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ÇALIfiMA TAKT‹KLER‹

‹deal olan önceden plan yapmak ve s›nav tarihiniz için en uygun zaman› seçmektir. Tüm konulara çal›flmak ve
tekrar gözden geçirmek için bol zaman ay›rmal›s›n›z. Tüm konu bafll›klar› ve an›msat›c› kelimelerin bilinmesinde
yarar vard›r. Bu durum konseptleri iliflkiler ile ba¤daflt›rarak ve farkl› fikirler aras›ndaki iliflkilere bakarak destek-
lenebilir. 

En az 1-2 ayl›k programlar yap›n. Program›n yo¤unlu¤u flartlar›n›za ba¤l›d›r. E¤er çok meflgulseniz her gün daha
az çal›flaca¤›n›z daha uzun bir program haz›rlayabilirsiniz. Zay›f oldu¤unuz konular için daha erken dönemlerde
ekstra zaman ay›rmak yap›labilecek iyi bir uygulamad›r. 

Çal›flmak için sa¤l›kl› bir yaflam tarz›n› tehlikeye atmay›n. ‹yi beslenmek, düzenli egzersiz ve yeterli uyumak önem-
lidir. Tüm bu etkenler çal›flma etkinli¤inizin maksimumda olmas›na yard›mc› olur. Kendinizi iyi hissetmeniz ve
kiflisel bak›m›n›z› yapman›z gerekli bilgileri daha kolay ö¤renebilmenize katk›da bulunur. Çal›fl›rken düzenli mola
verin. Baz›lar› 45 dakikada bir k›sa mola verilmesini önerir. Her 1.2-2 saatte bir 15 dakikal›k mola vermelisiniz.
Molada aya¤a kalk›n, gerinin. Bir fleyler at›flt›r›n. Belki biraz kestirin. Akl›n›z› preklinik difl hekimli¤i dersleri ve
temel bilimlerden uzaklaflt›rmak için bir fleyler yap›n. 

Çal›flman›za en zor buldu¤unuz veya ö¤renebilmek için en fazla zaman› harcayaca¤›n›z konulardan bafllamak önem-
lidir. Program›n›za her bir konuya zaman ay›racak flekilde haz›rlay›n. Her bir seansta elde etmek istedi¤iniz amaçlar›
belirleyin. Patoloji için iki hafta ay›rabilirsiniz, her gece bir konuyu –ör. hücresel hasar- bitirmeye çal›flabilirsiniz.
Her bir seanstan sonra kendinizi test etmek iyi bir fikirdir; testi yay›nlanm›fl test sorular› veya çal›flma s›ras›nda ken-
dinizin haz›rlad›¤› sorular ile yapabilirsiniz. Di¤er bir önemli nokta da gözden geçirmeye zaman ay›rmakt›r. Her bir
yeni ders çal›flma seans›ndan önce 15-20 dakikan›z› bir önceki çal›flt›¤›n›z dersi tekrar etmeye ay›r›n. Çal›flma pro-
gram›n›z s›navdan 1-2 hafta önce bafllayacak detayl› bir gözden geçirme sürecine olanak tan›yacak flekilde olmal›d›r.
Bu 1-2 haftada çapraz-referanslanm›fl özet çal›flma flekil veya listelerini kullanabilir ve eski s›navlar› yapabilirsiniz.
Son hafta çok say›da eski s›nav› yapmak çok yard›mc›d›r. En az›ndan bir günde sekiz saatlik soru çözme marato-
nuna kendinizi haz›rlars›n›z. ‹kinci olarak s›nav sorular›n›n stillerini tan›rs›n›z. Son olarak da kendi eksiklerinizi
görür ve bunlar› düzeltmeye çal›flabilirsiniz. 

S›navdan önceki günün serbest aktiviteye ayr›lmas› ve o gece iyi dinlenilmesi gerekti¤i söylenir. Do¤ru, gerçekten
de stres azalt›c› bir aktivite yapmal› ve erken uyumaya çal›flmal›s›n›z. Ama o gün birkaç saatlik bir tekrar yapman›n
hiçbir zarar› yoktur. Bu birkaç saatlik tekrarda her bir konunun özetlerini okuyabilir, an›msat›c› kelimeleri sesli
flekilde tekrarlayabilir veya yanl›fl yapt›¤›n›z sorular› gözden geçirebilirsiniz. Bu son saatlerde tamamen yeni bir fley
ö¤renmeye çal›flmay›n veya yo¤un bir çal›flma seans›na girmeyin. 

Sonuçta rahatlamaya çal›fl›n. Bu sadece bir s›nav ve kazanamaman›z dünyan›n sonu de¤il. Ö¤rencilerin büyük
ço¤unlu¤u ilk denemelerinde baflar›l› olur. E¤er kötü bir gün geçirmiflseniz –ve hepimiz geçirmiflizdir- s›nava tekrar
girmeniz her zaman mümkündür. Bu size biraz para kaybettirebilir ama haz›rlanmak için biraz zaman harcarsan›z
s›nav› geçebilir ve e¤itiminize devam edebilir ve hayalini kurdu¤unuz amac›n›za ulaflabilirsiniz. 

SINAV GÜNÜ

Saatinizi bol zaman sa¤layacak flekilde kurmay› unutmay›n. Sabah›n›z› acele etmeden geçirmelisiniz. Hafif gerinme
egzersizleri ve sa¤l›kl› bir kahvalt› yap›n. S›nav yerine 10-15 dakika önceden varacak flekilde plan yap›n. Yan›n›za
bol miktarda at›flt›rmal›k bir fleyler al›n. 

S›nav s›ras›nda gerilmeyin. Her soruyu bafl›ndan sonuna dikkatle okuyun. Tüm soruyu okuyana dek yan›ta atlama-
y›n. Soruyu akl›n›zda incelerken olas› yan›tlar› düflünüyor olmal›s›n›z. Yan›t›n ne oldu¤unu bulmaya çal›fl›n ve fl›k-



larda buldu¤unuz yan›t›n olup olmad›¤›n› kontrol edin. E¤er soruyu tam olarak akl›n›zda incelemeden önce veri-
len yan›t fl›klar›na bakarsan›z “tuzak yan›tlardan” bir tanesine yakalanabilirsiniz. ‹lk içgüdünüze göre hareket edin.
E¤er do¤ru yan›t hakk›nda emin de¤ilseniz endiflelenmeyin. Soruyu iflaretleyin böylece daha sonra tekrar inceleye-
bilirsiniz. Bir soruya tak›l›p 10 dakika harcamay›n. Sonraki soruya geçin ve tek seferde tüm sorular› bitirene dek de-
vam edin. Bu noktada iflaretledi¤iniz sorulara geri dönebilirsiniz. Zamana dikkat edin. Kalan süreyi iflaretlenmifl so-
rulara bölün. En do¤ru buldu¤unuz seçene¤i iflaretleyin ve geriye bakmay›n. 

Çok çal›flt›n›z ve iyi haz›rland›n›z. Bu kitap çal›flman›z› yönlendirmekte size yard›mc› olacakt›r. ‹yi flanslar. 

x
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� HÜCRE

Plazma (Hücre) Membran›

■ Ayr›ca Bölüm 9’daki “Membranlar” isimli bölüme bak›n›z
■ ‹ntegral ve periferal proteinler içeren, iki katmanl› amfipatik fosfolipidden oluflan

ak›flkan, seçici geçirgen bariyer. 

Sitoplazma

■ Organeller (Bak›n›z fiekil 2-1)
■ Sitoplazmik inklüzyonlar (metaplazm)

■ Glikojen
■ Pigment granülleri
■ Salg› granülleri
■ Lipid damlac›klar›

■ Sitoplazmik matriks (sitozol)
■ Yap› maddesi
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fi E K ‹ L  2 - 1 . Önemli hücresel organeller

Ganong WS’nin izniyle ço¤alt›lm›flt›r. T›bbi Fizyoloji, 22inci bask› New York: McGraw-Hill, 2005. 

Çekirdekçik

Çekirdek k›l›f›

Mitokondriyon

Sentrioller

Lizozomlar

Globüler bafllar

Granüllü
endoplazma
retikulumu Düz 

endoplazma
retikulumu

Golgi 

Salg› granülleri

Lipid
damlac›klar›



Membrana Ba¤l› Organeller

■ Granüllü endoplazma retikulumu (rER): Hücre d›fl›na sal›nacak proteinlerin
sentezi. Ribozomlarla kapl›d›r.

■ Düz yüzlü endoplazma retikulumu (sER): Steroid sentezi (adrenal korteks ve
testisler). Kalsiyumu depolar (iskelet ve kalp kas›). Lipid ve glikojen metabolizmas›
(karaci¤er). 

■ Golgi: Proteinlerin posttranslasyonel modifikasyonu ve paketlenmesi (glikopro-
teinlere oligosakkaridleri ve proteoglikanlara sülfat gruplar›n› ekler). Lizozom üre-
timi. 

■ Mitokondriyon: Krebs siklusu ve oksidatif fosforilasyon ile ATP üretimi. ‹ç ve d›fl
membrana sahiptir. Kendi siklik DNA’s› vard›r. Eritrositlerde yoktur. 

■ Lizozomlar: Mikroorganizmalar›n veya di¤er hücresel komponentlerin çeflitli
hidrolitik enzimlerle sindirilmesinde görev yapar. Golgi aparat› taraf›ndan üretilir. 

■ Peroksizomlar: H2O2’nin çeflitli oksidatif enzimlerle (katalaz ve peroksidaz) ile
eliminasyonu. 

■ Endozomlar: Fagositoz sonucu oluflmufl veziküller.

Membrana Ba¤l› Olmayan Organeller

■ Mikrotübüller: Hücre iskeletine destek, intraselüler transport ve hücre hareketi
sa¤lar. Tubulinden oluflur. 
■ Aksoneme: Silia ve flagellada bulunan, “9+2” paterninde düzenlenmifl, özel bir

mikrotübül grubu. 
■ Sentrioller: Mikrotübül organizasyonu sa¤lar. Mitoz s›ras›nda mitotik “spindle’lar›n”

uçlar›n› oluflturur. 
■ Filamentler

■ Mikrofilamentler (aktin, myozin vb): Kas kas›lmas›nda önemlidirler. Hücre
hareketi veya sabitlenmesini sa¤larlar. 

■ ‹ntermediate filamentler (vimentin, demsin, sitokeratin vb): Hücre iskele-
tini desteklerler. 

■ Ribozomlar: Hücre içinde kullan›lacak proteinlerin sentezi. rRNA ve proteinden
oluflur. 

Çekirdek

■ Çekirdek zar›: ‹ç ve d›fl plazma membranlar›ndan oluflur. 
■ Nukleoplazm: Nukleusdaki temel yap› maddesi. 
■ Kromatin: DNA ve protein (histonlar) kompleksi. 

■ Ökromatin: Gevflek kromatin. Nükleer aktiviteyi gösterir.
■ Heterokromatin: Yüksek derecede yo¤unlaflm›fl kromatin. 

■ Çekirdekçik: rRNA sentez yeri. Zars›zd›r. 
■ Barr cisimci¤i: Sadece kad›nlar›n hücrelerinde bulunan bask›lanm›fl X kromo-

zomu. Nükleer membrana komflu, yo¤un kromatin kitlesi fleklinde görülür. Varl›¤›
(veya yoklu¤u) cinsiyetin belirlenmesinde kullan›l›r. 

Hücre Yüzey Farklanmalar›

■ Mikrovillus: Ço¤u epitel hücrenin apikal yüzeyinde bulunan, çeflitli uzunluklar-
da, parmak fleklindeki yap›lar. S›v› emilimi ve transportu için daha fazla yüzey alan›
sa¤lar.

■ Sterosiliya: Sadece epididimis ve iç kula¤›n duyusal hücrelerinde bulunan, çok
uzun mikrovilluslar. 

■ Siliya: Hücre zar› üzerinde maddelerin yer de¤ifltirmesi ya da hareketi için
kullan›yan k›sa tüy benzeri yap›lar. Senkron paternde, dalga hareketi yaparlar. 

■ Flagella: Lokomosyanda kullan›lan uzun, kamç› fleklindeki yap›lar. ‹nsanlarda
sadece spermatozada bulunur. 
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� ORAL YUMUfiAK DOKULAR

Oral Mukoza

ORAL MUKOZANIN TABAKALARI

D›fltan → içe:
■ Çok katl› yass› epitel: Keratinize veya keratinize olmayabilir.
■ Stratum korneum: Keratinize hücre tabakas›. Hücreler az say›da organelle bir-

likte düzleflmifl ve piknotik görülür. 
■ Stratum granulozum: Hücreler düzleflmifltir ve keratohyalin granülleri içerebi-

lir. Organeller azalm›flt›r
■ Stratum spinozum: Spinöz (dikensi hücreler) tabaka. Hücrelerde periferal si-

toplazmik ç›k›nt› bulunur. Langerhans hücreleri s›kl›kla bu tabakaya uzan›r
■ Stratum bazale (germinativum): Tüm epitelyal mitotik aktivitelerin bölgesi.

Hücresel farkl›lanman›n en az oldu¤u yer. Kübik-alçak prizmatik flekilli.
■ Bazal membran: Tip IV kollajen ve laminin içerir. Epitel bazal membrana he-

midesmozomlar arac›l›¤› ile ba¤lan›r.
■ Subepitelyal ba¤ dokusu: Kollajen ve elastik lifler, temel madde, kan damarlar›,

sinir ve inflamatuar hücreler içerir.
■ Lamina propria

■ Papiller tabaka: papillalar, epitel-ba¤ dokusu ara yüzünde epitelle iç içe
geçerek de¤iflen ölçüde k›vr›mlar oluflturan ba¤ dokusu uzant›lar›d›r.

■ Retiküler tabaka: Lamina proprian›n geri kalan›n› oluflturur.
■ Submukoza: Yüksek bas›nçla karfl›laflan alanlarda bulunur. S›kl›kla lamina prop-

riadan ay›rt edilemez.

ÖZELLEfiM‹fi EP‹TEL HÜCRELER‹

■ Melanositler: Melanin üretirler.
■ Keratinositler: Keratin üretirler. Tüm oral mukozada bulunmaz.
■ Langerhans hücreleri: Antijen-sunucu hücreler.
■ Merkel hücreleri: Dokunma duyusu hücreleri

ORAL MUKOZA T‹PLER‹

Bak›n›z Tablo 3-1.

■ Tüm oral mukoza çok katl› yass› epitel içerir.

Difleti

Bak›n›z fiekiller 3-1 ve 3-2.

■ Bir difli çevreleyen ve periodontal ligament ve oral mukoza ile devaml›l›k gösteren
fibröz, keratinize doku.

■ Epitelyal ç›k›nt›lar›n bulundu¤u çok katl› yass› keratinize epitel içerir.
■ Gingival s›n›rda (difletinin en koronal k›sm›) mukogingival bileflkeye (MGJ) ka-

dar uzan›r. MGB, difletini alveolar mukozadan ay›r›r.
■ Rengi, kutanöz pigmentasyon ile korelasyon gösteren melanin ekspresyonuna ba¤-

l› olarak pembeden kahverengiye kadar de¤iflir.

Ço¤u özelleflmifl

epitel hücresi bazal

hücre tabakas›nda

bulunur; ama

Langerhans

hücreleri stratum

spinosumda da

bulunabilir.

Kronik a¤›zdan

solunum, s›kl›kla

belirgin difleti

eritemine neden olur,

özellikle de anterior

bölgelerde.



D‹fi ET‹N‹N BÖLÜMLER‹

■ Yap›fl›k difleti: Periosteum ve sementuma s›k›ca tutunmufltur. Yetiflkin popülas-
yonun yaklafl›k %40’›nda yap›fl›k difletinde epitelyal ç›k›nt›lar›n kesiflmesine ba¤l›
olarak portakal kabu¤unu and›r›r pürtüklü bir görünüm oluflturur.

■ Serbest (yap›fl›k olmayan, marjinal) difleti: Yap›fl›k difletinin koronalindedir ve
difl yüzeyinden gingival sulkus ile ayr›l›r
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T A B L O  3 - 1 . Üç Major Oral Epitel Tipi

MUKOZA T‹P‹

Çi¤neme

Kaplama

Özelleflmifl

EP‹TEL

Kal›n çok katl› yass› 

keratinize (%75 

parakeratinize)

‹nce çok katl› yass› non-

keratinize

Hem keratinize hem de

non-keratinize çok katl›

yass›

YERLEfi‹M‹

Difleti

Sert damak

Alveolar mukoza

Vestibül

Bukkal mukoza

A¤›z taban›

Yumuflak damak

Dilin ventral yüzeyi

Dudaklar›n vestibüler

bölümü

Dilin dorsal yüzeyi

ÖZELL‹KLER‹

‹nce submukoza

Kal›n submukoza

Tat tomurcuklar›

‹ki bölüm serbest

gingival oluk ile

ayr›l›r.

fi E K ‹ L  3 - 1 . Difleti anatomisi

Karranza FA’n›n izniyle ço¤alt›lm›flt›r. Klinik periodontoloji, 8. bask›, sayfa 60, telif hakk› Elsevier,
1996.

Gingival sulkus

Marjinal çukur

Yap›fl›k difleti

Alveolar mukoza

Mukogingival bileflke

Serbest veya marjinal difleti
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� D‹fi GEL‹fi‹M‹

Odontogenez

BAfiLANGIÇ

Bak›n›z fiekil 4-1(A).
■ Gebeli¤in 6. haftas›nda bafllar
■ Alttaki mezenkimal hücreler yüzey ektodermini (oral epitel) prolifere olmak üzere

uyar›r, her bir diflin ç›kaca¤› bölgede dental lamina yerel kal›nlaflmalar olur.

TOMURCUK EVRES‹

Bak›n›z fiekil 4-1(B).
■ Gebeli¤in 8. haftas›nda bafllar. 
■ Ektodermal ve ektomezenkimal hücrelerin ikisi de prolifere olarak her bir difl to-

murcu¤unun yuvarlak fleklini oluflturur. 

KEP EVRES‹

Bak›n›z fiekil 4-1(C).
■ Gebeli¤in 9. haftas›nda bafllar.
■ Konveks (d›fl mine epiteli, OEE) ve konkav (iç mine epiteli, IEE) bölgede tek

bir hücre tabakas›ndan oluflan mine organ (enamel organ›) flekillenmeye bafllar.
‹ki epitel tabaka aras›nda gevflek flekilde düzenlenmifl stellat retikulum vard›r.
Stellat retikulumdaki baz› hücreler IEE’nin yak›n›nda yo¤un düzenlenim gösterir
ve bunlar mine dü¤üm (enamel dü¤ümü) olarak bilinir. 

fi E K ‹ L  4 - 1 . Odontogenez

(A) Bafllang›ç evresi. (B) Tomurcu evresi. (C) Kep evresi. (D) Çan evresi.

Oral epitel

Dental lamina

Dental papilla

Mine
dü¤üm

Stratum
intermedium

Oral epitel

OEE

IEE 

Servikal halka

Dental papilla

Dental follikül

Stellat
retikulum 

Dental lamina
Kal›c› difl tomurcu¤u

Oluflacak diflin tipini

alttaki ektomezenkim

belirler.

Difl germi flunlardan
oluflur: 

■ Mine organ
■ Dental papilla
■ Dental folikül



■ Dental papilla mine organ›n içyüzünde yerleflik yo¤un ektomezenkimal hücreler-
den oluflur. 

■ Dental folikül (dental kese) mine organ›n› çevreleyen mezenkimi saran kapsül
benzeri yap›d›r. 

■ Suksadenöz dental lamina primer mine organa komflu olarak oluflmaya bafllar. 

ÇAN EVRES‹

Bak›n›z fiekil 4-1(D).

■ Gebeli¤in 11. haftas›nda bafllar.
■ Özgür hücrelerin histolojik farkl›laflmas› gerçekleflir.
■ Mine organ› iyi flekilde tan›mlanabilmektedir ve flunlardan oluflur:

■ OEE: Mine organ›n›n en d›fl tabakas›.
■ IEE: Mine organ›n›n en iç tabakas›.
■ Stratum intermedium: IEE’nin hemen lateralinde oluflur. 
■ Stellat retikulum: Artan proteoglikan sentezi nedeniyle daha seyrek bir düzen

al›r. 
■ Mine dü¤ümü kaybolur
■ IEE’deki hücreler uzar ve ilk olarak prizmatik (art›k preameloblast olarak adlan-

d›r›l›r) hücreye dönüflür.
■ Preameloblastlar olufltuktan sonra IEE’ye en yak›n dental papilla hücreleri uzar ve

prizmatik (art›k preodontoblastlar olarak adland›r›l›r) hale gelir.
■ Dental lamina parçalan›r. Art›klar› Serres’in epitelyal art›klar› olarak bilinir. 

APPOS‹ZYONEL EVRE

■ Stellat retikulum geriledi¤inde (kollabe oldu¤unda) OEE ve ‹EE birbiriyle kaynafla-
rak incelmifl mine epitelini (REE) oluflturur.

■ Odontoblastlar ilk olarak dentin matriksi salg›lar.
■ ‹lk olarak dentin olufltuktan sonra ameloblastlar mine matriksi salg›lar. 
■ Kök oluflumu (ileride de¤inilecektir) bafllar. 
■ Dental papilla pulpa dokusunu oluflturur. 
■ Dental follikül sementum, alveolar kemik ve PDL’yi oluflturur. 

M‹NERAL‹ZASYON EVRES‹

■ DEJ’de (odontoblastlar ve ameloblastlar›n ilk olarak matriksi üretti¤i yer) bafllar.
■ Tamamlanmas› yaklafl›k 2 y›l sürer. 

KÖK OLUfiUMU

Bak›n›z fiekil 4-2.

■ ‹lk olarak mine olufltuktan sonra servikal halkada (IEE ve OEE’nin birleflti¤i yer)
bafllar. 

■ Servikal halka uzad›kça Hertwig’in epitel kök k›l›f› (HERS) oluflur. HERS
kök(ler)e fleklini verir ve nihai olarak dental papillan›n büyük ço¤unlu¤unu çevre-
ler. En apikal segmenti olan epitel diyafram mediale dönerek odontogenezin iler-
lemesi s›ras›nda kökün incelmesini sa¤lar. 

■ Kök oluflumu devam ederken difl sürmesi gerçekleflerek epitelyal diyafram› her za-
man ayn› yerde b›rak›r. Bu durum zamanla apikal forameni oluflturur. 
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IEE hücrelerinin

preameloblastlara

farkl›laflmas›n› dental

papillan›n

mezenkimal

hücrelerinin

preodontoblastlara

farkl›laflmas›n›

tetikler. 

Mine ve dentin
oluflumunun 
kronolojik s›ras›n›
hat›rlay›n›z. Kök,
pulpa ve 
periodontium
oluflumu bu 
olaylardan sonra
gerçekleflir. 

1. Ameloblastlar›n
farkl›laflmas›.

2. Odontoblastlar›n
farkl›laflmas›.

3. Dentin matriksinin
depolanmas›. 

4. Mine matriksinin
depolanmas›. 
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� MOLEKÜLER BA⁄LAR

■ Kovalan ba¤lar: Paylafl›lan elektronlar›n arac›l›k etti¤i güçlü moleküler etkileflim-
ler.

■ Kovalan olmayan ba¤lar: Zay›f, geri dönüflümlü moleküler etkileflimler.
■ ‹yonik ba¤lar: Z›t elektrostatik yükler arac›l›k eder.
■ Hidrojen ba¤lar: Paylafl›lm›fl bir hidrojen atomu arac›l›k eder.
■ Van der Waals ba¤lar›: Özgül olmayan bir çekimdir (herhangi iki atom ara-

s›ndaki mesafe 3-4 A oldu¤u zaman görülür.

� SU

■ Polar.
■ Üçgen fleklinde.
■ ‹leri derecede kohezyon gösterir.
■ Polar moleküller için mükemmel bir çözgendir.
■ ‹yonik ve H-ba¤lar›n› zay›flat›r.

Karbonik Anhidraz

fiekil 5-1’e bak›n›z.

■ CO2 ve su aras›ndaki tepkimeyi katalize eder.
■ Son derece h›zl› enzimlerdir.
■ Büyük ölçüde alyuvarlar ve böbrekte yer al›r.

� TERMOD‹NAM‹K YASALARI

■ Birinci yasa: Kapal› bir sistemin toplam enerjisi sak›n›l›p korunur.
■ ‹kinci yasa: Kapal› bir sistemin entropisi daima art›fl gösterir.

� KALOR‹METR‹

■ Direkt Kalorimetri: Belli bir sistemde üretilen ›s› miktar›n›n do¤rudan ölçülme-
sidir.

■ Dolayl› Kalorimetri: Üretilen ›s› niceli¤inin solukla al›nan O2 ve verilen CO2 bi-
rimleri ile ölçülmesidir.

fi E K ‹ L  5 - 1 . Karbonik anhidraz tepkimesi.

Entalpi bir sistemin ›s›

içeri¤idir.

Entropi bir sistemin

bozulma derecesidir.
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� KARBONH‹DRATLAR

Karbonhidrat Yap›s›

GLÜKOZ

■ En temel karbonhidratt›r; karbonhidrat metabolizmas›, depolanmas› ve hücrenin
yap›s› ile gereklidir.

■ Karbonhidratlar diyetteki besinlerden emilmeyecek olursa genel olarak karaci¤erde
glükoza çevrilir.

KARBONH‹DRAT SINIFLANDIRILMASI

■ Monosakkaritler: En basit karbonhidratlard›r.
■ fiunlara göre daha ileri s›n›fland›rma yap›l›r:

■ Karbon atomlar›n›n say›s›: Triozlar, tetrozlar, pentozlar, hekzoslar, heptozlar.
■ ‹fllevsel grup: Aldozlar (aldehid) veya ketozlar (keton).
■ Önemli aldozlar için fiekil 6-1’e bak›n›z.
■ Önemli keratozlar için fiekil 6-2’ye bak›n›z.

■ Disakkaritler: ‹ki monosakkaridin glikozidik kondensasyonudur.
■ Maltoz → glükoz + glükoz; maltaz yoluyla.
■ Sükroz → glükoz + früktoz; sükraz yoluyla.
■ Laktoz → glükoz + galaktoz; laktaz yoluyla.

■ Oligosakkaritler: 2-10 monosakkaritin glikozidik kondensasyonudur.
■ Polisakkaritler: > 10 monosakkaritin glikozidik kondensasyonudur.

■ Büyük ölçüde depo molekülleri veya hücrenin yap› elemanlar› olarak kullan›l›r.
■ Do¤rusal veya dallanm›fl olabilir.

fi E K ‹ L  6 - 1 . Önemli aldozlar.

Murray RK, Harper’s Illustrated Biochemistry, 26.bask›, McGraw-Hill, 2003’den izinle al›nm›flt›r.

D-Gliseroz
(D-Gliseraldehid)

fi E K ‹ L  6 - 2 . Önemli keratozlar

Murray RK, Harper’s Illustrated Biochemistry, 26.bask›, McGraw-Hill, 2003’den izinle al›nm›flt›r.

Dihidroksiaseton D-Ksilüloz D-Ribüloz D-Früktoz D-Sedoheptüloz

D-Eritroz D-Liksoz D-Ksiloz D-Arabinoz D-Riboz D-Galaktoz D-Mannoz D-Glükoz

Disakkaritler

ço¤unlukla ince

ba¤›rsakta hidrolize

edilirler.



Polisakkaritlerin Depolanmas›

N‹fiASTA

■ α-1,4 glikozidik ba¤larla birbirine ba¤lanm›fl bir glükoz homopolimeridir.
■ Glükozun bitkilerdeki ana depo molekülüdür.
■ Dallanmam›fl sarmal amiloz (%15-20) ve dallanm›fl (α-1,6) amilopektin (%80-85)

içerir.
■ Amilazlar niflasta katabolizmas›ndaki kilit enzimlerdir (Afla¤›daki Tablo’ya bak›-

n›z).

GL‹KOJEN

■ α-1,4 glikozidik ba¤larla birbirine ba¤lanm›fl bir glükoz homopolimeridir.
■ Glükozun hayvanlardaki ana depo molekülüdür.
■ α-1,6 glikozidik ba¤lar yoluyla çok say›da dallanma noktas› içerir.

‹NÜL‹N

■ Bir früktoz homopolimeridir.
■ Suda ileri derecede çözünür.
■ Glomerül süzme h›z›n›n (GFR) saptanmas›nda kullan›l›r.
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Niflastan›n Hidrolizi ‹çin Önem Tafl›yan Bafll›ca Amilazlar

Amilaz Hidroliz Ürünleri

α-amilaz Maltoz + Dekstrinler
β-amilaz Maltoz
Glukamilaz Glükoz

Glikojen-Depo Hastal›klar›

Hastal›k

Von Gierke hastal›¤›
(tip I glikojenoz)

Pompe hastal›¤›
(tip II glikojenoz)

McArdle sendromu
(tip V glikojenoz)

Kal›t›m›

Otozomal 
çekinik

Otozomal 
çekinik

Otozomal 
çekinik

Klinik Nitelikler

Hepatomegali
Renomegali
Trombosit 

disfonksiyonu
Kavruk geliflme
Hepatomegali
Kardiyomegali
Kasta hipotoni
Kas kramplar›
Miyoglobinüri

Enzim Kusuru

Glükoz-6-
fosfataz

Lizozomal 
glükozidaz

Kas glikojen 
fosforilaz›

‹zomaltaz α-1.6

dallanma noktalar›n›

keser.

α-Amilaz hem

pankreas hem

parotid bezi

taraf›ndan salg›lan›r.

Glikojen karaci¤erde

depolan›r
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� ENZ‹MLER

■ Biyokimyasal tepkimelerin ileri derecede özgül katalizörleridirler.
■ Etki mekanizmalar›na göre s›n›fland›r›l›rlar.
■ Büyük ço¤unlukla proteindirler.
■ Protein olmayan bileflenleri enzimatik iflleve yard›m eder.

■ Koenzimler.
■ Kofaktörler
■ Prostetik gruplar

S›n›fland›r›lmalar›

■ Oksidoredüktazlar: Redoks tepkimelerini katalize eder.
■ Transferazlar: ‹fllevsel gruplar›n aktar›lmas›n› katalize ederler.
■ Hidrolazlar: Ba¤›n hidrolize edilerek y›k›lmas›n› katalize ederler.
■ ‹zomerazlar: Molekül çat›s›ndaki bir de¤iflikli¤i katalize ederler.
■ Liyazlar: Ba¤›n uzaklaflt›r›larak y›k›lmas›n› katalize ederler.
■ Ligazlar: ‹ki molekülün ba¤lanmas›n› katalize ederler.

Enzim Mekani¤i

ANAHTAR-K‹L‹T MODEL‹

fiekil 7-1’e bak›n›z.

■ Substrat›n ba¤lanmas› enzimde mimari bir de¤iflikli¤i indükte eder.
■ Bu de¤iflikliklerden türeyen enerji tepkimelerin ilerlemesini sa¤lar.

fi E K ‹ L  7 - 1 . Enzim Biyomekani¤inde anahtar-kilit modeli.

Murray RK, Harper’s Illustrated Biochemistry, 26.bask›, McGraw-Hill, 2003’den izinle al›nm›flt›r.

‹zoenzimler, ayn›

tepkimeyi katalize

eden ve aralar›nda

çok küçük moleküler

farkl›l›klar bulunan

enzimlerdir.

Metaller ve B

kompleks

vitaminleri enzimin

protein olmayan

yap›tafllar›n›n büyük

k›sm›n› oluflturur.

Enzim
s›n›fland›r›lmas›:

Over The HILL



Enzim Kinetikleri

SUBSTRAT DER‹fi‹M‹

fiekil 7-2 ve 7-3’e bak›n›z.

■ Substrat deriflimindeki art›fl tepkime h›z›n› sadece enzim-ba¤lanma noktalar› do-
yuncaya kadar artt›r›r.

■ Substrat deriflimindeki ek bir art›fl›n tepkime h›z›nda art›fla art›k neden olmad›¤›
noktada doruk tepkime h›z›na (Vmax) ulafl›lm›flt›r.

■ Michaelis de¤iflmezi (Km), bafllang›ç tepkime h›z› (vi) doruk tepkime h›z›n›n (Vmax)
yar›s› oldu¤unda mevcut substrat deriflimidir. 

■ Michaelis-Menten eflitli¤i ile matematiksel olarak gösterilir.

GIBBS SERBEST ENERJ‹ DE⁄‹fi‹KL‹⁄‹ (ΔG)

ΔG = ΔGp - ΔGs

■ Tepkimenin yönünü belirler.
■ ΔGs > ΔGp ise ΔG eksi olacak ve tepkime kendili¤inden denge haline do¤ru ilerle-

yecektir.
■ ΔG = O oldu¤unda dengeye ulafl›lm›fl olur.p - ΔGs.
■ Tepkimeler ΔG de¤elerine göre s›n›fland›r›l›r (Tablo 7-1’e bak›n›z).

■ Ekzergonik
■ Endergonik
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fi E K ‹ L  7 - 2 . Michaelis-Menten eflitli¤i.

fi E K ‹ L  7 - 3 . Substrat derifliminin tepkime kineti¤i üzerine olan etkisi.

Murray RK, Harper’s Illustrated Biochemistry, 26.bask›, McGraw-Hill, 2003’den izinle al›nm›flt›r.

T A B L O  7 - 1 . Tepkimelerin ΔG’ye Dayal› Olarak S›n›fland›r›lmas›

TEPK‹ME T‹P‹

Ekzergonik

Endergonik

ΔG

Eksi

Art›

ENERJ‹ AKIfiI

Enerji salar

Enerji gereksinir

ΔG tepkime h›z›

hakk›nda hiçbir bilgi

vermez ve

tepkimenin izledi¤i

yoldan ba¤›ms›zd›r.
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� NÜKLEOT‹DLER

■ DNA ve RNA’n›n yap›tafllar›d›r.
■ ‹fllevleri:

■ Protein sentezi.
■ Nükleik asit sentezi.
■ ‹flaret iletim yollar›.

■ Üç bazik bileflikten kuruludur:
■ Azotlu baz.

■ Pürin
■ Pirimidin

■ Pentoz fleker.
■ Deoksiriboz
■ Riboz

■ Fosfat grubu (gruplar›).

� BAZ EfiLEfiMES‹

DNA’daki baz eflleflmesi için fiekil 8-1’e bak›n›z.

Örgütlenme

■ Pürinler pirimidinlerle eflleflir.
■ Hidrojen ba¤lar› ile bir arada tutulurlar.

■ Adenin-Timin/urasil (iki H-ba¤›).
■ Guanin-Sitozin (üç H-ba¤›).

fi E K ‹ L  8 - 1 . DNA’da baz eflleflmesi.

Murray RK, Harper’s Illustrated Biochemistry, 26.bask›, McGraw-Hill, 2003’den izinle al›nm›flt›r.

Timidin

Adenozin

Sitozin

Guanozin

Esterlenmifl fosfat

gruplar› bulunmayan

bir nükleotide

nükleozid ad› verilir.

Pürinler:

Pure Ag (silver)
Purinler Adenin ve

Guanindir.

Pirimidinler:

CUT the PY (pie)
Citozin, Urasil, Timin

Pyrimidindirler.

En güçlü ba¤lar (üç
hidrojen ba¤›)
Cytosine ve Guanine
aras›ndad›r; bunu
Crazy Glue olarak
ezberleyiniz.

Adenin ve
Timin/Urasil 
birbirlerine iki
hidrojen ba¤› ile
tutunur.



Biyosentez

■ Nükleotidlerin biyosentezi.

ATP
Riboz-5-fosfat → 5-fosforibozil-1-pirofosfat → Pürinler →

(PRPP)
↓

Orotik asit → Orotat monofosfat → Pirimidinler

■ Ürik asit sentezi.

Pürinler → Ksantin → Ürik asit
Ksantin oksidaz

� NÜKLE‹K AS‹TLER

■ Son derece polar ve hidrofildir.. 
■ “Omurgas›” üçüncü ve beflinci karbon atomlar› aras›nda fosfodiester ba¤lar› ile

ba¤lanm›fl pentoz flekerlerden oluflmufltur.
■ ‹ki polinükleotid zinciri ters-koflut (antiparalel) ve tamamlay›c› (komplemen-

ter) olarak kabul edilir (bir zincir 5’ → 3’ yönünde giderken di¤er zincir 3’ → 5’
yönünde ilerler).
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Pürin ve Pirimidinlerin Karfl›laflt›r›lmas›

Nükleotid

Pürinler

Pirimidinler

DNA
Bazlar›

Adenin (A)
Guanin (G)

Timin (T)
Sitozin (C)

RNA
Bazlar›

Adenin (A)
Guanin (G)

Urasil (U)
Sitozin (C)

Metabolik
Kusurlar

Antifolat ilaçlar
Antikanser ilaçlar

UV ›fl›n
Metotreksat
Di¤er antikanser

ilaçlar

Neye
Katabolize Olur

Ürik asit

β-Alanin
β-Amino-izobütirat

Katabolik
Kusurlar

Gut
Hiperürisemi
G-6-P eksikli¤i
Ender (ileri

ölçüde suda
çözünür)

Nükleik Asit ‹plik fieker Bazlar

DNA Çift Deoksiriboz A-T, G-C
RNA Tek Riboz A-U, G-C

DNA ve RNA’n›n Karfl›laflt›r›lmas›

DNA ve RNA

laboratuarda,

deoksiriboz için özgül

olan Feulgen

tepkimesi ile

birbirlerinden ay›rd

edilir.
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� PLAZMA ZARLARI

■ Hücreler ve organellerinin içeriklerini birbirinden ay›ran engeller olarak görev ya-
par.

■ Bir d›fl ve bir iç yüzeyden oluflan bak›fl›ms›z yaprak fleklinde yap›lard›r.
■ Sadece belli moleküllerin (su ve küçük,polar olmayan) kolayca geçmesine izin

veren seçici geçirgenlik gösterir.
■ De¤iflen oranlarda lipid,protein ve karbonhidrat içerir.
■ Lipidler ve integral proteinler genellikle kovalan olmayan flekilde karfl›l›kl› etkilefl-

mekte olup bu da moleküllerin zar içinde serbestçe hareket etmesine izin verir.

� SIVI  MOZA‹K MODEL‹

Plazma zar› yap›s›n›n s›v› mozaik modeli için fiekil 9-1’e bak›n›z.

� ZAR B‹LEfiENLER‹

Lipidler

■ Hidrofil bafl gruplar› (iç ve d›fl yüzeylere yerleflik) ve hidrofil kuyruk gruplar› (çift kat-
man›n içinde) ile birlikte suda as›l› halde duran amfipatik bir lipid çift katman›
oluflturur. 

■ Plazma zar› lipidlerinin tipleri:
■ Fosfolipidler.

■ Fosfogliseridler
■ Sfingomiyelin

■ Glikosfingolipidler.
■ Kolesterol

■ Zar fosfolipidleri için fiekil 9-2’ye bak›n›z.

fi E K ‹ L  9 - 1 . Plazma zar› yap›s›n›n s›v› mozaik modeli.

Murray RK, Harper’s Illustrated Biochemistry, 26.bask›, McGraw-Hill, 2003’den izinle al›nm›flt›r.

Periferik protein

Lipid

‹ntegral protein

Karbonhidrat zincirleri

Zar lipidlerinin büyük

bölümünü

fosfolipidler

oluflturur.



Proteinler

■ Almaçlar, tafl›ma kanallar›, enzimler, antijenler ve di¤er yap› bileflenleri olarak gö-
rev yapar.

■ ‹ki tip plazma zar proteini vard›r:
■ ‹ntegral: Lipid çift katman›n bir veya her iki (zar›n tamam›n› kesen) taraf›na

gömülmüfl amfipatik proteinlerdir.
■ Periferik: ‹ç veya d›fl zar yüzeyleri üzerindeki hidrofil ba¤ gruplar›na zay›f fle-

kilde ba¤l› proteinlerdir.

Karbonhidratlar

■ Sadece hücre zar›n›n d›fl yüzeyinde yer alan protein ve lipidlere ba¤lan›r.

� ZAR ÜZER‹NDEN GEÇ‹fi

Zar Üzerinde Tafl›nma

Maddelerin zar üzerinden geçifl tipleri için fiekil 9-3’e bak›n›z.

Tafl›y›c› Proteinler

■ Üniport: Tek bir molekülün her iki yönde tafl›nmas›d›r. 
■ Kenetlenmifl: Bir molekülün tafl›nmas› bir di¤er (farkl›) molekülün varl›¤›na ba-

¤›ml›d›r.
■ Simport: Moleküllerin ayn› yönde tafl›nmas›d›r.
■ Antiport: Moleküllerin z›t yönde tafl›nmas›d›r.
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fi E K ‹ L  9 - 2 . Zar Fosfolipidleri.

Murray RK, Harper’s Illustrated Biochemistry, 26.bask›, McGraw-Hill, 2003’den izinle al›nm›flt›r.

Polar olmayan hidrokarbon kuyru¤u

Polar kafa grubu   



TALAMUS

■ Gri cevherin yapt›¤› yumurta fleklinde bir kütledir.
■ Yükselen (asendan) girdiler (koku hariç duysal uyar›lar›n tümü) talamusta durak-

lad›ktan sonra beyin kabu¤una gider.
■ (Beyin kabu¤undan) inen (desendan) ç›kt›lar da talamus içinden geçebilir veya bu-

rada kavflak yapabilir.

Hipotalamus

■ Sinir hücre (çekirdekler) öbekleridir.
■ Korteksin alt›nda yer al›r (serebrumun taban›nda)
■ Homeostatik olaylar› denetler.

■ Ço¤u kez otonom sinir sistemine eflleniktir.
■ Düzenledi¤i ifllevler:

■ Beden s›cakl›¤›.
■ ‹fltah.
■ Su dengesi.
■ Cinsel etkinlik.
■ Uyku
■ Duygular.
■ Hipofiz salg›lar›: Hipofize giden sal›c› hormonlar (endokrin sistem)
■ Otonom ifllevler: Sindirim kanal› ve kalp etkinli¤i, vb.

S›cakl›¤›n Düzenlenmesi

■ Arka hipotalamus taraf›ndan denetlenir.
■ Hem ›s› üretimi hem ›s› kayb›n› kapsar.

■ Amac› insanda beden s›cakl›¤›n› sabit tutmakt›r.
■ Is› kazanma = ›s› kaybetme’dir.

T‹TREME

■ Güçlü bir ›s› üretim mekanizmas›d›r.
■ Beden koçan (öz) s›cakl›¤›nda düflme oldu¤undan titreme tepkesi (refleksi) tetikle-

nir.
■ Is› üretmek için kasta fibrilasyona neden olur.

ISI KAYBI

■ Çevre s›cakl›¤› < beden s›cakl›¤› halinde görülür.
■ Daha fazla ›s› üretilmesini ister.

■ Egzersiz yaparken veya s›cak bir ortama girildi¤inde,
■ Is› fazlas›n›n at›lmas› istenir:.

■ Deri damarlar›nda vazodilatasyon olur.
■ Ter bezlerine ↑ sempatik komut ak›fl›.
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Limbik Sistem

■ ‹lkel beyin alan›d›r.
■ Temporal lobun derinliklerine yerleflmifltir.
■ Beyin kabu¤u ile iletiflim halindedir.
■ Temel içgüdüleri bafllat›r:

■ Açl›k
■ Sald›rganl›k
■ Duygu ve heyecanlar
■ Cinsel uyanma (tahrik olma)

■ fiunlardan kuruludur:
■ Hippokampus

■ Ö¤renme ve bellek’de görev yapar.
■ Amigdal

■ Duygular›n merkezidir.
■ Otonom sinir sistemi ile iletiflim halindedir (kaç-veya-savafl).
■ Oksitosin ve ADH almaçlar› bulunur.

� MOTOR DENET‹M VE EfiGÜDÜM

Bazal Gangliyonlar

■ Beyin kabu¤unun derinliklerine yerleflmifltir.
■ ‹stemli motor davran›fl›n karmafl›k kal›plar›n› denetler.
■ Yap›tafllar› flunlard›r.

■ Kaudat çekirdek.
■ Putamen.
■ Globus pallidus.
■ Substansiya nigra.
■ Subtalamik çekirdek.
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Is› Aktar›lmas› (Transferi)

Is› Aktarma

Is›n›n k›z›lötesi
›fl›ma fleklinde
yay›lmas›d›r.

Beden ›fl›ma yoluyla
ortamdaki cisimler-
le sürekli ›s› de¤ifl-
tokuflu yapar.b

aTerin so¤utucu etki göstermesi için buharlaflmas› zorunludur. Bu farklanma (gradient) nedeniyle nemin yüksek oldu¤u ortamlara

oranla nemin düflük oldu¤u ortamlar daha etkili bir so¤utma uygularlar.
bBeden yüzey s›cakl›¤› ortamdaki cisimlerin ço¤unun yüzey s›cakl›¤›ndan daha yüksektir. 

Buharlaflma

S›v›n›n buhar haline
dönüflmesidir. Su vücut
yüzeyinden buharlaflt›¤›
zaman ›s› kaybedilmifl
olur.a

Vücut yüzeylerinde iki
tür buharlaflma görülür:

■ Farkedilmeyen su
kayb›
■ Solunumla
■ Deriden

■ Terleme
■ Ter bezlerinden aktif

s›v› salg›lanmas›

Is›yay›m
(Konveksiyon)

Is›n›n, ortamdaki
ak›nt›lar, örn.rüzgar,
yoluyla hareket 
etmesidir.

Hava molekülleri beden
yüzeyinde ›s› al›fl-verifli
yapar ve esinti flekilde
uzaklafl›r (yerini di¤er
moleküllere b›rak›r).

‹letme
(Kondüksiyon)

Is› enerjisinin s›cak
ortamdan so¤uk ortama
(farklanma boyunca)
akmas›d›r.

Mutad olarak, termal
enerjinin iki cisim
aras›nda do¤rudan
temas ile aktar›lmas›d›r.
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� KAS

■ ‹nsan bedeninde en fazla bulunan doku tipidir.
■ Kimyasal enerjiyi mekanik enerjiye çevirir.
■ Üç tipi vard›r:

■ ‹skelet
■ Kalp
■ Düz

Ana Hücre Bileflenleri

■ Sarkolemma: Kas hücrelerinin plazma zar›d›r.
■ Sarkoplazma: Kas hücrelerinin sitoplazmas›d›r.
■ Sarkoplazmik retikulum (SR): Ca+2 depolayan ve sarkoplazman›n tamam›na ya-

y›lm›fl halde bulunan bir kanallar a¤›d›r.
■ Miyofilamanlar: Kas kas›lmas›na arac›l›k eder. Sarkoplazmaya yerleflmifltir.

■ ‹nce filamanlar: ~ 6-8 nm çaptad›r.
■ Aktin
■ Troponin: Her tropomiyozin molekülüne ba¤lanm›flt›r.
■ Tropomiyozin: Dinlenim s›ras›nda aktif-ba¤lama noktalar›n› bloke eder.

■ Kal›n filamanlar: ~ 15 nm çaptad›r.
■ Miyozin

‹nnervasyon

■ Afferent sinirler: Duysal almaç → MSS.
■ Efferent sinirler: MSS → Kas hücresi.

‹skelet, Kalp ve Düz Kas›n Karfl›laflt›r›lmas›

Karakteristik

Çizgilenme
Çekirdek say›s›
Çekirde¤in yeri
‹nnervasyon
Hareket
Kas›lma yolu
Sinsisyum
Ca+2 kayna¤›
T-tübüller
Düzenlenme
Troponin

‹skelet

Evet
Çok çekirdekli
Periferik
Motor
‹stemli
A.P.
Yok
SR
Evet
Aktin
Evet

Kalp

Evet
Tek
Merkezi
Otonom
‹stemsiz
‹çsel (intrinsik)
Evet
SR/ekstrasellüler
Evet
Aktin
Evet

Düz

Hay›r
Tek
Merkezi
Otonom
‹stemsiz
A.P./Hormonlar
Evet
SR/Ekstrasellüler
Hay›r
Miyozin
Hay›r



� ‹SKELET KASI

Histoloji

fiekil 11-1’e bak›n›z.

■ Hücreler uzun ve çok çekirdeklidir.
■ Çekirdekler genellikle uzun olup perifere yerleflmifltir.
■ Ana çat› birimi miyofibrildir:

■ Kal›n filamanlar (miyozin içerir).
■ ‹nce filamanlar (aktin, troponin ve tropomiyozin içerir).
■ Miyozin çapraz köprüleri iki filaman› birbirine ba¤lar.

■ Miyofibrilin ifllevsel (kas›lan) birimi sarkomerdir.
■ Çizgili yap›, miyofibrillerin ard›fl›k olarak gelen aç›k ve koyu renkli fleritlerine

ba¤l› olarak net görülür.
■ A fleriti: Koyu renkli flerit miyozin (merkezde) ve aktin (kenarda) içerir. Uzun-

lu¤u asla de¤iflmez.
■ H fleriti: A fleritini ikiye bölen aç›k renkte bir flerittir.
■ I fleriti: Aktin içeren aç›k renkli flerittir.
■ Z çizgisi: I fleritini ikiye bölen koyu renkli flerittir.
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fi E K ‹ L  1 1 - 1 . ‹skelet Kas› Histolojisi.

Bhushan V ve ark. First Aid for the USMLE 1.Basamak: 2006. New York: McGraw-Hill, 2006’dan izin-
le al›nm›flt›r.

Miyastenia gravis

otoimmün bir

hastal›k olup

sarkolemma

üzerindeki asetilkolin

almaçlar› bloke

edilmifl ve aksiyon

potansiyeline yan›t

verebilecek kas

liflerinin say›s›

azalm›flt›r.

Sarkomer, iki Z çizgisi

aras›nda kalan alan

olarak tan›mlan›r.

‹nce ve kal›n

filamanlar›n üst üste

gelmesi ile H ve I

fleritleri k›sal›r ve

böylece her sarkomer

kas›lm›fl olur.

Kara flerit A fleritidir
Ifl›kl› flerit I fleritidir.

HAZIr
H fleriti A fleritini ikiye

böler.
Z çizgisi I fleritini ikiye

böler.

Sarkoplazmik retikulum

T tübül

Aktin Miyozin

Miyofibril

Mitokondri M çizgisi
Sarkomer

A fleridi

H fleridi

I fleridi

Z çizgisi Plazma zar›



Ak›fl›n Özellikleri

fiekil 12-1’e bak›n›z.

■ Laminar ak›fl (katmanlar halinde ak›fl)
■ Düz damarlar içinde görülür.
■ Damar duvar›na en yak›n olan katman hareket etmez.
■ Merkezdeki katman en yüksek h›zda hareket eder.
■ Laminar ak›fl belli bir kritin h›za kadar görülür.

■ Kritik h›z afl›l›rsa girdapl› ak›m görülür.
■ Girdapl› ak›fl (türbülan ak›fl)

■ Kritik h›z›n üzerine ç›k›l›nca görülür.
■ Reynolds say›s›.
■ Girdapl› ak›fl›n olas›l›¤›n› temsil eder.
■ fiunlarla iliflkilidir:

■ H›z.
■ Damar›n çap›.
■ Kan›n viskozitesi.

■ Girdapl› ak›fla örnekler:
■ Daralm›fl, aterosklerotik damarlar.
■ Asendan aort.
■ Anemi.

Kan Ak›fl H›z›

■ En h›zl›dan en yavafla do¤ru:
■ Aort.
■ Vena kavalar.
■ Genifl toplardamarlar.
■ ‹nce atardamarlar
■ Atardamarc›klar (arteriyoller)..
■ K›lcal damarlar (kapillerler).

Sistemik kan ak›fl› ve bas›nç ve h›zdaki de¤ifliklikler için fiekil 12-2’ye bak›n›z.
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fi E K ‹ L  1 2 - 1 . Ak›fl›n özellikleri.

Ganong WF. Review of Medical Physiology, 22.bask›, New York: McGraw-Hill, 2005’den izinle al›nm›flt›r.

Damar duvar›

Ak›fl

Sistemik dolafl›m›n

tamam›n›n kan

ak›fl›na karfl›

gösterdi¤i dirence

total periferik direnç

(TPR) ad› verilir.

Vena kava ço¤u kez

görüldü¤ü gibi bir

ölçüde büzülecek

olursa aorta göre

daha yüksek bir kan

ak›fl h›z› ve daha

küçük bir kesit yüzeyi

gösterir.



LAPLACE YASASI

■ Duvar gerimi = Pr/t.
■ P = bas›nç.
■ r = yar›çap.
■ t = duvar›n kal›nl›¤›.

■ Damarlarda: ‹nce duvarl›, gerilmifl bir damar büyük ölçekli bir bas›nç alt›nda da-
ha fazla duvar gerimi/gerilimi gösterir ve y›rt›lma yönünden daha büyük bir risk ta-
fl›r.

■ Kalpte: Dilatasyona u¤ram›fl, ince duvarl› bir miyokard artan bas›nç ve hacim al-
t›nda daha yüksek bir duvar gerimi gösterir (ve miyokard›n oksijen istemi artar).
■ Ventrikül içindeki bas›nç ard-yüke ba¤l›d›r (örn., TPR, aort darl›¤›).
■ Ventrikülün yar›çap› ön-yüke ba¤l›d›r (venöz dönüflün miktar›na)
■ Ventrikülün kal›nl›¤› (t): Artan kal›nl›kl›k bir noktaya kadar duvar gerimini

azalt›r ve daha sonra,
■ Daha büyük kas kütlesi nedeniyle oksijen istemi artar.
■ Koroner damarlar›n daralmas› ile oksijen sunumu azal›r.
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fi E K ‹ L  1 2 - 2 . Sistemik kan ak›fl› – bas›nç ve h›zdaki de¤ifliklikler.

Ganong WF. Review of Medical Physiology, 22.bask›, New York: McGraw-Hill, 2005’den izinle al›nm›flt›r.
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� AKC‹⁄ER HAC‹MLER‹

fiekil 13-1’e bak›n›z.

■ Total akci¤er hacmi (TLV) = IRV + TV + ERV + RV
■ Vital kapasite (VC) = TLV - RV.
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Akci¤er
Hastal›klar›
■ ‹nspiratuvar

yedek hacim
(IRV)

■ Tidal hacim (TV)

■ Ekspiratuvar
yedek hacim
(ERV)

■ Rezidüel hacim
(RV)

????

(TV’nin solukla
al›nmas›n›n
ard›ndan)
azami soluk
alma çabas› ile
al›nan hava
miktar›d›r. 

Normal solukla
al›nan veya 
verilen hava
miktar›d›r.

Pasif soluk ver-
meden sonra
at›lan havad›r
(FRC – RV)

Maksimum soluk
vermeden sonra
akci¤erlerde
kalan havad›r;
spirometri ile
ölçülemez.

????

TLC’ye kadar solukla
al›nan azami hava
miktar› (akci¤erin
esnek büzülmesi
taraf›ndan s›n›rlan›r.

Normal, pasif soluk
vermeden sonra
akci¤erlerde kalan
hava miktar›d›r.

????

‹nspiratuvar
kapasite (IC)

(TV + IRV)

‹fllevsel
rezidüel 
kapasite
(FRC)

(ERV + RV)

RV, havay›

hapsetmesi nedeniyle

yafll› kiflilerde ve

kronik obstrüktif

akci¤er hastal›¤›

(KOAH) veya ast›m›

olan hastalarda art›fl

gösterir.

fi E K ‹ L  1 3 - 1 . Akci¤er hacimleri.

Ganong WF. Review of Medical Physiology, 22.bask›, New York: McGraw-Hill, 2005’den izinle al›nm›flt›r.

Ölü mesafe
Maksimum soluk

alma düzeyi

IRV

IRV

TV

TV
RV

RV

ERVERV

Maksimum soluk
alma düzeyi

Hacim
(L)

Dinlenim soluk 
verme düzeyi

IRV = ‹nspiratuvar yedek hacim
ERV = Ekspiratuvar yedek hacim

TV = Tidal hacim
RV = Rezidüel hacim



� AKC‹⁄ER MEKAN‹⁄‹

Soluk alma (‹nspirasyon)

■ Aktif olayd›r
■ Kas çabas› gerektirir.

■ Dinlenim s›ras›nda ço¤unlukla diafragma taraf›ndan sa¤lan›r.
■ Soluk alma çabas› flunlara neden olur:

■ ‹nspiratuar eforun neden oldu¤u durumlar.
■ ↓ plevra içi bas›nç.
■ ↓ alveoler bas›nç
■ A¤›zdan alveollere kadar bas›nç farklanmas› (gradiyenti).
■ Gaz, bas›nç farklanmas› boyunca afla¤› do¤ru akar.

Soluk verme (Ekspirasyon)

■ (Mutad olarak) pasif bir olayd›r
■ Akci¤erin gerisin geri büzülmesine ba¤l›d›r.

■ Soluk alma kaslar›n›n gevflemesi flunlara neden olur:
■ ↑ plevra içi bas›nç (plevra içi bas›nç daha az negatif bir de¤er al›r).
■ ↑ alveoler bas›nç.
■ Bas›nç farklanmas› alveollerden a¤›za do¤rudur.
■ Gaz, bas›nç farklanmas› boyunca akar.

‹fiLEVSEL ARTIK KAPAS‹TE (FONKS‹YONEL REZ‹DÜEL KAPAS‹TE)

■ FRC = Dinlenim s›ras›nda.
■ Soluk ald›ran ve soluk verdiren kuvvetler aras›ndaki denge halidir.

■ Kollabe edici kuvvetler = Geniflletici kuvvetler.
■ Akci¤er hacmini FRC’nin üstüne ç›kartma veya alt›na düflürme için kas kas›lmas›

gerekir.

ALVEOLER BASINÇ

■ Dinlenim s›ras›nda atmosfer bas›nc›d›r.
■ 760 mm Hg (FRC’de).

PLEVRA ‹Ç‹ BASINÇ

■ Akci¤erin d›fl yüzü ile gö¤üs bofllu¤unun iç yüzü aras›ndaki plevra bofllu¤undaki
bas›nçt›r.

■ 756 mm Hg (FRC’de).
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Büzücü Kuvvetler

Akci¤er hacmini düflmeye teflvik eder.
■ Akci¤erlerin esnek ba¤ dokusu.
↑ Yüzey gerilimi büzülmeye karfl› ç›kmaya

yard›m eder.
■ Alveolleri kaplayan sürfaktan

Geniflletici Kuvvetler

Akci¤er hacmini artmaya teflvik eder.
■ Gö¤üs duvar›n›n esnek ba¤

dokusu.

VC = Zorlu bir

solunumda (soluk

alma + soluk verme)

al›fl-verifle

u¤rat›labilen azami

hava miktar›d›r.
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� SIVI  HAREKET‹

Starling Kuvvetleri

■ S›v›y› hareket ettiren kuvvetlerdir
■ Hidrostatik bas›nç.
■ Onkotik bas›nç.

■ Hücre içi ve intersitisyel mesafeler aras›nda s›v› dengelenme gösterir.
■ ‹ntersitisyel mesafedeki s›v›

■ Hücreler taraf›ndan yakalan›r (ve hücre içi s›v› halini al›r).
■ Kapillerlere geri döner veya.
■ Lenfatikler yoluyla dolafl›ma geri döner.

� BEDEN SIVI  DA⁄ILIMI

Total Vücut Suyu

Total beden suyu (TBW)
(total beden a¤›rl›¤›n›n 

%60’›) Ölçülmesi: tritiyum,
döteryum, antipirin)

Hücre içi s›v› (ICF) 
(Total beden a¤›rl›¤›n›n üçte ikisi) 
K+, Mg+2, PO4-3, protein içerir.

Hücre d›fl› s›v› (ECF)
(Total beden a¤›rl›¤›n›n üçte biri) 

Daha fazla Na+, Cl-, HCO3- içerir.
Ölçülmesi: inülin, mannitol, sülfat

‹ntersitisyel s›v›
(ECF’nin %75’i)     

Plazma
(ECF’nin %25’i) 

Albümin, Ig ve di¤er plazma 
proteinlerini içerir; BP’yi etkiler.

Hücre içi- ve D›fl› S›v›lar

S

[Na+]
[K+]
Beden a¤›rl›¤›n›n %’si
Bileflenleri (beden

a¤›rl›¤›n›n %’si)

Hücre D›fl› S›v›

142
4
15-20
Kan plazmas› (4-5)
‹ntersitisyel s›v› (11-15)
Transsellüler s›v›
■ BOS
■ Göz içi
■ Sinoviyal
■ Perikardiyal
■ Plevral
■ Peritoneal

Hücre ‹çi S›v›

10
140
35-40
NA (bilgi yok)

Derinin epidermisi

dermisteki kapiller

yataklardan gelen

intersitisyel s›v››n›n

(doku s›v›s›)

diffüzyonu ile

beslenir; hücreler bu

s›v›n›n içine dalm›fl

haldedir.



■ Bu kuvvetler suyu intravasküler mesafeden intersitisyuma gitmeye zorlar veya bu-
nun tam tersi etki gösterir. Hem damar içi mesafe hem intersitisyumda hem hid-
rostatik hem onkotik bas›nçlar bulunmaktad›r.
■ Bu kuvvetlerin bir bileflimi s›v›n›n hareket edece¤i yönü dayat›r.
■ S›v› hareketi = k [(Pc + πi) – (Pi + πc)].

■ k = kapiller perfüzyon katsay›s›.
■ Pc = kapiller hidrostatik bas›nç.
■ πi = intersitisyel onkotik bas›nç.
■ πc = kapiller onkotik bas›nç.
■ Pi = intersitisyel hidrostatik bas›nç.

■ S›v›y› kapillerlerden intersitisyuma gitmeye teflvik eder: Pc + πi
■ S›v›y› intersitisyumdan kapillerlere gitmeye teflvik eder: Pi + πc.
■ Kapillerlerde s›v› de¤ifl-tokuflu için fiekil 14-1’e bak›n›z.

Osmoz

Bak›n›z fiekil 14-2.

■ Osmoz: Bir deriflim farklanmas› taraf›ndan suyun basit s›zmaya (diffüzyona) u¤ra-
t›lmas›d›r.

■ Osmotik bas›nç: Bir çözelti içine net osmoz olmas› sonucu geliflen bas›nçt›r; mev-
cut solüt taneciklerinin say›s›na ba¤›ml›d›r.

■ Osmolarite: osmol/kg çözelti olarak ifade edilen osmotik bas›nçt›r.
■ Osmolalite: osmol/kg su olarak ifade edilen osmotik bas›nçt›r.
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S›v›lar›n Dengesi

Hidrostatik Bas›nç

“iter”
S›v› sütunu taraf›ndan yarat›lan kuvvet 

(suyu bir bölükten di¤erine hareket ettiren 
su kuvveti)

“su d›fl mesafelere do¤ru itilir”

Onkotik Bas›nç (Kolloid Osmotik Bas›nç)

“çeker”
Proteinler ve (kolayca kendili¤inden diffüze ola-

mayan) iri moleküller taraf›ndan yarat›lan kuvvet 

“Suyu proteinlere do¤ru çeker”

fi E K ‹ L  1 4 - 1 . Kapillerde s›v› de¤ifl-tokuflu.

Bhushan V ve ark. First Aid for the USMLE Basamak I: 2006. New York: McGraw-Hill, 2006’dan izin-
le al›nm›flt›r.

Plazma proteinleri

için Bölüm 6,

Biyolojik Bilefliklere

bak›n›z.
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� S‹ND‹R‹M S‹STEM‹

■ Besleyici maddeleri, vitaminleri, besinleri ve s›v›lar› sindirme ve emme görevi ya-
par.

Sinirsel Denetim

■ D›flsal (ekstrinsik)
■ Büyük ço¤unlukla vagus (X.kafa siniri, parasempatik).

■ ‹çsel (intrinsik)
■ Enterik sinir sistemi

■ Miyenterik pleksus (Auerbach pleksusu): D›fl longitüdinal ve orta sirküler
kas katmanlar› aras›ndad›r.

■ Submüköz pleksus (Meissner pleksusu): Orta sirküler katman ile mukoza
aras›ndad›r.

ENTEROGASTRON

■ fiunlar› kapsar:
■ Sekretin.
■ Kolesistokinin
■ Gastrik inhibitör peptid (GIP)

■ Bunlar›n tümü, kimüsün onikiparmak ba¤›rsa¤›na girmesine yan›t olarak ince ba-
¤›rsak taraf›ndan salg›lan›r.
■ Asitlik (HCl).
■ Ya¤lar (FFA’ler)
■ Amino asitler

Hormonal Denetim

Hormon

Gastrina

Kolesistokininb 

Sekretinb

GIPb,c

aGastrin, yeme¤e yan›t olarak midedeki G hücreleri (enteroendokrin) taraf›ndan üretilir/salg›lan›r. 
bKolesistokinin, sekretin ve GIP onikiparmak ba¤›rsa¤› taraf›ndan salg›lan›r/sal›n›r.
cGIP = gastrik inhibitör peptid.

Etki

HCl salg›lanmas› ve mide motilitesini
uyar›r.

↑ pankreatik sindirim enzim 
salg›lanmas›.

↑ safra kesesi kas›lmas› (safra 
salg›lanmas›).

Pankreastan ↑ HCO3- (onikiparmak
ba¤›rsa¤›nda H+’i nötralize eder)

↓ mide motilitesi.
↓ mide asit salg›lamas›.
↓ mide motilitesi.
↓ mide asit salg›lamas›.
↑ BGL durumunda insülin

sal›nmas›nda (β hücreleri) ↑

Uyart›

Mide lümeninde peptidler,
amino asitler; midenin 
gerilmesi.

Onikiparmak ba¤›rsa¤›nda
ya¤lar, ya¤ asitleri, amino
asitler.

Onikiparmak ba¤›rsa¤›nda ↓ pH.
Onikiparmak ba¤›rsa¤›nda HCl.

Onikiparmak ba¤›rsa¤›nda ya¤lar
ve glükoz

Enterogastrik tepke
(refleks)

■ Onikiparmak
ba¤›rsa¤› kimüsle
gerilir.

■ Pilor pompas›
inhibe olur.

■ ↓ mide motilitesi
ve boflalmas›



■ Bu hormonlar daha sonra kan dolafl›m›na girer.
■ Hedef organ midedir.

■ ↓ mide motilitesi (↓ pilor pompas›)
■ ↓ mide boflalmas›.

� M‹DE SALGILARI

■ Mide bezleri her gün 2-3 L salg› üretir.
■ Mide salg›s›n›n pH’› 1,0-3,5’dur.
■ Salg›lar flunlar› içerir:

■ Mukus.
■ Mide duvar›na yap›fl›r.
■ Duvar› kaygan hale getirir.
■ Mide mukozas›n› asit salg›lara karfl› korur.

■ Mukus alkalidir.
■ HCl.

■ Sindirime yard›m eder.
■ Ach, gastrin ve histamin taraf›ndan artt›r›l›r.

■ Pepsinojen.
■ Pepsine çevrilir (HCl ile temas etti¤i zaman).
■ Pepsin, proteolitik bir enzimdir.

■ ‹ntrinsik faktör
■ Emilmesi için vitamin B12’ye ba¤lan›r.

■ Gastrin.
■ Hormon, kan yoluyla mide bezlerindeki parietal (oksintik) hücrelere gider.
■ HCl salg›lanmas›n› uyar›r.

Mide Sekresyonunun Evreleri

■ Sefalik evre
■ Koku, görme, tatma, yiyece¤i düflünme mide salg›s›n› uyarmak üzere tepkeleri

(refleksleri) tetikler (parasempatik etkinleflme).
■ Gastrik evre

■ Mideye besin girdi¤i zaman bafllar.
■ Mide duvar› gerilir ve ↑ pH gastrin sal›nmas›n› tetikler.
■ Mide salg›s›n›n ~ %70’inden sorumludur.
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Bölgelere Göre Mide Salg›lar›

Mide Bölgesi

Kardiak fundus 
(ve gövde)*

Pilor

*Fundusta, her gastrik çukur temeline göre 3-7 bez bulunmaktad›r. 

Bez(ler)

Kardiak bezler
Gastrik veya fundik bezler
■ Müköz boyun hücreleri
■ Parietal (oksintik) hücreler
■ fief (chief) hücreler
■ Enteroendokrin hücreler
Pilor bezleri

Salg›(lar)

Mukus

Mukus
HCl ve IF
Pepsinojen
Gastrin
Mukus

fiunlar›n sonucunda
peptik ülserler
geliflebilir:

■ ↑ HCl (afl›r› asit
salg›lanmas›)

■ ↓ mukus (asite karfl›
koruyucu mukus
engelinin ↓ koruyu-
culu¤u)

■ H. pylori’nin de
katk›s› vard›r.
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� V‹TAM‹NLER

■ Büyüme ve metabolizma için vazgeçilemez (esansiyel) olan organik bilefliklerdir.
■ Ço¤u koenzim olarak görev yapar.

Ya¤da Çözünen Vitaminler

Bak›n›z Tablo 16-1.
Biyolojik olarak aktif vitamin D’nin sentezi:

7-dehidrokolesterol

Günefl ›fl›¤› Deri

Kolekalsiferol (vitamin D3)

Karaci¤er

25-hidroksikolekalsiferol

Böbrek

1,25-dihidroksikolekalsiferol
(Etkin biçim)

T A B L O  1 6 - 1 . Ya¤da Çözünen Vitaminler

V‹TAM‹N

A vitamini 

(Retinol)

D vitamini 

(Kalsiferol)

E vitamini

(Tokoferol)

K vitamini

(Fillokinon)

(Menakinonlar)

(Menadion)

D‹⁄ER B‹LG‹LER

Vizüel pigmentler rodopsin

(çomaklar) ve iodopsinin

(koniler) yap›tafl›d›r.

Ya¤da çözünen vitaminlerin

en toksik olan›d›r.

Ya¤da çözünen vitaminlerin

en az toksik olan›d›r.

Warfarin (Kumadin) vit. K’ya

ba¤›ml› p›ht›laflma 

faktörlerinin karaci¤erde

sentezini bloke eder. 

Ba¤›rsak bakterileri

taraf›ndan sentez edilir.

EKS‹KL‹⁄‹

Gece körlü¤ü.

Kseroftalmi (oküler doku

keratinizasyonu)

Deride kuruluk.

Mine düzensizlikleri.

Raflitizim (çocukta).

Osteomalasi (eriflkinde).

Nörolojik disfonksiyon 

(prematüre bebekler).

Kan p›ht›laflmas›nda azalma.

↑ PT ve INR (d›flsal 

p›ht›laflma yolu).

‹fiLEV

Epitelin geliflmesi ve

sürdürülmesi.

Kemi¤in büyümesi ve

yeniden flekillenmesi

Kemik ve difllerin geliflme ve

mineralizasyonu.

Ca+2 ve (PO4
3-) 

metabolizmas›.

Antioksidan (serbest 

radikal oluflumunu önler)

Protrombin ve vit.K’ya

ba¤›ml› p›ht›laflma 

faktörlerinin (II, VII, IX, X)

etkinlefltirilmesi.

γ-Karboksiglutamat (Ca+2

ile çelat yapar) sentezi.

Ya¤da çözünür

vitaminlerin fazlas›

beyinde birikir. Suda

çözünür vitaminlerin

fazlas› ile idrarla

at›l›r.



Suda Çözünen Vitaminler

Tablo 16-2’ye bak›n›z.
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T A B L O  1 6 - 2 . Suda Çözünen Vitaminler

V‹TAM‹N

Vitamin B1

(tiamin)

Vitamin B2

(riboflavin)

Vitamin B3

(niasin)

Vitamin B5

(pantotenik

asit)

Vitamin B6

(piridoksin)

Vitamin B12

(kobalamin)

Folik asit

Biotin 

(vitamin H)

Vitamin C 

(askorbik asit)

D‹⁄ER B‹LG‹LER

Alkolizim ve malnütrisyona

efllenik eksiklik.

Ba¤›rsak bakterileri

taraf›ndan sentez edilir.

Triptofan’dan üretilir.

Piridin’den üretilir.

Oral gebelik önleyici hap 

kullan›m›na efllenik eksiklik.

Bitkisel besinlerde bulunmaz

(sadece hayvan kaynakl›).

Ba¤›rsak bakterileri

taraf›ndan sentez edilir.

ABD’de en s›k görülen 

vitamin eksikli¤idir.

Antimetabolitler (örn.

metotreksat) taraf›ndan

inhibe edilir.

Avidin (yumurta ak›ndaki bir

protein) taraf›ndan inaktive

edilir.

Ba¤›rsak bakterileri

taraf›ndan sentez edilir.

Eksikli¤i difleti hastal›¤›na

efllik eder. 

EKS‹KL‹⁄‹

Beriberi: Periferik sinir

yozlaflmas›.

Wernicke-Korsakoff 

sendromu: MSS harabiyeti

Çeliyoz.

Dermatit.

Fotosensitivite.

Glossit.

Pellagra.

Dermatit.

Yorgunluk.

Uyku bozuklu¤u.

‹shal.

Yorgunluk.

Depresyon.

Geliflmede bozulma.

Konvülsiyonlar.

Pernisyöz anemi.

Glossit.

Megaloblastik anemi.

Glossit.

Yorgunluk.

Depresyon.

Kas a¤r›s›.

K›l kayb›.

Dermatit.

Skorbüt: Yara iyileflmesinde

gecikme, kemik yata¤›

oluflumu yetmezli¤i, a¤›z

mukozas› geçirgenli¤inde

art›fl, kapiller gevreklik. 

‹fiLEV

Karbonhidrat ve amino 

asitlerin metabolizmas›.

α-Ketoasitlerin 

dekarboksilasyonu

FAD ve FMN’nin

bileflenidir.

NAD ve NADP’nin

bileflenidir.

Koenzim A’n›n yap›tafl›d›r.

Ya¤ asiti sentezi.

Piridoksal fosfat›n

(transaminasyon 

tepkimelerinde koenzim)

öncülüdür.

Metiyonin üretilmesi.

Metilmalonil KoA →

süksinil KoA dönüflümü.

Sindirim kanal›ndan

emilmesi için intrinsik 

faktör gerekir.

Pürinlerin (adenozin ve

guanin) ve timidinin

(DNA oluflumu için

gerekir) sentezi.

Protein ve amino asit 

sentezi.

Ya¤ asiti sentezinde asetil

KoA → malonil KoA

dönüflümü.

Prolin ve lizinin 

hidroksilasyonu (kollajen

sentezinde) için koenzim. 



� HORMON MEKAN‹ZMALARI

■ Belli bir hormon kendisine ait hedef hücreleri etkiler (bedenin tüm hücrelerini et-
kilemesi gerekmez).

■ Hedef hücrelerde hormona-özgül almaçlar bulunur:
■ Hücre içi almaç (steroid hormonlar).
■ Plazma zar› almac› (amin ve peptid hormonlar).

‹kinci Haberci

■ Hücre yüzeyinde al›nan sinyal (hücre d›fl› almaç) sitoplazma veya çekirdek içinde-
ki hedeflere ikinci haberci ile ulaflt›r›l›r.

■ Üç ana s›n›f› vard›:
■ Döngüsel (siklik) nükleotidler (cAMP, cGMP).
■ IP3 ve DAG.
■ Ca+2 iyonlar›.

cAMP MEKAN‹ZMASI

fiekil 17-1’e bak›n›z.

■ Hormon/faktör, hücre d›fl› almaca ba¤lan›r (G-proteine kenetli almaç).
■ G protein etkinleflir.
■ Adenilat siklaz (AC) etkinleflir.
■ ATP – (AC) → cAMP
■ ↑ cAMP.

■ Protein kinaz A’y› etkinlefltirir.
■ Gen transkripsiyonunu uyar›r.

■ CREB (cAMP yan›t eleman›-ba¤lay›c› protein).
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Küçük Peptidler

TRH
GnRH
Somatostatin

*‹nsülin, transmembran almaçlar›n sitoplazmik bölümlerinin tirozin kinaz etkinliklerini artt›rarak etki yapar.

‹ri Peptidler

‹nsülin*
GH
PTH
hCG

Glikoproteinler

LH
FSH
TSH

‹K‹NC‹ HABERC‹ TARAFINDAN KULLANILAN ORTAK HORMONLAR

cAMP

Adrenalin*
Glukagon
ACTH
PTH
TSH
FSH
LH

cGMP

ANP
NO

IP3, DAG

ADH
TSH
Anjiyotensin

*Glukagon, adrenalin ve PTH cAMP’yi etkinlefltirdi¤i zaman → ↑ glikoliz, ↑ glükoneogenez.

Protein kinazlar

cAMP, cGMP ve IP3

yollar›na kat›l›rlar.

AC, plazma zar›n›n iç

yüzüne yerleflmifl bir

protein enzimdir.



� H‹POF‹Z VE H‹POTALAMUS

Hipotalamus

■ Ön beyinin homeostaz›n denetimine kat›lan bölümüdür.
■ Ön ve arka hipofizi denetler.

ÖN H‹POF‹Z‹N H‹POTALAM‹K DENET‹M‹

■ Hipotalamik serbestleyici ve inhibe edici faktörler ön hipofiz hormonlar›n›n salg›-
lanmas›n› denetler.

■ Bu faktörler flunlard›r:
■ Önce hipotalamus içinde salg›lan›r, sonra,
■ Ön hipofize ince kan damarlar› yoluyla (portal sistem) tafl›n›r.
■ Hipotalamo-hipofiser portal sistem.

403

E
N

D
O

K
R

‹N
 F‹Z

Y
O

LO
J‹S

‹
B

‹Y
O

K
‹M

Y
A

-F‹Z
Y

O
LO

J‹

fi E K ‹ L  1 7 - 1 . cAMP mekanizmas›.

Ganong WF. Review of Medical Physiology, 22.bask›, New York, McGraw-Hill, 2005’den izinle al›nm›flt›r.

Uyar›c› 
almaç

Adenilil 
siklaz

‹nhibitör
almaç

Sitoplazma

Protein kinaz A

Fosfoproteinler

Fizyolojik etkiler

ATP

ISF

Gs Gi

β β
α γα γ

cAMP
PDE

5’ AMP

Hipotalamik Hormon Ön Hipofiz Hormonu

Sal›c› Gonadotropin-sal›c› hormon ↑ FSH, ↑ LH
(GnRH)

Tirotropin-sal›c› hormon ↑ TSH
(TRH)

Kortikotropin-sal›c› hormon ↑ ACTH
(CRH)

Büyüme hormonu-sal›c› ↑ GH
hormon

‹nhibitör Dopamin (DA) ↓ prolaktin
Somatostatin ↓ GH



Enfeksiyonlar

EP‹DEM‹YOLOJ‹

■ Endemik bir enfeksiyon popülasyonda minimal düzeylerde meydana gelir.
■ Epidemik bir enfeksiyon populasyonda normalden daha s›k meydana gelir.
■ Pandemik enfeksiyon dünya genelinde meydana gelir.

BAKTER‹YEL VE V‹RAL ENFEKS‹YONLAR

■ Bakteriyemi: Kan ak›m›nda bakterilerin varl›¤›d›r. E¤er bakteriler immun hücre-
ler taraf›ndan temizlenemez ise, sepsis ile sonuçlan›r.

■ Viremi: Kan ak›m›nda virüslerin varl›¤›d›r.

ENFEKS‹YOZ DURUMLAR

■ Akut: Semptomlar› olan k›sa dönemli aktif enfeksiyondur.
■ Kronik: Semptomlar› olan uzun dönemli aktif enfeksiyondur.
■ Subklinik: Sadece serolojik testler ile saptanabilen bir enfeksiyondur.
■ Latent: Aktif bir mikroorganizma ço¤almas› yoktur fakat reaktivasyon potansiyeli

vard›r.
■ Tafl›y›c›: Semptomlu veya semptomsuz olarak mikroorganizmalar›n aktif ço¤al-

mas›d›r.

‹NTERAKT‹F ETK‹LEfi‹MLER

■ Kommensalizm: Beraber yaflayan iki mikroorganizman›n birinin di¤erinden fay-
daland›¤› iliflkidir.

■ Simbiyoz: Beraber yaflayan iki mikroorganizman›n birinin di¤erinden faydaland›-
¤› veya fayda görmedi¤i bir iliflkidir.

■ Mutualizm: Beraber yaflayan iki mikroorganizman›n birbirlerinden faydaland›¤›
bir iliflkidir.

ENFEKS‹YÖZ fi‹fiL‹KLER

■ Abse: Fibröz duvar ile çevrili lokalize püy birikiminden oluflan akut inflamatuvar
bir lezyondur.

■ Granülom: Granülasyon dokusu içeren kronik inflamatuvar bir lezyondur: fibro-
zis (fibroblastlar), anjiogenez (yeni kapiller) ve inflamatuvar hücreler (makrofajlar,
lenfositler, plazma hücreleri, epiteloid hücreler ve çok çekirdekli dev hücreler).

■ Kist: Epitel ile çevrili s›v› dolu kesedir.
■ Selülit: Akut, diffüz bir fliflliktir. Kas demetlerini birbirinden ay›r›r.

SEPS‹S

Yayg›n semptom ve bulgular:

■ Atefl
■ Yorgunluk
■ Bulant›/kusma
■ Ürperme
■ Diyare
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Püy nötrofilleri,

nekrotik hücreleri ve

eksuday› içeren

kaymak k›vam›nda

bir maddedir.

Sepsis en s›k

Stafilokokkus aureus

ve Escherichia coli

nedenlidir.

Ludwig anjini

submandibüler,

sublingual ve

submental faysal

boflluklar› içeren h›zl›

oluflumlu bir selülittir.

Bilateraldir. Hava

yolu t›kan›kl›¤›

oluflturabilece¤inden

acil tedavisi kritiktir.



� STER‹L‹ZASYON VE DEZENFEKS‹YON

Sterilizasyon

Bak›n›z Tablo 18-3.
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T A B L O  1 8 - 3 . Aksayan Çocukta Ay›r›c› Tan›

STER‹L‹ZASYON TEKN‹⁄‹

Otoklavlama

Kuru ›s›

Kimyasal buhar

Etilen oksit gaz›

Formaldehit

Glutaraldehit %2

Filtrasyon

ÖZELL‹KLER

En yayg›n sterilizasyon 

fleklidir. Afl›nma yapar.

Afl›nma yapmaz.

Alkol ve formaldehit 

kombinasyonunu 

kullan›r.

Is›ya duyarl› maddeler için

genellikle hastanelerde 

kullan›l›r.

Di¤er sterilizasyon 

yöntemlerine göre daha 

az efikasilidir.

Afl›r›duyarl›l›k yan›t› ile

iliflkilidir. Is›ya duyarl› 

maddeler için kullan›l›r.

S›v› çözeltilerin 

sterilizasyonunda 

tercih edilen yöntemdir.

YAYGIN KULLANIM

Normal siklus: 15-20 

dakika, 121C (250F),

15lb/in2 buhar bas›nc›

sa¤lar.

H›zl› siklus: 3 dakika, 134C

(270F), 30lb/in2 buhar

bas›nc› sa¤lar.

2 saat 160C (320F) veya 

170C (340F) 1 saat

20-30dakika 132C (270F),

25lb/in2 buhar bas›nc›

sa¤lar.

Sterilizasyon yavaflt›r, 

8-10 saat al›r.

Yayg›n olarak %37 çözeltisi

kullan›l›r (formalin).

Sterilizasyon yavaflt›r, 

10 saat al›r.

Nitroselüloz filtre kullan›l›r

por çap› 0.22 

mikrometredir.

ETK‹ MEKAN‹ZMASI

Proteinleri denatüre 

eder.

Proteinleri denatüre 

eder.

Proteinleri ve nükleik 

asitleri denatüre eder 

ve alkiller.

Proteinleri ve nükleik 

asitleri alkiller.

Proteinleri ve nükleik 

asitleri alkiller.

Proteinleri ve nükleik 

asitleri alkiller.

Fiziksel ve elektrostatik

olarak por çap›ndan

büyük 

mikroorganizmalar›

tuzaklar.
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� ORAL M‹KROB‹YOLOJ‹

■ Oral kavite 300 den fazla bakteri türü içermesine ra¤men, bunlar›n ço¤u normal
a¤›z floras›n›n bir parças›d›r. Bununla birlikte, ço¤unlukla dental ve periodontal
hastal›klar ile iliflkilidir.

Plak

■ Mikroorganizmalar›n organize bir biyofilmi, organik bileflenler (polisakkaritler,
proteinler, glikoproteinler), inorganik bileflenler (kalsiyum, fosfor), deskuame hüc-
reler (epitelyal hücreler, lökositler) ve g›da art›klar›d›r.

■ Difllere, dental protezlere ve oral mukozal yüzeylere yap›fl›r. Ayr›ca gingival olukta
ve periodontal ceplerde bulunur.

■ Dental plak difl yüzeyi boyunca pozisyonuna göre supragingival ve subgingival ola-
rak s›n›fland›r›l›r. Bak›n›z Tablo 19-1

■ Plak olgunlaflt›kça gram + fakültatif türlerin oluflturdu¤u erken aerobik ortamdan
gram – aneroblar›n bask›n oldu¤u oksijenden fakir ortama bir geçifl vard›r.

PLAK OLUfiUMU 

■ Pelikül oluflumu: Tükrük ve GCF glikoproteinleri oral mukoza, difl ve dental pro-
tez yüzeylerine elektrostatik ve van der Waals kuvvetleri arac›l›¤›yla ba¤lan›r. Do-
ku kurumas›n› önler ve yüzey kayganl›¤›n› sa¤lar fakat ayn› zamanda bakteriyel ya-
p›flmay› da sa¤lar

■ Bakteriyel kolonizasyon: Pelikül oluflumunun birkaç saati içinde oluflur. Gram +
fakültatif türler (streptoccocus sp, actinomyces sp, lactobasillus sp) adezinleri ve
fimbrialar›yla peliküle ba¤lanarak ilk olarak kolonize olurlar.

■ Matürasyon: Gingival epitelyal yüzeylere ve difle bafllang›çta kolonize olmayan
bakteri türlerinin koagregasyonudur.

T A B L O  1 9 - 1 . Supragingival ve Subgingival Plak Karfl›laflt›rmas› 

YERLEfi‹M 

Gingival s›n›rda

veya koronal

flekilde 

Gingival s›n›ra

apikal flekilde

PLAK 

Supragingival

Subgingival

BASKIN 

BAKTER‹

TÜRLER‹ 

Gram +

fakültatif 

koklar.

Gram- 

anaerobik

basiller ve

spiroketler.

OLUfiUM

Gingival epitelyum

ve difl yüzeylerine

tutunmufltur.

Gingival epitelyum

ve difl yüzeylerine

tutunmufltur ve

ayr›ca gevflekçe

yap›flm›fl›tr.

D‹YET VE

TÜKRÜKTEN

ETK‹LENME

Evet

Hay›r

Periodontal sa¤l›k

gram + fakültatif

türler (streptococcus

sanguis,

streptococcus mitis,

actinomyces viscosus,

actiomyces

naeslundii) ve birkaç

faydal› gram – türler

(veilonella parvula ve

cabnocytophaga

ochracea) ile

karakterizedir.

Klorheksidin

glukoronat en etkili

antiplakt›r.

Supragingivalden

subgingival çevreye

uzanan bir plak

biyofilmi olarak,

mikrobiyal florada bir

de¤iflim vard›r. En s›k

olarak gram +

fakültatif koklardan

gram – anaerob basil

ve spiroketlere

do¤rudur. 



Difl Tafllar› (Kalkulus)

■ Difller ve dental protezler üzerinde oluflan kalsifiye bakteri pla¤›d›r.
■ Kalkulusun %70-90’› inorganik komponentlerden (kalsiyum ve fosfor) oluflmufltur

ve ço¤unlu¤u kristalindir (hidroksiapatit).
■ Kalkulusun geri kalan %10-30’u protein-karbonhidrat kompleksleri, deskuame

hücreler (epitelyum hücreleri, lökositler) ve mikroorganizmalardan oluflan organik
bir yap›d›r.

■ Tükrük supragingival kalkulusun temel mineral kayna¤›d›r. Fakat GCF subgingi-
val kalkulusun mineralinin ço¤unu sa¤lar.

■ Plak 2 gün civar›nda %50 mineralize hale gelir ve 12 gün civar›nda %90’d›r.

D‹fi TAfiI OLUfiUMU 

■ Epitaktik konsept: Difl tafl› oluflumunun temel teorisi protein-karbonhidrat
kompleksleri veya bakterilerin küçük mineralizasyon odaklar› oluflturdu¤u yönün-
dedir. Kalsifiye kitle oluflturmak için genifllerler.

Materia Alba

■ Deskuame hücreler g›da art›klar› ve y›kanarak kolayl›kla uzaklaflt›r›labilen dental
pla¤›n di¤er komponentlerinden oluflan gevflek bir flekilde yap›fl›k maddedir.

� ORAL PATOLOJ‹

Difl Çürükleri 

ÖZELL‹KLER

■ Difl çürü¤üne yol açan bakteriler glukanlar (dektranlar) ve fruktanlar (levanlar)
sentezler. Diyet sükrozunun metabolizmas›ndan üretirler. Plak oluflumuna ve difl
yüzeylerine yap›flmalar›na katk›da bulunur.

■ Sonuç olarak laktik asit üretilir, tükrük pH’› azal›r ve enamel deminerilazasyonu
ve kavitasyon bölgeleri oluflur.

■ Karbonhidrat al›m s›kl›¤› miktar›na göre daha zararl›d›r. Çünkü uzam›fl bir PH
azalmas›na yol açar.

STEPHAN E⁄R‹S‹ 

Bak›n›z fiekil 19-1 

■ Fermente edilebilir karbonhidrat (sükroz) al›m›ndan sonra birkaç dakika içinde
tükrük PH’s›nda ani düflüfltür.

■ Enamel demineralizasyonu PH5.5 alt›na düflünce meydana gelir.
■ Normal tükrük PH’s›n›n sa¤lanmas› 15-40 dakika alabilir.

SINIFLAMA

■ Oyuk ve fissür 
■ Düz yüzey
■ Kök
■ Rekürren 
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Tafl oluflumu direk

olarak gingivay› irrite

etmez fakat

patojenik bakteri

pla¤›n›n birikiminin

devam› için sabit bir

yuva sa¤lar.

Reküren difl çürükleri

restorasyon bölgesi

çevresinde oluflur.

Kökte gerçekleflebilir.
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� ‹NFLAMASYON VE ONARIM

Hücre Hasar›

HÜCRE YARALAMA fiEK‹LLER‹

■ Hipoksi
■ Fiziksel travma
■ Mikroorganizmalar
■ ‹mmunolojik reaksiyonlar
■ Kimyasal/farmakolojik 
■ Nutrisyonel dengesizlik
■ Genetik defektler
■ Yafllanma

K‹MYASAL HASAR

SERBEST RAD‹KAL HASARI

■ Aktive oksijen türlerince indüklenir. 
■ Otokatalitik reaksiyonlar› bafllat›r. 
■ Hücresel hasar

■ Membran lipid peroksidasyonu
■ Nükleik asit denatürasyonu
■ Proteinlerin çapraz ba¤lanmas›

■ Nedenleri: 
■ Redoks reaksiyonlar›
■ Radyasyon (UV ›fl›¤›) 
■ Reperfüzyon hasar›

Kimyasal

Karbonmonoksit (CO)
Karbontetraklorür (CCl4)
Civa

Siyanür

Metanol
Kurflun

Bulgular

Sistemik hipoksi
Hepatoselüler hasar (ya¤l› karaci¤er)
Renal tübüler nekroz
Pnömoni
G‹S ülseri
Gingival lezyonlar
Hücresel oksidasyonu önler
Körlük
RBCde bazofilik lekelenme

Kalp, beyin ve
akci¤erler hipoksiye
çok me¤illidir.
Nedenleri:
■ Vasküler iskemi
■ Kan oksijeninde

azalma (anemi,
akci¤er hastal›¤›)

■ Doku perfüzyonun-
da azalma (flok,
kalp yetmezli¤i)

■ CO zehirlenmesi



■ Antioksidanlar. 
■ Süpperoksit dismutaz (2O2 + 2H+ → H2O2 + O2).
■ Katalaz (2H2O2 → O2 + 2H2O).
■ E Vitamini
■ Serüloplazmin

HÜCRE HASARI T‹PLER‹

■ Reversibl hücre hasar›
■ Hücresel ve organel fliflmesi (Ca’n›n içeri girmesi nedeniyle).
■ Bleb formasyonu
■ ER’den ribozomlar›n ayr›lmas›
■ Kromatin kümelenmesi (PH azalmas› nedeniyle).
■ Artm›fl lipid birikimi (azalm›fl protein sentezi nedeniyle).

■ ‹rreversibl hücre hasar›
■ Yo¤un plazma membran hasar›
■ Masif Ca içeri girifli
■ Mitokondri içerisinde azalm›fl oksidatif fosforilasyon (Ca birikimi nedeniyle).
■ Sitoplazma içine lizozomal enzimlerin sal›n›m› (lizozomal rüptür nedeniyle).
■ Nükleer fragmantasyon (karyoreksis).
■ Hücre ölümü.

HASARA HÜCRESEL YANITLAR

Bak›n›z Tablo 20-1. 
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T A B L O  2 0 - 1 . Hasara Hücresel Yan›tlar

HÜCRESEL REAKS‹YON

Atrofi

Hipertrofi

Aplazi

Hipoplazi

Hiperplazi

Metaplazi

TANIM

Hücresel kitlede azalma

Hücresel kitlede art›fl

Hücrelerin komplet

eksikli¤i

Hücre say›s›nda azalma

Hücre say›s›nda art›fl

Bir hücre tipinden

di¤erine morfolojik

de¤ifliklik

SONUÇ

Doku veya organ boyutunda azalma

(genellikle azalm›fl nörovasküler 

kaynak, nutrisyon, endokrin 

stimülasyon nedeniyledir)

Doku veya organ boyutunda art›fl

(genellikle artm›fl doku iflyükü

nedeniyle)

Agenez (doku veya organ yoklu¤u)

Doku veya organ boyutunda azalma

Doku veya organ boyutunda art›fl

(glandüler meme proliferasyonu 

gebelikle iliflkilidir)

Genellikle strese yan›t olarak meydana

gelir (kolumnar epitelin çok katl› yass›

epitele dönüflümü)

Hücre hasar›n›n

sonucu maruziyet

fliddeti ve süresine

ba¤l›d›r fakat ayr›ca

hücre tipi ve onun

adaptif

mekanizmas›na da

ba¤l›d›r.

Hipertrofi ve

hiperplazi ayn› anda

gerçekleflebilir (ör.

gebelik s›ras›nda

uterin geniflleme).

Gingival
afl›r›büyüme bazen
ilaç ile iliflkilidir:

■ Fenitoin
■ Ca kanal blokerleri

(nifedipin)
■ Siklosporin
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� ‹MMUNOLOJ‹

‹mmün Sistem

■ Primer fonksiyonu mikrobiyal enfeksiyonu önlemektir.
■ Enfeksiyon olufltu¤unda, immun sistemin kombine etkileri mikrobiyal ajanlar› he-

def alan bir inflamatuvar yan›t› sa¤lar.

SAVUNMA fiEK‹LLER‹

■ Cilt ve müköz membranlar
■ Do¤al ba¤›fl›kl›k

■ Mikrobiyal infiltrasyondan sonra hemen görev al›r.
■ Antijenleri nonspesifik olarak hedef al›r.
■ Önceki enfeksiyon veya afl›lamadan kaynaklanmaz

■ Do¤al öldürücü (NK) hücreler
■ Polimorfonükleer nötrofiller (PMN)
■ Kompleman sistemi.
■ Nonspesifik enzimler (lizozom).

■ Kazan›lm›fl (adaptif) ba¤›fl›kl›k
■ Mikrobiyal infiltrasyondan günler sonra görev al›r.
■ Antijenleri spesifik olarak hedef al›r.
■ Milyonlarca eflsiz antijene yan›t verir (çeflitlilik gösterir).
■ Mikroorganizmalara çoklu maruziyeti gelifltirir (haf›zaya sahiptir).
■ ‹ki tip kazan›lm›fl ba¤›fl›kl›k vard›r (bak›n›z afla¤›daki tablo).

■ Hücre arac›l›.
■ Antikor arac›l› (humoral).

KAZANILMIfi ‹MMÜN‹TEN‹N SINIFLAMASI

■ Aktif ba¤›fl›kl›k
■ Yabanc› antijenlere maruziyet sonras› meydana gelir.
■ Önceki mikrobiyal enfeksiyon veya atenüe veya ölü antijenli immünizasyondan

(afl›lama) oluflabilir.
■ Hem antikorlar› hem de aktive T lenfositleri üretir.
■ Uzun dönemli direnç (y›llar) sa¤lar fakat yavafl bir bafllang›ca sahiptir (günler).

■ Pasif ba¤›fl›kl›k
■ Di¤er bir konakta önceden oluflturulmufl antikorlara maruziyet sonras› meyda-

na gelir.
■ Gebelik s›ras›nda anneden fetüse geçebilir (IgG) veya emzirme s›ras›nda anne-

den yenido¤ana geçebilir (IgA).

Kazan›lm›fl Ba¤›fl›kl›¤›n ‹ki Çeflidinin Karfl›laflt›r›lmas›

Kazan›lm›fl Ba¤›fl›kl›k

Hücre arac›l›
Antikor arac›l› (humoral)

Bask›n Hücreler

T lenfositler
B lenfositler
‹mmunoglobulinler



■ ‹mmunoglobulinler ile immünizasyondan (afl›lama) da oluflabilir.
■ Sadece antikor sa¤lar.
■ K›sa bir yar›ömre sahiptir (aylar) fakat antikorlar›n acil mevcudiyetini sa¤lar.

ANT‹JENLER

■ Ba¤›fl›kl›k yan›t› oluflturmak için antikorlar ile reaksiyona giren moleküllerdir.
■ Ço¤u proteindir fakat ayr›ca polisakkaritler, lipoproteinler ve nükleoproteinler de

vard›r.
■ Antijen üzerindeki antikor ba¤lanma bölgesine epitop denir.
■ Hapten tek bafl›na bir ba¤›fl›kl›k yan›t› oluflt›maz; tafl›y›c› bir proteine ba¤lanmak

zorundad›r.
■ Antijene immün yan›t› art›ran moleküle adjuvan denir.

Hücre Arac›l› Ba¤›fl›kl›k

■ Pek çok virüslere, bakterilere (özellikle intraselüler organizmalara), mantarlara ve
parazitlere karfl› konak savunmas›d›r.

■ Ayr›ca granülamatöz enfeksiyonlar, tümör bask›lanmas›, organ transplant rejeksi-
yonu ve greft versus host reaksiyonlar›nda önemlidir.

■ Tip IV afl›r›duyarl›l›k reaksiyonlar›ndan sorumludur.
■ T lenfositler, NK hücreler ve makrofajlar ile yürütülür.

Antikor Arac›l› (humoral) Ba¤›fl›kl›k

■ Pekçok bakteri (özellikle kapsüllü ve toksin üreten enfeksiyonlar) ve baz› virüslere
karfl› konak savunmas›d›r.

■ B lenfositler (plazma hücreleri, bellek hücreler) ve antikorlar (immunoglobulinler)
ile yürütülür.

‹mmün Sistemin Hücresel Komponentleri

T HÜCRELER‹

Bak›n›z Tablo 21-1.

■ Timusta farkl›lafl›r.
■ Uzun yar› ömürlüdür (aylar ile y›llar).
■ MHC proteinleriyle iliflkili eflsiz olan antijeni tan›yan CD3-iliflkili T hücre reseptö-

rüne sahiptir (TCR).
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Penisilin gib pekçok

ilaç haptendir

Freund adjuvan›

genellikle araflt›rma

için kullan›l›r ve

lanolin, mineral

ya¤›nda bekleyilmifl

M. tuberculosisi içerir.

Çekirdekli tüm

hücreler MHC s›n›f I

yüzey proteinlerine

sahiptir. Kendine ait

olanlar ile

olmayanlar›n

ayr›m›nda görevlidir.

Sadeceantijen sunan

hücreler (APC) MHC

s›n›f II yüzey pro-

teinlerine ba¤l›d›r.

TH hücrelerine

ba¤lan›rlar ve antijen

sunarlar.



Lizozomal Depo Hastal›klar›

L‹ZOZOMAL DEPO HASTALIKLARI

■ Tay-Sachs
■ Gaucher
■ Neimann-Pick
■ Fabry
■ Bak›n›z ayr›ca bölüm 6, biyolojik bileflikler.

Di¤er Çocukluk Ça¤› Genetik Hastal›klar›

K‹ST‹K F‹BROZ‹S

■ Çocuklarda en yayg›n ölümcül genetik hastal›kt›r.
■ Hem erkekler hem de kad›nlarda meydana gelir (Erkek = kad›n).
■ Yaflam beklentisi = 28 yafl.
■ Generalize ekzokrin bez disfonksiyonu. Cl kanal›nda problem.
■ Multipl organ sistemleri.

■ Solunum ve sindirim problemleri ile karakterize.
■ Patogenez: Kromozom 7q.

■ CFTR’yi kodlayan gen (kistik fibrozis transmembran regülatörü).
■ Epitel membranlar› boyunca Cl ve Na transportunu regüle eder.

■ Na kanallar›n› etkiler, özellikle müköz ve ter bezlerini.
■ Test: Ter klor testi.
■ Bulgular:

■ Kronik pulmoner hastal›k
■ Hava yollar›ndaki kal›n mukus t›kac› yüzünden.

■ Akci¤er enfeksiyonlar›.
■ Bronfliektazi.

■ Pankreas ekzokrin yetmezli¤i.
■ Mekonyum ileusu.

■ ‹nfantlar/yeni do¤anlarda barsak t›kan›kl›¤›.

VON H‹PPEL-L‹NDAU HASTALI⁄I

■ Otozomal dominant.
■ Kromozom 3.
■ VHL geni.

■ Bulgular
■ Hemanjiyomlar.

■ Retina.
■ Serebellum.
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■ Klor tafl›y›c›s›nda

problem.

■ Bulgular:

■ Bronfliektazi.

■ Mekonyum ileusu

Lizozomal depo

hastal›klar› Do¤ru

Avrupal› insanlarda

en yayg›nd›r.

Otozomal Resesif X’e ba¤l›

Tay-Sachs Fabry
Gaucher
Niemann-Pick



■ Kist ve adenomlar
■ Karaci¤er.
■ Böbrek.
■ Adrenal bezler.
■ Pankreas.

MARFAN SENDROMU

■ Nadir görülen herediter ba¤ doku hastal›¤›.
■ Fibrilin gen mutasyonu.

■ Bulgular
■ ‹skelet sistemi:

■ Uzun ve ince hastalar.
■ Anormal uzun kollar ve bacaklar.
■ Örümcek benzeri parmaklar.

■ Kardiyovasküler
■ Aortada kistik medial nekroz.

■ Aort yetmezli¤i, dissekan aort anevrizma riski.
■ Gerilebilir mitral kapak.

■ Göz: Lens dislokasyonu.

� DERMATOPATOLOJ‹

Cilt Pigmentasyon Bozukluklar›

H‹POP‹GMETASYON

■ Albinizm
■ ‹ntakt melanositlerden pigment üretiminde yetmezlik.
■ Genellikle tirozin kinazda problem; tirozini DOPA’ya dönüfltüremez (melanin

oluflturan yolak).
■ Vitiligo

■ Melanositlerin edinilmifl kayb›.
■ Depigmente beyaz yamal› farkl› cilt alanlar›.
■ Otoimmün olabilir.

H‹PERP‹GMENTASYON

■ Çil (efelis): Bazal keratinositlerde artm›fl melanin pigmenti.
■ Lentigo: Epidermiste melanositik hiperplazinin neden oldu¤u pigmente makül.
■ Pigmente nevüs: (bak›n›z bu bölümün daha ileriki kesimlerinde “Benign (nonne-

oplastik) cilt lezyonlar›”.)
■ Lentigo maligna (bak›n›z bu bölümün daha ileriki kesimlerinde “Benign (nonne-

oplastik) cilt lezyonlar›”.)
■ Cafe au lait lekeleri:

■ Dev melanozomlardaki melanin içeri¤inde art›fl.
■ Cafe au lait lekeleri bulunan durumlar:

■ Nörofibromatozis tip I (en s›k nörokutanöz sendrom).
■ McCune Albright sendromu (bak›n›z bu bölümün daha ileriki kesimlerinde

“Fibröz displazi”).
■ Tüberoskleroz.
■ Fanconi anemisi.

■ Addison hastal›¤› ile diffüz hiperpigmentasyon.
■ Melanosit stimülan hormon art›fl›na sekonder.
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‹nvazyon ve Metastaz

■ ‹nvazyon
■ Malign bir tümör taraf›ndan komflu hücrelerin agresif infiltrasyonu.

■ Lenfatiklere ve kan damarlar›na uzan›r.
■ Metastaza yol açabilir.

■ Bununla birlikte, kan veya lenf içerisinde tümör embolisi olmaz = metastaz.
■ Sadece bazal membran› penetrasyonu gösterir.

■ Metastaz
■ Tümörün ikincil bir bölgeye yay›lmas› ve primer yerinden ayr›lmas›.
■ Tümörün distal bölgeye implantasyonu.

■ Karaci¤er
■ Akci¤er
■ Beyin
■ Kemik ili¤i
■ Dalak
■ Yumuflak doku

■ Multipl basamaklar
■ Büyüme ve vaskülarizasyon
■ ‹nvazyon (damarlara, lenfe ulaflmak için bazal membran› penetre eder).
■ Dolafl›mda tümör embolisinin tafl›nmas› (ve sa¤ kal›m)
■ Hedef dokularda tümör embolisinin toplanmas› (yeniden bazal membran› ha-

sarland›rmas›).
■ Hedef dokunun savunma mekanizmas›ndan sak›nma.

■ Metastaz yollar›
■ Kan yolu (genellikle venöz) (hematojenöz).

■ Sarkomlar
■ Lenf

■ Karsinomlar

MAL‹GN‹TEN‹N H‹STOLOJ‹K ÖZELL‹KLER‹

■ Anaplazi: diferansiasyon yoklu¤u.
■ Diferansiasyon bir tümörün normale benzeme ölçüsüdür.

■ Hiperkromatizm
■ Pleomorfizm
■ Anormal mitoz

MAL‹GN TÜMÖRLER‹N PROGNOZU

■ Ba¤l› oldu¤u durumlar:
■ Lokalizasyon derecesi

■ En güvenilir gösterge.
■ Evreleme

■ Tedaviyi belirlemede yard›mc›d›r.
■ Kür flans›n› belirlemede yard›mc›d›r.

■ Evreleme için faktörler:
■ Tümör yerleflimi
■ Boyut
■ Yak›ndaki yap›lara do¤ru büyüme
■ Metastaz
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Malign tümörler lokal

invazyon ve

metastazla yay›l›r.

Metastaz

malignitenin mutlak

göstergesidir.

Kona¤›n maligniteye

immülojik yan›t›

tümör s›n›r›ndaki

lenfositik infiltrasyon

ile yans›t›l›r.

Katepsin D invazyon

ve metastazda yer

al›r.

Bir malignite irritan

ajan›n

uzaklaflt›r›lmas›ndan

sonra bile büyümeye

devam edecektir. Bu

durum irritan fibrom

gibi inflamatuvar

orijinli benign bir

lezyonun aksidir. Bu

gibi lezyonlar

irritasyon

uzaklaflt›r›ld›¤›nda

sona ermektedir.



� MAL‹GN TÜMÖRLER

Karsinom

■ Epitel hücre orijinli malign tümör.

YASSI HÜCREL‹ KARS‹NOM

■ Çok katl› yass› epitelden köken al›rç
■ Örnekler: deri, a¤›z, özofagus, vajen, bronfl epiteli(skuamöz metaplazi).
■ Histolojik olarak keratin üretimi ile karakerizedir(keratin incileri).

DE⁄‹fi‹C‹ HÜCREL‹ KARS‹NOM

■ Üriner sistemin de¤iflici epitelinden oluflur.

ADENOKARS‹NOM

■ Glandüler epitelin karsinomudur.
■ Örnekler: GI sistem glandüler mukozas›, endometriyum, pankreas.
■ Dezmoplazi

■ Nonneoplastik fibröz ba¤ dokusunun tümörle indüklenen proliferasyonu.
■ Özellikle meme, pankreas, prostat adenokarsinomlar›.

Sarkom

■ Mezenkimal oriinli malign tümör.
■ Ön ek genel olarak doku oriinini gösterir.
■ Örnekler:

■ Osteosarkom (kemik) (en yayg›n primer kemik tümörü).
■ Leiyomiyosarkom (düz kas).
■ Rabdomiyosarkom (iskelet kas›).
■ Liposarkom (adipoz).
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Tümör Markerleri

Marker ‹liflkili Kanser

AFP Hepatom
Yolk sak tümör

CEA Adenokarsinom
hCG Koryokarsinom
Dezmin Rabdomiyosarkom
LSA Lenfomalar
Enolaz Nöroblastom

Hat›rlatma:

Karsinomlar

genellikle lemf

yoluyla yay›l›r.

Sarkomlar hematojen

olarak yay›l›r.
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� D‹fi ANATOM‹S‹

Difllenmenin S›n›fland›r›lmas› 

MORFOLOJ‹ AÇISINDAN

■ Homodont difllenme: Tüm difller ayn› morfolojiye sahiptirler.
■ Heterodont difllenme: Difller farkl› morfolojiye sahiptirler (örne¤in: insanlar).

D‹fi SER‹LER‹ AÇISINDAN

■ Monophyodont difllenme: Tek bir difl serisi vard›r.
■ Diphyodont difllenme: ‹ki difl serisi vard›r (örne¤in: insanlar)
■ Polyphyodont difllenme: ‹kiden fazla difl serisi vard›r.

Dental Anatomik Terminoloji

D‹fiLER‹N KONUMU

■ Ön difller: Keser difller ve kanin diflleri. Toplam 12 adet (her bir difl kavsinde 6 adet).
■ Arka difller: Premolarlar (küçükaz›lar) ve molarlar (az›lar). Toplam 20 adet (her

bir difl kavsinde 10 adet).

KRON T‹PLER‹

■ Anatomik kron: Diflin mine-sement birlefliminden kesici (insizal) kenar›na ya da
çi¤neme (oklüzal) yüzeyine uzanan k›sm›d›r (Diflin mine tabakas› ile kapl› k›sm›).

■ Klinik kron: Difleti s›n›r›ndan kesici kenara ya da çi¤neme yüzeyine uzanan k›s›m-
d›r (Diflin klinik olarak görülebilen k›sm›d›r). 

Ç‹⁄NEME YÜZEYLER‹

■ Kesici (‹nsizal) kenar: Ön difllerin çi¤nemeye kat›lan kenarlar›d›r.
■ Çi¤neme yüzeyi (Oklüzal yüz): Arka difllerin tüberkülleri, s›rtlar› ve oluklar› içe-

ren çi¤neme yüzeyleridir.
■ Oklüzal tabla: Tüberküller ve diflin marjinal s›rtlar› aras›nda kalan çi¤neme yüze-

yidir.

M‹NE YÜZEY‹NDEK‹ YÜKSELT‹LER

■ Lob: Difllerde mine oluflumunun öncelikli gerçekleflti¤i yerdir. Bütünüyle geliflimi-
ni tamamlam›fl difllerde bu yap›lar, tüberküller, küçük tepecikler ve singulum ola-
rak görülürler. Bu yükseltiler (ön difllerde) geliflimsel çöküntülerle veya (arka difl-
lerde) geliflimsel oluklarla birbirlerinden ayr›lm›fllard›r.

■ Mamelon: Keser difllerin kesici kenarlar›n› örten mine tabakas›ndaki yuvarlak ç›-
k›nt›lard›r (fiekil 24-1’e bak›nz). Genellikle her kesici diflte üç mamelon bulunur
(her fasiyal lob için bir tane). Altlar›nda dentin bulunmad›¤› için genellikle saydam
görünürler. Mamelon’lar genellikle çi¤neme ve atrizyon sonucunda afl›narak kay-
bolurlar, bu nedenle eriflkinlerde görülmeleri maloklüzyonun bir belirtisidir.



■ Singulum: Tüm ön difllerin lingual yüzeylerinin servikal 1/3’lük k›sm›nda konum-
lanm›fl yuvarlak mine ç›k›nt›lar›d›r.

■ Tepe: Tüm molar difllerin çi¤neme yüzeylerinde ve kanin difllerin kesici kenarla-
r›nda bulunan belirgin mine yükseltileridir. 

■ Tüberkül: Diflin kron bölgesindeki ilave mine yükseltileridir. “Carabelli tüber-
külü”nde oldu¤u gibi, bazen ilave bir mine tepesi olarak görülürler. 

M‹NE SIRTLARI

fiekil 24-2 ve 24-3’e bak›n›z.
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fi E K ‹ L  2 4 - 1 . Mamelonlar

fi E K ‹ L  2 4 - 2 . ‹ki ön difle ait oklüzal landmarklar.

A. Üst sa¤ santral keser; B. Üst sa¤ kanin

Mine-sement
birleflimi

Singulum

Distal
marjinal

s›rt

Mesial 
marjinal s›rt

Distal 
marjinal s›rt

Distal çukur

Mesial çukur

Lingual s›rt

Singulum

Mesial marjinal
s›rt

Lingual çukur

Mine-sement
birleflimi
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� SINIFLANDIRMA

Pulpa Kanal Sisteminin Düzeni (Weine)

fiekil 25-1’e bak›n›z.

I. Tip: Pulpa odas›ndan apikal deli¤e (kök ucundaki aç›kl›k) uzanan tek bir kanal
bulunur.

II. Tip: Pulpa odas›ndan ayr›lan iki ayr› kanal bulunur, ancak bu kanallar apikal de-
li¤in hemen öncesinde birleflirler.

III. Tip: Pulpa odas›ndan ayr›lan iki ayr› kanal bulunur ve bu iki kanal kökü iki ayr›
apikal delikten terk eder.

IV. Tip: Pulpa odas›ndan ayr›lan tek bir kanal bulunur, ancak bu kanal daha sonra iki-
ye ayr›larak iki farkl› apikal delikten kökü terk eder.

� DA‹M‹ D‹fiLENME

■ Daimi difllerde görülen pulpa morfolojisindeki de¤ifliklikleri karfl›laflt›rmak için fle-
kil 25-1’e bak›n›z.

fi E K ‹ L  2 5 - 1 . Pulpa kanal sistemlerinin s›n›fland›r›lmas› (Weine’ye göre).

Tip I Tip II Tip III Tip IV
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T A B L O  2 5 - 1 . Daimi Difllerin Karfl›laflt›r›lmas›

D‹fi

Santral keser

Lateral keser

Kanin

1. premolar

2. premolar

1. molar

2. molar

3. molar

Santral keser

Lateral keser

Kanin

1. premolar

2. premolar

1. molar

2. molar

3. molar

KÖK

SAYISI

1

1

1

2

1

3

3

3

1

1

1

1

1

2

2

2

M‹NE-SEMENT

B‹RLEfi‹M‹NDEN

ALINAN KES‹T

M‹NE-SEMENT

B‹RLEfi‹M‹NDEK‹

PULPA ODASI fiEKL‹

Yuvarlak

Yumurta fleklinde

Oval

Oval*

Oval

Dörtgen

Dörtgen

Dörtgen

Oval

Oval**

Oval

Oval***

Oval

Dikdörtgen

Trapezoid (distale
do¤ru incelir)

Trapezoid (distale
do¤ru incelir)

KANAL SAYISI

Maksilla

1

1

1

2

1

3† veya 4 (MB kökte %55
oran›nda 2. kanal vard›r)

3† veya 4 (MB kökte %35
oran›nda 2. kanal vard›r)

De¤iflken

Mandibula

1

1 veya 2 (Lingual kökte %40
oran›nda 2. kanal vard›r)

1

1

1

3† veya 4 (Distal kökte %25
oran›nda 2. kanal vard›r)

3‡ veya 4 (Distal kökte %8
oran›nda 2. kanal vard›r)

De¤iflken

*Genellikle ikiye ayr›larak B ve P kanallara ayr›l›r.
** Bazen ikiye ayr›larak B ve L kanallara ayr›l›r. 
§ Oval flekillidir ancak tüm premolarlar içinde en yuvarla¤a yak›nd›r.
†Genellikle üst molarlarda her kökte bir adet olmak üzere en az 3 kanal bulunur: MB, DB ve P.
‡Genellikle alt molarlarda en az üç kanal bulunur: Mesial kökte iki adet (MB ve ML) ve distal kökte bir adet (D).



� TANIMLAR VE GENEL KAVRAMLAR

Tan›mlar

■ Yeri tutulan difller: Önceden süt diflleri taraf›ndan kullan›lan alanlarda bulunan
daimi difllerdir.

■ Dökülme: Süt difllerinin dökülmesidir. Bu olay k›smen de süt difllerinin kökleri-
nin odontoklastlar taraf›nda rezorbe edilmesiyle sa¤lan›r.

■ Kar›fl›k difllenme: Hem süt difllerinin hem de daimi difllerin a¤›zda bulunma du-
rumudur. 

■ Aktif sürme: Diflin jerm halinden karfl›t ve/veya komflu difllerle tam temas› sa¤la-
nana kadar gerçeklefltirdi¤i harekettir.

■ Pasif sürme: Diflin, birleflim epitelinin apikal göçünü takiben aç›¤a ç›kmas›d›r.

Genel Kavramlar

■ Difller çiftler halinde sürerler.
■ K›z çocuklar›n›n diflleri, erkek çocuklara gore daha önce sürerler. 
■ Alt çenedeki difller genellikle üst çenedeki difllerden önce sürerler. 
■ Sürme, kök oluflumunun %50’si tamamland›ktan sonra bafllar. 

� SÜT (PR‹MER) D‹fiLENME

D‹fi SAYILARI

■ Toplam 20 süt difli vard›r (her bir çene kavsinde 10 adet).
■ Süt difllenmede premolar difller yoktur.

DENTAL FORMÜL

■ I 2/2 + C l/l + M 2/2
(I-kesiciler, C-kanin, M-molar)

SÜRME SIRASI VE ZAMANLAMASI

fiekil 26-1’e bak›n›z.

■ Her iki çene kavsi için ayn› s›ralama geçerlidir. 

GEL‹fi‹M

Tablo 26-1’e bak›n›z.

■ Intra uterin hayat›n 6. haftas›nda geliflim bafllar. 
■ Kalsifikasyon intra uterin 4.-6. ayda (18. haftada) bafllar. 
■ Apeksifikasyon sürmenin üzerinden 1-2 y›l sonra (3 yafl›nda) tamamlan›r. 
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fi E K ‹ L  2 6 - 1 . Süt difllerinin sürme s›ras› ve ortalama sürme zamanlar› (ay olarak).

Sadece daimi

kesicilerin, kaninlerin

ve premolarlar›n

yerini tutan difller

vard›r.

Yan keser difller hariç

alt çenedeki difller

genellikle üst

çenedeki difllerden

daha once sürerler. 



� KARIfiIK D‹fiLENME

■ 6-12 yafl aras›nda meydana gelir. 
■ Genellikle daimi 1. molar diflin sürmesi ile bafllar. 
■ Genellikle süt maksiller kanin diflin dökülmesiyle sona erer.
■ Daimi keser difller genellikle süt keser difllerin lingualinde sürerler.

� DA‹M‹ D‹fiLENME

D‹fi SAYILARI

■ Toplamda 32 daimi difl vard›r (her bir çene kavsinde 16 adet). 

DENTAL FORMÜL

■ I 2/2 + C 1/1 + PM2/2 + M3/3 

SÜRME SIRASI VE ZAMANLAMASI

fiekil 26-2 ve 26-3’e bak›n›z.

■ Her çene kavsi için farkl› zamanlama vard›r. 
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fi E K ‹ L  2 6 - 3 . Üst çenedeki daimi difllerin sürme s›ras› ve ortalama sürme zamanlar›
(y›l olarak).

T A B L O  2 6 - 1 . Süt (Primer) Difllenmede Difllerin Geliflimi

D‹fi

Santral

keser

Lateral

keser

1. molar

Kanin

2. molar

M‹NEN‹N

TAMAMLANMA

ZAMANI

6-10 hafta

10-12 hafta

6 ay

9 ay

10-12 ay

DÜfiME 

YAfiI

(y›l)

6-7

7-8

9-12

9-12

10-12

APEKS‹F‹KASYON

YAfiI

(y›l)

1,5

1,5-2

2-2,5

3-3,5

3

ÜST ÇENE

(ay)

8

9

14

18

24

ALT ÇENE

(ay)

6

10

12

16

23

SÜRME YAfiI

Alt çenedeki difller,

premolarlar hariç

genellikle üst

çenedeki difllerden

daha once sürerler.



� OKLÜZYON

Oklüzal Terminoloji

GENEL TER‹MLER

■ Oklüzyon: Difllerin birbirleriyle olan temas iliflkisidir. Temas genellikle di¤er
kenarlara, noktalara, veya alanlara temas eden yine kenarlar ve noktalard›r.

■ Fonksiyonel oklüzyon: Alt çenenin hareketi s›ras›nda oluflan oklüzyondur
(çi¤neme, yutma gibi).

■ Oklüzyon düzlemi: Teorik olarak kesici difllerin kesici kenarlar›ndan, arka diflle-
rin ise tüberkül tepelerinden geçen anatomik olarak cranium ile iliflkili hayali bir
düzlemdir.

■ Oklüzal düzenleme (dengeleme): Üst çenedeki ve alt çenedeki difllerin aras›nda
uyumlu bir temas›n sa¤lanmas› için difllerin çi¤neme yüzeylerinde yap›lan yeniden
flekillendirmedir.

OKLÜZAL BOYUTLAR

■ Vertikal boyut: Yüz üzerinde, biri üst çenede biri de alt çenede (genellikle orta
hat üzerinde) keyfi olarak seçilen iki nokta aras›nda ölçülen dikey boyuttur.

■ Dikey kapan›fl yüksekli¤i (DKY): Difller sentrik oklüzyondayken ölçülen yüz
boyutudur.

■ Dikey istirahat yüksekli¤i (D‹Y): Alt çene istirahat konumundayken yüzün di-
key boyutudur. 

OKLÜZAL E⁄R‹LER

■ Spee E¤risi: Oklüzal yüzeylerin ön-arka yöndeki e¤risidir (fiekil 27-1’e bak›n›z).
■ Wilson E¤risi: Oklüzal yüzeylerin mediolateral yöndeki e¤risidir (fiekil 27-2’ye

bak›n›z).
■ Kompenzasyon E¤risi: Dengeli oklüzyonu oluflturmak için kullan›lan› yapay diflle-

rin kesici kenarlar›nda ve oklüzal yüzeylerinde yap›lan düzenlemelerde (orta hat
üzerindeki) ön-arka yöndeki kavis ve (frontal düzlemdeki) mediolateral kavistir.

OKLÜZAL TEMASLAR

■ Fonksiyonel temaslar: Fonksiyonel oklüzyon s›ras›nda meydana gelen temaslar-
d›r.

■ Parafonksiyonel temaslar: Genellikle bruksizm gibi al›flkanl›klar sonucu ortaya
ç›kan yüzey temaslar› ile oluflan anormal temaslard›r.
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■ Protruziv temaslar: Alt çene sentrik oklüzyon konumundan öne do¤ru hareket
etti¤inde (protrüziv hareket) oluflan temaslard›r. Bunlar genellikle ön difller aras›n-
da oluflan kesici kenar temaslar›d›r.

■ Çal›flan taraf temaslar› (laterotrüziv temaslar): Alt çenenin sentrik oklüzyon-
dan ayr›ld›¤› taraftaki (çal›flan tarafa do¤ru yap›lan hareket) temaslard›r.

■ Çal›flmayan taraf temaslar› (mediotruziv temaslar): Alt çenenin sentrik ok-
lüzyondan ayr›ld›¤› taraf›n karfl› kavsindeki (çal›flmayan taraftaki hareket) temaslar-
d›r. 

OKLÜZAL ‹L‹fiK‹LER

■ Overbite: Çeneler sentrik oklüzyondayken maksiller keser difllerin dikey olarak
mandibuler keser difllerin üzerini örtmesidir (fiekil 27-3’e bak›n›z). 

■ Overjet: Çeneler sentrik oklüzyondayken maksiller keser difllerin yatay olarak
mandibuler keser difllerin üzerini örtmesidir.

■ Open bite: Karfl›l›kl› difllerin temas etmemesidir.
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� GEL‹fi‹MSEL ANOMAL‹LER

Boyut

■ Mikrodonti: Bir ya da daha fazla diflin normalden küçük olmas›d›r. 
■ Makrodonti: Bir ya da daha fazla diflin normalden büyük olmas›d›r.

Say›

■ Tam anodonti: Difllerin do¤umsal olarak olmamas›d›r. Genellikle ektodermal
displazi gibi geliflimsel anomalilere ba¤l›d›r. 

■ K›smi anodonti: Bir ya da daha fazla diflin konjenital eksikli¤idir. 
■ Hipodonti: Az say›da diflin konjenital eksikli¤i.
■ Oligodonti: Çok say›da diflin konjenital eksikli¤i.

■ Supernümerer difller (Sürnümerer difller, fazla difller): Difllerin normalden
fazla say›da olmas›d›r. Üst çenede daha s›k görülür. 

■ Mesiodens: Maksiller santral keser difllerin aras›nda bulunan süpernümerer difller-
dir. 

Morfoloji

■ Ankiloz: Diflin alveol kemi¤i ile kaynaflmas›d›r. 
■ Dilaserasyon (kök aç›lanmas›): Diflin kökünde oluflan aç›lanmad›r. 
■ Taurodontizm (bo¤a difli): Pulpa odas›n›n köklere do¤ru uzad›¤› molar difller-

dir. Genellikle amelogenesis imperfecta, Klinefelter sendromu veya Down sendro-
mu ile birlikte görülür. 

■ Dens invaginatus (dens in dente, difl içinde difl): Üst lateral keser difllerin ge-
liflimsel anomalisidir. Bu difllerde bölgesel mine tabakas› farkl› uzunluklarda içeri-
ye do¤ru çöker. 

■ Dens evaginatus: Bölgesel bir mine tabakas›n›n ilave bir tüberkül oluflturacak fle-
kilde d›flar›ya do¤ru uzamas›d›r. Dens evaginatus belirgin bir flekilde üst lateral ke-
ser difllerde görülür ve buna talon tüberkülü denilir (Bak›n›z fiekil 28-1). 

■ Hipersementoz: Sementin normalden fazla çökelmesidir. 
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Konjenital olarak

eksikli¤i en fazla

görülen difller 3.

molarlard›r. Bundan

daha az olarak

maksiller lateral

keserler ve 2.

premolarlar›n

konjenital

eksikliklerine

rastlan›l›r. 



■ Servikal mine projeksiyonlar›: Genellikle molar difllerin furkasyon (kök ayr›m)
bölgesinde görülen apikal mine uzant›lar›d›r. 

■ Mine incisi: Mine-sement birlefliminin apikalinde oluflan mine kütleleridir.
■ Kök kaynaflmas› (Konkresans - Concrescence): Tamamen ayr› bir flekilde olufl-

mufl iki ayr› diflin köklerinin kaynaflmas›d›r. Sementin kaynaflm›fl olmas› gereklidir.
■ Füzyon: ‹ki farkl› difl jerminin kaynaflmas›d›r. Dentinin kaynaflm›fl olmas› gerekli-

dir. Ciddiyeti füzyonun meydana geldi¤i anda difl gelifliminin hangi aflamada oldu-
¤una ba¤l›d›r.

■ Kaynaflma (Gemination): Bir difl jerminden ayn› kökü ve kök kanallar›n› payla-
flan iki kronun geliflmesi durumudur (fiekil 28-2’ye bak›n›z).

� ED‹N‹LM‹fi ANOMAL‹LER

Difl Yaralanmalar›
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Yaralanma Tan›m S›k Görülen Nedeni

Atrizyon Fizyolojik difl temaslar› Normalden fazla fonksiyon 
nedeniyle afl›nma yüzeyleri (bruksizm)
fleklinde oluflan difl dokusu 
kay›plar›d›r.

Abrazyon Anormal mekanik etkiler Oral hijyen ürünlerinin afl›r› 
nedeniyle oluflan difl bask›yla kullan›lmas›. 
dokusu kayb›d›r. Zararl› a¤›z al›flkanl›klar›

(t›rnak yeme gibi)
Erozyon Anormal kimyasal etkiler Asit içerikli g›dalar›n fazla 

nedeniyle oluflan difl tüketilmesi (Difllerin fasiyal 
dokusu kayb›d›r. ve bukkal yüzeylerinde

erozyona neden olur).
Bulimia, GÖRH

(Gastroözefageal reflü
hastal›¤›) (Difllerin lingual
ve palatinal yüzeylerinde
erozyona neden olur).

Abfraksiyon (Sert Anormal mekanik stress Oklüzal travma 
difl dokular›n›n nedeniyle oluflan difl Normalden fazla fonksiyon 
kayb›) dokusu kayb›d›r (bruksizm)

Edinilmifl Difl Yaralanmalar›
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