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Her ne kadar deri ile benzer 6zelliklere ve fonksiy-
onlara sahip olsa da oral mukoza ozellesmis gorevleri
nedeni ile gelistirdigi adaptasyonlarin varligi sonucu son
derece dedisik bir biyolojik ortam olusturmaktadir.
Sindirim iglemi oral mukozada baslar. Burada yiyecekler
ilk kez enzimlerin ve mikroorganizmalarin etkileri ile
kargilagirlar. Insanlarda varolan yeme aligkanliklarinin
gesitliliginin yanisira, sigara icimi gibi aktivitelerde oral
mukozayi degdisik kimyasal ve termal zararli etkilere
maruz birakir. Alt gastrointestinal sistemde oldudu gibi
oral mukozanin mikroflorasi da bebeklikte olusup yasam
boyunca varhgini korur. Dolayisiyla oral mukoza bu
mikroorganizmalarla konakgl arasinda da bir bariyer
olusturmak zorundadir. Dislerin gevresindeki epitelde in-
takt bir bazal laminanin olmamasi bu bariyer fonksiy-
onunu daha da zor bir hale getirmektedir (1).

Histolojik olarak oral mukoza 3 kisimda incelenmek-
tedir: Kaplayici mukoza, ¢igneme mukozasl ve
6zellesmis mukoza. Kaplayici mukoza labial ve bukkal
bélgede, gigneme mukozasi sert damak ve gingivada,
Ozellesmis mukoza ise dilde bulunur. Kaplayici
mukozanin epiteli nonkeratinize gok katli yassi epitelken,
¢igneme ile meydana gelebilecek olan travmadan korun-
mak amaci ile ¢cigneme mukozasi orto- veya parakera-
tinizedir. Subepitelyal bag dokusu kaplayici ve gigneme
mukozasinda girintili ve gikintilidir. Bu girinti ve gikintilar
travma ile dogru orantili olarak artar (2).

Oral mukozanin gelisimi embriyonik hayatin 3.haf-
tasinda baglayip 2.ayin sonunda tamamlanir. Oral
mukozanin giris kapisi dudaklardir. Deri ile mukoza
arasinda gegis olusturur. Isiga maruz kalma sonucu ren-
gi koyulagsmadigindan solar hasara karsi hassastir.
Bukkal ve labial mukoza normal kisilerde tiikrilk salgisi
nedeni ile surekli islaktir. Ylzeyel bag dokusunda 1-3
mm'lik gok sayida minér tikrilk bezleri yer alir. Bunlarin
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yanisira birgok kiside klinik olarak sar noktaciklar
halinde gériillen submukozaya yerlesmis sebase bezler,
yani Fordyce graniilleri vardir. Parotid tiikriik bezlerinin
agizlan bilateral olarak 1. ve 2. molar dislerin arasindaki
bukkal mukozaya acilir. Sekresyonu episodiktir. Labial ve
bukkal mukozanin alveolar mukozaya dénusiim bélge-
sine vestiblil adi verilir. Digleri gevreleyen doku gingi-
vadir. Periosta bag dokusu lifleri ile sikica baglandigin-
dan, komsusu oldugu alveolar mukozaya gére soluk
gérinimdedir. Ancak ozellikle koyu tenli kisilerde
melanin pigmenti nedeni ile koyu renk olabilir. Dis ile gin-
gival epitel arasindaki baglanti, disin gériinen kismindan
1-2 mm asagida oldugundan bu bélgede gingival sulkus
adi verilen bosluk olusmaktadir. Bu bélge mikroorganiz-
malarin birikmesi agisindan uygun bir zemin olustur-
dugundan oral mukozanin enfeksiyonlar gogunlukla bu-
radan gelismektedir. Damak énde sert ve arkada kas
yapisindaki yumusak damaktan olusur. Dil kabaca oral
ve faringeal olmak lizere iki bélime ayrilir. Oral b&lim &n
2/3'lik kisimdan olusur. Dil dorsumu papillalarla kapli
ozellesmis epitelle gevrilidir. 3 tip papilla vardir. Filiform
ve fungiform papillalar dil dorsumunda yaygin olarak bu-
lunur. Sirkimvalat papillalar dilin 6n ve arka segmentleri-
ni birbirinden ayiran ters V seklindeki terminal sulkusu
izlerler. Az sayida ve buyuktirler. Agiz tabani dil altinda
U seklindedir. Ventral dil mukozasi ile ayni mukozaya
sahiptir. Sublingual tikriik bezlerini igerir (1,2).

Diglerin (zeri ve gingival sulkus mikrobiyel plakla
kaplidir. Bu bélgelerde normalde bir miktar inflamasyon
devaml olarak vardir. Bu bélge immiinolojik agidan gok
aktif olup gok miktarda imminglobulin, kompleman ve
pithtilasma faktorleri igerir (1).

Adiz saghgi, mikroorganizmalar ve makromolekiiler
antijenlere karsi mukozanin olusturdugu bariyer fonksiy-
onunun yanisira, birgok diger savunma sistemleri ile de
ilintilidir. Bu savunma mekanizmalar nonspesifik ve spe-
sifik olmak tizere 2 b&limde incelenebilir (3) (Tablo 1).

Nonspesifik savunma mekanizmalari, herhangi bir
antijen ve mikroorganizma ile karsilagsmaksizin sirekli ve
genis bir koruma saglayan faktérlerden olusmaktadir.
Spesifik savunma mekanizmalan ise &zel bir stimulusa
karsi olugturulan ve ancak gerekli oldugunda salinan fak-
torlerden olugur (3). Oral mukozanin savunma mekaniz-
malari Tablo 1'de 6zetlenmistir.
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Tablo 1. Oral mukozanin savunma mekanizmalari

Spesifik savunma
mekanizmalari

MNonspesifik savunma
mekanizmalan

1. Epitelyal bariyer 1. Langerhans hiicreleri

2. Tukriik salgisi 2. Intraepitelyal lenfositler

3. Musin 3. Sekretuar IgA (slgA)

4, Lizozim-proteaz-anyon 4. 1gG, IgA, IgM, kompleman

sistemi ve polimorflar
. Laktoferrin, transferrin

. Tiikriik peroksidaz sistemi

. Histidinden zengin peptidler

. Oral mikroflora

. Kalprotektin

10. Platelet aktive edici faktér

(PAF)

wo=~owu

Oral mukozanin ig ve dis tehditlerden nasil korun-
dugunu anlamak igin bu faktorlerin tek tek incelenmesi
faydali olacaktir.

Epitelyal bariyer

Oral epitel, insanda bir émegi kolonda varolan,
stirekli nem, mekanik, kimyasal ve termal stres ve mikro-
biyel varliklarin yogun olarak izlendigi bir ortamdir. Bu
faktdrlere karsi savunmanin bir sekli de degisik oral
mukoza alanlarinda olusan histolojik farkliliklardir. Oral
epitelin dis etkenlerden korunmasindaki 6nemli bir etken
de bu dokunun tamir ve yenilenme yetenegidir. Timidin
isaretienmesi ile yapilan galismalarda insan oral mukoza
epitelinin yenilenme hizi yaklagik 5 gun olarak bulun-
mustur. Bu hiz hayvan deneylerinde bulunan degerlerle
uygunluk gdstermektedir. Derinin yenilenmesine gore
cok hizl olan bu deger, diger gastrointestinal sistem
mukozasinin yenilenme hizi ile benzerlik géstermektedir.
Epitel hiicrelerinin bazal turnoverindaki bu yukseklik, oral
mukozada varolan siirtinme ile olusan kayiplari
kargilarken mukozanin yiizey hicrelerinin surekli olarak
dokulmesi ile mikroorganizmalarin kolonizasyonunu da
indirek olarak engeller (1). Son yillarda yapilan cahs-
malar kandidalarin patojenisite kazanmasinin &nlen-
mesinde epitelyal dokilmenin adheransi dnleyerek etkili
oldugunu gdstermistir (4). Oral mukozada yara iyilegme-
si de son derece hizlidir. Bu iyilesmede epitel yenilenme
hizinin yanisira tilkrik salgisi bolimiinde ele alinacak
olan bagka faktérler de rol oynamaktadir (1).

Akbay ve arkadaslar 1988'de yaptikian galismada
protez kullanan kisilerde oral epitelde gelisen adaptasy-
ona dikkat gekmiglerdir. Epitel kalinlagmasi, hiperkeratoz
ve akantozun yanisira elektromikroskopik incelemede
tonofilamentlerin arttidi, intersellller kdprilerin kuv-
vetlendigi inflamatuar yanita bagh olarak protein ya-
pimini arttirmak igin epitel hiicrelerinde endoplazmik
retikulumun belirginlestigi, mitokondrilerin vakuollendigi
gésterilmistir. Bag dokusunda da yeni kollajen yapiminin
ve fibroblast sayisimin arttigi gériilmistir. Bu doku
degisikliklerinin oral hijyeni iyi olmayan, protezleri iyi otur-
mayan, protezi gece gundiiz kullanan kisilerde daha be-
lirgin oldugu bulunmustur (5).
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Tiikriitk Salgisi

Insanlarda tiikriik salgisi, oral dokunun islak tutul-
masi ve kayganliginin saglanmasinin yanisira, oral
mukozada olusturdugu tampon etkisi, mineral yapisi ne-
deni ile de antimikrobiyel etkilere sahiptir. Dig protez-
lerinin olusturdugu travmatik etkilerden mukozayi korur.
Ayrica daha sonra s6zii edilecek olan birgok nonspesifik
ve spesifik koruma faktérlerinin tastyicisidir (1,4).

Tikrik salgisi igerisinde yeralan epidermal blylime
faktéri (EGF), epitel hiicreleri izerinde yeralan reseptor-
lere baglanarak yara iyilesmesini hizlandirir.
Hayvanlarda ve bazi insanlarda yaralarini yalama
aligkanligi bu mitojen faktorin deri Uzerindeki etki-
lerinden faydalanma amacini tagimaktadir. Son zaman-
larda oral mukozadaki eosinofillerden salinan transforme
edici buyume faktdriinin (TGF) de EGF ile sinerjistik
olarak etkili oldugu gdsterilmistir (1).

Tikrik salgisi yeterli olmayan kisilerde, kuruyan
adiz mukozasi konusma, yeme gibi fonksiyonlari zor-
lagtirirken, oral hijyenin bozulmasi sonucu dis glrukleri
ve periodontal hastaliklar artmakta, dis protezi kullanma
olanagl kalmamaktadir. Bu kisilerde oral mukozada
atrofik ve frajil gériinimdedir (1,3).

Musin

Musin, gastrointestinal sistemin diger yerlerinde sal-
gilanan mukus gibi su, elektrolitier ve blyuk polisakkari-
dlerden olusan, gok sayida glikoproteinlerin bulundugu
kivamh bir sekresyondur. Kayganlik verici ve koruyucu
etkileri vardir. Tim mukozay: kaplayarak yabanci mad-
delerin mukoza ile direk temasini engeller. Ayrica igerdigi
glikoproteinlerin amfoterik ozellikleri ve bikarbonat ne-
deni ile asit ve alkali maddeleri nétralize eder (6). Igerdigi
glikoproteinlerin bakterileri tutarak yutulmak yolu ile elim-
inasyonlarini sagladiklan gosterilmistir (3).

Lizozim-proteaz-anyon sistemi

Lizozim temel olarak parotid bezden salgilanan bir
enzimdir. Bakterilerin hiicre duvarinda yer alan peptidog-
likani yikar (1,3). Asit pH'da tukriikte bulunan bikarbonat,
flor, klor, tiosiyanat ve proteazlarin lizozimin litik etkisini
arttirdigl  gorulmistur (2,7). Bu enzim sisteminin
Streptococcus mutans {izerine etkilerinin incelendigi bir
calismada sézii gegen monovalent anyonlarin enzim sis-
teminin galigmasindaki roli irdelenmigtir. Dig ¢Uri-
mesinin varoldugu durumlarda bu anyonlarin kon-
santrasyonlarinin diisiik olabilecedi bu yilizden lizozim ve
proteazlara bagh bakteri Slimundn gerceklestirilemedigi
dusinilmistir. Dolayisiyla bikarbonat gibi anyonlarin
saglanmasi ile dis gurimelerinin Onlenebilecegi
bildirilmistir (6).

Laktoferrin, transferrin

Laktoferrin, transferrin ailesinden demir baglayan bir
glikoproteindir (8). Memelilerin ekzokrin salgilarinda ve
polimorfoniikleer I6kositlerin icinde 6zel grantllerde bu-
lunur. Mikroorganizmalar demirden fakir ortamlarda
gelisebildiklerinden bu molekil demir sekestrasyonunu
saglayarak koruyucu etkisini géstermektedir. Ancak lak-
toferrinin demire badl olmayan formu olarak bilinen apo-
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laktoferrinin de aerobik ortamlarda bakterisidal oldugu
gésterilmistir. Bu etkinin oksijene bagl éldirme mekaniz-
malari ile olustugu saniimaktadir. Lizozim ve proteazlar-
da oldugu gibi laktoferrin de bikarbonat gibi bazi anyon-
larin yardimi ile fonksiyon gosterebilmektedir (1,8).

Son yillarda tam prolifere olan hiicrelerin ylizeyinde
transferrin reseptorleri tespit edilmistir. Epitelyal kera-
tinizasyon ve hiicre proliferasyonunun arttig protez kul-
lanimi gibi travnatik durumlarda transferrin reaktivitesinin
arttigi gézlenmistir. Bu yiizden bilinmeyen bir mekanizma
ile hilicre matiirasyonu ve epitel keratinizasyon artiginin
transferrin reaktivitesi ilintili oldugu savunulmaktadir (9).

Tiikriitk peroksidaz sistemi

Tiikriik peroksidaz enzim sistemi, HO'nin varhigin-
da, nétral pH'da hipotiosiyanat, asit pH'da hipotiosiyanik
asit olusturarak plak bakterilerinin glikolizini inhibe et-
mektedir (1,3).

Histidinden zengin peptidler

Son yillarda, Streptococcus mutans ve Candida al-
bicansin gogalmasini inhibe eden histidinden zengin
peptitler tanimlanmistir. Bu peptitlerin oral kavitede may-
alanin seviyesini diizenledigi saniimaktadir (3). Cogun-
lukla parotid bezlerden salgilanan bu peptitlerin genetik
polimorfizm gésterdigi bilinmektedir (10). Histidinden
zengin peptitlerin Candida albicansi éldirmedigi ancak
germinasyonunu engelledigi, boylece oral mukozaya ad-
heransin ve kolonizasyonun olugmadidi gésterilmistir. Bu
bulgu da, normal kigilerde oral mukozada tespit edilen
C.albicansin neden hastalik yapmadigim géstermektedir
(10).

Oral mikroflora

insanlanin yaklasik 1014 hiicreden olustugu ve
bunun ancak %10’unun kendilerine ait htcreler oldugu
geri kalan hicrelerin tamamen mikrofloradan kay-
naklandigi saniimaktadir. Normal mikroflora ile organiz-
ma arasinda bir hemostaz sz konusudur. Oral mukoza
mikroflora agisindan en zengin bélgelerden biridir (3)
(Tablo 2). Bu mikroorganizmalarin oral mukozada
hastalik yapmasini engelleyen faktorler, adhezyon ve
beslenme igin yarig halinde olmalari ve konu edilen
savunma mekanizmalandir (3). Oral hijyenin bozuldugu
durumlarda asidik prolinden zengin proteinler,
néroaminidazlar ve proteazlar artmakta ve bunlar kripti-
top adi verilen bakterilerin tutunmasina yarayan alanlar
olusturmaktadiriar (11).

Bazi durumlarda oral mukozada mikroflora ile kon-
akgi arasindaki hemostaz bozulmakta ve bu organiz-
malar patojen hale gelmektedir. Bu durumlar arasinda
genetik veya akkiz immiin yetmezlikler, mukoza butin-
liguni bozan operasyonlar, mukozal hiicre bdlinmesini
engelleyen kemo- ve radyoterapiler ve oral mukoza flo-
rasini baskilayarak ekzojen mikroorganizmalarin gogal-
masina neden olan sistemik antibiyotik kullanimi sayila-
bilir (1).

Oral mikrofloradaki organizmalarin, diger patojen
mikroorganizmalarla yarigarak oral mukozayi korumasi
s6z konusudur. Ancak bazen mikrofloranin kendisi de
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Tablo 2. Oral mikroflorada yeralan mikroorganizmalar

Gram-pozitif Gram-negatif
Streptococcus Branhamella
Peptostreptococcus Neisseria
Actinomyces Veillonella
Arachnia Actinobacillus
Bifidobacterium Bacterioides
Corynebacterium Campylobacter
Eubacterium Capnocytophage
Lactobacillus Centipeda
Propionibacterium Eikenella
Rothia Fusobacterium
Haemophilus
Leptotrichia
Porphoromonas
Selenomonas
Treponema
Wolinella

gegici bakteriemilere yol acabilir. Bdylece bakteriyel en-
dokardit gibi gok ciddi hastaliklar gelisebilir (12). Oral
mikroflora iginde yer alan bakterilerin C.albicansi blas-
tospor formunda tutmakta etkili olduklari da gésterilmistir
(13).

Kalprotektin

Son yillarda tanimlanan kalprotektin, antibakteriyel
ve antifungal etkilere sahip bir protein kompleksidir. lik
kez periferal nétrofillerde varli§i gosterilmistir.
Mikroorganizmalara ve antijenlere karsi sadece fiziksel
bir bariyer olusturdugu distntlen mukoza epitelinin, im-
miinolojik koruyuculugu da sahip oldugu bdylece ortaya
konmugtur. liging bir bulgu mukoza bariyerinin gugli
oldugu ortokeratotik alanlarda bu proteinin az oldugunun
gosterilmis olmasidir. Immiinsiiprese hastalarda bile kan-
dida enfeksiyonlarinin invazif olmamasi da kalprotektinin
etkinligine baglanmaktadir. Yapilan galismalarda kalpro-
tektin igeren mukoza hiicrelerinin altinda kandida hi-
falarinin izlenmedigi gérulmustir (14). Yine dikkat gekici
bir nokta da, oral kandidiasisli HIV tasiyan hastalarda kal-
protektin eksikliginin tespit edilmis olmasidir (14). Yine
EBV ve HSV enfeksiyonlarinda kalprotektin sentezinin
arttigi gosterilmig, oral liken planuslu hastalarda infil-
trasyonda yer alan lenfositlerin hi¢ kalprotektin iger-
memesine ragmen epitel hiicrelerinde gok miktarda bu-
lunmas! bu proteinin oral mukozada tamamen epitel
kikenli oldugunu kanitiamistir (14). Bu proteinin fonksiy-
onlari ile ilgili galismalar sirmektedir.

Platelet aktive edici faktor (PAF)

PAF, lipid yapisinda, potent bir inflamatuar medi-
atdrdiir. Normalde tikrik salgisinda bulunur. Bu
molekiilin ok gesitli gdrevleri vardir. Bunlar arasinda
platelet stimulasyonu (Agregasyon, graniillerin salinmmi,
arasidonik asit metabolitlerinin yapimi), nétrofil
stimiilasyonu (agregasyon, kemotaksis, lizozomal enzim
salimmi, stiperoksit yapimi, l6kotrien yapimi), monosit
stimilasyonu (agregasyon, kemotaksis, siiperoksit
yapimi), diiz kas kontraksiyonu ve damar gegirgenliginde
artis sayilabilir. Tukriikteki PAF'in, periodontiumdan kay-
naklandigi gésterilmistir. Yine oral malignensiler nedeni
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ile radyoterapi uygulanan kisilerde oral mukozanin daha
fazla PAF Urettigi gosterilmigtir (15).

Langerhans hiicreleri

Langerhans hiicreleri kemik iliginden kéken alan,
antijen sunumu ile gorevli dendritik hicrelerdir.
Langerhans hiicreleri derinin spinéz tabakasinin yanisira
oral mukozada da bulunmaktadir. En fazla dil dorsalinde,
daha az miktarda dil laterali, sert damak ve agiz tabanin-
da yer alir (1,16). Yagla miktari azalmayan bu hiicrelerin
yasam boyu oral mukozanin immin yanitinda etkin
oldugu gdsterilmistir. Ayrica sigara igimi ve alkol kul-
lanimi gibi durumlarda oral mukozada sayica artis
gdstermesi de Langerhans hiicrelerinin koruyuculugu tz-
erine fikir vermektedir (17). Yapilan son galigmalarda an-
tijen sunumundaki rolleri kamitlanmig ve IgE ile baglanma
ozellikleri tespit edilmistir (18,19). Ancak deridekinin ak-
sine antijenlere karsi oral tolerans gelisiminde rol oyna-
madiklari gosteriimigtir (18). HIV tasiyan hastalarda,
virlistin sadece CD4 (+) hiicreleri degil, Langerhans
hiicrelerini de hedef aldiklarn gériilmistir. Bu AIDS'de
oral mukoza hastaliklarindaki artigi agiklamaktadir (20-
22).

Intraepitelyal lenfositler

Yapilan ¢alismalarda oral mukozadaki lenfositlerin
gogunun T hiicresi oldugu gdésterilmistir. B hiicreleri an-
cak antijenik bir stimulus oldugunda artmakta ve fonksiy-
on kazanmaktadir (3). T4/T8 hiicre oraninin esit oldugu
gosterilmistir (3,23). Antijen prezentasyonu olugtuktan
sonra B ve T hiicreler klonal proliferasyona ugramakta ve
lenf bezleri ve tonsillerde hafiza hiicreleri olugmaktadir.
Daha sonra bu hiicreler GALT'a (gut associated lym-
phoid tissue) yerlesmektedir. Oral kavitede tonsillerin
yani sira immiinkompetan lenfositler oral epitele, gingival
sulkusa ve tiikrilk bezlerinin stromasina da yerlesir (1).
Yine antijenik stimulusla karsilagildiginda 6zellikle virisle
enfekte hiicreleri ve tiimér hicrelerini dogal oldiricl
hiicreler oral mukozada yok eder (4). Antijenlere karsi
oral tolerans olusumunda T hicrelerinin gorev aldigi gos-
terilmistir (24).

IgG, lgA, IgM, kompleman ve nétrofiller

Antijenlere maruz kalindiginda hafiza B hiicreleri
ozellikle gingival sulkusta prolifere olmakta, plazma
hiicrelerine dénlismekte ve IgG ve IgM Uretmektedirler.
Oral mukozada enflamasyon varliginda gingival sulkus-
tan 1-2 ml serum gelmekte ve bu da antijenlere karsi
yeterli miktarlarda IgG bulunmasini saglamaktadir (3)
(Tukrik salgisindaki IgA, slgA basghd altinda ince-
lenecektir). Yine kompleman aktivasyonu da gingival
sulkusta olugsmakta ancak tiim oral mukoza ve lamina
propriada etkili olmaktadir (4).

Gingival sulkusta bulunan hicrelerin %95'ini
polimorflar olusturmaktadir (3). Bu hicreler oral
mukozanin immiinitesinde son derece &nemli olup,
Chediak-Higashi hastaligi gibi polimorfonikleer |6kosit-
lerin fonksiyon bozuklugu ile giden hastaliklarda kandida
enfeksiyonu basta olmak (izere oral mukoza hastaliklari
gok sik ve siddetlidir (4).
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Sekretuar immiinglobulin A

Oral mukozad sekretuar olmayan IgA, diger immiin-
globulinlerde oldugu gibi daha ¢ok gingival sulkustan
kéken almaktadir (1,3). Serumda IgA'nin %80'i IgA1 iken,
oral mukozada daha gok IgA2 bulunmaktadir (4).

Sekretuar IgA, tikriik bezlerinin stromasindan
kéken almaktadir. Bukkal ve labial mukozada yer alan
minér tikriik bezleri total tikrilk miktarimin %10'unu olug-
tururken, slgA'nin yaklagik %35 gibi biiylk bir kismini
Uretmektedirler (3,4,25). Antijenle karsilasildiginda
tiikriik bezi stromasindaki B hiicreleri plazma hiicrelerine
donistrek J komponenti ile birlegsmis dimerler halindeki
slgA'y1 sekretuar komponent ile birlikte tikrik epitelinden
salinmaktadir. Bu sekildeki IgA oral mukozada degrede
olmamaktadir (1,4).

Sekretuar IgA'nin kompleman aktivasyonu, op-
sonizasyon gibi yollarla mikroorganizmalarin &ldi-
rilmesinde etkili olmadigi gosterilmistir. Oral mukozanin
bakterilerden korunmasinda slgA'nin adhezyonu &nle-
mek yolu ile etkili oldugu, streptokoklar iizerinde yapilan
deneylerle ortaya konmustur (26). Yine kandidalar tzer-
ine yapilan deneylerde slgA'nin bu mikroorganizmalarin
da mukozaya tutunmalarnini engelledigi gosterilmisgtir.
Ancak mikroorganizmalarin ¢gok miktarda oldugu durum-
larda IgA fonksiyonlarini yerine getirememektedir (4).
Oral mukoza hastalii olan AIDS'li hastalarda slgA
fonksiyonunun normal oldugu bulunmustur (26).

Oral mukoza insan organizmasinin diger bélgeleri
gibi son derece karmasik ve anlasiimasi zor 6zelliklere
sahiptir. Ancak son zamanlarda yapilan galismalar bu
bélgenin imminolojik savunma mekanizmalan {izerinde
yogunlagmistir. Literatirde Langerhans hicreleri, T
hiicreler ve slgA'nin fonksiyonlar lizerine ¢ok sayida
yayin goze garpmaktadir. Bu mekanizmalarin anlasil-
masi ile oral mukozanin sadece enfeksiydz hastaliklar
dedil, butiin immanolojik mekanizmalarla olugan hastalik-
laninin da etyopatogenezi konusunda katedilecegi ve te-
davilerinin de kolaylasacad: agiktir.

KAYNAKLAR

1. Gallagher GT. Disorders of oral mucosa. In: Fitzpatrick TB,
Eisen AZ, Wolff K, Freedberg IM, Austen KF, eds.
Dermatology in general medicine, 4th ed. New York:
McGraw-Hill Inc, 1993:1366-417.

2. Gartner LF. Oral anatomy and tissue types. Semin Dermatol
1994; 13(2).68-73.

3. Marsh PD. Host defenses and micraobial hemostasis: Role of
microbial interactions. J Dent Res 1989; 68:1567-75.

4, Challacombe SJ. Immunologic aspects of oral candidiasis.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1994; 78:202-10.

5. Akbay T, Akbay C. Ultrastructural investigation of hard palate
mucosa under complete dendures. J Prost Dent 1988; 59:52-
9.

6. Guyton AC. Textbook of medical physiology, 7th ed.
Philadelphia: WB Saunders Co, 1986:770-4.



162

7. Pollock JJ, Shoda J, McNamara TF, Cho M, Campbell A,
lacono VJ. In vitro and in vivo studies of cellular lysis of oral
bacteria by lysozyme-protease-inorganic monovalent anion
antibacterial system. Infect Immun 1984; 45:610-7.

8. Lassiter MO, Newsome AL, Sams LD, Arold RR.
Characterization of lactoferrin interaction with streptococcus
mutans. J Dent Res 1987; 66:480-5.

9. Syrjanen S, Syrjanen K, Yli-Urpo A. Transferrin reactivity in
oral mucosa adjacent to different dental restorations. Acta
Odontal Scand 1984; 42:321-5.

10.0ppenheim FG, Yang Y, Diamond RD, Hyslop D, Offner GD,
Troxler TF. The primary structure and functional characteri-
zation of the neutral histidine-rich polypeptide from human
parotid secretion. J Biol Chem 1986; 263:1177-82.

11.Gibbons RJ. Bacterial adhesion to oral tissues: A model for
infectious diseases. J Dent Res 1989; 68:750-60.

12.Jaspers MT, Little JW. Infective endocarditis: A review and
update. Oral Med 1984; 57:606-15.

13. Hassan O, Russell C. The effect of oral bacteria on the
germination of Candida albicans. J Dent Res 1983,
62:430.

14. Eversole LR, Miyasaki KT, Christensen RE. Keratinocyte ex-
pression of calprotectin in oral inflammatory mucosal dis-
eases. J Oral Pathol Med 1993; 22:303-7.

15. McManus LM, Ostrom KK, Lear C, Luce EB, Gander DL,
Pinckard RN, Redding SW. Radiation induced increased
platelet activation factor activity in mixed saliva. Lab Invest
1992; 68:118-24.

16.Zarbo RJ, Regezi JA, Lloyd RV, Crissman JD, Batsakis JG.
HLA-DR antigens in normal, inflammatory and neoplastic
salivary glands. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1987;
64:577-84.

PISKIN ve Ark.
ORAL MUKOZANIN SAVUNMA MEKANIZMALARI

17 .Cruchley AT, Williams DM, Farthing PM, Speight PM, Lesch
CA, Squier CA. Langerhans cell density in normal human
oral mucosa and skin: relationship to age, smoking and alco-
hol consumption. J Oral Pathol Med 1994; 23:55-9.

18.Van Wilsem EJG, Van Hoogstraten IMW, Breve J, Scheper
RJ, Kraal J. Dendritic cells of the oral mucosa and the induc-
tion of oral tolerance. A local affair. Immunol 1994; 83:128-
32.

19.Haas N, Hamann K, Grabbe J, Czarnetzki BM.
Demonstration of the high affinity IgE receptor on
Langerhans cells of oral mucosa. Exp Dermatol 1993; 2:157-
60.

20.Spdrri B, von Overbeck J, Brand CU, Schmidli J, Sanchez
ML, Grunow R, Braathen LR. Reduced number of
Langerhans cells in oral mucosal washings fro HIV-1
seroposities. J Oral Pathol Med 1994, 23:399-402.

21.Hussain LA, Lehner T. Comparative investigation of
Langerhans cells and potential receptors for HIV in oral, gen-
itourinary and rectal epithelia. Immunclogy 1995; 85:475-84.

22.Tylenda CA, Larsen J, Yeh CK, Lane HC, Fox PC. High lev-
els of oral yeasts in early HIV-1 infection. J Oral Pathol Med
1989; 18:520-4.

23.Pepin LF, Roger T, Morisset J, Seman M. Prefrential Vo 1 ex-
pression among TcR y/o Bearing T cells in human oral ep-
ithelium. Scand J Immunol 1993; 37:289-94.

24.Suzuki |, Kiyono H, Kitamura K, Green DG, McGhee JR.
Abrogation of oral tolerance by cotrasuppressor T cells sug-
gests the presence of regulatory T cell networks in the mu-
cosal immune system. Nature 1986; 320:451-3.

25.Nair PNR, Schroeder HE. Duct associated lymphoid tissue
(DALT) of minor salivary glands and mucosal immunity.
Immunology 1986; 57:171-80.

26.Williams RC, Gibbons RJ. Inhibition of bacterial adherence
by secretory immunglobulin A: A mechanism of antigen dis-
posal. Science 1972; 177:697-9.

T Klin Dermatoloji 1996, 6



