der1 hastaliklar1

Yizey Epidermisin Premalign Lezyonlari

[lk kez 1932 yilinda Bloch tarafindan kullanilan
prekanseréz terimi, kendi kendine birakildiklar1 za-
man, Oniinde sonunda kansere doniisebilecek lezyon-
lar1 tanimlamaktadir. Genel olarak % 10 dolayinda
maligniteye donisiim gilicii tasiyan lezyonlar prema-
lign olarak nitelendirilerler. Premalign kavramina ay-
n1 klinik ve histolojik goriinimdeki olgularda yapilan
gbzlem ve istatistikler sonucu varilmistir. Oysa, pre-
malign lezyonlardaki hiicrelerde morfolojik olarak
anaplazi belirtileri vardir. Bu nedenle derinin pre-
malign lezyonlarinin, biyolojik olarak benign nitelik-
lerini siirdiiriiyor olsalar bile, baslangicindan itibaren
diisiik dereceli maligniteler olarak degerlendirilmeleri,
giderek daha ¢ok benimsenen bir yaklasim olmak-
tadir.

Deri ekleri disinda, yiizey epidermisin premalign
lezyonlar1 Tablo-1'de gosterilmistir.

Tablo - 1

Yiizey Epidermisin Premalign Lezyonlar:

Solar Keratoz

Solar Kcilitis

Kronik Radyodermatit
Arsenik Keratozlari
Bovven Hastalig:
(Jueyrat Eritroplazisi

Lokoplaki

SOLAR KERATOZ

Solar keratozlar, orta yas ya da orta yasin lize-
rindeki ac¢ik renk derili kisilerin giines goren bolgele-
rinde ortaya ¢ikan premalign lezyonlardir.

Solar keratozlu kisilerden yapilan lenfosit ve
fibroblast kiiltiirlerinde wultraviole 1sinlamasi sonucu
DNA onariminda noksanlik saptanmaktadir (13, 21).
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Bu nedenle, solar keratozlarin ultraviole 1sinlarinin
birikim etkisi ve DNA onariminda gorev alan enzim-
lerin goreli yetersizligi sonucu ortaya ¢iktiklar1 kabul
edilmektedir.

Solar keratozlarin en sik yerlestigi bolgeler
yiz, kulak kepgeleri, el sirtlari, erkeklerde bas sagli
derisindeki androjenik alopesi odaklari, kadinlarda
o6nkollarin dorsal yiizeyleri gibi giines 1sinlarina agik
olan bolgelerdir. Bu bolgelerde, agik saridan koyu
kahverengine kadar degisik renklerde tek, ya da ¢ok
sayida, fokal keratozlar seklinde ortaya ¢ikarlar (Se-
kil - 1, 2). Bazen eritendi goriiniimde de olabilen kera-
tozlar, siklikla altina yapisik, kaldirilinca kanayan ke-
peklerle kaplidirlar ve ¢ok az infiltrasyon goésterirler,
ya da hi¢ gostermezler. Cogunlukla eritem ve kepek-
ten olusan makiiler odaklar seklindedirler, ancak
bazen solar keratozlar diskoid lupus eritematozus
goriiniimii verecek derecede atrofik, ya da deri boynu-
zu olusturacak kadar hiperkeratotik de olabilirler
(Sekil - 3, 4). Cevre deride, solar hasara bagli olarak,
genellikle hiper ve hipopigmentasyon, atrofi, telenji
yektazi gibi poikilodermik degisiklikler bulunur (18).

Solar keratozlar, mikroskopik hiicre yuvalarindan
1 cm'nin izerindeki lezyonlara kadar degisik biiyiik-
liklerde olabilirler, ancak bunun iizerindeki biiyiikliik-
lere invaziv karsinomaya donlismeden ulagsmalarit na-
dirdir. Egilimli kisilerde ¢ok sayida, hatta diizinelerce
solar keratoz bulunabilir. Son zamanlarda yaygin ola-
rak kullanilan 5-flourouracil tedavisi, solar keratozla-
rin ¢evresinde, goriinen lezyonlarin disinda ¢ok sayi-
da kiigiik prekanserdz epidermal odaklarin da buluna-
bildigini gostermistir (3).

Aktif keratozlarin, lizerlerine basildiginda rahat-
sizlik ve agr1 duyusuna yol ac¢malari, klinik olarak
6nemli bir isarettir. Siklikla hastalar, ¢ok sayidaki
solar keratoz iginden, tedavi edilmesi gerektigini dii-
sindiikleri bir ya da birkagin1 gostererek doktora
bagvururlar ve hakli olduklari, histolojik incelemede
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erken invazyon belirtilerinin saptanmasi ile kanitla-
nir, Ote yandan, solar keratozlar, Ozellikle giinesli
ortamdan uzaklasilmasit ile kendiliginden kaybola-
bilirler.

Solar keratozlar, epidermoid karsinomaya donii-
sebilirler. Ancak, solar keratoz ile epidermoid karsi-
noma arasindaki sinir kesin olarak belli olmadigi i¢in,
bunun sikligini saptamak da zordur. Solar keratozlu
hastalarin % 20'sinde, bir ya da birden fazla lezyonda
epidermoid karsinoma gelistigi sanilmaktadir (15).
Ancak, gerek solar keratozdan, gerekse solar harabi-
yetin bulundugu deri alanlarindan gelisen epidermoid
karsinomalarin metastaz yapma olasiliklar: son derece
azdir. Solar keratozlu hastalarda, bazal hiicreli epitel-
yoma, yag ve ter bezi kanserleri ve malign melanoma
gibi diger malign tiimorler ile, Bovven hastaligi, Quey-
rat eritroplazisi, solar keilitis ve lentigo maligna gibi
diger premalign lezyonlar da bulunabilir (5).

Histopatoloji: Histopatolojik olarak hipertrofik,
atrofik ve bowenoid olmak ilizere 3 tip solar keratoz
vardir (15).

Hipertrofik tip solar keratozda belirgin hiperkera-
toz ig¢ine yer yer serpilmis parakeratoz odaklar: var-
dir. Epidermiste bazi alanlarda atrofi, bazi alanlarda
da akantoz gorilir. Akantoz alanlari dermise dogru
diizensiz proliferasyonlar seklinde wuzanirlar, ancak
dermisin en st boliimi ile sinirli olduklari i¢in gergek
bir invazyonu gostermezler. Epidermal hiicrelerde
pleomorfizm ve anaplazi vardir ve hiicre nukleuslar:
biiylik, diizensiz ve hiperkromatik goriniimdedirler.
Bazi1 olgularda iist epidermiste, graniiler dejenerasyon
olarak da adlandirilan, epidermolitik hiperkeratoz
gorilir. Epidermolitik hiperkeratoz, graniiler tabaka-
nin kalinlagmasi, biiyiik ve diizensiz sekilli keratohi-
yalin graniilleri ve nukleuslar ¢evresinde saydam alan-
lar ile karakterlidir.

Atrofik tip solar keratozda, epidermis ileri dere-
cede incelmistir. Atipik hiicreler 6zellikle, biyik ve
hiperkromatik nukleuslarm yan yana geldigi ve to-
murcuklar seklinde dermise prolifére olan bazal
tabakada bulunur. Atipik bazal tabakanin hemen
istiinde, Darier hastahgindakine benzer sekilde,
icinde akantolitik ve diskeratotik hiicreler bulunan
kleftler ve lakiinler goriilir.

Bewenoid tip solar keratozda histolojik goériinim
Bovven hastaligi ile aynidir. Her 3 tip solar keratozda
da, iist dermiste kollagende solar (bazofilik) dejeneras-
yon ve ¢ogunlugu lenfoid hiicrelerden olusan yogun
bir inflamatuar infiltrat vardir.

Ayiric1 Tani: Solar keratozda ayirici tani, diskoid
lupus eritematozus, Bovven hastaligi, seboreik keratoz
ve epidermoid karsinoma ile yapilmalidir.

Tedavi: Tek ya da az sayidaki lezyonlar sivi nit-

rojen veya CU2 ile dondurularak kolayca yok edilebi-

YUZEY EPiDERMIiSiN PREMALIGN LEZYONLARI

lirler. Dondurma cerrahisine iyi cevap vermeyen lez-
yonlarda, lokal anestezi ile uygulanan kiiretaj ve elek-
trokoagiilasyon ile basarili sonuglar elde edilebilir.
Ayrica bu yoOntem, kiiretaj esnasinda ¢ikarilan doku-
nun histolojik tetkikine de olanak saglar. Genis bir
bolgeye yayilmis ¢ok sayidaki lezyonlarin tedavisinde
en iyi yontem, 5-Flourouracil igeren losyon ve krem-
lerin topik olarak 2-4 hafta siire ile giinde 2 kez uygu-
lanmasidir. 5-FU tedavisi subklinik lezyonlarin da
agiga gikmasini ve tedavi olmasini saglar (24). Infla-
matuar reaksiyonun yogun oldugu olgularda, lezyo-
nun iizerine % 1 Tik 5-FU soliisyonu siiriildiikten he-
men sonra % 0.5'lik triamcinolone acetonide kremi
suruliirse, tedavi edici etki azalmadan inflamatuar
reaksiyon baskilanmaktadir (3). Giines 1sinlan reak-
siyonun siddetini arttirdiklar1 i¢in hastalara tedavi
siiresi i¢inde giinese ¢ikmamalari Onerilmelidir.

SOLAR KEILITIS

Solar keilitis, uzun siireli ve yogun olarak giines
1isinlar1 ile karsi karsiya kalinmasi sonucu, ozellikle
alt dudagin kuruma, kepeklenme, atrofi ve erozyon-
larla karakterli premalign bir hastaligidir. Cif¢i ve
denizcilerde bir meslek hastaligi olarak ortaya ¢ikar.
Ulkemizde, ozellikle sicak ve nem orani diisiik olan
Orta Anadolu ikliminde sik goriilen bir hastaliktir.

Solar  keilitisin  akut sekillerinde, uzun siire
giines 1sinlart ile karsi kargiya kalinmasindan sonra
alt dudakta 6dem, vazikiilasyon ve iilserasyon olusur
(Sekil-5). onceleri hastalik yazlar1 alevlenme gdosterip,
kislar1 iyilesirken, solar radyasyonun etkisini siirdiir-
mesi ile, alt dudakta difiiz atrofik degisiklikler,
deskuamasyon, fissiirler, erozyonlar ve lokoplaki ile
birlikte, yaz kis devam eden kronik solar keilitis or-
taya cikar (4).

Histopatoloji: Histopatolojik olarak solar keilitis,
solar keratozun alt dudak mukozasinda goriilen sek-
lidir. Solar keilitisde dermise fokal invazyonlar sik-
likla s6zkonusu olabildiginden, tim biyopsi materya-
linin seri kesitlerle incelenmesi ve klinik olarak kus-
kulu olgularda birden fazla biyopsi alinmasi gerekir.

Tedavi: Tedavide, giines 1sinlarina karsi koruyucu
etkisi olan dudak boyalan (Sun 9tik, RV P Stick gibi)
kullanilir. Anadolu'da koyliiller, gilines 1sinlarindan
korunma islemini, lezyonun {izerine sigara kagidi
yapistirarak gergeklestirirler. Solar keilitis 5-FU'in
krem ve soliisyonlarina da iyi cevap verir, bu nedenle
keiloplastiden Once denenmesi gerekli bir tedavi
yontemidir (7).

KRONIK RADYODERMATIT

Deri ionize radyasyona orta derecede duyarl
dokulardandir. Hematopoietik ve germinal dokulara
gore daha az, ancak kemik ve kas dokularina oranla
daha duyarlidir. Deride radyasyonun tipine, dagili-
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mina, siiresine, penetrasyon ve birikme o&zelliklerine
gore erken ve ge¢ degisiklikler ortaya ¢ikar.

Kronik radyasyon dermatiti, derinin boliinmiis
dozlarda X 1sinlar1 veya radyumla karsi karsiya kal-
masindan aylar ya da yillar sonra olusur. Geg¢miste
radyologlarin ve rontgen teknisyenlerinin sik goriilen
bir meslek hastaligim olusturan kronik radyasyon
dermatiti, bazi dermatozlarin tedavisinde ionize
radyasyonun asir1 uygulanmasi ve tan: amaciyla
radyografi ve floroskopi yodntemlerinin fazla kulla-

nilmasi nedeniyle de ortaya c¢ikabilir.

Ge¢ radyasyon dermatitinin klinik goriinimi
tipiktir ve atrofi, telenjiyektazi, subkutan fibrozis ve
hipo ve hiperpigmentasyon ile karakterlidir (Sekil-6).
Birlikte siklikla goriilebilen iilserasyon, tedavi agisin-
dan biyik sorun yaratir (Sekil-7), Kronik radyoder-
matitdeki diger degisiklikler deri yiizeyinde kuruluk,
tam veya parsiyel aiopesi ve radyasyon keratozlari-
dir. Tirnaklarda band seklinde hiperpigmentasyon,
onikodistrofi ve splinter hemorajiler goriiliir, tirnak
biiylimesi yavaslar (12).

Kronik radyasyon dermatitinin en o6nemli komp-
likasyonu malign neoplazi gelisimidir. Degisik seriler-
de, ge¢ radyodermatit alanlarinda malign degisiklikle-
rin % 11-29 oraninda gelistigi bildirilmektedir (5).
Radyasyon ile malignite gelisimi arasindaki latent
sire 4 ile 40 yil arasinda degismektedir ve ortalama
7-12  yildir (10). Kronik radyodermatit alanlarindan
en sik bazal hiicreli epitelyoma ve epidermoid karsi-
noma gelisir. Ancak Bovven hastaligi, osteosarkom,
fibrosarkom ve malign melanoma gelisimi de bildiril-
mektedir (6). Deri kanserleri, radyodermatit alanla-
rinda siklikla ortaya c¢ikan radyasyon keratozlarindan
geligebildigi gibi, keratotik bir degisiklikle iliskili ol-
maksizin, de novo olarak da olusabilirler. Epidermoid
karsinoma siddetli radyasyon hasar1 olan alanlarda,
bazal hiicreli epitelyoma ise radyasyon hasarinin daha
hafif oldugu alanlarda ortaya ¢ikar (14). Kronik rad-
yodermatitden gelisen epidermodi karsinoma, yiiksek
derecede malignite ve metastaz egilimi gosterir. Sik-
likla ig-hiicre tipindedir (8). Bazal hiicreli epitelyoma
ise daha az invaziv ve daha az destriiktiftir.

Histopatoloji: Kronik radyasyon dermatitinin his-
topatolojisinde, stratum Malpighii hiicrelerinde 6dem
ve homojenizasyon gibi dejeneratif degisiklikler var-
dir. Niiklear atipi ve tek hiicre keratinizasyonu bulu-
nabilir. Dermal kollagende 6dem, hiyalinizasyon ve
yeni kollagen olusumu goériilir, st dermiste telenji-
yektaziler, dermisin derinliklerindeki damar duvarla-
rinda fibréz kalinlagsma ve bazi damarlarda trombus
ve rekanalizasyon saptanir. Subepidermal bolgede
lenfédem bulunabilir. Kil yapilar1 ve yag bezleri
kaybolmustur, ancak ter bezleri ¢ok siddetli hasar
bulunan bolgeler disinda kismen korunmuslardir
(15,18).
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Tedavi: Kronik radyasyon dermatitinin tedavisi,
radyodermatit alaninin genisligine, anatomik lokali-
zasyonuna ve radyasyon hasarinin derecesine gore
degisiklikler gosterir. Radyasyon keratozlart gibi er-
ken malign odaklarin olmadig: olgularda, giines 1sin-
lar1, sicak ve soguk gibi etkenlerden korunmak, bol-
genin temizligini su ve yumusak bir sabunla dikkatle
gergeklestirmek, nemlendiriciler, yumusaticilar ve ge-
rektiginde de ozellikle hidrokortizon tipi kortikoste-
roidli kremler kullanmak yeterlidir (5).

Kigik ve yiizeyel radyasyon ilserleri birka¢ hafta
icinde iyilesirler. Bu siire iginde iyilesmeyen ilserle-
rin, bakteri ve maya infeksiyonlarmin tedavisi, nek-
rozlarin proteolitik enzim preparatlari veya mekanik
olarak debridmani gibi yontemlerle temizlenmesinden
sonra, c¢evresindeki radyasyon hasari alani ile birlikte
cerrahi eksizyonu ve flap veya serbest deri greftleri
ile kapatilmasi, en kesin tedavi yontemidir (10).

Cerrahi  eksizyon wuygulama olanagi olmayan
kronik radyodermatitlerin hastanin yasami boyunca
gbzlem ve bakima gereksinimi vardir. Bu bdélgelerinin
glines 1sinlari, sicak, soguk ve siirtinme gibi dis irri-
tanlara ¢ok daha fazla duyarli olmasinin yamsira,
siklikla radyasyon keratozlan ve niaiignae odah...'1 di.
gelisebilmektedir. Radyasyon keratozlarimn en iyi
tedavisi elektrotermik destriiksiyon veya krioterapi-

dir (6).

ARSENIK KERATOZLARI

inorganik arsenik, arsenigin el i¢i ve ayak taba-
ninda bilinen arsenik keratozu olusturma etkisinin
yamsira deri kanserlerine de yol agtiginin 1930 yilla-
rinda anlasilmasina kadar, psoriasis, liken planus,
Kaposi sarkomu, dermatitis herpetiformis gibi birgok
deri hastaliginin tedavisinde yaygin olarak kullanil-
mistir.  Inorganik arsenigin sik kullanilan sekli,
% 1 potasyum arsenit igeren Fowler soliisyonudur.
1950'lere gelindiginde inorganik arsenigin i¢ organ-
larda, oOzellikle brons ve genitoiiriner sistem kanserle-
rine yol actigr anlasildi. Bugiin arsenik keratoz ve
kanserleri, tedavide hala zaman zaman Fowler so-
lisyonu kullanilmasinin yamsira, igme suyuna arsenik
karigmas: ve tarimda ve sanayide kullanilan arsenikle
mesleksel agidan karsi karsiya gelme gibi nedenlerle
gorilmektedir.

Inorganik arsenigin insan epidermal hiicreleri iize-
rindeki etkisini arastiran in vitro deneyler sonucu, ar-
senigin karsinojen etkisini, premitotik DNA replikas-
yonunu deprese ederek ve DN A polimeraz enzimini
bloke ederek gosterdigi anlasilmistir (15).

Tayvan'da 2.5 ppm arsenik igeren kuyu suyunu
kullananlar arasinda 50 yasin {izerindekilerie % 84
oraninda 70 yasin iizerindeki kadinlarda % 96, erkek-
lerde % 100 oraninda arsenik keratozlari bulundugu
bildirilmektedir (26). Fowler soliisyonunu 6-26 yil si-
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re ile kullanan 262 hastada % 40 oraninda el igi ve
ayak tabaninda arsenik keratozlari, % 8 oraninda da
deri kanserleri bulunmustur. Bu ¢alismada arsenik te-
davisinin baslamasi ile arsenik keratozlarinin olusmasi
arasinda minimal latent siire 2.5 yil, ortalama latent
sire ise 6 yil olarak saptanmistir. Arsenik kanserleri
ise arsenik tedavisinden sonraki 3-40 yil i¢cinde (orta-
lama 18 yil sonra) ortaya ¢ikmaktadir (9).

El iclerindeki arsenik keratozlari, 6zellikle tenar
ve hipotenar bolgelerde lokalize olan, 2-4 mm g¢apin-
da, deri igine gomiilmiis goriiniimde, keskin sinirli ve
hiperkeratotik kezyonlardir. Bir el iginde 1 ya da
birka¢ taneden, her iki el i¢inde sayisiz keratozlara
kadar degisik sayidadirlar. Arsenik keratozlari ayak
tabanlarinda o6zellikle basing goéren alanlarda lokalize
olurlar ve el igindekilere goére daha verrikdz ve hiper-
kratotik  goériinimdedirler. Arsenik keratozu olan ki-
silerde birlikte bazal hiicreli epitelyomalar ve Bowen
hastaligr da bulunabilir (5).

Histopatoloji: El i¢i ve ayak tabanindaki erken
arsenik keratozlannda bazi olgularda, atipi belirtileri
goriilmeksizin yalnizca hiperkeratoz ve akantoz bulu-
nabilir. Ancak seri kesitler yapildiginda, keratinosit-
lerde  diizensizlik, diskeratoz, hiperkromazi  gibi
anaplastik degisiklikler, in situ epidermoid karsinoma
veya solar keratoz ya da Bowen hastaligi benzeri bir
histolojik tablo ile karsilasilir. Bazi olgularda da ar-
senik keratozunun invaziv epidermoid karsinomaya
donismekte oldugu saptanir (15,18).

Ayiric1 lani: El iglerinde tenar ve hipotenar bol-
gelerde nokta seklinde keratozlar arsenik keratozlan-
n1 disindirir. Hastalar ¢ogunlukla yillar 6ncesinde
arsenik tedavisi gordiiklerini unuttuklart veya sanayi-
de arsenikle karsilastiklarini bilmedikleri i¢in, arsenik
Oykiisii vermezler. Ayirici tanida verruka, sekonder
sitiliz, akrokeratozis verrusiformis, keratozis punktata
ve Darier hastalig1 disiintilmelidir.

Tedavi: Arsenik keratozlart genellikle tedavi ge-
rektirmezler, ancak 5-FU, krioterapi ve dermabrazyon
uygulanabilir (5). Maligniteye donisiim kuskusu varsa
cerrahi eksizyon gerekir.

BOVVEN HASTALIGI

Ik kez 1912 yilinda Bowen tarafindan prekanse-
réoz dermatoz adiyla tanimlanan Bowen hastaligi (2),
intraepidermal lateral yaydim gosteren premalign
diskeratotik bir lezyondur. Histolojik diizeyde in situ
epidermoid karsinoma olan Bowen hastaligi, bu sekli
ile biyolojik olarak degil, yalniz morfolojik olarak

premaligndir.

Bowen hastaliginin etyolojisinde soéz edilen 3
faktor, solar radyasyon, arsenik ve papova ve oncorna
viriisleridir. Bowen hastaliginin en sik solar dejeneras-
yon alanlarinda ortaya ¢ikmasi, solar radyasyonun en

YUZEY EPIDERMISIN PREMALIGN LEZYONLARI

azindan hastaligin olusumunu kolaylastirict bir etkisi-
nin bulundugunu gostermektedir. Gilines godrmeyen
lokalizasyonlarda Bowen hastaligi olan olgulardan ol-
dukg¢a yiiksek oranda arsenik Oykiisii alinmaktadir (5).
Bowen hastaligina lezyonlarda gosterilen HPV-5 ve
Tip C oncorna virilislerinin onkojenik potansiyelinin
neden olabilecegi de bildirilmektedir (11,17).

Klinik olarak Bowen hastaligi lezyonlar1 oval
veya yuvarlak, kalin hiperkeratotik yiizeyli diizensiz
plaklar seklinde gorilir. Kenarlart keskin smirli ve
deri yiizeyinden hafifge yiiksek olan lezyonlarin iizer-
leri beyaz-sar1 renkli kepek ya da kurutlarla kapli veya
erode olabilir (Sekil-8). Hastalarin ligte ikisinde tek
bir plak bulunurken, digerlerinde birden fazla Bowen
plag: vardir,

Bowen hastalig1 olgularin biiyiik bir bolimiinde in
situ karsinoma seklinde yasam boyu devam eder(l).
Bir bolimiinde ise yillar sonra invaziv epidermoid
karsinoma gelisir. Giines goérmeyen lokalizasyonlarda
Bowen hastaligi olan olgularda, arsenik etyolojisi ile
ilgili oldugu diisiniilen viseral karsinomalar da sik
gorilmektedir (19).

Histopatoloji: Bowen hastaliginin histolojisinde
epidermal rete ¢ikintilarinda kalinlagsma ile birlikte
akantoz goriliir. Akantotik epidermiste siddetli nik-
lear pleomorfizm, ileri derecede diskeratoz, dev epi-
telyal hiicreler ve epitelyal dev hiicreler, ve keratino-
sitlerde vakiiolizasyon vardir. Keratinositlerdeki atipi-
nin bazal hiicreleri de kapsamasina karsin, epidermis
ile dermis arasindaki sinir her yerde keskindir ve Peri-
odic acid-Schiff (PAS) boyas: ile PAS-pozitif bazal
membran bolgesinin  bozulmamis oldugu saptanir.
Dermiste lenfositler, histiyositler ve plasma hiicrele-
rinden olusan oldukg¢a yogun bir inflamatuar infiltrat
bulunur.

Olgularin kiigiik bir boliimiinde, yillarla tanimla-
nan bir siireden sonra, invaziv epidermoid karsinoma
gelisebilir. Invazyon baglangigta yalnizca smirli bir
alanda oldugu i¢in tiim doku blogu seri kesitlerle in-
celenmelidir, invazyonun olusmasi1 ile birlikte prog-
noz da degisir. Bowen hastalig1 intraepidermal do-
nemde kaldig1 siirece metastaz yapmaz, ancak dermise
invazyon olustugunda bdlgesel hatta viseral metastaz
olasilig1 oldukga yiiksektir (15, 18).

Ayirict Tani. Bowen hastaliginin degisik klinik
goriniimler olusturmasi nedeni ile, derideki tedaviye
yanit vermeyen her kronik epidermal plagin biyopsi
yapilarak histolojik diizeyde incelenmesi gerekir.

Ayirict tant yilizeyel bazal hiicreli epitelyoma, so-
lar keratoz, tersiyer sifiliz, verruka, epidermal nevus,
psoriasis ve liken simpleks kronikus ile yapilmalidir.

Tedavi: Bowen hastiliginin en iyi tedavi yontemi
cerrahi eksizyondur. Bu yontem lezyonun seri kesitler

Tiirkivye Klinikleri Cilt: 6, Sayi: 1, 1986



CENGIiZHAN ERDEM - ATIF TASPINAR

halinde incelenerek erken invazyonlarinsaptanmasina
da olanak saglar. Topik 5-FU ve DNCB kremleri ile
de basarili sonuglar alinabilmektedir. Lokal destriktif
lezyonlar yinelemelereyol agabilir. Genis, invazyon
ya da yineleme gosteren Bowen hastaligi lezyonlar:

timor dozunda radyoterapi ile tedavi edilebilir-
ler (5,6).

E‘".

Sckil-4.

Sekil-1.  El swtlarinda invaziv karsinomaya doniisen solar

keratozlar

Sckil-5.

Sekil-2.  Alinda solar keratozar

Sekil-3.  Deri boynuzu

(Renkli resimler Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Dermu-

5 = = i Sekil-6.
toloji Anabilim: Dah Argivinden derlenmigtir.)
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Dert boynuzu

Solar keilitis

Kronik radyodermatitde poikilodermik gériniim
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QUEYRAT ERITROPLAZIS]

Klinik ve histopatolojik olarak Bowen hastaligin-
dan farkli ofaiayan Queyrat eritroplazisi, glans peniste
lokalize olan intraepidermal karsinoma i¢in kullanilan
bir terimoir. Bu terimin korunmasinin nedeni, Quey-
rat tarafindan, Bowen hastaliginin tanimlanmasindan
1 yil dnce, 1911 yilinda tanimlanmis olmasidir. Rir
ara oral lezyonlar i¢in de iiueyrat eritroplazisi terimi
kullanilmis, ancak oral lezyonlarda invazyonun sik
goriillmesi ve histopatolojik goriiniimdeki farkliliklar
nedeni ile, bugiin Queyrat eritroplazisinin oral muko-
zadaki karsilig1 olan lezyonlar, oral eritroplaki adi ile
taninmaktadir.

Glans penisin Queyrat eritroplazisi veya Bovven
hastaligr c¢ogunlukla siinnetsizlerde goriliir. Hastalik
yasamin besinci ve altinci onyillarinda ortaya ¢ikar
ve tek ya da birden fazla, yuvarlak oval veya diizen-
siz, keskin sinirli plaklarla karakterlidir. Plaklarin yi-
zeyi parlak, kadifemsi goriinimde veya graniilerdir.
Sertlesip verriikdz veya ilserli bir sekil almalari in-
vazyonu disindirmelidir.

Histopatoloji: Glans penisin Queyrat eritropla-
zisi Bovven hastaligi ile ayni histopatolojik goriiniimii
verir. Ancak invaziv epidermoid karsinoma geligimi ve
bu kanserlerin metastaz yapma egilimleri Bovven
hastaligina oranla daha fazladir (15).

Ayirict Tani: Queyrat eritroplazisinin ayirict tani-
s1 psoriasis, liken planus gibi benign inflamatuar der-
matozlar, fiks ila¢ eriipsiyonu ve balanitis sirkums-
kripta plasmaselliilaris ile yapilmalidir.

Tedavi: Queyrat eritroplazisinin tedavisi oncelikle
givenilir bir histolojik taniya gereksinim gosterir.
% 5-20Tik 5-FU soliisyonlarinin giinde bir kez uygu-
lanmas1 segilecek tedavi yontemidir (5). ileri derecede
6dem ve irritasyon olusturacagi i¢in tedavi esnasinda
skrotumun korunmasina 6zellikle dikkat etmek gere-
kir. Daha derin lezyonlara boliinmiis dozlarda radyo-
terapi uygulanabilir. Invaziv olgularda ise parsiyel pe-
nis amputasyonu ve daha radikal cerrahi girigsimler
uygulamak gerekebilir.

LOKOPLAKI

Lokoplaki terimi ge¢miste dermatologlar ve ji-
nekologlar tarafindan oral mukoza ve vulvada erken
anaplastik degisiklikler sonucu olusan beyaz plaklarin
tanimlanmasinda, lokokeratozis terimi ise, histolojik
olarak benign goriinimli plaklarin tanimlanmasinda
kullanilmistir. Bugiin kullanilan sekli ile histopatolo-
jik bir anlam tasimayan lokoplaki terimi yalnizca
klinik bir tanimlamay1 gostermektedir (20). Mukoza-
da klinik ve histolojik olarak liken planus, kandidiya-
zis, lupus eritematozus gibi spesifik bir hastalig1 goster-
meyen beyaz renkli her plak, 1okoplaki tanimi igine
girmektedir. Lokoplakinin yalnizca klinik bir terim
olarak kullanilmasinin nedeni, benign ldkoplakinin
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anaplastik degisikliklerle birlikte goriillen 16koplaki-
den ancak histolojik diizeyde ayrilabilmesidir. Bu
nedenle gerek idyopatik kdkenli, gerekse irritasyon-
dan sonraki 3-4 hafta i¢inde gerilemeyen her beyaz
plak, histopatolojik olarak incelenmelidir (25).

Lokoplakinin en sik gorillen nedenleri, tiitiin
etkisi ile olusan kimyasal irritasyon ile uygun olma-
yan protezler, sivri ya da c¢entikli disler, pipo veya
yanag: 1sirma aligskanligi gibi nedenlerle ortaya c¢ikan
mekanik irritasyondur. f{rritasyonun ortadan kaldiril-
mas1 ile olgularin bir bolimiinde 16koplaki iyilesirken,
bir bolimiinde devam eder. Ancak benign ldkoplaki-
den malign 16koplakiye doniisiimiin nadir oldugu bil-
dirilmektedir (23). Vulvadaki 16koplaki genellikle
vulvanin involisyonel atrofisi sonucu gelisir.

Klinik olarak oral mukozadaki ve vulvadaki 16-
koplaki lezyonlar1 tek ya da ¢ok sayida, keskin sinirl
ya da sinirlan belirsiz olabilen, beyaz-gri renkli plak-
larla karakterlidir (Sekil-9, 10). Queyrat eritroplazi-
sinin oral mukozadaki sekli olan eritroplaki ise degi-
sik biuyiikliklerde, keskin sinirli, kirmizi renkli plaklar
seklinde gorilir (22).

Gerek lokoplakide gerekse eritroplakide, direkt
mikroskobik inceleme ve kiiltir yontemleri ile Candi-
da albicans saptanmasi, kandidiyazis yanlis tanisina
yol agabilir. Candida albicans lezyonlarda sekonder
olarak bulunabildigi gibi, klinik olarak l16koplakiden
farksiz oral lezyonlara da yol agabilir.

Histopatoloji: Lokoplakideki beyaz rengin nedeni
kalinlagsmis boynuzsu tabakanin hidrasyonudur. His-
tolojik tetkikte oral lokoplaki lezyonlarmin % 80 ol-
guda benign oldugu goriilir. Bu lezyonlarda boynuzsu
tabakada hiperkeratotik ya da parakeratotik kalinlas-
ma, akantoz ve kronik inflamatuar infiltrat vardir.

Prekanserdoz 1okoplaki olarak da adlandirilan in
situ anaplazi, hipertrofik tip solar keratozla ayni his-
tolojik goriinimi verir. Akantotik epitel hiicrelerinin
dizilmelerinde diizensizlik, niikleuslarda pleomorfizm
ve atipi, ve diskeratotik hiicreler vardir. Tim ldkopla-
ki olgularinin % 7-13'iinde karsinoma gelismekte-
dir (20).

Lokoplakinin tersine oral mukozadaki eritropla-
kide niiklear atipi herzaman bulunur. Eritroplaki ol-
gularinin yarisinda in situ anaplazi, diger yansinda da
invaziv karsinoma saptanir. Eritroplaki lezyonlarmin
kirmizi1 goriiniimii, ortokeratin ya da parakeratinden
olusan normal yiizeyin ortadan kalkmasi nedeniyle
olusur (22).

Lokoplakide in situ anaplazinin bulunup bulun-
madigina, bulunuyorsa invaziv epidermoid karsinoma-
ya donilisiip doniismedigine karar vermek i¢in biyopsi
orneklerinden seri kesitler yapmak, hatta tekrar tek-
rar biyopsi almak gerekebilir. Derideki solar keratoz-
dan gelisen epidermoid karsinoma ile karsilastirildi-
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ginda, oral mukoza veya vulvadaki in situ anaplazi
gosteren lokoplakiden gelisen epidermoid Kkarsino-
malarin, metastaz yapma egilimleri ¢ok daha yiik-
sektir.

Ayirict Tani: Oral 16koplakinin ayirict tanisinda
liken planus, kandidiyazis, diskoid lupus eritemato-
zus.oral epitelyal nevus, diskeratozis konjenita, paki-
oniki konjenita ve dudagin epidermizasyonu diisiiniil-
melidir. Vulvadaki 16koplakinin, liken planus ve
liken sklerozus ve atrofikus ile ayirici tanisinin yapil-
mas1, gereksiz vulvektomilere gidilmemesi acisindan
biiyiik 6nem tasir.

$ekil-7.  Kronik radyedermatitde iilserasyon Tedavi: Benign ldkoplakiler dental faktdrlerin

diizelilmesi, sigaranin birakilmasi gibi dis etkenler or-
tadan kaldirildiginda genellikle kendiliginden iyilesir-
ler. Buna karsilik eritroplakiler ve histolojik inceleme-
de in situ anaplazi belirtiler bulunan tiim lokoplakiler
preinvaziv karsinoma olarak tedavi edilmelidirler.
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Sekil-8.  Bowen hastahi

A
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