salgilanan immunglobulinlerin antijene karsi
reaksiyonlarini ifade eder. Sellller immunite spesifik
olarak duyarlilagsmis T lenfositleri aracili§! ile olusan
veya salgiladiklarn lenfokinlerin etkinligi ile gergekle-
sen reaksiyonlardir(5, 20).

Immun cevabi koruyucu bir fenomen olmasina
ragmen antijenik uyarinin siddeti ve surekliligine bagl
olarak doku zararina neden oldugu ve inflamatuar de-
gisikliklerin eslik ettigi immunopatolojik reaksiyonla-
rin ortaya ¢ikis! ile de sonuglanabildigi bilinmekte-
dir(20).

immunolojinin gelismesi ile periapikal lezyonlar-
da da, immunolojik galismalar yapilmig, granulomun
patogenezine iligkin bilgiler verilmistir(13, 15, 18, 25,
26). ;

LiteratUre gore periapikal lezyonlardaki spesifik
immun reaksiyonlar; IgE araciliiyla olugan anafilak-
tik reaksiyonlar, IgG, IgM ve C3'Un neden oldugu sito-
toksik reaksiyonlar, immun kompleks reaksiyonlar ve
gecikmig hiicresel reaksiyonlardir(2, 3, 5, 11, 12, 18,
23).

Granilom dokusunda, bir kompleman sistemi
Uyesi olan C3'Un gosterilmesi, Mast hiicrelerinin varli-
g1 nedeniyle, periapikal granilomun gesitli immun
olaylarla meydana geldigini distindirmustir(4, 8, 16,
18, 22, 25, 26j).

Calismamizda yukarida belirttigimiz immun olay-
larin birer gdstergesi olan bazi immunglobulinleri hiic-
re dizeyinde aragtirmay! amagladik.
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GEREC-YONTEM

I. U. Dighekimligi Fakiltesi, Agiz, Dis, Gene Has-
taliklari ve Cerrahisi Anabilim Dali'na bagvuranlardan
secilen 13 hasta materyalimizi olugturmaktadir. bu
hastalarin yaglari 15-70 arasindaydi. Klinik ve radyo-
lojik olarak saptanan bu lezyonlar, ya mukoza flebi al-
tindan cerrahi yolla veya dig gekimlerinden elde edil-
di. drnekler %10'luk formalin solisyonunda fikse edil-
di. Histopatolojik tanilari ve immunglobulin tayini I. U.
Cerrahpasa Tip Fakiltesi Patoloji Anabilim Dalinda
yapildi. .

Biopsi materyalleri ortalama 0, 3-0, 6 cm ¢apinda
idi. Fikse dokular rutin yontemle parafine gdmuldi.
Parafin bloklardan yapilan ortalama 5 u'luk kesitlere
Mayer-Hematoksilen boyas! yapilip diger lamlar IgG,
IgM ve IgA olarak kullanildi.

immunglobulinler igin doku boyamalari PAP (Pe-
roxidase-antiperoxidase) immunperoksidaz yontemi-
ne gore yapildi. Preparatiar deparafinize edilip suya
indirildikten sonra endojen peroksidaz aktivitesinin
bloke etmek igin % 30 H202 ve saf methanol'de 30 da-
kika inkiibe edilip PBS (ph=7 4) ile yikandi. 15 dakika
oda isisinda nemli ortamda Trisbuffer (pH=7,6) ile
1/20 oraninda sulandiriimig normal swine serum (DA-
KO Co.) ile inkiibe edildi. Primer antikorlar 1gG, IgM ve
IgA tris buffer (Ph=7,6) ile 1/200 oraninda dille edildi.
30 dakikalik inkubasyondan sonra SWAR 1/60 ardin-
dan PAP 1/100 ile muamele edildi. Renk reaksiyonu
icin kesitler DAB (diaminobenzidin) ile 15 dakika inku-
be edilip, karsit boya olarak Mayer-Hematoksilen uy-
gulandi.

Hazirlanan preparatlar alkol, aseton ve ksilenden
gegirilerek kapatma vasati ile kapatildi, 151k mikrosko-
bunda incelendi.

BULGULAR

Pulpal kaynakli periapikal lezyon saptanan 7'si
kadin, 6'si erkek 13 hasta materyal olarak segildi. Les-
yonlarin histopatolojik incelemesinde 12 apikal gra-
nilom ve 1 apikal kist saptandi. Ancak kist olgusunda
hiicre boyanamadigi igin degerlendirmeye alinmadi
(Tablo 1). 12 apikal granilom materyali, lenfosit ve
ozellikle plazmositlerden zengin, eskiyen bir iltihabi
granilasyon dokusu 6zelligindeydi. Polimorflar azdi,
abselesme yoktu.




Periapikal Graniilomlarda immunglobulinler

TABLO 1
Apikal Grandlomlarin, Yag, Cinsiyet ve
Lokalizasyona Gére Dagihimi

Hasta Yas | Cinsiyet | Ust Alt
sayisi cene | gene
1 17 0 - 11
2 15 0+ 1 —
3 25 0 - 512
4 46 0 3 ' s
5 44 0+ 2 -
6 26 0 1 -
7 25 0+ 234 -
8 70 0+ - 65
9 21 0 1
10 14 0+ - 149
11 22 0 - 6
12 48 0+ - 5

Immunglobulinleri saptamak iizere yapilan PAP
=g le Tablo 2'deki dzellikler gorildu. Plazmosit si-
“Smazmalarinda graniller halinde immunoglobulin
Smiuiuklar vardi. Olgunlarin hepsinde immunglobu-
= warid) saptandi. Gogunda IgG Gstinlikte idi. IgM
=2 2z miktarlarda olup + veya == degerleri gosterdi.
% ion yapilan boyamada bagarili bir boyanma sag-
“&mamadi. Bu nedenle IgA tartismaya alinmadi.

Plazmositlerdeki boyanma sitoplazmay: tikaba-
2oidurmus sekilde ise (++++) olarak degerlendiril-
Sunun en zayif sekil (+), digerleri (++) yada (+++)

isaretiendi Boyanmanin olmadig§i plazmositler
Tevcuttu. Bu plazmositte antikorun iyi tespit edil-
5 nedeniyledir. Antikor oldugu halde boyamada
basarili olmamak dogaldir.

TARTISMA

Arastinicilar, periapikal lezyonlarin pulpal hasta-
Serecesine bagl olarak akut veya kronik bagla-
s=secegini bildirmiglerdir(11, 16, 26).
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TABLO 2
Apikal granilomlarda saptanan IgG ve Igh Degerieri

Hasta IgG IgM
Sayisi
1 + -
. 2 +++ +
3 ++ +
4 + +
5 ++ -
6 + =
7 L 4+ +
8 +++ ++
9 + -
10 ++ ++
[ - =
12 ++++ ++

Immunglobulinlerle ilgili ¢alismalarda birkag tip
immunolojik reaksiyonun, periapikal granilomun ilti-
habi olaylari sirasinda potansiyel olarak rol oynadig!
gosterilmistir(6, 17, 19, 21, 22).

Periapikal granilomlarda immunglobulinlerin,
immunglobulin meydana getiren lenfoplazmositer
hicrelerin, immun komplekslerinin bulundugu ve
farkli tipte inflamatuar ve immunolojik reaksiyonlarin
meydana geldigini gésteren birgok ¢alisma yapilmis-
tir(4, 13, 14, 15, 17, 18, 22).

Malmstrém(10), 22 dental periapikal lezyonda
bulunan Ig siniflarini ayirdetmek ve 36 romatoid has-
tasinin periapikal lezyonlariyla kargilagtirmak ama-
clyla yaptigi caligmasinda IgG agirlikli olmak iizere,
IgA ve IgM'nin de bulundugunu ve iki grup arasinda bu
oranlarda fark olmadigini bildirmistir.

Morton ve arkadaglari(13), genelerin yaygin ilti-
habi reaksiyonlarindan biri olan ve kemik kaybi gori-
len periapikal lezyonlarin, progresif ve kronik seyrini
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immunolojik mekanizmalarla agiklamak amaciyla 26
periapikal lezyondan aldiklari doku drneklerini incele-
migler ve hepsinde IgG oldugunu IgM'nin % 70,
IgA'nin % 80, C,'lin % 50 oraninda bulundugunu bil-

dirmiglerdir. Ayrica enflamatuar elemanlar kadar bol
plazma hiicresi de saptamiglardir.

Pulver ve arkadaslari (18), periapikal granilom
ve radiKiiler kistlerin patogenezinde, birkag tip immu-
nolojik reak siyonun potansiyel rol oynadigini goste-
ren 1gG, IgA ve IgMYi 12 periapikal lezyonda incelE-
enmiglerdir. 10'u graniilom, 2'si kist olan bu doku or-
neklerinden % 70 IgG, % 14 IgA, % 4 IgM saptamislar-
dir.

Jones(4), 5 hastanin periapikal lezyonlarini ince-
lediginde, fazla miktarda IgG bunu takiben lga, az
miktarda da IgM saptamistir. IgG izotipinin fazlahigini
ilk antijentinik uyarinin dzelliginden ziyade lezyonun
kronikligine bagl olabilecegini ileri sUrmustar.

Torabinejad ve arkadaglari(23), 17 granilom, 10
periodontal kist olmak tzere 27 periapikal lezyonun
hepsinde 1gG igin pozitif duyarli gok sayida plazma
hiicresi varligi, kanaldan gikan antijene primer antikor
cevabinin IgG oldugunu gdsterdigini savunmuslar-
dir.

Yine Torabinejad ve arkadaglari(24), periapikal
lezyonu olan 30 hastanin dolagim immun kompleks-
leri ile immunglobulin serum konstrasyonlari, periapi-
kal lezyonu olmayanlarla kargilastinidiginda anlami
bir fark olmadigini, ancak romatoid artritli hastalarla
kontrol grubu hastalarin serum immun kompleks de-
neyleri arasinda anlamli fark olugunu bildirmiglerdir.
Bu da kronik periapikal lezyonlarda olugan immun

TIMOCIN N., 6Z F., ONER B., GUMRU 0., URAZ S. G.

kompleksinin lezyonla sinirlandigini ve sistemik dola-
sima gegmedigini, ya da dolagima gegen miktarin C3
diizeyinde bir degismeye neden olmayacak kadar ki-
clik oldugunu ve konak fagositik sistemi tarafindan
hizla elimine edildigini gdstermektedir.

Kop(7), immunglobulin iceren plazma hicreleri
bakimindan inceledigi 7 granilom, 5 kist olmak Uzere
12 apikal lezyon materyalinde, % 68 IgG, % 10 IgM
saptamigtir

Yanagisav\;a(za), incelendigi 26 periapikal gra-
nilom kesitlerinin hemen hepsinde IgG, IgA ve IgM
go6ruldugini bildirmigtir.

Biz de yaptigimiz galigmada plazmositlerde im-
munglobulin G ve M'nin varhigini saptadik. bunlar si-
toplazma iginde granil seklindeydi. Bu granillerin
bolluguna dayanarak yaptigimiz degerledirmede
(Tablo 1) immunglobulin G tagiyan hiicrelerin daha
fazla oldugunu ve plazmdsitierdeki en bol immunglo-
bulinin de G oldugunu saptadik. Vakalarin gogunda
immunglobulin (++) ve (++++) pozitiflik gosterdi. 4 va-
kada (+) idi. IgM ise ancak 8 vakada en gok (++) pozi-
tiflik gdsterdi.

Bizim bu bulgularimiz 1gG Ustunliguni belirten
yazarlarin, gorusleriyle ayni dogrultudadir.

Sonug olarak patolojik periapikal degigimlerin ¢o-
gunun bakterilerin direkt etkilerinden gok, konak do-
kunun savunma reaksiyonlarinin endirekt etkisi sonu-
cu olugtugunu daha iyi kanitiayabilmek igin bu calig-
malarin siirdiirmesinin faydali olacag! inancinday|z.

f
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