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6 1 R T § ve A M A ¢

1z elementler vilcut dokularinda ¢ok az miktarda bulunmalarina
raémen yagamin sirdirilmesi, biyime ve godalma igin dnemli ve gereklidir-
ler. Bunlarin yetersiz alinimlari hiicresel iglevleri bozarak gegitli

hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden olurlar(4’8'15’21'24’30’33’40’67’

68,80)

Cinko Szellikle son yiilarda genig aragtirmalara konu olan ve in-

san beslenmesinde esansiyel kabul edilen bir iz elementdir(;’z’q’é’s’lg’

21,30,40,66,80)

¢inkonun biyolojik énemi ilk kez 1869 yilinda Raulin tarafindan
vurgulanmis, insan organizmasindaki roli ise 1961 yarlinda Prasad'in ga-

ligmalari ile anlagilmaya baglamlstlr(3o’40’5l'66’80).

1961 yalindan sonra diinganin hemen her tilkesinde yapilan galigma-
larla insan biiytime ve geligmesinde, seksiiel olgunlagmada, endoRrin ve me-
tabolik olgularda, immun fonksiyonlarda, protein sentezi, yara iyilegme-
si ve kollagen sentezinde ¢ok dedigik etkileri tanimlanmigtir. Cinko ile
ilgili bilgilere her gegen giin bir yenisi eklenmekte ve giintimiizde bu ele-

mentle ilgili galigmalar yodun olarak sﬁrdﬁrﬁlmektedir(1’4’6’9’18’30’33’

34,40,62,66,80)

fz elementlerden bakirin ise memelilerde biyokimyasal bir iglev
glirdiigii yaklagrk 75 yal Snce yapirlan beslenme gbzlemlerinden anlagilmig

ve metabolizmada anahtar ddevi gBren birgok enzimin bir yapitagi oldugdu



gosterilmigtir. Yiksek canlilarda metabolizma i¢in gerekliligi ilk ola-

rak 1928 yilinda McHargue tarafindan gﬁsterilmi;tir(z’26’31’35’40’47’52’

80,84)

Yapilan ¢aligmalarda talasemi, miyokard infarktiisti, akcider tiiber-
kiilozu, pika, total pardntéral beslenme, ldsemi, hodgkin, solid timdrler
ve romatizmal ﬁastal;klarda belirgin iz element degigiklikleri gbsteril-
migtir(2’24’26’31'33’40’66’67’80’81’84). Ayrica akut, subakut ve kronik
enfeksiyonlarda, enflamatuar olgularda ve doku harabiyetlerinde ¢inko ve
bakir metabolizmasinda ¢ok Snemli dedigiklikler gbzlenmektedir. Bu olay-

larda serum ¢inko degeri digerken, bakir dederi ise artmaktadlr(l’9’ll’

34,40,55,62,80) Yapilan galigmalarda bu defigikliklerden sorumlu faktd-
riin 18kosit ve makrofajlardan salinan 1o6kosit endojen mediyatdér (LEM) ol-
dudu saptanmlgtlr(9’38'55’56’58), LEM verilen hayvanlarda serum ¢inko di-

zeylerinde diigme, bakir ve seriloplazmin dejerlerinde ise artma gOrilmig-

tﬁr(9’38'56).

Adi1z-Dig~Cene Hastaliklari ve cerrahisinde siklikla kargrlasilan
cene kemigi kistleri 1654 yilinda Scultetus tarafindan tanimlanmig ve
1728 yilinda Fauchard bu olmugumliarin digler ile ilgili oldudunu ortaya
koymugtur (7?), 1891 yilinda Baker kist patolojisindeki ilk dnemli bilgi-
leri agiklamig, 1926 yilinda Worwick intrakistik basing hakkinda ilk
klasik deneyi yapmig ve dikkatler kist olugumu iizerinde dzellikle ori-

jininden gok, bilyiimesinde rol oynayan faktdrlere ydnelmigtir(?l’77).

Cene kemigi kistleri genellikle kemikte olugturduklari rezorpsi-
yonlarla semptomsuz olarak biylylp geligirler, ancak zamanla ¢ene ve yiz-
de deformitelere, sekil bozukluklarina, kemifin incelmesi sonucu palpas~

yonla muayenede krepitasyon alinmasinra, mandibuler kanala yapacaklari



baskidan dolayi dudakta paresteziye, iist genede maksiller siniisiin perfo-
rasyonuna, gdzde ekzoftalmusa, yarim yiiz adgrilarina, gene kemidinde rezorp-
siyona badli olarak patolojik kiriklara, enfekte olmasi sonucu ylizde,

boyun bélgesinde abselere, gene kemigi osteomiyelitisine ve burun boglu-

Ju perforasyonuna neden olabilirler(B’7’10’42’43’60’64).

Cegitli hastaliklarda serumda, idrarda ve dokuda iz element meta-
bolizmasi ile ilgili olarak yodun galigmalar yapilmig oldugu halde, yapi-
lan genig literatiir taramasinda bugiine kadar gene kemigi kistlerinde iz

element dizeylerini g&steren bir galigma ile kargilagilmamigtlir.

turan ve kesin tedavisi cerrahi olan gene kemidi kistleriyle g¢inko ~ bakir
diizeyleri arasinda bir iligki olup olmadigini aragtirmak ve gok sayidaki
iz element calismalarina bir yenisini eklemek amaciyla planlanmigtir.
Ayrica histopatolojik inceleme ile iltihabi hiicre infiltrasyonuna bagla
kemik harabiyeti ile ¢inko - bakir dizeyleri arasinda bir baglanti olup
olmadidr aragtirilarak bu konuya yeni bir boyut kazandirilmasi diiglinliil-

Ccaligmamiz; Adiz-Dig-Gene hastaliklarindan Snemli bir grubu olug-

miigtir.
|
|
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A~ ODONTOJENTK KISTLER

Cene kemidi kistleri, kemik ve yumusak dokular igerisindeki pato-—
lojik kaviteler olup, igleri gepnellikle sivi, yarisivi materyal veya gaz

ile doludur(10’43’64).

Cenelerde gériilen kistik olugumlar ilk kez 1654 yilinda Scultetus
tarafindan tanlmlanm:gtlr(77). 1728 yalinda Fauchard bu olugumlarin dig-
ler ile ilgili olabilecedini ileri sirmig, 1778 yilinda ise Jourdain
dentiferéz kist goriniiminde 3 olgu tanimlamig, ancak “dentijerdz kist”
terimi yillar sonra Paget tarafindan 1853 yilinda ortaya atllmlstzr(77),
1891 yalinda Baker kist patolojisi ile ilgili ilk Onemli bilgileri agik-
lamis, 1892'de Partsch kistlerin patolojisi hakkinda genis aragtirmalar
yayinlayip, dekompresyonla tedavilerinden sdz etmigtir(6o’71’77). 1885'de
dental epitel artiklari Malessez tarafindan tanimlanmig ve bu artiklarin
kist olugumunda rol oynadigi vurgulanmlgtlrrys). 1898 'de Turner devital
dis kékiinden kaynaklanan granilom olgularini aragtirip, bu olugumlarin
yiiksek oranda epitel formasyonu gbsterdiklerini belirterek bunlari "epi-

(77). 1924 yrlainda James

telyal k&k timbrleri® olarak isimlendirmigtir
ve Counsell kist epitelinin yapis: ile ilgili aragtarmalar yayinlamig,

1926 yilinda Worwick ise intrakistik basinca ydnelik ilk klasik deneyleri
yapmlgtlr(77). 1910 yilinda Powell-White deneysel olarak ya§ asitleri ve

esterlerinin etkilerini tavganlar lizerinde aragtirmig, oleik asidin dexri



altina verilmesiyle steril abselerin olugtudunu ve bu olugumlarin epi-
dermal striiktiirlerle kargilagtigainda kavitede hizli bir epitelizasyon ol-

(77)

dudunu gozlemigtir .

1966 yilinda Toller'in yapmig oldudu genig aragtirmada; klinik ola~
rak enfekte olmayan odentojenik kistlerin 1/3 iniin duvarinda epitelde sii-
reklilidin olmadig§i dikkati gekmig, bu durum relatif permeabilitenin ve
lokal osmotik dengesizligin sonucu olarak yorumlanmis ve biiylimede aktif
rol oynadidr savunulmustur. Ayrica yapilan radyoaktif deneylerle de kist
duvarinin in vivo olarak semipermeable karakterde olduju ayni galigmada

gﬁsterilmigtir(77).

Dig kékenli kistler 1971 yilinda Pindborg, Kramer ve Torloni tara-

findan gu gekilde s;n;flandzrllmlgtlr(64) ¢

1- Primordial kist

2- pentijersz kist

a~ Eriipsiyon kisti

3~ Pericdontal kist
a- Periapikal kist (Apikal periodontal kist, Radikiiler kist)
b~ Lateral periodontal kist

o~ Rezidiiel kist

4- Gingival kist
a~ Yenidodanda dental lamina kisgti
b~ Erigkin gingival kist

5- odontojenik keratokist

6- Kalsifiye odontojenik kist (Gorlin kigti).

Kistler genel olarak fibrdz bir kapsiille gevrili olup, ig ylizle-

rinde epitel dokusu bulunur(lo'43'54).



Odontojenik kist epiteli; dig jermi epitelinden, dig kronu etra-
findaki epitelden, dig kékii etrafindaki Malessez epitel artiklarindan,
Hertwing epitel kini kalintilarindan, dental lamina kalintilarindan ve

agrz epitelinin bazal tabakasindan kaynaklanabilir(10’43’64’71'75’85).

Kistlerin i¢i genellikle kolesterol kristalleri igeren sivi ile
doludur. Shear, Browne, Arwill ve Heyden kolestercl kristallerinin hema-
tojen orijinti oldudunu ve kristallerin kist duvarindaki kapillerlere
ait kirmizi kilreciklerin pargalanmasindan agida giktifini savunmaktadar.
Kist sivis: igindeki miisin ve proteinin ise kist duvarindaki hicrelerden

salgilandidgi déne sﬁrt’ilmektedir(ls" 70.78) .

Tedavileri; kistlerin bliyiiklligiine gére enilkleasyon (kist epiteli-
nin tamamen gikarilarak kavitenin primer kapatilmasi), veya marsupiyali-
zagyondur (Kist epitelinin adiz epiteli ile birlegtirilerek kist kavite-

sinin agizain yan bogludu haline getirilmesi)(5’42).

. Primordial kKist

Odontojenik kistlerin en az kargilagilan tipi olup, mine ve den-
tin kalsifiye olmadan i¢ ve dis mine epitelinin defigiklife ugramasi so-
nocu olugur, Biylece kist, dig ile direkt olarak ilgili olmadan bir digin

yerinde bulunur(10’43’60’64'59).

Bhaskar&’®’ gére primordial kistler, follikiler kistlerin % 5 ini,
tiim odontojenik kistlerin ise % 1.75 ini olugturur ve genellikle alt g¢ene-

de ist ceneye oranla daha fazla gériliirler.

(62)

Soskolne ve Shear , primordial kistlerin keratin ve parakeratin

formasyonu gdsterdiklerini ve odontojenik keratokistlere ddniligebileceklerini



belirtmiglerdir. Branon ise primordial kistlerin % 44 {iniiniin. odontojenik

keratokistlere déniigebilecedini dne sﬁrmﬁ§tﬁr(64}.

Radyografik olarak, yuvarlak veya ovoid sinirlar: belirgin ve gev-
resinde sklerotik sinir olabilen unilokiiler veya multilokiiler radiolusent

géridntil Verir(lo’43’64’69).

Histopatolojik olarak duvarinda kollagen fibriller, liimene dodru
bakan kisminda ise kesintili squamoz epitel vardir. Bazal hiicre tabakasi

yassilagmig epitel ise uniform §ek1indedir(lo’43’64’69).

Tedavisi; kistin biiyiikliigiine gére eniikleasyon veya marsipiyalizas~

yondur(5’42).

.Dentijerdz Kist

pis kronu geligimini tamamladiktan sonra mine epiteli ile kron
arasina sivi birikmesi sonucu olusur. Bu kistler dental lamina, dental
follikiil ve slirmemig diglerin kronuna bagli mine organindan geligen epi-

telden kdéken allrlar(3’7’lo’43'60’64)°

Bhaskar(lo)'a gbre tiim odontojenik kistlerin % 34'lni, follikiiller
kistlerin ise % 95 ini olusturur. Erkeklerde kadinlara oranla daha fazla
ve % 60 oraninda hayatin 2. ve 3. 10 yilinda ortaya gakar. Olgularin % 70 1
mandibulada ve 3. molar dig g¢evresindedir. Dentijerdz kistler % 62 oranin-
da molar bdlgesinde, % 12 premolar alanda, % 12 kanin digler alaninda ve

% 14 oraninda genenin herhangi bir yerinde olugabilirler(lo’43’64),

Dentijerdz kistler agresif biyiime gésterebilirler; bu nedenle ke~
mikteki genislemeye badli fasial asimetri, diglerde yer dedigtirme, komgu

digslerde ileri derecede kék rezorpsiyonlari ve adri, ust ¢enede sipiisin



yukar: itilmesi ve ileri evrede perforasyonu hatta g&zlerde ekzoftalmus

gibi semptom ve komplikasyonlara neden olabilirler(3’5’7'10'43’64).

Eder kist bilyiikse ve dig hareket etmig ise kist digin lateralinde

(64)

lokalizedir. Buna "lateral dentijerdz kist" denir . Bazi durumlarda

kist digin kron kismini igine alacak gekilde geligir, digin slirmesi sdz ko-
nusu de§ildir, bu tipe de "santral dentijerdz kist" denir(64). Thoma 'nin
tanimlamag oldudu "sirkumferensiyel dentijerdz kist” tipinde ise, kist
digin okliizalini igine almadan kronu gevreler, bdylece dig slirdiigi zaman
kist bg digin kékleri gevresinde konumlanmig olur ki bu da "apikal perio-

dontal kist" ile karlgabilir(64}.

Radyograflarda unilokiiler veya multilokiler radiclusent gdriinti

Verir(10'43'64).

Histopatolojik olarak; genellikle ince bir konnektif doku duvari
icerip lumen kismi stratifiye squambz epitel hiicreleri ile gevrilidir.
sekonder olarak enfekte olmug durumlar diginda "rete-peg formasyonu”
gbstermez. Konnektif doku duvari siklikla kalinlagir, bu durumda "odonto-
jenik fibroma" veya “odontojenik miksoma" ile karigabilir. Konnektif doku-
daki epitel adaciklary bazan dadinik ve inaktif, bazan da bol miktarda
bulunup ameloblastoma ile benzerlik gOsterebilir. Konnektif dokuda ilti-
habi hiicre infiltrasyonu siklikla gdzlenir ama bunun nedeni belli degil-
dir. Enflamasyon gbsteren durumlarda epitel igindeki Rushton cisimcikleri

karakteristiktir 207437647

Tedavisi; kistin biiyliklidine gdre enikleasyon veya marsupiyali-
4 . ,
zasyondur{S’ 2). Epitelin tamamen ¢ikartilmamasi sonucu Kalmig olan artik-
lardan ameloblastoma, epidermoid karsinoma, squamdz hiicreli karsinoma,

mukus salgilayan hilcreler igeren epitelden mukoepidermoid karsinoma



geligebilir(64). Stanley ve Diehl 641 ameloblastoma olgusunun % 17 sinin

g6miili bir digle veya dentijerdz kist ile ilgili oldudunu saptamiglardir

(64). Ameloblastomanin dentijerdz kistlerden geligmesi diger odontojenik

kistlere oranla gok daha siktir. Gardner 25 karsinoma vakasindan § tane-

sinin odontojenik bir kistden kaynaklandigini yaylnlangtlr(64).

. Eriipsivyon Kisti

siirmekte olan digin izerindeki follikiler bogluga sivi veya kan

(10,64)

birikmesi ile olugur . Seward bunun gocuklarda, % 11 keserlerin,

% 30 kanin ve molar diglerin siirmesi sirasinda gorillebilecedini saptamig-

t.l.r(64) .

Klinik olarak siirmekte olan dig tizerinde gevresel lokalizasyon gds-
teren, fluktuasyon veren translusent gériiniimdedir. Bu giglik kan igerdigi

zaman mor bir renk alir ki “erlipsiyon hematomu" olarak da isimlendirilir.

Olugma nedeni kesin olarak bilinmemektedir(lo'sq).

Genellikle tedaviye gerek kalmadan dig siirer. Efer digin siirmesin-

de bir gecikme olursa dig tizerindeki doku cerrahi olarak kaldirilip digin

glirmesi sagdlanmig olur(64).

.Periapikalil Kist (radikiler kist)

odontojenik kistler igerisinde en fazla gdriilenidir. Sirmilg bir

(10,43,64)

digin kdk vcu ile ilgili olup dig devitaldir . Digte genellikle

ya genigce bir giiriik veya restorasyon vardir. Hasta oykiiziinde bu digin

daha dnceden adridigini sﬁyler(lo’43'60’64)'

Radikiller kistler, enflamasyon sonucu periapikal alandaki Malassez
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epitel artiklarinin, kék kapalindan giren mikroorganizmalarin irritasyonu
ile prolifere olup daha dénceden nekrotik dig kékiinde olugsmug bulunan gra-
niilomun etrafini sarmasi, graniilasyon dokusunda dejenerasyon ve sulanma

(10’64’75). Cogalan epitel hiicrelerinin konnektif dokuyu

ile olugurlar
sarmasi somucu konnektif dokuda da sulanma ve yaflanma kist. .. boglugunun

olugmasina yardimci olur. Kist igindeki epitel ve iltihap hiicrelerinin par-
calanmasi ile kist boglugundaki ozmotik basing da artar ve ¢evreden bogluk

igine siva cekilip(10:43,60:64:75,77)

Genellikle yagamin 3. 10 yilinda, maksillada mandibulaya oranla
daha sik gbriiliir. Biiyiklugi dedigik olup, iki veya daha ¢ok digi de igere-

pilipit9-84)-

Kistin gevresi stratifiye squamoz epitel ile gevrilidir. Epitel
semipermeable karckterdedir. Ust cenede maksillér sinlis ile iligkili ise
siliar karakterdedir. Kist epiteli gevresinde ba§ dokusu bulunup, genel~
likle burada plazma hilcreleri, kolesterin kristalleri, makrofajlar, ya-

banci cisim dev hiicreleri, lenfosit ve plazma hiicreleri gﬁzlenir(3’43’64).

Bu kistler cok biiyitk olmadiklarindan tedavide eniikleasyon ydntemi

uygulanlr(5'42).

.Lateral Periodontal Kist

Odontojenik kistlerin ender gérillen tiplerinden birisi olup, ari-
jini ile ilgili dedigik gbriigler &ne siirilmektedir. Ancak dental lamina-~

nin proliferasyonu ve kiste dénigmesi sonucu olugtudu gOrigi daha yaygin-

dzr(64).

Genellikle erigkinlerde kargilagilir, erkeklerde kadinlara oranla

(64)

daha sik goriliir .
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% 67 oraninda alt cene kesici ve premolar digler bdlgesinde, % 33
oraninda da iist cene lateral kesici bdlgesinde olugur. Codu kez ésemptoma-
tik geligirler ve kontrol radiogramlarinda ortaya gikarlar, Eder kdékin
labjialinde yerlegmig ise,lhafif bir gigkinlik geklinde gdriiliip “lateral

periodontal abse" ile karigtarilir. Digler vitaldir(10’43’64’85).

Radyografik incelemede kékiin lateralinde radiolusent giiriinti verir.
Lezyon kiigik olup, ¢apir bir santimetre civarindadair. Sinirlar: belirgin~
dir, bazan ince bir sklerotik kemik ile g¢evrilidir. Multilokiiler gdriintii

veren tipi ézel olup "Botryoid odontojenik kist” olarak isimlendirilir
{64,85)

Histopatolojik olarak, epiteli kiiboid veya kolumnar bir veya birkag

tabaka hilcre igerir. Bu hiicreler vakucllii ve glikojenden zengin sitoplaz-

malidir. Fibréz dokuda minimal bir enflamasyon vardlr(lo’64’85).

Tedavisinde kistin timiiniin dig korunarak eniikle edilmesi dnerilir.

tyi bir kiiretaj sonucu rezidiv gﬁzlanmez(5’42).

.Rez idtiiel Kist

Codu kez digsiz adizlarda veya diglerin ¢ekilmig oldudu alanlarda

rutin olarak alinan radyograflarda rastlanti sonucu ortaya glkarlar(lo’43’

60,64,77)

Nekrotik bir digin cekiminden sonra alveol boglugu iyice Kirete e~

dilmezse, o alanda kalan iltihabi graniilasyon dokusundan ve epitel kalin-

(43,64)

t1larindan geligir . Ayrica; kok ucu tam kapanmamig veya kOk geligi-

mi tamamlanmamig diglerin cekim bogluklarinin, gémili diglerin ¢ekiminden
sonra digin gevresindeki epitel ve kist ameliyatlarindan sonra kist kavi~

tesinin yetersiz kilretaji sonucu geligirler(lo’43'60’64’7?).
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Asemptomatiktirler, ancak belirli biiyiikliije ulagtiktan sonra veya

kist enfekte oldudunda klinik semptom verirler. Genellikle erigkinlerde

gorililir, seks ayiraimi yoktur(10r43r54).

Histopatolojik olarak lumeni Keratinizasyon glistermeyan SguUamoz

epitel hiicreleri gevreler. Konnektif dokuda genellikle iltihabi hiicre in-

Ffiltrasyonu gﬁzlenir(lo'64).

Tedavisi enﬁkleasyondur(5’42).

.G6ingival Kist (Dental Lamina K isti)

a) Qocuklarda : Genellikle tek nodiil halinde alveolar kret ilizerinde
bulunurlar. Bazen birden gok nodiiller halinde de bulunakilir. Dental lamipa
ile mukozadaki epitel tabakasi altinda olugur. Ust O6n bdlgede lokalize
olanlar siit keser ve kaninlerin palatinalinde bulunurlar. Posterior bdlgede

ise siit molar ve bu bdlgedeki siirmemig diglerin lzerindeki alveol kretinde
lokalize olurlar(lo’64).
klinik olarak alveolar kret iizerinde beyaz, normal mukozadan kaba-

rik gdrinimdedirler, asemptomatiktirler(64j.

Radyograflarda gdrinti V'ermezler(M)°

Histopatolojisinde; liimeni ince bir epitel tabakasi gevreler, Xon-

nektif dokuda enflamatuar hiicreler ve bazan da hiyalinize hiicreler bulu-

nur (64) .

Pedaviye gerek olmadan digin slirmesi ile kist a1z ortamina agilir

4
ve kaybolur. Sirme gecikirse kist cerrahi alarak direne edilir(5’6 ).

b) Ystigkinde : Serbest ve atake digetinde olugur. Lateral periodon-

(64,85) {64)

tal kistle karigsir . Etyolojisi ile ilgili dedigik gériigler vardir

3

-
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(10,64)

Daha ¢ok 40 yagin iizerinde gdriiliirler . Genellikle kiigik,

sinirlary belirgin adrisiz, gingivada lokalize giglik gdriintmindedir.

Rengi normal gingiva mukozasi renginde olup, bazan yiizeyel mukoselle ka-

rzstlrzllr(lo’64’85)'

Radyografik olarak gOriinti vezmezler(lo'64’85).

Histopatolojisinde ¢ok katli yassi epitel ve keratin formasyonu

gdriillir. Lezyon gingivada bad dokusunda oldudu igin dig yliziinde bag doku-

su izlenir. tltihabi hiicre infiltrasyonu Vardxr(64’85)'

Tedavisi, kistin enﬁkleaSyonudur(5'64).

.0dontojenik Keratokist (Pind-Borg Kisti)

Daha ¢ok primordial kist epitelinin keratinize olmasi ile olugan

kistlerdir. DiJer kistlerden de geligebilirlerrlo'12’43’64’69).

klinik olarak dider odontojenik kistlere benzerler, ancak mikros-

{10,64)

kobik olarak farkli gériiniimdedirler . Bu kistler ilk kez 1956 yilin-

{12,64)

da pPhilipsen tarafindan tanimlanmigtir . Genellikle alt c¢enede ist

geneye oranla ve alt ¢enede de 3. molar bdlgesinde daha sik gériilirler

(10'64{‘Bu'kistlerin"Bazal Hitcreli FNevus Sendromu” nun bir belirtisi ola-

bilecedi de dne sirilmektedir(*0r12:64)

Radyograflarda unilokiiler veya multilokiiler radiolusent gérinti

verirler. Bazi alanlardaki sklerotik dedigiklik radyograflarda da gbrile-
bilir(+0s12,64)

Histopatolojik olarak; dig yizleri ¢ok katli yassi epitel ile &rti-

1i olup, bu bélgede parakeratozis ve yer yer de higalinize alanlar gdz-

lenir. Pibréz duvarda inflamasyon ender olarak g&rﬁlﬁr(lo’12'64),



- 14 -

Tedavisinde lezyon timiyle gikartilmalidir. % 45 oraminda rezidiv

olma gansi bulundufundan hastanin kontrol altinds tutulmas: gerekmekte-—
dir(5’12’42).

.Kalsifiye Odontojenik Kist
(Gorlin Kisti)

(64}

11k kez 1962 yilinda Gorlin tarafindan tanimlanmigtir . Yag ve

seks ayiraimi gdstermeyip, bu kistin solid bir neoplazm karakterde oldudu

(64)  pem kemik, hem de yumugak doku igerisinde lokali-

rapor edilmigtir
zasyon gbsterebilir. % 75 olguda kemik igerisinde ve dzellikle mandibula-
da, % 25 olguda ise periost lizerinde ve gingiva altinda lokalize oldudu

belirtilmektedir(lo’64).

Genellikle alt cenede Ust geneye oranla daha sik ve premolar alan-
da lokalize olup, radyograflarda radyolusent ve radyoopakt gérintit verir-

ler. Radyagrafik incelemelerde odontomalarla karzgabliirler(lo’64'6?)'

Histopatolejik olarak; sgquamoz epitel tabakasinda retikulum hiic-
releri ve keratinlesme, ayrica vakuolli biiyiik eozinofilik hilcreler ki
bunlara "Ghost hiicreleri” denir. Fibrdég duvar icerisinde saklikla eozi-

nofilik dentinoid materyal bulunmaktad;rrlo’Gd).

Tedavi lezyonun tiimiiyle crkartalmasi, yani enﬁkieasyonudur(5’42).
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B~ CINKO

Bir iz element olan ¢inkonun yagayan organizmadaki Snemi ilk kez
1869 yalinda Raulinfin siyah ekmek mantarinin (Aspergillus Niger} bes-

lenmesinde gerekli oldudunu bulmasi ile ba§1ar(8’30’40'51’66’80).

1934 yilinda Todd ve arkadaglar: farelerin biyimesinde ve yagam-
larinda ginkonun gerekli oldujunu gGstererek bu konuda hayvan deneyleri-~

ni baﬁlatmlglardlr(ls’66'80).

Insanlarda ilk galigmalar Pories ve Strain tarafindan yara iyi-
legmesinde, Prasad ve arkadaglari tarafindan da hipogonadizm ve cliceligi
olan gocuklarda yapllngtzr(34’4o’62'80). Daha sonra agamali olarak 1940
yilinda Keilin ve Mann g¢inkonun karbonik anhidraz enziminin bir &gesi ol-
dudunu, 1950 yilinda Tucker ve Salmon ¢inko eksikliginin domuzlarda para-
keratoza yol agtidini, 1953 'de Pories ve arkadaglari ¢inko igeren diyet-
le beslenenlerde cerrahi yaralarin iyilegtidini, 1973 yilinda ise Maynahan
ve Barnes "akrodermatitis enteropatika” nin otozomal resesif gecgigli en

adrr ¢inko eksikligi sendromu oldudunu gﬁstermiglerdir(ls’zo'30’34’66’

79,80)

. ginko Gereksinimi ve (inko Kaynaklari

Biyolojik yararlilidr tartigmasiz olarak kabul edilen ginkonun
genel olarak et, balik, yumurta, kimes hayvanlari, kabuklu deniz lirinle-
ri, siit iirinleri ve sert kabuklu yemigler ana kagnaklarldlr(19’30’4o’80}.
Tahil ve sebzeler yilksek oranda ginko igermesine ragmen fitat ve lifler
bulundurmalar: nedeni ile biyolojik yararliliklari hayvansal gidalardan

daha azdir. (iinkii fitat ve lifler g¢inko emilimini agaltici role sahiptir-

ler. Fitatlar kalsiyum, magnezyum, ve ¢inko ile kompleksler olugturur.
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Bu komplekslerin barsak lumeninin pH'sinda eriyememeleri nedeniyle absorp-

siyonlarz 6n1enir(19’30’40’80J.

"National Academy of Sciences" tarafindan kabul edilen giinllik ¢in-

ko gereksinimini;

Yenidodanda :  3-5 mg/G
1-10 yag : 10 mg/G
I11-51 yasg : 15-20 mg/CG

Siit verenlerde 25 mg/G

0

70 kg'lik bir bireyde organizmada ortalama 1.4~2.3 gr kadar g¢inko

pulunur. Bu miktar organizmadaki demirin yarisi, bakirin 10~15 kati, man-

ganezin ise 100 katld;r(8’19’3o’4o’80).

Organizmadaki total ginkonun yaklagik % 50'si kemikte bulunur
ve metabolik gereksinimler igin pek kullaniligli de§ildir. Organizmada

¢inko her hiicrede vardir ve giirekli hareket halindedir. Yani gergek bir

depo yoktur ve gereksinim siirekli eksternal alimla kargzlanlr(6’32'4o’

74,80)

pokulardaki ¢inkc konsantrasyonu agagida gﬁsterilmi§tir(4l’48’51’
54,80)
Doku ué/g
Prostat 102
Bébrek 55
Karacider 55
Kas 54
Kalb 33
Pankreas 29
Dalak 21
Testis 17
Akciger 15
Beyin 14

Adrenal 12
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Kanda ise plazma, eritrosit, lékosit ve trombositte bulunur. Plaz-
madaki g¢inkonun % 60 kadari serum albuminine gevgek, % 40 kadari globulin,

o

4 makroglobulin, transferrin, seruloplazmin, haptoglobulin ve amino

asitlere siki baflanarak tasznlr(6’3o’4o'66’80).

Serum ¢inko miktara plazmadakinden % 16 daha fazladir. Total kan
¢inkosunun % 75-88'i eritrogitlerde, % 12-22'si plazmada, % 3'd 1dkosit—
lerde bulunur. Blateletlerdeki miktar ise gok azdir. Saglikl: erigkinde-

ki ortalama plazma ginko dizeyi 96 Ug/100 mi, gbcuklarda ise 89 Ug/100 ml
dir(28'30'40'66’80).

Baz: durumlarda ve hastaliklarda plazma ¢inko dederleri diiger.
Bunlar; alkolizm, atheroskleroz, thalasami major, malin timdrler, miyo-
kard enfarktiisii, akut ve kronik enfeksiyonlar, tedavi edilmemig pernisi-
y6z anemi, postalkolik siroz, losemi, aktif tiiberkiiloz, psériasis ve di~
Jer dermatolojik hastaliklar, ayrica iilser, tiremi, hemodializ dncesi ve
sonrasi, pulmoner infeksiyon, Down sendromu, bilytime geriligi, kistik fib-

4 P p
rozis, hamilelik, brongit, oral kontraseptif kullanlmlfl’ +6,8,11,15,20

30,40,51,56,57,67,81)

Cinko Metabolizmasi1i

. ¢inkonun Absorbsiyonu :

Cinko ince barsaktan, ézellikle ducdenum ve proksimal jejunumdan,
aktif, pasif veya fakiiltatif yolla emilir. Diyetle alinan ¢inkonun ancak
% 20-40 kadari absorbe edilir. Absorbsiyon alinan ginko miktari, dider

elementlerin miktari ve orani, alinan cinkonun kimyasal formu ile ilgili--

dir(l,6,30,40,80).
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+ Cinkonun Atzlim: :

¢inkonun biiytik kismi digki ile atilir. Bu miktar 5-6 mg kadardir.
Adir diyare ve kronik enflamatuar barsak hastaliklarinda bu kayip daha da

artar(40,49,80)°

giinliik renal atilim 0.5 mg kadardir. Diabetes mellitus, total
aclik, doku yrkimi, Cushing sendromu, renal bastaliklar, orak hicreli
anemi, dekompanze karacider hastaliklari, akromegali, diliretik tedavisi,
EDTA alimi, hepatik porfiria, total paranteral beslenme durumlaranda
renal kayip arpap(lr8s40,46,49,61,80,82)
Cinkonun terle kaybi giinde yaklagik 0.5 mg kadardlr(1’6’8’4o’80),

. Cinkonun Biyokimyasal ve Fizyolojik Iglevleri :

Cinko organizmanin her hiicresinde bulunup ¢nemli metabolik olay-

larda rol oynayan en az 70 kadar enzimin aktivitesi igin gereklidir. ¢in-

koya badli enzimler ve fonksiyonlari agagida gﬁsterilmigtir(l’6'8’15’21’
30,40,66).
Enzim Fonksiyon
. Karbonik Anhidraz co, ve bikarbonat metabolizmasi
. Timidin Kinaz Niikleik asit ve Protein sentezi
. DNA Polimeraz w # " "
. RNA Polimeraz " " " r
. & amino leviilinik asit
dehidrogenaz Porfirin sentezi
. Glutamat dehidrogenaz ‘Amino asit deaminasyon ve lire siklusu
. Ornitin transkarbamilaz M ' " " "
. Gliseraldehit-3-fosfatat
dehidrogenaz Glikolizis ve glikoneogenezis
. Alkol ve retinal
dehidrogenaz Alkol-aldehit ve retinal-retin aldehit
dedigimi -
. Karboksi peptidaz Protein sindirimi ve folat absorbsiyo—»
. Superoksid dismutaz Superoksidin okijen ve hidrojen peroksi~

de béliinmesi.

. Laktat dehidrogenaz Glikolizis
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Hiicre igi ginko, kofaktér olarak bu enzimlerin aktivitelerinin
diizenlenmesi, metalloenzim olarak da bu enzimlerin olugumu yolu ile ge-
sitli Ffizyolojik claylari denetler. (inko eksikliginden her enzim ayni
Slgiide etkilenmektedir. Burada, ¢inkoya badimla enzimlerin g¢inkoya kargi

afiniteleri, dokulardaki hiicrelerin de§igim hizlarina etkisi olmaktadir

(1,6,8,15,30,40,66,80)

. ¢inkonun Hiicre Iglevlerine Etkisi :

Cinko hiicre evresinin her dénemine etkili bir iz elementtir. Bu
etkisini timidin kinaz, DNA polimeraz, RNA polimeraz yoluyla yapmakta-
.dxr. ¢inko eksikliginde DNA ve RNA sentezi azalir, yeni hiicre bélinmesi
ile yapimi fSnlenir ve protein sentezi durur. {inko eksikliginde yara iyi-

legmesinin gecikmesi bu etki ile agzklanmaktadlr(4’11’15’30’34’40).

. Cinkonun Endokrin Sistem Uzerine Etkisi :

Cinko histamin, insiilin ve glukagon gibi sekretuar graniller ile

de iligkilidir. ¢inko B hicrelerinden insiilinin salgilanmasi ve sentezin-

(1,8,30,33) 5 ortman ve arkadaglar: g¢inko eksiklidi olan si-

canlarda kan glukoz hemostazisinde bozulma oldudunu gﬁstermiglerdirfs).

de rol oynar

Deneysel ¢inko yiikseklidinde tircksin dizeyinde artma, dligiik1ii~

Jiinde ise azalma oldudgu saptanmlgtlr(2’33’4oj,

Adrenal kortikosteroidler ¢inko metabolizmasini etkilerler.
Adison hastalidinda; plazma ¢inkosu artar, idrar ¢inko atilimi ise aza-
lir, buna kargilik Cushing sendromlu hastalarda, plazma ¢inkosu azalir,

idrarla atilim artar(33’4o).

Cinko seksiiel geligmeyi de etkiler, adir ¢inko eksikliginde infer-

tilite, hafif ginko eksikliginde ise % 50 oraninda konsepsiyon sézkonusu-

dur(30'33’40'66).
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. Cinkonun Enfeksiyon ve Imminite Uzerine Etkisi

Genellikle dizanteri, tifo, tiberkiiloz ve deneysel geligtirilmig
endotoksemi ¢ibi enfeksiy®z hastaliklarda serum ¢inko miktari diiger. Bu
diigitkltikten ldkositlerden salinan ldkosit endojen mediatSr (LEM) sorumlu
olabilir(9’30’38’55’56), Beisel ve arkadaglari bazi enfeksiyonlar, bak-
teriyel endotoksinier ve doku harabigetinde LEM'in arttidany bildirmig-

zerair(?r2%),

Deney hayvanlarinda ¢inko eksiklidinde timus ve lenfoid dokuda
atrofi ve lenfopeni oldudu saptanmigtir. Cinko eksikliginde ayrica pe}im g
ferik lenfosit sayisinda azalma, nétrofil fonksiyonlarinda bozulma, anti-~

jen cevabinda ve immunglobulin dizeylerinde diiglig gﬁrﬁlmektedir{30’36’

40,50)

Arlette ve arkadaglari, akrodermatitis enteropatika’da nétrofil
kemotaksisinde bozukluk oldudunu, immun sistemin g¢inko eksikliginden
etkilendidini, timik atrofi, himoral cevapta azalma ve hipogammaglobuli-

nemi saptandigini g&stermiglerdir(ﬁ’ZO},

. Ginko ve Kemik Geligimi :

(inko kemik dokusunun mineralizasyonunda, kalsifikasyonu uyaran

(18,40,80C)

bir elementdir . Cinko eksikliginde uzun kemiklerde osteoblas

tik aktivitede ve kondrogeneziste azalma, kikirdak matriksde artma olur.

(18,30,32,40) (17)

. Calhaun mineralize

Kemik alkalen Fosfataz diizeyi diiger
olmamig dokulardaki ektopik kemik formasyonu ile ilgili ¢aligmalarinda
yeni kemiklegen alanlarda ¢inkonun kalsiyum ile ayni oranda ve hizda
topland1dini belirtmigtir. {inko eksikligi olugturulan hayvanlarda doku~
lardaki ginko diizeylerinin azalmasina eglik edercesine pekcok enzimlerin

aktivitelerinin de azaldid: gdriillir. Kemik dokusunda da laktik dehidro-
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genaz, malik dehidrogenaz ve alkalen fosfataz gibi enzimlerin aktivite~

leri azalir. Bu azalma kemik mineral dengesini bozar, bu enzimlerle il-

gili olarak kalsiyum diizeyleri dﬁger(l?’18’32’36'37’40).

. ¢inkonun Diger Etkileri :

11k defa Pories ve arkadaglari ginkonun yara iyilegmesinde etkili

oldudunu gostermiglerdir. (inko dengesi yeterli ise fazla miktardaki ¢in-

ko yara iyilegmesini hlzlandlrmaz(6’15’34’61’80).

Cinko eksikligi durumlarinda tat ve kKoku duayusunda da azalma ol~

dudfu rapor edilmigtirrl’6’15’30’40).

Cinko santral sinir sisteminde en fazla serebellum ve hipokampus

lizerine etkili olup, beyin geligiminde duraklamaya ve davranig bozukluk-

larina neden olabileceéi'bildirilmigtir{6’30’4o’66}.

ginko Vit A metabolizmasinda etkili olup, eksikliginde blefarit,

konjuktivit, fotofobi gibi gbz bulgulari ortaya glkmaktadlr{e’do'so).

Cinkonun protein yapimi ile yakindan ilgisi olup protein yapimini

uyardi§a gegitli galigmalarlia gﬁsterilmigtir(l’4'40'80).

Cinko eksikligi agiz mukozasinda da etkisini gdsterir. Normalde

ortokeratinize olan digeti epiteli ¢inko eksikliginde hiperparakeratozis

veya parakeratozis gﬁsterir(53r80,83)'

Rat diyetlerine cinko eklemmesinin girik tizerindeki etkileri arag-

tirilmig, fakat belirgin bir iligki gﬁsterilememigtir(16'23).

(14)

Browne ve arkadaglar: , aragtirmalarinda; rat yavrularini dig

olqunlagmasinin kritik dénemi olan ertipsiyon dncesi ¢inkodan eksik diyetle
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beslemigler, karyojenik diyet uygulamasindan 5 hafta sonra kemik, dig
ve serum ginko konsantrasyonlarinda azalma ve molar diglerde yaygin gli~

rikler gaptamiglardir.

Fang(zn caligmasinda post-erliptif devrede ratlardaki ¢inko eksik-
1igi sonucu dis ve kemiklerdeki ginkonun kontrollere gére azaldidgini,
ayrica uygulanan karyojenik diyetin molar diglerde girik siklidani art-
tirdigaini gostermigtir. (inko bu dénemde dig minelerinin mineralizasyonu-

nu etkilemekte ve eksiklidinde ¢iriige karg:r yatkinlik artmaktadir.

¢inko eksikligi oluysturulan ratlarda ve farelerde deri, agiz ve
dzofagus mukozalaranda epitelyal hiperkeratinizasyon ve parakeratoz ge-~

ligtigi, epitel kalinlidinain arttagi gﬁzlenmi§tir(53’8o).

(29) periodontitisli hastalarda serum g¢inko

Frithiof ve arkadaglar:
diizeyleri ve marginal kemik kaybi arasinda bir iligki olup olmadidini
aragtirmig ve marginal kemik ile serum ginko dederleri arasinda negatif

korelasyon bulmuglardir.
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Cinko Eksikligi Nedenleri(l'6'15'19'20'30'40'49'66'80'82)

Diyetteki (inko Azligi ve Yetersiz Biyolojik Durumlar

. Protein kalori malniitrisyonu

. Tamamen bitkisel gidalarla beslenme
. Protein aliminin kisitli olmasi

. Sentetik besinler

. Diiglik sosyoekonomik seviye.

Cinko Malabsorbsiyonu

. AbSorbsiyonu saglayan sistemlerin immaturasyonu
. Akrodermatitis enteropatika

. (6liak hastalid:r ve didger enteropatiler

. Crohn hastalidi (Transmural enterokolit)

. Pankreas yetmezlidi

. Intestinal rezeksiyon

. Aklorhidri.

Cinko Atiliminin Arttag: Durumlar

. A¢lik, yaniklar, diabetes mellitus, diliretik tedavisi,
proteiniiri, hepatit, siroz

. Hemolitik anemi

. Kronik ve akut kan kayiplari, dializ

. Eksfoliatif dermatit

. Asiri terleme

. Protein kaybedici enteropatiler

. Orak hiicreli anemi

Total Parenteral Beslenme (Uzamig ve (inko takviyesiz}.

o
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. g . . .{1,4,6,8,11,15,20,30,33,36,40,
Cinko Eksikligi Klinik Belirtileri 51,53,62,67,79,80,83)
. Anoreksi
. Geligme gerilidgi
. Tat ve koku alma bozukluklari
. Pika, anemi

. Tirnaklarda distrofik bozukluklar, uzamanin durmasi, Bean

gizgileri
. 1shal
. Libido kaybi, hipogonadizm, empotans
. Fotofobi, blefarit, karanlik adaptasyonunda azalma
. Fetal anomali; LBW, anormal dogumlar
. Hicresel immiinitede azalma
. Parakeratozis, yara iyilegmesinde gecikme
. Deri lezyonlari, iktiyozis

. Ruhsal dedigiklikler, laterji, konsantrasyon yeteneginde

azalma
. Irkilmeler, nistagmus, dizartri, intansiyonel tremor
. Alopesi, sa¢ uzamasinda durma

. Adirlik kaybi, kageksi, Olim.
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C~ BAKIR

Bakir canlilar ig¢in Snemli iz elementlerden biri olup, bitki ve
hayvan dokularindaki varligis 150 yaldan beri bilinmektedir. 11k kez

beslenmedeki Snemini Mc Hargue 1928 yilinda gﬁstermistir(4o'80).

. Bakir Gereksinimi ve Bakir Kaynaklari :

Erigkin bir insan organizmasinda toplam bakir 100-150 mgr kadar-
dzr(4o). Bakir, su ve yiyeceklerde yaygin olarak bulunur. Normal bir di-
yet, erigkin igin yeterli bakiri igerir. Diyetle ginde ortalama 2=5 mgr
bakir alinir. Deniz iriinleri, hayvan karacideri, kuruyemigler ve gikolata

bakirdan oldukca zengindir(19'4or30).

. Bakir Dadilimz :

Bakir organizmanin tim dokularinda bulunup, hicrelerin fonksiyon
gormesinde énemli rol oynar. Karacider, akciger, beyin, bdbrek, deri ve

kalb en yiiksek konsantrasyonda bakiri igerir(4o'4l’54'ao’84).

Total serum bakir konsantrasyonu 114 ug/dl (81-147 ug/dl) kadar-
dir. Kadinlarda erkeklere oranla biraz yiiksektir (Kadin : 120 ug/dl,
erkek 109 uwg/dl). Total serum bakirinin 7 Ug/dl‘si albumine gevgek olarak
bagli olan "direkt reaktif" fraksiyonudur. Geri kalan ise proteine s51k1-

(26:35’40;52163’80’84) N Tota.l

ca bagli "indirekt reaktif" fraksiyondur
eritrosit bakiri 66-112 ug/dl kadardir ve bunun % 60 in1 eritrokuprein
adi verilen bir proteine bagli bakir olugturur. Eritrokuprein bakir yo-
Junludu ise 3-4 \g/g'dir. Plazmada baglica bakir proteini seriloplazmin-
dir. Alfa-2-globulin elektroforetik dzelliginde olup, molekiil adirliga

150,000 dir. Yapisinda 7 bakir molekiild igerir. Seriiloplazmin bakir

windirect-reacting” bakir olarak alimir ve proteine sikica badladar.
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Seriiloplazmin bakir absorbsiyon ve transportunda major bir rol oynamaz.
Seriiloplazmin bircok dedigik maddeye kargi oksidaz aktivitesine sahiptir.

Normal kan seriiloplazmini erkeklerde 31 mg/dl, kadinlarda 36 mg/dl kadar-
d;r{24’26’35’40’52’68’80’84).

. Bakair Metabolizmaszaxz :

Bakirin onemli bir kism: mide ve ince barsadin ilist kisamlarinda
emilir. Diyetle alinan bakirin yaklagirk % 32-40 kadari absorbe olmakta-
dir. Absorbe olan bakir portal sirkillasyona gegerek albumin ve amino
asitlere ba§lanir. Hepatositlerce alinan bu bakir daha sonra metallo-
tionine kismen baglanarak, enzim sentezinde kullanilir veya seruloplaz-

minie birleglr(26r40r47,30, 84) .

Kan dolagimina giren bakirin albumine bagli fraksiyonu "direct
reacting” fraksiyon olarak anilirsa da, seruloplazmin bakiri ile az bir
miktar: iligkilidir. Bu fraksiyon bakir metabolizmasinda en etkin role
sahiptir. Bakir plazma gélciigii bakiri dokulardan alarak ekskresyonunu
sa§lar, ayni zamanda bu gélciikken bakir karacider, kemik 1ligi ve dider

organlara daglllr(26'35'40:47,80,84).

. Bakirin Atilami :

Bakir % 4 oraninda Uriner sistemden, % 16 oraninda da intestinal

duvardan atilir. Geri kalan % 80 nin atilimi ise safra yolu iledir(26’4o’

47,84)

. Bakirin Biyokimyasal ve Fizyolojik Iglevleri :

Bakir bircok enzimatik olayda rolii olan, esansiyel nutrisyonel bir

mineraldir. Bakir kuproproteinlerin esas yapilarina girerek ve birgok metallo~
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enzimleri olugturarak oksidatif metabolik olaylarda anahtar roli oynar

(40’52’80}. Bakir metalloenzimleri kuproproteinleri agagida gésterilmig-
tir(26,35,40,30,84)

Bakir Metalloenzimleri

Kaynada.

. Sitokrom oksidaz

. Superoksit desmutaz

. Seruloplazmin

. Tirozinaz

. Urikaz

. Dopamin beta hidroksilaz
. Spermin oksidaz

. Lizil oksidaz

. Benzilamin oksidaz

. Diamin, monoamin oksidaz

. Histaminaz

Xuproproteinleri :

. Hemokuprein

. Eritrokuprein

. Hepatokuprein

. Serehrokuprein

. Mitokondrokuprein

. Hemosiyanin

Mitokondri
Alyuvarlar ve kalb
Plazma

cilt ve melanomlar
Karacider ve hibrek
Bébrek ustiibezi
Sidrr plazmasi
Aorta ve kaikirdak
Domuz plazmasl
Bdbrek

Karacider

Bakirin metabolik iglevleri dncelikle yapisina girdigi enzimlerle

ilgilidir.

sitokrom-C~oksidaz, ATP sentezinde, enerji tasarrufunda gérevli-

dirle).

-geruloplazmin 3 WUg/gr bakir igerip, organizmadaki "ferreus demir" i

"ferrik demir" haline gevirir. Bu formdaki demir apotransferine badlanarak
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kemik iligine taginir. Seriiloplazminin ferroksidaz &zelligine sahip olu-
su, demirin emilimini ve karacigerdeki depolardan salinimini kolaylagti-
rir. Yokludunda bakir eksikligi anemisi ortaya ¢cikar. Seriiloplazmin;
serotonin, melatonin, epinefrin, nondbinefrin, norepinefrin gibi madde-

lerin regiilasyonunu saglar(26’35’40’80'84).

plazma monoamin oksidaz ve tirozinaz bakir igeren enzimler olup,

DOPA olusumunda tirozin hidroksilasyonunu kolaylagtlrxr(26'4o’80).

Supercksit dismutaz ise, serebrokuprein, eritrokuprein ve hemato-
kuprein olarak bilinir, ilk izole edilen enzimidir. Tki hidrojen iyonu

varlidanda iki superoksit anyonunu molekiuler oksijen ve perokside katali-

zo eder(26,40,80,84)_

Dopamin P hidroksilaz; adrenal bezde norepinefrin sentezini kata-

lize eder(go).

Histokimyasal analizler gdstermigtir ki; bakir elastin ve kollaje-

nin olugmasinda yapisal biitinliigi saglamak igin gereklidir(Bl).

Bakir igeren aminooksidaz ise, elastinin gapraz badlarini yapabil-
mesi ig¢in gereklidir. Bakir eksikligi gésteren hayvanlarda kan damarla-
rinda internal elastik tabakadaki ayrilmalar sonucu biliylik arterlerin
yartilmalarz ile meydana gelen &élimler bu enzimin eksikligi ile agiklan-

maktadlr(3l’4o’84).

Tirozinaz melanin sentezinde énemli rol oynayap, ekgiklidinde deri

ve sagta, pigmentasyonda azalma gérﬁlﬁr(26’4o’8o).
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.Bakir Eksikligdgl (Hipokupremi)

Nutrisyonel bak:ir eksikligi ilk olarak 1964 yilinda Cordona ve ar-
kadaglari tarafindan malniitrisyonlu gocuklarda tamimlanmigtir. Bakir ek-
sikliginin en Snemli belirtileri; nétropeni, anemi ve osteoporozdur. Ane-
mi hipokromik tipte olup, demir tedavisine cevap vermez. Genel olarak
bakir eksikliginde Wilson hastaligi, Menkes sendromu, elastin sentez bo-
zukluklarina badli geligen biiyiikk damar anevrizmalari, intramural kanama-
lar, nétropeni, anemi, sa¢ ve tiylerde karakter ve renk anomalileri,
santral sinir sistemi bozukluklari, kemik deformiteleri, kosta kiraklarza,
kostakondral kartilaj tespihlenmesi, osteoporoz, metafizyel ¢anaklagma

ve irreglilarite, epifizyel ayrilma, periosteal yeni kemik olugumu(2’24’

26,31,33,40,67,68,80,84)

Bakir eksiklidi tanisi serum bakir ve sertiloplazmin dizeyindeki

diigiik1igld gostererek konulur(24’26’4o).

.Bakair viksekl1lidgi (Hiperkupremi)

Sik karsilagilan bakir yiiksekligine agagida kisaca deginilmig-
tir(2,9,26,40,56,67,80,81,84}

Hiperkupremi Nedenleri :

A~ Cok bakir yiksekligi gésterenler

. Normal gebelerde, &zellikle son 3 ayda

. Cegitli subakut ve kronik enfeksiyonlarda
. Hodgkin hastaligi

. Akut ldsemi

. Aplastik anemi

. Hipertiroidizm

. Hemokromatozis
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Az Bakir Yiikseklig§i gdsterenler

. Kronik lésemi

. Lenfosarkom

. Pernisydz anemi

. Fe eksikli§l anemisi

- kKollajen hastaliklar.



G E R E ¢ v e y O N T E M

Aragtirmamiz 1984-1986 yillari arasinda Hacettepe Universitesi
Dighekimligi Fakiiltesi, A§iz-Dig-gene Hastaliklari ve Cerrahisi Anabilim
Dali'na bagvuran, yapilan klinik ve radyografik muayeneler sonucu kist
én tanisi konulan 20 hasta tzerinde planlandi. galigmamizin Kapsamina
sistemik olarak hichir sorunu olmayan hastalar alindi. Ayrica kontrol
grubunu olugturmak iizere sistemik yénden saylikli géniillii 14 hasta se-

cildi.

Arastirma grubundaki 20 hastanin 11'i kadin, 9'u ise erkekdi. Yag
ortalamasi kadinlarda 29.6, erkeklerde ise 30.3 idi. Alinan periapikal,
okliizal, panoramik, lateral ¢ene ve Water's grafilerinde kistlerin orta-

lama boyutlarinin 3-8 cm arasinda dedigtidi gbzlendi.

Kontrol grubu; gémiilti 20 yag digi ¢ekilecek 7'si kadin, 7°si erkek
14 saglikli bireyden olugturuldu. Yag ortalamas: kadinlarda 28.1, erkek~
lerde ise 31.1 idi. Kontrol grubundaki bireylerin yapilan klinik ve radyo-
grafik incelemesinde ilgili b&lgede cekilecek dig diginda herhangi bir

patoloji izlenmedi.

ot 4k

Aragtirma ve kontrol grubunu olugturan hastalarin tiiminden kan
Srnekleri operasyon sabahi saat 8.30-9.30 saatleri arasinda, steril plas-
tik, deiyonize disposible enjektdrlerle alindi. Alinan 10 cc vendz kan
bekletilmeden 10 dakika siire ile 2500 devirde santrifiij edilerek serum

,(44)

drnekleri elde edildi . Daha sonra serum ornekleri deiyonize tilpler
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igerisine konuldu ve &lglim zamanina kadar adizlar:i parafilimle kapatila-

rak -20°C de saklandz.

Kan Srneklerinin alinmasindan sonra kist bogluduna steril deiyoni-
ze plastik enjektdrlerle girilerek kist sivisi aspire edildi. Aspirasyon
sonucu elde edilen materyal 2500 devirde santrifiij edilerek yeterli ber-~
raklik saglandiktan scnra Grnekler deiyonize tipler igerisine alinip,

6lclim zamanina kadar adizlari parafiimle kapatilarak ~-20°c de saklanda.

Daha sonra hastalara gerekli operasyon uygulandi. Cerrahi girigim
Iokal veya genel anestezi altinda asepsi ve antisepsi kurallarina ﬁyulan
rak gergeklegtirildi. Cerrahi ydntem olarak klinik ve radyografik muaye-
nede marsupiyalizesyon endikasyonuna zorlayan bir neden olmadigi i¢in
olgularin timiinde eniikleasyon uygulandl. Operasyondan sonra gikartirlan
kist duvar: % 10 luk formol iceren dzel kaplara konuldu ve hkistopatolo~
jik inceleme igin Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim

bali'na génderildi.

Cerrahi girigimden 24 saat Once aragtirma ve kontrol grubundaki tiim
bireylere dzel olarak hazirlanmg deiyonize kaplar verilerek 24 saatlik
idrarlarini bu kaplara toplamalars istenildi. Toplanan idrardan 10 cc lik
érnek deiyonize tiiplere alindi. Olgim zamanina kadar -20°¢ de agirzlar:

(82)

parafilmle kapatilarak saklanda . Tim drneklerdeki g¢inko ve bakir diizeyleri

H.ll. Tip Fakiiltesi Cerrahi Aragtirma Birimi'nde saptandi.

. ¢INKO DUZEYI OLgimtt

Alainan drneklerde, ¢inko belirtimi igin "Perkin Elmer (103 Model)

alevli atomik absorpsiyon Spektrofotometresi” kullanlldz(sg). Olgiim dnce~
si alete "Intensitron hollow" ¢inko katot lambasi takilarak isinmasi igin

10-15 dakika beklenildi. Lamba selektdrii 3°de, lamba akimi 8 mA'de aralik
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7 A'da (Slit 7 A'da), aspirasyon siiresi 4 saniyede (damping int 3) ve

dalga boyu 84 A’'da olmak lizere hazirlandi.

Cinko solilsyon ve standartlari agagirdaki gekilde hazirlandi :

1. Qinko stok standart soliisyonu :

500 ug/ml g¢inko (50.000 g % Zn) 0.500 gr ¢inko metali minimum
hacimde (1 + 1) HC1 iginde eritildi. Daha sonra deiyonize su ile 1l litreye

tamamlandi.

2. Qinko galigma standart soliisyonlari :

% 100 \g ¢inko, % 50 Uug ¢inko ve % 25 ug ¢inko igerem solisyon-

lar.

Cinko efrisinin ¢izilmesi igin; dnce kér ve standart soliisyonla-
ran absorbanslari her biri en az 3 kez okunarak edri ¢izildi. Ornek;
% 25 Jug ¢inko soliisyonunun % absorbansi 12.5, % 50 \g ginko solilsyonunun
% absorbansi 25, % 100 ginko soliisyonunun % absorbans:i 50 olarak okundu

ve bu dederlere gire ¢inko efrisi ¢izildi (Sekil 1).

Tiim drnekler ig¢in ginkonun absorbansi en az iki kez olmak lizere
okunarak ortalamalar: alindi. Her &Srnek okunduktan sonra standartlar
kontrol edildi. Crneklerin ckunan absorbans dederleri ginko igin hazir-
lanan edride dederlendirilerek serum kist sivisi ve idrar ¢inko diizeyle~

ri % Ug olarak hesaplandz.
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Sekil 1 : ¢inko edrisi.
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. BAKIR DUzEyi OLgUmit

Alinan drneklerde bakir belirtimi igin yine "Perkin Elmer (103
Hodel) alevli atomik absorbsiyon Spektrofotometresi’ kullanlldz(sg).
Olgiim Sncesi alete “intensitron hallow" bakir lambasi takilarak isinmasi
igin 10-15 dakika beklenildi. Lamba selektdrii 3'de, lamba akim 6 mA'de,

aralik 7 A'da (slit 7 A'da), aspirasyon siiresi 4 saniyede (damping-int 3)

ve dalga boyu 280 A'da olmak ilizere alet hazirlandi.
Bakir soliisyon ve standartlari agadadaki gekilde hazirland:r :

1. Bakir stok standart soliisyonu :

1000 Vg/ml'de bakir (100.000 g % Cu) 1 gr saf bakir metali mini-
mum hacimde (1 + 1) HNOB icinde eritildi. Daha sonra deiyonize su ile

1 litreye tamamlandzi.

2. Bak:ir ¢aligma standart solilsyonu :

% 62.5 Ug bakir, % 125 Vg bakir, % 250 Vg bakir ve % 500 Vg bakar

igeren soliisyonlar.

Bakir edrisinin ¢izilmesi igin; dnce kdr ve standart sollisyonlarin
absorbanslary herbiri en az 2 kez okunarak edri ¢izildi. Ornedin; % 62.5
Vg bakir soliisyonunun % absorbansi 5.5, % 125 Vg bakir soliisyonunun % ab-
sorbansa 11, % 250 Mg bakir soliisyonunun % absorbansi 22, % 500 Wg bakir
soliisyonunun % absorbansi 44 olarak okundu ve bu degerlere gdre bakir

efrisi ¢izildi (Sekil 2).
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Sekil 2 : Bakir egrisi.

Tim Srnekler igin bakirin absorbansi herbiri en az 2 kez olmak
lizere okunarak ortalamalari alindi. Her &rnek okunduktan sonra standart-
Jar kontrel edilip drmekleri okunan absorbans dederleri bakir igin hazizr-
lanan edride dederlendirilerek elde edilen serum deferleri sulandirma ora-~

ni olan 2 ile garpilarak bakir dizeyleri % g olarak hesaplandi.



. K1ST DUVARINA AlT HISTOPATOLOJIK DEGERLENDIRME

Cerrahi girigimden sonra gikartilan kist duvari % 10 nétral forma-
lin bulunan soliisyona (% 37-40 formaldehit sol. 100 cc + su 900 ¢c) kona-
rak tesbit edildi. Daha sonra histopatolojik takipten gegirilen drnekler
parafin bloklara gomiillerek 5 y kalinliginda kesitler alinip "Hematoxylen-
Fozin boyasi” ile boyandir. Igrk mikroskobunda dederlendirilen kesitlerdeki

iltihabi hiicre infiltrasyonu agafrdaki kriterlere gére + + + -+ lizerinden

dederlendirildi.
0 : Kist duvarinda hig¢ iltihabi hilicre infiltrasyonu yok.
+ : FKist duvarinda seyrek mononiiklear hiicre infiltrasyonu
(Resim 4)}.
N kist duvari igcerisinde fokal odaklar olugturacak gekilde
mononiiklear hiicre infiltrasyonu (Resim 5).
e G Kist duvarini olugturan tim bag§ dokusu mononiklear hiic-

reler tarafindan infiltre (Resim 6}.

FURTUDRN % 50 ye varan akut iltihabi hiicre infiltrasyonunu belir-

ten polimorfoniiklear 18kosit infiltrasyonu ile birlikte

mononiiklear hicre infiltrasyonu (Resim 7).

. 1sSTATISTIKSEL CALISMA

Aragtirma bulgulara H.U. Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Bilim Dala'~
nda dederlendirildi. Gruplar arasi farklilik; 2 ortalama arasindaki far-
kin dnem testi (Student’s t test) ve Mann-Whitney U testi ile incelenmig~

tir. Dedigkenler arasindaki iligki ise korelasyon analizi ile yapiimig-

t;r(34).



Aragtirma grubuna ait 20 olgunun alinan anamnex, yapilan klinik ve

radyografik muayene sonucu elde edilen bulgulari Pablo 1'de goriilmektedir.

Tablo 1 : Aragtirma Grubu Olgularinin Anamnez, Klinik ve
‘ Radyografik Muayene Sonucu Elde Edilen Bulgulari.
LOKAL1ZASYON EKSPANSIYON TSLER- PARES--
AD PROT. - Flsrir \pE MOBT+ AGRY it
SoYapt  NO. ALT st |\vESTI~ | PALA~ L ENGUAL AGZI wiTE
CENE | CENE {BUL TiNAL
| 2.Y. 14060 - + 4 + — + + — —
o | F-D 14150 - + + + - + - - —
13 N.T. 20764 - + + —- - - - - —
Q| M.A. 21321 — + + - — + - - -
% M.T. 21316 + - + - — — + - -
g |rv. | 22733 — + + + - + - - _
% M.Y. 03201 - + -+ —_ - + —_ v -
7D, | 13495 - + + |+ - - + + —
Z.B. 23518 - - + - - — - + -
| . €. 13153 + - + - + — - —- _
& | S-8- 17867 — + + + —_ + - + —
8 {s.a. | 16690 | + - + — - - - - _
2 | M.G. 20322 + ~ + - — + — — -
3
] |F.U. 44972 - + + + — — - + —
¥
S |rs.| 23856 | — + + + - - - — —
A.K. 4691 + — + — — _ —_ + _
N
P M.0. 16148 + - + —_ - — + - —
i
D@ E.E. 1892 + - + - — -} o+ + -
B ‘
3 D.B. 14163 + - + — + - + + +
5
M.A. 24705 - + + - - - + + -
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Aragtirma grubunu olugturan ve kist tanis: konulan, periapikal,

rezidiel, dentijerdz kist olgularina ait radyografik gdrinti érnekleri

Resim 1,2,3 de izlenmektedir.

Resim 1 : Periapikal Kist (M.T. Prot. No. : 21316).
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II- Serum Bakir Degerleri :

Aragtirma grubundaki 20 hastanin ortalama Serum bakir degeri
115.400 + 2.946 % Jg, 14 kontrol bireyindeki ortalama serum bakir dege-~

ri ise 87.143 * 1.674 % ug olarak bulundu (Tablo 2,3).

Aragtirma ve kontrol gruplarina ait serum bakir dederlerinin is-
tatistiksel olarak dederlendirilmesinde ortalamalar arasindaki farkin

dnemli oldudu saptandi (P < 0.05) (Tablo 9).

Aragtirma grublarindaki bireylerin ortalama serum bakir degerle-
ri kontrol grublarindaki bireylerin ortalama serum bakir dederlerine glre

anlaml: derecede yiiksek dederlerde bulundu.

Irr- Idrar ¢inko Degerleri :

Cene kemiginde kist tanimlanan 20 hastanin 24 saatlik idrar ¢inko
dederi ortalama 776.00 + 53,941 ug/24 saat, 14 kontrol olgusundaki orta-

lama idrar ¢inko dederi 408.571 \ug/24 saat olarak saptanda {rablo 2,3).

Aragtirma ve kontrol gruplarinda 24 saatlik ortalama idrar c¢inko
degerleri istatistiksel olarak incelendiginde ortalamalar arasindaki

farkin 6nemli oldudu gériildii (P < 0.05) (Tablo 10).

Aragtirma grubundaki hastalarin 24 saatlik ortalama idrar ¢inko
dederleri kontrol grubundaki bireylerin 24 saatlik ortalama idrar g¢inko

dederlerine oranla anlamli derecede yiksek bulundu.



- g3 -

Iv- Kist Sivisi (inko Degerleri :

Aragtirma grubunda kistik kaviteden aspirasyonla kist sivasi elde
edilebilen 12 hastanin yapilan deferlendirilmesinde ortalama ginko dege-

ri 178.75 + 11.55 olarak bulunmustur (Tablo 2).

Eist sivisi ginko dederleri ile serum ginko deferleri istatistik-
sel olarak kargilagtirildidinda ortalamalar arasindaki farkin dremli ol-

dudu saptand:r (P < 0.05) (Tablo 11}.

Kist sivisi serum ¢inko dederleri, serum ortalama ginko degerle-

rine gére anlamli derecede yliksek bulundu.

Kist sivisina ait bakir dederi ise; alinan materyalde atomik
absorbsiyon spektrofotometresinde bakirin saptanamayacak derecede diigiik

olmas: nedeniyle okunamamigtir.

V- Kist Duvarina Ait Histopatolojik Degerlendirme Bulgulari :

Cene kemiginde kist on tanisi konulan 20 hastanin yapilan klinik,
radyolojik ve histopatolojik dederlendirmesi sonucu, 9 hastada periapikal
kist (% 45), 7 hastada rezidiel kist (% 35), 4 hastada dentijerdz kist

(% 20) saptamnmigtir.

Kist duvarindaki iltihabi hiicre infiltrasyonunun yogunlugu her
kist igin mikroskobik olarak + + + + izerinden dederlendirildiginde
periapikal kist duvarandaki iltihabi hiicre infiltrasyonu yodunlugu 2.66,
rezidiiel kist duvarindaki iltihabi hiicre infiltrasyonunun yodunludu 2.14,
dentijeréz kist duvarindaki iltihabi hiicre infiltrasyonunun yofuniudu ise
1.75 olarak saptandi. Bunaz gbre en yodun iltihabi hiicre infiltrasyonu

periapikal kistlerde, en azi ise dentijerdz kistlerde idi (Tablo 4,5,6,7)

{Resim 4,5,6,7}.
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VI~ Kist Tiriine G8re Aragtirma Bulgular: :

9 periapikal kist olgusunun ortalama serum ¢inko dederi 68.44
+ 1.66, ortalama serum bakir dederi 116.44 % 2.62, 24 saatlik idrar ¢inko
dederi ortalama 835.55 + 54.27 (Tablo 5), 7 rezidiiel kist olgusunun orta-
lama serum ginko degeri 70.00 t 2.96, ortalama serum bakir degeri 118.00
+ 2.76, 24 saatlik idrar g¢inko degeri ortalama 807.14 % 102.79 (Tablo &),
4 dentijerdz kist olgusunun ortalama serum ¢inko dederi 73.50 £ 3.20,
ortalama serum bakir dederi 108.50 t 6.55, 24 saatlik idrar ginko dederi

ortalama 585.00 + 69.97 olarak bulunmugtur (Tablo 7).

Periapikal ve dentijerdz kist olgularina ait serum ve idrar ¢inko
dederleri istatistiksel olarak dederlendirildiginde ortalamalar arasin-

daki farkin Onemli oldugu saptandi (P < 0.05) {(Tablo 12,14).

periapikal kist olgularindaki ortalama serum ¢inko dederleri den-~
tijerdz kist olgularina gore anlamli derecede diigitk, ortalama idrar gin-

ko deferleri ise anlaml:i derecede yiiksek bulundu.

Rezidiiel kist olgularina ait serum ve idrar ginko dederleri; peri-
apikal ve dentijerdz kist olgularina gbre, istatistiksel olarak dederlen-
dirildidinde ortalamalar arasindaki Ffarkin onemli olmadig: saptandi

(P > 0.05) (Tablo 12,14).

2Zynz kiyaslama serum bakir dederlerinde istatistiksel olarak de-
Jerlendirildiginde ise ortalamalar arasindaki farkin &nemli olmadirgr go-

riildii (P > 0.05} (Tablo 13).
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Tablo 2 : Aragtirma grubu; serum, idrar ve kist sivisi ¢inko, bakir

dederleri.
HASTANIN SERUM DEGERLERD (% Ug)| IDRAR CINKO | KIST SIVISI
ADT ve CINS| ¥AS DEGERLERT ¢1NKO DEGERLERI
SOYADI . ¢inko BAKIR | (ug/24 saat) (% ug)
1. p.C. ¢ 32 64 _ 130 1290 160
2. S.E. E 1 18 74 118 . - 760 -
3. 2.Y. k | 17 64 122 860 145
4. F.D. K 17 64 124 1060 220
5. S.A. K 34 76 116 620 -
6. N.T. K 23 76 ' 108 770 160
7. M.G. K 56 | 60 124 1040 -
8. M.0. K 21 68 128 640 - 140
9. M.A. K 31 78 102 | 480 i -
10. E.E. X 26 68 104 740 -
1I. P.U. K 51 70 118 740 180
12. D.B. E 31 80 100 480 140
13. M.T. E 36 |} 76 124 , 680 -
14. 7.7 E 18 64 110 740 240
15, m.v. E 29 70 120 750 180
16. T.D. E 32 68 118 1140 160
17. t.B. B 35 64 112 720 -
18. Z.B. E 23 70 102 680 160
19. A.K. E 38 82 108 480 ; 260
20. HM.A. E 31 64 120 840 -
ORTALAMA 29.96 70.00 115.400 1 776.00 178.75
ST.HATA | +2,123 + 2.946 +53.941 +11.55
[
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: Kontrol grubu; serum ve idrar g¢inko, bakir dederleri.

1DRAR CINEO

HASTANIN SERUM DEGERLERT (% ug)
ADI ve ¢INS YAS — . DEGERLERI
SOYADI CINKO BAKIR (11g/24 saat)
1. N.B. K 22 88 84 320
2. G.T. K 46 102 88 400
3. 6.7 K 23 98 88 320
4. M.K. K 41 104 80 400
5. A4.G. K 21 98 90 400
6. G.D. K 23 100 88 480
7. F.D. K 21 112 96 520
8. E.D. E 24 96 84 400
9. M.B. E 27 100 90 520
10. B.A. E 43 88 26 520
11. R.K. E 31 104 76 400
12. H.A. E 30 96 80 200
13. A.G. E 27 112 24 320
14. a.H. E 36 100 96 320
ORTALAMA 29.6 99.857 87.143 408.571
St.HATA +1.892 +1.674 +20.188
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Tablo 4 : Aragtirma grubunu olugturan kistlerin tirpi, boyutu ve

histopatolojik inceleme sonucu kist duvarina ait iltihabi

hiicre infiltrasyonu.

Kis'T DUVARINDA

ap-sovap | ctws | vas | kisr TURY xisa('czc)aruru 1LTIHABY HUCRE
IyplLTRASYONU
1. p.¢- K 32 Rezidiiel kist 3.5x2.5x1.0 + o+
2. s.2. | k | 18 | Rezidiel kist 3.8x2.7%0.6 + +
3. Z.Y. K 17 Periapikal kist 4.5x2.5x0.2 4+ 4+ 4+
4. F.D. K 17 Periapikal kist 3.8x2.2x0.3 ++ +
5. 5.A. K 34 Rezidiiel kist 3.5x2.0x0.3 +
6. N.T. K 23 Periapikal kist 2.8x2.0x0.3 + 4+
7. M.G. K 56 Rezidiiel kist 2.8x2.0x0.5 + 4
8. H.0. K 21 Dentigeréz kist 2.7x1.1x0.4 44
9. M.2. K 31 Periapikal kist 2.8x2.5x0.6 + + +
10. E.E. X 26 Dentigerdz kist 3.2x1.5x0.3 +
1i. F.U. K 51 Rezidiiel kist 4.0x3.520.5 +
12. D.B. B 31 |} Dentigerdz kist 7.8x3.0x0.6 + +
13. u.7. E 36 Periapikal kist 2.8x1.1x0.1 + -+
i4. T.Y. E 18 Periapikal kist 5.0x2.0x0.2 + 4+ +
15. M.¥Y. E 28 Periapikal kKist 4.8x4.0x0.3 4+
l6. 7.D. E 32 Periapikal kist 3.5%2.5x0.5 + + 4+
' 17. 1.B. E 35 Rezidiiel kist 3.0x2,0x0.5 + 4+
18. Z.B. E 23 Periapikal kist 3.0x2.5x0.5 + 4+ +
119. A.K. E 38 | Rezidilel kist 3.0x2.0x0.5 +
20. M.A. E 31 Dentigeroz kist 2.5x1.5x0.7 +
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Tablo 5 : Periapikal kist olgularinda serum ve idrar ginko, bakir

dederleri ve kist duvarina ait iltihabi hiicre infiltrasyonu.

aocorap | cins | SERUM DECERLERT (% 1g) figggR§£g§° tLrtEABT HUCRE
c1uxo BAKIR (ug/24 saat) INF.TLTRRSI:ONU.
l. Z.Y. K 64 122 860 + 4+
2. F.D. K 64 124 1060 T+
3. N.T. X 76 108 770 4
4. M.A. K 76 124 680 + &
5. H.T. E 64 110 740 + +
6. T.¥. E 70 120 750 + +
7. m.Y. E 68 118 1140 PR
8. 7.D. E 70 102 680 + ¥+
9. Z.B. E 64 120 840 SR
ORTALAMA 68.44 116.44 835.55 2. 66
ST, HATA +1.66 +2.62 £54.27

Tablo 6 : Rezidiel kist olgularinda serum ve idrar g¢inko, bakir

dederleri ve kist duvarina ait iltihabi hiicre infiltrasyonu.

ap-sovap | cims | SERUM DECERLERT (% 1g) Igﬁgﬁﬁo tr7iuABt HUCRE
cINKO BAKIR (\g/24 saat) IMFILﬂRASYONQ;

1. P.C. K 64 130 1290 R
2. S.E. K 74 118 760 + +

3. 5.4, K 76 116 620 +

4. H.G. K 60 124 1040 + 4+

5. F.U. 4 70 118 740 +

6. I.B. E 64 112 720 + + +

7. A.K. E 82 108 480 +
ORTALAMA 70 118.0 807.14 2. 14

ST. HATA +2.96 +2.76 +102,79
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Tablo 7 : Dentijeréz kist olgularinda serum ve idrar ginko, bakir

dederleri ve kist duvarina ait iltihabi hilcre infiltrasyonu.

SERUM DEGERLER® (% 1DRAR GINKO
AD-SOYAD Cirs f ug) DECERLERY ﬁﬁgﬂﬁ;;ggkf
CINKO BAKIR (1g/24 saat) |
1. m.G. K 68 128 640 o
2. E.E. ' 78 162 280 +
3. D.B E 68 104 740 +
4. M.A. E 80 100 480 4+
ORTALAMA 73.5 108.5 585.00 175
ST. HATA £3.20 +6.55 +69.97 )
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Tablo 8 : Aragtirma ve kontrol grubuna ait serum ginko dederleri.
DENEK | ORT.(x) | ST.HATA
savzst | ¢% ng) (s;)' ST, SAPMA t P
HASTA GRUBU 20 70.00 2,123 9,492 |
16.5 P<0.05
KONTROL GRUBU 14 99.857 1.8%2 7.080
Tablo 9 : Aragtirma ve kontrol grubuna ait serum bakir dederleri.
DENEK | ORT. (x) { ST.HATA
SAYISI | (% Wg) | (S3) ST. SAPMA € P
| HASTA GRUBU 20 115.400 § 2.946 13.173 :
| 8.341 | P<0.05
KONTROIL, GRUBU 14 87.143 1l.674 6.262

"

Tablo 10 : Aragtirma ve kontrol grubuna ait idrar ¢inko dederleri.

| KONTROL GRUBU

DENEX | ORT. (x) | ST.EATA
s,
SAYISI | (% ug) | (Sz) T. SAPHA ¢ p
1 HASTA GRUBU 20 776,00 | 53.941 | 241.233
6.380 | P<0.05
14 408.5714 20.188 75.536

Tablo 11 : Aragtirma grubuna ait serum ve kist sivisi ginko degerleri.
ORT. (x) |ST.HATA
5T,SAPMA t
(% ug) 1 (s;) 4
SERUM CINKO 70.00 1.809 6.266
6.742 P<0.05
KIsST SIVISI CINKO 178.75 111.55% 40.0 '
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U(l-3):32 P<0.05
U(l-2):34 P>0.05

Tablo 12 : Periapikal, rezidilel ve dentijerdz kist olgularina
ait serum ¢inko dederleri.
, . ORTALAMA(X) | STANDART STANDART
Kist Tipi (% ug) HATA (SX) SAPMA
l- Periapikal Kist 68.44 i.66 4.98
2- Rezidiel Kist 70.00 2,96 7.83
3- Dentijerdz Kist 73.50 3.20 6.40

»

via-3):18.5

u(1-2):31.5
U{l-3):25.5

Tablo 13 : Periapikal, rezidiiel ve dentijerdz kist olgularina
ait serum bakir dederleri.
gist Tipi ORTALAMA (x) | STANDART STANDART
p (% ug) HATA (S7) SAPHA

]

l~ Periapikal Kist 116.44 Z2.62 7.86
b 2- Rezidiiel Kist 118.00 2.76 7.30
[ 3~ Dentijerdz Kist 108.50 6.55 13,10

o{2-3):22

U(1~3):34
U(l-2):38.35

Tahlo 14 : Periapikal, rezidiiel ve dentijerdz kist olgularana
ait idrar ginko dederleri.
Kist Tini ORTALAMA (x) STANDART | STANDART
ﬁ P (ug/24 saat)| HATA (S;) SAPMA
 w—
1~ Periapikal Kist 835.55 54.37 163.10
2~ Rezidiiel Kist 807.14 102.79 231.95
585.00 127.93

3~ Dentijer¢z Kist

69.97

| u(z-3) :22.5

P>0.05

P>0.05
P>0.05
P>0,05

P<g, 05
P>0.05
P>0,05
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Tablo 15 : Olgularin serum ¢inko dizeyleriyle; serum bakir, idrar g¢inko

ve kist savisi g¢inko dederlerinin iligkisi.

SERUM CINKO ~ SERUM BAKIR r = =~0.526 5 = 0.2 P < 0.05
SERUM ¢Inxo - 1DRAR ¢INKO r = ~0.72 Sy = 0.164 | P < 0.05
SERUM GINKO ~ KIST SIVISI CINRO r= 0.10 S; = 0.314 | P> 0.05
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Resim 4 : Kist duvarinda seyrek mononiiklear hiicre infilt-

rasyonu { + ).

Resim 5 : Kist duvari igerisinde fokal odaklar olugturacak
gekilde mononiklear hiicre infiltrasyonu (— -~ ).
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Resgim 6 : Kist duvar:i mononiiklear hilcreler tarafindan

infiltre (+ + ).

Resim 7 : Kist duvari icerisinde, % 50 ye varan akut jlti-
habi hilcre infiltrasyonunu belirten polimorfo-
niiklear 1ékosit infiltrasyonu ile birlikte mono-

niiklear hiicre infiltrasyonu (+ + + +7.



T &4 R T I § & A&

1tz elementler insan organizmasinda, total viicud minerallerinin

% 0.01 den azini olugturup metalloenzimlerin, vitaminlerin, proteinlerin
yapisina girerek metabolik olaylarda, yagamin glirdiiritlmesinde, biiyime ve
codalmada etkin rol oynarlar. Iz elementlerin yetersiz alinmalar: durum-
larinda hilcrelerin iglevleri bozularak g¢egitli hastaliklar ortaya girka-
bilir(l’4’8'15’21’24’30'33'40’66'67'68’80).

Son yillarda iz elementlerin insan sagligindaki etkinliklerinin
anlagilmas: ile gegitli patolojik durumlar Uzerinde yapilan aragtirmalar
yodunluk kazanmigtir. Hastaliklarla organizmadaki ¢inko-bakir dederleri

arasindaki iligki yillardir aragtirmacirlarin ilgisini gekmigtir.

Hipogonadizm, konjestif ve romatizmal kalb hastaliklari, timérler,
siroz, psoriasis ve dider dermatolojik hastaliklar, akrodermatitis entero-
patika, protein enerji malniitrisyonu, enfeksiyéz hepatit, cegitli akut,
kronik ve subakut enfeksiyonlar wve doku harabiyetlerinde serum ginko ve
bakir diizeylerinde énemli derecede dedigiklikler oldugunu gdsteren galig-

malar yaylnlanmlgtzr(l'2'8’9'11’30'31'40'55'67'81}.

Iz elementlerin aragtirilmasi igin bugiine kadar kalorimetrik ab~
sorbsiyon spektrofotometresi, Mass spektrofotometresi, ndtron aktivasyon

(44,54)

analizi gibi gegitli yéntemler kullamilmigtir . Bunlar igerisinde

ginko ve bakir diizeylerini saptamada en uygun olani walsh tarafindan

1955 yalinda geligtirilen "Atomik absorbsiyon spektrofotometresi® dir.



- B5 -

Basit, kullaniglz, duyarli sinirlarinin genig olmas: ve ucuz olmasi ne-

deniyle bu yéntem birgok ¢aligmada diderlerine yeﬁlenmektedir(4o’44’57’59).

¢inko ve bakir biyolojik materyallerle sirkadiyen dedigim géstermek-
tedir. Lifschitz ve Henkin(45) serum ¢inko diizeyinin sabah saat 10 ile
akgam 10 arasinda en yiksek, gece 2 ile 6 arasinda en digik oldugunu
bildirmigtir. Bu galagmanin igidinda aragtirmamizda, aragtirma ve kontrol

gruplarindan kan rnekleri ayni saatlerde alinarak sirkadigen ritim dedi-

¥ iminden kacanilmigtar.

Aragtirmamizda kullandiffamiz arag ve gereglerin iz elementler ile
olan iligkileri gdzdéniine alinarak plastik olmalarina Szen gdsterilmig,
ayni zamanda iz element galigmalar: igin &zel olarak hazirlanmig plastik

kapakli deiyonize edilmig tipler kullan;lmlgtzr(éo’ss)'

Tengrup ve Samuelsson(76)’un 49 hasta iizerinde yaptigi bir arag-
tirmada, majér cerrahiden sonra serum ginko diizeyinde azalma oldugu, minér

cerrahi uygulamalarindan sonra ise serum ginkosunda dnemli bir defigiklik

olmadadz gériilmigtiir.

galigmamizda uygulanan cerrahi, girigim tird, girigim alani ve
patolaji agisindan mindr cerrahi olmasina raémen, islem Sncesi serum gin-
kosunda anlamli derecede digiik degerlerin kaydedilmesi bu dederin yalniz
major cerrahide dedil, mindr cerrahi girigimlerde de dilgebilecedi izleni-

mini uyandirmaktadir.

Tengrup ve Samuelsson(76) ayni galigmada baglangag kan drnekle-
rindeki serum ¢inko diizeyi degerlerinden, cerrahi girigim baglamadan he-
men &nce alinan drneklerdeki ginko serum dizeyi dederlerinin % 10 oranin-

da diigiik oldugunu vurgulamiglardir. Bu Sonu¢ ¢inkonun psikolojik ve
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nérolejik problemlerle ilgili olarak serum ginko dederinde dedigim yapa-
bilecedini gbsteren diger aragtirmalarla ayni paraleldedir. Cinkonun se~
rebellum ve hipokampustaki baz: aksonal traktuslarla spesifik olarak ilig-
kili olup, eksikliginde ortaya ¢ikan néropsikiatrik bulgulardan sorumlu

vlabilecegi savunulmaktad;r(l'3o’40}.

Cbrréhi dncesi stres, korku, heyecan, refleks irritabilite gibi
faktérlerin etkinligi diigiinildiigiinde; bu faktérlerin ¢inko serum difze~
yine belirli oranda yansimasi olasidir. Nitekim ¢aligmamizda bu Faktérle-
rin azaltilmasina veya ortadan kaldirilmasina ydnelik premedikasyon igle-
minin kan Srne§i alindiktan sonra yapirldigr gdzénine alinmirsa, ¢inko se-
rum dizeyinin digliglinde gok az da olsa psikolojik faktérlerin rol oynaya-
bilecedi digiinilebilinir. Ancak gerek aragtirma, gerek kontrol grubunda
farkla tiirde olmasina rajmen yapilan iglem cerrahi ve psikolojik faktor-
ler her iki grupta da gegerli olduguna gdre; iki gruba ait serum ¢inko
dederleri kargilagtirildiginda psikolojik faktdrlerin etkinligi minimal

diizeyde kabul edilebilir.

Son yillarda ginko eksiklidinin kemik metabolizmasinda bazli dedi-
gikliklere neden olacadi One slrilmig ve bu konuda gesitli aragtirmalar
yapllmlgtlr(17’18’29’36’37’40). Cinko kemik dokularinin kalsifikasyonun-

(18,32,74) | yap;lan arastirmalarda

da Fizyolojik bir etkinlige sahiptir
cinkodan fakir diyetle beslenen siganlarin kemiklerinde dehidrogenaz,
malik dehidrogenaz, alkol dehidrogenaz ve alkalen fosfataz enzimlerinin
aktiviteleri biyokimyasal olarak diigik bulunmug ve bu durumun kemidin mi-

neral dengesini bozdudu &ne sﬁrﬂlmﬁstﬁr(lg'32'36’37’40’80).

Insan organizmasinda kemikler 150-200 ppm {1 ppm = l/loé.lt}nginko

icermektedir. Kemikteki bu oran yagam boyunca ayni dizeyde de§ildir. Nitekim
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yaprlan aragtirmalar ¢inkodan eksik diyetin &zellikle kemiklerde belirgin

oranda ¢inko kaybina yol agtigina gﬁstermistir(17’32'4o’74).

Huxleg(37) gcaligmasiyla diyetteki ginkopun canlinin normal gerek-
sinimi tizerinde oldudu zaman, mineralize dokularin da yiiksek konsantras-

yonda ¢inko dederlerine ulagtigimi vurgulamigtir.

Taylor{M) , mineralize dokularda yliksek miktarda ¢inko bulundugu-
nu ve iskeletsel yapinin bu maddeyi siirekli koruma yetenegine sahip ol-

dudunu belirtmigtir.

Calhaun(l7) deney hayvanlarinda ginkodan fakir diyetle beslenen
hayvanlarin yavrularainda iskelet sistemini de igeren gegitli anomaliler
olugtudunu izlemig ve bu eksikligin ektopik kemik olugumunu geciktirdigi-

ni rapor etmigtir.

Hurley(36) ¢inkodan eksik diyetle beslenen gebe ratlarin fotisle-

rinin % 98'inde onemli konjenital malformasyonlar olustufunu belirtmigtir.

1980 yalainda Frithiof ve arkadaglarl(zg) adizda gegitli derecede
alveclar kemik kaybi saptanan 51 hastanin serum ginko dilzeyini analiz
etmigler ve marginal alveolar kemik kaybi ile serum g¢inko diizeyi arasin-

da negatif korelasyon oldugunu belirtmiglerdir.

Doéangﬁn(ZS) 1984 yilinda yapmig oldudu g¢aligmada, periodontitis-
1i hastalarin serum ¢inke diizeyini, saglikli hastalardan olugan kontrol
grubuna gbre diigiik bulurken, serum bakir diizeyi periodontitisli hasta
grubunda kontrol grubuna gére ylksek bulunmug ve iz elementlerden olan
¢inko ve bakirin periodontitisin etiyolojisi ve patogenezisinde hazirla-

yicl bir faktdr olarak rol oynayabilecegi savunulmugtur,

1985 yriinda Kan(39)'1n periodontitis tirlerinde (juvenil, hizli
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ilerleyen, erigkin) serum ¢inko dizeyi ile ilgili yapmig coldudu galigma-

nin sonuclarinda da ayni gérig benimsenmektedir.

Yapilan genig literatiir taramasinda ¢ene kemigi kistleri ile ¢inko,
bakir dederleri araginda herhangi bir iligkinin olup olmadiginy yansitan
higbir caligma ile kargilagilmamig, ancak g¢inko eksiklidinin kemik meta-

bolizmasinda birtakim dedisikliklere neden olabilecedi gdsterilmigtir.

Arastirmamizda ele alinan odontojenik kistler gene kemigi igerisin-
de rezorpsiyona yol agarak bilytiyip geligirler. Yani kemikte rezorbtif bir

(10,43,64)° Cegitli kist tiurlerini igeren arag-

dedigiklige neden olurlar
tirma grubumuzdaki serum g¢inko diizeylerinin kontrol grubuna oranla anlam-
11 derecede diligiik olmasi dzha énce kemikle ilgili yapilan ¢caligmalara uy-
maktadir. Yani serum ¢inko diizeyinin diglikligi, kistlerin kemikte rezorp-

siyon yaratarak ekspansif biiyimelerini belirli oranda etkileyebilecedi

kanisini yaratmaktadar.

Suzuki(70J, 1975 yilinda kist sivisi komponentleri ile serum kompo-

nentlerinin miktarlarini aragtirmig ve bazl farkliliklar bulmugtur. Ya-
pirlan galigmada; kolesterol, asit fosfataz, laktik dehidrogenaz ve

Y globiilin deferlerinin kist sivisinda seruma oranla daha fazla, gliikoz,
lipid, sodyum ve fosforun ise daha az oldugu gésterilmigtir. Kist duva-
rindaki enfeksiyonun artmasina paralel clarak sodyum, alkalen fosfataz,
asit fosfataz ve imminoglobulinlerin miktarlarinmin artmig olacadi, po-

tasyum, klor ve fosforun ise azalmig olacadr rapor edilmigtir.

tmmiinoel ektroforetik yéntemlerle yapilan galigmalarda ise; kist

sivis: proteinlerinin serumla ayni oldudu fakat miktarlarinin kistin

70,78
tipine gbre farklilik gésterebilecedi belirtilmigtir( ! )-
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Suzuki(?l)’nin 1984 yilinda yapmig oldugu bir bagka aragtirmada ise
kist duvari ve sivisinda lipid peroksidasyonu ile olugan lipoprotein ve
prostaglandin benzeri maddelerin kistin biylmesine etkili olabilecedi be-

lirtilmistir.

F1k kez vikbladh akut enfeksiyonlarda serum ¢inke konsantrasyonu-

(9)

nun normalin altina indidini rapor etmigtir'~’. Daha sonra yapilan calig-

malarla bakterial, viral, riketsiyal, spiroketal ve parazitef enfeksiyon-
larda da serum g¢inko dizeyinin digiikliijine dikkat gekilmigtir(g). Yine
genel enfeksiyonlarda, enflamatuar claylarda ve endotoksin kullanimindan
sonra ¢inko, bakir, demir dizeylerinin degigtigi gﬁsterilmistir(9'4o’55).
Serum ¢inko diizeyinin gastroenterit, sepsis, tiberkiloz gibi birgok enfek-
siydz hastalikta azalma, serum bakir diizeyinin ise artma gdsterdigi belir-
tilirken bundan enfeksiyon, endotoksemi, doku harabiyeti gibi durumlarda
polimorfonuklear lékositlerden salgilanan LEM (lSkosit endogen mediatdr)

(9,38,55,56,58)  rpurin serum ¢inko diizeyini azal-

sorumlu tutulmaktadir
tic1r etkisine ek olarak akut, kronik veya subakut enfeksiyonlu hastalarda
organizmada depo edilen ginkonun hareketlilik kazandigi ve protein yapi-
m2 ile kollégen yapiminy artirmak amaciyla iyilegmekte olan dokulara

(1,4,9,49)  pnreksiyonda ginkonun karaci-

dodru yéneldigi savunulmaktadir
Jer hiicresine giriginin arttiga ve bu sirada karaciferden bakirin ayrila-
rak kanda seruloplazmine baflandig:r ve bbylece serum bakir dederindeki

artisin ginkonun intestinal absorbsiyonuna engel olarak ¢inko eksiklidine

katkida bulunaca§i cegitli aragtirmacilar tarafindan savunulmaktadlrfg'
ll'26'55’56). Nitekim, Kampichmidt{38), Pekarek(55) ve Beisel(g), LEM

faktériinii detayli olarak incelemigler ve LEM'in temel etkisinin karaci-

Jer tzerinde oldudunu vurgulamiglardar.

Anderson odontojenik kistlerle ilgili galigmasinda; sekonder enfek-
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siyonlarin dentijeréz kistlerde dider odontojenik kistlere oranla daha en-

(7)

der goriildiigini belirtmigtir''’. Bu gdrig birgok aragtirici tarafindan

(7’70’7?). Nitekim caligmamizin histopatolojik verileri

tekrarlanpmigtir
kist duvarindaki iltihabi hiicre infiltrasyonunun radikiiler kistlerde rezi-
diiel ve dentijeréz kistlere oranla daha yodun oldudunu gbstermektedir. Bu
bulgulara dayanarak; kandaki ¢inko diizeyinin enflamasyonun baskin oldudu
periapikal kistlerde, rezidilel ve dentijerdz kistlere oranla daha diigik,
bakir dederinin ise daha yilksek olmasi dikkati g¢ekicidir, Uzellikle gin-
kodaki digtis, periapikal kistlerde dentijerdz kistlere oranla anlamli fark-
1111k g8stermektedir. Bu sonug da daha &nce enfeksiyonla ilgili olarak
kandaki serum ¢inko diizeyi diigikligii goriiginii desteklemektedir. Buna kar-
sin; kistik kaviteden aspirasyonla elde edilen kist sivisindaki serum

¢inko diizeyinin normalden ¢ok yliksek olmasi ve bu dederlerin kandaki se~
rum g¢inko dilzeyi ile ilgili dederlerle kargilagtirildafinda dnemli dere-

cede farklilik gdstermesi galigmamizin ilging sonug¢larandan birini olug-

turmaktadair.

Bu sonucla ilgili olarak mantiksal bir yaklagim yapildi§inda;
bilimmektedir ki kist sivisi gevre dokulardaki interseliiler sivinin ozmo-
tik basing farkliliklarindan yararlanarak kist ig¢ine gegmesiyle olugur.
Aktif iltihapli olan ve ekspansif biiylyen bir kistin gevresinde silirekli
olarak rezorpsiyon gésteren bir kemik kugadi ile sarili olmasi dogaldar.
Bu sirada agida gakan ginkonun bir kismi idrarla atilirken bir kisminin
da ekstraseliiler siva ile birlikte kist duvarini agarak kist sivisina
gecmesi mimkinddr. Dolayisiyla sistemik sirkiilasyonla iligidi kesilen
ginkonun bu ortamda zamanla konsantre olmasi ve serum dizeylerine oranla
gok yiiksek dederlere ulagmasi olagandir. Bu bulgu odontojenik kistlerde

enfeksiyon varlidinda ¢inkonun hareketlilik kazanip, protein ve kollagen
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yapimi ile ilgili olarak enfeksiyona cevap alaninda yogunlasmasi, dogal

bir ters orantiyla kan serumunda diismesi ile agiklanabilir.

(9) (11)

(55), Beisel , Boyette ; enfeksiyonda ¢inko diizeyi

Pekarek

ile ilgili gdriisleri yorumumuza netlik kazandirmaktadir.

Saglikl: kigilerde idrarla olan ortalama ¢inko atalim 0.5 mgr/gin

(1,40,49,80)

kadardir . Bu miktarda giinliik alimin % 5 ini olugturmaktadir.

fdrarla g¢inko atilimi diyete ve iiriner hacime bagli deéildir(4o'49’82).
Artmig iriner atilim ¢egitli bozukluklarda gdriilmektedir. Bunlardan bir-
cok hastalikta ayni zamanda plazma ¢inkosunda da dedigikiikler olmaktadir.
Cerrahi sirasinda, genis kapsamli yaralanma ve fraktirlerde, akut doku ya-
ralanmalarinda, nefrozlarda, post-alkelik sirozda, hepatik porfiriada,
ditiretik tedavisinde ve total paranteral beslenmede idrarla fazla miktar-

da ¢inko atllmaktadlr(34’38’40’82).

McCance ve Widdovson(49)

protein irili 2 hastanin idrarla normal-
den 7 kat daha fazla ¢inko attifina, Karlinski ise akut glomerulonefrit
ve kronik glomerulcnefritin ekseserbasyon déneminde idrarla ¢inko kaybi-

nin fazlaligina dikkati gekmiglerdirfél’gz).

Cesitli hastalaklarda serumda ginkonun diigerken idrarda artmasindan,
cinko dagilaminin yenilenmesi ve bu yenilenmede LEM'in etkin faktdér olma-

s1 savunulmaktadlr(40’80).

Caligmamizda hasta grubunda idrarla atilan ¢inko miktarl kontrol
grubuna oranla 2 kat denilebilecek bir yiikselme gdstermekte ve dmder ista~

tistiki anlamlilik tagimaktadir.

odontojenik kist tiirline gére dederlendirildiginde idrarla atilan

¢inko miktarinin periapikal ve rezidiiel kistlerde dentijerdz kistlere
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oranla daha yitksek oldudu, 6zellikle bu farkin periapikal kistlerle den
tijerdz kistler arasinda anlamlilik tagidrdi gérilmektedir. Idrarla ata-~
lan ginko miktari ile kan serumunda ginko diizeyinin korelasyon analizine
gére ters orantil:i olmasi dedisik etyolojik nedenlere organizmanin bir
cevabi olan ¢ene kemifi kistlerinde de ¢inkonun kanda digerken idrarda
yiikseldi§i sonucunu getirmektedir. Diyetle alinan ginkonun fazlasinin kemik-
lerde yodunlastidaini kabul eden genel gdriig agisindan yola gikildidainda;
kistin ekspansif geniglemesi sirasinda yikilan kemik dokusundan agida ¢i-
kan ¢inkonun idrarla atiliminin artmag olmas:i dogaldir. Remigin ginko ih-
tiyaci ve metabolizmasi tam olarak bilinmemesine ragmen, kollagen kemik
matriksi sentezi sirasinda yeterli ¢inkonun ortamda bulunmamasina badgla
olarak rezorpsiyona predispoze bir kemik yapisi ortaya gikabilir. Perio-
dontal hastaliklarla yapilan galigmalarin bulgulari bu gdriigi dodrular
niteliktedir. Dolayisiyla Szellikle enfekte kistlerin kemigi rezorbe

ederek ekspansif biliylimeleri daha kolay olacaktir,

Calismamizin sonuglariyla genelere ait periapikal, rezidilel ve
dentijerdz kistlerde iz element olan g¢inko ve bakir dederlerinin lokal

ve sistemik etkileri neden~sonug iligkisi ¢ergevesinde agiklapmaktad:ir.



1~ A§iz-Dig-Cene hastaliklari ve cerrahisi alanina giren, gene kemidinde
rezorpsiyonla geligip bilyliyen gene kemigi kistlerinde serum ¢inko
ditzeyi ile bakir diizeyi arasinda ters oranti vardir. Serum ¢inkc diize-

yi diigerken, serum bakir diizeyi artmaktadir (P < 0.05) {Tablo 15).

2- gene kemigi kisti tanis: konulan 20 olguda serum g¢inko dederi digik
iken sadlikli kontrol olgularinda yiksek, buna kargin bakair defgeri
kontrol grubunda digiik iken hasta grubunda yliksek bulunmugtur. Hasta
ve kontrol gruplarinda g¢inko ve bakir igin yapirlan istatistiksel deder-

lendirmede ortalamalar aras: fark énemli gikmigtir (P < 0.05).

3~ Kistin ekspansif biiyiimesi ve rezorpsiyondan sorumlu faktdrlerden biri
olan kist sivisi cinko dizeyi ile kan serum ¢inko diizeyi arasinda da
ters oranti vardir. Bu olgularda serum g¢inko dizeyi, kist savas:i ginko

diizeyine gore anlamli derecede dilgik bulunmugtur (P < 0.05).

4- Histopatolojik olarak enflamatuar hiicre infiltrasyonunun yodun oldugu pe~
riapikal kistlerde, demtijeréz kistlere oranla serum ginko diizeyi diigik,

bakir diizeyi yiiksek bulunmugtur (P < 0.03).

5. Hasta grubunun 24 saatlik idrar g¢inko diizeyinin kontrel grubuna gére

istatistiksel olarak énemli derecede yiiksek oldudu saptanmigtlir (P < 0.05).
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Histopatolojik olarak iltibabi hicre infiltrasyonunun yojun oldudu
periapikal kistlerde de dentijerbz ve rezidiel kistlere oranla 24 sa-~

atlik idrar ¢inko dederlerinin anlamli derecede ylksek oldudy gériil~

miigtiir (P < 0.05).

6- Hasta grubu serum ginko dederi ile 24 saatlik ortalama idrar ginko

dederi arasinda negatif bir korelasyon bulunmugtur (Tablo 15).



Ad1z-dig-gene hastaliklari ve cerrahisinde sik kargirlagalan ve O-
nemli yeri olan gene kemidi kistleri, kemikte rezorbtif ve genellikle a-.
semptomatik bir biiyiime gdsterirler. Zamanla kistin lokalizasyonuna ve
yayginlaidina bagli olarak; gene ve ylzde asimetri, kemidin incelmesi sonu-
cu krepitasyon, ilgili sinire baski nedeniyle parestezi, atipik yiliz agra-
lari ile semptom verebilirler. Enfekte oldujunda kemik ve yumugak doku

enfeksiyonlarina neden olabilirler.

Bir iz element olan ve son yrllarda yapilan orijinal ¢aligmalar-
la organizmadaki Snemi vurgulanan ¢inko ve bakir'in cegitli hastaliklar-
da belirgin dedigme gbsterdidi bilinmektedir. Bu caligmalar ve bilgiler
1g1dinda; galigmamizda klinik ve radyografik olarak kist dn tanisz: konulan
ve histopatolojik olarak dodrulanan 20 rezidiel, periapikal ve dentijeréz
kist olgusunda serum ¢inko ve bakir, idrar ginko, kist sivisi ¢ginko deger-
leri 14 sadlikli bireyi igeren kontrol grubundaki ayni dederlerle kargi-

lagtarilarak incelendi.

¢inko ve bakir dederleri atomik absorbsiyon spektrofotometresi ile

gaptandzx.

Ayrica yaprlan histopatolojik incelemeye dayanarak kist duyvarinda
jltihabi hiicre infiltrasyonu yodunludunun iz element diizeyini ne oranda

ve anlamda etkileyebilecedi aragtaraldi,
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Elde edilen sonuglara gire; aragtirma grubunda kontrol grubuna
kiyasla iltihabi hiicre infiltrasyonunun en yodun alduéu‘periapikal kist
olgularinda daha belirgin olmak lizere, tim olgularda ¢inko deferinde
azalma, bakir dederinde artma, 24 saatlik idrar ¢inko dederinde artma sap-
tandi. Kist sivisi ¢inko diizeyi ise serum ¢inko diizeyine oranla anlamli

derecede yliksek bulundu.

Caligmamiz; ¢ene kemigi kistlerinde ¢inko ve bakir’'in organizmada
hareketlilik kazanip, dzellikle ¢inko deferinin kist sivisinda artarken,
serumda azalmasi kistlerin resorbtif bdylimelerinde iz elementlerin de
belirli bir rold oldudu gériginii getirmig, ayrica enfeksiyonda serum ¢inko

diizeyinin yiikseldidi kanisini pekigtirmigtir.
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