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o] g:'(lgdemisi ADAPTASYON, HUCRE HASARI ve HUCRE 6LUMU

Hiicresel Adaptasyon 1)Atrofi: Hiicre boyut ve fonksiyonlaninda azalma gorilmesidir.
Mekanizmalan ©Patogenez: Ubiquitin-Proteosom yolagi => Otofaji => Atrofi
@Fizyolojik: *Dogumdan sonra uterusun eski boyutuna dénmesi
*Embriyogenez sirasinda tiroglossal kist ve notokordun atrofisi &

~
@Patolojik *Kullanmamaya bagl atrofi (Disuse atrofi) O’ (\C k_‘ C —

*Denervasyon atrofisi
*Serbest radikal hasarina bagli Brown atrofi(Lipofuksin pigmenti)

*Azalmis kan akimina bagh Senil atrofi (Yashlik atrofisi) Ar _'__
(i f.

*Endokrin uyari kaybina bagl atrofi (Menapozda meme-endometrium atrofisi) ‘—

2)Hipertrofi: Hiicre boyut ve fonksiyonlarinda artis gorilmesidir.

€ Patogenez: Fizyolojik Hipertrofide => PI3K-AKT yolagi PQ.\_W; CU m,

Patolojik Hipertrofide => G protein coupled reseptor yolag

Po+o\o_)\L Hiperploai
@ Patolojik: *Erkeklerde DHT fazlaligina bagl Prostat hiperplazisi

*Kadinlarda menapoz sonrasi dstrojen replasmanina bagli endometrial hiperplazi Qe t(e/ind&

2.3nek daha
net ifade edild

4)Metaplazi: Bir hiicre tipinin, yerini baska bir hiicre tipine birakmasidir. Reversibledir. .
En sik epitel dokuda gerceklesir. En sik tipi Skuamdz (Kolumnar --> Skuamoz) metaplazidir. ﬂjf +o' P lG 3 dC
Kronik irritasyon uzun siire devam ederse Metaplazi © Displazi © Kanser
@ Epitelyal: «Sigara icenlerde solunum yolu kolumnar epiteli --> squamoz epitel O (| Uém \V[ &
*Avit. eksikligi veya fazlaliginda solunum yolu kolumnar epiteli --> skuaméz epitel
*Sekresyon yapan organ duktuslarinda (Tiikiriik bezi, Pankreas, Safra kesesi) 5;— \'\C'(—‘C 'S OF"‘"(F' ( Id (.

tikanma sonucunda kolumnar epitel --> skuamdz epitel
*Reflii 6zefagusta squaméz epitel > intestinal kolumnar epitel
*Kronik sistitte transizyonel epitel --> squamoz epitel
@Mezenkimal: Kas dokusuna Ca cokmesi ile kemiklesme gorilmesi

irreversible o irreversible hiicre hasannin ilk bulgusu membran biitiinliigiiniin kaybolmasidr.
(Geri doniisiimsiiz) © Hiicre igine Ca girisi artar.
Hiicre Hasan © Ca girigi sonucu 4 enzim aktiflenir => Fosfolipaz, Proteaz, Endoniikleaz, ATPaz

® © Endokniikleaz enzimi DNA'y1 her 180 Baz'da bir parcalar => interniikleozomal kesim (__ I , ‘ d '
% @ Apoptozda jel elektroforezinde ""Merdiven paterni" olusmasinin sebebi budur. e(\ (



! Apoptotik cisimcikler => Fosfotidilserin, Trombospondin => Fagositoz

! Ayrica C1q apoptotik cisimciklerin taninmasina yardimci olur. <= e L( en d«t
1 Fosfotidilserini isaretleyen boya => Annexin V

Apoptoz : . i A _l_Oq_
€ Kanserli hastalara Kemoterapi F ( > g‘O |O) (k Ve PQ"—O \OJ ' L ‘ i
verildiginde malign hiicrelerin 6lim

mekanizmasi => %80 Apoptoz - . — SQf- .
=> %20 Nekroz Srae k(e ko v l‘JJD JdnNneo 2

< Councilmann cisimcikleri =>

Viral hepatitte (HCV) goriilir. \L U+U Cu L é L(Cf\d‘l

s Civatte cisimcikleri =>
Lichen planusta goriilir.

> Ekstrensek Yol: Oliim reseptdrleri => TNF, FAS(CD95) => FADD (FAS Associated Death Domain)

=> FADD => Caspase 8 (+Caspase 10) => Caspase 3,6 => Apoptoz A Po P '\'O 3 \/0' (0] k 'Gr [

(intrensek Yol: Sensor proteinleri(BH-3 proteinleri) => BAD, BID, BiM, PUMA, NOXA => BAX, BAK => Sitokrom ¢
(Sitokrom ¢, BAX ve BAK proteinleri araciligi ile mitokondriden sitoplazmaya geger) => Sitokrom ¢ + APAF = Apoptosome

- .
=> Apoptosome => Caspase 9 => Caspase 3,6 => Apoptoz 5 U Nnce l |€/\ d (.

C>Caspase enzimleri (C-ASP-ASE) => Ca ve Mg bagimli caligirlar. Endoniikleaz ve Transglutaminaz aktivasyonu yaparlar. é.. ‘(—‘end .
C => Cysteine rezidileri icerir. ASP => Aspartik asit residlerini gordti§i yerde parcalar. ASE => Enzim ‘

Proopaptotik perler > Antiopoprotic penler
K
BAX, BAD, BAK A BCL-2, BCL-XL Apoptoz iliskili genler
&im, sis, sik ? meL-dt 1 FLIP-1=> Caspase 8 inhibisyonu
Sl 2 "Y' 1 BCL-2 => BAX-BAK inhibisyonu .
Bitscsame iC 2 g ! iAP(inhi!)ition ofAP'optosLs) => Caspase 9 inhibisyonu e k_ ‘ én d (
o ) g = SO
Bioble / {moc 0 l@l S demisicom B SMAC-DIABLO => IAP inhibisyonu
Eadonuklear (+ °
Fag &
*BCL-XS

Nekrotik hiicrelerde 151k mikroskobu bulgular:

*&Nekrotik hiicrelerin sitoplazmalaninda biriken denatiire proteinler => Eozinofilik (Asidik) boyanma artigi (Pembe gériintim yapar) e_ k‘ cn d ;
@Nekrotik hiicrelerde azalmig sitoplazmik RNA => Bazofilik boyanmada azalma



5)Pigment birikimi: *Eksojen pigment => Dovme ve Antrakoziste kdmiir tozu birikimi

*Endojen pigment => Lipofuksin, Hemosiderin, Melanin, Bilirubin, Okronozis
OLipofuksin: Serbest radikal hasarina bagl membran lipitlerinin peroksidasyonu ile olusur, yaglanmanin belirtisidir.
Genelde periniikleer birikir. Cogu zaman hiicre fonksiyonu Gizerinde major negatif bir etkiye sahip degildir.
Ozellikle karaciger ve myokard dokusunda belirgindir. Fazla biriktiginde olusturdugu kahverengi gériiniime Brown atrofi adi verilir.
(@Hemosiderin: Okside olmus Ferritin depolaridir. Altin sansi veya kahverengi bir pigmenttir. Lokal veya sistemik demir fazlaligi
hiicrelerde hemosiderin birikmesine neden olur. Lokal fazlaliklar dokulardaki kanamalardan kaynaklanir.
Lokalize hemosiderozun en iyi 6rnegi travmaya bagli olusan morluklardir. +QJ ‘a,r)d‘r ‘ d'
Sistemik asin demir yiki oldugunda, hemosiderin bircok organ ve dokuda birikebilir ve bu durum hemosideroz olarak adlandirilir.
Sistemik Hemosiderozun en sik sebebi=> Hemokromatoz
(@Melanin: Tirozin aa Uretilir, deriyi zararli giines iginlanindan korur. Substansia Nigraya rengini verir. Parkinsonda SN soluklagir.
(OBilirubin: Eritrosit => HEM => Biliverdin => Unkonjuge bilirubin => Konjuge bilirubin => Kanda birikirse viicut sararr.
(0kronozis: Alkaptoniiri (Homogentisik asit oksidaz enzim defekti) hastaliginda biriken pigmenttir. Kikirdaklar siyah renktedir.

xSeratonin: Triptofan aa kokenlidir. Trombosit ve Enterokromaffin hiicrelerde bulunur.

-Etkileri --> Beyin ve Gastrointestinal sistemde nérotransmitter gorevi gorir. Vaskiler permeabilite €

-Aynica vazokontriiksiyon etkisi vardir fakat inflamasyondaki rolii net degildir. €= Jenilendi
feNvcnat

€ Anjiyogenez asamalan => Vazodilatasyon --> Bazal membran yikimi --> Endotel hiicre migrasyon ve proliferasyonu --> . .
Maturasyon --> Periendotelyal hiicrelerin toplanmasi --> Endotel hiicre migrasyon ve proliferasyon inhibisyonu \/C(\ I 'e,ﬁ Cl '
“ Anjiyogenezde rol oynayan mediyatorler:

-VEGF => NO sentezini artirarak VD yapar ve kapiller filizlenme saglar

-Matriks metalloproteinaz => Ekstraselliiler matriksi parcalar NC
-VEGF, FGF => Endotel hiicre migrasyon ve proliferasyonu
-Anjiyopoetin, PDGF, TGF-B => Yeni damarin maturasyon ve stabilizasyonu e t | en d '

-NOTCH Sinyal yolagi => Vaskiiler yapilarda yeni dallanma bélgelerinin olusumu ve filizlenme iizerine etkilidir.

 iskemi => Hipoksi => HIF-1 Alfa salinimi => VEGF => Anjiyogenez
) VHL geni hipoksi ortadan kalktiginda HIF-1 Alfa yrkimini saglayan gendir. VHL gen mutasyonu => Hemanjiyoblastom, FEO, RCC

Yara
Gerimi
%70
€llend;
%10
1 hafta 3ay Zaman
Hipertrofik skar Keloid

(Myofibroblastlardan otokrin TGF-Beta tiretimi (@ Myofibroblastlardan otokrin TGF-Beta iiretimi
(Yara sinirlarini agmayan artmis skar dokusu (Yara sinirlarini agan agin skar dokusu
OBirbirine paralel tip 3 kollajen iiretilir ODisorganize tip 1 ve tip 3 kollajen iiretilir
(@ Predispozani yoktur (© Afrikali-Siyahi irkta risk artmigtir
(OTekrarlamasi olasili§i daha disiktir OTekrarlama olasiligi daha yiksektir




# Raynoud Fenomeni => Soguk veya strese bagli olarak arteriollerde asiri vazokonstriiksiyon sonucunda gelisir.

-En sik el ve ayak parmaklarini etkiler ancak bazen burun, kulak memesi ve dudaklarda da goriilebilir. > k_‘ C(‘{ﬂer "N,

-Parmaklarda klasik goriiniim => Proksimal kirmizi (VD), orta kesim beyaz (VK), distal kesim mor (siyanozdan dtiirii)
-Primer Raynoud fenomeni => En sik genc kadinlarda gariilir. Ekstremiteler simetrik tutulur
-Sekonder Raynoud fenomeni => SLE, Skleroderma, Buerger hastalii ve Ateroskleroz'a sekonderdir => Ekstremiteler asimetrik tutulur
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Raynoud Fenomeni

X'e bagh Lenfoproliferatif Sendrom (Duncan Hastaligi): Lenfosit aktive edici sinyal molekiili (SLAM associated protein) defektiftir. , m - _’_
EBV enfeksiyonlan(Enfeksiydz mononiikleoz(EMN)) normalden daha agir seyreder. B hiicreli lenfoma gelisme riski artar. rf) L) q \/ (/ .
Tlenfositler ve NK hiicreleri aktive olamaz, immiin hiicrelerde antikor tiretimleri azalir.

Ataksia Telenjiektazi: OR kalitili. ATM gen mutasyonu bulunur. B ve T(kombine) yetmezligi vardir. Yiizde ve konjunktivada é@'\d rorn l Qf m 0

anjiyomlar goriilir. IgA yetmezligi eslik edebilir. Ataksi, kore, nistagmus, l6semi ve lenfoma riski artmigtir.

(29 2 yerr boslik

Amiloid birikiminin en sik oldugu organ hobreklerdir(glomeriilde birikir). Yaslilarda en sik kalpte(subendokardial) birikim gerceklesir. A . ‘ ‘.c‘
Karacigerde amiloid proteinler disse aralijinda birikir. Biyopsi ise en sik abdominal yagl doku, bobrek, rektum ve gingivadan yapilir. ™Mo o)
Dalakta beyaz pulpada birikim => Sago dalagi (Sago mu? hjdfjdbf) // Dalakta kirmizi pulpada birikim => Lardaceous dalak
Amiloidoz hastalaninda oliimiin en sik sebebi Bobrek tutulumudur. Bobreklerde erken evrede boyut artist ileri evrede kiictilme izlenir.

Tani: Kongo red boyama ile hiicre diginda biriken Amiloid gosterilir. Polarize igikta elma €@ yesili ift karicilik verir.

k—‘JD‘)lno 7@}

& Elektron mikroskop => 7.5 - 10 nm kalinhginda dallanmayan fibriller gériiliir. R .
@ Amiloidozlu hastalarda amiloid proteinler Faktdr X'u baglama egiliminde oldugundan bu hastalarda kanamaya yatkinlik olusur. ‘0 l' ' ‘ ey
Neoplazi Epitelyal Tiimérlerde isimlendirme Mezenkimal Tiimérlerde isimlendirme
Girig Kéken Benign Malign Kéken Benign Malign
Skuamdz epitel  Papillom Sce Yag Lipom Liposarkom /\) ‘ '
Melanosit Neviis Malign Melanom  Kemik Osteom Osteosarkom e’OP 0” (/e-
Gland epiteli Adenom Adenokarsinom  Bag doku Fibrom Fibrosarkom
Kistadenom Kistadenokarsinom  Diiz kas Leiyjomyom  Leioyomyosarkom

Hepatosit Hepatik adenom HCC Cizgili kas Rabdomyom  Rabdomyosarkom ( '
Plasenta Mol hidatiform Koryokarsinom  Kan damari Hemanjiyom  Hemanjiyosarkom (7/ fl )-
Renal epitel Renal tiibiiler adenom RCC Lenf daman Lenfanjiyom  Lenfanjiyosarkom

@Benign glandiiler epitelyal tmlere Adenom, non-glandiler epitelyal tmlere Papillom(parmaksi gikintili) denir. b&+
@Malign epitelyal timorlere Karsinom adi verilir => Skuamoz hiicreli karsinom, Hepatoselliiler karsinom al//@,‘)d{l._//d/
©Benign mezenkimal timorlerin sonuna -om eki getirilir => Hemanjiyom, Leiyomyom, Lipom, Fibrom
(Sonu -om ile biten malign timorler => Lenfoma, Seminom, Mezotelyoma, Melanom, Néroblastom, Retinoblastom)
© Malign mezenkimal timérlerin sonuna -sarkom eki getirilir => Osteosarkom, Rabdomyosarkom
! Mikst tiimor: Tek germ yapragindan gelisen fakat birden fazla parankimal hiicre tipi iceren tiimérlerdir.
-Benign mikst timor => Pleomorfik adenom // Malign mikst timor => Wilms timorii (Nefroblastom)
-Pleomorfik adenom => Bifazik (Epitelyal + Mezenkimal) // Wilms Tiimorii => Trifazik (E + M + Blastemal)
1 Teratom: Birden fazla germ yapragi dokusu iceren tmlere denir. En sik gonadlarda, sonra Mediastinumda goriliir.
-Mature teratomlar(Benign Kistik teratom(Dermoid kist)) genellikle benign, immature teratomlar genellikle maligndir.
-Dermoid kist icerisinde malignite gelisme potansiyeli bulunan yapi => Rokitansky Protuberans



Lichen Planus Agiz mukozasi ve deriyi tutabilen, kadinlarda daha sik goriilen, HCV ile iliskili olabilen, otoimmiin hastaliktir.
Patogenezinde CD8(+) T lenfositler yer alir. Doku hasarlan CD8 T lenfosit aracilidir, otoantikor aracili degildir.
Lezyon dzellikleri: 6P => Planar, Pruritik(Kagintilt), Purple(Mor), Poligonal, Papil, Plak
Gingivada tilserasyon ve deskuamasyon goriilebilir. Agizda yanma hissi olusturabilir.
Retromolar bélgede beyaz, retikiiler, ag benzeri lezyon => Wickham cizgileri(Hipergraniilasyon sebeplidir)
Oral Lichen planus lezyonlar premaligndir(Eroziv ve Atrofik alt tipleri).

1 Biyopsi bulgulan => Hiperkeratoz, Dermoepidermal bileskede Testere disi goriiniimii, Civatte cisimcikleri (CD8)
Bant tarzinda lenfosit infiltrasyonu, Bazal tabaka hiicrelerinde Vakuol dejenerasyon(CD4 T Lenfosit iliskili).
Koebner Fenomeni pozitif => Psoriyazis, Lichen planus, Vitiligo
Alttipleri => Retikiiler tip (en sik goriilen), Plak tip, Biilloz tip, Eroziv ve Atrofik (Eritamatdz) tip

! Likenoid Reaksiyon => Oral bolgede, amalgam-ilag-GVHD gibi etkenlere bagli olarak meydana gelen, lichen planus benzeri
goriniim olusturan, etken ortadan kaldinlinca kaybolan lezyondur. Genelde unilateraldir. Premaligdir.

Eritema -Enfeksiyon(HSV, Mycoplsma) ve ilaglara(Siilfanamid, Penisilin, Barbitiirat) karsi gelisen ADR sonucu olusur.
Multiforme -Aynica etiyolojide kanser, lenfoma, lupus, dermatomyozit, poliarteritis nodoza da bulunabilir.
-15-40 yas aralijinda ve erkeklerde daha siktir.
-Makroskopik olarak multiform lezyonlar izlenir => Makiil, papil, vezikiil, bil, iilser
-Lezyonlar hem oral bdlgede hem de diger viicut kisimlarinda olusabilir(Ekstremiteler, Genital bdlge...)
-Lezyonlar hedef © tahtasi gériiniimii olusturur. Patogenezde CD8 (+) T lenfositler rol alir.

Steven Johnson Sendromu: Oral mukoza, dudak, deri ve anogenital bélgede vezikiilobiilloz lezyonlar ve hemorajik kabuklanmalar
Siklikla cocuklarda izlenir. Ates de semptom olarak ortaya cikabilir.

Toksik Epidermal Nekrolizis: Genellikle ilag reaksiyonlan sonucu ortaya cikar. Deride diffiiz mukokutandz epitelyal nekroz ve
soyulmalar ile karakterizedir. Lezyonlar 3. derece yaniklar seklindedir. (Haglanmig deri sendromu --> Staf. Aureus)

@Zigomicetler => Mukor ve Rhizopus => Septasizlardir, Hifleri arasinda 90 derecelik agi bulunur (Aspergillus => Septali, 45 derece)
@1Zigomiget enfeksiyonu risk faktorleri => Steroid kullanmak, Kemoterapi almak (Losemi, Lenfoma), Diyabetik ketoasidoz

Klinik: Risk faktorii bulunan kisilerde damakta siyah renkli, nekrotik destriiksiyonlar izlenir => Rinoserebral Mukormikoz

Tanu: Kiiltiirde birkag gtinde petri kabindan tasacak kadar hizli irerler. Beta-D-Glukan testi negatifligi ile diger mantarlardan aynlirlar.

B

GRANULOMATOZ HASTALIKLAR ve DiL LEZYONLARI > gﬂgdemisi

Aktinomyces Aneorob, Gram(+), EZN(-), filamentdz bakteridir. En sik bag-boyun(submaxiller) bélgesinde enfeksiyon yapar.
Dis cekimi gibi oral mukoza biitiinligiinii bozan durumlarda dnce selliilit, sonra fistiil olugturur.
Fistiil olusmasinin sebebi enfeksiyonun facial diizlemleri delerek ilerlemesi sebebiyledir.
Fistiilden gelen piiy incelemesinde => Siilfiir graniilleri ve dallanan filamentoz yapida bakteri izlenir.
En sik Aktinomyces klinigi => Servikofacial Aktinomyces'tir. Trismus yapar. Osteonekrozda gériilme sikligi artar
O Kiiltiirde molar dig seklinde koloniler yapar. Tedavisinde 6-12 ay Penisilin kullanilir.

Nocardia: Aeorob, Gram(+), EZN(+), Filamentdz bakteridir. immiinsupresif kisilerde akciger apsesi ve multilokiile beyin apsesi yapar.



Crohn -Agizdan aniise kadar tutulum yapabilen, non-kazedz graniilomlar ile seyreden inflamatuar hastaliktir.
-Sindirim sistemini atlamali ve transmural(tam kat) tutar. En sik terminal ileum ve ¢ekum tutulur. Sulu ishal yapar. \[ ' ‘ d ‘
-Bobrek tasi olusumu, fissiir ve fistiiller, hastaligin ilerleyen yillarinda kolorektal kanser izlenebilir. 0‘ nenan
-Oral bélgede: Aftoz iilser(en erken lezyon), Gingival hiperplazi, Kaldinm tasi manzarasi, Angular seylitis,
Dudak ve yanakta diffiiz sisme

(Ulseratif Kolit: Aniisten baslar, atlamasiz sekilde kalin bagirsagi mukoza-submukoza diizeyinde tutar. Kanli ishal yapar. S 'é k ,
Toksik megakolon yapabilir. Primer sklerozan kolanijit ile birliktelik gosterir. Kolorektal kanser riski artmigtir. Ie ﬁd (

Agnh Dil €3 Genellikle kadinlarda gériilen, psikojenik sebepler ile ortaya gikan uzun siireli dil agnsidir.
(YananAgiz  @Dilin gériiniimii normaldir. Agiz tadi bozulabilir(yiyeceklerden metalik tat alma gibi). Kserostomi eglik edebilir. Ye N [ 'e“d(
Sendromu) @ ppaljeziklere yanit yoktur. Tedavide Antidepresanlar kullanilabilir. Hematolojik patolojiler dislanmalidir.

Mukoepidermoid ca: Major ve minér tiikiiriik bezlerinin ' .
en sik goriilen malign tiimoriidiir. %U‘ " N \‘e mQ I\‘f ﬂ +k bEA. )
Cocukluk caginin en sik goriilen malign tiikiiriik bezi timorddir. LP

En sik parotiste yerlesir.

Goriilen kromozomal anomali t(11:19). | |

(11:19) --> CRTC1-MAML2 fiizyon geni --> MEK _\_{ —_ ‘ ' I:Q

Mikroskop: Skuamoz epitel + Miisin iceren hiicreler IO U \ - l {ic e

Prognoz: Skuamoz hiicreler baskin ise yiiksek grade'li,

miisin Greten hicreler baskin ise diisik grade'lidir.
oheddi.

Adenoid kistik ca: En sik mindr tikiiriik bezlerinde gorilir.

Mikroskop: Kribriform biiyiime paterni(isvicre peyniri goriinimii)

Perindral invazyon yapar => Agni olusur. - \ , | I

(voneel b\LPI‘U e

Asinik hiicreli ca: En sik parotis bezinde gorilir.

Bilateral ve multifokal geligebilir.

Mikroskop: Berrak, vakuoler sitoplazma icerir. : ‘ -
é@ L1 ler olu}(y\'end (

Polimorfdz adenoca: En sik mindr tiikiirik bezlerinde ve %45

oraninda damakta(en sik) ortaya ¢ikar. (%23 Bukkal mukozada).

Perindral invazyon yapabilme zelligi vardir.

Karsinoma Ex-pleomorfik adenoma: Tiikiiriik bezlerinde

gelisen malign mikst timordir.
Pleomorfik adenomun epitel komponentinin malignlesmesi ile
ortaya ¢ikar => Yani en sik Major tiikiiriik bezlerinde geliir.

Adenoid Kistik Karsinom: Kribriform pattern

(Isvigre peyniri gériiniimii)



Metabolik Kemik Hastaliklan

Rasitizm -Cocuklarda defektif mineralizasyon sebebi ile kemiklerde gelisme geriligi gorilmesidir.

(Rickets) 2 kategoride incelenebilir; 2@ | ..‘,
=> Nutrisyonel Rickets (D vit, Ca veya P yetersiz alimina bagh eksiklik) "S‘ ' J_| ‘ '
=>Tedaviye direngli Rickets (D vitamini bagimli Rickets (VDDR) tip 1 ve tip 2, X'e bagli Hipofosfatemik Rickets)

Nutrisyonel Rickets bulgularn => Gelisme geriligi, sisik kann(Kurbaga karni), genis bilek, solunum yolu enfeksiyon riskinde artig, kemik d \
kink riskinde artis, kraniotabes, dis siirmesinde gecikme ve dis ciiriikleri, genis kosta-kondral eklemler(Rasitik rozari), Harrison olugu c +@ ’ ‘

VDDRTip 1 => OR kalitilir. Talfa-hidroksilaz enzimi defektiftir. 25 (OH) D3 --> 1,25 (OH) D3'e (Aktif D vitamini) dontisemez.
Kanda 1,25 (OH) D3 diizeyi ditiktir.

VDDR Tip 2 => OR kalitilir. Hedef organlarda reseptér diizeyinde D vitaminine direnc vardir (Vitamin D resistance Rickets). _\_‘ ‘d
Kanda 1,25 (OH) D3 diizeyi cok yiiksektir. Ayrica bu hastalarda Alopesi bulunur. Q ) ‘ C \.
X'e bagli (Ailesel) Hipofosfatemik Rickets => X'e bagjli dominant kalitilir. PHEX (P diizenleyici gen) gen mutasyonu bulunur.
Normalde => PHEX geni => Endopeptidaz enzimi => FGF23 yikilir. PHEX gen mutasyonunda kanda FGF23 artar.

Kanda FGF23 artigi => Bgbrek tiibiillerinden P geri emilimi azalir (Hipofosfatemi), 1alfa-hidroksilaz inhibe olur (1,25 (OH) D3 €3) )
Bu hastalarda genellikle hipokalseminin klinik bulgulan gériilmez(Rasitik rozari, Harrison olugu...). ‘
Dislerin siirmesi gecikir, dentin gelisimi bozuktur. Spontan dis apseleri sik goriiliir.

Residiiel kist -Cekilmis dis bélgesinde saptanan kistlerdir. Mikroskopik olarak Radikiler kiste benzer.
-Malign transformasyon riski bulunur. h

Grafi: Dig ile iliskisiz diizgiin sinirli radyolusent lezyon

(~ancellend,

Acdloblostoma att Hplerinde (~envler ﬁPd)(JﬂCe“end}

Pleksiform tip: En sik 2. histolojik alt tip. Birbiriyle birlesen epitel aglari (networkler) icerir. Stromada kistler icerebilir.
Akantomatoz tip: Skuamdz metaplazi ve keratin icerir.
Graniiler tip: Eozinofilik graniiller ve stromada yogun kollajen banndinr. (é N ‘C‘é‘\'b j)I’WﬁDQ‘ U e H’ ‘hP
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KAZANILMIS iMMUN YETMEZLIK (AiDS)

HIV'e bagli gelisen, immiinsupresyon, firsatci enfeksiyonlar, sekonder timérler ve nérolojik bozukluklarin eglik ettigi tablodur.
HIV => Zarfli, Retroviriis ailesinden, Revers Transkriptaz enzimi bulunan (HBV gibi), diploid RNA'li virdistiir.

HIV en sik homoseksiiel cinsel iliski ile bulagir. Daha sonra paranteral gegis ve anneden bebege gegis gelir.

HIV temelde CD4(+) T lenfositleri hedef alir. Hiicre igine giris icin CD4 <=> GP120 etkilesimi ve koreseptor etkilesimi gerekir.
Koreseptor etkilesimi CXCR4 <=> GP120 (T Lenfosit) // CCR5 <=> GP120 (Makrofaj)

Tiim bu etkilesimler sonrasi HIV yiizeyinde bulunan GP41, viriisiin lenfosit hiicre membranina penetre olmasini saglar.

‘~Ilerleyen HIV enfeksiyonlarinda zamanla T lenfosit sayisi diiser.

@ Primer olarak hiicresel immiinite etkilenir. Humoral immiinite de zayiflar.

* HIVT lenfosit, Makrofaj(Beyinde Mikroglia) ve Dentritik hiicreleri enfekte eder.
“sBu 3 hiicre HIVigin rezervuardir, viriisiin viicut icerisinde taginmasinda rol alirlar.
%8B lenfositler enfekte olmazlar.

- Poliklonal B hiicre proliferasyonu ve hipergammaglobunemi goriilir.

#B lenfosit ve Makrofaj fonksiyonlan bozulur.

g;rgRszptérT eLtkiIfesimi 4¥B lenfositlerin yeni-spesifik antikor gelistirme yetenegi azalir.
=> enfosit " . . % s 5
CCRS5 => Makrofaj #Makrofajlarin fagositoz, kemotaksis ve antijen sunma kapasiteleri azalir.

HIV klinigi temel olarak 3 donemde incelenmektedir => Akut donem, Latent donem, immiinsupresyon dénemi
HIV tedavi takibinde viral yiik sayisi dikkate alinirken, proflaksi ve prognozda temel parametre CD4(+) T Lenfosit sayisidir.
AIDS'te en sik goriilen fungal enfeksiyon ajani Candida'dir. P. Jiroveci pnémonisi riski belirgin artmigtir.

CDA4(+) T Lenfosit < 500
C.Albicans -------- > Oral Pamukguk --> Kazinabilir beyaz plak seklindedir, mikroskopta psodohif yapilai goriilebilir.
EBV ----eeveoeeeeeeen > Oral Hairy Lokoplaki ----> Dil kenarninda kazinamayan beyaz plak seklindedir.
HHV-8 ----eeeeeeeeeo- > Kaposi Sarkomu (Lokalize kutandz) ---> Histolojide perivaskiiler igsi hiicreler goriiliir.
HPV - > SCC (Serviks, Anal, Oral)
M.Tuberculosis ---> TBC Reaktivasyonu
CDA4(+)T Lenfosit < 200
H. Capsulatum --> Ates, Kilo kaybr, Oksiiriik, Bulanti, Kusma, ishal > Makrofajlar icerisinde oval maya hiicreleri goriilebilir.
HIV ceseeeeemeeeeea > Demans ---> Beyin goriintilemerinde cerebral atrofi goriilir.
JCViriis «emseeseesees > Progressif Multifokal Lokoensefalopati (PMLE) ---> MR'da kontrastlanmayan demyelinizan alanlar
[F[S AR E—— > Kaposi sarkomu (Dissemine sistemik)
P. Jiroveci ----s------ > P. Jiroveci Pnomonisi ---> Gogiis goriintiilemelerinde "buzlu cam" opasiteleri

CD4(+)T Lenfosit < 100

Bartonella ---> Basiller Anjiyomatosis ---> Multiple, kirmizi-mor papiil veya nodiiller, Biyopside nétrofilik infiltrasyon

C. Albicans ---> Ozefajit > Endoskopide beyaz plaklar, Biyopside maya veya psodohif gériiniimleri

CMV —> Kolit, Ozefajt, Retinit, Ensefalit, Pnémoni > Endoskopide lineer iilserler, Biyopside intraniikleer "'Baykug gézii" goriinimii
C. Neoformans ---> Menenijit ---> Cini miirekkebi ile boyamada kapsiillii mantar

Cryptosporidium --> Kronik sulu ishal --> Diskida aside direncli boyanan ookistler

EBV ----eevenee > Non-Hodgkin Lenfoma, SSS Lenfomasi ---> SSS Lenfomasinda kontrastlanan halka seklinde tek lezyon

MAC ----eesee- > Nonspesifik sistemik semptomlar > Ozellikle CD4(+) T lenfosit <50 oldugunda en sik gériilen enfeksiyondur

Toxoplasma Gondii ----=-------- > Beyin apseleri ---> Multiple, kontrastlanan halkasal lezyonlar

AIDS ile Birlikte Olusan Tiimérler AIDS ile Birlikte Olusan Tiimdrler

Kaposi Sarkomu (En sik) ---------- > HHV-8 Primer Beyin Lenfomasi (SSS Lenfomasi) ---> EBV

Primer Efiizyon Lenfomasi ------- > HHV-8 Non-Hodgkin Lenfoma (Burkitt) «----seeseeseeee- > EBV

Castleman Hastaligi ----------eseeeeese- > HHV-8 Invaziv Serviks Kanseri > HPV
Erkekte Anal Kanser > HPV



