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1-Dis etleri arasinda siddetli agri, sislik ve piiy akis1 sikayetiyle basvuran bir hastada,
histopatolojik incelemede lokal nekroz alanlar1 izlenmistir. Bu tablonun olusmasinda rol
oynayan bashca mekanizma asagidakilerden hangisidir?

A) Apoptotik hiicrelerin makrofajlarca temizlenmesi

B) Yag dokusunun lipazlarca yikilmasi

C) Lokosit kaynakli enzimlerle doku ¢ozlinmesi

D) Antijen-antikor komplekslerinin damar ¢eperine birikmesi
E) Kronik graniilomat6z inflamasyonun gelismesi



Apse ve pily olusumu genellikle notrofillerin yogun oldugu akut inflamasyonlarda goriliir. Bu siirecte
lokositlerden salinan proteolitik enzimler nekroza neden olur.

Apse, notrofil icerigi yiiksek, pliy dolu bir inflamasyon tipidir.
Lokositler, 6zellikle notrofiller, lizozomal enzimlerini salarak dokuyu yikar.

Bu siirecteki nekroz, l1okositlerin kontrolsiiz enzim salimi ile olusur — buna likeifikasyon nekroz da
denir.

Piiy, oli notrofil, nekrotik hiicre artiklar1 ve doku debrisinden olusur.
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NEKROTIK HUCRE MORFOLOJISI
* Eozinofilide artig

* Homojen boyanma

Eozinofili nedeni: RNA kaybi (RNA bazofilik boyanir) ve
denatiire globulinlerin artisi

Homojen boyanma nedeni: Glikojen kaybi



NEKROZ TiPLERI &4

Koagulasyon Nekrozu

!

Iskemi sonrasi gelisir.
En sik izlenen nekroz tipidir.

!

Iskemi O Ph diisme
Enzim ve protein denatiirasyonu

4

Enzimatik yikim olmaz

Diger Nekroz
Tipleri 1

Enzimatik yikim vardir.



NEKROZ TIPLERI ¢

Koagulasyon Nekrozu

\

Hucre ¢atisi korunmustur.
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Nikleusu olmayan eozinofilik o6lu
hiucreler
(Hayalet hiicreler)

~

)

Diger Nekroz

Tipleri
Likeifaksiyon (Sivilagsma-Erime) Nekrozu
Gangrenoz Nekroz
Kazeifikasyon (Peynirlesme) Nekrozu

Yag Nekrozu (Sabunlagma Nekrozu)

Fibrinoid nekroz
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Likeifaksiyon

(SIVIIa§ma-Erime~ Nekroze doku liquit viskoz bir yapidadir.

o Abse ve Santral sinir sistemi iskemisinde izlenir.
Hadrerds (Absede lokositlerin 61U hicreleri cok hizli yilmasi puy ve
abse gelisimine neden olur.)

Alt ekstremitede iskemi siklikla diyabetik ayak
sonrasi gelisir. Aslinda bir koagulasyon nekrozu

Gangrendz Nekroz _6[negidir. (Kuru gangren de denir.)
Eger abse eslik ederse Yas gangren adini alir.



Diger Nekroz Tipleri A&

Kazeifikasyon (Peynirle§meb Peynirimsi gériniim. Tiiberkiiloz
Nekrozu enfeksiyonlari

La?( Nek;ozu (Sabunlagma el \emede travma ve pankreatit
ekrozu

Fibrinoid nekroz ‘ Immiin kompleks vaskiilit (PAN)



2- Asagida Prostaglandin I: (prostasiklin) ile ilgili bazi bilgiler verilmistir:
I. Trombosit agregasyonunu inhibe eder.

II. Vazodilatasyon etkisi gostertr.

III. Mide mukozasini koruyucu etkisi bulunur.

Bu ifadelerden hangileri Prostaglandin Iz icin dogrudur?

A) Yalniz I
B) I vell

C) Il ve III
D) IveIll
E) L, II ve III



Prostasiklin (PGIz), endotelyal hiicrelerden salinir ve ozellikle damar diiz kaslar1 ve trombositler
tizerinde etkilidir.

Trombosit agregasyonunu inhibe eder — antitrombotik etki.

Vazodilatasyon yapar — damar diiz kaslarini1 gevsetir.

Gastrointestinal mukozayi koruyucu etkisi vardir — asit hasarini azaltir.

Endotelden sentezlenir; TX Az ile karsit etkilidir (TXA-: agregasyonu ve vazokonstriksiyonu artirir).
Prostasiklin ayn1 zamanda bazi inflamatuvar siireclerde de rol oynayabilir.



PROSTOGLANDINLER

*PGF,_

* uterus duiz kas, bronsiyal diiz kas ve kuguk arteriollerin
kontraksiyonunu stimiile eder.

*PGE, agrive ates olugsumu

*TXA, (trombositler)
* Trombosit agregasyonu, vazokonstruksiyona yol acar.

*PGl, (prostasiklin) (endotelden)
* vazodilatasyon yapar ve trombosit agregasyonunu engeller.

* Asetilsalisilik asit (aspirin) siklooksijenaz yolagini inhibe ederek
prostoglandin olusumunu engeller.



3-Yaklasik S yildir goz kurulugu ve yutma giicliigui sikayetleri olan 52 yasindaki kadin hastada, yapilan
otoantikor testlerinde anti-Ro(SSA) pozitif bulunmustur. Labial biyopsi ile lenfositik infiltrasyon
saptanan hastanin son 6 aydir parotis bolgesinde agrisiz bir kitle fark ettigi bildirilmistir. Bu hastada
asagidaki patolojik durumlarin hangisi gelisme riski acisindan en olasidir?

A) Skuamoz hiicreli karsinom
B) Hodgkin lenfoma

C) MALT lenfoma

D) Viral sialadenit

E) Eozinofilik graniilom



Sjogren sendromunda kronik lenfositik stimiilasyon, mukozaya bagh lenfoid dokularda (MALT) lenfoma
gelisimine zemin hazirlar.

Uzun siireli Sjogren hastalarinda parotis bezinde agrisiz biiylime varsa mutlaka lenfoma ekarte edilmelidir.
MALT lenfoma, genellikle ekzokrin bezler gibi mukozaya baglh bolgelerde goriiliir.

Hodgkin lenfoma bu hastalikla iliskisizdir, daha ¢ok genc yas ve servikal nod tutulumuyla gider.

Viral sialadenit genellikle agrih olur ve sistemik belirtiler eslik eder.

Eozinofilik graniilom (Langerhans hiicre histiyositozu), pediatrik yas grubunda daha sik goriiliir.

SCC, bu lokalizasyonda nadirdir ve epitelyal transformasyon gosteren lezyonlarda diisiiniilmelidir.



Bagisiklik sisteminin kendi dokularina karsi tolerans gelistirememesi sonucu ortaya ¢ikan otoimmiin
hastaliklarda, asagidaki hiicre tiplerinden hangisinin islev bozuklugu bu tolerans kaybinda en merkezi
rolii oynar?

A) B lenfosit

B) Th17

C) Thl

D) Treg

E) Plazma hiicresi



Treg hiicreler, periferik toleransin saglanmasinda gorevli en kritik hiicre grubudur. Bu hiicrelerin
fonksiyon kaybi, otoimmiin hastaliklarin gelismesine zemin hazirlar.

Treg hiicreleri, CD4'CD25'FOXP3" fenotipindedir.

Otoimmiiniteyi baskilayarak immiin toleransi korurlar.

FOXP3 gen mutasyonlari, ciddi otoimmiin sendromlara neden olabilir (6r: IPEX sendromu).
Th17 hiicreler proinflamatuvar yanit1 artirir ama tolerans kaybini1 dogrudan saglamaz.

B lenfosit ve plazma hiicreleri otoantikor tiretebilir ancak siire¢ regiilasyon eksikligi ile baslar.
Th1 hiicreleri, hiicresel bagisiklikta etkilidir ancak primer tolerans mekanizmasi degildir.



T HUCRELERI

|. Fagosite edecek
2. Sunacak
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Th1'den salinan temel sitokinler IFN-y ve IL-2'dir._

Th2'den salinan temel sitokinler IL-4, IL-5 ve IL-13’tiir.

Th17’den salinan temel sitokin IL-17"dir.

Makrofajdan salinan temel sitokinler IL-1, TNF-alfa, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12"dir.

2 ‘lf."‘l‘tl-



Uzun siiredir nefrotik sendrom tanisiyla izlenen bir hastada yaygin viicut 6demi gelismistir. Bu
odemin temel nedeni asagidakilerden hangisidir?

A) Glomertler filtrasyon hizinda azalma

B) Interstisyel lenfatik akimin bozulmasi

C) Kapiller hidrostatik basincin yiikselmesi

D) Plazma protein diizeylerinin diismesine bagli ozmotik basing azalmasi
E) Renin-anjiyotensin sisteminin asir1 aktivasyonu



Nefrotik sendromda yogun protein kaybina bagh olarak plazma albumini diiser ve onkotik
basin¢ azaldigi icin s1v1 interstisyuma gecerek odem olusturur.

Nefrotik sendromda giinliik >3.5 g protein kayb1 olur.

Albumin kaybi, plazma kolloid ozmotik basincini diistiriir.

Bu basing azalmas1 — plazmadan sivinin interstisyuma gecmesine neden olur.

Ikincil olarak RAS aktivasyonu, sodyum ve su tutulumu da tabloya katki saglar.

Ancak esas olay primer olarak hipoproteinemiye bagh onkotik basin¢ disikligiidiir.



Tablo 5.1: Odem Olusum Nedenleri e 4

Artmis Hidrostatik
Basing

Plazma Onkotik
Basincinda Azalma
(Hipoproteinemi)

Lenfatik obstriiksiyon
(lenfédem)

Sodyum ve
su tutulmasi

inflamasyon

Arteriolar dilatasyon veya venoz drenaj bozukluguna sekonder gelisir.
Siklikla vendéz drenaj bozukluguna sekonder gelisir. En sik nedenler:
Konstriktif Perikardit, Konjestif Kalp Yetmezligi, Siroz ve Veno6z tikanikhik-
lar (tromboz, uzun sure immobilizasyon ve basi)

Arteriolar dilatasyon nedenleri: Nérohumoral disregulasyon ve Is1 artisi

Nefrotik Sendrom, Menetrier Hastaligi gibi protein kaybettiren gastroen-
teropatiler, Siroz ve Malnutrisyon

Radyasyon, inflamasyon, Neoplastik veya Postcerrahi

Bobrek yetmezliginde asin sodyum reabsorpsiyonu, Renal hipoperfiz-
yon veya RAA salgisinda artisa sckonder renal tubdllerden sodyum re
absorpsiyonunda artis

Neovaskularizasyon, akut ve kronik inflamasyon



6-Travmaya bagh kas-deri yaralanmasi gelisen bir hastada, iyilesme siirecinin proliferasyon
fazinda yeni damar olusumu ve fibroblast aktivasyonu dikkat ¢cekmektedir. Asagidaki hiicre
gruplarindan hangisi bu siirecte buyiime faktorleri salgilayarak en belirgin katkiyr saglar?

A) Eozinofil
B) T lenfosit
C) Makrofaj
D) Notrofil

E) B lenfosit



Makrofajlar, yara iyilesmesinin proliferatif ve remodeling fazinda temel biiyiime faktorlerinin kaynagidir.

Makrofajlar, inflamasyon sonrasi dominant hiicre haline gelir.

Yara iyilesmesinde PDGF, TGF-B, VEGF, FGF gibi biiytime faktorlerini salgilarlar.
Anjiyogenez, fibroblast aktivasyonu ve kollajen sentezi gibi onarim siire¢lerini tetiklerler.
Notrofiller erken fazda patojen temizliginde gorevli; bliylime faktorii saliniminda yetersizdir.
Eozinofiller daha ¢ok paraziter ve alerjik yanitlarda goérev yapar.

T ve B lenfositler, adaptif immiin yanitla ilgilidir; direkt onarima katkilar1 sinirhdr.



7-Orta Afrikah 9 yasindaki bir erkek cocuk, son 2 ayda alt ¢cenesinde hizla biiyiiyen ve agrisiz bir Kitle
nedeniyle klinige basvuruyor. Goriintilleme calismalarinda mandibula bolgesinde solid, yaumusak doku
lezyonu saptaniyor. Biyopsi sonucunda, immiinfenotipik olarak CD20", Ki-67 proliferasyon indeksi %100
olan atipik lenfoid hiicreler goriililyor. Molekiiler analizde MYC geninin kromozomal yeniden
diizenlenmesine isaret eden t(8;14) saptaniyor. Bu hastadaki tiimoral siireci tetiklemis olabilecek en olasi
viral ajan asagidakilerden hangisidir?

A) HTLV-1
B) HPV-16
C) HCV
D) HHV-8
E) EBV



7-Orta Afrikah 9 yasindaki bir erkek cocuk, son 2 ayda alt ¢cenesinde hizla biiyiiyen ve agrisiz bir Kitle
nedeniyle klinige basvuruyor. Goriintilleme calismalarinda mandibula bolgesinde solid, yaumusak doku
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D) HHV-8
E) EBV



MYC translokasyonu ve cene lokalizasyonu, endemik Burkitt lenfomasini diisiindiirir. Bu form gugclii
sekilde EBYV ile iliskilidir.

MYC translokasyonu: Burkitt lenfomasinin genetik imzasidir — t(8;14).

%100 Ki-67 — yiiksek proliferasyon — Burkitt i¢in tipiktir.

CD20" — B hiicre fenotipi.

Endemik form (Afrika): Genellikle ¢cene bolgesinde ¢ikar ve EBV ile giiclii iliskili.
HTLV-1 — T hiicreli 16semi/lenfoma (6zellikle Japonya/Karayip).

HPV-16 — epitelyal tiimorler (serviks, orofarenks).

HCYV — hepatoseliiler karsinom + bazi lenfoproliferatif hastaliklar (marjinal zon).

HHYV-8 — Kaposi sarkomu + effiizyon lenfoma (genellikle HIV+ bireylerde).



8- 45 yasindaki erkek hasta, sol kulak oniinde son 3 aydir yavas biiyilyen, agrisiz, diizgiin sinirh 2
cm'lik bir sislik fark ettigini belirtmektedir. MR goruntiilemede Kkitle parotis bezi icinde lokalize, iyi
sinirh ve kapsiilli izlenmistir. Eksizyonel biyopsi materyalinde epiteliyal goriiniimlii hiicrelerden
olusan, mitotik aktivitesi diisiik, hiperkromazi ve pleomorfizm gostermeyen bir lezyon izlenmektedir.
Bu hastadaki tiimorle ilgili asagidaki ifadelerden hangisi en dogrudur?

A) Malignite lehine en 6nemli bulgu kapsiil invazyonudur

B) Mezenkimal kokenli oldugu i¢in fibrom olarak adlandirilir

C) Normal bez elemanlarinin diizensiz organizasyonu olmasi1 hamartomu diistindiiriir
D) Iyi sinirli ve glandiiler epitel kokenli olmas1 adenom tanisini destekler

E) Germ hiicre tabakalarinin cogunu icermesi nedeniyle teratom tanisi diisiiniilmelidir



9-65 yasindaki kadin hasta, agiz mukozasinda eroziv lezyonlar ve govde, sirt bolgesinde fluktuan,
gevsek vezikiiller ile basvuruyor. Vezikiil tabanindan alinan biyopsi H&E ile incelendiginde
suprabazal ayrisma gosteren akantolitik hicreler izleniyor. Direkt immiinfloresan (DIF)
incelemede, keratinositler arasi ‘ag seklinde’ IgG birikimi saptaniyor.

Bu hastaligin patogenezinde en olas1 mekanizma asagidakilerden hangisidir?

A) Bazal membranda tip IV kollajene karsi gelisen otoantikorlarla lineer IgG birikimi
B) Epidermal hiicreler aras1 desmoglein proteinlerine karsi gelisen otoimmiinite

C) Hemidesmozomal yapilar1 hedef alan IgA antikorlarina bagli subepidermal ayrisma
D) Epidermal lipid bariyer bozuklugu sonucu keratin filament kaybi

E) Lamina lucida tabakasindaki laminin 5 proteinine kars1 gelisen IgG birikimi



IMMUNOLOJIK
(otoimmiin)
HASTALIKLAR
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e PEMFIGUS VULGARIS

e MUKOZ MEMBRAN PEMFIGOID——

e BULLOZ PEMFIGOID |

>

e DERMATITIS HERPETIFORMIS !

e LINEER IgA BULLOZ HASTALIK !
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> [ Desmogleinl ve 3’e karSi otoantikorlar ]

" Laminin 332, BP180 ve bazal membran
antijenlerine karsi otoantikorlar
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Hemidezmosomlara (BPAG2-1) karsi

X otoantikorlar

j
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" Dermisi bazal membrana baglayan
retikiilin liflere otoantikorlar. Colyak

|

iligkili

.
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Hemidezmosomlara (BPAG2) karsi
otoantikorlar. Colyak iligkisi yok
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EPIDERMIS  E——

Pemfigus Vulgaris

DERMIS

Bulloz Pemfigoid
Lineer IgA Hastaligi

Miikoz Membran
Pemfizoid

Dermatitis Herpetiformis




10- Alt dudakta yerlesimli, disa dogru biiyiiyen ve zamanla iilserlesen bir Kitleden biyopsi alinan 62
yasindaki hastanin histopatolojik incelemesinde, epitel hiicrelerinden gelisen invaziv timor adaciklar:
izleniyor. Bu adaciklar icerisinde yogun eozinofilik materyal birikimi ve "keratin incileri'" dikkat
cekiyor.

Bu bulgular, asagidaki hangi tiimor ozellikleri ile en iyi aciklanir?

A) Diistik diferansiyasyon gosteren, invaziv skuamoz hiicreli karsinom

B) Yiiksek mitotik aktivite gosteren sarkomatoid karsinom

C) Yiiksek dereceli anaplazik hiicrelerin olusturdugu biiyiik timor adaciklari
D) Epitel kaynakli, 1y1 diferansiye, keratinize tiimor gelisimi

E) Tek tek infiltratif 1gsi hiicrelerden olusan kotii diferansiye tiimor formu



Iyi diferansiye skuamoz hiicreli karsinom, 6zgiin olarak Keratin tiretimi yapan timor
adaciklar ve Kkeratin incileri ile karakterizedir.

Keratin incileri, 1y1 diferansiye SCC’lerin en tipik morfolojik bulgusudur.
Eozinofilik materyal — keratin i¢erikli sitoplazma ve ekstraselliiler keratin depozitler.
Diisiik mitotik aktivite ve diizenli ¢cekirdek morfolojisi bu formda daha belirgindir.

Kotii diferansiye SCC: daha fazla atipi, mitoz, anaplazi, tek hiicre infiltrasyonu ve dev hiicre
icerebilir.

Sarkomatoid varyant — igsi hiicreler, mezankimal goriiniim, keratinizasyon yoktur.



11- Asagidaki ifadelerden hangisi ya da hangileri tukiiriik bezi tiimorlerinin
lokalizasyonu ve histopatolojik davranisi acisindan dogrudur?

[. Palatinal yerlesimli minor tiikiiriik bezi timorleri siklikla benign karakterlidir.

[I. Sublingual bez tiimorlerinin biiylik ¢ogunlugu malign karakterlidir.

I11. Ust dudakta ortaya ¢ikan mindr bez tiimdrlerinin malignite riski, alt dudaga gore
daha diistiiktiir.

I'V. Minor bezlerin en sik timor gelisen bolgesi damaktir.

A) Yalniz I1
B) I ve III
C)llvelV

D) I, II ve III
E) IL, I ve IV



Tiikiirik bezi tiimorlerinde lokalizasyon, malignite olasihig1 acisindan oldukca belirleyicidir. Sublingual
bez ve minor bezler, parotise gore daha yiiksek malignite oranina sahiptir.

Minor bezler en sik damakta tiimor olusturur — ifade IV dogrudur
Sublingual bez tiimorlerinin %70-90’1 malign — ifade II dogrudur
Palatum tiimorlerinin 6nemli kismi maligndir, benign olma olasilig1 diistiktiir — ifade I yanhstir

Alt dudakta gelisen minor bez tiimorleri genellikle benigndir, iist dudak tiimorleri ise daha ¢ok maligndir
— ifade III yanhstir



12- Rutin dis kontroliine gelen asemptomatik 40 yasindaki hastanin panoramik radyografisinde,
mandibular premolar-molar bélgede iyi simirl, multilokiiler, radyoliisent bir lezyon izleniyor. ilgili
bolgedeki disler vital. Eksizyonel biyopsi sonrasi elde edilen Kkistik lezyonun mikroskobik
incelemesinde, yer yer kalinlasmis skuamoz epitel plaklar: iceren ¢ok odacikh yapida Kist izleniyor.
Epitel tabakasinda glikojen acisindan zengin berrak hiicre kiimeleri de saptaniyor.

Bu lezyon icin en olas1 tan1 asagidakilerden hangisidir?

A) Parakeratinize odontojenik kist
B) Botryoid odontojenik kist

C) Lateral periodontal kist

D) Santral dev hiicreli graniilom
E) Dentigeroz kist



Botryoid odontojenik Kkist, lateral periodontal kistin multilokiiler varyant1 olup, berrak hiicre icerigi ve kalin
epitel plaklari ile karakterizedir.

Multilokiiler yapt — Botryoid varyanti diistindiirtir.

Glikojen iceren berrak hiicreler — odontojenik orijini isaret eder.

Epitel plaklar1 — klasik lateral periodontal kist morfolojisi.

Disler vital — inflamatuvar kist dislanir (rezidiiel, dentigeroz).

Dentigeroz kist — genellikle gomiilu disle iliskili, unilokiiler.
Odontojenik keratokist — genellikle parakeratinize ve agresif goriiniimde.

Santral dev hiicreli graniilom — histolojide dev hiicreler igerir, kistik degil solid yapilidir.



13- 25 yasindaki erkek hasta, mandibula korpusunda belirgin genisleme ve hassasiyet sikayetiyle
basvuruyor. Cekilen panoramik radyografide, c¢ok odacikli, sabun Kkopugini andiran
radyoliisent bir lezyon izleniyor. Kitle eksize ediliyor. Histopatolojik degerlendirmede, gevsek
mezenkimal zemin icine dagilmis, dendritik uzantili, yildiz seklinde benign hiicrelerden olusan
hiposeliiler bir timor saptaniyor.

Bu hastadaki lezyonun en olasi tanis1 asagidakilerden hangisidir?

A) Sementoblastom

B) Ameloblastom

C) Odontojenik miksom

D) Odontojenik fibroma

E) Adenomatoid odontojenik timor



BENIGN TUMORLER SINIFLANDIRMA MALIGN TUMORLER

EPITELYAL TUMORLER _ _
Ameloblastom ODONTOJENIK KARSINOMLAR
Skuaméz odontojenik timor. SOT Metastatik (malign) ameloblastom
Kalsifiye epitelyal odontojenik timér Ameloblastik karsinom
(Pindborg tiimor). CEOT Primer intraosse6z skuamaoz hucreli karsinom
Adenomatoid odontojenik tiimér. AOT Berrak hicreli odontojenik karsinom
Keratokistik odontojenik timor Ghost cell (hayal hucreli) odontojenik
MEZENKIMAL TUMORLER karsinom
Odontojenik fibrom Sklerozan odontojenik karsinom
Odontojenik miksom _
Sementoblastom ODONTOJENIK SARKOMLAR
Semento-ossifiye Fibrom Ameloblastik fibrosarkom
MIKST (EPITEL + MEZENKIM) Ameloblastik fibrodentinosarkom
Ameloblastik fibrom Ameloblastik fibroodontosarkom
Ameloblastik fibro-odontom _ _ _
Ameloblastik fibrodentinoma MIKST (EPITEL +MEZENKIM)
Odontoma Odontojenik Karsinosarkom

Dentinojenik ghost cell (hayal hiicreli) timoér



BENIGN MEZENKIMAL TUMORLER

MIKSOM

* Benign fakat agresif infiltratif nuksu yliksek bir timor

* Geng eriskin
* Sabun kopiigii/Bal petegi seklinde multilokiile radyoliisensi

* Mekik bicimli miksoid kitle

Aselliler yapida miksoid doku icerisinde yildiz bicimli bag doku hiicreleri



14- 32 yasindaki erkek hasta, sag mandibula posterior bolgede artan agri ve sislik yakinmasi ile
basvuruyor. Panoramik radyografide, diizensiz sinirh, spikiiler 1is1nsal opasiteler iceren heterojen bir
lezyon saptaniyor. Histopatolojik incelemede, atipi gosteren mezenkimal hiicreler arasinda malign kemik
matriksi uretimi oldugu bildiriliyor.

Bu bulgulara gore, en olasi tam1 asagidakilerden hangisidir?

A) Osteoblastom

B) Ewing sarkomu

C) Metastatik karsinom
D) Osteosarkom

E) Odontojenik karsinom



Osteosarkom, malign osteoid iiretimi ile karakterize mezenkimal tiimordiir. Mandibulada goriilen primer malign
kemik tiimorlerinin en sik tipidir.

Isinsal radyopak (sunburst pattern) — osteosarkom icin karakteristiktir.

Malign osteoid iiretimi — tanida o/mazsa olmaz histolojik kriterdir.

Cene yerlesimli osteosarkomlar uzun kemiklere kiyasla daha ileri yasta (30’lar) ortaya cikar.
Osteoblastom — benign, genellikle daha kiiclik, agrili ama metastaz yapmaz.

Ewing sarkomu — cocuk/ergen yasi, kii¢iik yuvarlak mavi hiicreli timor.

Multipl miyelom/metastaz — litik lezyonlar yapar, kemik tiretimi beklenmez.

Odontojenik karsinom — odontojenik epitel kokenli olup, kemik degil epitel dokusu igerir.



15- 47 yasinda kadin hasta, bukkal mukozada bilateral, dantel goriuniimli beyaz lekeler
nedeniyle basvuruyor. Lezyonlar agrisiz ancak zaman zaman yanma hissi oldugunu
belirtiyor. Alinan biyopsi orneginin histopatolojik degerlendirmesinde, epitelde belirgin
hiperkeratoz, bazal hiicrelerde vakuoler dejenerasyon ve lamina propriada yiizeyel, yogun,
bant tarzinda lenfositik infiltrasyon izleniyor.

Bu Kklinik ve histolojik tabloyla en uyumlu tani asagidakilerden hangisidir?

A) Hiperplastik kandidiazis

B) Oral liken planus

C) Friksiyonel keratoz (yanak 1sirma)
D) Beyaz siingerimsi nevus

E) Idiyopatik 16koplaki



* Oral liken planus, T hiicre aracili otoimmiin bir durumdur. En karakteristik histolojik bulgularindan biri
bazal hiicre dejenerasyonu ve subepitelyal lenfositik band infiltrasyonudur.

Tanisal ipuclar:

Klinik: Bilateral, simetrik, dantel benzeri, retikiiler plaklar (Wickham strialari).

Histoloji:

(o]

(o]

o

Hiperkeratoz (genellikle parakeratoz)
Bazal hiicrelerde vakuoler dejenerasyon (likenoid reaksiyon)
Subepitelyal bant tarzinda lenfositik infiltrasyon

Kandidiazis: psodohif, notrofil infiltrasyonu gerekir.

Beyaz siingerimsi nevus: kalitsal, cocuklukta baglar, asemptomatik, ailesel oykii.

Yanak 1singy/friksiyonel keratoz: yiizeyel travma, inflamatuvar komponent bariz degil.
Lokoplaki: dislayici tanidir, histoloji spesifik degildir, malign dontisiim riski dikkate alinir.



16- 35 yasindaki kadin hasta, yanak mukozasinda agrisiz, yauamusak, pembe
renkli, cok sayida Kiicuk nodiiler ¢ikinti nedeniyle basvuruyor. Lezyonlar
zaman icinde yavas yavas artmis. Histopatolojik incelemede akantoz, genis
rete cikintilar1 ve Koilositik degisiklikler saptaniyor. Bu hastalhigin
etiyopatogenezinde asagidaki ajanlardan hangisinin rolu en olasidir?

A) Candida albicans

B) Epstein-Barr virtist

C) Human papillomavirus
D) Kronik irritasyon

E) Tiitiin kullanim1



* Multifokal epitelyal hiperplazi (Heck hastahigi), HPV 13 ve 32 ile iliskili, cocuklar ve geng eriskinlerde goriilen
benign oral mukozal lezyondur.

* Tanisal Bilgiler:
Klinik: Cok sayida yumusak, pembe, papillomatoz odak; siklikla yanak mukozasinda, dilde ve dudakta.
Histoloji:
- Akantoz (epitel kalinlagsmasi)

> Genis rete ¢ikintilar
o Koilosit (HPV’ye 6zgl niikleer halo)

HPV tip 13 ve 32 ile iliskilidir.

o Killi lokoplaki: EBV ile iliskili, immiinsupresyon zemininde goriiliir.
o Inflamatuvar papiller hiperplazi: protez tahrisine bagh gelisir.

o Periferal dev hiicreli graniilom: reaktif, mezenkimal kokenli.

- Homojen lokoplaki: HPV genelde iliskili degildir, tanis1 dislayicidir.



HPV’nin hiicre icerisinde getirdigi Nikleus cevresinin seffaf veya

temel degisiklige Koilositoz HPV " vakuolli gdziikmesine Koilositoz
denir. denir.
Oral papilloma/wart 2,6,11,57
Fokal epitelyal hiperplazi /Heck Hast. |13, 32
Displastik wart (HIV) 16, 18
Verruko Vulgaris 2,4ve 40
Duz (Flat) Wart 3,10
Kondiloma Akiiminatum 6,11
Laringeal Papillom 11
Maksiller Sinlis Papillom 57
Oral skuamaoz hucreli karsinom 16 ve 18




17-45 yasindaki kadin hasta, alt dudaginda birka¢ aydir mevcut olan, 4 mm capinda, diizgiin
sinirlhi, kahverengi lekelenme nedeniyle basvuruyor. Lezyon asemptomatik ve ¢evre dokuya
infiltrasyon gostermiyor. Biyopsi sonucu: epitel bazal tabakasinda melanin pigmenti birikimi
izlenmis, melanosit sayis1 normal sinirlarda bulunmustur. Displazi veya atipiye rastlanmamstir.

Bu bulgulara gore asagidaki tanilardan hangisi en olasidir?

A)Oral melanositik nevus
B) Melanoakantom

C) Oral melanotik makiil
D) Lentigo maligna

E) Oral melanom 1n situ



MELANOSITIK
LEZYONLAR

NONMELANOSITIK
LEZYONLAR

Sigara iligkili Melanozis
Oral Melanositik Makiil
Fizyolojik Pigmentasyon
Pigmente Noroektodermal Tumor
Melanositik Nevis
Malign Melanom
Melanoakantom

Peutz Jeghers Sendromu
Addison Hastaligi

Amalgam Tatuaj
llaca Bagl Pigmentasyon
Agir Metal Birikim
Sigaraya Bagli Pigmentasyon




MELANIN ARTISIYLA GIDEN

PIGMENTASYON
Addison Hastaligi: Adrenal yetmezlige sekonder hipofizden asiri ACTH
Uretimi sonucu bu hormonla beraber MSH (melanosit stimiile eden
hormon) Uretiminin neden oldugu mukozal pigmentasyon

Yanak mukozasi ve dudaklarda yama tarzi pigmentasyon

Peutz Jeghers Sendromu: Gastrointestinal sistemde yaygin hamartomatoz
polipe ek olarak

mukokiitan6z pigmentasyonun eslik ettigi bir sendromdur.

Oral melanotik makiil: Gelisimsel tek lezyondur. lyi sinirli koyu
kahverenkli bir makuldur. Melanosit hicre artiSi yoktur.

Irksal pigmentasyon: Koyu renkli irklarda siklikla digsetinde diffliz
pigmentasyon izlenebilir.




Oral melanotik makiil, en sik alt dudakta izlenen, 1y1 huylu, kiiciik pigmente lezyondur. Melanosit sayis1 genellikle artmaz; esas
artis, melanin pigmentinin epitel bazal hiicrelerinde birikimidir.
Melanotik makiil:
o Genellikle <1 cm
o Melanin artis1 var, melanosit sayis1 normal
o Displazi, atipi yok
Melanoakantoma:
o Melanositlerde reaktif proliferasyon vardir
o Genellikle genis, koyu ve biiylime egiliminde

Melanositik nevus:
o Nevus huicreleri ve kiimeler1 izlenir

Melanom / in situ melanom:
o Melanositlerde atipi, mitoz, displazi olur
o Asemptomatik ama hizli biiyiiyebilir

Melanotik noroektodermal tiimor:
* Bebeklik doneminde goriliir, tiimoral kitle tarzindadir



18-32 yasindaki kadin hasta, iist dudakta tekrarlayan agrisiz sislik, bukkal mukozada
fissirler ve zaman zaman dilde kivrimlanma sikayetleriyle basvuruyor. Alinan
biyopsi materyalinin histopatolojik incelemesinde, non-kazeifiye graniilom yapilari ve
perivaskiiler lenfositik infiltrasyon saptanmiyor. Bu hastada goriilen tabloya eslik eden
graniillomatoz inflamasyonun olasi nedenleri arasinda asagidakilerden hangisinin yer
almasi beklenmez?

A) Piyojenik graniilom

B) Crohn hastalig1

C) Sarkoidoz

D) Melkersson—Rosenthal sendromu
E) Tiiberkiiloz



Orofasiyal graniilomatozis, graniilomatoz inflamasyonla seyreden heterojen bir hastalik grubunu
tanimlar. Ayirici tanida enfeksiydz, immiuinolojik ve genetik hastaliklar yer alir.

Graniilom iceren nedenler:
- Crohn hastahg: GIS kokenli, non-kazeifiye graniilomlarla gidebilir.
- Sarkoidoz: multisistemik, epiteloid hiicreli graniilomlarla seyreder.
- Melkersson—Rosenthal sendromu: orofasiyal 6dem, fissiirlii dil, graniilomatozis ile
karakterizedir.
- Tiuberkiiloz: kazeifiye graniilom ile giden mikobakteriyel enfeksiyon.
Piyojenik graniilom:
- Graniillom degil, kapiller proliferasyon ve iltihabi hiicrelerle dolu bir lobiiler
hemanjiyomdur.
- Histolojik olarak gercek graniilom yapisi icermez.
- Bunedenle orofasiyal graniilomatozis ayirici tanisinda yer almaz.



19- Asagida, oral kavite ve ¢evresinde goriilebilen bazi1 yumusak doku lezyonlar
verilmistir. Bu lezyonlardan hangisi patogenezinde reaktif/inflamatuvar etkenler
degil, klonal proliferatif bir hastallk mekanizmasi ile iliskilidir?

A) Piyojenik graniilom

B) Irritasyon fibromu

C) Eozinofilik graniilom

D) Periferal dev hiicreli graniilom
E) Periferal ossifiye fibrom



Eozinofilik graniilom, Langerhans hiicre histiyositozunun en lokalize ve en sik formudur. Reaktif

degil, klonal proliferatif bir hastalik olup neoplastik o6zellik tasir.

Reaktif Lezyonlar:

. Irritasyon fibromu: kronik mekanik travmaya yanit olarak gelisen bag dokusu hiperplazisi.
Piyojenik graniilom: travma/gebelik gibi etkenlerle tetiklenen, vaskiiler proliferasyon i¢eren
inflamatuvar lezyon.

Periferal dev hiicreli graniilom: travmatik veya lokal iritanlara bagli olarak gelisen reaktif
lezyon.

Periferal ossifiye fibrom: periodontal ligament kaynakli, reaktif fibrozis ve ossifikasyonu
icerir.

Reaktif Olmayan (Neoplastik/Klonal) Secenek:

Eozinofilik granilom:
- Langerhans hiicrelerinin klonal proliferasyonu
- Histiyositik markerlarla pozitiflik (CD1a, Langerin)
- Reaktif degil, LCH spektrumunun bir parcasidir



20- 17 yasindaki erkek hasta, alt dudaginda haftalardir mevcut olan, zaman zaman buyitiyup kiugcilen,
yar1 saydam, yumusak kivamli, agrisiz bir sislik nedeniyle basvuruyor. Lezyonun riiptiire oldugu ve
tekrar olustugu bildiriliyor. Histopatolojik incelemede, ¢evresinde graniilasyon dokusu bulunan, epitel ile
dosenmemis, miisin icerikli bir bosluk saptaniyor.

Bu patolojinin en sik goriildugii bolge asagidakilerden hangisidir?

A) Dil lateral kenar1

B) Damak mukozasi

C) Alt dudak mukozasi

D) Yanak mukozasi

E) Agiz tabani (sublingual bolge)



* Mukosel, kiiciik tiikiiriik bezlerinin kanallarinin travmaya bagl yirtilmasiyla olusan bir
ekstravazasyon fenomenidir. En sik alt dudakta gortiliir.

Mukus ekstravazasyon fenomeni: kanal riiptiirii sonras1 miisinin ¢evre dokuya s1izmasi
Histoloji:

- Epitel 1le dosenmemis kistik bosluk

- Mukus birikimi

- QGraniilasyon dokusu ¢evreler
Klinik:

- Alt dudakta, siklikla 1sirmaya bagh

o Seffaf, fluktuan, agrisiz

- Riiptiir — yeniden dolma karakteristik

- Ranula: sublingual bez kaynaklidir, agiz tabaninda gortliir
- Dil, yanak, damak gibi lokalizasyonlarda mukosel ¢ok nadirdir



Mukosel

Minor tukrik bezlerindeki mukoz salginin
birikmesi sonucu agrisiz, fluktuasyonlu

l yumusak kitlelerdir. l

Mukoz Ekstravazasyon Fenomeni

Retansiyon Kisti

* Tikali kanalda mikoz salginin
birikmesi sonucu gelisir.

* Gercek bir kisttir.

e Ensik submandibular bez

En sik izlenen formu

Travma sonrasi geligir.

En sik alt dudak

Pseudokist (bag dokusuna gecen

musine kargi gelismig grantlasyon Ranula
dokusu)
Ici sivi ile dolu, diizgiin yiizeyli, * AQiz tabaninda gelisen damardan

gelisen mavimsi mor renkli mukosele
denir.

transliisen- hafif mavimsi, nodul
seklinde asemptomatik bir kist

L
s W



