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4. SINIF AGIZ DiS GENE HASTALIKLARI

BOLUM I: ORAL MUKOZA LEZYONLARI
Vezikulo-bulléz hastaliklar
Ulseratif lezyonlar
Beyaz lezyonlar
Kirmizi-mavi lezyonlar
Oral ve ¢evre dokunun pigmentasyonlari
Verrukal-papiller lezyonlar

VEZIKULO-BULLOZ HASTALIKLAR
I- VIRAL HASTALIKLAR
HERPES SIMPLEKS VIRUS ENFEKSIYONLARI

Herpes simpleks viris (HSV) enfeksiyonlari deri ve mukozada veziklllerle kendini

gOsteren ve sik olarak goérilen hastaliklardir. HSV-1 virlisi genellikle agiz ¢evresinde, HSV-2
ise genital bolgede etkili olur. HSV enfeksiyonlari sistemik (primer), lokalize (sekonder) olmak
Uzere iki formda olusur.

Virls ile daha énce karsilasmamis bireyler icin enfekte birey ile fiziksel temas, HSV
inokllasyonu igin tipik yoldur. Primer enfeksiyon sirasinda bireylerin ¢ok az bir bélumunde klinik
belirti ve semptomlar gériiliir, hastalik cogunlukla subklinik olarak seyreder. inkiibasyon periodu
birka¢ gun ile iki hafta arasinda degisir. Primer hastalikta genellikle gcocuklarda gortlir, oral ve
perioral dokularda vezikilo Ulseratif lezyonlar karateristiktir. Vezikuller deride, vermilyonda veya
oral mukéz membranda gorulebilir. Hastaliga ates, eklem agrisi, halsizlik, bas agrisi ve servikal
lenfadenopati eslik eder. Bir hafta-on gunlik stre icerisinde lezyonlar skar birakmadan iyilesir.

Primer herpetik gingivostomatitin iyilesmesinden sonra virlis bilinmeyen bir mekanizma
ile trigeminal sinir boyunca ilerleyerek latent dénemde kalabildigi trigeminal gangliona
yerlesmektedir. Glnes yaniklari, soguk, travma, stres ve bagisiklik sisteminin baskilanmasina
(immunosupresyon) bagl olarak virisun reaktive olmasiyla sekondar veya reklrrent enfeksiyon
olusur. Reaktive olan virs trigeminal sinir boyunca ilerleyerek, ilk olarak enfekte olan epitelial
bdlgeye ulasmakta ve burada replike olarak fokal vezikllo Ulseratif lezyonlari olusturmaktadir.
Genellikle lezyonun olusacagi bolgelerde kasinti, yanma veya agri gibi prodromal belirtiler
gOrallr. Bu belirtilerin gdértilmesinden birka¢ saat sonra ¢ok sayida vezikll olusur ve takiben
Ulsere olur. Lezyonlar skar olusmadan kendiliginden 1-2 hafta icerisinde iyilesir. Rekirrens
genellikle ayni bdlgede olur ve ¢ogunlukla vermilyon ve ¢evre deride gorilir. Lezyon herpes
labialis olarak adlandirilir.

Aktif ddnemde hastaligin bagka bdlgelere yayilma olasiligi nedeniyle hasta uyariimalidir.
Aktif hastalik dénemlerinde adiz ici midahalelerden kaginilmasi, hastada hastaligin yayilmasi
ve hekimin enfekte olmamasi acgisindan 6nemlidir. Parmaklarin primer veya sekonder olarak
HSV ile enfekte olmasina herpetic whitlow denir. Enfekte olan bolgede agri, kirmizilik ve siglik
gorilur. Vezikilleri takiben Ulserler olugur. lyilesme siresi uzundur ve 4-6 hafta sirebilir. Goz

inokulasyonlari korlik yapabilir.
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HSV enfeksiyonlarina klinik 6zelliklerine bakilarak tani konulabilir. Virus kultlrt yapilarak
bu tani dogrulanir. Streptokokal faranjit, eritema multiforme ve vincent enfeksiyonu ayirici
tanida g6z onunde bulundurulmalidir. intraoral olarak sekonder herpes, aftdz stomatit ile
karistirilabilir.

HSV tedavisinde en dnemli faktdr zamanlamadir. ilacin etkili olabilmesi igin prodromal
semptomlarin gorilmesinden sonra en kisa zaman i¢inde uygulanmasi gerekir. Semptomlarin
goérilmeye baslamasindan 48 saat gectikten sonra ilag kullanmak fayda saglamaz.
Semptomlarin ilk gérlilmeye baslamasindan sonra ginde 5 defa % 5’lik lokal asiklovir
uygulamasi faydalidir. Bu igslem bazi hastalarda etkisiz olabilir ve reklrrens olusmasini
engellemez. Rekurrent herpes enfeksiyonu, immuin yetmezIligi olan bireylerde tedavi edilmez
veya immun sistem regulle edilmezse dlduricu olabilir.

VARISELLA - ZOSTER ENFEKSIYONLARI

Varisella-zoster virlisi herpes virls ailesinin bir Gyesidir. Yapisi herpes simpleks
virisine ¢ok benzer. Havada 1-2 saat canli kalabilir, gok hizli ¢odalabilir ve bulagicihidi ¢ok
yuksektir. Virisln 1siya dayaniksiz olmasi sebebiyle salginlar daha ¢ok Ocak-Mart aylari
arasinda pik yapar. Varisella-zoster virUsu ile ilk kez karsilasan kisilerde olusan primer hastaliga
sugicegi (varisella), latent virlsin reaktivasyonu ile olusan sekonder hastaliga da herpes
zoster (zona zoster) adi verilir. Varisella zoster viristinin bulasmasi agirlikli olarak kontamine
damlaciklarin inspirasyonu ile olusur.

Sugicegi tim yaslarda goérulebilmekle birlikte, vakalarin yaklasik yarisi 5-9 yas arasinda
coguklarda gordlur. Turkiye’de 20 yasina kadar bireylerin yaklasik %93’U ge¢gmislerinde sugicegi
gecirmiglerdir. iki haftalik inkiibasyon dénemi igerisinde virlis makrofajlar igerisinde cogalrr,
viremiye yol agar ve daha sonra deri ve diger organlara dagilir. Primer olarak govde, bas ve
boyunda gorilen kizarikliklara ates, soguk alginhgi, keyifsizlik ve bas agrisi eslik eder.
Dokuntller daha sonra tum vicuda yayilir. Belirgin bir prodoromal donem yoktur, tum belirtiler
semptomlar genellikle birlikte ortaya cikar. Kizarikliklar (makil) kisa zaman igerisinde papule
ardindan da vezikile dondsur. Veziklller patladiginda Ulserler ortaya cikar. Lezyonlarin
periferinde eritem mevcuttur. Ug dort gln igerisinde lezyonlarin izeri kabuklanir ve iyilesmeye
baglar. Ayni anda degisik iyilesme safhasinda bulunan lezyonlar ve yeni olusan vezikiller
mevcuttur (gcicek hastaliginda tim vicutta ayni anda ayni tip lezyon vardir). Normal bireyde
immun cevap virtisin replikasyonunu durdurup sinirlar ve birey 2-3 hafta icerisinde iyilesir.
Hastaligin gorulmesi sirasinda virls duyu siniri boyunca ilerleyerek gangliona yerlesir ve latent
olarak burada kalabilir. Eritemlerin gértlmeye baslamasindan 2 giin dncesine ve kabuklanma
dénemine kadar bulasiciik mevcuttur. Enfeksiyon kendi kendine birka¢ hafta igerisinde iyilesir.
Primer hastalikta oral mikdéz membranlarda da tutulum gdrilebilir ve genellikle vezikdlleri
takiben ¢ok sayida ylzeysel Ulserler olusur. Lezyonlarda sekonder enfeksiyon olmazsa iz

birakmadan iyilesir.
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Herpes zoster her yasta gorulebilir. Ancak 50 yagin Ustindeki bireylerde, 1 yasindan
once sugicedi gecirenlerde ve immuin sistemi bozuk olan bireylerde daha sik goérilir. Aids
hastalari, yiksek dozda radyoterapi alanlar ve steroid kullananlar, hastaligin goérilme riskinin
fazla oldugu grupta yer alirlar. Genellikle gévde ve bas boyun bdlgesindeki duyu sinirleri
etkilenir. Agri ve parestezi gibi prodromal semptomlar giinler boyunca gorilir. Vezikilleri
takiben Ulserler olusur. Trigeminal sinirin ¢esitli dallarinin etkilenmesiyle tek tarafli oral, fasiyal
veya okdler lezyonlar olusur. Prodromal semptomlarin goérilmesinden sonra makulopapiler
kizarikhk goralir ve bunu vezikll ve Ulserasyon takip eder. Lezyon birka¢ haftada iyilesir ve
hastalarin %10’unda postherpetik nevralji gelisir (lezyonlarin gelistigi bélgede aylar hatta yillarca
suren siddetli agri). Yashlarda bu risk daha yUksektir. Lezyon gbzde c¢iktiginda kérlik yapabilir.

Ayirici tanida benzerlik gosteren HSV enfeksiyonlari, el-ayak ve agiz hastaligi g6z
onlnde bulundurulmalidir. Herpes zoster en ¢ok rekurrent HSV enfeksiyonlari ile karistilir.

Normal bireylerde destek tedavi yapilir. immiin sistem bozuklugu olan hastalarda
sistemik asiklovir uygulamasi, vidarabine ve insan I6kosit interferon uygulamasi yapilabilir. Son
yillarda famsiklovir ve valasiklovir de kullaniimaya baslanmigtir. Famsiklovir erigkinlerde zona
zoster tedavisinde onerilmektedir. Yarilanma oémru asiklovirden ¢ok daha uzundur (10-20 kat).
Cocuklarda sugicegi tedavisinde dnerilmemektedir. Yiksek dozlarda oral asiklovir kullanimi
hastaligin sdresini ve postherpetik agriyr azaltir. Sekonder enfeksiyon mevcutsa antibiyotik
kullanilir. Erken doénemde topikal olarak uygulanan ilaglarin az da olsa faydasi vardir.
Asilanmanin koruyuculugu cok yuksektir.

EL-AYAK VE AGIZ HASTALIGI

Coxsackie virls tip A veya B (genellikle A16) tarafindan olusturulan, yliksek oranda
bulasici viral bir enfeksiyondur. Fekal-oral kontaminasyon ve damlacik yolu ile hastalik bulasir.
Viremiyi takiben virls agiz, el ve ayaktaki mikdz membranlara yerlesir.

Bu viral enfeksiyon tipik olarak 5 yasindan kiguk ¢ocuklar etkiler ve epidemik (salgin)
veya endemik (belli bir bélgede salgin yapmaksizin sik gorilmesi) olarak goéralir. Hafif ates,
kirginlik, lenfadenopati ve agiz lezyonlari vardir. Agiz lezyonlara bagli olarak olusan agri
hastanin en blylk sikayetidir. Vezikll olarak goérlilmeye baslayan oral lezyonlar kisa sirede
ulsere olur. Ulserlerin tzerini sari fibrindz bir membran kaplar ve gevresinde eritematdz bir halka
goralir. Cok sayida olan lezyonlar genellikle damak dil ve yanak mukozasinda yerlesse de
agzin her yerinde gorulebilirler. Oral lezyonlarin gériimesi ile birlikte veya kisa slire sonra el ve
ayaktaki lezyonlar gorulur. Virls keratinositlerde c¢ogalabildidi icin lezyonlar intraepitelyal
gOralir.

Hastalik ilk olarak oral kavitede goérilmeye baslayabilecedi icin primer herpetik
gingivostomatitisten ayirt edilmelidir.

Tedavi sadece semptomatiktir. Hastalik bir iki hafta icerisinde kendiliginden iyilesir. Ihk

sodyum bikarbonat gargaralari rahatlatici olabilir.
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HERPANGINA

Coxsackie A veya B virlsleri tarafindan olusturulabilen bu hastalik kontamine feces ve
kontamine tukrik tarafindan bulastirilir. Genellikle ¢ocuklarda goértlir ve endemiktir. Tipik olarak
yaz veya sonbaharin erken déneminde gorilir. Kirginlik, ates, yutkunma zorlugu ve bogdaz
agrisi kisa siren inkiibasyon periodundan sonra goriilmeye baslar. intraoral olarak yumusak
damakta, tonsillerde vezikiller gérulir (Agiz boslugunun arka bolgesi ve farenks etkilenmistir).
Yaygin faranjitte bu tabloya eslik eder. Hastalik bir haftadan daha kisa slrede iyilesir. Primer
viral enfeksiyonlar ve faranjit ayirici tanida géz 6ntinde bulundurulmalidir. Kendi kendine kisa
bir slire icerisinde iyilestiginden dolayi tedaviye gerek yoktur.

KIZAMIK

ParamiksovirUsler tarafindan olusturulan ylksek oranda bulasici bir hastaliktir. 5 yas alti
cocuklar daha cok etkilenir ve solunum yoluyla bulasir. Ozellikle kis ve ilkbahar aylarinda
gérilen bir hastaliktir. 7-10 gunlik inklbasyon periodundan sonra ates, kirginhk, konjuktivit,
fotofobi ve Okslrik gelisir. 1-2 gln igerisinde bukkal mukozada beyaz nekrotik merkezli kiigik
eritemat6z makuller olusur. Bunlara koplik lekesi adi verilir. Koplik lekeleri olustuktan 1-2 gun
sonra da derideki dokuntuler olugur. Dokuntuler dncelikle bas ve boyun bolgesini etkiler, daha
sonra gévde ve ekstremitelere yayilir. Lezyonlar olugsmadan doért giin énce ve dort glin sonraya
kadar bulasicilik s6z konusudur. Kizamik tanisi konulmasinda koplik lekeleri, dokintiler ve
prodromal semptomlar yeterlidir.

Kizamikta komplikasyonlar dogrudan virisun etkisiyle veya sekonder bakteriyel
enfeksiyonlar nedeniyle gelisebilir. En sik gorulen komplikasyonlar sekonder enfeksiyon sonucu
olusan otitis media ve bronkopnédmonidir. Primer virlis enfeksiyonudur ve genellikle élimcildir
(fatal). Ulkemizde ozellikle kizamik komplikasyonu olarak goérilen bronkopnémoni, baslica
bebek 6lim nedenlerindendir. Siddetli olgularda odontogenezis de etkilenir ve daimi diglerde
mine hipoplazileri olugabilir. Kizamik virGsinin diger komplikasyonlari ensefalit ve
trombositopenik purpuradir.

Kizamik igin spesifik bir tedavi yoktur. Yatak istirahati, sivi alimi, yeterli beslenme ve
analjezik kullaniimasi gibi destekleyici tedavi genellikle yeterlidir. Hastaliktan korunmada

agilama en iyi yontemdir.
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- IMMUNOLOJIK DEFEKTE BAGLI OLARAK OLUSAN HASTALIKLAR
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PEMFIGUS VULGARIS

intraepiteliyal ayriima ile karakterize autoimmiin, mukokiitandz bir hastaliktir. Hiicreler
aras! baglarin kaybolmasi ile akantolizis olarak adlandirilan epiteliyal hiicre ayrilmasi ve buna
bagli olarak buller olugur. Bullerin Ulsere olmasi sonucunda sivi kaybi, elektrolit dengesizligi ve
agril bir tablo ortaya cikar. Hastaligin patogenezinde hucreler arasi baglantidan sorumiu
desmozom komponentlerine karsi autoimmun reaksiyon yer almaktadir. Tip Il agir duyarlilik
reaksiyonudur.

Batdn pemfigus olgularinin yaklagik %80’i pemfigus vulgaristir. Vulgarisin kelime anlami
Latince “yaygin” demektir. Ancak artik sik gériimemektedir.

Deri lezyonlari bulleri takiben olusan ulserler seklindedir. Pemfigus vulgaris gorulen
hastalarin % 60’inda ilk belirtiler oral bélgede goériltr ve deri lezyonlarindan 1-4 ay énce ortaya
cikarlar. Ulserler minér afta benzer sekilde olabildigi gibi blylk de (harita seklinde)
olabilmektedir. Klinik olarak saglikli gdéziken mukoza Uzerine hafif bastirarak surtme ile epitelde
ayrilma ve bul olusumu, Nikolsky belirtisi olarak adlandinlir ve pemfigusun tipik 6zelligidir.
Lezyonlarin agiz iginde en sik olustugu yerler yanak igi mukozasidir. Disetleri ve damak
mukozasinda daha az olugurlar. Dudaklardaki lezyonlar genellikle kabuklasirlar. Fakat agiz
lezyonlarinin kendiliginden iyilesme egilimleri yoktur.

Cinsiyet ayinmi yapmaz. Pemfigus vulgaris ile birlikte myastenia gravis, lupus
erythematosus, rheumatoid arthritis, sjogren sendromu gibi diger autoimmun hastaliklar da
gorulebilir. Vakalar en ¢gok dordincu ve besinci dekatlarda gorular.

Ayirici tanida sikatrisyel pemfigoid, erythema multiforme, dermatitis herpetiformis gibi

diger vezikuldbulléz hastaliklar géz énunde bulundurulmalidir.
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ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

: Pemphigus Vulgaris

i ETYOLOJI

: Hiicreler arasi keratinosit proteinlerine (desmoglein 3) karsi otoimmiin
reaksiyon

: Otoantikorlar intraepitelyal biillere sebep olur

: KLINIK OZELLiKLER
Deri ve/veya mukozalar etkiler

Vakalarin %50 veya daha fazlasinda agizda baslar (“ilk goriiliir, son
kaybolur”)

Vezikiil veya biilleri tilserler takip eder
: TEDAVI
: Immunosiipresiflerle kontro altia alinir (kortikosteriodler ve

azathioprine/siklofosfamid)

Tedavi edilmezse 6liimciildiir (dehidratasyon, elektrolit dengesizligi, kotii
beslenme ve enfeksiyon)

.
ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

Kortikosteroidlerin tedavi alanina girmesinden 6nce prognozu kot olan bir hastalikti.
Ortalama 14 ay icinde 6lim meydana gelirdi. Kortikosteroid tedavisiyle 6lim orani %8-10’a
kadar dusmustir. Bu da genellikle uzun sure kullanilan sistemik kortikosteroidlerin yan etkileri
sebebiyledir.

SIKATRISYEL PEMFIGOID (BENIGN MUKOZ MEMBRAN PEMFIGOID)

Autoimmin bir hastaliktir ve epitelin bazal tabakasini etkiler. Literatlirde okuler
pemfigoid, ¢ocukluk ¢agdi pemfigoidi, mukosel pemfigoid gibi isimler de kullanilir. Adiz, burun,
g0z, ozefagus, larinks, Uretra ve anal mukoza etkilenebilir. Sikatrisyel pemfigoidli hastalarin
%95’inde gingival lezyonlar bulunur. Géz mukozasi vakalarin 2/3’Gnde etkilenir. Erigkin ve
yaslilarda goralir (6zellikle 50 yas Ustl). Cocuklarda nadirdir. Kadinlarda daha fazla goralur.
Oral mukozada yapisik diseti dokusunun erozyonundan (desquamatif gingivitis tablosu),
gingiva, alveolar mukoza, damak, bukkal mukoza, dil ve agiz tabaninda gérilen genis vezikilo-
bllléz lezyonlara kadar degisen bir tablo gorilebilir. Lezyonlar kroniktir, oral kavite disinda
lezyonlar en fazla sirayla konjuktiva, larinks, genital bdlge, 6zefagus ve deride gortlir. Deri
lezyonlar nadirdir. Digeti lezyonlari kirmizi bolgeler seklinde gorulmeye baglar, takiben yapigik
diseti ve marjinal disetinde Ulserler gorilur. Semptomlar hastanin rutin plak kontrolli yapmasina

engel olur, bu da gingival dokulardaki sorunu artirir.
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Pemfigus vulgaris ayirici tanida géz 6ninde bulundurulmahdir. Sadece yapisik digeti

tutulumu (desquamatif gingivitis) goérullyorsa atrofik liken planus, diskoid lupus erythematosus

ve temas alerjisi ayrica degerlendirilmelidir.

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

Miikoz Membran Pemfigoidi

! ETYOLOJI

ooooooooooooooooooooooooooooooo

Bazal membran proteinlerine (laminin 5 ve BP180) kars1 otoimmiin

: reaksiyon (¢ogunlukla Ig G)
: KLINIK OZELLIKLER

Oral mukoza (siklikla sadece diseti) ve konjuktiva. Deri nadiren

etkilenir.
Otoantikorlar subepitelyal biillere neden olur

Yash kisilerde (50 yas iistii) iilserler ve kizarikliklar seklinde goriiliir.

Lezyonlar inatgidir, agrili ve rahatsizlik vericidir.

: TEDAVI

Immunosiipresiflerle kontrol altina almir. Bazen sistemik tedaviye direng :

gosterir. Topikal ilaglar yararhidir.

Tedavi edilmezse morbiditesi yiiksektir. Agri ve 6zellikle gozde skar

olusumu goriiliir.

BP: Biilloz pemfigoid antijeni

ooooooooooooooooooooooooooooooo

Topikal veya sistemik kortikosteroidler tedavide kullanilir. Ozellikle sadece diseti

tutulumu mevcutsa oral hijyenin iyi olmasi topikal kortikosteroidlerin etkisini artirir. Klorheksidin

gargara kullanilabilir. Standart tedavinin basarili olamadidi ciddi vakalarda steroid dozunun ve

steroide bagli komplikasyonlarin azaltilabilmesi igcin immunsupresif ilaglar birlikte kullanilabilir.

Pemfigus ve Miikéz Membran Pemfigoidinin Ozellikleri

Pemfigus
Doku antikorlari IgG ve C3 (compleman)
Sistemik antikor Oto 1gG
Hedef Dezmozomlar
Vezikiller intraepitelyal
Lezyon gorllen yer Agiz ve deri
Tedavi Kortikosteroid
Prognoz Ko6tl, onemli oranda 6limcdl

Pemfigoid

IgA, IgG, C3
Dolasimda 1gG yok
Bazal membran
Subepitelyal

Agiz ve goz
Kortikosteroid

lyi, belirgin morbidite

8 Prof. Dr. Serkan Polat

https://www.drserkanpolat.com/




BULLOZ PEMFIGOID

Sikatrisyal pemfigoid ile benzer etyolojik ve patogenetik 6zelliklere sahiptir. Bir farki
bazal membran antijenlerine karsi yapilan antikorlar serumda saptanabilmesidir. Bazal
membranin lamina lucida tabakasi ayrilma bdélgesidir. Akantoliz yoktur. Bu billéz hastalik 60
yasin Ustlindeki bireylerde ve her iki cinste de esit olarak goralir. Nadiren yasami tehtit eder.

Lezyonlar karakteristik olarak deride gorilmekle birlikte hastalarin %15-20’sinde oral
mukoza lezyonlariyla birlikte goralir. Buller siklikla kol, gogus ve karindadir, agiz mukozasinda
goérilmez veya burada cabuk iyilesir. Eskiden dermatitisin yashlarda goértlen bir tipi olarak
tanimlanmistir. Fakat glnimizde ondan tamamen ayri bir hastalik tablosu olarak kabul
edilmektedir. Bulléz pemfigoidde gérilen oral mukozal lezyonlar, sikatrisyel pemfigoidde
gorilenler ile ayirt edilemez. Ozellikle en gok etkilenen boélge olan yapisik disetinde biiller ve
erozyonlar goralir. Yumusak damakta, bukkal mukozada ve agiz tabaninda da tutulum
gOrilebilir. Billdz pemhigoidde remisyon ddénemleri vardir. Hastaligin kontroll igin sistemik

kortikosteroid kullanilir.

Sikatrisyel ve Bulloz Pemfigoidin _karsilastiriimasi

Parametre Sikatrisyel Pemhigoid Bulléz Pemhigoid

Sebep Autoimmiin Autoimmin

Gorllme yasi 50-80 50-80

Cinsiyet Kadinlar daha fazla Erkekler ve kadinlar egit oranda

Oral lezyonlar Oral kavite tutulumun en fazla Oral mukoza nadiren etkilenir,
oldugu bélge, gingiva en fazla deri lezyonlarindan 6nce oral
etkilenir, g6z lezyonlari korluge lezyonlar gérulmez, buller
neden olabilir, biller llsere olur, Ulsere olur, lezyonlar genellikle
iyilesirken skar birakabilir skar birakarak iyilesir

Deri lezyonlari Nadirdir, bas, boyun ve Kol, gbgus ve karin en ¢ok
ekstremitelerde, buller Ulsere tutulum gdsteren bdlgelerdir, buller
olur ulsere olur, kizariklik

Isik mikroskobu Subepitelial bl Subepitelial bal

Tedavi Kortikosteroidler, Kortikosteroidler,
immunsupresif ilaglar, dapsone immunsupresif ilaglar, dapsone

DERMATITIS HERPETIFORMIS
Dermatitis herpetiformis ¢ok kasintih bir deri doékintistdur.
Daha cok erkeklerde ve kuzey Avrupa kokenlilerde gorular. Lezyonlarin

- goruldugu bolgede yogun yanma, kasinma ve batma sikayetleri vardir.

-Dék[jntUIer genellikle dirsekte, dizde, kalgada ve sirtta géralir. Oral
mukozay! nadiren etkileyen bir deri hastaligidir. Deri lezyonlari papuler, eritamatdz, vezikuler ve
genellikle cerahatlidir. Lezyonlar genellikle bir bélgeye toplanmis halde goérilir. Oral kavitede
gérilen vezikiller ve bullerin riptire olmasindan sonra kenarlari eritamatéz, fibrin6z tabanli,
superfisiyal, nonspesifik Ulserler olusur. Keratinize ve nonkeratinize dokuda lezyonlar gorulebilir

isminden cagrisim yapsa da bu lezyonlarin sebebi herpes viriisii degildir. Sebebi gluten

alerjisidir. Gluten bugday ve diger bazi tahillarda bulan bir proteindir. Alerji genellikle IgE sistemi
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araciligiyla olur. Urtiker ve alerjik rinitte durum béyledir. Bunlar ilaglarla énlenebilir. Ancak
dermatitis herpetiformiste IgA sistemi alerjiye sebep olur. IgA barsak mukozasinda ve vicut
salgilarinda (tlkdrik) bulunur. Besinlerle alinan gluten, IgA ile birlestikten sonra kana karisip
ince damarlari tikayabilir. Bu durum I6kositleri (nétrofilleri) boélgeye ¢eker ve kuvvetli mediatérler
salinir. Boéylece dokulntiler (vezikiller) olusur. Bu reaksiyonlar icin iyot gerekli oldugundan,
dermatitis herpetiformis hastalarinin iyotlu tuzlari kullanmamalari gerekir.

Teshis koyabilmek igin en az bir biyopsi ve bazen laboratuar testleri gerekir. Teghis
kondugunda tedavi dmur boyu slrer. Zaman zaman gerileme ve siddetlenme dénemleri goruldr.

Lezyonlar iki hafta icinde iyilesir, ancak dermatitis herpetiformis émur boyu suren kronik
bir hastaliktir. Sadece hastalarin %10-20’lik bir bélumunde remisyon (gerileme) gorulebilir.
Ozellikle geng ve orta yash bireylerde goruillr.

Tedavisinde kullanilan ¢ok etkili bir ilag olmasi sevindiricidir. Dermatitis herpetiformis
genellikle dapson ile tedavi edilir. Yan etkileri ¢ok oldugu igin, tedaviye duisik dozla baslanir.
Birka¢ hafta slre icinde doz artirilarak lezyonlarin kayboldugu doz bulunur. Tedavinin ilk 3
ayinda haftalik kan sayimi yapiimaldir. Dapson kullanilamayan vakalarda sulfapridin, sulfokson
ve tetrasiklin kullanilabilir. Ancak dapson kadar etkili degillerdir. Gluten iceren besinleri ihtiva
etmeyen bir diyet uygulanmasi uygundur. Glutenin hayattan tamamen c¢ikartiimasi tedavi
edicidir. Ancak iyilesme aylar surer. Pratikte hemen hemen her besinde bulunan glutenden
tamamen uzak durulmasi ¢ok zordur. Gluten ve tahillarin azaltiimasi, ilaca gereksinimi

azaltabilir.
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Ill- KALITIMSAL HASTALIKLAR

EPIDERMOLIZIS BULLOZA

Epidermolisis bulloza genetik gecisli, nadir goérilen kronik bir hastaliktir. Bulléz
mukokutan6z bir hastaliktir. Her iki cinste de esit oranda gérulir. Hastaligin bitin tiplerinde
mindr travma ile bul olusmasi gorulir. Epitel icinde veya altinda degisik seviyelerde ayrilmalar
mevcuttur. Hastaligin otozomal dominant ve resesif formlari mevcuttur. Patogenezinde keratin,
hemidesmozon ve kollagen yapimi ile ilgili gen defektleri mevcuttur.

Epidermolizis simpleks formu otozomal dominanttir. intraepidermal buller gérilir. Biller
dogumda veya neonatal dénem suresince gorulir. Lezyonlar travmaya maruz kalan el, ayak,
bacak, diz, dirsek ve kafa derisinde gorulmekle birlikte bazi hastalarda generalize olabilir. Agiz
ici lezyonlar ve tirnak distrofisi nadirdir. Buller intraepidermal oldugu igin skar birakmadan

iyilesir, yas ile azalir ve uzun dénemde prognoz iyidir.

http://www.dundee.ac.uk/biocentre/SLSBDIV4ebl.htm

Keratinlerdeki mutasyon, hiicrenin gerilme direncini
azaltir. Fiziksel olarak gerildiginde (epidermolizis biilloza
simplekste bulunan mutasyonda), keratin filamentleri
(yesil) kirilmaya ve hiicre birlesme yerleri —dezmozom-

(kirmazi) ayrilmaya baslar.

Junctional epidermolizis bdlloza otozomal resesiftir. Bul subepitelyal bdlgede (lamina
lucida) olusur. Lezyonlar genellikle dogumda gorulir ve ézellikle agiz ¢evresi, sagh deri, gogus,
ayaklar ve diyaper bélgelerdedir (¢ocuk bezinin sardigi bolge). Dider tiplerin tersine el ve ayak
tutulumu nadirdir. Solunum, gastrointestinal ve genital sistemin de etkilendigi ciddi mukoz
membran tutulumlari goérilebilir. Hastalarin gogu basta sepsis olmak Uzere kaseksi ve dolagim
yetersizliginden ilk 3 yilda kaybedilir.

Distrofik tip otozomal dominant veya resesif olabili. Dogumda veya erken gocukluk
doneminde gorulur. Blller bazal membranin daha derininde lamina densa da gorulir. Dominant
distrofik EB'de bdlller siklikla el, ayak ve sakrumda bulunur. Lezyonlar pigmentasyon
degisiklikleri ile iyilesir. Resesif distrofik EB'de mukoz membran tutulumu siktir ve gastrostomi
gerektirecek kadar ciddi beslenme bozukluklarina neden olabilir. Digetlerinde eritem ve gekilme
gibi agiz bulgulari gérulur. Oral bulgularin en sik distrofik formda goérildigu bilinmektedir. Oral

Ulserlerin skar ile iyilesmesi, hipoplastik digler ve oral kavite girisinde tekrarlayan lezyonlara
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bagli olarak kontraksiyon olusmasi gorulur. El ve ayak parmaklarinin tutulumu butun tdrlerde

gorilebilmekle birlikte, tirnak tutulumu distrofik tlire 6zgudir.

Hastaligin kesin bir tedavisi olmamakla birlikte topikal ajanlar hem kurutucu hem de

ikincil enfeksiyonu onleyici olarak kullaniimaktadir. Fenitoin tedavisinin 6zellikle otozomal

resesif distrofik tipte ayrica daha az etkin olmakla birlikte junctional tipte etkili olabilecegi (son

zamanlarda ¢ikan bazi yayinlarda) gosterilmistir.

Hastalik Klinik Ozellikler Etken Onemi
Kizamik Koplik  lekeleri  makulopapller deri | Kizamik virasi Kendiliginde  sinirlanir.
(Rubeola) | dokintllerine oncllik eder. Ates, halsizlik Yaklaglk 2  haftada
ve sistemik viral enfeksiyon bulgulari iyilesir.
gorilir. Genellikle cocuklari etkiler.
Pemfigus Billerden sonra ¢ok sayida agrili Ulser | Otoimmin bir | Tedavi edilmezse
Vulgaris goralir. Orta yasta gordlir. Nikolsky | hastaliktir.  Antikorlar | 6limcil olabilir. Steroid
belirtisi pozitiftir. ilerleyici karakterdedir. | dezmozomla ilgili | tedavisi ile  belirgin
Tedavi ile kontrol altina alinabilir veya | proteinlere morbidite. Hastalarin
gerileyebilir. Nadirdir. (desmoglein 3) karsi | yarisinda oral lezyonlar
yaplilir. deri lezyonlarina dnculik
eder. Erken  tedavi
prognozu iyilegtirir.
Miko6z Vezikul ve bulleri takiben ¢ok sayida agrili | Otoimmun. Antikorlar | Uzun sureglidir. Siddetli
membran Ulser olusur. Lezyon skarla iyilesebilir. | bazal membran | olursa belirgin morbidite
pemfigoidi | Nikolsky belirtisi pozitiftir. Agiz boslugu, | antijenlerine karsi | riski var. Okdller skar
g6z ve genital bolgedeki mukozalari | Gretilir (laminin 5 ve | korlige neden olabilir.
etkileyebilir. Orta yasli veya vyash | BP 180). Oliim sik degildir.
kadinlarda ¢ok gérular. Az goéruldr. Liken
planus, disetinin kronik lupusu ve asiri
duyarlilik reaksiyonlari ile karisabilir.
Bulloz Deri hastaligidir (gévde ve ekstremite). | Bazal membran | Kronik seyirli. Gerileme
Pemfigoid | Oral tutulum sik degildir. Blllerden sonra | Otoantikorlari dokuda | dénemleri var. Sik
Ulserler olusur. Skar olusmaz. Yaslilarda | ve serumda | gorilmez
gorulur. saptanabilir.
Dermatitis | Deri hastaligidir. Oral tutulum nadirdir. | Lezyon iginde IgA | Beslenme kisitlamasi ve
Herpetifor | Veziklller ve pustiller goérilir. Kasintih | birikimi var. Genellikle | ilag tedavisi
mis alevlenme ve gerileme donemleri tipiktir. | gluten enteropatisi ile | uygulanabilir.
Geng ve orta yagli erigkinlerde goralur. iligkilidir.
Epidermoli | BUl sonrasi ¢ok sayida Ulser goérulur. | Herediterdir. Siddetli ve zayif duslren
zis bulloza | Nikolsky belirtisi pozitif. Erigkin kalitim | Otozomal = dominant | bir hastalktir. Junctional

ozelligi cocuklardaki baslama yasini ve
siddetini belirler. Skarla iyilesebilir. Primer
olarak deri hastaligidir fakat siklikla oral
lezyonlar da goérultr. Nadirdir.

veya resesif gecislidir.

Kazanilmis erigkin
sekli de vardir
(Epidermolysis

bullosa aquista).

tip 6lumcul olabilir. Basit
mudahaleler bl
olusturabilir. Kazanilmis
formu hastayr daha az
etkiler.
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ULSERATIF LEZYONLAR

AFTOZ ULSERLER
Aftdz Ulserler nufusun %10-25 arasindaki bir bolimunu etkilemektedir. Sosyo-ekonomik
duzeyi yuksek kisilerde gorilme orani daha fazladir.

Aftoz ulserlerin sebebi bilinmemekle birlikte, cok faktorlt bir etyolojiden s6z edilmektedir.

OLASI ETYOLOJIK FAKTORLER
Genetik yatkinlik Travmaya karsi gelisen siddetli yanit
Enfeksiyonlar immiinolojik diizensizlikler
Gastrointestinal bozukluklar Hematolojik bozukluklar
Hormonal dizensizlikler Stress

Genetik yatkinlik konusunda yapilan calismalar sonucunda bazi bireylerin ailesel
anamnezinin pozitif oldugu tespit edilmistir.

Aftin belirli bir mikroorganizmaya bagl olarak olustuguna dair kesin bir kanit yoktur. Bazi
aftéz lezyonlarda adenoviris ve HSV 1 varligi belirlenmesi enfeksiydz etyolojiyi
disundirmustir. Aftéz Ulser bulunan bireylerde oral mikéz membranlara karsi otoantikorlar
tespit edilmistir. Bazi arastirmacilar dolagimda bulunan immidn kompleksin etyolojide rol
oynadigini, antijen antikordan olusan komplekse cevap veren nétrofillerin damar duvarlarindaki
sitoplazmik enzimlerin salinmasina neden oldugunu ve bu olayin epitel destriiksiyonuna neden
oldugunu soéylemistir. Ginumuzde aftdz Ulserlerin etyolojisinde T lenfositlerin dnemli bir rol
oynadidi ve fokal immun disfonksiyona bagli olarak olugtuguna inanilmaktadir. Findik, cikolata
ve glutene karsi olan alerjilerin aftdéz tGlserlerin etyolojisinde rol aldigi dugunilmektedir.

Yakin zamanda yapilan calismalarda, tekrarlayan aftlarin az bir kisminda (%2-11)
Helicobacter pylori DNA’si gosterilmigtir.

Hastalarin yaklasik %20’sinde (barsakta emilim sorunlar gibi sebeplerle) vitamin B12,
folik asit ve demir eksikligi tespit edilmigtir. Bu eksikliklerin duzeltiimesi ile lezyonlarin
iyilesmesinde ilerleme saglanmistir. Fakat bu eksikliklerin aftdz Glser bulunan butin hastalarda
mevcut olmamasi soru isareti olusturmustur.

Bazi kadinlarda hormonal durumun degistigi menstural dongl sirasinda aftéz Ulserler
olustugu bilinmektedir. Ancak hormon tedavisinin etkili oldugu konusunda gulglu bir kanit yoktur.
Bazi calismalarda stres suresi ile Ulserlerin siddeti arasinda iligki gosterilmigken, bazi
calismalarda gdsterilememistir. Aftlar AIDS hastalarinda da gériilebilmektedir. immin
yetmezligin derecesi ile aftlarin gérilme sikligi ve siddeti arasinda iligki vardir. Sigara igenlerde
daha az goruldigu bilinmektedir. Sigara icmeyi birakan kisilerde de ortaya cikabilmektedir.
Sonug olarak aftdz Ulserlerin etyolojisi agik bir sekilde ortaya konamamistir.

Mindr, major ve herpetiform olmak Gzere Ug¢ tip aftéz Ulser tanimlanmistir. Buttiin formlar
agrihdir ve rekirrent Ulserler olarak gortlebilir. Ulserler vezikilleri takiben olusmaz. Vestibller

mukoza, bukkal mukoza, dilin yan kenarlari, yumusak damak, farinks agzi ve agdiz tabaninda
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lezyon gorulebilir (keratinize olmayan mukozada). Sert damak ve yapigik digetinde nadiren

gérdliir.

Rekiirrent Aftin Tipik Ozellikleri

Siklikla gocukluk déneminde baglar, addlesan veya
erken eriskinlik déneminde pik yapar

Kisideki gorilme sikhigi dediskendir, ancak bazen
dlzenli araliklarla géralur

Hastalarin ¢codu saglikhdir

Az bir kisminda hematolojik eksiklik vardir
Hastalarin ¢ogu sigara kullanmaz

Hastalik genellikle zaman iginde kendini sinirlar

Minor aftéz Ulserler en ¢ok goérilen formdur (%80). Keratinize olmayan mukozada
goralir. Genellikle 0.5 cm’den kuguk, tek, agrili, Gzeri sarimsi fibrinbz membran ile kapli, gevresi
eritemat6z Ulser geklindedir. Nadiren multipl olarak gorulur. Genellikle 7-10 gln igerisinde skar
birakmadan iyilesir. Rekirrens gorilmesi bireyden bireye degisir.

Major aftéz Ulserler, aftdz Ulserlerin en siddetli formudur ve sik gorulmezler (%210).
Lezyonlar 0.5 cm’den blyuktdr, minér aftdan daha fazla agrilidir ve daha uzun surede iyilesir
(birkag ay surebilir). Klinik olarak major aft inflamasyonun derinligine bagli olarak krater seklinde
bir gériinime sahiptir ve iyilesirken skar birakabilir. Hareketli mukozada goérultr, ancak bazen dil

sirti ve disetinde de gorulebilir. Malign Ulserlere benzer goruntl verebilir.

AFTOZ ULSER FORMLARININ OZELLIKLERI

Ozellik

Minor

Major

Herpetiform

Behget

Etyoloji

immiinolojik defekt

immiinolojik defekt

immiinolojik defekt

immiinolojik defekt

Etkilenen alan

Gingiva, sert damak ve
vermilyon hari¢ her yer

Gingiva, sert damak ve
vermilyon hari¢ her yer

intraoral her yer

Gingiva, sert damak ve
vermilyon harig her yer

L:Jlser sayisl Genellikle bir Birka¢ adet Cok sayida Az miktarda

Ulserler vezikil  Hayir Hayir Hayir Hayir

sonrasi mi oluguyor?

Ekstraoral tutulum Hayir Hayir Hayir Evet (genital, g6z...)

Tedavi Semptomatik, topikal Topikal, intralezyonel Topikal veya sistemik Sistemik steroid
steroid veya sistemik steroid steroid immunstupresif

Herpetiform aftdéz Ulserler, sik goéralmezler (%10). Klinik olarak topluluk halinde (onlarca)
1-2 mm capinda kiigiik Ulserler seklindedir. Oncelikli olarak hareketli mukozanin etkilenmesine
ragmen, palatal ve gingival mukozada etkilenebilir. Ulserlerin etrafinda parlak kirmizi bir halka

vardir. Agrihdir ve iyilesme 1-2 hafta surer.
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Sekonder oral herpes simpleks enfeksiyonlarinin ve minér aftin 6zelliklerinin kargilagtiriimasi

Parametre Herpes Minor Aft

Sebep HSV-I Fokal immiinodisregtilasyon

Predispozan faktorler Stres, travma, ultraviole 1sini, immin  Stres, travma, hormonal
direncin azalmasl degisiklikler,  diyet,  imminolojik

degisiklikler

Prodromal lezyonlar Genellikle Nadiren

Sitoloji VirUs ile enfekte epitelial hiicre Nonspesifik

VezikUler safha Var Yok

Ulser sayisi Cok sayida, yaygin Genellikle tek, oval

Agri Var Var

Lokalizasyon Vermilyon, sert damak, gingiva Genellikle hareketli mukoza

Gorulme siresi 1-2 hafta 1-2 hafta

lyilesmeden sonra skar olusmasi Yok Major formunda var

Rekirrens Var Var

Tedavi Antiviral ilaclar Steroidler

Rekurrent aftoz stomatitiste erkekler kadinlardan daha cok etkilenir. Erken erigkin
donemde Ulserasyonlarin gortilme sikligi en uUst seviyeye ulasir. Dissiz ve yasli kisilerde
gérilmesi nadirdir. Vakalarinin cogunlugu sigara icmeyen kisilerdir. Ug dort haftalik devreler
halinde tekrar eden agrili Ulserler olarak seyreder. Aylarca suren remisyon donemleri gorilebilir.

Ayirici tanida sekonder oral herpes, travmatik Ulserler, pemfigus vulgaris, sikatrisyal
pemfigoid géz dninde bulundurulmalidir.

Az sayida mindr aftdz Ulser bulunan vakalarda tedaviye gerek yoktur. Fakat hastanin
ciddi olarak etkilendigi durumlarda sistemik steroidler kullanilabilir. Diger vakalarda topikal
olarak tedavi uygulamasi yeterli olacaktir. Kortikosteroidler iyilesmeyi hizlandirmak igin degil,
agri ve inflamasyonu azaltmak igin kullanilir. Bir kortikosteroid olan triamcinolone (Kenacort A
Orabase) lokal olarak tedavide kullanilabilir.

Tetrasiklin agiz gargaralarinin aft gérilme sikhgini ve siddetini azalttigi gértlmastir. 250
mg tetrasiklin kapsul bir miktar su icerisine dokulerek 2-3 dakika agizda tutularak ginde U¢ defa
uygulama yapilabilir. Gunde U¢ defa kullanilan 9%0,2 lik klorheksidin gargara aftin gorulme
suresini ve rahatsizhidin siddetini azaltmaktadir. Cinko sulfat ve ginko klorit solisyonlarinin da
biraz etkili olabilecegi belirtilmigtir.

B12, folik asit, ve demir igeren preparatlar verilebilir. Topikal salisilat preparatlarin
(pyralvex) da antienflamatuar etkinlikleri ile yararl olabilecekleri ifade edilmektedir.

BEHCET HASTALIGI

1937 yihinda bir Tirk doktor olan Hulusi Behget tarafindan tanimlanmigtir. Behget
sendromunun orijinali, oral aft, genital Ulser ve Uveit tG¢lemesi olarak tanimlanmistir. Birden fazla
sistemin tutulum goésterdigi (mide-barsak, kalp-damar, géz, merkezi sinir sistemi, eklem, akciger,
deri) ve rekirrent oral aftlarinin goérildigi hastaliga Behget hastaligi adi verilmektedir. ingiltere
ve Amerika’da nadir gorullr, Akdeniz ulkelerinde goreceli olarak daha siktir ve en ¢ok da

Japonya'da gorulur. 20-40 yas arasinda erigkin erkekler agirlikli olarak etkilenmektedir. Oral
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bulgularin mindr olmasina ragmen, ozellikle gbz ve santral sinir sistemi tutulumu ¢ok ciddi
sonuglar ortaya cikarir.

Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Vaskilitin  géruldigd immian  fonksiyon
bozuklugunun hastaligin etyolojisinde rol aldigi diastnilmektedir. Irksal farklihiklar genetik
etyolojiyi guclendirmektedir. G6z lezyonlari ile HLA-B51 arasinda iliski oldugu gdsterilmistir.

Lezyonlar tipik olarak oral kaviteyi, gézu ve genital bolgeyi etkiler. Dirseklerin, dizin ve
bileklerin reklrrent artriti tabloya eslik edebilir. Kardiovaskuler bulgular, vaskilit ve tromboz
sonucu olusmaktadir. Santral sinir sistemi bulgulari genellikle bas agrisi seklinde ortaya
¢lkmaktadir.

Oral lezyonlar aftéz stomatitte goriilen lserler ile tamamen aynidir. Ulserler minér aft
formundadir ve tipik aftéz dagilim gdsterir. Okuler bulgular olarak tveit ve konjuktivit en ¢ok
gorulen inflamatuar semptomlardir. Genital lezyonlar Ulseratiftir, belirgin olarak agri ve
rahatsizlik olusturur. Deri lezyonlari (erythema nodosum, subkutandz thromboflebit, derinin asir
irritabilitesi) gorulebilmektedir.

Behcet hastaligi tanisi koyabilmek i¢in aftéz stomatitle birlikte diger iki major 6zelligin bir

arada bulunmasi yeterli gortlmektedir.

Behget Hastaliginin tani kriterleri
Major kriterler Minor kriterler
Rekdrrent oral aft Artralji veya artirit
Genital Ulserasyon Gastrointestinal lezyonlar
GOz lezyonlari Vaskduler lezyonlar
Deri lezyonlari Santral sinir sistemi tutulumu

Tani klinik belirti ve bulgulara gore konulur. Behget hastaliginin standart bir tedavisi

yoktur. Sistemik steroidler ve immunsupresif ilaclar tedavide kullaniimaktadir.

ERITEMA MULTIFORME

Deri ve mukozalarda vezikil, bul ve Ulserasyon ile karakterli agril bir hastaliktir. HSV ile
ilgili olugan minér formu ve sistemik ilag kullanimi ile olusan major formu olmak UGzere iki formu
mevcuttur. Etyolojisi bilinmemektedir. Hastalik deri veya mukdéz membranlari ya da her ikisini
birlikte etkileyen akut bir tablo ile baslar. Eritema multiforme erkeklerde daha sik olup,
prodromal evrede; ates, kirginlk, basagrisi, bodaz agrisi goérilebilir. Daha sonra eritemli deri
lezyonlari ortaya c¢ikar. Bunlar kabarik olmayan yuvarlak, kirmizi lezyonlardir. Bunlari takiben
hafif kabarik ve bazen ortasinda bul veya nekroz bulunabilen lezyonlar olusur. Bu lezyonlarin
cevresinde kirmizi, dairesel yapilar bulunabilir. Bu lezyonlar hedef tahtasina (boda gézu veya
irise de benzetilmektedir) benzedigdi icin hedef lezyon adi verilir. Hastalik adiz boslugunda
Ulseratif bir hastalik olarak gorulir. Birkag aftdéz tip lezyondan, ¢ok sayida yaygin yilzeysel
Ulsere kadar degisen bir tablo gézlenebilir. En ¢ok dudaklar, yanak mukozasi, damak ve dil

etkilenmekle birlikte, oral kavitede her yerde tutulum gérilebilir. Eritema multiforme majorda
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(Steven-Johnson Sendromu) ilag etkileri 6n plandadir. Ates, oral-konjunktival-genital Ulserler ve
skar olusumlari goralir.

Egder hedef lezyonlar mevcutsa klinik olarak tani koymak kolaydir. Deri lezyonlarinin
mevcut olmadidi vakalarda, primer herpetik gingivostomatit dahil bircok hastalik géz 6niinde
bulundurulmalidir. Tedavide, mindr olgularda ilag gerekmez. Siddetli formlarda (Steven-Johnson
sendromunda) etken ilacin kesilmesi, kisa slrede sivi elektrolit dengesini saglamak ve hastayi

enfeksiyondan korumak énemlidir. Topikal steroidler kullanilabilir. Sistemik steroidlerin kullanimi

tartismalidir. Hastaliga rekuirrent herpes sebep oluyorsa antiviral ilaglar tedaviye eklenebilir.

Eritema multiforme ve primer herpetik gingivostomatitis ayirici 6zellikleri

Ozellik

Eritema Multiforme

Primer herpetik gingivostomatitis

Semptom

Hafiften ¢ok siddetliye kadar

Orta ve c¢ok siddetli olabilir

Tipik Klinik gériinti

Buyudk agiz ve dudak Ulserleri, deride
hedef lezyonlar

Agiz ve gevresinde kuguk Ulserler,
deri Ulserleri

Tipik etkilenen alanlar

Bukkal mukoza, dil, dudaklar, damak,
ekstremiteler

Diseti, dudaklar, agiz ¢evresi deri

Sebep

Asiri duyarlilik reaksiyonu

HSV

Yas

Geng yetigkinler

Cocuklar

Predispozan faktorler

Yakin zamanda ilag kullanimi, enfeksiyon
(6zellikle HSV)

Enfekte hasta ile temas

Tedavi

Semptomatik, steroidler

Asiklovir

LUPUS ERITHEMATOSUS

Lupus eritematosus bir bag doku hastaligidir. Sistemik (akut) ve diskoid (kronik) olmak
Uzere iki formu vardir ve her iki formda da oral bulgular mevcuttur. Her ikisinde de oral liken
planus benzeri adiz lezyonlari olusabilir. Sistemik formu birgok organ Uzerinde buyilk etkiye
sahip oldugundan dolayi 6zel bir 6nem tasimaktadir. Diskoid formu hastaligin daha az agresif
olan formudur, agirlikh olarak deriyi etkiler ve nadiren sistemik forma donusur. Genetik veya
viral faktorler tarafindan tetiklenen autoimmin bir hastalik oldugu disinilmektedir.

Diskoid lupus erithematosus temelde bir deri hastaligidir ve karakteristik olarak orta yasli
kadinlarda gorilmektedir. Lezyonlar siklikla deride, 6zellikle yiz ve sagl deride olusur. Agiz
boslugunda ve vermilyonda goérilen lezyonlar hiperpigmente kenarlari olan, disk seklinde
eritematdz plaklar olarak gorilmektedir. Lezyonlar perifere genisledikge, merkez skar olusmasi
ve pigmentasyon kaybi ile iyilesmektedir. Hastalarin %25’inde mukéz membran lezyonlari
gorulur. Bukkal mukoza, gingiva ve vermilyon en ¢ok etkilenen bolgelerdir. Lezyonlar eritematoz
plaklar veya erozyonlar geklinde gorulebilmektedir. Lezyonda genellikle oral liken planusa
benzer keratotik gizgiler mevcuttur.

Hastaligin sistemik formunda deri ve mukoza lezyonlari hafiftir, hastalar ¢ok sayida
organ tutulumundan sikayetcidirler. Eklem agrisi ve deri lezyonlari en sik gorilen sikayettir. Deri

tutulumu sonucunda klasik olarak malar (zigoma) bdlge ve burun kemerinde eritemat6z lezyon
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gorulur. Bu lezyon sistemik lupus erithematosus icin karakteristik olan kelebek goérunumunu
olusturur. Yuzin diger alanlarinda, gévde ve ellerde de tutulum gérulebilir. Sistemik formun oral
lezyonlari diskoid formda gérilenler ile benzerdir. Ulserasyon, eritem ve keratosis gorilebilir.
Vermilyona ek olarak bukkal mukoza, gingiva ve damak sik olarak etkilenir. Sistemik form ates,
kilo kaybi ve kirginlik gérilmesi ile baslar. Tipik olarak hastalik ilerledikge organlarda tutulum
gorultr. Eklemler, bobrekler, kalp ve akcigerler en sik etkilenen organlardir. Bébrek lezyonlari
sistemik lupus erithematosusun siklikla 6lim ile sonuglanmasina neden olur.

Ayirici tanida klinik olarak eroziv liken planus g6z énidnde bulundurulmalidir. Belirgin
olarak Ulserasyon mevcutsa pemfigus vulgaris, sikatrisyal pemfigoid, eritema multiforme ve ilag
reaksiyonlarida degerlendirilmelidir.

Diskoid form genellikle topikal steroidler kullanilarak tedavi edilir. Sistemik formun

tedavisinde de sistemik kortikosteroidler kullanilabilir.

Diskoid ve sistemik lupus erithematosusun karsilastiriimasi

Ozellik Diskoid form Sistemik form

Organ tutulumu

Deri Nerdeyse her zaman Genellikle

Oral kavite Sikhkla Nadiren

Eklemler Yok Genellikle

Bdbrekler Yok Genellikle

Kalp Yok Genellikle

Diger Yok Siklikla

Semptomlar Yok Ates, kilo kaybi, kirginlik

ILAC REAKSIYONLARI

ilag reaksiyonlari sik gorilir. Gergek ilag alerjisini saptayabilmek kolay degildir. ilag
reaksiyonlarini karmagik kilan ¢ok cesitli klinik semptom ve ¢ok sayida ilag-konak etkilesimi
olmasidir (cogu tam olarak anlasilamamistir). Laboratuvar testlerinin nispeten yetersiz olmasi
ila¢ alerjisi teshisini klinik bulgulura bagimli kilmaktadir.

“llag alerjisi”, “ila¢ hipersensitivitesi — ilaca kargi asir duyarlihk” ve “ilag reaksiyonlari”
terimleri siklikli birbirlerinin yerine kullaniimaktadir. ila¢ reaksiyonlari, etyolojiden bagimsiz
olarak ila¢c kullanimi ile iligkili olan tim yan etkileri kapsar. ilaca asirnduyarllik, ilaca karsi
dnceden duyarli hale gelmis olan hastada immiin bir yanit ortaya gikmasidir. ilag alerjisi ise
sadece IgE aracil reaksiyonu tarif etmektedir.

ilag reaksiyonlari imminolojik ve immiinolojik olmayan etyolojilere gore iki sinifa
ayrilabilir. Bayldk ¢ogunlugu (%75-80) 6ngdrulebilir, immuanolojik olmayan reaksiyonlardir. Geri
kalan %20-25’lik kisim éngériilemeyenler veya immiinolojik olanlari igerir. imminolojik etyoloji
hastalarin %5-10’luk bélimuande goruldr.

Gell ve Commbs’un siniflama sistemi, ilag asiri duyarlih@inin klinik semptomlarina sebep

olan baskin immun mekanizmalari tanimlamistir.
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Gell ve Coombs’un ilag Asiri Duyarlilik Reaksiyonlari Siniflamasi

Immiin reaksiyon Mekanizma Klinik belirtiler Reaksiyonun olugma zamani
Tip | ilag-IgE kompleksleri mast | Urtiker, anjiosdem, | llag  kullanimindan  dakikalar
(IgE aracilr) hicrelerine  yapigir.  Histamin ve | bronkospazm, kasinma, kusma, | veya saatler sonra

inflamatuar mediatdrler salinir diare, anaflaksi
Tip I IgG veya IgM antikorlari ilag-hapten | Hemolitk  anemi,  ndtropeni, | Degisken
(sitotoksik) kapli hiicrelere yonelir trombositopeni
Tip I ilag-antikor komplekslerinin dokuda | Serum hastaligi (ilag alimindan | ilag alimindan 1-3 hafta sonra

(immn kompleks)

birikmesi, kompleman aktivasyonu

ve inflamasyon olugmasi

1-3 hafta sonra, ciltte dékintd,
ates, bulylk eklemlerde agn
gorirdllr), ates, dokintl, eklem
urtiker,

agnisi, lenfadenopati,

glomeriilonefrit, vaskilit

Tip IV

(geg tip, htcre aracil)

flac molekiilinin T hiicrelerine
sunumu ile sitokin ve inflamatuar

mediator salinimi

Temas alerjisi, makilopapuler

ilag dokiintlisi ?

Cilt ilagla temas ettikten 2-7 giin

sonra

ilaglarin yan etkilerinden sik olarak derinin etkilenmesine ragmen bazen oral mukoza da

etkilenebilir. Lezyonlar sadece oral mikéz membranlarda gorilebilecegi gibi, deride gorilen

lezyonlarin bir parcasi da olabilir. Her ilacin istenmeyen reaksiyonlar olusturmasi mimkundur.

Ancak bazi

reaksiyonlarina daha fazla egilimi mevcuttur.

Ulseratif ve eritematoz ilag reaksiyonu yapma egilimi olan ilaglar

Analjezikler
Antibiyotikler
streptomisin
Antikonviilzanlar
Antifungal Ketokonazol
Antienflamatuar indometazin
Sitma ilaglari
Kalp damar
Psikoterapotik

Diger

anestezikler

Aspirin, kodein

Penisilin, eritromisin, tetrasiklin,

suilfonamid,

Barbitiratlar, fenitoin

Metildopa, oksiprenolol
Meprobamat, klorpromazin

Retinoidler, simetidin, altin bilesikleri, lokal

ilaclarda bu ihtimal daha fazladir. Ayni zamanda bazi hastalarin da ilag

immiinolojik mekanizmada ilag molekiliinde bulunan antijenik komponent, hastanin

immiin cevabini tetikler ve asiri duyarliik reaksiyonu veya ilag alerjisi olusur. ilag alerjisi

potansiyeli, ilacin immunojenitesine, alim sikhdina, uygulama yoluna (oral, topikal

hastanin bagisiklik sisteminin reaksiyon 6zelligine baghdir.
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immiin yanit yukaridaki mekanizmalardan herhangi birisiyle olusabilir. Bununla birlikte
baskin immidn mekanizmanin saptanmasi gi¢ oldugundan, bazi ilag reaksiyonlarinin

siniflandiriimasi zordur.

Tip | asiri duyarlilikta, daha 6énceden bir

Tip 1 Allerjik Reaksiyon Yalanc Allernjik Reaksiyon
sekilde kullaniimis olan ilaca karg! viicut o ilaca 7 llag #* llac
| ! o3
Ozel olarak “IgE”™ adi verilen bir antikor 'QE-}* . :
olusturmustur. Bu antikoru tasiyan hasta o ilaci f oot noars
tekrar aldiginda ilag, “mast hicre” adi verilen bir g i
hiicrenin tizerinde yerlesmis bulunan bu IgE ile ad Histenn =
karsilasacak ve ilag-IgE etkilesimi sonucu bu g N~ -
(] “hi i A 1 ” i DERI ALT HAVA UST HAVA
hicreden “histamin, |0kotrien vs” adi verilen bazi i VAR ol
. - . Kb Astim Mezle i
drtnler salinacaktir. Bu drlnlerin ortaya ¢ikmasi U.eﬂfer?]a gjgﬁzﬂmw
. . i L. Anjioodem {larinks odemi)
sonucu ilag alimini takiben ilk yarim saat iginde
vUcutta bazi belirtiler olacaktir. ANAFLAKS
Sitotoksik reaksiyon (Tip ”) ila(; alerjisi Kaynak: http://www.aid.org.tr/ilacallerjisi.htm

olugsmasinda diger bir mekanizmadir. Hucre yuzeyine baglanmig olan ilaca (antijen) antikorun
(IlgG veya IgM) baglanmasi ile olusur. Bu sekilde spesifik olmadan herhangi bir organda
patolojik degisiklikler olusabilir.

Tip Il asin duyarlilik reaksiyonunda, olusan antijen-antikor (IgG veya IgM) kompleksi
cesitli bolgelerde toplanabilir ve nefrit, dermatit, artirit gibi alerjik organopatiler olusturabilir.

immiinolojik olmayan ilag reaksiyonlari (yalanci alerjik reaksiyonlari gibi) immin yaniti
stimlle etmez ve antikor bagimli degildir. Bu tip yanitta, ilag direkt olarak mast hucrelerini
etkileyebilir ve kimyasal mediatorler salinmasina neden olabilir. Bu tip reaksiyon asiri doz,
toksisite veya ilaglarin yan etkisine bagl olarak meydana gelebilir.

ilag reaksiyonlarinin deri belirtileri cok gesitli olabilir. Belirtiler anaflaksi, anjioddem ve
urtikerde oldugu gibi hizla ortaya cikabilir veya ila¢g kullanimindan birka¢ giun sonra ortaya
cikabilir. Belirtiler, Grtiker, makulopapuler dokuntu, eritem, vezikul, Ulserler ve hedef lezyonlar
(eritema multiforme) seklinde olabilir.

Kazanilmis anjioddem, ila¢ veya findik kabuklu yemisler gibi etkenler ile baglayabilen
IgE aracili alerjik bir reaksiyondur. Bu maddeler, IgE Uretimine neden olan duyarlilastiran
ajanlar (antijenler) olarak etki edebilirler. Antijen ile tekrar kargilasildiginda, IgE deri veya
mukozadaki mast hdcreleri ile birleserek igeriklerini salmaya baglarlar. Bdylece anjio6demin
klinik bulgulari ortaya cikar.

Kalitimsal anjioédem, farkli mekanizmalarla, benzer klinik belirtiler ortaya ¢ikaran bir
durumdur. Spontan mutasyon ile gelisen bu nadir otozomal dominant kalitim 6zelligine sahip

bireylerde goéralir. Siklikla ciddi klinik belirtiler ortaya ¢ikar.
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Anjioédem, kazaniimis veya kalitimsal olsun, genellikle dudaklarda, boyunda veya
yuzde yumusak, difiiz, agrisiz sislik seklinde goérinti verir. Renk degisimi yoktur. Belirtiler
genellikle 1-2 gln iginde geriler ve daha sonraki glinlerde tekrar edebilir. Kliglik travmalar bile
sismeye neden olabilir. Eger anjioddem glottik veya laringeal tutulumla solunumu glclestirmeye
baslarsa acil tedavi gerekebilir. Bu tip alerjinin tedavisinde antihistaminikler kullanilir. Problemli
vakalarda kortikosteroidler kullanilir.

ilag reaksiyonlarinin agdiz belirtileri, eritematoz, vezikller veya Ulseratif olabilir. Ayrica
eroziv liken planusu taklit eden belirtiler de ortaya cikabilir. Bu lezyonlara likenoid ilag
reaksiyonlari adi verilir.

llag reaksiyonlarinin klinik ve histolojik 6zellikleri gok degisken ve nonspesifik oldugu
icin, ila¢ reaksiyonunun teshisi iyi bir anamnez gerektirir. Tani konulmasinda yakin zamanda
ilag kullanimi énemlidir. Bununla birlikte zaman zaman gecikmis reaksiyonlar (2 haftaya kadar)
da olabilir (ampisilindeki gibi). Suphelenilen ilacin kullaniminin birakilmasi alerjik reaksiyonu
geriletir. ilacin kullanilmaya devam edilmesi veya yeniden kullaniimaya baslanmasi alerjik
reaksiyonun siddetinin artmasina neden olur. Antijenle tekrar karsilasiimasi halinde, ayni ilacin
¢ok daha az miktari veya yapisal olarak benzer ilaglar reaksiyon olusturabilir.

Tedavide en ©Onemli unsur, sebebin belilenmesi ve ilacin kullaniminin sona
erdiriimesidir. Eger ilacin kullaniminin birakilmasi mimkin degilse alternatif ilaglar kullanilabilir.
ila¢ reaksiyonu ile olusan adiz ve deri lezyonlarinin tedavisinde antihistaminikler ve bazen

kortikosteroidler kullanilir.

immiinolojik ve Immiinolojik olmayan Ilag Reaksiyonlari

Tip Ornek

immiinolojik

Tip | reaksiyon (IgE-aracili)

B-laktam antibiyotiklere karsi anaflaksi

Tip Il reaksiyon (sitotoksik)

Penisilin nedeniyle hemolitik anemi

Tip Il reaksiyon (immin kompleks)

Antitimosit globulin kompleksine (T hicrelerine etkili immunosipresif) bagl gelisen

serum hastaligi

Tip IV reaksiyon (geg tip, hticre aracil)

Topikal antihistaminige karsi gelisen temas dermatiti

Spesifik T hiicre aktivasyonu

Silfonamidlere karsl, kizamik benzeri (morbiliform) dokintl

Fas/Fas ligand aracili apoptozis

Steven-Johnson syndrome, toksik epidermal nekrolizis

Diger

ilag aracili lupus benzeri sendrom, antikonviilzant agiri duyarlilik sendromu

Immiinolojik Olmayan Mekanizma

Ongoriilebilir olanlar

Farmakolojik yan etki

Antihistaminik kullaniminda olusan agiz kurulugu

ikincil farmakolojik yan etki

Antibiyotik kullanirken gdriilen mantar

ilac toksisitesi

Metotreksata kullaniminda olusan hepatotoksisite

llag-ilag etkilesimleri

Eritromisinle birlikte teofilin kullanildiginda gérilen kasiima nébetleri
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Asiri doz (overdose) Yliksek dozda lidokain kullaniminda gérilen kasiima nobetleri

Ongériilemeyenler

Yalanci alerji (Pseudoallergic) Radyokontrast madde kullanimindan sonra gdrtilen anaflaktoid reaksiyon

Idiosenkrazi Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksiligi olanlara premaquin tedavisi verildikten

sonra gorilen hemolitik anemi

intolerans Tek ve diisik bir aspirin dozundan sonra kulak ginlamasi gérilmesi

TEMAS ALERJISI (Kontak Alerji)

Temas alerjisi reaksiyonlari, ¢ok miktarda yabanci maddenin temasi nedeniyle olusan
antijenik uyari sebebiyle meydana gelebilir. Bagisikhk yaniti temelde T-hlcre aracilidir.
Duyarlanma asamasinda epitelyal Langerhans hicreleri (epidermis ve mukozada yerlesmis
olan makrofajlara verilen isim), yabanci antijenlerin taninmasinda buyuk bir role sahiptir. Bu
dendritik hlcreler, disaridan epitele giren antijenlerin islenmesinden sorumludur. Langerhans
hicreleri daha sonra uygun antijenik belirleyicileri T lenfositlere sunarlar. Antijenle tekrar
karsilasildiginda lokal lenfositler inflamasyon mediatérleri (sitokinler) salarlar (Tip IV asir
duyarlilik reaksiyonu).

Klinik olarak alerji, direkt olarak sebep olan ajana komsu olan boélgede goérulir. Lezyonlar
cesitlidir ve eritematdz, vezikliler veya Ulseratif olabilir. Temas alerjisi sikhikla deride
gorulmesine ragmen agiz icinde de gorulebilir. Dis macunu, gargara, seker, sakiz, topikal
antibakteriyel ilaclar, topikal steroidler, iodine, protez materyali agizda temas alerjisi
olusturabilmektedir.

Anamnez taninin konulmasinda O©nemlidir. Biyopsi taniyr kesinlestirebilir. Agiz
mukozasinda patch testi yapmak zordur ve yalanci negatif sonug sorun yaratir.

Primer tedavi alerjik materyalin eliminasyonudur. Komplike olmayan vakalarda, lezyonlar

1-2 haftada iyilesecektir. Topikal steroidler iyilesme stresini hizlandirabilir.
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BEYAZ LEZYONLAR

Keratin tabakanin kalinlasmasi, epitelial hiperplazi ve epitelial hiicrelerde hicre igi

6deme bagh olarak mukoza yizeyinden 1sik dagiiminin degismesiyle beyaz lezyonlar olusur.
Ayrica Ulserin Uzerini kaplayan fibrin eksuda, submukozal birikimler, ylzeyde bulunan debris
veya fungal kolonilere bagh olarak da beyaz lezyonlar olusabilir.

HEREDITER HASTALIKLAR

LOKOODEM

Genel olarak bukkal mukozada gérulir ve keratinizasyon artisi ile karakterizedir. Normal
dokunun bir varyasyonu olarak sayilabilir. Etyolojisi bilinmemektedir. Genellikle lezyon
tesadufen tespit edilir. Asemptomatiktir ve simetrik (bilateral) olarak dagihm gosterir. Grimsi
beyaz, yaygin film tabakasi seklinde gorilir. Daha siddetli goérilen vakalarda ylzeyde
kirngikhklarin géruldigia daha kalin tabaka seklindedir. Siddetli gértilen vakalar haricinde bukkal
mukoza gerildigi zaman opak degisiklik kaybolur.

Lékoplaki, white sponge nevus (beyaz slingerimsi nevus), herediter benign intraepitelial
diskeratozis ve kronik yanak i1sirma klinik olarak benzer lezyonlar olugturur. Tedaviye gerek
yoktur. Lezyonun malignite potansiyeli yoktur ve l6koplakiye donlismez. Gereksiz iglemlerin
yapilmamasi i¢in tani konulmasi énemlidir.

WHITE SPONGE NEVUS

Otozomal dominant bir hastaliktir. Bukkal mukozayi bilateral olarak etkiler. Birgok
mukozal bolgeyi etkileyebilen, asemptomatik beyaz veya gri bir lezyondur. Lezyon kalinlasmaya
egilimlidir ve singerimsi bir kivami vardir. Tipik olarak ergenlikten 6nce goérilir. Yanak
mukozasi diginda lezyon dil lateral kenarlarinda, vestibller mukozada da gorulebilir. Keratin
genleri 4 ve 13 teki mutasyonlar sebep olarak gosterilmektedir. Anogenital bdlge, burun ve
Ozefagusta da gorilebilir.

Ayiricl tanida herediter benign intraepitelial diskeratozis géz éninde bulundurulmahdir.
Malignite potansiyeli yoktur. Spesifik bir tedavisi yoktur.

HEREDITER BENIGN INTRAEPITELIAL DISKERATOZIS

Witkop hastaligi olarak da bilinir. Autozomal dominant bir hastaliktir ve nadir goruldr.
Genellikle hayatin ilk yilinda bulbar konjuktivit ve oral lezyonlar gorilmeye baslar. Cocukluktan
itibaren oral ve konjuktival mukozalarda, white sponge nevus benzeri kalin, kabarik yuzeyli
plaklar gorilir. Gbézde, bulbar konjuktivada, korneaya yakin alanlarda, kalin, opak, jelatinéz
plaklar vardir. Bu plaklar kérlige neden olabilirler. Oral lezyonlar sungerimsi kivamda
asemptomatik, yumusak katlantilari bulunan plaklar seklindedir (White sponge nevusa benzer).
Bukkal ve labial mukozada karakteristik olarak gortlmesiyle birlikte dil lateral bélgede, gingiva
ve damakta da gorulebilir. Ayirici tanida white sponge nevus ve hipertrofik liken planus g6z

ondnde bulundurulmalidir. Benign bir hastalik olup belirli bir tedavi gerekmez.

23 Prof. Dr. Serkan Polat https://www.drserkanpolat.com/



FOLLIKULER KERATOZIS

Darier hastali§i olarak da bilinir. Autozomal dominant olarak goérilen kalitimsal bir
hastaliktir. Hastallk cocukluk veya ergenlik doneminde baslar. Deri semptomlari ylze ve
govdeye simetrik olarak dagilimis kiuguk deri renginde papuller lezyonlar ile karakterizedir. Asiri
keratin Uretimine bagli olarak papdller zamanla birlesir. Tirnaklarda kirilganlik, parcalanma ve
subungual keratozis gorulebilir. Tani konulmasinda tirnakta olusan degisiklikler yardimcidir.
Oral bolgede her yerde lezyonlar gérilebilmesine ragmen en ¢ok yapisik dis eti ve palatina gibi
keratinize dokularda tutulum goralir. Lezyonlar tipik olarak kiglik beyazimsi papdller
seklindedir. Paplller 2-3 mm uzunlugundadir ve zamanla birlesebilirler, kaldirrm tasi benzeri
goruntuye sahiptirler. Tedavide vitamin A analoglari (retinoidler) basarili olarak kullaniimaktadir.
Kronik ve yavas ilerleyen bir hastaliktir, bazi hastalarda remisyon dénemleri gortlebilir. Mukozal
lezyonlarda malignant degisiklik gérdlmemigtir.

REAKTIF LEZYONLAR

FOKAL (FRIKSIYONEL) HIPERKERATOZIS

Oral mukozal ylzeye kronik olarak sdrtinme ve irritasyon, epitelde koruyucu olarak
hiperkeratinizasyon olusmasina neden olur. Genelde travmaya maruz kalan dudak, dil laterali,
okluzal ¢izgi boyunca yanak mukozasi ve digsiz ¢enelerde friksiyonel hiperkeratozis olusur.
Kronik olarak yanak veya dudak isirma, digsiz kret ile gcigneme hiperkeratinizasyona neden olur.
Displastik epitelial degisiklikler gortlmez. Dikkatli bir anamnez ve muayene tani konulmasinda
yeterli olacaktir. Lezyonun travmaya bagli olarak olustugu kesin ise biyopsiye gerek yoktur.
Hastaya lezyonun sebebi anlatiimali ve mevcut aliskanhidindan vazgegmesi gerektigi
sOylenmelidir. Tedavide yapilmasi gereken, eder saptanabiliyorsa etkenin ortadan kaldiriimasi
ve lezyonun takip edilmesidir. Aligkanliktan vazgecilmesine ragmen iyilesmeyen, siddetinde
azalma gorulmeyen lezyondan biyopsi alinmasi gerekir.

TUTUN CIGNEMEYE BAGLI OLARAK OLUSAN BEYAZ LEZYONLAR

Genelde titin yliksek Ph seviyesine sahiptir ve mukozanin uzun sureli titin ile temasta
olmasi keratinizasyonun artmasina neden olur. Tutin ¢igneme veya tutuinu agizda bulundurma
oral mukozal beyaz lezyonlar disinda bagimhlik, tat ve koku almada degisiklik, periodontal
hastalik gérilme oraninda ve dental abrazyonda belirgin olarak artisa neden olur. Oral mukoza
titline bagl olarak olusan irritasyona inflamasyon ve keratinizasyon ile karsilik verir. Displastik
degisiklikler olabilir ve malign transformasyon riski mevcuttur. Tum titln tarleri oral mukozal
displazi olusum riskini artirir. Klinik olarak lezyonlar titindn aliskanlik olarak agizda tutuldugu
yere komsu bolgelerde gorilir. Sik olarak lezyonlar mandibulada keser veya molar dislere
komsu mukobukkal kivrimda goruliur. Lezyonlar genellikle agrisiz ve asemptomatiktir.
Friksiyonel hiperkeratozis, idiopatik I0koplaki ve white sponge nevus klinik olarak bu lezyona
benzer. Anamnez tanida énemlidir. Tutln kullaniimasinin birakilmasiyla bazi lezyonlar birkag
hafta icerisinde tamamen iyilesebilir. inatgi lezyonlar cerrahi olarak alinmali ve histolojik olarak

incelenmelidir.
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NiKOTIN STOMATITIS

Lezyon, sigara ve pipo icimine baglh olarak olusan keratinizasyon ile karakterizedir.
Tatin kullanma yogunlugu ile hastaligin siddeti arasinda dogrudan bir baglanti mevcuttur.
Baslangicta palatal mukozada eritemat6z tip reaksiyon vardir ve zamanla keratinizasyon artar.
Keratinizasyonu takiben beyaz keratotik halkalarin cevreledigi kirmizi noktalar goérulir. Bu
kirmizi noktalar bélgede bulunan minér tikrik bezlerinin bosaltim kanallarinin inflamasyonu
sonucunda olusur. Premalign lezyon olma o6zelligi yoktur. Protez kullanan kisilerde protez
altinda lezyon gorilmez, ancak protez kenarlarinda gorilebilir. Sigara kullaniminin birakilmasi
ile iyilesir.

SOLAR CHEILITIS

Duzenli ve uzun sureli olarak glnes isigina maruz kalmaya bagli olarak 6zellikle alt
dudak vermilyon bélgesinin hizlanmis doku dejenerasyonu ile karakterizedir. Ozellikle beyaz
tenli olan kisilerde gorulir. Etkilenen bdlge atrofiktir ve vermilyo-kutandz bdlgede kirisikliklar
vardir. Deri soluk, glimis gri parlak gériinimdedir. ilerlemis vakalarda vermilyo-kutanéz birlegim
bdlgesi tamamen dizensiz veya total olarak yok olmustur. Benek seklinde hiperpigmentasyon
ve keratozis alanlari ile birlikte catlak, erozyon, Ulserasyon ve kabuklanma alanlari siklikla
gorillr. Tedavide lezyon direk olarak ultraviole i1sida bagl olarak olustugu icin dudagin i1siktan
korunmasi gerekir. Bunun icin gunesten koruyucu kremler kullanilabilir. Periyodik olarak kontrol
edilmelidir. Eger inatgi Ulserasyonlar ve indurasyon (sertlik) mevcutsa biyopsi gerekir. Eger
atipik degisiklikler mevcutsa vermilyon hattinin cerrahi olarak c¢ikariimasi ve rekonstruktif cerrahi
gerekir.

DIGER BEYAZ LEZYONLAR

LOKOPLAKI

Lokoplaki, mukozadan surtinme ile uzaklastirilamayan beyaz plak seklinde ve Klinik
olarak herhangi bir lezyon sinifina dahil edilemeyen lezyonlar igin kullanilan klinik bir terimdir.
Lokoplakinin  spesifik bir mikroskobik gortntisi yoktur. Mikroskopik olarak benign
hiperkeratozisten invasive skuamoz hucreli karsinomaya kadar farkh ézellikler gorulebilir.

Etyolojik olarak bir¢ok I6koplaki vakasi sigara kullanimina bagli olarak olusur ve sigara
kullaniminin birakilmasi ile lezyon iyilesme gosterebilir. Ayrica alkol kullanimi, travma, candida
albicans enfeksiyonu ve demir eksikligine bagli anemide I|6koplaki olusmasinda etyolojik
faktorler arasinda sayilabilir.

Bazi |6koplakiler ortalama %4-5 oraninda oral skuamoz hicreli karsinomaya
donusebilmektedir. Lezyonun anatomik olarak yerlesimi malign transformasyon riskinde etkili
olmaktadir.

Lezyon daha c¢ok orta yash ve yash Kkisileri etkiler. En ¢ok yanak mukozasi ve
komissurada gorulir. Damak, maksiller kret, alt dudak tutulumu daha az goérulmektedir. Agiz

tabani ve retromolar bdlgede de nadiren tutulum olabilmektedir. Agiz tabaninda ve retromolar
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bolgede |6koplaki gorilme orani azken, buradaki lezyonun malign transformasyon gosterme
ihtimali ylksektir.

Lezyonun klinik olarak homojen, verrikbz ve speckled (benekli) olmak Uzere ¢ formu
mevcuttur. Klinik gérinim inflamasyonsuz zeminde belirli belirsiz olarak zorla secilen
beyazliktan, belirgin olarak kalinlasmis, fissurll, verrikéz lezyona kadar degisim gosterebilir.
Speckled |6koplakide lezyon icerisinde ve c¢evresinde kirmizi bélgeler gorilir ve bu formun
malign transformasyon gdsterme ihtimali daha fazladir. Palpasyonda bazi lezyonlar yumusak ve
diuz ylUzeyli olarak gorulebilirken bazilari purtikll, nodiler ve sertlesmis olarak gortlebilir.

Ayirici tanida ilk olarak mukozada bulunan lezyonun spang ile yerinden uzaklastirilip
uzaklastinlamadiginin tespit edilmesi gerekir. Eger uzaklastirilabiliyorsa pseudomembran,
mantar veya debris olabilecedi distnulmelidir. Bukkal mukozada bilateral olarak yerlesim
mevcutsa kalitimsal hastaliklar, yanak 1sirma, liken planus ve lupus erithematosus g6z énlinde
bulundurulmalidir. Anamnez sonucu kronik travma ve tatlin kullanimi égrenilirse friksiyonel veya
tutin  kullanimina  bagh  hiperkeratozis  dusunulmelidir.  Eger lezyon  bdlgeden
uzaklastinlamiyorsa ve klinik olarak tani konulamiyorsa lezyon I6koplaki olarak tanimlanabilir ve
biopsi yapilmasi gereklidir.

Tatdn kullaniminin birakilmasi ile bazi I16koplakilerde iyilesme gézlenir. irritasyon yaratan
bir faktor varsa bunun ortadan kaldirilmasi ve iyi bir oral hijyenin saglanmasida sarttir. Displastik
veya atipik epiteliyal degisiklikler gértlmuyorsa periyodik kontroller yapilir. Eger displastik
degisim mevcutsa lezyonun cerrahi olarak bodlgeden uzaklastiriimasi gerekir. Bu islem igin
bistiri, kriyocerrahi, elektrocerrahi veya lazer cerrahisi ydntemlerinden birisi kullanilabilir.

KILLI LOKOPLAKI

Ozellikle HIV enfekte hastalarda Ebstein-Barr viriisiniin firsatgl enfeksiyonuna bagl
olarak olustugu gorulmustir. Lezyonda ve HIV ile enfekte hastanin normal epitelinde Ebstein-
Barr virGstunin varhdi tespit edilmigstir. Klinik olarak lezyon sinirlari belirgin diiz plak seklinden
papiller veya filiform yapida lezyona kadar degisik sekillerde gorulebilmektedir. Lezyonlarin
cogunlugu dil lateral boélgesindedir, unilateral veya bilateral olarak goérulebilir. Nadir olarak
bukkal mukoza, agiz tabani veya damakta goérulir. Genellikle asemptomatiktir. Spesifik bir
tedavisi yoktur. Pre-aids semptomu olabilecegi igin klinik olarak tani konulmasi énemlidir.

KILLI DiL

Dil dorsal kisminda yer alir. Etyolojik faktor olarak ¢ogunlukla yogun tutin kullanimi,
uzun sdreli hidrojen peroksit iceren gargaralarin kullanimi, genis spektrumlu antibiotikler,
sistemik kortikosteroid kullanimi sayilabilir. Klinik gérinim filiform papillerde meydana gelen
hiperplaziye ve es zamanli olarak olusan desquamasyon hizinin azalmasina bagh olarak olugur.
Hiperkeratinize papillerin arasinda genelde desquamatif epitel hicreleri, yiyecek artigi
partikilleri, bakteri-mantar ve pigmentler mevcuttur. Semptom olarak agiz kokusu ve tad
almada bozukluk olusabilir. Lezyonun rengi diyete, oral hijyene ve lezyon Uzerinde olusan

birikime gdre beyazdan, kahverengiye siyaha kadar degisebilir. Klinik 6zelliklerinin karakteristik
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olmasina bagli olarak tani konulmasi kolaydir. Tedavide anamnez sonucu predispozan faktorler
gorulirse bunlarin elimine edilmesi lezyonun birka¢ hafta icerisinde iyilesmesini saglar. Dilin
fircalanmasi ve oral hijyenin iyi olmasi tedavide énemlidir. Hastaya lezyonun benign oldugunun
ve dilin tekrar normal haline dénebileceginin séylenmesi gerekir.

COGRAFIK DIL

Dilde ¢odu kez rutin muayene ile gorilen, asemptomatik benign bir lezyondur.
Kadinlarda daha sik gérulir. Etyolojisi bilenmemektedir. Baslangicta klglk, yuvarlak veya
dizensiz alanlar halinde, filiform papillalarin dekeratinizasyonu ve desquamasyonu ile
karakterizedir. Desquame alanlar kirmizi gériinir ve hassastir. Lezyonun gevresi sarimsi beyaz
renktedir. Periodik olarak lezyon takip edildi§i zaman karakteristik olarak bi¢iminde degisiklik
olur ve dil dorsumunda hareket eder gibi gorilur. Bir taraftan epitelizasyon devam ettiginden
dolay! kisa surede lezyon kaybolur fakat baska bir yerde desquamasyon baglar. Lezyon
periodik olarak iyilesip sonra bir sebep yokken tekrarlayabilir. Asemptomatik olmasi ve kendi
kendine iyilesmesine bagh olarak tedaviye gerek yoktur. Dilde yanma sikayeti olan hastalarda
topikal kortikosteroidler kullanilabilir.

LIKEN PLANUS

Etyolojisi bilinmeyen, sik olarak goérilen kronik mukokutandz bir hastaliktir. Her iki
cinside esit oranda etkiler ve daha ¢ok orta yasta goérulir. Cocuklarda nadirdir. Hastaligin siddeti
¢ogunlukla hastanin stresi ile esit orantildir.

Lezyonlarin gogunlugu bilateral veya multipldir. Hastalarin bazilarinda deri lezyonlari da
gorulebilir. Klinik olarak retikuler, plak, atrofik, eroziv ve bulléz formlari gérilebilir. Radyal olarak
yayilan gizgilenmeler (Wickham cizgileri) seklindeki retikuler tip, en sik olarak gorulur ve diger
tiplerle birlikte de bulunabilir. Retikller tip siklikla asemptomatiktir ve genellikle rutin muayene
sirasinda tesadufen gorulir. Bukkal mukoza en ¢ok etkilenen boélgedir. Plak formu klinik olarak
I6koplakiye benzer fakat multifokal dagilim gdésterir. Primer olarak dil sirti ve bukkal mukozada
gorular. Atrofik formu belirgin beyaz gizgilerler birlikte kirmizi yama seklindedir. Retikiler ve
eroziv form ile birlikte gorulebilir. Yapisik diseti en ¢ok etkilenir. Eroziv formda lezyonun merkezi
Ulseredir. Ulseri fibrindz bir pseudomembran kaplar. Billéz form liken planus nadiren gorldr.
Bdlller Ulsere olur ve bu durum hastayi ¢ok rahatsiz eder. Lezyon genellikle bukkal mukozada
yer alir.

Ayirict tanida ¢ok odakli ve bilateral olarak goérilen diger lezyonlar géz o6ninde
bulundurulmalidir. Tedavide kortikostreoidler en ¢ok fayda gdsteren ilaglardir. Topikal uygulama
veya lokal enjeksiyon yapilabilmektedir. Semptomlarin siddetli oldugu hastalarda sistemik
steroidler baslangi¢c tedavisinde kullanilabilirler. Retikiler ve plak formlarinda retinoidler
kullanilabilir (Retinoid: Dogal veya sentetik A vitamini analoglari. Keratinizasyonu azaltmak igin
kullanilir). Oral liken planus bulunan hastalarda oral skuamoz hiicreli karsinoma gértilme ihtimali

normal kigilere goére daha fazladir. Ozellikle lezyonun eroziv ve atrofik formlarinda malign
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transformasyon goérulme ihtimali artar. Liken planus kronik bir lezyondur, hastalar periodik
olarak kontrol edilmelidir ve malign transformasyon konusunda bilgilendirilmelidir.

NON-EPITELYAL BEYAZ LEZYONLAR

KANDIDIAZIS

Kandidiazis, Candida albicans tarafindan olusturulan ve adizda en ¢ok goérilen mantar
enfeksiyonudur. Candida albicans saglikli kisilerin ¢ogunlugunda oral kavitede bulunan bir
mikroorganizmadir. Zayif bir patojendir ve hastalik olusturabilmesi icin lokal veya sistemik
predispozan faktorlere ihtiyac duymaktadir.

Organizma ile olusan enfeksiyon genellikle ylzeyseldir, oral mukoza veya derinin dis
yuzeyini etkiler. AIDS hastalari gibi ciddi immin bozukluk gdrilen hastalarda enfeksiyon

Ozefagusa, akcigerlere ve diger organlarada yayilabilir.

Kandida enfeksiyonlari icin predispozan faktdrler
Bebeklikte immunolojik immaturite
Endokrin bozukluklar
Diabetes Mellitus
Hiperparatiroidizm
Gebelik
Sistemik steroid tedavisi
Topikal kortikosteroid tedavisi
Kserostomi
Kotu oral hijyen
ilerlemis malignite
Ko6tu beslenme ve malabsorbsiyon
Sistemik antibiotik tedavisi
Kemoterapi ve radyoterapi
Batun immunsupresif durumlar (AIDS...)

Hastaligin en sik gorulen formu akut pseudomembranéz kandidiazistir, pamukguk olarak
da isimlendirilir. Yeni doganlar ve yash kigilerde siklikla gorilir. Radyoterapi ve kemoterapi
goren hastalarda da goérulme ihtimali yUksektir. Oral lezyonlar karakteristik olarak beyaz,
yumusak jelatindz plaklar seklindedir. Spang ile plak silindigi zaman alttan hassas eritemat6z
veya Ulsere yuzey acgiga cikar. En ¢ok bukkal mukozada, orofarinkste ve dil arka bdlge
lateralinde gérulir. Pseudomembran bélgeden uzaklastinimadigi sirece semptomlar
minimaldir. Siddetli vakalarda hasta hassasiyetten, yanmadan ve yutkunma zorlugundan

sikayetcidir.

Oral kandidiazis siniflamasi
Akut kandidiazis
Pseudomembrantz
Atrofik
Kronik kandidiazis
Atrofik
Hipertrofik
Mukokutan6z formlar
Lokalize (oral kavite, yliz, sagh deri (skalp), tirnak)
Ailesel
Sendroma bagl
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Akut atrofik tip kandidiaziste pseudomembran goérilmez, eritem 6n plandadir. Yanma
sikayeti dikkat ¢eker. Neden olarak uzun sureli antibiotik kullanimi veya antiseptik gargaralarin
sik kullanimi gibi lokal flora dengesinin bozulmasi diistnilebilir. inatgi akut pseudomembranéz
kandidiazis sonucunda pseudomembran kendiliginden ortadan kalkabilir ve kirmizi bir lezyon
olarak gérulen akut atrofik kandidiazis olusur.

Kronik atrofik kandidiazis maksiller total protez kullanan hastalarda goérulur. Palatal
mukoza en sik etkilenen bdlgedir. Kéti uyumlu proteze bagli olarak olusan kronik duislk
dereceli travma ve geceleyin protezin ¢ikarilmamasi bu durumun olusmasina neden olur. Klinik
goruntu kadifemsi parlak kirmizi ylizey seklindedir.

Protez kullanan ve 6&zellikle dikey boyutun disik oldugu hastalarda komissuralarda
olusan derin katlantilarda tukrik birikmesine bagli olarak kronik atrofik kandidiazis olugabilir.
Klinik olarak agril, fissurler igeren erozyonlu bir lezyondur.

Kronik kandidial enfeksiyonlara karsi hipertrofik doku cevabi da olusabilmektedir. Lezyon
genelde asemptomatiktir ve rutin oral muayene sirasinda farkedilir. Dil sirtinda gérulebilir ve
dizgin, noduler veya fissurli bir ylzeye sahiptir. Lezyon rhomboid (eskenar doértgen)
seklindedir ve median rhomboid glossit terimide bu lezyon icin kullaniimaktadir. Sert damaktaki
noduler papiller lezyonlar ¢gogunlukla kronik mantar enfeksiyonuna bir cevap olarak maksiller
total protez altinda géralar.

Mukokutanéz kandidiazisin lokalize formu oral mukozada, tirnaklarda, deride ve vaginal
mukozada uzun sureli ve inat¢i kandidial enfeksiyon ile karakterizedir. Tedaviye direnclidir ve
standart antifungal tedavi ile ancak gegici remisyon doénemleri elde edilir. Hayatin erken
donemlerinde genellikle ilk iki yili icerisinde gorulmeye baglar. Pseudomembrandz tip
kandidiazis gorulmesi ile baglar, tirnak ve deri tutulumu bunu takip eder. Lezyonlar ilerleyen
doénemlerde hipertrofik tip kandidiazis gérinimu alir. Hastaligin ailesel formu otozomal resesif
olarak gecis gosterir.

Candida albicans enfeksiyonlarinin ¢ogunlugu topikal olarak nistatin suspansiyonu
kullanilarak basitce tedavi edilebilir. Genis spektrumlu antibiotiklerin kullaniminin kesilmesi
mantar enfeksiyonun iyilesmesini saglar. Kronik mukokutanéz kandidiaziste veya
immuUnsupresyona badl olarak olusan kandidiaziste topikal uygulamalar etkili olmayabilir. Bu
durumda sistemik olarak amfoterisin B, ketokonazol, flukonazol veya itrakonazol uygulanabilir.

MUKOZAL YANIKLAR

Yuzeysel yaniklarin en ¢ok gorilen formu kimyasal maddelerin topikal uygulamalari ile
olusmaktadir. Aspirinin lokal olarak uygulanmasi, asid etching solUsyonlarinin veya jellerinin
yanlishkla mukozayla temasi 6rnek olarak verilebilir. Doku nekrozu olusturabilen maddelerle
kisa sureli temas lokalize bir eritem olusmasina sebep olur. Maddenin konsantrasyonu ve
temas suresi artikga ylzeyde daha fazla nekroz ve beyaz bir membran olusur. Membran altinda
manipulasyon ile kolayca kanayan agrili bir yizey mevcuttur. Yizeydeki membran kolaylikla

bdlgeden uzaklasabilir ve sonugta hassasiyet ve agri olusur.
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Termal yaniklar genellikle sert damakta goérilir ve sicak, yapiskan yiyeceklere bagli
olarak olusur. Sicak icecekler daha ¢ok dilde ve yumusak damakta yanik olustururlar. Kimyasal
yaniklardan farkli olarak lezyonlar eritematdzdir, nekroze alan goérilmez.

Diger bir yanik turu ise 6zellikle cocuklarda elektrik kablosu cignemelerine bagli olarak
olusur. Sonucunda ciddi doku kaybi olusabilir ve skar dokusu ile iyilesir.

Ayirici tanida anamnez 6nemlidir. Tedavide termal ve kimyasal yaniklarda lokal
semptomatik terapi uygulanir. Sistemik analjeziklerde kullanilabilir. Elektrik yaniklarinda tedavi
cok daha zor olabilir. iyilesmeden sonra rekonstriiktif cerrahi gerekebilir.

FORDYCE GRANULLERI

Ektopik yag bezleridir. Etyolojisinin gelisimsel oldugu dugunulmektedir. Cok sayida ve
siklikla topluluk halinde bulunmaktadirlar. Bukkal mukoza ve (st dudak vermilyon hatti en ¢ok
goérildigu bdlgelerdir. Lezyonlar asemptomatiktir ve tesadifen bulunur. Bireylerin yaklagik

% 80’inde gorulur. Bezlerin normal yapida olmasina bagl olarak tedaviye gerek yoktur.
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KIRMIZI-MAVi LEZYONLAR

Kirmiz-mavi lezyonlar, epitelyal atrofiye bagl olarak submukozal vaskilarizasyonun

renginin daha net olarak ylzeye yansimasiyla veya submukozal vaskuilarizasyonda ortaya
cikan sayisal artisa bagl olarak yizey renginin daha kirmizi gérilmesi ile olusur.

HEMANJIOMA

Hemanjoma dogumda var olan veya dogumdan kisa sure sonra goérilen birgok vaskuler
neoplazm, hamartoma ve malformasyon icin kullanilan bir terimdir. Endotelial hicre
proliferasyona bagl olarak olusan benign konjenital neoplasmlara konjenital hemanjioma
denir. Anormal damar morfolojisi sonucu olusan lezyonlara ise vaskiiler malformasyon adi
verilir. Vaskuler lezyonlarin bu iki gruptan birinde siniflandirilmasi tedavi agisindan dnemilidir.

Konjenital hemanjiomalar goériimeye baslandiktan sonra hizli bir blyime doénemi
gOsterir ve ¢ocukluk déneminde spontan olarak kaybolabilirler. Vaskiler malformasyonlar ise
kalici lezyonlardir ve birey blyudlkce lezyonda buylr. Her iki lezyonun rengi de dokudaki
derinligine ve kanlanmasina gére mavi veya kirmizi renkli olabilir. Uzerine baski uygulandi§i
zaman lezyon beyazlasir. Yumusak dokudaki hemorajik lezyonlardan ayirt edebilmek igin bu
basit test kullanilir. Lezyonlar en ¢cok dudakta, dilde ve bukkal mukozada bulunur. Kemigi
etkileyen lezyonlar genellikle vaskiler malformasyonlardir.

Herediter hemorajik telenjiektazi, deride bulunan terminal damarlarda anormal vaskuler
dilatasyona bagl olarak olusan nadir bir hastaliktir. Autosomal dominanttir ve tipik olarak yuzde,
goguste ve oral mukozada kirmizi makiler veya papuler lezyonlar olarak gérulir. Lezyonlar
hayatin erken donemlerinde goriulmeye baglar ve yetiskin doneme kadar gorulmeye devam
eder.

Klinik muayenede lezyona tani konulmasi kolaydir. Mandibulayi veya maksillayi
etkiledigi zaman bal petegi gérinimunde radyolisent lezyonlar goralir.

Konjenital hemanjioamalar ¢ocukluk déneminde spontan olarak kaybolmaz ve
cocuklugun ge¢ doénemlerine kadar gorilmeye devam ederse tedavi edilir. Vaskuler
malformasyonlar genellikle kendiliginden iyilesmez ve tedavi gerektir. Bu lezyonlarin siniri tam
olarak belli olmadigindan dolayi lezyonun tam olarak elimine edilmesi mimkin olmayabilir.
Arteriol embolizasyonu ve sklerosant tedavi uygulanabilir. Laser ile tedavi vaskiler lezyonlarda

guinumuzde en etkili yontemdir.
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Hemanjioma ozellikleri

Konjenital Hemanjioma Vaskuler Malformasyon

Endotelial hiicre proliferasyonunda abnormalite = Damar morfogenezisinde abnormalite

Kapiller sayisindaki artma sonucunda Arter, ven veya kapillerde olusan dilatasyon
sonucunda

Dogumdan haftalar sonra gérulr Dogustan itibaren genellikle mevcuttur

Hizli buyime Hastanin blylUmesi ile birlikte ilerleyen
blylime

Spontan iyilesme Spontan iyilesme yok

Nadiren kemikleri etkiler Siklikla kemikleri etkiler

Rezeke edilebilir Rezeke edilmesi zordur

Cerrahi sirasinda kanama kontrol edilebilir Cerrahi sirasinda kanama problem

Sinirlari genellikle segilebilir Sinirlari belirsizdir

Rekurrens nadirdir Rekdurrens sik goralir

Uzerine basilinca kan akimi hissedilemez Uzerine basilinca kan akimi hissedilebilir

PYOJENIK GRANULOMA

Uyarana karsi artmis bag dokusu reaksiyonu sonucu olusur. Kapillerden zengin
hiperplastik grandlasyon dokusundan ibarettir ve kirmizi olarak gorilir. Pyojenik olarak
isimlendirilmesine ragmen cerahat icermez. Granulasyon dokusunun tumoéra olarak
dusunulebilir.

Genellikle disetinde gorulur ve dis tasi lezyonun olusmasinda etkendir. Puberte ve
hamilelik sirasinda gingivada tamir cevabi hormonal degisikliklere bagli olarak artar ve bu
doénemlerde cok sayida gingival lezyonlar gorilebilir. Oral kavitenin diger bdélgelerinde nadir
tutulum gorulur. Lezyon sekonder travmaya bagli olarak Ulsere ylUzeyli olabilir. Boyutlari birkag
mm’den birka¢ cm’ye kadar degisebilir, sapli veya genis tabanli olabilir. Her yasta goérulebilir ve
kadinlarda bu lezyona daha fazla rastlanir.

Periferal dev hicreli grantilomadan ayirt edilmelidir. Tedavide bag dokusunu da igine
alacak sekilde eksizyon yapilir. Dis tasi gibi lezyonun olusmasinda rol oynayan etyolojik
faktorler ortadan kaldiriimalidir. Lezyon tam olarak eksize edilmezse veya etyolojik faktorler
ortadan kaldirilmazsa rekurrens goralur.

PERIFERAL DEV HUCRELI GRANULOMA

Periferal dev hucreli graniloma oral mikéz membranlarda sik olarak goérllen reaktif
hiperplazilerden birisidir ve 6zellikle digetinde gorulur. Dissiz genelerde de gorulebilir. Genellikle
molar ve keser digler arasinda kalan bélgede tutulum vardir. Gingival dokunun yaralanmasina
karsi normal olmayan hiperplastik doku cevabi lezyonun olusmasina neden olur. Lezyonun
bulundugu boélgede kemik rezorbsiyonu olusabilir. Bu lezyonu diderlerinden ayiran 6zelligi
lezyonda dev hucrelerin gortlmesidir. Tipik olarak kirmizi renkli, genis tabanh kitleler olarak
g6ralir. Her yasta gorulebilir ve kadinlarda daha siktir.

Klinik olarak pyojenik granilomadan ayirt edilmesi zordur. Biopsi ile tam tani konulabilir.
Cerrahi eksizyon tercih edilen tedavi yontemidir. Lokal irritan faktorlerinde elimine edilmesi

gerekir. Rekurrens nadirdir.
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VITAMIN B EKSIKLIKLERI

Genellikle vitamin B eksikliklerinde oral degisiklikler cheilitis ve glossitis olarak gorulur.
Dudaklarda catlaklar ve fisslrler gorulebilir. Dil kirmizidir, papillerde atrofi mevcuttur, hastalar
yanma ve agridan sikayetcidirler. Tanida anamnez, klinik bulgular ve laboratuvar testleri
onemlidir. Replasman tedavisi yapilir.

DNA sentezi icin gerekli olan vitamin Bi, eksikliginde pernisy6z anemi olusur. Spesifik
oral bulgular dilde gorular. Agri ve yanma tipik bulgulardir. Papillerin atrofisine bagl olarak dil
daha kirmizi gérular. Tedavi igin parenteral olarak vitamin Bi> uygulamasi yapilir. Demir eksikligi
anemisinde de ayni oral bulgular mevcuttur.

WEGENER GRANULOMATOZIS

Wegener isimli otor tarafindan tanimlanmistir ve sebibi tam olarak bilinmemekle birlikte
asiri immadn cevap oldugu dusinidimektedir. Bu asiri reaksiyon spesifik olmayan bir enfeksiyona
sekonder olarak veya inhale edilen bir alerjene cevap olarak gelismektedir. Bazilari da genetik
yatkinliktan bahsetmektedirler. Hastaligin &zelligi olarak, kiglk ve orta buyUklikteki arter ve
venlerde olusan Iokositoklastik vaskulitis sonucunda grandloma olusmaktadir.

Klinik gbrinim

Hastallk en fazla 40 yas civarinda goérulmekle birlikte c¢ocukluktan yasliida kadar
oldukga genis bir yas dagilimi vardir. Vicuttaki tim organlar tutabilir. Hastalik 3 klinik formda
olabilir. Bunlar klasik (sistemik), sinirli ve ylizeysel olarak bilinir.

Klasik tabloda alt ve Ust solunum yolu tutulumu ve tedavi edilmeden birakilan olgularda
bébreklerde hastalik gorulir.

Sinirli olursa o zaman boébrekler ise karismadan sadece solunum yolu tutulum vardir.
Sadece deri ve mukoza tutulumu olursa o zaman hastalik ylizeysel Wegener granulomatizos
olarak isimlendirilir ve sistemik etkilenme yoktur veya yavastir. Hastaligin prognozu klinik
farkliliga goére degisir.

Ust solunum yolu bulgulari; puralan burun akintisi, kronik sinds agrisi, nazal ulserasyon,
tikaniklik ve atestir. Ayrica israrli otitis media, bogazda agri ve burun kanamasi olur. Nazal
septumdaki deformiteye bagl olarak eyer seklinde burun ortaya c¢ikar. Alt sonulum yolu
tutulumunda hasta semptomsuz olabilir veya kuru dksurik, hemoptisi, dispne, goégus agrisi tarif
eder. Renal tutulum genellikle son bulgudur ve 6lim sebebi olur.

Wegener granulomatozisinde agiz bulgulari seyrek gorulir. En karakteristik agiz bulgusu
yapisik ve dayanakli gériniminu kaybetmis, kanamali digetidir. Yer yer kabarmis ve dizgin
olmayan cikintili alanlar vardir. Diseti sanki bir gilek gorinimu almistir. Bu yizden “gilek
gingivitisi” seklinde bir tanimlama yapilmaktadir. interdental bélgede baglayan sorun komsu
disetine de yayilir. Olay alttaki kemigi tuttugu zaman dislerde mobilite ortaya ¢ikar. Cogu kez bu
bulgu hastaligin erken dénem gdriintiisi olarak bilinir.

Agiz mukozasinda palatinal ve lingual Ulserasyonlar ve aftlar gérilir. Diseti bulgularinin

aksine mukoza ulserasyonlari erken bulgu degildir. Renal tutulumu takiben ortaya cikar. Fasiyal
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paralizi, sinisun etkilenmesine bagl olarak ortaya ¢ikan dis agrilari, gcekimlerden sonra kavitede
iyilesme olmamasi, dudak mukozasinda nodiiller, temporomandibular eklemde artralji, nazal
tutulumun devami olarak palatinal boélgede Ulserler, oro-antral fistlller orofasiyal bélgeye ait
diger klinik bulgulardir.

Bir veya birkag tane tikurik bezi tutulumu olabilir. TUkurik bezi tutulumu erken bulgudur
ve taniya yardimci olur.

Tani, hastanin klinik bulgulari ve mikroskobik inceleme ile konur. Gogus ve akciger
filmleri ile hastaligin yayilimi kontrol edilir. idrar testleri ve serum kreatin diizeyleri degerlendirilir.
Serumdaki antikorlari saptamaya yonelik olarak indirekt immiuinofloresan teknigi kullanilir.
Sitoplazmadaki noétrofil komponentlerine kargi yonlenmig antikorlar (ANCA-Anti Neutrophil
Cytoplasm Antibodies) Wegener granilomatozisi saptamaya yonelik oldukga etkili bir ydontemdi.
ANCA ile ilgili 2 reaksiyon vardir. Bunlar; perintikleer (p-ANCA) ve sitoplazmik (c-ANCA)dir.
Sitoplazmik lokalizasyon daha énemlidir ve sistemik olgularin yaklasik %90 kadarinda pozitif
cikar. immiinolojik calismalarin sonuglari negatif gikarsa olguya Wegener graniilomatizisi tanisi
konulmaz.

Tedavi

Tedavi edilmeyen olgularda ilk 6 ay i¢cinde hasta kaybedilir. TUm tedaviye ragmen émar
uzun degildir ve genellikle ilk 2 yil icinde hasta kaybedilir. Klasik, sistemik formda durum bdyle
iken sinirli ve ylzeysel olgularda prognoz daha iyidir.

Tedavide tercih edilen ilaglar siklofosfamid (antineoplastik) ve prednisolon
(glukokortikoid)’dir. Ancak yan etkiler degerlendiriimelidir. Klinik ve histolojik olarak Wegener
granulomatozisine benzeyen ve buna goére tedavi edilen olgularda zaman iginde hastaligin
seyrinde degisme goruilebilir. Malign olmayan olgularin immunolojik sistemi baskilayan ilaglar ile
tedavi edilmeleri sonucunda bu kez kemoterapiye direng gosteren lenfoma gelisme riski vardir.

Lokalize olgularda ve immunosupresif tedaviye cevap alinamadidi zaman
trimethoprim+sulfamethoxazole (antibakteriyel, baktrim) kullanilir. Siklofosfamidlere yeterli
cevap alinamadidi zaman ve hastalik hayati tehdit etmeyecek boyutlarda ise o zaman dusuk
doz methotrexate (antineoplastik) ve kortikostreoidler kullanilir. Siklosporin (immunosupresif) ve

intraven6z immunoglobulin yuklenmesi diger tedavi yontemleridir.
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ORAL VE PERIORAL DOKULARIN PIGMENTASYONLARI
FIZYOLOJIK PIGMENTASYON

Melanin Uretiminin artmasina bagl olarak olusur. Normal yapiyi degistirmeyen, daimi ve

simetrik olarak bulunan pigmentasyondur. Cinsiyet ayirrm yapmadan her yasta gortlebilir.
Gingiva en cok etkilenen bdlge olmasina ragmen diger bdlgelerde de gorilebilir. Melanosit
sayisi degil melanin Gretimi artmistir.

SIGARA KULLANIMINA BAGLI OLARAK OLUSAN PIGMENTASYON

Etyolojisinde sigara dumaninda bulunan bir maddenin melanositleri stimile ettigi
dusunulmektedir. Anterior labial gingiva en ¢ok etkilenen bélgedir. Pipo icimine bagh olarak
damak ve bukkal mukozada da pigmentasyon gorulebilir. Pigmentasyonun siddeti sigara igim
suresi ve yogunluguna baghdir. Melanin dretiminde artisa bagli olarak olusur. Sigara igiminin
birakilmasi ile pigmentasyonda azalma olur.

ORAL MELANOTIK MAKUL

Mukozalarda pigmentli alanlar halinde gorilen benign bir lezyondur. Bazal tabakada
melanosit ve pigment artisi vardir. Daha ¢ok kadinlarda gorilir ve her yasta izlenebilir.
Dudaklarda, vermilyon hattinda, bukkal mukoza ve disetlerinde daha sik olarak rastlanir.
Asemptomatiktir ve malign potansiyeli yoktur. Lezyonun tam olarak tanisinin konulabilmesi igin
biyopsi gerekebilir. Tedaviye gerek yoktur. Peutz-Jeghers sendromu ve Addison hastaliinda
da melanotik makdller gorulebilmektedir.

PEUTZ-JEGHERS SENDROMU

Herediter intestinal polip ve oral mukozadaki pigmentasyonlarla karakterize bir
hastaliktir. Oral pigmentasyonlar melanine baglhdir ve 1-10 mm boyutlarinda olabilirler.
Lezyonlar genellikle dudak, dil, yanak sert ve yumusak damak bodlgesinde gorulmektedir.
Pigmente noktalar yuzde 6zellikle agiz ¢evresi, burun ve géz bolgesinde de gorulebilmektedir.
Polipler tim intestinal mukozada gorulurler, kanama ve obstruksiyonlara neden
olabilmektedirler.

Oral lezyonlar zararsizdirlar ve herhangi bir tedavi gerektirmezler, deri lezyonlar
puberteden sonra kendiliginden ortadan kaybolurlar ancak agdiz lezyonlari yasam boyu devam
ederler. Hastaligin prognozu intestinal lezyonlara baghdir.

ADDISON HASTALIGI

Kronik adrenal korteks yetmezligi sonucunda meydana gelmektedir. Epitelin bazal
tabakasinda melanin birikimi sonucunda renkleri saridan kahverengiye degisiklik gdsteren
renklenmeler meydana gelmektedir. Bu renklenmeler deride, agiz cevresinde, dilde bukkal
mukozada, en sik olarak da dudaklar ¢evresinde gorilebilmektedir.

Mikroskobik olarak epitelin bazal tabakasinda melanin birikimi izlenmektedir.

Kortizol Uretimi azaldiginda adrokortikotropik hormon (ACTH) ve melanosit uyarici
hormon (MSH) Uretiminde artis olur. Bunlarin asir dretimi melanositleri uyarir. Bu sendromun

diger belirtileri, halsizlik, kilo kaybi, bulanti, kusma ve hipotansiyondur.
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Biyopsi ile kesin tani konduktan sonra lezyonlara ydnelik tedaviye gerek yoktur. Addison
hastaligi icin ise sistemik kortikosteroidler kullanilir.

AMALGAM TATTOO

Lezyon amalgam partikullerinin iatrojenik olarak yumusak dokuya implantasyonuyla veya
mukozanin amalgama uzun siure sirtinmesi ile pasif transfer sonucu olusur. Genellikle
amalgam dolgu ihtiva eden disin ¢ekimi veya preparasyonunu takiben goérulur. Gingiva, bukkal
mukoza, damak ve dil lezyonun goérilebilecegi alanlardir. Amalgamin yumusak dokular
tarafindan ¢ok iyi tolere edilmesine bagli olarak inflamasyon nadiren gérulur. Lezyon gri renklidir
ve zamanla degisiklik gostermez. Eger amalgam partikdlleri yeterli bayUklUkte ise radyografide
gorulebilir. Ayirici tanida melanin Ureten lezyonlardan ayirt edilmelidir. Estetik olarak rahatsizlik
vermedigi strece tedaviye gerek yoktur.

AGIR METAL PIGMENTASYONLARI

Arsenik, bizmut, platin, kursun, civa gibi bazi metaller oral pigmentasyonlardan sorumlu
olabilmektedir. Ozellikle mesleki olarak bu metallerin buharlari ile karsi karsiya kalan bireylerde
goralir. Bu agir metaller hem deri hem de oral mukozada birikebilmektedir. Karakteristik olarak
renk griden siyaha degisir. Oral mukozada metal birikimi ¢ok dnemli degildir ama sistemik
toksisitenin verdigi zararlar 6énemlidir. Dis hekimleri kronik civa buhari ile karsi karsiya

kalabilmektedir ve eger dikkat edilmezse kronik civa intoksikasyonu gorulebilir.

VERRUKAL-PAPILLER LEZYONLAR

Verrukal papiller lezyonlar, keratinize ve nonkeratinize alanlarda oral mukozanin

herhangi bir bdlgesinde olusabilen benign ekzofitik blyumelerdir. Viral, bakteriyel, fungal,
travmatik ve neoplastik bircok etyolojik faktor bu tip lezyonlarin olusmasina neden olabilir. Bu
lezyonlar 6nemsiz olabilecegdi gibi hayati tehlike yaratabilen lezyonlarda olabilirler.

PAPILLER HIPERPLAZI

Papiller hiperplazi 6zellikle haraketli protez kullanan bireylerde ve damakta goérullr.
Lezyon hareketli protezin kapladidi sert damak alanindadir. Etyolojisi tam olarak
anlasilamamistir fakat iyi uyumlu olmayan protezlerin protezin altinda, protez materyali
icerisinde ve mukozada candida albicans enfeksiyonu i¢in uygun ortam sagladigi ve buna bagli
olarak olusan dusuk dereceli kronik travma sonucu lezyonun olustugu dusundlmektedir. Klinik
goérintl ¢ok sayida toplu halde sikisik olarak yerlesmis eritemli ve 6demli uzantilar seklindedir.
Ulserasyon nadirdir. Displazi ve malign transformasyon riski yoktur.

Lezyonun cerrahi olarak c¢ikarilmasi gerekir. Kduretaj yapilabilir, kriyocerrahi,
elektrocerrahi veya laser yéntemlerinden birisi cerrahi islemde kullanilabilir. Protezin uyurken
¢ikarilmasi, antifungal bir ajan ile yikanmasi ve iyi oral hijyen saglanmasi lezyonun yogunlugunu
belirgin olarak azaltir. Siddetli olmayan vakalarda yumusak doku astar materyalleri kullaniimasi

ve bu maddenin sik olarak degistiriimesi ile cerrahiye gerek kalmadan lezyon iyilesebilir. Topikal
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antifungal tedavi uygulanmasi lezyonun yogunlugunun azaltilmasini saglayabilir, tek basina
kullanilmasi ¢ok etkili olmayacaktir.

ORAL SKUAMOZ PAPILLOMA

Oral skuamoz papilloma epitelden ve ¢ok az miktarda bag dokusundan olusan papdiller
verrukal buyUmeler icin kullanilan genel bir terimdir. Oral mukozada en c¢ok goérilen
lezyonlardandir. Human papilloma virus etyolojisinde rol oynamaktadir. Dudak vermilyon
bolgesinde, sert damak, yumusak damak ve uvulada c¢ogunlukla gorilmekle birlikte oral
kavitede her yerde gorilebilir. Genellikle lezyonun buydkligid 1 cm’den kuguktir ve ekzofitik
granuler, karnabahar benzeri gérinimdedir. Cogunlukla asemptomatiktir. Ayirici tanida papiller
hiperplazi ve kondiloma akiminatum g6z énidnde bulundurulmalidir. Tedavi igin lezyon cerrahi
olarak alinir. Rekidrrens nadirdir.

KONDILOMA AKUMINATUM

Cinsel yolla bulasan sigil olarak da bilinir. Karakteristik olarak anogenital bélgede lokalize
olan enfeksiy6z bir lezyondur. Oral mukozada da tutulum gorulebilir. Oral mukoza tutulumu
varsa blyuk ihtimalle genital bdlge tutulumu da vardir. Sicak ve nemli skuamoz epitelial
yuzeyler lezyonun goruldugu bdlgelerin ortak 6zelligidir. Etyolojisinde human papilloma viris yer
almaktadir. Genis tabanli, pembe renkli, ekzofitik, iyi sinirli, Gzerinde noduler duzgun yuzeyli
kGguk kabarikhklar bulunan klinik bir gérinima vardir. Autoinokulasyon riski mevcuttur. Tedavi
cerrahi eksizyondur. Kriyocerrahi, bistliri eksizyonu, elektrocerrahi veya lazer operasyonda
kullanilabilir. Reklrrens goértlme ihtimali fazladir.

FOKAL EPITELIAL HIPERPLAZI

Hecks hastaligi olarak da isimlendirilir. Etyolojisinde human papilloma virlis rol
oynamaktir. Lezyon mukoza ylUzeyine dagilmig, mukoza ile ayni renkte, ¢cok sayida noduler
yumusak doku kitleleri seklindedir. Ozellikle bukkal mukoza, alt dudakta ve dilde gérilir.
Lezyonlar asemptomatiktir ve genellikle tesadifen bulunur. Ayirt edici tanida kondiloma
akuminatum g6z onune alinmahdir. Alt dudakta vermilyon kisminda estetik agidan ¢ikartiimasi

dusunulebilir.
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BOLUM II: ODONTOJENIK ve NONODONTOJENIK TUMORLER
ODONTOJENIK TUMORLER
EPITELIYAL TUMORLER
MEZENSIMAL TUMORLER
MIKS TUMORLER
NONODONTOJENIK TUMORLER

ODONTOJENIK TUMORLER

Disi olusturan yapilarin epitelial bdliminden, mezensimal boéliminden veya her

ikisinden birden kaynak alarak olusan timérlere denir. Ozellikle maksilla ve mandibulada yer
alirlar. Bu grupta yer alan tiumoérler icin etyoloji ve patogenez tam olarak aciklanamamistir. Klinik
olarak, odontojenik tumorler tipik olarak asemptomatiktir, ¢enelerde ekspansiyona, dis
hareketine ve kemik kaybina neden olabilirler. Géruldiglu yas, lokalizasyon ve radiografik
goérunti gibi temel bilgiler odontojenik tiimorlerin ayirici tanisinda 6nemlidir. Odontojenik
timorler mikroskobik olarak orijin aldiklari hiicreyi veya dokuyu taklit ederler.

|. EPITELIYAL TUMORLER

AMELOBLASTOMA

En sik gorulen odontojenik tumordur. Ameloblast benzeri hicrelerden olusur,
odontojenik sert doku Uretimi gérilmez. Benigndir fakat agresif gelisim gosterir. Dis olusumunda
gorev alan epitelial dokudan, mine organi, dental lamina artiklari, odontojenik kist epiteli
(6zellikle dentijer6z kist) ve oral epitelden kaynaklanabilir. Genellikle yetiskinlerde gortlen bir
lezyondur ve agirlikh olarak 4. ve 5. dekatlarda gorilir. Cocuklarda nadir olarak goralir ve
¢ocuklarda gortlen lezyon tipik olarak unikistiktir. Her iki cinstede esit tutulum vardir. Genellikle
intraossedzdur. Yavas buyur, uzun sure asemptomatik kalabilir. Ameloblastoma mandibula
veya maksillada her yerde gérilebilmesine ragmen mandibulada molar-ramus bdlgesi en ¢ok
gérildigu yerdir. Maksillada da daha ¢ok posterior bolge yerlesimlidir. Siklikla dis hareketi,
maloklizyon olusmasi veya c¢enelerde gorulen ekspansiyon timoridn ilk Dbelirtilerdir.
Ameloblastoma radyolojik olarak unilokiler veya multilokuler kistik (sabun kdépugu, bal petegi)
gorunumdedir. Kemik korteksinde bukkal ve lingual iki yonde de ekspansiyon olusturan
radyolUsent kitle halindedir. Yavas blylimesine bagli olarak radyografik kenarlar genellikle net
olarak gorulur ve sklerotiktir. Beraberinde oldugu diglerin koklerinde rezorbsiyon yapabilir.

Genel olarak ameloblastomalarin histopatolojik tipleri prognozda o6nemli farkhliklar
gostermezler. Ameloblastoma mikroskobik olarak solid (multilokiler) ve kistik (unikistik) olmak
uzere iki alt gruba ayrilmigtir. Tedavi ve prognoz agisindan bu ayirm &énemlidir. Solid
ameloblastoma ¢ok daha fazla agresiftir ve unikistik ameloblastomaya gére daha kapsamli bir

tedavi gerektirir. Kiretaj ile tedavi edilirse %50-90 arasinda niiks gorullr.
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Unikistik lezyon kistik bir bosluga sahiptir. Odontojenik kistin epitelial duvarinda
ameloblastik transformasyon goérilmesi ile olusabilir. Unikistik ameloblastoma 2. ve 3.
dekatlarda daha ¢ok gorlir ve tipik olarak mandibuler molar boélgededir. Kiretaj ile tedavi
edildigi zaman %10 dan daha az bir reklirrens oranina sahiptir.

Periferal ameloblastoma, oral mukoza epiteli veya subepitelyal odontojenik epitel
artiklarindan kaynaklandigi duisindlen ve nadir goérilen bir timérdar. Adrisiz, limene dogru
kabarik, genis tabanli, nodiler kitle halindedir. Bu klinik gérinim dev hicreli granilom ve
pyojenik granlilomaya benzer. Mandibula posterior diseti ve alveol mukozasinda daha siktir.
Altindaki kemikte hafif erozyon goérulebilir. Niks olasihigi dusuktir.

Tedavide lezyonun multikistik, unikistik veya periferal olmasi énemlidir. Eger multikistik
bir lezyon ise cerrahi eksizyon gerekir. Bluylk lezyonlarda genellikle blok eksizyon veya
rezeksiyon yapilr. Unikistik lezyonlar 6zellikle daha kugukturler ve enlkleasyon yapilmasi
yeterlidir. Periferal ameloblastoma icinde lokal eksizyon yapilir. Ameloblastomalarda nadiren
malign tranformasyon gorulebilir.

SKUAMOZ ODONTOJENIK TUMOR
Dental lamina ve malassez epitel artiklarindan kaynaklandigi dusuntlmektedir.

Mandibula ve maksillada esit oranda goérulir. Maksilla anterior bélge ve mandibuler posterior
bdlgede en fazla tutulum vardir. Cinsiyet ayrimi yoktur ve 2. dekattan 7. dekata kadar
gérilebilir. Bazen multipl tutulum mevcuttur. Genellikle asemptomatiktir. Eder lezyon digli
bdlgede tutulum goésterirse yakininda bulunan dis etrafindaki alveolar kemikte rezorbsiyon
yapabilir, mobilite ve agriya neden olabilir. Radyografik olarak lezyon siklikla dis kdékunu igine
alacak sekilde yarim ay bigimindedir, radyollsendir. Defektin sinirlari cogunlukla belirgindir ve
bazen sklerotik olabilir. Kiiretaj veya eksizyon tercih edilen tedavi yéntemleridir. Nuks olasiligi
azdir.

KALSIFIYE EPITELIYAL ODONTOJENIK TUMOR (Pindborg Timéri)

Mine organindan kaynaklandigi dusunulen, az gérulen odontojenik bir timoérdir. Onuncu
dekattan ylzuncu dekata kadar gorulebilir ve cinsiyet ayrimi yoktur. Mandibula maksilladan iki
kat daha fazla etkilenir. Mandibuler molar bodlge en c¢ok tutulum goérulen yerdir. Cenede
meydana sislik sikayeti veya rutin radiografik muayene sirasinda tesadifen bulunur.
Radyografik olarak genellikle gémulu bir dis ile beraber gorulir. Lezyon unilokuler veya
multilokuler olabilir. Lezyon tamamen radyolUsent olabilecegi gibi, kalsifiye odaklara bagl olarak
radyoopak alanlar igerebilir, duzensiz kenarlidir.

Radyolusent bir goruintiye sahipse ayirici tanida dentijeroz kist, odontojenik keratokist,
ameloblastoma ve odontojenik miksoma, radyoopak-radyollisent miks bir goruntuye sahip ise
kalsifiye odontojenik kist gbéz éninde bulundurulmalidir.

Yavas buylr ve ameloblastoma kadar olmasa da invasiv bir lezyondur. Lokal rezeksiyon

veya enlkleasyon ile tedavi edilebilir. Rekirrens orani % 20’den daha azdir.
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SEFFAF HUCRELiI ODONTOJENIK TUMOR

Odontojenik epitel kaynakl nadir olarak goértlen bir timérdir. Daha ¢ok altmis yasindan
blylk kadinlarda goéralir. Sinirlari net olarak belirli degildir ve lokal olarak agresiftir. Radyolojik
olarak unilokiler veya multilokller, dizensiz sinirl, radyollisent lezyon halindedir. Tedavisi
genis guvenlik siniri birakilarak yapilan eksizyondur. Niks olasiligi ylksektir. Rejyonel ve uzak
metastaz potansiyeli yuksektir. Bu nedenle seffaf hicreli odontojenik karsinom olarak da
adlandirilir.

ADENOMATOID ODONTOJENIK TUMOR

Odontojenik orijinli olmasina ragmen salgi bezi ve bosaltim kanali benzeri yapilar ihtiva
eder. Bes ile 30 yaslari arasinda ve gogunlukla ikinci dekatta gortlir. Kadinlarda erkeklerden
daha fazla tutulum vardir. Lezyonlarin ¢odunlugu anterior c¢ene bolgesinde ve siklikla
maksillada goérulir. Genellikle gémall bir disin kronu lezyona eslik eder. Nadiren periferal
gingival lokalizasyonda da gorulebilir.

Radyografik olarak genellikle gdmull bir disin kronu etrafinda iyi sinirli unilokdler bir
lezyon halindedir. Lezyon tipik olarak radyollsenttir fakat timoér dokusu icerisine yayilmis mine
adaciklarina bagh olarak kig¢lk radyoopak bdlgeler gérulebilir. TUmor anterior digler arasinda
yer alirsa koklerin birbirinden uzaklasmasina neden olabilir.

Ayirici tanida dentijer6z kist g6z 6nunde bulundurulmalidir. EGer radyoopak bdlgeler
gozleniyorsa kalsifiye odontojenik kist ve kalsifiye odontojenik timoére dikkat edilmelidir.
Konservatif tedavi, enlkleasyon yeterlidir. Tamamen benign, kapsll icerisinde nadiren
rekurrens gosteren bir lezyondur.

Il. MEZENSIMAL TUMORLER

ODONTOJENIK MiIKSOMA

Mezensimal dokudan, dental pulpa veya follikiler bag dokusu hicrelerinden orijin alir.
Rekurrens gosterebilen, infiltratif ve agresif benign bir neoplazmdir. On-elli yaslari arasinda
gorulebilir. Cinsiyet ayirimi yoktur, mandibulada ve maksillada esit oranda her bdlgede
gorulebilir. Radyografik olarak lezyon her zaman radyolusenttir, iyi sinirli veya diflz sinirli olarak
gérilebilir. Sikhkla multilokdlerdir ve bal petedi gérinima vardir. Kortikal ekspansiyona ve dis
koklerinin yer degistirmesine neden olabilir. Kortikal perforasyon ve kdklerde rezorbsiyona
rastlanmaz. Ayirici tanida ameloblastoma ve santral hemanjioma g6z Onunde
bulundurulmalidir. Lezyon gémilu bir dis ile veya normal bir dis ile birlikte goérilebilir. Tedavi
cerrahi eksizyondur. Lezyonun jelatin kivaminda gevsek bir yapisi olmasina bagli olarak kiretaj
yapilmasi neoplazmin tam olarak c¢ikarilmasinda yetersiz kalabilir. Dusik oranda agresif
olmasina ve rekurrens gorllebilmesine ragmen prognoz iyidir.

ODONTOJENIK FIBROMA

Az gorilen, fibroblastik bir timoér olup, igcinde degisik miktarlarda odontojenik epitel
bulunur. Periferal ve santral odontojenik fibroma olmak tzere iki formu mevcuttur. Erigkinlerde,

kadinlarda, maksilla 6n bdlgede ve mandibula posterior bdlgede daha sik goéruldr. Dis
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hareketine ve kortikal ekspansiyona neden olabilir. Sirmus dislerin apikal boélgesine lokalize
olan timorler, beraberinde oldugu dislerde kdk rezorbsiyonu yapabilirler. Tedavi enlikleasyon
veya eksizyondur. Rekulrrens ¢ok nadirdir.

SEMENTO-OSSIFIYE FIBROMA

Sementifiye ve ossifiye fibroma arasinda blylk benzerlikler bulunmasina bagl olarak
semento-ossifiye fibroma olarak adlandirilmaktadir. Fibroblastik hiicrelerden olusan neoplastik
bir stroma icinde sement veya kemik benzeri alanlar bulunan iyi sinirli bir timérdir. Daha ¢ok
yetiskinlerde ve 40 yas civarinda gorilir. Kadinlarda ve mandibulada daha siktir. Daha ¢ok
premolar, molar dis bolgesinde goérilir. Dis hareketine, kok rezorbsiyonuna ve Kkortikal
ekspansiyona neden olabilir. Radyografik olarak iyi sinirli, icinde bulunan kalsifiye komponentin
miktari ile iligkili olarak kalsifiye alanlar iceren radyolisent yapida kitle halindedir. Erken
evrelerde tamamen radyoliisent olarak gérilebilir. ileri evrelerde radyoopak bdlge etrafinda
radyolUsent bant bulunan kitle gérinimu kazanabilir. Lezyonun sinirli olusu cerrahi olarak
kolayca ¢ikariimasini saglar. Nuks nadirdir.

SEMENTOBLASTOMA

Sementoblastlardan orijin alan nadir gérilen, benign bir neoplazmdir. Tipik olarak 25
yasindan o6nce, hayatin ikinci ve Uglncl dekatlarinda goérulir. Cinsiyet ayrimi  yoktur.
Mandibulada ve posterior bolgede daha fazla gérulir. Dis kdki ile ¢ok siki temastadir, ilgili
oldugu dis vitaldir. Kortikal ekspansiyona ve dusik dereceli aralikh agrilara neden olabilir.
Radyografik olarak opaktir ve dis kokunun yerini alir. Genellikle radyolisent bir halka ile
cevrilidir. Radyografik gértntl karakteristiktir ve tani konulmasini gok kolaylastirir. Dis koku ile
olan ¢ok siki iliskisinden dolay! ilgili olan dis c¢ekilmeden tedavi edilemez. Lezyonun

cikarilabilmesi icin cerrahi olarak kemik kaldiriimasi gerekir. Rekurrens gorulmez.

PERIAPIKAL SEMENTO-OSSEOZ DiSPLAZI

Periapikal bdlgede bulunan kemik ve sementin bazi lokal faktérlere kargi beklenmeyen
cevabi ile olusur. Vital dislerin apeksinde sik olarak gérulen bir olusumdur. Klinik ve radyografik
Ozelliklerine bagh olarak kolayca tani konuldugu icin biopsiye gerek yoktur. Genellikle orta
yaslarda ve kadinlarda ve mandibula anterior bélgede goérilir. Siklikla iki veya daha fazla disin
apeksi etkilenir. Asemptomatiktir ve rutin muayene sirasinda tespit edilir. Radyografik gérinim
baslangicta periapikal graniilom veya kiste benzer fakat disler daima vitaldir. ilerleyen
doénemlerde kemik tamirine bagli olarak radyoopak-radyollisent miks bir gérinim olusur. Son
safhada ise radyolUsent bir halka ile gevrili solid radyoopak bir kitle olarak lezyon gérinim
kazanir. Lezyonun son safhaya gelmesi aylar, yillar alabilir.

Lezyonun daha buyidk olarak gorilen sekline florid osse6z displazi adi verilir.
Asemptomatiktir, genellikle 25-60 yas arasinda goérulur ve kadinlar daha ¢ok etkiler. Bu durum
tipik olarak bilateraldir ve dort yarim ¢eneyide etkileyebilir. Radyografik olarak difliz radyoopak

kitleler olarak goralur. Kist benzeri bir gorinttde olabilir.
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Ayirici tanida difuz skleroze osteomyelit ve paget hastaligi, kronik osteomyelit, periapikal
granuloma veya kiste dikkat edilmelidir. Yas, cinsiyet, lokalizasyon, radyografik gérintl ve dis
vitalitesi tani konulmasinda yardimcidir.

Lezyonun tedavi edilmesine gerek yoktur. Son safhaya ulasildiktan sonra lezyon
stabilize olur ve komplikasyon olusturmaz. Disin vital olmasindan dolayl c¢ekilmesi veya
endodontik tedavi yapilmasi gereksizdir.

ll. MIKS TUMORLER

ODONTOMA

Epiteliyal ve mezensimal dokulardan orijin alir. En c¢ok gérilen odontojenik
timorlerdendir. Ameloblastlar tarafindan olusturulan mine ve odontoblastlar tarafindan
olusturulan dentin birikimi mevcuttur. Hucrelerin ve olusan dokularin normal olmasina ragmen
olusan yapi defektlidir. Bu kalsifiye lezyon iki farkl sekilde gérulebilir. Cok sayida minyattr ya
da gelisimini tamamlamis dis seklinde goérilen lezyona kompound odontoma, amorféz sert doku
birikimi seklinde gdértlen lezyona da kompleks odontoma adi verilir.

Odontomalar gocuklarda ve geng yetigkinlerde gorulen lezyonlardir. Cogunlugu hayatin
ikinci dekatinda tespit edilir. Maksillada daha fazla tutulum gérulir. Kompound odontomalar
anterior bolgede, kompleks odontomalar ise posterior bélgede daha ¢ok goérilur. Cinsiyet ayrimi
yoktur. Genellikle asemptomatiktir. Lezyona bagli olarak alveolde sislik gortlebilir, lezyon disin
veya dislerin gomulu kalmasina neden olabilir.

Radyografik olarak kompound odontoma bir odakta ¢ok sayida dis olarak goruldr.
Genellikle bu odak digli bdlgede, kokler arasinda veya gémullu disin kronu Uzerindedir.
Kompleks odontomalarda ayni bdlgelerde goérulir fakat amorf kitle seklindedir. Kompound
odontomanin radyografik goérintisunin karakteristik olmasina baglh olarak tani konulmasi
kolaydir. Kompleks odontomada ise ayirici tanida fokal skleroze osteomyelit, osteoma,
periapikal semental displazi ve sementoblastoma g6z 6nunde bulundurulmahdir.

Odontomalar sinirli bliylime potansiyeline sahiptirler. Entikleasyon tedavi igin yeterlidir
ve reklrrens gorulmez.

AMELOBLASTIK FIBROMA VE AMELOBLASTIK FIBRO-ODONTOMA

Odontoma varhdi diginda iki lezyonun goéruldugu yas, cinsiyet, lokalizasyon ve biolojik
davraniglari aynidir. Cocuklarda ve geng yetiskinlerde goériltrler. Mandibuler molar boélge en
¢ok goéruldugu yerdir. Cinsiyet ayrimi yoktur. Radyografik olarak iyi sinirlidir ve genellikle sinirlar
sklerotiktir. Gomult bir digin kronu ile birlikte olabilir, unilokller veya multilokiler olarak
gorulebilirler. Ameloblastik fibro-odontomada, odontomanin varlidina baglh olarak radyoopak
alan mevcuttur. Ameloblastik fiboroma radyografik olarak tamamen radyolUsenttir.

Tumorin kapsulli olmasi ve invasiv kapasitesinin olmamasina bagli olarak lezyon

kiretaj veya eksizyon gibi konservatif cerrahi igslemler ile tedavi edilir. Reklrrens nadirdir.
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NONODONTOJENIK TUMORLER
OSSIFIYE FIBROMA

Sementifiye ve ossifiye fibroma arasinda blylk benzerlikler bulunmasina bagl olarak

lezyon semento-ossifiye fibroma olarak adlandiriimaktadir. Odontojenik timérler boliminde bu
konu anlatilmistir.

FIBROZ DiISPLAZI

Normal medullar kemigin kademeli olarak anormal fibréz bag dokusu ile yer degdistirmesi
ile karakterize bir hastaliktir. Mezensimal doku cesitli oranlarda osteoid ve ossedz materyal
icerir. Olusan fibroossedz doku yapisal olarak yetersiz ve kétl formdadir.

Monostotik fibréz displazi, sinirlari net olarak belli degildir, fibro-osse6z proliferasyona
bagl olarak kemik blyimesine neden olur. Bu olay tipik olarak ¢cocuklukta baslar ve genellikle
yetiskinlikte durur. Bas boyun bdlgesinde ¢eneler en ¢ok etkilenen bolgelerdir. Her iki cins esit
olarak etkilenir. Klinik olarak genellikle maksillada agrisiz, dizgun yuzeyli yuvarlak sigkinlik
seklindedir. Kitle fonksiyonu etkileyecek blytklikte olabilir ve diglerde yer degistirmeye sebep
olarak maloklizyon olusturabilir. Radyografik olarak tipik radyoopasitesi azalmis portakal
kabugu ylzeyine benzeyen alan mevcuttur. Genigleyen kemikte yumurta kabugu inceliginde
korteks mevcuttur. Lezyonun radyoopasitesi icerdigi kemik miktarina bagli olarak degigir.
Radyografik olarak tani konulmasinda énemli bir 6zellik lezyon sinirlarinin gevre normal kemik
ile ayirt edilememesidir.

Polyostotik fibréz displazi nadirdir, histolojik olarak bircok kemikte monostotik lezyona
benzer lezyonlar gorulir. Lezyonlarla birlikte deride pigmentasyon ve hormonal anormallikler
mevcuttur. Bayanlar daha ¢ok etkilenir ve hastalik ¢ocukluk déneminde gdrulebilir. Vakalarin
%50’sinde bas boyun bélgesinde tutulum goérilir. Deri lezyonlari sikhkla etkilenen kemiklerin
Uzerine gelen bolgelerde kahverengimsi makuller olarak goéruldr.

Belirli bir bliyime periodundan sonra fibréz displazide pubertenin baglamasi ile birlikte
biylme durur veya yavaglar. Kiguk lezyonlar biopsi yapilip taninin dogrulanmasi ve periodik
olarak kontrol edilmesi diginda bir sey yapilmasini gerektirmez. Estetik ve fonksiyon olarak
deformite yaratan blyUk lezyonlar cerrahi olarak dizeltilebilir. Cerrahi islem eger mimkiinse
lezyonun biyimesi durana kadar ertelenmelidir. Ozellikle polyostotik formda kiiglk de olsa

malign transformasyon riski vardir.

Ossifiye fibroma ve fibroz displazinin ayirici 6zellikleri

Ozellik Ossifiye Fibroma Fibréz Displazi

Yas Uglincii ve dérdinci dekat Birinci ve ikinci dekat

Cinsiyet Bayanlar Esit (Monostotik)

Lokalizasyon Mandibula korpus Maksilla

Radyografi Belirgin sinirlar Belirgin olmayan sinirlar

Lezyon sekili Noddler veya sferik gene Eliptik cene ekspansiyonu
ekspansiyonu
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DESMOPLASTIK FIBROMA

Benign, lokal olarak agresif bir timordir. Nadir olarak goérilir ve primer olarak uzun
kemikleri ve pelvisi etkiler. Cene kemiklerinde tutulumda gorilmektedir. Etyolojisi
bilinmemektedir. Cenelerde tutulum goérilen vakalarin gojunlugu ortalama 14 yasinda ve 30 yas
altindaki kisilerdir. Cinsiyet ayrimi yoktur. Mandibula korpusu lezyonun daha fazla goruldigu
bélgedir. Cenede yavas ve asemptomatik biylime genel klinik gorintidir. Radyografik olarak
desmoplastik fibroma unilokiler ve multilokiler radyolisensi olarak gorlebilir. Radyografik
olarak lezyon sinirlari bazi vakalarda net olarak gorilirken bazi vakalarda net olarak
secilemeyebilir. Kortikal perforasyon ve kdk rezorbsiyonu gértlme ihtimali vardir.

Lezyonun cerrahi olarak rezeksiyonu tercih edilen tedavi yontemidir. Kuretaj ile tedavi
edilmesi belirgin olarak rekdrrens oranini arttirir.

OSTEOBLASTOMA

Kemigin nadir olarak goérulen primer bir lezyonudur. Etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Genellikle vertebralarda ve uzun kemiklerde gorilir. Daha az olmakla birlikte
kraniofasiyal kemiklerde ve ¢enelerde de goérilebilmektedir. Kraniofasiyal bélgede mandibula en
¢ok tutulum gorilen bdlgedir. Vakalarin %901 30 yasindan 6nce gorllir ve erkeklerden
bayanlara goére iki kat daha fazla etkilenir. Agri ve lokalize sislik olabilir. Kemik korteksinde
ekspansiyon gorulebilir ve bu bdlge palpasyonda hassas olabilir. Mukozal Ulserasyon yoktur.
Komsu diste mobilite gérilmez. Radyografik goérinim cesitlidir, radyolliisent ve radyoopak
bolgeler gorilir. Capi 2 cm’den biylik olan lezyonlar osteoblastoma olarak adlandirilir ve osteid
osteomadan ayrilir. Sinirlari belirgindir ve lezyonun cevresinde ince bir radyolisent alan
gOrilebilir.

Ayirici tanida sementoblastoma, ossifiye fibroma, fibréz displazi ve osteosarkoma g6z
oniinde bulundurulmalidir. Osteid osteoma klinik, radyografik ve histolojik olarak osteoblastoma
ile benzerlik gosterir. Klasik olarak ayirim lezyonun blyuklagu ile yapilir ve 2 cm’den kuglk olan
lezyona osteid osteoma 2 cm’den buyuk olan lezyona osteoblastoma tanisi konulur. Osteid
osteomada gorilen agri aspirin kullanimi ile geger. Ayrica osteid osteomada sklerotik periferal
kemik reaksiyonu goérulur. Ossifiying fiboromada agri goérilmemesi osteoblastomadan ayirt
edilmesinde dnemlidir.

Cerrahi eksizyon tercih edilen tedavi yontemidir. Yeterli cerrahi islemden sonra rekirrens
g6rilmesi nadirdir. Lezyonda ¢ok nadirde olsa malign transformasyon goérildigi olmustur.

OSTEOID OSTEOMA

Kemigin benign bir lezyonudur ve osteoblastoma ile bircok 6zelligi aynidir. Etyolojisi
bilinmemektedir. Nadirdir ve hayatin 6zellikle 2. ve 3. dekatlarinda gérulur. Erkeklerde daha ¢ok
gorulur. Maksilla ve mandibulada her yerde goérulebilir. Agri major semptomlardan birisidir. Agr
genellikle aralikhdir, geceleyin daha fazladir ve aspirin kullanimi ile geger. Zamanla agrinin
siddeti artar. Kortekse yakin olarak bulunan lezyonlarda palpasyonda hassasiyet gorulebilir.

Klasik radyografik goriuntl sklerotik kemik ile gevrili kliglik ovoid radyolisensidir. TUmaorin
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cekirdek bolima degdisik derecelerde kalsifikasyon goOsterir ve merkezi daha radyoopaktir.
Osteid osteoma sinirli olarak buylr ve 2cm’yi gegmez. Konservatif olarak cerrahi eksizyon ile
tedavi edilir. Rekurrens nadirdir.

KONDROMA

Olgun Kartilajdan olusan benign timordar. Lezyonun olusma sebebi bilinmemektedir.
Cenelerde de nadirde olsa gorilmektedir. Klinik olarak agrisiz, yavas buytyen sislik seklindedir.
Nadir olarak mukozal Ulserasyon olusmasina neden olur. Maksillada kondromalar genellikle
anterior bdlgede bulunur. Her iki cinste de esit oranda ve daha ¢ok 50 yasindan énce gordldr.
Kondromanin radyografik gortntisu cesitlidir ve genellikle irregller radyollsent alan olarak
gorillr. Radyollsent lezyon icerisinde kalsifikasyon odagi gorulir. Komsu dislerde kok
rezorbsiyonu gordlebilir. Tedavi cerrahi eksizyondur. Tedavi sonrasi prognoz iyidir ve reklrrens
nadirdir.

OSTEOMA

Osteomalar kompak veya kanselloz kemikten olusan benign timoérlerdir. Kemik
yuzeyinde olusanlar periosteal osteoma, kemik icerisinde olusanlar endosteal osteoma olarak
isimlendirilir. Etyolojisi bilinmemektedir. Yirmi ve elli yaslari arasinda en ¢ok gorulir. Erkeklerde
kadinlardan iki kat daha fazla tutulum vardir. Otozomal dominant olarak goérilen Gardner
sendromunda ¢eneler ve ylz bodlgesinde ¢ok sayida osteoma gérulir. Periosteal osteoma klinik
olarak asemptomatik, yavas bulylyen sert kitleler olarak gorulir. Yeterli bluyiklige ulasirsa
asimetriye neden olabilir. Medullar kemikte olusan endosteal osteomalar rutin radyografik
muayene sirasinda fark edilebilir ve sinirlari belirli radyoopak alan olarak gorultr. Blyumenin
artmasi ile birlikte kortikal ekspansiyon gorulebilir. Tiumoér mandibulada ve maksillada da
gorulebilecegi gibi yiz ve kafatasi kemiklerinde, paranasal sinuslerde de gérulebilir. Lezyonun
lokalizasyonuna goére bas agrisi, rekirrent sinizit ve oftalmolojik sikayetler gérulebilir.

Osteomalar genelerde gorulen ekzostoslardan, radyografik olarak odontoma ve fokal
skleroze osteomyelitten ayirt edilmelidir. Tedavi cerrahi eksizyondur. Kuguk, asemptomatik
osteomalara cerrahi islem yapilmadan sadece periyodik kontrol yapilabilir. Cerrahi sonrasinda
rekurrens gorulmez.

SANTRAL DEV HUCRELI GRANULOMA

Benign bir olusumdur ve O&zellikle ¢ene kemiklerinde olusur. Tumor tipik olarak
mandibula veya maksillada tek radyolisent lezyon olarak goérilir. Etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Nadir olarak gorulir ve gérilme orani periferal dev hicreli granilomadan daha
azdir. Ozellikle gocuklarda ve geng yetiskinlerde tutulum vardir ve vakalarin cogunlugu 30 yasin
altindadir. Kadinlar erkeklerden iki kat daha fazla etkilenir. Mandibulada maksilladan daha fazla
tutulum goéralur. Anterior digler ile alti numarali dis arasinda kalan bdlgede daha sik gorulir ve
nadir olarak orta hatti gecer. Cok nadir olarakta mandibula ramus ve kondilde de gorilebilir.
Etkilenen genede tipik olarak agrisiz bir sislik gozlenir. Kortikal tabaka incelebilir fakat timaorin

kortikal tabakayi perfore ederek yumusak dokuya invaze olmasi nadirdir. Radyografik olarak
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multilokuler veya unilokiler radyolusensi olarak gorulur. Bazi santral dev hucreli granilomalarda
da agresif davranig, hizli bliytime ile birlikte kdk rezorpsiyonu, kortikal kemikte perforasyon ve
konservatif tedavi sonrasi reklrrens goéruilebilir.

Santral dev hicreli graniloma hiperparatiroidizme bagl olarak goérilen dev hicreli
lezyonlarla hemen hemen aynidir. Biyokimyasal testler yapilarak bu ayirim yapilmalidir. Serum
kalsiyum ve alkalin fosfataz degerlerini artmasi, fosfor seviyesinin azalmasi primer
hiperparatiroidizmin belirtileridir. Biyokimyasal degerlerin normal olmasi santral dev hicreli
granuloma tanisi konulmasini saglar.

Cerrahi tedavi agresif olarak yapilan kiretajdir. Kiiretaj sonrasinda periferal kemiginde
¢ikarilmasi prognozun iyi olmasini ve reklrrensi engeller. Cocuklarda ve geng yetiskinlerde
gorulen lezyonlarda rekurrens orani daha yuksektir. Agresif klinik 6zellikler gosteren lezyonlar
rekidrrens gostermeye daha fazla edilimlidir ve daha blyUk bir cerrahi operasyon, rezeksiyon
gerektirebilirler.

DEV HUCRELI TUMOR

Genellikle uzun kemiklerde gorulen, kemigin gergek bir tumorudur. Dev hucreli
grandloma ile bu lezyon arasindaki iligki tartismalidir. Bazi arastirmacilar iki lezyonun tamamen
ayri oldugunu soylerken, bazilari birbiriyle ilgili oldugunu sdyler. Tumdr undiferansiye
mezengimal hdcrelerden kdken alir. Cenelerde tutulum nadirdir. En ¢ok hayatin 3. ve 4.
dekatlarinda rapor edilmistir. Farkli biyolojik davranislar gorulebilir. Benign ozellik tasiyanlar
yavas blylr ve kemik ekspansiyonu yapar. Agresif veya malign karakterli olanlar hizli bliyime,
agri ve parestezi sikayetlerine neden olabilirler. Radyografik olarak santral dev hucreli
granulomaya benzer radyolisent goruntudedir. Ayirici tanida diger dev hicre igeren lezyonlar
g6z onunde bulundurulmalidir. Tedavi cerrahi eksizyondur. Dev hucreli granilomadan daha
fazla reklirrens oranina sahiptir.

SANTRAL HEMANJIOMA

Kan damarlarinin proliferasyonuna bagl olarak olusan intraosse6z lezyonlardir. Santral
hemanjioma en ¢ok vertebra ve kafatasinda goérllir. ikinci olarak en sik mandibula ve
maksillada tutulum vardir. Etyolojisi bilinmemektedir. En ¢ok mandibula posterior bodlgede
gérillr. Bayanlarda erkeklere goére iki kat daha fazla tutulum mevcuttur. Mandibula veya
maksillada yavas buytyen sislik en sik gorilen hasta sikayetidir. Hemanjiomaya komsu dislerde
spontan diseti kanamasi gortlebilir. Komsu diste mobilite olustuk¢a adri ve parestezi sikayetleri
olabilir. Buyuk ve kortikal tabakaya yakin hemanjiomalarda oskultasyon veya palpasyon ile
pulsasyon hissedilebilir. Blylk lezyonlarda kortekste genisleme mevcuttur. Lezyon
asemptomatik de olabilir. Radyolojik olarak c¢ogunlukla sabun képigu gériniminde ve
multilokuler radyollisensi halindedir. Daha az olmakla birlikte kist benzeri bir gérinimde de
olabilir. Lezyonun bulundugu bdlgede dis koklerinde rezorpsiyon yapabilir. Ayirici tanida

multiloktler gérinimli olanlarda ameloblastoma, odontojenik miksoma, odontojenik keratokist
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ve santral dev hucreli grandloma g6z éninde bulundurulmalidir. Anjiografi hemanjioma tanisi
konulmasinda yeterli bilgiyi saglayacaktir.

Kemik igerisinde bulunan hemanjiomalar uygun sekilde tedavi edilmezlerse hayati tehlike
olusturacak durumlar ile karsilasilabilir. Lezyonun bulundugu bdlgede yer alan bir digin
¢cekilmesi 6limcll olabilecek kanamalara yol agabilir. Kemik igerisinde bulunan vaskdler orijinli
olabilecegi dusunulen lezyonlarda herhangi bir islem yapilmadan énce kesinlikle aspirasyon
yapilmasi gereklidir. Tedavide cerrahi eksizyon, embolizasyon, kriyocerrahi, lazer, sklerozan
madde uygulamalari yapilabilir. Prognoz iyidir.

LANGERHANS HUCRELI HISTIOSITOZIS (HISTIOSITOZIS X)

Deri ve mukoza epitellerinde lenf nodu ve kemik iliginde yer alan langerhans hicrelerine
benzer hicrelerin olusturdugu bir hastalik grubudur. Hastalik grubunun U¢ ayr gsekli
bulunmaktadir.

Letterer-Siwe (veya Abt-Letterer-Siwe) hastaligi, multifokal ve multisistem olarak da
siniflandirihr. Cocuklarda 5 yas dncesinde (en ¢ok 2 yas alti), tekrarlayan otitis media, sinlzit,
pnémoni gibi enfeksiyonlar, anemi, hepatosplenomegali, halsizlik gibi bulgularla ortaya c¢ikar.
Lenforetikller sistem organlari ve kemikler bagta olmak Uzere multisistem tutulumlu olan, akut
ve kotu gidisli bir tablo olusturur. Agresiv kemoterapiye ragmen 5 yillik yasam beklentisi
%50’dir.

Eozinofilik graniloma, unifokal histiositoz olarak bilinir. En ¢ok, ¢cene yuz kemikleri olmak
Uzere, kemiklerde radyolitik defektler ile ortaya cikar. Bazen kemik lezyonlari multipldir.
Yumusak doku tutulumlari da gorulebilir. Prognozu iyidir.

Hand-Schiiller-Christian hastaligi, multifokal olarak da bilinir. Hipofiz tutulum nedeni ile
diabetes insipitus, g6z arkasi tutulumu nedeni ile ekzoftalmi ve kemiklerde multipl defektlerin
bulunusu ile karakterli triadi mevcuttur. Ayrica visseral organ tutulumlar goérulebilir. Prognozu
iyidir.

Bu hastalik grubunda, yiz ve kafa kemikleri en ¢ok tutulum goérilen bolgedir. Hastalik
geng bireylerde daha siktir. Kemik tutulumu agri olusturabilir. Radyolojik olarak, zimba ile
delinmis gibi keskin sinirli, radyolusent, duzensiz litik lezyonlar halindedir. Cenelerdeki
lezyonlarda litik lezyon icinde kalan disler boslukta duruyormus gibi gérinim verir. Mandibula
posterior bolgesinde kemik tutulumu siktir. Alveollerde olusan yikim ile destriktif periodontitis
benzeri goérinim olusabilir. Periapikal tutulum, periapikal graniloma ve radikller kistlere
benzeyebilir. Mukozalarda da yumusak doku kitlesi seklinde lezyonlar goérilebilir. Ayirici tanida
juvenil veya diyabetik periodontitise dikkat edilmelidir. Letterer-Siwe hastaligi hayatin ilk yilinda
goérilmeye baslar ve hizl ilerler. Tedavi yapalmasina ragmen hastalik 6limle sonuglanabilir.
Cenelerdeki kemik lezyonlarinda kiretaj ile iyi sonug alinir. Lezyon igerisinde kalan digler kemik
destegi olmamasina bagli olarak ¢ekilmek zorundadir. Bu islemin yapilamayacagi lezyonlarda
dusuk doz radyoterapi uygulanabilmektedir. Niks olursa ilk yil icinde goruldr. Visseral tutulum

olmayan olgularda ve ileri yaglarda prognoz iyidir.
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TORUS ve EKZOSTOSLAR

Ekzostos kortikal kemikte bulunan lokal kabarikhktir. Neoplastik lezyonlar degillerdir ve
nadiren hastaya rahatsizlik verirler. Lezyonun Uzerini 6rten mukoza travmaya bagli olarak
nadiren Ulsere olabilir. Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Maksillada torus palatinus,
mandibulada torus mandibularis ekzostoslarin en sik gorulenidir.

Torus palatinus, sert damakta orta hat lzerinde bulunan noduler kitledir. Bayanlarda
erkeklerden iki kat daha fazla goérulir. Her yasta gorilebilir. Genellikle asemptomaktiktir ve
yavas buyur. Orta hatta gore genellikle simetrik olarak yerlesim gosterir. Noduler, lobller veya
duz ylUzeyli olabilir. BlyUk toruslar difiiz radyoopak lezyonlar olarak radyografide gorilebilir.

Torus mandibularis, mandibula lingual yiizeyde mylohyoid kas Uzerinde kemikte ekzofitik
blylme olarak goérular. Genellikle premolar bodlgededir ve bilateraldir. Tek tarafli olarakta
gorulebilir. Asemptomaktiktir ve hayatin ikinci ve Uglncu dekatlarinda yavas bliyume gosterir.

Ekzostoslar, ¢ok sayida veya tek olarak goérilen kemik blytmeleridir. Alvelor kemik
bukkal ylzeyinde asemptomatik kemik nodulleri seklinde gorullrler. Lezyonlar siklikla maksilla
ve mandibula posterior bolgede goérultr.

Torus ve ekzostoslar protez yapimini engellemedikleri, Gzerindeki mukozada travmaya
bagh olarak sik Ulserasyonlar gorilmedikleri strece tedavi edilmelerine gerek yoktur. Cerrahi
eksizyon sonrasinda rekurrens nadir olarak gorular.

KORONOID HIPERPLAZI

Koronoid hiperplazi nadir olarak gorulur ve siklikla mandibuler harekette kisitlamaya
neden olur. Etyolojisi bilinmemektedir. Genellikle bilateral ve agrisizdir. Sikhkla geng¢ erkeklerde
gorulur. Cogunlukla yuzde asimetriye neden olmaz. Radyografide uzamis ve geniglemis olan
koronoid proges gorullr. Bilateral koronoid hiperplazi tanisi konulmasi kolaydir, unilateral
hiperplazi ossedz ve kondroid neoplazmlardan ayirt edilmelidir. Tedavi hiperplastik koronoid
progesin cerrahi eksizyonudur. Postoperatif fizyoterapi uygulamasi gerekebilir. Nadiren

rekdrrens goralur.

BOLUM Il ORAL KAVITEDE GORULEN MALIGN LEZYONLAR

YASSI HUCRELI KARSINOM (SKUAMOZ HUCRELI KARSINOMA=EPIDERMOID
KARSINOMA)

En sik gorulen oral kanserdir. Primer veya sekonder olarak oral kavitede gorulen butiun
kanserlere oral kanser denir. Skuamoz hucreli karsinoma haricinde oral mikéz membranlarda
gorulen diger kanserler nadir olarak gorulir. Buna bagh olarak da oral kanser denilince ilk
olarak skuamoz hucreli karsinoma akla gelir. Kisa olarak skuamoz karsinoma olarak da

isimlendirilir.
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Oral skuamoz hucreli karsinomaya bagli olarak olugan olumler tum kanserlere bagli
olarak olusan délimlerin %1,7’sini olusturur. Oral kavite muayene edilmesi ¢ok kolay bir bélgede
bulunmasina ragmen bu oran ylksektir. Her yil 1 milyon yeni kanser vakasi teshis edilirken, bu
rakamin 31000’ini oral skuamoz hicreli karsinoma olusturmaktadir. Dis hekimleri hastaligin
erken safhasinda teshis edilmesini saglayarak bu 6lim oranini azaltabilir.

Oral skuamoz hicreli karsinoma yasli kisilerde gorulen bir hastaliktir. Vakalarin %95'’i 40
yas uzerindedir ve ortalama olarak 60 yas civarinda teshis edilir. Erkekler kadinlardan iki kat
daha fazla etkilenmektedirler. Bu oran gecmis yillarda daha fazla iken sigara igcen kadin
sayisinin artmasina ve kadinlarin erkeklerden daha uzun yasamalarina bagl olarak azalmistir.

Oral SCC oral kavitede her bolgeyi esit olarak etkilemez. Dil hastaligin en ¢ok goruldugu
bolgedir ve vakalarin %26’s1 dilde gorulmektedir. SCC dilin lateral ve ventral yuzeylerinde
gOriltrken dil dorsumunda kolaylikla gérulebilen kisminda tutulum goérilmez. Buna bagh olarak
dikkatli bir intraoral muayene yapilmasi gerekmektedir. Ayrica vakalarin %23l farenksin oral
kismi olarak bilinen bdlgede yumusak damak, tonsiller ve farenks posterior duvarinda goéraldr.

Dudakta gorulme oranida %20 dir ve buyuk bir kismi vermilyondadir.

Genel lokalizasyon [Spesifik lokalizasyon| Oran

O

Lateral yiize
Dil yuzey 26%

[0 Ventral yuzey
Oral farenks - Yuml.Jgak damak 23%
[0 Tonsiller
Dudak [0 Vermilyon yuzeyi 20%
Agiz tabani 00 Agiz tabani 17%
Gingiva 0 Gingiva 9%
Bukkal mukoza [0 Bukkal mukoza 3%
Sert damak 00 Sert damak 2%

Etyoloji, SCC’nin olusma nedeni tam olarak bilinmemektedir, fakat tatin, alkol, virGsler
ve gunes 1s1g1 gibi birgok faktér tanimlanmistir.

Yapilan ¢aligmalar ile oral SCC vakalarinda sigara kullaniminin genel popullasyona goére
daha fazla oldugu tespit edilmistir. Sigara icmeyenlere gore igcenlerde oral SCC gorulme riski 5-
10 kat daha fazladir. Kanser gelisim riski her gun tuketilen sigara miktari ve kullanim suresine
gore artmaktadir. Tutin kullaniminin birakilmasindan sonra oral SCC gelisme riski
azalmaktadir.

Sigara iciminin primer etyolojik faktdr oldugu akciger kanserinden farkl olarak, pipo
kullanimi, titin c¢igneme ve agizda bulundurma aliskanhklari da oral SCC olusmasinda

etkendir. Pipo kullanimina bagli olarak olugsan i1sininda bazi dudak ve damak kanserlerine
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neden oldugu sdylenmektedir. Tatun gigneme ve agizda bulundurmaya bagl olarak bukkal
mukoza ve gingivada kanser olugsmaktadir.

Alkol kullanimi ile oral SCC olusumu arasinda iliski oldugu tespit edilmistir. Asiri alkol
kullanimi oral mukozanin kurumasina neden olmaktadir bu da mukozanin kanser olusumuna
karsi bilinmeyen bir yolla daha hassaslasmasina neden olmaktadir. Alkol kullaniminin
birakilmasi ile de oral SCC olusma riski de azalmaktadir. Asiri alkol kullanan kisilerde oral SCC
olusma ihtimali alkol kullanmayanlara goére 12 kat daha fazladir. Asiri alkol kullanan kisiler
cogunlukla asin sigara kullanan kisilerdir. ki faktdriin birlesmesi daha gicli bir risk faktori
olusturmaktadir.

Oral SCC olugsmasinda HPV ve HSV ninde rollU olabilece@i distnilmektedir. Oral SCC
vakalarinda yapilan serolojik ve immunolojik ¢alismalarda bu virlslerin varligi tespit edilmistir.
Bu organizmalarin tek basina kanser olusumunu baglatabilecegi stpheli iken, alkol ve sigara ile

birlikte malign transformasyon olusmasinda rol alabilece@i distintlmektedir.

Gunes 1sidina maruz kalmak dudakta SCC gelismesinde bir risk faktéridir. Bu kanser

alt dudag etkiler ve bina disinda calisan kisilerde siklikla goralar.
Artan yas ile birlikte oral SCC gorulme riskinin arttigi belirtiimigtir.

Oral SCC oral mikéz membranda olusur. Oral mukozada renk, doku ve sekil
degisiklikleri goralir. Oral SCC goéruntlst ¢esitlidir ve hastaligin tani konuldugu safhasina,
neoplasmin agresiflik dizeyine ve mukozanin hangi boéliminin tutulum gdésterdigine gore
degisiklikler gorular.

Mukozal epitelde olusan kanser altta bulunan bag dokusuna (lamina propria) penetre
olursa invasiv karsinoma olarak adlandirilir. Kigik invaziv SCC géruntisu klasik olarak ¢api 1
cm veya daha buyuk, agrisiz, krater seklinde ulserdir. Kenarlari kivrilmig ve kalkmis lezyon
deprese merkezi bolgeyi ¢cevreler. Lezyon genellikle gcevre dokudan daha kirmizidir. Palpasyon
ile lezyonun sabit oldugu ve gevre dokuya fikse oldugu goérulir. Bu indurasyon olarak bilinen
Ozelliktir. Bu primer lezyona ek olarak hastada komsu lenf nodlarinda genisleme (lenfadenopati)
gorulebilir. Bu buayimus olan lenf nodlari genellikle sabit ve agrisizdir. Lenfadenopati kanserin

original yerinden metastaz yaptiginin gostergesidir.

Preinvasiv oral SCC kirmizi, beyaz veya ulsere lezyonlar seklinde gorulebilir. Oral SCC
nin 1 cm boyutunda krater seklinde Ulser olarak goérildigli ddénemde buydk bir ihtimalle
invazyon gergeklesmistir. Oral SCC nin invazyon ve metastaz yapmadan 6nce teshis edilmesi
gok 6nemlidir. invazyon gdstermeyen lezyonlarin bazilari beyaz, bazilari kirmizi ve bazilari
kirmizi beyaz benekli lezyon seklindedir. Bazilari yuzeyden yuksek duz veya papiller tarzdadir.

Bazilarida kiglk indurasyon gostermeyen ulser seklindedir.
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Hastallk muhtemelen stratum basale ve stratum spinosumda bulunan rezerv
keratinositlerin malign transformasyonuna bagl olarak gorilmektedir. Bu transformasyona bagli

olarak neoplasmda anormal keratin Uretimi gorulur.

Oral SCC icin genellikle tedavi cerrahidir, radikal cerrahi gerekli olabilir. Oral SCC
tedavisi teshis edildigi zamanki hastaligin yayillma derecesine baghdir. Eger hi¢ invazyon yoksa,
tedavide basit eksizyon yeterli olacaktir. Eger invazyon varsa daha genis rezeksiyon yapiimasi
gerekir. Boyun lenf nodlarina metastaz mevcutsa, primer timoérin radikal olarak eksizyonu ile
birlikte radikal boyun diseksiyonu yapilmasi da gereklidir. Oral SCC radyoterapi ile de tedavi
edilebilir. Duruma gore cerrahi ile birlikte veya tek olarak kullanilabilir. Rekurrens gorulen
vakalarda radyoterapi tek olarak kullanilabilir. Oral SCC kemoterapétik tedaviye genellikle
direnclidir. Etkisi genellikle timorin elimine edilmesi olarak degil, tumor regresyonu seklinde
g6rilir. Kemoteropik ajanlar genellikle metastaz tedavisi igin kullanilirlar.

Oral SCC prognozu tedavi edildigi zamanki safhaya ve histolojik tipine baglidir. Primer
timorin buydklaga (T), lenf nodu tutulumu olup olmadigi (N), ve uzak metastaz goérulip
gérilmemesine gére prognoz degisir. invazyon ve metastaz gériiliip gorilmedigine gérii 5 yillik
yasama orani %9 ile %100 arasinda degisir. Diger faktérler arasinda yas, cinsiyet, genel saglik,
immun sistemin durumu sayilabilir. Timér hicrelerinin mikroskobik olarak diferansiyasyon
derecesi dnemlidir. lyi diferansiye lezyonlar az diferansiye olmus lezyonlara gére daha az
agresif biolojik davranisa sahiptir.

Oral SCC nin cerrahi olarak tedavi edilmesi birgok kozmetik ve fonksiyonel sorunlara yol
acabilir. Eger lezyon tam olarak ¢ikarilamazsa rekurrens gorulir. Radikal cerrahiye bagli olarak

olusan deformitelerin cerrahi ve protetik olarak rekonstriikte edilmesi gerekir.

Oral skuamoz hiicreli karsinoma siniflamasi

TNM TANIM Safha|Prognoz
O TIS, NO, MO TIS = invazyon yok 0 100%
0 T1, NO, MO T1 =cap 2 cm den kiiclk |l 64%
0 T2, NO, MO T2 = cap 2-4 cm arasinda |l 55%
0 T3, NO, MO T3 = ¢ap 4 cm den blyUlk
0 T1, N1, MO i 33%
0 T2, N1, MO
[0 T4, NO-1, MO T4 =4 cm den buylk ve
[0 Herhangi T, N2-3, MO acik invazyon \Y 9%
0 Herhangi T, Herhangi N, M1
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Oral kaviteye uygulanacak radyoterapiye bagl olarak olugacak birgok komplikasyon
mevcuttur. Osteoradyonekroz, kserostomi, radyasyona bagl olarak olusacak curtkler bunlar
arasinda sayilabilir.

MAKSILLER SINUS KARSINOMU

Sinds kanserleri nadirdir ve belirtilerinin benign sinls hastaliklarindan ayirt edilmesi
zordur. Sinus kanserlerinin ¢ogunlugu dis hekimi tarafindan palatinada veya krette tutulum
olustuktan sonra teshis edilir. Paranazal sintsler arasinda en ¢ok maksiler sinliste karsinoma
gorulir. Sebep tam olarak bilinmemektedir. Kronik sintzite bagdl olarak veya oroantral fistlle
bagh olarak sinls epitelinde olusacak squamous metaplazinin predispozan faktér olabilecegi
sdylenmektedir.

Yaglilarda gorulen bir hastaliktir, genellikle 40 yasin Gzerindeki Kigileri etkiler. Erkeklerde
tutulum daha fazladir. Bu hastalarin hikayelerinde genellikle sintzit mevcuttur. Neoplazm
ilerledikge bdlgede kint agri olusur. Neoplazm maksiller posterior dislerin apekslerine dogru
ilerledikge buna badl olarak agri olusabilir. Superior alveolar sinirin tutulumuyla dis agrisi
gérilebilir. Dental muayene yapilirken maksiller sints karsinomunun alveollde tutabilecedi g6z
onlnde bulundurulmahdir. Yakin zamanda olusan maloklizyon, dislerde meydana gelen yer
degisiklikleri alveoler progeste tutulum oldugunu goésteren diger belirtilerdir. Dis ¢ekiminden
sonra sokette iyilesmenin olmamasi timor tutulumunun oldugunu gdsteren bir belirti olabilir.
Parestezi gorllen vakalarda kemik timoru olabilecegi goz dnlinde bulundurulmalidir. Nadiren
maksiller sinlis kanserlerinde palatal Ulser veya damakta kitle gorilebilir. Hastada orbita
tutulumu mevcutsa goérme ile ilgili problemler olabilir. Trismus ve trigeminal parestezi timorin
pterygomandibuler fossaya yayildigini gésterir.

Burun ve paranasal sinls timori olan hastalarda en sik karsilasilan semptomlar tek
tarafli burun tikanikhdr ve kan igerikli burun akintisi, yizde veya damakta sisme ve fasiyal
agridir.

Maksiller sinus kanserleri baslangi¢, deformasyon ve etrafa yayllma dénemi gegirirler.
Diger bolgelerden paranazal sinUslere metastaz olmasi ¢ok nadir gorular. Maksiller sintste en
¢cok skuamoz hacreli karsinoma goérulur. Bu lezyonlar genellikle oral mukozada gdrulenlerden
daha az diferansiyasyon gosterirler. Ayrica sinis membraninda bulunan mikéz bezlere bagh
olarak adenokarsinomalarda gorulebilir.

Tedavi radyoterapi, cerrahi veya her ikisinin birlikte uygulanmasi ile gergeklestirilir. Erken
dénem kanserler sadece radyoterapi uygulanarak kontrol altina alinabilirler. ilerlemis vakalarda
radyoterapi tek basina nadiren basarilidir. Maksillektomi yapilmasi gerekebilir. Postoperatif
radyoterapi uygulamasi da genellikle endikedir. Cerrahi ve postoperatif radyoterapi
uygulanmasina ragmen sinuds kanserleri %40’a yakin olarak en ylksek lokal reklirrens oranina
sahiptir. Maksiller sinis géze yakin olmasina bagli olarak radyoterapi uygulanmasi zor olan bir

bdlgedir. Radyoterapi ile birlikte kemopterapide uygulanabilir. Maksiller sinis lezyonlarina oral
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lezyonlara gore daha ge¢ tani konulur. Bolgenin anatomisi bunda etkendir. 5 yillik yasama orani
%25 civarindadir.

VERRUKOZ KARSINOMA

Squamous hicreli karsinomanin bir varyasyonudur. Diger mikdéz membranlarda ve
deride de gorilebilmesi ile birlikte en fazla oral kavitede gorilir. Oral verrikdéz karsinoma
yuzeyde yavas olarak ekzofitik sekilde buylyen kitle gorinimuiyle skuamoz hicreli
karsinomadan ayrilir. Biolojik davranisi iyidir ve nadiren metastaz yapar. Neoplazm daha ¢ok 50
yasindan buyuk erkekleri etkiler. Vakalarin %80-90'inda bukkal mukoza, alveolar mukoza ve
gingiva etkilenir. Agiz tabani, damak, dil ve dudakta da tutulum gorulebilir. Etyolojisinde titin
kullanimi bulunmaktadir. Klinik olarak verrikéz yuzeyli ekzofitik beyaz kitle seklinde gorinime
sahiptir. Boyut erken dénemlerde yaklasik 1 cm’dir. Erken dénem lezyonlar verrtikdz hiperplazi
olarak algilanabilir, ylzeyseldir ve beyaz olarak goérinir. Zamanla lezyonun sinirlari
dizensizlesir ve indurasyon gorulir. Karsinoma gelistikge ylzeyi beyaz grimsi, dizensiz
ekzofitik gériinim alir. Verrikdz karsinoma derin bdlgelere degilde daha ¢ok lateral boélgelere
yayilr.

Tedavi edilmeyen olgularda ¢ok genis ylzeylerde tutulum gortlebilir. Ayirici tanida
skuamoz hucreli karsinoma, verrikdz I6koplaki, papilloma ve beyaz slingerimsi nevus (white
sponge nevus) gz 6ninde bulundurulmahdir. Tedavi cerrahi eksizyondur. Verrikdz karsinoma
nadiren metastaz yapar, lokal olarak destriktiftir. Mandibula veya maksillada destriksiyon
gérilen ilerlemis vakalarda rezeksiyon yapilmasi gerekebilir. lyi diferansiye hiicrelerden
olusmasi ve nadiren metastaz yapmasina bagh olarak verrikoz karsinomanin prognozu ¢ok
iyidir.

iGSi HUCRELI KARSINOMA (SPINDLE CELL CARSINOMA)

Squamous hicreli karsinomanin nadir gorulen bir gesididir ve karakteristik histopatolojik
gorunime sahiptir. Asil olarak Ust solunum yolu ve yemek borusunda goérulur, oral kavitede
nadirdir. Erkekleri bayanlardan daha ¢ok etkiler ve 50 yas Uzerinde daha ¢ok gorulur. Oral
kavitede alt dudak en sik tutulum goérulen bdlgedir. Dil, gingiva, alveolar mukoza, adiz tabani ve
bukkal mukozada da tutulum goéralir. Klinik olarak boyutu 0.5-5 cm arasinda degdisen ekzofitik
lezyon veya Ulser olarak goérilir. En sik gorilen semptomlar sislik, agri, hemoraji ve dis
kaybidir. Ayirici tanida oral kavitede goérilen diger malign lezyonlar gbz 6ninde
bulundurulmalidir. Tedavi cerrahi eksizyon veya radyoterapidir.

LENFOEPITELIYAL KARSINOMA

Squamous hicreli karsinomanin ¢ok nadir gérilen bir varyasyonudur. Geng Kisilerde
(ortalama 26 yas) ve oral kavitede dil posterior lateral kenari ve nazofarinks gibi lenfatik
dokudan zengin bdlgelerde goérulir. Klinik olarak granuler yuzeyli kiguk Ulser veya ekzofitik
lezyon olarak gorulebilir. Hizli bir sekilde metastaz yapar ve prognozu kétudur. Ayirici tanida
oral kavitede goriulen diger karsinomalar g6z dninde bulundurulmalidir. Tedavi cerrahi veya
radyoterapidir.
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BAZAL HUCRELI KARSINOMA

Deride ve bas boyun bolgesinde en sik gorilen malign neoplazmdir. Orta ylz bazal
hicreli karsinomanin en sik goérildigu alandir.  Epidermisin bazal tabakasindan olusur.
Genellikle giinese maruz kalan bolgelerde ve yizde gorilir. Erkeklerde kadinlardan daha fazla
gorulir ve 50 yasin Uzerindeki kisilerde daha siktir. Cok nadir durumlar haricinde mikéz
membranlarda olusmaz. Lokal olarak invazivdir, yavas blyur ve nadiren metastaz yapar. Klinik
olarak cesitli gértntilere sahiptir. TUmorun tipik erken dénem goérintist dizgln, hiperkeratotik
veya kabuklu ylzeye sahip, yarisaydam sinirlari bulunan ylzeyden hafif yliksek papul veya
nodil seklindedir. Zamanla timériin merkezi Ulsere olur ve kabuk baglar. ilerlemis safha da
ulserli veya ulsersiz buyuk noddl, iyilesmeyen ulser, atrofik plak gibi cesitli sekillerde gorulebilir.
Primer bazal hucreli karsinoma ylz derisinde bulunan lezyonun oral kavite uzantisi olarak
gorular, primer olarak oral kavitede gorulmez. Fakat dudaklarda gorilebilir. Ayirici tanida
squomaus hdcreli karsinoma ve keratoakantoma g6z dninde bulundurulmalidir. Tedavi cerrahi
veya radyoterapidir.

KAPOSi SARKOMA

Etyolojisinde endotelial hlicre proliferasyonu yer almaktadir. Genetik predispozisyon,
enfeksiyon, gevresel faktorler ve immun disregulasyon etyolojik faktorler olarak yer almaktadir.
Herpes virlisln bir tirinin kaposi sarkoma lezyonlarinin hepsinde tespit edildigi ve bu viriisin
lezyonun olusmasinda ve devam etmesinde lokal olarak salinan blytme faktérlerinin dizenini
bozarak etkili oldugu disunulmektedir.

Dort degisik klinik sekilde lezyon gorlebilir. Ozellikle akdenizde yasayan yasli
erkeklerde gorulen nadir bir deri lezyonu klasik formu olusturmaktadir. Bu formda 6zellikle alt
ekstremitelerde deride kirmizi kahverengi noduller gértulmektedir. Bu formda oral lezyonlar
nadirdir. Yaglilarda gorulenler cerrahi olarak eksize edildigi zaman prognozu iyidir ve AIDS ile
ilgisi yoktur. Kaposi sarkomanin ikinci formu afrikada tespit edilmistir. Ozellikle siyah irkta
ekstremitelerde lezyon goérulur. En ¢ok etkilenen organ deridir. Oral lezyonlar nadir gérulur.

Uglincli form organ transplantasyonu yapilan hastalarda, herhangi bir nedenle
immunsupresif ila¢ kullanan kigilerde goérulir. Klinik olarak agrisizdir fakat bazen agresif tutum
gbsterebilir. i¢ organlarda da tutulum gériilebilir. Oral mukozada lezyon yine nadirdir. Dérdiinci
form oOzellikle AIDS hastalarinda, cinsiyet ayrimi yapmadan, yiksek oranda goérulebilir. Bu
formda deri lezyonlar ekstremitelerle sinirli degildir ve multifokal olabilir. i¢ organlarda da
tutulum gérilebilir. Diger formlara gére daha geng bir grupta tutulum goérilir. Oral ve lenf nodu
lezyonlar diger formlara gore sik gorulur. Klinik olarak lezyon hizli gelisir ve agresif tutum
gOsterir, prognoz bu 6zelliklere bagli olarak kéttudur.

Kaposi sarkoma AIDS hastalarinin yaklasik 1/3’Gnde goérilir. Kaposi sarkoma gérilen
AIDS hastalarinin yaklagik yarisinda da oral lezyonlar gorulir. Oral lezyon 6zellikle tutulumun ilk
gorildugu bolge veya tek tutulum gdrilen bolge olabilir. Damak, gingiva ve dil en ¢ok etkilenen

boélgeler olabilir. Tek veya multifokal tutulum olabilir. Lezyon genellikle kirmizi-mavi renklidir.
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Oral kaposi sarkoma gorulen AIDS hastalarinda kandidiazis, killi I6koplaki, ilerlemis periodontal
hastaliklar ve kserestomi goérulebilir.

Hemangioma, eritroplaki, melanoma ve pyogenik graniloma ayirici tanida géz 6niinde
bulundurulmalidir. Kaposi sarkoma tedavisi icin birgcok yol denenmistir fakat hicbiri tam olarak
basarili olamamistir. Lokalize lezyonlarda cerrahi basarilidir. Dislk doz radyoterapi ve
intralezyonel kemoterapi uygulamalarida yapilmaktadir. Daha blyik ve multifokal lezyonlar igin

sistemik kemoterapi uygulamasi tercih edilmektedir.

MALIGN MELANOMA

Melanositlerden orijin alir ve primer olarak deride olusur. Prognozu koétlidir. Kutanéz
melanoma bdtin neoplazmlarin %2’sini olusturur. Primer olarak oral melanoma nadirdir ve
batin malign melanomalarin %0,5-1,5'ini olusturur. Timoér daha énce var olan melanositik
lezyondan gelisebilecedi gibi yeni olarak da olusabilir. Oral malign melanoma erkekleri kadinlara
gére U¢ kat daha fazla etkiler ve genellikle 40 yasindan sonra gorulir. Lezyonlarin %70-80’i
damak, maksiller diseti ve alveolar mukozada olusur. Mandibuler diseti, bukkal mukoza, dil, agiz
tabani ve dudakda da gorllebilir. Melanomalarin %30’u yillarca suren hiperpigementasyon
alaninin da olugur. Oral melanomalar %15 oraninda nonpigmente olabilirler ve genellikle kirmizi
olarak goralurler. Oral melanoma c¢evre doku ile ayni seviyede olabilecegi gibi, daha yuksek
seviyede veya nodiler tarzda olabilir. Baslangicta asemptomatiktir, fakat takiben Ulserasyon
olusabilir, agrili ve kanamali olabilir.

Klinik ve histopatolojik kriterlere gére malign melanoma 3 formda siniflandirilir. Birinci
form deriden seviyesi daha yuksek, siyah veya kirmizi kahverengimsi nodul seklinde, hizh
buyulyen, kolayca kanayan, Ulsere olabilen, kétl prognoza sahip noduler melanoma; ikinci form
sinirlari dizensiz ve perifere dogru yayilan diz veya seviyesi ¢ok az yuksek, kahverengi veya
siyah plak seklinde, agizda ¢ok nadir goérilen ve daha iyi bir prognoza sahip olan yuzeysel
yayillan melanoma, uUgincu form daha 6nceden var olan malign lentigo lezyondan geligen,
agizda c¢ok ¢ok nadir olarak goérulen fakat en iyi prognoza sahip olan lentigo malign
melanomadir.

Oral melanomanin hizli blyimesine bagl olarak, birgok vakada tani konuldugu zaman 1
cm buyuklik ve vakalarin yarisinda metastaz mevcuttur. Metastaz rejyonel lenf nodlarina,
akcigerlere, karacigere, beyin ve kemiklere olabilir.

Oral malign melanomanin ayirici tanisinda amalgam tattoo, melanotik makdl, lentigo,
ciller, normal pigmentasyon, pyojenik graniloma ve kapossi sarkoma g6z O©nunde
bulundurulmalidir.

Oral melanoma yuksek oranda malignite gosterir ve ylksek mortalite oranina sahiptir. 5
yil stiresince yasama orani %25’tir. Tani konulmasi i¢in biopsi sarttir. Cerrahi primer tedavidir ve
tani konulduktan sonra 2-5 cm guvenlik siniri birakilarak cerrahi yapilir. Takiben radyoterapi

uygulanir. Tutulum gérllen lenf nodlarinda blok olarak diseksiyon yapilmasi da gereklidir.
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Kemoterapide kullaniimaktadir. Prognoz histolojik tipe ve invazyon derecesine gore degisiklik
gOsterir.

KONDROSARKOMA

Anormal kartilaj doku formasyonu ile karakterize sik gorilen malign bir neoplazmdir. 20-
60 yaslari arasinda gorilir ve erkeklerde daha siktir. Kosta, pelvis, femur, omuz ve c¢ene
kemikleri ana olarak géruldikleri bolgelerdir. Daha énceden var olan benign kartilajendz
timorden olustuysa sekonder, yeni olustuysa primer olarak isimlendirilir. Cenelerde nadir olarak
goraltr. Tumoér genellikle maksilla anterior, mandibula premolar ve molar bolgeyi etkiler, koronid
ve kondiler progestede gorilebilir. Klinik olarak agrisizdir, progresif olarak buydr, asiri kemik
destriksiyonu ile birlikte agri olusur ve dis lliksasyonlarina neden olabilir. Oral kavitede nadir
olarak genis, eritemat6z, lobUlli Glsere bir kitle gorilebilir.

Ayirci tanida osteosarkoma, fibrosarkoma, kondroma, santral ve periferal dev hicreli
grandloma g6z ©Onlnde bulundurulmalidir. Tedavisi genis sinirlarla yapilan cerrahidir.
Kemoterapi ve radyoterapi genellikle etkisizdir. Lokal rekirrens sik olarak gorulir ve ¢enelerde
kondrosarkomanin prognozu osteosarkomadan daha koétudur. Yine g¢enelerde gorllen
kondrosarkoma, diger kemiklerde goérilen kondrosarkomalardan daha kétl prognoza sahiptir (5
yilhk yasam orani %15-20).

OSTEOSARKOMA

Kemigin en sik gorilen primer malign neoplazmidir. Cene lezyonlarinin goruldigu
ortalama yas 34’tir. Maksilla mandibuladan bir miktar daha fazla etkilenir. Tumoér hizh bir
gelisim gosterir ve trigeminal sinir dallarinda anestezi veya paresteziye neden olabilir. Dis
liksasyonlarina, kayiplarina agriya veya patolojik fraktir olusmasina neden olabilir.

Radyografik olarak genellikle osteolitik lezyon goérulir. Tipik gunes 15131 gorinimlu
lezyonun c¢enelerde goérinumu nadirdir. Simetrik olarak bir veya birka¢ diste periodontal
ligamentte olugsan genisleme tumorin karakteristik erken dénem bulgularindandir.

Ozellikle maksillada osteosarkoma prognozu kétiidir ve ortalama yasama siresi 3 yildir.
Lokal rekurrens orani ylksektir ve ¢enelerde gorulen osteosarkomalarda hasta metastazdan
degil genellikle kontrol altina alinamayan lokal hastaliktan &l{r.

Tani icin biopsi yapilmasi gereklidir. Cenelerde goérilen osteosarkomalar invaziv olarak
gelisir ve akcigerlere metastaz yapma egilimindedir. Ayirict  tanida kondrosarkoma,
fibrosarkoma ve odontojenik timaérler géz éniinde bulundurulmalidir.

Radikal olarak yapilan eksizyon primer tedavidir. Preop veya postop olarak kemoterapi
uygulanabilir. Cenelerin intramedullar sarkomalarinin radyoterapiye yanit vermedigi pek c¢ok
calismada gosterilmistir.

METASTATIK TUMORLER

Cene kemikleri ve oral mukozada olusan metastazlar oral kanserlerin % 1-2’sini
olustururlar. Mandibulaya metastaz maksillaya metastazdan yaklasik 4 kat daha fazladir. Klinik

olarak agri, sislik, anestezi, parestezi, dis liksasyonu ve patolojik fraktire neden olabilir.
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Spesifik klinik 6zellik gostermeden, siklikla Ulsere asemptomatik nodil seklinde goralir.
Gastrointestinal bolge, akciger, prostat, gégus ve bobrekte goérilen karsinomalardan metastaz
gerceklesebilir. Oral mukoza metastatik timorleri genellikle dil, gingiva ve damakta gordldr.
Ayirici tanida pyojenik granuloma, fibroma, travmatik Ulser, squamous hiicreli karsinoma g6z
onlnde bulundurulmahdir. Tedavi neoplazmin tipine ve primer timoérin tedavisine baghdir.

Genellikle kemoterapi uygulanir.
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HEMATOPOETIK VE LENFATIK DOKULARIN MALIGN HASTALIKLARI

LOSEMI

Lokositlerin proliferasyonu ve maturasyonunda defekt ile karakterize malign neoplastik
bir hastaliktir. Hastalik kemik iliginin anormal beyaz huicre klonlari ile infiltrasyonuna, beyaz
hicre sayisinda anormalliklere, sistemik bulgulara, enfeksiyonlara, anemiye, immin cevapta
anormalliklere ve kanama bozukluklarina neden olur. Klinik seyre ve hcrelerin maturasyon
derecesine gore akut ve kronik form olmak Uzere I6semi ikiye ayrilir. Loseminin butln tdrlerinde
oral bulgular gérilir. Ozellikle akut I6semide oral lezyonlarda karakteristik degisiklikler olusur.

Akut 16semi

Hematopoetik kok hicrelerinden orijin alir. Hastalik erkeklerde kadinlardan biraz daha
fazla gorulir, daha siklikla ¢cocuklari ve geng yetiskinleri etkiler. Akut I16seminin klinik ézellikleri
kuvvetsizlik, yorgunluk, kilo kaybi, ates, Usime, bas agrisi, deri ve mukdéz membranlarda
solukluk, kanama, enfeksiyonlar, kemik hassasiyeti ve agrisi, hepatosplenomegali ve genel
olarak gorulen lenfadenopati olarak sayilabilir.

Akut lenfoid lI6semi (ALL), akut lenfotik I6semi ¢ocuklarda en ¢ok gortlen tiptir ve
¢ogunlukla 10 yasin altindaki ¢ocuklarda gorulir. Oral bulgular olarak mukozada solukluk,
gingival kanama veya ekimoz gorulebilir.

Akut miyeloid I6semi (AML), asil olarak yetiskinleri etkiler. Erken bulgular solgunluk,
ates, kemik agrisi ve hepatosplenomegalidir. Mukozal Ulserasyon, gingival sislik, kanama veya
firsatgl enfeksiyonlar ilk olarak agikca gorilen oral semptomlar olarak sayilabilir.

Akut I6semilerde oral mukoza daha sik etkilenir ve hastalarin % 80’ininde hastaligin
seyri sirasinda oral bulgulara rastlanir. Petesi, ekimoz, gingival hemorajiler, oral mukozada
nekroze ve Ulsere alanlar, dis luksasyonlari, gecikmis yara iyilesmesi ve submandibuler ve
servikal lenf nodlarinda geniglemeler akut I6semide gorulen oral kavitedeki klinik 6zellikler
olarak sayilabilir. Oral Ulserler mindr travma sonucu, kemoterapétik tedaviye bagl olarak veya
kan damarlarindaki trombozise bagli olarak olugabilir. Gingival dokuda infiltrasyona bagli olarak
diseti bliylimesi gorulir ve doku 6demli, kirmizi renkli, inflamasyonlu ve spontan kanamal bir
durum gdsterir.

Akut 16semi tedavi gormedidi zaman 6ldirictdir. Akut 16seminin asil etkileri kemik iligi
tarafindan olusturulan diger hicrelerin baskilanmasi sonucu olusur.

Kronik l6semi

Daha ¢ok orta yastaki kisileri etkiler. Erkekler kadinlardan daha ¢ok etkilenir. Hastaligin
baslangici genellikle fark edilmez, rutin kan testleri sirasinda tesadifen teshis edilir. Kronik
kirginlik, yorgunluk, kilo kaybi, gece terlemesi, lenfadenopati, splenomegali ve hepatomegali,
duglk dereceli ates ve parotis bezinde genisleme siklikla gorulen sikayetlerdir. Deri bulgular
ekimoz, petesi, yuzeysel Ulserasyon, papul, nodil, kasinti ve renk koyulagsmasi olarak goralir.

Oral mukoza akut I6semiye gbre daha az etkilenir. Klinik olarak oral mukozada solgunluk,
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petesi, yuzeysel ulserasyon ve rutin cerrahi iglemler sonrasinda daha uzun sure kanama ve
gingivada buyume gorulebilir.

Kronik lenfositik 16semi, kronik l6seminin en sik goérulen formudur. Hastalarin ¢ogu
yaslidir ve 60 yasin Uzerindedir. En sik goérilen semptomlar blylimus lenf nodu ve anemidir.
Hastalarin %25’inde tani rutin kan muayenesi sirasinda herhangi bir semptom yokken
I6kositozun fark edilmesi ile tesadifen konulur. Servikal lenfadenopati sik goérilir fakat oral
bulgular nadirdir.

Kronik myeloid I6semi, asil olarak yaslilari etkiler. En ¢ok goérilen semptomlar ve
bulgular splenomegali, solgunluk, kirginlik ve agridir. Splenomegali sik olarak gorilirken
lenfadenopati nadirdir. Oral bulgular nadir olarak goralur, spesifik degildir.

Ayirici tanida travma, agranilositoz, trombositopenik purpura, aplastik anemi, siklik
notropeni, gingivitis ve periodontitis, idiopatik gingival fibromatozis ve fenitoin, siklosporin
kullanimina bagli gingival hiperplazi g6z éntinde bulundurulmahdir.

Her tur I6seminin tanisinda total kan sayimi ve kemik iligi muayenesi 6nemlidir. Tedavi
multidisipliner bir yaklasimla yapilir.

LENFOMA

Lenfomalar lenf nodlari ve ekstralenfatik dokulardan kaynaklanabilen malign
lenfoproliferatif timédrlerdir. Lenfomalarin birgok histolojik siniflandirmasi mevcuttur. Gelisim
hizlari dikkate alinarak, lenfomalar follikiler ve difiz, B ve T hicreli olarak ayriimislardir.
Lenfomalar Hodgkin lenfoma ve non-Hodgkin lenfoma olmak Uzere iki gruba ayrilir.

HODGKIN LENFOMA

Maling lenfoproliferatif bir hastaliktir. Tumoér hdcrelerinin  lenfoid orijinli - olduklari
disundlmektedir. Klinik olarak agrisiz, buyumus lenf nodu veya extranodal lenfoid doku ile
karakterizedir. Siklikla servikal ve supraklavikiler lenf nodu veya lenf nodu grubu biayimesi ile
ortaya ¢ikar. Aksilla, mediasten, retroperitoneal lenf nodlari da ilk tutulum bdlgesi olabilir. TUmoér
komsu lenf nodlarina atlayarak ilerleme goésterir. Hastalarda kilo kaybi, ates, gece terlemesi,
kasinti gibi degisen semptomlar goérilebilir. Ekstralenfatik organ tutulumlari; kemik, karaciger ve
akcigerlerde gorlebilir. Agiz ve c¢evre dokularinda Hodgkin hastaliginin primer olarak
baslamasi ¢ok nadirdir. Hodgkin lenfoma nadir olarak oral kavitede tutulum gdstermesine
ragmen mandibula, maksilla ve yumusak dokularda tutulum oldugu gértlmustir.

Genel olarak hodgkin lenfoma genis bir yas spektrumda gérulir, 15-35 yas arasinda ve
55 yas sonrasinda daha siktir. Erkeklerde kadinlara gére bir miktar daha fazla gértlme ihtimali
vardir. Oral kavitede tonsiller biyume genellikle tek taraflidir ve hastalidin erken safhalarinda
gérilebilir. Eger lenf nodu disinda bdlgelerde tutulum mevcutsa submukozal sislik, mukozal
ulserasyon veya komsu kemikte erozyon gorulebilir.

Hodgkin hastaligi tanisi konulmasinda histopatolojik olarak Reed-Sternberg hilicrelerinin

tespit edilmesi gereklidir. Prognozun ve tedavinin belirlenmesinde Klinik ve histolojik olarak
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sinifama 6nemlidir. Tedavide radyoterapi ve birden fazla ajanla uygulanan kemoterapi

uygulanir. Genglerde prognoz daha iyidir.

NON-HODGKIN LENFOMA

Orta yas ve yasli kisilerde daha ¢ok gérulir. Erkeklerde kadinlara goére biraz daha fazla
tutulum mevcuttur. Lenf nodunda tani konulmadan 6nce dereceli olarak asemptomatik sekilde
blylme gorilir. Tedavi ediimezse baska lenf nodlarinda da tutulum olusur. Bulylimenin
derecesi lenfomanin tipine gore degisir. Oral non-hodgkin lenfoma mukoza ile iligkili lenf
dokusunda (waldeyer halkasi) veya lenfoid olmayan dokuya infiltrasyon seklinde gelisebilir. Oral
lenfoma genellikle asemptomatik, Gzeri Ulsere mukoza o6rtlli sislik seklinde goruldr.
Tonsillerden sonra damak en sik tutulum gérilen bdlgedir. Eger kemik primer olarak tutulum
gérilen bolge ise alveolar kemik kaybi ve dis mobilitesi bulgular arasindadir. Sislik, agri,
dudakta uyusukluk ve patolojik fraktir kemik lezyonuna eslik eden bulgulur olarak gdrtlebilir.
Radyolojik olarak duzensiz sinirli radyollisent destriktif lezyonlar gorulebilir. Kemik lezyonlari
korteksi perfore eder ve yumusak dokulara yayilabilir.

Genel olarak noduler ve difuz form olmak tzere iki temel morfolojik grup tanimlanmigtir.
Non-hodgkin lenfomanin tedavisi klinik olarak yapilan siniflamaya goére yapilir. Lokal radyasyon
terapisi genel olarak baslangigta kullanilir. ilerlemis safhalarda radyoterapi ile birlikte birden
fazla ajan kullanilarak radyoterapi uygulanir. Lenfomalar sistemik hastaliklar oldugu icin, cerrahi
tedavi uygun bir secenek degildir.

Non-hodgkin lenfomanin gocuklarda gorulen ve klinik ve patolojik olarak farkli 6zellikleri
olan formu Burkits lenfoma olarak isimlendirilir. Bas boyun boélgesinde mandibula ve maksillada
tutulum gorular. Ekstranodal bir lenfoma olarak baslar ve baglangicinda lenf nodlarinda tutulum
beklenmez. Tumor ¢enede buyuk, nadiren agrili kitle olusturur. Bazen mukozada Ulserasyon,
dislerde hareketlilik olusabilir. Radyolojisinde; radyolusent destriksiyon goérinumui vardir.

Tumor yogun kemoterapi ile tedavi edilir.
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BOLUM IV: AIDS

AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome)

Human Immunodeficiency Virus (HIV) tarafindan olusturulan bir hastaliktir. HIV ile
enfekte olan kisi virlise karsi olusturulan enfeksiyona kargi savasmayi dener ve bu virise karsi
antikor olusturur. HIV icin yapilan kan testlerinde bu antikorlarin kanda mevcut olup olmadigi
tespit edilir. Eger bireyde HIV antikoru tespit edilirse kisiye HIV—pozitif tanisi konulur. HIV pozitif
olarak tani konulmasi veya HIV virisunin mevcudiyeti kigsinin AIDS olmasi ile ayni anlama
gelmemektedir. HIV—pozitif olan birgok kisi yillar boyunca AIDS bulgulari goértilmeden
yasayabilmektedir. HIV—pozitif olan kisinin immin sistemi zaman gegctikce dereceli olarak
zayiflamaktadir. immiin sistem zayifladikga normal bireyde problem olusturmayan virisler,
mantarlar, bakteriler ve parazitler firsat¢i enfeksiyonlar olusturmaya baslar. HIV virlsu tasiyan
bireye bir anda AIDS tanisi konulmaz. HIV—pozitif tani konulan bireyde takiben AIDS gelisebilir.

HIV kolaylikla bulasmaz. Kan, vaginal sivi, semen, enfekte bireyin sutl baska bireylere
virlsu bulastirabilecek miktarda virts tasimaktadir. Enfekte birey ile seks, enfekte birey ile ortak
enjektor kullanimi, enfekte annenin dogum yapmasi veya emzirmesi ile virls bulasmaktadir.
Gozyasi veya tukrik ile HIV virGstnin bulastigina dair rapor edilmis bir vaka yoktur.

Sivrisinek 1singi, dksirme, hapsirma, evde ortak kullanilan egyalar ve enfekte bireyle
ayni havuzda yluzme ile HIV bulasmaz. Ter, tikrik veya gbzyasi ile HIV bulasmis vaka rapor
edilmemistir. Bireyin enfekte olabilmesi igin virlsin vicut defansini gegcmesi gerekir. Eger
deride acglk yara yoksa virisin bulasmasi engellenecektir. Tukrik icerdigi maddelerle oral
kavitede virusun yok edilmesine yardimcidir.

HIV enfekte anneden ¢ocuga hamilelik sirasinda veya dogum sirasinda bulasabilir. Buna
vertikal transmisyon adi verilir. Bebek enfekte annenin sitlinl igcerekte enfekte olabilir.

HIV bulastiktan sonra birka¢ giin veya hafta igerisinde kanda viris miktari ¢ok ylksek
seviyelere ulasir. Bazi kisilerde grip benzeri bulgular olusur. HIV hastaliginin ilk safhasi olan bu
durum akut enfeksiyon olarak isimlendirilir. Enfekte bireylerin yaklasik yarisinda bu semptomlar
gorulmez. Semptomlar genellikle 2-4 hafta igerisinde gorulur. En ¢ok gorulen semptomlar ates,
yorgunluk ve kizariklktir. Bunlar diginda bas agrisi, lenfadenopati, bogaz agrisi, bulanti, kusma,
diyare ve gece terlemesi gorulebilir. Akut HIV enfeksiyonunda gorilen bu semptomlarin birgok
hastalikta gorulmesi mimkundir. Bu sure igerisinde henliz antikor Uretilemedigi icin test negatif
cikacaktir. Akut enfeksiyon esnasinda Viral load test yuksek oranda virus mevcudiyetini
gosterecektir. Negatif HIV antikor testi ve Viral load testin ylksek ¢ikmasi bireyin muhtemelen
son iki ay icerisinde HIV enfekte oldugunu gostermektedir. Eger her iki testte pozitif ise

muhtemelen virls birkag ay dnce bulagmigtir.
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Akut safhada kandaki HIV partikil sayisi daha uzun dénemdeki partikil sayisindan
fazladir. Uzun dénem enfekte bireye goére akut safhada bulunan bireyin viris bulastirma
oraninin yapilan bir calisma ile 20 kat daha fazla oldugu tespit edilmistir.

Akut HIV enfeksiyonununda immiun sistem HIV hcreleri taniyan ve 6ldiren beyaz kan
hicreleri Uretir. Bu HIV’e karsi spesifik cevap olarak isimlendirilir. Zaman gectikce bu cevap
bircok kiside ortadan kalkar.

infekte bireyin immiin sistemi cevap verene kadar birkag hafta veya ay surebilecek siire
icerisinde virls vicutta cogalir. Bu sure igerisinde birey testlerde HIV-pozitif olarak gorilmez ve
bagska bireyleri enfekte edebilir. immiin sistem cevap vermeye baslayinca antikorlar olusur ve
yapilan testlerde birey HIV-pozitif olarak tespit edilir. Grip benzeri olusan baslangi¢ semptomlari
gectiken sonra HIV-pozitif olan bazi bireyler 10 yil veya daha uzun sure boyunca saglikli olarak
kalabilirler. Bu sure igerisinde HIV immun sistemi zayiflatmaktadir.

HIV tanisi konulmasi igin bazi testler yapiimaktadir. HIV’e karsi olusan antikorlarin tespit
edilmesini dayanan test en sik olarak kullanilan testtir. Diger HIV testleri bireyin HIV—pozitif
oldugu bilindigi zaman uygulanan testlerdir. Viral load test virlisin ne kadar ¢abuk ¢ogaldiginin
Olgulmesinde T hicre testi ise immun sistemin durumunun degerlendiriimesinde kullanilan
testlerdir. HIV testi en sik olarak kan 6rnegi alinarak yapilir.

Birey HIV ile enfekte olduysa, immun sistemde HIV’e kargi antikor olugsmasi genellikle 2
hafta ile 3 ay arasinda degisen slrede olur. Window period olarak isimlendirilen bu sire
icerisinde testte negatif sonu¢ ¢cikmasina ragmen, eger kisi enfekte ise virisu bulastirabilir.
Bireylerin sadece % 5’inde antikor olusmasi 2 aydan daha fazla surebilir. Bireyin ne zaman HIV
testinde tespit edilebilecek kadar antikor Ureteceginin garanti bir suresi yoktur.

Test sonucunun HIV —pozitif olmasi demek HIV’e karsi bireyin antikor tagidigini ve HIV
enfekte oldugunu goésterir. Test sonucunun HIV—pozitif olmasi demek kisinin o anda AIDS
oldugu anlamina gelmez. Birgok kisi test sonucu pozitif olsada hemen ila¢ kullanmaya
baslamasalar bile yillarca saglikli olarak normal bir hayat sturebilmektedirler.

Antikor tetkiki ile yapilan test sonuglari % 99,5 oraninda dogrudur. iki dzel durum
yaniltici sonu¢ alinmasina neden olabilir. Birincisi HIV enfekte kisi enfekte olduktan ¢ok kisa
siire icerisinde test yaptirirsa sonug negatif cikacaktir. ikincisi ise HIV enfekte anneden dogan
¢ocuk HIV tasimasada anneden HIV antikorlarinin gegmesine bagli olarak bu teste pozitif sonug
verecektir.

HIV ile birey enfekte oldugu zaman, virisin enfekte ettigi hucreler sikhkla T helper
(CD4 +) hucrelerdir. Viris hicrenin bir pargasi olur ve enfeksiyona karsi hlicre savasirken
¢ogalmasi esnasinda virisinde kopyalarini olusturur. Birey HIV ile uzun zamandir enfekte ise
CD4 + hucre sayisi giderek azalir. Bu immun sistemin zayifladigini gésteren bir bulgudur. T
hicre sayisi azaldik¢a kisinin hasta olma orani ylkselecektir.

Milyonlarca farkli T hicresi mevcuttur ve her biri spesifik bir mikroorganizma ile

savasmak icin olusturulmustur. HIV’e bagh olarak T hicre sayisi azaldik¢a bazi tip T hicreleri
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tamamen ortadan kalkacaktir. Buna bagh olarak bazi mikroorganizmalara karsi viicut savasma
yetenegini kaybedecektir ve bu da firsatgi enfeksiyonlarin gelismesine neden olacaktir.

immiin sisteme verilen hasarin derecesinin belirlenmesindeki bir yol bireyin T helper
(CD4+) hlcrelerinin sayisinin belirlenmesidir. Saglikh bireyde 1 mm kanda 500-1500 arasinda
degisen T helper hiicre mevcuttur. HIV —pozitif kisilerde bu sayi giderek azalir ve bazi vakalarda
sayI sifira kadar diser. CD4 + hicre sayisi HIV’in verdigi zararin miktarini géstermektedir. CD4
+ hlicre sayisi 200’Un altina distiglu zaman kisinin AIDS hastasi olduguna karar verilir. CD4 +
hicre sayisi bazi ilaglarin ne zaman kullaniimaya baslanmasi gerektigine gosteren bir rehberdir.

immiin sistem ciddi olarak hasar gérdiigi zaman HIV’e bagl olarak olusan hastalik AIDS
olarak isimlendirilecektir. T helper hiicre sayisi 200’den daha azsa veya T helper hicre orani %
14’ten az ise kiseye AIDS tanisi konulur. AIDS hastalarinda firsat¢i enfeksiyonlar gérilir ve en
sik gorilen firsatgl enfeksiyonlar akciger enfeksiyonu, cytomegalovirls enfeksiyonu, kandidadir.
Eger birey tedavi gérmezse bu firsatgi enfeksiyonlar kiginin 6limine neden olacaktir.

AIDS her bireyde ayni sekilde gorilmemektedir. Bazi bireyler enfekte olduktan hemen
sonra Ollrken, bazi bireyler AIDS tanisi konulmasina ragmen yillarca normal bir hayat
surebilmektedirler. Bir kisim HIV —pozitif bireyde anti-HIV ilaglari kullanmadan yillar boyunca
saglikh bir hayat surebilmektedirler.

AIDS’in tedavisi yoktur. HIV’'nin ¢ogalmasini yavasglatan veya immin sisteme hasar
vermesini yavaslatan ilaclar mevcuttur. Fakat HIV'i tamamen vicuttan uzaklastirmanin bir yolu
yoktur. Firsatci enfeksiyonlarin olusmasini engelleyen veya tedavisinde kullanilan ilaglar
mevcuttur. Yeni daha guglu anti-HIV ilaglari firsat¢i enfeksiyonlarin  géralme oranini
azaltilmasina yardimci olmaktadir.

Antiviral ilaglarin kullaniimaya baglanmasi biyiik bir karardir. ilag dozunun ¢ok diizgiin
sekilde alinmasi gerekir, ilacin kullaniimasinin unutuldugu, doz atlandidi zaman virtsun ilaca
karsi rezistans gelistirmesi daha kolay olacaktir. ilaglar ¢ok kuvvetlidir ve uzun siireli birlikte
yasanmasi zor olan yan etkileri mevcuttur. ilaglarin fiyatlarida gok pahalidir. 40 yasindan yasli
olan kisilerde immun sistem daha zayiftir ve antiviral ilaglara karsi olusan cevap genclere goére
daha zayiftir.

Virlise maruz kalindiktan hemen sonra bazi antiviral ilaglarin kullaniimasi ile yapilan
koruyucu isleme PEP (Post-Exposure Profilaksi) (exposure-maruz kalma) adi verilmektedir. Bu
islem 6zellikle saglik ¢alisanlari i¢in uygulanmaktadir. Virise maruz kalinmasindan sonra en
kisa zaman igerisinde birka¢ ilagtan olusan antiviral tedavinin baglanmasi gerekmektedir. Bu
islem %79 oraninda HIV enfeksiyonunu engellemektedir. Fakat bu islem %2100 oraninda
koruyuculuk saglayamadigi icin HIV enfeksiyonu olusma ihtimali vardir.

FIRSATCI ENFEKSIYONLAR

immiin sistem saglikh iken kontrol altinda olan bakteri, protozoa, mantar, virlis gibi
mikroorganizmalar, immun sistem zayifladigi zaman kontrolden c¢ikmakta ve saglik

problemlerine neden olmaktadir.
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Firsat¢i mikroorganizma tarafindan enfekte olunup olunmadiginin anlagiimasi igin antijen
veya antikor testi yapiimakta ve sonug pozitif ¢cikarsa kisinin enfekte oldugu anlasiimaktadir. Kisi
enfekte olsa dahi aktif hastalilk es zamanl olarak gorilmeyebilmekte, T hlicre sayisi belirli bir
sayinin altina disince aktif hastalik olusabilmektedir.

Firsatgi enfeksiyonlarin ve aktif belirtilerinin  bulunup bulunmamasi da AIDS tanisi
konulmasinda kriter olusturmaktadir.

En sik gorilen firsatgi enfeksiyonlar, kandidiazis, cytomegaloviriis enfeksiyonlari, herpes
simpleks virls enfeksiyonlari, mycobacterium avium kompleks enfeksiyonlari, pndmokistik
pndmoni, toxoplazmozis ve tiberkuilozdur.

Firsatgl enfeksiyonlarin énlenmesi icin HIV’e kargi gugli antiviral ilaglar kullanilimakta ve
immun sistemin guglendiriimesine ¢alisiimaktadir. Firsatgl enfeksiyon olustuktan sonra tedavi
icin enfeksiyonu olusturan mikroorganizmaya spesifik ila¢ kullaniimaktadir.

ORAL BULGULAR

HIV enfekte kisilerde oral ve perioral lezyonlar sik olarak gérulir ve bu lezyonlar genel
olarak hastaligin durumu hakkinda bilgi verir. Ayrica goérulen bu oral lezyonlar siklikla hastahidin
erken bulgularini olusturmaktadir. Olusan lezyonlarin ¢ogu firsat¢i enfeksiyonlara bagh olarak
olusmaktadir.
HIV ENFEKSIYONUNA BAGLI OLARAK OLUSAN ORAL LEZYONLARIN SINIFLAMASI

Grup 1: HIV enfeksiyonu ile yiksek oranda ilgili lezyonlar
Kandidiasis
= Erithematoz
= Pseudomembrandz
Hairy I6koplaki
Karsinomalar
= Kaposi sarkoma
= Non-Hodgkin lenfoma
Periodontal hastaliklar
= Cizgisel gingival eritem
= Nekrotizan (uUlseratif) gingivitis
= Nekrotizan (Ulseratif) periodontitis
Group 2: HIV enfeksiyonu ile dusuk oranda ilgili lezyonlar
Bakteriyel enfeksiyonlar
= Mycobacterium avium-intracellularae
= Mycobacterium tuberculosis
Melanotik hiperpigmentasyon
Nekrotizan (Ulseratif) stomatitis
Takrik bezi hastaliklari
Tukruk miktarinin azalmasina bagl olarak olusan kserestomi
Major tukrik bezlerinde unilateral veya bilateral siglik
Trombositopenik purpura
Spesifik olmayan Ulserasyon
Viral enfeksiyonlar
= Herpes simpleks virus
= Human papillomavirus lezyonlari
Kondiloma akuminatum
Fokal epitelial hiperplazi
Verruka vulgaris
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Group 3: HIV enfeksiyonunda gorulen lezyonlar
Bakteriyel enfeksiyonlar
= Actinomyces israelii
= Escherichia coli
= Klebsiella pneumonia
Kedi tirmigi hastaligi
ilag reaksiyonlar (lilseratif, eritema multiforme, likenoid)
Kandidiazis disindaki mantar enfeksiyonlari
= Cryptococcus neoformans
= Geotrichum candidum
= Histoplasma capsulatum
= Mucoraceae (mucormycosis zygomycosis)
= Aspergillus flavus
Norolojik rahatsizliklar
Fasiyal palsy
Trigeminal nevralji
Rekurrent aftoz stomatitis
Cytomegalovirus enfeksiyonlari

Oral Kandidiazis

HIV enfeksiyonunda erken doénemde sik olarak gorilen bulgularindandir. Kandida
albicans hakim olan mikroorganizmadir. Pseudomembran6z Kandidiazis, oral kavitede her
bdlgede esit oranda gorulebilir, klinik olarak beyaz veya sari noktalar seklinde veya plak
tarzinda olabilir. Lezyon bdlgeden uzaklastirilirsa kanamali, kirmizi bir ylzey aciga cikar.
Eritematéz Kandidazis, kandidiazisin eritematdz formu yiksek oranda palatinada ve dilin
dorsumunda olugur, klinik olarak kirmizi alanlar olarak gorulur ve nadiren lezyon Gzerinde beyaz
noktalar vardir. Angular chelitis, oral kandidiazisin farkl bir formudur ve komissurada lokalize
catlaklar, fistrler ve kizariklik ile karakterizedir. Unilateral veya bilateral olabilir, oral kavitedeki
diger lezyonlarla birlikte gortlebilir.

Periodontal Hastaliklar

HIV’e bagli olarak olusan periodontal hastaliklar gizgisel gingival eritem, nekrotizan
ulseratif gingivitis ve nekrotizan ulseratif periodontitis olmak tzere ¢ gruba ayrilir. Periodontal
hastaliklarin HIV enfekte hastalarda gortlmesi hastahdin bulundudu safha gibi birgok faktore
baglidir ve farkhliklar gosterir.

Cizgisel gingival eritem

Serbest disetinde ve yapisik disetinde band seklinde eritem ile birlikte goérilen kronik
gingivitis ile karakterizedir. Serbest disetinde spontan olarak kanama gérilebilir, digsetine komsu
diste bulunan plak miktarinin az oldugu goérilir. Olagan lokal olarak uygulanan tedaviye ¢ok
guclu direng gostermesi dikkat geken bir unsurdur. HIV’e baglh olarak olugan gingivitisin
mikrobiyolojik bulgulari konvensiyonal periodontitis ile uyumludur.

Nekrotizan gingivitis

HIV enfekte hastalarda goérilen bu hastalik interdental papillerin kaybi ile birlikte

kenarlari sarimsi, grimsi renkte, kirmizi ve sismis diseti dokusu ile karakterizedir. Kronik veya
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subakut olarak seyreder. Karakteristik olak hizl ilerler ve nekrotizan periodontitise dénusur.
Tedavi edilmedigi zaman veya immun direncin ¢ok distigiu durumlarda ilerleyen periodontitis
goraltr ve ¢cok hizl gelisir, periodontal ve kemik dokularin destriiksiyonuna siddetli agr sikayeti
eslik eder.

Nekrotizan Periodontitis

Gingival kontur degisikligi, interproksimal boélgede nekroz ve Ulserasyon baslangic
safhada gorilen klinik bulgulardir. Vakalarin ¢ogunlugunda koéti koku mevcuttur. Cene
kemiginde siddetli, derin agri HIV’e bagli olarak olusan nekrotizan periodontitisin énemli
Ozelliklerindendir. Tutulum gorilen alanlarda spontan kanama goralir. En énemli ayirt edici
Ozelliklerden birisi yumusak doku nekrozu ve periodontal atasmanda ve kemikte goérilen hizli
destriksiyondur. Genellikle birbirinden bagimsiz olarak birgok bélge etkilenir, fakat ¢ok ciddi
vakalarda butln dislerde etkilenebilir. Genis alveolar nekrozla birlikte alveolar kemikte gortlen
kayba bagl olarak cep olusumu gérilmez. Hizl doku nekrozu alveolar kemigin agiga ¢gikmasina
ve interdental bélgede kreterlerin olusmasina neden olabilir. HIV enfekte hastalarda nekrotizan
periodontitis gdrilme orani giinimiizde %5 veya daha azdir. imminolojik olarak yapilan
c¢alismalar HIV enfekte hastalarda gingival dokuda T hlicre sayisinin belirgin olarak az oldugunu

gOstermistir.

Hairy Lokoplaki (Sach I6koplaki)

HIV enfekte hastalarn %25’inde goralir. Dilin lateralinde bilateral olarak lokalize,
beyazimsi-grimsi renkli, dokudan uzaklastirilamayan, dilin ventral ve dorsal yuzeylerine dogruda
genisleyebilen 6zelliktedir. Ebstein Virisunun tespiti tanida dnemlidir.

Kaposi Sarkoma

HIV enfeksiyonuna bagh olarak en sik gorilen malignansidir, vakalarin %50’sinde oral
veya perioral bdlgede, daha fazla oranda da mukokutan6z olarak lezyon goérilir. Oral kaposi
sarkoma tipik olarak Ulserasyonla birlikte veya Ulserasyonsuz kirmizi-mavi renktedir ve en gok
damak, gingiva ve dil dorsal kisminda gorulur. Vakalarin %23’Gnde gingival tutulum goruldr.
Tumor baglangigta kirmizi-mavi leke seklinde goérulirken, ilerleyen dénemlerde hemagioma
veya periferal dev hicreli grandlomaya benzeyen nodil seklindedir. Lezyon baslangicta
subepitelial veya submukoz bag dokusunda olusur ve timér bir miktar blytdikten sonra kemik
ve periodontal dokudaki patolojik degisiklikler gérilmeye baslanir. ilerleyen dénemde lezyon
exofitik olarak bluyudikce alveolar kemikte yaygin osteolizis ve periodontal aralikta genisleme
g6ralir. Ayirici tanida amalgam tattoo, hemanjioma, lenfanjioma, dev hicreli graniloma, oral
nevi ve hiperpigmentasyon g6z &énidnde bulundurulmalidir. Kesin tani biopsi ve histolojik
inceleme ile konulur.

Non-Hodgkin Lenfoma

HIV enfeksiyonunda non-Hodgkin lenfoma en sik goériilen ikinci malignansidir. Ulsere

olabilen, kirmizi veya mor renkli kati, elastik sislik ile karakterizedir. Gingiva, palatina ve farinks
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en sik gorllen bolgelerdir. Gingivada bagslangigta akut gingival enflamasyona benzeyen pembe
gingival kitle gériinimi mevcuttur. ilerleyen dénemlerde gingival nekrozu taklit eden beyazimsi
verrikoz yuzey olusur. Oral non-Hodgkin lenfoma ayirici tanisinda kaposi sarkoma g6z éninde
bulundurulmalidir.

Adri

HIV enfeksiyonu her organda tutulum gdsterebilir ve organa spesifik olan veya olmayan
semptomlar olusturabilir. HIV enfekte bireylerin %28’inde oral kavitede agri gorulir. Antiviral
ilaclarin noérotoksik etkisine, antiviral tedaviye bagh olarak olusan néropatiye veya HIV'in direk
olarak nérolojik fonksiyona etkisine bagh olarak agri olusur. Periferal néropatiye bagl olarak
olusan agr dig agrisina veya kemikten kaynakli bir agriya benzetilebilir, buna bagl olarak
dishekimi bu hastalara herhangi bir midahale yapmadan 6nce dikkatli olmalidir. Oral agrinin en
sik gorulen sebebi oral kandidiazistir. Nekrotizan gingivitis veya periodontitise, herpes simpleks
enfeksiyonuna, herpes zoster enfeksiyonuna, rekirrent aftdz lezyonlara ve kaposi sarkomaya

bagl olarak da agri olusabilir.
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BOLUM V: VIRAL HEPATIT

Viral hepatit, karacigere saldiran gesitli hepatit virislerinin neden oldugu en sik rastlanan
ciddi, bulagici bir karaciger hastahgidir. Hastalik karacigerin bluyumesi ve hassasiyet kazanmasi
ile birlikte gorulen bir karaciger iltihabidir. Bu iltihap karacigerde kalici harabiyete de donugebilir.

Sarilik nedir?

Normal émri 120 gln olan eritrositlerin, émurlerini doldurduktan sonra agiga cikan
bilirubin’in (safra pigmenti) kanda anormal birikimidir. Normal sartlarda bilirubin, kandan
karacigere gecerek orada belli bir islemden gectikten sonra safra kanalciklari araciligiyla
barsaga atilir. Diskidaki normal sari-yesil-kahverengi renk bu pigmentten dolayi olusur. Eritrosit
parcalanmasi normalden fazla ise veya karaciger bu pigmenti yeteri kadar isleyemiyorsa, safra
barsaga akarken yolda tas, tumor gibi bir engel varsa, bu olaylar, kandaki bilirubin miktarinin
artmasina sebep olur. Neticede goz aki ve cilt rengi sariya doner.

Her viral hepatitte sarilik (ikter) gorilmeyebilir. Hasta herhangi bir sekilde soduk alginligi
veya grip gecirmekte oldugunu zannettigi ve hekime gitmeye lizum gérmedigi anda sariliksiz
seyreden bir viral hepatit gegirmekte olabilir.

HEPATIT A

A virisinin meydana getirdigi hepatit, kroniklesmez, siroz veya kansere donusmez.
Fakat nadirende olsa karaciger komasina yol agabilir, hatta karaciger nakline sebep olabilir. A
hepatiti 27 nm capindaki RNA virisu tarafindan meydana getirilir. Mevsimlerle ilgilidir, en ¢ok
yaz sonu ve sonbaharda, gocuk ve genglerde gorilir. 50 yasin Uzerindeki insanlarda %75
oraninda bagisiklik kazaniimistir. Ozellikle geri kalmis Ulkelerde goriilse de turizme bagh olarak
dinyanin her boélgesinde goérilebilir.

Fekal-oral yol baglica bulagsma seklidir. Esas kaynak A virisu igeren digki ile kontamine
olmus yani bulasmis, kirlenmis su ve gidalarin agiz yolundan vicuda girmesidir. Kirlenmis su ile
sebze ve meyvelerin yikanmasi, kirli su ile dis fircalama A virlsinin bulagsmasi icin yeterlidir.
Kan yolu veya cinsel iliski ile veya konusurken, 6ksdrtrken hastanin agzindan ¢ikan damlaciklar
aracihgi ile A virisunin direk bulasma yolu fekal-oral yola oranla daha azdir. A virisu enfekte
kisinin kirlettigi havuzun kullaniimasi ile de bulagabilmektedir.

Virusun kulugka suresi genellikle 15-45 gun arasinda degisir ve hastalik cogunlukla 4-6
hafta surer. Hastada sarilik ortaya c¢ikincaya kadar, hasta kendisinin grip gegirmekte oldugunu,
soguk almis olabilecegini dugtndr. A, B veya C hepatitini klinik belirtileri, semptomlar yoniinden
birbirinden ayirmak midmkin degildir. En sik gorulen klinik belirtiler eklem agrilan, hafif ates, kas
agrisi, yorgunluk, bulanti, kusma, hazimsizlik, istah azalmasi, idrar renginde koyulasma (cay
rengi), diski renginde agilma, goézlerde ve ciltte sari renktir. Karaciger hafif derecede buyur fakat

kivami yumusaktir, Gzeri dizgundar.
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Digkida A virlsu, sarilik baglangicindan 14 gin 6nce mevcut olur, sarilik goruldukten
sonra ise 7 gun daha devam eder. Aynen klinik belirtilerde oldugu gibi, karaciger fonksiyon
testlerine ve bunlarin en duyarli olanlart SGOT, SGPT, gamm GT gibi karaciger hicre
enzimlerine bakarak A, B, C hepatitlerinin birbirinden ayrilmasi mimkin degildir. Kesin teshis
icin A, B, C virGslerinin veya antikorlarinin serolojik ve immiunolojik yéntemlerle arastiriimalari
gerekir.

Hepatitlerde karaciger hucreleri nekroze olur yani harab olur, karaciger hicre zari
gegcirgenligi artar, normalde kanda az miktarda mevcut olan ve normal diizeyde bulunan SGOT,
SGPT, gamma GT diye kisaca isimlendirilen karaciger enzimleri hepatitlerde hiicreden disari
cikarak kana gegerler ve kanda bulunan miktarlari artar. Normalde 18-40 dederleri arasinda
bulunan enzimler (transaminazlar) 200-500-1000 ve daha fazla Uniteler kadar yukselir, hatta

1500-2000 olabilir. Bu seviyelerde, hastanin mutlaka yatarak istirahat etmesi gerekir.

SGOT = AST = Aspartat Transaminaz Enzimi
SGPT = ALT= Alanin Transaminaz Enzimi
Gamma GT = Gamma Glutamil Transpeptidaz Enzimi

Transaminazlardan baska kanda ¢oju zaman demir, alkalen fosfataz ve bilirubin artar.
Kanda enzimlerin yiuksek bulunmasi ile hastaligin siddeti arasinda bir baglanti yoktur. Buna
karsin sarihgin uzun surmesi, hepatitin siddeti acgisindan, kandaki bilirubin miktarinin
yuksekliginden ¢ok daha 6nemlidir. Kanda artan bilirubin direkt bilirubindir. Endirekt bilirubin
artmasi az miktarda olabilir.

Koyu gay rengine doénusen idrarda bilirubin gérulir (normalde yoktur). Digskinin normal
rengini veren sterkobilin ise safranin 12 parmak barsagina akamadidi zamana rastlarsa digki
rengi acik sarl, bey veya gri bir renk alir.

Laboratuarda Hepatit A Virlsu isaretlerinin Anlami:

HAV: Hepatit A Virtsu

HA-Ag: Hepatit A antijeni enfeksiyon isaretidir. Hastalik devam ettigi sirece kanda vardir.

Anti HAV IgM: Akut hepatit A enfeksiyonunun en guvenilir gostergesidir. Hepatit A Antijenine
karsi meydana gelen spesifik bir antikordur. IgM mevcudiyeti enfeksiyonun halen akut siregte
bulundugunu gosterir.

Anti HAV IgG: Hastalik gegtikten sonra, geride kalan ve hayat boyu devam eden bagisiklik
isaretidir.

Genelde akut viral hepatit tedavisinde virtisin A, B veya C olmasi fark olusturmaz. Yatak
istirahati hemen c¢ok defa Ongoérilen bir tedavi seklidir. Fakat komplike olmayan akut
hepatitlerde hastalara kesin bir yatak istirahati verilmesine gerek yoktur. Hastaligin akut
devresinde bedensel aktivitenin azaltiimasi yeterli olacaktir. Akut devrede hastalarda B ve C
vitaminleri, mide hazimsizhi§i varsa mide ilaglar verilmeli, ancak hasta kusma ve bulantidan

yakiniyorsa ve agizdan higbir gida alamiyorsa, damar yolun ile beslenmesi gereklidir. Akut viral
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hepatitlerin seyri ile beslenme turt arasinda bir iligki saptanamamigtir. Alkol ve yagda kizartiimig
besinler hari¢ hasta her seyi yiyebilir. Komplikasyonsuz normal seyreden bir A hepatiti
hastasinda is kaybi ortalama 30 gundir. A hepatiti cogu zaman selim seyreder fakat % 3
oraninda hizli seyredip komayla sonuclanan hepatit ile karsilasilabilir. Nadirde olsa ¢cok agir
seyreden hepatit A enfeksiyonunda karaciger transplantasyonuna ihtiya¢ duyulabilir. A tipi akut
viral hepatitli hastalar genelde transaminazlar 100 Unitenin altina inmeden, evden veya
hastaneden c¢ikariimamalidir.

A hepatitine yakalanan hastalar, en c¢ok kulugka devresinde ve tedavinin ilk 15-20
giiniinde bulasicilik 6zelligi tasidigi kabul edilir. idrarin koyu cay rengine dénustigi ginden
itibaren hastalarin digkisinda bulunan viris, 15-20 gin varligini sardurdr ve 20. ginden sonra
kaybolur.

HEPATIT B

B virlsundn yaptigi akut bir karaciger hastalgidir. Viris 6nce kana gecer, sonra
karacigere gelir ve bu organi enfekte eder. Dane partikili olarak da isimlendirilen bir DNA
virtsadar.

Hepatit B virisinudn yayillmasi en sik enfekte kan, enfekte sperm, enfekte vajinal sivilar
araciligi ile olmaktadir. Ter ve gézyasinda da B virtisinin bulundugu bilinmektedir. Hepatit B,
HIV viristinden 100 defa daha tehlikelidir. Bunu sebebi, enfekte olmus 1 milimetrekip kanin
onbinde biri dahi B virisunu bulastirmak icin yeterlidir. Enfekte anneden virlisiin bebege gegme
ihtimali vardir.

Hastalik tablosunda A ve B hepatitlerinde klinik bulgular birbirine gok benzer. idrar koyu
gay rengine doner, (¢ bes giin devam eden hafif ates olur. Istahsizlik baglar. Karnin (st
bdlgesinde huzursuzluk, karaciger bolgesinde elle bastirilinca agri ve hassasiyet olur. Hasta
grip veya soguk alginhgr gecirmekte oldugunu zanneder. Eklem agrilari olur. Bu agrilar B
hepatitinde daha fazladir. Caroli Uglisu denilen belirtiler goérulebilir, artralji, migren, deride Urtiker
benzeri bulgular.

B tipi akut viral hepatitlerde sarilik, hastalarin % 40’inda gorulur. Geri kalan %60 hastada sarilik
gorilmez, hastalik subklinik olarak seyreder.

Dogru teshis A, B, C virUslerinin serolojik muayeneleri sonucunda konulabilir. Kanda
HBsAg, HBeAg antijenleri varligi gdsterilebilir. Karaciger enzimleri SGOT, SGPT ve Gamma GT
laboratuar muayenelerinin en basinda gelir.

Bunlarin normaldeki degerleri SGOT, SGPT icin 40 Unite altindadir. Gamma GT
degerleri normalde kadinda 28-50, erkekte 45-58 uUniteye kadar ulasabilir. Karaciger
hicrelerinde nekroz ¢ok fazla ise enzimler 1000, 2000 hatta 3000’e kadar yUkselebilir. Serumda
bilirubin seviyeleri yikselir, demir seviyesi artar. Normalde idrarda bilirubin mevcut olmadigi
halde Akut B hepatitinde fazla miktarda bulunur. Digkinin normal rengini veren sterkobilinojen
barsada yeteri kadar dokilemezse diski rengi gri-beje donebilir. Hasta iyilesirse renk tekrar

koyulasir.
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Hepatit B virlisii kanda 15-180 giin sdren kulugka dénemi ile 2-6 ay stiren Akut hepatit
devresinde kanda mevcuttur. Hastalarin %90’inda bu slire sonunda B virlisi kandan kaybolur,
% 10’unda kanda varligi devam eder ve hastalik kronik hepatit'e donusur. Bundan sonra kanda
omur boyu kalir.

Anti HBs B viristine karsi kanda tesekkul eder. Kanda hepatit B ylizey antikoruna karsi
antiHBs antikorlari genelde biraz ge¢ olarak, hatta kandan HBsAg kaybolduktan bir slire sonra
gérultrler. Arada gecen bu slreye pencere devri (window period) denir. Aslinda bu antikorlar
daha 6nce meydana gelmektedir fakat rutin ydntemlerle saptanamamaktadir.

Anti HBs varligi gecirilmis olan bir B enfeksiyonunun isareti olabilir, bireye daha dnce
Hepatit B igin koruyucu asi yapilmis olabilir, daha énce Hepatit B hiperimmudnun globulin
uygulanmis olabilir.

HBcAg bir kor (gekirdek) antijenidir. Serumda gdsterilmesi zordur. Bundan dolay! bu
antijene karsi olusmus olan Anti HBc antikoruna bakilmaktadir. Bu antikor vicutta yillarca
kalabilse de bagisikhk saglayamaz.

Anti HBc IgM kor antijenine karsi bir antikordur. Akut enfeksiyonun en erken belirtisidir.
Nadiren kronik devrede de gorllebilir. Bu antikor akut hepatit B'yi kronik hepatitten ayirmada
yardimcidir. HBsAg enfeksiyonun baslangicinda daima anti HBc IgM ile birlikte bulunur. B
hepatitinin baglangicinda hasta klinige geldiginde, HBsAg antijeni %10 hastada negatif olabilirse
de anti HBc IgM daima poazitiftir.

Komplikasyonlar; post hepatik sendrom, hasta tamamen iyilestigi halde arada halsizlik,
yorgunluk hatta hazimsizlik ve bulanti gikayetleri gorilebilir ve 1-2 yil gériimeye devam
edilebilir. Tum karaciger testleri ve karaciger biopsisi normaldir. Tedavisi gerekmeyen bir
durumdur. B virisu tagiyiciligi %10 oraninda gorulur. Erkeklerde kadinlardan 3 kat daha
fazladir. HbsAg'nin 6 aydan fazla pozitif olarak devam etmesi, hastada klinik ve laboratuar
muayenelerinin normale donmesine ragmen B tasiyiciligini gosterir. Hastalarda higcbir semptom
yoktur. B tasiyicilarinin iyi bir sekilde takip edilmesi gerekir. Clnki B virGsu ilerleyen
donemlerde primer karaciger kanseri olusmasinda Onemli rol oynayabilmektedir. Her B
tasiyicisinin kanser olmasi s6z konusu degildir.

B hepatiti A hepatitinden agir seyreder. B virlisu tasiyanlara hepatit D virisu de eklenirse
durum daha da ciddiyet kazanir. Kroniklesen %10 oranindaki hastalar arasinda siroza ve
karaciger kanserine gidebilen hastalarda vardir.

Akut Hepatit B’nin kesin ve spesifik tedavisi yoktur. Akut Hepatit B'de tedavi
semptomatiktir. Hastada mide gsikayetleri ve kusma yoksa diyet kisittamasina gerek yoktur.
Fulminant yani hizli ve agir seyreden bir durum yoksa protein kisittamasi gerekmez.
Karbonhidrath gidalar rahatlikla verilebilir. istirahat 6nemlidir, yatarak dinlenme esnasinda
karaciger kan akimi en yuksek diuzeydedir. Yani karacigere daha ¢ok kan gelmektedir. Bunun

sonucu olarak karaciger hicresinin rejenerasyon hizi da artmaktadir.
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Hepatit B virusunden korunmada B virUsu tagiyan hastalarin tum vicut salgilarinda ve
kaninda HBsAg antijeni var oldugu i¢in hekim ve hastane personelinin kan ve kan Urtnlerinden
korunmasi ve bunun bilincinde olmasi ¢cok énemlidir.

HEPATIT C

HCV bir flavivirusdir. Dinya Gzerinde %0,5-2 arasinda gérulir. Hepatit C virisi 1998
yilinda yani Hepatit B’den 26 yil sonra bulunmustur. Baslangicta akut hepatit C olarak baslayan
hastalik cogu zaman subklinik olarak seyreder. Hastalarin istahsizlik, yorgunluk, hafif bulanti
disinda sikayetleri yoktur. Akut Hepatit C geciren hastalar %15-20 kadar tamamen normale
donerse de cogu hastada C virisi kandan temizlenemez. Daha sonraki yillarda kronik
karaciger hastahgi gelisir. Kroniklesen olgularin %20’sinde siroza donuigim gorulur. Serumda
anti HCV saptanarak Hepatit C tanisi konur. HCV cesitli testler kullanilarak serumda tespit
edilebilir.

Hepatit C virlsu enfekte kan ile direk temas ile, parenteral yol ile, enfekte kan
transflizyonu ile yliksek oranda bulasirken, daha disik oranda seksuUel iligki ile ve enfekte
anneden ¢ocuga bulasir.

Ortalama 8 haftalik inkibasyon periodu mevcuttur. Akut HCV enfeksiyonu gorilen
kisilerin cogunlugu asemptomatiktir. Hastalik semptomatik olarak gértiilse bile transaminazlar
nadiren 1000’li degerlerin Gzerine ¢ikar ve orta dereceli semptomlar gorilir. Sarilik gérilmeden
onceki devrede gorulen ates, bulanti, kusma, karin agrisi sikayetleri yaninda halsizlik mevcuttur.
Karaciger buylmesi olur. Hastalarin %25’inde sarilik gorulebilir. Akut HCV enfeksiyonuna bagli
olarak fulminal hepatik yetmezlik olusup olugsmadigi tartismalidir. HCV ile enfekte olan kisilerin
%85'inde hastalik kroniklesir. ilk erken belirtiler gériilmeden bir veya birkag hafta 6nce enfekte
kisinin virist bulastirma ihtimali vardir. VirlGs kanda ¢ok uzun sire kalir ve kanda mevcut
oldugu surece bulastirma riski devam eder.

Kronik hepatit C'de ¢ogu hastada karacigerde herhangi bir bulgu yoktur. Bir kisminda
karaciger biraz buyuk ve hafif agrilidir. Siroza donusen hepatit C hastalarinda klinik bulgular
daha belirgindir. Kronik hepatit olusan hastalar asemptomatik veya semptomatik olabilir,
yorgunluk en sik gorilen semptomdur. Transaminaz degerlerinde 40 ile 300 arasinda dedisen
dalgalanmalar gorulebilir. Transaminaz degerleri ve semptomlar ile hastaligin gidisati arasinda
acik bir iligki yoktur. Kronik hepatit bulunan hastalarin yaklasik olarak %20’sinde siroz olusur.
HCV’ye bagli olarak olusan sirozu takiben %1-4 arasinda degisen oranlarda hepatoselller
karsinoma olusabilir.

Hepatit C tanisi konulmasinda karaciger fonksiyon testleri, serolojik testler ve karaciger
biopsisi kullanilir. ALT ve AST’nin yukselmesi karacigerde mevcut olan enfeksiyonun belirtisidir.
Akut enfeksiyonu takiben ALT ve AST seviyelerinin normale donmesi HCV’nin dolagimdan
temizlendiginin gostergesi olabilir. Karaciger biopsisi supheli durumlarda kronik hepatit C tanisi
konulmasinda dnemli bir diagnostik testtir. Hastaligin ciddiyetinin degerlendiriimesinde de
faydali olan tek testtir.
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Hepatit C enfekte hastada tedavinin amaglari; HCV’nin kandan temizlenmesi,
karacigerde fibrozis olusmasinin engellenerek hastaligin siroza dénmesinin 6nlenmesi,
karaciger yetmezliginin Onlenerek transplantasyona ihtiyac birakilmamasi, hepatoseliler
karsinomanin engellenmesi olarak sayilabilir. Tedavide interferon ve antiviral ilag birlikte
kullaniimaktadir.

HEPATIT D

Delta virls olarakta isimlendirilir. Daha énceden B virlisi almis Kronik B hastasi veya B
tasiyicisi olan kimselerde gérilen bir hepatit virtsudur. Hepatit D virisu replikasyon defektlidir
ve baska bir viris olmadan ¢ogalamaz, tek basina patojen degildir. insanda Hepatit D
enfeksiyonu Hepatit B enfeksiyonu varliginda olusabilir. Virls, kan ve kan urlnleri ve cinsel
yolla bulasir. Kisi hepatit B virisi ile enfekte iken ayni zamanda hepatit D virlsU ile de enfekte
olabilir. Delta sUper enfeksiyonu, énceden mevcut olan B enfeksiyonuna olumsuz etki yapar ve
hasta %70 oraninda kroniklesmeye gider. Hepatit B enfekte hastanin durumu birdenbire
kotllesirse Hepatit D virls stper enfeksiyonundan siphelenilmelidir.

Akut D hepatitinde tedavi, akut B hepatiti gibidir. Kronik hepatit B ve hepatit D
enfeksiyonu bulunan hastalarin tedavisinde interferon kullanilir.

HEPATIT E

Fekal oral yoldan bulasir. Hepatit A’'ya ¢ok benzer. Daha ¢ok gelismekte olan llkelerde
ve sonbaharda gérilur. Safra ve diskida mevcut oldudu igin, diski ile bulasan yenilen, icilen her
sey ile insana bulasabilir. Digki ile bulasmis gidalarin adiz yolu ile alinmasindan 4-6 hafta sonra
hastalik ortaya ¢ikar. Cogunlukla subklinik olarak ve %70 oraninda sariliksiz seyreder. Hastalik
kroniklesmez, prognoz genelde iyidir. Teghis igin anti HEV IgM ve anti HEV IgG aranr.
Korunmada en iyi yol su kaynaklarinin, gida depolarinin digki ile kirletiimesinin dnlenmesidir.
Asisi yoktur. Ozel bir tedavisi yoktur.

HEPATIT G

Hepati C virlsiune benzeyen bir virtstir. Hepatit G (HGV)’ye bagh olarak hepatositlerin
degil lenfositlerin enfekte oldugu gosterilmistir. Eskiden HGV veya GB virusu C (GBV-C) olarak

adlandiriimig olan bu viriis artik insan Pegiviriisii (HPgV) olarak adlandiriimaktadir.
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