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— Prekanseroz ve kanseroz lezyonlari
* Lokoplaki ve Eritroplaki
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Oral Kavite
Prekanseroz ve Kanseroz Lezyonlari

Lokoplaki ve Eritroplaki

* Eriskin herhangi bir yas, 40-70 yas T

* Erkek (2:1)

* Multifaktoriyel orijin (sigara, puro, dumansiz titin)

* Lokoplaki
— Klinik bir terim

— Agiz boslugunda herhangi bir sebebin belirlenemedigi-klinik ve patolojik olarak
baska bir hastalik ile iliskilendirilemeyen, ylizeyden siyrilip kazinamayan beyaz
yama veya plak, WHO.

— Asikar irritasyon veya liken planus ve kandidiazise bagl beyaz plaklar I6koplaki
olarak kabul edilmez.

— dlinya populasyonunun yaklasik %3’tGnde I6koplazik lezyonlar var; bunlarin %5-
25 kadari premalign

=>» aksi ispat edilene kadar (histolojik degerlendirme) bitiin I6koplakiler
prekanseroz kabul edilmelidir.



Oral Kavite
Prekanseroz ve Kanseroz Lezyonlari

* Eritroplaki
e Lokoplaki ile iliskili, daha
az siklikta izlenen ve
daha ugursuz bir lezyon

e Kirmizi, kadifemsi,
genellikle cevre mukoza
ile seviye farki gosteren —
hafif deprese erode alan

* Epitelde siddetli atipi

* Malign transformasyon
riski lokoplakiye gore
daha yuksek




Oral Kavite
Prekanseroz ve Kanseroz Lezyonlari

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.

Morfoloji:
Lokoplaki;

* Oral kavitede herhangi bir yerde gorilebilir; bukkal
mukoza, agiz tabani, dilin ventral ylzeyi, damak, diseti
favori bolgelerdir!

e Soliter veya multiple, keskin sinirl beyaz yama ve plaklar

e Hafif kalinlasmis, purizsiiz veya burusuk ve catlak
gorunimli ylzey veya yuzeyden kabarik, dalgali, veri
plaklar

*  Mikroskopi: kalinlagmis, akantotik, hiicre mattrasyon@ ®
korunmus epiteli érten hiperkeratozisden karsinoma ##
insutuya kadar gidebilen belirgin displastik degisiklikl

Eritroplaki;

* Nadiren epidermal mattrasyon korunmustur; blyuak
(%90) siddetli displazi, CIS veya minimal invaziv
karsinomadir.

e Siklikla yogun subepitelyal inflamatuar reaksiyon ve
vaskiler dilatasyon (kirmizi gériiniim) izlenir



Oral Kavite
Prekanseroz ve Kanseroz Lezyonlari

Yass! hiucreli karsinoma

* Bas boyun bolgesi tumorlerinin %95’i SCC'dir.
Geri kalani tukruk bezi kokenli
adenokarsinomalardir.

* Bas boyun SCC dinyada 6. en sik gérulen neoplazi

* Patogenezi multifaktoriyel; sigara tiryakiligi,
aktinik radyasyon

* QOrofarinkste, SCC’lerin %70’i, ozellikle tonsilleri,

dil tabanini ve farinsksi invaze edenleri HPV’nin
onkolojik varyanti olan HPV-16"y1 barindirir.



Oral Kavite
Yassi Huicreli Karsinoma

Morfoloji:

e Bas ve boyunda skuamoz epitelin oldugu
herhangi bir alandan gelisebilir; en sik dil
ventral ylizeyi, agiz tabani, alt dudak, yumusak
damak, diseti

* Klasik malignite tipik olarak éncesinde
prekanseroz lezyondan kaynaklanir.

* Erken evrelerde hafif yiksek sert plak veya
irregller verrukoz alanlar seklinde izlenebilir

* Her iki patern de altta yatan I6koplaki veya
eritroplaki Uzerine stiperimpoze olmus olabilir.

e Lezyonlar blyudukge tipik olarak sinirlari
irregller ve sert, Ulsere ve protrude bir kitle
halini alir.



Oral Kavite
Yassi Huicreli Karsinoma

Mikroskopi:

e Displastik lezyonlar seklinde
baslar

e Konnektif doku stromasina
invazyon gosterir
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 lyi diferansiye keratinize neoplazilerden anaplastikveya sarkomatoid
neoplazilere kadar degisken olabilir.
* Histolojik diferansiasyonun derecesi timor davranisi ile korele degildir.
* Lokal infiltrasyona egilim, sonrasi metastaz goritlebilir.
* Lokal metastatik bolge en sik servikal lenf nodlaridir.
* uzak metastaz en sik mediastinal LN, akciger, karaciger ve kemikler
Teshis sirasinda genellikle timor metastatiktir.



Oral kanserin klinik, histolojik ve molekiiler progresyonu

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.

Normal Hyperplasia/
Hyperkeratosis




Oral kanserin klinik, histolojik ve molekiiler progresyonu

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.

Hyperplasia/ Mild/moderate
Hyperkeratosis dysplasia




Oral kanserin klinik, histolojik ve molekiiler progresyonu

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.

Mild/moderate Severe dysplasia/
dysplasia CIS




Oral kanserin klinik, histolojik ve molekiiler progresyonu

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.

Severe dysplasia/ SCC
CIS




UST SOLUNUM YOLLARI

Burun, Sinus ve Nazofarenks Tumorleri

* Nazofarengiel Anjiyofibrom
* Sinonasal (Schneiderian) Papillom

e Olfaktor Noroblastom
(Esthesioneuroblastoma)

* Nazofarengiel Karsinoma



Nazofaringeal Anjiyofibroma

Kizil sacl, beyaz tenli adel6san erkek
Benign, vaskiler bir timor

Nazal kavite catisinin posterolateral duvarindan fibrovaskiler stromadan
kdken alir

Familyal adenomato6z polip ile iliskili
Cerrahi eksizyon uygulaniyor

Lokal agresif davranisi ve intrakraniel yayili gostermesi nedeni ile %20
niks, %9 6lim (kanama ve intrakraniel yayilim) izlenebiliyor.



Sinonazal (Schneiderian) Papilloma

Nazal kavite ve paranasal sinusleir doseyen
respiratuar mukozadan kaynaklanan benign
bir neoplazi

Uc formda izlenebilir;

1.
2.

3

Ekzofitik (en sik)

Endofitik (inverted; biyolojik olarak en
onemli olani)

. Silindirik
Ekzofitik ve endofitik tip; HPV Tip6 ve 11
30-60 yas, eriskin erkek

Endofitik tip;

benign ancak lokal agresif davranis

Skuamaz epitelin papillomato6z
proliferasyonu alttaki stromaya dogru olur

Yetersiz cerrahi; yiksek rekirrens
%10 malign transformasyon

Robbins and Cotran

_Pathologic Basis of Disease, 9th ed.




Olfaktor Noroblastom (Esthesioneuroblastoma)

* Nazal kavitenin ozelikle superor duvarinda yer alan mukozal
noroektodermal olfaktor hiicrelerden koken alir.

* Bimodal yas dagilimi: 15 ve 50 yas
* Tipik presentasyon; burun tikanikligi ve burun kanamasi
e Kucuk yuvarlak mavi hucreli timor grubundandir.

* Fibrovaskiler stroma ile ayrilan hiicre yuvalanmalari ve lobullerinden
olusur. Fibriler matriksi vardir (n6éronal hiicre yumaklari)

* Noroendokrin origin; immunhistokimya ile NSE, Sinaptofizin, CD56 ve
Kromogranin pozitifligi

e Cerrahi, radyoterapi, kemoterapi
* 5vyillik survi %40-60



Nazofarengiel Karsinoma

* Avyirtedici cografik dagilim, lenfoid doku ile yakin anatomik iliski ve EBV
infeksiyonu ile iliski karakteristiktir,

e 3 ayri paternde izlenebilri;
1. Keratinize skuamoz hiicreli karsinoma
2.  Nonkeratinize skuamaoz hicreli karsinoma
3. Andiferansiye / bazaloid karsinoma (lenfoepitelyoma !?)

. Hastalik gelisiminde 3 faktor 6nemli;
1. Heredite
2. Yas
3. EBV infeksiyonu

* Afrika’nin bazi bolgelerinde, en sik cocukluk cagi kanseri olarak ortaya
cikar. Guney Cin’de adult grubta cok yaygin izlenir, cocuklarda nadirdir.
ABD’de eriskin ve cocuk nadirdir.

* Nitrozamin iceren diet (fermente yiyecekler, tuzlanmis balik)
* sigara




Nazofarengiel Karsinoma
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* Keratinize ve nonkeratinize tipleri;
siradan iyi dif veya az dif SCC ile
benzerdir.

* Andiferansiye bazaloid varyant oval-
yuvarlak vezikiler nikleuslu, belirign
nukleolll, sinirlari belirsiz, sinsityal
bliylk epitelyal hiicrelerden olusur.

e Karisik olarak bol miktarda matiir,
normal gorinimlia lenfositler (T
lenfosit dominat) izlenir
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* EBV genomu serum PCR ile veya — P
malign epitelyal hiicrelerde EBER-1 : Eobhbirs_ﬁag‘cwafn[).5.,,_‘wf;y W
. . ’ t i i b i FAS ) A% 3
gibi EBV kodlayan RNA lar ve LMP-1 P e “E‘:’?i} 3 ST

gibi proteinler insitu hibridizasyon
yontemi veya immiunhistokimya
yontemi ile gosterilebilir.

insitu hibridizasyon, EBER-1,
EBV’nin kodladig kiigiik niklear RNA
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Nazofarengiel Karsinoma

Primer nazofaringeal karsinomalar siklikla uzun yillar boyunca
klinik olarak gizli kalr.

Siklikla (%70) servikal lenf nodlarina metastaz yapar
Standart tedavi RT

5 yilhk survi %60



UST SOLUNUM YOLLARI

Larinks

e Reaktif Nodil (Vokal kord Nodiil, Polip)
* Skuamoz Papillom ve Papillomatozis
e Larinks karsinomu



Reaktif Nodiil (Vokal Kord Polip-Nodiilii

Agir sigara icicilerinde ve ses
tellerine yuklenenlerde (sarkici
hastaligi), vokal kordlarda gelisir.

Yumusak, yuvarlak, sesil veya sapli,
birkac mm buyuklagiinde
poliplerdir.

Keratotik, hiperplastik ve hatta
displastik olabilen skuamoz epitel
ile dosenme

Singers’ node
Cancer on

Papilloma vocal cord

Noduliin santralinde gevsek mikzoid
konnektif doku (fibrotik olabilen
veya vaskuler kanallar icerebilen)
olur

Kansere dontsim izlenmez



Skuamoz Papillom ve Papillomatozis

Vokal kordlarda lokalize, benign neoplazi

Nadiren 1 cm’yi asan, yumusak, ahududu benzeri
proliferasyon

Singers’ node

Mikroskopi: santral fibrovaskuler kor iceren, Papiloma
dizgiin stratifiye skuamoz epitel ile doseli,
silendirik parmaksi cikintilar

Eriskinde tek, cocuklarda multipl (juvenil lariegial
papillomatozis)

HPV Tip 6 ve Tip 11 etken
Malignite gelismez, ancak sik reklirrens
Pubertede spontan regresyon.



Larinks Karsinomu

Tipik olarak; skuamoz hucreli
karsinoma / erkek / kronik sigara icicisi

Vokal kord ve
siniiste biiyliki

Hiperplazi-displazi-karsinoma sekansi: Ei
PErp P timor

Bir spektrum boyunca epitelyal
degisiklikler izlenebilir; hiperplazi,
atipik hiperplazi = displazi ve
karsinoma insitu =2 invaziv karsinoma
* Hiperplazilerin malign
transformasyon potansiyeli yok

* Hafif displazi: %1-2

* Siddetli displazi: %5-10

%95’i tipik skuamoz hucreli karsinoma

Genellikle vokal kordlardan orijin alir,
genisler

Pathologic Basis.of Ijisease, 9th ed.




TUKRUK BEZLERI

Neoplaziler

* Pleomorfik adenoma

* Warthin timori
 Mukoepidermoid karsinoma
* Adenoid kistik karsinoma

* Asinik hicreli karsinoma



Pleomorfik Adenoma

Benign tumor

Epitelyal ve mezenkimal differansiasyon birlikte goriltr; Duktal (epitelyal)
ve myoepitelyal hticrelerin kombinasyonu

Belirgin histolojik cesitliligi nednei ile “mikst tiimor” olarak da
isimlendirilir.

Parotis timaorlerinin %60’in1 olusturur. Submandibuler glandda daha az
siklikta, minor glandlarda ¢ok nadir.

Radyasyon maruziyetinde risk artisi

Kromozomal rearanjmani; PLAG1 overekspresyonu olur; hticre bliytimesi
genlerinde upregulasyon



Genellikle 6cm’yi gecmeyen yuvarlak iyi sinirli kitle

Kapsulli timorlerdir

*yumusak damak lokalizasyonunda kapsul iyi gelismemistir;
ekspansil blylme gorialir, niks izlenebilir.

Kesit ylzU gri-beyaz, mikzoid mavi kondroid gecis alanlari
Mikroskopi: genis heterojenite!
Duktal hiicrlere benzeyen epitelyal komponent

Duktus, asinu, irreguiler tubuller ve tabakalar seklinde
myoepitelyal komponent

iki komponent de kartilaj da iceren gevsek mikzoid doku
zemininde daginik olarak izlenir

Epitelyal diplazi veya belirign mitotik aktivite yok
Biyolojik davranis ayni >

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.



ikinci en sik tiikriik bezi timori

Hemen hepsi parotis bezinden kaynaklanir.
Benign timor, %2 rekurrens

50-60 yas, erkek dominant

%10 multifokal

%10 bilateral

Sigara iciciligi; 8 kat risk artisi

2-5 cm, yuvarlak-oval kapsullu kitle
Sperfisyel parotisde, palpable timor

Kesit yuzi; noktasal, misinoz-ser6z sekresyonla
dolu dar kistik veya yarik benzeri yapilar iceren
soluk gri renkte

Mikroskopi:
— kistik bosluklar cift tabakali neoplastik epitelyal hiicreler
ile dosenme;
st tabaka; ince grantler genis eozinofilik sitoplazmali
palizatlanan kolumnar hiicreler = ¢ok sayida mitokondri
=>» onkositik gériiniim
alt tabaka; kuboidal veya poligonal hiicreler

— zeminde germinal merkezler iceren yogun lenfoid stroma
(reaktif komponent)

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.



Mukoepidermoid Karsinoma

Degisen miktarlarda skuamoz hicreler, mukus sekrete eden hticreler ve
intermediate hicrelerden olusan malign tukrik bezi timoridur.

TB timorlerinin %15’ini olusturur.
Primer malign tikrik bezi timorlerinin en sik gorilen tipi

%60-70 parotiste gelisir, minor tukrik bezi timorlerinin de biayuk kismini
olusturur.

Vakalarin yarisindan fazlasinda (11;19)(g21;p13)kromozomal
translokasyonu ile olusan MECT1 ve MAML2 flizyon geni saptanir; timor
gelisminde anahtar rol oynar.



8 cm capa ulasabilen, iyi olusmus kapsul
icermeyen, infiltratif sinirlari olan bir
tumaorddar.

Kesit yuzu; soluk gri beyaz renkte, daginik
olarak, musin iceren kucuk kistler icerir

Mikroskopi:

Kordonlar, tabakalar ve kistik konfiglirasyonda
skuamoz, mikoz ve intermediate hticreler

Hibrid hicreler; mukus dolu vakuoller iceren
skuamoz 6zellikler gosterir. (muisin boyasi)

Tamor hicreleri regliler ve benign gorinuamli
olabilecegi gibi anaplastik de olabilir.

Disuk / intermediate / high garde olarak
derecelendirilir.

Robbins and Cotran
Pathologic Basis of Disease, 9th ed.



Adenoid Kistik Karsinqma

T MY S

Rolatif olarak nadir,

Minor tukrik bezi timaorlerinin %50’si
Kapsul icermeyen, infiltratif gri
pembe renkli kesit yluzi

Yavas buydr

Belirgin perindral invazyon egilimi,
inatcl reklrrens gosterir.

%50’si uzak metastaz olusturur
(kemik, karaciger, beyin)

Dar sitoplazmali, koyu kompakt
nukleuslu kiictk hiicrelerden olusur.

Tubdler, solid veya kribriform patern
olusturabilir.

Tumor hucrleeir arasi mesafe asiri
bazal membran ihtiva eden hyalin
materyal ile doludur.
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Tesekkdarler....



