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Praktikum Patologi Anatomi

Pertemuan 1
Materi : Reaksi radang akut dan kronik

Tujuan Praktikum
Mahasiswa mampu menjelaskan perbedaan radang akut dan kronissecara histopatologi

Teori

Reaksi inflamasi merupakan respon perlindungan untuk mengeliminasi penyebab injury sel. Reaksi
inflamasi dapat berupa reaksi akut atau kronik. Reaksi akut memiliki onset yang cepatdan durasi
pendek (beberapa jam hingga beberapa hari) dengan ditandai adanya eksudat protein plasma dan
cairan dengan dominasi akumulasi leukosit netrofil. Inflamasi kronik terjadilebih lama dengan infiltrasi
limfosit dan makrofag yang berhubungan dengan terjadinya proliferasi vascular dan terjadinya fibrosis.
Proses inflamasi merupakan proses yang terkontroldan akan berhenti bila agen infeksinya sudah
tereliminasi. Manifestasi eksternal dari inflamasi (cardinal sign) adalah calor (panas), rubor
(kemerahan), tumor (membesar), dolor (nyeri), function laesa (kehilangan fungsi). Manifestasi

inflamasi akut terjadi karena adanya:

1.

Perubahan vascular, yaitu pelebaran pembuluh darah (vasodilatasi) sehingga aliran darah
meningkat dan perubahan permeabilitas pembuluh darah sehingga cairan plasma keluar
dari pembuluh darah ke jaringan sekitar. Selain itu terjadi pula aktivasisel endotel sehingga
meningkatkan adhesi leukosit dan migrasi leukosit ke dinding pembuluh darah.
Perpindahan sel. Setelah terjadi perubahan vascular, terjadi emigrasi sel leukosit dari
pembuluh darah ke jaringan yang mengalami injury (cellular recruitment), diikuti aktivasi
leukosit sehingga terjadi fagositosis partikel/ pathogen, penghancuran pathogen yang
difagositosis oleh fagosom, produksi mediator inflamasi untuk merekrut lebih banyak
leukosit dengan hasil akhir berupa eliiminasi pathogen. Leukosityang berperan pada proses
ini adalah neutrophil (leukosit polimorfonuklear)

Outcome dari inflamasi akut dapat berupa :

1.
2.
3.

Resolusi (regenerasi dan repair) , ketika injury ringan dengan kerusakan minimal.
Inflamasi kronik bila infeksi tidak bisa dieliminasi
Terbentuk scar karena fibrosis

Morfologi inflamasi akut:

1.

Inflamasi serosa, ditandai dengan adanya cairan dengan kadar protein rendah yang berasal
dari plasma atau sekresi sel mesotelial contohnya pada peritoneum, pleura, cavum
pericardial. Efusi cairan serosa dapat juga terjadi pada bula luka bakar dan infeksi virus.
Inflamasi fibrinosa, terjadi pada perlukaan yang lebih berat dengan peningkatan
permeabilitas vascular yang menyebabkan molekul besar (fibrinogen) menembus melewati
barrier endotel. Secara histologi, ditemukan fibrin ekstravascular dengan eosinofil
meshwork.

Inflamasi supuratif/purulent dengan pembentukan abses, terdapat eksudat purulent (pus)
yang terdiri dari neutrophil, sel nekrotik, dan cairan edema. Abses juga merupakan respon
untuk melokalisir pathogen yang akhirnya dapat diganti dengan jaringan ikat dan menjadi
scar.
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Ulkus merupakan suatu defek dari permukaan organ atau jaringan yang diproduksi oleh
sel nekrosis dan jaringan yang mengalami inflamasi. Ulkus biasa terjadi di mukosa(mulut,
perut, usus, traktus genitourinasri), submucosa (contohnya ekstremitas bawah pada lansia
dengan gangguan sirkulasi). Contoh ulkus yaitu ulkus peptic yang terjadi reaksi radang
akut dan kronik secara bersamaan. Pada fase akut, terdapat infiltrasi selpolimorfonuklear
dan dilatasi vascular. Pada fase kronik, terbentuk scar pada dasar luka dengan akumulasi
limfosit, makrofag, dan sel plasma.

Inflamasi Kronik
Ditandai dengan beberapa hal :

1.
2.
3.

Infiltrasi sel mononuclear (makrofag, limfosit, dan sel plasma)
Kerusakan jaringan yang diinduksi oleh produk dari sel inflamasi
Repair dengan adanya proliferasi pembuluh darah dan fibrosis

Inflamasi kronik dapat terjadi karena:

1. Infeksi yang berkepanjangan, bila mikroba/pathogen tidak bisa dieradikasi.

2. Penyakit inflamasi yang dimediasi oleh sistem imun, karena adanya respon imunitasyang
tidak sesuai.

3. Paparan agen toksik dalam waktu lama, contohnya inhalasi partikel silika terusmenerus
sehingga terbentuk silicosis.

4. Bentuk ringan dari suatu penyakit yang bukan infeksi seperti penyakit neurodegeratif,
aterosklerosis, sindrom metabolic.

Radang :

1. Appendicitis akut
Radang akut pada appendiks yang banyak terjadi pada usia muda. Penyebab appendicitis akut
adalah sumbatan pada lumen appendiks.
Makroskopis : pada fase awal tampak pembesaran appendiks dengan serosa tampak hiperemis.
Appendicitis akut dapat berkembang menjadi appendicitis supuratif akut dengan seroda dilapisi
eksudat fibropurulen, selanjutnya dapat berkembang menjadi appendicitis gangrenous akut
dengan nekrosis dan ulserasi mukosa sehingga tampakhijau kehitaman pada permukaannya.
Mikroskopis : infiltrasi netrofil pada jaringan muskularis appendiks dengan sumbatan dan
oedema pada dinding appendiks.

St peoninio s - NENOpC R
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Figure 20.33 ¢ Acute appendiciiis. Microscopic appearance showing diagnostic neutrophlic inflltration into the muscularis. Other changes
present are NECrosis of MUCOSa and perlappendicliis
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2. Pielonefritik kronik

Pielonefritik kronik merupakan penyakit tubulointerstisial kronik yang terjadi karena radang
berulang.Makroskopis : Ginjal tampak mengecil dengan permukaan irregular, kapsula ginjal sulit
dilepas karena adanya perlengketan, dilatasi kaliks dan pelvis ginjal.

Mikroskopis : pada interstisium terdapat reaksi inflamasi kronik yang dicirikan denganadanya
infiltrasi limfosit, sel plasma, dan makrofag. Pada tubulus dapat dijumpai adanya atrofi dan
dilatasi tubulus. Dilatasi tubulus disertai dengan eeberapa terdapateosinophilic colloid casts
yang memproduksi tiroidisasi dan infiltrasi neutrophil. Pada sistem pelvikakalices terdapat
dilatasi, infiltrasi sel radang, fibrosis, dan metaplasi skuamosa pada epitel. Pada pembuluh darah
ginjal, terdapat hyaline arteriolosclerosis.Pada glomerulus dapat terbentuk hyalinisasi.

Small and asymmetrically Depressed
confracied kidney (U-shaped) scars

Dilatod pelvis -

Figure 22.32 { Small contracted kidney In chronic pyelonephnts with cayectasis. A, Diagrammatic representation. B, Extemal surface of small
and contracted kidney. The Kidn2y is smal In 5z and contracted. The capsuie is adherent 1o the cortex and has Imeguiar scar & on the surtace.
C. Sectioned surface shows dilated pelvi-calyceal system with avophied and thin peripheral consx and Increased hiar 3t exte nding Inskde.
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Figure 22.33 ¢ Chronic pyeionephtis. The scammed area shows atrophy of some fubuies and dilat - 3tion of others which contain coiloid c3st &
(Myroidisation). The tubules are surounded by abundant 2orous tissue and chronic interstitial inflammadory reaction. The bio od vessels included
are thick-walled and e glomerul show periglomenuiar Nbros!s.
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Tophus (Gout)

Tophus merupakan endapan kristal asam urat pada soft tissue, kartilago, persendian(cavum
synovial), dan tendon.

Mikroskopis : kristal asam urat dikelilingi oleh sel inflamasi seperti linfosit, makrofag,dan
foreign-body Giant cells
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Figure 20-11 Gout. A, Amputated great toe with white toph Invoivirg
the joint and soft tissues. B, Photomicrograph of a gouty tophus. An
wpregate of dessclived urate crystals s surrounded by reactive fibroblasts,
manonuchkar iInfammatory cells, and gant cels

Limfadenitis TB

Limfadenitis tuberculosis merupakan inflamasi pada kelenjar limfa untuk melokalisirinfeksi
bakteri M.Tuberculosis.

Makroskopis : pembesaran kelenjar limfa.

Mikroskopis : terdapat nekrosis perkejuan yang ekstensif, granuloma tuberculosa, danfibrosis

Figure 6.23 ¢ Caseatng granulomatous lymphadenitis. A, Cut section of matiad mass of lymph nodes shows merging CIDsLIEs and 1args areas
of casaation necrosis (amow). B, Caseating epitheliold call granuiomas with some Langhans' glant calis In the corex of lymph node.
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Praktikum Patologi Anatomi

Pertemuan 2
Materi : Adaptasi Sel

Tujuan Praktikum
- Mahasiswa mampu menjelaskan bentuk adaptasi sel
- Mahasiswa mampu menjelaskan perbedaan pada tiap bentuk adaptasi sel

Teori

Sel merupakan struktur yang aktif mempertahankan fungsinya dalam kondisi ekstrasel yang
berubah-ubah yang disebut homeostasis. Dalam kondisi stress fisiologi dan stimuli patologi, dapat
terjadi adaptasi untuk menjaga fungsinya tetap baik. Proses adaptasi sel dapat berupahipertrofi,
hiperplasi, atrofi, dan metaplasi. Bila kemampuan adaptif berlebihan atau stress terlalu berbahaya
maka akan terjadi cell injury. Dalam Batasan tertentu, cell injury dapat reversible, dan sel kembali
pada fungsi awalnya. Bila stress nya berlebihan, cell injury bisa irreversible dan dapat terjadi
kematian sel. Kematian sel dapat merupakan respon dari suatupenyakit/kejadian tertentu (iskemia,
infeksi, toxin, reaksi imun) ataupun merupakan suatu keadaan fisiologis untuk menjaga homeostasis.
Adaptasi merupakan suatu perubahan yang reversible terhadap jumlah, ukuran, fenotip, aktivitas
metabolic, dan fungsi sel sebagai respon terhadap lingkungan sekitarnya. Terdapat 2 jenis proses
adaptasi yaitu Adaptasi Fisiologi dan adaptasi patologi. Adaptasi fisiologi yaitumerupakan suatu
respon sel terhadap stimulus normal seperti hormone atau mediator kimiaendogen. Adaptasi patologi
merupakan respon sel terhadap stress yang menyebabkan sel merubah bentuk dan fungsinya supaya
tidak terjadi cell injury. Beberapa bentuk adaptasi sel :
1.  Hipertrofi
Hipertrofi adalah peningkatan ukuran sel yang menyebabkan bertambah besarnyasuatu organ.
Bertambah besarnya ukuran sel tidak disertai dengan penambahan jumlah sel baru, tetapi
terjadi peningkatan protein struktural dan organella.
Hipertrofi terjadi apabila suatu sel memiliki keterbatasan untuk membelah. Hipertrofidapat
disertai dengan hiperplasi yang akan sama-sama menghasilkan pembesarah organ. Hipertrofi
dapat terjadi secara fisiologi (contohnya pembesaran uterus saat terjadi proses kehamilan
sebagai respon terhadap estrogen sehingga terjadi hipertrofi otot polos dan hiperplasi otot
polos) dan patologi (contohnya pembesaran jantung pada penderita hipertensi, karena sel otot
jantung pada dewasa memiliki keterbatasan dalam pembelahan sel).
2. Hiperplasi
Hiperplasi merupakan peningkatan jumlah sel karena adanya proliferasi sel dan penggantian
jaringan oleh sel punca jaringan. Proses ini terjadi pada jaringan dengan populasi sel yang
dapat bereplikasi dan dapat bersamaan dengan terjadinyahipertrofi. Hipertrofi dan hiperplasi
dapat terjadi sebagai suatu respon terhadap stimuli yang sama. Hiperplasi dapat terjadi secara
fisiologi atau patologi sehingga terjadi proliferasi sel yang distimulasi oleh faktor pertumbuhan
yang diproduksi olehberbagai tipe sel. Terdapat 2 tipe hiperplasi fisiologi yaitu :
- Hiperplasi hormonal, contohnya hiperplasi kelenjar epitel pada payudara wanitasaat
pubertas dan kehamilan.
- Hiperplasi terkompensasi, yaitu pertumbuhan jaringan setelah pengambilan suatuorgan,
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contohnya pada reseksi hepar, sehingga terjadi stimuli aktivitas mitotik untuk
mengembalikan hepar ke bentuk semula.

- Hiperplasi patologi, disebabkan oleh stimulasi hormonal dan faktor pertumbuhan yang
berlebihan, contohnya gangguan keseimbangan estrogen dan progesterone yang
menyebabkan hiperplasi endometrium sehingga terjadi abnormal menstrual bleeding.
Hiperplasi merupakan suatu proses yang penting dari sel jaringan ikat padaproses
penyembuhan luka sehingga terjadi proliferasi fibroblast dan pembuluuh darah. Pada
proses ini, faktor pertumbuhan diproduksi oleh sel darah putih (leukosit)dan sel-sel di
matriks ekstraseluler. Hiperplasi juga dapat berhubungan dengan infeksi virus contohnya
papilloma virus yang menyebabkan skin warts dengan adanya hiperplasi epitel.

3. Atrofi, yaitu mengecilnya ukuran sel karena hilangnya substansi sel. Penyusutan sel ini diikuti
dengan berkurangnya fungsi, tetapi selnya tidak mati. Penyebab atrofi antara lain
pengurangan aktifitas (immobilisasi pada pasien dengan patah tulang), hilangnya inervasi,
pengurangan suplai darah, nutrisi yang tidak adekuat, dan prosespenuaan. Terjadinya atrofi
merupakan kombinasi dari penurunan sintesis protein danpeningkatan degradasi protein
dalam sel.

4.  Metaplasi, merupakan perubahan reversible yang terjadi akibat penggantian sel dewasa
(epithelial atau mesenkimal) dengan sel dewasa tipe lainnya. Pada proses adaptasi ini, suatu
tipe sel diganti oleh tipe sel lain yang lebih tahan terhadap stressyang dialami. Contohnya
pada metaplasi epitel dengan perubahan epitel menjadi epitel skuamous pada saluran
respirasi. Pada bronkus dan trakea, yang normalnya adalah sel epitel kolumner bersilia akan
digantikan dengan epitel stratifikatum skuamousa pada orang dengan kebiasaan merokok.

5. Displasia dapat diartikan sebagai gangguan pertumbuhan sel yang biasanya disertai metaplasi
dan hiperplasi. Proses dysplasia sering terjadi di sel epitel, dengan ciri adanya penambahan
lapisan sel epitel, gangguan perkembangan dari lapisan basal hingga lapisan permukaan,
hilangnya polaritas pada bagian basal, pleomorfisme isntidan bentuk sel, peningkatan rasio
nukleositoplasmik, inti mengalami hiperkromatinisasi, dan peningkatan aktivitas mitotic.
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Feature Metapiasia Dyspiasia
| Defnfion Change of ane fype of epithelial or mesenchymal Disordered callular development, may be
cal to anather type of adult epitelial or mesan- accompanled with hypeméasta or metaplasia
chymal call
I) Types Epithelal {squamous, columnar] and Eglthellal caly
mesenchymal osseous, cartlaginous)
M Tssues affeqsd Moet commonly afecis bronchial mucosa, utsing Uterne cenda, bronchial mucosa
endocendy; others mesanchymal fssuss (cartlage,
artaries)
W) Celarchanges  Mature callilar devalopment Disortered celluiar development (pleamorphism,
nuckear hyperchrmasta, mitasis, 10ss of polartty)
V) Natural history Reversioie on withdrawal of smulus May regress on remaval of Inciing stimulus,
O may progress {0 higher gradss of dysplasia
o carcinoma In sty

A ATROPHY

/ NORMAL BRONCHIAL \
EPITHELIAL CELL [ )
H..

D. METAPLASIA E, DYSPLASIA

< Adaptive disorders of growth.
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Kasus

1. BPH (Benign Prostatic Hyperplasia)
BPH dicirikan dengan adanya proliferasi pada bagian stroma dan epitel sehingga terjadi
pembesaran kelenjar. Hal ini terjadi pada zona transisional prostate, terbentuk nodul sehingga
dapat menekan uretra sehingga uretra menyempit. Gejalayang sering terjadi yaitu sulit untuk
buang air kecil, aliran urine yang tidak lancer dan tiba-tiba terhenti, dan nocturia. Komplikasi
yang terjadi dapat berupa hidronefrosis.
Makroskopis : Pembesaran kelenjar prostat.
Mikroskopis : Nodul hiperplastik terdiri atas proliferasi kelenjar dan stroma fibromuscular. Kelenjar
hiperplastik dibatasi oleh sel epitel kolumner (pada lapisan dalam), lapisan perifer (pada lapisan
luar) dibatasi oleh sel basal yang pipih. Lumenkelenjar diisi oleh corpora amylasea.

Figure 17-11 Nodubr prostatic hyperplasth. Well defined nodules
compress the urethra Into a shtike umen

with a portion of urethra seen to the left. In other cases of nodufar hyperpiasia, the nodularity s causad predormirantly by stromal, ather than glandular,
profferation. B, Higher-power photormicrograph demonstrates the morphology of the hyperplastic phnds, which are rge, with papilary infolding.
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2. Atrofi kistik endometrium
Atrofi merupakan suatu penyusutan ukuran beserta substansi sel. Atrofiendometrium biasa
ditemukan pada wanita menopause.

Makroskopis

(https://www.flickr.com/photos/lunarcaustic/5553371067)

Mikroskopis
Terdapat perubahan kistik kelenjar dengan sedikit stroma.
— \

(http://ar.utmb.edu/webpath/femhtml/fem137.htm)

3. Ca Transisional

Merupakan kanker yang sering terjadi pada vesika urinaria. Karsinoma sel transisional dibagi
menjadi 3 derajat dengan dasar pembagian derajat anaplasia (peningkatan selularitas,
gangguan polaritas sel, gangguan orientasi dari basal kepermukaan) dan invasi ( penetrasi
membrane basal dari mukosa vesika urinaria).
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Derajat 1 : sel tumor transisional dengan peningkatan jumlah lapisan sel, selmembesar dengan
inti sedikit mengalami hiperkromatisasi.

Derajat 2 : sel tumor transisional dapat dibedakan, sel besar, nucleus mengalami
hiperkromatisasi, adanya aktivitas mitotic, dan hilangnya polaritas. Tumor beluminvasif.
Derajat 3 : tumor invasive dan mengalami anaplasia (pleomorfisme, hiperkromatisasi,
hilangnya polaritas sel)

Figurs 22.47 ¢ Carcinoma urinary biadger . The mucosal surface
shows papikary tumour floating In the jumen (arow).

Stromal Invasion  Anaplastic tumour calls = .
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Figurs 2248 ¢ Transitional call carcinoma, gracge Il There Is Increase in the number of layers of epimelium. The cells are still recognisadle 3s

of transitional orgin and show faatures of anaplasia.
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4.  Polyp nasi

Polip nasi sering terjadi dan merupakan jaringan bertangkai. Terjadinya polyp nasi

berhubungan dengan alergi ataupun inflamasi.
Makroskopis

massa gelatinosa dengan permukaan yang halus dan mengkilat.

Mikroskopis : terdapat jaringan ikat longgar dengan kelenjar mucus dan sel inflamasi
seperti limfosit, sel plasma, dan eosinophil. Pada kedua jenis polyp, dilapisiepitel

respiratori dengan metaplasia skuamosa

Inflammatory cefis  Oedema Eosincphis Respeatory mucosa
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Figure 18.11 ¢ Allergic polyp nose. The overtying mucosa is covered
partly by respiraiory and partly Dy squamous metaplastic epitheium.
The underlying stroma Is oedematous and contains Inflammatory cells
with prominence of 2osinophiis.
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Praktikum Patologi Anatomi

Pertemuan 3
Materi : Neoplasma Jinak dan Ganas

Tujuan Praktikum
Mahasiswa mampu membedakan neoplasma jinak dan ganas secara histopatologi

Teori
Neoplasma memiliki arti yang sama dengan tumor yang dapat dibedakan menjadi benign (jinak) dan
malignant (ganas/kanker). Perbedaan neoplasma jinak dan ganas dapat ditentukan melalui:
1. Differensiasi dan anaplasia
Deifferensiasi dan anaplasia terjadi di sel parenkim yang akan membentuk suatu
neoplasma. Neoplasma jinak terdiri dari sel yang berdifferensiasi baik dengan fungsiseperti
sel normal. Pada neoplasma ganas memiliki differensiasi sel parenkim yang luas dari mulai
berdifferensiasi baik hingga tidak berdifferensiasi. Anaplasia yaitu suatu bentuk differensiasi
yang tidak sempurna sehingga mempengaruhi fungsi suatu jaringan. Pada kondisi
anaplasia, terdapat variasi bentuk dan ukuran, nucleus hiperkromatik, perbandingan
nucleus: sitoplasma 1:1.
2. Pertumbuhan tumor
Sebagian besar neoplasma jinak tumbuh membesar dalam waktu lama sementara
neoplasma ganas tumbuh membesar dalam waktu singkat. Pembesaran ukuran neoplasma
ganas dalam waktu singkat tersebut tidak dibarengi dengan suplai oksigen yang cukup
sehingga biasanya disertai dengan adanya area nekrotik.
3. Invasi local
Neoplasma jinak biasanya terlokalisir di area jaringan asalnya dan tidak dapatmenginvasi
dan metastasis ke lokasi yang jauh dari asalnya. Sebaliknya, padaneoplasma ganas terjadi
infiltrasi, invasi, dan destruksi ke jaringan sekitarnya.
4. Metastasis
Metastasis adalah tumor sekunder yang karakternya sama dengan tumor primerdengan
lokasi yang jauh dari tempat asalnya. Metastasis terjadi pada neoplasmaganas, dengan cara
menyebar melalui rongga di tubuh, aliran limfa, dan aliran darah.

Tumor jinak:
1. Melanocytic Nevi/ Nevus pigmentosus

Melanocytic nevi merupakan neoplasma jinak yang berasal dari melanosit (sel yang
menghasilkan pigmen).
Makroskopis : berupa papul berwarna coklat dengan ukuran sekitar 5mm dan
memiliki batas jelas.
Mikroskopis : sel dengan bentuk bulat-ovale sepanjang dermoepidermal dengan inti
uniform, tanpa adanya aktivitas mitotic.
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pound nevus. D, Intradermal revus. E, dermal nevas with

Fig.m DHdnxyth.MehnocyucnewuerehmlymﬂLm u\durﬂonﬁ/pgmmﬂ This nevus shows rounded mela-
nocytes that jose their pigmentation and become smaller and more saparated as they extend Into the dermis—all sgns of ceflubr sanescence that
speak to the benign rature of the prolferation.
2. Papilloma sel skuamosa
Makroskopis : massa tumor berbatas tegas
Mikroskopis : masih menyerupai sel asal, polaritas basal masih baik, tidak terdapat
anisonukleosis dan hiperkromatisasi.
3. Stroma adenomatosa (adenomatous Goitre/ nodular goitre)
Stroma adenomatosa merupakan pembesaran kelenjar tiroid dengan ciri bernodul.
Makroskopis : Pembesaran asimetris, bernodul, terdapat scar fibrosis, hemoragik,
focal calsification, degenerasi kistik.
Mikroskopis : enkapsulasi tidak sempurna, folikel bervariasi dari kecil hingga besar
dan dibatasi oleh epitel pipih ataupun kolumner, terdapat hemosiderin, kalsifikasi,
dan perubahan mikro-makrokistik.

Mudtinodularity

Figure 27.12 ¢ Nodular goie. The thyroid gland is eniargad and
noduar, Cut surface shows multipie nodules separatad rom each other
gyemmmmdmmmqmm
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Haemorrhage Scaring Partial capsule Calcification
Macropapiia \ \ Variabla-sized "‘. Chronie |
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o RN
Figure 27.13 < Noduiar goitre. The predominant histologic features are: nodularity, extensive scaming with foci of cakcification, areas of
haemormhages and variable-sized follicies Ined by fiat to high epithellum and containing abundant colloid.

4. Lipoma
Lipoma merupakan tumor jaringan adiposa dengan bentuk soliter,teraba lunak,
dapat digerakkan, dan tidak nyeri.
Makroskopis: Bentuk bulat oval, berkapsul, lunak, berlobus, dan berwarna
kekuningan.
Mikroskopis : Terdapat sel adiposa yang tampak bersepta.

s Padunculated

_- Circumscribed mass

Figure 25.6 ¢ Upoma. A Common cinical location. B, The cut surface
of the tumour Is soft, lobulated, yelowish and greasy.
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Figure 25.7 { Upoma. The tumour shows 3 thin capsule and undestying lodules of mature adipose cels separated by delicate fibrous sepia.

5. Hemangioma
Hemangioma merupakan tumor yang terdiri dari pembuluh darah,muncul sejak lahir
dan dapat membesar ataupun mengecil.
Makroskopis : tumor mudah berdarah dan kadang terdapat ulserasi.
Mikroskopis : pada capillary hemangioma, terdapat lobus yang tidak berkapsul,
terdapat pembuluh darah dengan selapis sel endotel dikelilingi pericytes.pembuluh
darah dipisahkan oleh beberapa stroma jaringan ikat.
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Figure 9-28 Homangiomas. A, Hemangioma of the tongue. B, Histologic appearance in Juvenile cpillry hemangioma. €, Fyogenk granuloma of the
¥p. D, Hxtologk appearance In cavernous hermangiorma.
¢A and D, Courtesy of jobn Scadon 24D, B oo Hospital Boston, Maectusolts. B, Coursy of (hesophor DM Foicher, MDD, Brghom ang Women's Hospita, Sosion, Masocsts
€, Courtesy of Thomes Rogers, MO, Unversty of foers Soct'wistom Mool School D, o)

Tumor ganas:

1. Melanoma

Munculnya melanoma diinisiasi dengan paparan sinar matahari. Melanoma memiliki
ciri pembesaran yang cepat dari nevus, gatal/nyeri pada lesi, lesi berpigmen dengan
batas yang tidak beraturan.
Makroskopis : warna bervariasi dari hitam,coklat, merah, abu-abu, biru tua. Batas
tak beraturan
Mikroskopis : terdapat sel tumor malignan, batas tidak jelas, ekspansi menembus

epidermis, dapat disertai dengan infiltrasi limfosit.
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Figure 23-21 Possible steps in development of melanoma. A, Normal sin shows only scattered melanocytes. B, Lentiginous melanocytic hyperplasia.
C, Lertiginous compound nevus with abnormal architecture and cytologic features (dyspiastic nevus). D, Early or radial growth phase mefanomra (lorpz
dark celis In epidarmis) artsing In 2 nevus. E, Melanoma in verticll growth phase wth metastatic potential. Note that no meanocytic nevus precsrsor
& identtfied in most cases of melanoma. They are believed to artsa de novo, perhans all uzing the same pathway.
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Figure 23-22 Mebnoma A, On chnical evaluation, lesions tend to be hrger than ned, with Irreguiar contours and pigmentation. Macubr areas
indicate sary superfichl (radiaf) growth, while devated arexs often Indcate dermml imasion (vertical growth). B, Radal growth phase, with spread of
nested and sngle-cell melanoma calls within the epidermiz. €, Vertical growth phase, with nodular ageresates of infiltrating tumoar cells within the
dermiz {(epidermiz = on the right). D, Mehnoma cells have hyperchromatic nudel of Iregufar stze and shape with promirent nuclecll. Mitoses, induding
atypical formes such as saen In the center of this field, often are encourterad. The inset shows 2 sentinel lymph node contining a tiny duster of meta
static melanoma cells (arrow), detacted by staining for the mehnacytic marker HME-45,

2. Karsinoma sel skuamosa

Makroskopis : massa tumor dengan batas tidak jelas

Mikroskopis : jaringan asal sulit diidentifikasi, basal polaritas hilang,
peningkatanrasio nukleositoplasma, terdapat pleomorfisme sel, terdapat
hiperkromatisasi, terdapat mitotic abnormal.
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Flgurs 11.6 ¢ Invaslve squamous c2il carcinoma. The malignant
epiheiial calis have anisonucieosis with imegular nuciear chromatin with
prominent nuclecil. A few fore celis and caudate cells are also seen
(arrow). The background shows abundant hasmormhage and some
necrotic dedris.
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Adenokarsinoma renal
Tumor pada kortex adrenal yang dikenal dengan Renal ell carcinoma.
Neoplasma iniberkembang dari epitel tubulus.

Makroskopis : Tumor solid pada polus ginjal, warna kuning keemas an.
Mikroskopis : sel memiliki sitoplasma yang jernih berdiferensiasi baik,
bentuk selsolid, dan membentuk trabekula
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Flgure 2243 { Renal c2f carcihoma. The tumour shows solld masses and acinl of uniform-appearing tumour calls. Clear cakis predominate In
the tumour whife the stroma Is composed of fine and delicate fibrous tissue.
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