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AKDENİZ BÖLGESİNDE MELANOMA DIŞI DERİ KANSERİ 

OLAN 100 HASTANIN DERMOGRAFİK ÖZELLİKLERİ 

CERRAHİ TEDAVİLERİ VE PATOLOJİ SONUÇLARININ 

PROSPEKTİF OLARAK İNCELENMESİ 

 

                                                   ÖZET  

  

 AMAÇ: Melanom dışı deri kanserli olgularda epidemiyolojik özelliklerinin, risk 

faktörlerinin, tümör alt tiplerinin dağılımının, yapılan rekonstrüksiyon yöntem 

çeşidinin ve rekonstrüksiyon yönteminin cerrahi sınırların pozitifliği üzerine etkisinin 

belirlenmesi amaçlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmamız prospektif olarak 01.02.2020-01.03.2021 

tarihleri arasında Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Plastik, Rekonstrüktif ve 

Estetik Cerrahi polikliniğine başvuran ve muayene sonrası melanom dışı deri kanseri 

öntanısı ile tümör eksizyonu planlanan 100 hasta üzerinde yapıldı. Yaş, cinsiyet, 

meslek, risk faktörleri, tümör lokalizasyonu, tümörün başlangıç süresi, tümör 

büyüklüğü, tümör sayısı, periferik cerrahi sınırlar, komorbid hastalıklar, sigara ve 

alkol kullanımı gibi alışkınlıklar, tümör tanısı ve alt tipi, patolojik değerlendirmede 

periferik cerrahi sınırlar, tümör boyutu, tümörün tabana mesafesi, lenfovasküler 

invazyon ve perinöral invazyon varlığı araştırıldı.  

BULGULAR: Çalışmaya 41’i kadın, 59’u erkek olmak üzere toplam 100 hasta 

katılmıştır ve bu hastalarda 118 tümör bulunmaktadır. Hastaların yaş ortalaması 

69,60±13,26 yıl ve ortalama lezyon süresi 31,19 ay olarak saptanmıştır. Tümör 

gelişmesinde en çok görülen risk faktörü %59,0 ile ultraviyole maruziyeti olmuştur. 

Bunu Fitzpatrick deri tipi I ve II (%26,0), çocukluktaki güneş yanıkları (%22,0), aile 

hikâyesi (%15,0) ve immunsupresyon (%7,0) takip etmektedir.  118 tümörün 90’ı 

(%76,3) bazal hücreli karsinom (BHK), 28’i (%23,7) yassı hücreli karsinomdur 

(YHK). Tümör alt tipleri incelendiğinde; %40,7 nodüler BHK, %5,1 yüzeysel BHK, 

%13,6 morfeiform (fibrozan) BHK, %0,8 miks BHK, %16,1 metatipik BHK, %14,4 
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iyi diferansiye YHK, %6,8 orta diferansiye YHK, %0,8 kötü diferansiye YHK, %1,7 

karsinoma in situ’dur. En çok tümör görülme yeri %33,1 ile burun olmuştur. Bunu 

yanak (%16,9), skalp (%14,4) takip etmektedir. Cerrahi tümör boyutu ortalama 13,69 

mm, patoloji ortalaması 9,84 mm olarak hesaplanmıştır. Tümör defektleri 58’i (%49,2) 

flep ile, 31’i (%26,3) primer kapama ile ve 29’u (%24,6) greft ile rekonstrükte 

edilmiştir.  

SONUÇ: Çalışmamızda UV maruziyetinin hem YHK hem de BHK açısından en 

önemli risk faktörü olarak belirledik. YHK’nın BHK’ya oranı yaşamını Antalya’da 

geçiren bireylerde sonradan Antalya’ya göç eden bireylere göre fazla olduğunu 

saptadık. Veriler, daha genç yaşta güneş ışığına maruz kalmanın YHK için BHK’ya 

kıyasla daha önemli olabileceğini düşündürmektedir. Daha önceki çalışmalarla tutarlı 

olarak erkeklerde kadınlara kıyasla YHK’nın BHK’ya oranın fazla olduğu tespit ettik. 

NMDK’nın en sık yerleşim yerini burun olarak tespit ettik. Burun, alın ve kulak gibi 

bazı anatomik bölgelerde yakın veya eksik marj oranlarının daha olası olduğunu 

doğruladık. En sık kullandığımız rekonstrüksiyon tekniğimiz %49,2 ile flep 

operasyonudur. Flep yapılan hastalarda, greft ve primer onarımlara kıyasla daha az 

sıklıkla yetersiz ve eksik cerrahi marjin olduğunu belirledik.  

  

  

Anahtar Kelimeler: bazal hücreli karsinom, non melanom deri kanserleri,  yassı 

hücreli karsinom 
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DERMOGRAPHIC CHARACTERISTICS, SURGICAL 

TREATMENTS, PATHOLOGY RESULTS OF 100 PATIENTS 

WITH NON-MELANOMA SKIN CANCER IN THE 

MEDITERRANEAN REGION AS A PROSPECTIVE 

INVESTIGATION 

  

  

ABSTRACT  

  

AIM: It was aimed to determine the epidemiological features, risk factors, distribution 

of tumor subtypes, type of reconstruction method and the effect of reconstruction 

method on the positivity of surgical margins in cases with non-melanoma skin cancers. 

MATERIALS AND METHODS: Our study was prospectively conducted on 100 

patients who were admitted to Antalya Training and Research Hospital Plastic, 

Reconstructive and Aesthetic Surgery outpatient clinic between 01.02.2020-

01.03.2021 and were scheduled for tumor excision after examination with a pre-

diagnosis of non-melanoma skin cancer. Age, gender, occupation, risk factors, tumor 

localization, tumor onset time, tumor size, tumor number, peripheral surgical margins, 

comorbid diseases, habits such as smoking and alcohol use, tumor diagnosis and 

subtype, peripheral surgical limits in pathological evaluation, tumor size, distance of 

the tumor to the base, presence of lymphovascular invasion and perineural invasion 

were investigated. 

RESULTS: A total of 100 patients, 41 women and 59 men, participated in the study 

and there were 118 tumors. The mean age of the patients was 69.60±13,26  years and 

the mean lesion duration was 31.19 months. The most common risk factor was 

ultraviolet exposure with 59.0%. This is followed by Fitzpatrick skin type I and II 

(26.0%), childhood sunburn (22.0%), family history (15.0%) and immunosuppression 
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(7.0%). Of the 118 tumors, 90 (76.3%) are basal cell carcinoma (BCC), 28 (23.7%) 

are squamous cell carcinoma (SCC). When tumor subtypes are examined; 40.7% 

nodular BCC, 5.1% superficial BCC, 13.6% morfeiform (fibrosing) BCC, 0.8% mixed 

BCC, 16.1% metatypical BCC, 14.4% well differentiated SCC, 6.8% moderately 

differentiated SCC, 0.8% poorly differentiated SCC and 1.7% carcinoma in situ were 

detected. The most common tumor location is the nose with 33.1%. This is followed 

by the cheek (16.9%) and scalp (14.4%). Surgical tumor size was calculated as 13.69 

mm on average and the average pathological size was 9.84 mm. Tumor defects were 

reconstructed with 58 (49.2%) flaps, 31 (26.3%) primary closures, and 29 (24.6%) 

grafts. 

CONCLUSION:  In our study, we identified UV exposure as the most important risk 

factor for both SCC and BCC. We found that the ratio of SCC to BCC was higher 

among individuals who spent their lives in Antalya than those who migrated to Antalya 

later. The data also suggest that sunlight exposure at a younger age may be more 

important for SCC than BCC. Consistent with previous studies, we found that the ratio 

of SCC to BCC is higher at men compared to women. We have determined the most 

frequent settlement of NMDK as the nose. We confirmed that rates of close or 

incomplete margins are more likely in certain anatomical sites such as the nose, 

forehead, and ear. Our most common reconstruction technique is flap operation with 

49.2%. We found that flap patients less frequently had close and incomplete surgical 

margins compared to graft and primary repairs. 

 

  

  

Keywords: basal cell carcinoma, nonmelanotic malign skin cancer, squamous cell 

carcinoma
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GİRİŞ VE AMAÇ  

 

Keratinosit kanserleri olarak da bilinen non melanom deri kanserleri (NMDK), 

dünya çapında en yaygın malignitelerdir (1,2). En önemli çevresel risk faktörü güneş 

ışınlarına fazla maruziyet olarak bilinmektedir (3,4). Akdeniz bölgesi coğrafik 

konumu nedeniyle Türkiye geneli düşünüldüğü zaman güneş ışınlarına maruziyetin 

fazla olduğu bölgelerin başında gelir. 

Antalya’da deri kanseri nedeniyle dermatoloji ve plastik cerrahi 

polikliniklerine başvurular gün geçtikçe artış göstermektedir. Günlük pratiğimizde 

şikayetlerin daha çok yaşlı hastalarda güneş gören sahalarda daha sık olduğunu 

izlemekteyiz. Çalışmamızda hastaların yaş, cinsiyet, meslek, doğduğu ve yaşadığı 

şehir, risk faktörleri, tümör lokalizasyonu, tümör boyutu, tümör sayısı, komorbid 

hastalıkları, sigara alkol gibi alışkanlıkları, tümör tanısı ve tümör alt tipi, cerrahi 

periferik marjin ile patolojik cerrahi marjin boyutları not alıp istatiksel olarak 

karşılaştırdık. Vücutta yüz boyun bölgesinde yerleşimli tümörlerde hasta açısından 

estetik kaygı veya göz kenarı burun gibi zorlu anatomik sahalarda sağlam periferik 

cerrahi sınır daha dar olabilmektedir. Bu sahalarda daha fazla cerrahi sınır pozitifliği 

veya yakın cerrahi sınır olacağı hipotezini kurduk. Tümör eksizyonu neticesinde 

oluşan defekt çeşitli rekonstrüktif seçenekler (greft, flep, primer kapama) ile 

onarmaktayız. Eksizyon sonrası tercih edilen cerrahi tekniğin prognozu ne ölçüde 

etkilediği tam olarak bilinmemektedir. Bir kısım çalışmalar seçilen cerrahi tekniğin, 

cerrahi sınır pozitifliği üzerine etkisine istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadığını 

göstermektedir. Biz yaptığımız çalışmada primer kapamalarla rekonstrükte edilen 

hastalarda cerrahi sınır pozitifliğinin veya yakın cerrahi sınırın greft veya flep yapılan 

hastalara kıyasla daha fazla görüleceği hipotezini kurduk. Her hastanın tümör dokusu 

ameliyatta çevresinde belli bir miktar sağlam doku ile birlikte alınır. Bu alınacak 

sağlam doku tümör sınırından belirli mesafe uzaklıkta işaretlenen alanlardan 

gerçekleştirilir. Vakaların %95'inde lezyonları tamamen çıkarmak için düşük riskli 

lezyonlar için minimum 5 mm ve yüksek riskli lezyonlar için yaklaşık 10 mm'lik bir 

marj gereklidir (5). Biz ameliyat için planlama yaparken bazal hücreli karsinom 

(BHK) için genellikle 4-5 mm, yassı hücreli karsinom (YHK) için ise 10 mm sağlam 
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periferik cerrahi marjin kullandık. Ameliyat öncesi işaretlemelerle belirlenen sağlam 

periferik cerrahi marjin, tümörlü dokunun eksizyonu ile doku kontrakte olarak bir 

miktar azalmakta olduğunu düşünmekteyiz. Eksize ettiğimiz tümörleri 

değerlendirilmesi amacıyla formaldehit içeren kaplarla patolojiye göndermekteyiz. 

Patoloji bölümünün iş yoğunluğuna göre tümörlerin incelenmesi birkaç hafta zaman 

alabilmektedir. Bu zaman içinde periferik sağlam marjin ve tümör boyutundaki 

değişimlerin ne düzeyde olduğunu belirlemeyi planladık. Cerrahi öncesi tümör boyutu 

ve periferik cerrahi sınır ölçümlerinin, patoloji ölçümlerinde daha küçüleceği 

hipotezini kurduk. Ayrıca, plastik cerrahların NMDK teşhisi, evrelendirmesi ve 

tedavisi için yönergeleri anlaması çok önemlidir. Sonuç olarak, hastanın kozmetik ve 

fonksiyonel sonucunu en üst düzeye çıkaracak şekilde hızlı ve başarılı rekonstrüksiyon 

gerçekleştirmeliyiz. 

GENEL BİLGİLER  

EPİDEMİYOLOJİ 

Bazal ve yassı hücreli karsinom gibi NMDK’lar, dünya genelinde en yaygın 

görülen malignitelerdir ve diğer tüm kanserlerin toplamından daha fazla vaka vardır 

(2,6). Yaşlanan nüfusumuz, artan güneş ve bronzlaşma yatağı maruziyeti ve cilt 

kanseri tespitinde gelişmeler göz önüne alındığında deri kanserleri yılda yaklaşık %10 

artmaya devam etmesi bekleniyor (7,8). Prevalanslarına rağmen bu lezyonlar nadiren 

metastaz yapar ve genellikle iyi bir prognoza sahiptir. Buna ek olarak, cilt kanseri 

hastaları, diğer cilt maligniteleri geliştirme riski altındadır; hastaların %30 ila 50'si beş 

yıl içinde başka bir NMDK geliştirmektedir (9-11). Deri kanserinin insidans oranı, 

100.000 kişi için yıl başına 1000'den fazla ile Avustralya'da en yüksek olup, onu 

100.000 kişi için yıl başına 98 ile Avrupa takip etmektedir (12,13). ABD'de NMDK'lı 

kişi sayısı 2006'dan 2012'ye 2,4 milyondan 3,3 milyona çıktı (15). BHK ve YHK tüm 

NMDK'ların %99'unu oluşturur ve BHK, YHK'dan 3 ila 5 kat daha yaygındır (13-16). 

NMDK'nın çok daha az yaygın olan diğer formları şunları içerir: merkel hücreli 

karsinom, birincil kutanöz B hücreli lenfoma, kaposi sarkomu, karsinosarkom ve 

dermatofibrosarkom (15-17). NMDK'lar genellikle tedavi edilebilir olarak kabul 
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edilmelerine rağmen, artan insidans nedeniyle dünya çapında sağlık bakımı için büyük 

bir sorun teşkil ederler (18-20). 

ETİYOLOJİ, RİSK FAKTÖRLERİ VE PATOGENEZ 

Bazal hücreli karsinom, epidermal bazal hücrelere benzeyen hücreler ile 

karakterizedir ve en iyi prognoza sahip NMDK’dır (21). BHK lezyonları lokal 

invazyon ve doku yıkımı yapmasına, lokal nüks gösterebilmesine rağmen düşük 

derecede malignite göstermektedir (21). BHK için bireysel risk faktörü arasında 

cinsiyet, yaş, immünosupresyon, genetik hastalıklar (örn: Gorlin-Goltz sendromu) ve 

Fitzpatrick cilt tipleri I-II (Tablo-1) bulunur (21,22). Ultraviyole (UV) radyasyon, 

BHK patogenezinde en önemli rolü oynamaktadır, ancak UV radyasyon ile BHK 

gelişimi arasındaki ilişki oldukça tartışmalı olmaya devam etmektedir (21). BHK 

çoğunlukla güneşe maruz kalan ciltte gelişir, nadiren palmoplantar yüzeylerde bulunur 

ve asla mukozada görülmez (21). 

 

Tablo:1 Fitzpartick cilt tipi sınıflandırması (22) 

DERİ TİPİ AÇIKLAMA 

  

I Beyaz ve ya çok açık cilt rengi, her zaman yanar ve hiç 

bronzlaşmaz. 

II Beyaz cilt rengi, her zaman yanar, minimal bronzlaşır. 

III Beyaz cilt rengi, az yanar, orta ve ya ileri derecede bronzlaşır. 

IV Açık kahve cilt rengi, çok az yanar, iyi bronzlaşır. 

V Kahverengi cilt rengi, az yanar, çok bronzlaşır. 

VI Koyu kahve-siyah cilt rengi, hiç yanmaz, çok bronzlaşır. 

   

 

Yassı hücreli karsinom, metastaz yapabilen invaziv yassı hücrelerin atipik 

proliferasyonu ile karakterizedir. Tümör boyutuna, histolojik farklılaşma derecesine, 

lezyonun derinliğine, perinöral invazyona, hastanın bağışıklık sistemine ve anatomik 

lokalizasyona bağlı olarak önemli bir rekürrens potansiyeli göstermektedir (21). YHK 
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hastalarında Fitzpatrick cilt tipi I-II, açık havada çalışan meslek grupları, insan 

papilloma virüsü (HPV) tip16,18,31 ve Albinizm, Kseroderma Pigmentozum ve 

Epidermodisplazi Verruciformis gibi kalıtsal deri hastalıkları dahil olmak üzere çeşitli 

risk faktörleri bildirilmiştir (21). Ancak, en önemli risk faktörü UV radyasyonu ve 

güneş ışığıdır (23). Psoralen ve Ultraviyole-A maruziyeti ile YHK insidansı arasında 

doğrudan bir korelasyon bildirilmiştir (23). YHK genellikle güneşe maruz kalan 

alanlarda ortaya çıkar. YHK’ların yaklaşık %55'i baş ve boyun bölgesinde 

gelişmektedir (13,21). Ek olarak, YHK lezyonlarının %18’i ellerin ve ön kolların 

ekstansör yüzeylerinde, %13’ü bacaklarda ortaya çıkar (21). 

Bazal hücreli karsinom gelişen bireylerde, yeni BHK odaklarının yanı sıra MM 

ve YHK gibi diğer cilt kanseri türlerinin görülme riski daha yüksektir (21). NMDK’nın 

insidansı zaman içinde güçlü bir şekilde artmıştır ve bu durum yaşlanan nüfusumuzu 

da yansıtmaktadır (13). BHK ve YHK prevalansı son 20 yılda sırasıyla %35 ve %133 

artmıştır (13,23). YHK’ın en erken belirtisi olarak kabul edilen Aktinik keratoz (AK) 

erişkin nüfusta oldukça yaygındır ve yetişkin popülasyonda %40'ın üzerinde bir 

prevalans gösterir (13). Bazı yazarlara göre, AK küresel popülasyonun yarısını etkiler, 

ancak prevalans coğrafi konum ve yaşa göre değişiklik gösterir (13,21,23). AK 

genellikle kronik olarak ışığa maruz kalan ciltte meydana gelir (23). AK, YHK ile 

birkaç patolojik özelliği paylaşır ve kronik olarak güneşe maruz kalan açık tenli ciltte 

yıllar boyunca çok aşamalı bir süreçte bir sürekliliği temsil ederler (21). AK'yı 

çevreleyen normal görünümlü cilt, UV'ye maruz kalma sonrası p53 mutasyonları ile 

değişiklik gösterir ve bu alanlarda  AK gelişebilir (21). Bu olay bugün tarla 

kanserleşmesi olarak bilinir (21). 

 

Non Melanom Deri Kanseri: Patogenez ile İlgili Faktörler 

Non melanom deri kanserleri patogenezinde; UV ışınları, X-ray, arsenik maruziyeti, 

HPV, immunsupresif ilaçlar, genetik hastalıklar gibi birçok faktör bulunmaktadır. 

1- UV ışınları: 

Kutanöz karsinojenez için birincil risk faktörü güneş ışığından ve/veya 

bronzlaşma yataklarından kaynaklanan kümülatif UV radyasyon maruziyetidir 

(13,24). UV maruziyeti, karsinojenezin her aşamasını etkilediği için tam bir 
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kanserojen olarak kabul edilir. Hücre aracılı immün yanıtın azalması, reaktif oksijen 

türlerinin (ROS) üretimi ve DNA değişikliği nedeniyle hücrede zarara yol açar (25-

28). Yüksek UV maruziyetinden sonraki en erken olay, p53 / p21 / bax / bcl-2 yolunun 

yol açtığı keratinosit apopitozudur ve bunu takiben epidermal hiperplaziye yol açan 

hiperproliferatif  fazdır (25,26). İyonlaşmayan güneş radyasyonuna, özellikle UV-A 

ve UV-B'ye kronik maruziyeti, BHK patogenezinde en önemli risk faktörüdür (13-15). 

UVB'nin neden olduğu karsinojenez, immün sistemi baskılanmış hastalarda ve 

Fitzpatrick cilt tipleri I ve II olan kişilerde, BHK gelişme riskini artırır (21). UV 

maruziyeti ile keratinositler, cildin kahverengi-siyah pigment (eumelanin) veya 

kırmızı-sarı pigment (feomelanin) üretiminde kritik olarak rol oynayan pro-

opiomelanokortin geni (POMC) ve α-melanosit uyarıcı hormon üretimini arttırdığı 

bildirilmiştir (21). UV radyasyonun sadece doğrudan DNA hasarına değil, aynı 

zamanda serbest radikaller ve UV ile indüklenen immünosupresyon üreterek dolaylı 

DNA hasarına da neden olduğu düşünülmektedir (23). Langerhans hücreleri büyük 

ölçüde UV radyasyonundan etkilenerek epidermiste oluşturdukları dendritik ağın 

kaybına yol açar (23).  

Aralıklı UV maruziyeti en çok BHK ve MM görünümü ile ilişkilendirilirken, 

sürekli maruz kalma YHK ile ilişkilidir. UV maruziyeti hem AK hem de YHK 

gelişiminde rol oynayan p53 ekspresyonunu etkiler (27). Bu mutasyon, AK'ın invaziv 

YHK öncüsü olduğunu düşündürmektedir. Aslında, YHK’ın çok aşamalı bir süreçle 

ortaya çıktığı ve daha agresif davranışlara yol açan mutasyonları sonucu oluştuğu 

düşünülmektedir (21). 

 

2- X-ışınları / İyonlaştırıcı radyasyon: 

X-ışınları NMDK patogenezinde rol oynar (29-31). X-ışınları gibi terapötik 

iyonlaştırıcı radyasyonlar hem BHK hem de YHK gelişim riskinde artışa yol 

açmaktadır (30). Akne için uygulanan radyasyon tedavisinin, BHK gelişmesi için 

yaklaşık üç kat riskli olduğu bildirilmiştir (29). İyonlaştırıcı radyasyona mesleki, 

terapötik ve atom bombası maruziyetinde cilt kanseri riskinde artış gözlenmiştir (29-

31). Erken yaşta radyasyon tedavisi alanlar bireylerde deri kanseri gelişme riskinin 

daha yüksek olduğu bildirilmiştir (29).  
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Atom bombasından kurtulanlar üzerine yapılan çalışmalar sadece BHK ile 

iyonlaştırıcı radyasyonlar arasında bir ilişki tanımlasa da, yakın tarihli bir çalışma, 

tanısal olmayan radyasyona maruz kalanlarda BHK ve YHK gelişme riskinin artığını 

göstermektedir (32). İyonlaştırıcı radyasyon terapileri alan hastalarda, yeni BHK 

lezyonları için 1,7 ve YHK lezyonları için 1,0'lık rölatif risk bildirilmiştir (29). 

İyonlaştırıcı radyasyon tedavisi alan bireylerde ilk maruziyet ile NMDK gelişimi 

arasındaki süre yaklaşık 20 yıldır, ancak latansın etkilerini tedavi sırasındaki yaş ve 

alınan tedavi tipinden ayırmak zordur (30). BHK ve YHK gelişme riski ışınlanmış 

anatomik alanla sınırlıdır (29-31). İyonlaştırıcı radyasyonların emilmesi, kimyasal 

bağların doğrudan kırılmasına veya lipitler ve nükleik asitler dahil olmak üzere 

hücresel moleküllerde büyük hasar oluşturan radikallerin üretimine yol açabilmektedir 

(32). İyonlaştırıcı radyasyona maruziyet genellikle eksojen hasara, özellikle tek veya 

çift iplikli kopmalara yol açar. Çift iplikli kopmalar, hücre ölümüne yol açan DNA 

değişiklikleridir (33). Hücresel hasardan sonra p53 birikiminin hücresel kütleyi 

artırabileceği de bildirilmiştir (34). P53 birikimi hücre döngüsünün durmasına, DNA 

onarımına veya apoptozise yol açabilir (35).   

İyonlaştırıcı radyasyon  invaziv veya ameliyat edilemeyen BHK için bir tedavi 

seçeneği olarak kullanılabilir (12,30). Ek olarak radyoterapi, tekrarlayan BHK veya 

morfea tipi BHK tedavisinde kullanılabilir (30). Bununla birlikte, radyoterapi sonrası 

nükseden BHK agresif, invazivdir ve ortadan kaldırılması çok zordur, ayrıca cerrahi 

eksizyon sonrası yüksek nüks oranları gösterir (30). 

 

3- Human papilloma virus : 

Kutanöz HPV alfa, beta ve gama tipi olarak sınıflandırılır. Beta-HPV'nin 

bağışıklığı baskılanmış hastalarda YHK patogenezinde bir kofaktör olduğu 

düşünülmektedir. Çalışmalarda YHK lezyonlarında çoklu beta-HPV tiplerinden DNA 

saptamış ve beta-HPV tip 2'nin yüksek riskli bir alt tip olduğu sonucuna varılmıştır 

(36-38). Beta-HPV, YHK patogenezinde erken bir role sahip olduğu, hücre döngüsü 

ilerlemesini, DNA onarımını ve bağışıklık denetimini değiştirerek, keratinositlerin UV 

ile indüklenen DNA hasarı ile klonal genişlemesine yol açtığı düşünülmektedir (39). 

Ek olarak, bazı alfa-HPV tipleri de YHK'da etyolojisinde yer almıştır (40). Bununla 
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birlikte, HPV'in YHK hastalarından alınan normal deri örneklerinde de bulunduğu 

için, HPV'in YHK patogezindeki kesin rolü, belirsizliğini korumaktadır (41). 

         Genital HPV, YHK gelişimine  yol açar. HPV,  tümör baskılayıcı genleri inaktive 

eden viral genler E6 ve E7'nin ekspresyonuna yol açar (42,43). Yüksek seviyede ısı 

şok proteini (Hsp)70 penil YHK’da tespit edilmiştir. Bu durum, tümör hücrelerinin 

apopitoz ve nekrozda hayatta kalmasına yardımcı olabileceğini göstermektedir (43).  

 

4- Kanserojen kimyasallar ve arsenik : 

Yassı hücreli karsinom geliştirme riski, arsenik başta olmak üzere kanserojen 

kimyasallara maruz kalma ile de artar (44). Keratin-7 ve keratin-9 dahil olmak üzere 

birkaç proteinin ekspresyonu, in-vitro arsenik maruziyetinden sonra artar (44). 

 

5- İmmunsupresifler: 

İmmünsupresyon ayrıca karsinojenezde de rol oynar ve NMDK gelişimini 

kolaylaştırır. Nakil alıcılarının NMDK geliştirme riski 30-80 kat daha yüksektir (45).  

UV radyasyonunun cilt bağışıklığı üzerinde baskılayıcı etkileri de vardır. UV 

radyasyon, IL-10, prostaglandinler, trombosit aktive edici faktör ve ROS gibi 

immünosupresif özelliklere sahip diğer molekülleri de uyarır (46). UV radyasyon aynı 

zamanda mast hücrelerini, sitotoksik T hücrelerini ve hafıza T hücrelerini inhibe 

ederken, düzenleyici B lenfositleri, T lenfositleri ve doğal öldürücü hücreler UV 

radyasyonu ile aktive edilir (47). Buna ek olarak, UV radyasyonu Langerhans 

hücrelerini (LH) de etkiler ve drene olan lenf düğümüne LH göçünü indükleyerek, 

ciltteki LH sayılarını azaltır (48). Tüm bu bulgular, UV radyasyonu ve 

immünosupresyon arasındaki açık ilişkiyi keskin bir şekilde vurgulamaktadır. 

 

Aktinik Keratoz ve Yassı Hücreli Karsinom Genetik Profili 

Aktinik keratoz insanlarda en sık görülen kanser öncüsü lezyondur ve 

genellikle açık tenli, güneşe maruz kalan alanlarda gelişir (49,50). Hastalarda 

genellikle birden çok AK görüldüğünden, yıllık invaziv YHK gelişme riski %0.15 ile 

%80 arasında değişim göstermektedir (50). AK ve YHK, p53 genindeki değişiklikler 

de dahil olmak üzere benzer bir genetik profile sahiptir (47). Patolojik olarak bu 
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değişiklikler, nükleer sitoplazmik oranın değişmesi, polarite kaybı ve hücresel 

süperpozisyon ile hiper kromatik ve pleomorfik çekirdekler olarak tanımlanır (50). 

AK'ın bazal tabakasındaki sitolojik atipi, YHK’ya ilerlemeyi belirleyebilir. Bununla 

birlikte, tüm AK'lar bu davranışı göstermez. Birçok AK aynı aşamada kalırken, 

diğerleri gerileyecek ve birkaçı YHK’ya ilerleyecektir (50). AK stabil kalabilir, 

gerileyebilir, nüks edebilir veya ilerleyebilir (21). Her AK tipik olmayan bir bazal 

katmanla başlar (21,24,49). Bununla birlikte, YHK epidermal bazal tabakada lokalize 

olan atipik bazaloidden de gelişebilir (21,24). 

 

Bazal Hücreli Karsinom Risk Faktörleri 

Bazal hücreli karsinom epidermisin en derin kısmında yer alan bir hücre 

tabakası olan bazal hücrelerden kaynaklanır. Bazal hücreler, sürekli olarak 

çoğaldıklarından ve sürekli olarak yüzeye itilen ve sonunda ölü bir stratum korneum 

tabakası haline gelen keratinositler ürettikleri için, son zamanlarda deri kök hücreleri 

olarak kabul edilmektedir. BHK gelişiminde Fitzpatrick fenotip I ve II, çocuklukta 

güneş yanıkları, ailede cilt kanseri öyküsü, immünsupresyon, yüksek aralıklı UV 

maruziyeti ve özellikle arsenik olmak üzere kanserojen kimyasallara maruz kalma gibi 

çeşitli risk faktörleri söz konusudur (51). Bunlar arasında UV radyasyonunun en 

önemli risk faktörü olduğu düşünülmektedir. BHK %80 oranında güneş ışınlarına 

maruz kalan anatomik sahalarda, özellikle baş ve boyun bölgesinde ortaya çıkar.  

 

NON MELANOM DERİ KANSERLERİNİN HİSTOLOJİSİ 

Bazal Hücreli Karsinom ve Histolojik Varyantları 

            Bazal hücreli karsinom bazal hücre katmanından ve saç folikülünün dış kök 

kılıfından türediği varsayılmıştır. Bu hücreler pluripotent epitel hücreleridir (21). 

CD10 ekspresyonu, bu epitelyal hücrelerin foliküler türevini vurgular; daha spesifik 

olarak, BHK'da sitokeratin 15'in yokluğu, bu pluripotent hücrelerin saç folikülünün 

çıkıntı bölgesinden ortaya çıktığını düşündürmektedir (21,54). Güçlü güneşe maruz 

kalma, immünosupresyon, Beta-Human Papilloma Virüsü (HPV) ve insan immün 

yetmezlik virüsü, genel popülasyonda BHK gelişim riskini artırır (21).  
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 1-Nodüler bazal hücreli karsinom : 

            Bazal hücreli karsinom değişken sonuçlar ve prognoz gösteren birkaç farklı 

varyantı bildirilmiştir (21). Nodüler tip BHK, tüm BHK’ların yaklaşık %50'sini yani 

yarısını oluşturur (21). Nodüler BHK iyi tanımlanmış sınırları olan bazaloid hücre 

kümeleri ile karakterizedir (21,55,56). Eozinofilik, granüler özellikli santral nekrozun 

yanı sıra müsin de mevcut olabilir (21,52,53). Ağır müsin agregatları kistik bir yapıyı 

belirler. Özellikle uzun süreli lezyonlar kalsifikasyonlar ile kendini gösterebilir. (21) 

Mitotik aktivite genellikle çok belirgin olmamakla birlikte, daha agresif lezyonlarda 

yüksek mitotik oran mevcut olabilir (21). Adenoid BHK, dermise uzanan retiküle bir 

konfigürasyona sahip bazaloid hücreler ile karakterize edilen BHK'nın bir varyantı 

olarak sınıflandırılabilir (21,52,53,57,58). Adenoid BHK’nın ana ayırıcı tanısı adenoid 

kistik karsinomdur ve bazen bazaloid tümör hücrelerinin doğasını ayırt etmek çok 

zordur, çünkü adenoid kistik karsinomda genellikle hiperkromatik çekirdekli bazaloid 

tümör hücreleri vardır. Bununla birlikte, üstteki epidermis ile bağlantısı olmayan bir 

adenoid kistik lezyonda periferik palisadlara yerleştirilen bazalioid hücrelerin yokluğu 

ve tümör ile stroma arasında yapay yarıkların olmaması, adenoid kistik karsinom ve 

BHK arasındaki ayırımda yardımcı olabilmektedir (52,53).  

Granüler özelliklere ve büyük sitoplazmik inklüzyonlara sahip nodüler BHK, 

granüler hücreli bazal hücreli karsinom olarak da tanımlanmıştır (21,59). BHK'nın 

belirli bir yüzdesinde, lezyonun çevresinde olduğu kadar merkezde de bulunabilen 

berrak hücreler gösterebileceği bildirilmiştir (21). Nodüler BHK’nın başka bir varyantı 

olan bazal hücre epiteliyomu, genişlemiş, tek çekirdekli ve/veya çok çekirdekli 

canavar hücreler ile karakterizedir (21,60,61). Dış saç folikülü kılıf farklılaşması olan 

BHK, dış kılıfın infundibular yapıları ile karakterize edilen başka bir varyanttır (21). 

Mikro-nodüler BHK, rekürrens insidansında artış gösteren plak benzeri bir 

şekil ile karakterize lezyonlardır (21). Histopatolojik olarak Nodüler BHK’ya 

benzemekle birlikte daha küçüktür (21,62).  
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 2-Yüzeysel bazal hücreli karsinom : 

Yüzeysel BHK, ikinci sıklıkla izlenmektedir (21). Primordial germ hücrelerine 

benzeyen neoplastik hücrelerle epidermisten uzanan bazaloid hücrelerin yuvaları ile 

karakterize görünüme sahiptir (21). 

 

 3-İnfiltratif bazal hücreli karsinom : 

Bazal hücreli karsinomun infiltratif varyantı ve morfeaform ile nodüler BHK 

varyantı arasındaki bir süreçte geçiş formudur (61). Kendini çevreleyen müsinöz 

stroma ile farklı boyutlar gösteren nodüllerde atipik bazaloid hücrelerin varlığı ile 

karakterizedir (21,63). Cilt altı ve kasın yanı sıra adneksiyal yapıların da invazyonu 

görülebilmektedir ve bu özellikleri ile infiltratif BHK daha agresif prognoza sahiptir 

ve ortadan kaldırılması çok daha zordur (21,63). 

 

 4-Fibrozan bazal hücreli karsinom (Morfeaform BHK,  Sklerozan BHK): 

Bazal hücreli karsinomun bu alt tipi agresif seyir gösterir (21,59). Morfeaform 

BHK esas olarak ince ve uzun tümör adalarının varlığı ile karakterizedir (64,65). 

Mitotik aktivite, çok belirgin olmasa da genellikle tespit edilebilir. Morfeaform BHK, 

yağ ve kutanöz ekleri içerebilmektedir (21,65). 

  

 5-Metatipik bazal hücreli karsinom: 

Metatipik BHK (skuamöz farklılaşmalı BHK),  nodüler BHK ve YHK 

özelliklerine sahip bir BHK alttipidir (62). Metatipik BHK, değişken eozinofilik 

özelliklere sahip bazaloid hücreler, belirgin mitotik aktivite ve çok sayıda apoptotik 

hücre ile karakterizedir (66,67). Metatipik karsinom, perinöral ve lenfatik yayılma 

insidansı daha yüksek olan en agresif alt tiplerden biridir (21,66,67). BHK ve YHK'nın 

bitişik alanlarına sahip tümör sahaları görülmesi durumunda bazoskuamöz karsinom 

terimi kullanılabilir (21). Bu durumda, her iki tümörün de tipik özellikleri 

izlenmektedir (68). 

Bazal hücreli karsinomun ana histolojik ayırıcı tanılarında trikoblastoma, 

merkel hücreli karsinom, desmoplastik trikoepitelioma ve mikrokistik adneksiyal 

karsinomlar göz önünde bulundurulmalıdır (21).  
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 Aktinik Keratoz ve Yassı Hücreli Karsinomun Histolojik Özellikleri 

 Genel hususlar :  

Yassı hücreli karsinom, tüm kutanöz malignitelerin yaklaşık %20'sini 

oluşturmakla birlikte BHK’nın  sonra ikinci sıklıkta görünen malignitedir. YHK, 

NMDK ile ilişkili metastatik hastalık ve ölümlerin çoğundan sorumlu olan deri 

tümörüdür (21). YHK Amerika Birleşik Devletleri'ndeki en maliyetli ilk beş kanser 

arasında olduğu bildirilmektedir (21). YHK insidansı, artan UV maruziyeti, nüfusun 

yaşlanması, cilt kanseri konusunda artan toplum bilinci ve doktorların daha sık cilt 

muayenesi yapması gibi etkenlerle her geçen gün artışını sürdürmektedir (21). Sigara 

içimi, terapötik UV ışığına maruz kalma (PUVA tedavisi ve bronzlaşma yatağı 

kullanımı dahil), HPV enfeksiyonu, arsenik maruziyeti, polisiklik aromatik 

hidrokarbon maruziyeti, immünosupresyon, yağ ve et bakımından zengin diyet, 

önceden var olan kronik dermatozlar veya sinüs yolu oluşumları YHK risk faktörleri 

olarak bildirilmiştir (68-73). YHK'nın gelişimi ile ilişkili kutanöz durumlar arasında 

parakeratoz, sistemik lupus eritematozus, liken planus, liken skleroz, epidermoliz 

bullosa, acrodermatitis chronica atrophicans (Lyme hastalığının son aşamalarında 

veya Borrelia burgdorferi veya Borrelia afzelii adı verilen bulaşıcı organizmanın 

neden olduğu Lyme borreliosis sırasında bir cilt hastalığıdır.), iktiyoz, 

kromoblastomikoz, porto şarap lekesi, kromoblastomikoz, malasöz malöz por lekesi, 

lineer epidermal nevüs, granüloma inguinale, fibroepitelyal polipler, akne conglobata, 

necrobiosis lipoidica, verruciform ksantom ve lenfogranüloma venereum bulunur (73-

78).   

Yassı hücreli karsinom daha derin deri invazyonu, artmış metastatik hastalık 

ve nüks oranları ile karakterize deri tümörüdür (71). Çapı 2 cm'den büyük olan 

lezyonların tekrarlama olasılığı iki katına çıkmaktadır ve metastaz yapma olasılığı üç 

kat daha fazladır (69). Perinöral invazyon tutulumu kötü prognoz göstergesi olup ve 

beş yıllık sağkalım oranını düşürmektedir (21,75). Kural olmamakla birlikte sıklıkla 

derin deri invazyonu olan YHK lezyonları başvuru sırasında daha büyüktür (> 2 cm 

çap), kötü diferansiyedir ve lenfadenopati ile birlikte görülebilmektedir (67). 

Metastatik hastalık görülme olasılığı nadirdir (21,71). Metastaz oranı yaklaşık %2'dir, 

ancak dudak ve kulakta yerleşimli lezyonlarda metastaz oranı artış göstererek, bu oran 
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%10-15 arasında değişmektedir (21,69). Metastazların büyük çoğunluğu yaklaşık %85 

ile lenf nodlarına olur, ancak akciğer, karaciğer, kemik, beyin ve mediasten tutulumu 

da görülebilmektedir (21,71). 

 

Aktinik keratoz: 

Melanom dışı cilt kanseri arasında, YHK, NMDK ile ilişkili metastazların ve 

ölümlerin çoğunu oluşturur. Çok çeşitli YHK alttipi mevcuttur ve bunların birçoğu 

belirgin şekilde daha agresif davranışla, diğerleri daha düşük agresif davranışla 

ilişkilendirilmiştir. Genellikle günlük klinik pratikte karşılaştığımız ana histolojik 

varyantlar: AK, bowen hastalığı, invazif YHK ve keratoakantomdur (21,71). 

Aktinik keratoz  premalign lezyondan çok erken bir YHK olarak düşünülebilir 

(21,71). AK potansiyel olarak invaziv tümöre dönüşebilir (21,71,78). Patolojik olarak 

AK, epidermisde parakeratoz, ortokokeratoz ve hiperkeratozun horizontal değişimi ile 

karakterizedir (71). Bazal katmandaki neoplastik keratinositler artmış selülerite, 

nükleer pleomorfizm ve saçılma mitozları gösterir (71). AK'nın ana histolojik 

varyantları akantolitik ve pigmentli olanlardır.  

Akantolitik AK, hiperkeratoz, akantoz ve atipik bazal keratinositlerle 

karakterize suprabazal akantoliz ile karakterizedir. Akantolitik AK, grover hastalığı, 

darier hastalığı, siğil diskeratomu ve akantoliz ile seboreik keratoz gibi diğer 

akantolitik hastalıklar ile karışabileceği için yanlış teşhis edilebilir.  

Pigmentli AK, bazal keratinositlerde melanin fokal olarak artar. Bununla 

birlikte, hafif bir melanositik proliferasyon mevcut olabilir (52,53).  

 

Yassı Hücreli Karsinom Ana Histolojik Varyantı ve Ayırıcı Tanıları       

1-Bowen hastalığı ( In-situ yassı hücreli karsinom) : 

Bowen hastalığı, epidermisin her tabakasında atipik keratinositleri olan 

intraepidermal karsinom olarak tanımlanabilir (71). Patolojik olarak parakeratoz ve 

epidermiste soğan benzeri rete sırtları ile karakterizedir (71). Ek olarak, tüm epidermis 

atipik keratinositler, bireysel hücre keratinizasyonu, pleomorfik çekirdekler, atipik 

mitozlar, çok çekirdekli tümör hücreleri ve sağlam bir bazal tabaka ile düzensiz 

olgunlaşma gösterir (71). Genellikle karışık plazma hücrelerinde lenfositik 

perivasküler ve likenoid infiltrat mevcuttur (71). Ana histolojik ayırıcı tanılar 
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Queyrat'ın eritroplazisi (Bowen hastalığına benzer ancak mukozada görülmektedir), 

Paget hastalığı, Bowenoid papülloz (atipik keratinositlerle genital HPV enfeksiyonu) 

ve yüzeysel yayılan melanom (atipik melanositlerin soliter elemanlarda veya 

yuvalarda intraepidermal yayılımı) ve tahriş olmuş seboreik keratoz (keratinosit atipi 

olmaması, yoğun iltihaplanma ve mitoz varlığı) düşünülebilir (71). 

 

2-Keratoakantom : 

Yassı diferansiyasyonlu epitelyal bir neoplazm olduğu düşünülebilir. 

Histopatolojik olarak, simetrik ve sınırlı keratinosit proliferasyonu, merkezi boynuz 

tıkacı, tümörün üzerine uzanan epidermis ve homojen farklılaşmaya sahip soluk buzlu 

cam benzeri keratinositlerle karakterizedir (52,53). Ana histolojik farklılaşma, invaziv 

YHK’dır. Keratoakantom, son derece farklılaşmış bir YHK olarak düşünülebilir ve bu, 

intrinsik tümör sürveyansından yalnızca nadiren kurtulur (52,53). 

Yassı hücreli karsinom esas olarak geleneksel, iğsi hücreler, verrüköz, 

akantolitik ve lenfoepitelyoma benzeri YHK olarak bölünmüştür. Broders 

sınıflandırması, tümör farklılaşmasının derecesine dayanmaktadır [21]. Daha spesifik 

olarak, derece I, <%25 farklılaşmamış hücrelerden oluşan tümörleri, <%50 

farklılaşmamış evre II lezyonları, <%75 farklılaşmamış hücrelere sahip evre III 

lezyonları ve >%75 farklılaşmamış hücrelere sahip evre IV lezyonları içerir (71). 

 

3-Geleneksel yassı hücreli karsinom : 

Geleneksel YHK, atipik mitotik aktiviteye sahip genişlemiş ve pleomorfik 

çekirdekler gösteren dermiste atipik hücreler ile karakterizedir (71). Enflamasyon 

genellikle ülsere lezyonlarda bulunur ve tipik olarak lenfositler, plazma hücreleri ve 

nötrofillerden oluşur (21). Keratinli inciler tipik olarak dermiste bulunur, atipik 

hücrelerin yuvaları ve lenfositlerle birlikte azalmış stroma ile çevrilidir (21). 

Geleneksel YHK ayrıca desmoplastik özellikler gösterebilir (71). Desmoplastik YHK, 

tanımı gereği tümör hacminin en az %30'unu içeren desmoplastik stroma ile çevrili 

orta veya zayıf farklılaşmış keratinosit agregatları ile karakterizedir (71). Bu varyant, 

perinöral invazyon ve daha yüksek metastatik yayılma ile ilişkilidir (71).  
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4- İğsi hücreli yassı hücreli karsinom : 

İğsi hücreli YHK, önceki travma veya radyoterapi ile ilişkilidir ve marjolin 

ülseri (travma sonrası ülsere YHK) ile ilişkili ana varyanttır (71). Dermisi tutan ve 

kollajen iplikçikler ile dolu çeşitli şekilde birbirine karışan iğsi hücreler ile 

karakterizedir (79). Çevreleyen stroma miksoid olabilir ve pleomorfik dev hücreler 

takdir edilebilir, ancak desmoplazi tümör hacminin %30'undan fazlasını temsil 

etmemelidir (71). Mitotik aktivite, atipik mitozlarda da mevcuttur (76). YHK’nın olası 

diğer bir alt tipi, pigmentli YHK olup, bu alt tip nadirdir ve koyu tenli hastalarda oral 

ve konjunktival mukozayı etkiler (69,71). 

 

5- Akantolitik yassı hücreli karsinom : 

Akantolitik YHK, adenoakantom olarak da bilinir (21,79-82). Yaşlı insanlarda 

özellikle de radyoterapi sonrası baş ve boyun bölgesinde bulunur (71). Çok sayıda 

diskeratotik hücre içeren bir adenoid patern ile karakterizedir (21,52,53,83]. Ekrin 

neoplazmalara benzer, ancak karsinoembriyonik antijen için negatif ve epitel 

membran antijeni için pozitiftir (69).  

Akantolitik YHK’nın bir varyantı, daha az akantoliz ve belirgin bir glandüler 

görünüm gösteren yalancı vasküler adenoid YHK’dır (21). Bu tümör, üstte yatan 

epidermis ve dermal kollajen yoluyla ve adneksiyal yapıların etrafını kesen tümör 

hücreleri ile bağlantılı psödovasküler lümen benzeri özelliklerle karakterizedir (21). 

Psödovasküler adenoid YHK hücreleri aynı zamanda ‘hobnail’ özellikleri de gösterir 

(21). 

 

6- Papiller yassı hücreli karsinom : 

Yaşlı kadınlarda ve bağışıklığı baskılanmış hastalarda daha sıktır; kırmızıdan 

taba rengine değişen renk özellikleri ile karakterizedir (83). 

 

TANI VE EVRELEME  

Ayrıntılı bir öykü ve fizik muayenenin ardından, doku biyopsisi (tıraş, punch 

veya eksizyonel), NMDK teşhisinde standart olmaya devam etmektedir. Biyopsiler, 

invaziv hastalığın yeterli değerlendirmesi için derin retiküler dermisi içermelidir. 
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Punch ve tıraş biyopsi alınması kaynaklı vakaların %11 ila 19'unda daha agresif bir 

histolojik alt tipi gözden kaçırılabilmektedir (84-89). 

 

Tanı Yöntemi 

Non melanom deri tümörleri teşhisi için altın standart, kapsamlı bir fizik 

muayene ve ardından histopatolojik inceleme için lezyondan konvansiyonel biyopsi 

alınmasını içerir (90,91). YHK düşündüğümüz olgularda, metastaz riski nedeniyle 

kapsamlı bir lenf nodu muayenesi gereklidir. Şüpheli bir lezyon tespit edildiğinde 

tanının, invaziv müdahale gerektiren histopatolojik analiz ile doğrulanması gerekir. 

Gereksiz invaziv prosedürlerden potansiyel olarak kaçınmak için hangi lezyonların 

biyopsi yapılması gerektiğine karar vermek için kullanılabilecek birkaç invaziv 

olmayan tıbbi teknoloji vardır. Bu tür teknoloji dermoskopi, konfokal mikroskopi, 

çapraz polarize ışık ve floresans fotoğrafının yanı sıra yüksek frekanslı ultrason ile 

optik koherens tomografisini içerir (90). Çoktonlu mikroskopi ve Raman 

spektroskopisi gibi son teknoloji araçlar olarak ortaya çıkan daha yeni seçenekler de 

vardır (90). Bu yardımcı tarama araçları, biyopsi ile devam etmeden önce NMDK'nın 

karakteristik özelliklerini bulmak ve cilt lezyonlarını değerlendirmek için 

kullanılabilir. Bu tanı yöntemlerinin çoğu, klinikte kullanımları için sınırlayıcı 

faktörlerden biri olan ek eğitim gerektirir. 

 

Biyopsi Teknikleri 

Tıbbi bakımdaki muazzam ilerlemelere ve son birkaç on yılda kanıta dayalı 

tıbba geçişe rağmen, dünya çapında en yaygın kanserlerden birinin lezyon tipine veya 

özelliklerine özgü biyopsi teknikleri için özel bir teşhis kılavuzu yoktur. NMDK 

tanısında yaygın olarak kullanılan birkaç biyopsi tekniği vardır, ancak hiçbir teknik 

altın standart olarak kabul edilmemiştir. Bu teknikler şunları içerir: eksizyonel, 

insizyonel, tıraş ve punch biyopsi. Punch ve tıraş biyopsileri, NMDK'nın ilk 

örneklemesi için en yaygın olarak uygulanan teknikler olmasına rağmen, hekimin 

hangi biyopsi tekniğinin kullanılması gerektiğine karar vermesine yardımcı olmak için 

mevcut literatürde veya kılavuzlarda iyi güçlü çalışmalar bulunmamaktadır. Çoğu 
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çalışma, geriye dönük incelemelerdir ve bir tekniğin diğerlerine göre daha üstün 

olduğuna dair kanıt sağlamamaktadır, bunun yerine her tekniğin avantajları ve 

dezavantajları olduğunu gösterir. Tıraş biyopsinin amacı tanısal bir örnek elde etmek 

olsa da BHK için ikincil eksizyon uygulanan hastaların %15-40'ında rezidüel kanser 

olmadığı gösterilmiştir (92-95). Bazıları, hastaların %15-40'ının gereksiz ikincil 

prosedürler geçirmiş olabileceğini iddia ederken, yapılan histopatolojik incelemelerin 

yanlış olabileceğini de belirtiyorlar. Aynı bağlamda, yakın tarihli bir çalışma, NMDK 

biyopsilerinde marj durumunun raporlanmasının değerini sorgularken başka bir kritik 

noktayı gündeme getiriyor. Bulgulara dayanarak, ilk biyopside negatif marjları olan 

vakaların %23'ü, biyopsi sonuçlarının doğru yorumlanmasının önemini daha da 

vurgulamak için daha derin düzeyde incelemede pozitif marjlar gösterdi (89). 

 

Evreleme 

Bazal hücreli karsinom, minimal metastaz potansiyelleri nedeniyle nadiren 

evreleme gerektirir. Bununla birlikte, kutanöz YHK'ların yıllık metastaz insidansı 

%4'tür. Bu nedenle evreleme, kanser yönetimi ve tedavisi için hayati önem taşır (96-

98). Amerikan Ortak Kanserler Komitesi (AJCC) ve Uluslararası Kansere Karşı Birliği 

(UICC) tarafından 2010 yılında yayınlanan evreleme sistemi bazı sınırlamalara 

sahipti. Örneğin, T3 / T4 tümörleri kemik invazyonu için ayrılmıştı, bu çok nadir olan 

%0.3-3.0 iken geri kalanı T1 / T2 idi (99). Bu nedenle, T1 / T2 tümörlü hastalarda 

%70-86'sı heterojen sonuçlarla sonuçlandı (99,101). 2017'de AJCC’nin, Kanser 

Evreleme El Kitabının 8. baskısını yayınladı. Kutanöz YHK evrelemesi, genel 

evreleme sistemini iyileştirmek için yüksek riskli klinikopatolojik özelliklerle ilgili 

son kanıtları yansıtacak şekilde revize edildi (Tablo 2-5) (100,102). Derinin YHK' 

larının çoğunluğunun baş ve boyun bölgesinde oluşması nedeniyle, AJCC'nin 7. ve 8. 

kılavuzlarının her ikisinin de baş ve boyundaki tümörler için geçerli olduğu 

unutulmamalıdır (100,103). 
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Tablo 2:Amerikan Ortak Komitesi Kanser Tümörü (T) Sınıflandırması, 8. Baskı (102) 

 YASSI  HÜCRELİ  KARSİNOM 

Tx Birincil tümör değerlendirilemez 

T0 Birincil tümör kanıtı yok 

Tis In-situ karsinom 

T1  En büyük boyutta tümör <2 cm 

T2 Tümör ≥ 2 cm ve en büyük boyutta <4 cm 

T3 En büyük boyutta tümör ≥ 4 cm ve / veya perineal invazyon ve / veya derin invazyon 

ve / veya minör kemik erozyonu 

T4a Geniş  kortikal kemik / ilik invazyonu olan tümör 

T4b Kafa tabanı invazyonu ve / veya kafa tabanı foramen tutulumu olan tümör 

 

 

 

 

Tablo 3.Amerikan Ortak Komitesi Kanser Tümörü (N) Sınıflandırması, 8. Baskı (102) 

 YASSI  HÜCRELİ  KARSİNOM 

 Klinik N 

Nx Bölgesel lenf nodu değerlendirilemez. 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok. 

N1 Tek ipsilateral lenf düğümünde metastaz, en büyük boyutu ≤3 cm ve ekstranodal 

yayılım yok. 

N2a İpsilateral en büyük boyutu >3 cm ancak ≤6 cm tek lenf nodu metastazı ve ekstranodal 

yayılım yok. 

N2b Çok sayıda ipsilateral lenf düğümünde metastaz, hepsi ≤ 6 cm büyük boyutta ve 

ekstranodal yayılım yok. 

N2c Bilateral veya kontralateral lenf düğümlerinde metastaz, hepsi ≤ 6 cm büyük boyutta 

ve ekstranodal yayılım yok. 

N3a En büyük boyutu> 6 cm olan bir lenf düğümünde metastaz ve  ekstranodal yayılım 

yok. 

N3b En büyük boyutu> 6 cm olan bir lenf düğümünde metastaz ve  ekstranodal yayılım var. 



 

18 

 

  

 Patolojik N 

Nx Bölgesel lenf nodu değerlendirilemez. 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok. 

N1 Tek ipsilateral lenf düğümünde metastaz, en büyük boyutu ≤3 cm ve ekstranodal 

yayılım yok. 

N2a Tek ipsilateral lenf düğümünde metastaz, en büyük boyutu ≤3 cm ve ekstranodal 

yayılım var yada İpsilateral en büyük boyutu >3 cm ancak ≤6 cm tek lenf nodu 

metastazı ve ekstranodal yayılım yok. 

N2b Çok sayıda ipsilateral lenf düğümünde metastaz, hepsi ≤ 6 cm büyük boyutta ve 

ekstranodal yayılım yok. 

N2c Bilateral veya kontralateral lenf düğümlerinde metastaz, hepsi ≤ 6 cm büyük boyutta 

ve ekstranodal yayılım yok. 

N3a En büyük boyutu> 6 cm olan bir lenf düğümünde metastaz ve  ekstranodal yayılım 

yok. 

N3b Tek bir ipsilateral düğümde metastaz, > 3 cm büyük boyutta ve ENE (+) yada çoklu 

ipsilateral, kontralateral veya iki taraflı lenf nodu tutulumu, ekstranodal yayılım var 

yada tek bir kontralateral düğüm ≤ 3 cm ve ekstranodal yayılım var. 

  

 

Tablo 4:Amerikan Ortak Komitesi Kanser Tümörü (M) Sınıflandırması, 8.Baskı (102) 

 YASSI  HÜCRELİ  KARSİNOM 

  

Mx Uzak metastaz değerlendirilemez. 

  

M0 Uzak metastaz yok. 

  

M1 Uzak metastaz var 
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Tablo 5: Amerikan Ortak Kanser Tümörü Evreleme Komitesi , 8. Baskı (102) 

 YASSI      HÜCRELİ   KARSİNOM  

Evre  T N    M 

    

0 Tis N0 M0 

1 T1 N0 M0 

2 T2 N0 M0 

3 T3 N0 yada N1 M0 

4 T1 yada T2 

T1, T2 yada T3 

Herhangi bir T evresi 

T4 

Herhangi bir T evresi 

N1 

N2 

N3 

Herhangi bir N evresi 

Herhangi bir N evresi 

M0 

M0 

M0 

M0 

M1 

    

 

 

 

Düşük Riskli ve Yüksek Riskli Lezyonlar 

Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı, düşük riskli ve yüksek riskli NMDK’ların lezyon 

özelliklerini gösteren kılavuzlar geliştirdi (Tablo 6) (104). Bunlar malignitenin boyutu, 

yeri, histolojisi ve klinik özelliklerine dayanmaktadır.  
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Tablo 6 : Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı (NCCN) Düşük Riskli ve Yüksek Riskli Bazal 

ve Skuamöz Hücreli Karsinomun Ayırımı Skalası (104) 

Karakteristik Düşük Risk Yüksek Risk 

Yerleşim yeri   

       Gövde ve ekstremiteler 

 

<20 mm lezyon  ≥20 mm lezyon 

 

       Skalp, alın, yanaklar, boyun, pretibia <10 mm lezyon ≥10 mm lezyon 

 

       Yüzün maske alanı, cinsel organ, el, ayak Yok  Herhangi bir 

boyutta lezyon 

Sınırları  İyi tanımlanmış Kötü 

tanımlanmış 

Primer veya rekürren lezyon Primer lezyon Rekürren lezyon 

   

İmmunsupresyon  Yok Var 

Önceki radyasyon tedavi sahası Yok Var 

Perinöral tutulum / nörolojik semptomlar Yok Var 

Agresif histolojik alt tip Yok Var 

Yassı hücreli karsinomaya özgü özellikler   

     Kronik enflamatuar süreç Yok Var 

     Hızla büyüyen tümörler Yok Var 

     Kötü difreansiye Yok Var 

     Derinlik ≥2 mm Yok Var 

     Clark seviye IV veya V Yok Var 

     Lenfovasküler invazyon Yok Var 

   

* Yüzün maske alanı, merkezi yüz, göz kapakları, kaşlar, göz çevresi, burun, dudaklar, çene, çene, 

kulak, kulak önü / kulak arkası ve şakağı ifade eder; 

** Bazal hücreli karsinom için agresif histolojik alt tipler:morpheaform, basosquamous, sklerozan, 

karışık infiltratif veya mikronodüler BHK. 

     Yassı hücreli karsinom için agresif histolojik alt tipler: adenoid (akantolitik), adenoskuamöz, 

desmoplastik (müsin üretimi gösteren) ve metaplastik (karsinosarkom). 
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Yüksek riskli BHK ve YHK, daha yüksek rekürrens ve metastatik yayılma 

oranlarına ve daha düşük hayatta kalma oranlarına sahip oldukları için daha kesin 

tanısal tetkik ve agresif cerrahi eksizyon gerektirir (105,106). Örneğin yüksek riskli 

YHK’da lokal rekürrens %28,6 ve metastaz oranı %32,8 iken, düşük riskli YHK’da 

sırasıyla %13,6 ve %9,2 olarak bulunmuştur. BHK ve YHK, tekrarlayan lezyon 

varlığı, bağışıklığı baskılanmış hasta, radyoterapi görmüş sahalar, perinöral tutulum 

ve agresif histolojik alt tip, zayıf tanımlanmış periferik sınırlar gibi aynı yüksek risk 

özelliklerinden bazılarını paylaşırlar. BHK için agresif histolojik alt tipler arasında 

morfeaform, bazoskuamöz, sklerozan, miks, infiltratif veya mikronodüler BHK 

bulunmaktadır. Agresif alt tiplerin, nodüler BHK’dan daha fazla tekrarlama olasılığı 

vardır (104). YHK için agresif histolojik alt tipler arasında adenoid (akantolitik), 

adenoskuamöz, desmoplastik (müsin üretimi gösteren) veya metaplastik 

(karsinosarkom) bulunur. Bu alt tipler %20 ila 80 arasında değişen çok yüksek nüks 

oranlarına sahip olabilir (12). Ek olarak, yüksek riskli BHK / YHK lezyonları için 

boyut ve konum kriterleri, gövdede 20 mm veya daha büyük tümör boyutunu içerir. 

Ekstremiteler (pretibia ve eller / ayaklar hariç); kafa derisi, alın, yanaklar, boyun veya 

pretibiada 10 mm'den büyük veya buna eşit veya maske alanı / H zone, genital bölge, 

eller veya ayaklarda herhangi bir boyutta lezyon yüksek riskli kabul edilmektedir.. Bu 

ölçümler, BHK / YHK lezyonu etrafındaki periferik eritem kenarını içerir. BHK 

aksine, YHK’da, kronik enflamatuar süreç (Marjolin ülseri gibi), hızla büyüyen 

tümörler, nörolojik semptomlar, zayıf farklılaşma, 2 mm'den büyük veya ona eşit 

derinlik, Clark seviye IV veya V ve lenfovasküler invazyon dahil olmak üzere birkaç 

benzersiz yüksek risk özelliğine sahiptir.  

 

NON MELANOM DERİ KANSERLERİ TEDAVİSİ  

Cerrahi ve Ameliyatsız Tedavi Modalitelerine Genel Bakış 

1-Mohs mikrografik cerrahi ve cerrahi eksizyon : 

Genel olarak, NMDK'nın cerrahi olarak çıkarılmasında en iyi sonucu elde 

edildiği görüşü vardır.  NMDK klirensi açısından karşılaştırıldığında cerrahi eksizyon 
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ile kriyoterapi, fotodinamik tedavi, radyoterapi, 5-flurourasil ve imikimodden daha 

üstün sonuçlar elde edilir (107). Ayrıca Mohs Mikrografik Cerrahi (MMC) ile diğer 

tedavilere göre rekürrens oranları daha az olmakta ve 5 yıllık sağ kalım daha fazla 

olmaktadır. Dahası, uzun süreli tedavi süreci ve MMC harici tedavileri ile ilişkili ağrı 

nedeniyle daha fazla hasta tekrar MMC yaptırmayı tercih eder. (20).  Cerrahi eksizyon 

ile MMC tedavisini karşılaştıran çalışma neticesinde BHK tedavisinde 30 aylık nüks 

oranları arasında fark saptanmamıştır (108). Benzer şekilde, tekrarlayan BHK’da 

MMC ile cerrahi eksizyon karşılaştırıldığında nüks riskinde bir fark bulunmadı (109). 

Kutanöz YHK tedavisinde benzer sonuçlar elde edilmekte ve cerrahi eksizyonun 

tekrarlama riski ile MMC arasında fark olmadığını gösterilmiştir (110). Ghareeb ve 

arkadaşları yakın zamanda, Ulusal Kanser Veri Tabanı aracılığıyla tespit edilen 15.121 

hastada MMC ile cerrahi eksizyonun tedavi sonucunu karşılaştıran bir makale 

yayınladı (111). Hastaların yalnızca %8'i MMC ile tedavi edildiğini gösterdiler, ancak 

MMC ile tedavi edilen hastalarda negatif sınırlara ulaşma olasılığı, tümör boyutu, 

konumu ve histoloji açısından kontrol edildiğinde diğer tüm cerrahi prosedürlerle 

karşılaştırıldığında 3.15 kat daha yüksekti. MMC ile geniş eksizyon ile >1 cm sınırlarla 

cerrahi eksizyon karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(111). 

Tümörün anatomik konumu, cerrahi eksizyonunda sırasında benzersiz 

zorluklar oluşturabilir. En iyi fonksiyonel ve kozmetik sonuç ile yeterli kansersiz 

sınırlar sağlamak için eksize edilmesi gereken doku miktarını belirlemedeki zorluk göz 

önüne alındığında, baş ve boyun cilt kanserlerinin tedavi edilmesinin özellikle zor 

olduğu unutulmamalıdır. Moncrief ve arkadaşları, marjların intraoperatif frozen kesit 

analizini incelemesiyle, baş ve boyun bölgesindeki BHK’da %28,7 ve YHK’da  %27,5 

yanlış negatif sonuç verdiği göstermiş ve bu oranlar kabul edilemeyecek kadar 

yüksektir. Elde edilen bu veriler, intraoperatif frozen kesit analizinin rutin 

uygulamasının terk edilmesine ve ileri vakalarda intraoperatif MMC desteğine 

başvurulmasına neden oldu (112). Bunun ışığında Walker ve arkadaşları, NMDK 

hastalarında, kanserli ile normal cilt dokusunu ayırt etmek için söndürülmüş aktivite 

bazlı prob görüntülemenin faydasını araştırdı (113). Probun hematoksilen-eozin ile 

doğrulanmış kanserli dokuyu sırasıyla 0.989 ve 0.894 duyarlılık ve özgüllüğe sahip 

olduğu gösterildi. Bununla birlikte, bu yeni, hızlı ve yorumlaması kolay teknolojinin, 
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yeniden eksizyon ve nüks oranlarını azaltarak gerçek maliyet etkin iyileştirme 

oranlarını sağlayıp sağlamayacağını doğrulamak için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır (113). Cerrahi eksizyon NMDK tedavisinde en sık uygulanan prosedür olmaya 

devam etse de yeterli cerrahi sınırlar henüz tanımlanmamıştır. Bu sorunu ele alan Shel 

ve arkadaşları, 495 lezyon üzerindeki sınırların geriye dönük bir incelemesine 

dayanarak düşük ve yüksek riskli BHK ve YHK için cerrahi sınırlar önermişlerdir (5). 

Yüzdeki lezyonların en iyi MMC ile tedavi edildiği sonucuna varmışlardır. Standart 

cerrahi eksizyonun tek seçenek olduğu durumlarda, düşük riskli lezyonlar için 

minimum 5 mm ve yüksek riskli lezyonlar için yaklaşık 10 mm'lik bir marjin ile 

cerrahi eksizyonun vakaların %95'inde yeterli olduğu sonucuna varmışlardır (5). 

Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı, düşük riskli BHK için 4 mm sağlam periferik marjin ile 

eksizyon, düşük riskli YHK tedavisi için 4-6 mm klinik cerrahi sınırlar ile eksizyonu 

standart olarak önermektedir (104). Pozitif sınır durumunda, tam sınır değerlendirmesi 

için MMC veya cerrahi rezeksiyonu önermekte birlikte, eğer pozitif sınır gövde ve 

ekstremite alanında ise standart olarak yeniden eksizyonu önermektedir (104). Yüksek 

riskli BHK ve yüksek riskli YHK tedavisinde, eksiksiz bir marj değerlendirmesi ile 

MMC veya cerrahi rezeksiyon önerilir. Yüksek riskli lezyonlarda geniş cerrahi 

sınırlara sahip standart eksizyon sonrası primer onarım yapılabilir veya sekonder 

iyileşmeye bırakılabilir, ancak marj negatif sonuç gösterilmeden flep cerrahi pek 

önerilmemektedir. Marj boyutu için spesifik öneriler yoktur ve marjlar pozitifse, tam 

marj değerlendirmesi için MMC veya cerrahi reeksizyon gerçekleştirilebilir (104). 

 

2-Küretaj ve elektrodiseksiyon, kriyocerrahi : 

Küretaj ve elektrodiseksiyon (C&E), lezyonu bir küretle kazıyarak ve ardından 

koterizasyon ile çeşitli cilt lezyonlarını çıkarmak için yaygın olarak uygulanan bir 

prosedürdür. Düşük riskli BHK ve YHK için kullanılabilir, ancak yüksek riskli 

lezyonlar için %27'ye varan kabul edilemeyecek kadar yüksek nüks oranı nedeniyle 

önerilmez (114-119). Genel etkinliğinin doktorların deneyimine bağlı olduğu 

gösterilmiştir. Silverman ve arkadaşları, aynı grup tarafından 1955–1963 ve 1973–

1982 yıllarında uygulanan prosedürleri karşılaştırdı ve teknikte artan titizlik ile 

YHK’da ortalama nüks oranını %17,0'den %7,3'e düşürdü (120). Tek başına küretaj, 

seçilmiş düşük riskli lezyonlar için kullanılabilir ve %96,5 kür oranına sahiptir ancak 
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C&E'ye kıyasla daha iyi iyileşmeye sahip olabilir (116). Genel olarak, C&E küçük 

düşük riskli NMDK için makul bir tedavi seçeneği olarak kabul edilir. NMDK’nın  

tüm tedavi yöntemleri arasında en ucuz ve en hızlı yöntemdir (116,117). Kriyoterapi 

aynı zamanda küçük, düşük riskli BHK ve YHK tedavisi için düşünülebilir ve küretaj 

ile birleştirilebilir, ancak yüksek riskli lezyonlar için önerilmemektedir (117,118). 

Düşük maliyetlidir, ancak birincil lezyonların tedavisini takiben %7.5 ve tekrarlayan 

lezyonlar için %13'lük yüksek nüks oranı göz önüne alındığında, nadiren 

kullanılmaktadır (121,122). Mevcut kılavuzlara göre, C&E, kafa derisi, kasık ve 

koltuk altı bölgesi, erkeklerde sakal bölgesi ve derinlik olarak yağ dokusuna 

ulaşıldıysa, düşük riskli BHK ve YHK için birincil tedavi seçeneği olarak 

önerilmektedir (104). 

 

3-Fotodinamik tedavi : 

Fotodinamik terapide ışık, oksijen ve ışığa duyarlılaştırıcılar kullanır. 5-

Aminolevulinik asit ve Metil 5-Aminolevulinat yaygın olarak kullanılan ön ilaçlardır. 

Bunlar lokal veya sistemik olarak uygulanır ve protoporfirin IX'a (PPIX) dönüşür ve 

daha sonra hücre içindeki Hem'e dönüştürülür. Işık emildikten sonra, PPIX uyarılmaya 

maruz kalır ve bu da ROS’ların üretilmesine ve sonuçta kanser hücresinin ölümüne 

yol açar (123,124). Fotodinamik terapi yüzeysel BHK, in-situ YHK ve AK’yı 

mükemmel kozmetik sonuç ile tedavi eder, ancak halihazırda invaziv YHK ve 

bazoskuamöz (metatipik), morfeiform (fibrozan) ve infiltratif BHK gibi agresif özellik 

gösteren alt tiplerde tedavide önerilmemektedir (125,126). Yakın zamanlı çalışmada, 

Yüzeysel BHK’nın fotodinamik tedaviye mükemmel yanıt verdiği gösterilmiştir. Tek 

sefer uygulanan fotodinamik terapiden sonra, 3. yıl takibinde %95 tam yanıt elde 

edildiği ve 5 yıllık takipte bu oranın %92'ye düştüğü görülmüştür (127). Fotodinamik 

terapinin, uzun süreli immünosupresif tedavi alan organ nakil hastalarında, AK ve in-

situ YHK insidansını azaltmada etkili olduğu kanıtlanmıştır (125,126). 81 organ nakli 

alıcısının yer aldığı 881 NMDK (çoğunlukla AK) hastasını içeren randomize  çok 

merkezli bir çalışmada, fotodinamik terapi standart tedaviyle (küretaj, kriyoterapi, 

cerrahi veya lazer) karşılaştırılmış ve tedaviden 15 ay sonra fotodinamik terapi ile 

tedavi edilen alanda önemli ölçüde daha az yeni AK olduğunu gösterilmiştir (128). 
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Fotodinamik terapi ayrıca NMDK’nın önlenmesi için potansiyel bir yöntem 

olduğu gösterilmiştir. Çalışmalar, yüksek riskli hastalarda, gün ışığı-fotodinamik 

terapi ile geleneksel-fotodinamik terapinin eşit önleyici etkisini göstermiştir; ancak, 

tüm hastalar geleneksel-fotodinamik terapi sırasında yanma hissi ve ağrı tariflerken, 

gün ışığı-fotodinamik terapinin neredeyse ağrısız olduğu bildirilmiştir. Bu durum 

nedeniyle gün ışığı-fotodinamik terapi daha çok tercih edilmektedir (129-131). 

Fotodinamik terapinin erken yaşlanmayı indükleyebileceği ve kendi kendine 

indüklenen yaşlanan hücreleri öldürebileceğini varsayan görüşler bulunmaktadır 

(131). Büyük bir retrospektif derleme, AK'lı 1404 ve NMDK'lı 45 hastanın 

fotodinamik tedavisini takiben bir yılda YHK gelişimini araştırdı (132). Hastaların 

%11'inin YHK geliştirdiğini, geri kalanının bir yıllık takipte YHK geliştirmeden 

kaldığını buldular. YHK geliştirmeyle ilişkili faktörler ileri yaş, YHK geçmişi, 

Fitzpatrick cilt tipi 1-2 ve fotosensitize edici ajanın uygulanması ile cilt alanının ışık 

kaynağına maruz kalması arasındaki sürenin altmış dakika veya daha kısa olması 

olarak buldular. Fotodinamik terapi genç hastalarda ve altmış dakikadan fazla süreyle 

uygulamalarda daha etkili olabileceği sonucuna varıldı (132). 

Fotodinamik terapinin tolere edilebilir bir yan etki profili vardır ve düşük 

maliyetilidir. Bu durum onu deri kanserlerinin tedavisi ve önlenmesinde daha çekici 

kılar (133). Ana yan etki, seans sayısıyla ve lezyonların baş ve boyun bölgesinde yer 

alması halinde yoğunluğu artan ağrıdır (133). 

 

4-Lazer tedavisi : 

Melanom dışı deri kanserinin lazerlerle tedavisi, hedeflenen bölgedeki kan 

damarları tarafından ışığın emilmesine neden olarak termal distraksiyona neden olur 

ve bu durum tümör gerilemesine yol açar (134,135). Hedeflenen vasküler fototermal 

yıkım normal çevre alanı korur ve dermatolojik durumların tedavisi ile mükemmel bir 

kozmetik görünüme yol açabilir (135,136). 

Deri kanserlerinin tedavisinde kullanılan dört ana lazer türü; katı hal, diyot, 

boya ve gaz lazerleridir (137). Soleymani ve arkadaşlarının makalesi, farklı lazer 

tedavilerini ayrıntılı olarak tartışmaktadır (138). Bu çalışma, vasküler hedefleme puls 

boya lazerleri ile hastaların %95’ine kadar tam bir klinik yanıt verdiğini göstermiştir 

ancak yine de kötü sonuçlar da görüldüğü bildirildi. Eksik yanıt verenlerin çoğunun 
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büyük tümörler olduğu belirlendi. Daha düşük enerji ve küçük spot boyutu da zayıf bir 

kür oranına katkıda bulundu. 595 nm dalga boylu lazerler, BHK tedavisi açısından 585 

nm dalga boylu lazerlere göre daha üstün olduğu görüldü. 595 nm dalga boylu vasküler 

hedefli lazerlerin BHK tedavisinde umut verici klinik etkinliğe sahip olduğu sonucuna 

varmışlardır, ancak tutarlı ve uzun vadeli sonuç için veriler henüz mevcut değildir 

(138). 

CO2 lazerleri her geçişte 20 µm aralığında çok ince doku ablasyonuna izin 

verirler (124,127). Çalışmalar, CO2 lazerlerin, mükemmel kozmetik sonuç ve minimal 

komplikasyon düzeyi olduğunu ve %85-100 iyileşme oranları ile BHK tedavisinde 

etkililiğini göstermiştir (138). In-situ YHK tedavisinde CO2 lazerlerinin etkinliğini 

gösteren sadece birkaç çalışma vardır. CO2 lazer tedavisi inceleyen çalışmada, 48 in-

situ YHK hastasından 44 kişinin CO2 lazerlerle tedavi edildiği, 18 aylık takipte toplam 

klirens oranının %97,7 ve nüks oranının %6,8 olduğu gösterilmiştir (139). 

Özet olarak, lazer tedavisi yüzeysel NMDK’nın tedavisinde umut verici 

sonuçlar göstermiştir; bununla birlikte genel etkililik, daha geleneksel tedavi 

modalitelerine kıyasla daha düşük kalmaktadır. Görünüşe göre lazer tedavisinin en 

faydalı yönleri minimal yan etkileri ve mükemmel kozmetik sonuçlarıdır. NMDK 

tedavisi için gelecekte rolü genişletilebilirken, kullanımı şu anda sınırlıdır. NMDK’nın 

yönetiminde etkinliğini doğrulamak ve lazer tedavisinin olası endikasyonlarını 

belirlemek için daha uzun vadeli takip çalışmalarına ihtiyaç vardır. 

 

5-Radyasyon tedavisi : 

Radyasyon tedavisi erken evre BHK ve YHK hasta tedavilerinde %75-100 

kontrol oranları göstermesine rağmen, MMC'nin ortaya çıkmasıyla NMDK 

tedavisinde rolü önemli ölçüde azalmıştır (140-145). Radyasyon tedavisi, cerrahi 

eksizyon kontrendike ve lezyonlar kozmetik olarak hassas bölgelerde ise tek başına 

veya ilerlemiş hastalığı olanlarda cerrahiye ek olarak kullanımı önerilmektedir (140). 

Her birinin avantajları ve dezavantajları olan birkaç radyoterapi tekniği vardır. 

Amerikan Brakiterapi Derneği'nin 16 üyesi tarafından tamamlanan yeni bir anket 

çalışmasında, daha kısa tedavi süresi, düzensiz veya eğri hedefler için tedaviye 

uygunluk ve sığ doz birikimi göz önüne alındığında, hastaların çoğunluğunun 

eksternal ışın radyasyon tedavisi yerine brakiterapiyi tercih ettiğini göstermiştir (146). 
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Radyoterapiye başlamadan önce lezyonun derinliğini ve lateral genişlemesini tahmin 

etmek için rutin olarak ultrason kullanır ve bunun daha doğru tedavi planlaması için 

yararlı olduğu gösterilmiştir (146,147). Yüzeysel radyoterapinin avantajı, maksimum 

dozun cilt yüzeyinde olması ve göz kalkanlarından daha az penetrasyon olması, 

böylece göz çevresinde kullanımını kolaylaştırmasıdır (148). Çalışmalar, 

radyoterapinin lezyon boyutuna bağlı olarak %93-100 tümör kontrolü sağladığı, 

elektron ışını radyasyonu ise %72-88 tümör kontrolü sağladığını göstermiştir (149). 

Başka bir çalışma, yüzeysel radyoterapi ile tedavi edilen düşük riskli NMDK 

hastalarında beş yılda %5'lik bir nüks riski olduğunu göstermiştir (150). Elektron ışını 

radyoterapisi, yüzeyel lezyonları daha derin yapılara önemli hasar vermeden tedavi 

etme avantajına sahiptir ve kemik çıkıntıları veya kıkırdak yapıların üzerindeki cilt 

kanserlerini tedavi ederken faydalı olabilir (151). İnterstisyel brakiterapi, tümör 

yatağına radyoaktif bir kateter yerleştirilmesini içeren ve göz kapakları gibi zor 

bölgelerdeki deri kanserlerini tedavi etmek için kullanılan başka bir alt tiptir (152). 

Radyasyon tedavisinin yaygın komplikasyonlarından bazıları, alopesi, pigment 

değişikliği, telenjiektazi, fibrozis, atrofi,  bukkal mukozit, diş eti iltihabı, diş kaybı ve 

tükürük bezi fonksiyonunun kaybıdır. Ek olarak, yumuşak doku veya kemik nekrozu, 

katarakt, konjunktival skar veya göz kapağı deformitesi gibi daha ciddi 

komplikasyonlar da ortaya çıkabilir (153). 

             Tedavi kılavuzları, düşük ve yüksek riskli BHK ve YHK (yüksek riskli 

YHK’de, radyoterapi kemoterapi ile desteklenebilir.) tedavisinde cerrahi olmayan 

adaylar için birincil tedavi yöntemi olarak radyoterapiyi önermektedir (104). 

Radyoterapi uzun süreli sekel endişeleri olması nedeniyle 60 yaşın üzerindeki hastalar 

için uygundur. Tersine, cilt kanseri ve bağ dokusu hastalıklarına yatkınlık yaratan 

genetik rahatsızlıkları olan hastalarda kontrendikedir (104). Radyoterapi aynı zamanda 

yüksek riskli lezyonlarda, cerrahi eksizyon sonrası pozitif sınır vakalarında ve / veya 

MMC ile negatif sınır elde edilemiyorsa önerilir. Yaygın perinöral veya büyük sinir 

tutulumu olanlarda da düşünülebilir (104).  Cerrahi adayı olmayan veya lezyonların 

cerrahi rezeksiyonunu takiben olası adjuvan tedavi olmayan kor biyopside pozitif lenf 

noda sahip YHK hastalarında kemoterapi ile birlikte veya kemoterapi olmadan 

radyoterapi önermektedir (154).  
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6-Kemoterapi ve immünoterapi : 

Sistemik kemoterapi, ileri evre NMDK yönetiminde önemli bir role sahiptir. 

"İleri evre NMDK" terimi genellikle, cerrahi eksizyonla tedavi edildiğinde kabul 

edilemez fonksiyonel bozukluğa neden olabilecek lezyonları, boyut ve yerleşim 

nedeniyle metastatik hastalığı ve / veya ameliyat edilemeyen lezyonları ifade eder 

(140). Sisplatin gibi platin bazlı preparatlar, NMDK için en yaygın kullanılan 

kemoterapötik ajanlardır. Sisplatin dışında siklofosfamid, bleomisin, doksorubisin, 

metotreksat ve 5-FU gibi diğer ajanlar da kullanılabilir (155-159). Yakın tarihli bir 

çalışma, bleomisin türevi peplomisinin yüzeyel temporal arter uygulaması yoluyla 

evre I ve II dudak YHK hastalarında uygulanmasıyla, hastaların %70,8' inde iyileşme 

sağlayarak oldukça etkili bir tedavi yöntemi olduğunu iddia etmektedir (140).  

Bazı bağışıklık modülatörleri ve monoklonal antikorlar umut verici sonuçlar 

göstermiştir. Bu konseptte, epidermal büyüme faktörü reseptörü (EGFR) özellikle ilgi 

çekici görünmektedir. EGFR, YHK patogenezinde rol oynar (160). Setuksimab ve 

panitumumab gibi inhibitörleri YHK tedavisinde kullanılabilir (161). Bir çalışmada, 

setuksimabın ileri evre YHK hastalarında tek bir ajan olarak uygulandığında 6 haftada 

hastalık kontrol oranında %69 etkinlik göstermiştir (162). Setuksimabın makul 

tolerabilitesi onu neo-adjuvan tedavi için potansiyel bir ajan haline getirir (161). Buna 

karşılık panitumumab, CONSERT-1 faz II çalışmasında kemoterapi ile kombinasyon 

halinde tek başına kemoterapiye ve CONSERT-2 faz II çalışmasında tek başına ve 

radyoterapi ile kombinasyon halinde kemoterapiye üstün bir etkinlik göstermedi 

(163,164). 

Güncel tedavi klavuzları, şu anda cerrahi aday olmayan hastalar için lokal, 

yüksek riskli YHK radyasyon tedavisine olası bir destek olarak kemoterapiyi 

önermektedir (104). Ayrıca ameliyat edilemeyen hastalıkları olan kor biyopsi pozitif 

lenf nodları olan hastalarda radyoterapi ile eş zamanlı birincil tedavi olarak 

önerilmektedir (104). 

 

7-Hedgehog yolu inhibitörleri : 

Bazı antifungal ajanların ‘Hedgehog’  yolunu inhibe etme kabiliyeti, NMDK 

tedavisinde de araştırılmıştır. İtrakonazol keşifsel faz II denemesinde bir miktar 

etkinlik göstermiş olsa da toksisitesi, klinik uygulamalarda kullanım açısından önemli 
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bir sınırlayıcı faktör olmaya devam etmektedir. Posakonazol, daha iyi güvenlik 

profiline sahip başka bir antifungaldir, ancak daha ileri doğrulama için daha çok 

çalışma gereklidir (161,165). 

Vismodegib, sonik ‘Hedgehog’ yolağının bir inhibitörü olarak hareket eden 

daha yeni bir ajandır ve 2012'de ileri evre BHK hastaları için onay almıştır (166). 

Sonidegib, Amerika Birleşik Devletleri'nde ileri evre BHK tedavisi için yakın 

zamanda onaylanan ve Vismodegib'den biraz daha iyi etkinliğe sahip başka bir sonik 

‘Hedgehog’ yolağı inhibitörüdür (167). Yüksek riskli BHK hastalarında, cerrahi 

eksizyonu takiben pozitif sınırlar varsa ve/veya MMC ile negatif sınırlar elde 

edilemiyorsa, her iki ilaç da tedavide  kullanılabilir (104). 

 

8-Topikal ajanlar : 

Topikal ajanlar, hastaların standart yaklaşıma aday olmadığı durumlarda 

NMDK tedavisi için kullanılabilir. Topikal farmakoterapi kullanımını 

destekleyebilecek faktörler arasında yaygın, multifokal veya çoklu tümörler, belirsiz 

lezyon sınırları, kozmetik olarak hassas veya tedavisi zor bölgelerde lokalizasyon ve 

hipertrofik skarlar ve keloid öyküsü yer alır (168). NMDK tedavisinde şu anda 

kullanılan ve bazıları FDA tarafından onaylanan birkaç topikal ajan vardır. 

Topikal 5-FU, uzun yıllardır AK ve yüzeysel BHK tedavisi için onaylanmıştır 

ancak in-situ YHK tedavisinde kullanımı ruhsat dışıdır (168-170). Bazı çalışmalar, 

topikal 5-FU ile %90-96 oranında AK ve yüzeysel BHK iyileşme oranını öne 

sürmektedir (171,172). 

İmikimod, AK ve yüzeysel BHK tedavisi için FDA tarafından onaylanan başka 

bir ajandır, diklofenak ve ingenol mebutat ise sadece AK için FDA onaylıdır (168).  

Araştırma aşamasında olan birçok başka topikal ajan vardır, bunlar arasında: 

resiquimod, piroksikam, kalsiyum dobesilat ve potasyum dobesilat içeren 

formülasyonlar cilt kanserlerinin tedavisi için bir miktar etkinliğe sahip olabilen 

topikal ajanlardır (168). 
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Düşük Riskli Lezyonların Tedavisi 

Yassı hücreli karsinom / bazal hücreli karsinom lezyonunun düşük veya yüksek 

riskli olmasına göre tedavi planlaması yapılabilir. Düşük riskli BHK ve YHK için 

tercih edilen tedavi lezyonların cerrahi eksizyonu ve postoperatif marj değerlendirmesi 

ile olur. 

National Comprehensive Cancer Network (Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı ) 

tarafından önerilen sağlam periferik marjin, BHK için 4 mm ve YHK için 4 ila 6 

mm'dir (104). MMC, postoperatif marjin değerlendirmesinde %100 marjin kontrolü 

sunmasına rağmen, MMC düşük riskli primer lezyonlarda yüksek maliyet ve zaman 

kısıtlaması nedeniyle gerekli değildir,  Yukarıda belirtilen sınırlarla standart cerrahi 

eksizyonun, BHK için %95-98 ve YHK için %92 oranında  hastalıksız 5 yıllık bir 

sağkalımla sonuçlandığı bulunmuştur (110,173-177). 

Düşük riskli BHK ve YHK için diğer tedavi seçenekleri elektrodiseksiyon veya 

küretaj ve radyasyon tedavisini içerir (104). Elektrodiseksiyon ve küretaj, görünür 

tümörü denatüre etmek ve çıkarmak için mekanik ayırma ve elektrokoagülasyon 

kullanır. Yıkıcı özellikleri göz önüne alındığında, elektrodiseksiyon ve küretaj 

histolojik sınır değerlendirmesine izin vermez. Ek olarak, hastalar sekonder iyileşmeye 

bırakılır, bu da çirkin, hipopigmente bir yara izi ile sonuçlanabilir. Elektrodiseksiyon 

ve küretaj, operasyon sonrası alopesi ile sonuçlanabileceğinden, tüy taşımayan 

bölgelerdeki lezyonlar için kullanılmalıdır. Ayrıca, neoplastik hücreler saç köklerini 

aşağı doğru uzatabildiğinden, bu yüzeysel yıkıcı tedavi, eksik çıkarmaya ve tekrarlama 

oranının artmasına neden olabilir (178). Elektrodiseksiyon ve küretaj tedavisi sırasında 

yağ dokusu ile karşılaşılırsa, tedavi cerrahi eksizyona dönüştürülmelidir. Düşük riskli 

BHK ve YHK lezyonlarında elektrodiseksiyon ve küretaj, cerrahi eksizyona kıyasla 

benzer 5 yıllık nüks oranlarına sahiptir, bu oranın %3-9 arasında olduğu göstermiştir 

(116,179,180). Elektrodiseksiyon ve küretaj, hızlı ve uygun maliyetli bir tedavi 

yöntemidir; ancak, sonuçlar büyük ölçüde operatöre bağlı olabileceğinden, deneyimli 

hekimler tarafından yapılmalıdır (181,182 ). 

Radyasyon tedavisinin uzun vadeli toksisite riskleri göz önüne alındığında, 60 

yaşından büyük cerrahi olmayan hastalar için kullanılmalıdır (181,182). Radyasyon 

tedavisinin kronik yan etkileri arasında dermatit, osteit, kondrit, alopesi, ektropiyon ve 
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deri / kemik maligniteleri bulunur. Radyoterapi sonrası, BHK ve YHK için beş yıllık 

nüks oranları %5 ila 15 arasında değişmektedir (120,122,183,184). Radyasyon 

tedavisi, cerrahi olamayan adaylarda yüksek riskli NMDK tedavi etmek için de 

kullanılabilir; ancak, 5 yıllık nüks oranı %14'ün üzerine 

çıkmaktadır.(120,181,182,185). Ek olarak, radyasyon tedavisi, pozitif marjin ve 

perinöral tutulumu olan tümörler için bir adjuvan tedavi olarak kullanılabilir (181,182)  

In situ YHK (Bowen hastalığı) veya yüzeysel BHK lezyonları gibi düşük riskli 

NMDK’larda, alternatif tedaviler düşünülebilir (181,182). Yüzeysel düşük riskli 

NMDK lezyonları, epidermis ve yüzeyel papiller dermis yerleşimlidir (182). Bu 

lezyonlar için topikal ajanlar, fotodinamik tedavi veya kriyoterapi dahil olmak üzere 

üç tedavi seçeneği kategorisi mevcuttur. Kullanılan iki topikal ajan, DNA sentezinin 

inhibisyonu ve hücre aracılı immün yanıtın aktivasyonu yoluyla malign cilt 

hücrelerinin apopitozunu destekleyen 5-florourasil ve imikuimod'dur (186-188). Bu 

tedaviler, yüzeysel tedavide oldukça etkilidir, Düşük riskli BHK ve YHK 

lezyonlarında 5 yıllık nüks oranları %10 ila 16 arasında değişmektedir (189-195). 

Buna ek olarak topikal ajanlar ile tedavi sonrası, kozmetik sonuçların cerrahi 

eksizyona kıyasla önemli ölçüde üstün olduğu gösterilmiştir. Bu ajanlar özellikle 

vücudun bir bölgesinde çok sayıda lezyon mevcut olduğunda faydalıdır. Topikal 

tedavinin dezavantajları, uzun bir süre boyunca çok seanslı tedavi gerektirmeleridir ve 

bu nedenle mükemmel hasta uyumu gereklidir.  

            Fotodinamik tedavi, yüzeysel, düşük riskli BHK ve YHK lezyonları için başka 

bir etkili tedavi seçeneğidir. Fotodinamik terapi ilk olarak, 5-aminolevulinik asit veya 

porfimer-sodyum gibi ışığa duyarlı porfirinlerin belirli bir süre (4 ila 20 saat) topikal 

uygulamasını içerir. Daha sonra görünür ışık tedavisi ( genellikle kırmızı / mavi dalga 

boyu) uygulanır, porfirini aktive eder ve ROS üreterek sonuçta hücre ölümüne yol 

açar. Fotodinamik tedavinin, %72 ile 96 arasında değişen tedavi oranlarına sahip 

olduğu gösterilmiştir (196-201). Ağrı, kronik açık yaralar ve hiperpigmentasyon yan 

etkileri nedeniyle fotodinamik tedaviye tolerans zor olabilir (202,203). Ancak 5-

florourasil ve imikimod’a benzer şekilde, fotodinamik tedavi, cerrahi eksizyona 

kıyasla daha üstün kozmetik sonuçlar göstermiştir (201). 

Kriyoterapi, yüzeysel, düşük riskli NMDK tedavisinde üçüncü bir seçenektir. 

-50°C'de sıvı nitrojen ile bu teknik, kötü huylu deri hücrelerini lokal olarak yok etmek 
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için tekrarlayan dondurma çözülme döngülerini kullanır (204). Beş yıllık nüks oranları 

değişkendir ve %1 ile 20 arasında değişir (205,206). Kriyoterapi hızlı ve uygun 

maliyetlidir ve genellikle lokal anestezi gerektirmez ancak uzun süreli ödem, nöropatik 

ağrı ve yara izi ve pigmentasyon değişikliklerine bağlı olarak kötü kozmetik sonuçlara 

neden olabilir (204,207). 

Cerrahi eksizyon düşük riskli NMDK’da öncelikli tedavi seçeneği olmaya 

devam etmektedir. Cerrahi olmayan tedavi seçeneklerine kıyasla daha yüksek kür 

oranlarına sahiptir (175,176). Bununla birlikte, rekürrensler genellikle seyrek ve 

yönetilebilir olduğu göz önüne alındığında, cerrahi olmayan tedaviler, özellikle kötü 

cerrahi adaylarda, anatomik olarak zor lokasyonlarda bulunan lezyonları olan 

hastalarda düşünülebilir.  

 

Yüksek Riskli Lezyonların Tedavisi 

Yüksek riskli tümörler olarak nitelendirilen NMDK için altın standart tedavi 

MMC’dir (181,182). MMC yapma imkanı yoksa geniş cerrahi sınırlarla (10 mm ile) 

standart cerrahi eksizyon yapılmalı ve cerrahi sınır değerlendirmesi yapılmalıdır 

(181,182). Bununla birlikte MMC, %100 marjin değerlendirmesi, üstün kür oranları, 

düşük morbidite ve önemli doku korunumu nedeniyle yüksek riskli lezyonlarda tedavi 

standartıdır (204,208-210). İki sistematik inceleme MMC ile BHK’da %99, YHK’da 

%97 oranında 5 yıllık hastalıksız sağkalımı göstermiştir (105). Her iki çalışma da 

standart cerrahi ile karşılaştırıldığında 5 yıllık daha üstün bir nüks oranı göstermiştir. 

MMC’in temel dezavantajı, rekonstrüksiyon sırasında iki ayrı prosedür 

gerektirmesidir, bu da hasta için ek maliyet ve zaman gerektirmektedir. 

 

Pozitif Sınırlar, Tekrarlama ve İleri Evre Hastalık Tedavisi  

Histolojik değerlendirme pozitif marjin gösteriyorsa, tedavi  NMDK’nın düşük 

riskli veya yüksek riskli olmasına bağlı olarak değişir. Daha önce standart eksizyon 

geçirmiş düşük riskli lezyonlarda, tam sınır değerlendirmesi için MMC ile yeniden 

eksizyon yapılmalıdır (181,182). Tek istisna olarak, gövde ve ekstremitelerin düşük 

riskli lezyonlarında tekrar cerrahi eksizyon ve cerrahiye sınırlarının değerlendirilmesi 



 

33 

 

yapılmalıdır. Hasta yeniden eksizyon için cerrahi aday değil ise radyasyon tedavisi 

uygulanmalıdır. Pozitif marjlı yüksek riskli NMDK’nın yönetimi, başlangıçtaki 

eksizyon yöntemine bağlıdır. Hastaya daha geniş sınırlarla standart eksizyon 

uygulandıysa, MMC ile yeniden eksizyon yapılmalıdır. Düşük riskli lezyonlara benzer 

şekilde hasta cerrahi aday değilse radyasyon tedavisi planlanmalıdır. Bununla birlikte, 

ilk yüksek riskli NMDK lezyonu nedeniyle MMC yapılanlar ve net sınırlar güvenli bir 

şekilde elde edilemeyenler için daha fazla eksizyon endike değildir. Bu noktada, 

radyasyon tedavisi ve ‘hedgehog’ yolağı inhibitörleri gibi adjuvan tedavi seçeneklerini 

tartışmak için multidisipliner bir tümör kuruluna danışılmalıdır.  

Metastaz göstermeyen lokal nüks lezyonlar yüksek riskli olarak sınıflandırılır 

ve buna uygun olarak eksizyon yapılmalıdır. Nodal tutulum, uzak metastaz, yaygın 

perinöral / geniş sinir tutulumu veya parotis invazyonu olan hastalarda adjuvan tedavi 

multidisipliner tümör kurulunun tavsiyelerine dayanılarak planlanır (181,182). 

Adjuvan tedavi seçenekleri arasında radyasyon tedavisi, kemoterapi (yalnızca 

YHK’da kullanılır) ve ‘hedgehog’ yolu inhibitörleri (yalnızca BHK’da kullanılır) 

bulunur. Lokal olarak ilerlemiş YHK hastaları inceleyen 28 gözlemsel çalışma 

incelendiğinde kemoterapi tedavisine yanıt %72’dir (211). Kanıt yetersizliği 

nedeniyle, kemoterapi ileri evre BHK vakaları için önerilmemektedir (181,182). 

Ayrıca ilerlemiş YHK veya BHK vakaları için neoadjuvan kemoterapi 

önerilmemektedir. Tekrarlayan NMDK olan solid organ nakli alıcıları için, 

immünosupresyon ilaçlarının dozları azaltılmalı veya ilaç değişikliği düşünülmelidir.  

Vismodegib ve Sonidegib başta olmak üzere ‘hedgehog’ yolağı inhibitörleri, 

ABD Gıda ve İlaç İdaresi tarafından lokal olarak ilerlemiş veya metastatik BHK 

lezyonları için onaylanmıştır (181,182). ‘Hedgehog’ yolağı inhibitörleri, normal 

fizyolojik koşullarda uygun hücresel farklılaşmadan sorumlu olan sonik ‘hedgehog’ 

yolunu hedefler. Deri malignitelerinde bu yol patolojik olarak aktive olabilir ve bu da 

kontrolsüz epitel hücre proliferasyonuna neden olur. Çok merkezli bir faz II 

denemesinde oral Vismodegib ile, lokal olarak ilerlemiş ve metastatik BHK 

hastalarında sırasıyla %43 ve %30 yanıt elde edildi (212). 18 aylık bir takip 

çalışmasında, aynı grup, lokal olarak ilerlemiş ve metastatik BHK için sırasıyla %60,3 

ve %48,5 yanıt oranları ile etkinlik göstermiştir (213). Sonidegib, ileri evre BHK 

vakalarında umut verici sonuçlar gösterdi (214,215). Bununla birlikte, bu ilaçların her 
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ikisi de çok iyi tolere edilmez. Hastaların %30-32'si hafif yan etkiler (Kas spazmları, 

alopesi, tat bozukluğu, kilo kaybı, yorgunluk gibi) ve %14-25'i ciddi yan etkiler 

(kardiyopulmoner yetmezlik, inme, venöz tromboembolizm, ölüm gibi) görülmüştür 

(212,214,215). Hastalarda ‘hedgehog’ yolağı inhibitörlerine %20 oranında direnç 

gelişmektedir (216).  

Bölgesel lenf nodu tutulumu, YHK hastalarında nüks ve mortalite riskinde yedi 

kattan fazla artışla ilişkilidir (217). Fizik muayenede palpe edilebilen bölgesel lenf 

düğümleri varsa, evreleme bilgisayarlı tomografi taraması ile birlikte ince iğne 

aspirasyonu veya kor biyopsisi yapılmalıdır (181). Lenf nodu biyopsi bulguları 

metastatik karsinom için pozitifse, adjuvan tedaviyi tartışmak için multidisipliner bir 

kurula danışarak bölgesel lenfadenektomi yapılmalıdır. Nodal hastalık için radyasyon 

tedavinin, tek başına cerrahiye kıyasla lokorejyonel rekürrensi azalttığı ve 5 yıllık 

hastalıksız sağkalımı iyileştirdiği gösterilmiştir (218,219). Sentinel lenf düğümü 

haritalaması, seçilmiş yüksek riskli YHK hastalarının tedavisinde kullanılmıştır; ancak 

mevcut veriler, sonuçlara olan faydalarını belirlemek için yetersizdir (181). Sentinel 

lenf nodu haritalaması yapılan yüksek riskli YHK’lı 85 hastanın sistematik bir 

incelemesinde, hastaların %21'inin pozitif lenf düğümü vardı (%5 yanlış negatif 

oranıyla ) (220). 24 aylık takiple sentinel lenf nodu haritalaması yapılan yüksek riskli 

YHK hastalarında benzer bir çalışmada, negatif sentinel lenf düğümleri olan 15 

hastanın altısında (%40) sonunda  metastatik hastalık geliştiği gözlenmiştir (221). 

Yüksek riskli YHK hastalarında rutin sentinel lenf nodu haritalaması önerilmeden 

önce, sentinel lenf düğümünü kontrollerle karşılaştıran randomize çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

 

REKONSTRÜKTİF TEKNİKLER  

 

Yassı hücreli karsinom veya BHK eksize edildiğinde, rekonstrüktif teknikler 

lezyonun düşük riskli veya yüksek riskli olmasına bağlı olarak değişim gösterir. Düşük 

riskli NMDK için eşzamanlı rekonstrüksiyon yapılabilir. Defektin boyutuna ve 

çevreleyen dokuların uyumuna bağlı olarak rekonstrüktif teknikler primer kapama, 

deri grefti veya lokorejyonel doku  flepleri içerebilir (181,182). Bununla birlikte, 

yüksek riskli lezyonlar için, lokal flepler gibi karmaşık onarımlar, net sınırlar elde 
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edilene kadar ertelenmelidir. Flepler doku topografisini bozabilir ve artık tümör 

tohumlarının bulunduğu yeri değiştirebilirler, yeniden eksizyon endike ise yeterli 

marjları engelleyebilir.  

Mohs rezeksiyonundan sonra birçok yönden yüz rekonstrüksiyonu bir plastik 

cerrah için nihai ayrıcalık olarak kabul edilebilmesine rağmen, bu hastalar genellikle 

çok sayıda komorbidite ve antikoagülan ilaçlarla karmaşıktır. Mohs kusurlarının 

çoğunluğunun sadece deri olduğu düşünüldüğünde çoğu ayakta tedavi cerrahi 

merkezinde intravenöz sedasyon veya lokal anestezi ile yönetilebilir. Defekt 

rekonstrüksiyonunda primer kapama genellikle yanak, dudak ve alın bölgelerinde 

kullanılabilir. İyi planlanmış primer kapama ile bu alanların doğal gevşekliği 

sayesinde dudak, göz kapağı ve kaşın retraksiyonları önlenebilir (222). Biyolojik yara 

ajanları alanında doku mühendisliği ve replasmanında dikkate değer gelişmeler 

yapılmaya devam ediyor. Bu ajanlar, ilk rezeksiyon ile kesin prosedür arasında bir 

köprü görevi görerek son derece yararlı olabilir.  

Baş ve boyun bölgesinde zorlu defektler için rekonstrüktif tekniklere 

baktığımızda dudaktaki kusurlar, estetik ve fonksiyonun titizlikle korunmasını 

gerektirir. Sadece vermilyon kusurları için, biyolojik ajanlar daha morbid dudak / 

vermilyon ilerletme tekniklerinin ve dudak-dil fleplerinin yerini almıştır. Alt dudağın 

%50'ye kadar olan lezyonları oral yetersizliğe veya dudak eversiyonuna neden 

olmadan doğrusal primer kapatılabilir. Alt dudaktaki %50’den büyük defektler, Abbe 

ve Karapandzic flepleri gibi daha karmaşık rekonstrüksiyon tekniklerini gerektirir. 

Kafa derisinin rekonstrüktif modaliteleri en iyi şekilde hem başlangıç noktasını 

(yani periosteum yok veya mevcut) hem de bitiş noktasını (örneğin, basit yumuşak 

doku kaplamasına karşı saç taşıma kapsamı) kavramsallaştırarak sunulur. Seyrek veya 

aralıklı periostal kapsama sahip büyük kafa derisi kusurları (12 ila 18 cm'ye kadar) 

için, örgülü Integra bilaminar yara matrisi (Integra LifeSciences, Plainsboro, N.J.) 

düşünülmelidir (223,224). Bu biyolojik ajan, kafa derisi rekonstrüksiyonunu tamamen 

değiştirdi ve basitleştirdi. Periosteal kapsam çok az ise veya hiç yoksa, iki katmanın 

birleşmesini optimize etmek için derin noktasal kanamaya kadar kemik turlama işlemi 

yapılmalıdır. Uygun granülasyon dokusu geliştikten sonra (genellikle 3 ila 5 haftada), 

mikrofoliküler saç ekimi ile birlikte veya tek başına kısmi kalınlıklı deri grefti 

uygulanabilir. 
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Geniş burun defektleri için alın flebi rekonstrüksiyon için altın standarttır. 

Kapsama, kaplama ve destek sağlayarak (kıkırdak grefti eklenerek) total nazal 

rekonstrüksiyonun üç ana amacına ulaşır. Alın flebi tipine bakılmaksızın, bu teknik 

ideal renk uyumu ve minimum donör bölgesi morbiditesi ile geniş, iyi damarlanmış 

bir doku yatağı sağlar. Hastalar preoperatif olarak kapsamlı postoperatif bakım ve 

aşamalı yaklaşım konusunda eğitilmelidir.  

Direkt kapatmaya uygun olmayan yanağın büyük Mohs defektleri (> 2 cm) için 

servikofasiyal ilerletme flebi kullanılabilir. Flep tasarımlarının çoklu tanımları (örn, 

Mustardé, Blascowicz, Esser) ve farklı diseksiyon düzlemleri ( subkutan, sub-yüzeyel 

kas aponevrotik sistemi veya submusküler) önemli kafa karışıklığı yaratabilir. Bu 

nedenle, aynı insizyon planlamasına sahip, ancak insizyonların çeşitli boyutlarına 

sahip “cut-as-you-go” (ilerledikçe kes) tip servikofasiyal ilerletme flebi tercih 

edilebilir. Geniş bir retrospektif derlemede, grubumuz subkutan diseksiyon 

düzleminin büyük fleplerde bile güvenilir olduğunu ve sadece %3'lük bir kısmi flep 

kaybı komplikasyon oranıyla gösterdi (222). 

 

ÖNLEYİCİ BAKIM VE TAKİP  

 

Melanom dışı cilt kanserini önleme için en etkili önlem güneşten korunmadır 

(225). Günlük güneş koruyucu kullanımının yeni AK oluşumunu azalttığı, spontan AK 

remisyonunu sağladığı ve YHK insidansını azalttığı gösterilmiştir (226,227). Esas 

olarak Ultraviyole-A radyasyon yayan bronzlaşma yataklarından kaçınılmalıdır (228-

230). Bronzlaşma yatağı kullanım öyküsü olan hastalarda YHK gelişme riskinin %67 

arttığı gösterilmiştir (231). 

Oral retinoidler (örn. Asitretin, izotretinoin) AK’nın ve nihayetinde YHK 

önlenmesinde etkili olduğu düşünülebilir. A vitamini türevleri epidermal/dermal 

tabakadaki aktinik hasarı tersine çevirerek, AK ve YHK gelişimini inhibe etmede 

etkilidir (232). Çoklu veya yüksek riskli NMDK öyküsü olanlar, genetik bozukluklar, 

transplant alıcıları ve Ultraviyole-A tedavisi ile yüksek seviyelerde psoralen almış 

psoriazis hastaları gibi yüksek riskli hastalar için yaşam boyu kullanım şu anda 

önerilmektedir (181). Randomize, kontrollü çalışmaların sistematik bir incelemesinde 

Chen ve meslektaşları, yeni YHK gelişiminde %16 ila 42'lik bir azalma olduğunu 
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göstermiştir (232). Buna karşılık, topikal retinoidler benzer umut verici sonuçlar 

göstermemiştir (233). Oral retinoidlerin ciddi yan etkileri olabilir ve özellikle 

doğurgan kadınlarda teratojenik etkileri göz önüne alındığında çok dikkatli 

kullanılmalıdır (181).  

Oral nikotinamidin (vitamin B3) hem YHK hem de BHK gelişimini azaltmada 

etkili olduğu gösterilmiştir. Nikotinamid, nikotinamid adenin dinükleotid ve adenozin 

trifosfatın bir öncüsüdür ve ultraviyole ışığın neden olduğu DNA hasarını tersine 

çevirir (234-236). Bu reçetesiz satılan takviye (500 mg, günde iki kez), NMDK riski 

yüksek olan hastalara önerilmelidir (182). Nikotinamid uygun dozlarda alındığında 

yan etki profili minimumdur ve gebelik sırasında kullanımı güvenlidir (237). 

 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız prospektif olarak 01.02.2020-01.03.2021 tarihleri arasında 

Antalya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Plastik, Rekonstrüktif ve Estetik Cerrahi 

polikliniğine başvuran ve muayene sonrası tümör  eksizyonu planlanan 100 hasta 

üzerinde yapıldı. Çalışma öncesinde Sağlık Bakanlığı Üniversitesi Antalya Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi’nden etik kurul onayı alındı. Deri tümörü öntanısı olarak 

değerlendirdiğimiz hastaları tümör alt tipinin öntanısı ve ayırıcı tanısı için 

değerlendirilmesi için Dermatoloji bölümüne konsulte ettik. Baş boyun bölgesinde 

YHK öntanısı olan hastalarda parotis ve boyun ultrasonu istendi, ultrason sonucu 

neticesinde hastalar Kulak Burun Boğaz (KBB) polikliniğine konsulte edildi. Dudak 

ve perioral bölge YHK öntanısı düşünülen hastalar tümör eksizyonu ve lenf nodu 

diseksiyonu için KBB bölümüne yönlendirildi. Dermatoloji ve kendi görüşümüz 

neticesinde belirlenen öntanı doğrultusunda hastanın yaşı, ek hastalıkları, defektin 

lokalizasyonu, boyutu ve uygulanacak rekonstrüksiyon yöntemi göz önüne alınarak 

ameliyatın nerede yapılacağı (lokal ameliyathane, genel ameliyathane) planlandı. 

Sedasyon veya genel anestezi planladığımız hastalar veya ileri yaş eşlik eden 

komorbid hastalıkları olan hastalarda tam kan sayımı, kan biyokimyası, eliza, kanama-

pıhtılaşma zamanı, elektrokardiyografi ve akciğer grafisi tetkikleri istenerek ameliyat 
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hazırlığı doğrultusunda anestezi polikiliniğine konsulte edildi. Çalışmamız pandemi 

dönemine denk geldiği için Sağlık Bakanlığı’nın önerisi doğrultusunda ve bilindiği 

üzere NMDK’lar daha çok güneş gören sahalar olan baş boyun bölgesinde olduğu için 

hastaların tamamına yakınından   ameliyattan bir gün önce covid-19 testi yapıldı. Testi 

negatif gelen hastaların operasyonu gerçekleştirildi, covid-19 testi pozitif gelen 

hastalar pandemi polikliniklerine yönlendirildi. Covid-19 tedavisi tamamlandıktan 

sonra erken dönemde operasyonu gerçekleştirildi. Ameliyat öncesi tüm hastaların yaşı, 

cinsiyeti, yaşadığı yer ve doğum yeri, mesleği, risk faktörleri, tümör lokalizyonu, 

tümörün ne zamandır olduğu, tümör sayısı, tümörün boyutu, ameliyat öncesi planlanan 

cerrahi sağlam periferik marjin, tümör özgeçmişi, tümör soygeçmişi, eşlik eden 

sistemik hastalıkları, alışkanlıkları (sigara, alkol kullanımı) gibi veriler not edildi. 

Tümör lokalizasyonu burun, yanak, kulak, alın, skalp, dudak ve perioral saha, göz 

kapağı ve periorbital saha, boyun, ekstremite ve gövde olmak üzere 10 anatomik 

bölgeye ayrıldı. Hastalar ameliyathaneye alınarak operasyon öncesi %7,5 polividon 

iyot solüsyonu ile cerrahi saha temizliği yapıldı. Genel itibariyle sağlam periferik 

cerrahi marjin BHK hastalarında 5 mm, YHK hastalarında 10 mm olarak belirlendi. 

Göz çervesi gibi zorlu sahalarda, anotomik yapıların izin vermeği durumlarda veya 

çok küçük tümöral kitlelerde cerrahi periferik marjinler 5 mm’den daha az belirlendi. 

Tümör eksizyonu sonrasında intra-op saatin dört kadranında tekrar sağlam periferik 

cerrahi marjin, tümörün tabanda hangi anatomik yapı üzerinden çıkarıldığı (kas, fasya, 

perikondrium, periost gibi), yapılan rekostrüksiyon seçeneği not edildi. Tümör 

eksizyonu sonrası oluşan defektler primer kapama, deri grefti ve flep operasyonları ile 

rekonstrükte edildi. Sedasyon ve genel anestezi ile opere edilen hastaların büyük 

çoğunluğu ameliyat sonrası serviste bir gün süresince takip edildi. Genel durumu 

taburculuğu uygun olduğunda analjezik ilaç reçete edilerek poliklinik kontrollere 

çağırılarak taburcu edildi. Rekonstrüksiyonda primer sütürasyon veya flep yapılan 

hastalarda ameliyat sonrası iki gün süresince, yarasına pansuman yaptırması önerildi. 

Hastaya 48 saat sonra ameliyat sahasını yıkayabileceği belirtildi. Sütürler ameliyat 

sonrası 7-10. günde alındı. Greft ameliyatı yapılan hastaların yaklaşık iki hafta 

süresince 3-4 günde bir poliklinikte pansumanı yapıldı. Hastaların patoloji sonuçları 

patoloji bölümünün yoğunluğuna göre 2-4 hafta içinde raporlandı. Patolojik tanı 
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neticesinde hastanın poliklinik takipleri planlandı. NMDK tanılı hastaların ilk 6 ay 

süresince ayda bir, sonrasında üç ayda bir poliklinik kontrolleri yapıldı. 

 

 

 

VERİ ANALİZİ 

Veriler IBM SPSS Statistics 18 © Copyright SPSS Inc. 1989, 2010 

yazılımı kullanılarak analiz edilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmiştir. Çalışmada yer alan kategorik 

değişkenler frekans ve yüzde ile sürekli değişkenler ortalama, standart sapma, ortanca, 

en küçük ve en büyük değerleriyle sunulmuştur. Kategorik değişkenlerin analizinde 

Ki-kare ve Fisher’s exact testi kullanılmış, post hoc Bonferroni düzeltmesi yapılmıştır. 

Bağımsız iki grup ortalama karşılaştırmalarında parametrik test varsayımlarının 

sağlandığı durumlarda independent samples t testi, sağlanmadığı durumlarda Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. Parametrik test varsayımlarının sağlanmadığı için 

bağımsız ikiden fazla grup ortalama karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi, bağımlı 

iki grup ortalama karşılaştırmalarında Wilcoxon işaretli sıralar testi, bağımlı ikiden 

fazla grup ortalama karşılaştırmalarında Friedman testi kullanılmıştır. Çalışmada 

istatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 

 

 

BULGULAR 

Çalışmaya 41’i kadın, 59’u erkek olmak üzere toplam 100 hasta katılmıştır. En 

genç hasta 31, en büyük hasta 93 yaşındadır ve hastaların yaş ortalaması 69,60±13,26 

olarak hesaplanmıştır (Grafik 1). Hastalar mesleklerine göre incelendiklerinde mesleği 

gereği sık güneşe maruz kalan 32 kişi, sık aralıklı güneşe maruz kalan 13 kişi, aralıklı 

güneşe maruz kalan 6 kişi, az güneşe maruz kalan 34 kişi olduğu ve 15 kişinin de 

çalışmadığı gözlenmiştir (Tablo 7). 
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Tablo 7: Demografik özellikler 

 

Değişkenler (n:100) 

Sayı (n) Yüzde (%) 

Ort±sd Ortn (min-

maks) 

Cinsiyet  

Kadın 41 41,0 

Erkek 59 59,0 

Yaş  69,60±13,26 71,5 (31-93) 

Meslek  

Çalışmıyor 15 15,0 

Sık güneşe maruz kalanlar( çiftçi, hayvancılık gb.) 32 32,0 

Sık aralıklı güneşe maruz kalanlar (şöför, yol işçisi 

gb) 

13 13,0 

Aralıklı güneşe maruz kalanlar (pazarcı, balıkçı 

gb) 

6 6,0 

Az güneşe maruz kalanlar (ofis çalışanları gb) 34 34,0 

Kategorik değişkenler n(%), sürekli değişkenler Ort±sd, Ortn (min-maks) değerleri ile gösterilmiştir. 
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Çalışmada 40 yaş altında 3 hastamız bulunmaktadır. Bu hastaların tanısının BHK 

olduğu görüldü. 60 yaşın sonuna doğru hasta sayılarımız belirgin olarak artmıştır ve 

80 yaşında pik yapmıştır.  (Grafik 1) 

 

 

Grafik 1: Hastaların yaş dağılımı 

 

Hastalar doğdukları ve yaşadıkları yerlere göre ayrı ayrı analiz edilmişlerdir. Doğum 

yeri Antalya olan 51 kişi, Antalya’da yaşayan 89 kişi bulunmaktadır. Antalya’da 

doğup Antalya’da yaşayan 51 kişi, Antalya dışında bir ilde doğup daha sonra 

Antalya’ya göç eden 38 kişi ve Antalya dışında bir ilde doğup yine Antalya dışında bir 

ilde yaşamaya devam eden 11 kişi bulunmaktadır. Antalya’ya göç eden 38 kişinin 
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Antalya’da yaşama süreleri ortalama 23,53±11,30 yıl olarak hesaplanmıştır (Tablo 8, 

Grafik 2). 

 

 

Tablo 8: Hastaların doğdukları ve yaşadıkları yerler 

 

Değişkenler 

Sayı (n) Yüzde (%) 

Ort±sd Ortn (min-

maks) 

Doğum yeri (n:100) 

Antalya 51 51,0 

Diğer 49 49,0 

Yaşanılan yer (n:100) 

Antalya 89 89,0 

Diğer 11 11,0 

Doğum yeri-Yaşanılan yer (n:100) 

Antalya-Antalya 51 51,0 

Diğer-Antalya 38 38,0 

Diğer-Diğer 11 11,0 

Göç edenlerin Antalya’da yaşama süresi (yıl) 

(n:38)  

23,53±11,30 25 (2-50) 

Kategorik değişkenler n(%), sürekli değişkenler Ort±sd, Ortn (min-maks) değerleri ile gösterilmiştir. 

 

 

 

Antalya’ya göç eden bireylerden, 5 kişide 25 yıl, 7 kişide 30 yıl sonra NMDK 

görülmüştür. İstatiksel olarak anlamlılık görülmese de sonradan Antalya’ya göç 

edenlerde 25-30 yıl arasında NMDK daha sık görülmüştür. 
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Grafik 2: Göç edenlerin Antalya’da yaşama süresi (yıl) 

 

 

Tablo 9’da hastaların deri tümörleri açısından risk faktörleri sunulmuştur. 76 kişide 

risk faktörü bulunmakta iken 24 kişinin risk faktörü yoktur. En çok görülen risk faktörü 

%59,0 ile UV maruziyeti olmuştur ve bunu Fitzpatrick deri tipi I ve II (%26,0), 

çocukluktaki güneş yanıkları (%22,0), aile hikâyesi (%15,0) ve immunsupresyon 

(%7,0) takip etmektedir. Genetik risk faktörü olan hasta bulunmamaktadır. 
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Tablo 9: Risk faktörleri 

Değişkenler (n:100) Sayı (n) Yüzde (%) 

Risk faktörü varlığı  

Yok 24 24,0 

Var 76 76,0 

Risk faktörleri  

UV maruziyeti 59 59,0 

İmmunsupresyon 7 7,0 

Genetik, Gorlin-Goltz sendromu 0 0,0 

Fitzpatrick deri tipi I ve II 26 26,0 

Çocukluktaki güneş yanıkları 22 22,0 

Aile hikâyesi 15 15,0 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 10’da ise kişilerin eşlik eden hastalıkları sunulmuştur. 62 kişinin eşlik eden 

hastalığı bulunmakta iken 38 kişide eşlik eden hastalık bulunmamaktadır. En çok 

görülen hastalıklar sırası ile hipertansiyon, diabetes mellitus, kardiyovaskuler 

hastalıklar, astım/kronik obstruktif akciğer hastalığı, hiperlipidemi ve malignensidir 

(Tablo 10). 
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Tablo 10: Eşlik eden hastalıklar 

Değişkenler (n:100) Sayı (n) Yüzde (%) 

Eşlik eden hastalık varlığı 

Yok 38 38,0 

Var 62 62,0 

Hastalıklar  

DM 21 21,0 

HT 33 33,0 

KVH 19 19,0 

HPL 3 3,0 

Malignensi 3 3,0 

Astım/KOAH 9 9,0 

 

Sigara ve alkol alışkanlıkları incelendiğinde 39 kişinin sigara, 12 kişinin ise alkol 

kullandığı görülmektedir (Tablo 11). 

Tablo 11: Alışkanlıklar 

Değişkenler (n:100) Sayı (n) Yüzde (%) 

Sigara  

Yok 61 61,0 

Var 39 39,0 

Alkol 

Yok 88 88,0 

Var 12 12,0 
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Çalışmaya dâhil edilen 100 hastada toplam 118 tümör bulunmaktadır. 118 tümörün 

90’ı (%76,3) BHK, 28’i (%23,7) YHK’dır. Tümör alt tipleri incelendiğinde %40,7 

nodüler BHK, %5,1 yüzeysel BHK, %13,6 morfeiform (fibrozan) BHK, %0,8 miks 

BHK, %16,1 metatipik BHK, %14,4 iyi diferansiye YHK, %6,8 orta diferansiye YHK, 

%0,8 kötü diferansiye YHK, %1,7 karsinoma in situ görülmektedir (Tablo 12).  

Tablo 12: Tümör tanısı ve alt tipleri 

Değişkenler (n:118) Sayı (n) Yüzde (%) 

Tümör tanısı  

BHK 90 76,3 

YHK 28 23,7 

Tümör alt tipi  

Nodüler BHK 48 40,7 

Yüzeysel BYK 6 5,1 

Morfeiform (fibrozan) BHK 16 13,6 

Miks BHK 1 0,8 

Metatipik BHK 19 16,1 

İyi diferansiye YHK 17 14,4 

Orta diferansiye YHK 8 6,8 

Kötü diferansiye YHK 1 0,8 

Karsinoma in situ YHK 2 1,7 

 

En çok tümör görülme yeri %33,1 ile burun olmuştur. Bunu sırası ile yanak (%16,9), 

skalp (%14,4), göz kapağı, periorbital saha (%10,2), kulak (%7,6), alın (%5,1), 

ekstremite (%4,2) ve gövde (%4,2), boyun (%3,4) ve dudak, perioral saha (%0,8) takip 

etmektedir. Toplam 100 hastanın 89’unda 1 adet tümör, 8’inde 2 adet tümör, 1’inde 3 

adet tümör, 2 kişide de 5 adet tümör bulunmaktadır ve toplam tümör sayısı 118 

olmaktadır (Tablo 13). 
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Tablo 13: Tümör lokalizasyonu ve sayısı 

Değişkenler Sayı (n) Yüzde (%) 

Tümör lokalizasyonu (n:118) 

Burun 39 33,1 

Yanak 20 16,9 

Kulak 9 7,6 

Alın 6 5,1 

Skalp 17 14,4 

Dudak, perioral saha 1 0,8 

Göz kapağı, periorbital saha 12 10,2 

Boyun 4 3,4 

Ekstremite 5 4,2 

Gövde 5 4,2 

Tümör sayısı (n:100) 

1 89 89,0 

2 8 8,0 

3 1 1,0 

5 2 2,0 

 

 

 

118 tümörün 5’inde (%4,2) lenfavasküler invazyon, 9’unda (%7,6) perinöral invazyon 

bulunmaktadır. Lenfovasküler invazyon olma oranı BHK’lerde %1,1, YHK’lerde 

%14,3’tür. Perinöral invazyon olma oranı ise BHK’lerde %2,2, YHK’lerde %25,0’tir. 

Her iki invazyon da YHK’lerde BHK’lere göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 14). 
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Tablo 14: İnvazyon varlığı 

Değişkenler (n:118) Toplam n(%) BHK n(%) YHK n(%) p 

Lenfovasküler invazyon  

Yok 113 (95,8) 89 (98,9) 24 (84,7) 0,011 

Var 5 (4,2) 1 (1,1) 4 (14,3) 

Perinöral invazyon  

Yok 109 (92,4) 88 (97,8) 21 (75,0) <0,001 

Var 9 (7,6) 2 (2,2) 7 (25,0) 

Ki kare, Fisher’s exact test, sütun yüzdesi, n(%) 

 

 

 

İnvazyon varlığı tümör alt tiplerine göre de analiz edilmiş ve tablo 15’te sunulmuştur. 

Lenfovasküler invazyon görülen 5 tümörün 1’i morfeiform (fibrozan) BHK, 2’si iyi 

diferansiye YHK, 2’si orta diferansiye YHK grubundadır. Orta diferansiye YHK 

grubunda lenfovasküler invazyon görülme oranı %25,0 ile diğer alt tiplerden anlamlı 

olarak fazla bulunmuştur (p<0,05). Perinöral invazyon görülen 9 tümörün 2’si 

metatipik BHK, 3’ü orta diferansiye YHK, 4’ü iyi diferansiye YHK grubundadır. 

Lenfovasküler invazyon görülme oranı orta diferansiye YHK grubunda %37,5, iyi 

diferansiye YHK grubunda %23,5 ile diğer alt tiplerden anlamlı olarak fazla 

bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 15: Tümör alt tiplerine göre invazyon varlığı 

 

Değişkenler (n:118) 

Lenfovasküler invazyon Perinöral invazyon 

Yok n(%) Var n(%) Yok n(%) Var n(%) 

Nodüler BHK 48 (100,0) 0 (0,0) 48 (100,0) 0 (0,0) 

Yüzeysel BYK 6 (100,0) 0 (0,0) 6 (100,0) 0 (0,0) 

Morfeiform (fibrozan) BHK 15 (93,8) 1 (6,2) 16 (100,0) 0 (0,0) 

Miks BHK 1 (100,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 0 (0,0) 

Metatipik BHK 19 (100,0) 0 (0,0) 17 (89,5) 2 (10,5) 

İyi diferansiye YHK 15 (88,2) 2 (11,8) 13 (76,5) 4 (23,5)* 

Orta diferansiye YHK 6 (75,0) 2 (25,0)* 5 (62,5) 3 (37,5)* 

Kötü diferansiye YHK 1 (100,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 0 (0,0) 

Karsinoma in situ YHK 2 (100,0) 0 (0,0) 2 (100,0) 0 (0,0) 

Toplam 113 (95,8) 5 (4,2) 109 (92,4) 9 (7,6) 

p değeri 0,042 0,003 

Ki kare Fisher’s exact test, satır yüzdesi, n(%) 

*Farkı yaratan satır 

 

Tablo 16’da lezyon süresi ve tümör boyutları gösterilmiştir. En kısa süreli lezyon 1, 

en uzun süreli lezyon 400 aydır bulunmaktadır. Ortalama lezyon süresi 31,19±54,98 

aydır (Grafik 3). Cerrahi tümör boyutu ortalama 13,69±10,71 mm, patoloji tümör 

boyutu ortalama 9,84±7,85 mm olarak hesaplanmıştır. 

Tablo 16: Lezyon süresi ve tümör boyutları 

Değişkenler (n:118) Ort±sd Ortn (min-maks) 

Lezyon süresi (ay)  31,19±54,98 12 (1-400) 

Tümör boyutu/Cerrahi (mm)   13,69±10,71 11 (3-70) 

Tümör boyutu/Patoloji (mm)  9,84±7,85 8 (2-50) 
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Grafik 3: Lezyon süresi (ay) 

 

Tümörlerin preoperatif, postoperatif ve patolojide ölçülen boyutları ve bu boyutların 

zamana göre değişimi analiz edilmiş ve tablo 17 ile gösterilmiştir. Tablo 17’de 

verilerin ortalama ve standart sapma değerleri de gösterilmiş ancak veriler normal 

dağılıma uymadıkları için ortanca ve en küçük, en büyük değerleri ile yorumlanmıştır. 

Yapılan analizlere göre işaretleme yapılan alanlarda ( Saat 3, Saat 6, Saat 9 ve Saat 12 

yönü) preoperatif ve patolojik ölçümler ortalama 5 mm, postoperatif ölçüm 4 mm’dir 

ve bu farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Postoperatif ölçümler 

preoperatif ve patolojik ölçümlere göre anlamlı olarak daha küçüktür (p<0,001). 

Preoperatif ve patolojik ölçümler de Wilcoxon işaretli sıralar testi ile ayrıca analiz 

edilmiştir ve işaretleme yapılan alanlarda ( Saat 3, Saat 6, Saat 9 ve Saat 12 yönü)  

preoperatif ölçümlerin patolojik ölçümlerden anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (p<0,001). Postoperatif ve patolojik ölçümler de Wilcoxon işaretli sıralar 
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testi ile ayrıca analiz edilmiştir ve tüm zamanlarda (Saat 3, Saat 6, Saat 9 ve Saat 12 

yönü)  postoperatif ölçümlerin patolojik ölçümlerden anlamlı olarak daha düşük 

olduğu tespit edilmiştir (p<0,05)  (Tablo 17).   

Tablo 17: Ortalama periferik marjin değişimi (mm) 

Değişkenler (n:101) Preop Postop Patoloji p 

3. saat 5 (2-20) 4 (1-15) 5 (2-20) <0,001 

6,42±3,70 5,10±2,83 5,65±3,03 

6. saat 5 (2-20) 4 (1-18) 5 (0-21) <0,001 

6,15±3,12 5,07±2,65 5,55±3,10 

9. saat 5 (2-20) 4 (1-20) 5 (2-21) <0,001 

6,36±3,59 5,13±3,04 5,55±3,33 

12. saat 5 (2-20) 4 (1-16) 5 (2-20) <0,001 

6,25±3,21 5,08±2,64 5,69±3,05 

Friedman testi 

 

 

 

 

118 tümöre greft, primer kapama ve flep olmak üzere 3 farklı tedavi tekniği 

uygulanmıştır. Greft uygulanan tümör sayısı 29’dur (%24,6) ve bunların 26’sı (%89,7) 

tam kalınlıklı deri grefti iken, 3’ü (%10,3) kısmi kalınlıklı deri greftidir. Tümörlerin 

31’inde defekt (%26,3) primer kapatılmıştır. Flep uygulanan tümör sayısı ise 58’dir 

(%49,2). Flep uygulanan tümörlerin 21’i (%36,2) v-y ilerletme, 10’u (%17,2) 

transpozisyon, 9’u (%15,5) bilobe, 6’sı (%10,3) propellar, 4’ü (%6,9) limberg, 3’ü 

(%5,2) rotasyon, 2’si (%3,4) alın flebi ve 3’ü (%5,2) de diğer tekniklerle yapılmıştır 

(Tablo 18).  
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Tablo 18: Tedavi teknikleri 

Tedavi (n:118) Sayı (n) Yüzde (%) 

Greft  29 24,6 

Tam kalınlıklı deri grefti 26 89,7 

Kısmi kalınlıklı deri grefti 3 10,3 

Primer 31 26,3 

Flep 58 49,2 

v-y ilerletme 21 36,2 

Propellar 6 10,3 

Limberg 4 6,9 

Rotasyon 3 5,2 

Bilobe 9 15,5 

Alın flebi 2 3,4 

Transpozisyon 10 17,2 

Diğer 3 5,2 

 

 

Tablo 19’da cerrahi sınır ile ilgili özellikler gösterilmiştir. Periferik yakın cerrahi sınırı 

olan 1 tümör (%0,8), periferik yetersiz cerrahi sınırı olan 11 (%9,3) tümör, taban yakın 

cerrahi sınırı olan 2 (%1,7) tümör, taban yetersiz cerrahi sınırı olan 5 (%4,2) tümör 

bulunmaktadır. Patolojik taban sınır uzaklığı ortalaması 6,81±3,40 mm olarak 

hesaplanmıştır. Tümörün tabanda çıkarıldığı seviye %17,8 periost, %13,6 

perikondrium, %11,9 kemik, %29,7 kas, %12,7 fasya, %5,9 burun mukozası, 

konjonktiva, %8,5 tam kattır.  
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Tablo 19: Cerrahi sınır ile ilgili özellikler 

 

Değişkenler (n:118) 

Sayı (n) Yüzde (%) 

Ort±sd Ortn (min-

maks) 

Periferik yakın cerrahi sınır  

Yok 117 99,2 

Var 1 0,8 

Periferik yetersiz cerrahi sınır  

Yok 107 90,7 

Var 11 9,3 

Taban cerrahi  

Periost 21 17,8 

Perikondirium 16 13,6 

Kemik 14 11,9 

Kas 35 29,7 

Fasya 15 12,7 

Burun mukozası, konjonktiva 7 5,9 

Tam kat 21 8,5 

Taban yakın cerrahi sınır  

Yok 116 98,3 

Var 2 1,7 

Taban yetersiz cerrahi sınır  

Yok 113 95,8 

Var 5 4,2 

Taban patoloji (mm)  6,81±3,40 6 (1-20) 
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Kategorik değişkenler n(%), sürekli değişkenler Ort±sd, Ortn (min-maks) değerleri ile gösterilmiştir. 

 

 Hastaların tümör ile ilgili özgeçmiş ve soy geçmişleri sorgulanmış ve bulgular tablo 

20 ile gösterilmiştir. Tümör özgeçmişinde daha önce deri tümörü nedeni ile tedavi 

alma sayısı sorgulanmıştır. Hastaların çoğunluğu (%73,0) daha önce deri tümörü 

nedeni ile tedavi olmamıştır. Bunun yanı sıra 20 hasta daha önce 1 kez, 3 hasta daha 

önce 2 kez, 1’er hasta da daha önce 3, 5, 7 ve 9 kez tedavi olmuşlardır. Tümör soy 

geçmişinde ise akrabalar arasında deri tümörü olan kişi sayısı sorgulanmıştır. 

Hastaların %16,0’sının 1 akrabasında deri tümörü bulunmakta, diğer hastaların 

(%84,0) deri tümörü olan akrabası bulunmamaktadır (Tablo 20). 

 

 

Tablo 20: Tümör özgeçmiş ve soy geçmişi 

 Değişkenler (n:100) Sayı (n) Yüzde (%) 

Tümör özgeçmişi (Daha önce deri tümörü nedeni ile tedavi alma sayısı) 

0 73 73,0 

1 20 20,0 

2 3 3,0 

3 1 1,0 

5 1 1,0 

7 1 1,0 

9 1 1,0 

Tümör soy geçmişi (Akrabalar arasında deri tümörü olan kişi sayısı)  

0 84 84,0 

1 16 16,0 
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Tablo 21’de tümör ile ilgili özelliklerin cinsiyete göre analiz sonuçları sunulmuştur. 

Kadınların yaş ortalaması 69,73±11,08 yıl, erkeklerin yaş ortalaması 69,51±14,68 

yıldır ve bu bulgular istatistiksel açıdan benzerdir (p>0,05). Kadınların %82,9’unda 

BHK, %17,1’inde YHK tanısı var iken erkeklerin %64,4’ünde BHK, %35,6’sında 

YHK vardır. Kadınlarda BHK görülme durumu erkeklere oranla bir miktar daha 

yüksek bulunmuştur ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). 

Erkekte YHK sıklığı da BHK’ya göre kadınlara göre dafa fazladır ancak bu fark da 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). Tümör lokalizasyonu cinsiyete göre 

analiz edildiğinde kadınlarda en sık görülen lokalizasyonlar burun, yanak, göz kapağı, 

periorbital saha, skalp; erkeklerde en sık görülen lokalizasyonlar burun, yanak, skalp, 

kulak olmuştur. Kulakta ve ekstremitede tümörü olan kadın hasta bulunmamaktadır. 

Tümör alt tipleri cinsiyete göre analiz edildiğinde ise kadınlarda en sık nodüler BHK, 

metatipik BHK, morfeiform (fibrozan) BHK; erkeklerde en sık nodüler BHK, iyi 

diferansiye YHK, morfeiform (fibrozan) BHK ve orta diferansiye YHK 

görülmektedir. Tümör lokalizasyonu ve tümör alt tipleri de cinsiyete göre anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p>0,05). 

 

 

 

 

Tablo 21: Cinsiyete göre tümör ile ilgili özellikler 

Değişkenler Kadın (n:41) Erkek (n:59) p 

Yaş (yıl)a 69,73±11,08 69,51±14,68 0,935 

Tümör tanısıb 

BHK 34 (82,9) 38 (64,4) 0,072 

YHK 7 (17,1) 21 (35,6) 



 

56 

 

Tümörün lokalizasyonub 

Burun 17 (41,5) 21 (35,6) 0,141 

Yanak 8 (19,5) 8 (13,6) 

Kulak 0 (0,0) 6 (10,2) 

Alın 2 (4,9) 3 (5,1) 

Skalp 4 (9,8) 7 (11,9) 

Dudak, perioral saha 1 (2,4) 0 (0,0) 

Göz kapağı, periorbital saha 7 (17,1) 4 (6,8) 

Boyun 1 (2,4) 2 (3,4) 

Ekstremite 0 (0,0) 5 (8,5) 

Gövde 1 (2,4) 3 (5,1) 

Tümör alt tipib 

Nodüler BHK 18 (43,9) 21 (35,6) 0,363 

Yüzeysel BYK 2 (4,9) 2 (3,4) 

Morfeiform (fibrozan) BHK 5 (12,2) 9 (15,3) 

Miks BHK 0 (0,0) 1 (1,7) 

Metatipik BHK 9 (22,0) 5 (8,5) 

İyi diferansiye YHK 4 (9,8) 13 (22,0) 

Orta diferansiye YHK 2 (4,9) 6 (10,2) 

Kötü diferansiye YHK 0 (0,0) 1 (1,7) 

Karsinoma in situ YHK 1 (2,4) 1 (1,7) 

a, Independent samples t testi, ort±sd 
b, Ki kare Fisher’s exact test, sütun yüzdesi, n(%) 
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Tümör lokalizasyonu tümör tanısına göre analiz edildiğinde ise istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p<0,05). BHK’lerin görüldüğü lokalizasyonlar 

sıklık sırasına göre burun, yanak, skalp, göz kapağı, konjonktiva, kulak, alın, gövde, 

boyun ve dudak, perioral sahadır. Ekstremitede BHK hiç görülmemiştir. YHK’lerin 

görüldüğü lokalizasyonlar ise sıklık sırasına göre skalp, yanak, ekstremite, kulak, 

burun, göz kapağı, periorbital saha, alın, boyun olmuştur. Dudak, perioral saha ve 

gövdede YHK hiç görülmemiştir. Yapılan ileri analizler sonucunda bu farkın burun ve 

ekstremiteden kaynaklandığı tespit edilmiştir. Burunda BHK görülme olasılığı YHK 

görülme olasılığından, ekstremitelerde ise YHK görülme olasılığı BHK görülme 

olasılığından anlamlı olarak daha fazladır (p<0,05) (Tablo 22).  

Tablo 22: Tümör tanısına göre tümör lokalizasyonu 

 

Tümör lokalizasyonu 

BHK (n:90) YHK (n:28)  

p N % n % 

Burun 35 38,9 4 14,3 0,002 

Yanak 15 16,7 5 17,9 

Kulak 5 5,6 4 14,3 

Alın 5 5,6 1 3,6 

Skalp 11 12,2 6 21,4 

Dudak, perioral saha 1 1,1 0 0,0 

Göz kapağı, periorbital saha 10 11,1 2 7,1 

Boyun 3 3,3 1 3,6 

Ekstremite 0 0,0 5 17,9 

Gövde 5 5,6 0 0,0 

Ki kare Fisher’s exact test, sütun yüzdesi, farkı yaratan burun ve ekstremite. 
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Tümör ile ilgili özellikler hastaların yaşadıkları yerlere göre de analiz edilmiş ve 

bulgular tablo 23’de gösterilmiştir. Antalya’da doğup yaşamış olan hastaların yaş 

ortalaması (72,92±13,23) diğer illerde doğan hastaların yaş ortalamasından 

(66,14±12,51) anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Tümör tanısı, 

lokalizasyonu ve alt tipi dağılımı ise her iki grupta benzerdir (p>0,05). Doğum yeri 

Antalya olanların %66,7’sinde diğer iller olanların %77,6’sında BHK görülmektedir. 

Doğum yeri Antalya olan hastalarda en sık görülen üç lokalizasyon burun, skalp ve 

yanak, doğrum yeri diğer iller olan hastalarda en sık görülen üç lokalizasyon burun, 

yanak ve göz kapağı, periorbital sahadır. Doğum yeri Antalya olan hastalarda en sık 

görülen üç alt tip nodüler BHK, iyi diferansiye YHK, metatipik BHK, doğrum yeri 

diğer iller olan hastalarda en sık görülen üç alt tip de benzer olarak nodüler BHK, 

morfeiform (fibrozan) BHK ve metatipik BHK’dir (Tablo 23).  

 

 

 

 

 

Tablo 23: Hastaların yaşadıkları yerlere göre tümör ile ilgili özellikler 

Değişkenler Antalya (n:51) Diğer (n:49) p 

Yaş (yıl)a 72,92±13,23 66,14±12,51 0,010 

Tümör tanısıb 

BHK 34 (66,7) 38 (77,6) 0,269 

YHK 17 (33,3) 11 (22,4) 
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Tümörün lokalizasyonub 

Burun 20 (39,2) 18 (36,7) 0,622 

Yanak 6 (11,8) 10 (20,4) 

Kulak 4 (7,8) 2 (4,1) 

Alın 1 (2,0) 4 (8,2) 

Skalp 7 (13,7) 4 (8,2) 

Dudak, perioral saha 1 (2,0) 0 (0,0) 

Göz kapağı, periorbital saha 5 (9,8) 6 (12,2) 

Boyun 1 (2,0) 2 (4,1) 

Ekstremite 4 (7,8) 1 (2,0) 

Gövde 2 (3,9) 2 (4,1) 

Tümör alt tipib 

Nodüler BHK 20 (39,2) 19 (38,8) 0,399 

Yüzeysel BYK 0 (0,0) 4 (8,2) 

Morfeiform (fibrozan) BHK 6 (11,8) 8 (16,3) 

Miks BHK 1 (2,0) 0 (0,0) 

Metatipik BHK 7 (13,7) 7 (14,3) 

İyi diferansiye YHK 11 (21,6) 6 (12,2) 

Orta diferansiye YHK 5 (9,8) 3 (6,1) 

Kötü diferansiye YHK 0 (0,0) 1 (2,0) 

Karsinoma in situ YHK 1 (2,0) 1 (2,0) 

a, Independent samples t testi, ort±sd 
b, Ki kare Fisher’s exact test, sütun yüzdesi, n(%) 
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Tümör ile ilgili özellikler hastalardaki risk faktörü varlığına göre de analiz edilmiş ve 

bulgular tablo 24’te gösterilmiştir. Yaş ortalaması risk faktörü olanlarda 68,88±15,90 

yıl, olmayanlarda 69,83±12,43 yıldır. Risk faktörü olan hastaların %70,8’inde, 

olmayan hastaların %72,4’ünde BHK görülmektedir. Burun her iki grupta da en sık 

görülen lokalizasyon iken risk faktörü olanlarda skalp, olmayanlarda yanak ve göz 

kapağı, periorbital saha daha fazla tutulmuştur. Nodüler BHK her iki grupta da en sık 

görülen tümör alt tipidir. Risk faktörü olmayanlarda yüzeysel BHK, kötü diferansiye 

YHK ve karsinoma in situ YHK hiç görülmemiştir. Ancak tüm bu farklar istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde değildir (p>0,05) (Tablo 24). 

Tablo 24: Risk faktörü varlığına göre tümör ile ilgili özellikler 

Değişkenler Risk yok (n:24) Risk var (n:76) p 

Yaş (yıl)a 68,88±15,90 69,83±12,43 0,760 

Tümör tanısıb 

BHK 17 (70,8) 55 (72,4) 0,999 

YHK 7 (29,2) 21 (27,6) 

Tümörün lokalizasyonub 

Burun 9 (37,5) 29 (38,2) 0,588 

Yanak 2 (8,3) 14 (18,4) 

Kulak 2 (8,3) 4 (5,3) 

Alın 1 (4,2) 4 (5,3) 

Skalp 4 (16,7) 7 (9,2) 

Dudak, perioral saha 0 (0,0) 1 (1,3) 

Göz kapağı, periorbital saha 1 (4,2) 10 (13,2) 

Boyun 1 (4,2) 2 (2,6) 

Ekstremite 2 (8,3) 3 (3,9) 

Gövde 2 (8,3) 2 (2,6) 
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Tümör alt tipib 

Nodüler BHK 10 (41,7) 29 (38,2) 0,750 

Yüzeysel BYK 0 (0,0) 4 (5,3) 

Morfeiform (fibrozan) BHK 3 (12,5) 11 (14,5) 

Miks BHK 1 (4,2) 0 (0,0) 

Metatipik BHK 3 (12,5) 11 (14,5) 

İyi diferansiye YHK 4 (16,7) 13 (17,1) 

Orta diferansiye YHK 3 (12,5) 5 (6,6) 

Kötü diferansiye YHK 0 (0,0) 1 (1,3) 

Karsinoma in situ YHK 0 (0,0) 2 (2,6) 

a, Independent samples t testi, ort±sd 
b, Ki kare Fisher’s exact test, sütun yüzdesi, n(%) 

 

 

Tedavi tekniğine göre taban patoloji ölçüm analizinde yine bulgular ortalama, standart 

sapma, ortanca, en küçük ve en büyük değerleriyle sunulmuştur ancak veriler normal 

dağılıma uymadıkları için ortanca ve en küçük, en büyük değerleriyle yorumlamak 

daha uygun görülmüştür. Taban patoloji ölçümü tüm tedavi tekniklerinde ortalama 6 

mm ile aynı bulunmuştur. Periferik yakın cerrahi sınırı olan bir tümör vardır ve bu 

tümör primer tedavi tekniği uygulanan grupta yer almaktadır. Greft yapılan tümörlerin 

%6,9’unda, primer tedavi uygulanan tümörlerin %19,4’ünde, flep yapılan tümörlerin 

ise %5,2’sinde periferik yetersiz cerrahi sınır görülmüştür. Taban yakın cerrahi sınırı 

olan 2 tümörün 1’i greft, diğeri flep tedavi grubunda yer almaktadır. Greft yapılan 

tümörlerin %10,3’ünde, flep yapılan tümörlerin %3,4’ünde taban yetersiz cerrahi sınır 

gözlenirken, primer tedavi uygulanan tümörlerin hiçbirinde taban yetersiz cerrahi sınır 

gözlenmemiştir (Tablo 25). 
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Tablo 25: Tedavi tekniğine göre cerrahi sınır özellikleri 

Değişkenler Greft (n:29) Primer (n:31) Flep (n:58) p 

Taban patoloji (mm)a 6 (1-20) 6 (2-16) 6 (1-19) 0,410 

6,76±4,16 6,35±2,70 7,07±3,35 

Periferik yakın cerrahi sınırb 

Yok 29 (100,0) 30 (96,8) 58 (100,0) 0,508 

Var 0 (0,0) 1 (3,2) 0 (0,0) 

Periferik yetersiz cerrahi sınırb 

Yok 27 (93,1) 25 (80,6) 55 (94,8) 0,125 

Var 2 (6,9) 6 (19,4) 3 (5,2) 

Taban yakın cerrahi sınırb 

Yok 28 (96,6) 31 (100,0) 57 (98,3) 0,740 

Var 1 (3,4) 0 (0,0) 1 (1,7) 

Taban yetersiz cerrahi sınırb 

Yok 26 (89,7) 31 (100,0) 56 (96,6) 0,110 

Var 3 (10,3) 0 (0,0) 2 (3,4) 

a, Kruskal Wallis testi, ort±sd/ortn (min-maks) 
b, Ki kare Fisher’s exact test, sütun yüzdesi, n(%) 

 

          Taban patoloji ölçümü BHK’lerde ortalama 6 mm, YHK’lerde ortalama 7,5 

mm’dir ve aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05) (Grafik 

4). Tam eksizyon, BHK için 1 mm'den fazla ve YHK için 5 mm veya daha fazla tüm 

sınırlarda histopatolojik klirens olarak tanımlandı. Bunu sağlayamayan durumlar 

yetersiz eksizyon olarak değerlendirildi. Yakın cerrahi sınırlar lateral veya derin 

eksizyon sınırlarından 1 mm'den daha az uzanan tümörler olarak tanımlandı. Periferik 

yakın cerrahi sınırı olan bir tümör BHK grubundadır. Periferik yetersiz cerrahi sınırı 

olan 11 tümörün ise yalnızca 1 tanesi BHK grubunda yer alırken büyük çoğunluğu 
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YHK grubunda yer almaktadır. YHK tümörlerinde periferik yetersiz cerrahi sınır 

görülme oranı BHK’lere göre anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (p<0,05) (Grafik 

5). Taban yakın cerrahi sınırı olan 2 tümörün 1’i BHK, diğeri ise YHK grubunda yer 

almaktadır. Taban yetersiz cerrahi sınır görülme oranı da periferik yetersiz cerrahi sınır 

görülme oranı gibi YHK’lerde anlamlı olarak daha yüksektir. BHK’lerin yalnızca 

%1,1’inde taban yetersiz cerrahi sınır görülürken bu oran YHK’lerde %14,3’e 

yükselmektedir (Grafik 6) (Tablo 26). 

 

Tablo 26: Tümör tanısına göre cerrahi sınır özellikleri 

Değişkenler BHK (n:90) YHK (n:28) p 

Taban patoloji (mm)a 6 (1-20) 7,5 (1-20) 0,002 

6,18±2,58 8,82±4,76 

Periferik yakın cerrahi sınırb 

Yok 89 (98,9) 28 (100,0) 0,999 

Var 1 (1,1) 0 (0,0) 

Periferik yetersiz cerrahi sınırb 

Yok 89 (98,9) 18 (64,3) <0,001 

Var 1 (1,1) 10 (35,7) 

Taban yakın cerrahi sınırb 

Yok 89 (98,9) 27 (96,4) 0,420 

Var 1 (1,1) 1 (3,6) 

Taban yetersiz cerrahi sınırb 

Yok 89 (98,9) 24 (85,7) 0,011 

Var 1 (1,1) 4 (14,3) 

a, Mann Whitney U testi, ort±sd/ortn (min-maks) 
b, Ki kare Fisher’s exact test, sütun yüzdesi, n(%) 
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Grafik 4: Tümör tanısına göre taban patoloji (mm) 

 

Grafik 5: Tümör tanısına göre periferik yetersiz cerrahi sınır 
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Grafik 6: Tümör tanısına göre taban yetersiz cerrahi sınır 

 

            

Cerrahi sınır özelliklerinin tümör lokalizasyonuna göre analizi ayrıntılı olarak tablo 

27’de gösterilmiştir. Periferik yakın cerrahi sınırı olan 1 tümör kulakta yer almaktadır. 

Taban yakın cerrahi sınırı olan 2 tümörden 1’i yanakta diğeri skalpta yer almaktadır. 

Periferik yetersiz cerrahi sınırı olan 5 tümör kulakta, 2 tümör burunda, 1 tümör 

yanakta, 1 tümör alında, 1 tümör göz kapağı, periorbital sahada, 1 tümör boyunda yer 

almaktadır. Yapılan ileri analizlerde periferik yetersiz cerrahi sınır görülme 

durumunun kulakta diğer bölgelere göre anlamlı olarak daha fazla olduğu tespit 

edilmiştir (p<0,05). Taban yetersiz cerrahi sınırı olan 5 tümörden ise 2’si skalpta, 1’i 

yanakta, 1’i kulakta, 1’i de ekstremitede yer almaktadır (p>0,05). 
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Tablo 27: Tümör lokalizasyonuna göre cerrahi sınır özellikleri 

Tümör 

lokalizasyonu 

Periferik 

yakın cerrahi 

sınır (n:1) 

Periferik 

yetersiz 

cerrahi sınır 

(n:11) 

Taban 

yakın 

cerrahi 

sınır (n:2) 

Taban 

yetersiz 

cerrahi sınır 

(n:5) 

Burun 0 2 0 0 

Yanak 0 1 1 1 

Kulak 1 5 0 1 

Alın 0 1 0 0 

Skalp 0 0 1 2 

Dudak, perioral 

saha 

0 0 0 0 

Göz kapağı, 

periorbital saha 

0 1 0 0 

Boyun 0 1 0 0 

Ekstremite 0 0 0 1 

Gövde 0 0 0 0 

p değeri 0,254 0,006 0,565 0,176 

Ki kare Fisher’s exact test, farkı yaratan “kulak” 
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TARTIŞMA 

 

Bu araştırmada, en yaygın iki malign cilt kanserinde muzdarip hasta 

gruplarında mevcut klinik ve patolojik bulguları değerlendirdik. Keratinosit kanserleri 

olarak da bilinen NMDK dünya çapında en yaygın malignitelerdir (2,6). NMDK, her 

yıl dünya çapında teşhis edilen tüm malignitelerin yaklaşık 1/3'ünü temsil eden en 

yaygın cilt kanseri türüdür (238,239).  

Epidemiyolojik çalışmalarda, fazla güneş gören alanlarda yaşayan veya çalışan 

bireylerde deri kanserine yatkınlık olduğu gösterilmiştir. UV maruziyeti hem BHK 

hem de YHK için bilinen en önemli risk faktörüdür (240-243). Ekvatora yaklaştıkça 

güneş ışınlarına maruziyet artar. Antalya Türkiye’de düşük enlemde bulunmaktadır bu 

nedenle ekvatora daha yakındır. Çalışmamızda; Antalya’da doğup yaşamını 

Antalya’da sürdüren 51 kişi, başka şehirde doğup yaşamını Antalya’da sürdüren 38 

kişi ve Antalya dışında doğmuş olup yaşamını Antalya dışında devam ettirmekte olan 

11 kişi vardır. Antalya’da doğup büyüyen ve yaşamını Antalya’da sürdüren 51 kişilik 

grupta diğer gruplara kıyasla YHK’nın BHK’ya oranı daha fazla bulunmuştur. Kim ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışma, ekvatora enlem olarak yaklaştıkça BHK'nın YHK'ya 

göre görülme oranının ve ortalama görülme yaşının düştüğünü göstermişlerdir. Ek 

olarak erkeklerde YHK görülme oranının güney enlemlerde arttığını göstermişlerdir. 

(244). Amerikan Ulusal Kanser Enstitüsü'nün 47,50 ve 30.00 enlemlerinde 8 farklı 

bölgede yapmış olduğu bir çalışmada, güney enlemlerde kuzey enlemlere kıyasla 

YHK insidansının 5 kat ve BHK insidansının 2-3 kat fazla olduğu gösterilmiştir (245).  

Çalışmamızda hasta grubumuzun kapsamında 59 erkek hasta ve 41 kadın hasta 

yer almaktadır.  Erkeklerde daha yüksek NMDK prevalansı, açık havada çalışma 

sırasında kısmen korunmasız olarak daha fazla güneşe maruz kalma ile 

açıklanmaktadır. Vana arkadaşlarının yaptığı çalışmada, yüz cilt kanseri insidansının, 

güneş ışığına daha fazla maruz kalmaları nedeniyle erkeklerde kadınlara göre daha 

yüksek olduğunu göstermiştir (246). Yapılan başka bir çalışmada diğer çalışmalarla 

benzer şekilde NMDK’da, erkeklerin daha fazla sayıda tümörle ilişkili olduğunu 

gösterilmiştir (247). Genel literatür bilgilerinden farklı olarak Kyung ve arkadaşların 

Kore’de gerçekleştirdiği çalışmada, erkeklerin kadınlara oranı 0.37:1 idi ve kadınlar 
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baskındı, kadınların ortalama yaşamlarındaki artış, yüz güzelliği konusundaki 

endişelerin artması ve güneş ışığında dışarıdaki aktivitelerin artması bu olayın nedeni 

olabileceğini ileri sürmüşlerdir (248). 

Çalışmamızdaki hastaların yaş ortalaması literatür ile uyumlu olarak 

69,6±13,26 olarak bulunmuştur (249,250). Kadınların yaş ortalaması 69,73±11,08 ve 

erkeklerin yaş ortalaması 69,51±14,68 olarak saptanmıştır. Hastalarımızın yaş grafiği 

incelendiğinde 80 yaş grubunda NMDK görülme sayısının pik yaptığı görülmüştür. 

Yakın tarihli bir çalışmada, BHK görülen hastaların yaş ortalaması 70,8 yıl olduğu ve 

BHK'dan en çok etkilenen yaş grubunun 71-80 yaşları arası olduğu gösterilmiştir 

(249). Güney Amerika’da NMDK tanılı 120 hastayı içeren başka bir çalışmada, 

hastaların ortalama yaşı 69,6 yıl, medyanı 71,5 yıl olan ve yaş dağılımının 31 ile 100 

yıl arasında değiştiği görülmüştür (250). 

Çalışma hastalarımızın lezyonların başlaması sonrası hastaneye tedavi amaçlı 

başvurma sürelerini ortalama 31,19 ay olarak saptadık. Hastaneye başvuru sürelerimizi 

Avrupa’da yapılan çalışmalardaki verilerle kıyasladığımızda, hastalarımızın hastaneye 

başvuru sürelerinin daha fazla olduğunu saptadık. Avrupa’da yapılan yakın zamanlı 

çalışmada BHK bulguları başlangıçtan tanıya kadar ortalama lezyon süresinin her iki 

cinsiyet için 18 ay olduğu gösterilmiştir (251).  

Çalışma hastalarımızın meslek gruplarını, güneşe maruz kalma derecelerine 

göre sınıflandırdık. Meslekleri tek tek incelediğimizde hastalarımızın en büyük 

kısmını oluşturan meslek, 32 kişi ile çok sık güneşe maruz kalan çiftçilerdi. 

Çalışanların potansiyel olarak yüksek düzeyde güneş ışığına maruz kaldığı açık hava 

meslekler arasında tarım işçileri, çiftçiler, bahçıvanlar, inşaat işçileri, demiryolu yolu 

işçileri, balıkçılar, denizciler, cankurtaranlar, askeri personel, polis memurları ve posta 

taşıyıcıları sayılabilir (252). Hastalarımızı meslek gruplarına göre ayırdığımızda ofis 

çalışanları gibi UV maruziyeti az olan grupta da NMDK sıklığını fazla bulduk. Bu 

durum bu kişilerin meslek hayatında olmasa bile, gündelik yaşamında güneşe fazla 

maruz kalmasından kaynaklanıyor olabilir. Çünkü çalışmadaki hastaların %59’u 

sıklıkla UV ışınlarına maruz kaldıklarını belirttiler. Kişilerin güneşe kalma süreleri 

veya güneşe maruz kalma kalıplarının gelişebilecek NMDK üzerine etkisi olabilir. 

Güneş ışığına maruz kalma kalıpları sürekli olabilir bu gruba açık havada çalışan veya 

yüksek yıllık UV indeksi olan bir coğrafi bölgede yaşayan kişiler olabilir veya aralıklı 
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UV maruziyeti olabilir. Örneğin iç mekanlarda çalışan ancak hafta sonları veya daha 

yüksek UV' ye sahip bölgelerde tatil yaparken güneş ışığına maruz kalanları bu grupta 

değerlendirmek mümkündür (253,254). Dünya genelinde UV maruziyetini araştıran 

çok çeşitli çalışma modeliteleri olmasına rağmen standart bir yöntem 

bulunmamaktadır. Bauer ve arkadaşları, dış mekan çalışanlarında UV ışığıyla 

indüklenen BHK'ya odaklanan çeşitli epidemiyolojik çalışmaları inceledi.  Bu 

derlemede Avustralya ve Avrupa'da yürütülen yedi çalışma incelendiğinde, 0.74 ile 

1.0 kat arasında değişen önemsiz BHK riskleri bulmuştur (255-260). Avustralya, 

Avrupa ve Güney ve Kuzey Amerika'dan bir dizi çalışmanın incelendiği derlemede, 

sonuçların biraz artmış olduğu görülmüş ancak, önemli olmayan BHK risklerinin 

olduğu ve bu riskin 1,2 ila 1,7 kat arasında değiştiğini tespit etmişler (260-266). 2011 

yılında yapılan 24 çalışmanın meta-analizinden elde edilen kanıtlar (5 kohort ve 19 

vaka-kontrol çalışması) ile açık havada çalışma ile BHK gelişme riski arasında önemli 

bir ilişki olduğunu gösterilmiş (254). Genel literatür bilgisinin tersine Avrupa'da 

yürütülen ve yakın zamanda yayınlanan çok uluslu bir çalışmada, işyerinin güneş 

ışığına maruz kalması ile BHK riski arasında negatif ilişki olduğunu bildirmiştir 

(267,268). Sonuç itibariyle UV maruziyeti fazla meslekler ile BHK gelişimi inceleyen 

çalışmalar incelendiğinde BHK gelişiminin arttığını, önemli derece değişmediğini 

veya azaldığını belirten görüşler bulunmuştur.  Meslek gruplarını YHK gelişimi 

açısından inceleyen 1985'ten 2010'a kadar yayınlanan beş çalışmada YHK’da 1,4 ila 

1,7 kat arasında anlamlı olmayan risk artışı bulunmuştur (263,267,269-271). Bununla 

birlikte, 13 çalışmanın incelendiği başka bir çalışmada da Avrupa ve Güney ve Kuzey 

Amerika'dan mesleki güneş ışığına maruz kalan katılımcılarda YHK risklerinin 1,5 ila 

17 kat arttığını bildirdi (260,261,272-280). Benzer şekilde, Schmitt ve arkadaşları, 

sistematik incelemelerine dahil edilen makalelerin %89'ununda (16 çalışma), mesleki 

solar UV maruziyeti olmayan bireylere kıyasla mesleki solar UV'ye maruz kalan 

bireylerde YHK riskinin arttığını gösterdiğini göstermişler (253). Güneş ışığına fazla 

maruz kalınan mesleklerde BHK gelişimi için sonuçlar çok değişken iken; YHK 

gelişimi açısından risk daha net bir şekilde gösterilebilmektedir. Dünya Sağlık 

Örgütüne göre, BHK riski artan mesleki maruziyetiyle artabilir, ancak özellikle 

mesleki olmayan veya aralıklı olarak güneşe maruz kalma ile BHK görülme sıklığı 
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artar, oysa YHK için UV maruziyeti ile nedensel bir ilişkinin "ikna edici" 

epidemiyolojik ve biyolojik kanıtı var olduğunu belirtmiştir. 

Çalışmamızdaki hastalarda NMDK risk faktörleri incelendiğinde hastaların 

%59’unda UV maruziyeti, %26’sında  Fitzpatrick deri tipi I ve II olduğu, %22’sinde 

çocuklukta güneş yanığı olduğu, %15’inde aile hikayesi olduğu görüldü. Çalışmada 

genetik risk faktörü olan hasta bulunmamaktaydı. Bu durum çalışma grubunun 100 

kişiden oluşmasından kaynaklanıyor olabilir, çünkü cilt kanserine neden olan genetik 

hastalıkların insidansı daha az olabilir. 2019 yılında Emina ve arkadaşlarının 422 

hastayı incelediği çalışmada, 303 hastanın (%71,8) pozitif bir güneşe maruz kalma 

öyküsü vardı. Bunlardan 195'i (%64,3) mesleki UV maruziyeti ve 108 hasta (%35,7) 

eğlence amaçlı etkinlikler nedeniyle UV maruziyeti vardı (251). Bizim çalışmamızdan 

farklı olarak yaptıklar çalışmadaki hastalarının hepsi Fitzpatrick tip 1-2 grubu 

içindeydi. Fitzpatrick skorlama ölçeği ile hesaplanan hastaların fitzpatrick fototip II 

(%71) ve fototip I (%29) ile tamamı risk grubu içindeydi. Olguların 41'inde (%9,71) 

ailede kanser öyküsü vardı. Yine bizim çalışmamızla benzer olarak hastaların 

hiçbirinde Albinism, Xeroderma pigmentosum ve Nevoid Bazal hücreli karsinom 

sendromu gibi BHK insidansı açısından daha yüksek risk sunan herhangi bir genetik 

sendrom bulunmamış (251).  

NMDK gelişiminde literatür bilgilerine göre bir diğer risk faktörü çocuklukta 

fazla UV maruziyeti veya güneş yanıklarıdır (252). Güneş ışığına maruz kalma 

zamanlaması, bir kişinin güneş ışığına maruz kalmasının çoğunun çocukluk / ergenlik, 

yetişkinlik veya her ikisini de yaşadığı yaşam dönemini ifade eder. Yaşam boyu güneş 

ışığına maruz kalmanın yaklaşık %25'inin 18 yaşından önce meydana geldiği tahmin 

edilmektedir. Genç çocukluk ve ergenlik, bireylerin UV gibi toksik maruziyete daha 

fazla maruz kaldıkları bir dönem olarak kabul edilir (281). Yapılan çalışmalarla, BHK 

geliştirme riskini, aralıklı ve yoğun UV radyasyonuna maruz kalmanın yanı sıra 

çocukluk ve ergenlik döneminde eğlence amaçlı güneşe maruz kalma ile de arttığı 

gösterilmiştir (282). Yapılan başka bir çalışmada da çocukluk ve adolesan dönemde 

maruz kalınan güneş ışığının NMDK gelişme olasılığını belirgin artırdığı izlenmiştir 

(283,284). Önceki çalışmalardan elde edilen kanıtlar, aralıklı ve çocukluk döneminde 

güneş ışığına maruz kalmanın BHK patogenezi için önemli olabileceğini, buna karşılık 

sürekli ve ömür boyu kümülatif güneş ışığına maruz kalmanın YHK için önemli 
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olabileceğini göstermektedir (285-287). Batı Avustralya'da ikamet edenler arasında 

yapılan bir çalışmada, 10 ila 14 yaş arasındaki güneş yanığı BHK ile ilişkilendirilirken, 

35 ila 39 yaş arasındaki güneş yanığı YHK ile ilişkilendirilmiştir (287). Yapılan başka 

bir çalışmada da 10 yıldan uzun süredir güneşte çalışmak ve erken yaşamda kümülatif 

güneş ışığına maruz kalmak hem BHK hem de YHK ile ilişkilendirilmiştir (288). 

Risk faktörleri arasında bir diğer etken de tümör özgeçmiş ve soygeçmişidir 

(289). Çalışmaya katılan hastalarımızın 27’sinin daha önce NMDK nedeniyle cerrahi 

olarak tedavi edilmiş olduğu gördük. Hastalarımızın 16’sında ise ailesinde NMDK 

mevcut olduğu tespit ettik. NMDK gelişiminin en yaygın prediktörü, YHK veya BHK 

öyküsüdür. Yeni cilt kanserleri, önceki cilt kanserleriyle aynı hücre tipinde olma 

eğiliminde olduğu çalışmalarla gösterildi (289). Bizim çalışmamızda oranlara göre 

daha az olsa da, 422 hastanın incelendiği başka bir çalışmada, olguların 41'inde 

(%9,71) kişisel ve / veya ailede kanser öyküsü vardı (251). NMDK öyküsü olmayan 

hastalara kıyasla, BHK geçmişi olan hastaların ikinci bir BHK geliştirme olasılığının 

en az on kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (290). Daha önceki birkaç çalışmada, bir 

ailede cilt kanseri öyküsünün, 2.0 ila 17.0 arasında bir dizi risk tahmini ile BHK'nın 

bağımsız bir prediktörü olduğu gösterilmiştir (264,291). Kafkas nüfusu araştırmaları 

neticesinde, YHK gelişimi ile ailede cilt kanseri öyküsü arasında pozitif bir ilişki 

ortaya çıkmıştır (292,293). ABD'den yapılan bir vaka kontrol çalışması, ailede cilt 

kanseri geçmişinin YHK geliştirmek için bağımsız bir risk faktörü olduğunu 

bulmuştur (294). Bu nedenle, çalışmamızda ailede kanser öyküsü ile NMDK riski 

arasındaki ilişkiye dair bulgular dikkatle yorumlanmalıdır. 

Çalışmamızda hastalarımızın NMDK tanısına eşlik eden komorbid hastalıkları 

inceledik. Hastalarımızda en yüksek bulunan komorbid hastalık %33 ile hipertansiyon 

olduğu gördük. Literatürde az sayıda antihipertansif ilaçlarla NMDK gelişimi arasında 

ilişkiyi inceleyen çalışma mevcut. Yapılan çalışmalarla, antihipertansif ilaçlar, farklı 

mekanizmalar yoluyla cilt homeostazını etkileyebileceğini gösterilmiştir. Aslında, 

bazı ilaçların cildin kalsiyum veya sodyum kanalları ile etkileşime girerek epidermal 

farklılaşmayı etkilediği gösterilmiştir. Ayrıca renin-anjiyotensin sistemindeki (RAS) 

mediyatörlerin, hücresel proliferasyon ve anjiyogenezin modülasyonunda da rol 

oynadığı gösterilmiştir. Dikkat çekici bir şekilde, RAS'ın varlığı, cilt dahil birçok 

organ ve dokuda farklılaşmaya neden olduğu kabul edilmiştir. (295). Yapılan başka bir 
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çalışma ile anjiyotensin reseptör blokerleri kullananların, ACE inhibitörleri 

kullanıcılarına kıyasla daha yüksek bir BHK riskine sahip olduğu, anjiyotensin 

reseptör blokerlerinin anjiyogenezi uyararak ve kanser progresyonunu artırdığı 

gösterilmiştir. Hollanda'da yapılan bir araştırma, uzun süreli loop diüretik kullanıcıları 

arasında, tiazidler ve potasyum tutucu ajanlarla artmış bir BHK riski bulmuştur (296). 

Bununla birlikte, farklı tipte antihipertansiflerin kullanımı ile cilt kanseri gelişme riski 

arasındaki yetersiz veriler henüz kesin sonuçlara varmaya izin vermemektedir. 

Araştırmacılar yaşam tarzı faktörleri arasında yer alan alkol ve sigara tüketimi 

ile NMDK görülme sıklığı ile ilişki olabileceğini düşünmüşler. Bizim çalışma 

hastalarımızda, 12 alkol ve 39 sigara kullanım alışkanlığı mevcuttu. Yapılan 

çalışmalar neticesinde, alkol tüketimi ve NMDK riskiyle ilgili epidemiyolojik 

çalışmaların sonuçları büyük ölçüde tutarsız olduğu bulunmuştur (297,298). Sigara 

içme alışkanlığı ile ilgili olarak, önceki çalışmalar sigara içmenin YHK riskini 

artırdığını ancak BHK riskini artırmadığını bulunmuştur (73,298,299) 

Literatürde UV maruziyetinin fazla olduğu düşük enlem bölgelerine göç eden 

kişilerde NMDK görülmesi arasında ne kadar süre geçtiğini araştıran birçok çalışma 

mevcuttur. Çalışmamızda Antalya’ya göç eden 38 kişinin tümör gelişimine kadar 

Antalya’da yaşama süreleri ortalama 23,53 yıl olarak hesaplanmıştır. Literatürdeki 

diğer çalışmalarda, BHK'lar tipik olarak UV hasarı ve klinik başlangıç zamanı arasında 

yaklaşık 15 ila 20 yıllık bir tanı gecikmesine sahip olduğu gösterilmiştir (300). Başka 

bir çalışma, UV maruziyeti ile NMDK oluşması için gerekli zamanın 20 ile 30 yıl 

arasında olduğu göstermiştir.(283).  

Çalışmamızdaki 100 hastamızda cerrahi eksizyonu yaptığımız 118 NMDK 

tümörü incelendiğinde, sonuçlarımız %76,3’ü BHK ve %23,7’si YHK olarak 

bulunmuştur.  Bizim sonuçlarımızla benzerliklik gösteren birçok çalışmada, 

NMDK’ların yaklaşık olarak %80’i BHK ve %20’sini YHK olduğu gösterilmiştir. 

(12). 2017 yılında 153 hastayı içeren çalışmada, cilt kanserinin en sık görülen tipi 87 

hasta (%56,8) ile BHK olduğu gösterilmiş ve YHK tanılı 57 vaka (%37,2), bowen 

hastalığı 9 vakada (%5,8) gözlemlenmiştir (248). Bartos ve arkadaşlarının yaptığı 

kohort çalışmasında, 541 hasta BHK ve 162 hasta YHK tanısı almış ayrıca BHK’nın 

YHK’ya oranı 4,4:1 olarak bulunmuştur (249). Avrupa ülkelerinde başka bir raporda 

benzer değerler belgelenmiştir (301,302).  
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Çalışmamızda BHK ve YHK tanısı alan hastalarımızın tümör alt tiplerini 

inceledik ve sonuçlarımızı literatür ile karşılaştırdık. Hastalarımızın çoğunluğunu 

nodüler tip BHK alt tipinin oluşturduğunu gördük. Tümör alt tipleri incelendiğinde 

%40,7 nodüler BHK, %5,1 yüzeysel BHK, %13,6 morfeiform (fibrozan) BHK, %0,8 

miks BHK, %16,1 metatipik BHK olduğunu gördük. Yüzeysel alt tipin literatüre göre 

az olduğunu gözlemledik. Hastalarımızı rutin olarak ön tanı için dermatoloji bölümüne 

konsulte etmemiz ve bir bölümüne dermatoloji bölümü tarafından kriyoterapi 

uygulanması nedeniyle çalışmaya alınmamış olmasından dolayı yüzeysel BHK’yı 

olması gerekenden az bulmuş olabiliriz. Literatürdeki çalışmalarda, BHK alt tipleri 

incelendiğinde %20-50’si nodüler BHK, %10-20’si yüzeysel tip BHK, %10-15’i 

mikronodüler tip BHK, %7-10’u infitran tip BHK, %1-2’si morfeaform tip BHK, %1-

5’i de metatipik BHK olduğu belirtilmiştir (21,304). Bizim çalışmamıza benzer bir 

çalışmada, 422 hastayı içeren bir diğer çalışmada, nodüler patern 250 (%59,2) kişide, 

yüzeysel 68 (%16,1), pigmentli 64 (%15,2) ve morfeoform 40 (%9,5) kişide mevcut 

olduğu gösterilmiştir (251). Çalışmamızla benzer olmamakla birlikte yapılan başka bir 

çalışmada, Maria ve arkadaşlarının yaptığı 120 hastayı içeren çalışmada, histolojik alt 

tipler sırasıyla nodüler (tümörlerin %83,33'ü), sklerozan (%54,17), yüzeysel (%31,67) 

ve mikronodüler (%18,33) olarak saptanmıştır (250).  

Çalışmamızdaki hastalarımızın cinsiyeti ile tümör tanısı arasında fark olup 

olmadığını inceledik ve sonuçlarımızı literatür ile karşılaştırdığımızda benzer sonuçlar 

elde ettik. Hastalarımızda BHK tanılı 34 kadın ve 38 erkek bulunmaktadır. YHK tanılı 

7 kadın 21 erkek hasta bulunmaktadır. Kadınların %82,9’unda BHK, %17,1’inde 

YHK tanısı almış iken, erkeklerin %64,4’ünde BHK, %35,6’sında YHK tanısı almıştır 

Çalışmamızda YHK erkeklerde kadınlara kıyasla belirgin yüksek bulunmuştur ancak 

istatiksel olarak sonucumuz anlamlı çıkmamıştır. 2017 yılında yapılan 767 hastanın 

incelendiği çalışmada, BHK hastalarında erkekler %49,91 ve kadınlar %50,09 oran ile 

hemen hemen aynı sonuçlara sahipken, YHK erkeklerde %68,2, kadınlarda %31,8 

tespit edilmiş ve erkeklerde YHK kadınlardan daha sık görüldüğü ve istatistiksel 

olarak sonuçların anlamlı olduğu gösterilmiştir (240). Yine sonuçları bizim 

çalışmamızla benzerlik gösteren 541 NMDK hastasını değerlendiren çalışmada, 270 

erkek hasta ve 271 kadın hasta dağılımı izlendi. Bu hastalarda 719 BHK ve 288 YHK 

tanısı alan lezyon saptandı. BHK’ın, YHK’ya oranının belirgin fazla olduğu görüldü 
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(249). 99 NMDK hastasından oluşan çalışma grubunda (44 kadın ve 55 erkek), BHK 

77 hastada histolojik olarak doğrulanırken, 22 kişiye YHK tanısı konuldu ve bu 

sonuçlar bizim çalışmamızla benzerlik göstermektedir. Ancak yine de BHK'da cinsiyet 

yaygınlığı ile ilgili sonuçlar çok daha tartışmalıdır. Bazı yazarlar, erkeklerin BHK 

gelişimi açısından daha yüksek riske sahip olduğunu ortaya koymuştur (303-305). 

Diğer araştırmacılar ise BHK gelişimi açısından kadınların erkeklerden daha çok riske 

sahip olduğunu ve daha yüksek kadın prevalansı olduğunu saptadılar (306,307). 

Her hastamızın ameliyat öncesinde tümör boyutlarını ve sağlam periferik 

cerrahi sınırlarını ölçerek not aldık. Eksize ettiğimiz tümörler patoloji bölümünde 

çalışmaya katılan tek bir belirli patolog tarafından incelendi, tümör boyutu ve saatin 

dört kadranında periferik cerrahi sınırları belirtildi. Ölçümlerimizi patoloji sonuçları 

ile karşılatırdık. Hastalarımızda cerrahi öncesi ölçümlerle tümör ortalama boyutunu 

13,69±10,71 mm olarak saptadık. Tümör boyutlarımız 2 mm ile 70 mm arasında 

değişmekteydi. Patoloji değerlendirmesi ile tümör boyutu ortalama 9,84±7,85 mm 

ölçülmüştür. Ameliyat öncesi ölçülen saatin dört kadranındaki periferik cerrahi sınırın 

da patoloji ölçümlerinden istatiksel olarak anlamlı şekilde fazla olduğu gösterdik. 

Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı düşük riskli ve yüksek riskli bazal ve yassı hücreli 

karsinomun ayrımı skalası ile tümörlerin boyutu baş boyun bölgesinde 10 mm eşit ve 

büyükse yüksek riskli olarak değerlendirilir. Bizim hastalarımızın tümörlerinin 

%91,6’sı baş boyun bölgesinde, %8,4’ü gövde ve ekstremite de olduğu görüldü. 

Hastalarımız tümörlerinin çoğunluğunu yüksek riskli NMDK olarak belirledik. Benzer 

şekilde 153 hastanın incelendiği çalışmada, tümörlerin çoğunluğunun yüz bölgesinde 

yerleşim gösterdiği ve patoloji boyutu değerlendirildiğinde çoğunlukla 11–20 mm 

arasında en sık dağılımın olduğu görülmüştür (248). 120 BHK hastasının incelendiği 

başka bir çalışmada, ortalama tümör boyutu 1,1 cm ve medyan değeri 0,8 cm, 

tümörlerin en küçüğü 0,3 cm ve en büyüğü 5,2 cm olduğu görülmüştür (250). 1669 

NMDK hastasının incelendiği bir diğer çalışmada, tümörlerin ana ekseninin ameliyat 

öncesi ölçümlerle ortalama boyutu 13.1 mm olarak saptanmıştır (308). Bu çalışmaların 

sonuçları bizim çalışmamızla uyumluluk göstermiştir.  

Hastalarımızdaki tümör görülme yerlerini 10 anatomik lokalizasyon olarak 

belirledik. Sonuçlarımızı literatürdeki diğer çalışmalarla karşılaştırdığımızda, 

verilerimizin literatür verileri ile uyumlu olduğunu gördük. Tümörlerin yeri ile ilgili 
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olarak, şimdiye kadar yayınlanan çalışmaların çoğu, baş ve boyun bölgesinin en sık 

etkilenen vücut bölgesi olduğunu göstermiştir. Yapılan çalışmalarla bu oranın,  

BHK'lar için %68,4-87 ve YHK'lar için %70,2-77,6 olduğu gösterilmiştir 

(303,309,310). 120 hastayı içeren başka bir çalışmada, 120 hastanın sadece 13'ünde 

(%10,8)  boş boyun bölgesi dışında tümör saptandı (250). Bizim çalışmamızdaki 

sonuçlar da literatürle uyumluluk göstermiştir. Çalışmamızda tümör yerleşimi 

açısından lezyonların çoğu baş ve boyunda yer almaktaydı ve en sık etkilenen bölge 

yüzdü. Güneşten korunan diğer cilt bölgeleri çok daha az etkilendi. Hastalarımızın 

tümörlerinin %91,6’sı baş boyun bölgesinde yerleşim göstermekteydi. En çok tümör 

görülme yeri %33,1 ile burun olarak değerlendirdik. Bunu sırası ile yanak (%16,9), 

skalp (%14,4), göz kapağı, periorbital saha (%10,2), kulak (%7,6), alın (%5,1), 

ekstremite (%4,2) ve gövde (%4,2), boyun (%3,4) ve dudak- perioral saha (%0,8) takip 

etmektedir. Çalışmamızı literatürle karşılaştırdığımızda hastalarımızda dudak ve 

perioral sahada belirgin az sayıda tümör olduğu gördük. Bu durum ağız çevresinde 

özellikle alt dudakta bulunan tümörlerin YHK öntanısı ile değerlendirilmesi sonucu, 

hastaların kulak burun boğaz hastalıkları bölümüne konsulte etmemiz ve hastanemizde 

dudak ve ağız çevresindeki tümörlerin çoğunluğunun KBB bölümü tarafından opere 

edilmesinden kaynaklandığını düşünmekteyiz. Emina ve arkadaşlarının BHK 

hastalarında yaptığı çalışmada, %33,5 vakada lezyonlar burunda yerleşirken, %25,4 

vakada yanaklarda, %12 alında yerleşim gösterdiği görülmüştür (251). 120 hastayı 

değerlendiren bir diğer çalışmada, lezyonların yerleşimine göre en yüksek tümör 

insidansı 34 hastada (%28,33) nazal bölgede olurken, bunu 22 hasta (%18,3) ile 

perioküler ve 13 hasta (%10,8) ile malar saha izledi (250). 153 NMDK hastasını içeren 

yakın tarihli çalışmada, burun en sık yerleşim tümör yerleşim yeriydi ve bu yerleşim 

53 olguda (%34,6) gözlemlenmiş. Takiben yanak 49 olguda (%32) ve temporal bölge 

19 olguda (%12,4), alt göz kapağı 12 olguda (%7,8), periaurikül 8 olguda (%5,2), 

dudak ve alın altıncı 5 olguda (%3,2), çene 2 olguda (%1,3) izlenmiştir. NMDK tanılı 

265 hastayı içeren başka bir çalışmada, BHK lezyonları yerleşimi, burunda  44 vaka 

(%31,9), orbital alanda 31 vaka (%22,5) ve infraorbital alanda 14 vaka (%10.1) 

izlenmiş. Bu karşılık, YHK en sık bukkal ünitede 23 vaka (%21,1) gözlemlenmiş, 

ardından zigomatik sahada 20 vaka (%18,3) ve temporal sahada 15 vaka (%13,8) 

izlenmiştir (311).  
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Çalışmamızda tam cerrahi eksizyonu, BHK için 1 mm'den fazla ve YHK için 

5 mm ve 5 mm’den fazla olacak şekilde tüm cerrahi sınırlarda histopatolojik netlik 

olarak tanımlandık. Bu sınırları sağlayamadığımız grubu yetersiz cerrahi eksizyon 

olarak sınıfladık. 118 tümörden 102 (%86,5) sinde tam eksizyon sağladık. 118 

tümörden 16’sı yetersiz eksizyon olarak değerlendirdik. Bu hastalarımızın 14’ü YHK 

ve ikisi BHK olduğunu tespit ettik. Avrupa’da bizimle aynı cerrahi sınırların tam 

eksizyon kabul edildiği bir çalışma ile çalışmamız benzer sonuçlar göstermiştir. Dalal 

ve arkadaşlarının yaptığı 500 NMDK hastasını içeren retrospektif bir çalışmada tam 

eksizyon 446 (%89.2) olarak belirtilmiş (312). Çalışmamızda YHK veya BHK’da 

1mm ve daha yakın sınırları, yakın cerrahi sınır olarak belirledik. Toplamda üç hastada 

yakın cerrahi sınır varlığı saptandı. Bu hastaların ikisi BHK ve biri YHK olduğunu 

gördük. Yakın cerrahi sınıra sahip üç hastamıza cerrahi sınır genişletme amacıyla 

reeksizyon yapıldı. Hastalarımızın hiçbirinde cerrahi sınır pozitifliği saptanmadı. 

İlk hipotezimiz, burun ve göz kapakları gibi anatomik bölgelerin daha yüksek 

oranda yakın cerrahi sınır veya pozitif cerrahi sınıra sahip olacağı yönündeydi. Yakın 

tarihli çalışmalar bunu destekleyici nitelikte olup, burun (%28) bölgesinde pozitif 

cerrahi sınır en sık görülen saha olarak görülmüş ve onu periorbital saha (%18) 

izlemiştir (250). Diğer bir çalışma da kurduğumuz hipotezi destekleyecek şekilde, 

nazal bölgede %14 ila %40 arasında ve perioküler bölgede %11 ila %85 arasında 

değişen pozitif sınır oranlarından bahsediliyor ve bu sahaların en riskli saha olarak 

nitelendiriyorlar (313-317). Bunun nedeni, cerrahların kozmetik açıdan önemli 

ünitelerde daha büyük izlerden kaçınmak veya genellikle karmaşık rekonstrüksiyonlar 

gerektiren burun, perioral veya periorbital bölgelerde fonksiyonel hasar oluşturmaktan 

kaçınmak için dokuları kurtarma eğiliminde olmaları olabilir. Çalışmamızda ilk 

hipotezimizden ve literatür bilgilerinden farklı sonuçlar elde ettik. Çalışmamızda 

hiçbir hastada patoloji sonrası cerrahi sınır pozitif gelmedi. Yakın cerrahi sınırı bir 

hastada kulakta bir hastada yanakta ve bir hastada alında gözlemledik. Yetersiz cerrahi 

sınır ise beş (%31,25) hasta ile kulakta en fazla izlenirken, iki (%12,5) hasta ile burun 

ve skalp ikinci sıklıkta izlenmiştir. Bunun nedeni kulak ve alın alanlarını flep yerine 

primer kapama ile rekonstrükte ettiğimizden kaynaklanıyor olabilir. Dalal ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada, yakın veya yetersiz cerrahi sınır en yüksek oranda 
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saptanan burunda izlenmiş. Burunda YHK’da  %15, BHK’da  %10 yetersiz cerrahi 

eksizyon oranları izlenmiş ve %21'lik bir yakın cerrahi sınır izlenmiştir (312).  

Tümör eksizyonu sonrasında defektleri primer kapama, greft ve flep olmak 

üzere üç farklı rekonstrüksiyon tekniğinden biriyle onardık. Çalışmamızdaki hastaların 

cerrahi eksizyon sonrası defektlerini 29’u greft, 31’i primer kapama ile ve 58’i flep ile 

rekonstrükte ettik. Greft yapılan tümörlerin %6,9’unda, primer tedavi uygulanan 

tümörlerin %19,4’ünde, flep yapılan tümörlerin ise %5,2’sinde periferik yetersiz 

cerrahi sınır olduğunu gördük. Primer kapama ile rekonstrükte edilen hastalarda 

diğerlerine kıyasla daha fazla yetersiz cerrahi periferik sınır gözlemlendiğini saptadık. 

Bu durum primer kapama için ameliyat öncesi çizimlerin daha dar periferik sınırları 

içermesinden kaynaklanıyor olabilir. Hastalarımızın büyük çoğunluğuna flep 

yapmamıza rağmen, fleplerde en az oranda yetersiz cerrahi sınır görüldüğünü tespit 

ettik. Fleplerle yapılan rekonstrüksiyonda tam cerrahi eksizyon açısından başarımızın 

daha yüksek olduğunu saptadık. Dajal ve ark. 500 hastayı içeren çalışma lokal flep 

rekonstrükte edilen lezyonlarda %12 (n= 16) yetersiz eksizyon oranına, primer 

kapamada %10 (n= 24) ve deri grefti yapılanlarda %9 (n= 11) yetersiz cerrahi marjine 

sahipti ancak gruplar arasında istatiksel olarak fark bulunmamış (312). Bu çalışmada, 

yüzdeki bir defekte rekonstrüksiyon sırasında kullanılan yöntemler arasında en yüksek 

sıklıkta flep kullandık. Bir flebin temel doku greftine kıyasla avantajı, benzer renk, 

doku ve kalınlığa sahip donör bölgeyi kullanarak kozmetik bir etki sağlayabilmesidir 

ayrıca flebin, deri greftine kıyasla daha yüksek bir hayatta kalma oranına sahip 

olmasıdır (318). Bununla birlikte, flep ek bir kesi ve doku hareketi gerektirir ve eğer 

cilt insizyon hattı cilt gerilim hattının altında iyi gizlenmemişse, uygun olmayan bir 

skarın devam etmesi dezavantajı olacaktır (319). Biz yüzdeki defektlerde hem cerrahi 

periferik marjinlerdeki yeterlilik hem de kozmetik olarak en başarılı sonucu elde 

edilmemiz nedeniyle, rekonstrüksiyonda flepleri ilk seçenek olarak tercih ediyoruz. 

Bizim çalışmamızdan farklı olarak 1669 hastayı içeren çalışmaya göre, rekonstrüktif 

prosedürlerin çoğunluğunun 1127 hasta ile primer kapama (%67,5), ardından 207 

hasta ile greftler (%12,4), takiben  143 hastada ilerletme flepleri  (%9), 140 hastada 

rotasyon flepleri (%8) ve 52 hastada transpozisyon flepleri (%3) yapıldığı görüldü. 

Fleplerin genel toplamı greftlerden fazlaydı (320). 
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SONUÇ 

 

            Yaklaşık bir yıl süresince NMDK bulguları ile kliniğimize başvuran hastaların 

epidemiyolojik özelliklerini, risk faktörlerini, tedavi şekillerini ve tedavi sonrası 

patoloji sonuçlarını prospektif olarak inceledik.  

             Deri kanseri ile tedavi ettiğimiz hastalarda tanının geç konulduğunu belirledik. 

Hastaların ilk bulguların başlamasıyla birlikte kliniğimize başvuru süresinin batı 

ülkelerine kıyasla çok daha uzun olduğunu gördük. Erken teşhis edilen tümörlerin 

daha küçük boyutlarda olması, hem tümöre ait risk faktörünü azaltacak hem de daha 

efektif tedavi edilebilmesine yardımcı olacaktır. 

Risk faktörü olarak UV maruziyetinin hastaların yarısından fazlasında 

bulunduğunu ve en önemli risk faktör etkeni olduğunu tespit ettik. NMDK’nın, 

vücudumuzda güneşe en çok maruz kalan yüz bölgesinde en sık oranda izlendiği 

görüldü. NMDK’nın yüz bölgesinde de literatürle uyumlu olarak burunda en sık 

yerleşimli olduğunu bulduk. Erkeklerde kadınlara kıyasla YHK’nın BHK’ya oranını 

daha fazla bulduk. 

Meslek gruplarına baktığımızda NMDK gelişimde çiftçilerde riskin fazla 

olduğu gösterilmekle birlikte güneşe maruz kalınan meslek grubu ile diğer grubu 

kıyasladığımızda anlamlı bir farklılık bulamadık. Mevcut bu durumu mesleki olarak 

güneşe maruz kalmasa bile, kişilerin sosyal hayatta UV maruziyetine fazla 

kalmasından kaynaklandığı sonucuna vardık. 

            Derinin en sık tümörünün literatürle uyumlu olarak BHK olduğunu, ancak 

Antalya bölgesinde doğan ve yaşamını sürdürenleri, Antalya’ya göç edenlere 

kıyaslandığında, Antalya’da doğan ve yaşamını sürdüren grupta YHK/BHK oranı 

daha fazla olduğunu gösterdik. Bu sonuçlarımız literatürde, düşük enlemlerde benzer 

sonuçlar elde edilen çalışmalarla uyumluluk göstermektedir.  

             Rekonstrüksiyon yöntemi seçiminin defekt boyutu, derinliğine ve bulunduğu 

lokalizasyona göre değişkenlik gösterdiğini gördük. Hastaların yaşı, komorbid 

hastalıkları ve estetik kaygıları göz önüne alınarak lokal fleplerin ön planda tedavi 

seçeneği olarak tercih etmekteyiz. 
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Çalışmamızda flep ile rekonstrükte edilen hastalarda greft ve primer kapamaya 

kıyasla daha az sıklıkla yetersiz ve yakın periferik cerrahi sınır tespit ettik fakat seçilen 

rekonstrüksiyon tekniği ile tümörün taban cerrahiye yakınlığı arasında anlamlı bir fark 

saptanmadık. 

Cerrahi eksizyon veya biyopsi sonrası ile patoloji değerlendirmesinin detaylı 

yapılması, patoloji uzmanı ile koopere çalışılması gerektiğine inanmaktayız. Patoloji 

koopere çalışmamız neticesinde ameliyat öncesi belirlediğimiz periferik cerrahi 

sınırlar ile patoloji sonuçlarımız arasında anlamlı benzerlikler bulduk. NMDK’da 

perinöral ve lenfovasküler invazyon hakkında her ne kadar bizim çalışmamızda 

anlamlı bir ilişki elde edemesek de son kılavuzlarda önemini belirten birçok çalışma 

olduğunu bilmekteyiz. Ayrıca patoloji raporundaki tümörün dokuda vertikal 

derinliğinin mutlaka belirtilmesi gerektiğine inanmaktayız. 

             Dünya genelinde insidansı artış gözlenmekte olan deri kanserleri açısından 

insanları belirtiler ve riskler hakkında bilgilendirmeliyiz. Hastanelerimize başvuran ve 

deri kanseri nedeniyle tedavi ettiğimiz hastaların kayıtlarını düzenli olarak tutmalı ve 

takiplerini düzenli olarak yapmalıyız. Halk sağlığı problemi haline gelen melanom dışı 

deri kanserlerini tedavi edici yöntemlere ek olarak önlemeye yönelik koruyucu sağlık 

hizmetlerine önem vermemiz gerektiğine inanmaktayız. 
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