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1. GIRIS

Melanom, melanositler ve nevus hiicrelerinden kaynaklanan bir
neoplazidir (1). Insidansi ve mortalite oram1 son yillarda artmistir. Geng
eriskinlerde en sik goriilen kanser tiiriidiir (2). Bu nedenle ciddi bir toplum sagligi
problemidir. Hastalarin yaklagik 1/5’inde metastatik hastalik goriilmekte ve bu da
Olimle sonuclanmaktadir. Ancak ozellikle diisiik riskli (Breslow derinligi 1
mm’den az) vakalarda erken tan1 ve uygun eksizyonla kiir orant % 90’1n iizerinde
olmaktadir. Geligsmis tani araglar1 ile kombine edilmis erken tan1 programlari ve
yeni immiinolojik ve molekiiler tedavi yoOntemlerinin gelecekte, ileri evre
hastaligin sonucu tizerinde etkili olacag diistiniilmektedir (2).

Bazal Hiicreli Karsinom (BHK), epidermisin bazal hiicrelerinden veya kil
follikiiliiniin dis kok kilifindan gelistigi diisliniilen malign bir deri timoridir (3).
BHK, insanlarda en sik goriilen kanser tiiriidiir. Yash kisilerde daha sik
goriilmesine ragmen son yillarda 50 yas altindaki kisilerdeki goriilme insidansinda
artis saptanmistir. BHK siklikla agik tenli kisilerde ve gilines géren bolgelerde
goriliir. BHK’I1 hastalarda melanom gelisimi acisindan artmis bir risk vardir (4).
BHK, tedavi edilmediginde lokal olarak yayilmaya devem ederek ciddi doku
hasar1 olusturur. Bu ise ciddi fonksiyon ve kozmetik bozukluga neden olmaktadir
(3).

Displastik Nevus (DN), ilk kez melanom egilimi olan ailelerin klinik
degerlendirmesi sirasinda fark edilmistir (5). Bu lezyona “B-K mole”, ‘‘familiyal
atipik multipl mole”, “melanom sendromu”, “atipik mole sendromu”, “Clark

nevus”’ ve “atipik mole” isimleri de verilmistir. Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisti



(National Institutes of Health, NIH) 1992 yilinda yapmis oldugu bir toplantida bu
lezyon igin “yapisal bozuklugu olan nevus” taniminin kullanilmasini 6nermistir
(6). Ancak giiniimiizde bu terimler pek kullanilmamakta, bunun yerine “displastik
nevus” terimi tercih edilmektedir (5). Displastik nevusler oldukg¢a siktir ve yapilan
calismalarda toplumun % 60-90’inda en azindan bir adet displastik nevus
bulundugu bildirilmistir (7).

Seboreik Keratozlar (SK), sik goriilen, benign deri lezyonlaridir. Sadece
kil tasiyan deri bdlgelerinde goriiliir. Ayak tabani, avug¢ i¢i ve mukozalarda
goriilmez. Seboreik keratozlarin pek c¢ok klinik ve histolojik varyanti vardir.
Klinik olarak genellikle kolay tan1 konulmasina ragmen bazen sadece
inspeksiyonla tan1 konulmasi zor olabilir. Bu durumda dermatoskopik muayene,
biyopsi ve histolojik degerlendirme gerekebilir (8).

Dermatoskopi, literatiirde “dermoskopi”, “epiliiminesans mikroskopi” ve
“deri yiizey mikroskopisi” isimleri ile de bilinmektedir. Elde tutulan bir
enstriiman (dermoskop), bir 151k kaynagi ve bir de biiyiitiicii optik sistemden
olusmaktadir. Dermatoskopi, melanom ve non-melanom deri kanserlerinin
tanisinda yardimci olmaktadir (9). Melanom tam1 oranmi % 10-20 artirdig
bildirilmistir (10). Skleroderma ve dermatomiyozit gibi enflamatuvar hastaliklarin
degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir (9).

Bu calismada klinik ve histopatolojik olarak melanom (25 hasta), bazal
hiicreli karsinom (25 hasta), displastik neviis (50 hasta) ve seboreik keratoz (50
hasta) tanis1 almis hastalarin demografik ve dermatoskopik 0Ozelliklerinin

retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. MELANOM

2.1.1.  Melanosit Biyolojisi

Melanom, melanositlerden kdken alan bir malignitedir (2). Melanositler,
pigment yapan hiicreler olup noral tiipiin dorsal boliimiinden orijin alirlar. Noral
tiiptin dorsal boliimiinden koken alan bu hiicreler farklilagarak ndron, glia, diiz
kas, kraniyofasiyal kemik, kikirdak ve melanosit hiicre zincirlerini olustururlar.
Progenitér melanoblastlar mezoderm ve ektoderm arasindan dorsolaterale dogru
go¢ ederek son hedefleri olan kil follikiilleri, deri, i¢ kulak kokleasi, koroid, silier
cisim ve irise ulasirlar (11).

Melanositlerin biiylik kismi deride ve kil follikiillerinde bulunurlar.
Derideki melanositler o6zellikle bazal tabaka olmak {izere interfollikiiler
epidermiste bulunurlar (11). Her 5-6 bazal keratinosite karsilik bir melanosit
bulunur. Melanositler, pigmente bir polimer olan ve melanozomlarda depolanan
melanin sentezlerler. Bu pigment, i¢inde bulundugu melanozom ile birlikte
melanositteki dentritik uzantilar araciligr ile keratinositlere transfer edilir.
Keratinositler siirekli deskuamasyon nedeni ile dokildiiklerinden, kutandz
pigmentasyonun korunmasi icin siirekli melanin sentezi ve melanozomlarin
keratinositlere transferi gerekmektedir (11).

Birkag epidermal keratinosit ile sarilmis tek bir melanosite “epidermal

melanin tinitesi” denilmektedir. Bu keratinositlerden ¢ikan ve melanositlerin



yasamlarini, melanogenezisi ve dentritik uzantilar1 etkileyen sinyallerin ¢ogu
ultraviyole (UV) indiiksiyonuna baghdir (11).

Milimetrekareye diisen melanosit yogunlugu 550 ile 1200 arasinda
degismektedir ve en yogun olarak yiiz ve genital bolgelerde bulunur (11). Farkli
etnik gruplara ait bireylerdeki melanosit yogunlugu aymidir. Yani kutanoz
pigmentasyon melanosit sayisina degil, melanosit igindeki melanojenik aktiviteye,
matiir melanozom oranina ve bunlarin keratinositlere transfer ve dagilimlarina
baghdir (11). Ancak acik tenli bireylerde melanozomlarin boyutlan kiigiiktiir ve
keratinositler i¢inde kiimeler halinde bulunurlar. Buna karsilik koyu tenli
bireylerde melanozomlar daha biiyiik ve daha koyu olup keratinositler icinde her
yere dagilmislardir (12).

Melanin sentezi ve epidermise dagilimi sonucu olusan pigmentasyon
siirecinin birka¢ basamagi vardir; melanogenezis i¢in gerekli proteinlerin
transkripsiyonu, melanozom  biyogenezisi,  melanojenik  proteinlerin
melanozomlara girisi, melanozomlarin melanosit dendritlerinin ucuna tasinmasi
ve melanozomlarin keratinositlere transferi (11).

Melaninler DOPA’nin indol derivativleridir ve melanozomlar i¢inde bir
dizi oksidatif basamaklar sonucunda olusurlar (13). Melanozomlarda iki tip
melanin sentezlenmektedir; eumelanin ve feomelanin. Eumelanin, koyu, kahve-
siyah renkte ve suda ¢oziinmezken feomelanin agik, kirmizi-sar1 renkte, siilfiir
iceren ve suda coOzilinebilen yapidadir (14). Her iki melanin sentezi tirozin
aminoasidinin tirozinaz (tirozin oksidaz, DOPA oksidaz) enzimi ile oksidasyonu

ile baglar. Bunun sonucunda L-DOPA olusur ve bu reaksiyona Raper-Mason yolu



denir (11). Tirozinin L-DOPA’ya doniisiimii, melanogenezisteki en oOnemli
basamaktir. Bu basamagin inhibisyonu melanin sentezinin inhibisyonu ile
sonuglanir (11).

Melaninin asil fonksiyonu UV radyasyonunu (280-400 nm) absorbe ederek
ya da dagitarak UV’e bagli DNA hasarina karsi bir koruma saglamaktir.
Melaninin enerji absorbsiyonu bu elektromanyetik spektrumda maksimumdur ve
gortlebilir 151k spektrumuna gidildik¢e bu etki azalir. Melanin tarafindan absorbe
edilen UV 1sinlari, enerjinin daha az toksik formu olan 1s1ya doniistiirtiliir (11).

Derideki melanositlerin davraniglari komsulugundaki keratinositlerden
gelen sinyallerle oldugu kadar otokrin sinyaller ve UV gibi ¢evresel faktorlerden
de etkilenmektedir. Keratinosit faktorlerin ¢ogunun sentez ve sekresyonu UV
1sinlart ile artmaktadir fakat UV’ nin kendisi de direkt olarak melanin yapimini ve
melanosit dendrit olusumunu stimiile etmektedir (11). Melanositler, proliferasyon
ve fonksiyonlarini pozitif ya da negatif olarak etkileyen pek ¢ok parakrin sinyal
almaktadirlar. Propiyomelanokortin  peptidler, endotelin-1, steel faktor,
enflamatuvar mediatorler, basic fibroblast growth faktér (bFGF) ve nitrik oksid
melanojenik stimiilator olarak fonksiyon goriirken sfingolipidler ve bone
morphogenic protein (BMP) ise melanojenik inhibitorler olarak fonksiyon
gortrler (11).

UV isinlari, hem direkt hem de indirekt olarak melanosit yasam ve
proliferasyonu ile melanizasyonu etkilemektedir. UV 1sinlari, fotonlar1 absorbe
eden kromoforlar araciligi ile baz1 biyolojik reaksiyonlar1 tetikler. Bu

fotokimyasal reaksiyonlar melanositlerin yasam, proliferasyon ve fonksiyonlarini



etkiler. UVA etkilerinin ¢ogu oksidatif hasara baglidir. UVB 1sinlar1 ise dogrudan
hiicresel DNA tarafindan absorbe edilmekte ve DNA hasarina neden olmaktadir
(11). Bu durumda DNA onarim sistemi aktive olmaktadir. Bu direkt etkidir.
Indirekt etki ise UV tarafindan uyarilan keratinosit parakrin faktdrler tarafindan
saglanmaktadir. Bu faktorler ya tek baslarina ya da sinerjik olarak etkili
olmaktadirlar (11). Ilging olarak UV 1sinlar1 tiimdr nekroz faktdr-alfa (TNF-a) ve
interlokin-1 (IL-1) seviyelerini de indiiklemektedir. Bu sitokinler melanogenezisi
inhibe etmekte, melanojenik stimulatorler ile inhibitorler arasinda ince bir denge

kurulmasini saglamaktadirlar (11).

2.1.2. Melanomda Etyoloji ve Patogenez
Melanom etyopatogenezi ile iligkili genetik ve g¢evresel faktorler
tanimlanmistir. Melanom gelisimi agisindan literatiirde ayrintili  olarak

tanimlanmus risk faktorleri vardir (1, 15) (Tablo-1).

Tablo-1: Melanom Risk Faktorleri

Ultraviyole 1sinlar1

Fenotip 6zellikleri

Gegirilmis melanom ykiisii

Aile oykiisii

pl6, BRAF veya MCI1R mutasyonlar1
Kseroderma pigmentozum

Immun supresyon (tartismali)




UV ismlarmin, ozellikle de yiiksek riskli popiilasyonlarda melanoma
neden olan major g¢evresel faktorler oldugu bilinmektedir. Ancak tiim
melanomlarin nedeni giines 1sinlar1 degildir. Epidemiyolojik calismalar 6zellikle
cocukluk ve ergenlik doneminde periyodik olarak yogun giines 1sinlarina maruz
kalmanin, siirekli glines 1simlarina maruz kalmaktan c¢ok daha etkili oldugunu
gostermistir ve buna “aralikli maruziyet” (intermittant exposure) hipotezi
denilmektedir (15). Yayinlanmis caligmalarin derlendigi bir ¢alismada ¢ocukluk
donemindeki giines yaniklar1 ile melanom gelisme riski arasinda pozitif bir iligki
oldugu gosterilmistir (16). Cocukluk doneminde bir kez olsun biil olusturan giines
yaniklarinin yagamin daha sonraki donemlerinde melanom gelisme riskini 2
kattan fazla artirdig1 gosterilmistir (17).

Ozellikle psoralen-ultraviyole A 15131 (PUVA), UVB ve solaryumlar gibi
baz1 yapay 1siklar da melanom gelisimine neden olmaktadirlar. PUVA sonrasi ne
kadar uzun zaman gecgerse, melanom gelisme riski de o kadar artmaktadir. Bu risk
ozellikle yiiksek doz PUV A almis hastalarda daha yiiksektir (18).

Acik tenli, sari-kizil sagli, mavi-yesil gozli, ¢illenme egilimi olan ve
Fitzpatrick siniflamasina gore Tip I veya Tip II deri tipine sahip kisiler melanom
gelisimi agisindan artmis bir riske sahiptirler (15).

Melanom gelisme riski neviisleri olan hastalarda da artmistir. Bu iliski,
neviislerin hem kantitatif (neviis sayis1) hem de kalitatif (tipik ya da atipik neviis)
Ozellikleri ile iliskilidir. Atipik neviisii olan tiim hastalar ile 100’den fazla neviisii
olan erigkinler ve 50’den fazla neviisii olan ¢ocuklar melanom gelisimi agisindan

risk altindadirlar (15). Yapilan bir c¢alismada tek bir atipik neviis varliginda



melanom gelisme riskinin 2 kat arttig1, 10 veya daha fazla atipik neviis olmasinin
ise bu riski 12 kat artirdigi saptanmistir (15). Neviisler premalign lezyonlar
degildir ama melanom gelisimi agisindan artmis bir risk varligin1 gosteren genetik
belirteglerdir. Ciinkii melanomlarin ¢ogu denovo olarak gelismektedirler.
Melanomlu 1606 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin sadece %
26’sinda histolojik olarak neviis birlikteligi saptanmistir (19).

Ailesel melanomu olan hastalar, tiim melanom vakalarinin % 10-15’ini
olusturmaktadir. Birinci derece akrabalarin sadece bir tanesinde melanom olmasi
melanom gelisme riskini 2 kat, ii¢ veya daha fazla aile bireyinde melanom olmasi
ise bu riski 35-70 kat artirmaktadir (20).

Onceden melanom Oykiisii olan hastalarda bir baska melanom gelisme
riski  artmistir.  Hastalarin %  5-15’inde  multiple primer melanom
goriilebilmektedir (21, 22). Birden fazla primer melanom goriilen hastalarin
yaklasik yarisinda ikinci timor ilk tiimoriin goriildiigii bolgede ve yine yaklagik
yarisinda ikinci melanom, ilk melanom tanisindan sonraki bir yil iginde
goriilmektedir (15).

Immunsupresyonun da melanom gelisme riskini 2-5 kat artirdigina dair
yayinlar mevcuttur. Ancak bu konu hala tartismalidir (15).

Son olarak, aktinik keratoz ya da non-melanom deri kanseri olan

hastalarda melanom gelisme riskinin ¢ok az da olsa arttig1 bildirilmistir (15).



2.1.3. Melanomda Tiimor Gelisimi
Melanositlerdeki malign transformasyon ve timoér gelisimi, klinik,
histopatolojik, immunopatolojik, sitogenetik ve in-vitro oOzelliklerine gore 5
evreye ayrilmaktadir (15):
a. Benign melanositik neviis

b. Atipik neviis

C. Primer melanom, radial biliyiime fazi
d. Primer melanom, vertikal biiylime fazi
e. Metastatik melanom

Melanomda tiimor gelisimi konusunda radial fazdan vertikal faza gecis
kritik basamak olarak kabul edilmektedir. Radial biiylime fazinda melanom
hiicreleri primer olarak intraepidermal bdlgede prolifere olmaktadirlar. Ancak az
sayida hiicrenin papiller dermisi invaze etmesi tiimore biiylime avantaji
saglamaktadir. Radial biliylime fazina ait hiicrelerin karakteristik 6zellikleri bir
adezyon molekiilii olan E-kadherin igermeleridir. E-kadherin, keratinositler ile
etkileserek intraepidermal bolgedeki hiicrelerin migrasyonuna engel olmaktadir
(23). Bu evredeki melanomlarin metastaz yapmadiklar1 kabul edilir. Hizli biiytime
ve malign hiicrelerin nodiill olusturmasi vertikal biliylime fazinin isaretidir.
Vertikal biiyiime fazindaki hiicreler E-kadherini kaybetmekte, bunun yerine
fibroblast, makrofaj ve endoteliyal hiicrelerle etkilesen N-kadherin ortaya
cikmaktadir. Endoteliyal hiicrelerle olan etkilesim sonucunda malign hiicrelerin

intravazasyonu kolaylasmaktadir (15).



Melanom vakalarmin yaklasik % 30’unda bir prekiirsor neviis olmasi,
patogenezde UV’nin rol almasi, melanom gelismis hastalarin deri tipi, melanom
ile ilgili aile Oykiisii ve diger genetik faktorlerin rol almasi gibi bazi klinik
gozlemler melanom tiimorigenezisinde dikkate alinmalidir.

Melanomdaki ¢ok basamakli timdr gelisimi acgisindan yukaridaki
gozlemler dikkate alindiginda tiimorigenezis i¢in en azindan iki yol oldugu
distiniilebilir.

Birinci yolda 6zellikle de ylizeyel yayilan melanom (Y'YM) vakalarinin bir
kismina melanositik neviisiin eslik ettigi goriiliir. Bu durumlarda baglatici ajan
bliyiik olasilikla erken yaslardaki UV maruziyetidir.

Melanom gelisiminin ikinci yolunu acgiklamak i¢in lentigo malign
melanom (LMM) 6rnegi kullanilmaktadir. Melanomun bu formu giines 1smlarina
maruz kalmanin kiimiilatif etkileri ve bu etkiler sonucu melanosit DNA’sinda

ortaya ¢ikan hasar sonucu ortaya ¢ikmaktadir (15).

2.1.4. Melanomda Klinik Bulgular
Melanomlar 4 alt gruba ayrilmaktadir;
1. Yiizeyel Yayilan Melanom (YYM)
2. Nodiiler Melanom (NM)
3. Lentigo Maligna (LM) ve Lentigo Malign Melanom (LMM)
4. Akral Lentijin6z Melanom (ALM)
Yiizeyel Yayilan Melanom (YYM), en sik goriilen melanom alt grubudur

ve tiim kutan6éz melanomlarin % 70’ini olusturur. Siklikla 4. ve 5. dekadlarda ve
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aralikli giines goren bolgelerde (kadinlarda alt ekstremitelerde, erkeklerde sirt iist
bolgesi) goriliir. Klasik klinik goriinlimii tamida kullanilan ABCD kuralina
uymaktadir. Ancak bazen atipik neviis, pigmente bazal hiicreli karsinom veya
seboreik keratoz ile karistirilabilir. YYM, onceden mevcut bir neviis ile en sik
birlikte olan alt gruptur (15).

Nodiiler Melanom (NM), goriilme siklig1 acisindan ikinci siradadir ve tim
melanomlarin yaklasik % 15-30’unu olusturur. En sik gévdede ve 50°1i yaslarda
goriiliir. Klinik olarak radial bilyiime fazi yoktur. Onceden var olan bir neviis
zemini yerine daha ¢ok denovo olarak gelismektedir. Tipik olarak tiniform koyu
mavi-siyah ya da mavi-kirmizi renkte, zeminden kabarik bir lezyondur. Ancak
NM’larin yaklasik % 5’1t amelanotiktir. Amelanotik lezyonlar BHK, piyojenik
graniilom ve hemanjiomlar ile karisabilir. Pigmente lezyonlar ise mavi neviis ya
da pigmente BHK ile karisabilir (15).

Lentigo Maligna (LM), in-situ melanomun bir alt grubudur. Radial
bliylime fazi uzamistir ve bu lezyon zamanla lentigo malign melanoma (LMM)
doniisebilir. Invaziv LMM, kutandz melanomlarin % 10-15’ini olusturur. LM ve
LMM siklikla 7. ve 8. dekattaki yash popiilasyonda goriiliir. En sik yiizde,
Ozellikle de yanak ve burun gibi kronik giines 1sinlarina maruz kalan bdlgelerde
goriliir. Erkeklerde boyun, skalp ve kulaklarda da goriilebilir. Patogenezinde
kiimiilatif giines 1sinlarinin etkili oldugu diisiiniilmektedir (15). Hem LM hem de
LMM’un, aktinik hasar nedeniyle olusan lentiginler, pigmente aktinik keratozlar
veya efelidler tarafindan gizlendiginden, klinik olarak simirlar1 ¢ok belirgin

degildir. LM ve LMM’de klinik olarak saptanamayan subklinik lateral yayilma
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orant ¢ok yiiksektir ve bu nedenle standart eksizyonlar sonrasi rekkiirens orant
cok yiiksek olmaktadir. Neviislerle birlikteligi en az olan melanom alt
grubudurlar. Buna karsilik dezmoplastik melanom (DM) ile birlikteligi en yliksek
olan alt gruptur (15).

Akral Lentijin6z Melanom (ALM), goriilme siklig1 ag¢isindan etnik gruplar
arasinda biiyiikk farkliliklar gosteren alt gruptur. Beyaz irkta sadece % 2-8
oraninda goriiliirken koyu renkli 1rkta en sik goriilen melanom tipidir. Siyah 1rkta
% 60-72, Asya 1rkinda ise % 29-46 oraninda goriilmektedir. En sik ayak tabaninda
goriiliir. Bunu avu¢ ici ve tirnak yatagi izler. Ancak plantar ve palmar
melanomlarin timii ALM degildir, kiiciik bir kismi YYM ya da NM olabilir.
ALM’lara yanlislikla plantar verruka ya da hematom tanis1 konulmakta,
dolayisiyla tan1 gecikebilmektedir. Taninin gecikmesi ise lezyonun ilerlemesine
ve prognozun kotli olmasina neden olmaktadir. ALM’ nin giines 1sinlar ile ilgisi
yoktur. ALM’nin bir varyant1 olarak kabul edilen subungual melanom genellikle
el ya da ayak bagparmagindaki tirnak matriksinden koken almaktadir. Tirnak
katlantt  bolgesinin  posteriorundaki  pigmentasyona  Hutchinson isareti
denilmektedir ve ilerlemis subungual melanomun gostergesidir. Longitudinal
melanonisi, subungual hematom, piyojenik graniillom ve pigmentasyon ya da
hemoraji ile birlikte olan onikomikozlar subungual melanom ile karisabilen
benign durumlardir (15).

Bunlar disinda melanomun dezmoplastik melanom (DM), mukozal

melanom, nevoid melanom, Spitzoid melanom, metaplastik melanom, balon
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hiicreli melanom, miksoid melanom ve malign mavi neviis (malign blue nevus)

gibi nadir goriilen varyantlar1 da vardir (15).

2.1.5. Melanomda Tam

Melanomda erken tani, daha iyi bir prognoz i¢in énemlidir. Melanomun
karakteristik goriiniimiine karsin, melanom tanisin1 dogrulayacak ya da ekarte
edecek tek bir klinik 6zellik yoktur. Deneyimli dermatologlar bile melanom
vakalarinin ancak % 80-90’1na klinik tan1 koyabilmektedir (15).

Fizik muayene optimal aydinlik bir ortamda yapilmali, sagh deri, goz
cevresi, konjunktiva, oral mukoza, genital bolge ile palmar ve plantar bolgeleri de
igermelidir. Gizli bolgelerdeki melanomlar taninin gecikmis olmasi nedeni ile tani
sirasinda genellikle daha invaziv bir tiimor seklindedirler (24). Fizik muayenede
neviislerin sayis1 (tipik ve atipik neviisler) ve dagilimi not edilmelidir. Yiiksek
riskli hastalarda ve ¢ok sayida neviisii olan hastalarda viicudun total fotografi ile
lezyonlarin  fotograflarinin  ¢ekilmesi daha sonraki  degerlendirmelerde
karsilastirma yapabilmek agisindan ¢ok onemlidir (25).

Melanom diisiindiiren bulgular Ingilizce’deki kelimelerin akronimi ile
olusturulan ABCD kriterleri ile 6zetlenmistir (1) (Tablo-2). Buna gére ABCD
kriterlerini tagiyan bir lezyonun melanom olma ihtimali yiiksektir. Yapilan
caligmalarda ABCD kriterlerinin sensitivitesinin % 90-100 oldugu ancak
spesifikliginin ¢ok daha diisiik oldugu gosterilmistir (15). Nodiiler melanom,
ABCD kuralina uymamaktadir. Ciinkii diizgiin sinirli, homojen renkli ve

genellikle kiiciik lezyonlar (6 mm’den kiigiik) seklinde ortaya ¢ikmaktadir.
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Tablo-2: Melanomda ABCD kriterleri ve bulgular

ABCD Kriterleri Bulgular

A = Asymmetry = Asimetri  Asimetrik

B = Border = Sinirlar Keskin sinirlt olmayan, diizensiz sinirlara sahip

C = Color = Renk Iki veya daha fazla renk igerir, beyaz alanlar
vardir

D = Diameter = ¢ap 6 mm’den biiyiiktiir

Bir lezyonun degerlendirilmesinde 6ykii cok onemlidir. ABCD kriterleri
goreceli olarak statiktir, yani lezyondaki degisiklikleri géstermez. Bu nedenle bazi
aragtirmacilar ABCD kriterlerine “E” harfini (E=evolving, degisim) de
eklemektedirler (26). Bazi1 aragtirmacilar ise “D” harfini lezyonun biiyiikligi
yerine lezyondaki degisiklikleri (difference) belirlemek icin kullanmaktadirlar
(27). Bir lezyondaki renk degisiklikleri ve boyutundaki biliyiime, hasta tarafindan
erken donemde fark edilen en 6nemli iki 6zelliktir (28). Lezyonun renk, boyut ve
seklindeki degisiklikler yaninda inat¢1 kasinti bulgusu da, spesifik olmasa bile
erken semptomlardan birisidir. Bunun yaninda iilserasyon, kanama ve hassasiyet
genellikle ilerlemis primer lezyonu isaret etmektedir (29).

Tanmida fizik muayene yaninda dermatoskopi, histopatoloji ve
immunohistokimya boyama yontemleri de kullanilmaktadir.

2.1.5.1. Melanom Tamisinda Dermatoskopi: Melanom
dermatoskopisinde 3 veya 4 farkli dermatoskopik yap1 gozlenir (multikomponent
patern). Invaziv melanomun erken doneminde atipik pigment agi, diizensiz

noktalar ve globiiller, diizensiz dallanmalar (psddopodlar ve radial dallanma),
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regresyon yapilar1 ve mavi-beyaz tiil yapilar1 sik gériiliir. Invaziv melanomlarda
mavi-beyaz tiil ve atipik vaskiiler yapilar ¢ok daha sik goriilmesine karsin
regresyon yapilari, kalin invaziv melanomlara gore daha az goriilmektedir (30).

2.1.5.2. Melanom Tamsinda Histopatoloji: Melanom tanisinin altin
standard1 biyopsilerin histopatolojik degerlendirilmesidir. Bu degerlendirme
tercihen bir dermatopatolog ya da pigmente lezyonlar konusunda deneyimli bir
patolog tarafindan yapilmalidir. Melanom ve melanositik lezyonlarin histolojik
tanilart konusunda, histopatolojik degerlendirmeyi yapan kisiler arasinda bir
miktar uyumsuzluk olabilir. Bu uyumsuzluk o6zellikle melanomun erken
doneminde daha fazladir. Ancak taninin benignden maligne degistigi (ya da tersi)
veya tedavi ve prognozun biiylik oranda etkilendigi uyumsuzluk orani oldukc¢a
distiktiir (15, 31).

Melanomun histolojik tanisi1 yapisal ve sitolojik 6zellikler de dahil olmak
lizere tlim bulgularin degerlendirilmesi ile konulur. Tan1 koydurucu tek bir 6zellik
yoktur. Hiicresel genisleme, niikleer genisleme, niikleer polimorfizm, niikleusta
hiperkromazi, niikleolar degiskenlik gibi sitolojik atipi gostergeleri ve ozellikle
derin dermiste mitoz varlig1 melanom tanisi i¢in gerekli bulgulardir. Melanomun
major yapisal oOzellikleri asimetri ve smirlarin belirsiz olmasidir (lezyonun
kenarindaki hiicreler kii¢iik, tek ve daginiktirlar). Epidermisin alt boliimiindeki ve
dermisteki melanosit yuvalar1 boyut ve sekil olarak son derece diizgiin ve
birbirleri ile birlesmis durumdadirlar. Biiyiik, soliter epidermal melanositlerin
pagetoid yayilimlar1 melanom tanisi i¢in tant koydurucu (diagnostik) kabul

ediliyor olsa da diger bulgular 1s181nda dikkatlice degerlendirilmelidir. Ciinkii
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pagetoid yayilim Spitz neviisler, igsi hiicreli neviisler, vulvar neviisler ve akral
neviisler gibi benign lezyonlarda da goriilebilmektedir (15).

Melanomlarin farkli alt gruplarinin farkli histopatolojik 6zellikleri vardir.
Yiizeyel yayilan melanom, uniform olarak atipik melanositler ile karakterizedir.
LM ve LMM ise epidermisin bazal tabakasindaki yuvalar i¢inde tek baslarina
bulunan, pagetoid uzantilar olmadan birbirleri ile birlesen atipik melanositler ile
karakterizedirler. Bu hiicreler kil follikiillerine ve deri eklerine dogru, asagiya
dogru uzanabilirler. Epidermis atrofik ve incelmis, rete kabarikliklar1 diizlesmistir.
ALM’deki “lentijindz” terimi dermal-epidermal birlesme bolgesindeki lentijindz
karaktere sahip ve tek basina bulunan hiicrelerin varligindan kaynaklanmaktadir.
ALM, diizensiz akantozis varlig1 ve melanom hiicrelerinin uniform olarak malign
ve dentritik olmasi ile LM’den ayrilmaktadir. LM’da atrofik epidermiste son
derece pleomortfik yapida hiicreler bulunmaktadir. NM’da intraepidermal biiylime
egilimi son derece diisliktiir. Bunun yerine atipik melanositler igeren dermal bir
kitle vardir (15).

Melanom ile ilgili tipik bir patoloji raporunda melanom profilini gésteren
14 6zellik bulunmalidir (1). Bunlar, tan1,  bliylime faz1  (vertikal, radyal),
norotropizm, lokalizasyon, regresyon, cerrahi sinirlarin durumu, histolojik alt tip,
mitotik hiz, eslik eden neviis, Breslow kalinlig1, tiimorii infiltre eden hiicreler,
mikroskopik satellitler, Clark seviyesi ve  anjiolenfatik invazyon olarak

siralanabilir.

2.1.5.3. Melanom Tamsinda Immunohistokimyasal Teknik:

Immunohistokimyasal teknik, &zellikle cok az ya da hi¢ pigment igermeyen
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(amelanotik melanom) kotii diferansiye tiimorler, spindle hiicreli tiimorler veya
actk olarak melanom oldugu belli olmayan ama pagetoid uzantilar1 olan
tiimorlerde melanom tanist agisindan 6nemli bir role sahiptir (15). Parafin
kesitlerde kutan6z melanom tanisi i¢in immunohistokimyasal olarak HMB-45 ve
S-100 kullanilir. S-100, melanomlarda, melanositik neviislerde, periferik sinir
kilifi  ve kikirdak tiimorlerinde, osteosarkomlarda, ekrin ve visseral
karsinomalarda ve Langerhans hiicreli tiimorlerde pozitif boyanma gosterir.
HMB-45 ise melanom i¢in olduk¢a spesifiktir. Lenfoma, sarkom ve
karsinomalarda pozitiflik gostermez. igsi hiicreli ve dezmoplastik melanomlarda
negatiftir. Bu tiimorlerin tanisinda S-100 ve vimentin boyalar1 kullanilir. MART-1

ve Melan-A, melanom i¢in oldukga spesifik immiin belirteglerdir (1).

2.1.6. Melanomda Seyir ve Prognoz

Melanomda hastaligin seyir ve prognozu lizerinde etkili olan faktorler
arasinda tiimor kalinligi, melanom tipi, hastanin cinsiyeti ve primer lezyonun
lokalizasyonu bulunmaktadir (7).

Timor kalinligimi degerlendiren 3 farkli sistem vardir. Bunlardan birincisi
1969°da Clark tarafindan tanimlanmis sistemdir. Bu sistemde tiimor hiicrelerinin

bulundugu deri katmanina gore evreleme yapilmaktadir (23) (Tablo-3).
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Tablo-3: Melanomda Clark evreleme sistemi

Evre Tiimor hiicrelerinin lokalizasyonu

I Epidermiste

II Papiller dermise ulagmis

I Papiller dermisi doldurmus

v Retikiiler dermise ulasmis

\% Retikiiler dermisi doldurmus ve subkutandz yag dokusuna ulagmis

Timor kalmligim1 degerlendiren ikinci sistem ise 1970 yilinda Breslow
tarafindan tanimlanmistir. Breslow, tiimor kalinligin1 6lgmek i¢in bir okiiler
mikrometre kullanmig, tiimor kalinligin1 graniiler tabakadan itibaren Slgmiis ve
kalinlik ile 5 yillik yasam arasinda bir iliski oldugunu gostermistir (23) (Tablo-4).

Tablo-4: Breslow tiimor kalinligt ve 5 yillik yasam arasindaki iligki

Kalinlik 5 Yillik yagam siiresi (%)
<1 mm 95-100

1-2 mm 80-96

2.1-4 mm 60-75

>4 mm 50

Uciincii sistem ise 1978 yilinda Schmoeckel ve Braun-Falco tarafindan
tanimlanmis  “Prognostik Indeks” sistemidir. Bu sistemde mitotik indeks
(milimetre karedeki mitoz sayisi) ile timor kalinligi birlestirilmis ve 6zellikle orta
kalinliga sahip timorlerde metastatik riskin hesaplanabilecegi diistiniilmiistiir.
Prognoza etki eden diger risk faktorlerinden birisi cinsiyettir ve erkeklerde
prognoz daha kotiidiir. Tiimor, BANS olarak bilinen sirt, kol iist bolgesi, boyun ve
sach deri (Back, upper Arms, Neck, Scalp) gibi bolgelerde lokalize ise prognoz

diger bolgelerdeki tiimorlere gore biraz daha kotiidiir (7).
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Melanom prognozuna etki eden bir diger faktor ise tiimor tipidir. Bazi
serilerde ayn1 kalinliktaki nodiiler ve akral lentijin6z melanomlarin prognozunun

yiizeyel yayilan ve lentigo malign melanoma gore daha kotii oldugu gosterilmistir

(7).

2.2. BAZAL HUCRELI KARSINOM
Bazal hiicreli karsinom (BHK), epidermis ve eklerinin non-keratinize
bazal hiicrelerinden koken alan, yavas biiyliyen, tedavi edilmediginde lokal olarak
invazyon gosteren, ciddi doku hasar1 olusturan, ancak nadiren metastaz yapan
malign bir deri tiimériidiir (4). 1k kez 1827 yilinda Jacob tarafindan tanimlanmis

ve “rodent iilser” olarak isimlendirilmistir (32).

2.2.1. Bazal Hiicreli Karsinomda Epidemiyoloji

BHK, insanlarda en sik goriilen kanser tiiriidiir. ABD’de her yil bir
milyondan fazla yeni hasta ortaya ¢iktig1 bildirilmistir. BHK, non-melanom deri
kanserlerinin % 75’ini ve ABD’deki tiim kanserlerin % 25’ini olusturur (4).
Karakteristik olarak agik tenli kisilerde ve giines goren bdlgelerde ortaya gikar.
Tim BHK’lerin % 80’1 bas-boyun bolgesinde, bunun ise % 20’si burun
bolgesinde yerlesim gosterir (4, 33). Erkeklerde, kadinlardan biraz daha fazla
goriiliir. BHK tanis1 almis hastalar melanom gelisimi yoniinden artmis bir riske

sahiptirler. Ancak internal malignite yoniinden bir risk artis1 yoktur (34).
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2.2.2. Bazal Hiicreli Karsinomda Etyopatogenez ve Risk Faktorleri

BHK etyopatogenezinde giines 1sinlari, hiicre siklusunu diizenleyen
genlerde mutasyon, immunite degisiklikleri, kimyasallar, kronik iilserler, iyonize
radyasyon ve bazi kalitimsal hastaliklar rol oynamaktadir (3).

Ozellikle tiimor supresdr gende (p53) mutasyonlari indiikleyen UVB (290-
320 nm) BHK etyolojisinde en 6nemli yeri tutmaktadir (4). UV kaynakli somatik
mutasyonlarin nasil BHK olusturdugu “sonic hedgehog” (SHH) yolag ile
aciklanabilir. Embriyonik gelisimde en temel sinyal iletim yolaklarindan olan
“hedgehog” yolagi, deride kok hiicre popiilasyonunun devami, kil follikiilii ve
sebase bez gelisiminin diizenlenmesinde gereklidir. Eriskin dokularinda ¢ok az
rolii olsa da, deride gelisenler dahil olmak iizere bir ¢ok neoplazmda bu yolagin
aktive oldugu bilinmektedir (35).

UV iliskili deri kanseri patogenezinde yeri olan bir diger faktor, erken bir
basamakta anahtar rol oynayan p53 timor supresor geninin inaktivasyonu ya da
mutasyonudur. Yapilan c¢aligmalarda skuamoz hiicreli karsinom (SHK)
vakalarinda % 0-72, BHK vakalarinda ise % 0-92 oraninda p53 ekspresyonu
goriilebilecegi bildirilmis, Ilter ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada ise
bu oranlar sirasiyla % 62,5 ve % 47,3 olarak saptanmaistir (36).

BHK gelisiminde UV 1sinlarinin mutajenik etkileri kadar bu 1sinlara baglh
gelisen immun baskilanmanin da énemli roli vardir (37). DNA ve {irokanik asit,
UV ile iliskili immun baskilanmaya yol acan olaylar tetikleyen kromoforlardir.

Cis-urokanik asidin immun baskilayic1 rolii TNF-alfa, IL-10 ve IL-12 gibi
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sitokinleri diizenleme ve Langerhans hiicrelerinin sayilarini ve antijen sunum
kapasitelerini azaltma 6zelligine dayanir (37, 38).

Diger nadir risk faktorleri arasinda arsenik, katran deriveleri, iyonize
radyasyon maruziyeti ve genodermatozlar yer almaktadir (39-42). BHK, yassi
hiicreli kansere benzer sekilde, drene olan siniisler, iilserler, yanik bolgeleri ve

kronik inflamasyon alanlarinda da ortaya ¢ikabilmektedir (41, 43).

2.2.3. Bazal Hiicreli Karsinomda Kalititmin Rolii

Genetik anormallikler ve mutasyonlarin BHK gelisiminde onemli rol
oynadiklar diisiiniilmektedir (39). Multipl BHK gelisimi genellikle kalitsal bazi
hastaliklarla iligkilidir. Bazal hiicreli kansere yatkinlig: arttiran kalitsal hastaliklar
arasinda nevoid bazal hiicreli karsinom sendromu (NBHKS), Bazex sendromu,
Rombo sendromu ve lineer unilateral bazal hiicreli nevus sendromu yer
almaktadir (44).

2.2.3.1. Nevoid Bazal Hiicreli Karsinom Sendromu: Nevoid bazal
hiicreli karsinom sendromu Gorlin sendromu olarak da bilinmektedir ve
kromozom 9q22.3’e lokalize, otozomal dominant kalitim gosteren bir hastaliktir.
Yaklagik 50.000 kiside bir goriilmektedir (45). Nevoid bazal hiicreli karsinom
sendromlu hastalarda yiizlerce BHK gelisebilmektedir. BHK ’ler siklikla ¢ocukluk
doneminde goriilmeye baslamakta ve yasamin ileri donemlerine kadar olusmaya
devam etmektedir (46, 47). Dogumsal iskelet anomalileri, mandibula kistleri,
palmoplantar ¢cukurlar ve ektopik kalsifikasyonlar eslik eden diger bulgulardir (40,

43, 47, 48). Son yillarda yapilan caligmalar bu hastalarda, tiimor baskilayici bir
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gen olan PTCH geninde mutasyon oldugunu gostermistir (41). Aym1 gendeki
mutasyonlar sporadik BHK’larda da tanimlanmistir (49, 50).

2.2.3.2. Bazex Sendromu: Bazex sendromu X’e bagli dominant kalitim
gosterir. Multipl BHK, follikiiler atrofoderma, follikiiler ostiumlarin skatrisiyel
dilatasyonu, hipotrikoz ve hipohidroz ile karakterizedir (43, 44).

2.2.3.3. Rombo Sendromu: Otozomal dominant kalittm gosterir.
Vermikulat atrofoderma, milia, hipertrikoz, akral siyanoz, alopesi,
trikoepitelyomlar, periferal vazodilatasyon ve ¢ok sayida BHK ile karakterizedir.
Hipohidroz goériilmemektedir (44, 47).

2.2.3.4. Lineer Unilateral Bazal Hiicreli Nevus Sendromu: Genellikle
dogumdan itibaren birbirine yakin sekilde bir araya gelmis BHK nodiillerinden
olusan, yaygin, tek tarafli veya zosteriform erupsiyon mevcuttur. Buna,
komedonlar ve stria benzeri atrofi alanlar1 eslik edebilir. Lezyonlar yasla birlikte

artig gosterir (43).

2.2.4. Bazal Hiicreli Karsinomda Klinik

Bazal hiicreli karsinom hemen her zaman kil follikiilii bulunan deride
gelisir (3, 51). Lezyon % 80 oraninda bas-boyunda yerlesir. Alt bacak ve govdede
yerlesim nadirdir ve kadinlarda biraz daha siktir. Herediter formlar disinda el
iginde gelismesi nadirdir (3). Seffaf, inci tanesi benzeri kabarik kenarlari olan
papiilonodiiler lezyon, iilsere lezyon, belirgin telanjiektaziler gosteren eritemat6z

plak ya da kistik bir nodul gibi degisik klinik prezentasyonlar gosterebilir (52).
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BHK’larin klinikleri farkli olan, kendine 6zgii histolojik goriiniimii ve klinik seyri
farkl1 olan subtipleri tanimlanmustir (3).

2.2.4.1. Nodiiler Bazal Hiicreli Karsinom: En sik goriilen klinik tiptir ve
tim olgularn % 60’1 olusturur (3). Genellikle bas-boyun lokalizasyonunda
olmak tizere, giinese maruz kalan boélgelerde seffaf bir papiill ya da nodiil
seklindedir. Yavas yavas biiyiir ve merkezden iilserlesir. Merkezde iilseri bulunan
ve kenarlar1 kalkik endiire lezyon “rodent iilser” olarak adlandirilir. Nodiler
BHK dermal neviis ve amelanotik melanomdan ayrilmalidir (3).

2.2.4.2. Pigmente Bazal Hiicreli Karsinom: Nodiler BHK’nin artmis
melanizasyon gosteren bir alt tipidir. Tiim BHK larin yaklasik % 6’sin1 olusturur.
Hiperpigmente, seffaf, bazen erode bir papiil seklindedir. Nodiiler melanom ile
ayirici tani yapilmalidir (3).

2.2.4.3. Morfea-benzeri Bazal Hiicreli Karsinom: Olgularin % 5’ini
olusturur. Agresif bliyliyen bir varyanttir. En 6nemli 06zelligi klinik olarak
goriindiigiinden ¢ok daha genis bir alana yayilmis olmasidir (3). Tipik goriiniim
soliter, deri seviyesinde ya da deprese, parlak, endiire, sarims1 renkte bir plaktir.
Fildisi beyaz, skar benzeri veya kiigiik bir morfea lezyonu seklinde olabilir (3).

2.2.4.4. Yiizeyel Bazal Hiicreli Karsinom: Olgularin % 15’ini olusturur.
Diger BHK tiplerinden farkli olarak daha geng¢ yasta ve genellikle govdede
yerlesim gosterir (3). Eritemli, kepekli, infiltrasyonu az olan bu ekzema benzeri
lezyonlar perifere dogru genisleyerek biiyiirler. Ayirici tanida Bowen hastaligi,

ekzema ve psoriazis diigiiniilmelidir (3).
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2.2.4.5. Pinkus’un Fibroepitelyomasi: Genellikle sirtta yerlesir. Genital
bolge ve kasikta yerlesim de bildirilmistir. Lezyon bir veya birka¢ tane orta
derecede sert, sapli olabilen, iizeri diiz, agcik kirmizi1 renkte bir nodiildiir. Klinik

olarak fibroma benzer. Amelanotik melanomdan ayirimi zordur (3).

2.2.5. Bazal Hiicreli Karsinomda Tam
BHK’nin kesin tanisi lezyondan alinan deri biyopsisinin histopatolojik
degerlendirilmesi ile konulur (4). Tercih edilen biyopsi yontemleri olan “shave”
ve “punch” biyopsi % 80 dogrulukla tan1 koydururken eksizyonel biyopsi ile bu

oran % 100’e ulagmaktadir (53).

2.2.6. Bazal Hiicreli Karsinom Histopatolojik Tipleri

Bazal hiicreli karsinomun ¢esitli histopatolojik tipleri tanimlanmistir. Bu
tiplendirme, tiimor hiicrelerindeki stromal yapilarin miktar1 ve hiicrelerin
farklilasma derecelerine gore yapilmaktadir (51). Hiicrelerin farklilagsma
derecesine gore genel olarak “diferansiye olanlar” ve “diferansiye olmayanlar”
olmak iizere ikiye ayrilirlar. Diferansiye olan gruptaki tiimor hiicreleri farklilasma
gosterdikleri deri eklerine gore “keratotik” (kil follikiillerine), “sebase
farklilasma gosteren” (sebase beze), “adenoid” (ekrin ve apokrin bezlere)
seklinde isimlendirilirler (50, 51). Diferansiye olmayan tipler ise “solid BHK”
olarak bilinirler ve bu grupta “nodiiler”, “mikronodiiler”, “infiltratif”, “yiizeyel”,
“morfea benzeri”, “fibroepitelyoma” ve “metatipik epitelyoma” (bazo-skuamoz)

tipleri bulunmaktadir (50, 51).
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2.2.7. Bazal Hiicreli Karsinomda Histopatoloji

Histopatolojik ozellikler subtipler arasinda bir miktar degisiklik gdsterse
de BHK’larin ¢ogu ortak histolojik ozellikler tasimaktadir (4, 54). Malign bazal
hiicrelerin biiyiik niikleuslari, buna karsilik goreceli olarak kiiciik sitoplazmalari
vardir. Niikleuslar biliyiik olmalarina karsin atipi géstermezler. Mitotik gdriiniim
yoktur. Stromanin tiimor adalarindan retraksiyonu ile olusan peritiimoral lakiinler
tanida yardimcidir. Periferik timor hiicrelerinde ¢it seklinde dizilim (palisading)
gortliir (4).

Nodiiller BHK, stroma retraksiyonu ve biiyiik bazofilik hiicrelerin
olusturdugu nodiiller ile karakterizedir. Mikronodiiler BHK terimi, 15 pm’den
kiicik c¢ok sayida mikroskopik nodiil igeren tiimorleri tamimlamak igin
kullanilmaktadir (4).

Pigmente BHK, nodiiler BHK a benzer histolojik 6zelliklere ilave olarak
melanin de icermektedir (54). BHK larin yaklasik % 75°1 melanosit icermektedir
fakat yalmizca % 25’1 biiyiikk miktarlarda melanin icerir. Melanositler timor
hiicreleri arasina dagilmislar ve sitoplazma ile dentritlerinde sayisiz melanin
graniilleri icermektedirler. Timor hiicreleri ¢cok az miktarda melanin igermelerine
ragmen timor cevresindeki stroma sayisiz melanofaj tarafindan doldurulmustur
(4).

Mofea-benzeri ya da infiltratif BHK, yogun stroma igerisine gémiilmiis
tiimor hiicre dizileri igerir (54). Tiimor hiicreleri birbirlerine yakin olup bazi

vakalarda sadece bir hiicre kalinligindadirlar. Tiimor hiicrelerine ait diziler
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dermisin derinlerine dogru uzanirlar. Timor kitlesi klinik goériintimiinden daha
kalin olabilir. Rekkiirent BHK’larda da infiltratif bantlar ve skardaki fibr6z stroma
igerisine gomiilmis kanser hiicrelerinden olusan yuvalar goriilebilir (4).

Yiizeyel BHK, epidermisin bazal tabakasindan dermise dogru uzanan
malign hiicre tomurcuklar ile karakterizedir (54). Epidermal atrofi goriilebilir.
Dermal invazyon genellikle minimaldir. Dermisin {ist kisminda kronik
inflamatuvar infiltrat vardir (4).

Pinkus’un fibroepitelyomasinda fibroz stroma igerisinde birbiri igine
gecmis, dallanan, ince, uzun diziler halinde bazalioma hiicreleri mevcuttur (54).
Pinkus’un fibroepitelyomas1 histolojik olarak retikiiler seboreik keratoz ve

yiizeyel BHK a benzer 6zellikler gosterir (4).

2.2.8. Pigmente Bazal Hiicreli Karsinomda Dermatoskopi

Pigmente BHK, siklikla non-spesifik ya da multikomponent paterne
sahiptir. Diizensiz santral hipopigmentasyon ya da diizensiz lekeler goriilebilir.
Lezyon iizerine fazla basing uygulanmadan yapilan dermatoskopide damarlarda
farkl1 biiyiikliiklerde dallanmalar goriiliir. Pigmente BHK i¢in spesifik olan tani
kriterleri; yaprak benzeri bolgeler, genis mavi-gri ovoid yuvalanmalar, ¢ok sayida

mavi-gri globiiller, tekerlek benzeri yapilar ve iilserasyondur (30).

2.3. DISPLASTIK NEVUS

Displastik neviis ifadesi B-K neviisii, Clark neviis ve atipik melanositik

neviis ile es anlamli olarak kullanilmaktadir (55). Ancak giinlimiizde hem

26



histolojik hem de klinik tanida displastik neviis (DN) terimi tercih edilmektedir
(5).

Displastik neviisler viicudun herhangi bir yerinde ama 6zellikle gévdede
yerlesirler. Klinik ve histolojik olarak neviisler ile yiizeyel yayilan melanomlar
arasinda yer alirlar (56).

Klinik olarak displastik neviisler genellikle akkiz, c¢aplar1 5 mm’den
bliylik, diizensiz veya belirsiz sinirli, diizensiz pigmentli olarak goriliirler (56).

Displastik neviisler ilk tarif edildiklerinde melanomlarla iligkili olarak
daima sitolojik atipi gosteren melanositlere sahip olacaklar1 diigtiniilmiistiir. Daha
sonralart Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Saglik Enstitiisii sitolojik atipi
olmadan melanositlerde anormal biiylime paternini yeterli kriter olarak kabul
etmistir (56).

Son zamanlarda sadece “junctional” komponent igeren neviisler icin
sitolojik atipi goOstersin veya gostermesin lezyonun boyutlarina bakilmaksizin
Clark neviisii terimi ortaya atilmistir. Bu tanimlamaya, bir¢ok kiiciik lentigindz,
“junctional” ve “compound” neviis dahil edilmektedir. Displastik neviis terimi ile
Clark neviisii terimi esdeger degildir. Displastik neviis terimine esdeger olarak
“melanositik atipi ve yapisal bozukluk gosteren mneviis” terimi Onerilmis ise de
kisalig1 nedeniyle displastik neviis daha yaygin kullanilmaktadir. Sitolojik atipi
igermeyen displastik neviislerin yapisal 6zelliklerini gosteren kiiclik lezyonlar
“compound” neviis veya “lentigindz compound” neviis olarak isimlendirebilirler

(56).
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Mikroskopik olarak displastik neviislerin ¢ogu dermoepidermal bileskede
belirgin melanositik proliferasyon gosteren “compound” neviislerdir. Retelerde
diizensiz yapt ve dagilim ile komsu retelerle birlesme dikkati ¢eker. Eger
displastik neviiste dermal komponent varsa, “junctional” komponentin yan
taraflara dogru genisledigi fark edilir. Dermiste eozinofilik ve lameller fibroplazi,
fokal perivaskiiler lenfosit infiltrasyonu ve vaskiiler dilatasyon goriiliir (56).

Melanositik displazi kriterleri yapisal ve sitolojik 6zellikler olmak iizere
iki kategoride Ozetlenmistir. Melanositik displazinin  yapisal 6zellikleri
epidermiste belirgin olmak iizere neviis hiicrelerinin lentiginéz proliferasyonudur
(56).

Histopatolojik tan1 lentiginéz melanositik hiperplaziye ek olarak
melanositik sitolojik atipi ile konur. Sitolojik atipi, niikleer hiperkromazi, belirgin
niikleolus ile toz seklinde melanin pigmentinin goriilmesiyle taninir. Melanositler
hem igsi yapida hem de epiteloid yapida olup deri ylizeyine paralel dizilme
egilimindedirler (56).

Atipik melanositler cogunlukla tek tek veya kiiclik gruplar halinde
yerlesirler. Alt spindz tabakaya fokal olarak yayilabilirler. Atipik melanositlerin
fokal yayilimi siddetli olursa insitu melanom gelisebilir (56). Displastik neviisiin
derecesinin atipinin siddetine bagl olabilecegi diisiiniilmektedir. Fakat bu konuda
heniiz bir standardizasyon yoktur (5).

[ltihabi hiicre infiltrasyonu “junctional” aktivite sahalar1 altindaki dermiste

melanofajlar arasinda genellikle hafif ve orta derecede goriiliir (5).
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Ultrastriiktiirel olarak  displastik neviislerde ¢esitli melanozomal
degisiklikler tarif edilmistir. Deoksiriboniikleik asit (DNA) c¢alismalarinda 6nceki
bilgilerin aksine hemen hemen biitiin displastik neviislerin diploid oldugu
gorilmiistiir (56).

Son zamanlardaki caligmalar  klinik olarak en dogru risk
degerlendirmesinin hastalarin hikayesi ve deri yapisina gore yapildigini ortaya
koymaktadir. Neviislerin toplam sayisi, biiyiik neviislerin sayisi, acgik ten rengi ve
cok sayida ¢il varligit melanom gelisimi icin risk faktoriidiir. Ailevi melanom
hikayesi ile displastik neviislerin varlig1 ve sayis1 da diger onemli risk faktorleridir
(5).

Akrabalarinda kalitsal melanom olan kisilerin hayati boyunca melanom
gelisme riskinde iki kat artis vardir. Displastik neviislerin sayisina bagli olarak
melanom gelisme riski 3—10 kat artis gosterebilir. Melanom vakalarinin % 20-
30’unda histolojik olarak lezyonun cevresinde displastik neviis ve benzeri
degisiklikler goriilebilmektedir (5).

Dermatoskopide displastik neviisler retikiiler veya multikomponent
paterne sahiptirler. Pigment ag1 atipiktir. Lezyonun her tarafinda diizensiz nokta
ve globiiller goriilebilir. Displastik neviislerin dermatoskopilerinde dallanmis
cizgiler varsa, bunlar genellikle goreceli olarak diizenlidirler. Regresyon, yaygin
hipopigmentasyon ve diizenli lekeler goriilebilir. Bazi1 displastik neviislerin
dermatoskopisinde melanomda goriilen pek cok 06zellige rastlanabilir ve bu
durumda bu lezyonlarin benign olarak nitelendirilebilmesi histopatoloji

yapilmadan miimkiin degildir (30).
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2.4. SEBOREIK KERATOZ

2.4.1. Tamim

Seboreik keratoz (SK), yetiskinler ve orta yaslilarda sik goriilen benign
kutan6éz bir neoplazmdir (57-59). Genellikle ¢ok sayida kahverengi papiil veya
plaklar seklindedirler (8).

Sinonimleri; senil keratoz, seboreik verruka, bazal hiicreli papilloma ve
verruka seboreika senilistir (58, 60, 61).

SK’larin cesitli klinik ve histolojik tipleri vardir (8, 61, 62). Lezyonlarin
boyutlar1 ve evreleri ¢esitlilik gosterir. Erken lezyonlar kiiciik, deri renginde veya
kahverengi, keskin smirli papiillerdir. Lezyonlar biiyiidiikce renkleri koyulasir,
deriden kabarik ve daha papillomatéz bir goriiniim kazanirlar (61). SK’larin
caplari 1 mm’den birka¢ cm’ye kadar degismekle beraber, 5 cm’den daha biiyiik

de olabilirler (8).

2.4.2. Seboreik Keratozda Epidemiyoloji

Seboreik keratozlarda prevelans, cinsiyet, irk veya cografik dagilimla ilgili
cok az istatistiksel calisma vardir. Biitiin epidemiyolojik caligmalar rastlantisal
bulgular seklinde kaydedilmistir (8). Prevelansla ilgili bilgiler yalmz taniya
dayalidir (58).

SK’lar bir kez olusmaya baslayinca kisinin hayati boyunca yeni lezyonlar
cikmaya devam eder. Bazen birkac¢ adet, bazen de yiizlerce sayida olabilirler.
SK’larin 30 yasin altinda goriilmeleri beklenmez (8). SK’larin baslangic yasi

genellikle 4.-5. dekatlardir (63). Elli yasin iizerinde goriilme oranlar1 yaklagik
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olarak % 80-100 arasindadir. SK’un beyaz irkta ¢ok daha sik goriildiigii, erkek ve
kadinlarda esit insidansta oldugu bununla birlikte siyah irkta, Asya’lilarda ve
Hint’lilerde daha az oldugu bildirilmistir. Dermatozis papiilloza nigra olarak
adlandirilan yiiziin multipl tlimdrleri ise SK’un siyah irkta goriilen seklidir (8).
Seboreik keratozlar 1liman iklim bolgelerinde yasayan insanlarda
genellikle 5. dekatta olusurken, tropikal iklim boélgelerinde yasayanlarda daha
erken yasta gorilebilirler (58). Avustralya’da hastanede yatan tim yas
gruplarindaki hastalarin muayenesinde 15-25 yas arasinda SK prevelanst % 12,
26-50 yas grubunda % 79, 51-75 yas ve 75 yas iizerindeki grupta % 100 olarak
bildirilmistir (64). Bu ¢alismalarin sonucunda SK prevelansinin yas ile beraber

arttig1 goriilmektedir.

2.4.3. Seboreik Keratozda Etyoloji ve Patogenez

Seboreik keratozlar epidermal keratinositlerden kaynaklanmakla birlikte
etyolojileri bilinmemektedir (61).

SK’un patogenezinde Kkeratinositlerin maturasyonunun lokal olarak
durmasi sonucunda lezyonlarin olustugu diisiiniilmektedir. Genellikle denovo
olusurlar, fakat lentigolardan da kaynaklanabilirler. Hasta kilo aldigi zaman
sayilarinda artis olabilir. Cok sayida SK’un ani erlipsiyonu eksfoliatif eritrodermi
gibi inflamatuar kutan6z hastaliklar ile iliskili olabilir (63). Cok sayida SK’u olan
hastalarda pozitif aile hikayesi ve genetik bir egilim olabilir (60, 65).

Tropikal iklimlerde daha sik goriilmesi ve daha erken yasta baslamalari

nedeni ile giines 151¢1m1in SK gelisiminde bir risk faktorii oldugu diistiniilmektedir
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(8). Kwon ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada gilines 1s181ina daha fazla
maruz kalan yiiz, boyun, ellerin dorsal yiizleri ve kollarin dis bolgesinde SK
prevelans1 % 80.5, govde, kollarin i¢ ylizii ve bacaklarda SK prevelanst % 60.4
olarak bulunmustur. Giines 1s181min SK’larin  gelisimi ve biiyiimesinde rol
oynadig1r sonucuna varilmistir. Yas ile beraber lezyonlarin sayilarinda artma ve
caplarinda biliylime oldugu saptanmistir. Yeatman ve arkadaslar1 da Avustralya’da
yaptiklar1 ¢aligmada, SK’larin el sirt1 ve bas-boyun gibi giines géren bdlgelerde
daha fazla sayida bulunduklarin1 saptamislardir (64).

SK’larin verriikdz goriiniimlerinden dolay1 etyolojide Human Papilloma
Viriisiiniin (HPV) etkisi olabilecegi de diisliniilmiis ancak yapilan arastirmalarda
nedensel bir iliski bulunamamistir. Yapilan bir bagka caligmada ise nongenital
bolgelerdeki 173 SK lezyonu ile 173 normal deri 6rnegi karsilagtirilmistir. Normal
deriden elde edilen tiim 6rnekler HPV agisindan negatifken, 173 SK’un 34’iinde
HPV pozitif oldugu saptanmistir (60). Gushi ve arkadaslarinin yaptig1 bir bagka
caligmada ise genital bolge disinda yerlesmis 104 SK lezyonunda
immiinohistokimyasal olarak % 28.8, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ve
southern blot hibridizasyonla % 91.3 oranlarinda HPV DNA’s1 saptanmistir.
Yirmi kisiden olusan kontrol grubunda ise tiim vakalarda HPV DNA negatif
saptanmistir (66).

SK patogenezinde epidermal biliyiime faktorlerinin rolleri iizerinde de
durulmustur. Epidermal biliylime faktor ve transforme edici faktér gibi
mediatorlere karst artmis cevap, bu mediatorlerin reseptorlerinde artis,

immiinreaktif biliyiime faktorleri ve Ostrojenler SK olusumunda sorumlu
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tutulmustur (67, 68). SK lezyonlarinda fibroblast biiyiime faktor reseptor 3
geninin (FGFR3) asir1 yapimi1 ve mutasyonu da ¢esitli ¢alismalarla gdsterilmistir
(65, 69, 70). Lezyon bolgelerinde mikroorganizmalarin ¢ogalmasi ve silirtiinmenin
de SK olusumunda etkili oldugu bildirilmistir (67, 68).

Cesitli internal malignensilerle iliskili multipl SK’larin eriiptif goriintiisti
(Leser-Trélat belirtisi), akantozis nigrikans ve diger epidermal hiperplastik
fenomenler ile birlikte olabilir. Bu durum, patogenezde tiimor iliskili dolagan
bliylime faktorleri veya hiimoral faktorlerin etkisi oldugunu desteklemektedir
(60). Leser-Trélat belirtili hastalarda epidermal biliyiime faktor o (EGF-a), EGF
reseptOrii, imminreaktif biiylime hormonu ve idrarda transforme edici biiyiime
faktor a (TGF- o) artis1 gozlenmistir (67).

SK’larda melanositik hiperplazi sik goriilen bir bulgudur. Bu durum, SK
gelisiminde melanositlerin veya melanosit iligkili biiyiime faktorlerinin rolii
oldugunu desteklemektedir, ancak nedensel bir iliski gosterilememistir (60).
SK’da melanizasyon mekanizmas1 ile ilgili ¢ok az kamt wvardir. Potent
vazokonstriiktif peptidler olan endotelinler UVB’nin indiikledigi melanoziste
onemli rol oynarlar. Endotelinler endotelde sentezlenip endotelin doniistiiriicti
enzim (ECE) 1ile aktif formlarmma doniislirler. UVB’ye maruz kalan
keratinositlerden salinmalar1 sonucunda komsu melanositlerde melanogenezis ve
mitogenezisi uyarirlar. SK gibi hiperpigmente hastaliklarda, keratinositlerde
melanositlerin aktivasyonuna ve sonu¢ olarak hiperpigmentasyona yol agan
endotelinlerin asir1  yapim  gosterilmistir. Insan keratinositlerinde endotelin

sekresyonu interlokin (IL)-la veya timor nekrozis faktor (TNF)-a ve endotelin
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doniistiiriicii enzim-1a tarafindan uyarilir (71). Teraki ve arkadaslar1 da endotelin-
I’in SK pigmentasyonunda rol aldigin1 gostermislerdir (72).

Cesitli ¢alismalarda hiicre siklus proteinleri, p53, p63 ve p73 timor
siipresor genlerin de SK etyopatogenezinde etkili olabilecekleri sonucuna
varilmistir (73).

Pesce ve arkadaslari, SK patogenezinde apoptozisin rolii ile ilgili 30
vakalik bir ¢alisma yapmislardir. En fazla akantotik ve hiperkeratotik tipler olmak
tizere SK’un tiim tiplerinde normal deriye gore artmis apoptozis gozlenmistir.
Irrite SK’da apoptozisin skuamdz alanlarda yiiksek oranda artmis olmasinin

karakteristik bir 6zellik oldugu sonucuna varilmistir (74).

2.4.4. Seboreik Keratozda Klinik Ozellikler

Seboreik keratozlar tipik olarak diiz, keskin sinirli ve kahverengi makiiller
seklinde baslarlar. Lezyon ilerledik¢e polipoidal bir goriinlim alirlar ve piirtiikli
bir ylizey olusur. Genellikle mat ve cansiz ylizeylidirler (60). Siklikla 30 yasin
tizerinde gozlenen lezyonlar gelisim evresine bagl olarak makiil, papiil ve plaklar
seklindedirler (8, 60, 61, 63). Verriikoz, polipoid veya pediinkiile olabilirler (8).
Genellikle birlesik, cok sayida follikiiler tikaclar ile sigilimsi bir goriintii
olustururlar. Follikiiler tikaglar SK’un tipik 6zelliklerinden biridir. Koyu renkli
lezyonda agik renkli tikaglar veya agik renkli lezyonda koyu renkli tikaglar
seklinde olusabilirler (60). SK’lar tiim bu 6zellikler nedeni ile deriye yapisik gibi

gortliirler (8, 60). Bu goriintii genellikle SK’u diger pigmente lezyonlardan
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ayirmada yardimcidir (8). Sigilimsi, kabarik lezyonlarin yiizeyi siklikla ufalanir
ve gevsek bir krut seklinde dokiiliirler (63).

Lezyonlarin ¢ogunun biiyiikliigli yaklasik olarak 0.5 cm ile 1 cm
arasindadir. Nadiren 5 cm’den biliyiik olabilirler (8). SK’larin renkleri agik
kahverengiden sar1 ve pembe tonlarina, koyu kahverengiden siyaha kadar
cesitlilik gbsterebilir. Bazi1 SK’lar beyaz olabilir (Stucco keratozis) (8, 60).

Yiiz, boyun, ekstremiteler ve oOzellikle sirtin {ist boliimii olmak iizere
govde en sik etkilenen alanlardir. Avug i¢i ve ayak tabanlar1 korunur (8). Govdede
cok sayida olduklari zaman “cam agaci” paterni goriilebilir (60).

SK’lar genellikle asemptomatiktirler. Hastalar1 sadece kozmetik agidan
rahatsiz ederler (75). SK’larda irritasyon ve enfeksiyon sonrasinda 6dem, kanama,
sizint1, krutlanma ve kasint1 olabilir. Inflamasyon nedeniyle renkte koyulasma
olabilir. Askari ve arkadaslarimin yaptigi calismada SK’larm % 41.1°1
asemptomatik, % 34.8’inde lezyon capinda degisiklik sikayeti, % 16.1’inde
kanama ve % 13.4’linde hassasiyet semptomlar1 oldugu bildirilmistir (76).

SK’lar biiyiime egilimleri nedeni ile yerlesim yerlerine gore de rahatsizlik
olusturabilirler. Ust gz kapaginda yerlestiklerinde goérmeyi, dis kulak yoluna
yerlestiklerinde ise duymay1 engelleyebilirler (68). Boyun ve bel ¢evresindeki
lezyonlar giysilere takilabilirler. Hastalar tarafindan neviisler ile karistirildigindan
melanom siiphesi ile endiseye yol acabilirler (60).

Yillar icerisinde yas ile beraber genellikle sayilarinda artis olur. Gebelik,

inflamatuar dermatozlar ve malignensi gibi nedenlerle lezyonlarda ani sekilde
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ortaya ¢ikis goriilebilir. Altta yatan nedenler gerilediginde veya tedavi edildiginde

tipik olarak 1yilesme goriiliir. Lezyonlar nadiren spontan gerileyebilir (8).

2.4.5. Seboreik Keratozda Histopatoloji

SK, bazal tabaka ile epidermisin keratinize yiizeyi arasindaki
keratinositlerin miktarinin artistyla olusur. Immatiir olan bu keratinositlerin
arasinda melanositler prolifere olabilirler. Keratinositlere melanin transfer
edebilirler. SK’larda melanosit miktar1 ve pigmentasyon dereceleri ¢esitlilik
gosterir (62).

SK’larin biitiin tiplerinde siklikla hiperkeratoz, akantoz ve papillomatoz
vardir. Akantoz, tiimoriin epidermisin iist boliimlerine dogru uzandigin1 gosteren
en sik bulgudur (62). Akantotik epidermiste genellikle iki tip hiicre bulunur;
skuamoz hiicreler ve bazaloid hiicreler. Skuaméz hiicreler normal goriniimli
iken, bazaloid hiicreler normal bazal hiicrelere gore daha kiigiik fakat ¢ekirdegi
goreceli olarak daha biiyiik olan hiicrelerdir (8, 62).

Genellikle, SK lezyonunun tabani her iki kenarda normal epidermisin
oldugu, diiz horizontal bir hat seklinde uzanir. Lezyonlarin ¢ogunun tabanindaki
keskin simir “ip belirtisi” olarak adlandirilir (8).

SK’da sitolojik atipi sik goriilen bir 6zellik degildir. Hafif-orta derecede
atipi ile mitotik figiirler irrite ve inflame lezyonlarda gézlenir (8).

Keratin tikagh keseler olan psddokistler SK’un sik goriilen 6zelliklerinden

biridir (61). Bu kiiclik ve keratin yapidaki psodokistler, stratum korneum
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tabakasimnin invaginasyonu sonucu olusurlar. Psddokistlerin ¢ok sayida olmasi
lezyona verriikdz bir goriintii verir (63).
Dermal papillalarda uzama olabilir. Papillomatdz goriintii  belirgin

oldugunda “kilise ¢ani” seklinde bir goriintiiye yol agabilir (63).

2.4.6. Seboreik Keratozda Dermatoskopi

Seboreik keratoz genellikle non-spesifik ya da homojen bir dermatoskopik
paterne sahiptir. Baz1 nadir vakalarda regresyon saptanabilir. Lekeler olabilir ve
irrite seboreik keratozlarda sac tokasi seklinde damarsal yapilar gorilebilir.
Multipl milia benzeri kistler, komedo benzeri acikliklar, fissiirler, keskin
demarkasyonlar, giive yenigi sinirlar ve parmak izi benzeri yapilar seboreik

keratozlarda tipik olarak goriilen paternlerdir (30).

2.4.7. Seboreik Keratozda Tani ve Ayirict Tam

SK’lar keskin sinirli, kahverenginin ¢esitli tonlarinda, deriden kabarik,
siklikla deriye yapisik goriiniimde, verriikoz ylizeyli ve karakteristik keratin
tikaclar1 ile ¢ogu lezyondan klinik olarak kolayca ayrilabilirler (62). Ozellikle
pigmente SK’un tanisinda ve diger pigmente benign ve malign lezyonlardan
ayiriminda dermatoskopi oldukga yardimei bir tan1 yontemidir (77, 78). Klinik ve
dermatoskopik olarak herhangi bir siiphe durumunda lezyon ¢ikarilip
histopatolojik agidan incelenmelidir (75). SK’larda klinik tani dogrulugu % 99

civarinda bildirilmesine ragmen bazi durumlarda tanida zorluklar olabilir (79).
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SK ayirict tanisinda, solar lentigo, aktinik keratoz, verruka vulgaris,
melanositik nevus, melanom, Bowen hastalifi, invaziv skuamoz hiicreli karsinom,
kondiloma akiiminata ve pigmente bazal hiicreli karsinom oncelikli olarak

diistintilmelidir (79).

2.5. DERMATOSKOPI

Dermatoskopi  (dermoskopi, epiliiminesans mikroskopi ve yiizey
mikroskopisi olarak da bilinmektedir), lezyona bir sivi (genellikle jel ya da
immersiyon yag1) siiriildiikten sonra eldeki bir lens ile ya da ticari olarak mevcut
bir alet ile muayene edilmesi esasina dayanan basit ve non-invaziv bir yontemdir.
Deneyimli ellerde melanomun ve diger pigmente ve non-pigmente lezyonlarin
klinik tanisinin hem sensitivite hem de spesifitesini artirmaktadir. Ancak bu
konuda uygun egitim almamis ve deneyimsiz kisilerde bu yarar1 yoktur (15).

Bu yontemle, c¢iplak gozle gorilemeyen morfolojik o6zellikler
gorilebilmektedir. 2002 yilinda yapilan bir c¢alismada Amerika’daki
dermatologlarin yaklasik % 22’sinin bu teknigi kullandig: bildirilmistir (80). Hem
dermatologlar hem de dermatolog olmayan hekimler arasinda bu teknigin

kullanimi1 ve popiilaritesi her gegen giin artmaktadir.

2.5.1. Dermatoskopinin Tarihcesi
Deri ylizeyi mikroskopisi ilk olarak 1663°de Johan Christophorus
Kolhaus’un tirnak yatagindaki kan damarlarimi incelemesi ile baslamistir (81).

Abbe 1878’de 151k mikroskobunda immersiyon yaginin kullanimin1 tanimlamis ve
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bu uygulama 1893°te Unna tarafindan yiizey mikroskopisi teknigine uyarlanmigtir
(82). Unna ayn1 zamanda “Diascopy” terimini ilk kullanan kisidir. Dermatoskopi
terimi ilk olarak 1920°de Johann Saphier tarafindan kullanilmistir (82). 1950’lerde
Leon Goldman tarafindan bu teknigin pigmente lezyonlarda, baz1 dermatozlarin
ve tiimorlerin tanisinda kullanilabilecegi onerilmistir (81). Rona MacKie 1971°de
dermatoskopiyi preoperatif tanida pigmente lezyonlarin benign malign ayriminda
kullanmastir (81).

Yontemin terminolojisi ile ilgili karisikliklarin giderilmesi amaciyla 1989
yilinda Hamburg’da bir terminolojik uzlagma toplantis1 yapilarak yonteme ait
terimlerde  standardizasyona gidilmistir. 1990°1h  yillarda baz1  gruplar
dermatoskopik imajlarin analizi i¢in ¢esitli tan1 yontemleri gelistirmistir. Daha
sonraki yillarda ise iki adiml1 prosediir bulunmustur (83).

2000 yilinda ¢esitli tlilkelerden toplanan dermatoskopik imajlar 4 yontem
ile degerlendirilerek sonuglar 2001 yilinda Roma’da Diinya Dermatoloji
Kongresinde sunulmustur. Bu yontemler patern analizi, ABCD kurali, Menzies
yontemi ve 7 nokta kontrol listesidir. Daha sonra 0zellikle dermatoskopiye yeni
baslayanlar ic¢in basitlestirilmis bir yontem olan 3 nokta kontrol listesi

bildirilmistir (82, 84).

2.5.2. Dermatoskopide Teknik
Incelenecek deri lezyonuna, stratum korneumda 1s18mn  dagilmasimi
Oonlemek ve boylece epidermisi transliisent hale getirmek i¢in mineral yag, bitkisel

yag, alkol, su, antiseptik soliisyon veya gliserin uygulanir. Aydinlatma aygit
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tizerine monte edilmis halojen 151k kaynagi ile saglanir. Aletin cam kismai ile basi
uygulanarak deri yiizeyi diizlestirilir ve lezyon degerlendirilir. Bu aletler ile 6’dan
400’e kadar degisen biiyiitme elde edilebilir. Ancak en uygun biiyiitmenin 6 ila 40
arasinda oldugu kabul edilir. 1980°’li yillarin sonlarinda gelistirilen ve rutin
muayenede en sik kullanilan dermatoskop 10 kat biiyiitme saglayan ve lezyon
hakkinda yeterli bilgi vermeye yeten el dermatoskopudur. Hem ucuz hem de
kullanimi1 kolay olan bu aletlere Dermatoscope (Heine Ltd Herrsching- Almanya)
veya Episcope (Welch Allyn Inc. Skaneateles Falls-Amerika) Ornek olarak
verilebilir. Dermatoskopi ile epidermis, dermoepidermal bileske ve ylizeyel
dermis degerlendirilebilir. Ayrica ylizeyel vaskiiler pleksustaki damarlarin yap1 ve
buiytikliikleri de kolaylikla incelenebilir (85).

Yapilan caligmalara gore deneyimli bir dermatolog deneyimine bagl
olarak klinik muayene ile melanomlarin % 65-80’ini yakalayabilmektedir.
Dermatoskopinin deneyimli bir kisi tarafindan yapilmasi durumunda ¢iplak gozle
degerlendirmeye gore % 10-27 oraninda dogru tan1 oranini arttirdigi gosterilmistir

(86).

2.5.3. Dermatoskopik Bulgular

2.5.3.1. Pigmentasyon: Normal epidermis sar1 renktedir. Akantotik
epidermis ise pigmente keratinosit miktarina goére opak saridan kahverengiye
kadar degisen renklerde goriiliir. Artmis hiperkeratoz ve boynuzsu yalanci kist
alanlar1 beyazimsi sar1 renkte goriiniirler. Dermatoskopik incelemede beyazimsi

bir til ile ortiiliiymiis gibi izlenim veren opak goriiniim beyaz tiil (milky way) veya
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samanyolu manzarast olarak adlandirilmis olup hipergraniiloz ve kompakt
ortokeratozun karsihigidir (87). Melanin kayb1 ya da fibrozis izlenen bolgeler
beyaz goriiliir. Histopatolojik olarak melanin igeren hiicreler, melanositler, neviis
hiicreleri, epidermal keratinositler, dermal melanofajlar ve tiimor hiicreleridir.
Melanin, epidermisin iist katmaninda siyah renkte, dermoepidermal bileskede
veya yakininda kahverengi, papiller dermiste gri, retikiiler dermiste mavi renkte
gortliir (83).

Derinin degisik derinliklerindeki melanin pigmentinin farkli goriilmesi,
kisa dalga boylu 1518in uzun dalga boylu 1s18a gore daha fazla yansimasinin
sonucudur. Bu durumda daha az mavi 1s1k emilir ve gorebilecegimiz sekilde daha
fazla yansitilir. Uzun dalga boylu goriintir 151k derin dermise kadar ulasir ve siyah
dermal melanin tarafindan emilir. Fakat kisa dalga boylu 1s1k (mavi) melanin
tarafindan emilebilmesi i¢in yeterince derine erisemez ve geri yansir. Sonug
olarak derin yerlesimli melanin, mavi-gri bir goriiniimde algilanir (88).

Damarsal hemoglobin kirmizi, kirmizi-mavi veya pembemsi-beyaz renkte
gortliir. Kirmizi; telenjiyektazi ve lakiinii gosterirken, kirmizi-mavi; lakiinleri,
pembe renk ise; eritemi gostermektedir. Telenjiyektaziler papiller dermisteki
genislemis damarlardir ve BHK’da sik¢a gozlenirler. Bu genislemis damarsal
yapilar melanom ve seboreik keratozda da goriilebilir (88).

2.5.3.2. Pigment Ag1: Pigment ag1 (pigment network), koyu kahverengi
veya siyah renkte pigmente cizgiler ve hipopigmente bosluklardan olusan bal
petegi benzeri bir yapidir. Pigment agi, en sik goriilen melanositik lezyon

paternidir. Ag yapisinda pigment telleri histopatolojik olarak rete ¢ikintilarindaki
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dermoepidermal bileskede yer alan melanositlere karsilik gelirken, ag gozleri ise
bunlara uyan dermal papillalar1 yansitir. Rete ucglarmin boyut, sekil ve
dagilimlarinin  simetrisi ag yapisinin simetrisini tanimlar. Eger melanin
konsantrasyonu rete uglart boyunca uniform ise ag yapisi diizenli goriiliir. Tipik
ag yapisi uniform, gozenekleri diizenli ve renk bakimindan homojendir. Perifere
dogru incelir. Atipik ag yapisi uniform degildir. Daha koyu ve genislemis ¢izgiler,
alan ve sekil bakimindan heterojen bosluklar gozlenir. Cizgiler genellikle
hiperpigmente ve periferde keskin bir sekilde sonlanirlar (89).

Tipik ag yapisi lentigo, junctional ve compound neviislerde gozlenirken,
atipik ag yapisi displastik neviis ve erken donem melanomda goriiliir. Kalinlagsmis
ag telleri ve genis ag gozleri lentigo malignada en sik saptanan dermatoskopi
bulgusudur. Melanositik olmamasina ragmen pigment ag yapisi goriilebilen
lezyonlar vardir. Dermatofibrom, aksesuar meme basi, nadiren seboreik keratoz
ve bazen koyu derili kisilerdeki solar lentigolarda bulunan yalanci ag yapisi
gercek ag yapisindan ayirt edilmelidir (89).

2.5.3.3. Yapisiz Alanlar: Yapisiz alanlar (structureless areas), belirgin bir
dermatoskopik yapmin gozlenmedigi alanlardir. Bu durum diffiiz pigmentasyona,
hipopigmentasyona veya depigmentasyona bagli olarak goriilebilir. Lezyon iginde
diizenli veya diizensiz dagilabilir, bazi1 durumlarda ise tiim lezyonu kaplayabilir.
Diffliz pigmente yapisiz alanlar siyah, kahverengi veya mavi renkte olabilir.
Melanin birikimi epidermis, dermis veya her ikisi boyunca olunca miirekkep
lekesi (blotch) alanlar ortaya ¢ikar. Melanin bu alanlarda oldukc¢a yogun olarak

bulundugundan diger dermatoskopik yapilarin gériilmesini engeller (90). Yapisiz
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alan kahverengi ise rete uzantilar1 daha kisa, diizlesmis ve az pigmentedir. Yapisiz
alan mavi renkte ise retikiiler dermise kadar bir alanda toplanma mevcuttur.
Hipopigmente alanlar epidermis ve dermiste az miktarda melanin bulunmasindan
kaynaklanir (90).

Melanositik neviislerde dermatoskopik olarak retikiiler patern baskin
olmakla birlikte birka¢ bolgede yapisiz alan bulunabilir. Melanomlarda
kahverengi-siyah, mavi, beyaz ve siitli kirmizi renkte yapisiz alanlar
goriilebilmektedir (90).

2.5.3.4. Noktalar ve Globiiller: Noktalar (dots) ve globiiller kiigiik,
keskin sinirli, siyah veya kahverengi, yuvarlak veya oval yapilardir. Bu yapilarin
0,1 mm’den kii¢iik olanlarina nokta, 0.1 mm’den biiylik olanlara ise globiil
denir. Noktalar kahverengi, siyah, gri, gri-mavi ve kirmizi renkte olabilir. Gri-
mavi ve kirmizi-kahverengi noktalar regresif melanomda goriilebilir ve dermisteki
yogun pigmentli makrofajlar1 ya da yogun pigmentli tiimor hiicrelerini temsil
eder. Siyah noktalar stratum korneum ve stratum granulosumda pigment birikimi
sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Kahverengi noktalar dermo-epidermal bileskede
melanin birikimini temsil etmektedir. Gri-mavi noktalar papiller dermiste bulunan
melanin yapilar tarafindan olusturulurlar. Melanofajlarda veya retikiiler dermiste
serbest sekilde bulunan melanine bagh olarak ortaya cikabilirler. Kirmizi noktalar
ise papillalarin en iist boliimiinde iist tiste gelmis kiiciik kapillerleri gosterir (91).

Globiiller kahverengi, siyah veya kirmizi renkte olabilirler. Alt epidermis,
dermo-epidermal bileske veya papiller dermiste bulunan benign veya malign

melanositlere ya da melanofajlara karsilik gelmektedir. Kahverengi, gri-mavi ve
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siyah globiiller sadece melanositik lezyonlarda goriiliirler (92). Kiimelenmis
globiiller esit biiyiikliiklerde ve diizenli dagilim gostermesi nedeniyle kaldirim tasi
goriniimii (cobblestone-like patern) olarak bilinmektedir ve benign melanositik
neviisii igsaret etmektedir (92).

Benign lezyonlarda, kahverengi noktalar ve globiiller genelde merkezi
yerlesimli, ¢aplari aynm1 ve diizenli olarak dagilirlar. Gri-mavi, siyah globiiller
melanomda gelisiglizel dagilimli ve genelde lezyon ¢evresinde bulunurlar. Boyut
ve sekil olarak degiskendirler (92). Siitlii kirmiz1 renkte globiiller iyi vaskiilarize
kiimelere bagh gelisir ve genellikle melanom lehine bir bulgudur (88).

2.5.3.5. Dallanms Cizgiler: Dallanmis cizgiler (branched streaks), ag
yapisinin bozuldugu veya koptugu pigment ag yapisini temsil ederler. Bunlarin
histopatolojik karsilifi epidermis veya papiller dermiste bulunan pigmente rete
uzantilar1 ve kopriillesen melanositik hiicre kiimelerinin kalintilaridir  (90).
Cizgilenmenin rengi kopriillesmenin derinligine bagli olup acik veya koyu
kahverengi, siyah veya gri-mavi olabilir (90).

2.5.3.6. Pigment Agmn Sonlanisi: Benign melanositik neviislerde
pigment ag1 genellikle perifere dogru dereceli olarak rengi agilip sonlanmaktadir.
Displastik neviis ve melanomda ise pigment ag1 saglam deriye dogru aniden
sonlanir (87, 88, 91).

2.5.3.7. Ismnsal Yayihm ve Yalanc1 Ayaksi Uzantilar: Isinsal yayilim
(radial streaming), lezyonun periferinde ¢izgisel uzantilar seklinde karsimiza
cikar. Lezyonun merkezinden perifere dogru devam edebilecegi gibi (Starburst

patern) kesintili de olabilir (88). Yalanci1 ayaksi uzantilar (psodopod), lezyonun
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periferinden normal deriye dogru uzanan, koyu pigmente parmaksi ¢ikintilardir.
Parmaks1 cikintilarin rengi melanositik kiimelerin lokalizasyonuna gore agik
kahverengi ile siyah arasinda degisir. Histopatolojik olarak hem 1sinsal yayilimlar
hem de psddopodlar intraepidermal veya dermoepidermal bileskede birbiriyle
birlesmis melanositik kiimelere karsilik gelmektedir (85). Melanomda 1sinsal
yayilim veya psodopodlar asimetrik, irregiiler yerlesimlidir ve genelde
melanomun radial biliyiime fazinda goriiliir. Eger c¢izgiler tiim lezyon boyunca,
merkezden ¢evreye dogru, diizenli, simetrik uzantilar seklinde ise bu goriintii Spitz
neviisiin gostergesidir (91).

2.5.3.8. Depigmente Alanlar: Depigmente alanlar dermatoskopik bakida
normal deri renginden daha agik rengi ifade etmektedirler. Melanin yoklugunda
goriliirler.  Histopatolojik  olarak  genellikle  regresyonu  gosterirler.
Hipopigmentasyon ise lezyonun genel renginden daha acik bir renk olarak
tanimlanir. Skar benzeri beyazlik histopatolojik olarak altta yatan fibrozisi
gosterir. Pembemsi-beyaz renkli alanlar eritemin veya melanomda goriilen
regresyon alanlarinda oldugu gibi fibroplazi ve telenjiyektazinin gostergesi
olabilirler. Benign melanositik lezyonlarda depigmentasyon merkezi yerlesim
gosterirken, malign lezyonlarda diizensiz ve periferik yerlesimlidir (85).

2.5.3.9. Mavi-Beyaz Tiil Goriiniimii: Mavi-beyaz tiil goriintimii (blue-
white veil), lezyon lizerinde seffaf bir sis perdesi gibi gézlenen beyaz-mavi bir
pigmentasyondur. Histopatolojik olarak bu yap1 dermiste kompakt ortokeratoz ve
hipergraniilozla birlikte yogun pigmente hiicrelere veya melanin birikimine

karsilik gelmektedir (91).
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2.5.3.10. Celik Mavisi Alanlar: Celik mavisi alanlar (steel blue areas),
celik mavisi renginde noktalar, globiiller veya homojen alanlarin goriilmesidir.
Mavi neviisler i¢in karakteristik tani1 kriterlerinden biridir. Bu goériinlim
histopatolojik olarak, retikiiler dermiste yerlesmis melanositlerce iiretilen melanin
pigmentine karsilik gelmektedir (90).

2.5.3.11. Milia Benzeri Kistler: Milia benzeri kistler (milia-like cysts),
genellikle seboreik keratozda gozlenen beyaz veya sarimsi, degisik boyutlarda,
yuvarlak sekilli yapilardir. Caplar1 0,1 mm ile 1,0 mm arasinda degisir (91).
Histopatolojik olarak intraepidermal keratin ile dolu kistlere karsilik gelir. Bu
yapilar deri yiizeyine a¢ilmamis kistlerdir. Bu kistler papillomatdoz dermal
neviisde, konjenital neviisde, BHK da, bazen de melanomlarda bulunabilir (91).

2.5.3.12. Komedo Benzeri Acikhklar: Komedo benzeri agikliklar
(comedo-like openings), kahverengi-siyah renkte, 0,1 mm ile 1,0 mm
blytikliiglinde, yuvarlak sekilli yapilardir. En sik seboreik keratozda bulunmakla
birlikte bazen papillomatéz dermal neviislerde de bulunabilir. Histopatolojik
olarak intraepidermal keratin ile dolu kistlere karsilik gelir. Bu yapilar deri
ylizeyine acilmis kistlerdir. Keratindz materyalin oksidasyonu nedeniyle bu
keratin tikaglar1 sarimsi-kahverengi veya koyu kahverengiden siyaha kadar
degisen tonlarda olabilirler (84, 88, 91).

2.5.3.13. Fissiirler: Fissiirler, genellikle seboreik keratozda goriilen
keratinle dolu, diizensiz, ¢izgisel depresyonlardir. Bu yap1 konjenital melanositik
neviislerde ve bazi dermal melanositik neviislerde de goriilebilir. Cok sayida

fissiir lezyonun beyin benzeri bir goériinlim kazanmasina neden olur (91, 93).
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2.5.3.14. Parmak Izi Benzeri Yapilar: Bazen solar lentigolar ve diiz
yiizeyli seboreik keratozlarda parmak izine benzer yapilar (fingerprint-like)
gozlenebilir (93,94).

2.5.3.15. Giive Yenigi Goriiniimii: Yiizde yerlesen diiz ylizeyli seboreik
keratozlarda ve solar lentigolarda lezyon kenarlarmin giive yenigini andirir
sekilde girintiler gostermesi gilive yenigi goriinimii (moth eaten pigment border)
olarak bilinir (88).

2.5.3.16. Jole Belirtisi: Jole belirtisi (jelly-like rim), lezyon g¢evresinde
saydam pelteye benzer goriiniime verilen isimdir. Diiz yiizeyli seboreik keratoz,
solar lentigo ve anjiokeratomada goriilebilir. Histopatolojik olarak pigmentasyon
artis1 olmayan akantoz olarak tanimlanmaktadir (90).

2.5.3.17. Cilek Goriiniimii: Cilek goriinimi (strawberry), pigmente
olmayan aktinik keratozda gesitli bulgularin bir araya gelmesi ile ortaya ¢ikar. Bu
bulgular; pembe-kirmizi yalanci ag yapisi, beyaz-sar1 skuam, kil follikiiliinti
cevreleyen dalgali-gizgisel damarlar ve sarimsi keratotik tikacli kil follikiilii
cevresindeki beyaz halodan olusur (95).

2.5.3.18. Anniiler Graniiler ve Romboidal Yapi: Kil follikiilii agikligi
cevresinde kursun mavisi veya koyu kahverengi nokta ve globiillerin birlesmesi
sonucu olusan yapiya anniiler graniiler yapi1 denilir. Bunlarin histopatolojik
karsiligr iist dermiste bulunan melanin yiikli makrofajlardir. Kil follikiilii
cevresindeki pigmente nokta ve globiillerin birleserek olusturdugu cizgilerin
uzamasi ve kesismeleri sonucu romboidal yap1 ortaya cikar. Bu yapilar aktinik

keratoz ve lentigo malignada goriiliir (96, 97).

47



2.5.3.19. Yaprak Benzeri Alanlar: Akc¢aaga¢ yapragi benzeri alanlar
(maple leaf-like areas), kahverengi veya mavi-gri renkte, yaprak benzeri bir
goriiniim olusturacak sekildeki uzantilaridir. Histopatolojik olarak BHK’nin
pigmente epitelyal nodiil kiimelerini temsil eder. Psddopodlardan en énemli farki,
bu uzantilarin pigment ag1 veya tiimor kitlesinden bagimsiz olmasidir (91).

2.5.3.20. Tekerlek Benzeri Yapilar: BHK’da goriilen tekerlek benzeri
yapilar (spoke-wheel areas), merkezde koyu bir aksdan kaynaklanan, mavi-gri,
1sinsal uzantilardan olusan keskin sinirl bir yapidir (91, 98).

2.5.3.21. Biiyiik Mavi-Gri Ovoid Yapilar: Ovoid yapilar, keskin smnirl1,
birbiriyle birlesmis veya birlesmeye egilimli, globiillerden daha biiyiik olan,
yuvarlak sekilli yapilardir. Herhangi bir ag yapi bulunmadiginda ovoid yapilar
BHK’y1 diisiindiiriir (91). Histopatolojik olarak papiller dermiste yogun olarak
lokalize olmus pigmentli bazaloid hiicrelere karsilik gelirler. Melanositik
lezyonlarda goriilen globiillerden ayirimlar1 iyi yapilmalidir. Bu yapilar sekil
olarak daha fazla irregiiler olup kaldirim tas1 seklinde dizilmezler (98).

2.5.3.22. Damarsal Yapilar: Dermatoskopide ¢esitli damarsal yapilar
gozlenebilir. Bu yapilarin daha iyi goriilebilmesi i¢in basincin azaltilmasi ve
immersiyon yagi kullanilmasi gerekir. Papiller dermisteki dilate damarlara
karsilik gelen telanjiektazi, siklikla BHK da karsimiza ¢ikar. Ancak melanom ve
seboreik keratozda da goriilebilir. Keskin siirli kirmizi lakiinler papiller
dermisteki artmis ve dilate olmus damarsal yapilarin gostergesidir ve ertliptif
hemanjiom ve anjiokeratomda goriiliir. Daha derin damarsal yapilar kirmizi-mavi

veya siyah renkte goriilebilir. Eger damarlar tromboze ise kirmizi siyah bir
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goriiniim verebilir. Agac¢ seklinde dallanan damarlar; pigmente BHKda, ¢elenk
benzeri damarlar; sebase gland hiperplazisinde, glomeriil seklindeki damarlar;
Bowen hastaliginda, virgiil seklinde damarlar; dermal neviiste, noktasal damarlar;
melanom, aktinik keratoz ve Bowen hastalifinda, sa¢ tokasi (firkete) seklinde
damarlar ise melanom, skuamoz hiicreli karsinoma, keratoakantoma ve seboreik
keratozda gozlenir (99). Dermatoskopide karsilasilan vaskiiler yapilar ilk kez
1996 yilinda Kreusch ve Koch tarafindan tanimlanmis daha sonra ise Argenziano
tarafindan modifiye edilmistir (100).

2.5.3.23. Yalana Pigment Agi: Kreusch ve Rassner yiizde yerlesimli
hiperpigmente lezyonlarda, retelerde melanin birikimine bagli olmaksizin, diizenli
bal petegi seklinde pigment ag1 yerine, kaba bir pigment ag yapisinin varhigini
gostermislerdir. Bu yapiya yalanci pigment agi (pseudopigment network) adi
verilir. Yiizde koyu renkli zeminin pigmentsiz follikiiller ya da ter bezi kanali
agizlariyla delinmesi sonucu, parlak renkli gozler meydana gelmektedir.
Dermatoskopik olarak kalin bir ag ve genis ag gozlerinden olusan bir yapi
gozlenir. Yalanci ag yapisi solar lentigo, seboreik keratoz, lentigo simpleks,
lentigo maligna ve pigmente aktinik keratozlarda sik rastlanan bir dermatoskopik

bulgudur (91).

2.5.4. Dermatoskopide Tani
Pigmente bir lezyonun benign veya malign karakterde oldugunun
saptanmas1 ve hangi lezyona total eksizyon uygulanacaginin belirlenmesi i¢in

alternatif degerlendirme sistemleri Onerilmistir. Bunlar Patern analizi, ABCD
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kurali, Menzies yontemi, 7 6zellik kontrol listesi, ve 3 0zellik kontrol listesidir
(87,90, 91).

Pigmente deri lezyonlarimin ayirici tanist ve melanositik lezyonlarin
benign/malign ayriminda Kreusch ve Rassner tarafindan gelistirilen, daha sonra
Stolz ve arkadaslar tarafindan modifiye edilen ve 2000 yilinda internet araciligi
ile yapilan toplantt sonrasi 2 basamakli yaklasim Onerilmistir. Pigmente
lezyonlarin dermatoskopik tanisinda, ilk adimda melanositik lezyonlar non-
melanositik lezyonlardan ayrilirken ikinci adimda ise melanositik lezyonlarda
benign-malign ayrimi yapilir (Sekil-1). Lezyonun dermatoskopik muayenesinde
pigment ag yapisinin olmasi, yalanci ag yapisi (pseudonetwork), globiiller,
dallanmus ¢izgiler, 6zellikle avug i¢i ve ayak tabaninda paralel patern varlig1 veya
mavi neviisiin gostergesi olan homojen mavi pigmentasyon belirginse lezyon

melanositik bir lezyon olarak nitelendirilebilir (101).

Pigmente Deri Lezyonlari

Birinci adim

Melanositik Non-melanositik
. ABCD Kurah
Ikinci adim * Patern Analizi

Menzies Yontemi
7 Nokta kontrol listesi
3 Nokta kontrol listesi

Benign Kuskulu Malign

Sekil-1: Melanositik ve nonmelanositik lezyonlarin ayrimimin  yapildig:

dermatoskopideki iki basamakli degerlendirme semasi.
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Dermatoskopik muayenede komedo benzeri agikliklar, milia benzeri
kistler, fisslirlerden olusan beyin benzeri goriiniim, sa¢ tokasi seklinde
damarlanma, kenarlarda ani kesilmelerin olmasi, gilive yenigi alanlarin
saptanmasi, parmak izi benzeri alanlarin saptanmasi durumunda bunun seboreik
keratozu dislindirdiigi bildirilmistir. Eger lezyonda aga¢ benzeri dallanan
damarlar, akcaagac yapragi benzeri alanlar, biliyiik mavi-gri ovoid yapilar, araba
tekerlegi goriintiisii ve iilserasyon saptanirsa bunun BHK agisindan tanisal oldugu
bildirilmistir. Kirmizi, mavi ve siyah lakiinler, kirmizi-mavi, kirmizi-siyah renk
degisikligi ve homojen alanlar anjiom ve anjiokeratom lehine bulgulardir (90, 91,

101) (Sekil-2).

Algoritma

Pigment ad . .
Agrege globiiller ==———————gp Melanositik deri lezyonu
Dallanmig gizgiler

Celik mavisi bolgeler m—  avi nevus

Give yenigi

Parmak izi .

Milia benzeri kistier m—p- Seboreik keratoz
Komedo benzeri agikhiklar

Fissiirler Hemanjiomal
Kirmizi, mavi, siyah lakinler # Anjiokeratoma

Yaprak benzeri alanlar
Tekerlek benzeri alanlar
lUlserasyon

Multipl mavi-gri globiiller

= Bazal hiicreli karsinoma

p Melanositik deri lezyonu

Tim digerleri

Sekil-2: Dermatoskopi bulgularin taniya yonelik degerlendirilmesine ait

algoritma.
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2.5.4.1. Patern Analizi: Lezyonlar global ve lokal olarak belli kriterlere
gore degerlendirilir. Diger temel tan1 metodlarina baz olusturmus ilk yontemdir.
Lezyonlar melanositik/non-melanositik olarak ayrildiktan sonra global olarak
retikiiler, globiiler, kaldirim tasi, homojendz, patlayan yildiz, paralel,
multikomponent ve non-spesifik paterne yerlestirilir. Bundan sonra lokal olarak
pigment agi1, nokta/globiiller, 1sinsal yapi, mavi- beyazimsi tiil yapisi, regresyon
yapilari, hipopigmentasyon, leke (blotche) ve vaskiiler yapilar degerlendirilerek

ayirici taniya ulasilir (30).

2.54.2. ABCD Kural: A (Asimetri), B (“Border”’-Kenar), C (“Color”-
Renk) ve D (“Different components”-Farkli yapilar) kriterlerine gore lezyon
degerlendirilerek her kriter, belirlenmis olan katsayi ile ¢arpilir (101). Elde edilen
sonuca total dermatoskopi skoru (TDS) denir. Bu deger 4,75 ve altinda ise selim
melanositik lezyon; 4,8-5,45 arasinda ise siipheli lezyon ve 5,45 iizerinde ise
malignite lehine degerlendirilir. Bu yontem, ortaya atildig1 donemde dermatoskopi
konusunda deneyimli olmayan klinisyenler i¢in, patern analizine gore daha kolay

Ogrenilebilir ve kullanilabilir olarak kabul edilmistir (102, 103).

2.5.4.3. Menzies’in Skorlama Yontemi: 1996’da Menzies ve arkadaslari,
invaziv melanomlar i¢in deneyimsiz klinisyenlere yonelik bir bagka yontem
gelistirmistir. Spesifitesi yiiksek (pozitif 6zellikler) ve diisiik (negatif 6zellikler)
olmasina gore ayrilan 11 6zellik tanimlamistir. Melanomda goériilmeyen (negatif)

Ozellikler; sekil simetrisi sart olmadan pigmentasyon patern simetrisi ve tek renk
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varhigidir. Melanom i¢in tanimlanan 9 (pozitif) 6zellik ise; (1) mavi-beyaz tiil
goriiniimii, (2) multipl kahverengi noktalar, (3) psddopodlar, (4) 1sinsal
cizgilenme, (5) skar benzeri depigmentasyon, (6) periferal siyah nokta veya
globiiller, (7) multipl renk (>5) ( acik kahverengi, koyu kahverengi, siyah, mavi,
kirmizi, gri), (8) multipl mavi-gri noktalar ve (9) genislemis pigment agidir.
Pigmente bir lezyonun melanom tanis1 almasi i¢in negatif kriterlerden higbirini

tasimamasi ve bir veya daha fazla pozitif karakter tasimasi gereklidir (104).

2.5.4.4. Yedi (7) Ozellik Kontrol Listesi: 1997°de Argenziano ve
arkadaglari, melanom i¢in en sik goriilen Ozellikleri tespit etmisler ve patern
analizini basitlestirmiglerdir  (105). Epiliiminesans mikroskopi (ELM) i¢in 7
Ozellik kontrol listesi adin1 verdikleri bu yontem ile 6zellikle bu konuda deneyimli
olmayan klinisyenler icin, klasik patern analizine gére daha az kriter kullanarak
anlamli bir degerlendirme yapilabilecegini gostermislerdir. Bu algoritmada major
ve mindr olmak tizere iki grup kriter bulunmaktadir. Major kriterler; (1) atipik
pigment ag1, (2) gri-mavi alanlar (mavi-beyaz tiil) ve (3) atipik vaskiiler paterndir.
Minor kriterler ise (1) irregiiler ¢izgilenmeler (1s1nsal yayilim ve psédopodlar), (2)
irregiiler nokta ve globiiller, (3) regresyon yapilar1 (beyaz skar benzeri alanlar) ve
(4) irregiiler diffiiz pigmentasyondur (irregiiler sekilli veya irregiiler dagilim
gosteren kahverengi, gri, siyah diffiiz pigmentasyon alanlar1). Her bir major kriter
igin 2 puan, her bir mindr kriter i¢in 1 puan verilir. Total skorun 3 veya daha

bliyiik oldugu durumlar melanom ile uyumlu kabul edilir (104, 105).
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2.5.4.5. Uc (3) Ozellik Kontrol Listesi: 2001°de internet {izerinden ¢ok
sayida katilimciyla gerceklestirilen dermatoskopik uzlasma toplantist (Consensus
Net Meeting on Dermoscopy) sonuglarmma gore, melanomun diger benign
pigmente deri lezyonlarindan ayriminda 6zellikle ti¢ kriterin ¢ok 6nemli oldugu
ortaya ¢ikmistir (90). Bu kriterler; (1) dermatoskopik asimetri (renk ve yapi
olarak), (2) atipik pigment ag1 ve (3) mavi-beyaz yapilar (mavi-beyaz tiil
goriiniimii  ve regresyon yapilar1)’dir. Istatistiksel analizler sonucunda bu
kriterlerden ikisinin varligimmin yiiksek oranda malign lezyonu isaret ettigi

gosterilmistir (106).

54



3. GEREC VE YONTEM

Bu caligmaya 1 Ocak 2005 ile 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi T1ip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali poliklinigine basvuran ve
klinik, dermatoskopik ve histopatolojik olarak melanom, bazal hiicreli karsinom,
seboreik keratoz ve displastik neviis tanis1 almis hastalar dahil edilmistir.

Melanom grubuna 25, bazal hiicreli karsinom grubuna 25, displastik neviis
grubuna 50 ve seboreik keratoz grubuna 50 hasta alinmis ve olgularin yas,
cinsiyet, deri fenotipi, lezyon sayisi ve melanom i¢in hastalik siireleri gibi
Ozellikler dosya bilgilerinden kaydedilmistir.

Calismaya baslamadan once Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulundan ¢aligma ile ilgili gerekli onay alinmaistir.

Tim hastalarin daha oOnce kaydedilmis dermatoskopi goriintiilerinin
yeniden degerlendirilmesinde, lezyonlar1 30 kat biiyiitebilen bir dijital
dermatoskop (MoleMax III, Dermalnstruments, Vienna Austria) kullanilmistir.
MoleMax III cihazi ile lezyonlarin goriintiileri JPEG formatinda, 640 x 480 piksel
rezoliisyonda ve 24 bit renk derinliginde kaydedilmektedir. Yeniden yapilan
degerlendirme sirasinda lezyonlara 6zgii dermatoskopik bulgular kaydedilerek
tiim gruplar ic¢in patern analizi, DN ve melanom i¢in ABCD skorlama yapilmas,
BHK ve SK gruplarinda ise nonmelanositik olmalar1 nedeniyle ABCD skorlama
yontemi kullanilmamastir.

ABCD skorlama yontemindeki asimetri (A) ig¢in, lezyonun ortasinda

kesisen 90 derece agili iki dogru ile lezyon boliindiikten sonra olusan 4 bolge
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simetri/asimetri yoniinden degerlendirilerek, lezyon sekil, renk ve yapisal olarak
simetrikse 0 puan, lezyonda tek eksende asimetri varsa 1 puan ve her iki eksende
de asimetri varsa 2 puan verilmistir (103).

Smir (border, B), yoniinden degerlendirme i¢in lezyon pasta dilimi
seklinde 8 pargaya boliindiikten sonra pigment paterninde devamlilik olmayan
segment sayis1 sayilmis ve 0 ile 8 arasinda bir skor verilmistir (103).

Renk (colors, C) kriteri i¢in kirmizi, beyaz, acik ve koyu kahverengi,
mavi-gri ve siyah renklerin varlig1 degerlendirilerek, her rengin varligi i¢in 1 puan
verilmis ve toplamda 1 ile 6 arasinda bir skorlama yapilmistir (103).

Farkli yapisal komponentlerin varhigi (Different Structural Components,
D) i¢in lezyon; noktalar, globiiller, yapisiz ya da homojen alanlar, pigment ag1 ve
dallanmis ¢izgilerin varlig1 yoniinden degerlendirilmis ve yapisiz ya da homojen
alanlarin dikkate alinabilmesi i¢in bu alanlarin tiim lezyonun % 10’undan daha
bliyiik olmasina dikkat edilmistir. Bu yapilarin her birinin varlig i¢in bir puan
verilerek, toplam skor 1 ile 5 arasinda degerlendirilmistir (103).

ABCD ile ilgili skorlama islemi tamamlandiktan sonra total dermatoskopik
skor hesaplamak i¢in literatiirdeki (A x 1,3) + (Bx 0,1) + (Cx 0,5) + (D x 0,5) =
TDS (Total Dermatoskopik Skor) seklindeki formiil kullanilarak, elde edilen TDS
degeri 4,75’ten kiiciikse lezyon benign, 4,75-5,45 arasinda ise siipheli ve 5,45’ten
bliyiik oldugu durumlarda ise malign olarak degerlendirilmistir (103).

Tiim hastalarin histopatolojik preparatlar1 deneyimli bir patolog ile birlikte
yeniden degerlendirilerek, hem tan1 hem de alt gruplara ait tanilar yeniden

dogrulanmuistir.
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Elde edilen verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda
yapilarak, tanimlayici istatistikler yas, lezyon capi ve ABCD skorlamasi igin
ortalama =+ standart sapma (minimum-maksimum) bi¢iminde, cinsiyet, deri tipi,
lezyon sayisi, lokalizasyon, patern analizi sonuglar1 ve histopatolojik
degerlendirmeler icinse frekans ve yilizde dagilimlart verilmistir. Melanom
grubunda tiimor kalinlig1 ile lezyon siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli
birlikteligin olup olmadig1 Spearman’in Korelasyon testi ile degerlendirilmis ve

p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Melanom Hastalarina Ait Bulgular

Melanom grubunda bulunan 25 hastaya ait demografik 6zellikler tabloda
verilmistir (Tablo-5). Buna gore melanom hastalar1 20-75 yas araliginda olup yas
ortalamas1 54,2 + 14,0 olarak hesaplanmis ve bu gruptaki kadin-erkek orani 14/11
olarak bulunmustur (% 56 kadin, % 44 erkek). Calismaya dahil edilen melanom
hastalarinin tiimiiniin deri tipi Fitzpatrick siniflamasina goére Tip I-III olarak
degerlendirilmis ve bu hastalarin % 52’si ise Fitzpatrick siniflamasina gore Tip I
oldugu saptanmistir. Hastalarin 23 tanesinde (% 92) tek bir lezyon saptanirken,
bunun disinda bir hastada 2 ve bir hastada da 3 lezyon tespit edilmistir. Calismaya

25 hasta ve toplam 28 lezyon dahil edilmistir.

Tablo-5: Melanom hastalarina ait demografik ozellikler

Degiskenler Hasta Sayisi1 (25) %
Yas 54,2 (£ 14,0) (20 - 75)
Cinsiyet
Erkek 11 44,0
Kadmn 14 56,0
Deri Tipi
Tip I 8 32,0
Tip 11 13 52,0
Tip 1T 4 16,0
Lezyon Sayisi
Tek Lezyon 23 92,0
Iki Lezyon 1 4,0
Uc Lezyon 1 4,0

Lezyon Capi (mm) 12,5 (+16,8) (2,6 — 90,6)

Calismaya  dahil edilen melanom  hastalarindaki  lezyonlarin
lokalizasyonlar1 degerlendirildiginde beklenildigi gibi goriilme sikligi agisindan

bas-boyun bolgesi % 56’lik oran ile ilk sirada yer almistir. Bunu esit oranlara
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sahip (% 10,7) alt ekstremite, list ekstremite ve govde arka yliz bolgeleri izlemis

ve bir hastada ise vulvada melanom saptanmistir (Tablo-6).

Tablo-6: Melanom lezyonlarinin viicut bolgelerine gore dagilimlar:

Lokalizasyonlar Lezyon Sayis1 28) %

Bas-boyun 16 57,1
Alt ekstremite 3 10,7
Ust ekstremite 3 10,7
Govde arka yiiz 3 10,7
Govde 0n yiiz 2 7,2

Genital bolge (vulva) 1 3,6

TOPLAM 28 100

Bag-boyun bolgesindeki lezyonlar1 da alt gruplara ayirdigimizda en sik %
31,25 ile yanak bolgesinde melanom ile karsilasilirken, diger lezyonlar ise bag-

boyun bdlgesinin hemen her tarafinda goriilmistiir (Tablo-7).

Tablo-7: Bas-boyun bélgesindeki melanom’larin lokalizasyonlar

Lokalizasyonlar Lezyon Sayisi (16) %

Yanak 5 31,25
Burun 3 18,75
Alin 2 12,5
Boyun 1 6,25
GOz Cevresi 1 6,25
Sacli Deri 1 6,25
Nazolabial Sulkus 1 6,25
Preaurikiiler 1 6,25
Dudak 1 6,25
TOPLAM 16 100
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Klinik ve dermatoskopik olarak melanom diisiiniilen hastalardaki
lezyonlara ait preparatlarin histopatolojik degerlendirmesi sonucunda 25 hastadaki
toplam 28 lezyona ait histopatolojik tiplendirme sonuglar1 asagida sunulmustur.
Calismaya dahil edilen hastalar arasinda en sik yiizeyel yayilan melanom, en az
ise akral lentijin6z melanom ile karsilasilmistir (Tablo-8).

Tablo-8: Melanom hastalarinin histopatolojik degerlendirme sonuclart

MELANOM TiPi Say1 %
Yiizeyel Yayilan Tip 13 46,45
Nodiiler Tip 8 28,56
Lentigo Malign Melanom 4 14,28
Lentigo Maligna 2 7,14
Akral Lentijindz Melanom 1 3,57
TOPLAM 28 100

Histolojik tiplerine goére melanomlarin lokalizasyonlar1 incelendiginde
akral lentijin6z melanom disindaki tim melanom tiplerinin en sik bas-boyun
bolgesinde goriildiigl tespit edilmistir. Bolgelere gore en sik goriilen melanom
tipi yoniinden degerlendirmede ise alt ekstremitedeki ii¢ lezyondan ikisinin
nodiiler melanom birisinin ise yiizeyel yayillan melanom oldugu goriilmiistiir
(Tablo-9).

Tablo-9:Melanom tiplerinin viicut bolgelerine gore dagilimlari.

YYM NM LMM LM AL TOPLAM %

Bas-Boyun 6 5 4 1 - 16 57,1
Alt Ekstremite 1 2 - - - 3 10,7
Ust Ekstremite 1 1 - 5 1 3 10,7
Govde Arka Yiiz 2 - - 1 - 3 10,7
Govde On Yiiz 2 - - - - 2 7,2

Genital Bolge 1 - - - - 1 3,6

TOPLAM 13 8 4 2 1 28 100
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Melanom tiplerinin cinsler arasindaki dagilimlar1 da incelenmis ve kadin-
erkek dagiliminin yiizeyel yayilan tip i¢in 7/6, nodiiler tip i¢in 5/3, lentigo malign
melanom i¢in 2/2 ve lentigo maligna ic¢in 1/1 oldugu, akral lentijinéz tip tanisi
konulan tek lezyon ise bir bayan hastada saptanmistir (Tablo-10).

Tablo-10:Melanom tiplerinin cinsiyetler arasindaki dagilimi.

MELANOM TiPi Say1 K E
Yiizeyel Yayilan Tip 13 7 (% 53,8) 6(% 46,2)
Nodiiler Tip 8 5% 62,5) 3(%37,5)
Lentigo Malign Melanom 4 2 (% 50,0) 2 (% 50,0)
Lentigo Maligna 2 1(%50,0) 1(% 50,0)
Akral Lentijin6z melanom 1 1 -
TOPLAM 28

Literatiir bilgilerine gore her lezyon i¢cin A, B, C ve D kriterleri
degerlendirilmistir. Elde edilen verilerle (A x 1,3) + (B x 0,1) + (Cx 0,5) + (D x
0,5) = Total dermatoskopik skor seklinde TDS degerleri hesaplanmis, 28
lezyonun 24 tanesinde TDS degerinin maligniteyi gosterdigi, 3 hastada siipheli
oldugu, bir hastada ise benign lezyon lehine oldugu saptanmistir (Tablo-11).

Tablo-11: Melanom hastalarina ait ABCD skorlari

Degiskenler n=28 %

A (Asimetri) 1,9+ 0,26 (1-2)

B (Border, Sinir) 5,3+£2,17 (0-8)

C (Color, Renk) 3,0+ 0,64 (2-4)

D (Different Components, Farkli Yapilar) 3,8£0,94 (2-5)

TDS 6,4+ 0,94 (4,3-7,9)
Benign 1 3,6
Stipheli 3 10,7
Malign 24 85,7

Melanom hastalarindaki lezyonlar patern analiz yontemi ile de
degerlendirilmistir. Buna gore melanom hastalarinin dermatoskopik muayeneleri

sirasinda en sik karsilasilan 5 yapi sirasiyla; diizensiz globiiller (% 89,3), diizensiz
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noktalar (% 82,1), regresyon alanlar1 (% 71,4), diizensiz lekeler (% 71,4) ve

diizensiz hipopigmentasyon alanlar1 (% 67,9) seklinde siralanmistir (Tablo-12).

Tablo-12: Dermatoskopik patern analiz sonuglart

Patern Analizleri n=28 %
Diizensiz globiiller 25 89,3
Diizensiz noktalar 23 82,1
Regresyon alanlari 20 714
Diizensiz lekeler 20 71,4
Diizensiz hipopigmentasyon alanlari 19 67,9
Mavi-beyaz tiil 16 57,1
Atipik ag yapisi 12 429
Diizensiz ¢izgiler/diizensiz 1sinsal yap1 9 32,1
Firkete seklinde vaskiiler yapilar 6 21,4

Calismaya dahil edilen melanom hastalarinin lezyonlarinin stireleri ile
histopatolojik degerlendirmede elde edilen lezyon kalinliklar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski olup olmadig1 da arastirilmistir. Elde edilen sonuglar
Spearman’in Korelasyon testi ile degerlendirilmis ve p<0,05 i¢in lezyon siiresi ile
lezyon kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu sonucuna

vartlmstir (Sekil-3).
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Sekil-3: Lezyon siiresi ile Breslow kalinhig1 arasinda aymi yonlii anlamlh

korelasyon oldugunu gosteren sacilim grafigi (p<0,001).

Melanom saptanan hastalarimizdan ikisine ait klinik, dermatoskopik ve

histopatolojik goriintiiler asagida sunulmustur (Resim 1-7).
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Resim-1: Anterior servikal bolgede, melanom tanist almis pigmente lezyon.

Resim-2: Resim-1’deki hastanin dermatoskopik goriintiisii. Daire icinde mavi-

gri tiill goriiniimii, kare icinde ise atipik ag yapisi goriilmektedir.
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Resim-3: Resim-1’deki hastanin dermatoskopik goriintiisii. Yuvarlak alan

icinde diizensiz cizgilenmeler goriilmektedir.
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Resim-4: Resim-1’deki hastanin histopatolojik goriiniimii (HEx200)
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Resim-5: Alt ekstremitede melanom tanisi konulmus, iilsere, pigmente lezyon.

Resim-6: Resim-5’teki hastanin dermatoskopik goriintiisii. Yuvarlak icinde

mavi-gri tiil, kareler icinde ise atipik pigment agi goriilmektedir.
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Resim-7: Resim-5’teki hastaya ait histopatolojik goriintii (HEx400).

4.2. Bazal Hiicreli Karsinom Hastalarina Ait Bulgular

Calismaya dahil edilen BHK tanist almis 25 hastaya ait demografik veriler
tabloda gosterilmistir (Tablo-13). Hastalarin yaslar1 24-85 yas araliginda olup yas
ortalamast 56,5 + 14,4 olarak saptanmistir. Kadin-erkek oram1 17/8 olarak
bulunmustur (% 68 ve % 32). Deri tipi olarak melanomda oldugu gibi en sik
Fitzpatrick simiflamasina gore Tip II ile karsilasilmistir. Hastalarin 24 tanesinde
tek bir lezyon (% 96) saptanirken bir hastada (% 4) iki lezyon saptanmustir.
Lezyon biiyiikliigii yoniinden degerlendirildiginde lezyonlarin en kiigiigiiniin 2,7
mm, en biyligiiniin ise 30,0 mm capinda oldugu, tiim hastalardaki lezyon

bliytlikliigiiniin ortalamasinin ise 6,4 + 5,4 mm oldugu goriilmiistiir.
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Tablo-13: BHK tanist almis hastalara ait demografik ozellikler

Degiskenler Hasta Sayis1 (25) %
Yas 56,5 (£ 14,4) (24 - 85)
Cinsiyet
Erkek 8 32,0
Kadin 17 68,0
Deri Tipi
Tip 1 2 8,0
Tip 1I 14 56,0
Tip III 9 36,0
Lezyon Sayis1
Tek Lezyon 24 96,0
Iki Lezyon 1 4,0

Lezyon Cap1 6,4 ((£5.,4) (2,7—-30,0)

BHK hastalarindaki lezyonlarin lokalizasyonlar1 degerlendirildiginde
lezyonlarin 21 tanesinin (% 80,8) bas-boyun bolgesinde oldugu, bunu 4 lezyonla
(% 15,4) govde arka yiiz ve bir lezyonla (% 3,8) govde on yiiz izledigi

saptanmistir (Tablo-14).

Tablo-14: BHK hastalarinda lezyonlarin lokalizasyonlar:

Lokalizasyon Lezyon Sayis1 (26) %

Bas-boyun 21 80,8
Govde arka yliz 4 15,4
Govde 6n yliz 1 3.8
TOPLAM 26 100,0

Lezyon lokalizasyonlarinin cinsiyete gore farklilik gdsterip gostermedigi
de degerlendirilmis, her iki cinste de lezyonun en sik bag-boyun bdlgesinde

lokalize oldugu saptanmistir (Tablo-15).
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Tablo-15: BHK larda lezyonlarin kadin ve erkeklerdeki lokalizasyonlart

Lokalizasyon K E Lezyon Sayis1 (26)

Bas-boyun 14 7 21
Govde arka yliz 2 2 4
Govde 6n yliz 1 - 1
TOPLAM 17 9 26

Bas-boyun bdlgesindeki lezyonlar lokalizasyonlarina gore alt gruplara
ayrildiginda  bas-boyun bolgesinin  hemen her bdlgesinde BHK ile
karsilagilabilecegi ancak en sik olarak burun bdlgesinde goriildiigii tespit

edilmistir (Tablo-16).

Tablo-16: Bas-boyun bolgesindeki BHK ’larin lokalizasyonlar

Lokalizasyonlar Lezyon Sayis1 (21) %

Burun 8 38,0
Alin 3 14,3
Boyun 2 9,5
Go6z Cevresi 2 9,5
Yanak 2 9,5
Sach Deri 1 4.8
Nazolabial Sulkus 1 4.8
Preaurikiiler 1 4,8
Kulak 1 4,8
TOPLAM 21 100

Calismaya dahil edilen 25 BHK hastasina ait toplam 26 lezyona ait
preparatlar deneyimli bir patolog esliginde yeniden degerlendirilmis ve hem tani

hem de BHK nin alt tipleri yeniden dogrulanmistir. Buna gore en sik nodiiler tip
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BHK (% 30,8) goriildiigii ve bunu sirasiyla nodiiler-mikronodiiler tip (% 19,2) ile

yiizeyel yayilan tip (% 15,4) izledigi saptanmistir (Tablo-17).

Tablo-17: BHK hastalarinin histopatolojik degerlendirme sonucunda saptanan

alt gruplar

Histopatolojik Tiplendirme Lezyon Sayisi (26) %

Nodiiler tip 9 34,6
Nodiiler ve mikronodiiler tip 5 19,3
Yiizeyel yayilan tip 5 19,3
Mikronodiiler tip 4 15,4
Infiltratif tip 1 3,8
Adenoid tip 1 3,8
Bazoskuamoz 1 3,8
TOPLAM 26 100,0

Calismamizda BHK  tanist  almis  hastalarin  dermatoskopik
muayenelerinden elde edilen sonuglara gére dermatoskopide en sik “biiyiik mavi-
gri ovoid yuvalar” goriilmiistiir (% 80,0). Bunu sirasiyla “dallanmis vaskiiler
yapilar” (% 76,9), “diizensiz lekeler” (% 73,1) ve “diizensiz hipopigmentasyon”
(%61,5) izlemistir. “Akgaaga¢c benzeri yapilar”, “mavi-gri globiiller” ve
“lilserasyon” daha az oranda goriiliitken hastalarimizin higbirinde “tekerlek

cubugu alanlar” goriilmemistir (Tablo-18).
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Tablo-18: BHK tanisi almig hastalardaki patern analiz sonucglart

Patern Analizi Lezyon Sayisi (26) %

Dallanmig vaskiiler yapilar 20 76,9

Diizensiz hipopigmentasyon 16 61,5

Multipl mavi-gri globiiller 11 423

Tekerlek ¢cubugu alanlar - -

Bazal hiicreli karsinom saptanan hastalarimizdan ikisine ait klinik,

dermatoskopik ve histopatolojik goriintiiler asagida sunulmustur (Resim 8-13).

Resim-8: BHK hastalarindan birisine ait, sag infraorbital bolgedeki lezyon
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Resim-9: Resim-8’deki hastaya ait lezyonun dermatoskopik goriintiisii. Daire
icinde dallanmis damarlar, kiiciik kare icinde globiil yapisi ve biiyiik dikdirtgen

icinde ise akcaagacg yapragi benzeri goriiniim izlenmektedir.

Resim-10: Resim-8’deki hastanin lezyonuna ait histopatolojik goriintii

(HEx200).

72



Resim-11: Klinik olarak BHK tanist konulmus sag yanakta lokalize lezyon
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Resim-12: Resim-11’deki hastaya ait lezyonun dermatoskopik goriiniimii. Daire
icinde dallanmuig damarlar, kare icinde ise akcaagag yaprag goriiniimii

izlenmektedir.
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Resim-13: Resim-11’deki BHK hastasina ait histopatolojik goriintii (HEx100)

4.3. Displastik Neviis Hastalarina Ait Bulgular

Klinik, dermatoskopik ve histopatolojik olarak displastik neviis tanisi
almig ve caligmaya dahil edilmis 50 hastamiza ait demografik veriler asagida
verilmigtir. Hastalarimiz 11-62 yas araliginda olup yas ortalamasi 30,0 = 11,5
olarak hesaplanmistir. Kadin-erkek orani 26/24 (sirasiyla % 52 ve % 48) olup bu
grup hastalarda en sik karsilagilan Fitzpatrick deri tipi siniflamasina gére Tip 11
olarak saptanmistir. Hastalarin % 82’sinde tek bir lezyon varken % 18’inde ise iki
lezyon tespit edilmistir. Lezyonlarin en kii¢iigli 2,5 mm, en biiyiigii ise 10,95 mm
olup tiim hastalardaki lezyon ¢ap1 ortalamasi 5,0 mm (£ 1,78) olarak bulunmustur

(Tablo-19).
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Tablo-19: Displastik neviis tanisi almis hastalarin demografik ozellikleri

Degiskenler Hasta Sayis1 (50) %
Yas 30,0 (= 11,5) (11 -62)
Cinsiyet
Erkek 24 48,0
Kadin 26 52,0
Deri Tipi
Tip I 14 28,0
Tip II 28 56,0
Tip 11 8 16,0
Lezyon Sayisi
Tek Lezyon 41 82,0
Iki Lezyon 9 18,0

Lezyon Capi1 (mm) 5,0 (= 1,78) (2,5 - 10,95)

Displastik neviis lezyonlarmin lokalizasyonlar1 da degerlendirilmistir.
Calismaya dahil edilen 50 hastadaki toplam 59 lezyonun lokalizasyonlari
degerlendirildiginde displastik neviislerin en sik gévde arka yiiziinde (% 40,7),

ikinci siklikta ise gdvde 6n yliziinde % 28,8 goriildiikleri saptanmistir (Tablo-20).

Tablo-20: Displastik neviislerin lokalizasyonlar:

Lokalizasyon Lezyon Sayis1 %
Govde arka yiiz 24 40,7
Govde on yiiz 17 28,8
Alt ekstremite 7 11,9
Ust ekstremite 7 11,9
Bas-boyun 3 5,0
Genital bolge (vulva) 1 1,7
TOPLAM 59 100
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Displastik neviisler ABCD kriterlerine gore degerlendirilmis ve TDS
degerleri hesaplanmistir. Bu degerlere gore displastik neviislerin yaris1 (% 49,2)
malign, % 30,5’1 benign ve % 20,3l ise siipheli olarak degerlendirilmistir

(Tablo-21).

Tablo-21: Displastik neviis tanist almis hastalardaki ABCD skorlart

Degiskenler Lezyon sayis1 (59) %

A (Asimetri) 1,4+ 0,70 (0-2)

B (Border, Sinir) 3,1 +£1,54 (0-8)

C (Color, Renk) 2,8 £0,62 (1-4)

D (Different Components, Farkli Yapilar) 340,71 (2-5)

TDS 52+ 1,12 (3-8)
Benign 18 30,5
Stipheli 12 20,3
Malign 29 49,2

Dermatoskopik bulgulara gore patern analizi yapildiginda displastik neviis
vakalarinin tiimiinde ““atipik pigment agi” saptandigi (% 100), bunu sirasiyla
“diizensiz globiiller” (% 88,1), “diizensiz noktalar” (% 83,1) ve digerlerinin

izledigi goriilmiistiir (Tablo-22).

Tablo-22: Displastik neviis tanisi almis hastalarin patern analiz sonuclar

Patern Analizi Say1 %

Atipik pigment ag1 59 100
Diizensiz globiiller 52 88,1
Diizensiz noktalar 49 83,1

Diffiiz hipopigmentasyon 41 69,5
Diffiiz leke 13 22,0
Asimetrik pigmentasyon 13 22,0
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Displastik  neviis saptanan hastalarimizdan  ikisine ait  klinik,

dermatoskopik ve histopatolojik goriintiiler asagida sunulmustur (Resim 14-19).

Resim-14: Govde arka yiizde displastik neviis tanist alan bayan hastadaki

lezyonun goriiniimii.

Resim-15: Resim-14’teki hastaya ait lezyonun dermatoskopik goriiniimii. Daire

icinde atipik pigment agi, kare icinde ise diizensiz globiiller izlenmektedir.
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Resim-16: Resim-14’teki hastaya ait histopatolojik goriintii (HEx400)

Resim-17: Swrt bolgesinde displastik neviis tanisi konulan hastadaki lezyonun

goriiniimii
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Resim-18: Resim-17’deki lezyonun dermatoskopik goriintiisii. Daire icinde

atipik pigment ag, kare icinde ise yapisiz alanlar izlenmektedir.

Resim-19: Resim-17’deki hastaya ait histopatolojik goriintii (HEx200)
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4.4. Seboreik Keratoz Hastalarina Ait Bulgular

Calismaya seboreik keratoz tanisi1 konulmus toplam 50 hasta dahil
edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalar 27-88 yas araliginda olup yas
ortalamalar1 58,4 + 15,0 olarak hesaplanmistir. Hastalardaki kadin-erkek orani
29/21 (% 58 ve % 42) olup tiim hastalarin % 62,0’sinde Fitzpatrick siniflamasina
gore Tip II olarak degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin 43
tanesinde (% 86,0) bir lezyon, 6 tanesinde (% 12,0) iki lezyon ve bir tanesinde (%
2,0) ise ii¢ lezyon olmak iizere toplam 58 lezyon tespit edilmistir (Tablo-23).

Sonugta 50 hastaya ait toplam 58 lezyon ¢alismaya dahil edilmistir.

Tablo-23: Calismaya dahil edilen 50 seboreik keratoz olgusuna ait demografik

ozellikler
Degiskenler Hasta Sayisi (50) %
Yas 58,4 (£ 15,0) (27-88)
Cinsiyet
Erkek 29 58,0
Kadin 21 42,0
Deri Tipi
Tip I 3 6,0
Tip 1T 31 62,0
Tip III 16 32,0
Lezyon Sayisi
Tek Lezyon 43 86,0
Iki Lezyon 6 12,0
Ug Lezyon 1 2,0

Calismaya dahil edilen seboreik keratoz vakalarindaki lezyonlara viicudun
hemen tiim boélgelerinde rastlanmistir. Bu lezyonlarin yaklasik yarisi (% 48,2)
bas-boyun bolgesinde, % 11,0’1 ise gdovde arka yiliziinde saptanmistir. Alt
ekstremite ve gdvde On yliziinde ise ayni oranda (% 13,8) lezyon saptanmistir. Bu

gruptaki lezyonlar en az {ist ekstremitede tespit edilmistir (% 5,2) (Tablo-24).
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Tablo-24: Seboreik keratoz tanist almis hastalarin lezyonlarinin dagilimi

Lokalizasyonlar Lezyon sayisi (58) %

Bas-boyun 28 48,2
Govde arka yiiz 11 19,0
Alt ekstremite 8 13,8
Govde 6n yiiz 8 13,8
Ust ekstremite 3 5,2

TOPLAM 58 100,0

Seboreik keratoz lezyonlarinin yaklasik yaris1 bas-boyun bdlgesinde
bulundugundan bu lezyonlarin bas-boyun bolgesindeki dagilimlari da ayrica
degerlendirilmistir. Buna gore bas-boyun bdlgesindeki seboreik keratozlar en sik
yanak bolgesinde goriilmiistiir (% 42,9). Preaurikuler bolge ile boyun bolgesi ise

lokalizasyonun en az goriildiigii bolgeler olarak degerlendirilmistir (Tablo-25).

Tablo-25: Bas-boyun bolgesindeki seboreik keratoz lezyonlarinin dagilimi

Lokalizasyonlar Lezyon Sayisi (28) %

Yanak 12 429
Alin 7 25,0
Sach Deri 3 10,7
Burun 2 7,1
Goz Cevresi 2 7,1
Boyun 1 3,6
Preaurikiiler 1 3,6
TOPLAM 28 100
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Seboreik keratozlar melanositik lezyonlar olmadiklarindan ABCD
kriterleri degerlendirilmemis ve TDS degerleri hesaplanmamistir. Bu lezyonlarin
dermatoskopik degerlendirilmeleri sonucunda en sik “multipl milia benzeri
kistler” ile karsilasildig1 (% 91,4), “komedon benzeri agikliklar”, “giive yenigi”
ve “keskin simwr” gibi diger bulgularin ise ancak vakalarin yaklagik yarisinda

saptanabildigi goriilmiistiir (Tablo-26).

Tablo-26: Seboreik keratoz olgularinin dermatoskopik degerlendirme bulgular

Patern Analizi Lezyon Sayisi (58) %

Multipl milia benzeri kistler 53 91,4
Komedo benzeri agikliklar 30 51,7
Glive yenigi 29 50,0
Keskin smir 26 44,8
Serebriform patern 15 25,9
Firkete benzeri damar 12 20,7
Diffiiz leke 12 20,7
Parmak izi benzeri yap1 2 3,4

Seboreik  keratoz saptanan  hastalarimizdan ikisine ait  klinik,

dermatoskopik ve histopatolojik goriintiiler asagida sunulmustur (Resim 20-25).
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Resim-20: Seboreik keratoz tanist almis hastanin sol omuz bolgesindeki lezyon.

Resim-21: Resim-20’deki lezyonun dermatoskopik goriintiisiinde serebriform

goriiniim.
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Resim-22: Resim-20’deki hastaya ait histopatolojik goriintii (HEx200)

Resim-23: Gévde arka yiiziinde lezyonu olan hastanin goriiniimii.

84



Resim-24: Resim-23’teki hastaya ait lezyonun dermatoskopik goriiniimii.
Daireler icinde milia benzeri kistler, kareler icinde ise giive yenigi alanlar

goriilmektedir.

Resim-25: Resim-23’teki hastaya ait histopatolojik goriintii (HEx200)
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5. TARTISMA

Melanom, bazal hiicreli karsinom, seboreik keratoz ve displastik neviis ile
dermatoloji pratiginde siklikla karsilasilmaktadir. Melanom ve bazal hiicreli
karsinomun malign olmasi, displastik neviis ve seboreik keratozun ise malign
lezyonlarla karisabilmeleri ve displastik neviisiin maligniteye dontigebilme riski
nedeni ile bu lezyonlara erken ve dogru tan1 koymak énemlidir. Dogru bir tani ile
malign tlimdrlere erken tedavi uygulanabilmekte, benign tiimorlerde ise hastalarin
gereksiz cerrahi girisimlere maruz kalmalarinin 6niine gecilebilmektedir.

Ancak sadece ciplak gozle yapilan fizik muayenede dogru tani oran1 diisiik
olabilmektedir. Sadece ¢iplak gozle konulan melanom tanisinin dogrulugu
deneyimli dermatologlar i¢in bile % 60-80 civarindadir (107, 108). Daha 6nce
yapilmis baz1 caligmalarda dermatoskopinin melanom tani1 dogrulugunu % 49°a
varan oranlarda artirdigr gosterilmistir (107, 108). Diger yandan Carli ve
arkadaglarinin ~ yaptiklari  ¢alismada 6 mm’den  kiiclik  lezyonlarda
dermatoskopinin, ¢iplak goézle konulan tanmmin dogruluk oranimi artirmadigi
bildirilmistir (109). Ancak literatiir bilgileri gézden gecirildiginde tiim invaziv
melanomlarin % 5’inden daha azinin 6 mm’den kiigiik oldugu gériiliir (110).

Amerika Birlesik Devletlerinde 2007 yilinda 60.000 melanom tanisi
konuldugu ve melanoma bagli nedenlerle 8.000 kisinin 61diigii bildirilmistir (111).
Melanom tanisinin konuldugu ortalama yas literatiirde 57 olarak bildirilmistir
(112). Ancak erken yaslarda da melanom goriilebilmektedir. Ozellikle kadinlarda
15 yasindan itibaren melanom insidansi artmaya baslamakta, 50 yasina kadar

lineer olarak artmakta ve bu yastan sonra artis yavaslamaktadir (112). Vakalarin
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yaklagik yaris1 35-65 yaslar arasinda, % 80’1 ise 20-74 yaslar arasinda
gorilmektedir (112). Erkeklerde, kadinlara gore 1,5 kat daha sik gorildiigi
bildilmistir (1, 112)

Bizim caligmamizda melanom grubundaki hastalarimizin % 56’s1 kadin
hasta olup elde ettigimiz bu veri literatlir bilgileri ile uyusmamaktadir. Bunun
olas1 nedeni hasta gruplar1 olusturulurken hastalarin klinik, dermatoskopik ve
histopatolojik tanilarinin uyumlu olma sartinin aranmis olmasi olabilir. Bir diger
olas1 neden ise ¢alisma grubunun kiigiik olmas1 olabilir. Calisma grubumuzdaki
kadin hastalarin yaglar1 20-75 araliinda olup ortalama yas 49,3 olarak
hesaplanmistir. Bu veriler, kadinlarda 15 yasindan sonra melanom insidansinin
arttigini gosteren literatiir verileri ile uyumlu bulunmustur. Melanom grubundaki
erkek hastalarin yas aralig1 ise 48-71 arasinda olup yas ortalamasi 53,5 olarak
hesaplanmis ve ortalama yas degeri literatiir ile uyumlu kabul edilmistir.

Beyaz irkta melanom goriilme insidansi, siyah 1rk ya da Asyalilara gore 10
kat daha fazladir. Bunun nedeninin beyaz tenli kisilerin giinese kars1 daha duyarh
olmalarindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir (112). Fitzpatrick siniflamasina gore
deri tipi Tip I veya Tip II olan kisiler melanom gelisimi agisindan artmais bir riske
sahiptirler (15).

Calismamiza dahil edilen hastalarin % 52’sinin deri tipi Fitzpatrick
siniflamasina gore Tip II seklinde degerlendirilmis ve Tip I ve Tip II olan
hastalarin toplami ise % 84 olarak bulunmustur. Hastalarimiz arasinda Tip III’ten

daha koyu bir deri tipine sahip hi¢ hasta saptanmamustir.
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Tan1 aninda birden fazla kutan6z melanom olmast multipl primer kutanoz
melanom olarak tanimlanir. Atipik neviis varligi, melanom ile ilgili aile dykiisii ve
cok sayida neviis varligi multipl primer kutandéz melanom riskini artiran
faktorlerdir (1).

Calisma grubumuzdaki hastalarin 23 tanesinde tek bir lezyon, bir hastada 2
ve bir hastada ise 3 lezyon saptanmistir. Caligmaya dahil ettigimiz ve birden fazla
lezyonu olan her iki hastada da literatiirde bildirilen risk faktorleri saptanmustir.
Ug lezyonu olan hastaya daha nce klinigimizde kseroderma pigmentozum (XP)
tanist konulmustur. Bilindigi gibi XP, UV ismlarmin hiicre DNA’sinda
olusturdugu hasarin tamir edilememe defektidir. Bu hastalarda giinese asir1
duyarlilik, fotofobi, erken donemde ¢illenme daha sonra ise ¢ok sayida ve gesitli
tiplerde malignite gelisimi izlenmektedir (113). Bu nedenle hastamizdaki ii¢
lezyonun nedeni XP olarak degerlendirilmistir. iki lezyonu olan hastamizda ise
yiiz ve govdede ¢ok sayida neviis saptanmig, bu hastadan daha sonra eksize edilen
neviislerin bir tanesinin histopatolojik incelenmesi sonucunda ise displastik neviis
tanis1 konulmustur.

Tiim melanomlar igerisinde en sik % 70’lik goriilme oraniyla yiizeyel
yayilan tip goriilmektedir. Bunu % 15-30’luk oranla nodiiler melanom ve % 4-
15°lik oranla LMM izlemektedir (1).

Calismamizda elde ettigimiz oranlara bagli kalarak yapilan siralama
sonuglarimiz literatiir bilgileri ile uyumlu olarak degerlendirilmistir. Calisma
sonuclarimiza gore % 46.4’lik oran ile en sik yiizeyel yayilan melanom

goriilmistiir. Bunu % 28.5’lik goriilme siklig1 ile nodiiler melanom izlemistir.
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Melanomlarin viicuttaki lokalizasyonlar1 histopatolojik tiplerine gore
degiskenlik gostermektedir. Lentigo malign melanom en sik bas-boyun gibi giines
goren bolgelerde yerlesirken yiizeyel yayilan melanom gilines gormeyen
bolgelerde (kadinlarda alt bacak, erkeklerde ise sirt list kismi) daha sik
goriilmektedir. Nodiiler melanom ise bas-boyun ve govdenin glines goren
bolgelerinde goriilmektedir (1).

Calismamiza dahil edilen 25 hastadaki toplam 28 lezyonun 16 tanesi (%
57,1) bas-boyun bolgesinde saptanmistir. Kalan 12 lezyon ise viicudun diger
bolgelerinde saptanmistir. Bas-boyun bolgesinde lokalize olan 16 lezyon
histopatolojik tiplerine gore degerlendirildiginde bunun 6 tanesinin YYM, 5
tanesinin NM, 4 tanesinin LMM ve 1 tanesinin ise LM oldugu goriilmiistiir. Oysa
literatiirde bas-boyun gibi glines goren bdlgelerde en stk LMM ve nodiiler
melanom goriildigli, YYM’un ise daha cok gilines goérmeyen bdolgelerde
gorildiigi bildirilmistir. Bu verilerimiz literatiir bilgileri ile uyumlu olarak
degerlendirilmemis ve bu duruma caligma grubunun kii¢iik olmasinin neden
oldugu diistiniilmistiir.

LMM, beyaz irkta en az goriilen melanom varyantidir ve kadinlarda iki kat
daha sik gorilmektedir. Benzer sekilde YYM da kadinlarda biraz daha sik
goriilmektedir. Buna karsilik nodiiler melanom erkeklerde iki kat daha sik
goriilmektedir (1).

Kadinlarda iki kat daha sik goriildiigii bildirilen YYM un bizim calisma

sonuglarimiza gore goriilme siklig1 erkeklerde goriilme sikligina ¢ok yakin olarak
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bulunmustur. Erkeklerde 2 kat daha sik goriildiigii bildirilmesine ragmen, nodiiler
melanom tanis1 almis hastalarin ise % 62,5’inin kadin oldugu saptanmustir.

Dermatoskopide ilk adim lezyonun melanositik mi yoksa non-melanositik
mi oldugunun saptanmasidir. Lezyonun melanositik oldugu saptandiktan sonra ise
benign, kuskulu ya da malign konusunda karar verilmelidir. Bu amagla ABCD
kurali (114) ve 7 nokta kontrol sistemi (105) gibi yari-kantitatif analiz modelleri
kullanilabilecegi gibi; Menzies yontemi (115) ya da patern analizi (116) gibi
kalitatif yontemler de kullanilabilir. Bu se¢im dermatoskopiyi yapan kisinin
tercihine kalmstir.

Calismamizda melanomun dermatoskopik tanisi i¢in ABCD kurali ile
patern analiz yOntemlerini kullanmayr tercih ettik. ABCD kurali ile
degerlendirmede sadece iki hastanin asimetri puaninin 1 oldugu, diger tiim
hastalarin asimetri puanlarimin 2 oldugu goriilmiistiir. Sir (Border) yoniinden
degerlendirmede hastalarin bes tanesinde ya hi¢ sinir diizensizligi olmadig1 ya da
skorun diisiik oldugu, kalan tiim hastalarda ise sinir skorunun 4 ve lizerinde
oldugu saptanmistir. Renk yoniinden degerlendirmede normalde 1 ile 6 arasinda
puan vermek gerekmektedir. Ancak tiim hastalarimizda bu skor 2 ile 4 arasinda
bulunmustur. Normalde 1 ile 5 puan arasinda degerlendirilen farkli yapisal
komponent varlig1 (Different Structural Components, D) calismamizda 2 ile 5
arasinda degerlendirilmistir. Sonugta ise bilinen formiil ile Total Dermatoskopik
Skor (TDS) hesaplanmistir. Bu deger, bir hastada 4,75’in altinda, {i¢ hastada ise

5,45’in altinda bulunmustur. Elde edilen verilere gore hastalarin % 85,7’sinde
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TDS degeri melanomu isaret etmektedir ve bu kusku histopatolojik inceleme ile
de dogrulanmustir.

Patern analizi sirasinda bakilmasi gereken Ozellikler farkli kaynaklarda
farklr listeler halinde verilmektedir (117, 118). Calismamizda bu listelerden ortak
bir liste hazirlanmistir. Degerlendirilen 28 lezyondan elde edilen veriler igerisinde
en sik % 89,3 oranla diizensiz globiiller ile karsilagilmistir. Bunu % 82,1°lik
oranla diizensiz noktalar ve % 71,4’liik esit orana sahip regresyon alanlari ile
diizensiz lekeler izlemistir. Son sirada ise 28 lezyonun sadece 6 tanesinde (%
21,4) karsilasilan atipik vaskiiler yapilar olmustur. Argenziano ve arkadaslarina
gore melanomun erken tanisi i¢in en spesifik dermatoskopik kriterler asimetri,
atipik pigment ag1 ve mavi-beyaz yapilardir. Bu ¢ kriterden herhangi iki
tanesinin kombinasyonu durumunda lezyonun melanom olma ihtimali ¢ok
yiiksektir (90).

Calismamizda melanom lezyonlarmin kalinliklar1 ile lezyonun siiresi
arasindaki iliski de arastirilmistir. Lezyonlarin siireleri 1 ay ile 7 ay arasinda
degismekteydi. Calisma grubu igerisindeki 5 adet insitu lezyon kalinlik
degerlendirilmesi sirasinda ¢alisma disinda tutulmus ve kalan lezyonlarin lezyon
kalinliklarinin 0,3 mm ile 9.0 mm arasinda degistigi saptanmistir. Elde edilen
sonuglarin istatistiksel olarak degerlendirilmesi sonucunda lezyon siiresi ile
lezyon kalinlig1 arasinda anlamli bir iligki oldugu sonucuna varilmistir. Ancak
radyal biliylime fazi olmayan nodiiler melanomlarin da bu istatistik ¢alismasina

dahil edilmis olmasi1 ve ¢alisma grubunun kii¢iik olmasi1 nedeniyle bu konuda daha
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kesin bir yargiya varabilmek i¢in nodiiler melanomun dahil edilmeyecegi, daha
genis bir grupla, daha ayrintili bir ¢alisma yapilmasi gerekmektedir.

Bazal hiicreli karsinom (BHK), epidermisin bazal hiicrelerinden veya kil
follikiiliiniin dis kok kilifindan gelisen malign bir deri tiimoriidiir (119). Beyaz
irkta en sik goriilen kanserdir. Ozellikle 60 yas iizerindeki kisilerde goriiliir. BHK,
20 yas altinda sporadik olarak nadiren goriiliir. Genel olarak erkeklerde daha siktir
(40, 49, 120).

Calismamiza dahil edilen 25 BHK tanis1 almis hastada toplam 26 lezyon
degerlendirilmistir. Hastalarimizdaki kadin-erkek orani literatiir bilgilerinin aksine
17/8 (% 68 ile % 32) olarak degerlendirilmistir. Erkek hastalarin birisinde 2 adet
lezyon saptanmistir. Lezyonlarin 21 tanesi (% 80,8) bas boyun bolgesinde, 4
tanesi (% 15,4) govde arka ylizde ve 1 tanesi ise (% 3,8) govde On yliziinde tespit
edilmistir. Lezyon lokalizasyonlari cinslere gore degerlendirildiginde kadinlardaki
17 lezyonun 14 tanesinin (% 82,3), erkeklerdeki 9 lezyonun ise 7 tanesinin (%
77,7) bas-boyun bolgesinde lokalize oldugu goriilmiistiir.

Lezyonlarin lokalizasyonlar1 genel olarak degerlendirildiginde ve
lezyonlarin cinsler arasindaki lokalizasyon dagilimlar1 incelendiginde de bu
dagilimin literatiir bilgileri ile uyumlu oldugu saptanmistir. Yapilan bir ¢alismada
BHK’larin % 86’smin bas-boyun bolgesinde lokalize oldugu bildirilmistir (32).
Ancak son yillarda Avustralya’dan bildirilen bir arastirmada govde ve ekstremite
BHK goriilme insidansinda bir artis goriildiigii bildirilmistir (121). Bas-boyun

bolgesinde ise en sik burun bolgesi (% 25,5), yanak (% 16,0), periorbital bolge (%
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14,0), skalp (% 11,0) ve periaurikuler bolgede (% 11,0) gortildiigii bildirilmistir
(121).

Calismamizda BHK’larin bas-boyun bolgesinde en sik burun bolgesinde
yerlesim gosterdikleri saptanmis ve bu sonug literatiir bilgileri ile uyumlu
bulunmustur.

Literatiirde histopatolojik olarak en sik nodiiler BHK (% 21-63) goriildiigii
bildirilmistir (122, 123). Calismamizda da BHK lezyonlarina ait preparatlar
histopatolojik olarak degerlendirilmis ve tiplendirme yapilmistir. Bu tiplendirme
calismas1 sonucunda literatiir bilgileri ile uyumlu olarak calisma grubunda en sik
(% 34,6) nodiiler tip goriildiigli saptanmustir.

BHK’lerin dermatoskopik degerlendirilmesinde ortak kriterler olsa da
farkli yaymnlarda farkli kriterler kullanildig: da bildirilmistir (124-126). Ornegin
2001 yilinda Ege Universitesinde yapilan bir calismada pigmente BHK’da
dermatoskopik kriterlerin tanisal degeri arastirilmig, bu amagcla “akcaaga¢ benzeri
yapilar”’, “ilserasyon”, “dallanmig vaskiiler yapilar’, “biiyilkk mavi-gri ovoid
yapilar’, “multipl mavi-gri globuller” ve “tekerlek c¢ubugu alanlar”
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda en sik % 25 oranla “akcaaga¢ benzeri
yapilar” ile karsilasildigi, bunu sirasiyla “iilserasyon” (% 22), “multipl mavi-gri
globuller” (% 20) ve digerlerinin izledigi bildirilmistir (126).

BHK’lara ait 14 dermatoskopik kriterin degerlendirildigi ve 2006 yilinda
yapilmis olan bir bagka calismada en sik karsilasilan 6 kriter ve sikliklar1 su

sekilde bildirilmistir; “biliylik mavi-gri ovoid yuvalar” (% 84.,4), “dallanmis
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telanjiektazi” (% 81,3), “multipl mavi-gri globuller” (% 62,5), ” “iilserasyon” (%
62,5), “sar1-kahve renk” (% 53,1) ve “sari-beyaz renk” (% 53,1) (125).

Avustralya’dan 2008 yilinda yapilan bir ¢alismada yiizeyel BHK’ nin 32
dermatoskopik 6zelligi degerlendirilmis ve calisma sonucunda yiizeyel BHK i¢in
en degismez global patern 6zelliginin “daginik damarlanma” oldugu bildirilmistir.
Bunun disinda “dallanmis mikrodamarlar”, “telanjiektazik ve atipik damarlar”,
“siitlii-pembe fon rengi”, “kahverengi globiiller” ve ‘“daginik global vaskiiler
patern” kriterlerinin yiizeyel BHK tanisinda degerli oldugu bildirilmistir. Aym
calismada “dallanmis mikrodamarlar”, “atipik veya telanjiektazik damarlar” ve
“dagimik global vaskiiler patern” saptanmasi durumunda tani dogrulugunun %99
olacag da bildirilmistir (124).

Goriildugii gibi literatiirde lezyonlara 06zgii dermatoskopik kriterlerin
tanimlanmasi konusunda heniiz bir goriis birligi bulunmamaktadir. Calismamizda,
BHK dermatoskopisinde en sik kullanildigi tespit edilen 8 dermatoskopik kriter
kullanilmistir. Calisma sonucunda elde ettigimiz verilere gore en sik “bliylik
mavi-gri ovoid yuvalar” (% 80,8) ile karsilasilmistir. Bu bulgu Demirtasoglu ve
arkadaglarinin ¢alisma sonuglari ile uyumlu bulunmustur. Calisma sonuglarimiza
gore ikinci en sik karsilagilan kriter % 76,9’luk bir oranla “dallanmis vaskiiler
yapilar” olarak saptanmistir. Bu sonug ise Pan ve arkadaslarinin ¢alismasindaki
sonuglarla uyumlu bulunmustur. ilging olarak calismamizda “tekerlek cubugu
alanlar” kriterine hi¢bir hastada rastlanmamustir.

Displastik neviis (DN), en sik karsilagilan edinsel melanositik neviisler

arasinda yer almaktadir. Bazi ¢alismalarda toplumun % 60-90’1inda en az bir tane
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displastik neviis oldugu gosterilmistir. Siklikla gévdede lokalizedir. Adolesan
donemde, hamilelikte, giines 1s1g1na maruz kalma sonrasi ve immunsupresyon
sonrasi sayisal olarak artma gosterirler (7). Baz1 kaynaklarda displastik neviis
tanis1 igin gerekli kriterlerden birisinin 5 mm’den biiylikk olmasi olarak
bildirilmektedir (5, 55, 126). Bazi kaynaklarda ise bu rakam 3 mm olarak
bildirilmistir (6). Bir kiside bir veya birkag tane displastik neviis olabilecegi gibi
yiizlerce de olabilmektedir (55).

Calismamiza dahil edilen displastik neviis (DN) hastalarinin 41 tanesinde
bir lezyon, 9 tanesinde ise 2 lezyon olmak iizere toplam 59 lezyon tespit
edilmistir. Bu rakamlar hastalarda mevcut neviis sayisini degil, DN 6n tanisi
konularak dermatoskopi ve eksizyon-histopatolojik inceleme yapilmis sayiyi
gostermektedir. Bu 59 lezyonun 36 tanesinin boyutlart 5 mm’nin altinda idi.
Ancak neviisiin boyutu, bir neviisin DN kabul edilebilmesi i¢in gerekli
kriterlerden sadece bir tanesidir. Kelly ve arkadaslarinin tanimlamis olduklar1 5
kriterden en az 3 tanesine sahip lezyonlar displastik neviis olarak kabul
edilmektedirler (127).

Calisma i¢in olusturulan 4 grup igerisinde en diisiik yas ortalamasina sahip
grup, DN grubudur. Bu gruptaki hastalarin yas araligi 11-62 arasinda degismekte
olup yas ortalamasi 30 olarak hesaplanmistir. DN genellikle puberteden sonra
goriilmesine ragmen puberte Oncesinde de goriilebilir ve 12 yasindan kiigiik
cocuklarda % 2,2 oraninda goriilebilecegi bildirilmistir (128-130).

Displastik neviisler siklikla govdede lokalizedirler (7). Calismaya dahil

edilen DN’lerin % 69,5°1 gdvde 6n yiiz ve govde arka yiiziinde tespit edilmistir.
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Displastik neviisler, bir u¢ta normal neviislerin diger uc¢ta melanomun
bulundugu bir dogrunun arasinda yer almaktadirlar ve genellikle melanom 6nciisii
olarak kabul edilmektedirler. Bu nedenle benign neviis, displastik neviis ve
melanom ayirici tanisit 6nemlidir. Bu amacla dermatoskopinin ¢ok biiyiik yarari
vardir (131). Displastik neviislerin dermatoskopik degerlendirmelerinde genellikle
ABCD kurali kullanilmaktadir (114, 132).

Calismamizda da ABCD kurali yaninda patern analiz yontemi de
kullanilmistir. ABCD kuralindan elde edilen sonuglarla yapilan TDS hesaplamasi
sonucunda lezyonlarin % 30,5’inin benign, % 20,3 iiniin stipheli ve % 49,2’sinin
ise malign grubunda oldugu goriilmistiir. Bu durum sasirtict degildir. Ciinkii
ozellikle ABCD kurali konusundaki tartismalar devam etmektedir. Ornegin
Lorentzen ve arkadaglari ABCD kuralinin melanom tant dogrulugunu
artirmadigin1 ve patern analiz yontemine bir Gistiinliigli olmadigin1 bildirmislerdir
(102). Pizzichetta ve arkadaslar1 ise yaptiklari calismada ABCD kuralinin
melanom dahil, kii¢iik melanositik lezyonlarin tanisinda kullanilabilecek dogru
yontem olmadigi sonucuna varmiglardir (133). ABCD kurali ve sonucunda
hesaplanan TDS degerinin yiiksek oranda yalanci sonuglar verebildigi de
bildirilmistir (103, 105). Binder ve arkadaslar1 ise ABCD kuralinin 6zellikle daha
az deneyimli kisilerde dogru tan1 oranini artirdigini, buna karsilik orta ya da ¢ok
deneyimli kisilerde ise tan1 dogruluk oranini etkilemedigini bildirmislerdir (134).

Hofmann-Wellenhof ve arkadaslar1 6zellikle displastik neviis konusundaki
bu tartismalara bir acgiklik getirmek icin 2001 yilinda displastik neviisleri

dermatoskopik goriintiilerine gore siniflandirmislardir (135). Bu siniflama yapisal
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dermatoskopik oOzelliklere gore “retikiiler”, “globiiler”, “homojen” veya bu
tiplerin ikisinin kombinasyonu seklinde yapilmistir. Ancak bu calismada ilging
olarak her 3 yap1 kombinasyonuna rastlanmamaistir.

Aynmi aragtirmacilar 2003 yilinda bu smiflamanin benign ve malign
melanositik lezyonlarin ayirimindaki énemini arastirmislardir. ilging olarak bu
calismada her ii¢ yapisal 6zelligi de igeren lezyonlarla karsilasilmis ve bunun
nedeni olarak ilk ¢alismanin sadece displastik neviisleri icermesi, bu ¢alismanin
ise konjenital, mavi (blue), Spitz neviislerle melanomlar1 da igermesi
gosterilmistir. Sonug olarak da displastik neviislerin dermatoskopik siniflamasinin
benign ve malign melanositik lezyonlarin ayirici tanisinda etkili oldugu sonucuna
varilmistir (136).

Stolz ve arkadaglarinin ¢aligmalarinda displastik neviislerdeki TDS degeri
4,8-5,4 olarak bildirilmistir (114). Calismamizda ise ortalama TDS 5,2 olarak
hesaplanmis ancak ¢alismaya dahil edilen 59 lezyondan 18 tanesinde (% 30,5)
TDS, bu degerin altinda bulunmustur.

Calismamizda displastik neviislerin  dermatoskopik degerlendirilmesi
sirasinda patern analizi de yapilmistir. Calismaya dahil edilen 59 lezyonun
timiinde (% 100) “atipik pigment ag1” saptanmistir. Bunu % 88,1 oranla
“diizensiz globiiller” ve % 83,1 oranla “diizensiz noktalar” izlemistir. Displastik
neviislerin patern analizi ile ilgili literatiir bilgileri de bu yondedir (137).
Ermertcan ve arkadaslar1 2004 yilinda yapmis olduklar1 calismada % 68 oraninda
atipik pigment agi1, % 45 oraninda diizensiz globiiller ve % 82 oraninda diizensiz

pigmentasyon ile karsilastiklarini bildirmislerdir (131).
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Seboreik keratoz, derinin sik goriilen benign lezyonlarindan birisidir.
Genellikle 30-50 yaglarda baglar (63). En sik gogiis ve sirtta yerlesim gosterir ama
mukozal ylizeyler hari¢ viicudun hemen her yerinde goriilebilir. Kadin ve erkekte
goriilme siklig esittir (8).

Calismaya dahil edilen seboreik keratoz tanisi almis hastalardaki yas
araligr 27-88 olarak bulunmustur. Seboreik keratozun literatiirde bildirilen
goriilme yasi olan 30 yasin altinda 2 hasta tespit edilmistir. Calismamizda kadin-
erkek orani ise 21/29 seklinde saptanmustir. Literatiir bilgilerine uygun olarak
hi¢cbir hastada mukozal yiizeyde seboreik keratoz saptanmamistir. En sik bas-
boyun bolgesinde, bu bolge icinde ise en sik yanak bdlgesinde saptanmistir. Bu
veriler en sik gogiis ve sirtta yerlesim gosterir seklindeki klasik bilgilerle uyumlu
bulunmamustir.

Cogu seboreik keratoz lezyonunun tanisi klinik olarak kolayca
konulmaktadir. Ancak bazen verruka, BHK ve melanom ile ayirict tam
gerekebilir. Bu amagla yardimci tan1 yontemi olarak dermatoskopi kullanilabilir
(60, 63). Lezyonun tipine ve uygulayan kisinin deneyimine bagl olarak
dermatoskopi klinik tani dogruluk oranmi % 5-30 oraninda artirmaktadir (138,
139).

Dermatoskopik tani stratejisi tiim lezyonlarda oldugu gibi iki basamaktan
olusmaktadir. ilk basamakta melanositik/nonmelanositik ayirimi yapilir. Bunun
i¢in pigment ag1, agrege globiiller, 1s1nsal yap1 veya homojen mavi pigmentasyon
aranir. Bu kriterler melanositik lezyonlar i¢in karakteristiktir. Bu kriterler yoksa

lezyon nonmelanositik olarak degerlendirilir (90). Seboreik keratozun
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dermatoskopik muayenesinde “komedo benzeri agikliklar” ve “milia benzeri
kistler”’in varligi tan1 koydurucudur (78, 90, 93).

Calismamizda 50 hastadaki 58 lezyonda yapilan dermatoskopik
incelemede 53 lezyonda (% 91,4) milia benzeri kistler, 30 hastada ise (% 51,7)
komedon benzeri agikliklara tespit edilmistir. Seboreik keratoz tanisi i¢in klasik
kriterler olarak kabul edilen bu kriterler disinda taniya yardimci olabilecek firkete
benzeri vaskiiler yapilar, keskin sinir ve gilive yenigi bulgularina da sirasiyla %
20.7, % 44.8 ve % 50 oraninda rastlanmistir.

Degerlendirmenin ilk asamasinda yani melanositik/nonmelanositik ayirimi
sirasinda dikkatli olunmalidir. Seboreik keratozun melanositik lezyonlardan
ayirimi pigment agmin, dallanmis ¢izgiler ve pigment globiillerinin olmamasina
dayanmaktadir. Ancak literatiirde melanositik lezyon kriterlerini taklit edebilen
yapilarin olabilecegi bildirilmistir. De Giorgi ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada
402 vakanin % 10’unda yalanct melanositik lezyon kriteri saptadiklarim
bildirmislerdir (140). Seboreik keratoz lezyonu yanliglikla melanositik olarak
degerlendirilirse, cogu zaman bu lezyona malign olarak tan1 konulmaktadir (78).
Milia benzeri kistler ve komedo benzeri agikliklarin SK tanisi i¢in ¢ok Oonemli
oldugu, ancak zor vakalarda firkete benzeri vaskiiler yapilar, keskin sinir ve giive
yenigi gibi diger kriterlerin 6zellikle pigmente seboreik keratozlarda yanlis tani
oranini azalttig1 bildirilmistir (93).

Bu c¢alismada melanom, bazal hiicreli karsinom, displastik neviis ve
seboreik keratoz tanisi almis hastalarin geriye doniik olarak demografik ve

dermatoskopik 0Ozellikleri degerlendirilmis ve elde edilen sonuclar literatiir
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bilgileri ile karsilastirilmistir. Demografik veriler genel olarak literatiir ile uyumlu
olarak bulunmus ve dermatoskopik inceleme ile de toplumumuzda melanom,
bazal hiicreli karsinom, displastik neviis ve seboreik keratoz hastalarinin

Ozellikleri belirlenmeye c¢alisiimistir.
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6. SONUCLAR

6.1. Melanom Grubu ile Tlgili Sonuclar

6.1.1.

6.1.2.

6.1.3.

6.1.4.

6.1.5.

Calismamizda melanom tanisinin konuldugu ortalama yas 54
olarak saptanmistir ve bu bulgu literatiirde bildirilen 57 yas
ortalamasi ile uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Hastalarrmizin % 56’s1 kadin olarak saptanmistir. Bu bulgu,
melanom erkeklerde 2 kat daha fazla goriiliir seklindeki literatiir
bilgisi ile uyumsuz olarak degerlendirilmistir. Bunun olasi
nedeninin  hasta gruplar1 olusturulurken hastalarin  klinik,
dermatoskopik ve histopatolojik tanilarinin uyumlu olma sartinin
aranmig olmasit ile c¢alisma grubunun kiiciik olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmiistiir.

Calismamizda kadin hasta grubunda yas ortalamasi erkek gruba
gore daha diisiik bulunmustur ve bu bulgu literatiirde bayanlarda
15 yasindan sonra melanom riski artmaktadir seklindeki veriler ile
uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen melanom tanis1 konulmus hastalarin %
84’1intlin Fitzpatrick siniflamasina gore Tip I ve Tip II oldugu tespit
edilmistir. Dolayisiyla melanomun agik cilt rengine sahip kisilerde
daha sik goriildiigii bir kez daha dogrulanmaistir.

Calismaya dahil edilen tiim melanom lezyonlar1 dikkate

alindiginda en sik vyiizeyel yayillan melanom alt tipi ile
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6.1.6.

6.1.7.

6.1.8.

6.1.9.

karsilagilmistir. Bag-boyun bolgesindeki melanomalar arasinda da
yine en sik yiizeyel yayilan melanom saptanmistir. Oysa bas-boyun
bolgesi gibi giines goéren bolgelerde en stk LMM ve nodiiler
melanom goriilmektedir.

YYM’un goriilme sikligi kadin ve erkek hastalarda birbirine yakin
bulunmustur. Erkeklerde 2 kat daha sik gorildiigi bildirilen
nodiiler melanoma ise ¢alismamizda % 62,5 oraninda kadinlarda
saptanmistir.

Melanom hastalarinin % 85,7°sinde  TDS 5,45’in {izerinde
hesaplanmigstir. Siipheli bulunan 3 olguyu (% 10,7) da dahil
ettigimizde bu oran % 96.4’e ¢cikmaktadir. Bu ise dermatoskopinin
dogru tan1 oranin1 6énemli oranda artirdigin1 géstermektedir.
Degerlendirilen 28 lezyondan elde edilen veriler igerisinde en sik
% 89,3 oranla diizensiz globiiller ile karsilagilmistir. Bunu %
82,1°lik oranla diizensiz noktalar ve % 71,4’liikk aym1 orana sahip
regresyon alanlar1 ile diizensiz lekeler izlemistir. Bu bulgular
Ozellikle diizensiz globiiller, diizensiz noktalar ve regresyon
alanlarmin ~ goriilmesinin  melanom  tanisindaki ~ 6nemini
vurgulamaktadir.

Melanom lezyonlarinin siireleri ile kalinliklar1 arasinda anlamli bir
iliski olup olmadig1 da arastirilmis ve lezyon siiresi ile lezyon
kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu

sonucuna varilmistir.
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6.2.  Bazal Hiicreli Karsinom Grubu ile ilgili Sonuclar

6.2.1.

6.2.2.

Calismamiza dahil edilen hastalarin % 68’1 kadin, % 32’si erkek
olarak tespit edilmis, tiim hasta grubundaki yas ortalamasi ise 56,5
olarak saptanmistir. Tiim BHK lezyonlarinin % 80,8’1 bas-boyun
bolgesinde, bas-boyun bolgesinde ise en sik burun bdlgesi
yerlesimi saptanmistir. Calismamizda en sik nodiiler tip BHK ile
karsilasilmistir. Kadin-erkek orani disindaki tiim veriler literatiir ile
uyumlu bulunmustur.

Bazal hiicreli karsinomlarin dermatoskopik incelemesi sonucunda
en sik “biliylik mavi-gri ovoid yuvalar” (% 80,8) ile, ikinci en sik
karsilagilan kriter % 76,9’luk bir oranla “dallanmis vaskiiler
yapilar” olarak saptanmistir. Bu bulgular zaman zaman melanom
ile karisikliga neden olabilen BHK’da dermatoskopik muayenenin

Onemini bir kez daha vurgulamaktadir.

6.3.  Displastik Neviis Grubu ile Tlgili Sonuclar

6.3.1.

Bir lezyonun DN olarak kabul edilebilmesi i¢in gerekli 5 sarttan bir
tanesi olan lezyonun 5 mm’den biiyiilk olmasi kriterine,
hastalarimizin ¢ogunda rastlanmamistir. Calismaya dahil edilen
toplam 59 displastik neviisten 36 tanesinin boyutlart 5 mm’den

daha kiigiik olarak degerlendirilmis ve c¢ap1 kiiciik olsa da
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6.3.2.

6.3.3.

6.3.4.

6.3.5.

melanositik nevuslarin  displastik  6zellikler  gosterebilecegi
sonucuna varilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamast 30 olarak
bulunmustur. Puberteden sonra her yasta displastik neviis
goriilebileceginden yas ortalamasimin da diisiik bulunmasi olagan
karsilanmustir.

Displastik  neviisler en stk govdede goriilmektedir ve
calismamizdaki lezyonlarin % 69,5°1 de govdede saptanmistir.
Displastik neviislerin dermatoskopik degerlendirilmesi sirasinda
yapilan patern analizinde 59 lezyonun tiimiinde (% 100) “atipik
pigment ag1”, % 88,1’inde “diizensiz globiiller” ve % 83,1 inde ise
“diizensiz noktalar” saptanmistir. Bu bulgu da ozellikle atipik
pigment ag1 goriiniimiiniin displastik nevuslar1 tanimlamadaki
onemini vurgulamaktadir. Total dermatoskopik skorun diisiik
oldugu hastalarda da displastik neviis tanisi dikkate alinmali,
dermatoskopik patern ozellikleri, 6zellikle de atipik pigment agi
kriteri akilda tutulmalidir.

Calismamizda displastik neviisler i¢in ortalama TDS degeri 5,2
olarak hesaplanmistir. Calismaya dahil edilen 59 lezyondan 18
tanesinde (% 30,5) TDS degeri ise bu degerin altinda bulunmustur.
Bu da sadece TDS degerinin displastik neviis tanisinda yeterli
olmadigini, bu verilerin klinik degerlendirme ile birlestirilmesi

gerektigini gostermistir.
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6.4.

Seboreik Keratoz Grubu ile Ilgili Sonuglar

6.4.1.

6.4.2.

6.4.3.

Calismaya dahil edilen seboreik keratoz tanisi almis hastalardaki
yas ortalamas1 58,4, kadin-erkek orani ise %58 ve %42 seklinde
saptanmis ve bu veriler literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Seboreik keratoz en sik bas-boyun bolgesinde, bu bolge iginde ise
en sik yanak bolgesinde saptanmistir. Literatiirde en sik gogiis ve
sirtta yerlesim gdsterdigi ancak viiciidun her yerinde de
goriilebilecegi bildirildiginden bu veriler literatiir bilgileri ile
uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Calismaya dahil edilen 58 seboreik keratoz lezyonunda yapilan
dermatoskopik incelemede 53 lezyonda (% 91,4) milia benzeri
kistler, 30 hastada ise (% 51,7) komedon benzeri acikliklar tespit
edilmistir. Bu bulgu da seboreik keratozlarin tanimlanmasinda
milia benzeri kistlerin ve komedon benzeri agikliklarin tani i¢in

olan 6nemini vurgulamaktadir.
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8. OZET

Melanom, Bazal Hiicreli Karsinom, Displastik Neviis ve Seboreik Keratozlu

Olgularin Demografik ve Dermatoskopik Ozellikleri

Bu calismada melanom, bazal hiicreli karsinom, displastik neviis ve
seboreik keratoz tanisi almis hastalarin demografik ve dermatoskopik 6zellikleri
retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Melanom grubunda melanomun ortalama goriilme yas1 (¢alismamizda 54,
literatiirde 57), kadinlarda daha erken yasta goriilmesi, hastalarin biiylik
cogunlugunun (% 84) Tip I ve II deri tipine sahip olmasi ve en sik yiizeyel yayilan
melanoma ile karsilagilmasi bulgular literatiir bilgileri ile uyumlu bulunmustur.

Melanom grubundaki TDS degeri, hastalarin % 85,7 sinde malign seklinde
degerlendirilmistir. Dermatoskopide en sik % 89,3 oranla diizensiz globiiller ile
karsilasilmistir.

Melanom lezyonlarinin siireleri ile kalinliklar1 arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir iligki oldugu sonucuna varilmistir.

Calismamiza dahil edilen bazal hiicreli karsinom grubundaki hastalarin %
68’1 kadin, % 32’si erkek olarak tespit edilmis ve yas ortalamasi ise 56,5 olarak
saptanmistir. Kadin-erkek orani disindaki tiim veriler literatiir ile uyumlu
bulunmustur.

Bazal hiicreli karsinom grubundaki tiim lezyonlarin % 80,81 bas-boyun
bolgesinde saptanmistir. Bazal hiicreli karsinomlarin dermatoskopik incelemesi

sonucunda en sik (% 80) “biiylik mavi-gri ovoid yuvalar” ile karsilasilmistir.

121



Calismaya dahil edilen displastik neviis grubundaki hastalar % 52 kadin,
% 48 erkek olarak tespit edilmis ve yas ortalamasi ise 30 olarak bulunmustur.

Displastik neviislerin dermatoskopik degerlendirilmesi sirasinda yapilan
patern analizinde 59 lezyonun tiimiinde (% 100) “atipik pigment ag1”, % 88,1
oraninda “diizensiz globiiller” ve % 83,1 oraninda “diizensiz noktalar”
saptanmistir.

Calismaya dahil edilen seboreik keratoz tanisi almis hastalardaki kadin-
erkek oran1 %58 ve %42 seklinde ve yas ortalamasi ise 58,4 olarak saptanmis ve
bu veriler literatiir ile uyumlu bulunmustur

Calismaya dahil edilen 58 seboreik keratoz lezyonunda yapilan
dermatoskopik incelemede seboreik keratoz i¢in karakteristik olarak kabul edilen
milia benzeri kistler % 91,4 oraninda komedon benzeri agikliklar ise % 51,7
oraninda tespit edilmistir.

Sonu¢ olarak, melanom, bazal hiicreli karsinom, displastik neviis ve
seboreik keratoz tanisi almis hastalardaki demografik ve dermatoskopik
Ozelliklerinin degerlendirildigi bu ¢alismada genel olarak literatiir bilgileri ile
uyumlu sonuglar elde edilmistir.

Anahtar Kelimeler: melanom, bazal hiicreli karsinom, displastik neviis,

seboreik keratoz, dermatoskopi, demografi
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9. SUMMARY

The Demographic and Dermatoscopic Features of the Patients with
Melanoma, Basal Cell Carcinoma, Dysplastic Nevus and Seborrheic

Keratosis

In this study we retrospectively evaluated the demographic and
dermatoscopic features of the patients with the diagnosis of melanoma, basal cell
carcinoma, dysplastic nevus and seborrheic keratosis.

Melanoma group findings such as the average age of melanoma (54 in our
study while 57 in literature), earlier age of beginning in women than men, more
common(84%) skin Type I and II and the frequent incidence of superficial
spreading melanoma were seen to be in accordance with the literature.

Total dermoscopic score in melanoma group was evaluated to be malign in
85,7% of the patients. Irregular globules were the most encountered finding in
dermatoscopy (89.3%).

It was concluded that there is a statistically significant relation between
lesion duration and lesion thickness in melanoma.

In our study, 68% of patients with basal cell carcinoma were women while
32% of them were men. Average age was 56.5 years old. Except male and female
ratio the other findings were identical to literature.

In the basal cell carcinoma group 80,8% of all the lesions were localized in
head and neck region.

As a result of the dermatoscopic analysis of the basal cell carcinoma, large

blue-gray nests were the most frequently encountered (80%).
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In our study, 52% of patients with dysplastic nevus were women while
48% of them were men. Average age was 30 year old.

In the pattern analysis carried out during the dermatoscopic evaluation of
dysplastic nevus, in all the 59 lesions (100%) atypical pigment network, irregular
globules (88,1%) and irregular dots (83,1%) were detected.

In our study, 58% of patients with seborrheic keratosis were women while
42% of them were men. Average age was 58,4 years old and the findings were
identical to the literature.

In the dermatoscopic analysis of the 58 seborrheic keratosis lesions
included in the study, milia-like cysts and comedo-like openings that are regarded
to be characteristics of seborrheic keratosis were detected at a rate of 91,4% and
51,7% respectively.

In conclusion, in this study where we analyzed the demographic and
dermatoscopic features of the patients with the diagnosis of malignant melanoma,
basal cell carcinoma, dysplastic nevus and seborrheic keratosis, we obtained
results which generally comply with the known literature.

Key Words: melanoma, basal cell carcinoma, dysplastic nevus, seborrheic

keratosis, dermatoscopy, demography.
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