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EPITELYAL PREKANSEROZ LEZYONLAR

Epithelial Precancerous Lesions
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OzET

Epitelyal prekanserdz lezyonlar biyolojik davranisi selim
nitelikli olan fakat seyirlerinin herhangi bir doneminde
malignansiye donlsim potansiyelleri bulunan durumlardir.
invaziv timor gelisimi  bulunmaz, bu nedenle bazal
membranlari tamamen korunmustur. Prekanseroz lezyonlar
deri veya mukozalar (izerinde c¢ok cesitli klinik ve
histopatolojik 6zellikler gdstermektedirler.
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prekanserdz lezyonlar.
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ABSTRACT

Epithelial precancerous lesions are the conditions that their
biological behaviors are benign however which have a
potential of transforming into a malignancy at any time
duringthecourse. There is no invasive tumor growth, so the
basement membrane is completely intact. Precancerous
lesions show a wide variation of clinical and histological
features on the skin or mucosa.

Key words: Skin, in situcarcinoma, mucosa, precancerous
lesions.
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GIRIS

Epitelyal Prekanseroz Lezyonlar

Biyolojik davranigi selim nitelikli olan, ancak
seyirlerinin herhangi bir déneminde
malignansiye donidsim potansiyeli tasiyan
lezyonlardir. Prekanser6z lezyonlar, nukleer
pleomorfizm, mitotik hizda artma, anormal
mitotik figlirler ve anormal farklilasma gibi
invaziv kanserlerde gorilen histopatolojik
degisikliklerin bircogunu gostermelerine
ragmen, buradaki degisiklikler epidermiste
sinirli kalmaktadir. Prekanserdz deri
lezyonlarinin  siniflandinimasi Tablo 1' de

gosterilmistir (1, 10).

Tablo 1. Epitelyal prekanseroz lezyonlar

1) Aktinik keratoz
eKornu Kutane (Deri Boynuzu)
e Aktinik keilitis

2) Arsenik keratoz

3) Termal keratoz

4) Hidrokarbon keratozu

5) Kronik radyasyon keratozu

6) Kronik skarkeratozu

7) Reaksiyonel keratoz

8) PUVA keratozu

9) Viral keratozlar
eBowenoid papllozis
eoEpidermodisplazi verriisiformis

10) Bowen hastaligi veya skuaméz hicreli
karsinoma in situ

11) Queyrat eritroplazisi

12) Lokoplaki

13) Eritroplaki

Aktinik Keratoz (Solar Keratoz, Senil Keratoz)

Kronik ultraviyole 1sinlarinin etkisiyle gelisen,
orta ve ileri yas grubunda acik tenlilerde glines
goren bolgelerde ortaya cikan, sitolojik olarak
keratinositlerin

anormal epidermal

Erdem ve ark. 47

proliferasyonu ile karakterize hiperkeratotik
lezyonlardir (2). invaziv skuaméz hiicreli
karsinom (SHK) gelisme potansiyeli tasimasi
nedeni ile son zamanlara kadar prekanserdz
olarak kabul edilen aktinik keratozlarin, erken
evrede malign intraepidermal neoplazm olarak
kabul edilmesi 6ne siriilmektedir. Ayrica son
donemlerde aktinik keratoz lezyonlarinin
Uzerinden melanom ve melanom disi deri
kanserlerinin gelisme riskinin arttirdigl da
bildirilmektedir (1).

Etyopatogenezinde uzun sireli glines isinlarina
maruziyet ve bunun neden  oldugu
mutasyonlar, X-radyasyon, poliaromatik
hidrokarbonlara maruziyet, sicak yaniklari,
genis skarlar, kseroderma pigmentosum gibi
sitostatik ve

predispoze durumlar,

immunosupresif ajanlarla tedavi ve
immunosupresyon rol oynamaktadir. Bunlar
icerisinde en ©nemlisi foto-yaslanmadir.
Aktinik keratozlar siklikla yogun glines 15181 alan
yerlesim yerlerinde, agik tenli bireylerde ve
erkeklerde daha sik gorulmektedir. Aktinik
keratoz gelisimi ile iliskili fenotipik ozellikler
mavi gozli ve acik ten renginde olmak, cilleri
bulunmak ve glineste kolay vyanip,
bronzlasmamak olarak sayilabilir. Zencilerde
genellikle gorilmemektedir (3). Lezyonlar
siklikla yiz, sach deri, 6n kol ve el sirti gibi
glines goéren vyerlerde ortaya c¢ikmaktadir.
Boyun her iki cinsiyette esit oranda tutulurken,
kulaklar erkeklerde daha sik tutulmaktadir.
Eritematoz aktinik keratoz diye de adlandirilan
tipik aktinik keratoz lezyonlari, tek veya cok
sayida, 2-7 mm caplarinda, keskin sinirh
olmayan, yer yer gri kahverengimsi, yer yer
eritemli, yassi, kuru ve yapisik skuaml makdl,
papil veya plaklarla karakterizedir (Resim 1).
Lezyonda gelisen indurasyon, eritem, erozyon
ve bliyime SHK riskinin arttiginin habercisidir
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(4). Eritematdz aktinik keratoz disinda,
hipertrofik, pigmente, proliferatif, inflame,
konjuntival aktinik keratoz gibi klinik alttipleri
de bulunmaktadir.

Resim 1. Aktinik keratoz.

Lezyonlarin Uzerinden zamanla boynuzsu bir
tabaka gelisebilir ve bu tablo kornukutane
(deri  boynuzu) olarak adlandiriimaktadir
(Resim 2).

Resim 2. Korn Kutane (Deri Boynuzu).
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Deri boynuzu bir c¢esit hipertrofik aktinik
keratozdur. Deri boynuzu siklikla aktinik
keratozlar (zerinden gelismekle birlikte,
skuamoz hicreli karsinom, seboreik keratoz,
trikolemmoma  ve

verruka filliformis,

keratoakantom Uzerinden de
gelisebilmektedir. Aktinik keratozlarin dudakta
yerlesen sekline aktinik keilitis denir. Klinikte
siklikla alt dudakta belirsiz bir vermilyon siniri,
atrofi, beyaz renkli parlaklik ve sinirlari belirgin
hiperkeratotik veya erode alanlar seklinde
goralir (1,2).

Aktinik  keratoz tanisi  c¢ogunlukla  klinik
bulgulara goére konulmaktadir.Tanidan tam
olarak emin olunamadigl durumlarda biyopsi
gerekebilir. Histopatolojik incelemede stratum
korneumda parakeratoz ve hiperkeratoz
goruliir. Graniler tabaka cok incelmis veya
kaybolmus olabilir. Malpighi tabakasi ise bazen
akantoz gosterirken bazen de atrofiktir.
Normalden genis olan retelerin  sayisi
azalmistir. Erken keratinizasyon,
vakuolizasyon, bazen dev hiicreler ve mitoz
artisi gozlenebilir. Deri ve eklerinin epiteli
normaldir. Tutulmus alanlarla tutulmamis
alanlar arasinda keskin bir sinir bulunmaktadir.
Bazal membran ve dermo-epidermal bileske
saglamdir.  Karakteristik  bulgulari  atipik
keratinositlerin  bazal membran boyunca
olusturduklari odaklar ve papiller dermise
uzanan tomurcuklardir. Bazal hicre tabakasi
atipik keratinositler nedeni ile daha bazofilik
gortlmektedir.  Histolojik  olarak  aktinik
keratozlarin yedi alt tipi mevcuttur; hipertrofik,
atrofik, bowenoid, akantolitik, likenoid,
epidermolitik ve pigmente. Bu yedi tip arasinda
gecisler ve
izlenmektedir.

kombinasyonlar siklikla

Ayirici tanisinda seboreik keratoz, diskoid lupus
eritematozus, arsenik keratozu, Bowen
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hastaligi, verruka plana, skuamo6z hiicreli
karsinom, bazal hiicreli karsinom, likenoid
keratozlar ve porokeratoz bulunmaktadir (2).

Aktinik  keratozun tedavisine ilk olarak
hastalara lezyonlarinin dogasi, dogal seyri ve
tasidiklari  riskler anlatilarak baglanmalidir.
invaziv SHK déniisme riski oldugu icin aktinik
keratozlarin goruldigli an tedavi edilmesi
gorisii 6ne cikmaktadir (5). Oncelikle hastalara
yogun glines 15181 maruziyetinden kaginmalari
ve glinesten koruyucu sapka, giysiler ve yiksek
faktorli  glinesten koruyucu kullanmalari
onerilmelidir. En yaygin kullanilan tedavi sekli
sivi nitrojen kriyo terapisidir. Bu tedavi sekli
genellikle hizh  ve uygun maliyetlidir ve
kozmetik acidan da genellikle kabul edilebilir
sonuglar elde edilmektedir. Diger bir tedavi
secenegi kiretajdir. Ozellikle az sayida olan
kalin ve

hiperkeratozik lezyonlarda

kullaniimaktadir ve histolojik ornek
saglayabilme avantaji bulunmaktadir. Cok
sayida lezyonu olan hastalara topikal 5-
florourasil veya orta veya derin peeling
uygulanabilir. Diger tedavi secenekleri arasinda
fotodinamik tedavi, topikalimikimod,
topikaldiklofenak  sodyum, topikalkolsisin,

dermabrazyon ve lazer ablasyon yer alir (1).

Arsenik Keratozu

Kronik arsenizm ile iligkili olan prekanserdz deri
lezyonlaridir. invaziv SHK'ye donisme riski
tasimaktadir. Kronik arsenizme bagh olan
keratozun sikligi, intoksikasyonun dercesine ve
suresine bagl olarak degismektedir (6). Klinik
olarak genellikle avug ici ve ayak tabaninda
misir tanesi gibi kiglk, punktat keratozlar
seklinde baslayip, sonradan giderek sayilari,
kalinhiklari ve buyudklikleri artmaktadir. El
parmaklari, el sirtlari ve ekstremitelerin daha
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proksimal kisimlari  da tutulabilmektedir.
inflamasyon, indiirasyon ve {lserasyon gelisimi
malignansiye donisimiin isaretleridir. Kronik
arsenizm ile iliskili diger deri belirtileri Bowen
hastaligl, ozellikle govdede olmak Uzere ¢ok
sayida bazal hucreli karsinomlar ve yaygin
benekli  gorinime neden olan bir
Spesifik  bir
histopatolojik bulgusu bulunmamaktadir. Bazi

hiperpigmentasyondur (7).

arsenik keratoz olgulari epitelyal hiicrelerinde
belirgin vakuolasyon ve keratin boynuz

olusumu ile  karakterizedir.  Genellikle
lezyonlarin ¢ogunda solar elastoz
bulunmamaktadir. Ayrict  tanisinda  tim

punktat palmoplanter keratoz yapan nedenler,
Darier hastaligl, liken planus ve verruka
plantaris bulunmaktadir (1). Tedavisi oldukca
zordur. Tim etkilenen hastalar malign degisim
yoniinden ve i¢ organ malignansisi gelisimi
acisindan diizenli olarak izlenmelidir. Lokalize
tedavi segenekleri arasinda keratolitikler,
cerrahi eksizyon, kriyocerrahisi, kiretajla
birlikte olan veya olmayan elektrokoterizasyon,
CO2 lazer, 5-florourasil ve topikalimikimod ile
tedavi de bulunmaktadir. Oral retinoidlerin
hiperkeratozu azalttig1 da bilinmektedir (8).

Termal Keratozlar (Eritema Ab igne, Eritema
Kalorikum)
Kiguk elektrikli veya gazli isiticilarin  yakin

kullanimi veya 1sinma pedlerinin veya laptop
bilgisayarlarinin uzun slreli temasi sonucu
ortaya cikan ag seklinde eritem, telenjiyektazi
ve kahverenkli-kirmizi  pigmentasyon ile
karakterize makiller ya da plak tarzi
prekanserdz lezyonlardir. En sik goraldagu
yerler bacaklarin alt yan kisimlari, sirt ve karin
bolgeleridir. Az da olsa SHK'ye ilerleme riskleri
bulunmaktadir. Uzun siuredir mevcut olan

eritem ab igne zemininde gelisen



hiperkeratozik papul ve plaklarda taniyi
dogrulamak ve SHK'ye ilerlemeyi ekarte etmek
icin  biyopsi  yapilmalidir.  Histopatolojik
ozellikleri aktinik keratozdaki gibidir.
Starumkorneumd ahiperkeratoz ve
parakeratoz, keratinositlerdeatipi gozlenir ve
deri ekleri korunmustur. ilging olarak
dermalelastoz ve vaskiler ektaziler de
bulunmaktadir. Tedavide dncelikle hastalara isi
kaynagl ile uzun slreli temasi kesmeleri
soylenmeli ve dizenli araliklarla takip

edilmelidirler (1).

Hidrokarbon Keratozlari (Tar Keratozlari, Zift
Keratozlari, Katran Sigilleri)

Cati ve asfalt iscileri, otoyol bakim iscileri, baca
temizleyiciler gibi mesleki olarak polisiklik
aromatik  hidrokarbonlara maruz kalan
kisilerde gozlenen prekanserdz keratotik deri
lezyonlaridir. SHK ve keratoakantom gelisimi
bildirilmistir. Polisiklik aromatik hidrokarbonlar
siklikla kémir distilasyon (riinlerinde, petrol
yan Urunlerinde, dogal gaz, makine yaglari ve
katranda bulunmaktadir. Kiiclik, oval, yuvarlak,
gri renkli diz ve kolaylikla kaldirilabilen
papdllerdir. En sik goruldtgl yerler yiz, burun
delikleri, Gst dudak, 6n kol, ayak sirti, alt bacak,
skrotum ve vulvadir. Histopatolojik olarak
aktinik keratoza benzemektedir, farkh olarak
tim katlarda atipik ve bowenoid goérinime
ilerleme daha fazla gorilmektedir. Ayirici
tanisinda verruka plana, diiz seboreik keratoz,
stucca keratoz veya arsenik keratoz
bulunmaktadir. Genellikle temasin ortadan
kalkmasi ile kaybolmaktadirlar. Ancak seyirleri
genellikle c¢cok uzundur ve o6zelliklede
skrotumdakilerin malignansiye donlsim riski
daha fazladir (9,10).

Kronik Radyasyon Keratozu
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Radyasyon uygulanan alan lizerinde, uzun yillar
sonra ortaya c¢ikan, nadir go6zlenen

hiperkeratotik prekanserdz lezyonlardir.
Skuamoz hicreli kansere ilerleme potansiyeli
mevcuttur. X isinlarina maruz kalan hastalar
disinda, rontgen teknisyenleri, cerrahlar ve dis
hekimleri gibi saghk personellerinde de
gorilebilmektedir.  Klinik  olarak  atrofik,
burusuk, ortasi sklerotik, ag seklinde veya
benekli, alacali pigmentasyonlu bir plak
seklinde gorilmektedir. Klinik gérinim olarak
eritema ab igneyle karisabilir. En sik yerlesim
yerleri avug icleri, ayak tabani ve oral
mukozadir.  Kronik  radyasyon  keratozu
Uzerinden gelisen SHK cok agresif seyirlidir.
Kronik radyasyona maruz kalan hastalar ayrica
meme, kemik, larinks ve farinks gibi i¢ organ
malignansileri gelisme riskide tasimaktadirlar.
Histopatolojik olarak epidermal degisiklikler
aktinik  keratoza  benzemektedir.  Ancak
dermiste kollajen demetlerinin, skar ve
elastotik materyal ile daha yaygin olarak yer
degistirmesine, damarlarda tikayici
degisikliklere, anormal blylk ve irregiler
fibroblastlara da rastlanilmaktadir. Tek tedavi

secenegi lezyonun total olarak eksizyonudur

(20).
Kronik Skar Keratozu (Kronik Sikatris
Keratozu)

Cesitli nedenlerle meydana gelen uzun siredir
mevcut olan skarlar lzerinde gelisen
prekanserdz lezyonlardir. Kronik Ulserler, yanik
skarlari, pilonidal sintsler, drenaj sinusleri,
kronik osteomiyelit, asi skarlari, kronik
hidradenitis slplrativa ve akne skarlari gibi
cok sayida kronik skarlidurumlar kronik skar
keratozuna neden olabilmektedirler. Klinik
olarak skar dokusu icinde gelisen
hiperkeratatik papil, plak ve erozyonlar
seklinde gorulmektedirler.  Yanik skarlari
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uzerinden gelisen karsinomlar igin en ¢ok
yerlesim yerleri, tekrarlayan travmalara maruz
kalan ekstremiteler ve eklemler Uzerindeki
yerlerdir. Yanik skarlari Gzerinden gelisen
malign degisimi tariflemek icin kullanilan
marjolin Ulser terimi, ayrica kronik skar ve
sinls traklari Uzerinden gelisen benzer
degisiklikleri de tanimlamak icin
kullaniimaktadir. Yanik skari Gizerinden yaklasik
olarak %2

gelisebilmektedir. Bu karsinomlarin ¢ogunlugu

oraninda malignansi
skuamoz hicreli karsinomlardir; fakat bazal
hiicreli karsinom, melanom, sarkom ve malign
fibroz  histiyositom gibi  malignansilerde
bildirilmistir. Herhangi bir skar dokusu
Uzerinde persistan bir lezyon, erozyon veya
Ulserasyon gelismesi halinde mutlaka biyopsi
yapitimalidir. Histopatolojik olarak cok sayida
kalinlikta
epidermal atipiye veya in situ SHK'ye kadar

atipik  keratinositlerden, tam

degisen bulgular izlenebilmektedir. Yanik skar
karsinomlari, miikemmel bir yara bakimi, erken
deri greftlemesi, infeksiyonlarin tedavisi,
kontraktirlerin 6nlenmesi ve skar dokusu
Uzerinden gelisen herhangi bir dejeneratif
lezyonun  erken olarak eksizyonu ile
onlenebilmektedir (1).

Reaksiyonel Keratoz

Kutandz lupus eritematozus, nekrobiyozis
lipoidika, porokeratozlar, eritema elevatum
diutinum, granuloma inguinale, epidemolizis
billozavaryanlari, pemfigus wvulgaris, liken
sklero et atrofikus, liken planus ve kronik derin
mantar enfeksiyonlari gibi uzun sitiredir devam
eden, skarsiz inflamatuvar durumlar lzerinde
gelisen prekanserdz lezyonlardir. Genellikle
hiperkeratotik paplil veya plak seklinde
gozlenmektedirler. Genellikle SHK'ye ilerleme
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gostermektedirler. Klinik ve patolojik olarak
baslica psddoepitelyamatéz hiperplazi ile
ayirici tani yapilmalidir (1).

PUVA Keratozu

Cesitli deri hastaliklari icin PUVA tedavisi alan
bireylerde gozlenen hiperkeratozik
prekanserdz lezyonlardir. Daha ¢ok gbvde ve
ekstremiteler gibi giinese kapali bodlgelerde
gozlenen zemini genis, tepesi hiperkeratotik,
birkag mm’den 1 cm’ye kadar degisen
boyutlarda, sigilimsi goérinimde papdller
seklindedir. Daha ¢ok 100 seansin Uzerinde
tedavi alan, 35 yas Uzeri ve deri tipi I-IV
arasinda olan erkek hastalarda go6zlendigi
bildirilmektedir (11,12).

Viral Keratozlar

Sigil olarak da bilinen, human papilloma
virislerin  (HPV) neden oldugu keratotik
lezyonlardir. Viral keratozlardan iki tanesinin
malign doénisim riski bulunmaktadir. Bunlar
bowenoid papllosis ve epidermodisplaziye
verrisiformistir.

eBowenoid Papiilosis

Klinik olarak genital bolgede, hiperpigmente,
birbirinden ayri, bazen de birlesebilen, ¢ok
sayida, likenoid goriinimde paplller ile
karakterizedir (Resim 3). Genellikle gencg
eriskinlerde gozlenmektedir. En sik nedenleri
HPV'in onkojenik tipleri olan tip 16,18 ve
33'dir. Histolojik olarak in situ SHK'ye benzer
degisiklikler gostermektedir. Epidermis atipi ile
beraber hiperplastiktir. Epidermiste dlzensiz
matlirasyon, daginik mitotik figlrler ve
diskeratotik  keratinositler  gdzlenmektedir
(1,213). Spontan olarak regrese olabilir, sabit
kalabilir veya bowen hastaligi veya SHK'ye



ilerleyebilir.  Tedavi segenekleri arasinda
topikalimikimod, kiretaj, eksizyon ve lazer
vaporizasyon bulunmaktadir. Ayrica hastalarin
seksliel partnerleri de mutlaka muayene
edilmelidir. Servikal, vulvar ve penilkarsinomlar
agisindan da siki takip altinda
bulundurulmalidirlar (1).

Resim 3. Bowenoid Papiilosis.

»

eEpidermodisplazya

Verriisiformis
(Lewandowsky-Lutz)

Nadir gorilen, otozomal resessif gegisli,
genellikle ¢ocukluk déneminde ortaya cikan,
HPVenfeksiyonu ile birlikte olan, duz sigil
benzeri papill ve plaklar, pitriazis versikolor
benzeri lezyonlar ile  karakterize  bir
genodermatozdur. Cocukluk
gorilen sigil benzeri lezyonlardan yasamin
ilerleyen donemlerinde SHKgelisme riski
bulunmaktadir. En sik olarak HPV tip 5 ve tip 8
ile iliskili oldugu saptanmistir. Hastaligin tanisi

doneminde

konuldugu andan itibaren yogun bir sekilde
glinesten kaginma, gilines koruyucu kremler,
dizenli dermatolojik takip gerekmektedir.
Benign ve pre-malign lezyonlarin tedavisinde
ise cerrahi yontemler, elektrocerrahi ve
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kriyocerrahi uygulanabilmektedir. Diger aile
Uyeleri de mutlaka taranmalidir (14).

Bowen Hastaligi veya Skuamoz Hiicreli
Karsinoma in Situ
Deri ve mukozalarda gorilen intraepitelyal

skuamoz hiicreli karsinomdur. SHY'ye ilerleme
potansiyeli  bulunmaktadir.  Klinik  olarak
deriden kabarik olmayan, infiltre, eritemli,
skuamh, kurutlu, keskin sinirh plaklar seklinde
gorilmektedir. Vicudun herhangi bir yerinde
gorilebilmesine ragmen, siklikla glines goren
yerler olan yiz, kollar, el sirti, parmaklar ve
bayanlarda bacak alt
Etyolojisinde  glines 1s18I

kisimlarinda
gorilmektedir.
maruziyeti, arsenik maruziyeti, iyonizan
radyasyon, immiinslipresyon ve gesitli tiplerde
HPVenfeksiyonu gibi c¢cok sayida faktor
Pigmente, intertrigindz,
periungal ve subungal bowen hastalig gibi

suclanmaktadir.

degisik klinik varyantlari da bulunmaktadir.
Histopatolojide
tutulum gosteren tam kat atipi
gozlenmektedir. Epidermis cok sayida, atipik,
pleomorfik ve hiperkromatik keratinositlerle
doludur. Parakeratoz, hiperkeratoz, degisik

epidermiste adneksiyal

derecelerde akan toz gézlenir. interpapiller
araliklar derinlesmis ve genislemistir, fakat
dermoepidermal bileske korunmustur
(1,10,15). Klinik olarak bircok hastalkla ayiric
taniya girebilmektedir. Bunlardan en c¢ok
ylzeyel bazal hicreli karsinom,
numulerekzema, psoriyazis, liken planus,
benign likenoid keratoz, seboreik keratoz ve
hipertrofik aktinik keratozla karisabilmektedir.
Bowen hastaligindan invaziv SHK'ye ilerleme
orani yaklasik olarak % 3-5 oranindadir (16).
Bu nedenle tedavide ilk tercih lezyonun eksize
edilmesidir. Diger tedavi segenekleri arasinda
elektrodesikasyon ve kiiretaj, sivi azot
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kriyoterapisi, topikal 5-fluorourasil veya
topikalimikimod, lazer ablasyon ve ylzeyel
radyoterapi bulunmaktadir (1,10).

Queyrat Eritroplazisi

Cogunlukla 50 vyas ve [Uzeri silnnetsiz
erkeklerde, glans penis, prepisyum i¢ yuzi
veya Uretra agzinda keskin sinirli, hafif eleve,
eritematd6z plak seklinde gorilen bir karsinoma
in situdur. Lezyonlar genellikle 10-15 mm
capinda, tek veya cok sayida, canli kirmizi ve
parlaktir ve hassasiyet yoktur. Ylzeyi diz,
kepekli veyaverriikdz olabilir. Yaklasik %10
oraninda invaziv SHK’ye ilerleme potansiyeli
bulunmaktadir. Queyrat eritroplazisi igin risk
faktorleri arasinda sinnetsiz olmak, koti
hijyen, smegma ve irritasyonu, travma,
sirtinme, 1s1 ve genital herpes \virls
enfeksiyonlaridir. Lezyonlarda en sik olarak
HPV tip 8 ve 16 izole edilmistir. Histopatolojik
olarak Bowen hastaligina benzemektedir. Ek
olarak epidermal hipoplazi gorilir, dermalin
filtrat daha yogundur ve plazma hicrelerinden
zengindir. Psoriasis, liken planus, lupusvulgaris,
liken skleroatrofik, kandidiyazis, plazma hiicreli
balanit, sifiliz, ila¢ reaksiyonlari, ekzemalar ve
meme disl paget hastalig gibi birgok hastalikla
ayirici taniya girmektedir. Tedavide ilk secenek
Mohsmikrografik cerrahisidir. Alternatif olarak
eksizyon, CO2 lazer vaporizasyon, topikal 5-
flourasil  ve imikimod ve
uygulanabilmektedir (1,17,18).

kriyoterapi

Lokoplaki

Oral kavitede kendiliginden iyilesmeyen,
kazimayla yerinden kaldirilamayan, klinik ve
histopatolojik olarak baska herhangi bir
hastalikla iliskili olmayan, keratotik beyaz
plaklardir.  Oral mukozanin en yaygin
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prekanseréz lezyonudur. Yaklasik 9%5-25
oraninda oral SHK donlsiim riski
bulunmaktadir. Malign dénisim riski 6zellikle
50 vyas ve lzeri kadinlarda ve biylk
lezyonlarda daha siktir.  Ayrica sigara
icmeyenlerde gelisen I6koplakilerde sigara
icenlerdekine gore daha fazla malign donlisiim
gorilmektedir (1). Etyolojisi kesin olarak
bilinmemektedir. Suglanan risk faktorleri
arasinda sigara ve alkol kullanimi, oral
kandidiyazis, HIV ve HPV gibi
mikroorganizmalarla  enfeksiyonlar,  kronik
travma (uygunsuz dis protezlerine baglh) ve
kotu agiz hijyeni bulunmaktadir. Siklikla 40 yas
Uzeri erkeklerde gorilmektedir. En sik olarak
bukkal mukozada, sert damak, dudaklarda,
dilde ve gingivada yerlesmektedir. Fakat agiz
tabanindaki, dilin ventrolateralindeki ve
yumusak damak kompleksindeki lezyonlarda
malignansiye dontsim riski fazladir.  Klinik
olarak homojen ve non homojen (heterojen)
I6koplaki olarak iki alt tipe ayrilmaktadir.
Homojen |okoplaki, siklikla bukkal mukozada
uniform beyaz plak seklinde goérilen, disik
premalign doénisme potansiyeli olan, kronik
irritasyona yanit olarak meydana gelen ve en
yaygin olan tiptir. Homojen I6koplakiler
genellikle asemptomatiktir. Non homojen
I6koplaki, nodiler, verrikéz ve noktali
I6koplakilerdir. Siklikla kirmizi, erodemukozal
ylzeylerde beyaz plaklar olusturmaktadirlar.
Malign donusim riskleri ¢ok yuksektir. Non
homojen l6koplakilerde genellikle lokalize bir
rahatsizhk hissi ve agn olabilmektedir
(1,7,10,19). Agiz icinde beyaz plaga neden
olan diger nedenler ekarte edildikten sonra
halen tanidan tam olarak emin olunamadigi
durumlarda biyopsi yapilmalidir. Histopatolojik
incelemede epitelde kalinlasma ve hafif



epitelyal displazi gorilebilir.Ciddi epitelyal
displazi  malign  doénlsimin  oldugunu
gostermektedir.Pagetoid diskeratoz normal
popllasyonda  ozellikle  friksiyona  karsl
keratinositlerin  proliferatif cevabi olarak
gorilebilmektedir. Ancak buradaki pagetoid
hiicreler siklikla labial mukozada ve supra bazal
lokalizasyonda gorilmektedirler (20). Ayirici
tanisinda oral beyaz spongenevisler, kandida
ile iligskili durumlar, liken planus, lI6koderma,
Ebstein-Barr virus ile iliskili oral killi [6koplaki,
mekanik veya friksiyonel irritasyon, kontakt
lezyonlar, lineaalba, pagetoid SHK in situ ve
ekstra-mammaryal paget hastalig
bulunmaktadir. Oral I6koplakilerin tedavisi
glctlr ve ortak bir fikir birligi
bulunmamaktadir. Tedavide ana prensip
sigara, alkol ve travma gibi risk faktorlerinin
ortadan kaldinlmasidir. U¢ ay sonra lezyon
halen devam ediyorsa cerrahi olarak veya lazer
ile eksize edilmelidir. Ozellikle de malign
donlisim riski yuksek olan noktali, verrikoz
I6koplakilerde, agiz tabani, yumusak damak, dil
ventrali gibi ylksek riskli alanlarda bulunan
I6koplakilerde, 6nceden (st solunum yollarina
ait kanser oykisi bulunanlarda, displastik ve
polizomik l6koplakilerde cerrahi eksizyon en
uygun tedavi seklidir. Kemoterapi alternatif bir
yontemdir. Dimetilsiilfoksit icinde % 0,5
bleomisin, topikal ve sistemik vitamin A
turevleri, kalsipotriyol ve methisoprinol gibi
ajanlar ile bazi |6koplakilerin gelisimini inhibe
edebilmekte ve regresyonunu
indukleyebilmektedir. Ancak bu ilaglarin sik
gorilen yan etkileri nedeni ile kullanimlar
kisithdir.  Kriyoterapi ve radyoterapi de
denebilmektedir. Fakat oral I6koplakilerde
tedaviden sonra rekirrensler siktir ve tedavi
edilseler de oral SHK riski devam etmektedir.

Ayrica bu hastalar bas boyun malignansileri
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acisindan da risk altindadirlar. Bu nedenle
hastalar tedaviden sonra dizenli aralklarla
takip edilmeli ve gerekli durumlarda da ek
biyopsiler alinmahdir (21).

Eritroplaki

Lokoplakilerle benzer 6zellikler gosteren, klinik
ve patolojik olarak oral mukozada kirmizi renkli
makil veya plak yapan, daha ©6nceden
tanimlanmis diger hastaliklara tam olarak
uymayan kirmizi kadifemsi lezyonlardir. Oral
mukoza lezyonlari icinde malign potansiyel
riski enyliksek olan lezyonlardir. Prevalansi
%0.02 ile %0,83 arasinda degismektedir.
Sikhikla 40 yas Uzeri kisilerde gorilmektedir.
Sigara ve alkol kullanimi oral eritroplaki
gelisme riskini artirmaktadir (22). Klinik olarak
sikhkla ¢apt 1,5 cm'den kiglk, ince,
asemptomatik, eritematoz makil veya plak
seklinde gorilir. Cevredeki pembe renkli
mukozadan keskin bir sinirla ayrilmistir. Ylzeyi
genelde dizdir ve rengi homojen kirmizidir.
Ancak dlzensiz kirmizi zemin (lzerinde
serpilmis gibi duran, beyazimsi sari alanlar
gosteren, granller eritroplaki gibi farkh klinik
varyantlari da olabilir. En sik olarak yumusak
damak, agiz tabani ve bukkal mukozada
yerlesmektedir. Tani genellikle oral mukozada
eritematdz lezyon yapan durumlarin ekarte
edilmesi ile konulmaktadir. Ancak eritroplaki
yapan lezyonun nedeni belli degilse veya birkag
haftalik sirede lezyon iyilesmemisse,genel
olarak lezyonun tamaminin eksize edilmesi ile
histopatolojik inceleme yapmak gerekir.
Histopatolojik incelemede ¢ogunlukla siddetli
displazi, in situ veya invaziv karsinom bulgulari
gorllmektedir. Ayirici tanisinda akut ve kronik
mekanik travmalar, termal veya kimyasal
hasarlar, eritematoz kandidiyazis, atrofik liken

planus, lupus eritematozus, pemfigus,
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sikatrisyel  pemfigoid, kaposi  sarkomu,
amelanotik melanom, submukozal hemoraji ve
glossit bulunmaktadir. Tedavide ilk segenek
cerrahi eksizyon ve Mohs mikrocerrahisidir.
Kriyoterapi veya lazer eksizyon, topikal veya
oral retinoidler, bleomisin veya beta karoten
gibi terapotikler alternatif olarak disinilebilir
(1,22).
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