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OZET

Bazal hiicreli karsinomlarda (BHK) lokalize amiloid birikimi ile p53 protein ekspresyonu arasindaki iliskiyi
aragtirmay1 amagladik.

Rastgele segilen 50 BHK olgusu yeniden degerlendirilerek tani dogrulandi. Hematoksilen Eozin boyali kesitler
tiimdriin histopatolojik alt tipi yoniinden incelendi. Parafin bloklardan 4 mikron kalinliginda alinan kesitlere anti p53
antikoru ve Kongo-Red uygulandi. p53 pozitifligi %5’den azsa negatif (0), %5-25 arasi (1), %25-50 arasi (++), %50
ve lizeri (+++) olarak skorlandi. Amiloid birikimi polarize 1gikta, cok az (+), orta derecede (++) ve yogun (+++)
olarak 1’den 3’e kadar skorland1

BHK’larin 21’1 solid, 15’1 adenoid, 10’u infiltratif ve 4’@i mikronodiiler tip olarak degerlendirildi. Elli olgunun
32’sinde (%64) amiloid, 24’tinde (%48) p53 pozitif bulundu. Amiloid birikimi ve p53 pozitifligi ile cinsiyet, yas ve
histopatolojik tip arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Amiloid birikimi ve p53 pozitifligi
arasinda anlamli iliski bulunmad (1:-0.052, p>0.05).

Calismamizda amiloid birikimi ve p53 pozitifligi arasinda anlamli iliski bulunmadi. Bu durum BHK’daki amiloid
birikimi ve p53 pozitifliginin, tiimériin uzun gelisim siireci ve ultraviyole 1ginlarina daha uzun siire maruz kalma ile
iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Bazal hiicreli karsinom, Amiloid, p53.

ABSTRACT
Localized Amyloid Accumulation and p53 Protein Expression in Basal Cell Carcinoma

Our objective is to investigate the relation between localized amyloid accumulation and p53 protein expression in
basal cell carcinoma (BCC).

Randomly chosen 50 BCC cases were re-evaluated, and the diagnosis was confirmed. Cross sections stained with
hematoxylin eosin were examined to find out the histopathological subtype of the tumor. Anti-pS3 antibody and
Congo-Red were applied to the 4-p thick sections cut out from the paraffin blocks. p53 positivity was scored as
negative when it was below 5% (0), as (+) when it was between 5% and 25%, as (++) when it was between 25% and
50%, and as (+++) when it was above 50%. Amyloid accumulation was scored under polarized light between 1 and 3,
as very low (+), moderate (++), and intense (+++).

Of the BCCs, 21 were evaluated as solid, 15 as adenoid, 10 as infiltrative, and 4 as micronodular type. Of the 50
cases, 32 (64%) were found to have amyloid and 24 (48%) were found to have p53 positive. There was not any
statistically significant correlation between amyloid accumulation and p53 positivity, and age, sex and
histopathological type (p>0.05). No significant relation was found between amyloid accumulation and p53 positivity
(r:-0.052, p>0.05).

No significant relation could be found between amyloid accumulation and p53 positivity in our study . This suggests
that amyloid accumulation and p53 positivity in BCC can be associated with extended development process of the
tumor and prolonged exposure to ultraviolet rays.
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GIRiS
Bazal hiicreli karsinom insanlarda en sik karsinom, Bowen hastaligi, aktinik keratoz ve
goriilen malign deri timoridiir(1-4). seboreik keratoz gibi ¢esitli deri lezyonlarinda

Etiyolojisinde sorumlu tutulan baslica faktor goriilebilir (7-12). BHK’da goriilen amiloidin
ultraviyole 1ginlaridir (5, 6). Amiloid ¢esitli klinik apoptozis yoluyla dejenere epidermal
durumlarda viicudun bir ¢ok doku ve organinda keratinositlerden kaynaklandigi digiiniilmekle
hiicreler arasinda depolanan bir proteindir. birlikte kesinlik kazanmamustir (3, 8-15).
Amiloid birikimi, BHK, skuamdz hicreli
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Normal p53 geninin gorevi, mutajenik ajana
maruz  kalan  hiicrelerde = DNA  hasan
onartlamadigi zaman apoptozu uyarmaktir. p53
geni mutasyona ugradiginda, tiimor baskilayict
gen Ozelligini kaybederek hasarli DNA replikas-
yonunun devamint saglar. Nonmelanotik deri
karsinomlarinin etiyolojisinde énemli rol oynayan
ultraviyole 1sinlarimin p53 gen mutasyonuna
neden oldugu diigiiniilmektedir (16-18).

Calismamizda BHK’da lokalize amiloid
birikimi ve p53 protein ekspresyonu arasindaki
iligkiyi aragtirmay1 amagcladik.

GEREC ve YONTEM

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali Laboratuarinda tani alan rastgele
secilmis 50 BHK olgusu c¢alismaya alindi.
Olgulara ait Hematoksilen Eozin ile boyali
preparatlar 151tk mikroskobunda  yeniden
degerlendirilerek tanilar1 dogrulandi. BHK’un
histopatolojik alt tipi yeniden degerlendirildi.
Alman 4 mikron kalimhigindaki kesitlere Kongo
kirmizist ve immiinohistokimyasal yontemle anti
p53 antikoru uygulandi. Amiloid birikimi polarize
1sikta, cok az (+), orta derecede (++) ve yogun
(+++) olarak 1’den 3’e kadar skorlandi (3,19).
p53 boyanmasi i¢in koyu kahve renkli niikleer
boyanma pozitif olarak kabul edildi. p53
pozitifligi %5’den azsa negatif (0), %5-25 arasi
(+), %25-50 arasi (++), %50’den fazla ise (+++)
olarak skorlandi (3). Verilerin istatistiksel
analizinde  ki-kare  testi  kullanmildi  ve
belirleyicilerin kendi aralarindaki iliskileri ise
Pearson korelasyon testi ile degerlendirildi.

BULGULAR

Yaglar1 30 ile 88 arasinda degisen 50 hastanin
(yas ortalamasi 62.6+14.49) 31’1 erkek (%62),
19’u kadindi (%38). BHK’larm 21°i solid, 15’1
adenoid, 10’u infiltratif ve 4’ mikronodiler
histoloji gosterdi. Amiloid birikimi 50 olgunun
32’sinde (%64) mevcut olup tiimdr hiicreleri

ve 5’inde (+++) olarak bulundu (Tablo 1).
Amiloid saptanan olgularmm 21’1 erkek, 12’si
kadin olup, 21’1 60 yas ve lstii, 2’si 45 yas ve
altiydi. Amiloid pozitifligi ile cinsiyet, yas ve
histopatolojik tip arasinda istatistiksel olarak
anlamli  iliski bulunamadi (p>0.05). p53
pozitifligi 50 olgunun 24’iinde (%48) goriildi
(Sekil 2). Bunlardan 14’4 (+), 4’0 (++) ve 6’s1
(+++) boyanma gosteriyordu (Tablo 1). p53
pozitifligi ile cinsiyet, yas ve histopatolojik tip
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamadit (p>0.05). Amiloid birikimi ile p53
pozitifligi arasindaki iliski de anlamli bulunmadi
(r:-0.052).

Sekil 1. Bazal hiicreli karsinomda stromada pembe-
kirmizi renkte boyanan oval homojen globiiller
seklinde amiloid birikimi (Kongo-RedX400)

Sekil 2. Bazal hiicreli karsinomda tiimor hiicrelerinde

arasinda yada stromada kiigiik yuvarlak, oval niikleer anti  p53  antikoru ile  boyanma
homojen globiiller seklinde izlendi (Sekil 1). (immiinperoksidazX200)
Yogunlugu olgularin 17’sinde (+), 10’unda (++)
Tablo 1. Bazal hiicreli karsinomun histolojik alt tiplerine gére amiloid ve p53 dagilimi.
Amiloid Total p33 Total
Yok + ++ +++ Yok + ++ +++
Histolojik  Solid 8 8 2 3 21 8 8 2 3 21
Alt Tip Adenoid 6 3 5 1 15 10 3 0 2 15
Mikromodiiler 1 3 0 0 4 2 1 1 0 4
Infiltratif 3 3 3 1 10 6 2 1 1 10
Total n (%) 18(%) 17(%) 10(%) 5(%) 50(%) 26(%) 14(%) &%) 6(%) 50(%)
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TARTISMA

Tiimorlerde amiloid birikimi ender olmakla
birlikte, tiroidin mediiller karsinomu ve adacik
hiicre tiimorii gibi bazi endokrin neoplazmlarda
tanisal bir kriter olarak kabul edilmektedir. Beyaz
irkta en sik goriilen deri karsinomu olan BHK’da
amiloid birikimi ve tiimoriin histopatolojik
ozellikleri ile iligkisini gdsteren c¢aligmalar
siirhdir (8).

Bazal hiicreli karsinomda tiimdr ve stroma
arasinda kendine 6zgii karisik bir iliski vardir. Tk
kez 1930 yilinda Freudental tarafindan BHK’daki
amiloid birikimi tanimlanmigtir (10, 19). Daha
sonra yapilan c¢alismalarda BHK stromasinda
%28-75 arasinda degisen oranlarda amiloid
birikimi  bildirilmistir  (3,8,9,20,21). Giil va
ark’lar1 (19) BHK’da amiloid birikimini %60
olarak saptarken, bizim ¢alismamizda %64 olarak
bulduk. Amiloid BHK’da tiimor hiicreleri
arasinda ve stromada yuvarlak yada oval, amorf,
globiiller seklinde goriilir. Kongo kirmizisinda
pembe-kirmizi renkte boyanirken, polarize 1sikta
elma yesili refle verir (3,7,8,10,19,20).
Calismamizda olgularin 17’sinde ¢ok az (+),
10°’unda orta derecede (++) ve 5’inde yogun
miktarlarda (+++) amiloid globiilleri goriildi.
Ancak Satti ve ark’larinmm (10) nadir olarak
bildirdikleri yaygin amiloid birikimine bizim
olgularimizin hig birinde rastlamadik.

Bazal hiicreli karsinomun histopatolojik tipine
gore amiloid yogunlugunun degistigi bildirilmistir
(3,8,10,20). Yapilan caligmalarda  amiloid
birikimi en sik solid ve adenoid tipte izlenmistir
(8,10). Bozdogan ve ark’lar1 amiloidin nodiiler
yada yiizeyel gelisim paterni gosteren nonagresif
tip BHK ’larda, infiltratif morfea gelisim paternine
sahip agresif BHK’lara gore daha fazla oldugunu
bildirmislerdir. Giil ve ark’lar1 (19) caligma
gruplarint olusturan solid, adenoid ve kistik tip
BHK’lar arasinda amiloid varligr agisindan
anlamli fark bulamamistir. Bizim g¢aligmamizda
da amiloid pozitifligi en fazla solid ve adenoid
tiplerde goriiliirken, histopatolojik tip ile amiloid
pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Sonug olarak, calismamizda amiloid birikimi
ve p53 pozitifligi arasinda iliski bulunmadi. Bu
durum amiloid ve p53 pozitifliginin BHK’ un
uzun gelisim siireci ve ultraviyole 1sinlarina daha
uzun siire maruz kalma ile iligkili olabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu nedenle BHK
etyopatogenezinde p53 gen mutasyonunun
oynadigi rol, amiloid birikiminin olusum
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