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Patoloji COMPACTUS kitabimiz toplamda 18 Patoloji sorusunun 16’sina referans vermigtir.
36 soruya referans vermigtir.
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TUSEM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Degerli Hekim Arkadaslar;
Oncelikle 15 Mart’ta yapilan TUS sinavinda emeginizin karsiligini almanizi tiim kalbimizle diliyoruz. Sonucun

ne olursa olsun, bu yolculukta gosterdiginiz azim ve disiplinin sizleri daima basariya tasiyacagina inaniyoruz.

TUSEM kaynaklarimizin sinav sorularina verdigi referans ¢alismasini sizlerle paylasmaktan gurur duyuyoruz.

Egitmenlerimiz titizlikle hazirladiklar ¢alisma kapsaminda, 200 sorunun 191’ine kaynaklarimizdan birebir
karsilik gelen sayfa ve igerikleri isaretlemistir. Bu siirecte en ¢ok 6nem verdigimiz nokta, referanslarin
gercekten birebir ortlismesi olmustur. Meslektaslarimizin, alakasiz ya da kenarindan yakalanmis referanslarin
glivenilir olmadigini cok iyi bildiklerinin farkindayiz. Bu nedenle yalnizca dogru ve net 6rtiisen referanslari

dikkate aldik.
Bizim icin asil deger, referans sayisinin fazlaligindan ziyade 6grencilerimizin kursumuz aracihgiyla elde
ettikleri net kazanimlardir. Egitmenlerimiz, kaynaklarimizdaki bilgileri 6grencilere en anlasilir ve kalici bigimde

aktarmayi esas almakta ve bu hassasiyetle ¢alismalarini stirdirmektedir.

Bu titizlikle hazirlanmis ve birebir sorularla 6rtiisen referanslarimizi sizlere TUSEM’in giivenilirligi ve 31 yillik

tecriibesinin bir yansimasi olarak gururla sunuyoruz.

Temelden Uzmanhga TUSEM, Since 1995
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 65

65. Tip IV hipersensitivite 6rnegi olan...

ILGILI NOTLAR

T U S E M PATOLOJI .

23
s et s Tip 3 ADR Ornekleri
iy ( « Serum , Arthus reck deneysel], Sistemik
lupus eritematozus
i * Reaktif artrit, Poliarteritis nodoza, Poststreplokoksik
glomerulonetrit
o ety
TIP 4 ADR (T HUCRE ARACILI HASTALIKLAR)
Py, CD4+ T HUCRE ARACILI INFLAMASYON
= (GECIKMIS TiP HIPERSENSITIVITE)

Thl lenfosit —» IFN y -» okfive makrofojlar —» kronikk  + Kemik Wligi: self onfijenleri tonyan immatir B lenfositierde
inflamasyon ve doku hasar. + apoptoz
*  Yine by recksiyonlarda orfomda + BL yok edilemeyzse —» onfijen resepior genlerinde yeniden
* IL-23 varhginda d [reseptor duzenl (reseptor editing)

Th17 lenfosit —+ k=17 —» natrofil, monaesitieri toplan.
* Klasik srmegi toberkilin PPD deri testidir.

PERIFERIK TOLERANS

+ Anerii T lenfosifiers  onfijen  sunumu  esnosinda
kostimGlasyonun CTLA4 ve PD-1 ile inhibe edimesi
- Tregilatér hicrelerle baskilama

« Apoptoz ile delesyon

SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZIUS (SLE)

* Romotoid artrit = Muhiple Tip1
skleroz diyabetes
mellitus

Immin kompleks depolanmasi (fip Il ADR) iligkili
otaimmin hostalikhr

Orfa yoy kodinda sikhr. Termel bozukluk sell tolerans kaytudir
+ Kompleman sisteminin klasik yolu {€Clg, €2 veyn C4)
yetersizlikleri garilir

+ Inflamatuar bogirsak Psériyazis
hastaliklan

Kontakt dermatit * Tiberkiloz - Sarkeidez 2
SLE'DE GORULEN OTOANTIKORLAR

- - . antikor (ANA); hematoksilen (LE) cisimleri
OTOIMMUN HASTALIKLAR olugur. %100 pozitif, ancak non-spesifik.

Anti-dsDNA: spesifiktir, Bobrek tutulumu
(glomerulonefrit) sik

Anti-Sm: en spesifik

Anti-histon: iloca bogh lupus

Anti Ro (S5-A), Anti-Lo (S5-B): neonatal lupus ve
konjenital kalp blogu ile iliskil

IMMUNOLOJIK TOLERANS

SANTRAL TOLERANS

Timus: T lenfositier -+ otoantijenleri tarirso —» apoploz ile yok
edilir (negatil seleksiyon voyo delesyon)

bin, annexin V, beta?

+ AIRE profeinleri oloonfijenleri T lenfositlere suncr AIRE
mutasyonu » atommun paliendokrnopati!

un en sik sebebidir
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Soru koku ve coziimii: Temel Bilimler 66

66. Inflamatuar medyator - etki esletirmerlerinden dogru olanlar...

ILGILI NOTLAR

T U S E M PATOLOJI . |

ARASIDONIK ASIT (AA) METABOLITLERI

LT LOKOTRIEN  LX: LIPOXIN PG: PROSTOGLANDIN PGIZ: PROSTASIKLIN
Hocre membran fosfoboidier T

7 rowmez )

_m‘;f\\:_‘"i":'“_/
= o

SIKLOOKSIJENAZ YOLU + LTC, LTD, LTE, oncelikle mast hicrelerinde Gretilir;
foshmda  snemlidir)
sentaz enzimi ve vaskiler p-rm.nbilm orhgina neden olur. SRSA (low
|ﬂ8ﬂf"f ve by hicrelerde sentezlenen majér Grin reacting substance of anaphylaxis = anofiaksinin yavas
TXA'dw. TXA, trombosit ogregasyonunu arthnr ve recktanlan] olorak bilinider. Yavaghrior, oncok her seyi
vazrokonstriksiyona neden olur kasarlor.
* Endotel hicrelerinde prostosiklin sentaz enzimi bulunur "
ve bu hocelerde sentex maijér p glondin PG, Lip
(prostosiklin) ve onun son Orind POF, di. el . bulunan  nétrofillerde
vaz neden olur ve b gr loler b 12-Lipooksijenoz enzimi ile
inhibe eder. lipoksinler (LXA,, LXB,} sentezlenir
: } . d lerdir. Natrofil k
+ Prostosikl i THA, birbi kileri
sl (T“;'"I:”"d" PR A endotele adezyonunu inhibe ederier (anti-lakotrien etki).
+ PGI,-THA, dengesizigi koroner ve sercbral damarlarda * Her joyi govyetirier (vazodilatasyon)
tromboz geligiminde rol oynar. 3 . :
TROMBOSIT AKTIVE EDEN FAKTOR (PAF)
PGS ve PG . o5 Sainal lhe * Mast hicreler, bosofiler, ndirofiller, mokrofajlor, endotel
= o neden olur PGD, oynca nétrofiller Igin hm!nn ve rnmbnuﬂnr gibi hn:u ucrnn

kemoatraktandi

+ PGD2 bronkespazm ile mukus sretimine yol agor
+ PGD2, histamin, IL-13 -+ bronkespazm ve mukus Oretimi

* PGE, oyrco inflomasyondo ogn ve ateg patogenerzinde de

SITOKINLER VE KEMOKINLER

+ Yoksek dozda TNF \ yapar ve miy
kontroktiliteyi azaltir. Septik sokia hipotonsiyona neden olud

* TNF lipid ve protein ylkimini arthnr, igtabs azoltr, Boylece kilo
koybi ve kas atrofisi ile karokterize kageksiye neden olur. Bu

Laketrienlar: 5-i enzimi ile lokesi ve
mast hiucrelerinde sentezlenirier,

* Olugon Lekotrien A, 'den yo Lokotrien B, yo da Lokotrien C - yizden THF'ye kagektin molekili de denir.
D,-E, sentezlenir

* LTB, lokositler icin gugll bir kmncl*hl (S-Hm dq + Akut inflamasyenda baglca rold clan sitokinler TNF,
bayh) ajandir. Aynica il na, IL-1, IL-8, IL-17 ve kemokinlerdir
adezyonuna, ROT sentezine we lizozomal erzimlerin + Kronlk inflamasyonda rol oynoyan basglica sitokinler
salinmasina neden olur 1FN=, IL-12 ve IL-1T"dir.
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 68

68. Klasik disi (NLPHL) icin dogru olan...

TUSEM

PATOLOJI

MATUR T VE NK HUCRELI NEOPLAZILER

ANAPLASTIK BUYUK HUCRELI LENFOMA (ABHL)

.

%90"inda 1(2;5) averekspresyonu vardir.

NODAL T-FOLIKULER HELPER HUCRELI
LENFOMA (NTFHCL)

« Tfh hicrelerinden geligen periferik T-hicreli lenformadir.
* Immiin , konal P
EBV+ B-hicre proliferasyonu ile iligkilidir.

* Lenfad, i, immin bozukluklar, enfeksiy

At nah seklinde niikleuslu, noklous i inofil
alan iceren (Hallmark hocreleri) hucreleri izlenir.

Sinozoidleri infilre  edip  venillerin  cevresinde
kel g B it

i
kangabilir,
+ €D30 ve ALK pozitifiir,

YETISKIN T HUCRELI LOSEMI/LENFOMA

Etkeni HTLV-1 vir(sidir. TAX proteini ile IL-2 artigi yopor.

Hiperkalsemi (sik), kemikte litik lezyonlar, deri

lexyonlan, lenfadenopatiler, HSM izlenir.

Perferk yaymoda yonca yapragn seklinde nukleuslara

sohip atipik T lenfositier gorular.

Bazen §8§ ve spinal kordda demiyelinizasyona sebep

olabilir,

= Agresif TP53 ve
dinsik

.

.

gibi WwWmbr sip
M ve ol

genlerdeki
kromozomal kopya varyantlan yaygin gérulur

MIKOZIS FUNGOIDES (MF)

T-Hiicreli Lenfoma

yops
Pt rrer mikrogpaeler (epidermis)

NecplagTik lenfosi

« Afipik lenfositler epidermise  yoplom  edilimindedir
(epidermatropizm). Gruplar halinde bulunurarsa pautrier
mikroapseleri denir

BUYUK GRANULER LENFOSITIK LOSEMI (BGLL)

T hiscre ve NK hicre kaynakh olabili. NK koynokl: olanlar
doha agresif ilerler. Her ki formda da LAP ve hepatomego!
nadirdir

« Potogenezde STAT3 (STAT3 -+ T,17 delekdi) sikhr

Periferik yoymoda geniy mavi sitoplazmali hicreler

gerulur

*  Nétropeni ve onemi sikhr,

. artritte spl li, nétropeni ile birlikte
goruimesine Felty sendromu denir

.

EKSTRANODAL NK/T HUCRELI LENFOMA

* EBV ile iligkidir. Ekstronodal en sk nozal bolge tutulumu
yopar ve Ulsere leryonlar izlenir

+ iskemik nekrozlara sebep olur [nekrotk alona KT ajon
ulagomaz — kemoterapi direnci gelisir]

* Palogenezde JAK/STAT yolu, epigenetik dizenleyiciler
ve TP53 mutasyenlon saptanabilir.

sitokin semptomlan izlemir
+ Lob/lmmantenctip:
o CD4+ Th belirtecleri: PD-1, CXCL13, CXCR5, CD10, BCLS
* W " otontl
atoimmun sitopeniler)
* Histoloji: MNoduler/folikiler potemn, voskilorite T, EBV+
immonablastlar
Prognez: Degiskendir Yoshlarda sikhr, kemoterapiye yant
gegicidir ve 5 yil iginde morfalito yksekdir

T ——
Hodghin Lenfoma Mon-Hodgkin Lenfoma
Sidik | %40 . %60
+ Reed-Stermnberg
(multinikleer dev hucre)

.

* Lanfoid hocreler;
subtipleri cok fazlo

Malign - Boykug gézo; B lenfosit | - B hicreli formiar T
* Mikst inflamatuar holi formlardan
| hucreler ve fibrozia daho uk
P T Sy ——————y P —"yT
Klinik B semptomilan (+) * Daha ileri yosio ve
+ Bimedal yas; geng [10-20 doba s
yog) ve > 55 yay
| * Komsuluk yoluyla. + Diffuz. Ekstonodol
Yorhm | gxstranodol tutvlum nodir | tutulum sik. mide!
+ En onemli prognostik + Grode daha dnemii
b T
Diger | * BV Mk foc tple + HIV, EBY, HTLV v

otoimminite ik

* Kilosik Hi'de gérilen RS hicreleri CD15, CD30 ve PAXS
pozibin

oo ]
Klasik tip + CD15 ve CD30 pozitif, CD20 negatif

Noduler sklerazan:

+ En sik gorulen subtip

* Lokiner tip Reed
Stermberg hucreler

HIV positd hastalordo sk
Yoih erkoklorde sik

-~ K=E EBV'nin en sik pozitif oldugu alt
+ Ganolikle mediyastinal fip
futuham Gok kit prognes

EBV genellikle negorit
+ Kohn skicratik bertiario
aynimig nodille

NHL ile en ok komyan fip

* Reed Sternberg hicreleri
. .70 poxitif

et
Nodiler lentfosit predominant B hicreli lenfome: Klasik olmeyon
riptis. Geng erkelderde s knr

= Lentohistiyositik tip Reed Sternbaerg hicreleri (popeam hicreler)

= EBV negatil

* Gok iyi prognozlu

+ Zeminde eozinolil ve plozma hucreleri goruimes.

* Rekirrensi doha fozlodir fokat prognozu en iyl tiptir,

Nodiler lenfosit predominant: Klasik olmayon fiptir. Geng

erkeklerde siknr

* Lenfolustiyositk hp Reed Sternberg hucrelen (popcormn
hocreler)

« EBV negatif

ILGILI NOTLAR
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68. Klasik digi (NLPHL) icin dogru olan...

37

T U s E M PATOLOJI | |

polipozis

KLL/SLL'de Kot Prognostik Faktarler: 1 7p delesyonu, '

11q delesyonu, somatik hipsrmutosyen yoklugu, * Agresif seyir
ZAPTO ek

presyonu, NOTCHI yonu, &+ Proliferasyon merkezi griimez
12 mikroglobin seviyesi yuksekligi

i Folikiler Hiperplazi/Lenfoma Ayrirm
Folikuler Folilciler
Hiperplazi | Lentoma

Tingible bady makrofajlar +

Sik mitoz +

‘Mantle zon varkg +

‘Germinal ronda polarite (sentrosit,

sentroblast)

DBBHL
€D10/19/20% CO56
bel-6 overekspresyonu (B disregOlasyonu
) Erigkinlerde (60 yas) en sik izlenen NHL
Folliiier lenfoma Erigkinkerde en sik extranodal lenfoma (woldeyer, GIS, mediasten)
CD10/19/20 ©, CD5/23 G, bek-6 & leriOauprasyon EBV: 555 henkorras
1{14;18): bel-2 overeksprese (opopitoz minimum)] HHVB: off nel lenfoma
+ En wk gorolen (d0gik grods; indolen) lenfoma
Paruirabskiler lenfoid agregasron
KMT2D ve EZH2 genlerinde mutasyon

T(14;18) T
BCL-2 ekspresyonu . :

Noditer N yapnn Kapsil
paern  Wink  infiliasyony

Folikiler lewlorma

Burkitt Lenfoma
* TR Halii pecienion adiel w + CDI0/19/208 CDSE bel-56: bd-26)
it i | + Cocukin en sik izlenen NHL
BOLS (B-hocre geliimi ve probfermsyonunda rol ) ¢ 14(8:14); myc-igH
oynar) 3 * Yoksek grode; gok hah boyGr {tm lizisi
:Mm;i ¥ Y Mgkl gonters CO7Y8 .( + Yildal gokyuzu manzoras:

Histon metilazi: EZH2 f Endemik [mandibula/moksilla, %100 EBV)
INOTCH reseptérieri: NOTCH] ve NOTCH2 / Sporodik (iligekol, %20 EBV)
Diffiz BOyik B Hicrell Lenfoma (DBBHL) - Onemli
Subtipler

+ immin yetmexzlik ile iligkili:
Siddeti T hocre yetmezligi (AIDS, aflo-KIT)
EBV ile ilighili
*  Primer effizyon lenfomas::
Malign plevrol effizyon/asit
lleri HIV, KSHV/HHVY-8 iigkili
= Primer mediastinal DBBHL:
Mediastende kitle
Superior vena cava sendromu yapabilic

syonu
* Intravaskiler BiyOk B Hicreli Lenfoma:
Ekstrovaznsyon yelenedi yok -+ kigok damarlar iginde
blyOr
Kiirik: $58 bulgulan, torv zor, gogu postmortem
* MYC + BCL2 yeniden dizenlenmeli (double hit
lenfoma):
Cok ogres, hali boyime
BCL2 ~ anfiopoptofik, direncli
De nove veya folikuler lenforma dondyuma

DBBHL_—» Erigkin yaygin_LAP;
Mantle Cell Lenfoma sekirdekli hicreler; yuksek ki67 indeksil
CD5/19/20% CD23E IgMa -
* Gighis + [11:14): siklin D1 - IgH:(Bcl-1;CCDN1} ekspresyonu ©

=> T mitotik indeks
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69. Primer hiperkogiilabilite olmayan..
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Tromboz icin daha
Trombaox igin yuksek risk faktorleri diger chsk risk
faktorler

* Uzamas yotak istirahati/
immanilizasyen

Myokard infarktusy

+ Kardiyomyopati
Nofrotik sendrom
+ Hiperostrajenik

+ Ariyal fibrilosyon durumiar
+ Doku hasan (kink, yanik, cerrahi) (gebelik,

+ Kanser posperivm
* Protez kalp kopaldan donem)

* Oral
kontraseptif

Dissemine intravaskiiler
koagulesyon (DIC)

. kullonmi
:npurim bogh trembesitopeni - Ovolk hirell
+ VITT (Ags ile indUktenen Trombotik ::_":

Trombositopeni)
+ Antifosfolipid antiker sendr

w

VITT (Ag fle |
COVID-19 agplon sonros, ban adenaviral vektor agplorla
PF4'e kory antikor olugumu (HITTe aldugu gibi ve cddi

twombozlor e korokterizedic. Tromboz, serebrol vendz )
sindslori (kenama o birlikie], bacagn derin venlerini,

arterleri ve
Primer ensik Fakior V (Leiden)
Foktor V slanlarda
derin ven sik gl vendz

frombez riski 5 kot, homazigotiarda 50 kat arfar

HEPARINE BAGL! TROMBOSITOPENI (HIT)
SENDROMU

+ Undroksé heparin (uyg sonros  5-14.
UUﬂkrde) alimi sonros: heparin ve 'mmbuh faktori-4'0
ikor geligimi ile k

* Tromboesitlerin antiker arach akfivasyenu ve buna
bogh tiketimi ile olusan, frombositopeni ve tromboz ile
korakterize gegici edinsel bir sendromdur.

* Diogik molekil ogirlikh heparin HIT gelisimine nadiren
neden olur.

TROMBUSLERDE MORFOLOJI

Arteriyel trombisler —» kan okimina fers // Vendz
trombisler —» kan okim ile aym yén

Butian trombasler kalbe dogru biyur
Zohn sizgileri denen soluk-koyu tabakolanmalar gésterir
Soluk olonlar trombesitler ve fibrin tobakalonm; keyu
renkli alanlar enitrostlerden zengin tabokalan yansiir
Zahn gizgileri arteryal trombislerde belirgindir, venéz
trombuslerde de gorulebilir.
Zahn gizgileri kan ok varkging bogl clugtugundan
postmortem trombislerde izlenmer
* Postmortem trombisler:
ve , doho koyu
karmuz renkte, dstteki tobaka !uvuk yogina benzer.

B

gindi

Damar duvarme yopymazlar ve Zahn cizgileri
icermezler,
Trombis kelp edacklarnda, oort limeninde ise duvaro
sika yapisiktir (mural trombas).
Arteryal trombusler genellikle nkayicdir, En sik koroner ve
serebral arferlerde gérulir

.

* Vendz trombisler doima tkayadir. En sik alt ekstremite
venlerinde gérilir. Konjesyon, agn, hossasiyet ve deride
Olser geligimine neden olurlar. (stax dermatit) Ozellikle diz
ekleminin {zerindeki derin ven ftrombisleri (DVT)
embolize olmoyo egilimlidir ve pulmoner fromboembaolinin
en sik nedenidir.

EMBOLIZM

PULMONER TROMBOEMBOLIZM

+ En sk nedeni poplitecl fossanin proksimalindeki (diz usti)
derin bacak ven trombosleridir. Sog kolpten gecerck
biyukliklerine gore ana pulmoner arteri tiayabil, sag-
sol arter oturabilir (eyer
‘embolisi) veya doha huquk pulmoner damorian tkayabilir.

+« ASD/VSD varsa vendz trombusler sistemik emboliye
neden olabilir (parodoksal emboli).

SISTEMIK TROMBOEMBOLIZM

- %80% yok mural J kaynaklarr.
En sik nedeni sol ventrikiler MI“dar,
*  Aneriyel embol en sik alt ', 558*

YAG EMBOLISI

* Uzun kemik fraktirleri sonrasi yag globillerinin ve kemik

iligi porgalonnin dolagima girmesidir

Multiple fraktirli kigilerin %90°da gorlir ancak bunlann

%10°da klinik olusur

* Yeg embolizmi sendromu: Multiple travmadan 1-3
gin sonra, pul ¥ P!
anemi, bosl i, diffgz U ile
karaktenze tabloya denir
%10"u mortal seyreder. Histolojide pulmener dolagimda
yag porsoaklon, kemik iligi hucreleri ve kikirdak
porcociklan zlenir.

AMNIYOTIK SIVI EMBOLISI

* Dogum, erken postpartum dénemde nadir ama mortal bir
komplikosyonudur

* Geligmig Olkelerde anne alum sik nedendir. (en sik degil)

+ En sik nedeni amniyotik snanin ve fetal icerigin fetal
membranlann yirilmasi ve/veyo uterus venlerinin
ruptird sonucu maternal delagima girmesidir.

* Ani dispne, siyonoz, nobel ve koma gorilur. Amniyotik
swdoki trombojenik maddelere bagh DIK gelisir

« Amniyon smsinda bummn faktér 1, VI, X ve doku
fokiori glh boi ddelere bogh di

il (DIK) geligimi karak k
(Eskiden sadece fromboplostin nedeniyle yozyordu).

nda fetal yapilar (lanugo
tiryleri, skuomér hicreler, verniks kozeora yod dokusu,
misin), pulmoner ddem, difiiz alveoler hasar ve
sistemik trombusler alenic

HAVA EMBOLISI

* Hava lmboml:lnnn birlesip daman tikamasina denir

. b hép: Hava bol ozel gekli
Dalguglor, ugus persoﬂehnde gérilebilir. Dalgig gok hazh
yizeye gkhginda arol gom g¢éxinemez ve embolilere
neden olur.

ILGILI NOTLAR
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Soru koku ve coziimii: Temel Bilimler 70

70. Glomeriilerde paryetal epitel proliferasyonu ve lokosit infiltrasyonuyla gozlenen degisim...

ILGILI NOTLAR

" PATOLOJI TUS EM

EDINSEL KiSTIK HASTALIK
* Uzun sure diyaliz uygulanan hosiolorda geligen speradik multiple kiguk kistlerle karakterizedir

+ Renal adenom, renal hiscreli karsinom (RCC) gelisme riski T REC geligme riski 100 kat artmighr. Siklikla papiller RCC geligir

GLOMERUL HASTALIKLARI

Glomeril Hasarlannda Gézlenen Patolojik Yamtlar

| - - Podost spakoikian —4 o5
| lamentien |

Hetrin
1A
oy molekilert

vl TR

Fenesrab Erdotel

e men

a0 Deim

Y /71 1
g9

bawman mesafesinde  parietal epitel  hicre
proliferasyonuna baglh olusan yanm ay (hilal) seklindeki
formasyondur. Kopiller duvardaki  immian/inflomatuar
hasora bagh Griner bogluga fibrin ve trombin kagy olayr
baglatr. Kéti prognozludur

dorefrtil

mn branéz gl 0 lere isaret eder yoni siklikla
+ Glomerillonefritlerde lexyonlarn dagilimina gére; “nefrotik” sendromlarda gorulor

«  Diffz: Gl lerin %50 den fazlos: tutulmush - BM'de ¢skmig elekirodens birikimler (genellikle immin
. kompleks)
Fokal: Glomerillerin %50 sinden ax tutulmugiur. .
= GBM - artmig protein sentezi (diyabetes mellitus)
GBM d v (meb liferatif GMN)
. ini; ve sideroz: Hyol, gk mikroskobund:

glomerillerde ve domarlordo biriken pembe homojen
materyali ifade etmek igin kullonlir. Skleroz ekstraseliler
kollojenoz matriksin ¢okmesidir  Etkilenen glomerillerde
kopiller lumenin obliterasyonu il sonucianic

m Kargilaghrmas:
NEFRITIK SENDROM NEFROTIK SENDROM
Temel neden endotel hasardir Temel neden GBM veya pOdOsit hasonidir.
Glomervler inflamasyon ve Hematir :
Kisth (<3,5 g/gin] proteinir
+ Oliglri ve azotemi

+ Sufhuz retansiyonu

Periorbital adem, HT

Eritrosit silendirleri

> 3,5 g/gin proteinini

« Hipoalbuminemi

- Hipogamaglobifinemi
« Hiperkoagilabilite
Hiperipidemi
Hiperkolesterolemi
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Soru kokii ve ¢coziimii: Temel Bilimler 71

71. ki aylik erkek cocuk, deri biyopsisinde papiller dermisi dolduran graniiler sitoplazmali hiicreler ve eozinofiller; CD117 ile yaygin

En olasi tani?

TUSEM

PATOLOJI |

Epitelin bozal ve suprabozol tobokalonnde
k i atipi  (ph rfizm,  hiperkromazi,
nukleomegali), epitelde otrofi, yizeyde hiperkeratoz ve
parakeratoz, popiller dermiste solar elastoz izlenir

SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM (SCC)

* Derinin bazal hicreli korsinomdon sonro ikind en sik

malign temoGridir.

Epidermodisplazi verrisiformis e kseroderma

pigmentorumda erken yaylarda deride SCC geligebilic

Geligiminde p53 lan énemlidir. UV inlan DNAdo

primin dimerleri olugturarak DNA hasanna neden olurlar

In situ formuna Bewen hastalg denir

iyl diferansiye SCC'lorde timar hicreleri skuaméz adalar

olugtururlor ve ortolonnda keratin incileri (glob korn)

wordr

« Etiyoloji: UV wpnlan (en Gnemli neden / DNA hasan);
imminsipresyon (6zelllle HPV 5.8); endistriyel
karsinojenler, kronik deri lserleri, osteomiyelit drenoj
singsleri, yanuk skarlan (marjolin Clser), iyonize radyasyon,
kseroderma pigmentozum

.

.

BAZAL HUCRELI KARSINOM (BCC)

18 yos erkek. burun kenonndo 2 cm dizgln sk belirgin
telenjiektazi iceren kitle; mikroskopide periferde cit gibi dizilen
hipeckromatik nikleusly hicreler ve yonk benzeri hicre

igermeyen olanlar (retraksivon 1) olmas ancok interseliler

képrulesme izlenmemesil

* Derinin en sik malign timoaridir. Insanda en sik rastianon
invaziv kanserdir. Mukazolorda gorulmez

Lokal ogresif Kimérdir. Yoavas biyir ve metastan cok nadirdir

* Etyolojide en &nemli fokisr UV iginlandir. Skikla bos-
boyundo; en sik nozolabial sulkusta izlenir.

* Kseroderma pigmentozumda, immonsprese kigilerde sikhg

ariar

+ Galigiminde en snemii mutasyon PTCH (Hedgehog
sinyal negatd duzenleyici) gen o
+ Gorlin Gotr sendromu (Nevoid Bazol Hucreli Kanser
Sendromu) PTCH mutasyonu ile giden OD kaolisal
kanser sendromul Cocuklukla deride multiple BCC, <
rde fibrom g ’

]

.

Makroskopi: lelenjektazik subepidermol damarlar (A) igeren
lezyonlordir. Uzun sire koo orfas konamal Glsere,
etrafi kirmizims: hofif kabank (Rodent Giserd) leryonlor
(B) gérilir. Lezyonlar hiperpigmentedi

Mikroskopi: (€} Tumér, dermiste fibrotik bir stromay
infilire eden bazaloid hicre adalanndan olusur (D)
Adarun di torofinda polizad olugturan, oz sitoplazmal / kigik
hiperkromatik cekirdekli tomér hicreleri Palizadlagma
(bahce citi gérinimi). Tomér hicreleri ile stroma
arasindoki yank, cldukga belirgindir [ayrigma artelakn)
P s

MERKEL HUCRELI KARSINOM (DERININ
NOROENDOKRIN KARSINOMU)
Derinin agresif tumarlerindendir. Noral krest orjinli merkel
hicrelerinden geligic
Lokal niks ve bblgesel lenf nodu metaston sikhr Merkel
Hicrell Poliyomavirisle iligkisi yuksektir
+ Morfolojik clorak akdgerin kixgik hicreli |

benzer.

ve radyoteropiye oldukca richr ancak
kemoterapi o kur nadidic

MUKOZiS FUNGOIDES (KUTANOZ T HUCRELI
LENFOMA)

Sikliklo 40 yogn Ustondeki erkeklerde gorUlen, derinin
primer CD4 (+) T hdcreli lenfomasidir

* Serebriform niveli timéral hicrelerin (Sezary-Lutzner
hicresi) epidermise ilerlemesiyle

MASTOSITOZ

+ En sk gérilen formu Grtikerys pigmentoza’dir. Deride
larmi-kohverengi multiple makilopapdler lezyonlar izlenir.
Kutandz mastositorly gocuklorda genellikle sistemik  bir
hostalik bulunmaz.

Lezyonlor ovolandiy roman  kobanlkdik
Ortikerlegme gasterir. (Darier bulgusu)

olugturorok

Mast hucre degronilasyonuna bogli kaginn, flushing ve
nodiren ishal izlenir

* Dermografizm (bir cisimle deri gizildiginde o bélgeds ki
kabanklik olugur) siklikla gérilr.

Mikroskopi: superfisyol dermiste perivoskuler mast hicre
arhigi, sozinofil infiltrasyonu, ddem ve fibrozis

* Giemsa ve tludin blue mast hicre grandllerini
metokromatik mor renge boyor, kloasetot esteraz mast hucre
sitoplozmasini kirmimi boyor. Immunchistokimynsal olarak
mast hicreleri CD117 (c-KIT) vo masl hicre triplaz il
pozitif boyamr

tropizm) ve

EPIDERMAL MATURASYON
BOZUKLUKLARI

IKTIYOZ

* Agin keratin Gretimine bagh derinin balik derisi gibi kaba
ve pully gorinmesidir

Primer anormaliik defektif deskuomasyondur (bozulmug
epidermal moturasyon).

El ve ayok tobar derisinde gérilme:

Tom farmlanndo epidermiste hiperkeratoz vardir. Stratum
korneum normal sepet Grgi yapisini kaybederek kompaikt
kahnlogmig tabakalar holinde izlenir. inflamasyon genellikle
izlenmez

ILGILI NOTLAR
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Soru koki ve coziimi: Temel Bilimler 72

72. 28 yas erkek, sag testiste agrili kitle Histoloji- belirsiz sinirli hiperkromatik pleomorfik hacreler, solid adalar ve glanduler yapilar,
konfluent nekroz, CD30 (+).

En olas| tam?

iLGILI NOTLAR

iy | PATOLOJI TU S E M

PENIL INTRAEPITELYAL NEOPLAZI (PEIN)
* Undiferansiye (HPV ili
14%dr
- Bowen » penis gdvdesini, skrotumu tutor Yagh
erkeklerde daha sk Gri-beyaz, kalinlogmsg, tek plok
soklindedir. Glans penisi tuttugunda karmizi kadifemsi
lezyon (Qeyrat eritroplazisi) seklinde gérilir.
Bowenoid papillozis: Cinsel akiif yefiskinlerde garihr
Muttiple krmizi kohverengi, popillerdir. lnvaziv SCC'ye
llerlemez (kesin gelismez degill) ve cofu spontan
regrese olur,
. .

karsinom (két)

INVAZIV SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM
+ Penisin en sik gorben malign fumorudur Risk fakiereri:
- Yiksek riskli HPV (szellikle HPV 1), sigore

- Balanitis xerotica obliterans (HPV (SCC (en mik) /
wverrokoz karsinoma (iyi, metastax nadir))

= Sonnet koruyucudur.

ili) PelN en sk neden HPV

TESTIS VE EPIDIDIM HASTALIKLARI

KRIPTORSIDIM

* Testislerin skrotuma inmesindeki borukluge denir
* Testikiler disfonksiyon, kanser gelisme riskinde
ariso neden olur, Genellikle izole bir anomalidic, bazen
ir yo do Proder-Willi ve
Noonaon sendromu iliskili olabilir
* GCNIS iligkisiz tomorler harig diger butin germ hicreli
Himarler geligebilir
. m:-ulogn. degisiklikier-
Semnifer obullerin arnda hyal
ve kalinlagma,
Germ hicrelennde azalma
Germ hicre saysi azoldidp igin géreceli olarak leydig
hicreleri belirgindir,
+ En sk seminom gelisic (oynco embriyonel karsinom do
gelisabilir)

/ Testis Tumarierinin Patolojik Siniflamasi y

Germ Hicreli Neoplazi In Sitwdan Geligen Germ Hicreli
Timérier

Moninvaziv germ hucreli neoplazi

» Germ hocreli necplozi in sity

* Gonadoblastom

Tek histolojik tipe sahip tomorer (saf formlar)
* Seminom

Seminom digi germ hicreli timorler

* Embriyonal karsinom
* Yolk soc Himéni (postpuberial fip)
+ Koryokarsin

* Teratom [wﬂpub.ﬂnl tip)
*+ Somatik tip malignite igaran teratom
Birden fazla histolojik tipe sohip seminom dig: germ
hacreli timarler
+ Mikst germ hocrel Himér

Germ Hocreli Neoplazi In Situ ile ligkili Germ
Hicreli Tomarler

* Spermatositik 10mar
* Teratom (prepubertal tip)
* Yolk soc tuméni (prepubertal tip)
* Mikst feratom ve yolk sac Himérd (prepuberial fip)
Seks Kord-Stramal Tamaorler

* Saof timérler

+ Leydig hocreli Kimar
* Sectali hicreli timar
+ Diger

TESTIS TUMORLERI

GERM HUCRELI TUMORLER

Testis Homérlerinin %90-95'ini clugturur. 15-34 yasta sikhir.

En Gnemli risk fakiéro kriptorgidizmdir,

Biyuk bir kisrm germ hiiereli neoplazi in situ (GHNIS) dan

keken alir. GHNIS, OCT3/4 ve NANOG ekspresyonu igerirler

Bu lexyonlorn proqwsyonundo ve invaziv germ hicreli
geh k 12 [i(12p)] bulunur.

SEMINOM

En sik gortlen germ hicreli lomardir. 35-40 yasta sikhr
Overdeki kargh disgerminemdur.

Il semptom testiste agnsiz kitledir. Siklikla lenfatik yolla
retroperifoneal LN'lonna yople Uzak metastan siklikda
akcigere olmakiadi. Kanama ve nekroz genellikle icermezier.

Mikroskopi:

- Fibréz aynimig . hiicre
simirlan  belirgin, glikojenden zengin  berrok
sitoplazmali, biyUk santral vezikile nilkdeuslu, belirgin
nukleclly, yuvarlak uniform hicreler
Tumér hicreleri  orosinda  lenfositik  infiltrasyon
garulebilic Yansinda grandlombar gorGlebilir
Hastalann "\.l 5'inde :huhyvvrehblosliur (dev

EMBRYONEL KARSINOM

* 20-30 yosta orosinda sktr. Seminomlara gére daha
agresiftir.

Agnli testikiler kitle vardir, epididim ve tunika albigunea
penetrasyonu sikhr,

Geneliikle genellikle milkst germ hicreli tOmérlerin bir
komponentidi (AFP ve HCG T).

Hemoraji ve nekroz odakian vardr,

Papiller paternede biyuyebilir. Tomae btllrgm rlulﬂeollu,
hiperkromatik biyik ¢
olugur. Atipik mitoz ve tomér dev hucreler sichr

* Sitokeratin, OCT3/4, PLAR, CD30 paozitif; CD117 (c-kif) ve

podaplanin negatitic

"YOILR SAC TOMONR [ENDUDERRAL SIROS
TOMORD)

* Infantiarda en sik garilen teshs Kimoridir 3 yasin altinda
gorulir ve prognozu mibkemmeldir. Kriplorgdum ile ilighisi
bulunmaz

¢ Sontral bir domann gewresinde kiboidal Himér
hicreleri dizilerek glomeril benzeri bir yop: clugturur.
Buna Schiller-Duval csmcikled {glomeriloid cisim) denir
Hocrelenn sitoplozmasinda AFP veyo o1 antitripsinden
olugan eozinofilik hyalin benzeri globiller igerir,

TERATOM

* Her torlé germ yoprogiw icerebilic ve her Wrld yojto
gorilebilir

Prepubertal teratom
* Hemen doima pur Wmérlerdir. Benign seyiridic ve

oryiekiomi kiratitir
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 73

73. | - Meduller 6zellikler icermesi
II. BRCA1 mutasyonu iligkili olmasi
Ill. TP53 mutasyonuna gore PIK3CA ile daha siki iligkili olmasi

Triple negatif meme karsinomlan ile ilgili dogru ifadeler..

ILGILI NOTLAR

PATOLOJI TUSEM

, 8 =
BENIGN EPITELYAL LEZYONLAR MEME KANSERI
[ Epitelyal Meme ";:‘;_““'“"l‘_';!""“"" Karsinom li Meme Kanseri Geligmesinde Risk Faktorleri ¥
igme Riski |
! ; Rolanf
Patalojik Lezyon Rolatit Risk IS F— Risk
+ Non proliferatif meme degigiidilderi fhafif | + 1 Kodun cinsiyet
hiperplazi, dukiol ekiazi, kistler, apokrin lori yay
metaplazi, odenozis, fibroadenom) » é"":“ P:‘_‘”:“"' Iﬂ:";‘.‘““’ “'T“:;fi i
0¢ko ile Gykist (1. derece okro onser, geng >
Ietvocduliol popilor (rivk oriv Yok yostu kanser, mulfiple konser)
* Atpisiz proliferotif hastaliklor (oo veyo * 1,52 Gegiriimiy meme konsen
florid hiperplazi, sklerozon odenozis, kompleks Yiksek mame domitesi
sklerozan leryon/radyol skar, Fapilloma “LAR"- Orta penetions germiine mutasyonior
hafif risk arty), kompleks fibroadenom Oncesinde gogs duvanno yiksek doz radyasyon Sykiss | 2.1.4
Aile aykusi |1 derece okrabada meme konser)
pili proliferatif hastohklar (ofipik duktal | + 4-5
Iiperplasi, ofipik lobiter hiparphadi) Erivan menory (<12 yes) Bciisjens borstaon Nkl
Geg menopoaz (=55 yoy) M: plrrt
+ in situ karsinomlar (dukiol karsinomo in situ, | + B-10 ik gebeligin 35 yogindan smm"""’“:m . 102
lobuler karsinoma in situ) “";; olmay Yoksek r.:amm alkol
:‘“‘u‘::.xr akatiery
Epitelyel meme | lan we invaziv k gelisme
riski tablesunun altina bilgiler eklendi.

* Atipik proliferatif degisiklere sunlar eklendi Familyal Meme Kanserlerinin Patogenezi

- Kolumnar Hicre Lezyonlon: Sikliklo o
mikrokolsifikasyonlarla birlikte olan, degisken geniglikieki
asindsleri  dégeyen kolumnar  epitelyal  hacrelere
karokterizedir

- Yoss: epitelyol atipi (eskiden non-proliferatifteydi): 1 |
Sitolojik afipi igeren bir kolumnar hicre lezyonudur. : '*-!l*—w* B
Atipik dukital hiperplazi ve atipik lobulor s m
16q kaybi ve 17p kayby; ya do 1q kazana gardlebilic By _." [ mime wmap |
deguiklik digik grade karsinoma in situ ve ER pezitif invaziv  ~ 7
meme konserinde de gorulebili

Apckrin metaplazi: Meme epitlinde en sik gorulen
i filike si hicreler gérulir

Adenozis: Lobillerde asinuslann sayisien  artmasing

denir. gorulir
Asinuslarda, distorsivon yokturl (osinds  distorsiyonu
sklerazan adenazis)

Flat (yassi) epitelyal afipi: Kistleri ve dilate asinuslar

pnsabgerbedioussog e o lplgreanrs
Kromozom 16q delesyonuna bogli gelisir ve memede [ Molekuler Siniflama ve Patogenez 1

morfolojik olarok tammlanan en erken klonal lezyondur. Tek Liminal Tig HER2 + Bazol Tip

bagina kanser riskinin arfhrmaz ancok konser riskini orthron o Bk « Geng kodin . Gearg
lezyonlaria beraber gorilebilir + Eniyl . PSI(U premenopos!
+ Digik proliferasyoniu Fraumeni) kadin

dnlek & + Yoksek proliferasyonh * Oneol lezyon | + BRCA!
ATIPISIZ PROLIFERATIF MEME HASTALIGI . BECA2 ki - KB prognos
Introduktol popillom: meme baginda kanh alanty, d0zgOn s, [ ::;m, 7
duktys igini _dolduron pormoksi uzanhlor; fibrotik stromodo Metastax
domar ve bunlan cevreleyen birkag siro epitell s ey e
Skilerozon adenczis: Artmis sayida asinuslaria beraber * HERZ () * HER2 [
asinuslarda distorsiyan bulunur akasama ) Toqkerls | Apohiin pyT——

Mikropopilier | + Tikeok bezi

Papillom: Buyik duktal popillom, meme bagnin altinda Adipik dukia| hiperplan

lokfifersz sinoslerde ve biyik duktuslarda izlenir ve + Dugok profiferasyon: ol in
geneliikle solid lezyonlordir  Kigik duktal papillomior Mamografi, rekirrans
doha kigok duktuslorda izlenir ve genellide multiple’dir 900k, Toboler, Loboler,
Kribriform, Mosinoz

ve kanerlesme riski vordir. Tek torofli kanh meme bag Popiler
akintisinin en sik nedenidir + Yoksek proliferasyon:
» Radial skor: Klinik wve memegrafik olorok meme Kaoti, BRCAZ

o Sk danoxis, kist, il

ve duktal hiperplazi igeren grondiiler yapilar ile gevrill
stromayr fade eder. Radial skar 1 cm'nin Gzerinde ise
kompleks sklerozan lezyen olorak adlandinlic. Travma ile
ilighkisi yoktur.
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73. | . Meduller ozellikler icermesi
II. BRCA1 mutasyonu iligkili olmasi
Ill. TP53 mutasyonuna gore PIK3CA ile daha siki iligkili olmasi

Triple negatif meme karsinomiari ile ilgili dogru ifadeler..

TUSEM pATOLOJI ]
s Y 87 '
F Invaziv Meme Kanserinin Molekiler Subtipleri
Tenmlayia Ozellik Luminal (ER+ HER2-) HER2(+) TRIPLE (-) ER, PR, HER2(-}
Siklik %440-55 [hafit orta profiferasyon) %10 [ythsek prokferosyen)
mMRNA profil grubuna Luminal A [BRCAZ) Luminal B (BRCAZ] | HERZ zengin [ER-, Bazol benzer (BRCA1)
gore smniflama Luminal B (ER+)
PIK3CA MN45), TPS3 (%12) PIK3ICA (%29), TP53 (%70 80), TP53 (%70-80),
degigiklikler TPS 3(%29) PIK3CA %39) PIKICARS)
Grode Grode 1-2 Grode 2-3 Grode 3 Grode 3
TobOlerkrbrform, misinds,  Lobler, Apokin, mibiopapller kot Mataplashk, Hkidk bea
cbmpeiekiciy Popiller iy, lobbler wikropapiier [N
Yayh kodun, erkek Geng kodn, BRCA- | Gens, kadin, TP53 mutasyon Grong kodw, Alrikak kedin,
Hasta grubu mammagraik tarmnacn 2 mutasyon teypas  teymoion BRCA-1 mutasyon tayyias:
tospil edilen kanserlar
Necodjuvan kemoteropiye  <%10 Yaklagk %10 ER[+) e yoklayk %15,ER- ise Yaklapk %30
tam yamit yoklayk %30-%60
Metastax paterni Cokton ara dogru (kemik, i§ orgonlor, beyin)
Relaps paterni Gegtondon >10 pl Torudon<10 yl Bimodal erken ve geg (> 10p) pik  <B yil iginde erken pik

* Mgk fuknus benae g+ DAglh demecnll 1341

| Lk B
- bucrme srueds meeplastil- oo B0 (o) MIRZ ()
£ b4 Mame
E ::, " oy M o q:“‘ * Lobiier apers bocmuden  kamatareds . Paget
1 cadner metsrpony astalege
- Wemhomed: bbb« bmacomal
S PR P P —
b yob
—
INVAZIV KARSINOMLAR * Histoloji: diskoheziv hicreler stromaoy tek tek infilire
ederek tek siral diziler olugtururlar. Sitoplozmasinda masin
: : g iceren tagh yuzik hicreleri sikhr. Tobdler yopilar goruimez
INVAZIV DUKTAL KARSINOM, NOS Desmoplazik reaksiyon minimaldir by yizden momografi ve
polpasyon ile 1omord tespit etmek zor clobilir. Biloteral ve
DCIS: _momegrofide  milimetrik _kolsifikasyon, pleomorfik multisentrik lenir
hilcraler, sozinofilik_ materyol ve kalsifive clanlar: pé3 immin + Metustatik paterni diger ko " faridacie;
boyas, E-kodherin ile pozitif boyanmal gostrointestinal ve genital sistem mukozo ve
* Memede en sik garulen malign tumordir. Desmoplastik serozasing, periton ve refroperitona, leptomeninkslers
stromal reaksiyondon doloy sert, dizensiz sirh, (karsi ' it yopobilir
radyodens bir kitle olugturur. i .

« Solid ve kribriform DCIS fipleri en sik gorilen fiplerdir. MUSINOZ (KOLLOID) KARSINOM

* Bol misin Urefi. Yumugak, jelatinéz kvomdao kitlelerdir

+ Memenin invaziv korsinomlannin _grode lemesinde | Yash kadinlarda gérolor, prognoz iyidir.

Sistemi Bloom-

Richardson Metodu} kullonile. Buno gérs Kmdr * Buyok misin gélcokleri igerisinde hicrelerin olugturdugu
hocrelerinin; « solid adalar seklinde infiltrasyon izlenir.
Tubul formasyonu yopp yoapmamasine,

Tumér hicralarinin nokleer szelliklerine, 7 TUBULER KARSINOM
Mitox saysana bokibr — her grubo 1-3 puan verili. i

+ Toplam puani 3-5 ise, grode 1 (iyi diferansiye), 67

isa grode 1l (orto diferansiye), 8-9 ise grode Wl (oz

diferansiye) olmok Grere gruplandinks. |

INVAZIV LOBULER KARSINOM

Memede sertlik olmasing rogmen pyikor kitle polpe edilememesi; =

momografide yer yer yodunluk arhg biyopside fibréz stroma Sinsityal biyOme paterni, itici tarzda (pushing) biyime

i It ktudlornn etn iro_hali ilen (dzgin kontird sinir), lenfoplazmositik infiltrasyon (lyi
n b 4 prognoz) izkenir.

« lyl serh

* Cofunda COH1 geninde mutasyenu, dolayisiyla E-kaderin UL ey P ”_‘ L_a“_'"
kaybs vardir. Hemen hepsi ER (+), HER2(-) Kimarlerdir. BRCAI mulasyonlu hostolarda en sik izlenen histolojik tiptir.
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74. Overin SKST grubundan olan...

ILGILI NOTLAR

Fibrom yerine
fibrosarkom diyerek
Lo soruyu bir kolay
seviyeden orta seviyeye
getirmis. Kitabimizda

k Gorilen Over Grierinin WHO Simiflomas:

e e (R fibrosarkom olarak

Serdz tomarter Grandlosa hocrell Komar- gegmiyor ancak B,C ve D
i it sl segeneklerideki
i il lezyonlarin da SKST

Musingz 1omarier Sertoli hicreli 1omar

www.tusem.com.tr
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Berign musingz Kimée
Borderline musindz timdr
Malign musingz himée [musinéz

Sertoli-Leyding hucreli
tomorer
Steroid (lipid) hocrell tmaor

karsinom) Endometroid Germ hucrell lumérler

tumarier
Benign endometraid fumor Teratom®
Borderiine endometroid tomar |  Matlr terctom

Immator teratom
Monadermol terctom

(struma ovari, korsinoid)

Malign endometrosd tomor
(andometroid karsinom)
Berrak hicreli (clear cell)

tumérier Disgerminom
Benign dear cell {0mér Emryonal karsinom
Borderline clear cell tumar Yolk sok timar (Endodermal
Malign dear cell lomor (dear sinUs 1omeérd)
coll korsinom) Koryokarsinom

Mikst germ hicreli tumar

Tip i Karinom
i prade semar
Andeeenod

-

Musinez Tumerler
+ Orfa yogta sikhr [mencpozda, prepuberte nadirl. Sikikla
benign, borderline fimarlerdic (%10'y malign]

Esos genetik degisikik KRAS mutosyonudur. Genellike
wnilateral, multilokile, kistik kitleler olugtururlar. Tum over
timbrleri icinde en biyik beyutlu clma egilimi gasteren
tomarierdir

d

Brenner tumor
Bonign Bronner fumer Non muleryan
Borderline Brenner Humor tamérler
Malign Brenner 10mae Kolory, oppeisdils Geitil

Epitelyal-siromal Pooicoactliyer
Adenosarkom e
Karsinosorkom

Tableda ilk sirada verilen tumorler grubunun en sik
rastianan fumérleridir.

En sik seks kord stromal timeér -> graniloza hicreli
umér

En sik stromal timar -> fibrema

EPITELYAL TUMORLER

* Tip 1 karsinomlor: Low grade timérierdir ve borderline
tomér veyo endometriozis zemininden geligirler. Bu grupto
musindz karsinom, endometroid karsinom ve low grade seréz
karsinom bulunur.

+ Tip 2 karsinomlar: Tuba spitelinden kiken alan seréz tubal
intraepitelyal karsinom (STIC) veya overdeki seréz
kistlerinden geliyir. Bu grupta bulunan tek tumar high gr
sorbz karsinomdur

e

Seroz Tomaorler

* Owerin en sk gorilen epitelyal tomoéridir. En onemli

faktérier; nulliparite, aile Sykust ve kalisal mutasyenlardir

OKS, multiparite veya tubal ligasyon riski azaltr. Bilateralite

orani sildr.

- Low grade: benign / borderline seréz timérlerden
geligifler. KRAS, NRAS ve BRAF mutasyonu sikhr,

- High grode: follop tipindeki STIC/overdeki sersz
inklizyon kistlerinden geligirler. TP33 mutasyonu sikiir
Kistik tomérlerdir ve déseyici epiteli silyah kolumnar

hacrelerdir (kucuk popiller yapilar]
+ Psammom cismi gérulebilir (spesifik degildir]

Stromal invazyon, malignite belirtisidi

peritonei: i jelatinéz  veya
musingz osit, pertonda kistik epitelyal tumér implantian ve
adezyonlarlario korokterizedir.

Endometroid Tumaérler
Endometnal gland|
dogeli tumondir.
Endometrium karsinomlan eglik eder. Boyik bir kismi
avaryon endometriozis zemininden geligir
Endometriumun endometroid karsinoma benzer mutasyonlor
(PTEN, PIK3CA, ARID1A, M5I, KRAS) gorilin

doseyen epitele benzer hicrelerle

Berrak (Seffaf) Hicreli (Clear Cell) Timarler

« Biloteralite oron yilkseldir, (%40) Biyik bir kismy overdeki
endometriczis odaklarindan geligir

Malign formloninda ARID1a mulasyonu sik garilor.

Hipersekreluar endomefriuma  benzer genis berrak

) I hierel lusturdugu  fobakalar  izlenir
Tumérlerin gogunda 1ibollerin ve kistlerin limenine protride
olan bulbéz nilkdeuslu himar hixcrelern vardi:. Buna Kabara
givisi hiicreleri (hobnail hiicresi) denir

Brenner Timér

+ Urotelyal epitel hicrelerine benzer hicrelerle daseli nadi

b

gorilen 10 Cogu unil | ve
GERM HUCRELI TUMORLER
Matir (Benign) Teratom
* Dermoid kist (muu:v I(if!ik :.ermum; olarok adlandinhrior.

Nadiren p limbik ensefal
neden olur.

Monodermal Teratom

Genellikle uniloteral geligider. Struma ovori famomen
matir tiroid dokusundan oluymus teratomdur.

Strumal karsineid struma ve komsinoidin  beraber
bulunmasinag denir.

grubundan olmadigi
kitabimizdaki tablodan
net anlasiliyor. E
senegegdindeki leiomiyom
zaten over degil uterus
tumoru
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74. Overin SKST grubundan olan...

PATOLOJI

TUSEM

ENDOMETRIUM KARSINOMLARI

+ Kodin genital sisleminin en sik gérolen malign toméridir

F Endometroid ve Seréz Korsinomlanin Ozellikieri 3

Ozellik Endometroid Seréx
Sibcik * %80 “%10
Yoy +55-65 *65-75

* Karglonmormig dstrojen, |+ Atrofi
Klinik

sbezite, HT,DM, infertilite, * Zoyif viseud

Seeter nullipar yopis:
Ostrojen *Var * Yok
maruziyet

+ Endometnal hiperfazi “ Serox

endometrial
Prekirsér intraepitelyal
korsinom

«PTEN “P53

~ARIDIA « Andploidi

= PIK3CA [P13K): invaxyon * PIKICA

+KRAS « FBAWT
Molekiller | - FGF2 * CCNE1
detekt » Mikrosatolll insiobilie (MLHT, | * PP2A

MSH2, MSHS, PMSZ)
* Beta katenin [CTNNB1)
*POLE
| -p53

Myometrial |+ Yuzeyel * Derin
invaryon

|- Multiple lezyon - Soliter lezyon

I Biiyiik, beyaz renkli - Hemoraji

- Fibroid kitle - Nekroz, mitez, atipi

- Girdaps: patern - Santral yerlesim

|- Reprodiiktif donem |- Postmenopozal dénem

www.tusemportal.com

LEIOMYOM (FiBROID)

En sik intramural leiomyomlar gorulur

Mikroskopik olorak  die kas hicrelerinin  birbirini
soprazladif vo demetler olugturdugu gdzlenir. Hicreler
eozinofilik sitoplozmah, elonge cekirdekli ve uniformdur
Mitox az, hicresel atipl ve nekroz icermezler.

Cogunda MED12 gen mutasyonu bulunmakadir

Kromozom 6 ve 12 reonjmom sonucy HMGIY ve HMGIC
genlen arasunda fuzyon gérilebilir

Benign 10mardir. Malign transformasyon nadirdir.
Herediter leiomyom + renal hicreli karsinom
sendromu: FH [fumarct hidratoz) germline mutasyonu
iligheiliadir.

Sporadik leiomyomlor: FH geninde edinilmiy mutasyon
aérilebilic

LEIOMYOSARKOM
* Molign bir timérdor. L
silhr

Malign tomérdir. MED12 mutasyonu siktr (le:
aynico TP53, RB, PTEN delesyon/mutasyon gorilir

Tam kriterleri (30 birikie): nekroz, atipi, artmig mitezdur.

Atipi + nekroz + 10 BBA'da =10 mitoz veya ofipi + dev
hucre +10 BBA'da 24 mitez olmas: tam koydurur.

Tek bayna arimiy miter geng/gebelerde leiomyomda da
gérilebilir > yanley pazifif riski

Endometriyumun mikst tumarler

gibi MED12

iyom)

Malign Mikst Malleriyan Adenosarkom
Tomée + Benign bez + malign sroma
= Malign bez + malign igarir

stroma igerir * Daha iyi prognoaiudur,
Myometriyumun tumorleri
« Leiomiyom + Leiomiyosarkom

OVER TUMORLERI

Malign over Kimérleri ise 45-65 yoslan orasindo sik gérulir

Yizey epteli/fallop tiplh ve endometriozis kékenli tomérler
60}

*  Germ hocreli tUmérleri (%30)

+ Seks kord stromal tomérler [%8)

*  Metastatik (%2)

= M
/P‘\w '9hmcv‘ms‘
') T e b

£
v ¥ v L
Ty ol Garm Sex wom-sroma Overe
Wi niver i

14
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76. IPF olgusunda hasar iliskisi en diisiik olan yapi?

PATOLOJI

Kronik yel Akciger Ana Kategorileri

Siniflandinimas: ‘

Fibrazis yapaniar: Geandlomata:
+ idiyopatik wlmm fbrozis + Sorkoidor

(Usual * Hipe ivite prsmonisi

* Nonspesifik w pmmom

+ Kriptojenik orgonize pnémoni | Eczinofilik

+ Konnektif doku hastalidariylo * Loffler sendromu
iligheili = lag allerjisi ile lighili

+ Pnomokenyozlar » idyopetik kronk

« llag reaksiyenian (bleamisin, s prisears
busultan, amiodaron)

* Radyosyon pnémenisi

Sluum ile: ibighili; Digerters
+ Deskvomatil intertisyel * Pulmoner olvecler
pnémani (%100 sigara iligkili - probinesis

* Langerhans hicrel

FIBROZAN HASTALIKLAR

IDIYOPATIK PULMONER FIBROZIS (IPF)

Rk stndaki epre (et bbterer

+ iy + S

+ Geneth * Gewesel marsciyet
& Telomeraz mutrssian (TEHTERC] + il snletsipun
& Surtaetan mutasyanlan + Toskin ve e
© MUCSE vaeyant ~ [

'
i epel asan

Pro-fibuojenik aknsder

-
| Anoemal imtasies iy
Poolberssyon, ollajen beetirs |
i

| Fibeatis

Usual initerstisyel pnémoni (UIP) de denir. >50 yosto

siktr

Alt loblarda, orellikle subplevral bolgelerde yogun fibrozis

olugur. Yomasal seklinde interstisyel fibrozistir.

* En erken lezyonlar ise awn fibroblastik proliferasyondur
(fibroblastik odak). Aktive olmuy fibroblostlorda, PI3K/
AKT yologi (zerinden arton sinyalizosyon anormallikleri
soptonmighr.

* En mlu ozelligi -rl:en ve geg |pt,nr||urrn bir arada
bul

.

+ llerleyen dénemde bal petegi uk:igerl (honeycomb
lung) gérintust olusur. Bal petegi akcger pekgok IAH igin
son dénem bulgusu olup herhangi bir hastalik tablosu igin
spesifik degildir.
Granulem yoktur. Hlifn|o||sl asbestozis ve hipersensitivite
ile k b tespih tonesi benzeri
ferriginéz cisimcile (asbest body) icerir. Hipersensitivite
pnomonisinde ise grantlomlara rostlanic Bu ki bulgunun
IPF de gérbimemesi ile aynim saglanir.

KRIPTOJENIK ORGANIZE PNOMONI (BRONSIOLITIS
OBLITERANS ORGANIIE PNOMONI.SI}

* Enfeksiyon ve inflamatuar recksiyonlora sekonder gorilir.
byi prognozludur. (fibrozis yokiu: / bal petegi akciger
yoktur). olveol ve 5 geviek bog
dokusu kumn!anndcn olugon polipoit ikaglar vardir (Massen
cisimleri).

Akcigerlerde bol petegi fibrozisi, interstisyel fibrozis Moz
Yani bu hastalikia fibrozis inferstisyel degi! introalveolerdir.
Leyzonlor aym yagta olup okciger yopmi kerunmughur
(temporal heterojenite gorulr X

PNOMOKONYOZLAR

* Makrofajlar patrikilleri fogosite eder, inflamazomian
aktfive eder ve TGF-fi gibi fibrojenik sitokinleri salgloyarak
akcigerlerde diffix interstisyel fibrozise neden olur

[tuminde ortak olay)

Kaémir Iscisi Pnémokonyozu (KIP)

- Kémir modenlerinde saliyon issilerinde geliyic

= " N nakrofajlorda  pig
birikimi izlenir, csemptomatiktic, Ust leblar etkilenir
* Basit KIP: Kémir , noddller ile ka zedi

Sentrasiner amfizem garGlor

Komplike KiP (Progresif massif fibrozis): Basit KiP'lerin
%10'unda geligir Pulmoner yetmezlik gérilir.

Akciger kanseri ve tuberkiloz gelisimi agsindon risk
faktoru degildir.

Silikozis

Kot toglama isi yapan, sksirik gbrilen, okeiger BT'sinde (st
loblarda nodiler lezyon ve hiler lenf nodlannda yumurta kabugu
kalsifikasyon soptanon hastol

* En Sik gorilen, en Siuntl meslek hastoligidic Madenler,
tay ocoklon, tag kesme, seraomik, com, kum, mermer, dékiim
iggileri, kot tagloma iglerinde ugregan iggilerde gorulor.
Silikarun kristalin [quartz, knstobalit, tridimil] ve amorf
formlan vardir. Kristalin formlan doha toksik ve fibrojenikti.
En fibrojenik olan form quartz’dir

Inhale edilen silika partikillerini fagesite eden makrefajlar,
inflamazomlanm oklive ederek II..-I va IL-18 sohmming —»
kronik infl » fiby u —» fibrozis
olur.

Mikroskopide olarak siliko portikiler polorize gk
mikroskopunda zayif birefrejons gosterirer. Hiler lenf
nodlonnda yumurto kabugu (eggShell) kalsifikasyon
gorilor

TiberkiloziS duyorkligi en ok artran pnémokonyozdur
(silika iligkili makrofoj disfonksiyonu) ve oynca akciger
karSinom geligme nski de artmeghr.

Asbestozis

* Gemi, ingao! sektorl, yoltim sanayisinde calisan igcilerde
gorolir.

Fibrezisin histolojik paterni usual interstisyel pnémoni (diffuz
msvelsrlsyel fibrozis) ile aymde. Aynmda asbest cisimleri

L
pirfenidon, nintedanib)

cisimler: yizeyi mokrofoj kaynokh demir-
protainéz bir materyolle kophdir) snemlidis. Alt loblorda ve
subplevrol bélgelerde baglor.

ILGILI NOTLAR
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77. Pankreasta kitle; storiform fibrozis, periduktal yogun lenfoplazmositer inflamasyon ve obliteratif venulit verilen Oi pankreatit vaka

sorusu. .

Tanida iHK belirtec?

TUSEM

PATOLOJI

INFLAMATUAR MIYOPATILER

Distaji sik; CK genellikle hafif artar

Anfi-cN1A antikory poritif olabilir

. Hkiuplﬂnlnﬂ! Endomisiyal CO8+ T lenfosit infitrosyonu
normal kas liflerine invazyon, MHC-l arhgi, rimmed

{ | icerik, profein ogregetion: beta-

e ottt Bt amiloid, TDP-43, ubliquifin),
_— i + Tedaviye direngli: Kortik d ve immOnsOpresifiers yoret
| Diermatmen yasil | |mm¢ 1 l Inktirpen Clsim I 2oy
. srodej f hastaliklarla srtusen bulgular gésterir
ﬂ 1! + Kalitsal formlan da meveuttur inflamesyon clmadan)
[Bari + ias tutubur Wan, TR, woarit | Sadece 1 tutulur ) " ’
Gatiren papilierl | [ Dorh madle 1 [ o] Immin Arach Nekrotizan Miyopati
] i + Yuksek €K belirgin kas nekrozu, hizh ilerleyen proksimal
acut + Yetijin 1*‘“ kas gigstzligi e seyreder
srme Iokdayen ; + Sistemik bulgular (deri, orrit, inferstisyel okciger hostalg)
___ﬂuhﬂ:‘ — ,,_'T-“ nadirdir o el ok o
P Ea— + Anti-SRP (+): Daha o foblo, disfoji, kordiyak tutulum riski T
| — * EMG: Spontan oktivite, fibrilasyon

Dermatomiyozit

* Spesifik antikorlar: Anti-TIF-y, Anli-Mi2, Anti-MDAS, Anfi-
NXP-2 ve Tip | IFN okfivasyonu fipikdir

Tip | IFN: Lupus gibi oloimmin hostolklarda do gérilen,

kos ve damer hasanna yol agon MuA ekspresyonu ve

sbule kisler inkl lar d igin tarusoldur

* Perifasikiler atrofi: Sodece olgulonn %50'sinde, dzellikle

Anti-TIF.y ve Anti-Mi2 ile birlikte gérilor.

C5b-9 birikimi: Perifasikiler kapillerde, kopiller kaybinin
mekanizmasinda rol oynar.

« Antikor-kiinik iligkileri:
*  Anti-TIF-y: Deri tutulumu + disfoji + 38 yag Ust0 konser

* Anti-Mi2: Siddefli kos tutulumu, yOksek CK, belirgin
nekroz

* Anti-MDAS: Hafif/hic kos futulumu, hah ckager
tutulumu, eklem bulgusu

Anti-NXP-2: Kas zayfligi, simch de tutulumu, kalsinozis,
mikroinfaritiar

* Gocuklarda: En sik Anti-NXP-2 anfikoru bulunur.
Kas ve deri futulumu femel bulgudur,
Malignite riski vardir; hem gocuk hem erigkinleri etkileyebilir

Antisentelaz Sendromu

Kas biyopsisi: Yaygin miyofiber nekrozu, az inflamatuvar
hicre.
Anti-HMG-CoA rediktax antikeru: Genellkle statin
kullarami &ykist ile iligkili, oma statin almayonlorda do
olabilir

MIKS KONNEKTIF DOKU HASTALIGI

« SLE, shlovock ve pol it hastolik

IgG4 iLISKiLI HASTALIKLAR

* Yogun fibrozis ve obliterotif flebit iligkiidic. IgG4 Ureten
plazma hicre ve T lenfosit infiltrasyonu ile karakierize
fibro- inflamatuar hastaliktr. Tedavide rituksimab ve steroid
kullaniabilir.

Higkili hastaliklar: Mikulicz’s sendremu,; Ormond hastalig
(Vdiopatik retroperitonecl fibrozis), Kuttner tomérd (kronik
sklerozan sioloodenif); Riedel firoditi; Tip 1 Ofoimmin
pankreatit; Orbitanin, akcigerlerin ve bébreklerin inflamatuar

ILGILIi NOTLAR

psodotimarlen; Primer sklerozan kelanijit
« Aminoagil IRNA sentetazlara karsi antikor (en sik anti-

e
* Kas twtul + akciger g + artrit L emidios s i
gHsi tipiktir, Hiperakut Alout Kronik
* Der bulgusw: “Mekoniksl el (hiperkeratotik, cotlakl * Spesifik ve * Hocresel, humoral | + Aylar, yllar (>4=
parmak cildi) onceden * Gonler, hattalor (il = & ay sonra)
+ Dier bulgulor: Raynaud fenomeni, ates, artralji gorvlebilic olugturulmuy 4oy) * En sik greft

anfikorlann  + Hcresel Tip IV

* Kos biyopsisi: Perfosikiler atrofi ve nekrox tipikiir; vﬁmeflkuh-h

dermatomiyozih aklit edebilir. (humarol) ADR (doha sik) * Intersiisyel
boglanmou - Tubilointershsyel fibrosis, Wbisber
Polimiyozit * Gok hah inflomasyon atrofi
S5 . = = (dakikalar, (tubolitis, toboler |+ BM'de
o ve saather) atrofi) ve endotelifis  duplikasyon
miyozit ile birlikte nm inflomatuvar * Tip Il ADR {bazen nekroz) (peritibuler
birkydl; ancok gegmiste polimiyorit olarok | . Fibsinokd * Humoral Tip i kapillerit
snflondinian vokolar arik immin araah nekrotizan nekraz, nétrofil - Glomerll, ile), intimol
veya sporadik nfilrasyonu, pertubuler kahnkk T (greft
Inkbizyen deimeiid] miyoakt clarck kabul edilmeidedis, trombds kopillerit ve C4d arteciyoskerosy)
: E * En az gorllen fip birikimi * Tahmin
Sporadik Inklozpon Body Miperit fcross match e | » Tohmin sdismez, r——
« En sk 50 yoy Gsth ve yoghlorda (> &5 yag) gorilen @nlenir) Tedavi tedavi gons vordw.  tedavi

inflomatuver miyopatidir. edilemez yoldur,
* Proksimal alt + distal 0st ekstremite kas gigsUzlogi Peritubiler kepillerit akut humoral rejekiyon ion. 1ebaler atrofi
(6zellikle kuadriseps vo ol parmaklan) 1o kronik rejeksiyon o1 daha spesifiktir!

ADR: agin duyarhhb loshy BM: bazal b

www.tusemportal.com
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77. Pankreasta kitle; storiform fibrozis, periduktal yogun lenfoplazmositer inflamasyon ve obliteratif venulit verilen Oi pankreatit vaka
SOrusu._..
Tanida iHK belirtec?

PATOLOJI T U s E M

; 76 s
J k langerhons adacklanni ve damodan da efkiler Akut
iemrerRr e hemorajik pankreatit en ciddi formudur. Yaygin parankimal
- nekroz ve glandda diffiz kanama gérilor.
- Alkolizm - Sofra taglan & " ¥ .
« Hiperlipiderni e Tmwss st'uk0 I:.I:Iﬂ bébrek yetmezligi v ARDS'ye bagh mortalite
+ Hiperkalsemi * lyatrojenik hasor (cerrahi, I
* llaglor [antkonvilzankar, endatkom| * Hoyotla kolon hostolordo ponkreatik opseler veyo
tiyazid divretiklen, * Pankreas ve perompuller konserler pankreas psédokistleri gelisebilir
Buirojenler, axotioprin * Sakra gamury é
Veskihor KRONIK PANKREATIT
* §ok * Kabekulok = Ponkreos dokusunun uzun sureli inflomasyonu ve fibrozisi
+ Mteroernboliam * Koksoki viris le karokterizedir
* Poliorteritis nodoto
* En sk nedeni uzun sireli alkeol kullammidie. Akut —kronik
Genatik

pankreatit arasindoki en énemli fark fibrozistir,

T<PRE SR TV * Kronik pankrealit parankimal fibrozis, asiner atrofi,
: i sayt ve boyutunda azalma ve pankreatik

N N duktuslorda  dilotosyon ile  korolderizedir.  Asiner  koyp

¢ Lab: en spesifik ve sensitif markr serum lipaz seviyesidic deggmer  bir  bulgusudur Baglangigla  longerhans

Kalsifikasyona bogh hipokalsemi gorolebilir. adocikion korunurken ilerleyen dénemde koyip izlenir

* Hofif formlonnda ponkreasta ve peripankreotik yo8 . gomplik szokri dork "

dokusunda fokal yog nekrozu vo inferstisyel sdem gorilor i ke _roidelic i

Otoimmun Pankreatit Tipleri

Otolmmin Pankreatit Tip 1 Otolmmin Ponkreatit Tip 2 Otolmmun Ponkreatit Tip 3

* Riedel firoiditi, refroperitonicl * Pankeas ile sk olan tipidic + Hleri evre malignitelerin fedovitinde kullandan immin
fibrozis gibi sistemik hostakdaria - Ubserati kelite exfik cden nodir gruplar konirol noklos: inhibitoe tedavising bagh olarak gelrsen
irlikte seyredebilir meveuttur nadir bir immin iligkili advers olayd

* Histolojisinde bl miklorda IgG4 . infiltrat . hontrol noktos: inhibitor tedavisi ile tekl

plazma hacrelerinden meveut olhup, Tig | 'de gordlen IgG4 tedaviye kyosia daha uk garular ve olgulann cogundo

zengin lenfoplarmositikc infiltrasyon salgdoyon plazma hicrelern burda semptomiar hafif seyreder.
meveuthur 2. * Hastolojisi net degildir, cnk hastalonn oguna

* Ponkeas baynda kitle lexyonu yopmas: |+ Ponkreas bopndo kitle lexyonu v i o ve anarmol pankreas enzimieri
nedenmle pankreas konserle Loryr pankreas kanseriyle karcr. temelinde tar konulmokda clup, immin kool nokias

- storoid . sinde woroxd kullomlobilic rle Imesigle durum c

y Non-Nepolastik Kistler \

+ Sporadik olabilir
Y S « Otomomol dominnd polikishk bibrek hustolicks ve Von-Hippe! Lindou sendrornda gelipebll

= Ponkreatik kistlerin %35'ini olugturur, (Eski boslodo % 75 dedigi on sk kit kobul sdyorduk Yen: boskido diger
Psadokist kistherin sk hoklanda bir ver yok.) Enfeksiyon, travma, genetik potolojiler ve neoplozi zemininde de gelijebilir.
- Dégeyici epitel icormez.

¢ Kistik Pankreas Neoplazileri )

Kist tipl Histolaji/ Morfoloji Klinik Karokter/Mutasyon
* Sersz s solgioyon gikonden e i@ - Benign
1eng 3ol hicrolerds covrili 1-3 | + Pankreos kuyrugu ~ VHL
Serss kistik e isther + 60-70
neoplazm - Insidentol; kann ogns

Rodyoloyi. Sontrol veyo Sun-burst skar,
Bal petegi gorunum

%05 ., arla yay « Pre-mulign
Pankreos govdesi ve kuyrugu K-RAS, p53, RNF 43

- Over stromas berzeri destok
dokuyla ¢evnli, yogun musin ureten

'"'"'I'“ Mot kalumnar hucrelerie cevrili kistler * Agnsa, yavoy blyiyen, biyok kitle

T + Multilekile yap:
* Cerrahi rezeksiyon kiratil

+ Mosin Greton ve ana pankreatik | + * Pro-makign

Intraduktal duldus yeresimii papilier glanhlor |+ Pankreas bagi, ana duktus yerlesimli | + GNAS (buraya d1gd)

Popiller Musinéz yapan hicreler * Mubitokal [%10-20] = K-RAS, RNF 43

Neoplazm (IPMN) * Endoskop:: Bakk ogn deformitesi + p53, SMADA (bundan geliyen
= Ovaryon stroma adencca’da) %10 BRAF mutasyonu

Sotd * Suw halinde biyuyen, diskoheai * Geng ,'da = Malign

iller hucreler (Psédepapiller gérindm)  + Buyuk litle, kann egry Cermahs * WNT/[-catenin
,"m * Keskin siewrh, hemoroiik debris rezaksiyon kuratif

ormininde, solid-kistik kitle
* Pankreas karsinomunda GNAS ve RNF43 mutasyonu gérilebilir.

www.tusemportal.com
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PATOLOJI

ILGILIi NOTLAR

p53 ykiming ve TERT ekspresyonuna neden olur. E7, RB'y
boglar ve E2F'yi serbest birakarak G
Hepatit B: HBx proteini ile hepatoseliler karsinoma
neden olur

Hepatit C: core proteini ile

ni kolaylaghne

S geg

KANSERIN MOLEKULER TEMELI

PROTOONKOJENLER

neden olur

HHV-8: Tat onkojenik proteini ile koposi sarkomu ve

primer efizyon lenfomasing neden olur

= Helikobakter pylori: Cag A toksini ile midede marjinal
zon lenfoma (MALToma) ve adenokarsinom

KANSERDE GENETIK PREDISPOZISYON

HCV ve HTLV-1 onkojenik RNA virUsleridir.
HPY, EBV, HBY, Merkel hicreli polyomaviris (Merkel
hicreli deri t0mérl), HHV-8 onkojenik DNA virisGdur
HBY, HCV ve H.piloride malignite gelismine neden olan esas
fokior kronik inflomasyondur
Kaltsal konserler sporadik olanlarnna gere doha
erken yaslarde baslar, biloteral/multisentrik olabilirler
ve prognezlan deha kétidir.
* Normalde DNA ononm bozukluklan ile iliglkili
kanserler OR koltilirken TSG bozluklugu ile iligkili
kanserler OD kahithriar ! Istisna:
RET, bir onkogen olup TSG gibi OD kalitlir ve MEN2-3 ile
ilighilicir
BRCA 1 / 2 ve MSH, MLH bozuklugu (Lynch sendromu)
DMNA tamir bozukluklon olmasina rogmen OD kalilirar

| Kansere Kalitsal Yatk \

BUYUME FAKTOR RESEPTORLERI (GFR)

T aKciger noRarsInemu
hucreli lenforma, neroblastomo
RET: firoid mediller karsinomu (familyal)

* KIT: gaostrointestinal stromal  timér,
disgerminem, mastositoz, KML

seminom,

+ ERBB1 - okciger adenokanser: <45 yog, non-smoker -

kodinda en uk gérilen akciger kanseri
ERBB2 (HER2/NEU)

» erken lenf nodu metastan

+ RAS (K-RAS, H-RAS, N-RAS)

Insan  tomarlerinde
d A

Gen Higkiti sendrom en sk gordlen onkog ¥
Otozomal e (sike ponkreas odenokarsinomu (en wmk), okciger, kolon
sinomi
RE + Familyal retinoblastorm sendromu
pinealoblastom v +p53 (ikisi de koti prognez iligkili)
[ + ABL: (9:22)'de (Ph kromorumu) BCR-ABL fizyon protein
™53 . U
Enfranvn sy (tirozin kinaz oktivasyonu) olusur. KML (en sik) ve ALl'de
APC - Familyol odenomataz polipozis gorilir
sendromlan [FAR Gardner, Turcot
sendromu)
= P TR + %9:22) -+ KMU'de iyi prognoz; ALl'de ket prognoz
{nérefibrasnin) " ilighilichr.
NF-2 {merlin) « Névolibromatais tip 2
MSH2, MSH4, « Herediter nonpalipars kolon kanser BRAFOMA
MLH1, PMS2 sendromu (Lynch sendromu)
PTCH1 * Nevoid bazol hicreli konser sendromu
{Gorlin Gotz sendromu)
PTEN * Cowden sendromu
BRCA1, BRCAZ * Heradter meme ve over korsinomu g
[ —
CDKN2A (p16/ « Familyal otipik muhtiple melanom - e
pla) sendromu: malign melonam + pankras ﬁ
kansen f .
MEN1 * Mulfiple sndokron neoplazi 1 (MENT)
RET « Multiple endokrin neoplari 2 ve 3
(MENZ, MEN3)
€DH1 « Familyol gastrik karsinom
DNA Tomis Defelc lle Giden Rosastt Kon e Hucre bolinme siklusunda, en sika kontrol noktas); G1/5
t gegisi !
. 1| g e, dockla SCE. Siklinterin hocre siklusunda rol aynogs swoloma, D - E —» A
genleri . »B
ATM . Aok wkian (losemi lenfomalar) + Siklin bogmli kinozlardo sialama; 4/6 2 - 2/1 -1
BLm + Bloom sendromu (lesemi lenfomolar] * p53; Insan en sik hasarlanan TSG:
P! » P21 Gzerin tkilidi
DNA tamir genleri  « Farkon anemisi (lgsem lenformalar) 2 5 PAR Rehedan mibcily:

www.tusemportal.com

G1/5 gegisi dahil; siklusun, her yerini inhibe edebilir
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G1/5 gegisinde aynica refinoblostom da etkili

* Ozetle hicre bélinme siklusunda, en siki kontrol
noktasi; G1/5 gegigi!

GO : G1 gegisinde MYC oktivasyonu ile siklin-D
Oretilir
= MYC, 8.ki da yerlesir, p
* Tam “p“ler (p53, p16) ve Rb ise TSG"dir.

*  Rb; siklusun sadece G1/5 gegisinde etkili

+ P53; gl-s gegisi de dohil olmak dzere, siklusun her

yerinde inhibisyon!

En sik MYC mutasyonu gorilir. r(ﬂ.tl}r » myc ekspresyonu

» Burkitt lenfoma (en hizh blylyen or)

. N-MYC arobl e L-mYC
omplifikasyoru  kilgbk  hiereli  okdger  (Lung)
karsinomunda

bu etkiye Warburg efkisi derir
+ Telomeraz okiivitesinde * yopar

HUCRE SiKLUS REGULATORLERI

» Sikin ve sikin bogmh kinazior (COK] cegifli proteinieri
fosforilleyerek, hicrenin siklusta G1-5 ve G2-M gegiglerini
kolaylagtnr, #(11,14) ile siklin D1 arar. K11;14) mantle
hiereli lenfomada sk gorilir

TUMOR SUPRESOR GENLER

RB GENI

Hixre siklusu G1-5 ve G2-M olmak Gzere iki ana kentrol
noktas: igerir. Bunlardan en sikn konirol edilen G1-5
gegisidir

www.tusem.com.tr
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* RB proteinin hipofosforile hali E2Fe bogh buluncrak
siklusu G1-5 fozinda durdurur,

Siklin D-CDK 4/6, RB proteinine baglanip fosferile
edilerek etkisizlegtirili. E2F serbestlegir ve hicre
siklusu § fazina girer.

RB proteininin hipofosforile hali alktif; fosforile hali
inaldtiftir,

Kalbtsal Rb mutosyonlonnda  retinoblastom
gozde| rk ve diger sarkomib eglik ettigi
fomilyal refincblastom sendromu gorulir. Sporadik Rb
mutasyonlannda  retinoblostom  [genellikle 1ok  goede
osteosarkom, meme kanseri, kolon ve okcdiger

.

kanserleri gorilor.

.

Rb'yi inaktive eden : Rb gen
CDK4 ve siklin D gen amplifikasyonlan, plé&/INK4A

gen delesyonu, HPY E7 viral proteini, simion viris 40 ve
polyomavirislerin biyok T antijeni, adencvirisin ELA proteini
TP53 GENI
* Genom diyamdir. En sik Y

gendir. Saghkh stressiz hucrade p53, MDM2 proteinine
bagh bulunur ve kisa yari émirlGdir. Hicre oltnda
oldufunda (DNA hasen gibi] MDM2'den aynlir. Yon émru
vzor p53 tarahndan cesitli genler aktive olur.
- P21 proteini —» RE nin fosforilasyonu engellenerek hiere
siklusu G1 fazinda durdurulur.
GADD45 [DNA famiri gen ekspresyonu) uyons: —» DNA
tamirini baglatr, hicre yaglanma sdrecine girer.
Hasar temir edilemezse BAX ve PUMA gen aktivasyonu
» apoptozu baslatr,
- Trombospendin sentezini arthrorok anjiogenezi inhibe
eder
* TP53 mwtasyonu ile giden OD kalitsal kanser sendromu Li-
Froumeni sendromudur.

+  Li-Froumeni sendromu (SBLA konser sendormu): <50
yay, 3 ve Gzeni malignite

Sarkom, Beyin (en sik ghioblostom), Breast (K, %90), Lasemi
Adrenal glond co

APC GENi (ADENOMATOZ POLIPOZIS COLI)
WNT sinyol ileti sisteminde gérev yopan timér sipresér
gendir.

. iy inin  (pr yrlerming
gluyan degrodasyon (ykim) kompleksi proteinlert

kodlar.

APC gen mutasyonunda [l-coteninin yikimi gergeklesemez ve

WNT uyans: olmazso bile hicrelerde agin proliferasyon

ve kanser geligebilir.

APC'nin kaltsal kanser sendromu FAP sendromudur.

Kolorektal karsinomlorda en énemli ve ilk mutosyon

APC delesyonudur.

.

.

.
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Radyolojide  bilateral yoma forznda  asimetrik
pulmoner opasifikasyonlar vardic

. pembe, h i PAS (+) sirfaktan
birikimleri vardir.

Elektron mikroskobunda pnémonisitierde  sUrfakion
lamelleri normaldir.

Klinikte dispne, siyonaz ve jelatinez balgam bulunur
+ Tedavide akeiger lovap ve GM-CSF terapisi yopr:

SURFAKTAN DiSFONKSIYON
HASTALIKLARI

* Sorfakton den sorumiu p | kod
genlerde mutasyon sonucw artaya gkar.

Khirik olarak neonatal dénemde yetmezlik yapobilir

ATP binding cassette protein member 3 (ABCA3): =0 sk
gozlenen mutasyondur.

AKCIGER TUMORLERI

* Sigara igenlerde ve igmeyenlerde en mk gérilen
akciger konseri odenskonserdir.
+ Wiogihk hicreli okciger kanserli hastalann neredeyse
hepsi sigara ismekied
Akcigerde benign tomori|
benign 1omarG  ha
yuvarlak, coin lezyon
komponenet lalardaktir,

ET mutasyonlan!
; EGFR nokta mutasyonu

Skuamoz hicreli karsinom: p53 (17p), pl6, COKNZA
99) ve 3p del ve FGFR1 omplif

Kiigik hiscreli karsinom: p53, RB, 3p delesyonlon ve L-MYC
amplifikasyoniar

Akciger Kanseri Simviflomasi

Epitel Tamarler: Néroendokrin Tomérleri:
(%50) [r—

* Legudik, osiner, mikropopiller * Kigik hiereli karsinom
popiller veyo solid (buyume * Kombune kiguk hocrel
paterni) karsinom

* Irwaziv misinga " .

- Buryuk hucreli néroendokrin
" karsinom

* Minemal irvaziv
odenckanunom [musinoz
vy, bt} ndroendokrin korinom

* Kollowd

« Enterik tip odenokarsinom tumer:

+ Fetol odenckarinom * Tipik {dgik grade)

Skuaméz Hucreli Karsinom
= Karaofinizon, non-keratinzon,
bazalod

Diger Nadir Tipler:
* Buyik hocreli karsinom
* Adenoskuomaz karsinom
L korsinom: karunom,
pulmoner blastorna
« Digerler lerforpielyoma-bernaen karsmom ve NUT karsinomu
* Takirik bexi tipi tumérler: odenoid kistik korsinom, epiteliyal-
myospitelyol karinom, mukoepidermoid karinom

ADENOKARSINOM

Sigora_icmeyen, oksUrik, kilo koybr, comak parmok_bulunon
k k_pul |

Sigara ile iligkisi skuomdz hicreli karsinom ve kiigik hiereli

karsinama gare daha digoktur,

Skar o (skar Daho

periferde yedesir

Glandiler diferansiyasyon vardir, musin sentezi garulebilic
ke el ve ile kargobilir

TTF-1 ve Nopsin A ile pozitif boyanriar.

« Po lostik DIK, tekrork boflebitler, hipertrofik

ostecarfropati ve gomak parmaga neden olabilir.

Yogun misin salgsi > pnémonide gérulen kansolidasyon
alanlan -+ lober pnomoni ile kanghnlabilic

* Onci leryonu ofipik  odenomatéz  hiperplazidir.
" r— Seko ok

korsinom), minimal invaziv adenokarsinom ve invaziv
adenckarsinom gelisir

Atipilc + Alveol duvannda, atipik hicrelere
adenomatéz dogeli, 5 mm kigik, non invaiz
hipedazi lexyon

* Alveol duvannda 5-30 mm arasinda
Adenckaorsinoma non invaziv lezyon. Stromal, vaskuler

in sity ve plevral invazyon yok (alveolar yop:
korunur). Nekroz yok. Pir lepidik patern
Minimal lnvazlv | + Temér gopr <30 mm ve Invazyon <5

odenckarsinom mm. Genellikie lepidik buyome paterni

SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM (SCC)

Vzun yilardir sigare icen. santral brong yerlesimli oras nekrotik
koviter _kitle, _hiperkal k de_d lada _bogl
keralin iceren hicreler saptonan hastal

Sigara ile ikinc en uk iliskili akciger kanseridir

Santrolde sikliklo ona brong epitelinden geligir

Nekroz nedeniyle kavitasyonlar yopabilic

Skuomoz metaplozi —+ displazi —+ skuaméz koarsinoma
in situ zemininden geligir

- Mkodger korsinoid tomérlerin  derecelendirmesi  (grode)
morfolojik kriterlers gére yopili. Diger organ kansinoidlerinde
kullandon  tamér  proliferasyon  belirtegleri  (Ki&7)
kullamimaz.

www.tusemportal.com

. K (keratin incileri/glob ko yapilar) ve
L U kapruiler (di bulunabilir.

P40 (en spesifik), p63 ile nukleer boyanma izlenir

En sik yaphty poroneoplastik sendrom hiperkalsemidir,
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Adenom: Glondiler epitelin benign 1Gmaridir.
Kistad Kistik kitleler olugf d il
Papillom: Skuaméz epitelin eldiven parmagn yeklindeki
gikintilandir:

+ Invariv korsinom: displastik hicrelerin bazal membram
penetre edip subepitelyal stromaya invaze olmosidir

METASTAZ

Polip: Mukozal yiizeylerd kroskopik olarck gérulebik
kubbe seklinde projeksiyonlardic Sikhikla benign glonduler] * TUmor hicrelerinin baska bolgeye yophp ana kifleden
tomérierdir. bogimsiz yeni kitle olugturmasinadi. Malignitenin en

* Adenckarsinem: Glandiler dokunun malign Himérdir

(Epitelyal malignite: kanser=karsinom)
Skuoméz hilereli karsinom: Cok kol yossi epitelin malign
tumarudur. Iyl diferonsiye olanlon kerotin yoporar.
“-0Oma” ile bitip benign olan timérler: Osteom, fibrom,
adenom, leiyomiyom, rabdomiyom, hemanjiyom, matir kistik
teratom
“-Oma” ile bitip malign olon timérler: Melanom,
yomo, h i konser)
nefroblostoma  (Wilm's  10mérl), naéroblastom, lenfoma,
seminom, immatar feratom, glioblastom, refinoblastam
Milkst tamér: Bir germ hicre tobokasindan kaynaklanan,
fokot birden fazla paronkimal hixcre tipi igeren tomérlerdir.
(Ornek; pleomorfik adenom, Wilms  timéri
(rifenik filloldes 1Gmaro, od |
sarkem, malign kearrsi rk li
Teratom: Birden fozla germ yoprag: icerir Over ve
testiste geligidler. Aynco orta hattaki anormal embryenik
ligobilir. kgindeki doku k leri matir
[benign) veyo immatir (molign) teratom olobilir
Coculduk cagi — en sik sakrokoksigeal bolge
Blastom: fefol gelisim komponentlerini andiron imamtor
hicre kiskenli lomérdir. Neredeyse famani maligndir.
Glioblastorn, medulloblastem, néroblastorn  [gocuk)
ponkreatoblostom  (gocuk), pulmonel blastom  (erigkin)
1 (cocuk), bh (gocuk) bl
[Wilm's tumer] (gocuk) ...blastom olup benign karakter:,
Y iondrobl

lipoblastom, ostecblastorn

HAMARTOM

* Dokuyo ait hicrelerin aymi doku icerisinde organizasyon

du g kitle olugh na denir. Siklikia

okeiger ve karadgerde gérulir Or, akeigerin kondroid
hamartomu.

KORISTOM = HETEROTROPI = EKTOPI

kesin kriterdir. Benign tumérler metastoz yopmaz, ban

istisnalor dginda malign Wombrder metastaz yopabilir.

» 135 BOToT RUE KETNemy Ve T

invazivdir ancak metastaz yapmadige kabul edilir.

En sk akciger ve karocigere melasioz girilir Bunun

diginda kemik ve beyin metastazlan da sik gécilir

« Metastoz ile genellikle multiple kitleler olugur

* Kikirdak dokusu ve arfer duvon metastozo direnglidir.
Vicut bogluklan (ekilim) yolu ile yoyihm; Over,
kolon ve appendiks konserleri peritoneal boglukio
implantosyon yolu ile yoylobilider. Medilioblastom ve
ependimom, BOS ile yaplabilir

- Lenfatik yayhm: Korsinomlar en sik bu yollo metostoz

yopar. Sarkemlarde lenfatik yayiim beklenmez.

Karsinomlonn lenfotik yolla metestaz yaptd ik lenf

noduna sentinel lenf nodu denir.

Hematojen yayihm: vendz yolla olur. Sorkemlar da

karsinemlar da bu yolla metastaz yapabilir.

Karsinomlarda en énemli malignite géstergesi:

bazral membran invaryonu

* Sorkemlarda metastazdon sonro  en  onemli

malignite géstergesi; mitoz
+ En sik metastaz yopan timér - malign Melanom
* Beyin timérleri metastaz yopmaz ! lkisi harig

Hobl, 4 "

Paravertebrol pleksus (Batson) ile met —» Tiroid folikiler
korsinom, Meme korsinomu, Prostot karsinomu
Dort (Four) Rotas:
Folikiler firoid karsinomu, Karyokarsinam, RCC, HCC
* Taméral trombds ile met; Orgon ana veninde invazyon —»
venéz dologim yéninde trombis boyut T s R kalp
RCC, Wilms tm, odrenal kortex karsinomu, HCC -» VCI
sendromu

KARSINOJENIK AJANLAR

RADYASYON

+ Bir organda histolojik

BENIGN VE MALIGN TUMORLERIN
OZELLIKLERI

* Benig-malign tomér aynminda Og temel zellik, metastaz
len onemlis); lokal invazyon (ikinci en &nemli kriter);
diferonsiyosyon ve onoplazidir.

+ Displazi: Epitel hicrek pl dizm, hiperkromazi,
i mitozla & ized
Maturasyonun bozuldugu, pelarite kaybi gosteren duzensiz
cogalmayo denir. Genellikle metaplazl zemininden geligirler.
High grode disploziler in situ karsinom ve invaziv

karsinoma ilerleyebilir,

Korsinoma in situ: displastik degisiklikderin epitelin tm

katim Bazal ¥ goriimez

* UV maruziyeti ile deri kanserleri gelisir (BCC, 5CC v
n. En sorumlu olen oon UV-B'dir. En
iskili olan BCC'dir. (Derinin Maerkel hicreli konseri ise UV
igkisizdir )
UV-B'nin en onemli korsinojenik etkisi  pirimidin
dimerleri olugturorok DNA hoson yopmasidir,
* lyonize [ larikda {en dnemlisi
Gift zincir DNA kinklar) yol agor.

ign

MIKROBIYAL ONKOGENEZ

* EBY. Burkint lenfoma, Hedgkin lenfoma (lenfositten
zengin/fokir, mikst ftip), nozoforinks karsinemu,
ekstranodal T/NK hicreli lenfoma, diger ban B hicreli Non
Hodgkin lenfomalar [DBBHL) ve mide kanseri etyolojisinde
@ igtie. B lenk ve ki e
hicreleri tutar. B lenfosifleri utarken CD217%e tutunurior.

* HTLV-1: Yefigkin T hicreli lésemi/lenfoma yapar. Neoplastik

FOXP3 idenic O rol
oynayan esas gen TAX genidir [TAX'in kendisi onkogen degildir

HPV (16-18-31): Serviks, wulva, vajen, anis ve

erofarinks, larinks, 6zofagus kanserlerine neden clurlar.

E6 ve E7 profeinleri onkojenik etkiden sorumludurlor. E6,

ILGILI NOTLAR

www.tusemportal.com
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru koku ve coziimii: Temel Bilimler 80

80. 50 yasinda sigara i¢cen erkek hastanin bilateral parotis bezinde kistik kitleler saptaniyor. Histopatolojisinde; belirgin germinal merkezli

lenfoid stroma ve bu yapiyi cevreleyen cift sirali onkositik epitelle dosel kistik yapilar izleniyor.

En olasi tani nedir?

TUSEM

PATOLOJI

TUKRUK BEZi HASTALIKLARI

SIALADENIT

Tukuruk bezinin inflomasyonudur En sik sebebi mukeseldir
En sik alt dudakta garilon

En sk mikrobiyol nedeni poramiksovirus'tur

Tokirok bezi tay en sik submandibuler tukirtk bezinde
gorilon.

TUKRUK BEZI TUMORLERI

Yetiskinlerde ve kodinlardo doha sk (Waorthin horig)
gérilor

En sk [%60-80) porotiste geligir ve bunlonn gogu benigndir.
Parotis digi bezlerde malignite riski arfar

En Bnemli risk fokiord radyasyondur. Bez boyuty kiok
hole geldikge malignite riski artar,

PLEOMORFIK ADENOM

LENFOMATOZUM)

— O e P e RO D AR SO T

En sk gorulen tukurik bezi tumarudur. Kopsillu ve benign
olmasina rogmen gevre dokulara yapigiklik gosterebilir;
bu yuzden genis cerrahi rezeksiyon yopiimalidir
PLAG1 overekspresyonu gorilebilic
Mandibulorin orko késesinde, tyl simirl, sert, ognsiz ve
mobil kitle olarck palpe edilir
duldal (epitelyal), my

| hiicre b olugur, Her ho
bu doku komponentlerinin i forkli (pleomorfik) olal
Kondromiksoid yo da mikseld stremada epitelyal

kinel en sk tikrik bezi toméridir. Gogu parotisten geligir
Sigara icen erkeklerde daha sikhr

Gogu unifokaldir ancak %10°s bilateral olabilir, Bilatero
gbrilme ih en fazla olan t0kirdk bezi 10mBridir.
Mikroskopide ift sirali epielle dégell yoplar igerir
Epitelin dig tabokasi mitokondriden zengin, eozinofilik
stoplozmoh  onkesitik hucreler, ic tobokosi kelumnar
hicrelerden olugur. Epitelin altinda germinal merkezler
aktif lenfoid folikuller ienir. Yoni hem epitelyal hem de
lentold doku igerir. (Adenolenfoma) (MALTama riski var

En sik gérilen malign tokrok bezi tomardir. %60-70%
parotisten koken alir. Kapsul

Mukéz, intermediate ve skuaméz hicrelerden olugur.
Yonsinda #(11;19) (MECTI;MAML2) translokasyonu

vardir.

ADENOID KISTIK KARSINOM

Malign tokrik bezi tOmarudar.

Farkh histolajik paternler [asiner, kribroform (en sik) patern,
infiltratif, tubOler, sclid) gérilebilir

Perinoral invazyonla yaylabilir

* NOTCH1 mutasyonlu timérlerde prognoz kétidir.

+ o Yopan : pankrecs dukial
korsinom, prostat csiner adenokarsinom, adenoid kistik

korsinom

www.tusemportal.com

ASINIK HUCRELI KARSINOM

« En sk p
olabilir.

(%95) geligir ve

OZOFAGUS HASTALIKLARI

'WEB VE HALKALAR

* Lomene dogru uzonorok lomeni gepegevre veya yormm
halka yekiinde sararck daralton membranéz yoprlardir
- Plummer-Vinson hostolginda  (demir  elsikdigi
anemisi, glossit, cheliozis) Ust dzogausta webler
gorulebilir.

AKALAZYA

All Gzofagus sfinklerinin inkomplet relaksasyonu, arimig
aht Gzofogus sfinkter fonusu ve apenstaltizm  triods ile
karakterizedir. SCC riski Primer veya sekonder olabilir
Primer ckolazya nodirdic ve dilotosyonu seglayan NO
reten néronlar defeldiffic

Sekonder akalazya Trypanosomo cruzi'nin neden aldugu
Chogas hastahginda gorulor

AlLgrove Sendremu (ALL A" = Triple “A" Sendrom)
+  Alokrimi, Akalazyo, ACTH direncli Adrenal yetmealik

OZOFAJITLER VE ILISKILI BOZUKLUKLAR

*  Ozofajitin en sik nedeni gastroszofagial refli hastaligidir
REFLU OZOFAJIT

Histopateloji: Mukorode eezinofil infiltrosyonu, bozaol
tobokoda hiperplazi (>%20 Gzerinde), lamino propriode
papillalordo  uzoma tipik bulgulandir.  Natrofil infiltrasyonu
nadiren gérilir. Borrel S1ofogusu ve Szofogus adenoco geligme
riski yOksektir

* Gash d il reflide, U giddefi ile

bistoloic hosor oresndn korslegon yolkr Tom i
endoskopi ve biyopsi gerskmez.
BARRET OZOFAGUSU (BARRET DISPLAZISI)
Kronik GORM'On kompl dur. intestinal Pl
ile korokterizedir, distal

adenokarsinom geligme nski bulunmaktodir. Mikroskopide
goblet iceren intestinal tip kolumnor epitel vorde Goblet
hiicreleri Borrett &xofogusu icin fowsaldir; bu hicreler
soluk mavi renkte boyonon belirgin mukus vokuolleri igerir ve
sitoplazmanin geri kolorina garap kadehi seklinde bir gorindm
kazondine. (Tutulan segment vzunluk T — displazi riski 1) Bu
kigiler kanser geliyme riski en yiksek gruptur

KIMYASAL VE ENFEKSIYOZ OZOFAJITLER

+ Saghkh bireylerde enfeksiyz Gzofajifler nadiren geligic
Bu kigilerde en sik etken Herpes Simpleks viris (HSV) dic
Erfeksiyéz ézofaijith ik bili; ve i dprese
kigilerde garlir En sik nedenleri HSV, CMV ve mantoriardir.
- HSV'de mmba deligi Glserler, hicrelerde balonlagmo

dejenerasyonu, intranikleer inklizyonlar (Cowdry
cismi), okantolitk multinikleer dev hicreler izlenir.

- CMV'de yizeyel ilser, endotel hiicrelerinde ve stromal
hicrelorde ve it

inklizyonlar izlenir

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢coziimii: Temel Bilimler 81

81. Nazal fossa tavaninda kitle ile bagvuran hastanin biyopsisinde; lobuller olugturan kuguk yuvarlak nukleuslu hucreler goruluyor.

Imminohistokimyada néroendokrin belirtecler (Sinaptofizin+, Kromogranin+) pozitif, Pansitokeratin negatiftir. Ayrica adalarin
periferindeki sustentakuler hicrelerde S100 pozitifligi saptanan hasta...

En olasi tani nedir?

TUSEM

PATOLOJI

.

Undiferansiye non keratinize SCC eval-yuvariak vezikuler

kirdelli, belirgin kleollu, genis, | i,
sinsityum yopilan olugturan epitel hucrelerinden olugur
Bu epitel hicrelennin arasinda bel mildorda lenfosit
bulunur

Erkenden posterior servikal lenf nodlanna metastaz

OLFAKTOR NOROBLASTOM (ESTEZYONOROBLASTOM)

* Nozol kovitedeki Ust kismindo bulunan néroektodermal
olfakior hicrelerden geligic

* Kiglk yuvarlok mavi hiicreli 10mérier grubunda yer alirlor.

+ Sinaptofizin, kromogranin, CD 56 ve INSM1 (+) tirler,

.

Orla hattaki nazofarinks, tokruk bezleri gibi yopldan tutan
her yogta gérulebilen nodir ogresif bir timérddr,

En cok SCC ile kanghnhr. En énemli translokosyonu BRDA-
NUT translokosyonudur.

LARINKS TUMORLERI

VOKAL KORD NODULLERI VE POLIPLERI

Yogun sigora igen genclerde sk gorilurler. Sesini ok
zorlayonlarda da olusabilir {sarkic nodols).

Nodiller ¢ift tarafli iken, polipler tek torafli lazyonlardir
Progresif ses kisikh@ina neden olurlar.

Malign transformasyon garilmez

LARINGEAL SKUAMOZ PAPILLOM VE
PAPILLOMATOZIS
Genellikie vokal kerdlarda gelisen benign lezyonlordir. En
snemii styolojik fakisr HPV 6-11° dir
Malign transformasyon nadic de olsa vardic
HPV (+) kijiyle temas ile veya dogum kanalindan geger.
Siklikla nikseder, malign tronsformasyon nadirdir ve
sigara ig voya y y gorilir
LARINKS KARSINOMU
Larinks kanserlerinin biyOk bir kismi epitelyal t0mérierdir
ve en sik skuvamaoz hicreli karsinom geligir
Loringeal SCC okciger kanserlerinden sonro respiratuar
traktin iking en sik malign OmérGdar.
Loringeal SCC: skiklo 6. dekotton sonro geligir ve
erkeklerde geligir
Etyolojide en &nemlii fokiér sigaradir, Bunun diginda
alkel, osbest, radyasyon, GORM, yoksek riskli HPV ler (HPY
fip 16 ve 18) de diger foktérlerdir
En sk lokolizosyon glottik bélge, en oz subglottik
bolgedir.
En iyl prognoz glemik SCClerde, en kétl prognoz
subglottik SCC'dedir

.

.

.

.

BOBREK HASTALIKLARI
PATOLOJISI

Bu bolumde sik kullomilacak olon bazi kisaltimalor:
GN veya GMN: glomerulonelrit; GBM: glomeruler bazol ~

BM: bazal IM: igrke oskopi
IF: imminfioresan mikroskopi; EM: elekdron
ikcroskopi; MCH: minimol hastahg

00000
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BOBREGIN KiSTiK HASTALIKLARI

Kistik Bobrek Hastaliklar: - Genetik
Kolmm Tipi | Hastalik
» Erigkin fip polikistik babrek hostaligs
Yetigkin fipi meduller kistik bobrek
hastalg:

|+ Gocukluk gog polikistik bobrek hastahg:
Otczomol Resasit | | Lo foveni] nefronofitiis

Otozomal
Dominant

* Bosi kist
Kaktsol gecis YOK | = Edinsel kistik bibrak hastohg (bogka
(npwm?ik) hastalik zeminininden galigir)

= Meduller singer bobrek

{ Renal Medullomin Kistik Hastahklan

Mediller singer babrek

* Renal medulladaki papiller kollsktar duktuslann kistik
dilatasyony

+ Bobrek boyutlon degigmemiy

+ Renal fonksiyonlar genellikle normal

+ Asemplomatik sporadik (kalitsal geciy yok)

Nefrono FITIZIS (BUZUSME) kompleksi

+ Kortikomeduller bileskede kistler

+ Korteks +medullada kronik progresif tubiler atrofi +
intertisyel fibrozis

* Bobrekler kiigisk ve kontrakte => KBH Ii|
familyol juvenil nefranofitizis

+ Politri, polidipsi (TIN)

Yetigkin tipi meduller kistik hastalik

* Kortikomediller bilegkede kistlor

+ Yetiskin boglangi

+ MCKD 1 -2

**En sik

* Nefrosistin geni

MULTIKISTIK RENAL DISPLAZI

* Displazi ve kanser geligme riski yoldur

. diferansiyasy kaynaklarir

Sporadik gelisimsel anomalidir

Beraberinde reteropelvik obstriksiyon, Ureterde

atrofi veya agenezi vardr

Bobrekler biyik, ve mult

* Normal nefronlann yoninda sikliklo kaikirdok dokusu
iceren undiferonsiye mezenkim odalon, immatir
toplayia duktuslar ve glomeriller icerir

OTOZOMAL DOMINANT (ERISKIN TiP)

POLIKISTIK BOBREK HASTALIGI (ODPBH)

* En sk gorilen herediter kistik bébrek hostaligidic
Bobrakler oldukca biyimis ve mutikistik gorinumdedic
(korteks +meddulla)  %85inde Polisistin 1 profeinini
kodlayan PKD1 mutasyonu, kalanlorde Pelisistin 2 proteinin
kodloyon PKD2 gen mutasyonu vardi. PKD2 mutasyoniu
kigilerde kronik bobrek yetmezligi daha geg yoslorda gorilir,

* Bébrek fonksiyonlan 50 yag sonra b Il boslar
ve kronik renal yetmexlik gelisir,

" Kistike b ger | 31, Berry ro—
MVP gazlenir.

OTOZOMAL RESESIF (GOCUKLUK CAGI)
POLIKISTIK BOBREK HASTALIGI (ORPBH)
; ; * Korteks ve medulloda multiple
( ﬁ kistler gorilir. Kertikel yizeyle
f dik og yopon geniglemis lkvaml
\ / konallar, temiyle medulla  we
:é‘g\_, karteksin yenni ahr. Babrekle singer
d . gorinimi vardic

Tamiinde fibrosisfin proteini kodlayan

% e?,\; % o PKHD-1 gen mutasyonlar vardir
\ | | * Koraciger kistleri ve konjenital
" | hepatile fibrozis  (sirez) itlenit

(5100}

iLGILi NOTLAR

Compactus 6zet
kitabimizda olfaktor
noroblastom igin yas ve
epistaksis kismindan
bahesedilmemistir ancak
nazal kavitedeki
hiicelerden gelisen kitle
olmasi, kiiguk yuvarlak
mavi hucreli tamér
gurunda yer aldigi bilgisi
ve néroendokrin [HK
boyamalara dair bilgilerin
olmasi sayesinde soru
gozulebiliyor.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru kéku ve cozimii: Temel Bilimler 82

82. Ulseratif kolit zemininde siddetli ishal ve karin agnsi ile gelen hastanin kolon biyopsisinde; endotel hiicrelerinde hem intranukleer hem
de intrasitoplazmik iri inklizyonlar goriiltyorsa. .
En olasi etken nedir?

TUSEM

PATOLOJI

TUKRUK BEZi HASTALIKLARI

SIALADENIT

Tukuruk bezinin inflomasyonudur En sik sebebi mukeseldir
En sik alt dudakta garilon

En sk mikrobiyol nedeni poramiksovirus'tur

Tokirok bezi tay en sik submandibuler tukirtk bezinde
gorilon.

TUKRUK BEZI TUMORLERI

Yetiskinlerde ve kodinlardo doha sk (Waorthin horig)
gérilor

En sk [%60-80) porotiste geligir ve bunlonn gogu benigndir.
Parotis digi bezlerde malignite riski arfar

En Bnemli risk fokiord radyasyondur. Bez boyuty kiok
hole geldikge malignite riski artar,

PLEOMORFIK ADENOM

En sk gorulen tukurik bezi tumarudur. Kopsillu ve benign

olmasina rogmen gevre dokulara yapigiklik gosterebilir;

bu yuzden genis cerrahi rezeksiyon yopiimalidir

* PLAG1 overckspresyonu gbrilebilir

Mandibulorin orko késesinde, tyl simirl, sert, ognsiz ve

mobil kitle olarck palpe edilir

. dultal (epitelyal), my ve
I hiscre k olusur. Her hastada

bu doku komponentlerinin | (pleomorfik) clabilir

Kondromiksoid yo da mikseid siremada epitelyal

ve myoepitelyal hicrelerin yophd duktuslar, asinuslar,

duzensiz tubiller lenir

Uzun sOreli tin malign

9 yon (k
pleomorfik adenom/malign mikst timér) geligebilic

WARTHIN TUMORU (PAPILLER KISADENOMA
LENFOMATOZUM)

+ lkinci en sik Kikrik bezi tomaridir. Gogu paretisten geligir.
Sigara icen erkeklerde daha sikhr

+ Gogu unifokaldir ancak %10'u bilateral olabilir. Biloter
gorilme ihtimali en fazla olon 1ikindk bezi 10mbridir.
Mikroskopide ift sirali epitelle dégell yoplar igerir
Epitelin dig tabokasi mitokondriden zengin, eozinofilik
stoplozmoh  onkesitik hucreler, ic tobokosi kelumnar
hicrelerden olugur. Epitelin altinda germinal merkezler
aktif lenfoid folikuller ienir. Yoni hem epitelyal hem de
lentold doku igerir. (Adenolenfoma) (MALTama riski var

MUKOEPIDERMOID KARSINOM (MEK)

* En sik gorolen malign tkrik bezi tOmardir. %60-70°
parotisten koken alir. Kapsul

Mukéz, intermediate ve skuaméz hicrelerden olugur.
Yonsinda #(11;19) (MECTI;MAML2) translokasyonu

vardir.

ADENOID KISTIK KARSINOM

Malign tokrik bezi tOmarudar.

Farkh histolajik paternler [asiner, kribroform (en sik) patern,
infiltratif, tubOler, sclid) gérilebilir

Perinoral invazyonla yaylabilir

* NOTCH1 mutasyonlu timérlerde prognoz kétidir.

+ o Yopan o : pankrecs dukial
korsinom, prostat csiner adenokarsinom, adenoid kistik

korsinom

www.tusemportal.com

ASINIK HUCRELI KARSINOM

+ En sk parofisten [%95] geligir ve
olabilir

OZOFAGUS HASTALIKLARI

'WEB VE HALKALAR

* Lomene dogru uzonorok lomeni gepegevre veya yormm
halka yekiinde sararck daralton membranéz yoprlardir
- Plummer-Vinson hostolginda  (demir  elsikdigi
anemisi, glossit, cheliozis) Ust dzogausta webler
gorulebilir.

AKALAZYA

All Gzofagus sfinklerinin inkomplet relaksasyonu, arimig
aht Gzofogus sfinkter fonusu ve apenstaltizm  triods ile
karakterizedir. SCC riski Primer veya sekonder olabilir
Primer ckolazya nodirdic ve dilotosyonu seglayan NO
reten néronlar defeldiffic

Sekonder akalazya Trypanosomo cruzi'nin neden aldugu
Chogas hastahginda gorulor

AlLgrove Sendremu (ALL A" = Triple “A" Sendrom)
+  Alokrimi, Akalazyo, ACTH direncli Adrenal yetmealik

OZOFAJITLER VE ILISKILI BOZUKLUKLAR

*  Ozofajitin en sik nedeni gastroszofagial refli hastaligidir
REFLU OZOFAIT

Histopateloji: Mukorodo eezinofil infiltrosyonu, bozol
tobokada hiperplazi (>%20 Gzerinde), lamino propriode
papillolorde  uzoma tipik bulgulandir. Né&trofil infiltrasyonu
nadiren gérilir. Borrel S1ofogusu ve Szofogus adenoco geligme
riski yOksektir

* Gusiro-ozofageal  reflide, o giddeti ile

bistoloic hosor oresndn korslegon yolkr Tom i
endoskopi ve biyopsi gerskmez.
BARRET OZOFAGUSU (BARRET DISPLAZISI)
Kronik GORM'On kompl dur. intestinal Pl
ile korokterizedir, distal

adenokarsinom geligme nski bulunmaktodir. Mikroskopide
goblet iceren intestinal tip kolumnor epitel vorde Goblet
hiicreleri Borrett &xofogusu igin torsaldr; bu hicreler
soluk mavi renkie boyanan belirgin mukus volkuolleri ice

Saghkh breylerde enfeksiyaz oxofajitler nadiren geligir
Bu kigilerde en sik etken Herpes Simpleks viris (HSV)di
Enfoksiyéz azofaith likde: debilizan ve i dprese
kisilerde gorulor. En sik nedenleri HSV, CMV ve mantariardr.
- HSV'de mmba deligi Ulserler, hicrelerde balonlagma
dejenerasyonu, intranikieer inklizyonlar (Cowdry
cismi), akantolitic multinikleer dev hacreler izlenir.

- CMV'de yizeyel ilser, endotel hiicrelerinde ve stromal
hicrelorde ve it

inklizyonlar izlenir

ILGILI NOTLAR

ister 6zofagus, ister kolon
olsun hatta SSS olsun;
hig fark etmez!!!
intrantikleer ve
intrasitoplazmik
inklizyonlar (Cowfry)
izlenen enfeksiyoz etken
CMV'dir!!!

Yorum yapilarak
gozilebilecek bir sorudur.
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 82

82. Ulseratif kolit zemininde siddetli ishal ve karin agnsi ile gelen hastanin kolon biyopsisinde; endotel hiicrelerinde hem intranukleer hem
de intrasitoplazmik iri inkltizyonlar gériltiyorsa....
En olasi etken nedir?

T U S EM PATOLOJI [ |

- 101 |
* En sk 8ldm nedeni, respiratuar parolizi nedenli solunum
ir. Tedavi: VIG, f 3 o . .
" SANTRAL SINIR SISTEMI
MYASTENIA GRAVIS (MG) HASTALIKLARI
* MNoromuskiler kovgokio pestsinoptik asetilkolin (Ach)
reseplorlerine kary gelijen anfikorlann neden oldugu,
ks giga0niogh korol 2 i
hastalikhir « Astrositler: hasaro kory yori, beyinde gliozis geliyimi. Kan

Timusta folikiler hiperplazi (B hicrelerinin yophg:) ve beyin bariyeri olugumu
timomayla iliskili gelisir ;
Aksama degru arfan ckstrookiler kaslardaki gigsiziGk
nedeniyle pitozis ve diplopi gorulor.

+ Tok kos uyanlon gigsizligl arttinr.
« Tedavi: i, plazmath
immunsupresiler ve timektomi faydahdr
+ Diger antikerlar: kasa spesifik kinaz (MuSK) (kompleman
fiksasyonu yopmoksan reseptér hosan) ve LDL reseptard ile
lighil (LRP4)'di d
ilighili protein (LRP4)'dir Néronal Degigiklikler: Degisiklikler:
LAMBERT-EATON MYASTENIK SENDROM * Akut néronal hasar (larmim néron) |+ Gliozis
+ Santral kromatoliz + Alzheimer tip
+ Presinaptik kalsiyum konallanm inhibe eden otoantikorlar + Aksonal dejenerasyon (Wallerian 11 astrosit
neden olur, dejenerasyon) * Rosenthal
* Ozellikle kisguk hiscreli akciger kanserinde paraneoplastik * Néronal inklizyenlar fibrilleri
sendrom clarak geligir * Herpes simpleks ¥ infronikleer + Corpora
. [Comdry cismi) amylacea
Tekrarlayan uyon ile gigsiziokte iyilesme soglanir 2% > s t b
* CMV = int 2 € cisim)
INFLAMATUAR MIYOPATILER inkigzyonlar + Bergman
= Alzhaimer ¥ norofibriler yumaklar gliozisi
Immun sistem hastaliklan kisminda anlonldi & Poldeen % Laney * Ml iy
+ CID 9 anormal vakualle:
PERIFERIK SINIR KILIFI TUMORLERI

HASARDA NORONLARDA GOZLENEN

Periferik Sinir K REAKSIYONLAR

* Schwann hicrelerinden kéken ahriar

ST T Al ndronnl hasor flerma ndron), wwbolt/loonik ndmnal
s A + Agrih hasor (dej , santral liz, néronal yonl
« Kapsilsiz ancok sinirin igine Kepsdlls ve wallerian dejenerasyon bu gruptod,

uzanw, rezeksiyonu zordur | + Rezeksiyony koloy . X
mabgnlegir = Malinglegmez AKUT NORONAL HASAR (KIRMIZI NORON)
NF1'e eylik [pleksiform * NF2'ye oylik eder [okustik

narohibrom) noroma)

+ lrreversible iskemik-hipoksik ndron hosannin en erken
morfolojik gostergesidir.

SCHWANNOM SANTRAL KROMATOLIZ

Genellikle okson kesisine veyo ciddi hasanna hicre

* Hocreden zengin Antoni A ve hicreden fokir Antoni B
alonlan ile koroklerizedir

* Antoni A clonlannde  hicrelerin  cekirdelderinde

palizadiagma izlenir ve buno Verocoy cismi denir

Tomor hicreleri 5100 ile pozitif boyarir

- NF fip-2'de multiple schwannomiar, meningiomlar,
epandimomlar gorulur

.

- Bilateral vestiboler schwannom vorligi NF tip-2'nin | + Herpes simplek viros enfeksiyonionnda  intrandldeer
ayirt edici orelligidic inkluzyonlar (Cowdry cismi) gorulur
NF fip-2 sendromunda nérofibromisr gervimez * Kuduzd Negri cismi garilir

+ CMV enfeksiyoniannda hem intrasi ik hem de
2 : intranikleer inkl s e,
NOROFIBROM S R

Mikroskopik incelemede schwann hicreleri, mast hocreleri,
fibroblast benzeri hdereler, perinéral benzen hiereler ve CD34
+ ifgsi hiscreler bir orada bulunur. Zemindeki siroma genellikle
gevsek, dalgali, rendelenmis havug gorunomine neden olan
kollajen demetleri igerir
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Soru kokii ve coziimi: Temel Bilimler 16

16. Periferik inir kesisi olan hastada rejenerasyondan sorumliu hiicre hangisidir?

Schwann

ILGILI NOTLAR

T U S E M PATOLOJI

- 101
+ En sk 8ldm nedeni, respiratuar parolizi nedenli salunum
ligidie. Tedawi: IVIG, s s . M
SANTRAL SINIR SISTEMI
MYASTENIA GRAVIS (MG) HASTALIKLARI
+ Moromuskiler kaviakio i kolin (Ach)
reseptarlerine kory gelisen antikorlonn neden oldugu,
dolaak gicaizidgd koroh e 'bir
hostolikhr « Astrositler: hosaro kary yond, beyinde gliozis geligimi. Kan

Timusta folikiler hiperplaxi (B hicelennin yaphd) ve beyin bariyeri olugumu

Werm—"— gl gk Oligodendrasitier: MSS'de miyelin yopimi.

Aksama dogru artan ekstrockiler keslardaki gogsuziok 3 h 2 "
nedeniyle pitozis ve diplopi gorilir, Ependimal hicreler: ventrikil iini déger, BOS Orefir

Mikroglia: beyinde makrefaj gibi (HIVin MSS'ye
taginmasi) gorey

Tekrarlayan kas uyanlon gusstzligu arthne.

+ Tedavi: asefilkolinesteraz inhibitérleri, plozmaferez,
immunsupresifier ve timekiomi foydaldr.

Diger antikorlar: kasa spesifik kinaz (MuSK) (komplemon |
fiksasyonu yaprm in resepttr hasan) ve LDL reseptond ile

iligkili protein (LRP4) dir.

LAMBERT-EATON MYASTENIK SENDROM

Santrol kromatoliz Alzheimer tip
* Presinaptik kalsiyum kanallanni inhibe eden oloantikedar + Aksonal dejenerasyon (Wollerion Il astrosit
neden olur. dejenerasyon) * Rosenthal
+ Ozellikle kuguk hicreli okcger kanserinde paraneoplastik * Néronal inklizyonlar fibrilleri
AR LTI . ‘u_...m.“.mph'u @ intraniklesr « Corporn
i (Corwelry cisemi amyloces
* Tekrarlayan uyan ile glgsiziikie iyilegme saglane * Kudusdo 4 inirastioplazmik Megri cismi (poliglukozan
* CMV D intrositoplazmik + introntklesr cisim)
inklazyonlar * Bergman
« Alzheimar & norofibriler yumaklar gliozisi
+ Parkinson % Lewy + Lafora body

l + CID ¥ anormal vokuoller

PERIFERIK SINIR KILIFI TUMORLERI

RN R Sy
! REAKSIYONLAR

* Schwann hicrelerinden koken alrlar

! Akut ndronal hasar {larmin néron), subokut/kronik néronal
* Agnse « Agnh hasar [d keyond

[deye yon), santrol , néronal
* Kopsiilsiz ancak sinirin igine | * Kopsilla ve wallerian dejenerasyon bu gruptodir
uzonwr; rezeksiyorw zordur | » Rezsksiyonu koloy . :
* Malignlesir * Malinglegmaz AKUT NORONAL HASAR (KIRMIZI NORON)
. N”:;:,:]‘Ip"hlbm' - :‘?Iw:’m‘ " « irreversible iskemik-hipoksik ndron hosonmin en erken
— — gostergesidir.
SCHWANNOM SANTRAL KROMATOLIZ

+ Hocreden zengin Antend A ve hocroden fokir Antoni @ Oornelikde akson kesisine veyo dddi hesonna hicre
alanian ile karaklerizedir gavdesinin verdigi bir yanittr,

Antoni A olonlonnda  hicrelerin  gekirdeklerinde
palizadlagma izlenir ve buna Verocay cismi denir

Tumér hicreleri S100 ile pozitif boyorr.

= NF fip-2'de mulfiple schwannomlar, meningiomlar,

MNéron gévdesinde blyDme ve yuvorloklogma, gekirdegin
hilcre periferine dogru yer degigtirmesi, nikleolde
buyume, Nissl moteryalinde axalma ve samtralden
perifere yer degigtirme ile karoktenizedir

epandimomlar garolor. NORONAL INKLUZYONLAR

« Bilateral vestibiler schwannom vorhgs NF tip-2'nin ~ + Herpes simplek virds enfeksiyonlannda  intranGldeer
ayirt edici ozelligidic inkluzyonlar (Cowdry cismi) gorulur.
NF tip-2 sendromunda nérofibromior gorilmes * Kuduzd Negri cismi garilin

= CMV enfeksiyonlannda hem intrositoplazmik hem de

intranikleer inkluzyonlor garilir
NOROFIBROM RN %

Mikroskopik incelemede schwann hicreleri, mast hicreler,
fibroblost benzeri hicreler, perinéral benzeri hicreler ve CD34
+ igsi hucreler bir arada bulunur. Zemindeki stroma genellikle
geviek, dalgah, rendelenmis havug garinumine neden olan
kollojen demetleri igerir
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Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 19

19. Karaciger sirozunda gdrevli ve fibrozis yapan yag depo hiicresi hangisidir?

ito hiicresi

ILGILI NOTLAR

T U S E M PATOLOJI .

n
HEPATOBILIYER SISTEM
HASAR VE TAMIR MEKANIZMALARI
STEATOZ
Mikro/Makrovezikuler Steatoz Kars:
Mikroverilkuler steatox W e - Makrovezikuler steator
Hepatosit disforksiyony ve korociger yetmealigi | & . & Kronik hastaliklaria iligkilidir
gorulur. Prognot doho keky ishenit * Alkolik koraciger hastaligs
« Alkolik karaciger hastalg + Diabetes mellitus
- Gebeligin akut karaciger yoglanmas: * Obetite
* Reye sendromu = Hepatil C enfeksiyonu {viral hepatifierden sadece
* Valporik asit/tetrasiklin toksisitesi hepatit C'de yaglanma gorilir)
BALONLASMA DEJENERASYONU Sentrilobller zon (3)
* Hepatosiierin sitoplemado  yog, protein ve su “":"'I‘"i + diistosyon + atrefl + hemosiderin yUidd
birikimine bogh biyok berrak bogluklar halinde . o
sigkin  gérinGmine denir, Genellikle sitoplazmoda * Sag kelp yetmezligi
Mallory Denk cismi denen intermediote filamentlerin + llog toksisitesi
(Sitokeratin 8 ve 18) eczinofilik birikimi vardir. . Alkol

Mallory - Denk Garilebilen Durumiar

* Alkol ve diger steatohepatitier (NAFLD)
* Wilson

Primer biliyer siraz

o al AT eksikligi ”
« HCC SKAR FORMASYONU (FIBROZIS) VE REGRESYON
* Kronik kelesiaz Esas hucre hepatik stellat (ITO hicresi = perisinizoidal
Viral hepatit — balonlasma dejenerasyonu + (Mallory | hicre) hicresidir.
fenic 2 + Mepatik steliat oktivasyonu -+ TGF-[}, PDGF - fibrojenil
e 2o myofibroblostiara difer osyon (inflamasyon uzorsa —»
HUCRE OLUMU stellat hicreler —+ ECM sentezi —» skar formasyonunu) (sirez)
* Zonal nekroz:
Sentrilebiler (Zon3) nekroz: 50§ kalp y gy,
alkolik ve non olkolik steatohepatitte siktr. KARACIGER YETMEZLIGI
Midzonal (Zon 2*) nekroz: San humma enfeksiyonunda
. Alut Karaciger Yetmexligi
- Periperial (Zon 1) nekroz: Kronik viral hepaiifler,
eldampsi ve kolestazda siktr. * Onceden vor olan bir koraciger hastaliginin yeklugunda,
torm konmasindon itiboren 26 haftoda ensefalopati ve
Periportal zon (1) koagilopoti gelismesidic En sk nedeni asetominofen

toksisitesidir (%50'si) . Diger nedenleri: otoimmiin hepatit
diger ilag ve toksinler, akut hepatit A ve B enfeksiyonudur.
Histoloji: masif karaciger nekrozu, Klinik — sonlk,
bulant, kusma.

Hemeoraji + atrofi + inflomasyon + fibrozis
* Metabelik karaciger hastabklan
+ Viral hepatitier
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Kalp yetmezligi

PATOLOJ

Soru kokii ve ¢coziimi: Temel Bilimler 27

27. Kapiller hidrostatik basing artigsina bagh édem olugumuna neden olan durum asagidakilerden hangisidir?

TUSEM

1. ayw sonunda nermal epidermisle ortulu, deri eklerinin
kayboldugu skar dokusu izlenir, Yara matirasyonu devam
eder.

3. ayda, yara direnci maksimum (nermal derinin %70-
807) izlenir.

SEKONDER YARA IYILESMESI

Zedelenen doku mikian fazla ise, opse, Dlser, nekroz gibi biylk
mikiorda doku kaybi vorsa, sitore edilmemis deri yarolan ve
permenant dokulordoki zedelenmeler ogirlikh olarok skar
dokusu ile onanlir.

Sekonder lyilesmenin Primer Yara lyilesmesinden

Farklan;

Inflamatuar recksiyon doha yogundur.
Grandlasyon dokusu daho fazladir.

ESM binkimi ve skar dokusu daha belirgindir.
Yora kentroksiyonu doha belirgindir

Odemin patofiryolojik nedenleri

Odemin Patofizyoloj
| Artmig Hidrostatik basing
Azalmg vener danusy

Konjestif kalp yetmezligi
Konstriktif perikordit

Artericler dilatasyon

Asit (Koraciger sirozu) Is
Venoz hkomikiklar (tromboz, digton | Norshumaral disregulosyan
bas)

Uzun sireli immobilizasyon
Azalmis plazma osmotik (onketik) basine (hipoproteinemi)

Protein kaybettiren glomerUlopatiter (nefrotik sendromiar)
Azalmig protein senfezi (e 5 =
hastalig)

Malnutrisyon

Protein kaybettiren gostroenteropotiler (Menetrier)

Sodyum retansiyenu
Babrek yetmezliginde ayn tuz alim

Sodyumun geri emiliminde arty (renal hipoperfizyon, armig
R-A-A sekresyonu)

Lenfatik hkanikhic: inflamatuor. Neoplasitk: Cerrohi sonrow,
Radyasyon sonras

akut , leronik

HEMOSTAZ SURECI

1. Artericler vazokonstruksiyon: nérojenik mekanizma ve
endotelin gelisir
2. Primer 2 bendotelyal vWF ve
kollajene yopigiriar
* Trombasitler; vWF'e gp1b/9, kollojene ise gpla/2a ile
yapsirlar,
« Gp2b/3a reseptor b bagl , ADP ve
TXA, ile trombesit aggregasyonu gozlenir.

www.tusemportal.com

+ Boylece primer hemostatik hkag olugur

Gplb/9 eksikligi - Bermard-Soulier sendromu
Gp2b/da eksikligi — Glonzmann trombostenisi

3. Sekond : S elyal diz kos hicreleri ve
fibroblastlordan doku faktéra (TF) ekspere olur
« TR fokior 7'yi boglor ve trombin aktivasyonuna
(koogulosyon aktivasyonu) neden olur
* Trombin aktive olmasiyla fibrinojen fibrine dénigor
fibrin agi —» pihh stobilize edilir.

+ Baylecs sekonder hemostatik tikag olugur

rezorpsiyonu: endotelyal hicrelorden -PA ve

sakmr —» i . pihn
rezorpsiyonu baglar.

TROMBOZ

+ Damar iginde cnormal piht olugmasina denir
Virchow triadina gare 3 nedene bogl meydana gelir:
- Endotel hasan — arteriyel rombis

Anormal kan alami (staz — venaz trombis; tirbilan
alam - arteryal trombus)

Hiperkoogulobilite - arteriyel ve venoz trombus

ENDOTEL HASARI

* Kalpte ve arteriyel sistemde trombis olugumunun endnemlbi
nedenidir. En énemli nedenleri MI ve aterosklerozdur.

ANORMAL KAN AKIMI (TURBULAN KAN
AKIMI VEYA STAZ)

. dlan alom sonucy i iyon gelisir
Bu da arteriyel ve kardiyak trombis geligimine katkida
bulunur, Vendz tromboz gelisiminde en énemli fakiér
stazdr.

HIPERKOAGULABILITE

+ Ozellikle vendz fromboz geligiminde rol oynar. Primer
(genetik) veyo sekonder (edinsel) olabilir

= Venoéz trombis riski artar. Ancok homosistiniride hem arteryel
hem vendz trombis riski arfor.

Edinsel Hiperkougilobilite nedenlerine yeni hastahk

eklendi:
VITT (Ag: ile indih botik b
COVID-19 agilan sonrasi, baz adenaviral vekisr aglorla PFd‘s
karys antikor olugumu ve ciddi trombozlarla karakterizedi

HIPERKOAGULASYON NEDENLER|

Yaygn Nadir Cok Nodir
* Fokier V (Leiden) * Anfitrombin Il | * Fibrinela
‘gen mutasyonu eksikligi defektlen
* Protrombin gen * Protein C * Homarzigot
mutasyony eksikligi homasistinun
= Falktor Vill, IX veyo * Protein §
Xl veya fibrinajen wksikligi
dizeylerinde arfiy

ILGILI NOTLAR
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Soru koku ve cozimii: Temel Bilimler 56

56. Kemik iligi nakli olan ve vefat eden hastanin beyin biyopsinde inoronda demiyelinizasyon, atipik cekirdekli astrositler ve ¢ok fazla
histiyosit tespit ediliyor. Bu tabloya yol acan etken hangisidir?

HASARDA ASTROSiTL!RDE GéZLENEN
REAKSIYONLAR

SANTRAL SiNIR SISTEMI INFEKSIYONLARI

YAVAS VIRUS ENFEKSIYONLARI

Gliozis, okut astrositik hasar, Alzheimer fip Il astrosit, Rs
fibriller, corpora amylocea (poliglukozan cisim), Bergman gliozisi
ve Loforo body bu gruptodsr.

GLiozis

* MSS hosornin en énemli histopatolojik géstergesidir.
Astrosit hiperplazisi/hipertrofisi ile karokierizedir.

+ Astrositlerin  gelki i genigler arton
GFAP ekspresyonu nedeniyle porlak pembe hale gelir
Hicrelerde gok sayda yidiz seklinde dallonmis uzanhlor
gorblur (gemistositik astrositier)

ALTZHEIMER TIP Il ASTROSIT

* Kronik karaciger hostal§, Wilson hastalign, Gre sikusu
bozuklugu ile giden hiperamonyemili kisilerde g&rilor.
2-3 kat biyik gekirdege sohip, intranikleer glikojen
damlacig igaren astrositik hicrelerdir

ROSENTHAL FIBRILLERI

+ HAE boyomada gézlenen kalin, uzun, solucan benzeri parlak
eazinofilik dizensiz ostrositik proseslerdir
Gérilebildigi durumlar:

Uzun sireli gliozis

Pilositik astrositom (karokierisnk ezelligidi] [Rosenthal

var ancok multiple degill)

= 9 iple Rosenthal fibrili)
gorilir

- Kraniyolarenjiom

CORPORA AMYLACEA (POLIGLUKOZAN CiSiM)

* Yuvarlak, PAS pozitif, konsantrik lameller yopilordir. Yasla
birlikte soy1s: artar.

LAFORA BODY

+ Néron ve birgok hicrenin sitoplazmasinda Korporo amylacea
benzen gbrinim saptanmasidir.

+ Miyoklonik epilepside gérilir.

_ DIGER GLIAL VE MIKROGLIAL
HUCRELERDE GOZLENEN REAKSIYONLAR

+ CMV iligkili 85 tutulumunda gorulen nemli durumiar:
Intrauterin periventrikiiler kolsifikasyon
Periventrikuler hemorojik nekrotizan ensefalomyelit
+  Mikroglialar kemik ilig: kokenli makrofajlardr
= Mikroglicl nedilleri (HV enssfaliti) meydona getinler

T T———
Yavag Virus Enfeksiyonlan | Multiple Sistem Atrofisi
* Viris/og iligkili olup monuziyettien * Multiple tutulum;

yillar senra ortayo gkobilirer - Otonom 55
* Oligedendrosit hoson vordir tutulum (gri
flotent kolr, nGkleus hasan yopor] cevher]
Olgodendrout nukleusunda viral - Beyaz cevher
Iinkldzyon garulor tutulumuy
+ Demiyelinizasyon; Beyor covher |+ Oligodendrositlerde
hastal: ortayo gkar ik o1 -sinGlkboin
Progresif Subakut birikimi génGlr
Mulritokal Skleroran
Lokoenselalopati  Panensefalit
(PML) (S5PE)
= JC vir(s ethendic | * Kizomik viris(
veyo oyisi ile
iligkill geligir

DEMYELINIZAN HASTALIKLAR

Oligodendrositleri etkileyen ve primer olorok beyax
maddeyi tutan edinsel hastaliklordir

Lokodsitrofiler benzer hastolk grubudur ancok bunlorda
myelin yo dizgin ya dao
déngusinde anormallilder vardir.

MULTIPLE SKLEROZ (MS)

* Klinik olarok farkh zemanlarda farkh nérolojik defisit
ataklan ve morfolojik olarok birbirinden ayn yerlesmis beyaz
madde lezyonlan ile , relops ve yonlaria
seyreden otoimmun, demyelinizan bir hastaliktir

Mubtifazik bir hostalikir Her atok hostodo sekel birokor
Zamanla otoklor sonrosi dizelme crom azabr.

En sik gorllen demyelinizon hostobktr. Her yogta
gérulebilir ancak kadinlorda (arta yas) iki kat doha sikhr
IL-2 ve IL- reseptér gen polimorfizmleri hastalik sikligini
orthirmoktadir

Haostalik Th1 ve Th17 hicrelen torahndan boglahimakiodr
Kaorakteristik lezyonu plaklardir.,

- En sk loteral ventrikil gevresinde garolir Bunun
digindo optik sinider, optik kiozma, korpus kallozum,
beyin saps, serebellum ve spinal kord do sik tutulur.
Periferik sinir tutulmaz (periferik siniri tuton; GBS)

= Beyin sapi tiulumu yopar, oloksi, kroniyal sinic
felci bulgulon, nistegmus ve MLF futulumu nedenli
internikleer oftalmopleji (INO) gérilir

= Aktif plaklar devam eden myelin yikamim gosteric

- Shodow (gélge) ploklon izlonir By  plokior
remyelinizosyon gostergesidir.

* Gorme bozukluklan (bulonik gérme, gift gérme,

optik nrit, nérit (doktor germez,

hosta gormez), spastite, duyu bozukluklan, yurime

ve gérlebilir. Tom

hastalar yatolak olmasolor do son evrede medulla spinalis
i

ve beyin bagh yurome,
idrar ve gayta inkontinans ve felc alugur
* BOS elektroforezinde tipik olarak oligoklonal IgG
bandlan goenir
Ergenlikte gogirilen geg EBV enfeksiyonu, MS riskini 40 kat
artrmakiodir

Subpial kortikal lezyonlar ayirt edici oxelligidi, bagka highir
hastalikta gorilmez.

ILGILIi NOTLAR
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Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 104

104.Silotoraks nedenlerinden biridir?

ILGILI NOTLAR

T U S E M PATOLOJI . |

49

Komplikasyonlar: septik infarkt ve mikotik anevr - Enfek har: Coxsackievirus |
Splinter  kanomalar  (hrnak  yotoge  kenomalon), refinal
kanamalar (Roth spof), avug ici ve ayok tabaminda ogns:
eritemli lozyonlar (Janeway lezyonlon), afinh parmak ucu

nib

- Kokain, sup yolojik stres (Agin )

nodullen [Osler nodiller) geligebilir, immunkompleks nedenli + Aritmojenik So§ Ventrikil Kordiyomiyopatisi: Sof
alomerilonefrit, RF pozitifligi olabilir ventrikil yetmezligi, aritmi ve ani kordiyok lome neden
olabilen OD hastaliktic Miyositler azabr, yogun yag

NON INFEKTIF VEJETASYONLAR dokusu ve fibrozis gér0lor. Desmozomal bileske proteinlori

(plakeglobin gibi) ve onlorla etkilesen protein (desmin
gibi) mutasyonlan vardir

* MNoxos itmojenik sof kil hipertrofisi
P + hiperkeratez (plakoglobin mut |
DKMP HEMP REMP
S — The others GENETIE Tambr
Alkol-tiamin  Frederich staksi  Radyasyon
Peripastum DAG Amiloidor
Kobalt ® Fibrazis

NONBAKTERIYEL TROMBOTIK ENDOKARDIT

(MARANTIK ENDOKARDIT) \ Sarkoidoz

Hemokromatoz

Steril fibrin ve ftrombesitler den olugon kigik
vejetasyonlarlo korakterizedic Verriler yumusakr oncak
sistemik emboli yopabilirler HIPERTROFIK KMP
* Daho g¢ok cort ve mitral kopog tutor. Mosin dreten (ASIMETRIK SEPTAL HIPERTROFI
maligniteler ve hiperkoagilopati iligkilidir. &
IDIYOPATIK HIPERTROFIK SUBAORTIK STENOI)

LIBMAN SACKS ENDOKARDITI (LSE)

= 1k disfork kolusal
Mitral (daha sik) ve Irikispit kapagn hem alt hem Gst (0D} gecer. Sarkomer kociayon gen mulasyonul
yuzlerini tuton steril, kighk vejetasyonlardan olugur * Ensik beta miyezin ager zingr gen mutasyonu, profein C ve
+ SLE'de gbrilir. Mitrol yetmerlik geligebilir. troponin T mutasyonlan da garolebilir.

Sol ventrikilde banana like gorunum,
hipertrofi (IH55) —» ori klinik {senkop)
izlenir. Histolojide agr mi rirofisi, miyofibril
dizensizligi ve interstisyel fibrozis vardir

Komplikasyon: otriyal fibrilasyon, sol ventrikiler yetmeazlik

ve mural trombis.

asimetrik septal

P g + Geng sporcularda ani élimlerin sk sebebidir. Freidreich
KARSINOID KALP HASTALIGI ataxisinde gorulebilir

* Karsinoid tomérld hastalardo serotenin yilam  Orinlerinin RESTRIKTIF KMP
neden oldugu bir hastabkhe lshel, flushing, dermatit,
bronkokonstriksiyon garolir. En gok sag kalp etkilenir —»
trikispit yetmezligi ve pulmoner stenoz yopabilir

* ASD/VSD/bronsiyal kitle varsa nadiren sol kalp tutulabilie
Endokordda parlak beyoaz intimal kalinlagma gorilir.

* Enaz gérilen kardiyomiyopati fipidir. Diastelik disfonksiyon

vardir

KARDIYAK TUMORLER

Kalpte gorulen en sik tumorler metostatik tumerlerdir,

« Miksom: Yefigkinlerde kolpte en sik lenen primer
DILATE KMP tmordir. En sk  sol atriyumda yeresic  GNAS
(McCune Albright sendromu) ve PRKARIA (Comey
[ K doha sk gorilor. Histolojide

Aile oykist olan, }

lisakh v zengin i do stellat
Lriael {ytldizsi) hicreler garilur. AV kapakggi hkayarak (mifral
* En sik KMP geklidir. Sistolik disfonksiyon gorilir stenoz benzeri iinik —» senkop) hipotansiyona sebep
* Gogu voko aileseldir. (% 50) olabilirler
* Morfoloji: Kalp asin biyik ve gevsektir, 10m odacikl . Gocuklukta en sik primer kalp timaridir.
geniglemigti. Cogu zoman mural frombosler bulunur. Tuberosklerozlv hastolarda sk gérilonGlikojen igeren
Myositlerde nikleus biyOmesinin eglik etigi hipertrofi buylk sitoplazmah hicrelerden olugur (spider cell). Spontan
vardir. Degison oronde interstisysl ve endokordiyol fibrozis regrese olobilirler.
hipertrofiye exlik eder * Lipom: en sk sol ventrikilde bulunur.
* Nodeniart: + Papiller fibroel folojik olarak
- Genetik: En sk gegis paterni OD (denix lalesi) gorintisd vardir.
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 107

107.Ates, carpinti sikayetiyle gelen bronkospazm ve sag kalp fibrozisi olan hastada idrar 5-HIAA diizeyi yuksek saptaniyor. En olasi tani?

TUSEM

PATOLOJI

* Komplikasyonlar: septik infarkt ve mikotik anevri
Splinter kanomalar (wnak yotog konomalon), refinal
kanamalar (Roth spot), avug igi ve ayok tabominda ognse
eritemli lezyonlar (Janeway lezyenlan), agnli parmak ucu
nodulleri [Osler nodulleri) geligebilir. immunkompleks nedenti
glomerilonedrit, RF poxzitifligi olabilir

NON INFEKTIF VEJETASYONLAR

NONBAKTERIYEL TROMBOTIK ENDOKARDIT
(MARANTIK ENDOKARDIT)

+ Steril fibrin wve ftrombositler den olugon kigik
vejetasyonlarlo karaklerizedir. Verriler yumusaktr ancok
sistemnik emboli yopabilider

* Doha ¢ok oort ve mitral kopof tulor Moisin dreten
maligniteler ve hiperkoagilopati iligkilidir.

LIBMAN SACKS ENDOKARDITI (LSE)

prafiryolojik stres (Asn |

Aritmojenik Sof Ventrikdl Kardk : Sof
ventrikil yetmezligi, aritmi ve ani kardiyak slame neden
olobilen OD hastoliktic. Miyositler ozalir, yogun yog
dokusu ve fibrozis gérilir. Desmozomal bilegke proteinleri
(plakoglobin gibi) ve onlorla efkilesen protein (desmin
gibi) mutasyonlar vardir

T Hmojenik sag kol hip Fi
g s lokoalobi \
DEMP HEMP REMP
The others GENETIK Tamar
Alkol-tiamin  Frederich ataksi  Radyasyon
Peripartum DAC Amiloidos
Kobalt x Fibrazis
Sarkoidoz
Hemokromatoz

HIPERTROFIK KMP
(ASIMETRIK SEPTAL HIPERTROFI
IDIYOPATIK HIPERTROFIK SUBAORTIK STENOI)

) lik distonk kolitsal

* Mitral (daha sik) ve Irikispil kapagn hem alt hem st
yizlerini tuton steril, kiiik vejetosyonlardan olugur

* SLE'de gérilir. Mitrol yetmezlik geligebilir

KARSINOID KALP HASTALIGI

Karsinoid tomérls hastalarda serotonin yilam  OrUnlerinin
neden oldugu bir hastalkhe lshal, flushing, dermatit,
bronkokonstroksiyon gorolir. En gok sog kalp etkilenir —»
trikuspit yetmezligi ve pulmoner stenoz yopabilic
ASD/VSD/brongival kifle varsa nadiren sol kolp tutulabilir
Endokorddo parlak beyaz intimal kolinlagma gorolor

KARDIYOMIYOPATILER (KMP)

DILATE KMP

(OD) geger. Sarkomer kodlayan gen mulasyonul

En sik beta miyozin agwr zindr gen mulosyonu, prolein C ve

traponin T mutasyenlon da garilebilir

Sol ventrikilde bonana like gorunumu, asimetrik septal

hipertrofi (IH55) —» Aort s ri klinik [senkop)

izlenir. Histolojide ogr miyosit hipertrofisi, miyofibril

dizensizligi ve interstisyel fibrozis vardir

Komplikasyon: atriyal fibrilasyon, sol ventrikiler yetmezlik

ve mural trombds.

+ Geng sporcularda ani slimlerin sik sebebidir. Freidreich
ataxisinde garulebilir

RESTRIKTIF KMP

* Enazgbrilen kardiyomiyopoti fipidir. Diastolik disfonksiyon

vardir
KARDIYAK TUMORLER

Kalpte gorulen en sik timorler metostatik tumerlerdir.

* Miksom: Yefigkinlerde kolpte en sk ilenen primer
tomordir. En mk  sel otriyumda yerdesic  GNAS
(McCune Albright sendromu) ve PRKARIA (Carmney

* En sk KMP seklidir. Sistolik disfonksiyon garilur

* GQogu voka aileseldir. (% 50)

* Morfoloji: Kalp agin biyok ve gevsektir, 16m odacklar
geniglemigtir.  Cogu zoman mural trombdsler  bulunur.
Myositlerde nukleus biyimesinin eglik ettigi hipertrofi
vardie. Degigen oranda interstisyel ve sndokardiyal fibrozis
hipertrafiye eslik eder

* Nedenleri:

- Genetik: En sik gegiy paterni OD

doha sik gorilkir Histolojide

1 zengin i il da stellot
(yildizsi) hiereler garilir. AV kopakgig hkayarak (mitral
stencz benzeri klinik —» senkop) hipotansiyona sebep
alobilirler

* Rabdomiyom: Cocukiukta en sik primer kaolp timéridur.
Tuberosklerozly hostolorda sk gérGlonGlikojen iceren
buylk sitoplazmali hucrelerden olugur (spider cell). Spontan
regrese olabilirler

*  Lipem: en sk sol ventrikilde bulunur.
Papiller fibroek folojik elarak
(deniz lalesi) gorintish vardir

ILGILI NOTLAR
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Soru koki ve ¢coziimi: Klinik Bilimler 117

117.Ro/SSA ve La/SSB antijenlerine karsi otoantikor olusumu ile karakterize hastalik?

PATOLOJI

TUSEM

Bu anfikor pozitfliginde fokal, serebral, okiler iskemiye
neden olabilen fekrorlayan orteriyel ve venéz womboziar,
tekrarlayon aborusiar ve trom gérilor

G . el

r &

TROMBIS
TROMEGS ¢ APTT UZUM OLMASI 11wt BIR DUNUM
weas (ol vy

f Lupusta Renal Tutulum \

SLE'de Bobrek WHO

Class | * Minimol mezangial glomertlonefrit {en az)
Class Il * Mezengioproliferatif glomerdlonefrit
Class I * Fokal proliferatif glomerUlonefrit

* Dittiz proliferatf glomenilonelrit en sik
Class IV alon tip: %35-60) Wire loop (tel halka

FOrunumu) (en cok)

Class ¥ * Membranéz glomerllonelrii
Class VI = lleri sklerozon glomerGlonefrit

+ Tum antikor tipleri ve 10m komplemanlan iceren yogun
birikim » full house patern

« Tom renal wiulumlannda sen donem bulgusu - ilerd
sklerozan tip —+ SDBY

SLE’de Klinik ve Patolojik Bulgular

( Lupusun Baxn Stk Klinik Tutulumlan \

Kiinil bulgular Hastolarda yaygisk (%)
Hematolojik sistem + 100

Aririt, arirolfi, miyalji - 90

iloca bogh lupus: . p

D-penisalimin ve anti-TNF ajan kullononlardo
o g klinik

SJOGREN SENDROMU

gorolor. %80

Lokrimal ve tokirolk ile k k

kuru géz (kerotokonjonktivit sicca) ve kuru agiz (kserostomi)
ile giden kronik ofoimmin bir hastalikhr.

lzole (primer) formu + Sicca sendromu: sodece tikrik
bezi ve lakrimal bez tutulumul Siklikla baska bir eleimmin
hastolik ile iligkili (sekonder form) olarak, Sjégren
sendromu gorilir

Siogren sendramu en sik romatoid artrit iligkili geligr.
$5-A (Ro) ve 55-B {La) saptanir. %75 RF (+) (RA eslik etsin
etmesin) ve %50-80 ANA pozififligi vardsr

$5-A yOksekligi doha kétd prognoz ile iliskilidic

-
Tam net olmosada sitoskeleteal bir protein olan alfa-fodrin
suglanan temel antijendr

www.tusemportal.com

KLINIK
* En sk 50-60 yoy oros kodinlarda gorilr.
* SLE'nin oksine glomeriler leryonlor nadirdir, oncok

tubilointerstisyel nefrit vo renal tubiler asidoz gorulur

*  Tani mindr tokrik bezlerinden biyopsi (ol dudok biyopsisi) ile
dogrulani

MORFOLOJI

* Tokirlk berlerinde en erken bulgu peridukial ve
perivaskiler lenfositik infilrasyondur. Bu infilirat
genigleyerek germinal merkezi belirgin lenfoid folikolleri
olugturur.

*  Maijér tikrik bezlerinde B hicreli lenfoma [morjinal zon
lenfoma-MALToma) artmigtir.

- Porotiste buyome, €4 disikdigit MALTomo
geliyecegine igaret edebilir

SISTEMIK SKLEROZIS (SKLERODERMA)

+ Spesifik deri lexyonlan ve yogun fibrozis gérilir Den
(en mik), GIS, okciger, bobrek, kolp tutulur.
+ Diffiz skleroderma: Baglangigta yaygn deri futulumu,
hizh ilerleme, erken visseral futulum gordlir. Anti-S<l 70
(DNA topoizomeraza kargi) pozitif ve spesifiltic
Simirli skleroderma: pormaklar ve ylzde simrh hofif
deri tutulumu vardr. Visseral tutulum geg dénemds
gorGlor. CREST (kalsinozis, roynoud, ézofogus dismololitesi,
iderodoksili. tek o vordir. Ant

A i
antikorlan poaitiftir.

PATOGENEZ

* Oteimminite: CD4+ T lenfosit abarhl yandi vardie

* Mikrovaskiler hasar: en erken bulgudur Pormoklorda
iskemik nekrozlar gérilur.

* Fibrozis: Progresif fibrozis hostoligin  karakteristik
azelligidir. Agin TGF-beta ve IL-13 salinim iligkilidir.

MORFOLOJI

+ Derii En sk tutulan bélgedir, Ust ekstremitede fibrozis

distalden proksimale yayilir.

Sindirim: En sik ézofagus (alt 2/3) tutulur. GORH, Barret
i 7. Maolabsorbsiyon geligebilir

+ Akciger: syel fibrozis siki

* Bébrek: Malign HT benzeri degigiklikler gorilir fokat
spesifik glomeril lezyonu yokiur

KLINIK

+ Kodmlorda sikhr, 50-60 yoglannda pik yoporEn sik,
erken klinik Roynoud fenomenidir.

Visseral organlardan en sik distal ézofagus tutulur ve
fibrozise bogh disfaji geligir

En korkulon klinik bulgu ileri renal hasan gosteren
malign hiperfansiyondur,

Renal krizlerin tedavi sansi yuksek oldugu igin hastalikia
en sik 510m sebebi pulmener ve kardiyok futulumdur

Malign HT ve Renal Kriz Geligimi lgin Risk Faktéreri
Diffuz skleroderma varhig:
Yisksek doz KS kullarwmy
RNA polimeraz 3 anfikor yGksekligi. Bu antikor pazitifse

= Akut baglongic / Renal kriz / Kanser geligimi

ILGILI NOTLAR
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 120

120.Hastalik—gen eslesmelerinden hangisi yanlistir?

TUSEM

PATOLOJI

*  Undify ye non kerafi SCC l-yuvarlak vezikuler
cekirdekli, belirgin nukleolly, genis, sitoplozmali,
sinsityum yopilan olugturan epifel hucrelerinden oluyor
Bu epitel hicrele bol lentasit
bulunur

Erkenden posterior servikal lenf nodlarina metastor
yapar. Bazen ilk bulgusu servikal LAP alobilir

Tek tarafh seréz ofit ve servikol LAP vorligindo okla
gelmelidir

Standart tedavi radyoterapidir.

B

OLFAKTOR NOROBLASTOM (ESTEZYONOROBLASTOM)

* MNazol kovitedeki Gst kisminda bulunan néroekiodermal
olfaktor hucrelerden gelisic

» Kogik yuvarlok mavi hicreli tomarer grubunda yer alirlar
* Sinaptofizin, kromogranin, CD 56 ve INSM1 (+) tirler.
NUT-MIDLINE KARSINOM

* Orta hattaki nozofarinks, Hikrilk bezleri gibi yoplan tutan
her yosta garulebilen nadir ogresif bir tumordcr.

* En ok SCC ile kanghnlir. En énemli tronslokasyonu BRDA-
NUT translokasyonudur

LARINKS TUMORLERI

VOKAL KORD NODULLERI VE POLIPLERI

.

Yogun sigara igen genglerde sik gérulirer. Sesini gok
zorlayanlarda da oluyabilir (sarkici noddld)

Nodaller cift tarafli iken, polipler tek torofli lezyonlardir
Progresif ses kisikligina neden oluriar

.

*  Malign transformasyon gariimez.

LARINGEAL SKUAMOZ PAPILLOM VE
PAPILLOMATOZIS

BOBREGIN KiSTiIK HASTALIKLARI

{ Kistik Bobrek Hastaliklan - Genetik

Kalitim Tipi | Hastalik

= Erigkin hip polikishik bibrek hasalig

= Yetigkin tipi mediller kistik bobrek

hastabg

Gocukluk cofy polikistik bobrek hastahg:

Fomilyol juvenil nefronofitizis

* Bosit kist

. se! kistik bobrek hastahg: (bagka
hastalik zeminininden gelizir)

= Meduller singer bébrek

Otaromal
Dominant

Oftozomal Resesif | |

Kalstsal gecis YOK
upomﬁk]

( Renal Medullenin Kistik Hastaliklan N

Mediller sunger bobrek

* Renal medulladaki popiller kollekior dubtusiann kistik
dilotosyony
+ Bobrek boyutlon degismemis

+ Renal fonksiyonlar genellikle normal

+ Asemptomatik sporadik (kalitsal gecly yok)

Nllmnn FITIZIS (BUZUSME) kompleksi

+ Kortikomeduller bileskede kistler
* Kortoks +medullada kronik progresif tubdler atrofi +
intertisyel fibrozis
Bobrekler kiguk ve kontrokte => KBH Il ***"En sk
familyal juvenil nefronofitize
+ Poliri, polidipsi (TiN)
Yetigkin tipi meduller kistik hastalik
* Kortikomediller bilegkede kistlor
* Yetigkin baglongig
+ MCKD 1-2

* Nefrosistin geni

MULTIKISTIK RENAL DiSPLAZI

* Displazi ve kanser gelisme riski yokiur

* E frik difer b g kaynaklenir
pamdik geliyimse! unomulu!u

Genellikle vokal kordlarda gelisen benign ! En
anemli etyolojik fakior HPV 8-11° dir

lsa vardir

Malign transformasyen nadir
HPV (+) kijile temas ile veya dogum kanalindan geger
Siklikla nikseder, maolign tronsformasyon nadirdir ve
sigara ig veya ¥ gorGlir

LARINKS KARSINOMU

Larinks kanserlerinin biyik bir kismi epitelyal 10mérlerdir
ve en sik skuaméz hucreli karsinem geligir,

Laringeal SCC okciger konsererinden sonra respiratuar
traktin ikinci en sik malign omarodar

Loringeal SCC: skikla 6. dekotton sonra geligic ve
erkeklerde geligr

- Etyokjide en énemli fokiér sigaradir. Bunun diginda
alkol, osbest, radyasyon, GORH, yuksek riskli HPY ler (HPY
tip 16 ve 18) de diger faktorlerdir

En sk lokalizasyon glettik bélge, en az subglottik
balgedir

En iyl prognoz glomik 5CClerde, en kit prognoz
subglottilk SCC'dedir

.

.

BOBREK HASTALIKLARI
PATOLOJISI

Bu bolumde sik kullonilacok olon ban kisaltmalar:
GN veya GMN: glomerUlonelrit; GBM: glomeriler bazal *
bran; BM: bezal bran IM: gk -
l-i-mml\wummllavdwo\ Mdchon 4

. pelvik obstrikstyon, Ureterde

OTOZOMAL DOMINANT (ERISKIN TIP)

POLIKISTIK BOBREK HASTALIGI (ODPBH)

« En sk gorilen herediter kistik bobrek hostahgdr
Bobrekler oldukgo biydmads ve mutikistik gorinimdedin
(korieks + o). %85%nde Polisistin

kodloyan PKD1 mutasyonu, kalanlarda Polis

kodloyon PKD2 gen mutasyonu vardir. PKD2 mutasyonlu
kigilerde kronik bobrek yetmezligi daha geg yaslarda garilur.
Bobrek fonksiyanlan 50 y«pndﬁm sonra bozulmaya baglar

slkronil rongl Gelicic

Berry ve

MVP géalenis

OTOZOMAL RESESIF (GOCUKLUK CAGI)
POLiKiSTiK BOBREK HASTALIGI (ORPBH)

Korteks ve medulloda multiple
kistler gorilir. Kortikal
dik og yopan gemglemiy kvnml
kanallar, Himiydle medulla vve
korleksin yerini alv. Bobrekle songer
@érinomi vardir
Tuminde fibrosistin proteini kodlayan
PHHD-1 gen mutasyonlan vardir

r kisleri ve konjenital

)
hepatik  fibrozis  (siroz) izeni
(%100]

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 123

123.Deri, tirnaklar ve mukdz membranlari tutabilen, deride en sik el dorsumu, el bilegi, 6n kol, presakral bolge ile bacak 6n
yuziine yerlesen, mor-menekse renkli diiz veya ovay papullerle karakterize

Liken Planus

ILGILIi NOTLAR

PATOLOJI TUS E M

110 -

Kronik
Akut inflomatuor Dermatox inflamatuor
Dermatoz
* Tipkbulgusu | + Tip IV hipersentivite | * Liken planus
spongiyois ighili * Pebriyasis
Urtiker Eritema Multiforme ::?::::
* MastvelgE * CD8 T lenfositler,
bagsmii interfoce dermatit, = lrank
- Mast bogumh / arget leyordor irlenir | 9ik0id hupus
IgE bogmsa - Toksik Epidermal ;;‘E:“‘""“
* Mast ve IgE Nekroz
[ - Steven Johnson
Sondromu

AKUT INFLAMATUAR DERMATOZLAR

URTIKER (KURDESEN)

*  IgE arteg ve lokolize mast hiicre degrandlasyonu ile karakterize
tip1 hipersensitivitedir

Histopalolojide dermis ve subkutandz yof dokuda
lentfosit, makrofojlar, eozinofiller ve nadir nétrofiller garilir.

AKUT EGZEMATOZ DERMATIT

Morfolojik olarok spongloz (epidermal interseliler adem) ile
karakderizedir

Akut egzematés  denmatitlerde  spongiozio  berober
siperfisyal perivaskiler lenfosit infiltrasyonu, papiller
dermiste ddem ve mast hiicre degronGlasyonu gorilebilir

Egzematéz dermatitierde erken dénemde kwmmmsi nemli
i lezyonlor  goril " d d
okantoz ve hiperkeratoza bagh skuamli plakdar izlenir
Hoco bagh egzematéz dermatit: Lezyonda eozinofil
lokosither sikhi.

ERITEMA MULTIFORME

* Gegitli iloglar, ent ve sisternik korgt
gelisen, kendi kendini smirdayan, nadir bir hipersensivite
recksiyonudur

Deride CDB+ T lenfositler [dermo-spidermal bilegkede
ca dermant) arochgryla gelisen keratinosit hasan ile
karakterizedir.

Ekstremitelerde  simetrik ok cegitli lezyonlor  garilor
(multiforme); makol, papal, vezikol, billler ve korakteristik
target lexyonlar (orosinda nekrox etrohndo  eritemii
makiler lezyon) izlenir

Stevens-Johnson ve Toksik epidermal nekrolizis bu
gruptachr

e

KRONIK INFLAMATUAR DERMATOZLAR

PSORIYAZIS (SEDEF HASTALIGH)

28 yoy erkek, diz ve dirseklerde koyinhsz pembe plakior
mikroskopide epitelde belirgin kalinhk *, rete birlegme

+ En sik soch deri, ekstremitelerin ekstansér yizleri,
intergluteal  balge, umblikus ve glons penis futulur
Eritrodermaya neden olabilir

Ploklonn Gzerindeki skuomlar koldinlinco eritematéz zemin
Gzerinde nokiasal kanama odaklon garilebilie. Buna Auspitz
bulgusu denir.

Aktif hastolikta yeni lezyonlar travmo ya da bounco maruz
kalan alanlorda gelisebilir. Buno Keebner fenomeni denir

Onemli Mikroskopik Bulgular
Suprapapiller epidermiste incelme

Epidermiste okontoz, rete ridge’ler ayogyo dogru
dizenli uzama (raftaki test topleri gérintiss)

Stratum _grandlozum tabokosindo koyp ya da incelme

LIKEN PLANUS

kodin, her iki el bileginde bozen gerileyen morumsuy
lezyonlar; oguinda ise uzun siredir gerilemayen retidler
lezyonlor; mikroskopide d | _bileskede _yogun

lenfesitik infiltrasyon|

Kagnih, eritemli, mor renkli poligonal papil ve plaklaria
giden, mukokutandz bir hastolikr.

Deri lezyonlan genellikle simetriktir ve &l bilekleri, dirsek,
gévde ve glans peniste garilebilir

%70'Inde orol mukeoza tutulumu vardir Koebner fenomeni
pozmttic

+ Koebner fenomeni pozitl + Piniyozis rozasea,
paseiyazis, vitligo, HPV lesyonlon

Lezyonlann Gzerinde hipergranulozise bogh alarak Wickham
giagileri denen beyuz ince gizgilenmeler vardir

* Deri lezyonlon 1.2 yl iginde geride pigmentasyon
birakerak spontan regresyon gosterir

Oral mukozada ozellikle eroziv formlonnda skuaméz
hiereli karsinom geligme riski vardir

*  Dermise melanin salinmi — melanin inkontinans: gorulur

Onemli Mikroskobik Bulgular

Dermoepidermal bileske boyunca bent tarzinda lenfosit
infiltrasyonu (interface dermalil

Bozal tabokoya lenfosit infillrasyonu ve yikimi  sonucu

retelerde testere disi gorunuma,

Popiller dermiste opoplozo ugroyon bozal hicreler

gekirdeklerini kaybederek piknotik bir gorinum chrlor. Buna

Colloid veya Civatte cismi denir.

*  Epi o f k i bagh  ekantez,
hiperkeratoz ve kama seklinde hipergranilozis.

i m ilik infil

« Eritemli deride, Uzeri beyuz-sedef renkli koloyca
dokulebilen skuamlaria kopl, pembe renkli plokiar
@orilor, Ploklar simetrik dogilim gésterir ve bazen kagnhli
ve agnh olabilic

www.tusemportal.com

« Pemfigus = Epidermolizis billoz
- Bollbz pamfigoid - Porfiria
* Dermatitis herpetiformis

34
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Soru koku ve ¢coziimii: Klinik Bilimler 125

125.Tek tarafl optik norit ile tariflenen MS vakasinda hasta icin en olasi tani ve en uygun tetkik asagidakilerin hangisinde birlikte

verilmistir?

A) Multipl skleroz — Kraniyal manyetik rezonans goruntuleme

PATOLOJI
102 -

TUSEM

HASARDA ASTROSITLERDE GOZLENEN
REAKSIYONLAR

SANTRAL SINIR SISTEMI INFEKSIYONLAR]

YAVAS VIRUS ENFEKSIYONLARI

Gliozis, okut astrosifik hasor, Alzheimer fip Il ostrosit, Rosenthal
fibrilleri, corpora amylacea (poliglukazan cisim), Bergman gliozisi
ve Latora body by gruptadr.

GLiozZis

+ MSS hasornin en énemli histopatolojik géstergesidir.
Astrosit hiperplazisi/hipertrofisi ile karakterizedir

. lerin ¢ leri genigler p ortan
GFAP ekspresyonu nedeniyle parlak pembe hale gelir
Hocrelerde gok soyido yldu seklinde dallanmeg uzonhlar
gorulur (gemistositik astrositler)

ALZHEIMER TiP Il ASTROSIT
Kronik kerociger hastolgi, Wilson hastohg, Ore siklusu
bozuklugu ile giden hiperamonyemili kisilarde garolor,

2-3 kot biybk gekirdege sohip, intranukleer glikojen
darmlaci igeren astrositik hocrelardir.

ROSENTHAL FiBRILLERI
* HA&E boyomada gozlenen kalin, vzun, solucan benzeri parlok
filike dir astrositik lerdi
* Gérulebildigi durumlar:
Uzun sireli gliozis
- Pilesitik astresitom [korakseristik szelligidir) (Rosenthal
var ancok multiple degill)
o Alakeander h PR ook fibril)
gorulor

- Kroniyofarenjiom

CORPORA AMYLACEA (POLIGLUKOZAN CiSiM)

* Yuvarlok, PAS pozitif, kensantrik lomeller yopilordi. Yagla
birlikte sayisi artar.

LAFORA BODY

* Naron ve bircok hicrenin sitoplozmosinde Korpora amylocea
benzeri gorinum saplanmasidir,

« Miyokionik epilepside gorolor

DIGER GLIAL VE MIKROGLIAL
HUCRELERDE GOZLENEN REAKSIYONLAR

-+ CMV iligkili 555 tutulumunda gérilen anemli durumlar:
Infrouterin periventrikiler kolsifikasyon

Periventrikih i falomy

* Mikroglialar kemik i kokenh makrofajlardir
= Mikroglial nodilleri (HIV o

3liti) meydana getiriler
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P Oligodendrosit Tutulumu Gorulen Hastal r 1

Yavay Virus Enfeksiyonlan Multiple Sistem Atrofisi
« Viris/og iligkili olup maruziyettten | = Multiple tutulum;
yillar senra oroyo gkobilider = Otonom 55

- Oligodendrosit hosan vardir tutulumu (gri

(latent kalir, nikleus hason yopar] cavhar]
Oligodendrosit nukleusunda viral | - Beyaz cevher
dzyen garulr wtulumu

* Demiyelinizasyon; Beyar cevher
hastalgy ortaya gkar

Progresi Subakut

Multitokal Skilerozan

Lokoensefalopati  Panensefolit

P | ssPE)

= JC virls etkendir | = Koomik virisi
veya aysi ile
iligkili geligir

DEMYELINIZAN HASTALIKLAR

.

Klinik clorok farkh zamanlarda farkh nérolojik defisit
atoklan ve medolojik olarak birbirinden ayn yerlegmig beyaz
madde lezyonlon ile korokierze, relaps ve remisyonlarla
seyreden . demyel bir

Muhifazik bir hastolikhr. Her atok hostoda seleel biralr.
Zamanla otaklar sonrou dizelme oron azal
En sk gorilen demyelinizan hesiolkhe. Her yogio
gorilebilir ancok kadnlarda {orta yas) iki kat daha sikhr
IL-2 ve IL-7 reseptér gen polimorfizmieri hostalik sikligin
arthrmaktadir,

Hastalk Th1 ve Th17 hicreleri tarafindon baglohlmaktadi
Kaorakteristik leryonu ploklardr.

.

.

.

.

- En sk lateral venirikil gevresinde gérilir Bunun
diginda optik sinider, optik kiazma, korpus kollozum,
beyin sapi, serebellum ve spinal kerd do sik tutulur
Periferik sinir futulmaz (periferik siniri futan; GBS).
Beyin sap: tutulumu yopar; ofoksi, kroniyal sinic
felci bulgulon, nislagmus ve MLF tutulumu nedeni
internkleer oftalmopleji (1MO) gérilor.
- Aktif plaklar devom eden myelin yikimint gosteric
- Shodow (gélge) ploklon izlenin. Bu  plaklor
remyelinizosyon gastergesidic
* Gérme boaukluklan (bulonk gorme, cifft gérme,
nistogmus), optil nérit, retrobulber nérit (doktor gérmez
hasta gérmez), spastite, duyu borukluklon, yorGme
bozukluklan ve konusma b lebilir. Tom
hastalor yatalak clmasalar da son evrede medulla spinalis
ve beyin demiyelinizasyonuna bogh sollonarak yurime,
idror ve gayta inkentinans: ve felg olugur
+ BOS elekiroforezinde tipik olorok oligoklonal IgG
bandlan gazlenir
i scleo ERY ooiol AAS ciskinl 40 kot

armrmaldadir

Subpial kortikal lezyonlar ayrt edici azelligidic, bogka hicbir
hastolikto gérilmez.

iLGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢coziimii: Klinik Bilimler 137

137.Notrofil bozukluklarindan kronik graniilomatoz hastaligin patogenezi:
Notrofil ici 6ldurme islevinde bozukluktur

ILGILI NOTLAR

] PATOLOJI TUSE M

v ve lokesite bagl

* Ban konok proteinleri mikroorganizmalonn ve 6li
hicrelerin - Uzerini  koplar ve lskositlerde  bulunon

NOTROFiL EKSTRASELULER TUZAKLARI (NET)

Onelikle bokteri ve mantar

Tt il
spasifik ptorleri - Iokositleri - ‘a’ wm-(! Iln'a:‘t_\::uﬂlnmm kur\'i n;rmlrfanm
L o ;- "™@ torchndon alughurulmus
kalaylagnnriar. Bu isleme opsenizasyen, bunu gergeklestiren o ekstraseluler fibriler aglardir
protein yapilanna opsonin denir mimies g (nukleer kromatin igerirler).
A e s sionepena (D)
- En énemli opsoninler; oiais * Bu kromatin

Kompleman sisteminden C3b of
* IgG (Fc pargos: dzerinden) PR Y ve enzimleri boglar,
= Kollektinler [monnoz bogloyon protein/ plozma t_’

laktinleri) Pon- ozellik gasterir. Enfeksiyon

antimikrobiyal peptid

Fibronektin, CRR, fibrinojen
Mokrofojlarda  bulunon  infegrinlerden  ézellikle
MAC! integrini de mikroorganizmlan  fogositaz

Crrctrgrira . 5, olanlannda notrofiller

mikroorganizmalar
fibrillerde tuzaklayorak.

{ e
A [ ophanioss  (8)
isin boglayobili. Bu. yuaden jorda MAC! e 2 fogesee ypesson
integrinine non opsonin tanima molekéld denir s " ‘D s al K
sldirulmesinde ek bir
4 ® mekanizma soflar.
- Enfeksiyonun yayilmasim
LOKOSIT FONKSIYON BOZUKLUKLARI VE Wt engellerler,
[r—
HASTALIKLAR — | M s« Natrofillerin  gekirdekleri
" ({0R kaybolur we hicre  &lur.
Lokosifler domar duvonna adeze olamer (yopwomaz) — (NETozis)
ki bakteriyel , yora d . N& diginda eotinofil ve mast hicrelerinde deo
geclkme (MAC-1 ONEMLI), gébek bogiun ges dismesl gorulebilir. Bu kromalin pargalan oloimmin hostalklara da
goriilir. (6zellikle SLE] neden olabilir
LOKOSIT ADEZYON DEFEKTI-1 (LAD-1) ANTIINFLAMATUAR AJANLAR
Adezyonda rol oynayan Betal integrinlerinden LFA-1 ve MAC-1 * IL-4/1L-10/1L-13, TGF-beta, Lipoksinler, Nitrik oksit, Resolvin-
CD11/18) eksildigi Protektin

* * Hem inflomatuar hen anfi-inflomatuar —» NO

INFLAMASYONUN MEDYATORLERI

HASTALIGI e
NADPH (fogosit oksidaz) oksidor defekti Mairots
* Superoksit ve diger radikaller elugturalomaz —» bakteri

Slmez l_

Makrofaidon sok zengin iftihap —+ grandlom

Nitro biue telrazolium (NBT) festi — negatif ’
g

- Miyeloperoksidaz defekti — NBT testi pozitif 1
« Kaololax poxifif bokierilerin  (Soureus) enfeksiyon F12 ie aitivasyon
sikhginde arhs
+ Koaghlasyon

MEMBRAN TRAFIGI) GEN MUTASYONU

Notrofillerde  defektif degranulasyon ve buna sekonder
fogelizozom flzyon bozuklugu — nétropeni ve notrofiller
igerisinde dev (defekiif] lzozomal graniller

Melanin transportu boauk —+ albinizm

MNarotransmitter fransportu bozuk -+ nérolejik defisit
Trombaositlerde granid transportu boruk —» kanama

Aynco mikrotobillerdeki bozukluk sonucy kemotaksis de
bozuk

www.tusemportal.com
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 144

144 Al yasindaki kiz hasta 6 aydir devam eden balgamli oksuruk sikayeti, iki haftalik antibiyotik tedavisine ragmen oksurugu diuzelmeyen
hastanin fizik muayenesinde parmaklarda comaklasma goruliuyor ve sag akciger alt bolgede krepitan raller duyuluyor.
Bu hasta icin en olasi tani asagidakilerden hangisidir?
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Anjiosarkom: Yetiskinlerin en sk primer malign kalp
tomoradir. En sik yerlegim bolgesi sag atriyumdur

» Rabdomyosarkem: Gocuklarda en sk gérolen primer
malign kalp tumorudur

SOLUNUM SISTEMI
PATOLOJISI

AKUT AKCIGER ZEDELENMESI/AKUT
RESPIRATUAR DIiSTRESS SENDROMU
(AAZ/ARDS)

Akt pankreatit sonrasi ani dispne, hipoksi, lakipne gelisen,

akoigerde bilateral difféz infiltrasyon soptanan ve. entubasyona

ragmen saturasyonu dizelmeyen hastal

* Nen kardiyojenik ddem de denir. Ani hipoksi, bilateral
pulmoner infiltrasyonlar zlenir

* Sepsis, diffizx pulmoner enfeksiyonlar, gastrik
aspirasyon, mekanik travmala iligkilidir.

« En erken ve en énemii oloy kapiller endotel hasandir

+ alvecllerde ve intersitisyumda ndtrofil (hos yapan

temal hicre) — difféz nlveolar ve lndo!alyol hasar —
inremlsyelve adem
kaytn » olvecler kellaps, agir hipoksi (diipm, tokipne)
geligir.

* Hiyalen membranlar (en aneml  bulgu)  birkir
Makrofajlardan + PDGF, TGF -\ ile intertisyel fibrozis
godlenir.

Proteaz (elastaz) - onti protecz (o-antitripsin) dengesi
proteaziar lehine bozulmustur

* NRFYyi kodlayon MNFEZLZ gen inckfvasyonu gen
mutasyonu da amfizem ile ili

BRONSIYAL ASTIM

* Brongiyal hi k » rekirren shesty
otoklon izlenir. Wheezing, dispne, 6ksGrik gérilir.

« Atopik ostim: En sk formdur Tip 1 hipersentivitedir
Eozinofili (patogenezden sorumlu temel hicre), IgE ™.

* Patogenezde majér etki —» LTC4, LTD4, LTE4, asetilkolin, IL-5
galektin10

* Mukus hkaglannda misine ek olorck dékiimig hicrelerden
olugan Curschmann spiralleri, Charcol-Leyden kristalleri
[eozinofil protein, galektin 10), bol sozinofil Iskositler bulunur.

* En gok iligkili olon gen, IL-13 genidir. Aynco ADAM-33
[metaloproteinaziann olt cilesi) pelimorfizmi de gorilor

* Dokuda yerleyik grup 2 innate (dogal) lenfoid hocreler (ILC),
Th2 ile ayni sitokinler ir ve ashmin baglamasing
katlido buluncbilic Th2 ve ILC2'ler aym fip boguikdik
reaksiyonuna katldikion igin bu tip bogryikhk yanitina tip 2
imminite denir. Th1 ve ILC1 yontanna tip 1 yanlan,
Th2, ILCZ ve Tt aroali yamitlara tip 2 yanitlar denir.
(Tip 1-2 hipersensitivite ile konghrma).

KRONIK BRONSIT

« Birbirini izleyen 2 yilda, en oz 3 oy oraliksiz soren balgamls

(prodiktif) slksirik tablosudur,
OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIKLARI m
* Balgomh * Non-prodikhf oksGrik —» Restriknif

(prodilktif) sksirik {LAH) hostalik

AMFIZEM ~» Ohbstrikiif + Pulmoner oiveoler protreinoris
hastalik (PAP) jelatinez balgam ile

seyreden istisna bir durumdur
L i hava

ineversibl kistik genislemesidir. Anlaml: fibrozis gérilmez
- Asinuslan etkileyen tek obstriktif hostalikhr

L ASINDS

= Terminal bronyiyol Alm 1 hava kesesi ]

ISTE HASAR - INER -

Enuk [ Ust o | segment
[Semtriasiner ] = I rm-:mm—::mhm l

Panasiner | = [ ANa1 AT | /AR Toh ] ACTn tamams tutuimaz

I——]dl Ahmulww

[eregiiler ] = [ Postmortem (stopul . imegiler ]

* Etiyolojide en &nemli stken
mukus b d

En erken izlenen bulgu

hlpcr!rﬁfllhlwplcxi ve geoblet hicre saysindaki

BRONSIEKTAZI

. s-um «bmwi duvanndaks dm kos ve elastik destek dokunun
kronik nekrofizon inflamasyen sonucy harabiyeti,

fibrozis  ve 5 i i ¥
karakterizedir

* Bilateral olt loblann brong ve brongiolleri tutulur, multiple
apseler geligir.

iddetli, olesirik ve pis
kokulu bazen kanh balgam gérilor.

ILGILI NOTLAR
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 153

153.2 hafta once tonsillit, sonrasinda makroskopik hemattri, periorbital 6dem, hipertyansiyon, kompleman dusuklugu, akut nefritik
sendrom vakasi, akcigerde krepitan raller, olan pulmoner hipertansiyon olgusu

ILGILI NOTLAR

59

TUSEM PATOLOJI : :

HIZLI ILERLEYEN /RAPIDLY PROGRESSIVE
(KRESENTIK) GLOMERULONEFRIT (RPGN)

« llerleyici rencl fonksiyon kaybi, siddetli oligolri ve nefrifik
bulgulan gérGilr. Hizlo bébrek yetmezligine neden olur

* Tum RPGN formlannda kresentlerin (ekstra kapiller
proliferasyon) varlig ortaktr.

+ Kresentler parietal epitel hicre proliferasyonu sonucu
olugur. Olayr baglotan trombin aktivosyonu ve Bowman
bosluguna kogon fibrindir,

* EM: en belirgin bulgu siddetli glomeril hasonm gésteren
GBM riptiriodir.

- Anti-GBM antiker oroah (Tip 1) RPGN: baxal
branda tip IV ad koryi

Plazmaferez tedavisinden fayda gérirer

immin kompleks oroah (Tip 2) RPGN:
Poststreptokoksik GN, SLE, IgA nefropatisi, HSP
fibriler glomerGlonefrit, C3 glomerulonefrit komplikosyonu

- - olarak geligebilir.
GLOMERULONEFRIT - Pauc immin (Tip 3) RPGM: En sik gorilen RPGN tipidi
ANCA pozitifligi gorulur.
! YE" irkag by nra_oligiri, hem
I i |
idrardo koyulasma ve hafif proteinuril ALPORT SPEKTRUM BOZUKLUKLARI

* Sheptokoksik forinks yo da deri [impetigo) infeksiyonundan
1-4 hafto sonra geligir
Geneliikle 6-10 yog aras: cocuklarda g8rolor ancok her | © GBM proleinlerini kodloyon gen mutasyonlanmin neden
yosta gorGlebilir. oldugu hastabiklardr,
- GN' anfijenler ve onlara | * B gruptoki hastaliklor Alport sendromu ve ince membran
hastaligs (benign familyal hematiri) hastoligidic

ye
korgi gelisen spesifik ontikorlordan olugon  Immin
kompleksler neden olur.

Doku hason klasik kempleman yolunun akfivasyonu ALPORT SENDROMU

sonucu olugur

TR T IO O T O T T O RO * Sinirsel tipte sagirhk, ontenor lens dislokasyenu, posterior

artig vardir ancok segilemez). Bu hicre arhy endotelyal ve katarakt, korneal distrofi ile berober nefrit vardr

mezengial hicrelerdeki proliferasyonlo berober notrofil  * En sk a5 zinciri kodloyon gen (COL4AS5) delesyonlan
bulunur. En sik X’e bagh gecer. Erkekler sik etkilenir.

+ Genellile 5-20 yoglan arosindo gérilor ve 20-50 yag
arosindo belirgin bébrek yetmezligl geligir

* EM: GBM'de dizensiz kohnlogma ve incelme alanlon,
lamina d aynima ve tabakal izlenir. Sonugto
GBM'de tipik sepet 6rglsi gerundmdne yol agar

Zotemi ve nipe:

gorunimdedir. (makroskobik he:
INCE BAZAL MEMBRAN NEFROPATISI

Serum komplemaon seviyesi dusdktur. Cocuklarda %95

oraminda spontan veyo tedaviyle geriler (BENIGN FAMILYAL HEMATURI)
Hipokomplementik Nefritler * GBM'nin diffiz ! ile G k)
+ nefriti, lealim géstaric
MPGN, APSGN, Lupus nefriti * Hafil/forta derecede proteinGri, gdrilebilir ancak renal

fonksiyonlar normaldir.

Usye Tligkili Netritik Sendromiar

Berger "‘;""0' L “L‘:mlm:ﬂ*;‘;: SISTEMIK HASTALIKLARLA ILISKILI
Netropati glomerul ! J -
« USTEden1-3ginsonra | * USYE'den 1-4 hafta sonrm GLOMERULER LEZYONLAR
geliir. geligic
-5 [-]

APSGN - ARA Kargilastirmas: b HENOCH-SCHONLEIN PURPURASI (HSP)
APSGN ARA * Kogok domarlon efkileyen ve IgA dominant Immin
= Bogaz + Ci enfeksiyonu + Sadece bogax fe bir vaskilittir
* Tip 3 ogn duyarkbk * Tip 2 agn duyarhbk *  Genellikle gocuklarda ganilir. Genel olarak deri, barsaklar ve
= Antibiyotik ile onlenemeyebilr « Antibiyotik ile snianebilir bobregi tutar. Artrit ve ortralii sik gordlor
* Steroid fercih edilmez * Steroid foydaldr. * Bébrek tutulumu Berger hostaliging benzer. Mezengiyal IgA
* Genellikle niks garilmer * MNisks gorislebili birilimi vordir
» Profloks gerektirmer + Profiloks: gerekic
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Soru kokii ve ¢co6ziimii: Klinik Bilimler 160

160.Boy kisaligi en az hangi hastalikta gorulur?

PATOLOJI

TUSEM

ONARIM VE YARA
iYILESMESI

{ Buyiame Faktorlerinin Ozellikleri \

BUYUME

r OTELLIK
FAKTORU

* Fibroblastiar ve diz kas

PDGF proliferasyonu yopar, ECM protein
sentezini

VEGF (A*-B-C-D) | * Endotel hilcre profiferasyonu ve
“en potent maturasyonu
anjiogenez + NO irefimini arttrorok vazodilatasyon
uyana ve vaskiler limen oluyumu

+ Fibrozis va hicre cogalma/biylme
inhibisyonu
* T lenfosit ve diger lokositleri
inhibe ederek antiinflomatuar /
TGF-Beta immunsupresit etki
Kronik inflamasyonda skar olugumunda
an onemii sitokin
* ****TGF beta 7: Hipartrofik skor, marfon
sendromu, skleroderma

+ NOTCH —» yeni dallanma bolgeleri ve onjiogenexis baglangici
* Anjiogenez —» VEGF, FGF2, Anjiopoetin | ve 2
* Fibrozis, skar -+ TGF-beta, POGF, FGF-2

+ Bozaol by ki en Gnemli iki glikop: ; laminin ve

fibronektin

Kollajon i iskili Genetik Hastahklar

ﬁ“""‘ Bubundugu doku Genetik hastalk
Fibriller Kollajenler
1 * Sert ve yumugak * Osteogenezis
dokulor imperfekia
* Ehler danlos
sendromu -
arthochalasias fipl
2 + Kikordak, intervertebral |+ Akondrogenesis tip2,
disk ve vilrous spondiloapifizyol
displar sendromu
3 + Lomen olan organlar, | * Vaskiler Ehler
yumusak dokular Danlos
5 * Yumugak dokulor, kon * Klasik Ehler Danlos
damarian
Ll * Kikirdok, vitreus * Stickler sendromu

MNon Fibriller Kollajenler

4 * Bazal membranlar * Alport sendromu

Sklera incelir = koroid gérunir = mavi sklera

Genellikle zeka ve yogam 8mri normal

* Tip 3 kollajen bozuk > Ehler Danlos tip IV:
Vaskiler tip Ehler; 20-30 yagta koloN/biyik orter riptiri
| En ogir tip |

Martan Sendromu:

Otozomal deminant gegiglidic
Iskelet sistemi, géx ve kardiyovaskiler tutulumula

mutasyon rol oynar. Aynca TGF-beta sinyal iletim yologmin

boy, uzun ekstremite ve uzun parmakler (Arcknodal
. hled ki

ekskavotum veya guvercin gogls deformitesi gorilin

Ehler-Danlos Sendromlan (EDS):

* Kollojenin senter veyo yopwindoki bozukiuklara

karokterizedir

- Hastahkia kolloj ) deri, eklem ve li I
sik futulur
Eklemlerde hipermobilite vardir. Deri agin elashk, hassas ve
travmaya yatkandie. Deri koloy zedelenir, zor iyilegir. Mitral
valv prolopsusu, eklererd bluk ve
izlenir. Diyafram hernisi grilebilir
Lizil hidroksilaz enzim eksikligine bagl tip | ve Il
azolmiy  hidroksilosyonu ve coproz  baglonmasindoki
bozuklukla giden kifoskolyotik EDS (OR) gorolor

Williams Sendromu:

* Elastin gen defekdi iliskilidir. Supravalvular aert stenozu
ve hiperkalsemi en fipik klinik bulgulandir.
HUCRE COGALMASININ INHIBISYONU

KONTAKT iNHIBISYON

Hucrelerin birbirlerine yapigmasinda gorev alan ve hicre
yuzeyinde bulunan kontakt d
sorumluduriar.

+ En saglom kollajen - Tip 1; kemik
- Insandaki kollajenin %90'
+ Daha elastik - Tip 2; kikirdak

+ Tip 3 - tuze; heniz coproz bodlon yopdmans; [Omenli  ~
yapilar (kolon, damar)

Tip 1 kollajen bozuk — Osteogenexis imperfekta:
Kemiklerde koloy kinlmo (muliple kemik fraktareri)
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. ile etkilesen beta kateninler de kontakt
hicre we hicre pr de

rol alirdar.

- Tomérlerde kaderin koybi (CDH gen mutasyonu) vorsa
tumaor hicreleni bir arode tutulomaz, timérde invazyon
ve metasiaz yetenedi ortar

- Codherin gen (CDH mutasyonu) mutasyonu &zellikle
midenin diffuz tip ve memenin lobuler konserlerinde
sik garilr.

ILGILIi NOTLAR
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Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 170

170.Jinekomasti etiyolojisi Hepatik siroz, Kronik bobrek yetmezligi, Koryokarsinom

PATOLOJI

TUSEM

INFLAMATUAR KARSINOM

Histolojik  &zellilderinden ziyode kiinik &zellikler il
korokterizedir. Gok kétd prognozo isaret eder

Memade herhangi bir korsinem fipinde, timér hicrelerinin
dermisteki lenfatikleri infiltre edip hkomasina bogh
geligic Ele gelen kitle olmadan 8demli, eritematér meme
ile saptonir (peau d’erange)

Altta yoton invoziv korsinom genellikde o diferansiyedir

Bk

tomér vzak ko

PAPILLER KARSINOM

+ Tomér hocreleri ile cevrili fibrovaskiler dokudan olugon
papiller yapilor icerir. ER pozitif, HER2 negatif izlenir.

MIKROPAPILLER KARSINOM

* Desteksiz/dagiik biyime gérilir Hocreler birbirine
yaprgikhr ancok stromaye adeze olmazlar.
*  E codherin mutasyonu yokiur! Papiller yopi goru!

MEME KANSERLERINDE PROGNOSITIK
FAKTORLER

Meme Kanserinde Prognostik Faktorl \

Maija: Diger Fakiorler
» Lenf nodu metastaz® « Histolojik grade*
* Uzak metastaz® * ER/PR ve HER2 esyonu®

* Tamer copi® Molekiler alt tip

+ Lokal iler hastalik (proliterasyon hai|

* Lenfovaskiler invazyon * Histolopk alt tip

+ inflamatuor karsinom « Gen ekspresyon profili
Necadjuvan tedavi yand

“AJCC Evreleme kriterterine dohil olanior

* Lenf nodu metastazi: Usok metastar yoklugunda en
enemli prognesitik parametredi

* TOmérin boyutuw: 1 em'den kilgik nod-negoafifierde on
yillik s0§ kalim > %90'in iken, 2 cm'den biytk kanserlerde
%77 dir.

Meme Konserinde Iyi Prognoz Kriterleri

+ Evrenin digik olmas:

4 Hommon resepiSrerinin poeiif oimon (ER ve PR)
+ ¢ erhB2 ompliikasyonunun olmomas!

+ Tomér igi lonfositiarin (TiL) gok olmos:

MEME BASININ PAGET HASTALIGI

58 yay kadn, memede g aydir kizankhik koginti: bivopside epitel

igerigi ig sitopl i atipil

* Tumor hicrelerinin loktifersz duktuslor yoluylo meme bagina
ulagmasiyla meydana gelir. Meme bay derisinde egzema
benzeri lezyonlar vardir

* Histoloji: epidermis ignde belirgin nikleold, biyik
berrak sitoplazmali hicreler (PAS + misikarmin +)

* Cofundo memede invaziv karsinom edog vordw. Bazen
Poget reminide sodece DCIS bulunabilir, bayle bir durumda
zeminde kitle palpe edilemez

STROMAL TUMORLER

Fibroodenom: 25 yos kadin memede ivi sinirh, horeketli, elostik
lavomli_ve_gebelikie biyiyen_kitle. miksoid stromada_epitel
doseli kistik aloniar!

Hlois [} Il J ith
miyeepitel ve epitel il gewrili stremadan zengin yeprak benzeri
yapulor!

[ | ULER STROMAL TUMORLER ]

Fibroadenom
i

Filloides timdr

¥ Memenin en ok benign taman.
< 20-30% yaglarda, mitiiple ve bilatersl, MED12
MUt

< Gebelikte harla biy i

« Henaltx => CoA hullamms => %50 kadnda
multipie ve bilatoral fibrosdenom = » a0 kesince
geiler

< Kompleks librasdenom
(0.3 om ks, skleraian adenacis, epielyal
bl ar, papil okt g i hbikses)

ERKEKLERDE MEME HASTALIKLARI

JINEKOMASTI

+ Azalmis androjenlere ve/veya artmig éstrojenik etkiye
bagh geligir

+ Mikroskopi: dens kollojensz bog dokuda duktusion
dogeyen epitelde hiperplazi izlenir oncok lobul olugumu
yoktur, Nedenleri:
- Karaciger sirezu (en sik), Klinefelter sendromu, testis

oirofisi, Testis tumérleri (leydig hucreli tumer, seroli
hiscreli timér, germ hicreli tomérler), Akciger ve karociger
kanserleri, Anabolik stercidler, dijtal kullomm, olkol,

esrar, eroin, spirinolakton, simetidin, antiretroviral tedavi

« lien yag
< ekl T MLETT) ancak TERT mutaspony.
- eyt

# Genellikle lokaleredir ancak bt strnmal tibpime

4 Fibreadensms géro
sebilarte/mstapleomeddirm vramal ayrs
iryme/infiltrati serwr 7 7 1

< Bazen lokal milks.

« Blsilies LN dissehuyonu kantrendiie

< Mat yapan, stromal component

# Gofunds MED1Z v RARA gen mutssyonu, malign
olaniarga TERT mutasyony. p53 ve Rb aleru

* Az do olso meme konseri riskini ortinr (bkz. kodindaki
proliferatif meme lezyonlan)

MEME KANSERI

* Risk foktérler kadmlarla aym kobul edilir,

« En Gnemli risk foktérleri: ortmi yos, birinci derece
yakininda meme kanser dykisi, Gstrojen maruziyeti, iyonize
radyasyon, alkol, infertilite ve obesitedir.

En &nemli familyal fokisr BRCA2 germline mutasyonlaridir.
« Kiinfelter sendromly erkeklerde geligme riski 58 kat daha

yuksektir
* Gofu invaziv duktal korsinom NOS'dur.

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢c6ziimi: Klinik Bilimler 171

171.Pankreatik néroendokrin tiimorlerden malign olma olasilidi en diisiik olan Insulinoma

PATOLOJI

TUSEM

SEKONDER ADRENOKORTIKAL YETMEZLIK
Hipotalamus ve hipofizde melastotik kanser, enfeksiyon,
infarktis ve rodyosyon gibi ACTH Grefiminin  ozaldi
durumlarda hipoodrenalizm geligir.

ADRENOKORTIKAL NEOPLAZILER

A;.‘wlﬂl udanm_ sik tekrariayn bos ogns, gobek cevrasinde mor
klik: MR'da adrer

drenokortikal karsinomiar cocukluk cogindave 5. dekatia
sk gériilirder ve llikle fonk
sk gorilir. Biyik beyutly, invaziv ¥ Tasyonkiedic e ke
yizeyinde kanama, nekroz ve kistik degisiklikler sikhr
Bélgesel ve poricortik LN metastan sikdv, uzok metostezlonni
okciger ve diger vissercl organalor yoparlar. Ortaloma sag
kalhm 2 yidir

FEOKROMOSITOMA

NIy nal yerlegimli 3
ﬂﬂwnndw“uukmmm.m;_mu o
ya da olabilir.
+ Kortikal neoplazmlann cogu sporadildir. 5
. yal kanser dromi don Li-F i sendromu

ve Beckwith-Wiedemann sendromunda odrenckortikal
karsinomlar gérilebili
Adrenokortikal odenomlann ¢ogu sesssizdir ve olopsi veyo
abdominal gorintilemede tesadifen saptarr (subldinik
Cushing veya hafif olonom kertizel salgisi
(MACS). (odrenal insidentaloma). Ortalama 2,5 em
copindo, duzgun sinirh, kesit yuzeyi lipid iceriginden
dolayr san renklidir. Histolojik clarok odenomler normal
adrenckortekste bulunanlora benzer hicrelerden olusur.
. i | ad lar skl ldosteronizm ve
Cushing sendromu ile birlikle gérilurken, virilizasyona yol
agan tumarler doho gok karsinom olma egilimindedir

Adrenal medullodaki sustontatiler hucreler ile gevrili kromafin
hucrelerden kaken alir

Agin katekolomin sekresyonu nedeniyle hiperlansiyon ile
karokterzedir. 30-50 yoy oros: sikhr

Idrarda serbest katekolaminler ve yilam Grinleri olan volin
mandelik asit ve metanefrin dizey: yuksektir

Allevi tWmér sendromlonnde %50'ye kodor biloterclite
gorulebilir

Tum feck lar (ekstro-adrenal
yerlegim) pmnmuyul Mul w Ehmdmml clanlann ve
germline mulosyonu olanlonn %20-40'i metastatiktic. %10°u
hipertansiyen ile iligkili degildir.

Mikroskopi: Zellballen cisimleri denen yuvalar seklinde
kromafin hicre kimeleri ilenir. Hicrelerin sitoplazmas:
grondler gérinimde, cekirdeklerinds tuz-biber kromatin
yopis: izlenir, anchistok I b da timar
hicreleri sinoptofizin, kramogrnnln ve 5-100 il pozitif
boyamr. Malign feokromositomanin kesin kriteri metastazdir.

Feokromasitoma Gorulen Sendromior

Sendrom Gen | Lexyon DBiger Durumlar
MEN2A RET « Feokromasitoma/paroganglioma | = Medller tiroid co, Paratiroid hiperplazisi
MEN2ZB RET * Feokromasitoma/poroganglioma = Mediller lll.nld <o, Marfonoid gérinim,
Mukokutanez ganglionsroma
NF1 NF1 * Feckromositoma * Nérefibromateris, Cofe-ou-loit spof,
Optik sinir gliomu
. torma/paragangl - RCC, H b . Pankreatik
e e andoknin neoplazm
Hereditler poroganglioma 1 SDHD | * Feokromasitoma, porogonglioma | = GIST
Hereditler paraganglioma 3 SDHC * Porogonglioma — FEO YOK - GIST
Hereditler poroganglioma 4 SDHB * Fookromasitorna, nglioma GIST

Polistemi paraganglioma sendromu  EPAS]

* Feokromasitgl

*Sturge - Weber: Kavendz hemanijiyomlar (5. kraniyal sinir tra:

ENDOKRIN PANKREAS HASTALIKLAR!

( Tip 1/ Tip 2 DM Kargilaghrmas: \
Tip 1 Diabetes Mellitus Tip 2 Diabetes Mellitus
+ Adack hicrelerine kory self | + Obezite ile iligkili oklu

UMOR)
En sik gérilen pankreos odocik hicre tumérodor

Hipoglisemi atoklan -» glukor verince direlir (Whipple
triad)

Cogu soliterdir. Malignite %10'un altndadr.

Amiloid birikimi karakteristiktir

olerans bozuktur faknarler [non ester yog

+ Otoimmin insulitis ve osiflerinin doloymasi,
adock hicre ontikerlan inflamatuor mediyator
nadeniyle beto hicreler ve perilerik dokulorda

xnoie ve il gider. insulin rezistans: gorulr

Galigiminde viral etyoloji rol | * Hafif duzeyde beia
alobilir (Conabivirus) hixcre duzeyleri ozolr ve
e, gec donemde adockiarda
3 nu:'“:.:;ﬂan“" . amilaid birikir
ve gen

polimaordizmi le iligkilidir * HLA genleri ile ilighili
dedgildir. Genellikle obez va

crighin hastalorda gorilur

Genelde socukiuk gof ve
adolesan donemde tam
kayulue

Erken danemde insulin arar,
go5 dénemde normal veyo
azolmg dizeydedic

Insufinde progresif azalma

nedenivle diyabetik
ketoasidoz garilebilir * Adagk hire anflkoron
(yoni insUlin bogembidir). negatiftir,

Gastrinin belirgin yokselmesinin en énemli nedenidir
Gastrinomlor, hostolann  %75'inde sporadik ve soliter
lezyonlardir. Bu tumarler genellikle copi 2 cm'den buyuk olup
yeregimlidir. Kalon %25k gostrinom olgusu
ise Multipl Endokrin Neoplazi fip 1 (MENT) ile iligkilidie. Bu
hastalar daha gengfir ve genellikle gapi 2 em’den kigiik,
multipl duodenal timérlere sohiphir; bu tumarler sikhikla
yopor. MEN1 bulunan  sporodik
gastrinomiorda do metostaz doho sik garilir.
Mide, duodenum ve jejunumda multiple, tedaviye
direncli Glserder gérulebilin Buno Zolinger-Ellison
sendromu denir. Ishal sikir.

dolerin tombriidr.

en sik malign
Sporodikler soliter; MEN-1 iligkililer multifokaldir.

ILGILI NOTLAR
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 172

172.Boyunda siglik nedeniyle bagvuran, tespit edilen 10 mm c¢apindaki diizensiz sinirli solid tiroid nodiliinden yapilan ince igne
aspirasyon biyopsisi sonucu “Bethesda 5 olarak rapor edilen, aralikli ishal sikayeti olan hastanin ayrica serum kalsitonin
ve karsinoembriyojenik antijen (CEA) seviyesi normalden yiiksek bulunan bir hasta icin en olasi tam

PATOLOJI i

Folikiler Karsinom

+ Papiller karsinoma gére biraz daha yagh populasyonda (pik
insidans: 40-40 yog) ve kadinlarda daho sik gérilir.

Iyot eksikliginin oldugu bolgelerde daha sikhr.

Hongi paternde olursa olsun, papiller karsinomun fipik

sekirdek llikleri ve p: cisri goruk
* Kopsil invazyonu ve/veyo demar invazyonu ile folikiler
ch don aynlir (vorsa k

Meddiller Korsinom

Parafolikiler € hicrelerinden geligen néroendokrin
timardir. En sik gérilon allevi tirold kanseridir.

%70'i sporadik, kolarw MEN-2A ve MEN-2B gibi ailesel
vokolordo ganilir.

.

+ MEN iligkililer erken yosto ogresif, sporadik ve ailevi |
olanlar ileri yoglarda olur

+ Sporodik ve MEN-2B (en agresif olam) ilijkililer doba *
ogresiftir ve hematojen metastaz yaparlar. H
+ MEN iligkisiz oilevi vakolor doha sessizdir

+ Harrison 2026: <

Kalsitoni Igilayobilir. Mikroskopi: da Kongo
red ile boyanon kalsiteninden tureyen amiloid

Histoleji: peligonal meonemerfik hicrelerin korden
olusur. bag dokusu

veya
wveya retikulin azdir.

+ Hicresel monomorfizm ve belirgin retikiler agn
yoklugu odenomlon normal hipofiz parankiminden
aynr.

LAKTATROP PITNET (PROLAKTINOMA

.

En sik gorilen hipofiz adenomudur Hiperprolaktinemi —+
amenore, galoktore, libido koybi ve infertilite

Psammom asmleri, stromasinda amiloid birikimi garulebilir
Tedavi » cerrohi, bromokriptin

SOMATOTOP PITNET

lkinci en sk fonksiyonel odenomlardr, GH salgilarior.
Gigantizm [puberte], akromegali |origkin} gérulebilir
GMNAS mutasyonu iligkili olabilir.

Tanda biyik boyutlarda olabilir. KIBAS ve bitemporal
hemianopsi gorilebilir

Tarmida serum GH ve IGF-1 dizeyi yiksekligi ve oral
glukoz yiklemesine rogmen GH seviyelerinin
digmemesi dnemlidic. Tedovide cerrahi veyo somatostatin
analoglar (GH salgsini azaltir) ve GH reseptér artogonistler
kullarlabilir.

KORTIKOTROP PITNET

vardhr,

sporadik meduller kanserlere gére doho ogresif seyirlidir
ve doha sk metastaz yoparlar,

RET mutasyonu fagiyon asemplomatik MEN-2 sendromiu
kigilerde proflaktik hroidektomi énerilmektedir.

Anaplastik (Undiferansiye) Tiroid Karsinomu

Yiksele grodeli, en kétl prognozlu firoid kanseridir

Bykisi veo iyot eksildigi risk faktorlerindendir.
Mikroskopide onoplostik hocreler izlenir Sarkomateid,
epitelyol ve dev hucreli paternler vardir. Papiller ve folikiler
fiplerin di i le geligir. Osteoklash andiran
dev, igsi hicreler igerir. Tomér hicroleri sitokeratin ile
pozitif boyonw oncok firoid diferonsiyosyonu gésteren
tiroglabin ve TTF-1 il boyanmaz.

HIPOFIZ BEZi HASTALIKLARI

HIPOFIZ PITNET'LERI VE HIPERPITUTARIZM

Hipofiz “odenom’lon ok  hipofic “PWNET  olorak
isimlendirilmektedir.

Siddetli bos agnsi, gorme alaminda kisitlili; MR'da sella
tursika yerlegimli kitle; retikolin gatisinin kaybolmas!

+ En sik izlenen adenom —+ Nen-Fonksiyonel

+ En sk izlenen fonksyonel adenom — Prolaktfinoma

* En fazlo biyyen nonfoksiyonel ve GH Greten odenom
* GMAS en sik somatotrof adenom

* Kalitsal: PRKARTA, MEN1, COKN1B(P27), AIP

www.tusemportal.com

* ACTH salgilayarak Cushing neden olur,
* Madir bir varyonh sitekeratinin holkosol birikimi (Crooke’un
bazefilik hyalen d: ile Crooke

hixcreli adenomudur. Agresif seyiridic

+ Cushing sendromy hipofic bezinden ayn ACTH
aretimine bogh geligirse buna Cushing hastalig: denir

+ Cushing sendromu hastalarda bilaterol adrenelektom: |
sonrasi kortikirop  mikroodenomiarda  korfizolon <
inhibitér etkisinin orfodon kolkmosina bogh biyok
destrisieit hipofiz odenomu geligebilic Buno Nelson |
sendromu denir Bu hostolarda  adrenal  bezler
olmadigindan  hiperkortizolizm geliymez, kitle etkisi
gazlenic <

HIPOPITUTARIZM

Hipofiz apopleksisi: En sik nedeni hipofiz adenomundalki
ani kanamadr.
Bromokriptin kullanan genc erkekte ani gelisen 5
bag ogns, diplopi, hipopituarizm klinigi

Hipofizin  iskemik nekrozu/Sheehon sendromu:
postpartum nekroz olorok da bilinir. On hipofizde iskemik
nekrozun en sik seklidir. Dojum esnosinda geligen konama
veyo gok tablosuna bagh geligir

Bog sella sendromu: Ablasyon, cerrohi, radycterapiye bagl
geligebilir

BOS'wn hipofize boskis vordirl Multipar, obez kodi
hastolarde ertaya gikobilir |

Hipotalamik lezyonlar (benign/malign tumorler, metastazlar,
radyoteropi)

Inflamatuar durumior (tiberklox meneniit va sarkoidoz)

ILGILI NOTLAR
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187.En sik gdriilen malign melanom alt tipi

Yiizeyel yayilan

Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 187

TUSEM

. PATOLOJI
108
Malig: Genetik {
+ Hoore siklusu kontrol genleri mutasyonlar: -
CDKMN2A

* Bro-growth sinyol yollan mutasyonlars: RAS v PI2K/
AKT, BRAE, PTEN ve NF-1

+ aktive edic TERT i
TERT mutasyonu en sik gérulen mutasyondur(®%70). ./
+ Giney gérmeyen yerderde KIT mutasyonu sikken, BRAF

ve RAS mutasyonu nodirdir r

+

Kiinik olarak malign melonom yoninde en anemli bulgu
pigmentli bir deri lezyonunda renk degisikligidir

9p21'de lokalize CDKN2A (p]6'y kodlar] geninde germ-line
mutosyonlor, NRAS ve BRAF mutasyonlon sikhr. Bunlonn
diginda PTEN, ¢-KIT ve TERT mutasyonlan do gérilebilir
Malign melanomlar redyal ve vertikal biyime fozi olmaok
Gzere 2 fozda geligiler. Rodyal biyome fazm tumér
hiierelerinin epidermis ve siperfisyal dermis iginde horizontal
(yatay) yoylmassdir. Bu evrede Wimér hicrelennin metastaz
yopma kapasiteler digUktur. Bir sire sonro vertikal biyUme
fan baglor ve t0mér hicreler dermisin derinliklerine dogru
yoyilir ve ekspansif dermal nodiller clusturur By evede
timérin metastaz yetenegi yuksekdir

Tomor hicreleri lerden forkh olorak yon ve
nérotizasyon gost

rmozler. Tomér hocrelerinin cokirdekleri

il ve dizenss siurh, kromafin nikleer membranimn
k is e filik niklecl igerirler
(Resim 13-3) Tamér hicraleri 5100 ve HMBAS ila pozitif

Yozeyel Lentigo Alcral
Yayilan Maligna Lentiginex
Melanome Melanom
En mik * %4-10 - %2-8
(%70)
P S——. o Gongade
vy yos fortalama vy
70 yag)

* Usturt K * Bocok ve * Gomey * Awug il
ve E'de, alt govde goren yerler, | ayak
ekstramite bay, boyun tabam
K'do Giney [Gines
goren gormeyen
yerleri yerlerde
tutar ohgur)

* Rodyel * Vertikal * Rodyal * Rodyel ve
boyume biyime, boyime vertikal
patern, Tonida geg ~ paterni, buyome
torudo evrede tarmda erken potemi,
arken avrede, en Toruda geg
avredes iyi prognez | ewieds

* Ak renk  Agikrenk | * Agk renk + Zendi, asyak
derililerd derililerd derililerdh R

en kéth asyaliorda

prognoz

e ———
MM’DE PROGNOSITIK FAKTORLER

* Prognozunda en dnemli fakiSrier tomérin kolinhg ve
vertikal yaythm derecesidir

¢ Timérin kalinhgr: TNM evreleme sisteminde T'ye denk
gelir. Breslow indeksine gore hesaplanir; graniler hucre
tabakasindon tmérin en derin ksmina gore slcim yopilir

www.tusem.com.tr

Yizeyde iUlserasyon varsa élgimde Glser tobom esas
alirur, Kalinhk 0,76 mm‘den kicik ise prognozu iyidic. >1,5
mm ise kot prognoz iligkilidir

Vertikal yayihm derecesi: Clork evreleme sistemine gore

Humdrin vertikal yaylim derecesine gore simflamosidir.

Evre 1: Tumor epidermiste

Evre 2: Tumér popiller dermiste

Evre 3: Tumér popiller dermis-retikiler dermis
bilegkesinde (Sinir (PR)lezyonudur ve katidir

- Evre 4: Tombr retikiler dermiste

- Evre 5: Tomér sublastan dokuda

Y varhi kah) prognozla beroberd:

+ Mitor oran: Mitoz orom yiksekligi ko) prognorla
beraberdir.

* Lenfositik yorut: Tomérd infilire eden lenfositlerin soyis:
ne kodor fazlaysa prognor o kadar lyidir. (Uveal

melonomda lenfositik infiltrasyon: koto)

* Regresyon: Kol prognozla beraberdir
BENIGN EPIDERMAL TUMORLER

SEBOREIK KERATOZ

50 yos kodin, ylade dizgun sinirh, deriden hafif kabank kodife
ri 1

engi lezyvon: mikroskopide yogun

hiperkeratoz, kergtin doly kistier ve bazal hicreler]

* Derinin en sk benign tumoridir. Genellike orta-ileri
yaglarda garolor. Sikikla govdede multiple garulorler

* Mikroskopi: yuzeyde hiperkeratoz, kiguk keratin dolu
kistler (horn kistleri). FGFR3 mutosyonu gérilir.

.

Paraneoplastik sendrom olarok aniden sok sayida seboreik
keratoz gelismesine Leser-Trelat bulgusu denir

AKANTOZIS NIGRIKANS

Endokrin hastaliklorde (DM, oberite), poroneoplastik
alorak GIS adenckarsinamlarda gelisebilen hiperpigmente
lezyondur. Koltuk olh, kosik, ense gibi derinin koflanma
balgelerinde sikhr.

%B0'i gocukluk déneminde ortoya gkar. Familyal vakalarda
FGFR3 mutasyonlan gérilebilir

FIBROEPITELYAL POLIP
(AKROKORDON/SKIN TAG)

* Genellikle sporodiktin.  Birt-Hogg-Dube  sendromunda
gorvlebilir

PREMALIGN VE MALIGN DERI TUMORLERI

AKTINIK KERATOZ (SOLAR KERATOZ)

ok, el sirhndo mimparo kodidi gibi partikly leryon:
mikroskopide hem prekirsér hem de invaziv odaklar yepon
birhirine desmozomiaria hutunan hicreler!
* Genellile UV ignlanna bogh gelisen hiperkeratofik
lezyondur
+ yonize

! .
T
arsenilc morusiystinds de gelipebile

. , oksize displazi ve SCC
geligebilir (solor kerotor => Bowen => SCC

.

Yoz, boyun ve ekstremitelerde 1 cm'den kigik, yireyi
pirtiklG (zmporo kagid) lezyonlardie. Ban lezyonlarda oyin
keratin Uretimine bogh kutanéz horn (boynuz) gérulebili
Dudakta gérilmesine aktinik cehilitis denir

ILGILI NOTLAR
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Soru kokii ve ¢c6ziimii: Klinik Bilimler 198

198.
Menstriiel sikllusa iliskin hangisi yanhs ?
+ Bazal tabakada degisiklik izlenmez
= Sekretuar fazda stromal 6dem izlenir
* Sekretuar fazda endometrial kalinlik artmaya devam eder

ILGILI NOTLAR

T U s E M PATOLOJI

SERVIKS HASTALIKLARI DISFONKSIYONEL UTERUS KANAMALARI

(DUK)
Invoziv servikal karsinemlonn ¢ogu ve éncu lezyonlan transfor-
masyon zonunda metoplazik epitelde geligr. Servikste

Organik bir lexyon yoklugunda geligen anormal kanamaya

skuoméz epitelde dismatire ve atiplk  hicrelern denir
bul servikol | pitely ploxi (CIN) veya  * En sik nedeni anovulatuar siklustur. Diger sk nedeni
skuomaz intraepitelyol lezysn (SIL) denir. luteal faz yetmezligidir.

Slida  skuoméz  hicrelerde  gekirdekte biyome, ¢ En sik menarg ve perimenopozal ddnemde garilir
hiperkromazi, pleomorfizm, kromofinde kobalagma Anovulasyono bagh endometrium &strojenik etkiye maruz
gérilor. Gekirdellerin etrofinda perinikleer halo vardr. Bu o

igikli it
degrikige kollositoz den Tekrorlayon anovulotuar sikluslor endometrial hiperplazi,
P18 ve Ki 67 boyasi HPY enfeksiyonu ile yoksek koreledir endometriyum korsinomuna neden olur.

SERVIKS KANSERI
ENDOMETRIT

En sik histolojik tipi sk hoereli karsi o - — ,
. n, aka ’
+ HPV'den b & tip dife " o . Kanama, agn, akinti ve infertilite gorilur.
STK11 ve TP53 mutasyonlan tagyon ve -Jeghers
line SKT11 lan) ile iligkili ogresif "
bir servilea] ek sinom subfipi de v ENDOMETRIOZIS
[—— + Uterus diginda ial gl ve

bulunmasina denir
En sk overlerde gérilor Bunun diginda ozolon sroylo

uterus | , rekiovajinal septumda bulunabil
« Dismenore, disporoni, pelik ogn olobilir Infertilite
gorulebilir

Over kanseri (berrok hicreli ve endomeiraid) geligme
riski bulunmalkdodir

En geceri hipolor reguriitasyon leorisidir [menste
tubalardan geriye dogru akiy sonucu implantasyon)

Doku birgok proinflamatuar sitokin, growth fokiér ve
MMP (PGE2, VEGF gibi) salgilor

* Ton: endometrial glond, endometrial siroma,
hemaosiderin pigmentinden ikisinin olmas:

MENSTURAL SIKLUSTA ENDOMETRIYAL ENDOMETRIAL HIPERPLAZI
HisTOLOJI -
* Menometroraji izlenir. Gland/stroma orom  artmighr,
Nedenleri:
n Faz1 (0-14 gin) - Anowulatuar sikluslor, obezite, PCOS, overin granilozo
Py 4 hiicreli Himéri, agin ovoryon kortikal fonksiyon (korfikal
o e . stromal hiperplon), PG ile dengelenmemiy E2 replosman
tedavisi

Glandlor tubiler yopidadir ve pseudostratifiye uzun
kolumnar hucrelerle déselidic Mitez siktr. Stroma zayiftr,
igsi hiberelerden olugur. Mitoz gorilir.

Owulasyonda overde korp PG >pr ¥
durur, sekresyon fax (diferansiyasyon) baglar

+ Afipisiz endometrial hiperplazi: Glondlor farkls sekil ve
boyutlardadr, kistik dilate clobilic Glendlar sit sirta
vermigti. Hicrelerde zlenmez. Karsinoma progresyon
progresyon nodirdir. (%1-3)

Atipik endometrialhiperplazi (EIN): Nukleer atipi iceren
prolifere glandlann kompleks yapilonndan olugur
Glandlor sirt sirta vermig ve birbiriyle dallanmig kompleks
yopilor icerider  Korsinoma progresyon %  37'dir
Endometroid karsinoma benzer sekilde PTEN, KRAS, PAX2
mutasyony ve MSI sikhr.

Anovalatuar siklustar —

{
T B1sgin
i 2 hakin

Sekresyon fazi (15-28. gin)

Epitel hicrelerinin sitop
Eetorios, ghndic krvrsslomaye ve Setisrs ch okl =]
gorinmeye baslar. Glandlann | ke aaliraionk

-
beiigind o

Stroma ademli, hixcrelerde hipertrofi belirgindir
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Soru koku ve ¢cozimii: Klinik Bilimler 200
200.
Germ hicreli tumér marker eslestirmesinden yanlis olan ?

Cevap = embiyonel karsinomda AFP negatifligi

iLGILi NOTLAR

o PATOLOJI TU s E M

immatir (Malign) Teratom SEKS KORD STROMAL TUMORLER

Graniloza H: Timér (GHT)
* En mk seks kord stromal tOmérdir. BOyOk bir kisme
postmenapozal kadinlarda gorilur.

Ostrojen solgiloyobilier. Bu nedenle jivenil GHTler
puberte prekoksa; odult GHT ler endometriyal hiperplazi

Disgerminom e d karsi neden olobilider
« En sk FOXL2 mutasyonu gérolir Genellikle unilateral
« En sik gorilen malign germ hicreli over 10maridir ve tomarlerdir. Yizeyi san renklidir.
testisteki seminomun kargiigicr *  Mikroskopi: immatur folikullere benzer osidofilik materyolie
* Gonadal disgenezi hastolorda doho skie OCT3-4/ dolu rozel benzeri yapilar (Call-Exner cismi] izlenir
NANOG ekpresyonu, KIT mutasyonu gosterirler. = =
Sertoli-Leydig Hucreli Tumér
- %90 uniloteraldir. K itit ve radyosensitit Lavsliq Wierel) Vombe
tomérlerdic. Prognozian gizel tomérlerdir. + Androjen sentezler.
* lzokromozom 12p ile gicly iligkilidir. « Reinke kristolleri igerir.

B s Gy * DICER]T mutasyonu (intermediate, kol diff.) gorolor.
Yolk Sac Tumér (Endodermal Sinius To

o el on sk ghviion sanlign geom el molignlledh: Tekoma
* a-fetoprotein iretir . shl_ul_d sentezler. Lipid igerdikleri icin san-turuncu renkte
* RUNX3 geninin hipermetilasyony ve GATA-4'Um agn 9hrtnDrer

ekspresyonu goérolebilir, Fibroma

* Schiller-Duval cisimcigi gorulur (glomeruloid cisimeik)
* Intro ve ekstroseluler PAS|+) hyolin globuller garilur

Embriyonel Karsinom

* Gorlin ve Meigs sendromunda gorulebilir

METASTATIK TUMORLER
* Qvere metastaz sktr ve bilateral tivlumda okla gelmesi

* Hem u-FP hem [1-hCG dretir. gerele
. *  Overin tagh yizok hicreli korsinomuna Krukenberg 10mar
Koryokarsinom denir En sk mideden gelir Ikinci sk sebep kelondur
* Trofoblastik hbcre kikenlidic
. - o0 gok 95 OIIOHE hocreli Kmdrde + Bilateral Over Kitlesi Yapan Tomérler: sercz over

k o
« [hCO Grefic arsinomu, metostatik timarler

+ Gok kst prognaziudur

GESTASYONEL TROFOBLASTIK HASTALIKLAR

( Trofoblastik Hast r Ozet N

Komplet Mol

905

* Tum kromozomiar paternaldic

Fetal doku yoltur

* En sik 46XX kromozom paterni mevcutiur + P57 boyanmaz
+ HCG daho yuksekdir + Inwaziv mol, koryokarsinom gelisabikir
+ Baton villuslar omaraldir (wiisz sdem = hidropik dejenercsyor
Iinkomplet Mol
-

e B
e, . -
[ =)
-

* Anne ve baboyo ait kromazomilor mevcuttur. Fetol doku olabilir

* En sik 69 XXY kromazom paterni meveuttur P57 boyanir.

+ Kamplet mole nazaran HCG daha disikior + Koryskorsinam geligme riski daha az
+ Baa willuslar famraldir
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Ziya Gokalp Cad. No: 3 (Soysal ishani) Kat: 5
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ANKARA Kizilay/ANKARA
0(312) 435 05 00
Beyazitaga Mah. Topkapi Cad. No: 1 Kat: 3-4-5
ISTANBUL Topkapi/iISTANBUL
0(212) 523 10 00
Yeni Baraj Mah. 68053 Sok. Aydin 6 Apt. No: 8/B
ADANA > Seyhan/ADANA
0(322) 22463 23
Giilliik cad. (Soytas Ulukut is Merkezi) Kat: 7 No: 10/27
ANTALYA Muratpasa/ANTALYA
0(242) 243 88 22
Asimbey Cad. No: 12 Gorukle Mah.
BURSA B blok Daire: 2 Niliifer/BURSA
0(224)4417414
istasyon Mabhallesi Atatiirk Bulvari
EDIRNE Libra Teras Evleri A blok Kat:2 No:193 D:16
MERKEZ /EDIRNE
Lala Pasa Mah. izzet Pasa Cad.
ERZURUM Omer Erturan is Merkezi Kat: 1 No: 3
Yakutiye/ERZURUM
0 (442) 23335 85
28 Haziran Mah. Turan Gunes Cad.
KOCAELI No: 273 Kat: 1 izmit/KOCAELI
0 (553) 144 08 55
Sahibi Ata Mahallesi Mimar Muzaffer Cad.
Zafer Alani Abide is Merkezi: Kat: 4
KONYA
Meram/KONYA
0(332) 3519523
Cumbhuriyet Mah. 65. Sokak No: 3 Kat: 1
SAMSUN Atakum/SAMSUN
0(362) 43193 39
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