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DiS ETININ NEOPLASTIK OLUSUMLARI

1 Benign (Fibroma, papilloma, periferal dev hiicreli graniilom,
santral dev hiicreli graniilom, gingival kist ve digerleri)

J Premalign (Lokoplazi, eritroplazi)

1 Malign (Squamoz  hiicreli karsinoma, losemik hiicre
Infiltrasyonu, lenfoma (Hodgkin ve non-hodgkin))



DiS ETININ BENIiGN LEZYONLARI

1. Fibroma (=Irritasyon Fibromu=Travmatik Fibrom=Lokal Fibréz Displazi)

>

>
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Dis eti bag dokusundan veya periodontal ligamentten kdken alip lamina propria
yoluyla dis etine kadar ulasir.

Yavas buyuyen, yuzeyi diz, saghkli dis eti ile benzer renkte, kire seklinde
tumorlerdir.

Cogunlugu iltihabi kdkenli oldugundan adinin ¢agristirdigl sert kivamdan ziyade
icerdikleri vaskuler yapidan dolayi yumusaktirlar.

Dis etinde klinik olarak fibrom tanisi konulan sert fibromlar nadir gérilir ve ¢ogu
enflamatuar bayimelerdir.

Fibromlar genellikle saplidir. Genellikle yavas buyime gosterirler ve agri izlenmez.

Histopatolojisinde cesitli derecelerde varyasyonlar gosteren vaskller yapilarin
arasinda sacilmis fibroblastlar, kalin kolajen fibril bantlari izlenir. Vaskilarite
diizeyinde bireyler arasinda farkliliklar izlenir. Epitelde atrofi gorulebilir.

Cok cekirdekli fibroblast iceren tiplerine dev hiicreli fibroma, ortasinda kemik ya
da sement benzeri materyal veya distrofik kalsifikasyonlar bulunduran tipine de
periferal ossifiye (kemiklesen) fibrom denir.



Fibroma

» Genellikle kronik irritan faktorin
ortadan kaldirilmasi ile lezyon kisa
surede kendiliginden iyilesir.

» Ancak, nispeten bulylk lezyonlar
veya dis eti estetigini bozan anterior
bolge lokalizasyonu olan lezyonlar
icin cerrahi eksizyon gerekebilir.

*Hakan Eren, Ersun Gushi, Pedram Namati Attar. Gingivanin irritasyon Fibromu: Bir Olgu Sunumu. A.U. Dis Hek. Fak. Derg. 42 (3) 189-191 2015.



DIS ETININ BENIGN LEZYONLARI

2. Papilloma

R/
0’0

\J
0’0

Insan papilloma virtisle (HPV) iliskili, epitel yiizeyinde soliter, karnabahar
gorunumli veya parmaksi cikintilar seklinde benign olusumlardir.

Oral papillomalarin ¢ogunun HPV-6 ve HPV-11 ile iliskili oldugu rapor
edilmistir.

Gingival papillomalar sigil benzeri yapidadirlar ve sapli ya da sapsiz olarak
izlenebilirler.

Kiclk veya yaygin olabilirler, sert ylkseltilerin tGzerinde purizlu bir ylizey
bulunur.

Genellikle asemptomatiktir ve lezyonlar 1 cm’den kiguktdr.

Histopatolojilerinde merkezi, fibrovaskiiler bir bag dokusu odagi
cevresinde hiperkeratize cok kath yassi epitelin parmak seklinde uzun
cikintilar yaptigi gérular.



Papilloma
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** Cerrahi olarak uzaklastirilmasi
ya konvansiyonel cerrahi
eksizyon ile ya da lazer
uygulamasi ile yapilir.

*» Diger tedavi secenekleri ise
elektrokoter, kriyocerrahi ve
lezyon icerisine interferon
enjeksiyonudur.

4

*Hafize Oztiirk Ozener, Leyla Kuru, Bahar Kuru. Oral Skuaméz Hiicreli Papillom: Bir Olgu Raporu. MUSBED 2015;5(2):140-144.



DIS ETININ BENIGN LEZYONLARI

3. Periferal Dev Hiicreli Graniilom (PDHG) (=Dev Hiicreli Epulis=Dev Hiicreli Reperatif
Graniilom= Dev Hiicreli Hiperplazi=Osteoklastoma)

Y
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PDHG’lar interdental veya dis eti kenarindan kaynaklanirlar. Genellikle labial ylizeyde, serbest veya
yapisik dis etinde iyi sinirli, saph veya sapsiz nodil seklinde ortaya cikarlar.

Daha az gorulmekle birlikte, lokalize gingival proliferasyonlarda akla gelmesi gereken reaktif
lezyonlardir.

Siki veya siingerimsi kivamda olabilirler. Renkleri pembe, koyu kirmizi, hatta morumsu mavi olabilir.
Boyutlari genellikle 2 cm’den az olmakla birlikte, daha blylik capli da olabilirler.
Lezyon genellikle asemptomatiktir, fakat travmatize edilmisse llserasyon veya kanama gosterebilir.

Her yasta izlenebilmekle birlikte 4-6 dekadlarda insidansin arttigi bildirilmistir. Kadinlarda
erkeklerden daha sik gérilmektedir.

Etiyoloji ve goriinim bakimindan pyojenik grantlom ve periferik kemiklesen fibromaya benzer. Dis
cekimi, uyumsuz restorasyon marjinleri, koti dis dolgulari, dental plak ve dis tasi gibi kronik travma,
kronik enfeksiyonlar etiyolojide yer alan en 6nemli faktorlerdir.

PDHG’larin hormonal uyaranlardan etkilendigi de gosterilmistir. Dev hiicreli granliilomlar nadiren
hiperparatiroidizm belirtisi olabilirler.

Histopatolojik olarak cok sayida dev hiicre, enflamasyon, interstisyel hemoraji ve hemosiderin
birikiminden olusan, oldukga sellller, kapstlstz bir kitle seklinde gorulir. Lezyonlarda izlenen ¢ok
cekirdekli dev hicrelerin kaynagi tam olarak belirlenemese de osteoklastlarin immunohistokimyasal
ozelliklerini gosterdikleri veya mononikleer fagosit sistemden kdken aldiklari ileri strGlmustir.
Biyopsilerin %50’sinde matiir kemik veya osteoidler bulunur.

Cerrahi olarak tamamen alinmalariyla sorunsuz iyilesme gosterirler.



Periferal Dev Hiicreli Graniilom

) PDHG tedavisi, kitlenin
tamamen cerrahi olarak
eksizyonu ve sebep olan

etiyolojik faktorlerin
uzaklastiriimasidir.

) Periodontal ligament
tutulumunun oldugu

durumlarda ise lezyonla
iliskili dislerin cekimi de
tedavi prosediriine katilir.
) PDHG lezyonlari icin niks
oldukca enderdir ve
literatirde bu oran % 5-11
olarak bildiriimektedir.

*Mehmet Fatih Sentiirk, Recep Kestane. Periferal dev hiicreli graniiloma ve tedavisi: Olgu sunumu. SDU Saglik Bilimleri Dergisi Cilt 5/Say1 2/2014.



DIS ETiNIN BENIGN LEZYONLARI

4. Santral Dev Hiicreli Graniilom

>
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Bu lezyonlar lokalize benign ve bazen agresif ozellik gosteren, osteolitik
proliferatif lezyonlar olarak tanimlanmistir.

Etiyolojileri tam olarak belirlenememekle birlikte; travmanin 6énemli rol
oynayabilecegi bildirilmistir.

Yavas buylyen asemptomatik lezyonlardan, agresif buytume gosteren agrili
lezyonlara kadar genis bir klinik gorinim araligina sahiptirler.

Nadiren cene kemiginin icinde ortaya cikarlar, cok buyuduginde kemigi
deforme ederek dis eti buylimesi goruntlsu verebilirler.

Radyolojik bulgular uniloktler veya multilokller radyolusent ve farkl
derecedeki kortikal ekspansiyondan olusmaktadir.

Genel olarak lezyonlar iyi sinirlidir. Dislerde yer degisikligi veya
rezorpsiyona neden olabildikleri gibi, kortikal kemikte cesitli derecelerde
ekspansiyona da neden olabilirler.

Histopatolojisinde hemoraji ve hemosiderin birikimleri iceren fibroz doku,
osteoklast benzeri dev hiicreler ve reaktif kemik olusumu izlenir.



Santral Dev Hiicreli Graniilom (SDHG)

*

» Lezyonun cerrahi  olarak
uzaklastirilmasi en cok tercih
edilen tedavi yontemidir.

» Cerrahi yontem kiretajdan
rezeksiyona cesitlilik gosterir.
Greftlerle rekonstriiksiyon
gerekebilir.

» SDHG Kkalsitoninin sistemik
olarak glinlik uygulanmasi,
kortikosteroidlerin lezyon
icine enjeksiyonu, radyasyon
ve subklitano6z interferon
enjeksiyonu gibi konservatif
metotlarla da tedavi edilebilir.

&

*|sa Kra, Fatih Ozan, Serkan Polat. Agresif Tip Maksillar Santral Dev Hiicreli Granulomada Konservatif Tedavi Yaklasimi: 2 Olgu Sunumu. Cumhuriyet Universitesi Dis
Hekimligi Fakiltesi Dergisi Cilt: 11 Sayi: 2 2008.



DiS ETININ BENIGN LEZYONLARI

5. Gingival Kist
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Sik izlenilmeyen, gelisimsel, odontojenik lezyonlardir.

Odontojenik epitel, dental lamina artiklari, Serres epitel artiklari, ylizeyel ya da
sulkular epitelin travmatik olarak bolgeye implantasyonuyla olusurlar.

Mikroskobik olctide yaygin olabilseler de klinik 6nem tasiyacak buyukliklerde
ender olarak rastlanirlar.

Mandibular kanin ve premolarlarin lingualinde marjinal ve yapisik dis etleri
bolgesinde bulunabilirler.

Klinik olarak asemptomatik, mavimsi sivi dolu sislikler olarak izlenirler ve
mukosel ile karistirilabilirler.

Agrisizdirlar ve her ne kadar yumusak doku icerisinde sinirh olsalar da; yayilim
gostererek alveoler kemik ylizeyinde erozyona neden olabilirler. Bu durum
radyografik olarak lateral periodontal kistten ayrimini gliclestirir.

Histopatolojisinde; ince dlzlesmis epitelle doéselidir. Nadiren keratinize
olmamis cok kath skuamoz epitel, keratinize ¢cok katl epitel ve bazal hicreli
parakeratinize epitel cesitleri bulunabilir.

Total eksizyon ile sorunsuz iyilesme gosterirler.



Gingival Kist




DiS ETININ BENIGN LEZYONLARI
5. Diger Benign Kitleler

Nevus, myoblastoma, hemanjiom, nérilemmom
(n6rimom=schwannom), norofibrom, mukosel ve ameloblastoma
gib1 ender lezyonlardir.



1.

DiS ETININ PREMALIGN LEZYONLARI
Lokoplazi

Lokoplazi klinik bir terimdir ve 6zel bir histolojik gorinimd tarif etmez, sadece oral
mukozadaki beyaz plagi, beyaz yamayi isaret eder.

Bu plak Uzeri siirtulerek cikartilamaz, klinik olarak herhangi bir hastaligi karakterize
etmez.

Klinikle mikroskopik yapi arasinda, hiicresel atipinin veya displazinin olup olmamasi
yonunden herhangi bir iliski ve baglanti kurulamaz.

Cogu lokoplazik olgularda tutin kullanimi etyolojik bir faktor olarak ortaya cikar.

Buna ek olarak yogun alkol alimi, kronik iritasyon, candida albicans enfeksiyonu
yani sira beslenme bozukluklari ve hatta demir eksikligi anemisi de sayilabilir.

Bazi I6koplazilerden skuamoz hicreli karsinomalar gelisir. Bu malignlesme oranlari,
cografik farkhliklara bagl olarak, tutin kullanim aliskanliklarina bagli olarak da
farkh sonuclar verebilir.

Lokoplazilerdeki malign transformasyon, arastirmalar arasinda farkhliklar
gostermektedir. Elde edilen bulgular; % 1- 17 ile % 5- 25 gibi degisen oranlardadir,
ortalama % 5 kabul edilir.

Lokoplazinin anatomik lokalizasyonu da bu degisiklikte rol oynar. Alt dudak ve dil
lateralindeki l6koplazi, nisbeten yiksek bir oranla neoplazik degisim gosterir.
Lokoplazinin en sik goraldugu bolge, mandibular mukoza ve bukkal mukozadir. Bu
iki bolge, hemen neredeyse tim agiz i¢i I6koplazilerinin yarisini olusturur; fakat bu
bolgelerde, malign degisme daha azdur.

Lokoplaziler orta ve ileri yaslarda, 6zellikle 40 yas lizerinde gorualir.



Lokoplazi

Carranza, 13. Baski



DiS ETININ PREMALIGN LEZYONLARI

2. Eritroplazi

) Eritroplazi, oral mukozada diiz veya purtikli, kirmizi renkte yamalar icin
kullanilir.

) Kirmizi renkli, cogu zaman cevredeki mukoza ile keskin bir sinirla ayrilir.

) Oral liken planus ile iliskili olabilir.

) Eger bir lezyon karisik olarak kirmizi ve beyaz alanlar gosteriyorsa,
eritroplaziden cok, “benekli I6koplazi” olarak adlandirilir.

) Eritroplazi, I6koplaziye oranla cok az gorulir.

 Eritroplazilerin mikroskopik incelemesinde, % 90'inin skuamoz hicreli

U

karsinoma, karsinoma in situ veya siddetli epiteliyal displazi oldugu
saptanmistir.

Su da unutulmamalidir ki, skuamoz hiicreli karsinomun en 6nemli klinik
goruntusu eritematoz plaklardir.



Eritroplazi
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DiS ETININ MALIGN LEZYONLARI

Squamoz Hiicreli Karsinoma (=epidemoid karsinoma)

Skuamoz hiicreli karsinoma skuamoz (yassi) epitelin malign bir timoriddar. Oral
kavitenin en ¢ok gorilen malignitesidir.

Bitisik dokuya infiltre olabildigi gibi, uzak organ metastazlari da yapar.
Boyundaki lenf dokularina, akcigere, karacigere yayilabilir.
Klinik olarak genelde ekzofitik ve Ulsere sert bir kitledir.

Erken safhada; eritemat6z plaka seklinde (eritroplazi) veya beyaz bir plaka (I6koplazi)
seklinde ve hatta eritematoz ve beyaz alanlarin karisimini gosterebilir. Bu karsinoma
cevreye infiltre olur ve kemige de zarar verebilir.

Skuamoz hicreli karsinomalarin blyuk bir cogunlugu, kirk tzeri yaslarda ve erkeklerde
daha sik gorilmekle beraber, son 30 yilda kadinlarda gorilme sayisi ¢cok artmistir. Tim
kanser vakalari icinde oral ve orofarengeal bolgede skuamoz hicreli karsinomalarin
gorilme sikhgr erkeklerde %3, kadinlarda ise %2’sini olusturur. Glinimiizde erkek/ kadin
orani 2/1'dir.

Hastaligin ortaya ¢cikmasinda pek cok risk faktori olmakla beraber, en 6nemlisi tutindur.
Pipo, puro ve sigara icimi, titini cigneme veya buruna cekme bunun o6rneklerini
olusturur. Kronik alkol tiketimi de risk faktoradur.

Skuamoz hiicreli karsinoma oral kavitenin her yerinde gorilse de, 6zellikle agiz tabani ve
dil laterali favori bolgelerdir. Daha sonra, yumusak damak ve tonsiller bolge ile
retromolar bolge sayilir. Yanak mukozasi en az rastlanilan bolgedir.

Skuamoz hicreli karsinoma dudagin vermilion kenarinda ve yiz derisinde de sik gorulur.
Bu lokalizasyonda daha ¢ok gunes 1sini s6z konusudur.



Squamoz Hiicreli Karsinoma

Dis etinin skuamoz hiicreli karsinomu. (A) Yiiz goriiniimii yaygin
verriikdz tutulumu gosterir. (B) Palatal goriintiide, ikinci kii¢iik az1 disi ile
birinci az1 disi arasinda ¢ikan dut benzeri doku goriilmektedir. Carranza 13.
Baski.



DiS ETININ MALIGN LEZYONLARI

2. Lésemik Hiicre infiltrasyonu

Olgunlasmamis veya anormal beyaz kan hiicrelerinin kanda ve kemik iliginde asiri gogalmasi ile kendini gésteren

malign bir kan hastaligidir.

Agiz bulgulari esas olarak akut I6semide tanimlanmistir ve servikal lenfadenopati, petesiler ve mukozal iilserlerin

yani sira dis eti iltihabi ve biiyimesi gorulr.

Blast hicrelerin gingival doku icine infiltrasyonuna bagl olarak gingival doku gorintistni, normal konturunu ve
gorinimind kaybedebilir. Hiperplastik, 6dematoz ve interdental papilin kisalmasiyla beraber mavimsi kirmizi bir

renk alabilir.

Dis etinde mukogingival gizgiye kadar uzanan yaygin biiyiimeler generalizedir. Bazi arastirmacilarda gingival
biiyimenin, 16semik hiicre infiltrasyonuna veya bulunan periodontal hastaligin lokal irritasyonlari ile sekonder
enflamasyonuna ya da bunlarin her ikisine bagh olabilecegini belirtmektedirler. Meydana gelen dis eti blylimeleri

interdental papil, marjinal ve yapisik dis eti kisimlarini igcine alabilir.

Dis etindeki enflamasyon belirtileri, kirmizidan koyu mora degisen renkte sismis, parlak ve siingerimsi
gorunumluddr.
Gingival kanama |6semi hastalarinda sik gorulen bir belirtidir. Kanama trombositopeniye ve pihtilasma faktori

eksikliklerine baghdir ve baslangi¢ belirtisi olarak miyelodisplazi gibi prelésemik durumlarda ortaya ¢ikabilir.

Histopatolojisinde; kronik enflamasyon tablosu icerisinde olgun lenfositlerin yani sira immatiir |6kositik

infiltrasyonu da vardir.



Losemik infiltrasyona bagh dis eti biiyiimeleri

Carranza 13. Baski



Akut myelositik l6semide mukozal iilserler

Carranza 13. Baski



Kemoterapi sonrasi

Carranza 13. Baski



Akut myelositik losemide generalize dis eti biiyiimeleri

Carranza 13. Baski



12 yas, losemi tamis1 almus bir kadin hasta. Sis ve siingerimsi dis etleri

Carranza 13. Baski



DIS ETININ MALIGN LEZYONLARI

3. Lenfoma (Hodgkin ve non-hodgkin)

>

Lenf nodillerinde tumoral bliylime biciminde baslayarak gelisen hastaliktir.
Lenfogranilamatoz; lenfadenom, malin granuloma gibi adlarla da tanimlanuir.

Hodgkin lenfoma,

\).

>
>
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Bir lenf nodu grubundan digerine sirayla yayilir ve sistemik belirtilerin gelismesiyle
hastalik ilerler.

En sik geng eriskinlerde (15-35 yas) ve 55 yas lizerinde gorulur.

Hodgkin huicreleri mikroskopla incelendiginde, histopatolojik bulgu olarak karakteristik
cok cekirdekli Reed-Sternberg hiicreleri gorulir.

Geg¢misinde, Epstein-Barr virGsinin neden oldugu Enfeksiy6z Monontkleoz hastaligi
bulunanlarin Hodgkin lenfomaya yakalanma riski artmistir. Bagisikhk sistemi baskilanmis
hastalarda artmis insidans gozlenir (HIV+).

Non-hodgkin lenfoma,

N
V4
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Tek bir ozelligi paylasan farkh kan kanserleri grubu icin kullanilan terimdir. Lenfosit
pregenitori DNA’sinin hasarindan kaynaklanirlar. DNA hasari kalitimsal degil kazaniimis
hasardir (dogumdan sonra ortaya cikar).

Genellikle lenf nodlarinda veya mide ve incebagirsak gibi organlarda bulunan lenfatik
dokuda gelisir. Bazi vakalarda kemik iligi ve kani tutar.

Non-hodgkin lenfomada agiz lezyonlari genellikle eritemli, agrisiz genislemeler seklinde
goruldr. Travmatik yaralanmanin bir sonucu olarak lilsere olabilir.

Gingival sislik non-hodgkin lenfomanin ilk belirtisidir (non-spesifik). Periodantal apseyi
veya pyojenik granulomu taklit edebilir. Lenf nodlarinda sislik goralir.



Non-hodgkin Lenfomada ulsere alanlar

Carranza 13. Baski



DiS ETININ TRAVMATIK LEZYONLARI

Fiziksel/mekanik travma (siirtiinme Keratozisi, mekanik olarak
indiiklenen gingival iilserasyon, yapay olarak olusmus incinme)

Kimyasal (toksik) yaniklar
Termal hasarlar (diseti yanigi)



DiS ETININ TRAVMATIK LEZYONLARI
1. Fiziksel Travma
Friksiyvonel Keratozis:

* Keskin hatlarla ayrilan beyaz lezyonlardir. Lokoplaki benzeri asemptomatik,
gingivada gorulen kazinamayan beyazimsi plaklardir.

* Etiyolojisinde uygun olmayan dis fircalama, uyumsuz protez kenarlari yer alr.
Fircalamaya Bagh Gingival Ulserasyon:

* Genellikle dis eti cekilmesi ile sonuclanan doku kaybi, ylzeysel siklikla yatay
dis eti laserasyonu ile karakterizedir.

* Etiyolojisinde uygunsuz dis fircalamadan dolayi asiri travma yer alir.
Yapay Yaralanma:

* Parmaklar ve enstrimanlar ile kolay ulasilabilen bolgelerde Ulserasyon ve
olagan disi doku hasari ile karakterizedir.

* Etiyolojisinde tirnalar ile baski, kalem, keskin veya diger tip aletler ile baski
yer alir.



Fircalamaya bagh gingival lilserasyon

Carranza, 13. Baski



DiS ETININ TRAVMATIK LEZYONLARI
2. Kimyasal Yaniklar

» Kimyasal yaralanmanin nedenleri arasinda asit, klorheksidin, asetilsalik asit,
kokain, hidrojen peroksit, agiz calkalama sulari, formalin, kalsiyum hidroksit
gibi endodontik materyeller, gimus nitrat ve fenol yer alir.

Y

Klinik olarak ulsere alanlar seklindedir.

Y

Etiyolojisinde hastanin klorheksidin, asetilsalik asit, hidrojen peroksit,
paraformaldehit veya kalsiyum hidroksit kullanimi ile iliskli sorgulanir.



Aspirine bagh kimyasal yanik

Carranza, 13. Baski



DIS ETININ TRAVMATIK LEZYONLARI
3. Termal Hasarlar

 Termal vyaralanma sicak vyiyecek ve iceceklerden
kaynaklanir.

* Akut vakalarda epitelin soyulmasi sonucu, erezyon veya
Ulserasyon ve eritem varligi yaygin bulgulardandir.

* Klinik olarak eritematdz lezyonlar, pihtilasmis bolgelerin

siyrilmasi, vezikuller ve bazen Ulserasyonlar seklinde
gorular.



DiS ETI PIGMENTASYONLARI

Yapisik ve marjinal dis etinin rengi genellikle “mercan pembesi” olarak
tanimlanmakla birlikte; bag dokunun vaskllarizasyon miktari, epitelin
kalinhgr ve keratinizasyon derecesi ile pigmente hicrelere bagl
varyasyonlardan etkilenerek renk cesitliligi gorilebilir.

Bunun yani sira irksal ve yapisal farkhliklar da dis eti renginde rol oynar.
Yapisik dis eti apikalde mukogingival hatta kadar devam eder.

Mukogingival hattin apikalinde yer alan alveolar mukoza; dis etlerinden
farkli olarak stippling yapilanmasi gostermez, daha kirmizi ve parlak
yapidadir.

Mikroskobik olarak dis etleri ve alveol mukoza karsilastirildiginda, alveol
mukoza alani epitelinin daha ince ve non-keratinize yapida oldugu, rete-
peg icermedigi, bag dokuda damarlanmanin daha yogun oldugu goruldr.
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Pigmentasyon

insanda saghkl durumda olusan pigmentasyonlar melanin, hemosiderin, hemoglobin
ve tiirevleriile lipokromlardir.

“Melanin” skuamoz epitelin bazal tabaka hicreleri arasinda bulunan melanositler
tarafindan Uretilen bir pigmenttir. Melanin Ureten “melanositler”, non-hemoglobin
derivesi kahverengi pigmentasyon hucresidir. Epitelin, basal tabakasi ve derin spinoz
tabakasi seviyesinde yerlesim gosterir. Deri, gingiva ve oral mikoz membranin normal
pigmentasyonundan sorumludur.

Oral pigmentasyonda degisiklik gorilmesi uretilen melanin miktar, pigmentin
lokalizasyonu ve derinligi ile iliskilidir.

Dis etinde fizyolojik pigmentasyon, albinizm hari¢ beyaz ve zenci irkta hemen her
sahista gozlenir.

Melanosit miktarinda cinsiyet ve irk belirleyici faktor olmamakla birlikte, koyu tenli
bireylerde melanozomlar biyik ve yuksek hiisresel aktiviteye sahiptir.

Melanin pigmentasyonundaki artis mukozal bir lezyonun veya sistemik hastaligin
habercisi olabilir.

Askorbik asit, dis etlerindeki melanin pigmentasyonunu bozar.

Cesitli etkenlerle (kimyasal, termal, cerrahi, farmakolojik, idiyopatik...) klinik
depigmentasyon gerceklesebilir.

Bazi hastaliklarin seyri, sistemik durumlar veya oral mukozada renkli yabanci cisimlerin
depoze olmasiyla da renk degisiklikleri gorilebilmektedir.




GINGIVAL RENKLENMELERIN SINIFLAMASI
I.ENDOJEN RENKLENMELER
1. Fizyolojik Pigmentasyonlar
2. Sistemik Hastalik ve Durumlara Bagh Pigmentasyonlar

* Addison hastaligl, Peutz jeghers sendromu, Albrights sendromu- Poliostotik fibroz
displazi, Von Recklinghausens- Neurofibromatosis, Bilirubin pigmentasyonu,
Cinsiyet hormonlari ve hamilelik, Karotenemi, Kaposi Sarkom, HIV-Oral melanosis

3. Gingival Hastaliklar

* Enflamatuar etkiler, Nekrotizan Gingivitis, stomatit lezyonlari, doku nekrozu,
desquamatif lezyonlar

4. Melanin iceren Pigmentasyonlar

e Nevus (Intramukozal nevus, mavi nevus, junctional nevus, compound nevus),
Melanoma, Oral melanotik kakiil, Melanoplaki, Sigaraya bagh melanozis, Efelid (cil),
Lentigo

5. Hemosiderin Cokmesine Bagh Pigmentasyonlar

6. Damarsal Pigmente Lezyonlar

* Hemanjiyom, Varis/Varikosel, Anjiosarkom, Telenjiyektazi

Il. EKSOJEN RENKLENMELER

* Renklendirici ajanlar, agir metaller (bizmut, civa), amalgam tatuaj, farmokolojik
kaynakli, komur

I1l. DEPIGMENTASYON
e Albinizm, vitiligo
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* Sikhikla melanin daha nadiren hemosiderin, bilirubin veya demir kaynakli
olabilir.

* Genellikle anterior vestibul sahayi tutmakla birlikte dudak mukozasi, sert
damak, bukkal saha ve dilde de gorulebilir.

1. Fizyolojik Pigmentasyonlar

**» Oral mukoza membranindaki melanin pigmentasyonlarinin blylk
cogunlugunu fizyolojik pigmentasyonlar olusturmaktadir.

“* Genelde simetrik ve kalicidir, agzin her yerinde gorulebilir.
2 Dis eti yluzey ozelliklerini bozmaz.

«* Her yastaki bireyde gorulebilir, cinsiyet ayrimi yoktur, sadece koyu degil
acik tenli bireylerde de siklikla gorilmektedir.

< Semptom vermez genelde tesadufen fark edilir.
«* Klinik 6nem gostermez.

*» Histopatolojik olarak, fizyolojik pigmentasyon melanosit sayisindaki
artistan cok, melanin aktivitesindeki artisa baglidir.

*» Ayirici tanisinda, sigaraya bagh melanozis, sendromal durumlar (Addison,
Peutz-Jegher..) ve melanomlar distnilmelidir.
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Fizyolojik Pigmentasyon
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Addison hastaligi (Hipoadrenokortisizm):

Addison hastaligi, bobrek Ustl bezlerinin kortizol ve aldosteron hormonlarini yeteri kadar
Uretememesi sonucu ortaya cikan bir hastaliktir. Cogu zaman bagisiklik sisteminin bobrek Gsti
bezlerine saldirmasiyla ortaya ¢ikar (otoimmun), bunun disinda kanama, timor ve tiiberkiloz
gibi enfeksiyonlar nedeniyle de hasar olusabilir.

Deri ve agiz mukoza membraninda gorilen anormal pigmentasyonlar Addison hastaliginin
erken belirtilerinden biridir.

Bu anormal pigmentasyonlar deride skar olusturmaya meyillidirler.
Oral mukoza ylizeyine parlak mor murekkep sicramis gibi bir gorintm gosterirler.

En ¢ok dudaklar, dil, disetleri ve bukkal mukozada goézlenir. Olusumunu tamamlamis Addison
hastaliginda deri bronz bir gortiniim alir.

Oral pigmentasyonlar hastaligin tedavisinden sonra gecmez.
Peutz jeghers sendromu:

Sindirim sistemindeki glandular epitelin bliyiimesi sonucu olusan kuctk poliplerle gorilen ve
otozomal dominant bir hastaliktir.

Oral, perioral ve periorbital bolgelerde yaygin melanin pigmentasyonlari ile karakterizedir.

Ayrica el ve ayak parmaklarinin birlesim vyerlerinde, burun deliklerinde de melanin
pigmentasyonlari gézlenebilir.

Teshisi dogumda veya erken cocukluk déneminde yapilir.
Pigmente alanlar cile benzeyebilir. Ayirici tanida Addison Hastaligi dusuntlmelidir.



Addison Hastalig




Peutz Jeghers Sendromu

*Tugba Han Yilmaz ,Tevfik Avci, Varlik Erol, Huseyin Gllay. Peutz-Jeghers sendromu. Olgu Sunumu. Ege
Tip Dergisi / Ege Journal of Medicine 2016;55(3):152-154.
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Albrights sendromu- Poliostotik fibroz displazi:
Kemigin fibroz displazisidir.
Kemikte agri, deformite, ciltte ve mukozada cafe au lait (sttli kahverengi lekeler) lekeleri
gorulebilir.
Oral kavitedeki renk degisikligi en sik dudaklarda goralir.
Von Recklinghausens- Neurofibromatosis:
Otozomal dominant bir genetik hastaliktir.

Deri veya deri altinda coklu cafe au lait (sUtli kahverengi lekeler) lekeleri ve deri altinda
bezelye buyukluginde siskinlikler olarak gértlen nérofibromalar ile karakterizedir.

Nadiren bukkal mukoza ve dudaklarda renklenmeye rastlanur.
Bilirubin pigmentasyonu:
Bilirubin, etcil hayvanlarin safrasindaki boya maddesidir.
Alyuvarlarin dalakta yikimi sirasinda hemoglobin molekdllerinin parcalanmasiyla olusur.
Viicuttan bagirsaklar ve idrar yoluyla atilr,
insan safrasinin esas pigmentini olusturur ve altin sarisi rengini verir.
Kansizlik durumlarinda ya da safra yollarinin tikanmasinda kanda bilirubin yikselir.
Karacigerin yangil hastaliklarinda gorulen sarilik, bilirubin artisina baghdir.

Yenidoganda, dogumdan sonraki ilk bir kag glin icinde fizyolojik olarak bilirubinlerde artis
olmaktadir (yenidogan sariligl).



Von Recklinghausens-=Neurofibromatosis

*

A: Deride siitli kahverengi lekeler ve nérofibromatozis.
B: Alt ¢ene lingual bolgede nérofibromatozis.

*M.C. Negreiros Lyrio, F.R. Loureiro Sato, H. Et al. Type | neurofibromatosis with periodontal and lingual
manifestations: a case report. Rev Esp Cir Oral y Maxilofac 2008;30,3 (mayo-junio):185-190.
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Cinsiyet hormonlari ve hamilelik:

Ostrojen artisi melanosit stiimiilasyonuna dolayisiyla pigmentasyon artisina neden
olur.

Ozellikle hamileligin son trimesterinda agiz cevresi dokularda ve meme ucunda
chloasma gravidarum olarak adlandirilan anormal pigmentasyonlar gorulebilir.

Gunes 15181 pigmentasyonu tetikler.
Karotenemi:

Dokudaki karoten pigmentlerinin seviyesinin kronik artisina bagl gorilen
durumdur.

Genellikle yumurta sarisi, tatli patates ve havucg gibi yuksek miktarda karoten
iceren gidalarin uzun sure tiuketimine bagl olarak ortaya cikar.

A vitamini Uretiminin bozulmasi karoten miktarinda asiri artisa sebep olabilir.

Karotenemide ciltte ve oral mukozada turuncu-sari pigmentasyon meydana
gelebilir.

Bu renk degisimi avuc ici, ayak tabaninda ve yumusak damak bdélgesinde yogundur.
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Kaposi Sarkom:
HIV-enfekte bireylerde gorilen en yaygin neoplasmdir.
Oral lezyonlar cesitli buyukluklerde kirmizi makdl olarak baslar.

Eritrositlerin damar disina cikisi ile karakterizedir ve genellikle hemosiderin
granullerine rastlanir.

Aciga cikan hemosiderin miktari timorin kahverengiliginin yogunlugunu
belirler.

HIV-Oral melanosis:

HIV enfekte bireylerde adrenokortikal sahanin sekonder enfeksiyonu
sonucu Addison bulgularina rastlanabilir.

Bitun diffiz melanozisler gibi bunlar da mikroskobik olarak basiler
melanin pigment ile karakterizedir.

Diseti, damak ve dilden sonra bukkal mukoza en sik etkilenen bolgedir.



Kaposi Sarkom

A: Kutanoz kaposi sarkom
B: Oral Kaposi sarkomlar
Carranza 13. Baski



HIV-Oral melanosis
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3. Gingival Hastaliklar
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Enflamatuar etkiler:

Enflamasyona bagli gelisen vaskiilitle birlikte dis etlerinde pembeden kirmiziya ilerleyen renk
degisimi marjinal ve papiller sahadan baslayarak enflamatuar durumun siddetine gore diffiiz
devam eder.

Klinik olarak hiperemik gortnti olarak adlandirilan tablo enflamatuar reaksiyonun sonucudur.

Kanlanmada bozulma s6z konusudur. Hastalik siddetlenirse vaskiler staz ve devaminda doku
nekrozu gorulur.

Bu esnada disetleri sirasiyla donuk kirmizi/mavimsi ve nekroz halinde grimsidir.
Nekrotizan Gingivitis:

Nekrotizan lezyonlar ve gri pseudomembran goriintisi hakimdir. Papil tepelerinden
baslayarak ilerleme gésteren durum agizda en sik mandibular anterior sahadan baslar.

Stomatit lezyonlari:

Agizda farkli lokalizasyonlarda gorulebilir. Siklikla eritemli saha ile ¢evrelenmis sarimsi gri
alanlar seklinde gorintu sergiler.

Doku nekrozu:
Sonlanan vaskularizasyon nedeni ile nekroze doku grimsi renk sergiler.
Desquamatif lezyonlar:

Klinik 6zelliklerine gére, miikéz membran tutulum siddeti, epitelyal deatagman varlgi, eritem,
vezikil, Ulserasyon varligi gibi durumlardan etkilenerek yizey ozelliklerinde farkhliklarla
karakterizedir.



Nekrotizan Gingivitis Deskuamatif Gingivitis

Carranza 13. baski
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Nevus:

Epidermis, damarlar ve pigment hicreleri gibi bir hiicre veya doku tipine ait konjenital bir lezyonu
tarif etmede kullanilan genel bir terimdir.

Epitel ve bag dokusu icinde veya her ikisinde de bulunabilirler.

Deride sik gortlmekle birlikte agiz icinde nadirdir.

Yerlesimine gore siniflanabilir (intramukozal nevus, junctional nevus, compound nevus).

ig seklinde hiicreleri olan ve bag dokusunun derininde bulunan nevus ‘mavi nevus’ olarak
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adlandirilir.
Melanoma:
“* Nevus hicrelerinin veya melanositlerin neoplastik transformasyonundan meydana gelir.
“* Nadiren, 6nceden herhangi bir nevus olmaksizin ortaya cikar, ancak %90’ junctional aktivite
gosteren nevuslarin malign dejenerasyonu sonucu olusur.
% Tim melanomalarin %0.2-%8’'i malign melanomalari icermektedir.
% Bir pigmente nevusun malign donlsimini gosteren isaretler; hacimce bilyiime, pigmentasyon

derinliginde artis, yuizey lilserasyonu, periferde enflamasyon gelismesidir
Oral melanotik makiil:
“» Kiglk, uni veya multi-lokiler, kahverengi-siyah, oval makdiller seklindedir.
**  Amalgam tatuaj veya mavi nevustan ayirdedilmelidir. Genellikle tedavi gerektirmez.
Melanoplaki:

J/

* Oral mukozadaki melanin artisina bagl; ylzeyel, lokalize veya yaygin; mavi, siyah, kahverengimsi
pigmentasyon bozuklugudur.

*»  Hormonal rahatsizliklarla iliskli bazi durumlarda Addison, Albright sendromu, Peutz-Jeghers gibi
gorulebilir.



Mavi Nevus Malign Melanom
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Sigaraya baglh melanozis:
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Sigara icende sik gorilen anormal melanin pigmentasyonudur.

J
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Sicakhk faktoriinden c¢ok nikotinin icerdigi kimyasal maddelerin neden olabilecegi kabul
edilmektedir.

“* Hayvan deneylerinde bircok kimyasal maddenin yani sira nikotinin de melanin iceren organ ve
hicrelerde yigilma yaptigl ve zamanla melanin grandillerinin ¢ogaldigi da belirlenmistir.

** Bu tip melanoziste maksiller anterior saha en fazla etkilenir. Genelde lateral ve kanin disler
arasinda, yama seklinde pigmente alandir.

L)

*» Damak ve yanak mukozasindaki pigmentasyon daha cok pipo icimiyle iliskilidir. Damakta
grimsi buluta benzer tablo olusabilir (smokers palate).
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Dumansiz titun kullanimi oral melanozise neden olmaz.
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Tutdn kullanimina bagli melanoziste pigmentasyon yogunlugu, zaman ve dozla iliskilidir.
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Sigaranin birakilmasini takiben 3 yil icinde pigmentasyon geriler.
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Tanida, klinik goriniim ve anamnez onemlidir. Mikroskobik gorintu, fizyolojik pigmentasyon
ve melanotik makdlle orantilidir.

Efelid (cil):
*» Melanosit fonksiyon bozuklugudur. Kiicik boyutlu sari-kahverengi makdullerdir. Ultraviyoleye

maruz kalmakla koyulasabilir. Agiz cevresi cillerde artis oldugunda Peuttz-Jeghers veya
Addison dusunulmelidir.

Lentigo:
*» Agiz mukozasinda nadir olmakla birlikte cilt lezyonlarina ek olarak gordilebilir.

)



Sigaraya bagh melanozis

*Bige Bulbul Sen, Ayse Boyvat. Oral Pigmentasyon. Tiirkiye Klinikleri) Dermatol. 2012;22(3):160-170.
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5. Hemosiderin Cokmesine Bagh Pigmentasyonlar
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** Mukozada demir pigmenti ¢okmesi o bolgedeki bir kanamanin isaretidir ve nedeni
arastirilmalidir.  Etyolojisinde trombositik purpura, hemofiliye bagl pihtilasma
bozukluklari, hemokromatozis (demir repozisyonu ve ¢cékmesi) yer alabilir.

6. Damarsal Pigmente Lezyonlar
Hemanjiyom:

*» Kan damari proliferasyonudur. Konjenital veya travmatik olabilir. Ayirici tanida kist,
anevrizma, mukosel distndlmelidir. Kirmizi-mor renklidir.

Varis/Varikosel:

“* Venlerin patolojik dilatasyonudur. Genelde sublingual sahada tutulum gosterir.

Yasla artis gosterdiginden ileri yasta rastlanir. Agrisizdir ancak cignemeye engel
teskil edebilir. Mavimsi kirmizi-mor renklidir.

Anjiosarkom:

*»* Malign vaskuler neoplazmdir. Kaposi sarkomdan farkli olarak HIV ile iliskili degildir.
Oral kavitede nadirdir. Prognozu, hizli proliferasyonu nedeniyle kotuddr.

Telenjiyektazi :

“* Otozomal dominant aktarilan bir durumdur. Oval, kiicik boyutlu, mor papdullerle
karakterizedir.



Hemanjiyom
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) Pigmentli maddelerin mukozaya dogrudan ulasmasinin en iyi 6rnekleri amalgam
pigmentasyonu, grafit boyasi, boyali maddeler (boyali bitkilerin ¢cignenmesi, boya
iceren sivilar vb) olarak siralanabilir.

) Arsenik, civa, kursun ve giimiis tuzlari, sistemik dolasima girerek pigmentasyon
yapan onemli kimyasallardir; metallerin ya da tuzlarinin (metal silfidleri) mukozayi
boyamasi ¢ogu kez di seti kenari boyunca izlenir. Mavimsi gri-siyah hat seklindedir.
Gegcici ya da surekli boyanmalardir. Tukurik salgisiyla dis eti cebine ulasan metaller,
buradaki kimyasallarla reaksiyona girerek silfid tuzlarini olusturur.

1 Arsenikli ilag kullanimi ya da icme sularindaki arsenik nedeniyle ortaya c¢ikan kronik
zehirlenmelerde gorilen pigmentasyon metalin kendisine bagl degildir. Deri ve
mukoza pigmentasyonu melanin pigmenti artisinin sonucudur. Bu tablo Addison
hastaligina benzer. Avug ici ve ayak tabanlarinda hiperkeratoz gorilur; tirnaklarda
beliren uzamina cizgilerde arsenik vardir.

) Agiz mukozasinda, kemik iligi inhibisyonuna bagh herpetiform lezyonlara rastlanur.

) Ayrica, santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistem etkilenmelerine bagh
bulgular da eksojen renklenmelere neden olabilir.
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Organik civa bilesiklerinin neden oldugu kronik zehirlenmelerde gorilen sistemik
melanin hiperpigmentasyonu agiz mukozasini da etkiler.

Amalgam dolgularin igerigindeki civa, yumusak doku pigmentasyonlarina neden
olabilir.

Dis hekimliginde kullanilan amalgam (anod) ile agiz mukozasi (katod) arasinda iyi
bir elektrolit olan tukurik aracihgiyla olusan galvanik akim, civanin
serbestlesmesine yol acar. Amalgam dolgu lzerine yapilan metal kuronlarda gliclu
bir galvanik akim olusur. Civanin yani sira glimis, kalay ve bakirin da
serbestleserek tukurige gectigi belirlenmistir.

Serbest civa oOzellikle dolgulu dise komsu alanlardaki yumusak dokularda birikir;
buna "amalgam tatuaji” ya da "amalgam lekesi" adi verilir.

Agiz mukozasinda, ozellikle amalgamh dise komsu yanak mukozasinda ya da agiz
tabaninda grimsi-mavi bir makiil olarak saptanir.

Lezyonda enflamasyon bulgusu yoktur.
Histopatolojik olarak bag dokuya gomulmus materyal saptanir.

Oral mukozada metal birikimleri klinik olarak cok onemli degildir ancak metal
toksisitesinin sistemik etkileri degerlendirilmelidir.



Apikal rezeksiyon sonrasi amalgam retro dolgusu ile iligkili eksojen gingival pigmentasyon. Carranza 13. baski
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Bircok ilag mukozada pigmentasyona neden olabilir. Yilkksek doz minosikline bagh
tetrasiklin renklenmesi, aminokinolinler, AIDS tedavisinde kullanilan zidovudin,
kardiak aritmide kullanilan quinidine, Helicobacter pylori ve enterokolit
tedavisinde kullanilan bizmut bunlardan bazilaridir. ilacin pigmentasyona neden
olmasi icin uzun sure kullanimi gereklidir.

Mavimsi gri veya kahverengimsi siyaha yakin yayginlasmis pigmentler seklindedir.

Etiyolojisinde melanin birikimi, ilac metabolitleri ya da ilaclarin depositlerin
damarlarda birikmi yer alir.

Bazi meyvelerin ve c¢esitli katki maddeleriyle renklendirilmis gidalarin neden
oldugu boyanmalar en sik karsilasilan gecici mukoza pigmentasyonudur.

Agiz hijyeni bozuk olanlarda, asiri sigara icenlerde ve genis spektrumlu
antibiyotikleri uzun sire kullananlarin bazilarinda, dilin filiform papillalarinda
hiperkeratoza bagh wuzama ve kromojen bakterilerin c¢ogalmasina bagh
pigmentasyon saptanabilir; bu tablo “killi dil (hairy tongue)” olarak adlandirilir.

Kalem cigneme aliskanhgi olan okul ¢ocuklarinda, agiz mukozasinda kursun kalem
batmasina bagh gri-siyah renkli lekeler olusabilir. Grafit lekeleri genellikle sert
damak mukozasinda saptanir.



Bizmut tedavisi

Bizmut tedavisi géren hastada lineer siyah renklenme. Carranza 13. baski



Killh Dil




Grafit Lekesi

Kursun kalem ucunun batmasi ve gomiulmesiile olusan renklenme



I1l. DEPIGMENTE DURUMLAR
» Derinin pigment yoklugu ile karakterize vitiligo hastaliginda ve

» Tirozinaz enziminin kalitsal yokluguna bagli melanin sentezinin
yoklugu ile karakterize albinizmde gorilen durumdur.



Vitiligo Albinizm




GINGIVAL RENKLENMELERIN TEDAVISI

Pigmente sahanin tedavisi 6ncesinde etiyolojik faktorin belirlenmesi ve iyi
bir anamnez gereklidir.

Etiyolojik faktériin eliminasyonu éncelikli yaklasim olmalidir (Orn: sigara
biraktiriimasi).

Bazi pigmentasyonlar klinik 6nem tasimadigi halde kozmetik nedenlerle
elimine edilebilir.

Hasta beklentisi ve uyumu degerlendirilmelidir.

Klinik tabloya gore pigmente sahanin uzaklastirilmasi (depigmentasyon
tedavisi), lezyon eksizyonu uygulanabilir.

Cerrahi yaklasimda konvansiyonel yumusak doku bicaklari, elektrocerrahi,
yumusak doku lazerleri tercih edilebilir.



TESEKKURLER



