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Odontojenik kistler, oral ve maksillofasiyal dokular1 etkileyen
benzersiz bir hastaliktir. Dis olusturma aparatinin epiteli ile ilis-
kili enflamatuvar veya gelisimsel patojenik nedenlerin bir sonucu
olarak ortaya ¢ikarlar. En sik goriilen 4 odontojenik kist; periapi-
kal kistler (PK), dentigeroz kistler, rezidiiel kistler ve odontojenik
keratokistlerdir. Amerika Birlesik Devletlerinde bir dis hekimligi
fakiiltesi patoloji servisinden alinan oral biyopsiler iizerinde ya-
pilan bir ¢aligmada, kistik lezyonlarin prevalansinin %10,7 oldu-
gu belirtilmistir.(1) Kanadada yapilan demografik bir ¢alismada,
PC’lerin en yaygin odontojenik kistler oldugu (%65,15), bunu
dentigeroz kist (%24,08) ve OKC'nin (%4,88) izledigi belirtilmis-
tir.(2) Birlesik Krallik’ta yapilan bir ¢alismada, oral patoloji servisi
tarafindan alinan 6rneklerin %12,8’ine odontojenik kist tanis1 ko-
nuldugu bildirilmistir(3). Brezilyada yapilan bir ¢alismada odon-
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tojenik kist siklig1 %13,9 olarak bildirilmistir ve en yaygin olani
PC’lerdir (4).

Cene Kkistleri 1,6:1 oraniyla erkeklerde kadinlardan daha yay-
gindir. Vakalarin ¢ogu yasamin dordiincii ila altinci on yilinda bil-
dirilmistir. Odontojenik kistlere en ¢ok maksiller anterior bolgede
rastlanir, bunu mandibular molar bolge takip eder. Periapikal/ra-
dikiiler kistler , dentigeroz kistler, rezidiiel kistler ve OKCler en
sik bildirilen odontojenik kistlerdir (5). Bu kistlerin benzer klinik
ve radyolojik goriintimleri nedeniyle klinik yanlis tanilar miim-
kiindiir. Ancak, klinik ve radyolojik bulgularin dikkatli bir sekilde
anlagilmasi ve yorumlanmasi gene kistlerinin taninmasina yar-
dimci olur ve oral ve maksillofasiyal patoloji servisleri araciligryla
dogru tanilar elde edilebilir.

Sekil 1. Odontojenik Kistler Siniflamas1 (WHO, 2017) (6)

Odontojenik Kistler

Gelisimsel Koken Enflamatuvar Koken
Dentijeroz kist Radikiiler kist

Odontojenik keratokist Kollateral enflamatuvar kist

Lateral periyodontal ve botryoid
odontojenik kist

Gingival kist
Glandiiler odontojenik kist
Kalsifiye odontojenik kist

Ortokeratinize odontojenik kist

ORAL KAVITEDE SIK GORULEN KiSTLER VE GENEL
OZELLIKLERI

Periapikal Kist (Radikiiler Kist)

Periapikal Kist (Radikiiler Kist) PC’ler genenin en yaygin kistidir
ve enflamatuar siireglerden kaynaklanir. Tim PC’ler hayati olma-

-94 -



Giincel Tibbi Biyoloji ve Genetik Calismalari IV

yan dislerle iligkilidir ve dislerin apekslerinde tanimlanir. Ciritk
stireci ya da travma, periapikal bolgede kalan epitel kalintilarini
tetikler ve kalintilar1 uyarip ¢ogaltarak kist olusumuna yol acar. Bu
kistler radyolojik incelemelerle iyi bir sekilde tanimlanir. Vakala-
rin ¢ogu ya kok kanali tedavisi ve periapikal cerrahi ile ya da dis
cekimi ile tedavi edilir(7).

Kalint1 Kist

Kalint1 Kist, Ekzodonti tamamlandiktan sonra ¢ene kemiginde ka-
lan kist rezidiiel kist olarak adlandirilir. Ek olarak, yetersiz kiiretaj
ile yapilan ekstraksiyon da ¢enede kalic1 kiste yol agarak rezidiiel
kist olusumuna neden olabilir. Kist bityiiylip basing etkilerine ne-
den olmadik¢a asemptomatik kalabilir. Radyolojik olarak rezidiiel
kist, 6nceki ekstraksiyon bolgesinde iyi tanimlanmis, unilokiiler
radyolusensi gosterir. Ince bir radyopak sinir radyolusent alani
cevreleyebilir. Kistler zamanla dejenere olabilir ve kistik kavite
(yani radyolusent alan) i¢inde radyoopak kitlelere (distrofik kalsi-
fikasyon) yol agabilir. Semptomatik vakalar ve daha biiyiik rezidiiel
kistler cerrahi yaklasimla yonetilmelidir(8).

Paradental Kist

Paradental kist, enflamasyondan kaynaklanan bir bagka kist tii-
ridir. Bu kist genellikle periodontal cepleri olan stirmiis dislerle
iligkilidir. Cebin diseti sulkusundan kaynaklanan enflamasyon kis-
tik siireci tetikleyebilir. Stirmiis disin lateralinde radyolojik olarak
radyolusent bir alan g6zlenir ve ¢ogu vakada periodontal ligament
boslugu genislemez (9). Paradental kist ile iliskili digler canlidir ve
termal/pulp testine normal tepki verirler. Paradental kistlere ge-
nellikle yirmilik az1 dislerinde rastlanir. Paradental kistler nadiren
tekrarlar. Yirmi yas azi1 disleriyle iliskili paradental kistler ¢ekile-
bilir; ancak iyi huylu goériinen paradental kistler dis gekilmeden
kistik entikleasyon ile tedavi edilebilir

-95 -



Giincel Tibbi Biyoloji ve Genetik Calismalart IV

Eriipsiyon Kisti

Eriipsiyon kistleri genellikle siit kesici dislerde veya daimi man-
dibular birinci molar bélgede goriilir. Ertipsiyon kistleri folikiiler
yapida siv1 toplanmasi nedeniyle olusur. Siirmekte olan bir disin
boslugundadir ve mavi ila morumsu kahverengi goriiniir (10). Bu
kist normal olarak dentigerdz kistin yumusak doku kistik varyan-
t1 olarak kabul edilir. Tedavi gerekmez ¢iinkii bu kistler yirtilir ve
kendiliginden dejenere olur. Dikkatli bir sekilde beklemek bir se-
genektir. Kistler yirtilmadiginda kistik ¢atinin basit cerrahi eksiz-
yonu yapilmalidir.

Dentigeroz Kist

Dentigeroz kist, cenenin en sik goriilen ikinci kistidir ve gelisimsel
bir kokene sahiptir. Dentigerdz kistin neredeyse tamami stirmemis
bir disin tepesini ¢evreler ve radyoliisent alan dise sementoenamel
birlesim noktasinda (CEJ]) baglanir (11). Kist, siirmemis disin te-
pesi ile folikiiler epitel (azalmis mine epiteli) arasinda siv1 birikme-
si nedeniyle olusur. Bu kistler, siirmemis dislerin kronlaryla ilis-
kili iyi tanimlanmis unilokiiler radyolusent alanlardir. Dentigerdz
kistin tedavisi, iligkili sirmemis disin ¢ikarilmasu ile birlikte kistin
eniikleasyonu ile yapilir. Eger iliskili disin siirme yolu uygunsa, dis
¢enede birakilabilir.

Odontojenik Keratokist (OKC)

OKC, mandibula veya maksilladaki dental lamina kalintilarin-
dan kaynaklanir. Posterior mandibula en sik tutulum bolgesidir.
OKC’ler karakterize olmasina ragmen Siv1 ile dolu kavite, yiiksek
rekiirrens orani, agresif klinik davranis ve diger biyokimyasal pro-
tein igerigi nedeniyle OKC’ler kistik neoplazm olarak kabul edilir
ve keratokistik odontojenik tiimoérler olarak adlandirilir. Coklu
OKC’lerin ¢oklu bazal hiicreli karsinomlarla birlikteligi Nevoid
Bazal Hucreli Karsinom (NBCC) olarak adlandirilir. OKH’lerin
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bukkolingual olarak genisleme egilimi daha azdir, ancak antero-
posterior olarak yayilma egilimi vardir ve ¢ene kemiginin orta
hattin1 gecme egilimi vardir (12). OKK’ler genellikle multilokiiler
radyoliisensiler olarak taninir; ancak unilokiiler radyoliisensiler de
goriilebilir. OKC’ler periferal ossedz kiiretaj veya ostektomi ile cer-
rahi eksizyon ile tedavi edilir.

Lateral Periodontal Kist

LPC, dental lamina restlerinden tiireyen gelisimsel odontojenik
bir kisttir. LPC ads, kistin lateral periodontal bir lokalizasyonda
meydana geldigini ima eder. Bu kist gelisimseldir ve bu nedenle
enflamatuar bir koken dislanmalidir. Nadir goriilen ancak iyi tani-
nan bir gelisimsel kist tiirtidiir. Bu kistin tartigilmasi lateral PC ve
OKCnin kollateral tipinin ekarte edilmesi i¢in 6nemlidir. Bu kist
mandibular premolar bolgede goriilme egilimindedir. Kist genel-
likle kok sapmasi olan veya olmayan vital mandibular premolar
dislerin kokleri arasinda iyi tanimlanmis unilokiiler radyolusensi
olarak tanimlanir. Lateral PC’yi ekarte etmek i¢in pulpanin canli-
1181 test edilmelidir. LPC’ler kist eniikleasyonu yoluyla konservatif
cerrahi yaklagimla tedavi edilir (13).

Glandiiler Odontojenik Kist

Glandiiler odontojenik kist (GOC), gelisimsel odontojenik kistin
nadir goriilen bir tiiridiir. Bu kistler agresif olma potansiyeline
sahiptir. GOC en sik mandibular anterior bolgede goriiliir ve orta
hatt1 gegme egilimi vardir. En sik orta yasl yetiskinlerde goriiliir ve
genglerde nadirdir. GOC radyografik incelemede kolayca tanimla-
nir. Bu kistin agresif dogasi nedeniyle, tedavisinde eniikleasyon veya
kiiretaj gibi cerrahi tedaviler kullanilir. Lezyon mandibular anterior
dislerin periapikal bolgesinde bulunabilir ve PC’ye benzer. Sonug
olarak, yanlis teshisten kaginmak i¢in genel dis hekimlerinin bu du-
rum hakkinda bilgi sahibi olmas kritik nem tasimaktadir (14).
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Kalsifiye Odontojenik Kist

Kalsifiye odontojenik kist (KOK), gelisimsel kokenli nadir goriilen
bir odontojenik timordiir. KOK degisken klinik davranig goste-
rir ve rekiirrens gosterir. KOK ikili davranis1 (yani kist ve tiimor)
yansitir ve bu nedenle raporlar bu lezyonu kistik neoplazm olarak
adlandirmistir: kalsifiye kistik odontojenik tiimér. KOK 6ngorii-
lemeyen bir klinik davranis sergiler; bu nedenle bu durum basit
kiiretajdan daha kapsamli bir cerrahi yaklagimla yonetilir. Lezyon
rutin radyografik incelemede (6rn. periapikal radyografi) tespit
edilebilir, bu nedenle genel dis hekimlerinin bu durumun farkinda
olmasi 6nemlidir (15).

Immiinohistokimya, monoklonal ve poliklonal antikorla-
r1 kullanarak dokulardaki spesifik antijenleri tespit eden 6nemli
bir uygulamadir. Belirli timor antijenleri, bazi kanserlerde asir1
eksprese edildiginden, bu antijenlerin dokularda saptanmasi, be-
lirli kanserlerin teshisinde kullanilir. Immiinohistokimya 6zellikle
onkolojik patolojide faydali olmakla birlikte noropatoloji ve he-
matopatolojide de 6nemlidir. Bu yontemler, tiimor analizi, klinik
evreleme, histolojik derecelendirme ve geleneksel prognostik de-
gerlendirmeler i¢in kullanilir(16).

ODONTOJENIK KiST VE TUMORLERIN NEOPLASTIK
KARAKTERLERINi DEGERLENDIRME BELIRTECLERI

P53 proteini

Tumor baskilayici gen p53 tarafindan iiretilen p53 proteini, aktif
olarak c¢ogalan hiicrelerde, 6zellikle de neoplazmlarda bulunur.
Retinoblastoma geninden sonra, p53 geninin bir tiimér baskilayici
gen oldugu 1979 yilinda kesfedilmistir. Bir onkogen olarak ilk si-
niflandirilmasi, saglikli hiicrelerde diisiik seviyelerde bulunurken,
doniistirilmiis hiicrelerde ifadesinin arttiginin kesfine dayani-
yordu. Daha sonraki aragtirmalar, saglikli p53 protein ekspresyo-

-98 -



Giincel Tibbi Biyoloji ve Genetik Calismalari IV

nunun transformasyonu engelledigi sonucuna vararak bunun bir
tiimor baskilayici gen oldugunu géstermistir. p53, apoptotik siire-
cin diizenlenmesinde rol oynayan birincil proteindir. Bazi yazarlar
dental folikiilde bu isaretleyicinin diisiik seviyelerde oldugunu ya
da hi¢ olmadigini bildirmektedir (17).

p53’tn timor baskilayicr ozelliklerinin yani sira bazi kanser
tedavilerinin etki mekanizmasinda da rol oynadig diisiiniilmek-
tedir. P53 proteini ayrica kanser hiicrelerinin radyoterapi ve ke-
moterapiye verdigi yanitla da iliskilendirilmistir. p53 geni agiz
kanserlerinin gelisiminde 6nemli bir rol oynar ve hiicrelerde yok-
lugu veya islev bozuklugu tiimor olusumuna ve kotii huylu degi-
sikliklere neden olabilir. P53 genindeki mutasyonlar, bas ve boyun
kanserlerinin yani sira agzin ilgisiz bolgelerinde de kesfedilmistir.
Bu durum, p53 mutasyonlarinin ayni bolgede birden fazla primer
timor odaginin ortaya ¢ikmasina katkida bulundugunu ve p53
gen mutasyonunun bas ve boyun kanserinin ilerlemesinde erken
donemde meydana geldigini gostermektedir (18).

Ki-67

Ki-67 1983 yilinda Gerdes ve arkadaslar: tarafindan Hodgkin len-
foma hiicre kiiltiiriinden elde edilen niikleer antijene kars1 mo-
noklonal bir antikor olarak kesfedilmistir. Ki-67 antikoru, ¢ogalan
hiicre ¢ekirdegindeki antijeni tantyarak hiicre boliinme aktivitesini
tespit eder. Ki-67'nin yapisi, lokalizasyonu ve diizenlenmesi hak-
kinda yeterince sey bilinmesine ragmen, islevi hakkinda ¢ok az sey
bilinmektedir (19).

Literatiire gore Ki-67, dental folikiildeki proliferatif aktiviteyi
vurgulamak i¢in kullanilanlar arasinda en yaygin olarak kulla-
nilan belirtegtir. Bazi ¢alismalar, dental folikiillerdeki Ki-67 eks-
presyon seviyelerinin bu folikiillerdeki morfolojik degisiklikleri
ongorme olasihiginin diisiik oldugunu bulmustur. Ancak diger
caligmalarda dis folikiilii boyutu ile Ki-67 ekspresyonu arasinda
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bir baglant1 olup olmadig1 arastirilmis ve herhangi bir baglanti
bulunamamuistir (20).

Ki-67 hiicre dongiisiiniin aktif evreleri olan G1, S, G2 ve Mde
bulunur, ancak GO evresindeki hiicrelerde bulunmaz. G1 sirasin-
da, Ki-67 boyanmasi niikleoplazmada birkag odakta, S fazi sirasin-
da sadece niikleolusta ve G2 sirasinda da niikleoplazmada goriiliir.
Ki-67 boyanmast M fazi sirasinda sadece sitoplazmik yapilarda
goriilir ve profaz ve metafaz sirasinda en bol miktarda bulunur.
Odontojenik keratokistler, radikiiler kistler ve dentigerdz kistlerde
hiicre dongtisii diizenleyici sistemlerdeki proliferatif degisiklikler
ve apoptotik proteinlerin mutasyonlari {izerine bir¢ok ¢aligma ya-
pilmistir. Bu ¢aligmalarin biiyiik gogunlugu oral kavitede bulunan
bu kistlerin prognozunu éngérmede Ki-67 ve p53 gen ekspresyon
oranlarinin 6énemini vurgulamistir (21).

P16

p16, p21 lokusunda 9. kromozomda kodlanan inhibitor bir pro-
teindir. Pre-neoplastik hiicre proliferasyonunun yani sira embri-
yogenez ve yara iyilesmesi sirasinda doku yeniden sekillenmesinin
onlenmesine yardimei olur. Hiicre dongiisii, p16’ya bagli inhibitor
etkiler olmadan kontrol edilemez, bu da kontrolsiiz hiicresel proli-
ferasyona neden olur. Bu 6zelliginden dolay1 p16, 6nemli bir timor
baskilayic1 gen olarak kabul edilir ve en yaygin timor baskilayic
genler arasinda yalnizca p53’ten sonra ikinci sirada yer alir. p16 asi-
r1 ekspresyonu, gesitli kanserlerde potansiyel bir proliferatif belirteg
ve prognostik faktor olarak incelenmistir. p16'nin, Gl'den S’ye hiic-
re dongiisii ilerlemesini durduran ve hasarli hiicrelerin ¢ogalmasini
onleyen koruyucu bir mekanizma oldugu diistinilmektedir(22).
Odontojenik patolojilerde pl6’nin incelenmesi, bu proteinin
diizensizliginin 6zellikle odontojenik epitelyal tiimorlerde yaygin
oldugunu ortaya koymustur. Odontojenik patolojiler arasinda kal-
sifiye kistik odontojenik tiimorler, odontojenik fibromlar, amelob-

-100 -



Giincel Tibbi Biyoloji ve Genetik Calismalari IV

lastomlar, dentigeroz kistler, radikiiler kistler ve odontojenik kera-
tokistlerde pozitif p16 ekspresyonu bulunmustur. Bununla birlikte,
literatiirdeki bircok ¢alisma agresif odontojenik kist ve tiimorlerde
dental folikiiller veya dis pulpasinda bulunanlarla karsilastirilabilir
seviyelerde p16 ekspresyonu bulmustur (23).

Odontojenik patolojilerde p16 analizleri, bu proteinin &zel-
likle odontojenik epitelyal tiimorlerde disregiile oldugunu ortaya
koymustur (24). Kimi ve ark. sadece odontojenik keratokistlerden
olusan caligmalarinda 43 vakanin 23’tinde pl6 ekspresyonunun
pozitif, 20’sinde ise negatif oldugunu bildirmislerdir (25). Artese
ve arkadaslarina gore, p16 calisilan dentigerdz kistlerin hepsinde
yliksek oranda eksprese edilmistir (26).

CAPRIN-1

CAPRIN-1, aktivasyon ve proliferasyonda yer alan tim omurgali-
larda bulunan bir fosfoproteindir. Timus, dalak, bobrek ve karaci-
ger dahil olmak iizere insan viicudunun gesitli organlarinda degi-
sen miktarlarda bulunmugtur. CAPRIN-1 arastirmasi, lenfositler,
timositler ve hematopoietik progenitor hiicrelerdeki rolii nede-
niyle, CAPRIN-I’in hiicre proliferasyonu igin kritik olabilecegini
ve bagisiklik sisteminin gelisimi ve islevi i¢in dnemli olabilecegini
ortaya koymustur(27).

CAPRIN-1, hiicre dongiisii de dahil olmak {izere birgok RNA
ile ilgili fonksiyonda 6nemli bir rol oynayan bir RNA baglayici
proteindir. Ayrica hiicresel metabolizmada, olgunlagsma diizenle-
mesinde ve gesitli hiicresel streslere yanit vermede yer alirlar. Bazi
CAPRIN-1 islev bozukluklari, hiicre déngiisiindeki aktif rolleri
nedeniyle onkogenez ve tiimdrijenez ile iliskilendirilmistir(28).

Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF)

Vaskiiler endotelyal bitytime faktorii (VEGF), vaskiiler anjiyoge-
nezi ve gegirgenligi artirmaya yardimci olan, endotelyal hiicrelerin

-101 -



Giincel Tibbi Biyoloji ve Genetik Calismalart IV

goclinil ve cogalmasini uyaran cok islevli bir sitokin olarak farkls
durumlarda ifade edilir.Patolojik ve fizyolojik anjiyogenezin ana
diizenleyicisi olarak ¢aligan bu sitokini farkli hiicre tiirleri iiretir.
VEGF ifade eden tiimorler metastaz yapabilir ve gelisebilir. VEGF
ailesi VEGFA, VEGFB, VEGFC, VEGFD ve plasenta biitylime fak-
toriinii (PGF) igerir (29). Insanlarda 6. kromozoma (6p12-p21)
eslenen VEGF geni (OMIM: 192240), 7 intron ile ayrilmis 8 ekzon
igerir ve bir protein ailesi tiretmek i¢in alternatif olarak eklenir. VE-
GF’nin promotorii ve 5' gevrilmemis bolgesi oldukea polimorfiktir.
Bu bolgede, tek niikleotid polimorfizmleri (SNP’ler) alternatif ola-
rak transkripsiyonu baslatir ve VEGF ekspresyonunu diizenlemek
i¢in dahili olarak translasyonu baglatir. VEGF promotor bolgesinde
translasyon baslangi¢ bolgesine gore -2549 pozisyonundaki inser-
siyon/delesyon (I/D) polimorfizmi ile daha yiiksek transkripsiyo-
nel aktivite arasinda bir iligski vardir VEGF 1I/D varyanti, anjiyo-
jenik temelli ¢esitli hastaliklarda rol oynamistir. VEGE, radikiiler
kistlerin ve kistik tiimorlerin patogenezinde yer almaktadir(30).

VEGFnin hem anjiyojenik hem de osteojenik farklilasmay1
tesvik edebilecegi gosterilmistir. VEGE, hiicre go¢ii, anjiyogenez ve
mineralizasyon iizerindeki tegvik edici etkileri nedeniyle gelismis
kemik rejenerasyonu i¢in basariyla kullanilmistir.Ayrica, bu pro-
anjiyojenik sitokin mikrovaskiiler gecirgenligi indiikleyerek pro-
anjiyojenik stromal degisikliklerin 6ngoriilebilir bir dizisine ve
plazma proteinlerinin ekstravazasyonuna neden olabilir. VEGF nin
kondrosit apoptozunu, proliferasyonunu ve metabolizmasini etki-
ledigi, metaloproteinazlari (MMP’ler) ve kikirdak matrisini bozan
diger katabolik aracilar1 serbest biraktigi bulunmustur(31).

VEGE, odontojenik kistlerin ve tiimorlerin patogenezine katki-
da bulunurken, anjiyojenik bir fenotip edinimi, hiperplaziden ne-
oplaziye gegisin 6nemli bir yonii gibi gortinmektedir. Odontojenik
kistlerde VEGF polimorfizmleri ¢ok sinirli ¢aligmalarda ele alin-
migstir. Inflamatuvar periapikal lezyonlarda VEGF az sayida calis-
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mada aragtirilmigtir. Graziani ve arkadaslar1 24 radikiiler kistte bag
dokusunda giiglii VEGF ekspresyonu ve astar epitelinde heterojen,
zayif-orta derecede VEGF ekspresyonu gostermistir. Daha yogun
enflamasyon gosteren kistlerde daha yiiksek CD34 mikrovaskiiler
yogunlugu ve VEGF ekspresyonu vardi(32).

Osteopontin (OPN):

Osteopontin (OPN) aspartik asitten zengin, hidrofilik, negatif ytik
yogunluklu, yiiksek oranda fosforolize ve glikolize olan salgisal bir
hiicre dis1 matriks proteinidir. OPN 6ncelikle kemikte bulunur ve
osteoblastlar ve osteoklastlar tarafindan sentezlenir; ancak makro-
fajlar, endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri, aktive T lenfositler, do-
gal oldiiriicti hiicreler, epitelyal ve tiimor hiicreleri tarafindan da
salgilanir (33).

Bir hiicre zar1 reseptorii olan CD44v6, bagka bir OPN resept6-
ridiir. Bu iki molekiiliin etkilesimi, hiicre hareketliliginin artma-
sina katkida bulunur. Timor hiicre zar1 reseptorlerinden biri olan
CD44v6’ya OPN baglanmasi, tiimor hiicresi motilitesini, gociind,
istilasin1 ve istilasini destekler. Ayrica, OPN ve CD44v6 iliskisinin
integrin aktivasyonunu arttirdigi gosterilmistir(34).

Integrin av

Integrinler, hiicre dis1 matrise hiicre baglanmasini diizenleyen bii-
yiik bir protein ailesidir. Integrinler hiicre digt matris proteinleri
i¢in birincil reseptorler oldugundan, hiicre dis1 matrise hiicre bag-
lanmasinin birincil aracilaridir. Integrin sinyali hiicre istilasi, gogil,
hayatta kalmasi, ¢ogalmasi ve farklilasmas: igin gereklidir. OPN
osteoklast hiicre membran reseptorii integrin v’ye baglandiginda,
osteoklastlar aktive olur ve osteolitik aktiviteleri artar. Integrin v3
ekspresyonu, bir tiimor hiicresinin gevresiyle etkilesim seklini de-
gistirerek onu OPN gibi kanseri tesvik eden ligandlara karsi daha
savunmasiz hale getirebilir.
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OPN’nin osteoklast hiicre membran reseptorii integrin vye
baglanmasi osteoklastlar1 aktive eder ve osteolitik aktivitelerini ar-
tirir. OPN, ¢esitli hiicre tiplerinde hem integrin hem de integrin
olmayan reseptorlere baglanabilir (35).

Epidermal biiyiime faktorii reseptorii (EGFR):

Epidermal bitytime faktorii reseptoriiniin (EGFR) ekspresyonu,
dental folikiil epitel bilesenlerinin odontojenik kistlere veya tii-
morlere donlisme egiliminin arttiginin da bir gostergesi olabilir.
Onceki aragtirmalar, insan dis germindeki dental folikiiler hiic-
relerde EGFR varliginin, eriipsiyon siireci de dahil olmak iizere
dis gelisiminde rol oynayan 6nemli faktorlerden biri oldugunu
gostermektedir. Dental germlerde ve gesitli odontojenik tiimor-
lerde, gogunlukla odontojenik epitelyal hiicrelerde EGF, TGF- ve
EGFR ekspresyonu gozlenmis ve proliferatif durumlarina bagh
olarak niteliksel ve niceliksel farkliliklar olsa da EGFR ekspres-
yonunun arttig1 gosterilmistir (36). Odontojenik kist ve tiimor-
lerle yapilan ¢aligmalarda lezyonun proliferatif aktivitesi ile
iliskili olarak EGFR ekspresyonunda artis gozlenmistir. Odon-
tojenik kist epitelinde EGFR ekspresyonunu arastirmak igin ya-
pilan caligmalara gore boyanma yogunlugu keratokist, folikiiler
kist ve radikiiler kist idi. Odontojenik kistlerde EGF, TGF- ve
EGFR ekspresyonunun farkli seviyelerde olmasi, bu EGF aile-
si diyelerinin odontojenik kistlerin baglamas: ve ilerlemesinde
o6nemli bir rol oynadigini ortaya koymustur. Benzer sekilde,
ameloblastomlarda artmis EGFR ekspresyonu bulunmustur, bu
da EGFR’nin odontojenik tiimorlerin gelisiminde rol oynadigini
dustindiirmektedir (37).
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