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Kendileri selim nitelikli olduklar halde, seyirlerinin her-
hangi bir doneminde %10’un tzerinde kanserlesebilen
hastaliklar “Prekanseroz Hastaliklar” olarak tanimlanir.

Cogu durumda hastalar dogrudan bu yakinmalarla gel-
meyip, diger yakinmalarimin muayenesi sirasinda fark
edildikleri icin ve ayni bashk altinda degisik hastaliklar
bulundugu icin dinyanin hicbir yerinde net bir siklik
vermek mumkun degildir. Fakat, deri kanserlerinde ol-
dugu gibi Avustralya, Guiney Afrika ve diger tropik ve
subtropik tulkelerde yasayan beyaz tenli insanlarda cok
rastlanir. Gunesli havasiyla oviundugumuz tlkemizde de
prekanseroz hastaliklara sik rastlanilir.

Prekanserozlerin etyolojileri deri kanserleri ile aynidir.
Prekanserozler ve deri kanserlerinin etyolojik faktorleri-
ni tablo I. de gormekteyiz (Kahtim faktorint hepsinde
var saylyoruz)

Tablo 1: Prekanserozler ve deri kanserlerinin

etyolojik faktorleri

1 Ultraviyole
2 Radyasyon
3 IS

4 Travma

5 Kimyasallar
6 Enfeksiyonlar

Ultraviyole: UV deri kanserlerinin en o¢nemli olusum
nedenidir, neredeyse %90 veya tzerinde etkilidir. UVC
atmosferde tutuldugu icin yerytzune ulasamaz. UVB ve
UVA cok etkilidir. UVB dogrudan DNA tarafindan tutu-
lur ve dogrudan DNA hasar1 yapar. UVA diger kromo-
forlar tarafindan tutulur ve serbest radikaller araciligiyla
DNA hasar1 yapar.

Deri kanseri ve prekanseroz gelisimi icin her yasta alinan
UV cok 6nemli olmakla birlikte, ilk 10 yasta alinan enerji
miktar1 ve yasanan glines yaniklari cok fazla etkilidir ve
bu ilk 10 yasta korunma ¢ok daha ¢énemlidir.

UV etkisi kendisini iki sekilde gosterir:

a. Kumulatif etki: Yasam boyu alinan toplam doza baglh
etkidir. Ozellikle epidermal prekanserozler ve BHK
ve SHK icin etkilidir.

b. Ani yuksek doz etkisi: Kisa stirede, yanik yapacak
olcide yiksek doz UV alinmas: ise daha ¢cok MM
gelisimini tetikler.

UV 1sinlarindan korunmanin en ¢nemli yolu giyinme-
dir. Stk dokulu ve kuru bir giysi, cok iyi koruma saglar
(Koyu renk daha iyi). Sapka, golge vb, yaklasik %50
koruma saglar, bu nedenle cok fazla giivenilmemelidir.
UVB ve UVA'y1 tutan iyi bir gun perdesi giysiler disinda
kalan alanlar i¢in ¢ok yararhdir. SPF (gunesten koruma
faktor) 15-25 arast normal saglikl bir insan icin yeterli-
dir. Gunese cikilmadan 20-30 dakika ¢nce ve ttim acikta

Tablo 2: UVA ve UVB kiyaslamasi
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kalan alanlara homojen olarak surtlmelidir. Normal
gtindelik yasamda (el ve ytiz korumast i¢in) 4 saate kadar
koruma saglar, denizde ve plajda ise 2 saatte bir yeniden
strtlmelidir.

Prekanserozler

Soler(Aktinik) Keratoz (BHK,SHK)
Deri Boynuzu (SHK)

Aktinik Keilitis (SHK)

Kseroderma pigmentozum (BHK,SHK)
Lokoplazi (SHK)

Kronik radyodermatit (SHK,BHK)
Eritema kalorikum (SHK)

Sikatrisler (SHK)

. Kronik ulser ve fistuller (SHK)

(BHK: Bazal hiicreli karsinom,SHK: Spinal hticreli kar-
sinom).

O 0N AW

[k ti¢ tablo kiimulatif UV etkisiyle olusur, normal kosullar-
da yasayanlarda 40-50 yas sonrasl, kuicuk yastan ve yogun
guines altinda ( Ciftci, insaat iscisi, balik¢1 vb) yasayanlarda
ise 30-35 yaslarnnda ortaya cikar. %90 tizerinde ytizde son-
ra el sirtlan ve diger alanlarda yerlesirler. Ortak ozellikleri
hepsinin atrofik, kuru ve lekeli, yash derisi diye adlandirdi-
gimiz gunes hasarli bir zeminden gelismeleridir.

Aktinik keratoz, elle dokununca rende hissi veren hafif
keratozik bir yapiya sahiptir, rengi yer yer gri kahveren-
gimsi, yer yer kirmizimsidir ve sinirlar net degildir. Akti-
nik keratoz, seboreik keratoz, soler lentigoyla karisabilir.
Deri boynuzu, yaklasik 0.5-1cm caph grimsi veya kirli
sar1, degisik uzunlukta olabilen keratinize bir ¢ikintidir
ve genellikle tektir, karisabilecegi tek yap1 verrukalar ola-
bilir. Aktinik keilitis alt dudakta beyaz, sert, yapisik bir
tabaka seklinedir ve dudak 1sirmayla olusan travmatik
keilitisle karisabilir.

Resim 1: XP

Klinik Gelisim

lyi bir giinesten koruma kendiliginden gerilemeye neden
olabilir. 6 ayda diizelme olmazsa tedaviye baslanir. Soler
keratozda yerel ilaglar (5 FU, retinoik asit, imiquomod,
diklofenak sodyum), cerrahi, kriyosirirji, elektrosirurji
dustntlebilir. Aktinik keilitisde de yereller disindaki
secenekler etkilidir. Deri boynuzu icinse cerrahi ¢ikarma
en uygunudur.

Kseroderma Pigmentozum otozomal resesif gecisli bir
kalitsal hastaliktir. Gunes etkisiyle hizla kottler ve tedavi
edilmezse %100 kanserlesir. Akraba evlilikleri nedeniyle
tlkemizde gundemden dusmemektedir. 3-4 yaslarda
yuzde atrofi, lekeler, yukardaki UV kokenli prekanse-
rozler cok sayida gorulir. 5 yas civarinda deri kanserleri
kendini gosterir. Eger korunmaz ve tedavi edilmezse 15-
20 yas arasinda hastalar kaybedilirler.

Lokoplazi: Mukozalann prekanserozudir. Agiz muko-
zas1 ve kadin genitalindeki mukoza alanlarinda gorulir.
Etyolojisinde iyi oturmamis protezler ve kot agiz hijyeni
nedeniyle olusan mekanik travmalar on planda yer alir.
Kimyasal travma olarak katkisi ytiksek oranda olmasa da
tatun c¢ignemeden soz edilebilir. Kronik 1sinin burada
pek yeri yoktur. Enfeksiyonlardan kronik kandidiyazis
lokoplazi nedeni olabilir. Ayrica liken planusun da agiz
lezyonlar lokoplaziye dontsebilir. Sigara tek basina 16-
koplazi olusturmasa da iyi bir ko-faktordur ve diger fak-
torlerin varhiginda stireci hizlandinr ve SHK gelisimini
de kolaylastirir. Ayirici tanida lokokeratozlar, kandidiya-
zis, liken planus, sifiliz plak mukozleri dustuntlmelidir.
Tedavide etyolojik faktor devreden ¢ikarlirsa kendiligin-
den gerileme olabilir, ayrica elektrosirirji, kriyosirtirji ve
cerrahi girisim olabilir.

Kronik Radyodermatit: Radyasyondan 5-20 yil sonra
ortaya cikar, %20-30 kanserlesme riski vardir. Deri at-
rofik, burusuk, ortasi sklerotik, ag seklinde veya benekli,

Resim 2: Eritema kalorikum
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alacali pigmentasyonlu bir plaktir. Yanik sikatrisleriyle
ve eritema kalorikumla karisabilir. Tedavide tek secenek
butun alani ¢ikarmakur. Yakin takiple omur boyu izleme
de yapilabilir.

Eritema Kalorikum: Kucuk elektrikli veya gazl 1siticila-
11 derilerine ¢ok uzun stre yakin tutan kisilerde gorulur.
Ozellikle bacaklarn alt yan kisimlarinda sik rastlanir. Ist
kaynagindan uzaklasma yeterlidir.

Sikatrisler: Deri tizerinde 10-20 yihn1 tamamlamms her ttr-
lu sikatris prekanserdz ozellik kazanabilir, fakat yanik sikat-
risleri ve lupus vulgaris sikatrisleri en stk neden olanlardur.

Ozel bir tedavi yoktur.

Kronik Ulser ve Fistiiller: Yine deri tizerinde 10-20 y1l
eskimis her turlu ulser ve fistil prekanseroz nitelik kaza-
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Resim 5: Kronik radyodermit
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nir. Derin mantarlar, aktinomikozlar ve osteomiyelitlerin
fistulleri, varikoz, diyabetik tlserler bu grupta sayilabilir.
Bunlar icin takip disinda bir sey yapilamaz.

Malin Melanom Prekiirsorleri

Malin Melanoma doénusebilen hastaliklar Malin mela-
nom prekursorleri olarak anilirlar. Bu tamim icerisinde
iki tablo vardir: Nevuslar ve Lentigo malin.

Nevuslar

Melanositlerin kiimeleserek olusturduklari renkli lezyon-
lar nevus (ben) adini alirlar ve bunlarin genel olarak %1
oraninda melanoma dontisme tehlikesi vardir. Nevuslar
dogumsal ve edinsel olarak iki sekilde olusabilirler ve risk
her iki grup icin de aymidir. Dogumsal nevuslar Basit ve
Dev Nevuslar olarak ikiye ayrilir. Basit nevuslar dogum-
da hemen hemen herkesde birkac tane bulunabilen, 0.5
cm.den kiictik ve duzgiin nevuslardir ve bunlann melano-
ma dontisme sanslan %1’dir. Dev dogumsal nevuslar ise
15 cm.nin tizerindedirler ve melanoma déntisme riskleri
%10-15 gibi yuksek bir orandir. Aradaki boyutlarda risk
kademeli olarak artar. Edinsel nevuslarda ise yine 0.5
cm'in altinda ve duzgn yapih Basit tipin %1 riski varken,
0.6 cm’in tzerinde ve renk ve sekil diizensizligi gosteren
Displastik Nevuslar vardir ki bunlann melanoma dénus
riski %5-6 civarindadir. Edinsel nevuslar UV etkisiyle,
ozellikle gunes yaniklarindan sonra artis gosterirler ve
melanoma donts riskleri de artar.

Resim 7: Displazik nevus

Klinik Gelisim




Lentigo malin

Lentigo malin genellikle 40-50 yas tizerinde ortaya ci-
kan, genellikle ytizde yerlesen, acik kahverengiden siya-
ha kadar degisik renkleri bir arada bulunduran makuler
yapilardir. Kronik UV etkisiyle gelisirler ve melanoma
donis riskleri %10-15 civarindadir.

Deri Kanserleri

Deri kanserleri dtinyanin pek ¢ok tulkesindeki en yaygin
kanser tipleridir. Bazal hiicreli karsinom (BHK) ve Spinal
hucreli (epidermoid, skuamoz hticreli, yassi epitelyum
hucreli) karsinoma (SHK) en sik gortlen deri kanserleri-
dir. Son 20-30 yilda lenfomalar dahil tim deri kanserleri
artmistir. 1930’lardan bu yana nonmelanom deri kanser-
leri ve melanomanin her 10 yilda 2 kat arttigy bildirilmis-
tir ve giderek daha geng yaslara gelmektedirler.

Bazal Hiicreli Karsinom (BHK)

Tanmim: Kaynagim deri eklerinden, ozellikle kil kokua
cevresindeki epitelden alan, pratik olarak metastaz yap-
mayan ve en stk rastlanan deri kanseridir.

Epidemiyoloji: Dunyanin her yaninda yaygindir. Genel
sikligr degisken olmakla birlikte %0.2-0.8 gibidir. De-
rileri gunes 15181 gorme imkani olan, cogunlukla beyaz,
acik tenli toplumlarda en stk gozlenen kanserdir. En sik
deri kanseri olup SHK'nin 4 kat1 kadardir. Genellikle 50
yas tuzerinde ortaya cikar, erkeklerde daha fazladir. On-
ceki glines yaniklari olarak tanimlanan aralikli yogun gu-
nes maruziyeti; radyasyon tedavisi; ailede BHK hikayesi

Resim 9: BHK nodlilelilser6z
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pozitifligi; immunsupresyon; acik ten, bilhassa kizil sa¢
ve kolay giines yamg (cilt tipi I veya II) ve cocuklukta
bulli gunes yamg BHK gelisimi icin risk faktorleridir.
Kumulatif etkiden cok, aralikhi yuksek dozlarin etkili
olabilecegi soylenmektedir. %90 civarinda yuz yerlesi-
mi gorulir. Mukozalarda hi¢ gorilmez ve palmoplanter
bolgede de sifir gibidir. El sirtinda SHK, BHK'nin ti¢ kat
daha sikur.

Etyoloji: Genetik faktor bir yana birakilirsa, UV (%90<)en
onemli etkendir, travima da kolaylastirici olabilir.

Klinik: Genellikle 50 yas tzerinde ve erkeklerde daha
fazla gorulur. %90'n tzerinde ytiz yerlesimi gorulir.
Goz ic¢ acilarl, yanaklar, alin, kulaklar en cok sevdigi
alanlardir. Daha sonra govde ve ekstremiteler gelir. Avug
ici, ayak tabanlar ve mukozalarda hi¢ gortulmez. Prekan-
seroz lezyonlar uzerinde cok gorilmez, buyuk cogun-
lugu normal gorinen gunes hasarli deride ortaya cikar.
Cok yavas ilerler. Tlk baslangic sekli genellikle 3-4 mm
capinda deri rengi-pembemsi parlak papullerdir ve bu
yapt bir inci tanesini andirir. Yaklasik 6 ay kadar sonra 1
cm capina vardiginda farkl klinik yapilar olusturur:

En sik goralen tipi nodulo-tlseroz tipidir. Cevresi de-
riden kabarik, sert ve infiltre, yer yer incimsi parlaklig
tastyan bir yapida olup, ortast hafif erode ve skuam ve
krutlu olabilir. Bu tip metastaz yapmamakla birlikte
tedavi edilmezse stirekli doku yikimi yaparak ilerler ve
tedavisi ¢cok zor durumlara gelebilir, Noduler tip ise bi-
rincil lezyonun iri bir kopyast gibidir.

Parlak gergin, deri rengi, sarimsi veya pembe tizeri parlak
ve telenjiyektazik yapidadir. On yilin tizerinde tedavisiz

Resim 11: BHK pigmentli ytizeyel
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birakilmazsa tlserlesme egilimi ¢cok azdir. Yuzeyel tip ise
genellikle sirt, omuzlar basta govdede yerlesir. Periferi
cok halfif kalkik ve ortas: hafif erode tizeri skuam krut-
lu bir yapidadir. Bu tipin de tlserlesme egilimi ¢cok cok
azdir. Son tip ise Sklerotik tip olup ¢ok ender gorulir.
Bu tipin ozelligi tedaviye direncli, ntiks olasiligy yiksek
ve metastaz yapma egiliminde olmasidir. Yaymlanmis
yuzun tizerinde metastaz vardir. Butiin tiplerin tizerinde
farkli bir ozellik olarak pigmentasyon gortlebilir ve renk
siyah veya siyaha yakin olabilir.

Ayiria tani: Nodulo-ilseroz tip spinal hucreli epitelyo-
ma ve keratoakantoma ile, nodiiler tip, fibromlar, dermal
nevuslar, kistler vb ile cok karisir. Yuzeyel tipte seboreik
keratoz, soler keratoz, DLE, dustintilmelidir. Pigmentli
tip, ozellikle noduler ise malin melanomu ¢ok taklit eder.

Mortalite duistik olup SHK'ya gore daha ileri yaslarda go-
rultir. SHK 6lim oranindan 12 kat daha azdir (ytizbinde
0.12). Beyaz erkeklerde, ileri yaslarda daha fazladir.

Tedavi: Cerrahi tedavi ilk secenek olup, kesin sonug ve-
rir. Sklerotik tipte ise yalnizca cerrahi tedavi uygulanir.
Bir cm’in altindaki lezyonlarda sivi azotla “Kriyosirurji”
yararll bir secenektir. Bu iki tedavinin disindakilerde
radyoterapi ¢cok basarilidir.

Spinal Hiicreli Karsinom

Tanmm: Kaynagim bazal ve spinal tabakadaki keratino-
sitlerden alan, hizh ilerleyen ve 2-3 yil icerisinde metas-
tazlarla 6ltime neden olabilen bir deri kanseridir. Tablo
ayni zamanda epidermoid karsinom, yass1 epitel hticreli
karsinom, boynuzsu (skuamoz) hucreli karsinom adla-
riyla da anilir.

Epidemiyoloji: Dunyanin her tarafinda yaygindir, beyaz
irkta ve gtinesli tilkelerde siktir ve deri kanserlerinin en
yaygin ikinci formudur.Yaklasik rastlanma oram %0.1,
omitr boyu ¢ikma riski ise %15 gibi gibidir. Son 20-30
yilda, yillik %3-10 artis bildirilmistir. Acik tenli ve acik
renk gozld, kizil sach insanlarda ve ileri yaglarda daha
siktir. Derideki SHK vakalarin cogu UV tarafindan
induklenmistir. Kronik, uzun stireli giines maruziyeti
major risk faktoradur ve gunese maruz kalmis alanlar
(ytiz, sach deri, boyun, el sirt1) favori yerlerdir. Doz arti-
m1 SHK’y1 BHK’dan daha cok etkiler, ekvatora yaklastik-
ca SHK daha cok artar.

Etyoloji: Genetik yatkinlik devre dist birakilirsa UV %90
etkilidir, ayrica radyasyon, enfeksiyon, travma vb ana
etken veya tetikleyici olabilir. Prekanseroz yapidaki tab-
lolarin hepsinin tzerinde gelisebildigi gibi glines hasarli
fakat normal gortnen deride de ¢ikabilir.

Klinik: Genellikle 50 yas tizerinde ve erkeklerde (2-4/1
gibi) biraz daha fazla gorilur. En sik yerlesim %70-80 ci-
varinda bas ve yuzdur. Bunu mukozalar izler, daha son-
ra ekstremiteler ve govde gelir. Koyu renklilerde giines
etkisi olmadigy icin degisik alanlarda gorulebilir, kronik
travma vb etkili olabilir. Baslangi¢ kucuk bir timoral
kitle seklinde olup, ¢cogunda hizla tlserleserek siirer, az
bir kismu kitle yapisim sirdirur. Iki-ugc ay icinde 1 cm
capina ulasir. Cok spesififk bir klinik gortinimu yoktur.
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En sik gortlen tipi dlseroz tiptir. Bu tip klasik baslangic
seklinden uzaklasmadan buytr ve tlser derinlesir. Yak-
lasik bir yil civarinda 6nce en yakin lenf bezleri olmak
uizere metastazlar baslar. Tedavi edilmezse iki sene ci-
varinda olumle sonuclanmir. Mukozalarda yerlesenlerin
hepsi bu tiptendir ve cok agresif seyreder. Verrukoz
Karsinom ad1 verilen tip, kitle seklinde, bazen tzeri fis-
talla, erozyonlu enflamatuar bir kitle seklindedir. Bu tip
de tedavi edilmezse metastazlarla olume gider. Bir baska
tipse vejetan tiptir. Seyrek gortilen bu tip genellikle kro-
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nik tlser ve fistul agizlarinda gorulir. Kirmizi ve vejetan
goruntii ¢ok kotu bir gorinum verse de metastaz yapma
olasihg zayifuir. Kulak, dudak ve genital yerlesimde risk
daha fazladir. Yillar icinde saymin artisina karsin, me-
lanomda oldugu gibi bunda da hastaliga bagh olumler
ayni oranda artmamaktadir, hatta kismen azalmadan da
50z edilebilir.

Ayiria tan: Ulseroz tip BHKnin nodtloulseroz tipi ve
keratoakantoma ile verritkoz karsinom, derin mantar
hastaliklar, tiberkuloz ulserleri, aktinomikoz gibi en-
feksiyon hastaliklariyla, vejetan tip ise kondiloma aku-
minata ile karnsabilir.

Tedavi: Erken cerrahi tedavi hayat kurtaricidir. Primer
lezyon duzeyinde iken cikarlirsa sonuc ytizde ytize ya-
kindir. Ayn1 donemde cerrahi uygun degilse, radyoterapi
de cok iyi sonuc verir. Metastaz yaparak oltume neden
olabilen bir deri kanseri oldugu icin, baska tedaviler de-
nenmelidir. Metastaz durumunda seyir cok agresiflesir
ve radyoterapi, kemoterapi vb. yollar denenebilir.

Malin Melanom

Tamim: Kaynagini melanositlerden alan, ¢ok hizh iler-
leyen ve metastazlarla 1-3 yilda olume neden olan ¢ok
habis bir deri kanseri tipidir.

Epidemiyoloji: Dunyanin her tarafinda yaygin, beyaz irk-
ta ve gtinesli tllkelerde sik gortlen bir hastaliktir. Dunyada
artan bir sikhikta gorulmektedir. Tum deri kanserlerinin
yaklastk %4 ant olustururken deri kanserine bagh olum-
lerin %80’ini olusturur. Koyu renkli irklarda stk gortlmez
ve bu kisilerde akral lezyonlar daha siktir. Beyazlarda risk,
zencilere ve Asya’lilara gore 15 kat kadar daha fazladir.
Genellikle her iki cinste esittir ve genc eriskin yaslarda

Resim 14: MM
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(20-50) goralir. Ortalama tan1 yasi 52 olup, 40 yas altin-
da kadimlarda, yukarisinda erkeklerde daha fazladir. Pu-
berteden ¢nce melanom insidans: dustktir. Cocuklarda
nadir goralur ve cogu konjenital dev nevuslardan koken
almaktadir. Gunumtizde malin melanoma gtneslenme
ahiskanliklarina bagh olarak artmis durumdadar.

Etyoloji: UV yine en énemli etkendir, yalmz burada top-
lam etkiden cok ani, yanik yapacak derecede giiclu ytksek
doz UV daha etkilidir. Lentigo malin ve tizerinde gelisen
melanom (LMM) ise kumuilatif etkiyle yakindan ilgilidir.
Ayrnica travma tetikleyici olabilir. Cok sayida, buytik ve
dtizensiz nevuslar olanlarda risk daha fazladir.

Klinik: Baslangi¢c ya normal gortinen deriden (%60-65),
ya nevuslardan (%30-35), yada lentigo malin tizerinden
(%5) olur. Normal deri uzerinden olan gelismelerde,
birden ortaya ¢ikan 3-4 mm caplarinda siyah bir lezyon
vardir. Hasta ¢cok dikkatli bir gozlemci degilse, 6zellikle
de lezyon gozden uzak bir alandaysa fark edilmesi cok
zordur ve yakalandiginda genellikle vertikal buytime
vardir. Nevuslarin tizerinde gelisenlerde ise nevusta bir-
iki ay gibi kisa bir zamanda hizli degisiklikler degisimin
gostergesi olabilir. En onemli degisiklikler boyut, renk
ve sekil degisiklikleridir. Bunlarin disinda kalan her
tarlt hizh degisiklik de (yuzeyde kabalasma, cevrede
enflamasyon vb) uyarici olmalidir. Ne sekilde baslar-
sa baslasin Bu hizla ilerleyerek 2-3 ayda 1 cm capina
ulasir. En stk gortlen tipi olan YYMM (ytzeyel yayilan
malin melanom), ¢ok uzun olmayan (15-60 gun) bir in
situ doneminin olmasidir. Bu dénemde yakalanabilirse
hastanin kurtulma sansi yuksek olacaktir. Siir ve renk
asimetrisi olan, diizensiz, krem renginden siyaha kadar
farkl renkleri tasiyan bir gorinumu vardir. Ikinci sirada
sik gortlen noduler tiptir. Bu tipte zeytin siyahi bir nodul
karakteristiktir ve bu boyuta geldiginde vertikal buytme
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fazinda olmasi kagimilmazdir. Akral tip urnak alu, avug
ici, ayak tabani ve sach deri yerlesimlidir ve seyri ve sekli
noduler tipe benzer. LMM’'de ise LM tzerinden duzen-
sizlesme veya noduler genisleme seklinde gorulebilir. In
situ faz1 6 ay veya daha uzun siirerek hasta ve hekime iyi
bir sans vermektedir.

Bu donemde tedavi edilmezse, 6 aydan sonra 6nce bol-
gesel lenf bezlerine olmak tizere metastazlar baslar. Daha
sonra organ metastazlar1 gortlir, karaciger, akciger, be-
yin, goz, deri sik tutulan organlardir.

Melanom sikhigindaki artis, genel olarak melanomdan
olumdeki artislara yansimamaktadir, ¢cinku erken yaka-
lanan melanom sayist ¢cok artmaktadir. Su anda bir cok
tlkede bir donem artislardan sonra bir duzluge ulasmis
gibi gorunmektedir. Oliim orami yasl erkeklerde ve be-
yaz 1rkta daha fazladir.

Resim 18: MM
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Tedavi: MM icin tek bir tedavi secenegi onemlidir: Erken
cerrahi tedavi. In situ fazda veya derinligi 1 mm alunday-
ken yakalanip ¢ikarilmasi prognozu cok olumlu yénde
etkileyecektir. Kemoterapi yalnizca metastazli hastalarda
kullanilir, metastaz yoksa kesinlikle kullanilmamalidir,
bu hastalarda immunoterapiden de destek alinabilir. im-
miinoterapinin metastazsiz hastalardaki yeri ise hentiz
netlesmemistir. Primer melanomun cikanldiktan sonraki
takibi genel deri muayenesi ve sistemik muayene olarak
bir dermatolog tarafindan yapilmalidir.

Kaynaklar

1. Nemlioglu F, Or N. Nevuslar. Dermatoloji’de Yaz. Tuzun Y, Kotog-
yan A, Aydemir EH, Baransit O. Nobel Tip. 1994: 610-30.

2. Aydemir EH, Kaner G: Prekanserdzler ve in situ karsinomlar.
Dermatoloji’de Yaz. Tuziin Y, Kotogyan A, Aydemir EH, Baransu O.
Nobel Tip. 1994: 643-51.

3. Eide MJ, Weinstock MA, Epidemiology of skin cancer. Cancer of the
Skin. Rigel DS, Friedman RJ, Dzubow LM et al. Elsevier, Philadelp-
hia. 2005: 47-61.

4. James WD, Berger TG, Elston DM. Andrew’s Diseases of the Skin. 10.
Baski. 2006: 581-703.

5. Dlugosz AA, Yuspa SH. Carcinogenesis chemical. Fitzpatrick’s
Dermatology in General Medicine. Wolff K, Goldsmith LA, Katz SI et
al. 7. Baski. 2008. Vol 1, Ch. 110: 986-95.

6. Grossman D, Leffel DJ: Squmaous cell carcinoma. Fitzpatrick’s
Dermatology in General Medicine. Wolff K, Goldsmith LA, Katz SI et
al. 7. Baski. 2008. Vol 1, Ch. 114. 1028-36.

7. Brash DE, Heffernan T, Nghiem P. Carcinogenesis UV radiation.
Fitzpatrick’s Dermatology in General Medicine. Wolff K, Goldsmith
LA, Katz ST et al. 7. Baski. 2008. Vol 1, Ch. 112: 999-1006.

8. Or N, Kotogyan A Habis tiimorler. Dermatoloji’de Yaz. Ttuzun Y, Ko-
togyan A, Aydemir EH ve ark. Nobel Tip. Istanbul. 1994: 652-84.

9. MacKie RM, Quinn AG, Non-Melanoma skin cancer and other
epidermal skin tumours. Rook’s Textbook of Dermatology. Eds. Burns
T, Breathnach S et al. 7.Baski.Blackwell, Massachusset. 2004; Vol:
2:36

10.Paek SC, Sober AJ et al. Cutaneous Melanoma. Fitzpatrick’s Derma-
tology in General Medicine. Wolff K, Goldsmith LA, Katz SI et al. 7.
Baski. 2008. Vol 1, Ch. 124: 1134-9.

11. Carucci JA, Leffel DJ. Basal cell carcinoma. Fitzpatrick’s Dermatology
in General Medicine. Wolff K, Goldsmith LA, Katz SI et al. 7. Baski.
2008. Vol 1, Ch. 115: 1036,1042,1140.

12. Duncan KO, Geisse JK, Leffel DJ: Epithelial precancerous lesions.
Fitzpatrick’s Dermatology in General Medicine. Wolff K, Goldsmith
LA, Katz ST et al. 7. Baski. 2008. Vol 1, Ch. 113: 1007-25.

13.Busset-Seguin N, Lebe C, Proby C, Storey A. Oncogenes tumor
suppressor genes and viral carcinogenesis. Fitzpatrick’s Dermatology
in General Medicine. Wolff K, Goldsmith LA, Katz SI et al. 7. Basku.
2008. Vol 1, Ch. 111: 995-8.

14.Rigel DS: Cancer of the Skin. Elsewier Saunders. Philadelphia 2005.

15.MacKie RM. Disorders of the cutaneous melanocyte. Textbook
of Dermatology. Ed. Burns T, Breathnach S, Cox N, Griffiths G.
Blackwell. Massachusetts. 2004; 2.cilt Bolum 38: 1-39.

Klinik Gelisim




