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İlk kez 1932 yılında Bloch tarafından kullanılan 
prekanseröz terimi, kendi kendine bırakıldıkları za
man, önünde sonunda kansere dönüşebilecek lezyon
ları tanımlamaktadır . Genel olarak % 10 dolayında 
maligniteye dönüşüm gücü taş ıyan lezyonlar prema
lign olarak nitelendirilerler. Premalign kavramına ay
nı klinik ve histolojik görünümdeki olgularda yapılan 
gözlem ve istatistikler sonucu varılmıştır. Oysa, pre
malign lezyonlardaki hücrelerde morfolojik olarak 
anaplazi belirtileri vardır. Bu nedenle derinin pre
malign lezyonlarının, biyolojik olarak benign nitelik
lerini sürdürüyor olsalar bile, başlangıcından itibaren 
düşük dereceli maligniteler olarak değerlendirilmeleri , 
giderek daha çok benimsenen bir yaklaşım olmak
tadır. 

Deri ekleri dışında, yüzey epidermisin premalign 
lezyonları Tablo-l 'de gösterilmiştir. 
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S O L A R K E R A T O Z 

Solar keratozlar, orta yaş ya da orta yaşın üze
rindeki açık renk derili kişilerin güneş gören bölgele
rinde ortaya çıkan premalign lezyonlardır. 

Solar keratozlu kişilerden yapılan lenfosit ve 
fibroblast kültürlerinde ultraviole ışınlaması sonucu 
D N A onarımında noksanlık sap tanmaktadı r (13, 21). 

Bu nedenle, solar keratozların ultraviole ışınlarının 
birikim etkisi ve D N A onar ımında görev alan enzim
lerin göreli yetersizliği sonucu ortaya çıktıkları kabul 
edilmektedir. 

Solar keratozların en sık yerleştiği bölgeler 
yüz, kulak kepçeler i , el sırtları, erkeklerde baş saçlı 
derisindeki androjenik alopesi odakları , kadınlarda 
önkolların dorsal yüzeyleri gibi güneş ışınlarına açık 
olan bölgelerdir. Bu bölgelerde, açık sarıdan koyu 
kahverengine kadar değişik renklerde tek, ya da ç o k 
sayıda, fokal keratozlar şekl inde ortaya çıkarlar (Şe 
k i l - 1, 2). Bazen eritendi görünümde de olabilen kera
tozlar, sıklıkla altına yapış ık , kaldırılınca kanayan ke
peklerle kaplıdırlar ve ç o k az infiltrasyon gösterirler, 
ya da hiç göstermezler. Çoğunlukla eritem ve kepek
ten oluşan maküler odaklar şeklindedirler , ancak 
bazen solar keratozlar diskoid lupus eritematozus 
görünümü verecek derecede atrofik, ya da deri boynu
zu o luş turacak kadar hiperkeratotik de olabilirler 
(Şeki l - 3, 4). Çevre deride, solar hasara bağlı olarak, 
genellikle hiper ve hipopigmentasyon, atrofi, telenji 
yektazi gibi poikilodermik değişiklikler bulunur (18). 

Solar keratozlar, mikroskopik hücre yuvalar ından 
1 cm'nin üzerindeki lezyonlara kadar değişik büyük
lüklerde olabilirler, ancak bunun üzerindeki büyüklük
lere invaziv karsinomaya dönüşmeden ulaşmaları na
dirdir. Eğilimli kişi lerde çok sayıda, hatta düzinelerce 
solar keratoz bulunabilir. Son zamanlarda yaygın ola
rak kullanılan 5-flourouracil tedavisi, solar keratozla
rın çevresinde, görünen lezyonların dış ında ç o k sayı
da küçük prekanseröz epidermal odakların da buluna
bildiğini göstermişt ir (3). 

A k t i f keratozlar ın , üzerlerine basıldığında rahat
sızlık ve ağrı duyusuna yo l açmalar ı , klinik olarak 
önemli bir işarett ir . Sıklıkla hastalar, ç o k sayıdaki 
solar keratoz iç inden, tedavi edilmesi gerektiğini dü
şündükleri bir ya da birkaçını göstererek doktora 
başvururlar ve haklı olduklar ı , histolojik incelemede 
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erken invazyon belirtilerinin saptanması ile kanıtla
nır, ö t e yandan, solar keratozlar, özellikle güneşli 
ortamdan uzaklaşılması ile kendi l iğinden kaybola
bilirler. 

Solar keratozlar, epidermoid karsinomaya dönü
şebilirler. Ancak, solar keratoz ile epidermoid karsi-
noma arasındaki sınır kesin olarak belli o lmadığı iç in , 
bunun sıklığını saptamak da zordur. Solar keratozlu 
hastaların % 20'sinde, bir ya da birden fazla lezyonda 
epidermoid karsinoma geliştiği sanı lmaktadır (15). 
Ancak, gerek solar keratozdan, gerekse solar harabi-
yetin bu lunduğu deri alanlarından gelişen epidermoid 
karsinomaların metastaz yapma olasılıkları son derece 
azdır. Solar keratozlu hastalarda, bazal hücreli epitel-
yoma, yağ ve ter bezi kanserleri ve malign melanoma 
gibi diğer malign tümörler ile, Bovven hastalığı, Quey-
rat eritroplazisi, solar keilitis ve lentigo maligna gibi 
diğer premalign lezyonlar da bulunabilir (5). 

Histopatoloji: Hîstopatoloj ik olarak hipertrofik, 
atrofik ve bowenoid olmak üzere 3 tip solar keratoz 
vardır (15). 

Hipertrofik tip solar keratozda belirgin hiperkera-
toz içine yer yer serpilmiş parakeratoz odakları var
dır. Epidermiste bazı alanlarda atrofi, bazı alanlarda 
da akantoz görülür. Akantoz alanları dermişe doğru 
düzensiz proliferasyonlar şekl inde uzanır lar , ancak 
dermişin en üst bölümü ile sınırlı oldukları için gerçek 
bir invazyonu göstermezler. Epidermal hücrelerde 
pleomorfizm ve anaplazi vardır ve hücre nukleusları 
büyük, düzensiz ve hiperkromatik görünümdedirler . 
Bazı olgularda üst epidermiste, granüler dejenerasyon 
olarak da adlandırılan, epidermolitik hiperkeratoz 
görülür. Epidermolitik hiperkeratoz, granüler tabaka
nın kalınlaşması, büyük ve düzensiz şekilli keratohi-
yalin granülleri ve nukleuslar çevresinde saydam alan
lar ile karakterlidir. 

Atrofik tip solar keratozda, epidermis ileri dere
cede incelmiştir . At ip ik hücreler özellikle, büyük ve 
hiperkromatik nukleuslarm yan yana geldiği ve to
murcuklar şeklinde dermişe prolifère olan bazal 
tabakada bulunur. At ip ik bazal tabakanın hemen 
üstünde, Darier has tahğındakine benzer şeki lde, 
iç inde akantolitik ve diskeratotik hücreler bulunan 
kleftler ve lakünler görülür. 

Bewenoid tip solar keratozda histolojik görünüm 
Bovven hastalığı ile aynıdır. Her 3 tip solar keratozda 
da, üst dermişte kollagende solar (bazofılik) dejeneras
yon ve çoğun luğu lenfoid hücrelerden o luşan yoğun 
bir inflamatuar infiltrat vardır. 

Ayırıcı Tanı : Solar keratozda ayırıcı t an ı , diskoid 
lupus eritematozus, Bovven hastalığı, seboreik keratoz 
ve epidermoid karsinoma ile yapılmalıdır. 

Tedavi : Tek ya da az sayıdaki lezyonlar sıvı nit
rojen veya CÜ2 ile dondurularak kolayca yok edilebi

lirler. Dondurma cerrahisine iyi cevap vermeyen lez-
yonlarda, lokal anestezi ile uygulanan küretaj ve elek-
trokoagülasyon ile başarılı sonuçlar elde edilebilir. 
Ayrıca bu y ö n t e m , küretaj esnasında çıkarılan doku
nun histolojik tetkikine de olanak sağlar. Geniş bir 
bölgeye yayılmış çok sayıdaki lezyonların tedavisinde 
en iy i y ö n t e m , 5-Flourouracil içeren losyon ve krem
lerin topik olarak 2-4 hafta süre ile günde 2 kez uygu
lanmasıdır. 5 -FU tedavisi subklinik lezyonların da 
açığa çıkmasını ve tedavi olmasını sağlar (24). İnfla
matuar reaksiyonun y o ğ u n olduğu olgularda, lezyo-
nun üzerine % 1 Tik 5-FU solüsyonu sürüldükten he
men sonra % 0.5'lik triamcinolone acetonide kremi 
sürülürse, tedavi edici etki azalmadan inflamatuar 
reaksiyon baskılanmak tadır (3). Güneş ış ınlan reak
siyonun şiddet ini art t ırdıkları için hastalara tedavi 
süresi iç inde güneşe ç ıkmamalar ı önerilmelidir. 

S O L A R KEİLİTİS 
Solar keilitis, uzun süreli ve y o ğ u n olarak güneş 

ışınları ile karşı karşıya kalınması sonucu, özellikle 
alt dudağın kuruma, kepeklenme, atrofi ve erozyon
larla karakterli premalign bir hastalığıdır. Çifçi ve 
denizcilerde bir meslek hastalığı olarak ortaya çıkar . 
Ülkemizde, özellikle sıcak ve nem oranı düşük olan 
Orta Anadolu ikliminde sık görülen bir hastalıktır. 

Solar keilitisin akut şekil lerinde, uzun süre 
güneş ışınları ile karşı karşıya kal ınmasından sonra 
alt dudakta ödem, vazikülasyon ve ülserasyon o luşur 
(Şeki l -5) . önceler i hastalık yazları alevlenme gösterip, 
kışları iyileşirken, solar radyasyonun etkisini sürdür
mesi ile, alt dudakta difüz atrofik değişiklikler, 
deskuamasyon, fissürler, erozyonlar ve lökoplaki ile 
birlikte, yaz kış devam eden kronik solar keilitis or
taya çıkar (4). 

Histopatoloji: Histopatolojik olarak solar keilitis, 
solar keratozun alt dudak mukozas ında görülen şek
lidir. Solar keilitisde dermişe fokal invazyonlar sık
lıkla sözkonusu olabi ldiğinden, tüm biyopsi materya
linin seri kesitlerle incelenmesi ve klinik olarak kuş 
kulu olgularda birden fazla biyopsi alınması gerekir. 

Tedavi: Tedavide, güneş ışınlarına karşı koruyucu 
etkisi olan dudak boyalan (Sun 9tik, R V P Stick gibi) 
kullanılır. Anadolu 'da köylüler, güneş ış ınlar ından 
korunma işlemini , lezyonun üzerine sigara kağıdı 
yapışt ırarak gerçekleşt ir ir ler . Solar keilitis 5 -FU' in 
krem ve solüsyonlarına da iy i cevap verir, bu nedenle 
keiloplastiden önce denenmesi gerekli bir tedavi 
yöntemid i r (7). 

KRONİK RADYODERMATİT 
Deri ionize radyasyona orta derecede duyarl ı 

dokulardandır . Hematopoietik ve germinal dokulara 
göre daha az, ancak kemik ve kas dokular ına oranla 
daha duyarlıdır . Deride radyasyonun tipine, dağılı-
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mına, süresine, penetrasyon ve birikme özelliklerine 
göre erken ve geç değişiklikler ortaya çıkar. 

Kronik radyasyon dermatiti, derinin bölünmüş 
dozlarda X ışınları veya radyumla karşı karşıya kal
masından aylar ya da yıllar sonra oluşur . Geçmiş t e 
radyologların ve röntgen teknisyenlerinin sık görülen 
bir meslek hastalığım o luş tu ran kronik radyasyon 
dermatiti, bazı dermatozlar ın tedavisinde ionize 
radyasyonun aşırı uygulanması ve tanı amacıyla 
radyografi ve floroskopi yöntemler in in fazla kulla
nılması nedeniyle de ortaya çıkabilir. 

Geç radyasyon dermatitinin klinik görünümü 
tipiktir ve atrofi, telenjiyektazi, subkutan fıbrozis ve 
hipo ve hiperpigmentasyon ile karakterlidir (Şeki l -6) . 
Birlikte sıklıkla görülebilen ülserasyon, tedavi açısın

dan büyük sorun yaratır (Şeki l -7) , Kronik radyoder-
matitdeki diğer değişiklikler deri yüzeyinde kuruluk, 
tam veya parsiyel aiopesi ve radyasyon keratozları-
dır. Tırnaklarda band şekl inde hiperpigmentasyon, 
onikodistrofi ve splinter hemorajiler görülür, t ırnak 
büyümesi yavaşlar (12). 

Kronik radyasyon dermatitinin en önemli komp-
likasyonu malign neoplazi gelişimidir. Değişik seriler
de, geç radyodermatit alanlarında malign değişiklikle
rin % 11-29 oranında geliştiği bildirilmektedir (5). 
Radyasyon ile malignite gelişimi arasındaki latent 
süre 4 ile 40 yıl arasında değ işmekted i r ve ortalama 
7-12 yıldır (10). Kronik radyodermatit alanlarından 
en sık bazal hücreli epitelyoma ve epidermoid karsi-
noma gelişir. Ancak Bovven hastalığı, osteosarkom, 
fibrosarkom ve malign melanoma gelişimi de bildiril
mektedir (6). Deri kanserleri, radyodermatit alanla
rında sıklıkla ortaya çıkan radyasyon keratozlar ından 
gelişebildiği gibi, keratotik bir değişiklikle ilişkili ol
maksızın, de novo olarak da oluşabilirler. Epidermoid 
karsinoma şiddetli radyasyon hasarı olan alanlarda, 
bazal hücreli epitelyoma ise radyasyon hasarının daha 
hafif o lduğu alanlarda ortaya çıkar (14). Kronik rad-
yodermatitden gelişen epidermodi karsinoma, yüksek 
derecede malignite ve metastaz eğilimi gösterir. Sık
lıkla iğ-hücre tipindedir (8). Bazal hücreli epitelyoma 
ise daha az invaziv ve daha az destrüktiftir. 

Histopatoloji: Kronik radyasyon dermatitinin his-
topatolojisinde, stratum Malpighii hücrelerinde ödem 
ve homojenizasyon gibi dejeneratif değişiklikler var
dır. Nüklear atipi ve tek hücre keratinizasyonu bulu
nabilir. Dermal kollagende ö d e m , hiyalinizasyon ve 
yeni kollagen o luşumu görülür, ü s t dermişte telenji-
yektaziler, dermişin derinliklerindeki damar duvarla
rında fibröz kalınlaşma ve bazı damarlarda trombus 
ve rekanalizasyon saptanır . Subepidermal bölgede 
lenfödem bulunabilir. Kıl yapıları ve yağ bezleri 
kaybo lmuş tu r , ancak ter bezleri çok şiddetli hasar 
bulunan bölgeler dış ında kısmen korunmuşla rd ı r 
(15,18) . 

Tedavi: Kronik radyasyon dermatitinin tedavisi, 
radyodermatit alanının genişliğine, anatomik lokali-
zasyonuna ve radyasyon hasarının derecesine göre 
değişiklikler gösterir. Radyasyon keratozları gibi er
ken malign odakların olmadığı olgularda, güneş ışın
ları, sıcak ve soğuk gibi etkenlerden korunmak, böl
genin temizliğini su ve y u m u ş a k bir sabunla dikkatle 
gerçekleş t i rmek, nemlendiriciler, yumuşat ıc ı lar ve ge
rekt iğinde de özellikle hidrokortizon tipi kortikoste-
roidli kremler kullanmak yeterlidir (5). 

Küçük ve yüzeyel radyasyon ülserleri b i rkaç hafta 
iç inde iyileşirler. Bu süre içinde iyi leşmeyen ülserle
r in, bakteri ve maya infeksiyonlarmın tedavisi, nek
rozların proteolitik enzim preparatları veya mekanik 
olarak debr idmanı gibi yöntemler le temizlenmesinden 
sonra, çevresindeki radyasyon hasarı alanı ile birlikte 
cerrahi eksizyonu ve flap veya serbest deri greftleri 
ile kapatı lması , en kesin tedavi yöntemidi r (10). 

Cerrahi eksizyon uygulama olanağı olmayan 
kronik radyodermatitlerin hastanın yaşamı boyunca 
gözlem ve bakıma gereksinimi vardır. Bu bölgelerinin 
güneş ışınları, sıcak, soğuk ve sürtünme gibi dış irri-
tanlara çok daha fazla duyarlı olmasının yamsıra, 
sıklıkla radyasyon keratozlan ve nıâi ignae odah...'/ı di. 
gelişebilmektedir . Radyasyon keratozlar ımn en iy i 
tedavisi elektrotermik destrüksiyon veya krioterapi-
dir (6). 

ARSENİK K E R A T O Z L A R I 
İnorganik arsenik, arseniğin el içi ve ayak taba

nında bilinen arsenik keratozu o luş tu rma etkisinin 
yamsıra deri kanserlerine de yol açt ığının 1930 yılla
rında anlaşılmasına kadar, psoriasis, l iken planus, 
Kaposi sarkomu, dermatitis herpetiformis gibi b i rçok 
deri hastalığının tedavisinde yaygın olarak kullanıl
mıştır . İnorganik arseniğin sık kullanılan şekl i , 
% 1 potasyum arsenit içeren Fowler solüsyonudur. 
1950'lere gelindiğinde inorganik arseniğin iç organ
larda, özellikle b r o n ş ve genitoüriner sistem kanserle
rine yol aç t ığ ı anlaşıldı. Bugün arsenik keratoz ve 
kanserleri, tedavide hâ lâ zaman zaman Fowler so
lüsyonu kullanılmasının yamsıra, i çme suyuna arsenik 
karışması ve tar ımda ve sanayide kullanılan arsenikle 
mesleksel aç ıdan karşı karşıya gelme gibi nedenlerle 
görülmektedir. 

İnorganik arseniğin insan epidermal hücreleri üze
rindeki etkisini araşt ı ran in vitro deneyler sonucu, ar
seniğin karsinojen etkisini, premitotik D N A replikas-
yonunu deprese ederek ve D N A polimeraz enzimini 
bloke ederek gösterdiği anlaşı lmışt ı r (15). 

Tayvan'da 2.5 ppm arsenik içeren kuyu suyunu 
kullananlar arasında 50 yaşın üzerindekilerie % 84 
oranında 70 yaşın üzerindeki kadınlarda % 96, erkek
lerde % 100 oranında arsenik keratozları bu lunduğu 
bildirilmektedir (26). Fowler solüsyonunu 6-26 yıl sü-
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re ile kullanan 262 hastada % 40 oran ında el içi ve 
ayak tabanında arsenik keratozlar ı , % 8 o ran ında da 
deri kanserleri b u l u n m u ş t u r . Bu ça l ı şmada arsenik te
davisinin başlaması ile arsenik keratozlarının oluşması 
arasında minimal latent süre 2.5 yıl, ortalama latent 
süre ise 6 yıl olarak saptanmış t ı r . Arsenik kanserleri 
ise arsenik tedavisinden sonraki 3-40 yıl iç inde (orta
lama 18 yıl sonra) ortaya ç ıkmaktad ı r (9). 

El içlerindeki arsenik keratozları , özellikle tenar 
ve hipotenar bölgelerde lokalize olan, 2-4 mm çapın
da, deri içine gömülmüş görünümde, keskin sınırlı ve 
hiperkeratotik kezyonlardır . Bir el iç inde 1 ya da 
birkaç taneden, her ik i el iç inde sayısız keratozlara 
kadar değişik sayıdadırlar. Arsenik keratozları ayak 
tabanlar ında özellikle basınç gören alanlarda lokalize 
olurlar ve el içindekilere göre daha verrüköz ve hiper-
kratotik görünümdedirler. Arsenik keratozu olan ki
şilerde birlikte bazal hücreli epitelyomalar ve Bowen 
hastalığı da bulunabilir (5). 

Histopatoloji: El içi ve ayak tabanındaki erken 
arsenik keratozlannda bazı olgularda, atipi belirtileri 
görülmeksizin yalnızca hiperkeratoz ve akantoz bulu
nabilir. Ancak seri kesitler yapıldığında, keratinosit-
lerde düzensizlik, diskeratoz, hiperkromazi gibi 
anaplastik değişiklikler, in situ epidermoid karsinoma 
veya solar keratoz ya da Bowen hastalığı benzeri bir 
histolojik tablo ile karşılaşılır. Bazı olgularda da ar
senik keratozunun invaziv epidermoid karsinomaya 
dönüşmek te olduğu saptanır (15 ,18) . 

Ayırıcı l a n ı : El içlerinde tenar ve hipotenar böl
gelerde nokta şeklinde keratozlar arsenik keratozlan-
nı düşündürür. Hastalar çoğunluk la yıllar öncesinde 
arsenik tedavisi gördüklerini unu t tuk la r ı veya sanayi
de arsenikle karşılaştıklarını bilmedikleri iç in , arsenik 
öyküsü vermezler. Ayırıcı tanıda verruka, sekonder 
sitiliz, akrokeratozis verrusiformis, keratozis punktata 
ve Darier hastalığı düşünülmelidir. 

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

BOVVEN HASTALIĞI 
İlk kez 1912 yılında Bowen tarafından prekanse-

röz dermatoz adıyla tanımlanan Bowen hastalığı (2), 
intraepidermal lateral yaydım gösteren premalign 
diskeratotik bir lezyondur. Histolojik düzeyde in situ 
epidermoid karsinoma olan Bowen hastalığı, bu şekli 
ile biyolojik olarak değil, yalnız morfolojik olarak 
premaligndir. 

Bowen hastalığının etyolojisinde söz edilen 3 
faktör , solar radyasyon, arsenik ve papova ve oncorna 
virüsleridir. Bowen hastalığının en sık solar dejeneras
yon alanlarında ortaya çıkması , solar radyasyonun en 

azından hastalığın o l u ş u m u n u kolaylaşt ır ıcı bir etkisi
nin bu lunduğunu gös termektedi r . Güneş görmeyen 
lokalizasyonlarda Bowen hastalığı olan olgulardan ol
dukça yüksek oranda arsenik öyküsü a l ınmaktadır (5). 
Bowen hastalığına lezyonlarda gösterilen H P V - 5 ve 
Tip C oncorna virüslerinin onkojenik potansiyelinin 
neden olabileceği de bildirilmektedir (11 ,17) . 

Kl in ik olarak Bowen hastalığı lezyonları oval 
veya yuvarlak, kalın hiperkeratotik yüzeyli düzensiz 
plaklar şekl inde görülür. Kenarları keskin sınırlı ve 
deri yüzeyinden hafifçe yüksek olan lezyonların üzer
leri beyaz-sarı renkli kepek ya da kurutlarla kaplı veya 
erode olabilir (Şeki l -8) . Hastaların üç te ikisinde tek 
bir plak bulunurken, diğerler inde birden fazla Bowen 
plağı vardır, 

Bowen hastalığı olguların büyük bir bölümünde in 
situ karsinoma şekl inde yaşam boyu devam e d e r ( l ) . 
Bir bölümünde ise yıllar sonra invaziv epidermoid 
karsinoma gelişir. Güneş görmeyen lokalizasyonlarda 
Bowen hastalığı olan olgularda, arsenik etyolojisi ile 
ilgili o lduğu düşünülen viseral karsinomalar da sık 
görülmektedir (19). 

Histopatoloji: Bowen hastalığının histolojisinde 
epidermal rete ç ıkınt ı lar ında kal ınlaşma ile birlikte 
akantoz görülür. Akantot ik epidermiste şiddetli nük-
lear pleomorfizm, ileri derecede diskeratoz, dev epi-
telyal hücreler ve epitelyal dev hücreler, ve keratino-
sitlerde vaküolizasyon vardır. Keratinositlerdeki atipi-
nin bazal hücreleri de kapsamasına karş ın , epidermis 
ile dermiş arasındaki sınır her yerde keskindir ve Peri-
odic acid-Schiff (PAS) boyası ile PAS-pozi t i f bazal 
membran bölgesinin bozu lmamış o lduğu saptanır . 
Dermişte lenfositler, histiyositler ve plasma hücrele
rinden oluşan o ldukça y o ğ u n bir inflamatuar infiltrat 
bulunur. 

Olguların küçük bir bölümünde, yıllarla tanımla
nan bir süreden sonra, invaziv epidermoid karsinoma 
gelişebilir. İnvazyon başlangıçta yalnızca sınırlı bir 
alanda o lduğu için tüm doku bloğu seri kesitlerle in
celenmelidir, invazyonun oluşması ile birlikte prog-
noz da değişir. Bowen hastalığı intraepidermal dö
nemde kaldığı sürece metastaz yapmaz, ancak dermişe 
invazyon o l u ş t u ğ u n d a bölgesel hatta viseral metastaz 
olasılığı o ldukça yüksektir (15, 18). 

Ayırıcı Tan ı . Bowen hastalığının değişik kl inik 
görünümler o luş turması nedeni ile, derideki tedaviye 
yanıt vermeyen her kronik epidermal plağın biyopsi 
yapılarak histolojik düzeyde incelenmesi gerekir. 

Ayırıcı tanı yüzeyel bazal hücreli epitelyoma, so
lar keratoz, tersiyer sifiliz, verruka, epidermal nevus, 
psoriasis ve liken simpleks kronikus ile yapılmalıdır . 

Tedavi: Bowen hastılığının en iy i tedavi y ö n t e m i 
cerrahi eksizyondur. Bu y ö n t e m lezyonun seri kesitler 
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halinde incelenerek erken invazyonların saptanmasına 
da olanak sağlar. Topik 5 - F U ve D N C B kremleri ile 
de başarılı sonuçlar al ınabilmektedir . Loka l destrüktif 
lezyonlar yinelemelere yol açabilir. Geniş , invazyon 
ya da yineleme gösteren Bowen hastalığı lezyonları 
tümör dozunda radyoterapi ile tedavi edilebilir
ler (5 ,6 ) . 
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Q U E Y R A T ERİTROPLAZİSİ 
Kl in ik ve histopatolojik olarak Bowen hastalığın

dan farklı ofaıayan Queyrat eritroplazisi, glans peniste 
lokalize olan intraepidermal karsinoma için kullanılan 
bir terimoir. Bu terimin korunmas ın ın nedeni, Quey-
rat taraf ından, Bowen hastalığının tan ımlanmasından 
1 yıl önce , 1911 yılında tan ımlanmış olmasıdır. Rir 
ara oral lezyonlar için de ü u e y r a t eritroplazisi terimi 
kullanılmış, ancak oral lezyonlarda invazyonun sık 
görülmesi ve histopatolojik görünümdeki farklılıklar 
nedeni ile, bugün Queyrat eritroplazisinin oral muko
zadaki karşılığı olan lezyonlar, oral eritroplaki adı ile 
t an ınmaktadı r . 

Glans penisin Queyrat eritroplazisi veya Bovven 
hastalığı çoğun luk la sünnetsizlerde görülür. Hastalık 
yaşamın beşinci ve altıncı onyıl lar ında ortaya çıkar 
ve tek ya da birden fazla, yuvarlak oval veya düzen
siz, keskin sınırlı plaklarla karakterlidir. Plakların yü
zeyi parlak, kadifemsi görünümde veya granülerdir. 
Sertleşip verrüköz veya ülserli bir şekil almaları in-
vazyonu düşündürmelidir . 

Histopatoloji: Glans penisin Queyrat eritropla
zisi Bovven hastalığı ile aynı histopatolojik görünümü 
verir. Ancak invaziv epidermoid karsinoma gelişimi ve 
bu kanserlerin metastaz yapma eğilimleri Bovven 
hastalığına oranla daha fazladır (15). 

Ayırıcı Tanı : Queyrat eritroplazisinin ayırıcı tanı
sı psoriasis, l iken planus gibi benign inflamatuar der-
matozlar, fiks ilaç erüpsiyonu ve balanitis sirkums-
kripta plasmasellülaris ile yapılmalıdır. 

Tedavi: Queyrat eritroplazisinin tedavisi öncelikle 
güvenilir bir histolojik tanıya gereksinim gösterir. 
% 5-20 Tik 5 -FU solüsyonlarının günde bir kez uygu
lanması seçilecek tedavi yön temid i r (5). İleri derecede 
ödem ve irritasyon o luş turacağı iç in tedavi esnasında 
skrotumun korunmasına özellikle dikkat etmek gere
kir. Daha derin lezyonlara bölünmüş dozlarda radyo
terapi uygulanabilir. İnvaziv olgularda ise parsiyel pe
nis amputasyonu ve daha radikal cerrahi girişimler 
uygulamak gerekebilir. 

LÖKOPLAKİ 
Lökoplaki terimi geçmiş te dermatologlar ve j i 

nekologlar tarafından oral mukoza ve vulvada erken 
anaplastik değişiklikler sonucu o luşan beyaz plakların 
tanımlanmasında , lökokeratozis terimi ise, histolojik 
olarak benign görünümlü plakların tanımlanmasında 
kullanılmıştır . Bugün kullanılan şekli ile histopatolo
jik bir anlam taş ımayan lökoplaki terimi yalnızca 
kl inik bir tan ımlamayı göstermektedir (20). Mukoza
da kl inik ve histolojik olarak l iken planus, kandidiya-
zis, lupus eritematozus gibi spesifik bir hastalığı göster
meyen beyaz renkli her plak, lökoplaki tanımı içine 
girmektedir. Lökoplak in in yalnızca klinik bir terim 
olarak kullanılmasının nedeni, benign lökoplakinin 

anaplastik değişikliklerle birlikte görülen lökoplaki-
den ancak histolojik düzeyde ayrılabilmesidir. Bu 
nedenle gerek idyopatik kökenl i , gerekse irritasyon-
dan sonraki 3-4 hafta iç inde gerilemeyen her beyaz 
plak, histopatolojik olarak incelenmelidir (25). 

Lökoplakinin en sık görülen nedenleri, tütün 
etkisi ile o luşan kimyasal irritasyon ile uygun olma
yan protezler, sivri ya da çentikl i dişler, pipo veya 
yanağı ısırma alışkanlığı gibi nedenlerle ortaya ç ıkan 
mekanik irritasyondur. î r r i t asyonun ortadan kaldırıl
ması ile olguların bir bölümünde lökoplaki iyi leşirken, 
bir bölümünde devam eder. Ancak benign lökoplaki-
den malign lökoplakiye dönüşümün nadir o lduğu bil
dirilmektedir (23). Vulvadaki lökoplaki genellikle 
vulvanın involüsyonel atrofisi sonucu gelişir. 

Kl in ik olarak oral mukozadaki ve vulvadaki lö
koplaki lezyonları tek ya da ç o k sayıda, keskin sınırlı 
ya da sınırlan belirsiz olabilen, beyaz-gri renkli plak
larla karakterlidir (Şeki l -9 , 10). Queyrat eritroplazi
sinin oral mukozadaki şekli olan eritroplaki ise deği
şik büyüklüklerde, keskin sınırlı, kırmızı renkli plaklar 
şeklinde görülür (22). 

Gerek lökoplakide gerekse eritroplakide, direkt 
mikroskobik inceleme ve kültür yöntemler i ile Candi-
da albicans saptanması , kandidiyazis yanlış tanısına 
yo l açabilir. Candida albicans lezyonlarda sekonder 
olarak bulunabildiği gibi, klinik olarak lökoplak iden 
farksız oral lezyonlara da yo l açabilir . 

Histopatoloji: Lökoplakideki beyaz rengin nedeni 
kalınlaşmış boynuzsu tabakanın hidrasyonudur. His
tolojik tetkikte oral lökoplaki lezyonlarmın % 80 ol
guda benign o lduğu görülür. Bu lezyonlarda boynuzsu 
tabakada hiperkeratotik ya da parakeratotik kalınlaş
ma, akantoz ve kronik inflamatuar infiltrat vardır. 

Prekanseröz lökoplaki olarak da adlandırı lan in 
situ anaplazi, hipertrofık tip solar keratozla aynı his
tolojik görünümü verir. Akantot ik epitel hücrelerinin 
dizilmelerinde düzensizlik, nükleuslarda pleomorfizm 
ve atipi, ve diskeratotik hücreler vardır. Tüm lökopla
ki olgularının % 7-13'ünde karsinoma gel işmekte
dir (20). 

Lökoplakinin tersine oral mukozadaki eritropla
kide nüklear atipi herzaman bulunur. Eri t roplaki ol
gularının yarısında in situ anaplazi, diğer y a n s ı n d a da 
invaziv karsinoma saptanır . Eritroplaki lezyonlarmın 
kırmızı görünümü, ortokeratin ya da parakeratinden 
oluşan normal yüzeyin ortadan kalkması nedeniyle 
o luşur (22). 

Lökoplakide in situ anaplazinin bulunup bulun
madığına, bulunuyorsa invaziv epidermoid karsinoma-
ya dönüşüp dönüşmediğ ine karar vermek için biyopsi 
örnekler inden seri kesitler yapmak, hatta tekrar tek
rar biyopsi almak gerekebilir. Derideki solar keratoz-
dan gelişen epidermoid karsinoma ile karşı laşt ır ı ldı-
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Şekil-7. Kronik radyodermatitde ülserasyon 

ğında, oral mukoza veya vulvadaki in situ anaplazi 
gösteren lökoplakiden gelişen epidermoid karsino-
maların, metastaz yapma eğilimleri ç o k daha yük
sektir. 

Ayırıcı Tanı : Oral lökoplakinin ayırıcı tanısında 
liken planus, kandidiyazis, diskoid lupus eritemato-
zus.oral epitelyal nevus, diskeratozis konjenita, paki-
oniki konjenita ve dudağın epidermizasyonu düşünül
melidir. Vulvadaki lökoplakinin, l iken planus ve 
liken sklerozus ve atrofikus ile ayırıcı tanısının yapıl
ması, gereksiz vulvektomilere gidilmemesi açısından 
büyük önem taşır. 

Tedavi: Benign lökoplakiler dental faktörlerin 
düzelilmesi, sigaranın bırakılması gibi dış etkenler or
tadan kaldırıldığında genellikle kendil iğinden iyileşir
ler. Buna karşılık eritroplakiler ve histolojik inceleme
de in situ anaplazi belirtiler bulunan tüm lökoplakiler 
preinvaziv karsinoma olarak tedavi edilmelidirler. 

Şckil-9. Dilde lökoplaki Şekil-10. Yanak mukozasında lökoplaki 
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