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OZET

Ag1z mukozasinda degisiklige neden olan etkenler oldukca fazladir ve birbirleriyle
etkilesim halindedir.Bunlar; bakteriyel, fungal ve viral enfeksiyonlar, fiziksel ve termal
etkenler, immiin sistem degisiklikleri, sistemik hastaliklar, neoplaziler, radyoterapi ve
kemoterapi, bazi ilaglar ve kimyasal maddeler, yaslilik, travmadir.Bu etkenlere bagli olarak
epitel ve bag dokunun farkli yanitlar vermesiyle oral mukozada pigmentasyon ,mukozanin
hipertrofisi, mukozanin atrofisi, iilserasyon, erozyon, vezikiil, biil, beyaz plak olusumu gibi
klinik durumlar meydana gelir.Bu tezin amaci oral mukozada degisiklige neden olan faktorleri
,bunlarin oral mukozada ne gibi klinik sonuglar dogurdugunu, oral mukozada meydana gelen
degisikliklerin nasil ayirt edilecegini ve bunlarin etyolojisini belirlemektir.
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1.GIRIS

Ag1z mukozasi , oral flora ve kendine 6zgli bir mikro ¢evre ile daimi olarak karsi karsiya
kalan ve onlarla etkilesen bir alandir.Burada dil gibi hareketli yumusak dokularin yani sira,
kommensal flora bakterileri , gidalar, protetik apareyler, disler, kimyasal maddeler, patojen
bakteri ve viral mikroorganizmalar ile de kars1 karsiyadir. Agiz mukozasi immiin sistemin bir
eleman1 olarak bu etkenler ile uyum halinde ve toleranshi kalmaya c¢alismaktadir.Mukoza
epitelinin biitiinliigiiniin korunuyor olmasi immiin tolerans i¢in 6énemlidir.(Goregen, A. G. D.
M., & Akgiil, H. M.,2008)

Oral kavitenin oldukga ¢esitli olan florast ile konak arasindaki denge bozulursa flora patojenik
hale gelir.Oral mukoza ve normal tiikiirik aktivitesi mikroorganizmalarin invazyonunu
engelleyen iki 6nemli bariyerdir. Bazi faktorler oral mukozay1 olumsuz etkileyerek enfeksiyon
gelismesine sebep olabilirler .(Cosgun A.,2017)

Bireysel ve gevresel bazi faktorler oral mukozada degisikliklere sebep olabilir. Yas, cinsiyet,
sistemik hastaliklar (Kanser, endokrin hastaliklari, KOAH gibi), ila¢ tedavilerinin kiimiilatif
etkisi, KT, RT, alkol ve sigara kullanimi, fiziksel-Kimyasal-termal hasarlar, enfeksiyon, kotii
beslenme, kotii oral hijyen aligkanligi bu faktorler arasinda yer alir.(Cosgun A.,2017)

2.GENEL BIiLGILER

2.1.0RAL KAVITE OZELLIKLERI

Gastrointestinal kanalin ilk kismi1 olan oral kavite, 6nde dudaklar, yan tarafta yanaklar, {istte
sert ve yumusak damak, altta dil ve agi1z taban1 olarak adlandirilan kas ve zarlardan yapilmas,
yumusak bir duvarla sinirlandirilmis bir bosluktur. I¢ yiizeyi toplam yiizey alan1 100 cm? olan
bir mukoza ile kaplanmistir. Oral kaviteyi saran membranlar bulunduklar1 yerlere gore yapi,
kalinlik ve kan akimi ydniinden farklilik gosterirler.(Hiiseyin 1. Y.,2008)

2.1.1.0RAL KAVITE ANATOMISI

Oral kavitenin sinirlar1 6nde vermilyon hatti, arkada orofarinks, yanlarda bukkal mukozalar,
istte damak ve altta agiz tabam tarafindan olusturulur. Oral kavite, vestibiil ve gercek oral
kavite olmak iizere iki kistmdan olusur. Vestibiiliin i¢ duvarini disler ve gingiva olustururken,
dis duvarini ise dudak i¢ mukozasi ve yanak mukozasi olusturur. Dudaklarin dis sinir1, deri ve
miikéz membran arasinda gecis zonu olup “vermilyon” adini alir. Ust dudak kutandz kismu,
ortada “filtrum” ad1 verilen vertikal olukla boliinmiistiir. Ust ve alt dudaklarin lateral bileskesi
“ag1z koseleri” ya da “komissura”lar1 olusturur.

Tiikiiriik bezleri mindr ve major olarak siniflandirilir. Major olanlar; parotis, submandibuler
ve sublingual olmak {izere ii¢ tanedir. Buna karsilik minér tiikiiriik bezleri dudaklarin mukozal
kisimlar1 ve sert damakta daha yogun olmak iizere tiim agiz mukozasi i¢inde dagilmislardir.
Parotis bezinin ana ekskretuar kanali olan “Stensen Kanali” nin bukkal mukozaya acildig1 yere
“Stensen Papillas1” adi verilir. Stensen papillas1t bukkal mukoza iist kisminda, maksiller 2.
molar dis karsisinda, kiiciik, pembe bir papiil olarak goriiliir. Dilin dorsal yiizili; ¢ok sayida,
kaba, beyaz projeksiyon gosteren, filiform (ipliksi) papillalar ve daha az sayida kii¢iik, kirmizi,
fungiform (mantarsi) papillalarla kaplanmistir.Dil 6n 2/3 ve arka 1/3’linii ayiran sulkus
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terminalis boyunca dagilan ¢anaksi, sirkumvallat papillalarin (10-12 adet) arkasinda, lingual
tonsil denilen birkac lenfoid yap1 yani sira posterior olarak yanlarda yaprak seklinde folyat
papillalar bulunur.Dili agiz tabanma baglayan lingual frenulumun her iki yaninda
submandibuler bezlerin agilim yeri olan “Wharton kanallarr” bulunur.Sert damak alttaki kemige
fikse olup iizerinde ‘palatal kivrim’ olarak isimlendirilen fibréz bantlar icerir.Uzerinde kemik
cikint1 ‘torus palatinus’ bulunabilir.Yumusak damagin kemik ile baglantis1 yoktur ve orta
serbest kenarinda ‘uvula’ bulunur. (Giinay N. Y. ,2019)

2.2.0RAL MUKOZA

2.2.1.0RAL MUKOZANIN FONKSiYONLARI

Ag1z mukozasi tat alma, ¢igneme, yikama, enzimatik sindirim islemlerini baglatma ve immdiin
sisteme yardimci olma gibi fonksiyonlar1 gorecek sekilde 6zellesmistir.Oral mukoza; oral
kavite altinda bulunan yapilari, zararli maddeler ve patojen mikroorganizmalarin neden
olabilecegi fiziksel ve kimyasal zararlardan korur; yeme-igme, konusma, yutkunma, ¢igneme
gibi motor fonksiyonlarda pasif olarak gorev yapar; 1s1, dokunma, tat alma ve agr1 reseptorleri
ile duyu algilamas1 gorevi yapar; sindirim enzimleri, antikorlar ve tiikriik bezi araciligi ile
salgilama gdrevi yapar ve bazi metobolitlerin ge¢isine olanak saglayarak rezorbsiyon gorevi
yapar.(Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008) (Cosgun A. ,2017)

2.2.2.0RAL MUKOZA HIiSTOLOJiSI VE EMBRIYOLOJISI

Agiz mukozasi, fibroblastlar ve bag dokusu, kiigiik kan damarlari, inflamatuar hiicreler ve
ekstraseliiler matriksi barindiran lamina propria iizerinde yer alan ¢ok katli yassi epitelden
olusmaktadir.(Sekil 1).Oral mukozada gingivalarin, dil dorsumunun ve sert damagin epiteli ¢ok
katl1 yass1t epiteldir. Keratin tabakasi parakeratinize, ortokeratinize veya her ikisinin
kombinasyonundan olusur. Dudak mukozasi, bukkal mukoza, dil ventral yiiz, agiz taban1 ve
yumusak damak keratinizasyon gostermez. Oral mukoza epitelinin yenilenme siiresi yaklagik
iki hafta olup bu siire epidermise kiyasla olduk¢a kisadir. Epitelin kaynagi dil kokiinde
endoderm; dudak, yanak, diseti, vestibulum oris, damak ve agiz tabani yapilarinda ise
ektodermdir.(Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008)

Epitelin yapisinda farkli tabakalar bulunur.1um kalinliktaki bazal lamina, bag dokusuna bagl
lamina propria’y1 epitelden ayirir.Lamina propria; papiller ve retikiiler tabakalardan olusur.Bu
iki tabaka; kan damarlari, lenfatikler ve sinir lifleri ile iyi ¢evrelenmis olup fibroblastlar, mast
hiicreleri, makrofajlar ve diger immun hiicreleri igermektedir. Agzin baz1 bdlgelerinde lamina
proprianin altinda submukozal tabaka bulunmakta olup; fibroadipoz doku, tiikiiriik bezleri ve
norovaskiiler demetleri icermektedir.(Akbas S, Karabulut E, Sutas Bozkurt AP, Aydm O,
Diizgiin Ergiin D, Giingér G.,2019) (Hiiseyin 1. Y.,2008)

Oral mukoza hiicreleri, salgiladigi maddeler ile birlikte bakteriyel, fungal ve wviral
enfeksiyonlara karsi ilk savunma hattin1 olustururlar. Bu hiicrelerin yasam siirelerinin bir
haftadan kisa ve proliferasyon hizlariin yiiksek olmasi, herhangi bir nedenden dolay1 hasar1 ve
sonrasinda rejenerasyonu ¢cok dnemlidir. (Akbas S, Karabulut E, Sutas Bozkurt AP, Aydim O,
Diizgiin Ergiin D, Giingor G.,2019)
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Epitel, altindaki dokular1 koruyan mekanik bariyer gorevi yaparken, lamina propria ise
mekanik gorev yapar, ayrica kan damarlarini ve sinirleri igerir.Bazal lamina, epitel tabakasinin
olusturdugu lipoidal bariyerle birlikte mukozanin bariyer 6zelligini saglar.Lamina propia’nin
altinda gevsek yapili submukoza yer almaktadir.Submukozanin bulunmasi mukozaya esneklik
kazandirir. (Hiiseyin 1. Y.,2008)

Epitel

Fibroblastlar

Makrofajlar

Kapillerler

FEkstraseliiler
Matriks =

Sekil 1. Agiz mukozasinin yapist (Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008)

Agiz mukozasi salgi yapmak i¢in 6zellesmis olan gastro-intestinal sistem veya respiratuar
sistem mukozas1 gibi degildir. Salg1 yapan bezleri de iceren ve yassi epitelyumden olusan bir
“yart mukoza” goriinlimiindedir.Fonksiyonuna gore diseti ve sert damakta “gigneme
mukozas1”, dil sirtinda “6zellesmis mukoza”, agiz boslugunun geri kalan kisimlarinda ise
“ylizey Ortlici mukoza” olarak isimlendirilir ve genel sagligi etkileyen temel koruyucu
fonksiyonlara sahiptir. (Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008)

Cigneyici mukoza kalin olup daha az damarsal bag dokusu icermektedir.Keratin, yeme, i¢me,
konusma, yutkunma gibi giinliik aktiviteler ve kotii uyumlu protez veya tiitlin kullanim1 gibi
olumsuz etkenlere karsi koruyucu bir bariyerdir.Cigneyici mukozanin uyarilmasi, keratin
formasyonunun artmasi ve buna bagli olarak da 16koplaki gibi beyaz bir lezyon goriinimiiniin
ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Cigneyici mukoza sert damak, dil sirt1 ve keratinize dis etinde
bulunmaktadir.Ortiicii mukoza ¢ok az keratin ve daha az fibroz doku icermekle birlikte, daha
fazla damarsal bag dokusuna sahiptir. Ortiicii mukoza, agiz tabani, dilin alt ve yan yiizleri,
yumusak damak, labial vestibiil ve yanak mukozasinda bulunmaktadir. (Goregen, A. G. D. M.,
& Akgiil, H. M.,2008)



Agiz epiteli 4 kisimdan olusmaktadir ve derideki gibi bazal tabakadan yiizeye dogru
cogalarak kendini stirekli olarak yenilemektedir.(Sekil 2).Agiz epitelini olusturan tabakalar
sunlardir:

1)Stratum bazale
2)Stratum spinozum
3)Stratum granulozum

4)Stratum korneum . (Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008)

. "’!ﬂ L WM@"
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Sekil 2. Agi1z mukozasinin epltel tabakasi (Goregen A G.D. M , & Akgiil, .H M.,2008)

Epitel stratum basale; bazal membran iizerinde yer alir. Prizmatik hiicrelerden olusur,
hiicrelerin proliferasyon hizi yiiksektir. Bu tabakada yer alan hiicrelerin boliinme sonrasi yiizeye
ulagsmalart 10-12 giinliik bir siireyi alir. Bu bilgi dogrultusunda mukoza hiicrelerinin yaklasik
iki haftalik bir siirede kendilerini yenilediklerini s6ylemek miimkiindiir.

Stratum spinosum; bazal tabaka {izerinde yer alir. Poligonal ve kiibik hiicrelerden olusur. Bu
tabakada yer alan hiicrelerin proliferasyon hizlari, epitel stratum basalede yer alan hiicrelere
gore daha azdir.

Stratum granulozum; stratum spinozumun lizerinde yer alir. Bu tabakada yer alan hiicrelerin
organellerinde dejenerasyon baslamistir. Hiicre aktivitesi bu tabakada yer alan hiicrelerde
oldukga azdir.

Stratum corneum; epitelin en iist tabakasidir. Bu tabaka, c¢ekirdeksiz, keratinize, yassi
hiicrelerden olusur ve bu hiicreler yiizeyden atilir. Oral epitel, yapisal biitiinligiini, derin
tabakalardaki hiicrelerin siirekli mitotik hiicre boliinmesi gergeklestirerek, yilizeye gog etmeleri
sayesinde korur. (Cosgun A. ,2017)
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Oral membranlar mukus ve devamli salgilanan taze, ser6z ve mukoz yapidaki tiikriik ile
kaplidir. Tiikriik oral mukozal hiicrelerin dehidratasyonunu engellemesi agisindan son derece
onemlidir. Bunun yan1 sira yiyeceklerin yutulmasinda lubrikan gorevi yapan antibakteriyel
aktiviteli bir ¢ozeltidir. (Hiiseyin 1. Y.,2008)

2.3.0RAL MUAYENE

Saglikl1 bir oral muayene, ekstraoral muayene ile baglar. Bag ve boynun ekstraoral kisimlart;
yiiz, burun, kulaklar, servikal ve preaurikuler lenf nodlari, tiroid bezi, major tiikriik bezleri,
dudaklar ve ag1z kdseleri gibi yapilari kapsar. intraoral muayene, dudaklar, vestibiil, dis etleri,
yanak mukozasi, yumusak ve sert damaklar, dorsal ve ventral dil, majér ve mindr tiikriik bezleri,
ag1z tabani ve orofarinks yapilarini igine alir.

Dudaklar, agiz kapali ve agikken gozlenmeli, daha sonra olasi submukozal bir kitlenin
atlanmamasi i¢in bas ve isaret parmaklar1 arasina alinarak palpe edilmelidir. Bukkal mukoza,
ag1z aynasi veya dil basacagi yardimiyla yanaklarin hafif¢e gerilmesi ve dudaklarda oldugu gibi
iki parmak arasina alinarak palpe edilmesiyle muayene edilir.

Dil, hastanin dili disarida iken ya da bir gazli bez yardimiyla hafifce disar1 ¢ekilerek muayene
edilir.

Damak muayenesi sirasinda hastanin basini yukari kaldirmasi istenir ve 1s1k kaynagina ihtiyac
duyulur.

Agiz tabani ise hastadan dilini damagina degdirmesi istenerek, dilini sag sol yanak
mukozasina ¢evirmesi istenerek, hekim tarafindan dil disa yukar1 ¢ekilerek ya da agiz aynasi
ile dil arkaya itilerek muayene edilir. (Giinay N.Y.,2019)

2.4.O0RAL MUKOZAL HASTALIKLAR

Ag1z ve ¢evresi mukozalar ¢ok sayida hastaligin ilk bulgularini verdigi bolgedir.Bunlarin bir
kismi agiza lokalize hastalik, bir kismi ise sistemik bir hastaligin ag1z bulgusudur.Dikkatli hasta
muayenesi ve hikayesi 1s18inda ag1iz mukozasi hastaliklarinin ¢ogunda tan1 ve tedavi gii¢
degildir.Lezyonlarin nerede olustugu, ne kadar zamandir agizda bulundugu,nasil basladig: ,
baslangicta agizda nasil goriildiigii , baska yerde olup olmadigi, nelerin lezyonu etkiledigi ve
semptomlar1 hastaligin tanis1 konusunda énemlidir.(Giinhan O.,2015)

2.4.1.0RAL MUKOZAL VEZIKULOBULLOZ HASTALIKLAR

Coklu immiin modiile edilmis vezikiilobiilloz hastaliklar mukoza zar1 dahil agiz boslugunu
etkileyebilir.Pemfigoid, epidermolizis bullosa, pemfigus vulgaris ve paraneoplastik pemfigus
vezikiilobiilloz hastaliklardir. Ek olarak, birden fazla ila¢ vezikiilobiilloz hastaliklarda ortaya
¢ikan oral lezyonlara neden oldugu bildirilmistir.Oral vezikiilobiilloz hastaligi olan kisilerde
genellikle tekrarlayan gecici biilloz olusum ve iilserasyonlar goriiliir. Bunlar agiz boslugu gibi
diger mukozal yerler ile birlikte orofarenks, girtlak, nazofarenks ve konjonktivada da gozlenir.
Deri, teshise bagli olarak degisken sekilde etkilenir.Oral vezikiilobiilloz hastaliklarin tedavisi
biliyiikk oOlciide teshis ve katilima baghdir.Siddetli veya yaygin vakalar sistemik tedavi
gerektirebilir. (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)
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2.4.1.1.MUKOZ MEMBRAN PEMFIiGOIiDi

Mukoza epitellerinde bazal membran bdlgesinde ayrilma , vezikiil ve biillerle karakterize
,kronik ,otoimmiin vezikiilobiilloz bir hastaliktir. Ag1z yanisira gozde de tutulum olusturup skar
biraktig1 icin skatrisyel pemfigoid de denir. Pemfigoid sadece dis etlerinde goriildiigii zaman
deskuamatif gingivit (Sekil 3 )olarak tanimlanan klinik gériiniimii olusturur.Tedavide agr1 ve
kanamanin giderilmesi 6n plandadir.Sistemik ve topikal kortikosteroidler semptomlarin
giderilmesinde etkilidir

Agi1zda eritemli,vezikiillii,psddomembranla ortiilii iilserasyonlar (Sekil 4) goriiliir.Ulserler
genellikle agrili ve bazen kanamali olup lezyonlar haftalarca kalabilir. Agiz i¢inde goriilen biil
ve ilserler oral mukozanin her yerinde goriiliirse de en sik olarak gingival ve palatinal
mukozay1 etkiler.

Vezikiil ve biil olusumu epitelin subepitelyal ayrilmasi ile olusur.Immiin sistem epitel-bag
doku arasindaki bazal membranin proteinlerine karsi otoantikor liretir ve bazal membran
parcalanir, bu ayrigma alanlarina hiicreler arasi s1vi dolar sonucunda vezikiil ve biil olusur.
(Giinhan O.,2015) (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)( Mocan A., Pala E., Kilig
1. 2009)

Sekil 3. Miikoz Membran Pemfigoidinde Desquamatif gingivitis (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM
ve Clark, AN ,2019)

Sekil 4.Miik6z Membran Pemfigoidi bulunan hastalarda eritemli,vezikiillii,psddomembranla
ortuli tlserasyonlar (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)
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2.4.1.2. PEMFiGUS VULGARIS

Deri ve mukozalar1 tutan, otoimmiin bir hastaliktir. Hastalik 50 yas {istli bireylerde daha
siktir.Vezikiilobiilloz agiz hastaliklar1 i¢inde en ciddi olanidir.Tanida biyopsi gereklidir.
Tedavisinde sistemik steroidler veya azothiopirin gibi immiinsupresifler kullanilir. Hastalikta
gecici remisyonlar goriilebilirse de tam iyilesme olmaz ve tekrarlar olugur. Penisillamin gibi
ilaglar basta olmak iizere bazi ilag kullanimlar1 deri ve mukozalarda pemfigus benzeri
lezyonlara yol agabilir.

Mukoza ve birlikte deri tutulumu olan olgularda agiz lezyonlart hastaligin ilk bulgusunu
olusturur. Agizda; iilsere, agrili, eritemli rastgele dagilmis lezyonlar goriiliir(Sekil5). Bu
lezyonlar; ozellikle sert damak, dudak, bukkal bolge ve dil ventrali ile disetlerinde
goriliir.Lezyonlar vezikiil ve biil halinde baslar ancak kisa stirede riiptiire oldugu i¢in bu evre
farkedilmeyebilir,

Agrili, multipl iilserler vardir.Epitel {izerine hafif basarak siirtme ile epitelde kolayca ayrilma
ve biil olusumu Nikolski bulgusu olarak adlandirilir ve pemfigusun tipik 6zelligidir. (Glinhan
0.,2015) (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)(Koray, M., A. Hayirlioglu ve G.
Ak,2004)

Pemfigusun mukozadaki en belirgin etkisi ise intraepidermal ayrilma ile karakterli olmasidir.
Keratin igeren hiicre yiizeyine karsi olusan antikorlar skuamoéz epitelin hiicreler arasi
atasmanlarin1 hedef bolge olarak algilar ve desmozomlar otoimmiin saldir1 nedeniyle
birbirinden ayrilir, hiicreler arasi sivi bu bolgeye gelir sonugta vezikiil ve biil olusur.( Giinbay,
S.,2004)

Sekil 5.Bukkal mukozada Pemfigus vulgaris (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)

2.4.1.3.EPIDERMOLIZIS BULLOZA

Epidermolizis biilloza, bazal membranda bulunan genellikle tip 7 kolajene karst
otoantikorlarin olusumu ile karakterize, genetik gegisli biilloz mukokiitandz bir hastaliktir. Oral
dermatozlar varliginda, lezyonlarin ne zamandir var oldugu, zaman igerisinde sekil, renk ve yer
degistirip degistirmedigi, oral dermatozlara benzer viicudun baska bir bolgesinde tutulum olup
olmadig1 degerlendirilmelidir. Tek bir mukozada tutulum gosteren lezyonlar varliginda topikal
etkili kortikosteroidler etkili olurken, birden fazla organda tutulum izlenen siddetli durumlarda
dermatoloji kontroliinde sistemik kortikosteroid tedavisi onerilmektedir.

Mekanik irritasyon sonucunda deri, oral mukozaya gelen herhangi bir travma sonucunda
olusan biilloz lezyonlar, skar dokusu olusumu ile iyilesir ve etkilenen dokuda atrofiye neden
olur.
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Minor travmalar ile ortaya ¢ikan ,epitel i¢inde veya altinda degisik seviyelerde ayrilmalar ve
iilserasyon mevcuttur(Sekil6).Biillerin olusum nedeni ise bu epitel i¢indeki veya altindaki
ayrilma alanlarma hiicreler arasi stvinin dolmasidir. (Giinhan O.,2015) (Ak, G., M. Koray, N.
Alan, E. Kiirklii, E. Demirez ve U. Giig,2001) ( Arsan B. Erdogan Fisekgioglu 2018)

Sekil 6.Epidermolizis biillozada ilserasyonlar ( Arsan B. Erdogan Fisek¢ioglu ,2018)

2.4.2.0RAL MUKOZANIN BENiGN LEZYONLARI

2.4.2.1.PIYOJENIiK GRANULOMA

Piyojenik graniilom disetinin, travma ve lokal irritasyonlara veya hormonal faktorlere bagl
gelisen, selim, hiperplazik,inflamatuvar, tiimor benzeri , mukozalarda kanamali polipoid kitle
olusturan vaskiiler bir lezyonudur. Enfeksiyonlar, kronik travmalar ve hormonal etkiler
lezyonlarin etyolojisinde 6nemli rol oynar. Piyojenik graniilom hamile kadinlarda disetlerinde
stk goriiliir. Bu nedenle hamilelik tiimorii olarak da adlandirilir. Hamilelerde olgularin
cogunlugu gebeligin ikinci veya iliglincii ayinda goriilmeye baslar. Lezyon gebelik sirasinda
eksize edilirse siklikla niiks edebilir. Kendi haline birakilan lezyonlar ise dogumdan sonra
tamamen veya kismen geriler. Etyolojisinde; hamilelikte hormonlar 6nemli rol oynamaktadir.
(Giinhan O.,2015)

Agiz igerisinde diseti, dudak, dil, palatinal ve bukkal mukozada goriilebilen piyojenik
graniilomaya en sik olarak disetinde (Sekil7) rastlanmaktadir. Klinik olarak birkag mm’ den 2-
3 cm’ ye kadar degisik biiytikliiklerde ortaya c¢ikabilen piyojenik graniilomlar agrisiz, diiz
ylizeyli, saplt veya genis tabanli, lobiiler veya nodiiler gériinlimde olabilirler. Bunun yaninda
lezyon ylizeyi siklikla iilsere ve beyaz-sarimsi renkte fibrindz membran ile Ortiiliidiir. Rengi
pembeden koyu kirmiziya, kahverengi ve mora kadar degisebilen bu lezyon yumusak kivamda
olup spontan veya irritasyon sonucu kolay bir sekilde kanayabilir.

Oral mukozadaki bu klinik durumlarin olusmasinin sebebi ise irritasyona bagl bag dokunun
abartili kapiller proliferasyon gdstermesidir.(Giinhan O.,2015)( Ege, D. B., Demirkol, D. M.,
& Ham, D. A. K. D. M. 2013) (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)

Sekil 7.Piyojenik Graniiloma (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)
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2.4.2.2 PERIFERIK OSSIiFIYE FIBROMA

Sik olarak disetlerinde ve alveollerde goriilen, sapli veya genis tabanli kitle goriiniimiinde,
reaktif polipoid-nodiiler bir proliferasyondur. Etyolojisinde dis ve ¢evre dokulari kaynakli
irritasyonlar ve inflamasyonlar sz konusudur. Iliskide oldugu dislerde, harekete ve sallanmaya
sebep olabilir.Genglerde ve eriskinlerde sik goriiliir ve yaklasik 1-2 santimetre ¢apindadir.
Kanama ve lilserasyona egilimi olmadig1 i¢in hastalar agizlarinda uzun siire tasirlar. Cerrahi
olarak, derindeki periost dahil tam ¢ikarilmalari ile tedavi edilir. Niiks ¢ok nadirdir.

Siklikla maksillada ve on bolgelerde goriilen lezyon (Sekil8) lokalize nodiiler fibrotik,
kivamli bir kitle halindedir.Sapli veya sapsizdirlar, genellikle palpasyonla soluklagmazlar.Bu
klinik durumlarin ortaya gikis nedeni bag doku ve fibroblast proliferasyonudur. Uzeri genellikle
normal epitel ile ortiiliidiir ve pembe renklidir. Bazen yiizey epiteli iilsere olabilir.( Giinhan
0.,2015) (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)

Sekil 8.Periferik Ossifiye Fibroma (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)

2.4.2.3.PERIFERIK REPERATIF GRANULOM

Ag1z mukozasinda oldukg¢a sik olarak goriilen tiimor benzeri kitle olusturan lezyonlardir.
Gergek bir timdrden ¢ok anormal tamir sonucu olusan reaktif, patolojik bir hiperplazidir.
Sebebi tam olarak bilinmemekle beraber kotii oral hijyen zemininde irritan ve travmatik
faktorlerle (dis ¢ekimi, kotii dolgu, travma, plak, dis tasi, kronik enfeksiyonlar) iliskili oldugu
diisiiniilmektedir. Etyolojide rol oynayan lokal travmatik faktor ve enfeksiyonlar giderilmezse
eksizyonlar sonrasi niiksler gosterebilir.

Diseti ve dissiz ¢enelerde alveolar kret iizerinde olusan lezyon sapli veya genis tabanh
olabilir. Cogunlugu 2 santimetre civarinda ¢apa sahiptir, ancak biiyiik boyutlara da ulasabilir.
Birlikte oldugu dislerde yer degisimine ve sallanmaya sebep olabilir. Dissiz alveollerde ise
altindaki kemik dokusunda kavite tarzinda ¢okiintli goriilebilir.

Polipoid veya nodiiler yapida lezyonlar olup, gingival mukoza (Sekil 9) ve alveolar alanda
periodontal ligament veya mukoperiosteumdan gelisir.Mikroskopik olarak lezyon skuamoz
epitelle ¢evrili ve lezyonla epitel arasinda bag dokudan olusan temiz alan mevcuttur. Degisik
derecede inflamasyon ve vaskiilarizasyon gosterir, iilserasyona egilimlidir. Travmaya bagli bag
dokusunda mikro kanamalar meydana gelir ve bunun sonucunda mukoza mor-kirmizi renkte
goriiliir.(Giinhan O.,2015) (Erdur O., Kayhan F.T., Toprak M.S., Aktaf O. 2008) (Fitzpatrick,
SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)
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Sekil 9.Periferik Reperatif Grantilom (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)

2.4.2.4.0RAL HEMANJIOM

Hemanjiomlar siklikla bas boyun bélgesine yerlesir. Cogunlukla oral mukozada goriiliir.
Lezyonlar genellikle dogumda mevcut olup kii¢iik kirmizi makiil seklinde baslar ve 6-10 aylik
bir donemde yavasca biiyiir. Daha sonra da yavasca geriler. Hemanjiomlar kanama, kozmetik
ve fonksiyonel bir bozukluk yaratmadikg¢a tedavi gerektirmez. Tedavide cerrahi, embolizasyon,
sklerozan tedavi, lazer tedavisi uygulanabilir.

Oral hemanjiomlar en sik dudaklar, dil, bukkal mukoza ve damakta goriiliir. Biiytikliikleri
toplu igne Dbasi biyiikliginden anatomik bolgeyi kaplayacak biiyiiklige kadar
ulagabilir.Yiizeyi diiz veya eleve olabilir.Renkleri parlak kirmizidan mora ve lokalizasyonlari
derinden yiizeysele kadar degisebilir.Bu renk degisiminin nedeni ise kan damarlarinin asiri
proliferasyonudur(Sekil10).( Giirel, M. S., & Sarikaya, E. 2012) (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM
ve Clark, AN ,2019)

Sekil 10.0ral hemanjiyom (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)

2.4.2 5iNFLAMATUAR PAPIiLLER HiPERPLAZI

Neoplastik olmayan, benign proliferasyondur.K6tii adapte protezler, kotii oral hijyen,
agizdan soluma ve protezin daimi olarak takilmasi gibi nedenlerle olusur. Reaktif nitelikteki
doku biiytimesi olan lezyonda erken evrede palatal orta kisimda lezyonlar goriiliir. Daha
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sonra tiim palatal bolgeye yayilan genis bir lezyon halini alir.Bazen protez kullanimina bagl
ag1z agris1 olanlarda goriiliir. Erken olgularda protezin gikarilmasi lezyonlar: geriletir. leri
olgularda lezyonda gerileme olmaz. Kollagenize doku eksize edilmeli ve protez
yenilenmelidir.

Bir veya daha fazla nodiiler lezyonun biiyiimesi ile karakterizedir ve yaklasik 2 mm veya
daha az olan lezyonlar neredeyse tamamen sert damakta ve nadir durumlarda mandibulada
da gorilmiistiir. Lezyon c¢ogunlukla asemptomatiktir ve mukozanin rengi pembeden
kirmiziya degisebilir. Ust cenede palatal mukozada protez altinda mukozanin eritemli,
papiller, kaldirim tag1 gériintimii (Sekil 11) vardir.Bag dokuda inflamasyon gozlenir ve bu
hiperplazi olmus dokunun kaynag: epitelin prolifere olmasidir. (Giinhan O.,2015)

Sekil 11. Ust cenede palatal mukozada protez altinda mukozanin eritemli, papiller, kaldirim
tag1 goriiniimiinde papiller hiperplazisi(Prof.Dr.Dr. Meltem Koray’in arsivinden)

2.4.3.0RAL MUKOZANIN INFEKSiYOZ HASTALIKLARI
2.4.3.1.BAKTERIYEL

2.4.3.1.1.SIFILiZ(Frengi)

Frengi, treponema pallidumun sebep oldugu cinsel yolla bulasan bir hastaliktir.Frengi ile ilgili
olarak birincil sifilizde ortaya ¢ikan sankr olduke¢a infeksiy6z nonspesifik tilserasyondur.En
yaygin yerlesim yeri dudaklar ve dildir.Damak (Sekil 12) veya bademcik bolgesi daha az
goriilen tutulum bdlgeleridir.Oral lezyonlar1 klinik olarak; iilserasyon (en sik), sislik, eksiidali
inflamasyon (pyojenik odak), nodiil (tiiberkiil), dis kokii tutulumu, graniilomatéz plak,
endiirasyon, diffiiz inflamasyon veya kitleler seklinde goriilebilmektedir.Agiz boslugunda,
sankr tipik olarak agrili olabilen derin, soliter iilser olarak ortaya cikar.Ulserasyon genellikle
agrili ve soliter olup iizeri sari-gri bir tabaka ile kapli, sert nekrotik tabanli, endiire ve diizensiz
sinirhdir. Ulserlerin nedeni treponemanin ug arterlerde tikayici inflamasyona neden olmasi ve
bag dokusunda olusan biiyiik graniillomlardir.(Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)
(Karakuzu, A., & Ozgelik, S. (2015))
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Sekil 12.Yumusak damakta sifilitik tilserasyon(Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN
,2019)

2.4.3.1.2. TUBERKULOZ

Tiiberkiiloza Mycobacterium tiiberculosis sebep olur.Hastalarin %1.5 u oral lezyon ve yaygin
iilserasyonlarla gelir.Eger tiiberkiilozun baslangicinda iilserasyon ortaya g¢ikarsa lezyon
agrisizdir ve hastada lenfadenopati vardirBu durum c¢ogunlukla cocuklarda goriiliir.
Tiiberkiiloz c¢esitli laboratuvar testleriyle teshis edilir.Tedavisi ise antimikrobiyal ilaglarin
kombinasyonudur. Eger iilserasyonlar tiiberkiilozun ikinci evresinde ortaya ¢ikarsa agrilidir ve
lenfadenopati goriilme durumu degiskendir bu durum daha ¢ok yetigkinlerde goriiliir.

Tiiberkiiloz tilserleri genellikle tektir fakat coklu lezyonlar da bildirilmistir.En ¢ok dil sirt1
etkilenir (Sekil 13) ardindan damak, yanak mukozasi ve dudaklar etkilenir.Diizensiz
iilserasyonlar yiizeyel veya derin olabilir.Lezyonlarin iizeri eksuda ile kapl1 olabilir.Ulserlerin
boyutu yavasca artar ve kendiliginden ¢6zlilmez.Bu olusan iilsere alanlarin nedeni ise kronik
inflamasyon sonucu olusan graniilomlardir. (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019)
(Laskaris G. 1994)

Sekil 13.Tiiberkiilozda dil sirtinda goriilen tilserasyon(Laskaris G. 1994)

2.4.3.2.VIRAL
2.4.3.2.1. HERPES SIMPLEKS VIiRUS

Insan simpleks viriisii tip 1 (HSV-1) ve tip 2 (HSV-2) insan herpes viriisii ailesine aittir.
Birincil HSV enfeksiyonunun belirtileri 6zellikle cocukluk ¢aginda goriilen el ayak ve agiz
hastaligi veya herpangina gibi akut oral {ilseratif durumlarla Ortiisebilir. Tekrarlayan
enfeksiyonlar %40 hastada gozlenir ve tipik olarak vermilyon sinirinda herpes labialis
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goriiliir.Saglikli  bireylerdeki intraoral niiksler sert damak  ve yapisik dis eti ile
sinirhidir(Sekil14).Bunlar tipik olarak ¢oklu kiigiik ve agrisiz iilserasyon olarak baslar ve 10 giin
icinde kendiliginden iyilesebilir.Bagisiklik sistemi baskilanmig hastalarda niiksler keratinize
olmayan mukozada meydana gelir HSV 1 in teshisi klinik olarak yapilir.Tekrarlayan
enfeksiyonlar topikal % 10 luk docosanol krem ve ya sistemik asiklovir ile tedavi edilirken ilk
enfeksiyon topikal asiklovir ile tedavi edilebilir.

HSV-1 siklikla oral mukozada meydana gelmesine ragmen her iki viriis de benzer iilserler
tiretir. Birincil enfeksiyon tipik olarak asemptomatik olmasina ragmen, akut herpetik
gingivostomatit meydana gelen hastalarda damak, dis eti, yanak mukozasi, dudak mukozasi ve
dilde oral iilserasyonlar gelisebilir.Ulserler kiiciik vezikiiller seklinde baslar ardindan yirtilir ve
birlesir.Vezikiillerin olusma nedeni ise intraepitelyal olarak ¢cogalan herpes simpleks viriislerin
epitelin pargalanmasina neden olmasidir.(Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN
,2019)(Koray, M,2004) (Laskaris G. 1994)

S
"

Sekil 14. .Sekonder herpetik stomatitiste sert damakta tilserler (Laskaris G. 1994)

2.4.3.2.2.VARISELLA ZOSTER VIRUS

Varisella-zoster viriisiiniin (VZV) birincil enfeksiyonu su ¢igegi ile sonuglanir, niiksler herpes
zoster zona seklinde meydana gelir. VZV teshisi genellikle Klinik olarak yapilir. Sistemik
antiviral tedavi 48 saat i¢cinde zonali hastalara verilmesine ragmen palyatif tedaviler sugicegi
icin uygundur. Klasik olarak sugicegi cildi etkiler, agiz iilserleri ciddi hastaliklarda ortaya
cikabilir. Hizla yirtilan kiigiik vezikiiller olarak ortaya ¢ikarlar (Sekil 15) sonra iilsere olurlar.En
yaygin olanlar1 dudaklarda, yanak mukozasinda ve damakta bulunur .

Zoster yasl veya bagisiklig1 baskilanmis hastalarda ortaya ¢ikar. Agrinin prodromal evresi
genellikle akut fazin gozle goriiliir lezyonlarindan once gelir.Akut fazda agizdaki belirtiler 10
glinliik bir stire iginde iilserlesen ve kabuklanan eritemli makiilleri orten vezikiiller olarak
baslar.Bu lezyonlar hem keratinize hem de keratinize olmayan mukozada bulunur ve tek
taraflidir. (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN ,2019) (Laskaris G. 1994 )

Sekil 15.Varisella zoster viriiste goriilen kiigiik vezikiiller (Laskaris G. 1994 )
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2.4.3.3.FUNGAL

Insan immiin sistemindeki bozulma sonucu kandida enfeksiyonlar: ortaya cikabilir. Agiz igi
kandidal enfeksiyonlar olarak tanimlanan oral kandidiazis tablosu, siklikla konak ve konaga
bagl lokal ya da sistemik durumlara bagli olarak gelisir. Lokal faktorler, tiikriikk akisinin
azalmasi, zayif oral hijyen, protez kullanim: olarak sayilabilirken; endokrin hastaliklar,
beslenme bozukluklari, HIV enfeksiyonu gibi durumlar kandidal enfeksiyona yol agan sistemik
faktorler arasindadir. (Bagis N. Kurgan S. Onder C. ,2014)

Oral kandidiazisin siklikla dort formu goézlenmektedir. Bunlar akut pseudomembrandz
kandidiazis , akut atrofik (eritematdz) kandidiazis, kronik atrofik (eritematdz) kandidiazis ve
kronik hiperplastik kandidiazis’tir.

2.4.3.3.1.AKUT PSODOMEMBRANOZ KANDIDIAZIS

Beyaz, sigara icenlerde lezyonun hafif ovalanmasiyla uzaklastirilabilen,hafif kabarik
yiizeysel plaklarla karakterizedir (Sekil 16). Ilgili bélgenin tabani kanamali veya eritemli olarak
izlenebilir. Plaklarin kolaylikla uzaklastirilabilir olmasi ise, oral mukozanin diger beyaz plak
goriiniimii ile karakterize patolojilerinden ayirt edilebilmesi agisindan 6nem tagir.Mikroskobik
olarak incelendiginde asir1 ¢ogalmis kandida hifleri goriilmiistiir.Klinik olarak beyaz hafif
kabarik plak gériiniimiiniin nedeni kandida hifleridir.(Borahan MO, Keser G. 2018)

Sekil 16. Akut Psodomembranéz kandidiazis(Borahan MO, Keser G., 2018)

2.4.4.0RAL MUKOZANIN PIGMENTE LEZYONLARI

Pigmentli lezyonlar genellikle agizda bulunur.Bu tiir lezyonlarin varlig1 ¢esitlidir: fizyolojik
degisiklikler(6rnegin, irksal pigmentasyon) sistemik hastaliklar (6rnegin, Addison hastalig1) ve
koti huylu neoplazmalar (6r. melanom ve Kaposi sarkomu) gibi. Bu nedenle, bir mukozal
pigmentasyonun nedenlerinin anlagilmasi ve hastanin uygun sekilde degerlendirilmesi
esastir.Oral pigmentasyon eksojen veya endojen olabilir. Eksojen pigmentasyon genellikle oral
mukozada bulunan yabanci cisme bagli olusur. Endojen pigmentler arasinda melanin,
hemoglobin, hemosiderin ve karoten yer alir. Melanin, bazal bolgedeki melanositler tarafindan
tiretilir. Artan melanin birikimi miktarina ve konumuna bagl olarak dokularda kahverengi,
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mavi, gri veya siyah pigmentli lezyonlara neden olur.Pigmente lezyona sahip bir hastanin
degerlendirilmesi tam bir tibbi ve ge¢misi detayli bir ekstraoral ve intraoral muayeneyi ve
laboratuvar testlerini igermelidir.Lezyonla iligkili ciltte hiperpigmentasyonunun varligi,
sistemik belirti ve semptomlarin varlig1 (6rnegin, halsizlik,yorgunluk, kilo kaybi), receteli ve
regetesiz kullanilan ilaglar ve sigara icme aligkanliklart sorgulanmalidir.Lezyonlarin agiz igi
sayis1, dagilimi, boyutu, sekli ve rengi degerlendirilmelidir. Genel olarak iyi huylu pigmentli
lezyonlar diizenli sinirlar gosterir ve kiigiiktiir, simetriktir ve tek tip renktedir. Ya diiz ya da
ylizeyden biraz yiikseltilmis olabilirler. Diizensiz sinirlar, renk degisiklikleri ve yiizey iilseri
maligniteyi diistiindiirtir. (Adel Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley, G. 2004)

2.4.4.1.DIFFUZ VE BILATERAL PIGMENTASYONLAR

2.4.4.1.1.FIZYOLOJIK PIGMENTASYON

Fizyolojik pigmentasyon Afrika’ da yaygin olarak goriiliir.Renk agik kahverengiden koyuya
dogru degisir.Ag1z i¢cinde en sik yapisik dis etinde goriiliir.Bilateral goriilen bu pigmentasyon
bolgesi genellikle iyi sinirli koyu kahverengi bant seklindedir. Pigmentasyon yanak mukozasi,
sert damak, dudaklar (Sekil 17) ve dilde olabilir. Asemptomatiktir ve tedavi gerektirmez.(Adel
Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley, G. 2004)

Sekil 17. Gingival marjin boyunca ve dudaklarda yaygin pigmentasyon( Adel Kauzman, B. D.
S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley, G. 2004)

SISTEMIK HASTALIKLAR

Sistemik hastaliklara bagli oral pigmentasyon genellikle diffiiz yerlesim gosterir ve birden
fazla mukozal alani tutabilir. Pigmentasyonun lokasyonu, sekli, biiyiikliigii ve renk yogunlugu
kisisel degiskenlik gostermektedir.Ozellikle Peutz-Jegher sendromu ve Addison hastaliginda
melanin pigmenti artis1 goriiliir.( Gokdemir, G. 2012)

2.4.4.1.2 PEUTZ- JEGHERS SENDROMU

Peutz-Jeghers sendromu, 19. kromozom iizerinde LKB1 geninin mutasyonu ile ortaya ¢ikan,
nadir goriilen bir genetik bozukluktur. Pigmente mukokutane makiiller, intestinal
hamartomat6z polipler,baz1 organlarda (ince barsak, kolon, mide, pankreas, meme ve genital
organlar) artan kanser riski bulunmaktadir. Pigmentli lekeler agiz, burun mukozasinda,
konjonktiva ve rektumda, ve ekstremitelerin derisinde bulunur.Melanotik lekeler tedavi
gerektirmez ve artmis melanom ile iliskili degildir. Ancak internal malinitelerin gelisimi i¢in
hasta izlenmelidir.
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Mukokiitandz pigmentasyon yaygindir ve oral kavitede siklikla mandibular vestibiiler sulcus ve
bukkal mukozada (Sekil 18) nadiren de dilde, dis etinde ve palatinal mukozada lokalizasyon
gosterir.Oral, perioral ve periorbital boélgelerde yaygin melanin pigmentasyonlar1 ile
karakterizedir. Peutz-Jeghers sendromunun melanotik noktalar1 karakteristik olarak kiigiik ve
coklu, dudaklarin etrafinda ¢ok ag¢ik renklidir. ( Adel Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas,
N., & Bradley, G. 2004)(Ergun S. Tanyeri H. 2012)

Sekil 18. Peutz-Jeghers sendromu olan bir hastada yanak mukozasinda melanotik makiiller(
Adel Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley, G. 2004)

2.4.4.1.3.ADDISON HASTALIGI

Agiz tutulumu, fizyolojik pigmentasyona benzer sekilde dis eti, yanak mukozasi (Sekil 19),
damak ve dilde yaygin kahverengi lekeler seklinde kendini gosterir. Addison hastaligi veya
birincil hipoadrenalizm, enfeksiyon veya malignite nedeniyle adrenal korteksin ilerleyici iKi
tarafli yikimmin sonucu olusan otoimmiin hastaliktir. Kandaki  eksik adrenokortikal
hormonlarin orani, 6n hipofiz bezinden adrenokortikotropik hormon (ACTH) iiretimini uyarir.
Artan ACTH, melanosit uyarict hormonu indiikler.Artan melanin ciltte ve agiz mukozasinda
yaygin pigmentasyona neden olur.( Adel Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., &
Bradley, G. 2004) (Chuong R, Goldberg MH. 1983)

Sekil 19.Addison hastaliginda dis eti ve yanak mukozasinda pigmentasyonlar(Chuong R,
Goldberg MH. 1983)
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2.4.4.1.4.AGIR METAL PIGMENTASYONU

Artan agir metal seviyeleri (6rn. Kursun, bizmut, kandaki civa, giimiis, arsenik ve altin) oral
mukozal renk degisikliginin bilinen bir nedenidir. Yetiskinlerde bu tiir artmis seviyelerin en
yaygin nedeni mesleki agir metal buharlarina maruz kalmadir.Frengide kullanilan arsenik gibi
tedavide kullanilan agir metaller igeren ilaglar, ge¢miste yaygin bir nedendi. Cocuklarda
mevcut maruziyet kaynaklart kursunla kirlenmis su veya boya ve civa veya giimiis igeren
ilaglardir.ilgili metalin tiiriine bagh olarak, bir dizi sistemik belirti ve semptomlar kronik
maruziyet ile iligkilendirilebilir.Sekilde bizmut birikimine bagli gingival papillada mavi siyah
pigmentasyon goriliir.(Sekil 20) Pigmentasyon diseti marjini boyunca mavi-siyah bir ¢izgi
olarak goriiniir. (Adel Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley, G. 2004)
(Laskaris G. 1994 )

Sekil 20.Gingival papillada bizmut birikimi(Laskaris G. 1994 )

2.4.4.1.5.KAPOSI SARKOMU

Kaposi Sarkomu multifokal vaskiiler bir malignitedir.Agirlikli olarak HIV ile enfekte kisilerde
goriliir.Bir insan herpes virlisii (HHV-8) Kaposi Sarkomuna neden olmustur. Kesin teshis i¢in
biyopsi gerekir.

Kaposi Sarkomu oral mukozada en ¢ok sert damak, dis eti ve dili etkiler.Erken lezyonlar diiz
veya hafif kahverengi ve ¢ift tarafli olarak goriiniir.Geligmis lezyonlar koyu kirmizidan mora
dogru degisen plaklar veya iilserasyon, kanama ve nekroz igeren nodiiller(Sekil 21) seklinde
goriinebilir.( Adel Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley, G. 2004)

Sekil 21. Kaposi Sarkomu (Laskaris G. 1994 )
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2.4.4.1.6.POSTINFLAMATUAR PIGMENTASYON

Uzun siireli enflamatuar mukozal hastaliklar, 6zellikle liken planus, mukozal pigmentasyona
neden olabilir. Bu koyu tenli kisilerde daha sik goriiliir.Ancak postinflamatuar pigmentasyon
kalintilarinin  patogenezi belirsizdir.Klinik olarak, liken planusun retikiiler veya eroziv

lezyonlarina komsu birden ¢ok kahverengi-siyah pigmentli bolge goriilmiistiir.( Adel Kauzman,
B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley, G. 2004)

2.4.4.2.FOKAL PIGMENTASYON

2.4.4.2.1. AMALGAMA BAGLI ORAL PiIGMENTASYON

Oral pigmentasyonun en sik nedenlerinden biridir.Dental hikayesi yoksa tani i¢in biyopsi
gerekebilir. Ayirict tanida yabanci materyale bagli pigmentasyon ya da postinflamatuar
pigmentasyon diisiiniilmelidir. Tedavi gerekli degildir.

Lokalize, diiz, mavi-gri, agrisiz, birka¢ milimetre ¢apinda lezyonlardir, En sik alveolar
mukoza ve gingivada ve yanak mukozasinda goriliir(Sekil 22). Tek ya da multipl olabilir.
Lezyonda inflamasyon bulgusu yoktur ve diaskopi negatiftir. Hastanin oral mukozasinda, mavi-
gri pigmentasyon oOncesinde dental bir girisim anamnezi varsa tam1 koymak
kolaylasir.(Gokdemir, G.,2012) (Maymone MBC, Greer RO, Burdine LK, Dao-Cheng A,
Venkatesh S, Sahitya PC, Maymone AC, Kesecker J, Vashi NA. 2019)( Pekcetin ZS , Turan
E, Koray M, Tanyeri H,2014)

Sekil 22. Yanak mukozasinda amalgam pigentasyonu (Maymone MBC, Greer RO, Burdine
LK, Dao-Cheng A, Venkatesh S, Sahitya PC, Maymone AC, Kesecker J, Vashi NA. 2019)

2.4.4.2.2. YABANCI MATERYALE BAGLI ORAL PIGMENTASYONLAR

Oral mukozada grafiti kalemi ile kaza sonucu olusan yaralanmalara baglh pigmentasyon
geligebilir.Hastanin hikayesinde travma taniy1 koydurur.Lezyon siklikla damagin 6n kisminda
olusur.Cocuklarda  daha  fazla  gorilmektedir.  Diizensiz ~ gri-siyah  makiiler
lezyonlardir.(Gokdemir, G. 2012)

2.4.4.2.3 SIYAH KILLI DIL

Etyolojisinde kotii agiz hijyeni, asir1 sigara i¢imi, antibiyotikler ve antiseptik gargaralarin
fazla kullanilmas yer alir. Klinik olarak dilin dorsal kisminda kil benzeri projeksiyonlar vardir.
Dilin papilla kisminda sar1, kahverengi-siyah renk degisikligi goriiliir.Bu renk degisikliginin
nedeni ise dilin filiform papillarindan salinan kromojenik bakterilerin proliferasyonudur. (Sekil
23). (Gokdemir, G. 2012) (Laskaris G. 1994)
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Sekil 23.Siyah killi dil(Laskaris G. 1994)

2.4.4.2.4.0RAL MELANOTIK MAKUL

Mukozalarda pigmentli alanlar halinde goriilen benign bir lezyondur.Kadinlarda ve 40 yas
civarinda daha sik goriilmektedir. Etyolojisi tam bilinmemektedir, ancak yapilan bir ¢alismada
olgularn  %14’iinde pozitif aile Oykiisi bulunmasi genetik egilimin  varligini
diisiindiirmektedir.Lezyonlar malignite potansiyeli tasimazlar ve tedavileri gerekli degildir.
Renk, boyut ve sekillerinde zamanla degisiklik goriilmez. Ancak damak gibi atipik lokalizasyon
ve klinik goriinimde olanlar i¢in biyopsi gereklidir.

Yerlesim yerleri siklik sirasina gore dudagin vermillion sinir1, alt dudak(Sekil 24), gingiva ve
bukkal mukozadir. Klinik olarak kahverengi-siyah renkte, ¢caplari 1cm’yi gegmeyen pigmente
makiiler lezyonlardir.Makiilde bazal tabakada yer alan melanositlerde pigment artis1
vardir.Subepitelyal bag dokusunda melanofaj ve serbest pigment bulunabilir ve retelerde uzama
yoktur. (Gokdemir, G. 2012)(Giinhan 0.2015) (Gondak RO, da Silva-Jorge R, Jorge J, Lopes
MA, Vargas PA. 2012)

Sekil 24.Labial Melanotik Makiil(Gondak RO, da Silva-Jorge R, Jorge J, Lopes MA, Vargas
PA. 2012)

2.4.4.2.5.MELANOSITIK NEVUS

Noral krest orijinli melanositlerden olusan, melanin pigmenti igeren, benign bir lezyondur.
Dogustan itibaren goériilmeye baslar. En sik intramukozal tip (%60) ve mavi nevus (%25)
goriilmektedir. intramukozal nevusler en sik bukkal mukoza, gingiva, dudak yanak ve yumusak
damakta yerlesim gostermektedir(Sekil 25). Mavi nevus ise daha ¢ok sert damakta goriiliir ve
bu lokalizasyonda sik goriilen oral melanom ile ayirici tantya girmektedir. Oral nevusleri erken
donem melanomdan ayiracak belirgin klinik bulgular olmadig: i¢in siipheli lezyonlarin, damak
yerlesimli nevuslerin ve mavi nevuslerin tan1 amacli eksize edilmesi 6nerilmektedir.

Klinik olarak yaklasik 0,5 cm ¢apinda, nevus hiicrelerinin bulundugu derinlige bagh olarak
gri-kahverengi-mavi renkte lezyonlar seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Nevuslerin 2/3’i
mukozadan kabariktir. Diiz olan nevusler, bazi antitelerle (fizyolojik pigmentasyon, melanotik
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makiil ve amalgama bagli dovme gibi) ayirici tantya girmektedir. Nevuslerin %15’ inden fazlasi
pigmente degildir ve ayirici tanida ise fibrom ve papillom diistiniilmelidir.Oral nevuslarin %50
si intramukozaldir.Epitelde melonositlerin asir1 proliferasyonu mevcuttur.intramukozal nevusta
bu melanosit artis1 tamamen bag doku igindedir.(Gokdemir, G. 2012)(Giinhan O, 2015)
(Gondak RO, da Silva-Jorge R, Jorge J, Lopes MA, Vargas PA. 2012)
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Sekil 25.Yanak mukozasinda intramukozal melanositik nevus (Gondak RO, da Silva-Jorge R,
Jorge J, Lopes MA, Vargas PA. 2012)

2.4.4.2.6.0RAL MELANOAKANTOMA

Benign, kazanilmis pigmentasyondur. Travma ya da lokal irritasyon sonucu olusan reaktif bir
lezyon oldugu diistiniilmektedir Genellikle koyu tenli kisilerde, bukkal mukozada(Sekil 26), 3-
4. dekatlarda, kadinlarda daha sik goriiliir. Daha sonra damak, dudak ve disetlerinde rastlanir.
Bazen multifokal olusur.Lezyonlar asemptomatik olup malign transformasyon gdstermez.
Biyopsi alindiktan sonra ya da spontan gerileme egilimi gostermektedirler.

Diizglin veya hafif kabariklik olusturan, koyu kahve-siyah renkte, bazen kisa siirede
genisleyen ve birka¢ santim boyuta ulasan lezyon goriilebilir. Histopatolojisinde epitelde
akantoz ve spongioz yanisira, bazal tabakada melanosit ve pigment artig1 vardir. Melanositler
dentritik hiicreler halinde, epitelin iist tabakalarinda da goriilebilir. Pigment, epitelin degisik
tabakalarinda yer alan, sayica artmis dentritik melanositlerde goriiliir.Subepitelyal bag
dokusunda kronik inflamatuar hiicreler ve eozinofiller goriiliir. (Gokdemir, G. 2012)(Giinhan
0. 2015) (Gondak RO, da Silva-Jorge R, Jorge J, Lopes MA, Vargas PA. 2012)
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Sekil 26.Bukkal mukozada melanoakantoma (Gondak RO, da Silva-Jorge R, Jorge J, Lopes
MA, Vargas PA. 2012)
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2.4.5.0RAL MUKOZA PSODOPATOLOJILERI

2.4.5.1.FORDYCE PAPULLERI

Normal popiilasyonda %75-80 gibi yiiksek bir oranda goriilebilmekte olup ektopik sebase
bezlerin gelisimsel bir anomalisi oldugu diistiniilmektedir. Anatomik yapinin normal bir
varyasyonu oldugu i¢in kozmetik kaygilar disinda tedavi edilmesine gerek yoktur.Ektopik
sebase bez yapilaria ait sarimsi papiiller goriiliir(Sekil 27).Komissuraya yakin alanlarda ve
retromolar bdlgelerde belirgin olabilir. Bukkal, labial mukozada, gingivada, palatinalde, 1-2
mm ¢apinda beyazimsi, sar1 noktaciklar olarak meydana gelir.Yag bezlerinin epitelin yiizeyine
cikmasiyla olusur.(Sekil 26).( Kaptan, A., & Tekin, E. (2019))(Giinay N. Y. ,2019) (Laskaris
G. 1994)

Sekil 27. Fordyce papiilleri(Laskaris G. 1994)

2.45.2.LOKOODEM

Asemptomatik, gri-beyaz mukozal tabakalanmadir(Sekil28). En sik bukkal mukozada
goriilmekle birlikte labial mukoza, agiz tabaninda da goriilebilir. koydurucu en 6nemli klinik
muayene bulgusu mukozanin gerilmesi ile birlikte kaybolmasidir. Ayirici tanisinda beyaz
stingerimsi neviis, friksiyonel keratoz, liken planus, 16koplaki diisiiniilebilir. Lokoddem ve
malignite gelisimi arasinda herhangi bir iliski gosterilmemistir. Tedaviye gerek yoktur.Beyaz
gorilintliniin nedeninin keratinizasyon artist degil intraselliiler 6dem oldugu diistiniilmektedir.
(Giinay N. Y. ,2019) (Laskaris G. 1994)

Sekil 28.Bukkal mukozada l6koodem(Laskaris G. 1994)
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2.4.5.3.COGRAFIK DIL

Dil ylizeyinde haritaya benzer, eritematdoz olusumdur.Siklikla fissiire dil ile birlikte
goriilmektedir. Hastalarin ¢ogu lezyonlarin yer degistirdigini sdyler. Toplumda %1-3 siklikla
goriliir. Asemptomatik olabilecegi gibi baharatli, sicak yiyeceklere hassasiyet ve yanma
goriilebilir. Benign bir durum oldugu i¢in tedaviye gerek yoktur, ancak hasta yanma tarifliyor
ise topikal steroid ve topikal anestezikler kullanilabilir.Dil dorsumunda beyaz dantelimsi sinir
ile cevrili eritemli alanlar vardir(Sekil 29). Eritemin nedeni filiform papillalarin atrofisidir.
(Giinay N. Y. ,2019) (Giinhan 0.2015)

Sekil 29.Cografik dil(Giinhan 0.2015)

2.4.5.4.FISSURLU DiL

Diger adiyla skrotal dil; dil dorsumunda oluklar ve yariklar ile karakterize benign bir
patolojidir(Sekil 30). Toplumda %2-5 siklikla goriiliir. Cografik dil ile birlikteligi siktir.Siklikla
asemptomatik olup bazi hastalar yanma hissi, tat bozuklugundan sikayetgi olurlar. Benign bir
durum olup tedaviye gerek yoktur, ancak oluklara yerlesebilecek gida artiklarindan oOtiirii
hastalar dil firgalama konusunda bilgilendirilmelidir. (Giinay N. Y. ,2019) (Giinhan 0.2015)

Sekil 30.Fissiirlii dil(Giinhan O. 2015)
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2.4.5.5.MEDIAN ROMBOID GLOSSIT

Dil dorsumunda sirkumvallat papillalarinin = 6nlinde ortaya ¢ikan oval bigimli
olusumdur(Sekil31).Prevelanst %1 olup kandida ile birliktelik goriilebilir. Kandidiyazis,
diyabetes mellitus, sigara kullanimi, dis protezi kullanimi zemin hazirlayan nedenler
arasindadir. Tedavide oral hijyene dikkat edilmesi ve antikandidal ajanlar 6nerilir.Papillalarda
silinme meydana geldigi i¢in rengi pembe-kirmizidir.(Giinay N. Y. ,2019) (Laskaris G. 1994)

R !

Sekil 31.Median romboid glossit(Prof.Dr.Dr.Meltem Koray’n arsivinden)

2.4.6.SISTEMIK HASTALIKLARDA AGIZ BULGULARI

2.4.6.1.SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS

Cok sayida organ ve dokunun tutuldugu , otoimmiin hastaliktir. Bobrek,deri,serdz yiizeyler ve
eklemleri tutar.Deride,yiizde malar bolgelerde,giines 15181 ile artan kelebek tarzinda ,kirmizi
eritemlerin bulunmasi ve artritik sikayetler en sik semptomlardir..Ayrica agizda kuruluk ,agri
ve yanma hissedilir. Ag1z lezyonlari prekanserdz olarak kabul edilir. Tedavide agiz i¢in kandida
tedavisi daha sonra topikal steroid uygulanir.Kortikosteroidlere ek olarak gerekirse diger
immiinsupresifler de kullanilabilir.

Agizda sert damak ,yanak ve disetlerinde likenoid lezyonlar goriiniimiinde, bazen diizensiz
sinirlt tilserasyonlar,erozyonlar,eritemler,hiperkeratotik alanlar goriilebilir(Sekil 32).Kenarlar
kalkik yiizeyel palatal {ilserler kanamaya egilimlidir.Subepitelyal bag dokuda 6dem veya
fibrozis gelisir ve inflamasyon mevcuttur.Bazal membran kalinlagsmustir.Epitelin atrofiye
olmasiyla eritematdz alanlar ve iilserler olusur.Likenoid lezyonlarin karakterinde olanlar ise
epitelde hiperkeratdz olmastyla meydana gelir.(Giinhan O.,2015) (Laskaris G. 1994)
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Sekil 32.SLE de bukkal mukozada multiple erozyonlar(Laskaris G. 1994)

2.4.6.2.SKLERODERMA

Deri ve gastrointestinal sistem mukozalar1 basta olmak {izere biitiin viicutta asir1 kollajen
iiretimi ve fibrozis ile karakterize sebebi tam olarak bilinmeyen bir hastaliktir. Muhtemelen
immiin sistemin anormal aktivasyonu ve vaskiiler tahribat sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Agiz
bulgular1 olarak perioral fibrozise bagli agiz agmada kisithilik ve dilde hareket zorlugu ,
yutma giigliigii goriliir. Agiz kurulugu ,hijyen bozuklugu ,mukozal erozyonlar goriiliir.Dilde
solukluk ve epitelde atrofi meydana gelir(Sekil 33).Deride oldugu gibi mukozalarda da
telenjektazi vardir. (Giinhan O.,2015) (Laskaris G. 1994)

4

Sekil 33.Sklerodermada dilde solukluk ve epitelde atrofi(Laskaris G. 1994)

2.4.6.3.SJOGREN SENDROMU

Otoimmun bir hastalik olan Sjégren sendromu, idiyopatik (primer) veya romatoid artrit, SLE
ve skleroderma gibi baska konnektif doku hastaliklari ile birlikte (sekonder) olabilir.Sjogren
sendromunda oral bulgular genellikle kserostomiye bagli olup tat kaybi, yeme ve konusma
gugeligu, polidipsi, disfaji ve glossodini gibi semptomlar goriliir. Tiikriik salgisi karakteristik
olarak miisinoz, koyu kivamlidir ya da siddetli olgularda hi¢ yoktur. Oral mukozada eritem ve
filiform papillalarda silinmeye bagli olarak, dilde diiz ya da kaldirim tas1 benzeri bir goriintii
olabilir(Sekil 34). (Ekinci, A. P., & Baykal, C. 2012) (Alan, N., E. Deniz, M. Koray ve U. Giig
,2001)(Laskaris G. 1994)
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Sekil 34.SS’ da dilde kaldirim tas1 goriintiisii(Laskaris G. 1994)

2.4.6.4BEHCET SENDROMU

Behget Sendromu ilk olarak Tiirk dermatologu Hulusi Behget tarafindan tarif
edilmistir.Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir.Kronik, ¢ok sayida sistemi tutabilen
otoimmiin bir hastaliktir.immiin sistemin hastaligidir ve asir1 immunoinflamatuar reaksiyonlar
s0z konusudur.Bulgular1 genelde geng yaslarda baslar.Oral aftoz iilserler,skrotum basta olmak
iizere deri tlserleri ve gozde vaskiilite bagli gérme kaybi ile pozitif paterji testi esas klinik
bulgularidir.Genel  yorgunluk,artrit,nérolojik,renal,vaskiiler,solunum ve gis’te tutulum
vardir.Behget hastalig1 cok degisik klinik bulgular verdigi i¢in yilda en az ii¢ kez tekrar etmis
aftoz iilserlere ilaveten tekrarlayan genital iilserler,okiiler bulgular, deri lezyonlar1 ve pozitif
paterji testi mevcut oldugunda Behget hastalig1 kriterleri tamamlanir.Olgularin ¢ogunda oral
aftoz tlserler diger bulgulardan once goriiliir.Vakalarin% 90 ila% 100'inde oral {ilserler
mevcuttur.Oral ilserler boyut ve say1r bakimindan farklilik gosterirler, oldukg¢a sik tekrar
ederler, agiz mukozasimin herhangi bir yerinde gelisebilirler(Sekil 35).Aft6z iilserlerin olugsma
nedeni immiin kompleks nedeniyle damar duvarinda meydana gelen inflamasyondur.(Giinhan
0.,2015) (Laskaris G. 1994)

Sekil 35. Behget Sendromu’nda multiple aftoz tilserasyonlar(Laskaris G. 1994)
2.4.6.5.CROHN HASTALIGI

Crohn hastalig1 6ncelikle ince bagirsaklar1 ve 6zellikle terminel ileumu tutan , ancak agiz ve
aniis dahil biitiin gastrointestinal sistemde lezyonlar olusturabilen ,kronik sebebi tam olarak
bilinmeyen bir hastaliktir.Bazen Crohn hastaligi sadece oral mukozalarda goriilebilir.Bu
durumda orofasial graniilomatozis terimi kullanilir.Sadece agiz tutulumu var ise topikal
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steroidler uygulanir. Mukozalarda bir veya daha fazla segment halinde kaldirim tasi
goriniim, nodiler kabariklik ,daralma ve transmural tutulum gosterir(Sekil 36). (Glinhan
0.,2015) (Laskaris G. 1994)

Sekil 36.Crohn Hastaligi Bukkal Mukozada Kaldirimtagi gériinimii(Laskaris G. 1994)

2.4.6.6.ANEMI

Bircok hematolojik hastalik farkli oral mukoza bulgularina yol agabilir. Demir eksikligi
diinyadaki en yaygin anemi nedenidir.Demir eksikligi anemisinde ayrica dil sirtindaki
papillalar1 da etkileyen atrofik glossit, mukozal solukluk ve oral mukozanin generalize atrofisi
goriilebilir. Pernisiyoz anemide agiz bulgusu olarak stomatodini olur. Hastalik siddeti ve suresi
ile iligkili olarak dilde odaksal ya da diffuz eritem, papillalarda ve mukozada atrofi goriliir.Bu
tabloda etkilenen alanlarda skuamaoz hiicreli karsinom igin risk artis1 bulunmaktadir. ( EKinci,
A. P., & Baykal, C. 2012)

2.4.6.7.HEMATOLOJIK MALIGNITELER

Losemi seyrinde gortilen oral bulgular primer, sekonder ve tersiyer olarak siniflandirilabilir.
Primer olanlar; oral mukozanin neoplastik infiltrasyonu ile ortaya cikar. Lokalize ya da yaygin
gingival infiltrasyon ve hipertrofi en sik bulgusudur. Sekonder olanlar normal hematopoietik
hiicrelerin baskilanmasiyla gelisenlerdir. Mukozada solukluk, siyanoz, erozyonlar, agrili ve
nekrotik iilserler, agiz icinde petesi ve ekimozlar gortlebilir. Tersiyer lezyonlar kemoterapi ya
da radyoterapi toksisitesi (oral mukozit, kserostomi, bakteriyel, fungal ve viral infeksiyonlar)
ya da allojenik kemik iligi transplantasyonu sonrasi graft versus host hastaligi (kserostomi,
likenoid reaksiyonlar) nedeniyle ortaya ¢ikar. ( Ekinci, A. P., & Baykal, C. 2012)

2.4.7.0RAL MUKOZANIN MALIGN HASTALIKLARI

2.4.7.1.SKUAMOZ HUCRELI KARSINOMA

Ag1z ve orofaringeal yassi epitel hiicreli karsinoma tiim kanser tipleri i¢cinde kadinlarda
yaklasik % 2, erkeklerde ise % 3 oraninda goriilmektedir. Tiim agiz kanserlerinin yaklagik %
94’iinii skuamdz hiicreli karsinoma olusturmaktadir.Yas, cinsiyet, genel saglik ve immiin
sistem durumu prognozunu etkileyen en dnemli faktorlerdendir. Tiim diger kanser vakalarinda
oldugu gibi oral kanserlerde de erken teshis hastaligin tedavisinin daha etkili ve hastaligin
prognozunun daha iyi olmasini saglamaktadir.Skuamoz hiicreli karsinomanin agizda en sik
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olarak goriildiigii yerler dilin ventral ve lateral kisimlari, alt dudak, yumusak damak, agiz
tabani, yapisik diseti, bukkal mukoza, labial mukoza ve sert damaktir(Sekil 37).

Klinik olarak ilk bulgu agrisiz iilserlerdir ve tan1 aninda en sik iilsere ekzofitik lezyon seklinde
goriilmektedir.Erken donem goriintiisii genellikle diiz veya ylizeyden hafif yiiksek, l6koplaki,
eritroplaki veya eritro-1okoplaki benzeri lezyonlar seklindedir. Ilerleyen donemlerde lezyon
bolgesindeki epitel {llsere ve alttaki bag dokusu sertlesmis, hareketsiz bir goriinti
gostermektedir.

Oral karsinomun en yaygin klinik bulgusu iyilesmeyen, agrisiz, endure iilserasyondur.
Lezyonlar farkli klinik 6zellikler gosterebilir; kirmizi veya beyaz ya da kombine bir yama
seklinde, diiz ylizeyli bir lezyon veya ylizeyi fissiirlii, kenarlar1 kabarik ve disa dogru gelisen
(ekzofitik) bir kitle gériintiisiinde olabilir. Ileri asamada lezyonun derin dokulara invazyonu ile
agr1, parestezi ve disfaji gelisebilir.

Genellikle oral kaviteyi doseyen ¢ok katli yassi epitelde displazi ile baslayan ve neoplazik
hiicrelerin bazal membran1 asarak subepitelyal alana invaze olmasi ile gelisen malign bir
tiimordiir.lyi diferansiye tiimorlerde keratin iiretimi daha belirgindir, kotii diferansiye
tiimorlerde epitelde keratin iiretimi ya yoktur ya da ¢ok azdir.Invaziv evrelerden baslayarak
tiimor periferinde anjiogenez artimi goriiliir.(Pervane, B., Ozdemir, B., Unsal, B., Kahraman,
S., & Giinhan, O. 2012) (Tekkesin, M. S., Ersan, N., Aksakalli, N., Olgac, V., & Alatli, C.
2012) (Koray, M., B. Tiimerdem, E. Somtiirk, O. Cizmeci ve H. Tanyeri,2002) . (Neville BW,
Damm DD, Allen CM, Chi AC., 2016)

Sekil 37.Sert damakta skuamoz hiicreli karsinoma (Prof.Dr.Dr.Meltem Koray’in arsivinden)

2.4.8.PREKANSEROZ LEZYONLAR

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) 1997 yilinda prekanserdz lezyon tanimini “normal haline gére
kanserin daha kolay olusabildigi, morfolojik olarak farklilasmis doku” seklinde yapmustir.
Malign doniisiim potansiyeli tagiyan baglica oral prekanserdz lezyonlar 16koplaki, eritroplaki,
submukoz fibrozis, liken planus gibi epitelyal lezyonlardir. (Yasasever, D. V., Dali, T. O. A,,
& Soyding, H. O. 2012)
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2.4.8.1.0RAL LOKOPLAKI

Oral mukozanin en sik rastlanan prekanserdz lezyonu olan 16koplaki ileri yas (6zellikle 50
yas lizeri) ve erkek cinsiyette daha sik goriiliir. Sigara, alkol, tiitiin ¢igneme, kotii agiz hijyeni
gibi etkenler 16koplaki gelisiminde rol oynar. En ¢ok oral kavite ve larenks mukozasinda
goriiliir ve %15 - 40 arasinda malignite riski tagirlar. Malign doniisiim riski sigara kullananlarda
daha fazladir.

Lokoplaki bir lezyonda prekanserdz potansiyel epitel hiicrelerinin displazi derecesi,lezyonun
yeri ,buytkligi ve ¢ok sayida alanda goriilmesiyle iliskilidir.Lokoplaki biiytikliigi iki santimi
gegerse timor riski artar. Bes santimden biiyiik alan1 tutan 16koplazilerde ise kanserlesme riski
cok yiiksektir. Invaziv kanser gelisme siiresi degisiklik gosterir, ancak bu genellikle ¢ok kisa
stirede olmaz.

Lokoplakilerin ¢ogu dil, dudak vermilion bolgesi, bukkal mukoza, diseti ve agiz tabaninda
goriiliir. Erken evre lezyonlar hafif kabarik, beyazi lizeri ince ¢izgilenmeler gosterebilen,
yumusak ve diiz lezyonlardir. ince lokoplazik lezyonlarda displazi olasiligi daha azdir.
Homojen ve kalin 16koplakilerde yiizeyde graniiler gériiniim ve nodiilasyon olusabilir. Bazen
ylizeye dogru verriikoz kabarikliklar meydana gelir.Kandidal 16koplakide ise keratin
tabakasinin iizerinde kandida hifleri saptanmustir(Sekil 38).

Lokoplaki klinik ya da patolojik olarak herhangi bir hastaliga ait olmayan ve silindiginde
mukozadan uzaklagmayan belirgin sinirli oral beyaz,yama veya bant tarzindaki mukozal lezyon
olarak kabul edilmektedir.Lokoplakide beyaz goriiniim artmis Kkeratinizasyona baghdir.
(Yasasever, D. V., Dali, T. O. A, & Soyding, H. O. 2012)(Giinhan O. ,2015)

Sekil 38.Kandidal 16koplaki (Prof.Dr.Dr.Meltem Koray’in arsivinden)

2.4.8.2.ERITROPLAKI

Eritroplaki 16koplakiden daha nadir goriilen ancak 16koplakilere kiyaslandiginda 17 kat daha
fazla kanserlesme riski tasiyan prekanser6z lezyondur. Bir bolimii 16koplaki ile birlikte
gozlenebilir (eritrolokoplaki). En sik bukkal mukoza, orofarinks ve agiz tabaninda gdzlenen,
malign potansiyeli yiliksek olan, yaklasik %90 invaziv yassi epitel hiicre karsinom, karsinoma
insitu ve displazi gelisen bu prekanserdz lezyonun tanisi i¢in biyopsi zorunludur.

Klinik ya da patolojik olarak herhangi bir hastaliga ait olmayan oral mukozadaki kirmizi
plaklardir. Sinirlar1 belirgin olan lezyon, mukozadaki atrofi nedeniyle genellikle s1g bir ¢okiintii
alan1 bigimindedir(Sekil 39). Yiizeyi diizensiz ve sari-beyaz graniillii olabilir.Epitel atrofiktir
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ve nonkeratinizedir bu nedenle kirmiz1 goriiniir. (Yasasever, D. V., Dali, T. O. A., & Soyding,
H. 0. 2012)

Sekil 39.Eritroplaki(Prof.Dr.Dr.Meltem Koray’in arsivinden)

2.4.8.3.SUBMUKOZ FiBROZIS

Oral dokuda sari-beyaz renk degisimiyle iist gastrointestinal kanalin submukozal tabakasini
etkileyen bir kollagen bozuklugudur. Genellikle Giineydogu Asya iilkelerinin (6zellikle
Hindistan ve Pakistan) dogal bitkilerinden "betel quid; gutka" yapraklarini da igeren bir
karisimin agiz iginde tutulmasi sonrasinda olusur. Kullanim aligkanligina bagl olarak damak
ve yanak mukozasinda bu lezyonlara daha sik rastlanir.Aligkanligin kesilmesine ragmen
fibrozis gerilemez ve tiimor olasilig1 yiiksektir.Oral submukoéz fibrozis lezyonlar1 tek basina
olabilecegi gibi 16koplaki ve/veya eritroplaki ile birlikte bulunabilir.

Agizda submukozal dokularda fibrozis, epitelde atrofi ve mukozalarda beyazlanma goriintimii
vardir. Zamanla fibrozis artar ve fibrotik mukozal bantlar goriiliir.Bu fibrozise bagh olarak agiz
mukozas1 gergin bir deri goriiniimii alir ve agz1 agmada zorluk olusur. Dilde papillalarda atrofi
izlenir ve bu nedenle bazi alanlar kirmizi goriiniir(Sekil 40). Fibrozise bagl trismus ilk
bulgulardan olup zamanla mukozalarda agr1 ve yanma mevcuttur. Vezikiiler lezyonlar, petesi,
melanozis ve agiz kurulugu vardir.Epitelde keratoz, diskeratoz, atrofi, retelerde diizlesme,
rejeneratif degisiklik ve displazi izlenir.(Yasasever, D. V., Dali, T. O. A., & Soyding, H. O.
2012)(Giinhan O. 2015) (Laskaris G. 1994)

Sekil 40.Submukoz fibroziste papillalari atrofiye olmus dil(Laskaris G. 1994)
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2.4.8.4.0RAL LiKEN PLANUS

Agiz mukozasinda oldukea sik olarak rastlanilan bu kronik , enflamatuar hastalik, kadinlarda
ve erigkinlerde sik goriiliir. Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte otoimmiin bir hastalik
oldugu konusunda fikirler kabul gérmektedir Liken planusun deri lezyonlart morumsu, kasintili
papiiller ve plaklar halindedir, ekstremitelerin fleksor kisimlarini etkiler. Genital bolgeler ve
tirnaklarda da goriilebilir.Agiz lezyonlar1 %20-40 oraninda deri lezyonlar ile birlikte goriiliir.
Cogunlugu bilateral veya multipldir.

Liken planusun premalign lezyon oldugu Diinya Saglik Orgiitii tarafindan da kabul edil
mektedir. Kanser gelismesi % 25 kadar bir olasiliktir. Ozellikle sigara i¢enlerde ve dilde liken
planus zemini timor igin riski artirmaktadir. Rejeneratif degisikligin daha ¢ok oldugu eroziv
tip liken planuslarda yassi epitel hiicreli karsinoma gelismesi olasiligt daha fazladir.
Lezyonlarin biiylik kisminda klinik olarak tan1 konabilir. Biyopsi tan1 ve displazi saptanmasi
icin sik olarak kullanilmaktadir.Lezyonlarin spesifik bir tedavisi yoktur. Topikal steroid
uygulamalar1 en sik kullanilan tedavi yontemidir. Asemptomatik olgularda sadece takip
yapilabilir.

Klinik olarak heterojen goriiniimlere sahiptir, retikiiler, papiiler, plak, atrofik, hipertrofik,
eroziv, iilseratif ve biill6z formlar goriilebilir. Radyal yayilan ¢izgilenmeler seklindeki retikiiler
tip en sik olarak izlenir ve diger tiplerle birlikte de bulunabilir.Retikiiler tip siklikla
asemptornatiktir ve beyaz ¢izgisel lezyonlar halinde (Wickharn ¢izgileri) goriiliir(Sekil 41).
Dilde goriiliirse papilla atrofisi olusturan keratotik plaklar halindedir. Plak sekli dil ve yanakta
sik olup klinik olarak 16koplakiye cok benzer. Eroziv ve biilloz formlar ise kirmizi ve agrili
semptomatik lezyonlar halindedir. Atrofik, eritemli, santral bolgesinde iilser bulunabilen
alanlar ve ¢evrede ince beyaz cizgiler halinde olabilir. Bukkal mukoza en sik goriildiigii bolge
dir. Ayrica dil kenarlar1 ve disetleri dahil olmak {izere biitiin oral mukozada gortilebilir.

Liken planusta ana yaralanma bdlgesi epitelin  bazal tabakasit ve bazal
membranidir.Histopatolojik olarak agiz mukozasinda epitelde hiperkeratoz ve parakeratoz
mevcut olup bu hiperkeratoz beyaz ¢izgisel goriiniimiin nedenidir.Epitelde degisen derecelerde
akantoz ve bazen atrofi bulunabilir bu da eroziv formdaki eritemli goriintiiniin nedenidir.Bazal
tabaka, subepitelyal alandaki bant tarzindaki lenfositlerden zengin inflamasyon nedeni ile
diizensiz goriiliir. Ozellikle bazal tabakaya yakin alanlarda epitel i¢inde inflamasyon mevcuttur.
(Giinhan O. 2015) Koray, M., O. Diilger, G. Ak, S. Horasanli, A. Ucok, H. Tanyeri ve S.
Badur,2003) (Laskaris G. 1994)

Sekil 41. Retikiiler tip Liken Planus (Laskaris G. 1994)

2.4.8.5.AKTINIK SELITIS

Aktinik selitis dudakta giines 1s18ina bagli olusan premalign lezyonlardir.Yiiz, boyun
,ekstremiteler gibi glines 15181na daha fazla maruz kalan bolgeler, beyaz tenliler,yashlar ve
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ciftgilerde sik goriiliir. Aktinik selitis dudakta, mukoza-deri vermilyon hattinda ,silinme
olusturan ,soluklasan odaklar halinde goriilebilen,lizerinde keratinizasyon ve kabariklik izlenen
lezyon halindedir (Sekil 42). (Giinhan O.,2015)

Sekil 42.Aktinik selitis(Prof.Dr.Dr.Meltem Koray’in arsivinden)

2.5.TRAVMAYA BAGLI ORAL MUKOZAL DEGIiSIKLIiKLER

TRAVMAYA BAGLI ULSERASYONLAR

Ag1z boslugu iilseri kimyasallar, termal, elektriksel veya mekanik travma ya da diger akut ya
da kronik durumlardan kaynaklanabilir. Lezyonun ne zaman basladigina dair dikkatli bir
anamnez alinmal1 ve dikkatli fiziksel inceleme yapilmali. Akut travmadan kaynaklanan iilserler
genellikle 14 giin i¢ginde komplikasyonsuz olarak kendi kendine iyilesir, ancak kronik iilserler

belli bir travmadan kaynaklanmayabilir.Neoplazi ve ya diger durumlar1 ekarte etmek i¢in
biyopsi gerektirebilir. (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN 2019)

2.5.1.FIZIKSEL VE MEKANIiK TRAVMA

2.5.1.1.LINEA ALBA

Bukkal mukozada komissuradan posteriora dogru okluzal ¢izgi hizasinda uzanan lineer beyaz
cizgi olup (Sekil 43) normal popiilasyonda %10 oraninda goriilebilmektedir.Hastanin
parafonksiyonel aligkanliklari sonucu yanak 1sirmastyla bukkal mukoza tahris olur. Cogunlukla
asemptomatiktir Tan1 klinik olarak konur.Lineer beyaz ¢izgi seklinde goriinmesinin nedeni
travmaya bagl epitelde keratinizasyon artist olmasidir.(Giinay N. Y. ,2019)(Koray, M. ve
Tosun, T.2019)

Sekil 43.Bukkal mukozada lokalize linea alba( Koray, M. ve Tosun, T. (2019))
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2.5.1.2.MORSIKASYO BUKKARUM

Kronik, tekrarlayan i1sirma hareketi sonucu en sik dislerin temas ettigi bukkal mukozada
goriilen beyaz lezyonlardir(Sekil 44). Lezyonlar klinik olarak teshis edilebilir. Tedavisinde
kronik travmanin 6nlenmesi gerekmektedir.

Travma bukkal mukozada keratinize dokunun pargalanmasina , eroziv ve deskuamatif doku
ylizeylerinin olusmasina neden olur.Unilateral veya bilateral olabilir.Yiizeyde epitelyal
deskuamasyon meydana gelir. Baz1 durumlarda, erozyonlar ve petesiler goriilebilir. Patolojide
epitelde hiperkeratoz goriiliir.Beyaz goriintiiniin nedeni hiperkeratozdur. (Giinay N. Y. ,2019)
( Koray, M. ve Tosun, T. (2019))

Sekil 44.Morsikasyo bukkarum, bukkal mukozada beyaz lezyon( Koray, M. ve Tosun, T.
(2019))

2.5.1.3.TRAVMATIK ULSERLER

Cigneme sirasinda dilin leteralinin dudaklarin ve bukkal mukozanin 1sirilmasiyla travmatik
iilserler ortaya ¢ikar.Mukogingival sinirda ve dis etinde ortaya ¢ikan iilserler sert besinler ve
uygunsuz yiyecekler , sert dis fircalama gibi farkl tahris edici faktorlerle iligkilidir. Alt dudakta
inferior dental sinir blogu sonrast dudak 1sirmasina bagl travmatik iilser goriiliir. Ortodontik
tedavi sirasinda dis tellerinin mukozay1 tahris etmesiyle travmatik iilserler olusabilir(Sekil 45)
Neden olan faktoriin kaldirilmasi tizerine ya skar birakarak ya da skarsiz iyilesir. Travmatik
iilserler epitelin keratinizasyon derecesine gore hafif veya siddetli, derin ya da si1g
olabilir. Travmatik iilserler genellikle beyazimsi ya da sar1 psddomembran seklinde gozlenir.
( Koray, M. ve Tosun, T. ,2019)

Sekil 45. Ortodontik tedavi esnasinda tilserasyon( Koray, M. ve Tosun, T.,2019)
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2.5.1.4 REKURRENT AFTOZ STOMATIT

Tekrarlayan aftoz stomatit (RAS)genc hastalarda goriilen oral mukozal lezyonlarin en yaygin
olanlarindan biridir.Oral mukozanin kronik, inflamatuvar ve ilseratif bir hastaligidir. RAS,
toplumun % 5-25’ini etkiler ve ¢ogunlukla 10-40 yaslarinda gozlenir. Etiyolojisi
bilinmemektedir ve genellikle ¢ok faktorliidiir ve altta yatan genetik duyarlilikla, olas1 katkida
bulunan faktorlerle; viral veya bakteriyel mikrobiyal ajanlar, topikal ajanlar dahil,gidalar,
ilaglar, hormonlar, stres, beslenme yetersizlikleri ve sistemik hastaliklar ile iligkilidir.RAS
teshisi genellikle klinik olarak ve biyopsi bulgulariyla yapilir RAS igin ilk tedavi topikal
kortikosteroidlerdir, ancak karmasik veya siddetli vakalarda sistemik steroidler veya alternatif
immiinsiipresan ilaglar verilir.

RAS ii¢ sekilde olusur:mindr, major ve herpetiform.Lezyonlarin sayisi, lezyonun tekrarlama
stiresi ve sikli81, yerlesim yeri ve ciddiyeti farklidir.Oral mukozada en sik etkilenen bolgeler,
agiz tabani, sert ve yumusak damak, yanak, vestibiiler sulkus ve orofarinkstir. Tek veya daha
fazla sayida ortaya ¢ikan agrili, kendi kendini sinirlayan, sari-beyaz renkte eritemli lezyonlardir
ve hemen her zaman etrafi bir halka ile ¢evrilidir(Sekil 46). Baslangigta vezikiil seklinde baslar
ve bu vezikiiliin ¢ok kisa siirede patlamasiyla iilsere doniisiir. Kisa siirede vezikiil formunun
ortadan kalkmasi nedeniyle bu haline pek rastlanmaz.(Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark,
AN ,2019) (Ozkan G. Toptas A. 2016) ( Koray, M. ve Tosun, T.,2019)
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Sekil 46.Rekiirrent aftéz stomatit ( Koray, M. ve Tosun, T. ,2019)

2.5.2. KIMYASAL TRAVMA

Agiz i¢i Ulserler restoratif materyaller, lokal anestezikler gibi materyaller, sodyum hipoklorit,
formokresol, topikal aspirin(Sekil 47); giincel hidrojen peroksit, protez gibi agiz bakim tirtinleri
temizleyiciler ve gargaralar dis hekimligi ile baglantili travmaya neden olan maddelerdir.Kostik
kimyasal maddeler ve ila¢ malzemeleriyle olusan iilserasyonlar diizensizdir ve ¢ok katl
psddomembranla kaplidir, genis bir alan1 kaplayabilir.Eger lezyonlar kisa temas sonucu
olusmussa beyazimsi ve burusmus bir goriintii alabilir.Kisa temaslar nekroza neden
olmaz.Lokal anestezi sonrasi iilserasyon genellikle palatinal mukozada goriliir(Sekil
49).Vakozonstriikktor maddelerin damarlar1 daraltmasi sonucu veya basingli enjeksiyondan
kaynaklanir.Ulser grimsi beyaz nekrotik alan ile kaplidir ve kenarlar1 eritemlidir. (Fitzpatrick,
SG, Cohen, DM ve Clark, AN 2019)(Koray, M. ve Tosun, T. ,2019)
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ekil 47 Kimyasal travmaya bagli iilsersyon .Asprini pikal uygulamasi sonucu kimyasal
travma B.Anesteziye bagli reaksiyon (Fitzpatrick, SG, Cohen, DM ve Clark, AN, 2019)

2.5.3.TERMAL YANIKLAR

Genellikle ¢ok sicak yiyeceklerle temasi veya sicak metal aletler ve lazerlerin iatrojenik
kullanimi1 sonucu olusur(Sekil 48).Klinik olarak kirmizi veya beyaz goriiniir, agrili eritemlerdir
ve epitelin deskuamasyona ugramasiyla erozyonlar gozlenir.Asir1 hasar goren dokuda nekroz
ortaya ¢ikar.Hafif lezyonlarda yaralar bir hafta i¢inde kendiliginden iyilesebilir. (Koray, M. ve
Tosun T. (2019))

Sekil 48. Aerator kullanimi esnasinda termal iatrojenik yanma ( Koray, M. ve Tosun T. ,2019)

2.6.ILACLARA BAGLI ORAL MUKOZAL DEGISIKLIKLER

Mlaglarin sistemik etkileri sonucunda goriilen stomatitis tablosuna stomatitis medikamentoza
(stomatits venenata) denir. ilaglarin biiyiik bir ¢ogunlugu sistemik mekanizmalar yolu ile
anlasilmasi gii¢ lokal etkileri olan mukozal reaksiyonlara yol agabilirler. Sistemik yollarla
ortaya ¢ikan reaksiyonlara inflamasyonlu iilserler, likenoid reaksiyonlar veya eritema
multiformlar dahildir. Ayirici tani iyi yapilmalidir. Ilag eriipsiyonlarinda deride lokalize eritem
ve ddem sahalar1 vardir ve nadiren ag1z i¢inde lezyon meydana gelir.ila¢ kullanimi mukozada

kuruluga, kanamali lezyonlara, doku biiylimelerine ya da hipersensitivite reaksiyonlarina neden
olabilir.(Ozkan, G., & Kanli, A.2012)
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2.6.1. ERITEMA MULTIiFORME

Eritema multiforme, c¢esitli klinik siddette bagisiklik aracili anormal T hiicre yanitidir.
Eritema multiforme, mukozal eritem, vezikiilobiilloz lezyonlar ve iilserasyon ile karakterize
mukokutandz tutuluma sahip otoimmun bir hastaliktir. EM klinik seyrine gore, cogunlukla deri
lezyonlarinin izlendigi EM mindér, birden fazla mukozal tutulumun gortldiigii EM major, (Sekil
49) siddetli erozyon ve lilserasyonlarin izlendigi Stevens-Johnson hastaligi ve toksik epidermal
nekroz olmak iizere 4 tipe ayrilir. Genetik yatkinligi olan bireylerde 6zellikle Herpes viriisii
gibi viral enfeksiyonlar ve ila¢ kullaniminin hastaligin ortaya c¢ikmasinda etkili oldugu
belirtilmistir.Enfeksiyon varligt EM minér ve EM majoriin, ila¢ kullanimi ise SJH ve TEN’un
etiyolojisinde agirlikli olarak rol oynamaktadir.

Hastalarda kendini sinirlayan veya tekrarlayan cilt ataklar1 ve / veya oral lezyonlar ve okiiler
ve genital lezyonlar da olusabilir. Lezyonlar ilk olarak deride makiil veya eritematdz papiil
seklinde ekstremitelerde simetrik olarak izlenir ve biilloz degisiklige ugrar.Agiz tutulumu
semptomatiktir agr1 yanma ve agiz kurulugu bulunabilir, siklikla dudakta kabuklanma goézlenir
ve llserasyonlar siklikla bukkal mukozay1 ya da diger mukozal ylizeyleri igerir. Ortasi soluk,
cevresi eritematdz bir halka ile cevrili iyi sinirh simetrik lezyonlar tipiktir ve goriiniimden
dolay1 hedef lezyonlar olarak adlandirilir. Genellikle dis etleri ve sert damak tutulmaz.Biyopsi
sonuclarinda oral mukozada {ilserasyon, 6dem, akantoz ve subepitelyal ayrilma , perivaskiiler
inflamasyon goriilebilir. (Giinhan O.,2015) ( Arsan B. Erdogan Fisek¢ioglu 2018 )
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Sekil 49. Eritema Multiformede i¢i ser6z sivi veya kan ile dolu biillerin patlamasiyla ortaya
erozyonlar ¢ikar. Bu alanlarin iizeri koyu fibrinli tabaka ile ortiilii goriiliir.(Arsan B. Erdogan

Fisek¢ioglu ,2018)
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2.6.2.STEVEN JOHNSON SENDROMU

Eritema multiformeye ait bulgularin daha yaygin goriildiigii Steven-Johnson sendromunda
deri ve mukozal tutulum daha siktir. Steven Johnson sendromu etyolojik olarak dncelikle ilag
kullanimu ile iligkilidir. Ates, agiz-konjuktivalgenital iilserler ve skar olusumlari goriliir.
Klinik bulgular biilloz pemfigoide benzetilebilir.Tedavide; etyolojik faktoriin eliminasyonuu
ila¢ kullanim1 s6z konusu ise ilacin kesilmesi 6nerilir. Min6r olgularda tedavide ila¢ kullanimi
gerekmez. Siddetli formlarda steroid uygulamasi gerekir.

Oral mukozada biiller ve erozyonlar goriiliir. Hemorajik ya da gri-beyaz psédomembranla
kapli agrili erozyonlar1 takiben genis biil formasyonu ortaya ¢ikar.Dudaklar genellikle
kabuklanma gésterir.(Giinhan O. 2015)(Koray M, Ofluoglu D , Tanyeri H, Tambay E, Babuna
G,2007) (Laskaris G. 1994)
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2.7.YASLILIKTA GORULEN ORAL MUKOZAL DEGIiSiKLIKLER

Agiz mukozasi hastaliklari ile yaslilik arasinda bir iligki bildirilmis olmasina ragmen sadece

yas tek basina bir etken olmayip travma, ilaglar, agiz ve protez hijyeni gibi faktorler de
hastaligin ortaya ¢ikisinda rol oynamaktadir.
Yashilikta gozlenen dissel ve periodontal problemlerin yani sira oral mukozal hastaliklar da
onemli bir problemdir. Mukoza, toksik veya enfeksiydz ajanlar i¢in mekanik bir bariyer
olusturabildigi gibi, etkili bir inflamatuar ve immiin cevabin gelismesine de yardimci
olabilir.ilerleyen yaslarda agiz epitelinde incelme ve kollajen sentezinde bir azalma soz
konusudur. Yasla birlikte mukozada goriilen incelme, diizlesme, kuruma mekanik irritasyonlara
kars1t mukozanin direncinin azalmasina yol agar. Kapiller dolasimin azalmasina bagli olarak
mukoza soluk bir goriiniim alir. Yara iyilesmesi gecikir, dilde filiform papiller kaybolur, yanma
hissi baglar ve tat alma duyusu azalir.

Yaslanmayla birlikte genellikle sistemik hastaliklarin etkilerine, beslenme bozukluklarina,
ilaclarin yan etkilerine ve oral enfeksiyonlara bagli olarak lezyonlar gelisebilir. Travmatik
yaralanmalar da sikga goriilebilir. Bu da doku yenilenmesinin ve zararli etkenlere karsi olan
direncin azalmasina yol agmaktadir.(Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008) (Ozkan, G.,
& Kanli, A.2012)

2.8.PROTEZ KULLANIMINA BAGLI ORAL MUKOZAL DEGIiSiKLiK

Tam protezlerin fonksiyonel agidan basarili olmalar1 klinik a¢idan saglikli mukozadan destek
almalaria baghdir. Tam protezler altindaki destek dokularda gegici histolojik degisiklerden,
ileri derecede klinik anomalilere kadar varan cesitli diizeylerde degisimler olusturabilmektedir.
(Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008)

Hareketli protez kullanimai ile oral mukoza lezyonlarina protez kullanan hastalarin% 50'sinde
rastlanmaktadir. Bu lezyonlardan enfeksiy6z orijinlidir. Cesitli lokal ve sistemik risk faktorleri
bu lezyonlarin gelisimine neden olur.Risk faktorleri; hatali ya da doku uyumu bozuk protezlerin
oral mukozada yol actigi travmatik yaralanma, kotii agiz ve protez hijyeni, protezlerin
yonergesi, protezlerin uzun yillar kullanilmasini icerir. lag tedavileri, sistemik hastaliklar ve
lezyonlarin gelisimini ve siddetini etkileyen diger riskleri yemez. Yaslh hastalar bu lezyonlarin
ortaya ¢ikmasima daha yatkindirlar. Lezyonlar siklikla asemptomatik oldugu i¢in, agiz igi
muayene sirasinda tesadiifi bir bulgu olarak saptanir.

Hareketli protez bagli oral mukoza lezyonlari; protez stomatiti, koseli selit, mesnetsiz kret,
epulis fissuratum, fibroepitelyal polip, travmatik iilser, travmatik fibrom, friksiyonel keratozis
ve oral karsinomdur. Protezlerin oral mukozada olusturdugu kronik travmanin mukozay1 oral
ve orofaringeal karsinom gelisimine yatkin hale getirebildigine dair kanitlar vardir. (Akkaya,
N, Cagirankaya, B , Dural, S . (2019))

2.8.1. EPULIS FISSURATUM

Ag1z uyumu 1yi olmayan total veya parsiyel protezlerin sonlandig1 diseti mukoza sinirlarinda,
uzun siireli kronik irritasyona bagli olarak gelisen yavas biiyiliyen oldukca sik rastlanan
hiperplazik, fibréz bag dokusu lezyonudur(Sekil 50).Hiperplazik doku o6zellikle alt veya tist
cene anterior alveoler sulkusta cok sayida doku katlanmasi seklinde ve daha sik kadin
hastalarda ortaya ¢ikar. Protezleri destekleyen kemiklerde meydana gelen siirekli
rezorpsiyonlar doku ile uyumu bozar ve mukoza diisiik derecede uzun siireli irritasyona maruz
kalirsa hiperplastik reaksiyon ile cevap verir. Protez kanatlarinin uzun veya keskin olmasi
hiperplaziyi aktive eder.Doku normal renginde veya hiperplazik doku katlantilarinin arasinda
protezin oturdugu irritasyon alanlar1 eritemli veya iilsere sekilde goriilebilir. Tan1 klinik
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muayene ile koyulur. Protez travmasinin siddeti artarsa doku katlanmalarinin tabaninda ¢ogu
zaman agrili iilserlere ya da hiperkeratozise rastlanir. (Ozkan, G., & Kanl, A.2012) ( Koray,
M. ve Tosun, T. (2019)) (Koray, M., 2000)

Sekil 50.Epulis Fissuratum ( Koray, M. ve Tosun, T. (2019))

2.8.2.PROTEZ STOMATITI

Protez kullanan yaglilarda en sik rastlanan oral mukozal lezyonlar arasindadir. Protez
stomatiti genellikle asemptomatiktir. Tam veya bolimlii protezlerle temas eden mukozal
dokularda kronik eritemler halinde goriilen bu iltihabi degisiklikler protez stomatitisi olarak
adlandirilir. %15 ile %65 arasinda protezi gece de tasiyan ozellikle kadinlarda ve hemen her
zaman Ust ¢enede goriiliir. Yiiksek dikey boyut, yanlis okliizyon ve artikulasyon, dis sikma ve
gicirdatma gibi  parafonksiyonlar, protezin gece-giindiiz devamli taginmasi mukozanin
iltihaplanmasini kolaylastiran faktorlerdir. Stomatitise yol agan predispozan faktorler arasinda;
radyoterapi, trankilizan ila¢ kullanimi, diabetes mellitus, demir ve vitamin eksiklikleri, sjogren
sendromu vb. nedenlerle tikiiriiglin  azalmasini, immiin sistem hastaliklarini
sayabiliriz.Protezin siirekli kullanilmasi, kétii protez hijyeni sonucunda candida albicansin da
dahil oldugu cesitli mikroorganizmalardan olusan bir plak tabakasinin gelismesine neden
olabilir.

Diffiiz eritemle karakterize 6dem ve bazen kandida hiflerini temsil eden ortas1 beyaz nokta
seklinde petesiler vardir(Sekil 51).Bu bahsedilen goriintii protez sinirlart boyunca lokalizedir.
(Ozkan, G., & Kanli, A.2012) (Koray, M. ve Tosun, T. ,2019) (Laskaris G. 1994)

Sekil 51.Protez stomatiti(Laskaris G. 1994)
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2.9.RADYOTERAPI VE KEMOTERAPIDE ORAL MUKOZAL DEGIiSIKLIKLER

2.9.1.0RAL MUKOZIT

Gerek radyoterapi gerekse kemoterapiye bagl olarak agiz mukozasinda benzer bir sekilde
mukozitis tablosu gelismektedir. Mukozal reaksiyonlar radyoterapinin ikinci haftasinin sonuna
dogru gozlenirken, kemoterapide daha hizli bir sekilde terapinin baslangicindan 5—7 giin sonra
karsimiza ¢ikar. Tiikiiriik gibi bezler tutulur, kserostomi olusur ve bunu dil papillalarindaki
degisiklikler izler.Tat kaybi, yanma hissi ve agr1 goriiliir ve bunlarla birlikte konusma da
olumsuz etkilenir.

Radyoterapi ve kemoterapi mukoza hiicrelerinin yenilenme dongiilerini bozarak mukozitise
neden olur. Klinik olarak mukozada baslangigta renk degisikligi,goriiliir. Lezyonlar eritemli ve
odematdzdiir ilerleyen giinlerde iilseratif erozyonlar beyazimsi sar1 eksuadasyon ile ortaya
cikar(Sekil 52).Mukozitin ilseratif asamasi ¢ogunlukla semptomatiktir, mukozanin
degradasyonu sonucu da son derece agrilidir. (Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H. M.,2008)(
Stem, H. S. H., & Transitional,2005)(Koray, M. ve Tosun T. ,2019)

Sekil 52.0ral mukozite bagli erozyon( Stem, H. S. H., & Transitional,2005)

2.10.SiGARA KULLANIMINA BAGLI ORAL MUKOZAL DEGISIKLIKLER

Sigara; agizda, dislerde ve mukozalarda renk degisimi, melanin pigmentasyon artisi,
keratozis (lokoplaki), siyah killi dil, I6koddem, yanik ve oral kanser riskinde artma ve nikotin
stomatiti gibi hastaliklara yol agarak oral mukozayi etkiler. (Giinhan O. 2015)

Sigaranin klinik olarak normal oral mukoza iizerine olan keratinize edici etkisi birgok
calismada gosterilmistir.Sigara icen ve igmeyen kadin ve erkek 100 saglikli bireyin oral
smearlarint sitolojik incelemesinin yapildigi bir ¢alismada  sigara igmeyen bireylerle
karsilagtirildiginda, hem erkek hem de kadin icicilerin dil ve sert damak epitelyumundaki
keratinize hiicrelerde anlamli bir artis s6z konusudur.(Goregen, A. G. D. M., & Akgiil, H.
M.,2008)

2.10.1.NIKOTIN STOMATITI
Nikotin stomatiti mindr tiikiiriik bezi duktuslarini ilgilendiren benign lezyonlardir. Pipo
icenlerde daha ¢ok olmak iizere sigara i¢enlerde goriiliir. Lezyon sigara dumaninin mukozal
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dokular tizerine direkt etkisi sonucu olusur. Ancak dumandan ¢ok sigaranin olusturdugu 1siya
bagli oldugu da ileri siiriilmektedir.

Nikotin stomatiti, sert damagin arka kismi ve yumusak damagin 6n kisimlarinda goriilen,
milimetrik boyutlu, iyi sinirh, hafif kabarik, yuvarlak, beyaz renkli ve ortasi eritemli-kirmizi
papiiler lezyonlar seklindedir(Sekil 53).Kronik irritasyona bagl epitelde keratinizasyon artar
ve buna bagli beyaz plaklar gozlenir. Tiikiiriik bezlerinin kanal agzinda iltihabi degisiklikler olur
ve beyaz plagin iizerinde meydana gelen kirmizi noktalari nedeni de budur.(Giinhan O. 2015)

T

Sekil 53.Nikotin stomatiti(Prof.Dr.Dr.Meltem Koray’in arsivinden)

2.10.2.SIGARA MELANOZISI

Sigara melanozisi,sigara icenlerin% 21,5'inde goriiliir.Sigara igen kisinin melanozisi
genellikle sigaray1 birakmasinin ardindan 3 yil i¢inde kaybolur.Yiizeyden kabariklik, artan
pigment yogunlugu veya beklenmedik bir bolgede pigmentasyon varsa biyopsi yapilmalidir.

Pigmentasyonun siddeti sigara igme miktar1 ve siiresine bagli olarak degisir.Kahverengi-siyah
lezyonlar seklinde goriiliir ve en ¢ok 6n labial gingivada, ardindan bukkal mukozada bulunur(
Sekil 54).Melanin iiretiminde artis vardir, bu artigin nedeninin tiitiin dumaninda bulunan zararl
maddelere karsi biyolojik savunma olarak olustugu one siiriilmiistiir.Oral mukozada melanin
artig1 pigmentasyona neden olur. ( Adel Kauzman, B. D. S., Pavone, M., Blanas, N., & Bradley,
G. 2004) (Laskaris G. 1994)

Sekil 54.Labial gingivada ve bukkal mukozada sigaraya bagli melanozis(Laskaris G. 1994)
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3.SONUC

Oral mukozanin klinik 6zelliklerini etkileyen faktorler ¢ok cesitlidir. Yas, cinsiyet, immiin
sistem, yapisal varyasyonlar, kalitim, sistemik hastaliklar, yabanci cisimler, travmalar,
maligniteler, ilaglar, agizda kullanilan dental tiriinler, ¢esitli gida maddeleri gibi bir ¢ok faktor
oral mukozada degisiklige yol agmaktadir.

Oral mukozal vezikiilobiilloz hastaliklarda molekiiler adezyon, doku kaybi, dermal ve
epidermal birlesme hattindaki ag yapisinin kaybmna bagli olarak epidermal adezyon
kuvvetlerinin azalmasi gibi nedenlerle intraepitelyal ya da subepitelyal ayrisma meydana gelir.
Bu ayrisma olan alana hiicreler arasi sivi dolar, sonugta vezikiil ve biil olusur.

Oral mukozanin benign lezyonlarindan bazilar1 bag dokusunda abartili bir kapiller
proliferasyon gostermistir bu da mukozanin renginin kirmizimsi-mor goériinmesine ve kolay
sekilde kanamasina yol agmistir.Bazi benign lezyonlarda ise irritasyona bagli meydana gelen
asir1 bag doku proliferasyonu sonucu genis tabanli bir kitle olusur.

Oral mukozanin infeksiy6z hastaliklarinda mukozada kronik inflamasyon sonucu
graniilomlar meydana gelir ve bu graniilomlar da iilserlerin olugmasina sebep olur. Bazi
enfeksiyonlarda ise intraepitelyal alanda parcalanma meydana gelir ,vezikiil ve biil olusur.

Cesitli sebeplere bagli olarak mukozada melanin {iretiminin artist ve bazi yabanci
materyallerin birikimi oral mukozada koyu renkli pigmentasyonlara neden olur.

Oral mukozanin malign tiimdrlerinde epitel tam kat ortadan kalkar ve tiimor bag dokusuna
infiltre olur. Bu nedenle yiizey iilsere goriiniir. Timor hiicresi agirt mitotik aktivite gosterdigi
icin yiizeyden kabarik kitle olusturur. Oral mukozanin premalign lezyonlarindan bazilarinda
artan keratinizasyona bagli mukozada beyaz plak goriiniimii meydana gelir. Bazilarinda epitel
atrofiktir bu nedenle de kirmizi goriiniir.

Oral mukozada mekanik travmalarda epitelde keratinizasyon artar ve klinik olarak beyaz
cizgisel bir goriintii olusur.Baz1 kimyasal travmalarda ve termal yaniklarda ise bag dokuda
inflamasyon gergeklesir, epitel tam kat ortadan kalkar ve iilsere bir goriintii olusur.

Ilaglara bagl gelisen reaksiyonlar sonucu inflamasyon gelisir, subepitelyal ayrilma meydana
gelir ve hiicreler aras1 s1v1 buralara dolar ve sonucunda oral maksiil ve papiiller olugur. Bu olusan
makiil ve papiiller patlar ve epitel ortadan kalktig1 i¢in ylizey iilsere olur.

Protezlerin irritasyonu sonucu kronik inflamasyona bagli olarak mukozada hiperplazik doku
katmanlar1 olusabilir ya da mukozada inflamasyon gozlenir ve buna bagli olarak protez sinirlari
boyunca kirmizi eritemli alanlar olusur.

RT ve KT mukoza hiicrelerinin yenilenme dongiilerini bozar, epitel tabakasi kendini
yenileyemez ve ortadan kalkar ve yiizey iilsere olur.

Sigara epitelde keratinizasyon artigina neden olur. Buna bagli olarak mukozada beyaz plak
goriintlisii olusur.Ayrica sigara melanin liretimini arttirarak mukozada pigmentasyona neden
olur.

Sonug¢ olarak, oral mukozada degisiklige, hastaliga veya oral mukozanin immiinitesini
bozacak durumlara yol acacak etkenler olduk¢a fazladir. Bunlarin oral mukozada olusum
mekanizmasi ve klinige yansimasi farklilik gosterebilir. Mukozada bir farklilik goriildiigiinde
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dogru tan1y1 koymak i¢in hastaliklarin oral mukozada yaptig1 degisiklikleri, bu degisikliklerin
klinik sonuglarini, etyolojisini, semptomlarini, sikligin1 iyi bilmek ve hastadan detayli dental
ve tibbi anamnez almak gerekir. Cesitli etkenlere bagli olarak mukozanin nasil bir yanit
verecegini ve sonucunda nasil bir klinik gériiniim ortaya ¢ikacagini bilmek mukozada meydana
gelen herhangi bir degisiklikte tedavilerde nasil bir yol izlenecegine yardimci olacaktir.
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