EmlGpatologia
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EmlGpatoldgia attekintés

- Benignus lézidk

Acut mastitis

Plasmasejtes mastitis / ductectasia
Zsirnekrozis

Fibrocisztas / proliferativ elvaltozasok
Intraductalis papilloma

Fibroadenoma

Benignus phylloid tumor
Gynaecomastia



EmlGpatoldgia attekintés

* Malignus léziok
* |n situ carcinomak: DCIS, LCIS, Paget-kor
* Invaziv carcinomak
 Invasiv carcinoma NST (nem specialis tipus) — 80%
* Invasiv lobularis carcinoma — 10%
e Tubularis carcinoma

* Mucinosus carcinoma 10%
* Egyéb ritkabb carcinoma tipusok

e Malignus phylloid tumor
* Egyéb malignus tumorok: angiosarcoma, lymphoma, metastasiok
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Bekeretezett rész: TDLU (terminal duct lobular unit)



Mastopathia fibrocystica

* Leggyakoribb 20-50 éves korban, n6k >50%-aban

* Klinikailag: tapinthato csomo, feszlilhet, fajhat, valtozhat az érintett
tertilet tomottsége (ciklussal 0sszefliggben), bimbdvaladékozas,
mammografian denzitas vagy calcificatio, véletlen lelet is lehet
(minimal changes)



Mastopathia fibrocystica mikroszkopia

Morfoldgiai eltérések heterogén csoportja

* Fibrosis: kot6szovet / zsir ardny megné

e Strukturalis elvaltozas: cysta, adenosis, sclerotisalo adenosis stb.
tarsulhat: sugaras heg/complex sclerotisalo 1ézi6

 Ductalis ham elvaltozasai:

* Benignus: apocrin metaplasia, szokvanyos és/vagy florid intraductalis
hamhyperplasia, hengersejtes atalakulas

* ,Rizikd” lézié: atipusos ductalis vagy lobularis hyperplasia



Fibrosis: kollagén felszaporodasa az
extralobularis stromaban




Cisztak, adenos




A ductalis ham gyakori elvaltozasai




Fibroepitelialis daganatok

* Bifazisos tumorok: ham és stroma komponens

 Leggyakoribb: Fibroadenoma (fiatal n6kben) Korilirt, altalaban
solitaer gdb, rugalmasan tomott

e ,csomoO az eml6ben”, gyorsan nb6het, valtozhat, fajhat



Fibroadenoma: Ket komponens: fibrosus stroma + benignus
ductalis ham (a ductusok osszeszlkilnek, elagazédnak




Fibroadenoma: Ket komponens: fibrosus stroma + benignus
ductalis ham (a ductusok osszeszlkilnek, elagazédnak)




Ritkabban fordul el8: Phylloid tumor: cellularis stroma és
levélszerd mintazat (hasadékok, cisztak)




Phylloid tumorok viselkedése

* Benignus (tobbség) > Borderline > Malignus (vagy

low — intermedier és high grade)
* Malignitas jelei

* Pleomorfizmus

Mitotikus aktivitas
Stromalis komponens
tulnodvése
Heterolog elemek
Invaziv novekedés
Metasztazis




Carcinoma intraductale/in situ mammae
(DCIS)

* Mikrocalcificatioval tarsulhat (latszik a mammografian — szliréssel
felfedezhetd!)

* Makroszkdposan szabad szemmel ritkan lathato: akar az egész eml6t
érintheti
e Lathato lehet az ontvény-szer( nekrodzis (comedonecrosis) miatt



Carcinoma intraductale/in situ mammae
(DCIS)

* A tumorsejtek proliferacioja ductusokon és
lobulusokon belul.

* Myoepithelialis sejtek és basalis membran hataroljak.
* Felépitése szerint: szolid, papillaris, cribriform, flat, comedo

* Sejtmagok morfoldgiaja szerint: Low — Intermedier — High
grade



* A tumorsejtek proliferacidja ductusokon belil! Tagult, korulirt
ductusok.




In situ lobularis carcinoma (LCIS) szbvettani
kepe
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LCIS, classic type 4x - H&E
Low power view illustrating TDLU filled and distended by

solid proliferation of small and uniform population of cells




Paget-kor
* A bimboé ekcémasnak tlinhet, kifekélyesedhet!!

* DCIS-hez, invaziv rakhoz tarsulhat. Ductalis tipusu,
malignus sejtek az epidermisben.




Invaziv emlorak

* Klinikum: csomo az eml6ben, az axillaban, gyulladas az eml|6 bérén,
végsoO esetben fekély a tumor folott, attétek altal okozott tinetek
(csontfajdalom, neurologiai tiinetek az agyi dttétek miatt, incidentdlisan

felfedezett tiido- vagy majattetek...)

* Makrokszoposan: infiltrativ, szoliter, diffuz és multifokalis is lehet,
ritkan korulirt (fibroadenomat utanozhat)

* Szurke, tomott, kemény, szabalytalan



Invaziv eml&rak — szdvettani tipusok

* Invasiv carcinoma NST (kb. 80%)

* Invasiv lobularis carcinoma (kb. 10%)
e Tubularis carcinoma (kb. 6%)

* Mucinosus carcinoma (kb. 2%)

e Egyéb, ritkabban el6forduld tipusok



EmlSrak — prognosztikai faktorok

* Tumorstadium (TNM)
* Lymphovascularis invasio
* Perineuralis invasio

e Szovettani grade (struktura + citomorfologia + mitozisszam)

* Szovettani és molekularis tipusok
» Osztrogén- és progeszteron receptor statusz
 HER2 statusz



EmI&rak mikroszkopia

* Infiltrativ terjedés

* Desmoplasia
e Grade: struktura+sejtmag atypia+mitozisszam

 Citomorfologia
* Ductalis: valtozo mérték( atipia
* Lobularis: kicsi, kerek sejtek, altalaban alacsony polimorfia

 Struktura:
e Ductalis tipus (tubulusok, kotegek formalasa)
 Lobularis tipus (diszkohézid, egysejtsoros terjedés)



Invaziv carcinoma NST

* A tumorsejtek tubulusokba, cribriform strukturakba,
fészkekbe, kotegekbe rendezédnek.




Invaziv carcinoma NST




Invaziv lobularis carcinoma

* Discohesiv sejtek ,libasorban”, gyakran targetoid (céltablaszer()
mintazatban.




Tubularis emldérak: j6 progndzis




Mucinosus emldrak (colloid carcinoma): jo
prognozis




Immunhisztokémia

» Kotelez6 a prognosztikai és prediktiv markerek meghatarozasa
 Osztrogén receptor

Progeszteron receptor

Her 2

Ki-67 (sejtproliferacidos marker)

Befolyasoljak a terapias tervet, a rovid- és hosszutavu gyodgyszeres kezelést!



Prediktivimmunhisztokémiai reakciok
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Osztrogén és progeszteron receptor: magi reakciok
Klinikailag: antidsztrogén terapia



Prediktiv immunhisztokémiai
reakciok

HER2 pozitivitas: membran reakcid, bizonytalan esetben FISH-vizsgalat
Klinikailag: antitest terapia (trastuzumab = Herceptin) vagy tirozin kinaz gatlé
(Pertuzumab, stb.) adasa




Prediktivimmunhisztokémiai reakciok

* Ki-67: a sejtproliferaciéo mértékét mutatja meg

* Klinikilag: minél magasabb a Ki-67 (azaz minél gyorsabban né a
tumor), annal érzékenyebb lehet kemoterapiara. (A
kemoterapia az osztddo sejtekre hat!)
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