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Patoloji, temel tip ve klinik arasinda koprii olusturarak, hastaliklarin tanisini, olusum
mekanizmalarini ve nedenlerini bulmay: amaglayan bir tip dalidir. Bagka bir deyisle ne,
neden ve nasil sorularini yanitlayan tip biliminin felsefi yorumudur.

Bu kadar genis kapsaml: tip alaninin ayrintili incelenmesi, 6zel patoloji alt gurupla-
rinin dogmasina yol agmistir. Her biri ayr1 uzmanlik gerektiren bu alt guruplar, klinik
basta olmak {izere tibbin diger alanlariyla iligkilendirilerek tip egitiminin, klinikle olan
entegrasyonunda rol oynarlar.

Bu 6zellikleriyle tiim patoloji konular: ele alindiginda ve ya tek kitap catis1 altinda
toplandiginda, ortaya ¢ikan eserler, cok sayfali ve hacimli olmaktadir. Kiitiiphanemizde
durmast gerekli olan bu kapsamli kitaplarin yaninda onlarin sinopsisi seklinde, tagina-
bilirligi kolay olan basucu kitaplarina da gereksinim vardir. Konular1 6zetleyen bu tiir
kitaplarin, 6zellikle tip ve patoloji uzmanlik egitimi siiresince genel animsatici olmasi
agisindan da yardimei rolleri vardir.

Patoloji alaninda bazi 6nemli noktalar1 animsamak; siniflamalari gozden gecirmek
ve temel doku yanitlarini irdelemek acisindan, vurgulariyla ve tablolariyla 6zetlenmis
ve adeta “USB” bellek gibi taginabilir kitaplara gereksinim vardar.

Bu gereksinimi g6z oniinde tutarak igerigi planlanan, akilda kalmas: gereken not-
lardan da ads, esinlenen Patoloji Akil Notlari kitabini olusturduk. Bellegimizde yer et-
mesine olanak saglamak amaciyla 6nemli kisimlarin renklerle, tablo ve algoritmalarla
vurgulandig ve sonunda da sorularla konularin pekistirildigi bu kitabin, patoloji bilgi-
mizi gézden gegirmede islevsel oldugunu diistintiyorum.

Saygilarimla,
Prof. Dr. Cenk Sokmenstier
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HEMODINAMIK BOZUKLUKLAR

karakteristik (gittikce sartya donen) renk degisliklerini gosterir. Viicut bosuklarinda
kan birikmesi ise hemotoraks, hemoperikardiyum, hemoperitoneum ve hemartroz
seklinde adlandirilir.

Hemorajinin en sik nedeni, travma olmasina kargin ateroskleroza ikincil anevriz-
malar veya konjenital serebral anevrizmada da (Berry anevrizmasi) goriiliir. C vitamin
eksikligi de destek dokularin zafiyetine yol agarark hemorajilere yol agar(Skorbit).

HEMOSTAZ VE TROMBOZ

Normal hemostaz kanin akici, pihtisiz bir sekilde kalmasi, ancak vaskiiler hasar olmasi
durumunda derhal lokalize hemostatik tikag olusmasidir. Patolojik hemostaza trom-
bozis denir. Tromboziste vaskiiler hasar olmadan kan pithisi (trombus) meydana gelir.
Hemostaz ve trombozisin ii¢ bileseni vardir: damar endoteli, plateletler ve pihtilagma
faktorleri.

Damar endoteli intakt iken platelet yapismasini, koagiilasyon faktorlerinin aktifles-
mesini ve olusabilecek kan pihtilarini eriten aktif bir role sahiptir. Ancak direkt hasar
sonrasi ya da inflamatuar medyatorlerin etkisi ile endotel hiicreleri stimule olarak lokal
trombus olusumuna katkida bulunacak prokoagiilan proteinler (6r:, doku faktorii ve
vonWillebrand faktorii) eksprese eder. Endotel biitiinliigiiniin bozulmasi sonucu bazal
membran kollajeninin, cesitli ekstraselliller matriks (ESM) bilesenlerinin ve vonWi-
lebrand faktoriiniin agiga ¢ikmasina ve bu odaklarda platelet agragasyonu ve trombus
formasyonuna yol acar. Plateletler endotel biitiinliigiiniin bozuldugu alanlarda ESM’ye
yapistiktan sonra Gplb reseptorleri araciligiyla vVWF’ye baglanip aktive olurlar ve kalsi-
yum, ADP gibi ¢esitli graniiler maddeler yanisira TXA?2 salarlar. Kalsiyum pihtilagma
faktorlerini aktive ederken, TXA2 platelet aktivasyonunu artirir ve vazokonstriksiyon
yapar. ADP ise plateletlerin fibrinojen ile baglanmasini kolaylastiracak GpIIb-IIIa re-
septorlerini aktive eder. Platelet agregasyonuna sonucu hemsotatik tika¢ olusuman pri-
mer hemostaz ad1 verilirken, bunun fibrin ile yapisarak pihti haline gelmesine sekonder
hemostaz denir. Sekonder hemostazda koagiilasyon kaskadi ile trombin aktive edilir;
aktive trombin de fibrinojeni fibrine gevirerek trombus olusumunu saglar. Koagiilasyon
kaskad: dolasimdaki ya da lokal olarak bulunan bir dizi pihtilasma proteinin enzima-
tik reaksiyonlar ile aktiflesmesini kapsar ve normalde sadece vaskiiler hasar bolgesi ile
siirhdir.

EMBOLI

Damarlar icinde bir alani tikayip arteriyal veya vendz dolagimi bozan pihtidir. Venoz
sistemde olan emboli, kapanmamis foramen ovale den gecerek sistemik arter sulanma
sahasini tikayabilir.

Buna paradoksal embolizm denir.
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Tip

Klinik

Patoloji

Neisseria

Menengitidus: 5 yas Ustu
menenjit

Gonorrhoeae: cinsel yolla
bulasan tretrit

Artrit, Neonatal korluk

Stpuratif

Bordetella pertuessis

Bogmaca

Psédomonas aeruginosa

Kistik fibrozis, yanik ve
notropenik hastalarda
pnémoni

Yersinia pestis

Veba

y. entercolitica ve
pseudotuberculosis
mezenter lenfadenit

Etrafi epiteloid histiyositlerle cevrili
stpuratif enfeksiyon

Hemofilus ducrei

Sankr, genital enfeksiyon

Calymmatobacterium donovani

Grantloma inguinale

Epitelyum hiperplazi ve notrofilik
inflamasyon

Mycobacterium

Tuberculosis: Primer: duyarli
olmayanlarda Ghon
kompleksi

Sekonder: duyarli, apikal plevra

Avium intracellulare: AIDS
hastalarinda

Lepra: Hansen Hastaligi

Kazetz grantlomatéz inflamasyon,
aside direncli boyama

m.Avium intracellulare: PAS+ARB

Tuberkdloid ve lepromatéz tip

Spiroket

Treponema pallidum: sifiliz,
VDRL

Primer: sankr

Sekonder: Kutanéz papiller

Tersiyer:Latent,
kardiyonérolojik, kemik

tabes dorsalis ve gomlar

konjenital: hutchinson triad;dis
centiklenme, korlik ve
sagirhk

Borrelia recurrentis: Bit isirgi,
tekrarlayan ates, bas agrisi,
DIC,

Lyme hastaligi: Kene ising,
Borrelia burgdorferia: evre 1,
eritema kronikum migrans,
lenfadenopati Evre 2, gezici
eklem ve kas agrilari,
menenijit Evre 3, ensefalit

Proliferatif endarterit, plazma hakim
inflamasyon




KALP

a) Tipik (stabil) anjina pektoris: eforla meydana gelir. Klasik yansiyan agr1 seklin-
dedir. Genellikle dinlenmekle geger. Ateroskleroz nedeniyle olur.

b) Prinzmetal (varyant) anjina: istirahat sirasinda meydana gelir ve koroner spazm
nedeniyle olusur. Vazodilatator ajanlara yanit verir.

c) Instabil (artan) anjina: eforsuz da meydana gelebilen, siddeti gittikge artan agr1
ile karakterizedir. Aterosklerotik plagin kopmasi, trombus ile damar1 tikamasi,
bu trombusun distal emboliye yol agmasi ve/veya vazospam gibi nedenlerden
meydana gelir. Daha ciddi bir klinik tablo olup irreversibl olabilecek iskemiye
yol agar ve bu nedenle pre-enfarkt anjina olarak da adlandirilir.

2. Akut myokard enfarktiisii: degisen derece ve yayginlikta myokard 6limii vardir.

Myokard enfarktinin hemen hepsi sol ventrikiiliin ve interventrikiiler septumun en

azindan bir kismini tutar.

%15-30"undan posterior ya da posteroseptal duvar etkilenir.

[zole sag ventrikiil enfarkti daha nadirdir (%1-3). En sik etkilenen koronerler sun-
lardir. LAD %40-50, RCA %30-40 ce sol circumflex %15-20. Myokard enfarktindan
sonraki 12-24 saat i¢cinde enfarkt alana makroskopik olarak kirmizi bir alan seklinde
gozle goriilebilir. Meydana gelen koagiilasyon nekrozu mikroskopta 4-12 saat sonra se-
cilebilmeye baslar. Nekroz alaninda 1-3 giin i¢inde akut inflamasyon, 5-10 giin sonra da
iltihabi graniilasyon dokusu izlenir. Myokard enfarktiisiiniin komplikasyonu sunlardir:
o Kontraktilite kayb1 ve pompa yetmezligi
 Kardiyojenik sok (%10-15)

o Aritmiler :En sik

o Myokard riiptiirii (%1-7),

o Perikardit: fibrinoz tip

o Mural trombus

o Ventrikiiler anvevrizma

o Papiller kas disfonksiyonu

o Progresif kronik kalp yetmezligi

3. Kronik iskemik kalp hastalig1: myokard enfakrtiisii sonrasi meydana gelen progresif
kalp yetmezligi ile karakterizedir.

4. Anikardiyak 6liim: en sik nedeni myokard iskemisini takiben meydana gelen 6liim-
ciil artimidir.

Valviiler Kalp Haslatiklan

Kapak patolojileri, okliizyon (stenoz) ya da regiirjitasyon (yetmezlik) durumlarina ne-
den olabilirler. Kapak hastaliklarinin iigte ikisi edinsel aort ya da mitral stenozlardir.
Kapak kalsifikasyonu tipik olarak stenoza yol agarken, kapaklarin ekstraselliiler matriks
sentez ve yitkimindaki bozukluklar mikzomatdz dejenerasyon ve yetmezlige neden olur.

En sik kapak hastalig1 kalsifik aort stenozudur ve nedeni yaslanma sonucu
meydana gelen doku hasaridir.
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72 OZEL PATOLOJI

Follikiiler lenfoma: Normal germinal merkez B hiicrelerinin biiylimesini taklit eden
bir neoplazmdir. Normal germinal merkez hiicreleri BCL2 eksprese etmez iken bu len-
fomada da tiimor hiicrelerinde BCL2 artmustir. BCL2 artisindan sorumlu olan mutas-
yon, bu lenfoma i¢in karakteristik kabul edilen t(14;18) translokasyonudur (KLLdeki
genetik mekanizma bundan farklidur).

Mantle hiicreli lenfoma: Normal lenfoid follikiillerin mantle (manto) zonunda bu-
lunan B hiicrelerinden meydada gelen genellikle lenf nodlari, kemik iligi, karaciger,
dalak ve gastrointestinal sistem gibi ekstranodal organlar1 tutan nispeten agresif bir
lenfomadir.

Karakteristik genetik anomali siklin D1 ile IgH genleri arasinda fiizyona neden
olan t(11;14) translokasyonudur.

Diffliz biyiik B hiicreli lenfoma: Heterojen bir lenfoma grubu olup eriskinlerdeki
en stk lenfomadir ve hepsi agresif seyirlidir. Yaklagik 1/370 follikiiler lenfomadan gelisir
ve BCL2 ekspresyonuna yol agan t(14;18) translokasyonu igeririr. 1/3 olguda ise BCL6
ekspresyonu gosterilmistir.

Burkitt lenfoma: Bu tiimor Afrikada bazi alanlarda endemik, bazi cografi bolgelerde
ise sporadik olarak goriiliir. Endemik olgularin ¢cogundan ve sporadik olgularin 20’sin-
de EBV mevcuttur. Endemik olgular siklila ¢ene bolgesinde kitle ile kendini gosterir.
Sporadik olgular ise intraabdominal organlar gibi ekstranodal organlarda siktir. Lose-
mik prezantasyon bu nedenle nadirdir. Molekiiler defekt olarak kromozom 8deki MYC
genini ilgilendiren translokasyonlar mevcuttur. Tiimoér hiicrelerinde proliferasyon ¢ok
yliksek ve apoptoz fazla oldugundan miksroskopik degerlendirmede ‘yildizli gok yiizit
manzarast denen goriiniim meydana gelir.

Multipl Myelom: Eriskinlerin plazma hiicresi neoplazmi olup malign gammopatile-
rin en sik tipidir. Cesitli kemiklerde (vertebra, kosta, kafatasi, pelvis,..) destriiktif (zim-
ba deligi) lezyonlar ile karakterizedir. Cogu olguda renal hastalik mevcuttur (Tamm-
Horsfall proteinuri, pyelonefrit, AL tipi amiloidoz).

Hodgkin lenfomalar: Reed-Sternberg hiicresi olarak adlandirilan 6zel bir timor
hiicresi iceren bir grup neoplazmdir. Bu hiicreler germinal merkez ya da post-germinal
merkez kokenli B hiicreleridir. Non-Hodgkin lenfomalarin tersine tek bir lenfoid zincir
tizerindeki lenf nodlarina (servikal, mediastinal, paraaortik) lokalize ve belirli bir siray1
takip ederek yayilirlar. Mezenterik nodlar ve Waldeyer halkasi ile ekstranodal tutulum
nadirdir. Bes tip tanimlanmugtir:

Nodiler sklerozan

Mikst (karisik) hticreli
Lenfositten zengin

Lenfositten fakir

Lenfosit predominans (baskin)

U v



BAS-BOYUN HASTALIKLARI 97

Tamorler

Benign
Pleomorfik adenom En sik benign timoridur. En sik parotiste gorulur. Duktal epitel ve myoepitel hiicre
populasyonundan meydana gelir. Bu nedenle mikst timor olarak da bilinir.
Zeminde kikirdak benzeri mikzoid matriks tipiktir. Reklrrens riski %25, malign
transformasyon riski %2'dir. En sik adenokarsinom ve indiferansiye karsinomlar
gelisir.
Warthin timoru %S5 siklikta goralar. Kistik bir lezyon olup onkositik hiicreler ve lenfositler tipiktir.
Sigara ile iliskili olup, bilateral olma olasigr ylksektir.
Onkositoma %?2 oraninda gorulir. Saf onkositik hiicrelerden meydana gelir.
Malign
Mukoepidermoid En sik malign timortdar. Skuamoz intermediate ve glanduler hiicrelerden
karsinom meydana gelir. Cogu parotiste gorulir. Minor tukrik bezi timérlerinin de
cogunu olusturur. Cocuklarda en sik gorulen tukrik bezi tumaérudur. Biyolojik
davranisi timortn  derecesine gore degiskenlik gosterir.
Asinik hucreli karsinom | Ser6z asinik hiicrelerden meydana gelir. En sik parotiste goraltr.
Adenoid kisitik Cogu mindr tukruk bezlerinde gorultr. Hicre gruplarinin ortasindaki matriks
karsinom materyali tipiktir. Reklrrens ve ¢zellikel perindral invazyon siktir.

Oral kavite

Dis ve destek hastaliklari

Tanim Neden

Curuk Seker fermantasyonu sirasinda bakterilerin
olusturdugu asite baglh mineral yikimi

Gingivit Yetersiz agiz hijyenine bagli dis etrafindaki
yumusak doku enfeksiyonu
Periodontit Disin destek dokusu ligament, alveolar kemik ve | AIDS, Crohn hastaligi, diabetes
sement inflamasyonu meillitus, hemokromatozis,
Komplikasyonlari: Beyin-Akciger absesi, Enfektif sarkoidozda da olur.

endokardit
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Mesane Tumorleri

Mesane kanseri etkenleri arasinda sigara, mesleki karsinojenler ve Siztozoma yer alir.
Cogu timor yiizeyel ve diisiik dereceli tirotelyal karsinomlardir. En erken goriilen mo-
lekiiler anomali P16 geninin bulundu 9p16 lokusunda heterozigosite kaybidir. Progresif
ve ileri evre tiimorlerde P53 mutasyonlar: goriiliir. Sik rekiirrens gosteren tiimorlerdir.
En énemli prognostik faktdrler tan1 anindaki invazyon derinligi ve yayginligidir. Intra-
vezikal BCG uygulamas! antitiimoéral immiin yaniti tetiklemektedir.

Erkek Genital Sistemi

Penisin neoplastik olmayan hastaliklari

Konjenital anomaliler

Aplazi, hipoplazi, hipertrofi, duplikasyon

hipospadias ve epispadias hipospadias ventral, epispadias dorsal

anormal Greteral orifis olusumudur

Fimozis prepisyumun glans penis Uzerinden retrakte olamamasi

inflamasyonlar

Balanitis, balanosistitis en sik etkenler Candida, aneroblar ve Gardnerella

Penis tiimorleri: En sik benign timérleri HPV 6 ve HPV 11’in neden oldugu kondi-
loma akkiimiinatum; en stk malign timor ise skuamoz hiicreli karsinomdur. Cogu olgu
HPYV iliskildir.

Testis ve Epididim

Kriptorsidizm: Testisler abdominal bosluktan inguinal kanala inis yolunda herhangi
bir odakta bulunabilir. Cogu olgu idiyopatiktir. Trizomi 13 ya da hormonal anomaliler
ile birlikte de goriilebilir. Cogu unilateraldir. Histolojik olarak testis parankimi regresif-
tir. Her iki testiste de kanser riski artmustir.

Testisin inflamatuar hastaliklari

Granilomatoz orsit Unilateral, muhtemelen otoimmdin bir yanittir.
Atessiz olgular timor ile karisir. Testisi diffiiz olarak tutar.

Gonore Retrograd yayilim ile testise ulasir. Agir olgularda tiim testiste diffliz stiptrasyon
goruldr.
Kabakulak Postpubertal erkeklerde siktir. Cogunlukla parotis inflamasyonundan 1 hafta kadar

sonra gorultr. Genellikle unilateral ya da yama tarzinda tutulum oldlugundan
sterilite olmaz.

Tuberkiloz Epididimde baslar, sekonder olarak testisi tutar. Kazeifikasyon nekrozu tipiktir.

Sifiliz Her zaman testiste baslar. Gomlar (noddller) halinde ya da diffuz tutulum gorulebilir.
I Plazma hucre varligi ve obliteratif endarterit tipik bulgulardir.
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Adrenal neoplazmlar

Lokalizasyon Tanimlama Bzellik
Korteks Adenom Fonksiyonel Karsi ve cevre adrenal atrofik
Karsinom Fonksiyonel olmayan Karsi ve cevre adrenal normal
Medulla Feokromositoma Noroendokrin,
%10 malign noradrenalin ve ya
%10 cocuklarda adrenal salgilar.
Ekstra adrenal Hipertansiyon ataklari
olanlara ) Sporadik Tek tarafli
paragangliyoma
Familyal, %10 Bilateral, geng
MEN1, menin ekspresyonu
Von Hippel Lindau
Norofibromatozis tip 1
Sturge “Weber

Muiltiple endokrin neoplazi (Men)

Neoplaziler Gen

Tip 1 (Wermer sendromu) | Hipofiz adenoma, Paratiroid adenoma, Pankreas néroendokrin | Men-1
neoplazi, Adrenal kortikal hiperplazi

Tip 2a (Sipple sendromu) | Feokromositoma, Meddller karsinom, Paratiroid hiperplazi Ret

Tip 2b Feokromositoma, Meddller karsinom, Gangliyonéroma, Ret
Marfanoid yapi

Pineal Bez

Neoplazm

1. Pinelosit kokenli

a. Pineositoma

b. Pineoblastoma
2. Germ hiicre kokenli



150 OzEL PATOLOJI

Periferal sinir hastaliklari

Akut inflamatuar demiyelinize
poliradikulopati
(Guillan-Barreé)

Aselller BOS protein artisi
Sensoriyel baslangic

Asagidan yukari

influenza benzeri hastalik sonrasi

Perivenuler veya endonoral olarak
periferik sinirde ilitihabi degisiklik
ve demiyelinizasyon

Kronik inflamatuar demiyelinize
poliradikulopati

Kronik tip Guillan-Barre

Periventler veya endonéral olarak
periferik sinirde ilitihabi
degisiklik, demiyelinizasyon ve
remiyelinizasyon

Enfeksiy6z polinéropati
Lepra

Difteri

Varicella-Zoster

Leprada tuberkuloid tipte
granulom

Difteride selektif: anterior ve
posterior kokler tutulur.

Zoster de, Sensori noronlar 6lar.

Periferik ve santral sinir sisteminin miyelin yapis1 farklilik gosterebilir. Ozel-
likle periferik tip miyelin yapisinda toplam proteinlerinin %50’sini myelin

protein zero olusturur.

Difteri sonucunda gelisen noropatiler aslinda ekzotoksin sonucunda olmasi-

na ragmen enfeksiy6z orijiniyle digerlerinden ayrilir.

Herediter Noropati

otonomik néropati 2

Herediter sensori ve Otozomal dominant Ayak ulseri Akson dejenerasyonu
otonomik néropati 1 Duyusal lif
Herediter sensori ve Otozomal resesif Duyusal Myelinli liflerde aksonal

dejenerasyon

Herediter sensori ve
otonomik néropati 3

Otozomal resesif

Otonomik sinirler

Go6z yasl yok, postural
hipotansiyon,
terleme

Myelinli olmayan liflerde
aksonal dejenerasyon

Adreolokodistrofi

X ebagli, peroksim
taslyicr enzim

Motor ve duyusal,
adrenal yetmezlik

Aksonal dejenerasyon,

Familyal amiloid
noropati

OD, nokta mutasyonu
Transtrytein

Duyu ve otonom

Damarlarda amiloid birikimi

Porfiria

OD, Heme sentez
enzimleri

Noropsikiyatrik
disfonksiyon

Aksonal dejenerasyon

Refsum hastaligi

OR, Fitanik asit

Motor ve duyusal

Sogan zarl manzarasl

Charcot-Marie-Tooth HSMN1 Peroneal muskaler Sogan zarl manzarasl
HSMN2 atrofi segmental demyleinizasyon,
Noéronal form Akson dejenerasyonu
Dejerine-Sottas HSMN3 Motor disfonksiyon Sogan zarl manzarasi ve

segmental demyleinizasyon

Metabolik ve toksik
noéropati

Diabet, UGremi, alkol,
B12, paraneoplastik,
ilac




SANTRAL SINIR SISTEMI

Santral sinir sistemi hiicreleri, gliyalhiicreler ve néronal hiicreler olarak kargimiza ¢ikar.
Mikrogliya ise embriyolojik olarak diger gliyal hiicrelerden farkli olup kemik iligi ko-
kenli olabilir. Oligodendrosit myelinizasyondan sorumludur.

Beyin Odemi

1. Vazojenik: travma, tiimor, enfeksiyon gibi yaygin serebrovaskiiler olaylarda damar
gecirgenliginin artmasi sonucu meydana gelir.

2. Sitotoksik: anoksi ya da toksik/metabolik nedenlerle intraselliiler siv1 birikmesi so-
nucu meydana gelir

3. Interstisyel: ventrikiil i¢i basing artisi ve sivinin epandimal yiizeyden gegisi ile ka-
rakterize 6demidir.

Herniasyon: Kafa ici basincin artmasi sonucu beyin dokusu kafatasinin belli bolgele-
rinden fitiklasir. Genellikle 6dem, tiimor, abse ve kanama baslica nedenleridir.

1. Subfalsin: singulat girusun falks altindan fitiklagmasidir. Ant.serebral arter etkilene-
bilir.

2. Transtentoryal: medial temporal lob (uncus) tentoryumun serbest kenarinin tize-
rinden fitiklagir. Duret kanamalarina neden olabilir

3. Tonsil: Serebellar tonsiller foramen magnum iizerinden fitiklagir ve medullaya basi
yapabilir.

Hidrosefali

1. Non-komiinikan: BOS akisinda tikanma ventrikiiler sistemin herhangi bir yerinde,
siklikla aquaduktus serebri ya da foramina Monroda meydana gelir.
2. Komiinikan: Tikanma subaraknoid akis yolu boyunca meydana gelir.

Malformasyonlar ve Gelisimsel Defektler

Noral tiup defektleri: Noral tiipiin kaudal kisimlarinin kapanmamasi veya yeniden
agilmas: sonucu meydana gelir. Vertebra arklarinda meydana gelen malformasyona
spina bifida denir.

Arnold-Chiari malformasyonu: Kiigiik posterior fossa, serebellar vermisin fora-
men magnum i¢ine uzanmasi, hidrosefali ve lumbar myelomeningosel ile karakterize
bir anomalidir.

Dandy-Walker malformasyonu: Genis posterior fossa, serebellar vermis yoklugu
ve biiytik orta hat kisti ile karakterizedir.
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Hastaliklar

Skar olusumu Goblet hiicre kaybi: Kuru géz sendromu Enfeksiyon(Trahom)
Okdler skatrisyel pemfigoid
Alkali ajanlar

Cerrahi travma

Piterjium Limbustan korneaya ilerleyen kalinlasmis | Fibrovaskuler doku
mukoza
Pinguekula GOz yasini etkiler Gunesin zarar verdigi kollajene

karsi grantlomatoz reaksiyon

Neoplazm Oncelikle limbus
Skuamoz h.li HPV16,18

Mukoepidermoid karsinom

Nevis Forniks, eozinofil varsa inflame juvenil
nevis

M. melanom Oncl lezyon atipili primer akkiz Parotis ve submandibuler lenf
melanozis nodu tutulur

Sklera: Kan damar ve fibroblasttan fakir bag dokusu. Yara iyilesmesi kétiidiir. Optik
sinir ¢evresi, limbus ve rektus kas girisi en incedir.

Kornea: Lenfatik ve kan damar1 icermez. Bu 6zelligi transplantasyona miisait kilar.

Seffaf ve 151k kiric1 yiizeydir. Kusursuz kollajen dizilimi bu seffafligi saglar. On kor-
nea Bowman tabakasi, epitelyum ve bazal tabakadan olusur. Arka kornea noéral krest
orijinli endotel ve decemet membrandan olusur. Arka korneada 6dem biilloz keratopati
olarak adlandirilir.

Acantomobea adl1 protozoa ve herpes zoster/simpleks gibi enfeksiyoz ajanlar kor-
neal iilsere neden olurlar.

Dejenerasyonlari inflamasyon sonucunda olabilir. Bant keratopatisi, iiveit sonunda
gelisen Bowman tabakasinda kalsiyum birikimidir. Aktinik tipinde ultraviyoleye bagh
kollajen dejenerasyonu s6z konusudur.

Keratokonus, metaloproteinaz aktivasyonuna bagli Bowman tabaka kiriklari sonu-
cu goziin koniklesmesidir.

Her ikisi uni ve ya bilateral olabilir ama ailesel degildir.

Distrofiler bilateral olup kalitsaldir. Fuchs endotel distrofisi, endotel hiicre kayb;
stromal distrofiler ise Bowman tabakasi veya epitele yakin birikimlerdir.

On Segment Hastaliklari: Kornea, 6n ve arka kamara, lens ve iristen olusur.

Katarakt Lensin opaklasmasi Sistemik hastalik, ilac ve travma
Glukom Artmis intraokuler basing Acik acil formu en sik
Endoftalmit Vitreusu da kapsayan

panoftalmit Retina, koroid ve skleray kapsayan
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