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DUSEM

DiS HEKIMLIGINDE UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Degerli Hekim Arkadaslar;

Oncelikle 01 Kasim’da yapilan DUS sinavinda emeginizin karsiligini almanizi tiim kalbimizle diliyoruz.
Sonucun ne olursa olsun, bu yolculukta gosterdiginiz azim ve disiplinin sizleri daima basariya tasiyacagina

inaniyoruz.

DUSEM kaynaklarimizin sinav sorularina verdigi referans ¢alismasini sizlerle paylasmaktan gurur
duyuyoruz.

Egitmenlerimiz titizlikle hazirladiklari ¢alisma kapsaminda, 120 sorunun 116’sina kaynaklarimizdan
birebir karsihk gelen sayfa ve icerikleri isaretlemistir. Bu slirecte en c¢ok 6nem verdigimiz nokta,
referanslarin gercekten birebir ortlismesi olmustur. Meslektaslarimizin, alakasiz ya da kenarindan
yakalanmis referanslarin glvenilir olmadigini ¢ok iyi bildiklerinin farkindayiz. Bu nedenle yalnizca dogru

ve net Ortlsen referanslari dikkate aldik.
Bizim igin asil deger, referans sayisinin fazlahgindan ziyade 6grencilerimizin kursumuz aracihigiyla elde
ettikleri net kazanimlardir. Egitmenlerimiz, kaynaklarimizdaki bilgileri 6grencilere en anlasilir ve kalici

bicimde aktarmayi esas almakta ve bu hassasiyetle calismalarini sirdirmektedir.

Bu titizlikle hazirlanmis ve birebir sorularla 6rtiisen referanslarimizi sizlere DUSEM’in giivenilirligi ve 14

yillik tecriibesinin bir yansimasi olarak gururla sunuyoruz.

www.dusem.net



29. inflamasyonun nedeni olmasi en az olasi olan f

Temel & Oral Patoloji / Hicre Hasar, Hicre Olimis ve Adaptif Degisiklikler DUSEM
Yag nekrozu:
’mrl mrJAJl‘mJl J’ vm hi

Insizyonl e deld yag dol wa garolebilic

« Akut pankreatitte aktive olan pankreas enzimleri ve lipazlar peritondaki yag
dokusunu parcalarkar. Yikikan ve serbest kalan yog asitleri kalsiyum ile bifeserek
makroskopik olarak gbrilebilen tebesirimsi goruntd olustururlar. (distrofik

kalsifikasyon)

Fibrinoid nekroz:

. I’plkolurukvukﬁllﬂordo (PAN gibi) gorilen, antijen-antiker komplelslerinin
( pleksler) arter d da birikmesiyle ortaya gikan nekroz tipidir.

Apoptoz

« Kaspaz enzimlerinin aktivasyonu ile gerceklesen programlanmig bir 8lom cesididir.
« Nelaozun aksine gok az hiicrede 8lom gergeldesir.
« Apoptozda plazma membrar saglam kalir bu yizden inflamasyon vyariimaz.
» Bu yikimlo apoptotik cisim denen fragmente hiicre parcalan ortaya cikar.
«» Fizyolojik veya patolojik olarok gerceklesebilir.
« Ik fazdan olusur.
- Baslangi fazi: Basloha kaspozlar (kaspaz 8-9-10) akive olur. (infrinsik yolda kaspaz 9, ekstrinsik yolda kospoz 8 ve
10) Bunlar infaz kaspzkinm aldive eder.
- infaz fazi: infaz kespazlan (kaspaz 3 ve 6) oktive olur. Bunlar nilkleazlar ve transglutaminazlan aklive ederek hiicre

‘ Fizyolojik ve Patolojik Apoptoz Ornekleri

Fizyolojik apoptoz émekleri:
+ Embriyogenez esnasinda yok edilmesi gereken hicrelerin 310mU ([embryonik yapilann invelGsyonu)

* Hormona bagimh dolwlarda involOsyon (menstural siklusto endemetrial hiicralerin d&khimesi, laktasyon sonrasi memenin
kigilmesi, menopoz sonras: over folikillerinin airezisi, knstrasyona bogh prosiat afrofisi)

* Labil hicralarde hiicre sayisin sabit tutmak lzers (viicudumuzu d&seyen epitel hicrelen, kemik iligi hicralen)

+ Inflamasyona katilan Iskesitlerin sitokin uyansi sonrasi yok edilmesi

+ Potansiyel zararh self reakiif lenfositlerin ortadan kaldinlmas:

Patolojik apoptoz rnekleri:

* DNA hasan olan hiicrelerde

* Haiah ketlarmig proteinlerde

+ Ozsllikle virisle enfekte hicrelerde [viral hepatifler, HIV enfeksiyonu gibi)

+ Pankreas, parctis, bdbrek gibi crganlarda duktus obstriksiyona bagh gérilebilir

Apoptoz mekanizmalan:
« Intrinsik ve ekstrinsik yol olmak Uzere 2 farkd yolla gergelesir.

intrinsik (Mitokondriyal) yok

« Mitokondride dis membran gegirgenliginin artmasi ve sitol c'nin ! gecmesi ile boglar
« Apoptozu dizenleyen gen ailesi BCL2’dir. Bu genler mitokondri dis membran bitonlogoni kontrol ederder. BCL2 oilesi 3
gruba ayrili:
- :ml upophllk grup: BCI.Z BCL- XI. Ve MCL 1. (Bu genler mitokondri dis membran bitonligini koruyarak sitokrom
- Pnoupnpmlk gnqu BAXva BAK. (Ahm nl'luldnnrdn itokondri dig bran gecirgenligini k brand,
kanal ol c'nin geg i soglarlar.)

- bgﬁlnﬁr (Iqhhcl) BH3-only proteinleri: BAD, BID, Blm, Puma ve Noxa. (Akfive olduklannda BCL2 ve BCL-XlUyi
inhibe ederler; BAX ve BAK'1 aktive ederler.)




iINFLAMASYON

« Hem hicre hasanm baslatan nedeni hem de ortaya cikan nekroze doku artildanm ortadan kaldiran ve onarim sbrecini
baslatan yamia inflamasyon denir.
« Enfeksiyonlar, travma, fiziksel ve kimyasal ajanlar, nekroz, yab simler ve | immin reaksiyonlar infl
neden olabilir
. lnglm mﬂ: Lokositler, kan damarlan, plazma proteinleri.
atyar re olavlar: Ozellikle doku makrofajlan ve dendritik hiicreler, mikrobiyal
Drﬁnlenvehnsnrh' cred |1 ddeleri tanir ve inflamatuar mediatarler irefilic > Lokositler (8nee nétrofiller, sonra
monositler ve lenfositler) ve baz konak proteinleri elstravaskiler alana gecer. —» Fagositik hicreler, mikroplan ve 8l
hicreleri fagosite ederek yok eder. » Reaksiyon senlandinlir.
« Inflamasyon akut veya kronik olmak Gzere ikiye aynihr:

‘ inflamasyon Tipleri
Ozellik Akut influmasyon Kronik inflamasyon
Baslangi ve siire Hizh baglar, lasa sOrelidir (birkag gOn) Yavas baglar uzun sOrer.
Hiicre infitrasyonu Oncelikle nétrofiller M it/makrofailar, lenfositl
Doku hasan Genellikle hafif ve sinidayici Gogu zaman siddetli ve ilerleyici
Fibrozis Garilmez Siddetli ve ilerleyici olabilir
Lokal ve sistemik belirtiler Belirgin Daha oz belirgin, hafif clabilir
AKUT INFLAMASYON
« Akut cevabin kritik noktos: 16kosit F dur, Istisnal Imakla beraber d t hiscresi nétrofillerdir. Natrofiller

6-24 saatte olay balgesinde toplanmaya baslar, 24-48 saatten sonra yerini makrofajlara birakar.
« Akut inflamasyonun lokal (kardinal) belirtileri: Sicaklik (calor), kizanklik (rubor), ddem (tumbr), agn (dolor), organ
folimyorllnrmdn kayp ﬁ"ltho loesa)

- Damarlarda vmdthhqonve kan alaminda lokal arhg,
~ Vaskiiler gecirgenlik (permeabilite) arhgi ve profeinden zengin sivimn damar disina gikig,
— Lakositlerin hasarl alanda toplanmasi ve aldivasyonu

VASKULER DEGiSIKLIKLER
« Vazodilatasy Akut infl Y en erken bulgusudur. En énemli nedeni histamindit Esos olarak postkopiller
llerde gérislir. Sicaklik ve | klija (eritem) neden olur.

« Vaskuiler permeabilite (gecirgenlik) arhisi: Esas olarak post kapiller vendllerde gergeklesir. Proteinden zengin s damar
digina gikar (eksuda vashnda ddem).

« Staz: Sm kaybina sekonder domarlarda kan akiminin yavaslamasina denir. Kapiller damarlar eritrositlerle dolar (histolojik
@orontist — vaskiler konjesyon). Bu durum da kzankliga neden olur. Staz sonrasi Ibkosit hareketleri baslar.

+ Akut inflamasyona lenfatik damarlar da kahlir. Yaskiler permeabilite arhigi nedeniyle olugan 5dem smsini drene etmek igin

lenf akisi artar. Ancak mikerganizmalar ve lokositler lenfatik kanallarda (lenfaniit) ve lenf nodunda (lenfadenit) infl
nadan olabilic Darl erfaksky finda cizgi seMinde kearikik lanfanjit beliisidi

Y
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Temel & Oral Patoloji / Oral Mukozanin Vezikilobilléz Hastaliklar DUSEM

« Deri dékintoleri ile karakterizedir.

« Intracral patog ik lexy —» Koplik lekeleridir. {bukkal mukozada gérilen ortasi beyaz nekrotik, kigok kirmiz
makoler lezyon)

« En énemli histolojik ézelligi Warthin Finkeldey tipi dev hucrelerdir.

« Komplikasyonlan: Otofis media, bronkop i, enamel hi lazisi, ensefalit, trombositopenik purpura,

IMMUNOLOJIK HASTALIKLAR

PEMFIGUS

« Akantalitik intraepitelysl bol elugumu ile giden, deri ve/veya mukozalan tutan oteimmin hastalikhr.
« Tip 2 hipersensitivite recksiyonudur.

« Epitel hicrelerinin bir arada du glayan d yapisindaki desmeglein (Dg-1 veya Dg-3) molekillerine karg
IgG tipi antikorlar gelisir.

= Dg-3 stratum spinozumda, Dg-1 stratum granClozomda lokalizedir.

« Deride Dg-3 ve Dg-1 bulunurken oral mukczada sadece Dg-3 bulunur.

« Antfikor nedeniyle bu baglant birimlerinde hasar geligir, sk hicreler birbirinden ayngir (okantoliz) ve intraepitelyal
biller geligir Bullerin paflamasi sonucu yuzeyel Ulserler gorolor.

= Pemfigusda epitel kolayca aynima ve erozyone olma egilimindedir. (Nikolsky bulgusu)

-::__ + Klinik fipleri: Pamfig sgaris, pemfigus vej; pemfigus pemfigus foliaceus, parar
-+ Ensik gsrolen tipi ve oral k da en sik tutan tipi pemfigus vulgaristir,
= + Pemfigus vulgeris ve permfigus vejetansta Dg-1 ve Dg-3'e koryi; pemfigus foliaceusta Dg-1'e karp antikor gelisir.

Pemfigus Vulgaris

1 o
P e 9

-.{hxlﬁ"\‘!lp

+ Patlarmis ve saglom boller bir arads slur.

i.-:_ + Ord Punﬁm.- vdqnhbg 3’ h:m luﬂ antikoru. - Ag-Ab kempleksleri kempleman aktive eder. —+ C3'0n
e mal p uldwa olur = msrnnmmlu' pargalamir ve stratum spinozumda
akantoliz ve bﬂller geligir. > Dol P pitelyal biller g&rolis

§ o | l'\tll"\}ln-

+ Hastalikta bollerin roptorine sekonder dizensiz sekilll, kirmwz renkdi, agrili Glserder gelisir Ulserler kiguk aft
g&ronUmden blylk, dizensiz, harita benzeri lezyonlara kadar degisen bir spektrumda izlenir.
- intracral lezyonlar siklikla bukkal mukoza, yumugak damak, agiz fobani ve orofarinkste yerlesir.

.- + b oiide @k Titik =

= I biller ve Ulserler izlenir. BOlOn alt kisrminda mezar tag seklinde
— gﬁfﬂnﬂm olusturan tek sirah bezal tabaka hicreleri secilebilin. Tzanck testinde yuvarlok g&rinOmlG
akantolitik hiicreler (Tzanck hiiareleri) gériilebilir.
+ Immonfloresan incelemede (DIF) epitel tabakasinda interseliler balik agi veya kimes teli gdronomonde IgG
ve €3 birikimi izlenir.

L et

Oral pemfigus vulgaris

il: i I: [ $ekil: DIF‘de epitelyal interselGler
Sekil: Agiz tabarnda genis anamal Ulser Sekil: Mikroskobik akantolifik suprabazel biller ki o1 peterrind IyG biskimiars
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' Temel Bilimler 3(
_hedef olan en olasi molekiil




rmi bir yasindaki erkek hastada, vital ve restorasyonsuz disler arasinda, kokler arasina yerlesen, ekspansiyon yapmayan ve epitel

©0semesi bulunmayan radyolusent lezyonun en olasi tanisi nedir? Basit kemik kisti

+ Geng hastalarda sikhr.
& Plstod toraka o |

+ Travmaya bagh kemik igi kanama elugur ve kanin rezorbe olmasi sonresi olusan bogluklardir,

unilokiler radyolisen bir alan olarak gérilir. En &nemli zelligi lezyonun dig

jiindz sivi ile dolu vaskilarize konnektif doku izienir.

Sekil: Soliter kemik kisti

Stafne Kemik Defekti

« Mandibular kemigin posterior lingual kisminda okiklikle karakterizedir.
«+ Radyolojik olarak inferior alveoler kanalin alt kisminda oval radyoliisen alan izlenir. iginde embriyonik tukirik bezi

bulunabilir.

124




Soru kokii ve ¢oziimii: Temel Bilimler 32

izensizlikleri ve oklizal aginmalar bulunan hastanin rady

isinde mine kalinliginda azalma, k

ORAL MUKOZANIN KIRMIZI MAVI
LEZYONLARI

KONJENITAL VASKULER ANOMALILER

KONJENITAL HEMANJIOM VE KONJENITAL VASKULER MALFORMASYON (KVM)
« Konijenital vaskitler anomalilerdir. Klinik ve mikroskopik olarak aynmlan zordur.

Konjenital Hemanjiom
« Endotel hiscrelerinden gelisen benign vaskiler timardar.
« Kapiller veya kavernéz tipte olabilic

« Kapiller hemanjiom daha sik gorilior. Endotel hicreleri ile déseli kapiller proliferasyon izlenir. Lezyon zamanla regrese
olur.

Konijenital Vaskiler Maformasyon

Py -

./ | damar ge
« Lezyon regrese olmaz.

+ Histolojisinde kapillerlerin yaninda arter ve ven yamikin da izlenir.

« Her iki lezyonda, sikikla dudak, dil ve bukkal muk da, krmm-mavi renkli diz veya nodiler sekilde garolir

STRUGE WEBER SENDROMU

+ Yizde ozellikle trigeminal sinir frasesinde kairmizi sarap lekesi nevish, kortikal leptomeninkslerde vendz anjiom, mental
! 1, konvikziyon, hemipleji ve kafa kemiklerinde radyoopasiteler izlenir.
yonlar inh | bukkal mul ve gingivada olabilir.

HEREDITER HEMORAJIK TELENJEKTAZI (OSLER-WEBER-RENDU SENDROMU)

+ Endotel hicrelerinde TGF-p sinyal yolaklanni kodlayon gen mutasyonlan sonucu meydana gelir

+ Deri, burun, mukozalar, GiS, solunum sistemi ve Griner sistemde telenjekiaziler vardir,

« Kanamalarao neden olur.

NEAVTIE | ETVARIL AD

+ Kronil irritasyona bagh olarak siklikla dis eti mukozasinda gelisen reakiif vaskiler proliferasyondur.

« Gingiva disinda dil, dudak ve bukkal mukozada da gérilebilic

« 2. dekatta ve kadinlarda daha sik gelisir.

« Gebelerde doha sik gorilor. Gebelerde gérilen pyojenik grantloma graniiloma gravidorum (gebelik tomord) denir.
+ Kimmizi renkli, doz veya lobile géronimdedir. Bazen lara sekonder yizeyi tlsere olabilir

« Histolojik olarak hipervaskiler graniilasyon dokusu icerir. Bol kapiller prolife
iceric. Granilom gorilmez.

Ayinici tanida periferal dev hicreli granilom, periferal ossifiye fibrom, nadiren Kaposi sark ve metastatik tomarl
bulunur.

« Tedavisi eksizyondur.

yon ve kronik infl sar hiicrel

88




67. Mullipl odontojenik keratokistler, okuler hipertelorizm ve deride epidermal kistlerle karakterize olan en olasi sendrom hangisidir?'g
~ Nevoid bazal hicreli karsinom sendromu

DUSEM Temel & Oral Patoloji / Cene ve Boyunda Gelisen Kistik Lezyonlar

Sekil: Multilokiler odontojenik keratokist Sekil: Palizadlagan ameloblast benzeri bazal hicreler

Gorlin (NBHKS) sendromunun anahtar bulgular;
+ Karakleristik yiiz gérinimi (frontal gilakdik, nazal kemikte kabalasma, okiler hipertelorizm)
+ Cenede multiple odontojenik kerctokist
+ Cocukluk déneminde deride muipl bazal hicreli karsinom
+ Overde fibrom
+ Iskolot anomalileri (Bifid kaburga ve kifoskolyoz)
—————— T T oo o rorTTTemT T oTT
S~ + Yark damak ve yark dudak
. e e e

-
-
—
-_

~

Lo Wt e

Ortokeratinize Odontojenik Kist
+ Odontojenik keratokiste gére;
- Soysok girilen,
- PTCH mutasyonu icermeyen
- Gorlin sendromu ile iliskisi bulunmayan,
- Niks oran dahe disik kistik lezyondur.
« Odontojenik keratokistten farkli olarak epitelde parakeratoz (dalgal gérinim) icermez, graniler tabaka belirgindir
+ Radyografi: Hemen her zaman unilokiler radyolisen lezyondur
» Cogu 3. alt molardan kaken aldig icin radyclojik olarak dentijerdz kistle kanghnl.
+ Tedavide eniskleasyon yeterlidir.

Lateral Periodontal Kist ve Botryoid Odontojenik Kist
+ Dis kiskiiniin lateralinde veya cevresinde gelisen odontojenik gelisimsal kistir
+ Mal epitel arhiklan, indirgenmis | epiteli veya dental lamin arhklarindan geligebilir.
Unilokbler formu » lateral periodontal kist, multilokbler formu » botryoid edontojenik kistfir.
%75t mandibula 6n bolge (kanin-premolar)'den gelisir.
Yeshlarda ve erkeklerde daha sikhr.
« ligili dis vitaldir.
+ Enikleasyon sonrasi lateral periodontal kistte niks gorulmez, botrycid odontojenik kistte niks sikhir.
. H’ﬂ'l‘lﬁl
- Lateral periodontal kist — Vital disin yan yizeyinde dizgiin sinirl, yuvarlak unilokiler radyolisen lezyon.
- Botryoid odentojenik kist — Multilokiler radyolisen lezyon. (OKK ile karisir)

:“T + ince birkag sirali nonkerctinize epitelle déselidir. Aneak fokal alanlarda epitelde kalinlasmalar veya plak
: ‘..I '-l’&"rl i L "wll [ 5.3 1. ‘I '-

T Fokal alanlarda dental lamina hiicrelerine benzer glikojenden zengin berrak sitoplazmali epitel hiicre
= kimeleri grilebilir.

-\ l\l. Lt "‘Ih-
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69. Veziki]lobi]lléz hastaliklar arasinda etiyolojisinde otoimmiun etkenlerin yer almasi en az olasi olan hangisidir? El-ayak-agiz hastallgi

DUSEH Temel & Oral Patoloji / Oral Mukozanin Vezikilobilléz Hastaliklan

—-.:_ “+ Primer enfeksiyonda intraoral lezyonlar herhangi bir |ckalizasyende olabilir. ‘_4:;‘
- + Sekond feksiyonda lezyonlar sadece dudalk, domak ve digetinds gdrilor. .,'-f
L +1i yetmezlik durumlannda hastalik destrikti ve yoygindir. =~ 4
T

HERPES ZOSTER VIRUS (HZV)

« HZV (Varisella zoster) nin primer enfeksiyonu su cicegidir.

« Enfeksiyon sonrasi viriis sinirlerde latent olarak kalir. ilerleyen yaslarda virisin reaktivasy sonrast gelisen Klinik tabloya
zoma (herpes zoster) denir.

Sugicegi (Varisella)

+ Genellide cocuklarda garolir.

« Ates, titreme, halsizlik, bog agnsi ile beraber dzellike bag ve boyunda dékintiler geligir.
« Dakiintoler vezikiil » piistil > Olser seldindedir. > Birkag hafta icinde skarsiz iyilesir

Zona (Herpes Zoster)
+ Genellikle orta ve ileri yaglarda izlenir. Cocuklarda nadirdir.
+ Imminsipresyonlarda risk artar. (maligniteler, HIV enfeksiy ilag kull )

« Govde ve bas-boyundaki duyu sinirleri etkilenir. Lezyonlar (vezikiller) trigeminal sinir sahasinda ve torosik sinirin
dermatom alonlannda izlenir ve orta hattin bir tarafinda izlenir, diger tarafo gecmez. (asimetrik)
Trigeminal sinir dall thil i ile oral, fasiyal ve okiler lezyonlar gelisir.

. Sinir

+ Dermatom alarinda &nce agn ve uyusma — sonra vezikil— pistil — ilser seklinde lezyonlar izlenir.

+ Komplikasyonlan: Postherpetik nevralji lyaghlarda agrinin uzun sire devam etmesi), sekonder bakteriyal enfeksiyon,
motor sinir tutulumu,

Sikliklo Coxsackie type A16 veya enteroviris 71 etkendir.
+ Genellide 5 yag alh cocuklan etkiler

« Okul qugindaki cocukdannda epidemiler yapan ve orfal bir hafta icerisinde kendiliginden iyilesen bir hastalildr.
+ Elve ayakcildi ile agzda agnli Olserlerle karakterizedir.

Oral lezyonlar dzellikle bulkkal mukeza ve dilde gorilor. Dudak ve dis eti korunur

HERPANJINA
« Coxsaclde (Tip A1-6, AB, A10, A22, B3} virslerin neden oldugu, kontamine t0kirik ve digki ile bulasabilen bir hastohltr.
RN TR T ikDler dBkDtD ( tem) ile karaklerizedir. Ekzontem (cilt dokDniDsD) garolmez.

+ 3-10 yas arasi gocuklarda sikhr ve genellikle yaz sonu-sonbahar baginda gérolior.
+ Intraoral vezikiller yumusak damalk, farinks ve tonsillerde gorolir. 4-6 gin icinde eritematéz faraniit geligebilir.
+ Genellikle 7 gon icinde kendiliginden gecer.

& FEFtyak ay eatakyil
g + Herpanjina

ol ‘\. i ""'I[v

KIZAMIK

« Paramiksoviris hastaligidic
« Sikhkla bes yos alt qocuklarda izlenir.
+ Ates, halsizlik konjuktivit, fotofobi ve 8ksiriik ile baslar.
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Soru kokil ve ¢dziimii: Klinik Bilimler 72

DUSEM ek

ik Tomorlerd

= - 1
- + Polyostatik fibrdz displazi McCune-Albrigt sendromu ve laffe- Lichtenstein sendromunda garilir. 3
‘ * Al 5 —
— « Poliostotik fibréz displazi z
= * Kutanéz melanesitik pigmentasyon {cafe-au-lait lekeleri) =
-. + Endokrin anomaliler (5zellikle puberte prekoks) ':
+ Joffe- Lichtenstein sendromu: -

-~ * Poliostotik fibréz displazi :
= * Deride hiperpigmentasyon T

Sekil: Fibréz displazi, radyolojik ve mikroskopik gériintliss

Osteom

= Benign kemik tOméridor.
* En sik basg-boyun balgesinde dzellikle p | sinuslerde izlenir.

>enellilde soliterdic A

+ APC (521) gen mutasyonu, OD.
__+ Kolonda multiple adenomatdz polipler (kolon adanokarsinom riski yiksek)
~ 4 Gene ve yiz kemiklerinde multiple osteom (ézellikle mandibula)

+ Epidermal ve trikilemmal kist
™ + Deride fibromlar

+ Desmoid timbr
S + Dental anomaliler (multipl odontoma, dogustan eksik digler, hipersementozis, dentigeréz kistler, gém0lu
digler, sdpernimerer digler, kaynagmig veya aligiimadik derecede uzun kakler ve goklu cirdkler)

I N TR G rY v

Ostblastom ve Osteoid Osteom

= Her ikisi de benign timardor. Her ikisinde de timaral kemigin ortasinda radyolusen “nidus” denen bir zon bulunur.

Osteoid Osteoma

* 10-20'li yoslarda ve erkeklerde daha sik izlenir. Siklikla proksimal femur ve tibioda gelisir, cene kemiklerinde ¢ok nadiren
gérilir.

= Genellikle 2 em’den kigiik lezyondur.

= Radyolojik olarak kalin bir reaktif kortikal kemik ile cevrili radycliisen cekirdek yapisindan (nidus) olugur.

- Klinik olarak geceleri siddetli agriyla karakterizedir ve agn aspirin ile geger. Agn muhtemelen osteoblastlann irettigi
PGE,'ye baghdir.

» Tedavisi kemplet eksizyondur.
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GENETIK VE METABOLIK HASTALIKLAR

PAGET HASTALIGI (OSTEITiS DEFORMANS)

+ Kemik yapimi ve yikimi ile giden, son asamada dayaniksiz ve sekli bozuk sklerotik kemik olusumu ile karakterize bir
hastalikhr. 50 yas Osti ve erkeklerde daha sik izlenir.

. 0 rkom geligimi igin predispozan bir fakiardor.
+ Monocostotlk veya poliostotik olabilir. Genellikle poliostotiktir. En sik pelvis kemikleri, sakrum ve ver tutulur
+ Gene kemikleri tutulumu hastalann %20'sinde garilir ve maksilla doha sik etkilenir.

+ Ensik klinik bulgu agndr.

+ Hastahgin 3 evresi vardir:
- Osteoklastik (litik) evre: Kemik trabekillerinin osteoklastlarla yikildig: evredir.
- Mikst evre: Kemik yapim ve yikiminin hirlikte oldugu evredir.

- Osteosklerotik evre: Osteoklastik aktivitenin kaybolmasi ve dizensiz kemik inin oldugu evredir.
« Yeni olugan kemik rastgele “mozaik” paternde gelisir ve bu puhmpugal' g icin patag iktir. Mozaik yapida
kemikler normalden daha Inlmvolmhn trabekiller ile karakterizedir. DO lameller kemik tabakalon arasinda dozensiz
cizgileri vardir. { ik patern veya yap-boz grinimld kemik)
« Labaratuvar: ALP yitkselir, Ca ve Fosfat normaldir.
+ Radyoloji: Yeni yapilan sklerotik kemikten dolayi ahlmus k mar gorinimi karakteristiktir.  Erken
déneminde litik lezyonlar gériolon.

+ Komplikasyonu: Sekonder osteoartrit ve alt ekstremitenin uzun lwrmldennde ehulstik tlpl tebesir kinklar, vertebralarda
kompresyon kinklari ve buna bagh lordo ve en ciddi komplikasy st

= Paget hastaliunda oral ve kranival eatololiler;
+ Kafa kemiklerinde irilegme, kafarin dik tutulamamas:
+ Kraniyal sinirlerde sikgmalar (sagnrllk. gérme bomkluﬁu)
"+ Kafa ve cenede biyGme (eski 5 ) kisgisk gelmesi, hareketli protezlerin kicak g

+ Cene-ylz kemikleri tutulumuna bﬂbll lecntiazis ossea (aslan yﬁz'ﬁ) gérindmi
- + Kbcok gelen hareketli protezier

"+ Diastema geligimi

+ Hipersementoz ve ankiloz

Tttt ™ e

+ Otozomal dominant gegisli herediter benign bir hastaliktr,

« SH3BP2 gen mutasyonlanna bagh gelisir. 2-4 yaglarinda doha sikhr.

+ Maksilla ve/veya mandibulay: tutan bir hastalikhr.

« Mandibulanin angulus hélgelerinde simetrik sisme izlenir. Agwr vakalarda maksilla da olaya katilir. Sonucta yanaklan siskin,
tombul, yuvarak yizli gdrimOm olugur. (melek yiz).

+ Radyolojik olarak Iyl simirh, multilokiiler radyolisensi ile karakterizedir.

« Mikroskobik incelemede ﬁbmhshoamk proliferasyon, osteoklast b i multinikleer dev F ler, kapiller proliferasyon,
mikro k lor ve b d i goriolor.

Pg!

OSTEOPETROZIS (MERMER KEMIK HASTALIGI)

+ Osteoldastl, lisimi veya fonksi izligine bogh azalmig kemik rbsiyonu ile karakterize, tum kemiklerde
B smetrik slderoe ils giden knliaul bir hastalikhr.

« Kemiklerde yogunluk mikro yapisal dizeni bozul Kemikler gibi serttir ancak tebesir gibi
kolay kinlr. { kemik | )

gl

+ Klinikte en yaygin semptom kemik agnsidir.

+ Kemik ankilozuna badli dis erupsiyonunda gecikme, konjenital dis yoklugu, malforme digler, | hipoplazisi, peridontal
ligamentte anormal kalinlagmalar gérilebilir.

+ Hastalarda en sik gérilen komplikasyonkr multiple kemik fraktirleri ve osteomyelittir.
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Warthin Toméri (Papiller Kisadenoma Lenfomatozum)

+ Tom Disnyada ikind sik gérillen tokirik bezi tomaridor

« Neredey parofis bezinde, &zellikle alt lobda geligir

« lleri yaslarda ve sigara igen erkeklerde daha sik garolur

= Bilateral veya multifokal en sik gdrilen tolkOrik bezi tOmaridor

« Sigarayla gixlC iliskisi vardir, Szellikle multifokal tOmérler sigara iciciligiyle yakin beglantilidir:

« Parotis bezi diginda, infraparotidal lenf nodlannda da geligebilir. Bu metastaz degildir; embriyonik ddnemde lenf nodlan
icinde kalan ektopik tGkirik bezi artiklanndan kaynaldanir:

+ Hastalann yaklasik %15'inde ikinci bir Warthin tim&rl, %10’unda bilateral timar gdril ir

= 4 Kistik bogluklora dogru cift sirah epitelle déseli papiller yapilar izlenir
= 4 Giftsiral epitelin bir sirasini mitokondriden zengin, eozinofilik stopk Ii (onkositik) hocreler, diger tabak
kalumnar hocreler olugturur.
4+ Epitel altindaki stromada germinal merkez yapnug lenfoid folikoller izlenir.
"= % Yani hem epitelyal hem de lenfoid doku icerir.

-

Ly Wt i

Bazal hicreli adenom

« Cogunlukla yash bireylerds ve en sik porotiste gelisir:

« Iyi sinirti ve kapsOllD tOm3rdor

« Eksizyon sonrasi niks etmez.

- Bazaloid hiicrelerden olugur Hocreler duktuslar, seritler, trabekiller ve solid tabakalar halinde dizenlenmigtir.
= Miksoid doku veya kikirdak olugturmaz (pleomerfik adenemdan fark).

« Solid, tubbler, trabekiler, membrondz (niks oran: biraz yOksek) subtipler bulunmaktadir.

Kanalikuler adenoma
- Sadece intraoral yerlesimli olmasi nedeniyle bozal hicreli adenomlardan aynlic
« En sik iist dudakta (%80) bulunur Sirasiyla st dudak, bukkal mukoza, alt dudak, sert ve yumusak domakta gérilor

= Diger dzellideri monomorfik adenoma benzer Kollajenden zayif vosidilarize stromada dallanan ve anastamoz yapan
hiscrelerin olugturdugu duktuslar, seritler ve trabekiiler yapilar gérilor Bu g8rinim boncuk dizisi gibi dizilmis epitel
kordonlan olusturur

- Eksizyon sonras nibks etmez.

Onkositoma

* Neredey parotis bezinde gelisen, &zellikle yosl bireylerde gérilen benign bir tGm&rdir.
= Mitokondriden zengin hicrelerden (onkeositik hilere) olusur

= Tamsinda mitokendriyi boyayan bir histokimyasal boya olan phesphotungstic add hematoxylin (PTAH) boyas
kullamimaktadir

+ Mitokondriyal DNA gen mutasyonlanna bagh gelisebil
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Yenidogamin Gingival Kisti

. ideganin dental lamina kisti veya Bohn nodili de denir.

+ Yenidogan bebeklerin %80 inde bulunur.

+ Serre artiklanndan gelisir. Alveclar mukozada multiple, 2 mm capinda, san beyaz renkli nodUller olarak izlenir:
+ Tedavi gerektirmez, cogu vakada kistler dejenere olur veyo oral kaviteye riptire olur.

+ Histolojik olarak kist duvan keratinize skuaméz epitelle dégelidir.

« Benzer epitelyal inkliizyon kistleri midpalatinal hat boyunca meydana gelebilir Buna yenidogamin palatin kisti veya
Epstein incileri denir.

Sekil: Erigkinin gingival kisti

~ + Radikiler kist, dentigerdz kist ve odk jenik k kisttten malign transformasyon geligebilir En sik }
- intraessedz SCC gelisir =
+ Qdontolenik kistlerde rekirrens orani: -~
~ + Odontojenik k kist —» Soliter olanda %10, multipl ve sendromik olanlarda %30. - o
— « Glondoler odontojenik kist - %20-50. £
~  « Botryoid odontojenik kist —» >%33 <
« Kalsifiys odontojenik kist — <%5 >
-~ » Ortokeratinize odontojenik kist —» %2 3
« Radikuler kist —» Tam tedavi edilirse niks gorilmez ya da gok diigik. /
= Lateral periodontal kist — Tam tedavi edilirse niks gérilmez ya da gok digik.
~ + Dentigersz kist > Tam fedavi edilirse noks géraimez. el
- s Erigkinin ve yenidoganin gingival kisti —> Niks gériimez. -~
> + Eripsiyon kisti: Niks gérilmez. [

NONODONTOJENIK KiSTLER

Nazopalatin Kanal Kisti (insisiv Kanal Kisti)
v B gl gBeilan P Las
+ Nazopalatin kanal kalinhlanndan geligir:
+ Yerlegimine gére;
- Oral uca yakin — insiziv papilla bélgesinde yUzeyel yumusak doku kisti

- Ust uca yakin —» Buruna dogru biyiime
- Orta lasimda > On damakta kemik iginde biyome gérulebilir

+ Agiz ya da buruna aglabilir (tuzlu sm ak ). Orta hatta biyiyerek | kesici kalklerini ayirabilir.

+ Klasik prezentasyonu maksiller | Insisérierin kakler da veya Ustinde simetrik oveid veyo kalp geklinde
radiolusen lezyondur. Kemilk icinde yerlesir

+ Histolojisinde epiteli sk &z epitel veya nazal bdlgeye yokinsa pseudosiratifiye kolumnar epitelle déselidir. Dus d

kisgisk arterler ve sinir yapilan igsrirler
« Niks izlenmez.
« Lezyon &6 mm’den kicikse genis insisiv foramen denir.
+ Nazopalatin kanal kisti daha p ior bélgede geligil kist denir.
Nazolabial Kist
« Ust dudagin yumusak doku kisfidir
+ Tarusi MRI ile konulabilir.

+ Nazolakrimal duktus hicrelerinin kistik dejenerasyonundan geligtigi doginUimekiedir.
+ Kadinlarda ve 4-5. dekatlarda sikhir
+ Kanin bélgesi Ustinde veya mukobukkal k da, labial sulkusu delduran fluktasyon veren kitle olarak gérilor.
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[ Makroglossi Nedenleri
Konjenital hiperplazi/hipertrofi
Tumérler: Lenfanjiom, vaskiler malfermasyenlar, nérofibrom, graniler hucreli tumor, t10kOrik bezi tumérler
Endokrin likler: Al gali, krefinizm
infeksiyonlar {lenfatik kanallarin tikanmasina bag)
Beckwith-Wiedmann sendromu
Amiloidoz
Anjioddem

NORAL LEZYONLAR

Travmatik Néroma

» Periferik sinirlerin hasarina bagh geligir.

» Oral kavitede cerrahi islemler, anestezik uygulomalar ve travmoya sekonder gelisebilir.

« En sik yetigkin yas grubunda ve | for de gorilon

« Hastalann yansinda hafiften siddetliye kadar degisen agn vardir.

+ MEN I1I/IIB sendromunda ézellikle dil, dudak ve bukkal muk ! kozal nér lar gérolor.

Graniler Hicreli Tomér

+ Schwann hicrelerinden kéken alan benign 10mérdir.

» Her yasta gérilebilir ancak orta eriskin dénemde sikhr.

« Bas-boyun bélgesinde en sik dilde gérilir.

« Yizeyi san renkli, 2 cm'den kigik asemptomatik kitle olarak gérilir
Yuzeyindeki epitel normaldir.

« Eksizyon sonrasi rekirrens gérilmez.

« Histolojik olarak graniler stoplazmali, biyik poligonal hicre tabakalar
izlenir. Hicrelerin gekirdekleri benign yapida ve kiguktir. Mitotik figirler
azdr. Epitelde pseudoepitelyamatéz hiperplazi garolebilir. Hucreler $100 Sekil: Grantler hicreli tomér, Kinik ve
ve CD57 ile pozifif boyanir. mikroskopik gariintisi

Konjenital Gingival Graniler Hicreli Tomér (Konjenital Epulis)

+ Yenidoganlarda sadece gingivada gérolir.

+ Kz cocuklarnda daho sikhr.

+ Tipik olarak Ust ¢genede alveoler krette gorilor.

« Birkag mm gapinda, kirmizi-pembe renkli, dizgin yuzeyli, yymusak nodiler qlkanhdi

« Granbler hicreli tomérden farkli olarak pseudoepitelyamatéz hiperplazi izlenmez ve hiicreler $100 ile boyanmaz.
* Kicik lezyonlar kendiliginden regrese olabilir

* Biyik lezyonlar (beslenme ve solunumu engelleyenler) eksizyonla tedavi edilir

* Eksizyon sonrasi rekirrens gérillmez.

Schwannom

« Schwann hicrelerinden kéken alan kapsillb, benign periferik sinir kilifi tomérdor.

« intraoral en sik dilde garilor.

+ En dnemli mikroskopik &zelligi hicreden zengin Antony A clanlan, hicreden fakir A y B alanlan ve hicreden
zengin alanlarda palizadlogmalar (Verocay body) izlenir.

« Hucreler $100 (+)ir.

« Tomér kitlesi periferik sinirden ayri bir kitle halinde lokalizeedilebilir.
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