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Amag: Oral kavitedeki lezyonlar genis bir yelpazede gesitlilik gostermekte olup; yumusak dokunun reaktif proliferatif lezyonlari
sik gorilen oral lezyonlardandir. Bu lezyonlarin sikligi gesitli poplasyonlarda farkllik gosterir. Bu galismada, oral lezyonlarin
cinsiyet ve yas ortalamalarina gére dagiimini belirlemek ve bu lezyonlarin klinik belirtileri, tani ve tedavi siirecleri hakkinda fikir
vermek amaglanmaktadir.

Gereg ve Yontem: Calisma materyalini olusturmak amaciyla 2010-2015 yillarini kapsayan patolojik retrospektif arsiv incelemesi
yapilmis ve lezyonlara ait 268 biyopsi materyali ve kaydedilmis olan klinik verileri incelenmistir. Degerlendirmeye alinan érnekler
histopatolojik tani, yas, cinsiyet ve sikliklarina gére siniflandiriimigtir.

Bulgular: 268 diseti biyopsisinin 117'si (% 43,66) inflamatuar fibroz hiperplazi, 58'i (% 21,64) iritasyon fibromu, 29'u (%
10,82) periferal ossifiye fibrom, 26'si (% 9,70) periferal dev hiicreli graniilom, 17'si (% 6,34) piyojenik graniilom, 12'si (% 4,48)
ligndz periodontitis, 7'si (% 2,61) gingival fibromatozis ve 2'si (% 0,75) juvenil hyalin fibromatozis idi. Lezyonlar kadinlarda
(n=167, %62.31) erkeklere (n=101, %37.69) gore daha yaygindi. Reaktif lezyonlarin en sik gorildigu yer 206 (% 76.90) olgu
ile yapisik disetiydi.

Sonug: Saptanan lezyonlarin dadilimi, adiz lezyonlarinin periodontal dokulari siklikla tutabilecegini gostermektedir.
Periodontologlar, bu lezyonlarin erken teshis ve tedavisinden asil sorumlu olduklarini unutmamalidirlar. Ciddi lezyonlarin
teshisinin gecikmesini dnleyerek, uygun tedavi igin rehberlik saglayabilirler.

Anahtar kelimeler: Reaktif hiperplastik lezyonlar, Lignéz periodontitis, Periferal ossifiye fibrom, Periferal dev hiicreli grantlom.

ABSTRACT

Aim: Lesions in the oral cavity are seen in a broad spectrum of diversity. Reactive proliferative lesions of soft tissue are
comman oral lesions. The frequency of these lesions differs across various populations. This study aims to determine the
distribution of the oral lesions by gender and age averages, and also to give an idea about the clinical manifestations, diagnosis
and treatment process of these lesions.

Materials and Methods: For this purpose, a clinical and pathological retrospective archive review has been performed
covering between years 2010-2015. 268 biopsies and clinical datas of patients were studied and classified on the basis of their
histopathologic diagnosis, age, gender and frequency.

Results: Of 268 gingival biopsies, 117 (43.66%) cases were inflammatory fibrous hyperplasia, 58 (21.64%) were irritation
fibroma, 29 (10.82%) were peripheral ossifying fibroma, 26 (9.70%) were peripheral giant cell granuloma, 17 (6.34%) were
pyogenic granuloma, 12 (4.48%) were ligneous periodontitis, 7 (2.61%) were gingival fibromatosis, and 2 (0.75%) were
juvenile hyaline fibromatosis. The lesions were more common in females (n=167, %62.31) than in males (n=101, %37.69).
Gingiva with 206 (% 76.90) cases was the most frequent place of reactive lesions.

Conclusion: The spectrum of determined lesions indicates that various diseases of oral pathology could hold periodontal
tissues. Periodontists should not forget that they are the main responsible for the early diagnosis and treatment of these
lesions. Preventing the delay of the diagnosis of serious lesions, guidance can be provided for the appropriate treatment.

Key words: Reactive hyperplastic lesions, Ligneous periodontitis, Peripheral ossifying fibroma, Peripheral giant cell granuloma.
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GIRIS

Oral kavitede goriilen lezyonlar genis bir yelpa-
zede cesitlilik gostermektedir. Oral kavite lezyonlari
icerisinde disetinde meydana gelen lezyon ve hastalik-
lar 6énemli bir yer tutmakta olup; bunlarin blylk bir
kismini bolgeye 6zgli reaktif fibréz prolilife- rasyonlar
olarak adlandinlan neoplastik olmayan patolojik
hiperplaziler olusturur. Bu reaktif lezyonlarin yani sira
kistik, neoplastik lezyonlar ve sistemik hastaliklarin
adiz bulgulari da disetinde sik olarak gériilmektedir.

Reaktif hiperplastik lezyonlar (RHL) bag doku-
sundaki patolojik proliferasyonlardir! ve cogunlukla inf-
lamatuar stimilasyonla olusurlar.2 Bu lezyonlar neop-
lazm olarak dislnilmemelidirler. Oral kavitede gori-
len lezyonlarin %77'sinin reaktif oldugu gosterilmistir.3

Reaktif lezyonlar siklikla disetinde goriiliirler;
ancak dil, damak, yanak ve agiz tabani gibi agiz bos-
lugunun diger bolgelerinde de gorilebilmektedirler.
Farkli poplilasyonlarda yapilan pek cok calismada bu
lezyonlarin tipi, lokalizasyonu, klinik gorinimi, yas
dagiimi ve cinsiyet agisindan farkli sonuglar ortaya
konmustur.>®

Etiyolojilerinde kronik lokal irritasyon veya trav-
ma vardir. Agik pembeden kirmiziya dedisen farkli
renklerde, adrisiz, sapll veya sapsiz kitleler seklinde
gordlurler.6” Lezyonlarin boyutu birkag milimetreden
birkag santimetreye kadar degisebilir.® Hiperplastik
lezyonlar histopatolojik dzelliklerine gére vaskuler veya
fibroz olarak ayrilirlar.2 Fibroblastik proliferasyon,
kolajen lifler, mineralize kalsifiye veya ossifiye doku,
endotel hiicresi ve ¢ok ¢ekirdekli dev hiicreler
icerebilirler.! Irritasyon fibromu (iF), periferal dev
hiicreli granilom (PDHG), piyojenik graniilom (PG) ve
periferal-ossifiye fiborom (POF) adiz boslugunun sik
gorilen reaktif lezyonlandir.? Epulis fissuratum,
inflamatuar fibréz hiperplazi (iFH) ve inflamatuar
papiller hiperplazi dider reaktif hiperplazilerdir.

Klinik goriniim olarak RHLler neoplazmlara gok
benzemekte ve bazen ayirici taniyi zorlagtirmaktadir.°
Bu lezyonlarin dadiimi ve sikidina iliskin Dbilgiler,
klinisyenlerin daha iyi tani koymasina ve optimal
tedaviyi sunmasina yardimc olabilir. Ayrica reaktif
lezyonlarin dis hekimleri tarafindan erken tespiti ve
tedavisi dentoalveolar komplikasyonlari azaltabilir. !

Bu retrospektif galismanin amaci, oral reaktif
patolojik hiperplazileri alt gruplarina goére ayirmak;
cinsiyet ve yasa gore dagilimlarini belirlemektir. Bunun
yani sira klinik bulgulan, etiyolojileri, tani siiregleri ve
tedavisi hakkinda bilgi vermektir.
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GEREG ve YONTEM

Bu retrospektif calisma icin Ankara Universitesi
Dis Hekimligi Fakdltesi Klinik Arastirmalar Etik Kuru-
lu'ndan etik onay alinmis ve histopatolojik olarak oral
reaktif lezyon tanisi alan 268 hastanin diseti lokalizas-
yonlu biyopsi sonuglari incelenmistir (Etik No: 10/02).
Biyopsi taramasi, 2010-2015 yillan arasinda Ankara
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Klini-
di'ne basvuran hastalara ait biyopsi materyalleri ile
Giilhane Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali ve Ozel
Goren Patoloji Laboratuari arsivleri incelenerek elde
edilmistir. Reaktif proliferatif hiperplaziler 8 grupta
siniflandirimigtir: Gingival fibromatozis (GF), IFH, iF,
juavenil hyalin fibromatozis (JHF), lignéz periodontitis,
PDHG, POF ve PG.

Eksik verisi olan ve histopatolojik kesit slaytlari
olmayan kayitlar galisma disi birakilmistir. Histopatolo-
jik verilerin bulundugu tam tibbi kayitlar calismaya da-
hil edilmistir. Olgular hastaya ait demografik bulgular,
lezyonlarin goriilme bdlgeleri, sayilar ve histopatolojik
tanilan gibi 6zelliklerine gdre gruplandiriimistir. Mikros-
kobik kesitler deneyimli bir patolog tarafindan incelen-
mistir (0G). Yas, cinsiyet ve lezyonlarin anatomik
konumu tibbi kayitlardan elde edilerek, her lezyon igin
analiz edilmistir. Verilerin dederlendiriimesinde SPSS
18.0 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA). Software ile
tanimlayici istatistiksel yontemler kullanilmistir.

BULGULAR

Lezyonlar arasinda en yaygin izlenen IFH'lerdi
(n = 117, %43.66). Bunu IF (n = 58, %21.64), POF
(n =29, %10.82), PDHG (n = 26, %9.70), PG (n=17,
%6.34), ligndz periodontitis (LP) (n=12, %4.48), GF
(n=7, %2.61) ve JHF (n=2, %0.75) takip etmektedir.

Yas: RHL'lerde ortalama yas 36.5+£16.9 idi
(Tablo 1). JHF 2. dekatta (15.5 + 0.7) daha sik
gorilurken; LP 3. dekatta (29.9 + 11.0) sik gorildi.
GF, iFH, IF, PDHG, POF ve PG ise 4. dekatta en cok
gozlendi (Sirasiyla yas ortalamalari 33.3 + 15.2, 39.3
+ 16.8, 37.4 £ 19.4, 34.2 + 16.0, 30.6 + 14.2, 36.1
16.4) (Tablo 1).

Cinsiyet: Tablo 2, RHL'nin cinsiyete gore
dagiimlarini  gdstermektedir. 268 RHL'nin 167'si
(%62.31) kadinlarda, 101'i (%37.69) erkeklerde
bulunmaktadir. Kadin erkek orani 1.65:1'dir. JHF
disindaki lezyonlar kadinlarda daha fazla gérilmustar:
(GF K: n=4 (%57.1)/E: n=3 (%42.9), IFH K: n=75
(%64.1)/E: n=42 (%35.9), irritasyon fibromu K: n=34
(%58.6)/E: n=24 (%41.4), LP K: n=9 (%75)/E: n=3
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(%25), PDHG K: n=16 (%61.5)/E: n=10 (%38.5),
POF K: n=15 (%51.7)/E: n=14 (%48.3), PG K: n=13
(%76.5)/E: n=4 (%23.5)).

Lezyonlarin Anatomik Lokalizasyonlari:
Tablo 3, oral kavite RHL'lerinin farkli anatomik
lokalizasyonlarina gére dagilimini  gdstermektedir.
Digeti 206 (%76.9) vaka ile reaktif lezyonlarin en sik
gorlldigu bolgedir. Disetini, 55 (%20.5) vaka ile
bukkal mukoza izlemektedir. Lezyonlarin damak ve
dudak tutulumlan oldukca az bulunmustur (Sirasiyla
damak: n=4 (%1.5), dudak: n=2 (%0.8)).

Tablo 1. Reaktif Hiperplastik Lezyonlarin Yasa Gore

Dagiimlari
Yas (yih)

Lezyon Median (Min-

Mean + SD Max)
Gingival Fibromatozis 33.3+15.2  29.0 (12-55)
Ir)flamatu_ar Fibroz 393 + 16.8 39,0 (7-80)
Hiperplazi
Irritasyon Fibromu 37.4+£19.4  36.5(9-73)
Juvenil Hyalin )
Fibromatozis 155+ 0.7 155 (15-16)
Ligndz Periodontitis 299 £ 11.0 28.5(10-49)
Perlfe"ral Dev Hiicreli 342 £ 16.0 39.5 (7-60)
Graniilom
Periferal Ossifiye
Fibrom 30.6 £ 14.2  26.0 (10-65)
Piyojenik Graniilom 36.1 £16.4 34.0 (11-63)
Toplam 36.5+16.9 35.0 (23-50)

Tablo 2. Reaktif Hiperplastik Lezyonlarin Cinsiyete Gore
Dagiimlari
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Tablo 3. Reaktif Hiperplastik Lezyonlarin Lokalizasyonlarina
Gore Dagilimlari

Bukkal

Damak Diseti Dudak
Lezyon |Vr|1ué<oc/>oz)a n (%) n (%) n (%)
Gingival
Fibromatozis 0 0 7 (%100) 0

Inflamatuar Fibréz 54 50.4) 3 (%2.6) 88 (%75.2) o2

Hiperplazi (%1.8)
Irritasyon Fibromu 25 (%43.2) 1(%1.7) 31(%53.4) (%i 7
Juvenil Hyalin
Fibromatozis 0 0 2 (%100) 0
Ligndz Periodontitis 0 0 12 (%100) 0
I;erlfe_:'ral Dev Hiicreli 4 (%15.4) 0 22 (%84.6) 0
raniilom

P_erlferal Ossifiye 0 0 29 (%100) 0
Fibrom
Piyojenik Graniilom 2(11.8) 0 15 (88.2) 0

206 2

0, 0,

Toplam 55 (%20.5) 4 (%1.5) (%76.9) (%0.8)

Cinsiyet
Lezyon Kadin Erkek Toplam
n (%) n (%) n (%)
Gingival Fibromatozis 4 (%57.1) 3 (%42.9) 7

Inflamatuar Fibréz 75 (%64.1) 42 (%35.9) 117

Hiperplazi

Irritasyon Fibromu 34 (%58.6) 24 (%41.4) 58
Juvenil Hyalin Fibromatozis 1 (%50) 1 (%50) 2
Lignéz Periodontitis 9 (%75) 3 (%25) 12
Perlf('e'ral Dev Hiicreli 16 (%61.5) 10 (%38.5) 26
Graniilom

Periferal Ossifiye Fibrom 15 (%51.7) 14 (%48.3) 29
Piyojenik Graniilom 13 (%76.5) 4 (%23.5) 17

Toplam 167(%62.31)  101(%37.69) 268

TARTISMA

Bu calismanin amaci, Ankara Universitesi Dis
Hekimligi Fakdltesi Periodontoloji Klinidi'ne basvuran
hastalara ait biyopsi materyalleri ile Giilhane Egitim ve
Arastirma Hastanesi Tip Fakdiltesi Patoloji Anabilim
Dal’'ndan 2010-2015 tarihleri arasinda oral kaviteye ait
lezyonlardan elde edilen biyopsi 6rneklerinde, perio-
dontal dokulari etkileyen lezyonlarin sikhigi ve
dagiimini belirlemektir.

Calismamizda, 268 RHL tanisi konmus biyopsi
ornedi incelenmistir. Ramirez ve ark.nin Sili'de yapilan
ve oral mukozadan alinan 6369 biyopsi Ornedinin
incelendigi calismalarinda RHL'lerin yiizdesi %18.04
olarak belirtilmistir.! Hindistan’da yapilan bir calismada
histolojik olarak tani konulan 155 RHL'nin prevelansi
%11.7 olarak bildirilmistir.3 Bu oran Cin'de %52,
Kanada'da %6.413, Israilde %6.7% ve Iran'da %4814
olarak rapor edilmistir. Diger nedenlerin yani sira bu
farklliklar, her Ulkede kullanilan farkli kriterlerle ve
hangi lezyonlardan biyopsi alindidi ile aciklanabilir.
CGalismamizda RHL'ler kadinlarda daha yilksek oranda
tespit edilmistir (K/E:167 (%62.31)/101(%37.69))
(Tablo 2). Bu sonug Buchner ve ark.2, Zarei ve ark.t>,
Salum ve ark.'® ve Kfir ve ark.nin’’ calismalari ile
uyumludur. Sangle ve ark. RHLlerde kadin erkek
oranini %63.9/%36.1 olarak bildirmiglerdir.> Ancak
Naderi ve ark.nin 2068 vakalik retrospektif calisma-
sinda, reaktif lezyonlar %58.95 olarak erkeklerde daha
ylksek saptanmistir.’® Ramirez ve ark. reaktif hiper-
plazik lezyonlarda en yiksek prevelansi 50-59 yas ara-
sinda rapor etmislerdir.! Bu calismada RHL'ler igin yas
ortalamasi 36.5+£16.9 bulunmustur. Naderi ve ark.!°
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reaktif lezyonlari en sik disetinde rapor etmiglerdir
(%64.36). Bizim galismamizda ise 268 RHL'nin 206’sI
(%76.9) diseti yerlesimli olarak rapor edilmistir (Tablo
3).

Gingival Fibromatozis: Etiyolojik heterojeni-
te ile de karakterize edilen nadir ve yavas ilerleyen bir
lezyon olup'® disetlerinde sinirl fibréz proliferasyon-
lardir. Idiyopatik, herediter, genetik hastalik ve send-
romlara bagl gelisenler ile hipertrikozis, mental retar-
dasyon ve epilepsi ile birlikte gorilen sekilleri
vardir.1%20 Gingival fibromatoziste g6rilen gingival
buylimenin dental plak igin retansiyon alani
olusturabilecedi ve atacman ve kemik kaybina yol
acabilecedi  bildiril- mektedir.2!  Histopatolojisinde
lobule yapidaki mukoza ve subepitelyal alanda fibréz
bag dokusu artigi izlenmektedir. Ancak bag dokudaki
bu artisin kaynadgi- nin ne oldugu ile ilgili olarak
calismalarda farklilklar  mevcuttur.  Ekstraselliler
matriks bilegenlerinin, 6zellik- le kolajen tip I'in asin
birikimi, gingival fibromatozisin tim tiplerinin
histopatolojik goriiniiminde vardir.'® Tipton ve ark.
gingival fibromatozisteki doku biiylime- sini fibroblast
proliferasyonu ile iliskili bulmuslardir.22 Saygun ve ark.

herediter gingival fibromatoziste, disetindeki bu
fibrotik blylmelerin hiicrelerden ziyade kolajen
artigiyla iliskili  oldugunu  bildirmiglerdir.2®>  Diseti

biiyimeleri mekanik problemlere neden oluyorsa, oral
hijyeni olumsuz etkiliyorsa ve dis stirmesini engelliyor-
sa eksize edilmeleri gerekir. Bu galismada, 268 reaktif
hiperplazinin 7’sine GF tanisi konmustur. GF etiyoloji-
sine gore dedisik yas gruplarinda gorilebilir.2-23 Bizim
calismamizda yas ortalamasi 33.3 £ 15.2'dir (Tablo 1).

Inflamatuar Fibréz Hiperplazi: Galismamiz-
da, RHL'lerden en sik goriileni IFH olmustur (%43.66).
IFH, sert, adrisiz, nodiiler, piriizsiiz bir kitledir ve
periodontal inflamasyonla induklenir. Genellikle dige-
tinde, daha az siklikta da dudak, dil ve oral mukozada
gorllr.2* Klinik olarak eritemli, agrisiz, purtizsiiz, lobi-
le, hiz biiyliyen ve dokunuldugunda kolayca kanayan
bir kitle gériinimiindedir. Travma, k&t adiz hijyeni ve
hormonal dedisikliklerle iliskilidir. Histolojik olarak,
kapiller gevresinde endotel hiicrelerinin belirgin prolife-
rasyonu ve karigik inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonu
ile karakterize hiperplastik granulasyon dokusundan
olusur.2?* Calismamizin sonuglariyla benzer bir sekilde
birgok galisma, fibréz hiperplazileri RHL'ler arasinda en
sk goriilen lezyonlar olarak rapor etmigtir.23:12-14.17,25
Ostrojenlerin  vaskiiler  proliferasyonu  artirmasi,
damardan zengin bu lezyonlarin kadinlarda daha sik
gorilmesini  agiklar. Galismamizda IFH yiizdesi
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kadinlarda erkeklere oranla daha yiiksek bulunmustur
(K/E: %64.1(n=75)/ (%35.9(n=42)) (Tablo 2). Bu
sonuc Buchner ve ark.nin calismasi ile uyumludur.?
Diger taraftan Anneroth ve ark. IFH yiizdesi acisindan
cinsiyetler arasinda fark bulamamislardir.?6 Sangle ve
ark. fibréz hiperplazinin Uglincli ve dordiinci dekatta
pik yaptigini rapor etmislerdir.3 Ramirez ve ark. fibroz
hiperplaziyi en sik 50-59 yas aralidinda ve %19.1
oraninda maksillada saptamislardir.! Naderi ve ark.
fibréz hiperplaziyi %54.8 mandibuladal?, Ala Aghbali
ve ark.!* ise %83.9 maksillada rapor etmislerdir. Bu
¢alismada IFH %?75.2 (n=88) oraninda disetinde en
fazla saptanmistir (Tablo 3).

Irritasyon Fibromu: Travma ve inflamasyona
karsi sekonder olarak gelisen lezyonlardir. Histopatolo-
jisinde matlr bag dokusunda artis vardir. Calismamiz-
daki olgularin 58 (%21.64) iF olarak raporlanmistir ve
ikinci en sik gorilen lezyon grubudur. Sangle ve ark.
155 biyopsi Ornedinin incelendigi calismalarinda bu
orani 56 (%36.1) olarak bildirmisler ve reaktif lezyon-
lar arasinda IF'nin en yaygin lezyon oldugunu belirt-
miglerdir.> Neville ve ark. travmatik fibromun, oral
kavitede en yaygin lokalizasyonunun bukkal mukoza
oldugunu rapor etmislerdir.5 Calismamizda IF %53.4
(n=31) oraninda en cok disetinde gorilirken; bunu
%43.2 (n=25) oraniyla bukkal mukoza izlemektedir
(Tablo 3). Babu ve ark. IF'nin erkeklerde daha fazla
gorildugunl  bildirmislerdir.2> Ancak bizim calisma-
mizda IF kadinlarda erkeklere oranla daha fazla rapor
edilmistir (K/E: %58.6/%41.4) (Tablo 2).

Juvenil Hyalin Fibromatozis: Klinik olarak
deride nodiler tiimorler, diseti biylmesi, osteolitik
lezyonlar ve eklem kontraktirleri gorilir. Histolojik
olarak amorf hiyalin materyal birikimi vardir ve nadir
gorllen bir glikozaminoglikan sentezi bozuklugudur.?”
Hastalik cok nadirdir ve klasik JHF'nin kesin insidansi
bilinmemektedir. Bizim calismamizda, RHL'ler arasinda
en az gorilen lezyon grubu JHF olmustur (%0.75,
n=2). Genetik yatkinlk ve baz olgularda otozomal
resesif gegis bildirilmektedir.2® Bununla birlikte, ilgili
gen bilinmemektedir.

Lignoz Periodontitis: | P, gingival biyliime ve
periodontal doku yikimi ile karakterize, kronik bir has-
taliktir. Digetlerinin yanisira 6zellikle g6z kapaklar (lig-
ndz konjonktivit) olmak Uzere diger mukozal bolgeler
ve deride membrandz lezyonlar gérilebilir. Bu nadir
gorilen periodontal hastalia plazminojen eksikligine
bagli amiloid benzeri fibrinoid materyal birikimi neden
olur.?® Genellikle cocuklukta baslar, konjonktival muko-
za ve diseti mukozasl en cok etkilenen bolgelerdir.3°
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Disetlerinde lobule, membrandz, Ulsere kitleler géruliir
ve ileri derecede kemik kaybi vardir. Etiyolojisinde fib-
rin lizisi defekti vardir. Otoimmiin veya asin duyarlilik
reaksiyonlari, genetik bozukluklar, travma, viral veya
bakteriyel enfeksiyonlarin da katki yapabilecegi rapor
edilmistir.3! Histopatolojik olarak mukoza epiteli altinda
eozinofilik, homojen birikim gorilir. Oral lezyonlarin
tedavisinde, cesitli cerrahi ve periodontal tedavilerin
basarisiz oldugu rapor edilmistir.3%32 Scully ve ark.
diseti lezyonlarinin topikal heparin veya intravenéz saf-
lastinlmis plazminojen ile kontrol altina alinabildigini
rapor etmislerdir.32 Glinhan ve ark. lezyonlarin bir gok
farkli mukozal bdlgeyi tutmasindan otirli, sistemik
fibrinolitik ve antitrombotik ajanlarin lokal tedavilerden
daha faydali olabilecegdini bildirmislerdir.?® Diger yan-
dan, bazi durumlarda diseti lezyonlarinin dis g¢ekimini
takiben kayboldugu da rapor edilmistir.33 Yakin akraba
evlilikleri otozomal resesif hastaliklarin ortaya cikisini
artirdigi icin tlkemizde oldukga fazla gériilmektedir. Bu
retrospektif calismada, 268 reaktif hiperplazinin
12'sine (%4.48) LP tanisi konmustur.

Periferal Dev Hiicreli Graniilom: Etiyoloji-
sinde lokal travmatik faktorler ve enfeksiyonlar vardir.
Anormal tamir sonucu olusur. PDHG, yalnizca diseti
veya alveoler mukozanin bir lezyonudur. Adrisiz,
kirmizi/ mavi-kirmizi renkli, sapl veya sapsiz nodiler
kitle olusturur. PDHG, kemidin santral dev hiicreli gra-
nilomlarina benzer lezyonlardir. Bu nedenle hiper-
paratiroidide goriilen Brown tiiméri ile benzerlik gos-
terebilir. Histopatolojik olarak, lezyonun c¢evresinde
belirgin damarlanma, kanama ve hemosiderin birikimi
ile cok cekirdekli osteoklast tipi dev hicrelerin ve
mezenkimal fibroblastik hiicrelerin proliferasyonundan
olugur. Ayrica kronik inflamasyon belirtileri ve reaktif
kemik yapimi, hatta distrofik kalsifikasyon alanlari da
gosterebilir.234 Calismamizda 268 reaktif hiperplazinin
%9.70'ini PDHG'ler olusturmustur. Ramirez ve ark.! bu
orani %S5 olarak bildirirken, Buchner ve ark.?2 %18.7,
Zhang ve ark.!? %1.5 olarak bildirmiglerdir. Ancak
Naderi ve ark.1? 2068 vakalik galismalarinda en yaygin
gozlenen reaktif lezyonun PDHG oldugunu rapor
etmislerdir (%30.12). Calismamizda PDGH kadinlarda
daha yiiksek gozlenmistir (K/E: %61.5 (n=16)/ %38.5
(n=10) (Tablo 2). Ramirez ve ark.!, Buchner ve ark.?
PDHG ylzdesini erkeklerde daha fazla bulmuslardir.
Yine Ramirez ve ark.! PDHG'nin 60-69 yas aralidinda
daha sik gorildigini rapor etmislerdir. PDHG, hayat
boyu gbzlenebilir; ancak karma dentisyon déneminde
ve 30-40 yas arasinda insidansi artar.3 Bu galismada
PDGH igin yas ortalamasi 34.2+16.0 olarak saptan-
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mistir (Tablol). PDHG'nin maksilla ve mandibulada
dagihmi ile ilgili farkli veriler rapor eden calismalar
mevcuttur, 1263435

Periferal Ossifiye Fibrom: POF, periodontal
ligament, ya da interdental papilden orijin alarak,
sadece disetinde goriliir.3® Bizim calismamizda da 268
RHL'nin 29'una POF teghisi konmus olup; bu lezyon-
larin tamami digeti yerlesimlidir (Tablo 3). Agrisizdir ve
klinik olarak nodiiler, saph veya sapsiz, pembe veya
kirmizi renklidir. Genellikle interdental papilde olusur
ve kolayca (lsere olabilir. Insidansi tgiincii dekatta
artar. Etiyolojisinde dis ve gevre dokular kaynakli irri-
tasyonlar ve inflamasyonlar s6z konusudur. Histolojik
olarak, hiicreden zengin fibroblastik bag dokusu ve
kemik-sement benzeri materyal veya distrofik kalsifi-
kasyonlar iceren mineralize Urlinlerden olusur.? Calig-
mamizda POF yiizdesi %10.82 olarak bulunmustur.
Ramirez ve ark. POF oranini %2.9 olarak rapor etmis-
lerdir.! POF ylizdesini %7.2% ila %4038 olarak degisen
aralikta raporlayan calismalar vardir. Ramirez ve ark.
POF'u 10-19 yas araliginda rapor etmislerdir! ve yine
bircok calismada bu yas aralidinin en yaygin lezyonu
olarak bildirilmistir.t37 Bu calismada POF igin ortalama
yas 30.6+14.2 olarak bulunmustur. Ramirez ve ark.!
POF'u mandibulada maksillaya gore daha yiksek
oranda saptarken; bazi cgalismalar maksillada daha
yliksek prevelansta saptamiglardir.21217

Piyojenik Graniilom: Granilasyon dokusu-
nun abartili bir formu olup; vaskiiler yapilardan zengin
inflamatuar hiperplazidir. Enfeksiyonlar, kronik trav-
malar ve hormonal faktérler etyolojisinde rol alr.
Daley ve ark. hamilelik siirecinde serum Ostrojen ve
progesteron ile PG arasinda korelasyon oldugunu
bildirmiglerdir.3® Kadin hormonlarinin vaskiiler etkisin-
den dolay! yaygin olarak ikinci dekatta goralir.3 Kirmi-
zi, mor renkli, polipoid-nodiiler bir lezyondur. PG, POF
ve PDHG'nin birbirine gegis gdsteren lezyonlar olabile-
cegdi bildirilmistir.*® Histopatolojik olarak Ulsere bag
dokusunda dilate ve prolifere damarlar ile yogun infla-
matuar hicre infiltrasyonu goralir. Ramirez ve ark.
PG'de yas araligini 50-59 olarak rapor etmislerdir.!
Ancak birgok calismada PG'nin siklikla 30 yas alti birey-
lerde goruldiga bildirilmistir.1213.16.17 By calismada PG
igin ortalama yas 36.1+16.4 olarak bulunmustur. Bazi
galismalarda PG'nin en yaygin reaktif oral lezyon
oldugu rapor edilse de,!6:252637 bizim calismamizda,
268 biyopsinin 17'sine (%6.34) PG tanisi konmustur.
Bircok calismada PG, maksillada daha yaygin olarak
saptanmigtir. /216,17
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Diseti lezyonlarinin ayirici  tanisi, kapsamli
dental ve tibbi gecmis esliginde yapilmalidir. Etiyolojik
veya predispozan faktorlerin patolojik hiperplazilere yol
acabilecedi gdz oniinde bulundurulmalidir. Klinik ve
histopatolojik dederlendirme, lezyonlarin alt gruplara
ayrilmasini gerekli kilar. Lezyonlarin spektrumu, farkl
bircok hastaliin periodontal dokulari tutabilecegini
gostermektedir. Periodontal ligament hiicrelerinin pro-
liferasyon yetenedi ve farkli dokulara dontsebilmesi,
bu lezyonlarin digetlerinde sik goriilmesinin esas nede-
nidir. Bu lezyonlarin dogru teshisi, 6nlenmesi, yonetimi
ve tedavisi ¢ok ©nemlidir ve periodontologlar bu
lezyonlarin erken teshisi ve tedavisinde 6nemli rol
alirlar. Lokal irritanlarin tamamen uzaklastirimasi ve
oral hijyenin sadlanmasi, rekirrensleri engeller. Calis-
malardaki farkliliklar, sosyo-ekonomik ve kiiltiirel var-
yasyonlar, ulasilabilir kaynaklar ve arastirmanin
ylritildaga bolim ile aciklanabilir. Teshis edilen
patolojilerin sikligi ve dagdiimi, cok merkezli galismalar
planlanlanarak degerlendirilmelidir.

Finansal Kaynak: Bu calisma sirasinda, yapilan aragtirma konusu ile
ilgili dogrudan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi
alet, gere¢ ve malzeme sadlayan ve/veya Ureten bir firma veya
herhangi bir ticari firmadan, galismanin dederlendirme stirecinde,
calisma ile ilgili verilecek karari olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya
manevi herhangi bir destek alinmamistir.

Cikar Catismasi: Bu galisma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile
bireylerinin gikar gatismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi
komite Uyeligi veya uyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, herhangi
bir firmada galisma durumu, hissedarlik ve benzer durumlar yoktur.
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