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BENIGN KUTANOZ PROLIFERASYONLAR

Prof. Dr. Mehmet YILDIRIM?

KiSTLER

1.

PiLAR (TRIKILEMMAL) KiST

Kil koki dis kilifindan kaynaklanan keratin dolu bir kisttir. Otozomal dominant kalittim gdsteren
ailesel olgular goralur. Siklikla orta yash kadinlarda gorilir. Genellikle sag folikiilinlin dis kdk
kilifindan meydana gelir.

Klinik

Sert, hareketli, yavas blylyen, capi 0. 5-5 cm arasinda degisen subkutan nodil olarak ortaya cikar.
En yaygin olarak kafa derisinde bulunur. Fakat ¢cok nadir de olsa el dorsalinde ve parmaklarinda
da goruldugini bildiren calismalar vardir. Genellikle benign seyirlidir ancak malign davranis
gosterebilir. Agri genellikle izlenmez.

Tani ve Ayirici Tani

Tani klinik olarak konulur. Trikilemmal kistin patolojisi karakteristiktir. Kist duvari, bir sa¢ foliktlin{in
dis kok kilifina benzeyen palizatli bir dis tabakaya sahip cok katli yassi epiteldir. i¢ katman graniiler
bir katmana sahip degildir. Kist, hematoksilen ve eozin boyanmasinda ¢ok yogun pembe keratin
gosterir. Ayirici tanida epidermoid kist, silindrom ve pilomatrikoma akla gelmelidir.

Tedavi

Semptoma neden olmuyorsa kistleri cikarmak gerekli degildir. Tedavide lokal anestezi altinda
insizyon ve drenaj semptomlarda gerileme saglarken, rlptir 6ncesi elektif eksizyon skar olusumunu
engeller. Pilar kistlerin g¢ikarilmasi genellikle epidermoid kistlerin ¢ikariimasindan daha kolaydir,
¢linkd kist duvari saglamdir ve kolay yirtilmaz.

EPIDERMOID KiST

En sik gorilen kutanoz kisttir. Kil folikiilt infundibulumundan kaynaklanir. Epidermoid kistler tipik
olarak keratin ve lipidden zengin kalintilarla doludur. Erkeklerde kadinlara gore iki kat daha sik
gorulirler.

Klinik

Yz, kulak arkasi, govde ve skrotum yerlesimi siktir. Genellikle 0,5-5 cm ¢apinda, mobil, noktasal
bir acikligi bulunan, yumusak kivamda, keratin dolu kistik lezyonlardir (Resim 1). Sayica cok
ve ahlsiimadik yerlesimi (ekstremiteler, vb. ) olan epidermoid kistler, nadir gorilen Gardner
sendromunda gorilebilir.

Tani ve Ayirici Tani

Epidermoid kist tanisi genellikle klinik olarak konur. Biyopsi genellikle gerekli degildir.
Histopatolojisinde, dermiste kistik bir yapi, tek bir kavite (unilokiler), rete sirtlari olmayan ve
keratinohyalin graniilleri iceren graniler bir tabakaya sahip bir epitel gorlar. Ayirici tanida lipom,
kistik akne, apse, pilar kist, ganglion kisti, dermoid kist ve steatokistoma multipleks distintlmelidir.

1. Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali, Isparta
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Tedavi

Stabil, enfekte olmamis epidermoid kistlerin tedavisi, hasta tarafindan istenmedikce gerekli
degildir. Enfekte olmayan iltihaph, yirtilmis kistler tekrarlama egiliminde olmalarina ragmen tedavi
olmaksizin kendiliginden dizelebilir. Fluktuasyon gosteren, enflame kistlerde ise lezyonlarin drene
edilmesi ve antibiyotik tedavisi gereklidir. Enflame olmayan fakat kozmetik problem olusturan
kistlerde tedavi total eksizyondur. Enflamasyonlu lezyona triamsinolon asetonid enjeksiyonu
enflamasyonun ¢oziilmesini hizlandirabilir ve insizyon-drenaj ihtiyacini dnleyebilir. Kist duvari tam
olarak ¢ikarilmadigi takdirde rekiirrens siktir. Bazi olgularda ¢ok nadir de olsa atipi ve karsinomatoz
degisiklikler izlenebilir. Skuamo6z hiicreli karsinom ¢ok nadiren bir epidermoid kist zemininde ortaya
¢ikabilir.

Resim 1: Epidermoid kist. Alin sol lateralinde 1 cm

capinda, Gzerinde noktasal acikhgl bulunan, keratin dolu kistik lezyon.

SEBASE HiPERPLAZI

Sebase lobdllerin benign proliferasyonu olup gercek bir neoplazi degildir. Yasli erkeklerde daha
siktir. UV maruziyeti hastaligin sikhgini artirir.
Klinik

En sik alin ve yanaklarda yerlesir. Az sayida, parlak, telenjiyektaziler iceren birkag mm ¢apinda,
asemptomatik, gébekli, sarimsi renkte papullerdir (Resim 2). Siklosporin ile tedavi edilen transplant
hastalarinin yiizde 15 ila 30’ unda da sebase hiperplazi gelistigi bildirilmistir.

Resim 2: Sebase hiperplazi. Alinda yakin yerlesimli,

gobekli, sarimsi beyaz renkli, parlak papuller
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b. Tanive Ayirici Tani

Genellikle tani klinik olarak konulur. Sebase hiperplazi gercek bir timoér degildir ancak sebase
adenom ile klinik ve histopatolojik 6zellikleri ortaktir. Histopatolojisinde genislemis sebase duktusu
cevreleyen biliyik sebase lobillerden olusan sebase folikiller izlenir. Soliter lezyonlar bazal hiicreli
karsinom ve sebase adenomla karisabilir.

c. Tedavi

Kozmetik nedenler haricinde tedavisi gereksizdir. Kriyoterapi, lazer, fotodinamik ydntemler
kullanilabilir. Cok sayida lezyonu olan hastalarda topikal retinoik asit ya da dlisiik doz oral izotretinoin
tedavisi baslanabilir.

SiRINGOM (ERUPTIF HIDRADENOM)

Apokrin veya ekrin bez kanalinin proliferasyonundan kaynaklanir. En sik goriilen adneksiyal
benign deri tiimorudir. Kadinlarda erkeklerden daha sik goriliir. Coklu veya eriptif siringomalar;
Down sendromu, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu, anti-epileptik ilag kullanimi ve
hipertiroidizm ile iliskili olabilir.

a. Klinik

Geng kadinlarda genellikle alt gz kapaklarinda ve yanaklarda, birden fazla deri renginde, 1-3 mm
capli, kubbemsi papdllerdir (Resim 3). Koltuk altlarinda, gobek deliginde, gégsiin Ust kisminda ve
vulvada da goriilebilirler. Addlesan donemde baslangi¢ gosterip zamanla artabilir.

b. Tanive Ayirici Tani

Tani klinik olarak konulur. Histopatolojide dermiste virgiil veya iri bas seklinde, ¢ift sira epitelle doseli,
¢ok sayida kiguk, yuvarlak duktal yapi izlenir. Yizdeki lezyonlar verruka plana, trikoepitelyoma,
ksantelezma, milia, adenoma sebaseum ile karisabilir.

c. Tedavi

Kozmetik nedenlerle tedavi gerekebilir. Kriyoterapi, lazer, elektrokoter ve lazer yontemleri
kullanilabilir.

Resim 3: Siringom. A-Sol alt g6z kapaginda deri renginde, kubbemsi grube papdiller. B- Sol alt

g0z kapaginda deri renginde, dizgin ylzeyli papuller.
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FiBROZ LEZYONLAR

1.

SKIN TAG (AKROKORDON, FiBROEPITELYAL POLIP)

Normal derinin (epidermal ve dermal doku) proliferasyonuyla olusur. Eriskin bireylerde sik goralir.
Yasla birlikte gortlme sikhig artar. Obez, diyabetes mellitus, metabolik sendrom, akromegali
tanili hastalarda ve gebeligin 2. trimesterinde sikligi artmaktadir. Crohn hastaliginda perianal
akrokordonlar yaygindir. Etiyolojisi tam bilinmemekle birlikte genetik yatkinhigl olan bireylerde
blylime faktorlerinin roli oldugu dusinilmektedir. Birt-Hogg-Dube sendromu, Muir-Torre
sendromu, Cowden sendromu, ndrofibromatoz, tiiberosklerozda artmis siklikla ve daha ¢ok sayida
gorulebilir. Cesitli malignitelerde (Renal hiicreli karsinom, gastrointestinal kanal timorleri) tiimor
kaynakli bliyime faktorlerine bagh gorilme sikligi artmaktadir.

Klinik

Tani klinik olarak konur. Akrokordonlar genellikle siirtiinme bdolgelerinde, 6zellikle koltuk alti,
boyun, meme alti ve kasik bolgelerinde yerlesim gosterirler. Deri renginde veya hiperpigmente
2-5 mm gapinda, ¢ok sayida genellikle sapli papller lezyonlar seklindedir (Resim 4). Genellikle
asemptomatik lezyonlardir. Travma (giysilere, takilara takilma, vb) sonrasinda semptomatik hale
gelebilirler. Sapinin biikiilmesinden kaynaklanan enfarkth bir akrokordon, kirmizi veya siyah olarak
gorlnebilir.

Resim 4: Akrokordon. A-Deri renginde 2-3 mm ¢apinda, sapl, yumusak papil. B- Boyunda deri
renginde 2-3 mm ¢apinda, sapli, multipl papdller.

b.

C.

Tani ve Ayirici Tani

Akrokordonlar seboreik keratoz, skuamoz hiicreli karsinom, Pinkus fibroepitelyomasi, bazal hiicreli
karsinom ile karisabilir. Daha sert, capi blyiik lezyonlarda nérofibrom veya sapli dermal neviislerden
ayirtedilmelidir. Az sayida olguda biyiik lezyonlarda epidermoid karsinom gelisebilecegi bildirilmistir.
Supheli, buyik lezyonlarda tani igin histopatolojik inceleme 6nerilmektedir. Histopatolojisinde
dermiste vaskiiler ve lenfatik ektaziyle birlikte, gevsek kollajen liflerden olusan bir stroma vardir.

Tedavi

Lezyonlar sik tahrise ugrayan bolgelerde yerlesmisse veya hasta kozmetik nedenlerle ¢ikarilmasini
istiyorsa tedavi endikedir. Tedavisi kolay olup kriyoterapi veya elektrodessikasyon seklinde yapilabilir.
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2. DERMATOFIBROM (HiSTiYOSITOM, FIBROMA SiMPLEKS, SKLEROZAN HEMANJiYOM)

Sik gorilen kutant6z yumusak doku tUmorlerinden biridir. Fibroblastlarin iyi huylu dermal
proliferasyonudur. Patogenezi bilinmemektedir; bazen travma, bocek sokmasi veya folikilit
sonucu olusabilirler. Kadinlarda ve genc eriskinlerde daha sik gorilar. Genellikle tek lezyon seklinde
gorllir. Cok sayida lezyonu olan hastalarda HIV enfeksiyonu, sistemik lupus eritematozus, atopik
dermatit, iyatrojenik immunsupresyon akla gelmelidir. Otozomal dominant kalittmla gecen nadir
ailesel vakalar da bildirilmistir.

a. Klinik

Tipik olarak tek, sert, genellikle hiperpigmente, 5-10 mm ¢apinda, kubbemsi, yuvarlak veya ovoid
bir papul olarak ortaya cikar. Ancak ¢api 3 cm’ den bliyik dev lezyonlar da gorilebilmektedir.
Dermatofibromlar enyaygin olarak alt ekstremitelerde yerlesir. Lezyonlar genellikle asemptomatiktir
ancak kasintili olabilir. Palpasyonda, dermatofibromlar deri alti dokulara sabitlenir ve kistirildiginda
karakteristik olarak cukurlasir (gamze isareti-dimple sign).

b. Tanive Ayirici Tani

Tani genellikle klinik olarak konur. intradermal neviis, bazal hiicreli karsinom, keratoakantom,
dermatofibrosarkoma protuberans, berrak hicreli tlimoér ile karisabilir. Histolojik olarak
dermatofibromlar, epidermise paralel uzun fasikiller halinde diizenlenmis tek tip igsi hiicrelerden
olusur.immunhistokimyasal boyamalarda faktér Xllla ve vimentin pozitif, ancak dermatofibrosarkom
protuberans’in aksine CD34 ve S-100 negatiftir.

c. Tedavi

Lezyon semptomatik olmadikca genellikle tedavi gerekmez. Histopatolojik inceleme igin eksizyon,
degisen veya kanayan lezyonlarda veya lezyon malignite agisindan stipheli oldugunda endikedir.
Atipik varyantlarin tekrarlama olasiligl daha ylksektir ve nadiren metastaz yapabilir. Bu nedenle,
temiz cerrahi sinirlari dogrulamak icin tam eksizyon onerilir. Bazi hastalarda kozmetik nedenlerle
eksizyon gerekebilir. Ancak hastalar, 6zellikle alt ekstremitelerde yara izinin baslangictaki lezyondan
daha kotl gorinebilecegi konusunda uyarilmahldir. Uygun lezyonlarda intralezyonel steroid
enjeksiyonu veya kriyoterapi uygulanabilir.

BECKER NEVUS

Sik gorilen, dogumda mevcut olabilen ancak cogunlugu ilk olarak ergenlik déneminde fark
edilen, epidermal ve dermal komponentleri olan iyi huylu hamartomatoz pigmente lezyonlardir.
Erkeklerde kadinlardan 5 kat daha sik gorilmektedir. Kesin etiyoloji bilinmemekle birlikte, su anda
tanimlanamayan bir gen kusurunun neden olabilecegi dislintilmektedir. Kanitlar, pilar kaslarindaki
somatik beta-aktin (ACTB) mutasyonlarinin Becker nevds ile iliskili oldugunu disiindirmektedir.
Becker nevisiin gelisimi, dolasimdaki androjenler tarafindan tetiklenebilir, bu da ergenlik cagindaki
erkeklerde neden ortaya ciktigini agiklayabilir.

a. Klinik

Klasik olarak unilateral, en ¢ok omuz veya govde Ust kisimlarinda yerlesen, diizensiz sinirli,
genellikle capt 9 cm’ den blyik, acik kahverengi renkli yama-plak lezyonlar olarak ortaya cikar
(Resim 5). Pigmentasyon genellikle parcalidir. Orta hatta pek gorilmez. Daha az siklikla, lezyonlar
govdenin alt kisminda, uylukta veya diger bolgelerde meydana gelebilir. Vakalarin yarisinda
hipertrikoz gorulebilir. Hipertrikoz, hiperpigmentasyondan vyillar sonra olusabilir. Becker nevis
nadiren diz kas hamartomu ile birlikte olabilir. Palpasyonla ele gelen sertlik veya perifollikiler
paplllerin gorilmesi diiz kas hamartomu agisindan kuskulandirabilir. Bu birlikteligin disinda daha
cok kadinlarda ipsilateral eslik eden meme, aerola, kas gibi dokularda hipoplazi, aksesuar meme
basi olabilir. Bu durum sporadik olarak ortaya cikar ve Becker nevis sendromu olarak adlandirilir.
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ipsilateral hipoplastik iskelet sistemi anomalileri (skolyoz, ekstremite kisalig, pektus karinatum,
pektus ekskavatum, vb) ile birliktelik gbsteren hastalar da gorilebilir.

Resim 5: Becker neviis. Sag skapula ve omuz lizerinde yerlesen, dlizensiz sinirli, hipertrikozun eslik
ettigi, acik kahverengi renkli yama-plak lezyonlar.

b. Tani ve Ayirici Tani

Tani genellikle 6ykl ve lezyonun incelenmesi ile klinik olarak konulur. Becker nevisiin, café-au-
lait lekesinden ayirt edilebilmesi icin biyopsi yapilmasi gerekebilir. Café-au-lait lekesi, konjenital
melanositik nevis, pleksiform nérofibrom, diiz kas hamartomu ayirici tanida akla gelmelidir.

c. Tedavi

Becker nevds, iliskili yumusak doku ve kemik anormallikleri agisindan klinik olarak incelenmelidir.
Tedavi zorunlu olmayip kozmetik amacgh tedavi edilebilir. Hipertrikoz igin lazer epilasyon,
pigmentasyonun azaltilmasi igin Erbium:YAG lazer, Q anahtarli Ruby lazer veya Q anahtarli Nd-YAG
lazer kullanilabilir.

EPIiDERMAL NEVUS

Epidermal neviis, dogumda mevcut olan veya erken ¢cocukluk doneminde gelisen epidermis ve deri
eklerinin hiperplazisinden olusan iyi huylu, hamartomatéz bozukluktur. Keratinositler, yag bezleri,
kil foliktlleri, diiz kas hticreleri, apokrin ve ekrin bezler dahil olmak Uzere gesitli epidermal hiicre ve
yapilardan olusabilirler. Erkek ve kadinlarda esit siklikta gorilir. Epidermal nevislerin ¢ogu sporadik
olarak izole bir bulgu olarak ortaya ¢ikar, ancak cesitli gelisimsel anormallikler ile birlikte de ortaya
cikabilirler. Ailesel vakalar bildirilmistir.

a. Klinik

En sik yenidogan déneminde gorilir. Genellikle gévde ve ekstremitelerde yerlesen, unilateral,
lineer veya helezonik sekilli, hiperkeratotik, verriikoz, Blaschko cizgilerini izleyen plaklar seklindedir.
ilk baslarda deri renginde veya kahverengimsi siyah makiiler lezyon seklinde olup daha sonra
zamanla kabariklasir. Lezyonlar kadifemsi yumusaklikta veya serttir. Cocukluk déneminde biyir,
ergenlikten sonra lezyon sabit kalir.

Lineer verrikoz epidermal nevis, genellikle ekstremitelerde unilateral olarak yerlesen, orta hatt
asmayan lineer lezyonlar seklinde gorilen epidermal nevis tipidir. Eritem yoktur ve genellikle
asemptomatiktir (Resim 6).

inflamatuar lineer verriikéz epidermal neviiste (ILVEN) ise epidermal neviisiin nadir goriilen bir
cesididir. Tipik olarak erken ¢ocukluk déneminde ortaya ¢ikar ve siklikla plaklar halinde birlesen
kasintili, eritemato6z ve hiperkeratotik papillerle karakterizedir.
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Nevis verrikozus unius lateris ise viicudun bir yarisinda, orta hath asmayan, Blaschko cizgilerini
izleyen, genis epidermal nevis tipidir.

Yaygin epidermal neviste ise Blaschko cizgilerine uygun ve bilateral olarak yerlesen generalize
lezyonlar gorulir. Yaygin epidermal nevis idiopatik olabilecegi gibi epidermal neviis sendromu,
Proteus sendromu, Cowden sendromu, CHILD sendromu ile birliktelik gosterebilir.

Epidermal neviis sendromunda, epidermal nevise sistemik belirtiler eslik eder. Nadir goralir.
Hastalarda kas-iskelet sistemi anomalileri, puberte prekoks, hipopigmente makiiller, café-au-lait
makadilleri, vaskller anomaliler ve merkezi sinir sistemi anomalileri saptanabilir.

Resim 6: Lineer verriikéz epidermal neviis. Sol

bacakta, unilateral, lineer, verriikdz, kahverengimsi renkli plaklar.

Tani ve Ayirici Tani

Tani genellikle klinik olarak konulur. Gereginde biyopsiye basvurulabilir. Histopatolojisinde ise
epidermiste hiperkeratoz, akantoz, papillomatoz ve hipergraniiloz gériliir. inflamatuar lineer
verrikoz epidermal nevis (ILVEN), epidermal neviisiin klinik ve histolojik olarak farkli bir
varyantidir. Kronik bir dermal inflamatuar infiltrat, psoriyaziform epidermal hiperplazi ve degisen
orto ve parakeratoz bantlar gorilir.

Ayirici tanida, liken striatus, lineer psoriasis, lineer porokeratosis, lineer Darier hastaligl, sebase
nevdis, lineer liken planus ve inkontinensia pigmenti akla gelmelidir.

Tedavi

Epidermal nevisiin yonetimi zordur. Tam kat cerrahi eksizyon kiguk lezyonlar igin en etkili tedavi
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yontemidir, ancak skatris riski nedeniyle biyik veya yaygin lezyonlar icin iyi bir secenek degildir.
Dermabrazyon, kriyoterapi, derin kimyasal peeling ve lazerle ablasyon gibi ¢ok sayida alternatif
tedavi mevcuttur. Fakat bu yontemlerde niiks gorilebilir. Yaygin lezyonu olan hastalarda ise oral
retinoik asit ile kismi bir iyilesme saglanabilir fakat ila¢ kesildiginde niks siktir. Epidermal nevis
tanili hastalarda sistemik anomaliler (g6z muayenesi, nérolojik muayene, iskelet sistemi muayenesi)
arastirillmahdir. Lezyon Uzerinde gelisebilecek sekonder maligniteler (bazal hicreli karsinom,
skuamoz hicreli karsinom, berrak hicreli akantom, keratoakantom) agisindan tedavisiz izlenen
hastalarda dikkat edilmelidir.

HIPERKERATOTIK LEZYONLAR

1.

SEBOREiIK KERATOZ

Derinin en sik gorilen olgunlasmamis keratinositlerin iyi huylu proliferasyonundan olusan benign
epitelyal timorlerdir. ileri yastaki insanlarin yaklasik yarisinda az veya cok sayida seboreik keratoz
gorulebilir. Kadin ve erkeklerde esit siklikta gorulur. Genellikle 30 yas Gzerinde gorilmekle birlikte
her yasta gelisebilir. ilerleyen yaslarda lezyon sayisi giderek artma egilimindedir. Etyolojisi kesin
olarak bilinmemekle beraber kiimilatif ultraviyole (UV) radyasyona maruz kalmanin roli oldugu
disundlmektedir. Human papilloma viris (HPV) enfeksiyonunun roll tartismalidir. Fibroblast
blaylime faktorl reseptorii 3 (FGFR3) ve PIK3CA mutasyonlari seboreik keratozla iliskili oldugu
gosterilmistir ancak patogenetik rolleri belirsizdir.

Klinik

Seboreik keratoz en sik govdenin (st kismi, yiz ve el sirtinda yerlesen tek veya multipl verriikoz
bir ylizeye ve tipik bir yapismis goriiniime sahip, iyi sinirli, yuvarlak veya oval bir lezyon olarak
kendini gosterir (Resim 7). Genellikle asemptomatiktir, ancak stirtinmeye bagli kronik tahris bazen
kasinti, agri veya kanamaya neden olabilir. Seboreik keratoz, cilt renginden acik kahverengiye, koyu
kahverengiye veya siyaha kadar degisebilir. Palmoplantar bolge ve mukozalarda gérilmez. Gebelikte
sayilariartabilir. Eritrodermiolgularinda aniden ¢ok sayida lezyon cikisi olabilir. Gastrointestinal kanal
timorleri, lenfomalar ve akciger yassi hiicreli karsinomlari dahil olmak lizere cesitli malignitelerde
cok sayida lezyonun aniden ortaya cikmasi Leser-Trélat belirtisi olarak isimlendirilir. Malignite
baslangiciyla yakin zamanlarda ¢ok sayida seboreik keratoz ¢ikisi meydana gelir. Bu duruma timor
kaynakli bliyiime faktorlerinin neden oldugu dislinilmektedir. Malignitenin tedavisiyle seboreik
keratozlar gerileyebilir. Kemoterapi sirasinda, 6zellikle sitarabin veya docetaxel ile 6nceden var
olan seboreik keratozlarin inflamasyonu meydana gelebilir. Buna yalanci Leser-Trélat belirtisi denir.
Seboreik keratozun cesitli klinopatolojik varyantlari vardir (Tablo 1).

Resim 7: Seboreik Keratoz. A- Sirtin sol tarafinda soliter, iyi sinirli, oval, kahverengi plak.

B- Govde On yliziinde soliter, deriye yapisik gériiniimde, kahverengi plak.
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Tablo 7-1: Seboreik Keratozun Klinikopatolojik Varyantlari ve Ozellikleri

e Bas ve boyun bolge yerlesimlidir.

) e Eritemli veya deri renginde sert papdllerdir.
Inverted folikiiler keratoz
e Epidermis veya kil folikili epiteli kaynakhdir.

e Skuamoz hiicreli karsinom ile karisabilir.

* Lezyon gevresinde egzama benzeri inflamatuar

Irrite seboreik keratoz bir halo bulunur (Meyerson fenomeni).

e Pigmente papul veya plak seklindedir.

e Melanom ve pigmente bazal hiicreli karsinom ile
Klonal seboreik keratoz karisabilir.

e Histopatolojide bazaloid keratinosit klonal
proliferasyonu izlenir (Borst-Jadassohn efekti).

e Genellikle alt ekstremitelerde ¢ok sayida,
hiperkeratozik, sigilimsi, gri, beyaz veya sari, 1-5

mm capinda papduller seklindedir.
Stukko keratozu cap pap $

e Erkeklerde daha siktr.

e Verruka plana ile karisabilir.

o Ust ekstremite ve gévde yerlesimlidir.

e Koyu kirmizimsi veya morumsu, 1 cm ¢apinda,
soliter papul veya plak lezyonlardir.

e Dermoskopide gri noktalanma gorulir.
Likenoid keratoz e Histopatolojide dermal yogun lenfositik

infiltrasyon goralir.
e Kadinlarda daha sik gorilar.

e Bazal hiicreli karsinom, Bowen hastaligi,
melanom ile karisabilir.

e Koyu tenli bireylerin bas ve boyunlarinda kiigk,
saph ve yogun pigmentli cok sayida papller
lezyonlardir.

Dermatozis papuloza nigra e Kadinlarda daha siktir.

e Ergenlik doneminde baslayip eriskin donemde
lezyon sayisi yavasca artar.

b. Tani ve Ayirici Tani

Tani genellikle klinik ve dermoskopik inceleme ile konulur. Ayirici tanida akrokordon, verruka
vulgaris, epidermal nevis, melanositik nevis, bazal hiicreli karsinom, skuamoz hiicreli karsinom,
malign melanom ve pigmente aktinik keratoz akla gelmelidir. Seboreik keratoz igerisinde malign
transformasyon ¢ok nadir gorilir. Seboreik keratoz; bazal hiicreli karsinom, skuamdéz hucreli
karsinom, melanom, melanositik nevis, ekrin poroma gibi lezyonlarla kollizyon timori seklinde
gorulebilir. Atipik klinik ve dermoskopik 6zellikleri olan lezyonlardan (6rnegin; biiyiik lezyonlar, hizh
degisim veya bliyiime 6ykusd, Glsere lezyonlar) histopatolojik inceleme i¢in biyopsi alinmasi 6nerilir.
Histopatolojisinde epidermiste bazaloid epitelyal proliferasyon, hiperkeratoz veya papillomatoz,
keratin psodokistleri ve melanositik proliferasyon gorilar.
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Tedavi

Seboreik keratoz iyi huylu ve yavas buylyen lezyonlar oldugundan genellikle tedavi gerekmez.
Ancak semptomatik olan veya kozmetik acidan kaygi uyandiran lezyonlara tedavi uygulanabilir.
Klinik uygulamada yaygin olarak kullanilan tedaviler; kriyoterapi, elektrokoterizasyon, klretaj, lazer
veya tiraglama yontemidir. Son zamanlarda topikal tedavi igin iki yeni formilasyon (%40 hidrojen
peroksit ve sulu nitrik-ginko kompleksi) degerlendirilmistir. Klinik deneylere dayanarak %40
hidrojen peroksit, 6zellikle yiz lezyonlari icin cerrahi tedaviye alternatif umut verici bir tedavi gibi
goriinmektedir.

KALLUS

Kallus derinin en dis tabakasi olan stratum corneumun tekrarlanan sirtinme veya basinca tepki
olarak diffiz bir kalinlasmasidir. Uzun silre ayakta kalanlarda, ortopedik problemi olanlarda,
mizisyenlerde, ayak yapisina uygun olmayan ayakkabi giyenlerde, sporcularda, elin sik kullanildigi
mesleklerde c¢alisanlarda yaygindir.

Klinik
En sik avug ici ve ayak tabaninda goriilen genis, merkezinde 6z icermeyen, kirli sari renkli, keskin

sinirh olmayan hiperkeratotik plaklar ile karakterizedir (Resim 8). Kronik seyirli kalluslarda 6dem,
eritem, apse veya llserasyon gibi komplikasyonlar gelisebilir.

Resim 8: Kallus. Sol ayak ve 5. parmak late-

ralinde kirli sari renkli, hiperkeratotik plak.

b. Tani ve Ayirici Tani

Tani klinik olarak konulur. Verrukalar ve palmoplantar keratodermadan ayrilmalidir.
Tedavi

Altta yatan neden ortadan kaldirilmalidir. Bistiri ile hiperkeratototik alanin debride edilmesi
tedavide ilk basamaktir. Hastaya salisilik asit ve laktik asit iceren sollisyonlar, ire bazli keratolitik
ajanlar regete edilebilir.
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KELOID VE HiPERTROFiK SKAR

Keloid; deride travma, inflamasyon, ameliyat, yaniklari takiben veya kendiliginden olusan anormal
yara iyilesmesinden kaynaklanan fibréz doku proliferasyonudur. Hipertorfik skar ise asil yaralanma
yerinde olusan fibréz doku proliferasyonudur. Keloid, hipertrofik skardan farkli olarak yaralanma
bolgesi disinda da gorlebilir ve daha gec ortaya cikabilir. Keloidler tim etnik gruplarda rapor
edilmistir. Sporadik olarak ortaya ¢ikabilir veya ailesel bir gecis gosterebilirler. Sinirli epidemiyolojik
verilere dayanarak, Afrika veya Asya kokenli bireylerde keloid gelisme riskinin daha ylksek oldugu
gorilmektedir. Kadin ve erkeklerde esit siklikta gorilmektedir. Keloid ve hipertrofik skarlarin
patogenezi, tam olarak anlagsilmamasina ragmen yara iyilesme fazlarinin bir veya daha fazlasinda
(yani, inflamatuvar, proliferatif ve remodeling) bir diizensizlik, lokal mekanik germe kuvvetleri (yara
Gzerine uygulanan dis mekanik kuvvetler) ve genetik faktoérler ile iliskili oldugu dustinilmektedir.
Retikiler dermise ulasmayan yizeysel yaralanmalar keloidal ve hipertrofik skarlara neden
olmaz. Gebelik, hipertiroidi, hipertansiyon, nérofibromatozis keloid gelisme riskinin artmasiyla
iliskilendirilen faktorler arasindadir.

Klinik

Hipertrofik skar ve keloid klinik olarak, beyaz kisilerde kirmizi-pembe renkli veya siyah kisilerde
menekse-siyah renkli, parlak yizeyli, sert, dlizgin ylzeyli, deriden kabarik, eritemat6z lezyonlar
seklinde kendini gosterir (Resim 9). Klinik olarak keloid ve hipertrofik skar bliyime paternleriile genis
Olclde ayirt edilirler; orijinal yaranin sinirlarinin 6tesindeki yatay bliyime, keloidlerin tanimlayici
ozelligidir. Ayrica, hipertrofik bir skar sonunda genellikle bir gerileme asamasinin izledigi bir blylime
platosuna ulasirken, keloidler surekli bir bliyiime gosterir. Hipertrofik yara izleri, yaralanmadan
sonraki haftalar icinde belirgin hale gelir. Bu lezyonlar genellikle 3-6 ay boyunca blyr, bir plato
fazina girer ve sonra gerilemeye baslar. Keloidler en sik omuz, sirtin Ust kismi, presternal bolge,
on kol, yanaklar ve kulak memelerinde yerlesir. Genellikle asemptomatik olmakla birlikte kasintili,
duyarli veya agrili olabilir.

Resim 9: Keloid. Presternal bolgede kirmizi-pembe renkli, parlak yizeyli, sert, dlizglin yizeyli, deriden

kabarik, eritematoz lezyonlar.

b. Tanive Ayirici Tani

Keloid ve hipertrofik skar, oyki ve klinik 6zelliklere dayanarak tani konulur. Keloid ve hipertrofik
skar arasinda klinik farkhhklar vardir (Tablo 2). Biyopsi yeni keloid olusumunu tetikleyebileceginden
sadece tani belirsizligi varsa deri biyopsisi gereklidir. Patolojik skarlarda histolojik olarak retikiler
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dermal tabakada kronik inflamasyon, belirgin anjiyogenez ve biyik miktarlarda kollajen artsi
goralur. Keloidlerin histopatolojisinde dermiste kalin hiyalinize kollajen bantlarin hiicreden fakir
nodiller olusturmasi ve deri eklerinde azalma ana histopatolojik bulgulardir. Vaskiiler yapilar da
artmustir. Hipertrofik skarlarin histopatolojisinde ise kollajen bantlar keloide gére kismen ince
ve deri ylzeyine paralel dizilmeye egilimlidir. Hicresellik daha coktur. Ayirici tanida kondroid
siringom, dermatofibrosarkoma protuberans, skuamoz hiicreli karsinom, jivenil ksantograniloma,
psodolenfoma, nodiiler skleroderma, lobomikoz akla gelmelidir.

Onleme

Keloid tedavisinde bircok yontem denenmis olsa da sonuglar yiiz glldiricu degildir. Keloide yatkin
kisilerde korunma 6nem tasir. Genel olarak, hizli yara iyilesmesini desteklemek dnemlidir. iyilesme
siresi U¢ haftadan uzun oldugunda hipertrofik skar veya keloid gelisme riski artar. Yarayl temiz
ve nemli tutarak yeniden epitelizasyon siresinin mimkin oldugunca kisa olmasi saglanmalidir.
Yara Uzerinde glicll bir gerilim olusmasini énlemek icin yara sabitlenmelidir (6rn. kagit bantla).
Cerrahi insizyon yaralarinin patolojik skarlasmasini dnlemek igin gesitli preoperatif, intraoperatif
ve postoperatif onlemler alinmalidir. Skarin asiri blylmesini 6nlemek igin olgunlasmamis
skarin gerilmesinden kaginmanin 6nemi konusunda hastalari egitmek 6nemlidir. Bu nedenle
hastalara olgunlasmamis skarlarina germe kuvvetleri uygulayabilecek faaliyetlerden kaginmalari
onerisi verilmelidir. Keloid gelisme riski ylksek olan hastalarda yuksek gerilimli bolgelerde
(6rnegin gogus, karin) 3-6 ay stabilizasyon énerilir. inflamasyonu siddetlendirebilecek olan sicak
banyolardan kaginmalari da tavsiye edilir. Ayrica, keloidal skar olusumuna egilimli hastalarin viicut
piercinglerinden kaginmalari tavsiye edilir. Aknesi olan ve keloid olusturma egilimi olan ergenler,
skarsiz iyilesme sansini blyik 6lglide artiran erken ve uygun akne tedavisi verilmelidir.

Tablo 2: Keloid ve Hipertrofik Skar Arasindaki Farklar

Keloid Hipertrofik Skar

Deriden kabarik, diizensiz, lobuler lezyon, ¢ok
hizli biylime

Deriden daha az kabarik, dogrusal, sert lezyon

Yaralanmadan 1 yil sonra bile gelisebilir.

Yaralanmadan sonraki 3 ay iginde gelisir.

Cesitli yaralanmalardan (travma, inflamasyon,
ameliyat, yaniklar) sonra goralir.

Yaniklardan sonra sik goralir.

Agirlikh olarak kollajen tip I’ de artis vardir.

Agirlikh olarak kollajen tip lll’ de artis vardir.

Daha koyu pigmentli deri tipi ile baglantilidir.

Tipik olarak deri tipi ile iliskili degildir.

Ailesel yatkinhk vardir.

Ailesel yatkinhk yoktur.

Geng yaslarda daha siktir.

Her yas grubunu etkileyebilir.

Kendiliginden gerilemez.

Kendiliginden gerileyebilir.

Asil yaranin sinirini gecger.

Asil yaranin sinirini gegmez.

Diiz kas aktini Greten myofibroblast yok.

Diiz kas aktini Greten myofibroblast var.
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e. Tedavi
Keloid Tedavisi

Keloid tedavisindeki ilk adim, keloid hastaliginin ciddiyetini ve lezyonlarin konservatif tedaviye yanit
verip vermeyecegini belirlemektir. Tedavi rejimine baslamadan 6nce, hastayla tedavi segeneklerini
tartismak ve tedavi hedeflerini belirlemek 6nemlidir. Tedavinin ana hedefleri inflamasyonu
azaltmak, estetik gorlinimu iyilestirmek ve niksi onlemektir. Kigik ila orta boy keloidlerin
tedavisinde (<20 cm?) ¢ogu zaman yiksek etkili topikal steroidler, intralezyonel kortikosteroid
enjeksiyonu, intralezyonel kemoterapotik ajan (flourasil veya bleomisin) enjeksiyonu, kompresyon
yontemi, kriyoterapi veya lazer kullanilabilir. Yiksek etkili topikal kortikosteroid merhem/krem,
ozellikle lazer tedavisi ile kombine edildiginde kiigiik keloidleri etkili bir sekilde tedavi edilebilir.
Buyuk veya coklu keloidlerde ise cerrahi eksizyon / hacim azaltma sonrasinda postoperatif adjuvan
tedavi verilebilir.

Hipertrofik Skar Tedavisi

Konservatif tedaviler, hipertrofik skar icin birinci basamak tedavilerdir. intralezyonel kortikosteroid
enjeksiyonu, topikal kortikosteroidler, kompresyon tedavisi, silikon jel gibi semiokliizif 6rtiler, bant
ile skar fiksasyonu ve kriyoterapi gibi konservatif tedaviler uygulanabilir. Cerrahi secenekler ise
eklem kontraktiri gelisen hipertrofik skarlarda kullanilabilir.

LiPOM

En sik goriilen benign mezensimal timérdiir. ince fibréz kapsiille cevrili olgun yag hiicrelerinden
olusurlar. Erkeklerde daha siktir. Eriskinlikte ortaya cikar.

a. Klinik

Lipomlar, boyutlari 1 ile 10 cm arasinda degisen, lastik kivaminda, asemptomatik, yuvarlak veya oval,
cok loblu mobil subkutan noddller olarak ortaya cikar. En sik olarak gévde ve st ekstremitelerde
meydana gelirler. Siklikla, hastalarda birden fazla lipom olabilir ve bazen birkac aile iyesinde 6n
kollar ve uyluklarda multipl lipomlarin gelismesiyle karakterize otozomal dominant gecisli ailesel
multipl lipomatoz olabilir. iki yas &ncesinde baslayan gévde ve alt ekstremitelerde multipl lipomlarla
karakterize diffiiz lipomatozisde kas ve kemik dokuya uzanan infiltrasyonlar goérilebilir. Dercum
hastaliginda (adipozis dolorosa) ise postmenapozal obez kadinlarda kol, govde ve eklemlerde agrili
multipl lipomlar gordlir. Psikiyatrik patolojiler eslik edebilir.

b. Tani ve Ayirici Tani

Lipom tanisi genellikle klinik olarak konulur. Ultrason muayenesi, lipomu epidermoid kist veya
ganglion kistinden ayirmada yardimci olabilir. Lipom semptoma neden oluyorsa (agri veya
hareket kisithihgi), hizla buylyorsa veya sertse biyopsi endikedir. Soliter lezyonlarda ayirici tanida
epidermal kist, nérofibrom veya anjiyolipom akla gelmelidir. Anjiyolipom agrili olup lipomdan ayirt
edilebilir. Fakat sinir basisi yapan lipomlarda da agri gorulebilir. Bir lipomun liposarkoma malign
transformasyonu nadirdir.

c. Tedavi

Lipomlarin tedavisi, eger agri yapiyorsa, kozmetik olarak rahatsizlik veriyorsa veya tani ile ilgili
endiseler varsa yag hiicrelerinin ve fibroz kapsiliin cerrahi olarak total eksizyonudur. Eksize edilmis
bir lipomun niksU yaygin degildir.
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KSANTOM

Ksantomlar, sari-turuncu renkli, makil, papil, plak veya nodil olarak ortaya cikabilen deride
lokalize lipid birikintileridir. Kutandz ksantomlar idiyopatik olabilir veya kalitsal bir lipoprotein
metabolizmasi anormalligine (primer dislipidemi), sistemik hastaliga veya hematolojik hastaliga
sekonder hiperlipidemiye isaret edebilir. Ksantom alt tipi, altta yatan anormallik icin bir ipucu saglar.
Trigliserit bakimindan zengin partikillerin artigi erliptif ksantom, kolesterolden zengin partikiillerin
artist ksantelezma, tliber6z ve tendin6z ksantomlar olusur. En yaygin alt tip olan ksantelezma disinda
kutanoz ksantomlar nadirdir. Ksantelezma, hiperlipideminin hem varlig§inda hem de yoklugunda
ortaya cikabilir ve genel poplilasyondaki prevalansi ylzde 1 ila 4 arasinda degisir. Primer veya
sekonder hiperlipidemik durumlar, ksantom olusumuna yol acabilir.

Primer hiperlipidemi, lipit metabolizmasinda yer alan reseptorler, reseptor ligandlari veya
enzimlerdeki genetik kusurlardan kaynaklanir. Sekonder hiperlipideminin nedenleri altta yatan
hastalik durumlarini ve ilaglari igerir. Hiperlipidemi ile iliskili hastalik ve fizyolojik durum 6rnekleri
arasinda obezite, diabetes mellitus, hipotiroidizm, nefrotik sendrom, kolestaz ve gebelik yer
alir. Hiperlipidemiye (siklikla hipertrigliseridemi) yol agabilen ilag 6rnekleri arasinda Ostrojenler,
tamoksifen, prednizon, oral retinoidler, siklosporin, olanzapin, nilotinib ve proteaz inhibitorleri yer
ahr.

Klinik

Kutan6z ksantomun klinik varyantlari arasinda ertptif ksantom, tiiberoz ve tiiberoertptif ksantom,
tendin6z ksantom, yassi (plan) ksantom, ksantelazma ve verriisiform ksantom yer alir (Tablo 3).

Tablo 3: Ksantomlarin Siniflamasi, Klinik Ozellikleri ve iliskili Bozukluklar

Lokalizasyon Klinik Ozellikler iliskili Bozukluklar

En sik gorilen tiptir.

Tedlendidle el Artmis kolesterol ve/veya

GOz kapagi eksizyon, lazer LDL
kullanilabilir. Normolipidemik
Niks siktir.
Ailesel
disbetalipoproteinemi
Palmar bolge -
Yumusak, sari-turuncu, (Palmar cizgilenme)

intertrijindz alanlar | iyi sinirh makdller ve

ince plaklardr. Ailesel hiperkolesterolemi

Yuz (intertrijinoz)
Normolipidemik
i B, et e Ailesel apolipoprotein
Eleizinsey hareketli, ten renginde B-100 eksikligi
tendonlar

nodullerdir. Ailesel hiperkolesterolemi

Sari-turuncu veya
eritematoz paplller

. . Ailesel
veya nodiillerdir.

Dirsek, diz, el, ayak disbetalipoproteinemi

ve eklem bolgeleri | ek veya grup halinde

olabilirler ve 3 cm
boyuta ulasabilirler.

Ailesel hipertrigliseridemi
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Yiksek oranda
hipertrigliseridemi (>1500-
Eriskinlerde gorilen ve [ 2000 mg/dL) ile iliskilidir.

ani baslangich 1 ila 5
mm ¢apinda eritematoz VLDL ve silomikron
sari papllerdir. dizeylerinin dramatik
bicimde artmasi eriptif
ksantom ile sonuglanabilir.

Ekstremitelerin
ve kalgalarin
ekstansor ylzeyleri

Normolipidemik

Distrofik epidermolizis
Asemptomatik, soliter, billoza

Oral mukoza eritematoz, diiz veya
verriikoz, papillomatoz
Anogenital deri | yiizeyli, 1-2 cm capinda
plaklardir.

CHILD sendromu
Kronik lenfodem

Graft-Versus Host hastalig

Oral liken planus

b. Tani ve Ayirici Tani

Ksantomlarin tanisi hasta 6ykisu, fizik muayene ve ilgili laboratuvar tetkikleriyle ksantom tipinin
ve altta yatan nedenin belirlenmesi ile koyulabilir. Cogu zaman, klasik sari veya sari-kirmizi renkli
ksantomlarin dagihmi (6rnegin, ksantelezmada goz kapaklari) olasi bir tani saglar (Resim 10). Klinik
ve patolojik bulgularin korelasyonu taniyr dogrular. Kutandz ksantomlarin karakteristik histolojik
ozelligi, “koplk hicreler” olarak da bilinen lipid yukli makrofajlardir. Képiik hiicrelerinin sayisi ve
enflamatuar hiicreler, hiicre disi lipid birikimi ve fibroz gibi iliskili bulgularin varligi, ksantom tipine ve
yasina gore degisir. Ertiptif ksantomlar siklikla belirgin hiicre disi lipid birikimine sahiptir. Tiberdz ve
tendin6z ksantomlar siklikla fibrozisle iliskili bliylik kopik hiicrelere sahiptir. Ksantelezmalar; sebase
hiperplazi, jivenil ksantograniiloma, siringoma, nodiler bazal hiicreli karsinom ile ayirt edilmelidir.
Yassi ksantom; nekrobiyotik ksantograniilom ile karisabilir. Ertiptif ksantom; jeneralize graniloma
annulare ve ksantoma disseminatum ayirt edilmelidir. Tendindz ve tiiber6z ksantomlar; romatoid
noddl, tofls, subkutan graniloma anulare ve eritema elevatum diutinum ile karisabilmektedir. Oral
ve genital mukozada gorilen verrikodz ksantomlar ise klinik olarak kondilomlar, oral papillomlar,
verrikoz karsinom ve skuamoz hiicreli karsinom ile karisabilir.

Resim 10: Ksantelezma. Bilateral, periokiiler bolgede sarimsi papul ve plaklar.
c. Tedavi

Kutanoz ksantomlar yasami tehdit edici degildir ve genellikle asemptomatiktir. Bu nedenle,
genellikle kozmetik nedenlerle tedavi istenir. Hiperlipidemi ile iliskili kutan6z ksantomlar genellikle
altta yatan lipid anormalliginin tedavisi ile dizelir. Siklikla hiperlipideminin neden oldugu erliptif,
tliberoz, tendin6z ve yassi ksantomlarda hiperlipidemin tedavisiyle es zamanli iyilesme gorilebilir.
Tlberoz ve tendindz ksantomlarin dislipidemi tedavisi sirasinda gerilemesi daha yavastir. Ertptif
ksantomlar tipik olarak trigliserit seviyeleri distliglinde birkac¢ hafta icinde dizelir. Dislipidemi ile
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iliskili olmayan ksantomlarin tedavisi icin farkli yaklasimlar gereklidir. Tedavi isteyen normolipidemik
hastalarda cerrahi eksizyon ve destriiktif girisimler ile tedavi edilebilir.
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