


DUSE“ Temel Patoloji & Oral Patoloji / Inflamasyen

Kompleman Sistemi Eksiklikleri

- EnsikC2 ekeikligi gorilin

+ Klasik yolun erken komponentleri olan C2 veyo C4 shaillillerinde artrmg balteriyel ve viral enfeksiyonlar garilor.

o €3 sheillig nadiren gorolor; eksikliginde sidddetli pyojenilk enfeksiyonlarla beraber immin kompleks aracili
glomerilonefritle de iliskilidir.

o C5b-9 (MAK) eksikdigi tekrarlay feksiyonlanna neden olabilic.

KININLER

« Kallikreinin etkisiyle yUksek molekill afiridi kininojend | vazoaktif peptidlerdi

« Histamine benzer sekilde; vaskiler permecbiliteyi arhg. varodilotasyon ve eltrovaskiler din kos kontrolksiyonuno
(bronkokonstriksiyon) neden olur. Aynica deriye injekte edildijinde agnye neden olur. (Bradikinin —» histamin + agn)
+ Plazma kininazlan dle hizh bir sekilde yikaldigindon etkisi lasa sarefidir.

- + Agnyo neden olon medatider PGEZ, Bradikinin, Substance P

L,

L inflmasyonda Mediatérlerin Roli
Vazodilatasyon Histamin, Prostoglandinler
Histamin ve sergtonin
Vaskiiler permeabilite arhs C3a ve C5a, PAF
LTC4-D4-E4
eree P TN IL-1, Kemokinler
K lokosit asy €30, Cho, LTBA
Ates IL-1, TNF, Prostoglandinlar
Agri Prastoglandinler; Bradikinin, Substance P
Reaktif cksijen tirevier

Pl Jumesiry Lékasitlarin lizozomal erzimlen

KRONIK INFLAMASYON

« nfl 1, dokuw zedel, inin ve htmdudmun‘ﬁgim:tuhhyonﬂr
. mmmummm.,mnm i) infiltrasyonu ile karak di

"

» Doku hasar ve buna sekonder anjiogenezis ve fibrozis belirgindir.

KRONIK INFLAMASYONUN NEDENLERI

o Erdikmsyony zor mikroorganizmakinn neden okluju persistan snfskalyoniar (mysobachrium fubsreulost
pollidum, baz) virisler, mantarlar),

+ Romuotoid artrit, ankilozan spondilit, SLE, psériazis, infl barsak F liklon gibi etoimmin hastalidar, bronsial
ashm gibi alerflic reaksiyonlar,

+ Endojen ve ekzojen toksik maddelere vzun stre maruz kalma (ateroskleroz, berilyozis, slikozis gibi),

o Norods] fif hastaliklar 14 Tip 2 DM gibi infl ey biazi -~

+ Posinatal dénemde kemik iliginde hematopoetik kdk hiicrelerden, erken gelisim ddneminde fetal karaciger ve embryonik

vitellis kesesindekd progenitdr hiscrelerden sentezlenirler.
+ Dolazimdaki monositler, 48 saat igerisinde inflamasyonun oldugu dokuya gegerek, daha biylk ve doha uzun Bmindi,
fogositoz kopasitesi daha gicld olan makrofajlare dénistrler.




DUSEM Temel Patoloi & Oral Patoloji / Neoplazi

« ABL: ABL geni 9. kromozumda bulunur ve non reseptie firozin kina: aldasyonu glsterir. Genellikle translobosyonlon
gelisir.
= 19.22) (BCR-ABLY) (Ph kromozmu)—s ABLT — Tirarin kina: aldivasyonu anor — Kronik myeloid lasemi (en sik) ve akut
lenfoblastik lsemi

+ MYC: Nokleer transkiipsiyon foktor genidir,
- End:gﬁrﬂ-nnuldo«mmhﬁunﬁlﬁrg«nmmmdm
= Akt hixre biy i le ilgili genlerin ek aktive eder.
- SHMDguiwnﬂk.
= Warburg etkisine neden olur.
= 18, 14) MYC; igH)—> MYC artig — Burkitt lenfoma (%100) geligic.
~ Insanda en hizh biyiyen ve an yitksek dizeyde MYC'ye sahip olan timér Burkit lenfomadi.

TUMOR SUPRESOR GENLER (ONEMLILERI)

RB Geni

* Huere siklusu G1-5 ve G2-M olmak Uzere iki ana kontrol nokiasi icerir. Bunlardan en siki kontrol edilen G1-5 gecisidic

- ﬂmwhﬁﬂpchﬁbuhmksﬂmGl-smm Siklin D-CDK 4/6, RB proteinine
boglanip fostorile edererek etkisizlestirir ve E2F sall hicre sikh 5 farna sokori

+ Dol RB proteininin rle hali fosforile hali inakiiftir.

+ 17p13 4 da lokalizedir. p53 p kodlar.

* Genom gordiyanidic.

+ P53 hicre siklusunu hem G1-$ hem de G2-M kontrol noktolannda durdurur.

« Insan tamérlerinde en sik mutasyona ugrayan gendir,

« Saghid stressiz hicrede p53, MDM2 proteinine bagh bulunur ve ko yan Bmidid ie.

* Hikre stress altinda oldugunda (DNA hosan gibi) ATM gibi protein kinazlar aktive olur, p531e postromskosyonel
degiikikler olusur ve MDM2'den ayrilir. Yon &aw wrar

. DNA hasar hucrede pog un gorevien:
- p21 profwini Iigiyla RB'nin fosforlasy gel & hibcre: sildusu G fozmnda dosdurd
+ GADDA45 gibi DNA hasar tamiri genlerinin ek ik DHA tomiini baglatr ya da hiicre yaglanma siecine
girer.
. Entlmrhmlrdﬁlmmnmgmdﬂhdlukmm
« Trembospondi k ansp i inshibe adet.

o WHT singol ileli sistominds garev yapan tomar sDpresdr gendir.

£ funlu!ruﬂlﬂlmlnlti'l,,.. | " sagloyan d 4 (yéam) kompleh Jerini lodk

« APC deh il yionss ovgeld e WNT uyensi ol bile Wdcrelevde cgin prolifarcncnve keimes
uclwhl‘khbnhnurhdcslmrl

E-Cadherin (CDH1)

+ E-codherin proteini epitelyal hixcrel 'iuhulti-rbuﬁlmﬂmhbuw
* Kontald inhibisyon ve epitelyal hix in bir arada d (kabezyon) soglor.

+ E-cadherin kaybinda malign tomér hicrelerinde diskoheryon gelisic ve bu durum timdr hilcrelerinin vazyon ve
metastanm koloyaghnr,

* PTCH geni hedgehog sinyal yolunu inhibe eden PATCHED1 proteinin kodlar.

+ PTCH koktsol delesy da Gorlin send geligir.
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DUSE" Temel Patolofi & Oral Patoloji / Hilcre Hasan, Hicre Olimi ve Adaphif Degigikdikier

Nekroz

« Iskemi, toksinler, travma, gegitli enfeksiyéz ajanlara maruz kalma durumlarinda (patolojik sires) olusan hizh ve kontrol
edilemeyen hiicre &lom seklidir

« Pl b pargal ve hicre igerigi digan sizar
. Huﬂ:r ubrmﬁi Hicmdm sdlmnWhrlATP Orlkaslt nmldn sooltkh hummmmmmn
yle taninir — ne neden olur —
Iri!unnqon u]ullrvu iltihap hicreleri ortama gnl--k &l hau-hﬂ ertisckain kedehinir v onanm slrecini baglatir:
« Huerelerin sindinimesi hicre ici enzimler ve |okosit Urinleri ile olugur
::; Nekrozda morfolojik degisiidikier: ..}-
4+ Eozinofili T (RNA kaybi ve denatiire proteinlerin eczine baglanmasi) -;E
=+ Sitoplozmada cams1, homojen garinim (glikejen kaybma bagh) <
=, + Sitoplazmada vakuolli, giive yenigl gdrinimd (organellerin sindirimine bagl) g
+ interselibler myelin figirler (membranin pargalanmasina bagli) B
<+ Gekirdekte piknoz (DNAin bizolap, solid, kilgok keyu boyanan kifleye dantismes), karyorelsiz (piknotik — —
© cekirdegin parcalanmasi) ve/veyo karyolizis (DNAz oklivtesi sonucu kromatinin soluklagmas) 3
Doku Nekroz t
Koagiiasyon nelurezw:
« En sik nekroz bigimidir.
« Protein ve enzim denatiirasy
Iﬁbblkluhﬁmbk‘h;yh‘mmhw
tipidir. (p lizis ve enzimatik yilam gergeklegmez)
« Sonrasinda ortama gelen I5kositlerin lizozomal enzimleri
ile 80 hocreler pargalanir ve fogosite edilic
+ Beyin harig tim solid organlann iskemisinde (infarkis) gérilen nekroz fipidir
Likefaksiyon (sivilasma) nekrozu:

+ Emzimatik sindirimin &n planda oldugu nekrozdur.

* Fokal bakteri, mantar enfeksiyonlarinda ve beynin
Iskemik zedelenmesinde grilor

= Mikroorganizmalar orfoma bel lékosH ¢eker ve |6keosit
(nétrofil) enzimleri dokuyv sindirir, (slaghng, eritin)

= Sindirilmis doku vizkéz s lkitlesi halini alir (bakteri enfeksiyonlannda piy ve apse olugumu)

Gangrenéz nekroz:
= Alt ekstramitelerin koagilosyon nekrozuna denir:

Makroskopik bir tarumdir ve nekrofik olamin gabuk
pargalanan, peynirimsi sanmsi-beyaz rengin tanimlar.
* H&E boyamada hicre ve doku aynnhlanmin ortadan
kalkhg grandler pambe gﬁn.murn vc:llr Ndrnz durllrlln
efrafinda spesifik bir i T Y
Buna grandlom denir.
* En tipik rnegi tiberkilozdur. (kazifiye grandlom)




Orul kaposi sarkomu
+ HHV-8'in neden olduju borderdine bir damar timérod or.

« Damar endotelinden geligir.

. “te siklig artan kaposi sarkemu fipi kit prognozlu seyred. P tiptir.

+ Geng erkek hastada oral mukezada kaposi sarkomu Klinigi AIDS icin nerdeyse patognomik bir buldur.
« Ensikdamak mukozasindo izlenir.

Non-Hodgkin lenfoma (NHL)

+ AIDS hastalarinda nodal ve ekstranadal MHL ler sik garilir.

« Ebstranodal en sik beyinde, ikinci siklikla gastrointestinal sistemde gelisir. Beyin lenfomalarinin hepsi EBV ile iligkilidir ve
diffiiz blyk B hicreli NHL lar geligir.

+ Agizda en fazlo damak ve disefinde izleni.

« Agnsz yumusgak kitleler en sik bulgulandir.

+ Bu hastalarda da en sik saptanan viral patojen EBV'dir.
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emel Bilimler

DUSE" Temal Patolofi & Oral Patcloji / Gene Kemiklerinin Nonodontojenik Tomérler

gekit SDHG rodyolojik ve mikroskopik g inbisd

~_ santral dev hicreli grandlomla benzer mikroskopik Szellikleri olan lezyonlar: _.}
Hiporg Brown __'_.:

+ Serum PTH ve ALP yiksekligi ~

 + Mulfipls kemik laryonlan, lamina duro kayb: ':
T Anevrizmal kemik kisti =

.+ Kan dolu septalarla aynimsg lobGlasyon -9

~ Chensbism: }
5 + Simetrik lezyon —
+ Aile dykish o

+ Perivoskiler kollajen birikimi [

Eozinofilik Granilom

+ Neoplastik langerhans hicreleriile beraber degjisik deracelerda sorinofil, lenfosit, plazma hiicreleri ve nétrofil proliferasyonu
da vardir. Kemiklerin mediller kavitesinde geligir

+ En sik kafo kemilderi, kostalar ve femur etkilenir. Kemilde litik lezy yapar.

. Qn.m&rvu!ahkmmhplsmkhqmrﬂam" Cevrasinda sklerotik zon bul Lezyonlar siklikla alveol
kemidi etkiler ve etkil dig b yiizer g verir. Alveoler kemik efkilendidinde diglerde gevs gingivad
inflamasyon ve ilser gériliir. Oral submukozal lezyonlar nodiiler siglk veya ilsere lezyon olugturabilir.

+ Unifokal lezyonlar bilyiik cocuklar ve yetiskinlorda gérilir.

Spontan olarak ya da lokal eksizyon/ radyoterapi ile iyilesir

+ Kemik sentezl yopan malign mezenkimal kemik timériidir
+  Kemik iligi orjinli tomérler harig tutulursa kemigin en sik primer malign tOm&rodor.

+ Siklikla diz eklemi gevresinde (proksimal tibia ve distal femur yerlesimli) yerlesir ve erkeMerde daha sik gézlenir
+ Osteosarkomlann %57 iklarinds 1 gelir. Cone kemiklerinds. uzun kemiklers gore sidika 10-20 yasg|
m“wtﬁmmhdbwmw lust Kille Gzerind | Taarterve salond

enfeksiyonlar izlenebilir. Sinire yayilhima bagh parestezi gériilebilir Cannd- en sk mandibula tululur.
+ Gorilme yos bimodal dagim gésterir:
- mmmhrmwwnmmmmmmmwmmm sendromu) veya Rb
[chdlhr d ) sonucu gelisebilit. Ya da idiopatik olabilirler.
- Sekond hil ﬂMtwwlmMMde{hﬂdmme
Mduﬂaﬁ,oﬂmmw kemik infarkhi kronik lit). S daha agresiffir.

= Radyolojik bulgular: Cenenin k iyonel (Kasik) osh koml '.Mdm«lmmm
immsaﬂ:whrmuhdwwm Igm-ﬂiﬂogcﬂj-m.ih' kteri 1 |
ve gavie kemigin is lazyonl glhn—y!dﬁllcrzmdn

mmlmwmmﬁmmmkﬁ‘ rkomda perost
giines 1sin tarzinda radyoopasiteler karakleristiklir ancak spesifik degildir,
« En Gneml histolojik &zelligi osteold sentezi yapan malign mezenkimal hiscrelerin bulunmasidir,
+ Cene kemiklerinde en sik k iyenel kem (kondroblastik subtipi) g&rilor.
= Agresif lezyonlardir, kan yolu ile akdger metastaz fipiktic.
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DUSEM Tomel Patolofi & Oral Patolofi / Oral Mul Ulsoratif L

o Orol wleonada Ak lokaftumepon ol 6 s parlagemiy Olsarlard

+ Oral kavitede en sik dil ve o kia izlenir.

+ Maksillar veya mandibular kemikie gelisirse tiberkul teomyslitine neden olabilir

"o 4 Tam Minik, gérintoleme (akeigor filmleri), balgamin asit fast b ve/veya histopatoloiik incaleme ilo =
—-: konur £

- + Tipik histolojik bulgusu —» kazeifiye granilom. 3
S+ Tedavisi 310 veya 41 enfibiyoiiklerin uzun s0re sistermik kullanumidr (zoriazid, dfampisin, stombutol gibi)
= T

+ Gangrends stomatit olarck da bilinen siklikla Afrika ve Asya'da cocuklarda gériilen erofasiyal dokularin destriksiyonu
ile giden bir hastalikhr.

» Fuscbacterium necrophorum, Borellia vincentii gibi anecrobik bakien invazyenu ile gelisir.

= Lezyon gingival veya bukkal mukezada agnli Glser olarck baglar, gevre dokuya hizla yaylan nekrozlar senucu kemik doku
ve digler agiga gkar.

* Mortalite cram yiikseldir.

IMMUNOLOJIK HASTALIKLAR

AFTOZ ULSER (REKURRENT AFTOZ STOMATIT)

« Orol mukozada en sik gorilen non travmalik Glsederdir.

» Toplumun %20-60"nda garilir.

« Beyaz yokallar, scsycekenomik dizeyi ylksek grupler ve sigara ismeyenlerde daha sikhir.

+ Oral mukozada tekrarlayan ognl dlserler g&riiGr.

« Ulsarden &nce vezikiiller g&rilmez.

« En sik vestibiler mukeza, bukkal mukeza, dil, yumusak damak, farenks, aguz tabani gibi hareketli mukezalarda gorolir.
Seri damak ve yapigik dig efi nadiren etkilenir.

oAb Glserberin histolciini ifiktir ve di k histolojik &zellikleri yoktur. Virisle erfekte hicre gérilmez.

Etyoloji
« Nedeni fam bilinmemektedir.
+ Afoz dlserlerin muhtemel nedenleri: |
= Immonolojiks T lenfosit disfonksiyonu
da daha sk izl ktedi
— Stress, travma, yiyecek allerjileri
~ Nérojenik stimilasyon: Narepeplid (Substance P gibi) indiksiyonu
— Mikrobiyal: Bakteriyal, viral
= Nutrisyonel faktérler: Vit B12, folik asit, Fe eksiklikleri

— Gastrointestinal hastaliklar: Colyak ile birikteligi yiksektir. Célyak diginda Crohn hostohd, (seratif kolit, Reiter
sendromu suglanan hastaliklardir.

- Genetik fokiérier: HLA-B12, HLA-BS1, CWA47 clan bireylerde risk artrmighr.
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Temel Patoloji & Oral Patoloji / Oral Mul Dlsoratif L I DUSE"

Klinik Tipleri

Minor aft

» En sik formudur

+ Genellikle tek, agrili, yizeyi san fibrinéz membranla &rfili, etrof eritematdz halo ile gewrili, 5 mm'den kigik oval

+ 7-10 gin kinde skar birakmadon kendiliginden iyilesirler.
= Inata ve sireldl tekrarlayan lexyonlarda sncelilde Crolw hastabg orashnlmoldie.

» Crobn hastabg: Agzdan anise kadar g i inal sistem etkilenebilic Agizda hiperplastik nodiller, catlaklar,
wakil tag gorunomi olugabilic. Biyopsilerd kazeifiye granilomlar izlenir.
Maijor aft (Sutton hastraligi):

En agir aftéz Olser formudur.
Leryonlar 5 mm'den biyik ve krater tarzindadir.

« Keratinize mukozada da gelisebilir
» Aftlar doha agnh, daha biyik. doha uzun siveli ve skar beokme riski doha fozladir.

Aftex Diser Herpes enfelsiyonu
Neden immin disforksiyon
Atz Ulser —
Goranim Non spesifik mikroskopi Yiral sitopatik degigiklikder
Vazikiiller yok Vaziki va Dlserler
Tek oval Glser Multiple biregen Clserer
Balge Nonkerafinize mukozo Kerofinize mukeza
[Ibﬁvl Stercidler, illi Antiviral fedavi
— KRONIK ULSERATIF STOMATIT
+ Oval mukezddn deslmesysn ve Dissrssyonls koinkderin o seylil subokisonds by okt
. dinlarda doha sikiir ve karakteristik olarok dil, buldeal muloza ve gingiva tutulur.
Histopatolojik bulgul pesifildir ve liken planusa benzer.

Immimofloresan incelemede epitelin alt 1/3 tabakasindo perindkleer IgG birikimi vardir,
Dokuda ve delagimda DMNpélo'ye karg gelisen antikorlar bulunur.
Kortikasteroidlere yontt vermez, hidroksikdorokin lle tedavi ediir.

Gastroinfestinal sistem hastaliklan ve otoimman hastoliklarla iligkisi yoldur

L )

BEHCET HASTALIGI
« Etyolojisi bilinmeyen sistemik bir vaskilittir.
»  20-40 yos arasinda sik gérilir.
« Major 3 bulgusy;
- Oral blserler (%100)
- Genital Gserler (%62)
~ G lezyonlan [Oveit, refinit, konjunktivit)
+  Bunun diginda tekrark artrit, vaskilit ve bozlar, bag agnsi, beyinde iskemik infark d benzeri deri
lezyonlan gérlebilic
« Damar duvardaninda nétrofillerden zengin vaskidit gordlon
» Tamda Pateryi testi poritifligine bakimaktadir.

=+ Ol Glser  Hoskalann hemen hepsinde vordir v genslilda ilk kiinik bulgudur.
"+ Oml Shaler sikikla minde afthe va srkan yogkindo baglar
= + Orol aftionn diger offlardan histolsiil slarak farka yoldur

:I Ly et




+ Genellikle ileri yaglarda garolor

+ Gogu olguda X6:9) (MYB; NFIB) vordir -+ MYB agin ekspresyonu -+ hicre gogal

+ Yavas biylyen tomérderdir, ancak belirgin perinéral invazyon yapar.

= Perindral yayhm; agn, duyu kusury, yiz felci gibi belirfilere neden olabilic

+ MRFda kalinlagmig dencid kistik karsinom icin siphe uyandirabilir

= Bu kanserin en fipik histolojik ézelligi kribroform paterndir.

+ Grade'lemede solid alan oram baz alimir Solid alan ieriyorsa yiksek dereceli, solid alan orarm %30'dan fazla ise agresif
seyirli ve kath prognoziudur

Sokil: Mukoapidermoid karsinom, low grode Sekil: Adencid kistik karsinom

Asinik Hicrell Karsinom

+ Ozellikle major tikirik bezlerini tutar En ik parotisten (%95) gelisit
+ Parofis bezinde bilateral tutulum yapabilir

+ Kadinlarda ve 4-6. dekatlarda daha sikhr.

+ Oral kavitede siklikla domak ve bukkal mukozoda gorilin

+ Cofu disik grade’li bir tOmardin.

Polimorphous Adenokarsinom (PAC)

« Disik grade’li malign epitelyal tokirik bezi timaridin

= Hemen hepsi mindr tikritk bezlerinden geligir ve en sk damalkda (%45) garilir

* Mindr tikirik bezi malign tomérlerinin ikinei sik gérilen fipidir

+ Kadinlarda daha sikhr.

+ Perinéral invazyon temel degismez bulgusudur ancak klinik nemi yoktur.

= En &nemli mikroskopik dzellikleri farkli morfolojik bulgulann olmasi, infiltratif biylme paterni ve perindral invazyondur.
Afipi, nekroz ve mitoz nadirdir.

« Metosh dirdi mik Adi

preg

©  + Histolojik olorak adencid kistik korsinom ile 4 Her ikisinde de perinéral invazyon olabilir.
i kansabilir: + PAC'de parindral invazyon gok fidir. AKK'de
.+ Herikisi de kribrif daciklar go bilir. yaygin ve agresiftir.

Malign Tokorok Bezi Tomorlerinin Biyolojik Davramg::
+  Disik Dereceli Maligniteler:

- Low grade mukoepidermoid karsinom
- Asinik hicreli karsinom
- Berrak hijcreli karsinom
+  Orta dereceli maligniteler:
e i e 'r.d. L .—- I, s L

- High grade mukoepidermoid karsinom
- Adenoid kistik karsinom

- Pleomerfik adenom ex-karsinom

- Onkosifik adenokarsinom
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DUSE“ Temel Partoloji & Oral Patoloji / Pulpal, Periapikal Peridontal Patolofiler ve Osteomyelitier

PERIPIKAL PATOLOJILER

PERIAPIKAL APSE

« Dig apelsinde geligen sipOratif akut inflamasyondur.
+ Yogun nétrofil birlkimi ve likefokslyon nekrozu izlenir.
« Radyolojik olarak simirlar belirsiz radyolisen gérinim izlenir.

Periapikol apse perfore olup fistilizon traktus ile drene olabilir yo da periopikal graniloma dénisebilin

Periapikol apse zemininde kist gelisimi olmaz.

Periapikal apse komplikasyoniar:

- Fistil olusumu ve drenaj

- Periapikal kist

- Periapikal granlom

- Osteomyelit

- Cilt alti opse ve selolit
« Parulls (gumbeil): Perforasy s laki siniis ajznda yer alan grondlasyon dokusuna denir. San-beyaz renkh
submukozal illihap nedenli gingival sigkinlikle karalderizedi

PERIAPIKAL GRANULOM (KRONIK PERIAPIKAL PERIODONTITIS)
Pulpadan periapikal bilgeye infl, ¥ yaylhim sonras: izlenir.

Sikikla pulpamin nekrozu ve nekrotik pulpanin pargalanmasi sonucu gelisir.
Malassez epitel arliklan da inflamasyonun etkisiyle prolifere olur.

Granillomlu dis perkilsyonda hassas degildir ve vitolite testine yonit olusmaz.
Radyolojice radyoltsen bir gBrinto izlenic

Boyutu orhinca periopikal (rodikiler) kist gelisme ihtimali de artar.

PERIDONTAL PATOLOJILER

PERIODONTITIS
+ Ginghie, jetiad e L. ohaolar kewmik v ssnent Wl eslik ederse periodontitis adini alir
"=+ Ensik aenen pericdontidis formu arigkin penedantts’dic

T+ Periedontitis gelisimi igin en Snemli risk fakiSrh dentol plakne
o + Otuz beg yas Ustd hastolorda en sik dig kaybi sebebidir.
+ Pariodontidis risk fakibrlar llari yos, dental plak, sigarn, diabetes mellitus, diistk sosyoekonomik seviye

~\ ll\t | .'(Ibli-‘

o

Agresif (Erken Baslangigh) Periodontitisler

1. Huzh llerleven Periodontiti:
- Geng bireylerde (20-35) izlenen agresif periodontitis fablosudur.
- Monspesifik hi loiik bulguk
- Lékosit fonksiyon bozuklugu olan bireylerde izlenir.

2. Juvenil Periodontitia:

- Siklikla 5-15 yas grubunda izlenir

- En sik izole adilen mikmorg Aktinobasillus akti g comitansdur.
Madir gérilen otozomal resesif kalitsal bir durumduc
Palmar ve plantar hiperkeratoz ve lkosit fonksiyon bozuklufu sonucu erken periodontal kemik destrilsiyonu ile
karakterzedir.

Siklikla zole edilen bakieri aktinobasillusdur.

4,
- Anfibiyotikler siklikla etkisizdir. Sistemik retinoidlere cevap verir.
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Patelof/ Odorsefnlic Tomrier DUSEM

Sekil: OMnin radyolofik gariniist Sokil. OM nin mikreskopik gaxntisd

Odontojenik Fibrom (OF)
+ Cenede ek i neden olabil itik, yavas biylyen benign kimal timordiir. Miks cok nadirdir.
+ Radyolojik olarak, yuvarlak radyolisen bir lezyon olarak izlenir.

+ Santral ve periferal iki formu vardir:

sementum gibi kalsifiye depozitler gérillebilir
+ Periferal odontojenik fibromda rekiirrens gériilebilirken, santral odontojenik fibromda rekiirrens nadirdir.

Sementoblastom

+ Sementoblastlardan gelisen nadir benign bir timérdir:

+ Geng eriskinlerde siklikla posterior mandibulada gérilir

+ Dig koki ile iligkill bir lezyondur ancak dis vitaldir.

+ Radyolojik olarak dis kskiinin etrefinda radyoliisen kalin bir hatla cevrili radyoopak kitle gariilir.

« Histolojisinde dens fibréz zeminde mineralize sement benzeri materyal ve benign sementoblastlaria karakterizedir

+ Sementoblastlar mikroskopik clarak ostechlastlara benzer Dolayis: ile toblastom da ostecblastoma gok benzer.
Aralanndaki en &nemli fark sementoblastomun dig kékine yapisik olmasi ve ince radyolisen hatla gevrili clmasidir
+ Rekiirrens beklenmez.

Sokil: Sementoblastom, radyolojk garintiss Sokil: Sememtoblastor, mikroskopik garintist

Semento-Ossifiye Fibrom (SOF)

+ Periodontal ligamentten veya dis soketini cevreleyen kemik tabakas! (lamina dura} ndan kaynaklanan nadir bir timérdir
« Sadece cenede ve siklikla mandibulada gériliir.

+ Ortalama 20-40 yas arosinda ve kadinlarda daha sk goriilir.

+ Hiperparatireidizm-gene timér sendromuna eslik edebilir (OD, parafibromini kodlayan COC73 mutasyonu, multiple
maksillar veya mandibular SOF, paratiroid adenomu, bébrek ve uterus timaren)
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Temel Patoloji & Oral Patoloji / Oral Mukezanin Pigmente Lezyonlan DUSEM

ORAL MELANOSITIK MAKUL (FOKAL MELANOZIS)

= Fokal pigmente lezyondur.

» Ensik gorilen i | lokali lanositil | |

+ Iyl simrh, bir kag mm capinda kahverenkli-siyah doz lezyend

+ Ensik dudak ve ginglvada gérolor

. meﬁwpﬂumihﬂum

+ Histolojisind hafif artmig elabilir), melanositlerde pi i Bazal k itlerde
melanin pigmenti artmighe Lumm pmpriudu melanoflajlar gérolebilir.

+ Oral melanaesitik makil intracral ¢il, postinflamatuar pi ve dromilc garilebilir

Postinflamatuar Pigmentasyon
» Af igerisinde en sik liken planusto gariilon
« Inflamasyona bajh melanositlerde mekinin senteri ve kertinositiers ferinde borulma sonucu geligi

« Bu fransfer d I I Iden disan szarok alftaki bag d geger. » Maokrofail lanini f
eder. —+ Makrofajlar subepitelyal bag dokisunda Jerler. —» Lokalize pigmente lexyon geligir.

. WMWMMHNMMMﬁerNu&WMMWGMr melanasitik

« STK11/LKB gen iy bagh OD bir hastali

~ Intestinal hamartomatés polipler (malignlegmez),
- w;mtbulld.dfdudolq ve buldaol mukoroda 5 mmiden kigik melanosifik makiller,
- Ekstrai | konser riskinde s (meme, pankreas, kolon, mide, over) vardir

e
» GNAS gen mutasyonu ile knrakterizedir.
- Hastalarda;
Mﬂnmshf'kvm poliostatik fibdz displazi
— Bl Sider.(kiz cocuddannda puborie preloks: gibi)
- Deride cofe-au-lait lekeleri ve dudaklardo melancsitik makiller
+  Melanositik lezyonlar byl boyutlu ve dizensiz simr olabilir.

Addison Hastahg
» Primer adrenckortikal yetmezlik sonucu geligir.
* Nedenleri: Otoimmin adrenalit (en sik), tOberkilloz ve idiyopatil.

* Kortizol azal kpnder » hipofizden ACTH ve MSH Dretimi artar —» melanosit stimlasyenuna bagh deride diffie
b yon va oral mek ik makiller galigir.
. Hupﬁulmlﬁﬂ!wﬂl!ubmnnnr
- Deride diffiz pigmentasyon
- Oral mukezoda yoma seklinde pig yon veya melanositik malkiller izlenir,
Diger seyrek gorvlen sendromia
«  Camey kompleksi: OD gecer. Endokrinopatiler (en sk Cushing sendromu), oral/kutansz/kardiyak miksomlar ve
pigmente makiller gérilor.
¢ Lavgier-Hunzik J Edinilmis bozuklugudur. Dudak, oral mukoza ve parmakdarda pigmente

mni:ﬂr Mmldmdu;wi plllrlh pigmmnn izlenir.
» B d I jiomlar ile birikte mukok &z makiller (oral mukoza ve perioral bélge) izlenir.
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Temel Patoloji & Oral Patoloji / Gene Kemiklerinin Nonodontojenik Tombrleri

S+ Polyostoik ibrdz daplazi McCime-Albrig! ) v Joffe- Lich in sand: da grol0r
5 MeCho An s

\
2

+ =
=+ Poliostofik fiordz displazi =
— '+ Kutandz malanesiik pig yon (cefe-au-lait leksleri) £
-~ * Endckrin anomaliler [5zsllikle puberte prekoks| —:
+ lafte- Lichtenstein sendromu; P

= « Poliostotik fibréz displazi -
= = Deride hiperpigmentasyon T

Sekil: Fibréz daplazi, radyolojik ve mikroskopik g&OntaD

Osteom

+ Benign kemik tim&rodir.
+ En sik bag-boyun bélgesinde &zellikdle paranazal sinislerde izlenir

~_ Sardoer Sendromy
+ APC (5q21) gen mutasyonu, OO,
.+ Kelonda multiple adenomatbz polipler (kolon adenckarsinem riski yOksek)
“_ # Gane ve yiz kemiklerinds multiple osteom (5zellikle mandibula)
+ Epidermal ve trikilemmal kist
+ Deride fibromlar
+ Desmoid tomér
-+ Dental anomaliler (mulfipl odentoma, dofustan eksik digler, hipersementozis, dentigerdz kistler, gdmii0

Lot Vo v Y-

- digler, siipx diglar, kaynagrus veya alig d da uzun kiklar ve coklu ¢Orlklar]

+ Retina pigment epitelinde hipertrofi [ testi olarak kullanilir)
Ostblastom ve Ostecid Osteom
+ Her ikisi de benign timérdir. Her ikisinde de fiméral kemigin orasinda radyolusen “nidus™ denen bir zon bulunur.
Osteoid Osteoma

« 10-200i yoglarda ve erkeklerde daha sik izlenir. Siklikda proksimal femur ve tibiada geligir cene kemiklerinde ¢ok nadiren
gériilin.

+ Genellilde 2 em"den kigik lezyondur
* Radyolojik olarak kalin bir reakdif kortikal kemil ile gevrili g yap { ) olugur.
- Klinik olorak geceleri siddetli la karakierizedir ve agn ile geger. Adn muhtemelen ostecblostiann Urettigi
PGE,'ye bagld:
* Tedavisi komplet eksizyondur.
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Patololl/ Odortofeik Tumbrier DUSEM

Periferal Ameloblastom

+ Ugiincii sik gérillen ve en iyi prognozlu ameloblostom tipidir
+ Daha yash kisilerde gingivada garilar

+ Benigndir ve ogresif seyir géslermez.

»  Alhndaki kemigi invaze etmez.

+ Rekiirrens orani gok digbktir, (oraloma %10)

Adenoid Ameloblastom

» Madiren gériliic

= Kribriform arsitektiir ve duldus benzen yapior igeren, genellikle dentincid materyal iceren ameloblastom fipidir
+  Diger tiplerin oksine BRAF VS00E mutasyonu gérillmez; Beta-katenin aktive mutasyon (CTNNB1) gérilir
+  Lokal infiltratif bir timérdiir, rekirens oram yaklasik %70"dir.

Metastatik Ameloblastom
+ Seyrek garilir

. TmhkaanMdneMnmmkmwmhi:

v K | ameloblost bowrgmnﬂmdodumwurgmmdw

. Mdudoﬂunmilrﬁohbawﬁyopumm da 1imar hijcrelerinin dolagima impl yondan kaynaklandig
diisiintimekiedir.

+ Hem primer hem de mefastaik lezyondaki timér hicreleri iyi diferansiyedir. Sitolofik atipi gérilmez.
+ Melastazlan benign oldugundan lezyonlann eksizyonu kiratiftir,

wﬂn Epitelyal Odontojenik Timér (Pindborg Timér)

Amiloid iceren odontojenik timérlerden biridir

En sk mandibulada melar-ramus balgesinde gériilir, niks oran omeloblastomden daha disiikiir.

Radyolojik olarak uni/multilokidler radyolisen lezyondur. Ancak amiloid birikimine bagli radyoopak odaklar garijlebilic

Genellikle beraberinde gémUl0 dig bulunur.

+ Epitel hilcreleri birbirine interselller képrilerle tutulmugtur. Hicrelerde maligniteyl andiracak geldide
multinikleesyon, dev cekirdek yapilan ve hierkromatizm gorilebilir. Mitoz nodirdir. Konneldif dokuda amiloid birikimi
tipiktir. Amiloid materyalin icinde kensantrik kalsifiye depozitler (Liesagang bulgusu) gérilir

hiparkromazi, qebirdek boyOklign gbridebilis. stromosinda omioid birikimi ve Liesgong kolsifilnsyonu

Adenomatoid Odontojenik Timér (AOT)

+ En sk 2. dekatta gbrilir ve kadinlarda daha sikhr.

+ En sk anterior maksilla tutulur ve sikikda gémoli kanin (Gnemli bir zelligi) ile birikte garilir

+ Radyolojik olarak gémilii disin cevresinde unilokiler radyoliisen alon olarak izlenir. Timér dokusunda kolsifikasyonlar
varso radysopak odaklar gérilebilir.
ludyoloﬂw&u&hmdu snemli bir ipucu duvarinda ince noktasal kalsifikasyonlarin bulunmasidir

« Hi ! lohl benzer sekilde kolumnar hiicrelerle déseli duktus b i veyo rozet b i
mm&pmrml&m“mhmwul igerir. Epitel fabakalan arasinda kalsifikasyonlar
gorilebilir
etk s
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DUSEM s e PRI,

GIGANTIZM VE AKROMEGALI

+ Genellikle hipofiz adenomuna bagh growth hormonun agin sentezi ile korokterzedir.
- Epifizler kapanmodan olusursa gigantizm (deviik), kapandikian sonra olursa akral () bblgelerin biyTmesi ile karakterk
akromegall meydano gelir

. Ab golide el ve ayaldarda biybme, prognatizm, makroglossi, mandibular kendil biyOmesi, yizde yumusak
dokularda kahnlagma gadilor.

KLEIDOKRANIYAL DISPLAZI
+ Nadir, | domi bir hastalik
+ Karakteristik szelliileri;

- Hipophaaiicveyoophizi Kavil

- Geniglemis fontaneller,

- Kranial sttbrerin agik kalmas,

- SOrmemis sirminerer yo da daimi digler,

- Orla yiz kemilderi gelismemis olup mandibula rélatif prognatik gérindmladon

- Paranazal sinisler hipaplazik ve toraks dar eldugu icin hostalarda a2 agk uyuma ve horlama sik géroloe

- Hastalorda ek olarak kisa boy, kifoz, skolyoz, bradidakdil, lesa kostalar gdrilebilir.

- Hastalarda multipl dentigersz kist garilebilie

CROUZON SENDROMU (KRANIYOFASIAL DISOSOTOZ)

« O | domi seyirli b iyal sitirlerin erken kapanmasi ile karakerize bir sendromdur.
+ FGFR-2 gen mutasyonu vardir,
+ Karalderistikk ozelliileri:
- Akrosefoli (Bnden arkaya dogru daralon sivii bag),
- Sij orbiks ve bun b sgmfikes, dmbinus, ekt g,
- Kok sivri burun (goga burun),
- Yizin orta ksminin diger bélgelere oranla daha kikgik olmas,
- Kisa Ost dudak, kulak ve dental anomaliler, gareceli g en korakleristik szellideridir
+ Apert dr da bir k f | di dur. Apert i da da FGFR-2 vardu. | larda Cruzon

Treacle proteini kodh TCOF1 gen mutasyonu ile korakterizedir.
1. ve 2. faring: li lisme bozuklufuna bagh bulgular garilor.

Tipile bulgulan: Hipoplasik sigoma, dor yii, gézlerda asag baks, mikrognati, konduklif iitme koybr.
S S O R O O B I e e

« Mikrognati, yank domak ve glossopitoz firad) ile karokterizedi
Yank damak géridlen en sik sendromdur.
+ Redabordi bt 1 robleriibert vardic Konienital Kok hoskby riski




