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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

1.1. Tanım ve Genel Bilgiler 

Bazal hücreli karsinom(BHK) dünya çapında en yaygın görülen kanserdir(1). 

Epidermisin bazal hücre tabakasından veya kıl folikülünün dış kök kılıfından köken 

alır(2). BHK sıklıkla beyaz ırkı etkileyen, yavaş büyüme gösteren lokal invaziv malign 

epidermal deri tümörüdür. Çok nadiren metastaz yaptığı kabul edilir. Görülme sıklığı 

dünya çapında giderek artış göstermektedir(3). Ultraviyole radyasyon(UVR) 

maruziyeti en önemli çevresel risk faktörüdür(4). Lezyonların yaklaşık %90’ı baş ve 

boyun bölgesinde görülürken, burun bölgesinde bu oran %30’dur(5). Literatürde 

26’dan fazla alt tipi bildirilmiştir. En sık görülen klinikopatolojik tipleri: nodüler, 

süperfisyal, morfeiform, mikronodüler, infiltratif ve fibroepitelyal(Pinkus’un 

fibroepitelyoması) formdur(6). 

Mortalite riski çok düşük olmakla birlikte lokal invaziv karakteri nedeniyle 

tedavide gecikilen vakalarda ciddi morbiditiye neden olabilir(5,7). BHK’nin kesin 

tanısı histopatolojik inceleme ile konulmaktadır. Biyopsi öncesinde yapılan 

dermoskopik muayene ile ön tanı ve ayırıcı tanı açısından fikir sahibi olunabilir. 

Dermoskopi, BHK’yi diğer deri tümörlerinden ayırmada %95-97 sensitivite ve %87-

96 spesifiteye sahiptir(8).  

BHK’nin tedavi seçenekleri arasında; standart cerrahi eksizyon, mikrografik 

kontrollü cerrahi, küretaj, elektrokoter, kriyocerrahi, lazer uygulaması, imikimod, 5- 

fluorourasil, fotodinamik tedavi, radyoterapi, elektrokemoterapi, hedefe yönelik 

tedaviler, immünoterapi ve kemoterapi yer alır(9). 

1.2. Bazal Hücreli Karsinom Sinonimleri 

Sinonimleri: Bazal hücreli epitelyoma, Jacobi ülseri, Rodent ülser, Rodent 

karsinomu ve Bazalyomadır. 

1.3. Tarihçe 

BHK ilk olarak 1827 yılında İrlandalı oftalmolog Arthur Jacob tarafından 

Jacobi ülseri olarak tanımlanmıştır(2). 1850’de Lebert "rodent ülseri" terimini uzun 

süredir tedavi edilmeyen BHK’yi tanımlamak için ilk defa kullanmıştır. Birkaç yıl 
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sonra, Sir Jonathan Hutchinson farklı klinik ve histolojik alt tiplerine ayırarak tek bir 

antite olarak tanımladığı 42 olguluk BHK serisini yayınlamıştır(10). 

1.4. Epidemiyoloji 

BHK tüm dünyada en sık görülen primer deri tümörüdür ve tüm deri 

kanserlerinin yaklaşık %70’ini oluşturur(11). Erkeklerde kadınlara oranla yaklaşık 

1,5-2 kat daha fazla görülmektedir. Yaşla birlikte hastalığın insidansı da artar. 

Olguların yarısından fazlası 50-80 yaşları arasındadır(12). BHK'ler Kafkas 

popülasyonunda çok daha yaygındır. BHK insidansı, bölgenin coğrafi enlemi ve 

halkının deri rengi ile ters orantılıdır(13). Bu nedenle Avrupa, Kanada ve Asya'da 

benzer insidans oranlarına rastlanırken, Avustralya dünya çapında en yüksek insidansa 

sahiptir. Avustralya’da yılda 1383/100000 yeni vaka görülürken Birleşik Krallıkta bu 

oran 153,9/100000 olarak saptanmıştır(14,15). Asya ve Güney Amerika da dahil diğer 

tüm kıtalarda BHK insidansı giderek artmaktadır. BHK görülme sıklığı yaş ilerledikçe 

artış göstermektedir. Son zamanlarda, güneşten veya yapay kaynaklardan alınan UVR 

miktarının artmasıyla, genel popülasyonda ve özellikle kadınlar olmak üzere 40 yaş 

altı genç nüfusta artan bir insidans görülmektedir(16,17). 

1.5. Etyoloji ve Patogenez 

BHK'nin en önemli çevresel risk faktörü güneş ışığından kaynaklanan UVR 

maruziyetidir. Risk faktörlerinin çoğu, kişinin güneşe maruz kalma alışkanlıkları veya 

güneşten kaynaklanan UV radyasyonuna duyarlılığı ile ilgilidir. Bu risk faktörleri 

arasında açık tenli olmak, açık renkli gözler, kızıl saç, çocuklukta çillenme, ileri yaş, 

kuzey Avrupa kökenli olmak ve geçmiş güneş yanıklarının sayısında artış yer 

almaktadır(18,19). Baş ve boyun bölgesi gibi güneşe sık maruz kalan bölgelerde BHK 

gelişme riskinin diğer vücut bölgelerine göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir(7). 

BHK gelişiminde ultraviyole B(UVB) ışınlarının ultraviyole A(UVA) ışınlarına göre 

daha önemli rolü olduğu düşünülmektedir(20). BHK riskiyle güneşe maruziyet türü, 

miktarı ve zamanlaması arasındaki ilişki net bir şekilde tanımlanamamıştır. Çocukluk 

döneminde güneşe maruz kalma, yetişkinlik dönemindeki maruz kalmaya oranla daha 

riskli bulunmuştur(18,21). Yapılmış olan vaka kontrol çalışmaları ve klinik çalışmalar 

bu hipotezi desteklemektedir(16,22). Kanada'da, BHK'li 226 erkek ve 406 sağlıklı 

kontrol grubu üyesini içeren bir vaka kontrol çalışmasında BHK gelişiminin ,çocukluk 

ve ergenlik döneminde güneşe maruziyet ile ilişkili olduğu ancak kümülatif UV dozu 
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ve yakın dönemde UV maruziyeti ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir(21). Yapılan diğer 

çalışmalarda yetişkin dönemde güneş ışığı maruziyetinin de risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir(22). Güneşe maruz kalma sıklığı ve yoğunluğu da önemlidir. Aralıklı 

olarak, güneşe yoğun maruziyetin, aynı zaman periyodunda sürekli olarak verilen 

benzer bir doza kıyasla BHK riskini daha fazla artırdığı gösterilmiştir(23).1000'den 

fazla BHK'li kadın ve 3600'den kişi içeren sağlıklı kontrol grubuyla yapılan bir Fransız 

vaka kontrol çalışmasında, 25 yaşından önce ve 25 yaşından sonra şiddetli güneş 

yanığı öyküsünün her ikisinin de bağımsız olarak BHK riskini 2 kat artırdığı 

gösterilmiştir(24). Güneşe maruziyet paternlerinin BHK’nin lokalizasyonu, bazı klinik 

ve histopatolojik subtipleri ve prognozu açısından bağımsız risk faktörleri olabileceği 

gösterilmiştir. Yüzeyel BHK’ler aralıklı ve yoğun güneş maruziyetiyle daha ilişkili 

bulunurken, nodüler tipteki BHK’lerin ise kronik güneş maruziyetiyle daha yakından 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. Pigmente BHK’ler koyu deri rengine sahip kişilerde daha 

sık görülür(4). 

BHK olgularının yaklaşık %20’sinde tümör vücudun güneş görmeyen 

bölgelerinde ortaya çıkmaktadır. Bu durum BHK oluşumunda UVR dışında başka risk 

faktörlerin de yer aldığını düşündürmektedir. Yapılan çalışmalarda güneş ışığı 

maruziyeti haricindeki eksojen ve endojen risk faktörleri belirlenmiştir. Eksojen risk 

faktörleri arasında iyonize radyasyon, solaryum, fototerapi, arsenik, katran ve nitrojen 

mustard maruziyeti, radyodermatit alanları, skatris bölgeleri yer almaktadır. Açık deri 

rengi(Fitzpatrick deri tipi 1 ve 2), açık göz rengi, kızıl saç, erkek cinsiyet, ileri yaş, 

çillenme, immunsupresyon ve  BHK pozitif aile öyküsü ise endojen risk faktörleri 

arasındadır(20). 

Yaklaşık 73.000 kadın hemşirenin katıldığı bir kohort çalışmasında, lise veya 

üniversite yıllarında yılda altı kereden fazla solaryum kullanan kadınlarda, bu 

dönemlerde solaryum kullanmayan kadınlara göre BHK gelişme olasılığın daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir(25). 

Psoralen ve ultraviyole A ışığının (PUVA) birlikte uygulandığı fototerapi 

tedavisinin başta skuamoz hücreli karsinom(SHK) olmak üzere nonmelanom deri 

kanserleri(NMDK) riskini artırdığı bildirilmiştir(26). Yapılan 30 yıllık prospektif bir 

kohort çalışmasında, psöriasis için PUVA tedavisi verilen hastalarda SHK’ye oranla 

BHK insidansındaki artış orta düzeyde bulunmuştur(27). Geniş band UVB (280 ila 
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320 nm) ve dar band UVB (311 ila 313 nm) fototerapisi, NMDK gelişim riskini PUVA 

fototerapisine oranla daha az arttırmaktadır(28–30). Bazı gözlemsel çalışmalarda UVB 

tedavisinden sonra BHK riskinde küçük bir artış bildirmiş olsa da artış olmadığını 

gösteren çalışmalar da mevcuttur. Retrospektif olarak 3867 fototerapi hastası üzerinde 

yapılan bir çalışmada hastaların dar band UVB ve PUVA  tedavisini birlikte aldığı 

durumlar dışında, dar band UVB tedavisi ile BHK riski arasında anlamlı bir ilişki 

saptanamamıştır(31).  

BHK riskinin UV ışığına maruz kalma ile artış göstermesi, ışığa duyarlı hale 

getiren ilaçların kullanımının BHK gelişimi üzerindeki etkisini araştıran çalışmalar 

yapılmasına neden olmuştur. Işığa duyarlı hale getiren tetrasiklinlerin, kalsiyum kanal 

blokerlerinin, beta blokerlerin ve tiyazid diüretiklerin kullanımının BHK riskinde hafif 

bir artışa neden olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Sekiz gözlemsel çalışmanın 

birleştirilmesiyle oluşturulan yaklaşık 400.000 katılımcının olduğu bir meta-analizde, 

tiyazid diüretiklerinin kullanımı ile BHK riski arasında zayıf bir ilişki 

gösterilmiştir(32). Amerika'da, daha önce ışığa duyarlandıran ilaç kullanım öyküsü 

olan BHK'li 1567 yetişkin hasta ve 1906 kişilik kontrol grubuyla yapılan bir vaka 

kontrol çalışmasında, ışığa duyarlandıran ilaç kullanımının 51 yaşından önce BHK 

gelişimi ile hafif bir ilişkisi olduğu gösterilmiştir(33). Işığa duyarlı hale getiren 

maddelerin diyetle tüketiminin BHK gelişme riskinde artışa neden olabileceği 

gösterilmiştir. Bir çalışmada furokoumarinler gibi fotokarsinojenik ajanların turunçgil 

ürünleri formunda diyetle alımının, NMDK üzerindeki etkisi incelenmiştir. Narenciye 

tüketim sıklığı ile BHK gelişim riskinin ilişkili olduğu gösterilmiştir(34). 

Yüzeysel multisentrik BHK gelişiminin, arsenik ile  kontamine içme suları, 

deniz ürünleri ve arsenik içeren ilaçların tüketilmesinden kaynaklanan kronik arsenik 

maruziyeti ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir.(35,36). 

Akne, psöriasis ve tinea kapitis için uygulanan yüzeysel terapötik iyonlaştırıcı 

radyasyon tedavisinin, NMDK riskini artırdığı gösterilmiştir. BHK gelişimindeki 

latent periyot yaklaşık 20 yıl olarak saptanmış ve gelişen lezyonların radyasyon 

tedavisi uygulanan bölgelerde sınırlı olduğu gösterilmiştir(37,38). Japonya'ya atılan 

atom bombası sonrası sağ kalanlar üzerinde yapılan çalışmalar da iyonlaştırıcı 

radyasyonun BHK gelişimindeki rolünü desteklemektedir(39,40). 
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BHK beyaz ırkta daha sık görülmektedir. Yapılan bir meta-analiz çalışmasında, 

kızıl saç, açık ten rengi ve yanan fakat asla bronzlaşmayan cildin(Fitzpatrick deri tipi 

1) BHK gelişim riskiyle ilişkili olduğu bulunmuştur(41). Çillenme, UV hasarın bir 

belirteci olarak sayılır ve BHK ve melanom için bilinen risk faktörlerindendir(21). 

Yapılan bazı çalışmalar en önemli fenotipik risk faktörü olarak, çocuklukta belirgin 

çillere sahip olmayı göstermektedir(42). 

BHK öyküsü olan kişilerde sonraki yıllarda tekrar BHK gelişim riski artmıştır. 

Bir BHK'si olan hastaların yaklaşık yüzde 40 ila 50'sinde beş yıl içinde başka bir 

lezyon geliştiği gösterilmiştir(43,44).Nüksler genellikle ilk bir yıl içerisinde görülür. 

BHK lezyonu 10’dan fazla olan kişilerde yeni bir tümör gelişme riski %90’ın 

üzerindedir(4). İlk BHK’den sonra yeni lezyon gelişim riski, ilk olmayan BHK’lere 

oranla daha azdır(45). 

BHK gelişme riskinin erken yaşta büyük ölçüde arttığı kalıtsal bozukluklar 

tanımlanmıştır. Nevoid bazal hücreli karsinom sendromu, Gorlin Sendromu veya bazal 

hücreli nevüs sendromu olarak da bilinir. Patched 1(PTCH1) gen mutasyonunun 

görüldüğü otozomal dominant kalıtımlı multisistem bozukluktur(46).Etkilenen 

bireylerde 20’li yaşlarda çoklu BHK’ler, odontojenik keratokistler, medullablastom ve 

bazı gelişimsel anomaliler bulunabilir(47). 

Rombo sendromu, çocukluk döneminde atrofoderma vermikulatum ve 

telenjiektaziler, erişkin dönemde milia, trikoepitelyoma, hipotrikoz ve üçüncü ve 

dördüncü dekadda gelişen BHK'ler ile karakterizedir(48). 

Bazex-Dupre-Christol sendromu Bazex sendromu olarak da bilinen X’e bağlı 

dominant kalıtılan bir sendromdur. Konjenital hipotrikoz, milyumlar, foliküler 

atrofoderma, multipl BHK’ler ile karakterizedir(49). 

Kseroderma Pigmentosum, UV hasarlı DNA hasarının onarımında rol alan 

genlerindeki mutasyona bağlı ortaya çıkan otozomal resesif geçişli bir hastalıktır. 

Pigmente cilt değişikliklerinin eşlik ettiği hastalarda ortalama dokuz yaşında SHK ve 

BHK’ler gelişir(50). 

BHK gelişim riskinin arttığı diğer sendromlara: Okülokutanöz albinizm, Muir-

Torre Sendromu, Happle-Tinschert sendromu, Cowden Sendromu, Bloom sendromu, 
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Werner sendromu, Rothmund-Thomson sendromu ve Schöpf-Schutz-Passarge 

sendromu örnek verilebilir(20) 

Solid organ transplantasyonu ve Human Immunodeficiency Virus(HIV) 

enfeksiyonu gibi kronik immünsupresyon durumlarında BHK gelişim riski artar(51). 

Solid organ transplantasyonundan sonra SHK gelişme riski BHK’ye oranla daha 

fazladır(52). Sağlıklı insanlarda olduğu gibi organ nakli alıcılarında da güneş 

maruziyeti, fenotip ve diğer faktörler BHK gelişme olasılığını etkiler. Organ nakli 

alıcılarındaki artmış cilt kanseri riski uzun süreli immünsupresif ajan kullanımı ile 

ilişkilendirilmiştir(53). Sistemik glukokortikoid tedavisinin BHK gelişimindeki rolü 

belirsizdir(54,55). 

Sebase nevüs deride nadir görülen konjenital bir hamartomdur. Epidermal, 

sebase, apokrin ve foliküler komponentler içerir. Nadir de olsa üzerinden BHK 

gelişebilir. 596 sebase nevüs  eksizyonunun yapıldığı, çocuklar ve yetişkinlerin dahil 

olduğu retrospektif  bir çalışmada, yetişkinlerden alınan örneklerin beşinde (%0,8) 

BHK tespit edilmiştir(56). 

Sigara içmenin  SHK gelişim riskini artırdığı gösterilmişken  BHK gelişimi ile 

çelişkili sonuçlar bulunmuştur(44). Etanol tüketiminde günlük 10 gr artışla BHK 

gelişim riskinde 1,07'lik oranda doza bağlı bir artış gösterilmiştir (57).   

Tümör supresör ve protoonkogenlerdeki mutasyonların BHK gelişimine neden 

olabildiği gösterilmiştir(58). UVR bazı onkogenleri aktive ederek keratinositlerin 

anormal çoğalmasını sağlar. UVB radyasyon deoksiribonükleik asitte(DNA) 

oluşturduğu siklodipirimidin dimerleri gibi mutajenik ürünlerle hücre döngüsünde rol 

alan genlerde mutasyonlara neden olur. UVA ışınları ise UVB’ye göre daha az 

mutajeniktir ve serbest radikaller oluşturarak etki eder. Serbest radikaller de DNA’da 

mutasyona neden olarak moleküler düzeyde BHK gelişimine katkı sağlar(4,59,60).  

UVR, dendritik hücre aktivitesini bozarak ve sitokinlerin salınmasına yol 

açarak ciltte oluşturduğu immunsupresif etkisiyle de BHK gelişimde rol 

oynamaktadır. Bu sitokinler antijen sunan hücrelerin antitümör mekanizmasının 

uyarılma yeteneğini azaltır ve hücreleri korunmasız bir hale getirir(4,61). UVR’nin 

proinflamatuvar sitokinlerin salınmasına yol açarak kutanöz inflamasyona sebep 

olduğu da bilinmektedir. Proinflamatuar sitokin salınımı sonucunda deride vasküler 

geçirgenlikte artış görülür. Bu durum eritem ve ödemle karakterize olan akut 

inflamatuvar yanıt oluşurarak nötrofil ve monosit gibi inflamatuvar hücrelerin hedef 
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dokuda toplanmasına neden olur. Nötrofiller tarafından salınan miyeloperoksidaz 

enzimi, reaktif oksijen radikallerinin oluşmasına neden olur. Bu yanıtlar kronik 

inflamasyonun BHK gelişimi üzerindeki etkisini açıklamaktadır(62,63). 

UVR maruziyetiyle inflamatuvar yanıt ve hücre çoğalmasında görevli olan 

nükleer faktör kappa B aktive olur. Nükleer faktör kappa B aktivasyonunun BHK 

gelişiminde rol oynayabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur(64). 

Hedgehog yolağı en temel sinyal iletim yolaklarından biridir. Deride kıl 

folikülü, sebase bez gelişimi ve kök hücre popülasyonunun devamında önemli rolller 

oynar. Deri dahil birçok neoplazmda bu yolağın aktive olduğu ve aktivasyonuyla 

epidermal hiperplaziye ve keratinosit proliferasyonunu uyardığı gösterilmiştir. 

UV’den kaynaklanan somatik mutasyonların BHK oluşturma süreci ’Sonic Hedgehog’ 

(SHH) yolağı ile açıklanabilir. SHH, hedgehog ailesinin en sık eksprese edilen 

homoloğudur. Deri, kök hücre gelişimi, saç gelişimi, akciğer, sinir sistemi, aksiyal 

iskelet gelişimi ve hücre çoğalması kontrolünde görev almaktadır. Salınan SHH 

proteini, reseptörü olan patched 1 (PTCH-1)’e bağlanır. PTCH proteini plazma 

membranında bulunur ve SHH yolağının temel inhibitörüdür. SHH proteini 

yokluğunda, PTCH proteini smoothed (SMO) proteinin aktivitesini inhibe eder. 

SHH’nin PTCH’e bağlanmasıyla SMO proteininin baskılanması ortadan kalkar ve 

SMO aktive olur. SMO aktivasyonuyla onkogenlerin transkripsiyonunu uyaran Gliom 

ilişkili protein(GLİ-1) faktör aktive olur. BHK patogenezinde,  PTCH proteininde 

inaktivasyon ya da SMO’da aktivasyonun neden olduğu SHH ileti yolağının 

uyarılması sorumlu tutulmuştur(20,65–67). Gorlin-Goltz Sendromu vakaların büyük 

çoğunluğunda PTCH gen mutasyonları görülmektedir. Sporadik BHK’lerin yaklaşık 

%90’ında PTCH gen mutasyonu, %10’unda ise  SMO gen mutasyonu tespit 

edilmiştir(20,68).  

PTCH mutasyonundan sonra en çok p53 mutasyonu saptanmıştır ve BHK 

vakalarının yaklaşık yarısında görülmektedir(69). UVB ışınları p53 gen mutasyona yol 

açarak BHK patogenezinde rol oynamaktadır. Sporadik PTCH mutasyonları da büyük 

oranda UVR ile ilişkilidir(70). Siklin bağımlı kinaz inhibitörü 2A(CDKN2A) 

mutasyonu ve ras mutasyonları (H-ras, K-ras ve N-ras) da daha az oranda olmak üzere 

BHK vakalarında görülebilmektedir(69).  
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Forkhead box (FOX) proteinleri de hedgehog ailesine benzer şekilde hücre 

büyümesi, çoğalması ve farklılaşması ile ilgili genlerin ekspresyonunun 

düzenlenmesinde rol oynar. Hedgehog ailesinde olduğu gibi FOX proteinleri de SHH 

sinyal yolağının hedefindedirler. FOXM-1 formunun BHK’lerde artmış olduğu 

gösterilmiştir(65).  BHK patogenezindeki SHH yolağı şekil 1.1’ de şematize 

edilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1.1. BHK patogenezinde SHH yolağı(71). 

1.6. Klinik Özellikler 

BHK hemen her zaman kıl folikülü içeren deride gelişir. Olguların yaklaşık 

olarak %70’i yüz bölgesinde, %15’i ise gövdede görülmektedir. Tüm BHK vakaların 

yaklaşık %30’u nazal bölgeye yerleşir. Nadiren penis, vulva, intertrijinöz ve 

interdigital alanlar gibi bölgelerde de  yerleşim gösterebilir(72). Klinik olarak 

papülonodüler, plak ya da ülser gibi değişik formlarda karşımıza çıkar. Lezyon 

boyutları birkaç milimetreden birkaç santimetreye kadar değişkenlik gösterir. Tümör 

genellikle yavaş büyür ve asemptomatiktir. Hastalar doktora sıklıkla uzun süredir 

iyileşmeyen yara şikayetiyle başvurur(12). Farklı sınıflandırma görüşleri olsa da BHK; 

nodüler, pigmente, yüzeyel, morfeiform ve Pinkus’un Fibroepiteliyoması olmak üzere 
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beş farklı alt tipe ayrılmıştır. Kistik, polipoid, mikronodüler, bazoskuamöz, infiltratif 

tip gibi nadir görülen alt tipleri de mevcuttur(4). 

1.6.1. Nodüler BHK 

BHK vakaların yaklaşık yüzde 80'i nodüler olarak karşımıza çıkar ve en sık 

görülen varyanttır. Tipik olarak pembe veya ten renginde üzeri telenjiektazik bir papül 

olarak yüz bölgesinde görülür(12). Lezyonun periferinde yarı saydam, inci gibi parlak 

görünümde kabarık bir kenar varlığı görülebilir. Ülserasyon sık görülür ve ülser üzeri 

sıklıkla krutla kaplıdır. ‘Ulkus rodens’ (kemirici ülser, rodent ülseri) terimi perifere 

doğru doku kaybı yaparak ilerlemesi nedeniyle ülsere nodüler BHK lezyonlarını 

tanımlamak için kullanılmaktadır. Bu isimlendirme fare kemirmesine benzetildiği için 

yapılmıştır. Tümör yavaş büyüme gösterir ve uzun süre asemptomatik kalır. Tedavisiz 

kaldığında lokal doku yıkımına neden olabildiği için erken tanı ve tedavi morbiditeyi 

azaltabilmek açısından önemlidir(4,14,73,74). 

1.6.2. Yüzeyel BHK 

BHK'lerin yaklaşık yüzde 15'i yüzeysel tipte görülür(12).  İkinci en sık görülen 

BHK tipidir. Nedeni bilinmemekle birlikte erkeklerde kadınlara oranla daha sık 

görülür. Diğer tiplere oranla daha erken yaşlarda ortaya çıkar. Etyolojisinde UV ışınlar 

ön planda değildir ve bu nedenle en sık gövdede görülür. Uzun süre derin dokulara 

yayılmadan perifere doğru genişleme eğilimi gösterir ve genellikle asemptomatiktirler. 

Tipik olarak kırmızı veya pembe renkli, hafif skuamlı, keskin sınırlı makül, yama ve 

ince plaklar şeklinde ortaya çıkar. Lezyonun merkezi atrofik bir görünüm sergilerken 

çevresi yarı saydam papüllerle çevrelenebilir. Lezyon yüzeyinde yer yer sığ ülserler 

ve krutlar bulunabilir. Arsenik maruziyetine sekonder olarak oluşan BHK’ler 

genellikle yüzeyel veya pigmente tipte görülür(4,14,75,76).  

1.6.3. Pigmente BHK 

BHK olgularının yaklaşık olarak %6’sını oluşturur. Koyu tenli insanlarda daha 

sık gözlenmektedir. Arsenik maruziyetine sekonder görülebilir. Nodüler BHK’nin 

pigmente görünümlü varyantı olarak da isimlendirilmektedir. Nodüler BHK’den farkı 

kahverengi pigmentasyonun eşlik etmesidir. Pigmente görünümünün nedeni 

keratinositlerin içerdiği melanin inklüzyonlarıdır. Pigmentasyon artışının 

mekanizması endotelin-1 ekspresyonundaki artış ile ilişkilendirilmiştir(12,75,76). 
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1.6.4. Morfeiform BHK 

Sklerozan BHK olarak da isimlendirilir. Tüm BHK'lerin yüzde 5 ila 10'unu 

oluşturur. Klinikte genellikle cilt renginde, sarı veya açık pembe, pürüzsüz, papül veya 

plaklar şeklinde görülür. Sıklıkla sınırları belirsiz, sert ve atrofik karakterdedirler. 

Tümör derin dermise ilerleyebileceği için lezyon boyutu görünenden daha büyük 

olabilir. Tümör hücrelerinin çevresindeki bağ dokusunun artmış fibröz reaksiyonu 

nedeniyle lezyon fildişi beyazı şeklinde görülebilir(12,77). 

1.6.5. Pinkus’un Fibroepitelyoması 

Fibroepitelyal BHK olarak da isimlendirilir. İlk kez 1953 yılında Hermann 

Pinkus tarafından bazal hücreli epitelyomanın atipik varyantı olarak tanımlanmıştır. 

Tüm BHK’lerin %1-5’ini oluşturur. Daha çok yaşlı bireylerde görülür ve en sık 

yerleşim yeri lomber bölgedir. Deri renginde ya da eritematöz sert nodül olarak ortaya 

çıkar. Tümör genellikle yüzeyel ve iyi sınırlıdır. Diğer BHK tiplerinden ayrımını 

sağlayacak özgün histolojik bulguları mevcuttur(4,12,78,79). 

1.6.6. Kistik BHK 

Tümörün içinde berrak bir sıvı bulunabilirken çevresi saydam ve telenjiektazik 

görünümdedir. Yumuşak kıvamlı ve geniş tabanlıdır. En sık yerleşim yeri göz çevresi 

ve göz kapaklarıdır. Göz çevresinde uzun süredir var olan kistik lezyonlara biyopsi ile 

inceleme önerilmektedir(4,80,81). 

1.6.7. Polipoid BHK 

En sık saçlı deride yerleşim gösterir ve saplı görünümdedir. Nevüs sebaseus 

zemininde gelişebilir. Düzgün yüzeyli ya da verrüköz karakterde görülebilir(80,81). 

1.6.8. Mikronodüler BHK 

Eritemli veya sarımsı telenjiektazik papül, plak olarak ortaya çıkar. Agresif 

yayılım gösterir. Perinöral infiltrasyon yapabilir ve rekürrens oranı yüksektir(80,82). 

1.6.9. Bazoskuamöz Hücreli Karsinom 

Metatipik BHK olarak da isimlendirilir. Baş ve boyun bölgesinde sık görülür. 

Histolojik olarak BHK ve SHK’ye ait özellikler taşır ve agresif yayılım gösterir. 
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Vakaların yaklaşık %10’unda perinöral invazyon görülür. Nüksler sıktır ve metastaz 

görülebilmektedir(83,83). 

1.6.10. İnfiltratif BHK 

Sıklıkla yüz bölgesinde sınırları belirsiz plak lezyon olarak ortaya çıkar. 

Agresif seyirlidir ve perinöral invazyon görülebilir(4,80). 

1.7. Histopatoloji 

BHK histopatolojisinde genel olarak fibromiksoid bir stroma içerisinde bazal 

hücre agregatları izlenir. Bazaloid hücre yuvaları tümör adalarının periferinde çit 

biçiminde dizlim gösterir. Tümör hücreleri küçük bir sitoplazma ve büyük, 

hiperkromatik çekirdeklere sahiptir. Stroma içerisinde apopitotik hücreler ve 

retraksiyon boşlukları da izlenir. Tümör adalarının retraksiyonu ile tümör çevresinde 

oluşan boşluk ve periferal dizilimli palizad oluşturan hücre adalarının varlığı 

histopatolojik olarak BHK tanısını düşündüren en tipik özelliklerdendir. Tümör 

hücrelerinde mitotik aktivite ve apopitoz belirgindir. BHK lezyonlarının yavaş 

büyüme göstermesi yüksek apopitotik oranla açıklanmaktadır. Anjiyogenez, tümör 

gelişimi ve ilerlemesinin bir göstergesidir. BHK’nin çevresindeki stromada 

mikrodamar sayılarındaki artış tümörün lokal agresif tavrıyla ilişkili 

bulunmuştur(76,84–87). 

 

Şekil 1.2. Periferik nükleer palizatlanma gösteren bazaloid hücreler (siyah ok) ve 

tümöral doku ile stroma arasındaki yarıklanma (sarı ok)(88). 

Tümör adaları sıklıkla epidermis bazali ile bağlantılıdır. Agresif seyirli 

varyantlarda tümörlerde derin dermise uzanım ve perinöral invazyon görülebilir. 

Subkutan doku tutulumu nadirdir ve tüm olguların yaklaşık %1’inde perinöral 

invazyon izlenir(85). 
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Tümör stroması müsin birikimi nedeniyle bazofilik görünümdedir. Tümör 

hücrelerini stromadan ayıran bazal membranı oluşturan bileşenlerin ekspresyonundaki 

azalma ve metalloproteinazların ekspresyonunun artışı tümörün doku yıkım yeteneğini 

artırır. Agresif BHK varyantlarında aralıklı olarak tip 4 kollajen ve laminin boyanması 

görülebilir ve p53 protein ekspresyonu artmıştır. Vakaların yarısında tümör 

stromasında amiloid görülür ve bu durum radyoterapiye karşı azalmış duyarlılık ile 

ilişkilendirilmiştir. Agresif BHK varyantlarında amiloid nadir olarak izlenir(84,89). 

Hücresel immünite nedeniyle tümörlerin yaklaşık %20’sinde lokal regresyon 

alanları görülmektedir. Tümör adalarının periferinde birikmiş lenfositik infiltrat varlığı 

ve apopitotik hücre sayısının artışı aktif regresyon göstergesi olarak kabul edilir. Ber-

EP4 antikoru epitelyal hücre adezyon molekülüne karşı gelişir ve BHK’yi SHK’den 

ayırt etmek için kullanılır(84,89). 

BHK’lerin histopatolojik olarak alt tip sınıflandırmaları tümörün nüks riskine 

göre yapılmıştır. Nüks riski düşük olan BHK’ler; nodüler, yüzeysel, pigmente ve 

infundibulokistik (adneksiyal farklılaşmalı BHK) ve Pinkus’un  fibroepitelyomasıdır. 

Nüks riski yüksek olanlar ise mikronodüler, infiltratif, morfoeiform BHK, 

bazoskuamöz BHK ve sarkomatoid farklılaşma gösteren BHK'lerdir. Nüks riski 

yüksek olan alt tipler aynı zamanda agresif büyüme paterni gösterir ve perinöral 

invazyon yapabilirler. Histopatolojik incelemelerde tümöral dokuda bazal membranın 

kesintiye uğraması, kollajen sentezinde artış, amiloid üretiminin azalması, aktin 

mikroflamanlarında artış, tip IV kollajenaz üretiminin artması ve tümör hücrelerinde 

fibroblast adezyonunda artış görülmesi tümörün agresif seyir göstermesiyle 

ilişkilendirilmiştir(84,90,91). 

Bir BHK lezyonunda birden fazla histopatolojik alt tip birlikte görülebilir. Bu 

durumda tüm tümöral dokunun %50’sinden fazlasını kaplayan patern BHK alt tipi 

olarak kabul edilir. BHK lezyonlarında yapılan histopatolojik patern analizi 

çalışmasında, lezyonların %38.6’sında karma, %21’inde nodüler, %17.4’ünde 

yüzeysel ve %14.5’inde mikronodüler patern olduğu saptanmıştır. En sık görülen 

paternin mikst patern (nodüler-mikronodüler) olduğu bildirilmiştir(92).  

Histopatolojik alt tipler arasında vücuttaki yerleşim yerleri açısından da 

farklılıklar gözlenmektedir. Yüzeysel BHK’ler daha çok erkeklerde ve gövde 
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yerleşimli görülürken, nodüler ve morfeiform alt tipler ise sıklıkla kadınlarda ve yüz 

yerleşimli görülür(12). 

1.7.1. Nodüler BHK 

Tüm BHK olgularının yaklaşık %70’ini oluşturur. Çoğu vakada tümör sınırları 

belirgindir ve tümör hücreleri epidermal kaynaklıdır. Hematoksilen-eozin boyaması 

ile dermisteki bazaloid hücre yuvaları görünür hale gelir. Malign keratinositlerde 

periferik palizadlanma, müsini çevreleyen tümör stroması, amiloid birikimi ve tümör 

hücreleri ile stroma arasında ayrılma görülebilir. Tümör stroması iğ hücreli ve 

kollajenöz olarak karşımıza çıkabilir. Malign tümör adaları derin dermise uzanım 

gösterebilir ve merkezi yerleşimli apopitotik hücreler içerirler. Enflamasyon ve 

ülserasyon görülebilir ve inflamatuar hücre infiltratında plazma hücrelerinin görülmesi 

ülserasyon ile ilişkilidir. Nodüler BHK eşlik edebilen diğer histopatolojik bulgularına 

göre keratotik, kistik/nodülokistik ve adenoid alt tiplere ayrılır(76,84,86,93). 

 

Şekil 1.3. Nodüler BHK histolojik preparatında büyük dermal nodüller(88). 

1.7.2. Yüzeyel BHK 

Tüm BHK olgularının yaklaşık %10-15’ini oluşturur. Multifokal BHK olarak 

da isimlendirilir. Yüzeyel dermis içerisinde epidermisle bağlantısı olan, periferik 

palizadlı, malign hücre adaları görülür. Miksoid stroma içerisinde likenoid, bant tarzı 

inflamatuar infiltrat görülebilir. Tek bir odaktan köken alan çok sayıda küçük tümör 

adacıklarından oluşur(76,93,94).  
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Şekil 1.4. Yüzeyel BHK histolojik preparatında epidermis tabanından papiller 

dermise uzanım gösteren, belirgin periferik palizatlanma izlenen küçük bazaloid 

nodüller(88). 

1.7.3. Pigmente BHK 

Tüm BHK olgularının yaklaşık %6’sını oluşturur. Nodüler ya da yüzeyel BHK 

varyantı olarak kabul edilir. Malign tümör yuvaları içerisindeki artmış dentritik 

melanositlerden kaynaklanan melanin pigmentini içerir. Tümör stromasında 

melanofajlar görülür(76,93,95). 

1.7.4. Morfeiform BHK 

Tüm BHK olgularının yaklaşık %5’ini oluşturur. Tümör hücreleri kollajen bir 

stroma içerisinde, ince kordonlar şeklinde dizilim gösterir. Tümör stroma ayrılması 

nadiren görülür(76,93,94). 

 

Şekil 1.5. Morfeiform BHK histolojik preparatında sklerotik stroma içerisinde tümör 

nodülleri (siyah ok) ve ince kordonlar (sarı ok)(88). 

1.7.5. Pinkus’un Fibroepitelyoması 

Dallanan ve anastomozlar yapan bazalaoid hücre grupları fibroelastik stroma 

içerisinde kordonlar halinde görülür. Kordonlar genellikle epidermisle bağlantılıdır ve 

periferlerinde palizadik dizilim görülür(84,85,89). 
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Şekil 1.6. Pinkus’un Fibroepitelyoması histolojik preparatında miksoid stroma 

içerisinde anastomoz yapan ince epidermal kordonlar(88). 

1.7.6. Kistik BHK 

Tümör hücrelerinin merkezi dejenerasyonu sonucu, tümör adalarının 

merkezinde kistik boşluklar görülür. Nodüler BHK’nin alt tipi olarak kabul 

edilir(84,85,89). 

1.7.7. Polipoid BHK 

Tümör agregasyonlarının sadece egzofitik polipoid bölgede görülmesiyle diğer 

BHK varyantlarından ayırılır(96). 

1.7.8. Adenoid BHK 

Genellikle mikst varyant olarak en sık da nodüler BHK ile birlikte görülür. 

Tübüler gland benzeri farklılaşmalar görülür. Belirgin müsin birikimi vardır(84,85). 

1.7.9. Mikronodüler BHK 

Dermiste çok sayıda küçük bazaloid hücre adacıkları görülür. Subkutan dokuya 

ilerleme gösterebilir. Nodüler BHK’ye oranla daha az periferal palizadlanma ve 

retraksiyon alanı görülür(76,97). 

 

Şekil 1.7. Mikronodüler BHK preparatında küçük, yuvarlak, infiltratif nodüller(88). 
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1.7.10. Bazoskuamoz Hücreli Karsinom 

Tüm BHK olgularının yaklaşık %15’ini oluşturur. Metatipik karsinom olarak 

da adlandırılır. Hem BHK hem de SHK’ye ait histopatolojik özellikler içerir. Tümör 

yuvalarında bazaloid hücreler ve eozinofilik sitoplazmalı atipik skuamoz hücreler 

bulunur. Stromada yüksek selülarite görülür ve fibrotik görünüm sergiler. İnfiltratif 

büyüme paterni sergiler ve uzak metastaz riski vardır(93,98). Metatipik karsinomun 

BHK’nin histopatolojik alt tipi mi yoksa ayrı bir antite mi olduğu konusu 

tartışmalıdır(99,100). 

1.7.11. İnfiltratif BHK 

Derine infiltrasyon özelliği gösteren kordonlar ve ince tümör hücre yuvaları 

görülür. Tümör kenarlarında açılı sonlanmalar ve irregüler invazyon paterni 

mevcuttur. Tümör sınırları morfeiform BHK’de olduğu gibi düzensizdir ve gevşek bir 

stroması olmasıyla morfeiform BHK’den ayırt edilir. Sıklıkla morfeiform BHK ile 

birlikte görülür ve nodüler patern içerebilir(76,93,94). 

 

Şekil 1.8. İnfiltratif BHK preparatında müsinöz stroma içerisinde açılı dizilim 

gösteren tümör hücreleri(88). 

1.7.12. Keratotik BHK 

Histopatolojik olarak nodüler BHK ile benzerlik gösterir. Nodüler BHK’den 

tümör adalarının merkezinde skuamoz farklılaşma görülmesiyle ayrılır. Makroskopik 

olarak incimsi papüller ve  küçük keratin kistleri görülebilir(84,85). 

1.7.13. Adneksiyal Diferansiyasyon Gösteren BHK 

Sıklıkla göz çevresine yerleşim gösterir. Foliküler, ekrin, apokrin ve sebase bez 

farklılaşması görülebilir(76,101). 
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1.7.14. İnfindibulokistik BHK 

Tümör yuvaları içerisinde küçük, infundibular kist benzeri boşluklar görülmesi 

karakteristiktir. Keratine materyal ve melanin pigmenti de içerebilir (93,101). 

1.7.15. Metaplastik BHK 

Sarkomatoid diferansiasyon gösteren BHK olarak da isimlendirilir. 

Sarkomatöz stroma içerisinde bazaloid hücre proliferasyonları görülür(76,93). 

1.7.16. Nadir Görülen BHK’ler 

Pleomorfik (Giant hücreli) BHK, keloidal BHK, berrak hücreli BHK, taşlı 

yüzük hücreli BHK, kalın bazal membranlı BHK ve Schwannoid ve nöroendokrin 

diferansiyasyon gösteren BHK gibi nadir görülen varyantlar da bildirilmiştir. Bu 

histopatolojik varyantlar tüm BHK olgularının %1’inden azını oluşturur(84,85). 

1.8. Tanı 

Sıklıkla klinik olarak tanı konulabilir. Hastalardan ayrıntılı bir tıbbi 

öykü alınmalıdır. BHK'li hastalarda hem keratinosit ilişkili karsinomlar hem de 

melanom geliştirme riski arttığı için tüm vücut cilt muayenesi yapılmalıdır(102).  

Dermoskopik inceleme tanıya yardımcı olur. BHK lezyonlarının kesin tanısı 

histopatolojik inceleme ile konur ve aynı zamanda histopatolojik alt tipinin de 

belirlenmesini sağlar(103,104). Shave biyopsi, punch biyopsi ya da eksizyonel biyopsi 

teknikleri kullanılabilir. BHK tanısında deneyimli klinisyenler klinik olarak BHK 

tanısını kesin gördüğünde ve tümör nüks açısından yüksek riskli özellikler taşımıyorsa 

biyopsiyi bazen elektrodesikasyon ve küretaj gibi tedavilerle aynı anda yapmayı tercih 

edebilirler. Yüksek riskli özellik taşımayan BHK lezyonlarında, hastanın birden fazla 

benzer düşük riskli BHK lezyon öyküsü varsa bazı klinisyenler lezyonlardan biyopsi 

almadan tedavi etmeyi tercih edebilirler. Ancak tedaviden önce biyopsi yapılmama 

kararının riskli olduğu unutulmamalıdır. Biyopsi alınmadan tedavi uygulanması 

agresif özelliklere sahip bir tümörün tespit edilememesine ve yanlış tanı konulmasına 

neden olabilir. Daha önceden BHK öyküsü olmayan hastalarda, BHK için atipik 

özellikler gösteren lezyonlarda ve tekrarlama riskinin yüksek olduğu klinik özelliklere 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/medical-history
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/medical-history
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/keratinocyte
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sahip lezyonlarda tedavi öncesi biyopsi alınması önerilmektedir. Uygulama kolaylığı 

nedeniyle tanı için sıklıkla shave ve punch biyopsiler kullanılması rağmen lezyonun 

sadece bir kısmının çıkarıldığı bu tekniklerde tümörün histolojik alt tipinin doğru 

olarak belirlenmesi her zaman mümkün olmamaktadır. Yapılan çalışmalarda punch 

biyopsi yapılan BHK lezyonlarının yaklaşık %20'sinde agresif bir histolojik alt tipin 

gözden kaçırılabildiği gösterilmiştir(105–108). Çoğunlukla shave biyopsi yapılan 

retrospektif bir çalışmada ise vakaların yüzde 7'sinde agresif bir histolojik alt tipin 

gözden kaçırıldığını gösterilmiştir(109).  

1.8.1. Yeni Nesil Tanı Yaklaşımları 

Son yıllarda BHK tanısında yeni geliştirilen teknolojiler kullanılmaya 

başlanmıştır. Reflektans konfokal mikroskopi, optik koherens tomografi(OKT), 

yüksek çözünürlüklü ultrasonografi, Raman spektroskopisi, terahertz nabız 

görüntüleme ve lazer taramalı konfokal miktoskop yeni kullanılmaya başlanılan 

yöntemlerdendir(87). 

1.9. Dermoskopi 

Dermoskopi çıplak gözle görülemeyen belirli lezyon özelliklerinin 

gözlenmesini sağlayan noninvaziv bir cilt muayenesi prosedürüdür. Deri yüzeyi 

mikroskopisi olarak da isimlendirilir. Bu tanı aracında büyütücü mercek ve polarize 

veya polarize olmayan ışık kullanır. BHK tanısının duyarlılığı ve özgüllüğünü artırır. 

Melanositik veya non-melanositik deri lezyonlarının değerlendirilmesini sağlar. 

Epidermis, dermoepidermal bileşke ve papiller dermisteki yapılar hakkında bilgi verir. 

Histopatolojik değerlendirme öncesinde lezyon tanısı hakkında bilgi verebilmesi 

açısından önemlidir(110,111). 

1.9.1. Bazal Hücreli Karsinomun Dermoskopik Özellikleri 

Dermoskopi BHK lezyonunun klinik olarak fark edilemeyeceği erken evrede 

dahi tanı konulmasına olanak sağlamaktadır. BHK’yi diğer deri tümörlerinden ve 

inflamatuar deri hastalıklarından ayırmada başarılı olduğu gösterilmiştir ve BHK 

tanısında dermoskopinin doğruluk oranları %95-99 arasında 

saptanmıştır(103,103,110,112). BHK’nin histopatolojik subtiplerine göre 

dermoskopik incelemede ön plana çıkan özelliklerinin de değiştiği gösterilmiştir. 

BHK’nin dermoskopik paterninin en önemli belirteci tümörün histopatolojik 
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subtipidir. Son yıllarda hastayla ilişkili yaş, cinsiyet, tümör lokalizasyonu, cilt tipi gibi 

faktörlerin de tümörün dermoskopik görüntüsünü etkilediğine dair çalışmalar 

bildirilmiştir(73,113). 

BHK’nin dermoskopik özellikleri genel olarak üç başlık altında toplanabilir. 

Bunlar; vasküler yapılar, pigment ilişkili yapılar ve pigment ilişkisiz/nonvasküler 

yapılardır(114). 

Vasküler yapılar içerisinde en önemlisi ve en sık görüleni dallanan damarlardır 

ve BHK’nin ana dermoskopik bulgusu olarak kabul edilir. Çalışmalarda yüksek tanı 

doğruluğu sağladığı gösterilmiş ve pozitif prediktif değeri %94,1 olarak 

bulunmuştur(103,104,115,116). Dallanan damarlar genellikle 1 mm’den daha uzun ve 

açık kırmızı görülürler. İkinci en sık görülen vasküler patern kısa ince 

telenjiektazilerdir. 1 mm’den kısa, ince ve dallanma göstermeyen damarlardır(117). 

Dallanan damarların dermoskopik görüntüsü şekil 1.9.’da gösterilmiştir. 

 

Şekil 1.9. Dallanan damarlar(118). 

Pigment ilişkili yapılardan en büyük olanı mavi-gri oval yuvalar olup iyi 

sınırlıdırlar. Daha küçük boyutta olanları mavi-gri globüller olarak isimlendirilir. 

Akçaağaç yaprağı benzeri alanlar ortak bir tabandan köken alan uzantılı yapılardır. 

Tekerlek benzeri yapılar ise koyu bir merkezi nokta etrafında radyal uzantılar gösteren 

yapılardır. Nadir görülürler fakat BHK için spesifiktirler(119–121). Mavi-gri oval 

yuvaların dermoskopik görüntüsü şekil 1.10.’da gösterilmiştir. Akçaağaç yaprağı 

benzeri alanların dermoskopik görüntüsü şekil 1.11.’de gösterilmiştir. 
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Şekil 1.10. Mavi-gri oval yuvalar(122). 

 

Şekil 1.11. Akçaağaç yaprağı benzeri alanlar(122). 

Pigment ilişkisiz/nonvasküler yapılara ülserasyonlar, erozyonlar, beyaz-

kırmızı yapısız alanlar ve beyaz parlak çizgiler örnek olarak verilebilir. Ülserasyon 

bölgelerinde koagüle olmuş kan ve seröz kabuk görülebilir. Erozyon bölgelerinde 

sarımsı kabuk görülür. Beyaz-kırmızı yapısız alanlar histopatolojik olarak fibrozise 

karşılık gelir. Beyaz parlak çizgiler sadece polarize dermoskopta görülür ve dermal 

fibrozisi yansıtır(116,117,123–125). Tekerlek benzeri yapıların dermoskopik 

görüntüsü şekil 1.12.’de, pembe-beyaz çizgisel parlak alanların ve geniş ülserasyonun 

dermoskopik görüntüsü ise şekil 1.13.’de gösterilmiştir. 
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Şekil 1.12. Tekerlek benzeri yapılar(126). 

 

Şekil 1.13. Pembe-beyaz çizgisel parlak alanlar (siyah ok), geniş ülserasyon (sarı 

ok)(126). 

BHK tanısında sık kullanılan algoritmalardan birisi Menzies metodudur. 

Pigmente BHK için oluşturulmuştur. Lezyonda pigment ağının bulunmaması şartıyla, 

belirlenen altı pozitif kriterden (dallanan damarlar, mavi-gri oval yuvalar, mavi-gri 

globüller, yaprak benzeri alanlar, tekerlek benzeri yapılar ve ülserasyon) en az birinin 

bulunmasıyla BHK tanısı konulur(103,127). BHK’nin dermoskopik bulgularının 

tanımlanması ve histopatolojik karşılıkları tablo 1.1’de, BHK’nin alt tiplerine göre 

dermoskopik kriterleri ise tablo 1.2.’de gösterilmiştir. 
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Tablo 1.1: BHK’nin dermoskopik bulgularının tanımlanması ve histopatolojik 

karşılıkları(110). 

 

Dermoskopik Kriter Tanım Histopatolojik 

Karşılığı 

Arborize damarlar Tümör yüzeyinde 

yerleşmiş parlak 

damarlardır. Büyük 

çaplı ana damarlar ince 

terminal kapillerlere 

dallanır. 

Tümör hücrelerinin 

neovaskülarizasyonuna 

destek olan dermiste 

yerleşmiş dilate 

damarlardır. 

Yüzeyel ince 

telenjiyektaziler 

Kısa, ince ve az 

dallanma izlenen 

merkezi yerleşimli 

lineer damarlardır. 

Papiller dermiste 

bulunan telenjiektazik 

damarlardır. 

Mavi-gri ovoid yuvalar İyi sınırlı, birleşme 

eğiliminde pigmente 

konfigürasyonlardır. 

Globüllerden daha 

büyüktür ve pigmente 

tümör alanları ile sıkı 

bir bağlantısı yoktur. 

Dermise ilerleme 

gösteren, pigment 

agregatları içeren 

büyük tümör 

yuvalarıdır. 

Multipl mavi-gri globüller Çok sayıda, yuvarlak-

oval şekilli, iyi sınırlı, 

seyrek dağılımlı 

yapılardır. Yuvalardan 

daha küçük 

boyuttadırlar. 

Papiller ve/veya 

retiküler dermiste 

lokalize, santral 

pigmentasyon gösteren 

küçük, yuvarlak tümör 

yuvalarıdır. 
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Merkezi noktalar Seyrek dağılımlı, 

merkezi yerleşimli, 

küçük, gri iyi sınırlı 

noktalardır. 

Dermoepidermal 

bileşke boyunca izlenen 

pigment depoları, 

melanofajlar, papiller 

ve retiküler dermisteki 

pigmente neoplastik 

hücrelerin 

agregatlarıdır. 

Akçaağaç yaprağı benzeri 

alanlar 

Kahverengi, gri ve mavi 

renklerde periferal 

parmaksı uzantılardır. 

Pigment ağından 

kaynaklanmaz. 

Lobüler uzantılar ile 

birbiriyle bağlantılı, 

pigment agregatları 

içeren multipl tümör 

yuvalarıdır. Esas olarak 

epidermiste lokalizedir, 

nadiren papiller 

dermise yerleşir. 

Tekerlek benzeri alanlar Koyu kahverengi, siyah 

ve mavi gibi farklı 

renklerde, merkezden 

perifere doğru uzanım 

gösteren iyi sınırlı 

radyal uzantılardır. 

Uzantılar sıklıkla koyu 

renkli santral bir 

merkezde birleşir. 

Merkezi pigmentasyon 

ve parmak benzeri 

uzantılar izlenen tümör 

alanlarıdır.  Epidermisle 

bağlantılıdır. 

Konsantrik yapılar Merkezi koyu renkli, 

düzensiz şekilli 

globüler yapılardır. 

Tekerlek benzeri 

alanları öncüsü olduğu 

düşünülmektedir. 

Merkezi pigmentasyon 

izlenen, epidermisle 

bağlantılı küçük tümör 

yuvalarıdır. 
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Ülserasyon Kırmızıdan siyaha 

değişik renklerde 

görülebilen, yapısız 

alanlardır. 

Genellikle krut ile kaplı 

epidermis kaybının 

karşılığıdır. 

Multipl küçük erozyonlar Kahverengi, sarı ve 

kırmızı gibi değişik 

renklerde görülebilen 

küçük krutlardır. 

Yüzeyel epidermis 

kaybının üzerinde 

yerleşen ince krutlardır. 

Parlak beyaz-kırmızı 

yapısız alanlar 

Yarı şeffaf ve opak 

görünümlü olabilen, 

beyazdan kırmızıya 

değişen renklerde 

izlenen alanlardır. 

Fibrotik tümör stroması 

ya da diffüz dermal 

fibrozisin karşılığıdır. 

Kısa beyaz kordonlar 

(krizalit) 

Dikey olarak kesişen, 

kısa ve kalın çizgilerdir. 

Sadece polarize 

dermoskop ile 

görülebilir. 

Dermisteki kollajen 

stroma ve fibrozisin 

karşılığıdır. 

 

 

Tablo 1.2. BHK’nin alt tiplerine göre dermoskopik kriterleri(110).  

Dermoskopik kriter Tanım 

Yüzeyel pigmente BHK Yüzeyel kısa telenjiektaziler  

Multipl küçük erezyonlar  

Parlak beyaz-kırmızı yapısız alanlar  

Akçaağaç yaprağı benzeri alanlar  

Tekerlek benzeri yapılar  

Konsantrik yapılar  

Multipl mavi gri globüller  

Merkezi noktalar  

Mavi-gri ovoid yuvaların varlığı yüzeyel 

BHK tanısını dışlar. 
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Nodüler pigmente BHK Dallanan damarlar  

Ülserasyon  

Kısa beyaz ışınsal yapılar (sadece 

polarize dermoskop ile görülebilir.) 

Mavi-gri ovoid yuvalar  

Merkezi noktalar 

Akçaağaç yaprağı benzeri alanlar  

Tekerlek benzeri yapılar  

Konsantrik yapılar  

Morfeiform pigmente BHK Dallanan damarlar 

Ülserasyon  

Beyazımsı zemin 

Mavi-gri ovoid yuvalar 

Multipl mavi-gri globüller 

Merkezi noktalar  

İnfaltratif pigmente BHK Dallanan damarlar 

Ülserasyon  

Beyaz-kırmızı yapısız alanlar 

Mavi-gri ovoid yuvalar 

Multipl mavi-gri globüller 

Merkezi noktalar 

Pinkus’un Fibroepitelyoması Beyaz-pembemsi zemin  

Merkezde dallanan damarlar 

Periferde noktasal damarlar 

Pigmente bazoskuamoz karsinom Dallanan damarlar  

Keratin kitlesi  

Beyaz yapısız alanlar  

Yüzeyel skuam  

Ülserasyon, krutlar 

Keratin kitlesinde kanama noktaları  

Mavi-gri ovoid yuvalar  

Multipl mavi-gri globüller 

 



26 
 

1.10. Ayırıcı tanı 

Nodüler BHK’nin ayırıcı tanısında sebase hiperplazi, dermal nevüs, 

keratoakantom, amelanotik melanom, dematofibrom, seboreik keratoz, molloskum 

kontagiosum çeşitli adneksiyal tümörler bulunmaktadır. Ülsere BHK ise SHK ve iç 

organ malignitelerinin kutanöz metastazları ile ayırıcı tanıya girer(73,81,128,129). 

Yüzeyel BHK inflamatuar dermatozlara ve egzematöz lezyonlara benzer bir 

klinik görünümde karşımıza çıkabilir. Bu durum tanıda gecikmeye neden olabilir. 

Bowen hastalığı, paget hastalığı ve izole psöriatik plaklarla ayırıcı tanıya 

girer(76,81,129). 

Pigmente BHK ayırıcı tanısında melanom, mavi nevüs ve çeşitli melanositik 

nevüsler bulunur(76,81,129). 

Morfeiform BHK ayırıcı tanısında morfea, trikoepitelyoma ve skarlar yer 

alır(81,129). 

Pinkus’un Fibroepitelyoması ayırıcı tanısında fibrom, akrokordon, 

papillomatöz dermal nevüs yer alır(81,129). 

Kistik BHK ayırıcı tanısında pigmente nevüs ve adneksiyel tümörler yer 

almaktadır(130). 

BHK’nin infiltratif, keratotik ve infundibulokistik alt tipleri de trikoepitelyoma 

ile ayırıcı tanıya girer. Trikoepitelyomaların histolojik olarak BHK’den ayrımı 

zordur(81,129,131). 

1.11. Tedavi ve Prognoz 

BHK cilt ve çevre dokular üzerindeki lokal invaziv, agresif ve yıkıcı etkileri 

nedeniyle tedavi edilmelidir. BHK lezyonlarında temel tedavi seçeneği cerrahidir. 

Cerrahi tedavi ile tümör kitlesi tamamen eksize edilerek kozmetik ve fonksiyonel 

olarak hasta için en iyi sonuçlar sağlanmaya çalışılır. Tümör boyutu, yerleşimi, 

histopatolojisi, tedavinin maliyeti, tolere edilebilirliği ve hasta tercihi tedavi seçiminde 

göz önünde bulundurulmalıdır(132). 

BHK’nin metastaz oranı düşüktür. Yapılan bir çalışmada metastaz oranının 

%0,0028 ile %0,5 arasında olduğu bulunmuştur(133,134). BHK en sık lenfatik yolla 

olmak üzere hematojen yolla da metastaz yapabilir. Sıklıkla bölgesel lenf nodlarına, 
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akciğere ve kemik iliğine metastaz görülür. Yapılan bir çalışmada metastaz sonrası 

ortalama sağkalımın 8 ay ile 3,6 yıl arasında değiştiği görülmüştür. Metastatik BHK 

tanısı sonrası ortalama sağkalım süresi tanı anından itibaren ortalama 8 aydır. Yalnızca 

lenf nodu metastazı görülen vakalarda ise ortalama sağkalım süresi 3,6 yıl olarak 

bildirilmiştir(133,135–137). Metastaz potansiyelinin yüksek olduğunu gösteren 

faktörler arasında ; BHK lezyonunun uzun süredir var olması, orta yüz ya da kulak 

bölgesi yerleşimli olması, çapının 2cm’den büyük olması, agresif histolojik alt tipe 

sahip olması, nüks eden lezyon olması, doku invazyonu göstermesi, immünsupresyon 

ve hastada radyoterapi öyküsünün bulunması bildirilmiştir(138–140). 

BHK’de nüks önemli sorunlardan birisidir. Nüks riskiyle; tümörün yerleşim 

yeri, sınırlarının düzensiz olması, histolojik alt tipi, perinöral invazyon varlığı ve 

hastanın immünsupresyon durumu arasında ilişki gösterilmiştir(141,142). Lokal 

olarak agresif BHK’ler kas, kemik ve kıkırdak doku gibi komşu yapılarda yıkıma 

neden olabilir. BHK’nin mortalite oranı düşüktür fakat lezyonlar sıklıkla yüz 

bölgesinde yerleşim gösterdiği için önemli morbiditeye neden olabilir. Lokal yayılım 

gösteren BHK lezyonlarında tümör boyutlarını değerlendirmek için görüntüleme 

yöntemlerine başvurulması gerekebilir(2,142). 

1.11.1. Cerrahi tedaviler  

Düşük riskli BHK’lerde görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç yoktur. İlerlemiş 

BHK’ler için görüntüleme yöntemi ve multidisipliner bir yaklaşım önerilir. Lezyonun 

yeri ve yaygınlığına göre görüntüleme yöntemine karar verilir. Yumuşak doku 

tutulumu veya perinöral hastalıktan şüphesi varsa kontrastlı manyetik rezonans 

görüntüleme, kemik tutulumundan şüphelenilirse bilgisayarlı tomografi tercih 

edilir(123). 

 BHK’lerin çoğu cerrahi ve cerrahi olmayan yöntemlerle kolaylıkla tedavi 

edilebilir. Rekürrens riski yüksek olan BHK’leri daha agresif tedavi etmek gerekir. 

Agresif histolojik alt tipe sahip olması, perinöral invazyon varlığı, rekürrens öyküsü 

olması, lezyon sınırlarının düzensiz olması ve uzun süreli immunsupresyon yüksek 

rekürrens riski ile ilişkili faktörlerdir. Rekürrens riski ayrıca tümör boyutu ve yerleşim 

yeri ile de ilişkilidir. Melanom dışı deri kanserlerinin rekürrens riskine göre vücut 

alanları H, M ve L olmak üzere 3 farklı grupta sınıflandırılmıştır. H alanları; göz 

kapakları, kaşlar, burun, dudaklar, çene, kulak, periaurikular bölge, genital bölge, eller, 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/computer-assisted-tomography
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ayaklar, tırnaklar, dirsekler ve areola bölgesidir. M alanları: yanaklar, saçlı deri, 

boyun, çene çizgisi ve pretibial alanlardır. L alanları: H ve M alanları dışında kalan 

gövde ve ekstremite bölgeleridir. H alanları yüksek riskli, M alanları orta riskli ve L 

alanları düşük riskli bölgeleri temsil eder. L bölgesi yerleşimli ≥20 mm olan lezyonlar, 

M bölgesi yerleşimli 10≥mm olan lezyonlar ve H bölgesi yerleşimli ≥6mm olan 

lezyonlar rekürrens açısından yüksek riskli olarak kabul edilir. Lokal olarak yayılım 

göstermiş ve özel bölge yerleşimli tümörlerde tedavi seçimini belirlemek için 

multidisipliner yaklaşım gereklidir(132,143,144). 

Primer BHK’lerde cerrahi eksizyon tedavisi çok etkilidir. Neşter ile güvenli 

sınırlarla standart eksizyon yapılabileceği gibi mikrografik olarak kontrolü bir 

eksizyon da gerçekleştirilebilir(132). Nüks riski sıklıkla eksizyonel teknikle ilişkilidir 

ve riskin operasyondan 5 yıl sonra, < 1% ile 8% arasında olduğu gösterilmiştir(145–

148). 

1.11.1.1. Standart Eksizyon 

BHK’nin standart eksizyonunda önerilen cerrahi sınır tümörün risk faktörlerine 

göre değişir. Düşük riskli lezyonlarda 2 mm ile 5 mm arasında, yüksek riskli 

lezyonlarda ise 5 mm ile 15 mm arasında cerrahi sınır önerilmektedir(149–151). 

Tümör boyutu yayılım riskini göstermede çok önemlidir. Morfeiform olmayan 

16.066 BHK lezyonu ile yapılan bir meta-analiz çalışmasında, ≤2 cm'lik lezyonlarda 

3mm’lik cerrahi sınır ile  %95'lik bir tedavi oranına ulaşıldığı gösterilmiştir(152). 

Başka bir çalışmada pigmente BHK'lerde 2-3 mm'lik cerrahi sınırın %99'luk bir tedavi 

oranı sağladığı saptanmıştır(153,154). Cerrahi sınır derinliğinin subkutan dokuya 

kadar olması önerilmektedir. Saçlı deri yerleşimli lezyonlarda ise fasya , 

perikondriyum veya periosteum seviyesine kadar eksizyon önerilir(150,155). 

1.11.1.2. Mikrografik Kontrollü Cerrahi (Mohs Mikrocerrahisi) 

Mikrografik kontrollü cerrahide lezyon sınırlarından histolojik örnekler 

alınarak cerrahi sınırların tam olarak incelenmesi sağlanır. Tümöral doku tamamen 

çıkartılırken komşu dokular korunmuş olur. Bu yöntemle cerrahi dışı tekniklere ve 

standart cerrahiye oranla daha iyi estetik sonuçlar elde edilir(156). En yüksek kür 

oranını sağlayan prosedürdür. Standart eksizyonun mikrografik kontrollü cerrahiyle 

karşılaştırıldığı prospektif randomize bir çalışmada, primer BHK için 10 yıllık 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fascia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/perichondrium
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/periosteum
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kümülatif nüks olasılığı standart eksizyondan sonra %12,2, mikrografik kontrollü 

cerrahiden sonra %4,4 olarak saptanmıştır. Tekrarlayan BHK'lerde ise bu oranlar 

sırasıyla %13,5 ve %3,9 olarak bulunmuştur(107,157). Yüksek nüks riski olan, agresif 

büyüme paterni gösteren, yüz bölgesi gibi kozmetik veya fonksiyonel olarak hassas 

bölgelerde bulunan ve nüks BHK’ler mikrografik kontrollü cerrahi adayıdır(156,158–

161). 

1.11.2. Destrüktif Tedaviler 

Küretaj, elektrokoter, kriyoterapi ve lazer ablasyon düşük riskli, yüzeysel 

ve nodüler BHK için tedavi seçeneklerindendir. Küretaj işlemi doku tahribatına neden 

olmadığı için kriyoterapi ve lazer ablasyon tedavilerinden farklı olarak histopatolojik 

değerlendirmeye de olanak sağlar(132). 

1.11.2.1. Küretaj ve Elektrodesikasyon  

Düşük riskli primer BHK tedavisinde kullanılabilirler. Beş yıllık nüks oranları 

%3 ile %20 arasında değişmektedir. Gövde ve ekstremite lezyonlarında nüks oranı 

yüzdeki lezyonlara göre daha düşüktür(162,163). Yüzeyel, <1 cm BHK vakalarında 

yapılan bir çalışmada, işlemden 3 ay sonra, küretaj ve elektrodesikasyon ile tedavi 

edilen hastalarla standart cerrahi yöntemleriyle tedavi edilenler arasında postoperatif 

iyileşme, cerrahi komplikasyonlar, estetik görünüm ve hasta memnuniyeti açısından 

anlamlı bir fark bulunmamıştır(164).  

1.11.2.2. Kriyocerrahi 

 Kriyojenik maddeler kullanılarak selektif nekroz oluşturulur. Sıvı nitrojen ile 

doku ısısı -50 ila -60 derece arasına düşürülür. Açık ve kapalı sprey teknikleri 

kullanılabilir. Her donma çözülme döngüsünde dokuda yıkım oluşur. Yüz bölgesi 

yerleşimli BHK lezyonları için genellikle çift donma/çözünme döngüsü önerilir. 

Gövde bölgesinde yerleşimli yüzeyel BHK lezyonlarda tek döngü yeterli olabilir. Baş 

ve boyun bölgesi yerleşimli yüzeyel ve nodüler BHK lezyonlarında, 20 saniye donma 

ve 60 saniye çözünme süresiyle 2 siklus halinde uygulanan kriyoterapi, standart cerrahi 

eksizyona göre daha kötü kozmetik sonuçları olduğu gösterilmiştir(165). BHK 

lezyonlarında yapılan kriyoterapi sonrası nüks oranları birinci yılda %6 ve ilk 2 yılda 

%39 olarak bulunmuştur(166,167). Bu tekniğin saçlı deri, sakal, koltuk altı ve pubis 

gibi terminal kılların izlendiği vücut bölgelerinde ve agresif histolojik alt tipe sahip 
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BHK lezyonlarında kullanılması önerilmez. İşlem bölgesinde kalıcı pigment 

değişikliklerine neden olabilir. En büyük dezavantajı histolojik kontrol 

sağlanamamasıdır(168). 

1.11.2.3. Lazer 

BHK lezyonlarının tedavisinde nadiren karbondioksit lazer kullanılmaktadır. 

İşlem sırasında kanama görülmemesi, postoperatif ağrının ve skar dokusu oluşumunun 

minimal olması gibi avantajları vardır. Kanama diyatezi olan hastalarda uygulanması 

düşünülebilir. En büyük dezavantajı yüksek nüks oranları görülmesidir(168). Gövde 

ve ekstremite yerleşimli, agresif histolojik alt tipte olmayan ve 16mm’den küçük BHK 

lezyonları olan 31 hasta ile yapılan bir çalışmada ,1064 nm uzun atımlı Neodimyum 

Katkılı İtriyum Alüminyum Garnet (Nd:YAG) lazer tedavisi ile 1. ayda lezyonların 

%90'ında tümörün histopatolojik olarak tamamen temizlendiği görüldü(169). Bir diğer 

çalışmada 78 BHK lezyonuna Nd:YAG lazer tedavisi uygulanmış, tedaviden 3 ay 

sonra lezyonların %31'inde rezidü doku kaldığı izlenmiştir. Rezidü doku kalan grubun 

kozmetik sonucunun da diğer gruba oranla daha kötü olduğu bildirilmiştir(170). 

1.11.3.Topikal tedaviler 

Düşük riskli BHK’lerde endikedirler. Başlıca avantajları kozmetik 

sonuçlarının iyi olması, tümör çevresindeki dokunun korunabilmesi ve tedavinin evde 

uygulanabilmesine olanak sağlamasıdır(168). 

1.11.3.1.İmikimod 

Toll-like reseptör 7 ve 8’e agonistik etki göstererek nükleer faktör kappa B 

aktivasyonunu sağlar. Bu aktivasyon sonucu proinflamatuar sitokinlerin ve diğer 

mediyatörlerin salınımı artar. Sonuç olarak antijen sunan hücreler ve doğal bağışıklık 

sistemi uyarılarak Th-1 hücre ağırlıklı antitümöral hücresel immun yanıt başlatılmış 

olur. Ayrıca adenozin sinyal yolaklarına etki etttiği ve yüksek konsantrasyonlarda 

tümör hücrelerinin apopitozunu indüklediği de gösterilmiştir(168,171).  

İmikimod düşük riskli yüzeyel BHK tedavisinde cerrahiye alternatif bir tedavi 

olarak kabul edilir(172). Nodüler BHK lezyonlarındaki etkisi için kanıtlar sınırlıdır. 

İmmün yetmezliği olmayan kişilerdeki yüzeyel BHK lezyonlarında 6 hafta boyunca, 

haftada 5 gün günde 1 kez uygulanması önerilir. Lokal eritem, ödem, erozyon, krut 

oluşumu, ağrı, irritasyon ve kaşıntı sık görülen yan etkilerindendir. Hastaların %5’inde 

sistemik grip benzeri semptomlar görülür(9,173). Düşük riskli yüzeyel ve nodüler 
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BHK lezyonları üzerinde, imikimod %5 krem tedavisinin cerrahi eksizyonla 

karşılaştırıldığı çalışmada; yüzeyel lezyonlara 6 hafta, nodüler lezyonlara ise 12 hafta 

boyunca günde 1 kez imikimod %5 krem uygulanmıştır. Tedavi başlangıcından 

sonraki 3. yılda başarı oranları imikimod %5 krem için %84 iken cerrahi eksizyonda 

%98 olarak bulunmuştur(174). 5 yıllık takiplerde ise bu oranlar sırasıyla %82,5 ve 

%97,7 olarak bulunmuştur(175). 

1.11.3.2. 5-Fluorourasil 

Pirimidin analoğu antineoplastik bir ajandır. Aktinik keratoz ve in situ SHK 

tedavisinde BHK’ye oranla sık kullanılmaktadır(168). %5’lik 5-Fluorourasil 

formülasyonu yüzeyel BHK tedavisinde onaylıdır. 3-6 hafta boyunca günde 2 kez 

uygulanması önerilir(9). 54 hasta ve 113 yüzeyel BHK lezyonu üzerinde yapılan bir 

çalışmada lezyonların %93’ünde tam olarak temizlenme görülmüştür(176). 

1.11.4. Fotodinamik Tedavi 

2 basamaklı bir tedavi seçeneğidir. Yüzeyel BHK lezyonlarında 

önerilmektedir. İlk olarak ışığa duyarlı hale getiren bir ajan (metil aminolevulinat veya 

aminolevulinik asit) lezyon üzerine topikal olarak uygulanır ardından lezyon bir ışın 

kaynağıyla ışınlanır. Çevre doku üzerinde büyük bir etki oluşturmadan, tümör dokusu 

üzerinde oksidatif ve vasküler hasar oluşturarak tümör hücrelerinin apoptoz ve 

nekrozunu indüklenmiş olur. Kozmetik sonucu iyi ve fonksiyon kaybı riski az olduğu 

için perioküler BHK lezyonlarında önerilebilir. 5 yıl içinde %30,7'ye varan yüksek 

nüks oranları bildirilmiştir(87,177,178). 

1.11.5. Radyoterapi 

Cerrahi tedavi adayı olmayan (lokal ileri hastalık, komorbidite, cerrahiyi 

reddedenler) ve küratif tedavinin mümkün olmadığı veya kozmetik problemlere yol 

açabileceği durumlarda birincil tedavi seçeneği olarak düşünülebilir(179,180). 

Eksternal radyoterapi ve brakiterapi gibi tipleri vardır. Yüze lokalize lezyonlara (göz 

kapağı, burun, dudak) ya da kulak, alın ve saçlı derideki büyük lezyonlara 

uygulanabilir(181,182).  Cerrahi sonrası mikroskopik veya da makroskobik rezidü 

tümör dokusu kalması durumunda da tedavi seçeneği olarak düşünülebilir. 

Radyoterapi genel olarak güvenli kabul edilir. Akut olarak radyasyon dermatititi ve 

kronik süreçte depigmentasyon ve telanjiektazilere neden olabilir. Genç hastalarda 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/scalp
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/scalp
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/depigmentation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/depigmentation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/telangiectasia
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radyoterapi tedavisi önerilmez(9). Kriyocerrahiye oranla daha az nüks oranları olduğu 

gösterilmiştir(183). 

1.11.6. Elektrokemoterapi 

Cerrahi ve radyoterapinin mümkün olmadığı durumlarda tedavi seçeneği 

olarak önerilebilir(172). Kısa süreli, yüksek voltajlı elektrik uyarılarının, 

kemoterapötik ajanların (bleomisin, sisplatin) hücre içi geçirgenliğini artırmasıyla 

elektrokemoterapinin antitümör etkisi ortaya çıkar(9). Normal dokuya minimal hasar 

vermesi ve yan etkilerinin az olması temel avantajlarıdır. BHK için %96 genel yanıt 

ve %85 tam yanıt oranları bildirilmiştir(184). 

1.11.7. Hedgehog İnhibitörleri 

Vismodegib ve sonidegib Smoothened isimli onkojenik proteinin spesifik 

inhibitörleridir. Cerrahi ve radyoterapi adayı olmayan lokal ileri BHK hastalarında 

onaylanmışlardır. Metastatik BHK lezyonlarında vismodegib onaylıyken, sonidegib 

sadece Avustralya ve İsviçre’de onaylıdır. Önerilen oral doz vismodegib 150mg/gün, 

sonidegib için 200mg/gündür(9). Tedavi sırasında kas spazmları, saç dökülmesi, tat 

alma bozuklukları, yorgunluk ve kilo kaybı gibi yan etkiler ortaya çıkabilir(185). 

Yapılan bir faz 2 çalışmasında, 104 BHK hastasına ortalama 7,6 ay boyunca 

vismodegib 150mg/gün tedavi uygulanmış, Tedavi yanıt oranları lokal ileri BHK’de 

%42,9, metastatik BHK’de ise %30,3 olarak bulunmuştur(186). 

1.11.8. İmmünoterapi 

Cemiplimab ileri evre BHK hastalarında onaylanmış tek programlanmış hücre 

ölümü proteini 1 (PD-1) inhibitörüdür. PD-1 T hücre aktivitesini modüle ederek 

immün cevabı azaltmada rol oynar. Antijen spesifik T hücrelerinin apopitozunu aktive 

ederken regülatör T hücrelerinin apopitozunu inhibe eder. Cemiplimab tedavisinin 

lokal ileri ve metastatik BHK lezyonlarında klinik olarak anlamlı iyileşme sağladığı 

gösterilmiştir(187). 

1.11.9. Kemoterapi 

Hedgehog ve PD-1 inhibitörlerine yanıt vermeyen lokal ileri ve metastatik 

BHK vakalarında tek başına ya da radyoterapiyle kombinasyon halinde sistemik 

kemoterapi tedavisi düşünülebilir(9). Çalışmalarda genellikle platin bazlı 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/vismodegib
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sonidegib
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kemoterapötikler denenmiştir. Yanıt oranı genellikle %20−30'dan düşük olmakla 

birlikte zaman zaman %60'a varan yanıt oranları gösterilmiştir(188). 

1.12. Takip 

BHK hastaları lokal nüks riski, yeni BHK lezyonu gelişimi ve diğer cilt 

malignitelerinin artmış gelişme riski nedeniyle takip edilmelidir(132,189). Kılavuzlar 

arasında farklılıklar olmakla birlikte risk kategorilerine göre 3-12 ayda bir takip 

önerilmektedir(9). 

1.13. Hastalıktan Korunma 

UV radyasyonun BHK gelişimindeki kanıtlanmış rolü nedeniyle, güneşten ve 

yapay kaynaklardan gelen UV'ye aşırı maruziyetten kaçınılmalıdır. BHK gelişimi ile 

güneş yanığı sayısı arasındaki ilişki kanıtlanmıştır(190). Solaryum ve şezlong 

kullanımından kaçınılmalıdır. Uygun giysiler ve güneş kremi kullanımlarıyla UV 

maruziyeti azaltılabilir.  UV'den korunma önlemleri özellikle çocuk ve ergenlere, 

fotosensitivitesi olan kişilere, kişisel veya ailede cilt kanseri öyküsü olanlara, 

bağışıklık sistemi baskılanmış kişilere ve açık havada uzun süre vakit geçiren kişilere 

dikkatle anlatılmalıdır(9,191,192). 

Bazı çalışmalar Akdeniz diyetinin ve yüksek kafein alımının BHK riskini 

azalttığını öne sürmektedir ancak ancak kesin bir kanıt bulunmamaktadır(193). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



34 
 

2. İRİS 

2.1. İrisin Yapısı  

İris, insan vücudunun görsel açıdan en etkileyici ve renkli organlarından 

biridir. Lens ve kornea arasında yer alan ince, kasılabilen, eliptik şekilli, renkli bir 

disktir. Merkezinde pupil açıklığı bulunur. İçerisinden geçerek retinaya düşen ışık 

miktarını düzenler. Horizontal uzunluğu 12mm, çevresi ise yaklaşık 37mm’dir. İris 

kökü siliyer cisme ve kornea-sklera birleşkesine bağlanır. Bu bağlantı bölgesine 

iridokorneal açı adı verilir.  İris’in ön bölümü siliyer ve pupiller bölge olarak ikiye 

ayrılır. Siliyer bölge 3-4 mm, pupiller bölge ise yaklaşık 1-2 mm genişliğindedir. 

Koloret, siliyer ve pupiller bölgeyi ayıran, ince arteryel pleksus içeren kalınlaşmış 

bölgedir(194,195). İrisin yapısı şekil 2.1’de gösterilmiştir. 

İris 5 hücre tabakasından oluşmaktadır. Bunlar; anterior kenar tabakası, stroma, 

sfinkter kas lifleri, dilatör kas lifleri ve posterior pigment epitelidir. Göz renginin 

oluşunda ön kenar tabakası ve stroma önemli rol oynar. Posterior tabaka 

nöroektodermden köken alır ve iris pigment epiteli (İPE) olarak adlandırılır. Stromal 

melanositler ise dermisteki melanositler gibi nöral krest kaynaklıdır. İPE’nin göz 

renginin oluşmasına katkısı çok azdır. Pupilden giren ve geri yansıtılamayan ışığı 

absorbe eder. Albinizm hastaları haricinde pigmente görünümdedir. İrisin ön 

tabakasında ise melanositler ve modifiye stromal hücreler bulunmaktadır(195). İrisin 

katmanları şekil 2.1.’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1: (A) İrisin ön bölümü pupiller ve siliyer bölgeyi ayıran koloret ile 

gösterilmiştir. (B) İris katmanlarının transvers görünümü(195). 
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İrisin yapısında bağ doku ve kas dokusu bulunur. Parlak ışıkta iris kasılarak 

pupili daraltır, karanlıkta ise iris gevşeyerek pupili genişletir(195). 

Toplumdaki bireylerin yaklaşık %60’ında iris çilleri bulunur. Yetişkinlerde sık 

görülmesine rağmen oluşum mekanizması henüz tam olarak bilinmemektedir. İrisin 

en sık görülen melanositik lezyonlarıdır. Dermatolojide tanımlanan, melanin 

granüllerinin aşırı üretilmesiyle oluşan çillerden farklıdır. Ciltteki çillerde melanosit 

sayısı artmamıştır. İris çillerinde ise yüzeyel, atipik melanosit kümeleri 

görülür(196,197). İris çillerinde malignite potansiyeli yoktur. Güneş ışığındaki UVB 

spektrumu melanogenesisin iyi bilinen risk faktörlerindendir. Gözler güneş ışığına sık 

maruz kaldığı için iris de bu durumdan etkilenir. Yapılan çalışmalarda ileri yaş, kronik 

güneş maruziyeti, aktinik lentigolar ve vücutta artmış nevüs sayısının iris çilleri 

gelişiminde risk faktörleri olduğu gösterilmiştir. Ayrıca koyu renk irislerdeki çil sayısı 

açık renklilere oranla daha az bulunmuştur. Bu durum açık rekli irislerin daha 

fotosensitif olması ile açıklanmışır(196). 

2.2. İris Rengi ve Melanin 

Melanin, tirozin aminoasidinden sentezlenen bir pigmenttir. Melanositler 

içerisinde bulunan melanozom adı verilen intrasitoplazmik organellerde sentezlenir. 

Melanositler nöral krestten köken alır. Gözde iris ve siliyer cismin koroid ve stroması, 

deride epidermisin bazal tabakası, saç matriksi, kulaklar, beyin meninksleri ve kalp 

gibi birçok farklı dokuda bulunur. Melanin pigmentinin cilt, saç ve göz renginin 

belirlemesi dışında; UV absorbsiyonu sayesinde fotoprotektif, serbest oksijen 

radikallerine karşı korunma, iyon rezervi ve anti-inflamatuar etkileri de 

bulunmaktadır(198).  

Melanozomlarda 3 çeşit melanin pigmenti üretilir. Bunlar feomelanin ve 2 çeşit 

ömelanindir. Feomelaninler kırmızı-sarı renktedir ve kızıl saç rengi ve çillerden 

sorumludur. Ömelaninler, melaninin en çok bulunan formudur. Koyu kahverengi-

siyah renktedirler. Feomelaninler fototoksik prooksidan etki gösterirken ömelaninler 

antioksidan etkiler gösterir(198). 

İnsanlardaki melanin pigmentinin en yüksek absorbsiyon değeri 335 nm’de 

görülür. 700 nm’den uzun dalga boylarında absorbsiyon neredeyse tamamen kaybolur. 

700-900 nm arasındaki değerlerde iris yansıması oldukça sabittir(194). 
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Göz renginden sorumlu yaklaşık 16 farklı gen tanımlanmıştır. Esas olarak 15. 

kromozomda bulunan hect domain and RCC1-like domain-containing protein 

2(HERC2) ve okülokutanöz albinizm 2(OCA2) sorumlu tutulur(199). İris renkleri 

mavinin açık tonlarından siyaha kadar çeşitlilik içeren renklerde görülür. Renkler 

arasındaki farklılığın nedeni melanin ve melanozom miktarındaki farklılıklardır. 

Melanosit miktarları ise benzerdir. Koyu renk irislerde ömelaninlerin feomelaninlere 

oranı açık renklere göre daha fazladır. İris renkleri mavi, yeşil, sarı, ela, açık 

kahverengi ve koyu kahverengi olarak sınıflandırılabilir. Açık renkli irisler(mavi, 

yeşil, ela), koyu renklilere göre daha az melanin ve melanozom içerir(195,200). 

2.3. İris Renk Ölçekleri 

İlk belgelendirilmiş iris rengi sınıflama ölçeği Patrequin tarafından 1843 

yılında yapılmıştır. Daha sonra başta antropoloji, epidemiyoloji ve genetik olmak 

üzere iris renkleriyle ilgili birçok çalışma yapıldığı için zamanla yeni ölçekler 

geliştirilmiştir. Teknolojik gelişmeler sonucunda spektrofotometri gibi cihazlarla iris 

renginin objektif olarak sınıflandırılması gerçekleştirilebilmiştir fakat bu yöntem çok 

pahalıdır ve çalışmalarda kullanımı kısıtlıdır. Genel kabul görmüş bir iris rengi 

sınıflandırma skalası bulunmamaktadır. Klinik yaklaşım olarak iris renkleri 2-3 ana 

gruba ayrılarak(açık renk, koyu renk) sınıflandırılabilir. Bu teknik pratikte kolay 

olmasına rağmen tutarlılık ve tekrarlanabilirlik açısından başarılı değildir. Dijital 

yaklaşımda ise daha objektif ve doğrusal bir sınıflandırma mümkün olabilmektedir. 

Aynı rengin farklı tonları arasında da ayrım yapmak mümkündür(201). Son yıllarda 

iris ön yüzeyindeki yapısal özelliklerin(çiller, kolaret, perifer, kriptler) de göz rengi 

algısı üzerinde etki olduğu kanıtlanmış ve bu kriterleri de dikkate alan sınıflandırma 

ölçekleri geliştirilmiştir(202,203). Yapılan çalışmalar iris renk sınıflandırma ölçeğinin 

cilt kanseri risk değerlendirmesi için başarılı bir  fenotipik belirteç olabileceğini 

göstermiştir(204). Şekil 2.2.’de irisin periferi, çilleri ve koloreti gösterilmiştir. 
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Şekil 2.2. 1.Perifer, 2.Koloret, 3.Çiller(204). 
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3. GÖZ HASTALIKLARI 

Çalışmamızda taraması yapılan sarı nokta hastalığı, pterjium ve katarakt 

hastalıklarından bu bölümde kısaca bahsedilecektir. 

3.1. Sarı Nokta Hastalığı 

Yaşa bağlı maküla dejenerasyou olarak da isimlendirilen kronik, progresif bir 

hastalıktır. Prevelansı Avrupa'da %12,33, Asya’da %7,38, Afrika'da ise %7,53 olarak 

bulunmuştur(205). Hastalık retina pigment epitelinde atrofi ve neovaskülarizasyona 

neden olur. Yaşlılarda tedavi edilemeyen körlüğün, dünya genelinde önde gelen 

nedenidir. Klinik olarak erken ve geç evre olarak ikiye ayrılır. Erken evrede retinanın 

maküla bölgesi etkilenir. İleri evre; atrofik form/eksüdatif olmayan ve 

eksüdatif/neovasküler form olarak sınıflandırılır. Ciddi görme kaybı genellikle 

eksüdatif form ile ilişkilidir.  

Etyolojisinde genetik faktörler, yaşlanma, lipid metabolizması, sigara ve alkol 

içimi, beyaz ırk, oksidatif stres, kardiyovasküler hastalıklar, diyabetik retinopati ve 

yaşlanma rol oynamaktadır. Mavi iris rengine sahip olanlarda maküla dejenerasyonu 

gelişme riski daha yüksek bulunmuştur(206–208). Kronik güneş maruziyetinin de 

hastalıkla ilişkili olduğu gösterilmiştir(209).  

Tanısında fundus görüntüleme, OKT ve optik koherens tomografi anjiografisi 

kullanılabilir. Tedavi seçenekleri arasında lazer, radyoterapi, anti-vasküler endotelyal 

büyüme faktörü (VEBF) monoklonal antikorları ve retina pigment epiteli 

transplantasyonu sayılabilir(206). 

 

3.2. Pterjium 

Pterjium, limbal ve konjonktival dokunun bitişiğindeki kornea üzerine kanat 

şeklinde ilerlemesiyle karakterize oküler yüzey hastalığıdır. Yapılan çalışmalarda 

prevalansı %1-%30 arasında bulunmuştur(210,211). Bildirilen risk faktörleri arasında 

genetik faktörler, ileri yaş, erkek cinsiyet, düşük sosyoekonomik düzey, kırsal bölgede 

ikamet etmek, dış ortamda çalışmak, koyu ten rengi, sigara, toz ve rüzgar gibi çevresel 

tahriş edici ajanlar, viral ajanlar, immünolojik ve inflamatuar faktörler yer alır. (212–

215).  Güneş ışığı maruziyeti bilinen en önemli risk faktörüdür. Ekvatorun 40⁰ kuzey 

ve güneyi arasında kalan bölge “pterjium bölgesi” olarak adlandırılır(216). 

Astigmatizma ve oküler yüzey skuamoz neoplazisi gibi komplikasyonları 

vardır(217,218). Temel tedavisi cerrahidir. İntraoperatif ve postoperatif mitomisin C 
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adjuvan tedavi olarak kullanılabilir. Konjonktival-limbal otogreftleme ve amniyotik 

membran transplantasyonu denenen diğer tedavi yöntemlerindendir(219). Pterjiumun 

temsili resmi şekil 2.3.’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

Şekil 2.3. Pterjium 

 

3.3. Katarakt 

Katarakt, lensin opaklaşması sonucu bulanık görme, parlama problemleri ve 

ileri vakalarda görme kaybına neden olabilen bir hastalıktır. Dünya genelinde körlüğün 

önemli nedenlerinden birisidir(220). Katarakt gelişimi ağrısız ve ilerleyici bir süreçtir. 

Hastalar genellikle gece araç sürerken ışık parlamalarından rahatsızlık duyma ve yol 

işaretlerini okumada güçlük şikayetiyle başvururlar. Hastaların çoğu 60 yaş 

üzerindedir. Yapılan bir çalışmada 40 yaş üzerindeki kişilerde katarakt prevelansı 

%17.2 olarak bulunmuştur(221).  

Yaşa bağlı olan ve yaşa bağlı olmayan katarakt olarak iki farklı patogenez 

tanımlanmıştır. Yaşa bağlı katarakt, yaşlanmanın hücre yapısı üzerindeki dejeneratif 

etkileriyle açıklanır ve hastaların büyük kısmı bu gruptadır. Yaşa bağlı olmayan 

katarakt ise genellikle travma, üveit, radyasyon, miyotonik distrofi, topikal 

kortikosteroidler, topikal antikolinesterazlar ve bazı fenotiazinlerin kullanımı sonucu 

oluşabilir.  
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Katarakt risk faktörleri arasında genetik faktörler, beyaz ırk, ileri yaş, kadın 

cinsiyet, sigara ve alkol tüketimi, güneş ışığı maruziyeti, yetersiz beslenme, fiziksel 

hareketsizlik, metabolik sendrom, diabetes mellitus, hipertansiyon, topikal ve sistemik 

steroid kullanımı ve Acquired Immunodeficiency Syndrome(AIDS) yer alır. 

Hipokalsemi, Wilson hastalığı, retinitis pigmentoza, yüksek dereceli miyopi ve statin 

grubu ilaç kullanımı bildirilen diğer nadir risk faktörleri olarak sayılabilir. Sebze 

tüketiminin artırılmasının, E vitamini, karotenoidler ve antioksidan takviyelerinin 

katarakttan koruyucu olduğuna dair yapılan çalışmalar mevcuttur. (222–227). 

Tanı klinik göz muayenesi ile konulur. Görme keskinliği ve görme alanı 

ölçümü, kırmızı fundal refleks muayanesi, yarık lamba biyomikroskopisi, OKT, 

floresan anjiyografi ve B-scan ultrasonografi tanıya yardımcı olabilecek 

yöntemlerdendir(228,229). Muayenede açıkça görülebilen nükleer, kortikal ve 

posterior subkapsüler olarak 3 tipi vardır. Hastaların çoğunda bu tipler beraber 

bulunur(230). 

Tedavide tek seçenek cerrahidir. Gelişmiş ülkelerde altın standart cerrahi 

yöntem fakoemülsifikasyondur. Manuel küçük insizyonlu katarakt cerrahisi ve 

femtosaniye lazer destekli katarakt cerrahisi kullanılabilecek diğer 

yöntemlerdendir(229). 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma 07.11.2023 tarih ve 2023/512 karar sayısı ile Selçuk Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Etik Kurul onayı almıştır. 

Çalışmamızda; Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Deri ve Zührevi 

Hastalıkları Kliniğinde 2023-2024 tarihleri arasında muayene edilip, klinik ve 

dermoskopik olarak BHK düşünülerek sonrasında histopatolojik incelemesi BHK ile 

uyumlu gelen hastaların biyomikroskobik göz muayenesi yapılmıştır. 

Biyomikroskopik göz muayenesinde irisin perifer ve koloret rengi, iris çilleri, sarı 

nokta hastalığı, pterjium ve katarakt varlığı açısından değerlendirme yapılmıştır. Yaş, 

cinsiyet, meslek, sigara içme durumu, ailesel BHK öyküsü, lezyonun yeri ve boyutu, 

Fitzpatrick deri tipi, güneşten korunma durumu ve saç rengi kaydedilmiştir. Koloret 

rengi mavi, açık kahve ve koyu kahve olarak 3 seçeneğe ayrılmıştır. Perifer rengi ise 

mavi/gri, yeşil, ela, açık kahve ve koyu kahve olarak 4 seçeneğe ayrılmıştır. 

4.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

Klinik, dermoskopik ve histopatolojik inceleme sonucunda BHK tanısı alan, 

tarafımızca takipli 18 yaş üzeri 90 hastanın hastanemiz göz polikliniğinde 

biyomikroskobik göz muayenesi yapılmıştır. Çalışmanın sağlıklı kontrol grubuna 

BHK dışındaki diğer tıbbi hastalıkları nedeniyle tedavi görmekte olan hastalardan, 

çalışmaya katılmayı kabul eden, kişisel ve ailesel BHK öyküsü bulunmayan 18 yaş 

üzeri toplam 90 kişi dahil edilmiştir. 

4.2. İstatistiksel Yöntem 

Çalışmanın örneklem büyüklüğü, BHK’li hastalar (hasta grubu) ile kontrol 

grubu bireylerin göz bulguları arasında anlamlı bir farklılık olup olmadığını belirlemek 

amacıyla %5 anlam seviyesi ve 0.3 (Cohen w=0.3) etki büyüklüğünde yapılacak iki-

yönlü iki-oran Z testini en düşük %80 istatistiksel güç ile gerçekleştirebilmek için her 

bir çalışma kolunda en az 88 katılımcı olarak hesaplandı. 

Çalışmanın istatistiksel analizleri R version 4.2.1. (www.r-project.org) 

istatistiksel programlama dili yardımıyla gerçekleştirildi. Sayısal veriler ortalama ± 

standart sapma, kategorik veriler ise sıklık (n) ve yüzdelik (%) olarak sunuldu. Çalışma 

grupları arasında demografik ve klinik parametreler açısından istatistiksel olarak 

http://www.r-project.org/
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anlamlı bir farklılık olup olmadığı Pearson ki-kare, Yates süreklilik düzeltmeli ki-kare, 

iki oran Z-testi ve student t-testinden yararlanıldı. Ayrıca güneşten korunma durumu, 

saç rengi, iris çil varlığı ve katarakt varlığı yaş değişkeni kontrol altına alınarak 

Lojistik regresyon analizi yardımıyla incelendi; sonuçlar Odds Oranı (OR: odds ratio) 

ve %95 güven aralıkları ile sunuldu. 
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5. BULGULAR 

Vaka-kontrol çalışması olarak planlanan bu çalışmaya 90 BHK’li (hasta grubu) 

ve 90 da cilt kanseri olmayan (kontrol grubu) toplam 180 birey dahil edildi. Tablo 1’de 

hasta ve kontrol grubu özellikleri verildi.  

Hasta ve kontrol grubu cinsiyet yönünden benzerdi (her bir grup için sırasıyla 

E/K: %55.6/%44.4’e karşı %62.2/%37.8, p=.363). Öte yandan, hasta grubundaki 

bireylerin yaş ortalaması kontrol grubundakilere kıyasla daha yüksekti (67.17 ± 

10.56’a karşı 57.48 ± 11.81, p<.001).  

Hasta ve kontrol gruplarında sırasıyla Fitzpatrick deri tipi II ve III oluşumları 

%27.78’e %32.22 ve %72.22’e %67.78 oranında görüldü, ve bu oranlar gruplar 

arasında benzerdi (p=.515).  

Güneşten korunmama oranı, hasta grubunda kontrol grubundakilere kıyasla 

anlamlı şekilde fazlaydı(%93.33’e karşı %72.22, p<.001). Güneşten korunmayan 

kişilerde, güneşten örtücü bir ekipmanla korunan bireylere kıyasla BHK görülme riski 

yaklaşık 20 (OR:19.49 [%95 GA, 3.74 – 101.53], p<.001) kat daha fazla bulundu. 

Güneş kremi kullanan kişilerde ise güneşten örtücü bir ekipmanla korunan bireylere 

oranla BHK görülme riski ortalama 8 (OR:8.14 [%95 GA, 1.04 – 63.44], p=.045) kat 

daha fazlaydı.  

Hasta grubundakilerde açık saç rengi daha sık görülmekteydi ve açık saç 

rengine sahip bir bireyin koyu saç rengine sahip bir bireye kıyasla BHK olma riski 

4.61 kat daha yüksekti (OR:4.61 [%95 GA, 1.24 – 17.11], p<.001). 

Hastaların %13,3’ünde BHK yönünden aile öyküsü mevcuttu. 
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Tablo 5.1: Hasta ve kontrol grubu özellikleri 

 

  
Hasta n=90, 

(%) 

p 

değeri 

 Düzeltilmiş OR [%95 

GA] 
p-değeri* 

Yaş(yıl) 67.17 ±10.56 57.48 ± 11.81 <.0011     

Cinsiyet     .3632     

Erkek 56 (62.2) 50 (55.6)       

Kadın 34 (37.8) 40 (44.4)       

Cilt Tipi     .5152     

2 29 (32.22) 25 (27.78)       

3 61 (67.78) 65 (72.22)       

Güneşten Korunma           

Yok 84 (93.33) 65 (72.22) <.0013 19.49 [3.74 – 101.53] <.001 

Var/Şapka, örtü vs 2 (2.22) 13 (14.44) .0033 Referans   

Var/Güneş kremi 4 (4.44) 12 (13.33) .0373 8.14 [1.04 – 63.44] .045 

Saç Rengi           

Açık 16 (17.78) 3 (3.33) .0023 4.61 [1.24 – 17.11] .023 

Koyu 74 (82.21) 87 (96.67) .0023 Referans   

Sigara Kullanımı 40 (44.4) 43 (47.8) .6542     

Aile öyküsü 12 (13.3) -       

 

 

1 student t-testi; 2 Pearson ki-kare testi; 3 İki oran Z-testi; Veriler ortalama ± standart 

sapma veya sıklık (n) ve yüzdelik olarak sunuldu. OR: odds ratio; GA: güven aralığı. 

* Yaşa göre düzeltilmiş lojistik regresyon analizi için anlamlılık değeri 

 

BHK grubunda meslek dağılımına bakıldığında sırasıyla %38,9 (35/90) çiftçi, 

%34,4 (31/90) ev hanımı ve %11,1 (10/90) ile memurlar en sık meslek gruplarıdır. 

Kontrol grubunda ise sırasıyla ev hanımı %40 (36/90), memur %24,4 (22/90) ve işçiler 

%14,4 (13/90) ile en sık meslek gruplarıdır. BHK grubunda çiftçi oranı anlamlı olarak 

daha fazla bulunmuştur (p<0.001). Ev hanımı, işçi, esnaf ve şoför oranı gruplar 

arasında benzerdir (p>0.05). Kontrol grubunda ise memur oranı daha fazla 

bulunmuştur (0.019). Tablo 2’de çalışma gruplarının mesleklere göre dağılımı 

verilmiştir. 

Kontrol n=90,

(%)
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Tablo 5.2: BHK hastalarının ve kontrol grubunun mesleklere göre dağılımı 

 

p değerleri iki oran Z testi ile elde edildi. 

 

BHK hastalarının lezyon yerlerinin dağılımına bakıldığında en sık lezyon yeri 

%28,89 (26/90) ile nazal bölgedir. Nazal bölge yerleşimli lezyonların %57,6’sı (15/26) 

nazal dorsum, %42,3’ü (11/26) ise nazal alar kanat yerleşimlidir. Bunu %17,78 (16/90) 

ile periorbital bölge, %16,67 (15/90) ile alın bölgesi, %12,22(11/90) ile malar bölge 

izlemektedir. Tablo 3’de BHK hastalarının lezyon yeri dağılımları verilmiştir. 

 

 

 

Meslekler Hasta grubu n(%) Kontrol grubu n(%) p değeri 

İşçi 7(7,8) 13(14,4) 0.159 

Çiftçi 35(38,9) 6(6,7) <0.001 

Memur 10(11,1) 22(24,4) 0.019 

Ev hanımı 31(34,4) 36(40) 0.438 

Esnaf 5(5,6) 8(8,9) 0.394 

Şoför 2(2,2) 5(5,6) 0.240 
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Tablo 5.3.: BHK hastalarının lezyon yeri dağılımı (n=90) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BHK lezyon boyutlarına bakıldığında en sık %40 (36/90) ile 0,5-1 cm olarak 

bulunmuştur. Bunu %34,44(31/90) ile <0.5 cm, %12,22(11/90) ile 1-1.5 cm, %7,78 

(7/90) ile >2 cm ve %5,56 (5/90) ile 1.5-2 cm izlemektedir. Birden fazla BHK lezyonu 

olan hastalarda ortalama lezyon boyutu hesaplamaya dahil edilmiştir. Tablo 4’de BHK 

lezyon boyutları verilmiştir. 

 

 

Lezyon Yeri n(%) 

Nazal dorsum 15 (16,67) 

Nazal alar kanat 11 (12,22) 

 Periorbital 16 (17,78) 

Alın 15 (16,67) 

Malar 11 (12,22) 

 Auriküler 5 (5,56) 

 Boyun 1 (1,11) 

 Gövde 3 (3,33) 

 Mandibular 3 (3,33) 

 Preaüriküler 3 (3,33) 

 Postaüriküler 3 (3,33) 

 Nazal dorsum + Alın 1 (1,11) 

 Nazal alar kanat + Malar 2 (2,22) 

Alın + Aüriküler 1 (1,11) 
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Tablo 5.4.: BHK lezyon boyutları 

 

Kontrol grubundaki bireylerde iris çili varlığı hasta grubuna kıyasla anlamlı 

şekilde yüksekti (%45,6’ya karşı %24,4, p=0.003). Yaşa göre düzeltilmiş sonuçlarda, 

iris çil varlığı BHK hastalığına karşı koruyucu bir rol üstlenmişti. Çalışma 

gruplarımızda; iris çillerine sahip bir bireyde BHK görülme riski, çile sahip olmayan 

bir bireye göre %73 daha düşük olarak bulundu. (OR=0.27, %95 GA, 0,13-0,56, 

p<0.001).  

Hasta ve kontrol grupları arasında sigara kullanımı, koloret dağılımı, sarı nokta 

ve pterjium varlığı sıklığı benzerdi.  

Kontrol grubuyla kıyaslandığında hasta grubunda mavi/gri (%14.44’e karşı 

%5.56, p=.047) ve ela perifer (%21.11’e karşı %1.11, p<.001) sıklığı anlamlı şekilde 

daha fazlayken, açık kahve perifer (%33.33’e karşı %52.22, p=.011) sıklığı daha 

düşüktü. 

Hasta grubundaki hastalarda katarakt daha fazla görülmekteydi ancak yaşın 

etkisi kontrol altına alındığında katarakt varlığı ile cilt kanseri gelişimi arasında 

anlamlı bir ilişki olmadığı görüldü (OR:0.92 [%95 GA, 0.45 – 1.92], p=.834). Tablo 

5’de BHK hastalarının iris ve göz bulguları verilmiştir. 

Lezyon Boyutu Hasta Sayısı n, (%) 

<0.5 cm 31(34,44%) 

0.5-1 cm 36(40%) 

1-1.5 cm 11(12,22%) 

1.5-2 cm 5(5,56%) 

>2 cm 7(7,78%) 



48 
 

Tablo 5.5.: BHK hastalarının iris ve göz bulguları 

  
Hasta n=90, 

(%) 

Kontrol n=90, 

(%) 
p değeri 

Düzeltilmiş OR     

[%95 GA] 
p-değeri* 

İris çili 

varlığı 
22 (24.4) 41 (45.6) .0032 0.27 [0.13 – 0.56] <.001 

Koloret           

Mavi 9(10) 5 (5.56) .2683      

Açık kahve 65(72.22) 61 (67.78) .5173      

Koyu kahve 16(17.78) 24 (26.67) .1533     

Perifer           

Mavi/gri 13(14.44) 5(5.56) .0473     

Yeşil 3(3.33) 9(10) .0743     

Ela 19(21.11) 1(1.11) <.0013     

Açık kahve 30(30.33) 47(52.22) .0113     

Koyu kahve 25(27.78) 28(31.11) .6253     

Sarı nokta 20(22.2) 13(14.4) .2484     

Pterjium 11(12.2) 17(18.9) .3044     

Katarakt 48(53.3) 31(34.4) .0112 0.92 [0.45 – 1.92]   .834 

 

2 Pearson ki-kare testi; 3 İki oran Z-testi; Veriler ortalama ± standart sapma veya sıklık 

(n) ve yüzdelik olarak sunuldu. OR: odds ratio; GA: güven aralığı. * Yaşa göre 

düzeltilmiş lojistik regresyon analizi için anlamlılık değeri 

 

Perifer rengi, koloret rengi ve çil varlığı durumuna göre iris paternleri 

oluşturulduğunda çalışma gruplarında görülen tüm paternler tablo 7’de verilmiştir. 

Patern 7(Ela/ Açık kahve/ Yok, p=.0023) ve 8(Ela/ Açık kahve/ Var, p=.0243) BHK 

grubunda daha sık görülürken, Patern 6(Yeşil/ Açık kahve/ Var, p=.0173) ve 12(Açık 

kahve/ Açık kahve/ Var, p=.0033) kontrol grubunda daha sık görüldü. Diğer iris 

paternleri açısından gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 
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Tablo 5.6.: Sırasıyla; perifer rengi, koloret rengi ve çil varlığı durumuna göre paternler 

 

3 İki oran Z-testi. Veriler ortalama ± standart sapma veya sıklık (n) ve yüzdelik olarak 

sunuldu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Patern No Perifer/ Koloret / Çil Hasta n,(%) Kontrol (%) p değeri 

1 Mavi-gri/ Mavi/ Yok 5 (5.56) 1 (1.11) .0973 

2 Mavi-gri/ Mavi /Var 4 (4.44) 2 (2.22) .4083 

3 Mavi-gri/ Açık kahve/ Yok 1 (1.11) 1 (1.11) >.9993 

4 Mavi-gri/ Açık kahve/ Var 3 (3.33) 1 (1.11) .3143 

5 Yeşil/ Açık kahve/ Yok 2 (2.22) 1 (1.11) .5623 

6 Yeşil/ Açık kahve/ Var 1 (1.11) 8 (8.89) .0173 

7 Ela/ Açık kahve/ Yok 12 (13.33) 1 (1.11) .0023 

8 Ela/ Açık kahve/ Var 5 (5.56) 0 (0) .0243 

9 Ela/ Koyu kahve/ Yok 1 (1.11) 0 (0) .3183 

10 Açık kahve/ Mavi/ Var 0 (0) 2 (2.22) .1563 

11 Açık kahve/ Açık kahve/ Yok 24 (26.67) 21 (23.33) .6063 

12 Açık kahve/ Açık kahve/ Var 4 (4.44) 17 (18.89) .0033 

13 Açık kahve/ Koyu kahve/ Yok 2 (2.22) 6 (6.67) .1493 

14 Açık kahve/ Koyu kahve/ Var 0 (0) 1 (1.11) .3183 

15 Koyu kahve/ Açık kahve/ Yok 10 (11.11) 5 (5.56) .1793 

16 Koyu kahve/ Açık kahve/ Var 3 (3.33) 6 (6.67) .3053 

17 Koyu kahve/ Koyu kahve/ Yok 11 (12.22) 12 (13.33) .8243 

18 Koyu kahve/ Koyu kahve/ Var 2 (2.22) 5 (5.56) .2483 
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6. TARTIŞMA 

BHK insidansı son yıllarda artış göstermektedir(17). Erken tanı konulması 

durumunda BHK’nin etkili tedavi olasılığı yüksektir. Deri kanserlerinin insidans ve 

mortalitesinin azaltılması amacıyla hastalık gelişimini önleyici etkin yöntemlere 

ihtiyaç vardır(231). Çalışmamızda; yalnızca biyomikroskopik göz muayenesi 

yapılarak tespit edilebilen göz bulgularının, BHK gelişimi açısından riskli hastaların 

erken tespit ve takibinde değerli olduğu vurgulanmaktadır. Bulguların ek bir maliyet 

gerektirmeden yalnızca göz muayenesi ile kolaylıkla tespit edilebilir olması, 

çalışmamızın önemli bir avantajıdır. 

Scrivener ve arkadaşlarının 10245 BHK hastası ile yaptıkları bir çalışmada 

ortalama yaş 65 olarak bildirilmiştir(12). Türkiye’de 181 BHK hastası ile yapılan bir 

çalışmada erkeklerin yaş ortalaması 64,11, kadınların yaş ortalaması ise 59,33 olarak 

bildirilmiştir(232). Bizim çalışmamızda hasta grubunun yaş ortalaması 67,17, kontrol 

grubunun ise 57,48’dir. BHK tanısı alan erkeklerin yaş ortalaması 66,48, kadınların 

ise 68,29 olarak tespit edilmiştir. 

Hakverdi ve arkadaşlarının 181 BHK hastası ile yaptıkları bir çalışmada, 

hastaların 101’i erkek, 80’i ise kadın olarak bildirilmiştir(232). Raasch ve 

arkadaşlarının 5044 hasta üzerinde yaptığı bir çalışmada ise hastaların %58,6’nın 

erkek %41,4’ünün kadın olduğu bildirilmiştir(75). Bizim çalışmamızda da literatürle 

uyumlu olarak 90 BHK hastasının 56’sı(%62,2) erkek, 34’ü(%37,8) ise kadın olarak 

tespit edilmiştir. 

Kronik UV maruziyeti nedeniyle BHK açık alanda çalışan işçilerde daha sık 

görülmektedir. Çok merkezli bir vaka kontrol çalışmasında açık havada çalışanlarda, 

kapalı ortamda çalışanlara göre aktinik keratoz ve BHK gelişme riskinin daha fazla 

olduğu bildirilmiştir(233). Zink ve arkadaşlarının açık alanda çalışan 348 NMDK 

hastası üzerinde yaptıkları çalışmada, NMDK hastalarında dağ rehberliğinden sonra 

en sık rastlanılan mesleğin çiftçilik olduğu rapor edilmiştir(234). Bizim çalışmamızda 

da çiftçilerde BHK anlamlı olarak daha fazla görülmekteydi. Kapalı ortam çalışanları 

olan memurlar ise hasta grubuna göre kontrol grubunda daha sık tespit edildi. 

Literatürde sigara içimi ile BHK arasında çelişkili sonuçlar mevcuttur. Karagas 

ve arkadaşlarının  yaptığı bir çalışmada sigara içimi ve BHK gelişimi arasında net bir 
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ilişki gösterilememiştir(235). Yapılan başka bir çalışmada ise sigara içiminin SHK 

gelişim riskini arttırdığı, BHK ve malign melanom gelişimi ile ilişkili olmadığı 

gösterilmiştir(236). Bizim çalışmamızda 90 BHK hastasının 40’ı(%44,4) sigara 

içicisiyken, kontrol grubunda 43(%47,8) kişi sigara içicisiydi ve gruplar arasında 

anlamlı bir fark yoktu. 

Kişinin kendisinde ve ailesinde BHK öyküsü olması BHK gelişimi açısından 

bilinen risk faktörlerinden birisidir(132). Yapılan bir çalışmada ailesinde cilt kanseri 

olan kişilerde erken yaşta(<40 yaş) BHK gelişme riskinin daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir(237). Bizim çalışmamıza kontrol grubu BHK yönünden aile öyküsü 

olmayan kişilerden seçilmişti. Hasta grubunda ise 90 BHK hastasının 12’sinde(%13,3) 

BHK yönünden pozitif aile öyküsü mevcuttu. 

Açık ten rengine sahip kişilerde (Fitzpatrick deri tipi 1-3) UV ışınlarına 

hassasiyet artmıştır. Kronik UV radyasyon maruziyeti de BHK ve SHK için iyi bilinen 

risk faktörlerindendir(20,41). Çalışmamızda Fitzpatrick deri tipi 2 hasta ve kontrol 

gruplarında sırasıyla %32,22 ve %27,78 oranında görülürken; Fitzpatrick deri tipi 3 

%67,78 ve %72,22 oranlarında görüldü. Hasta ve kontrol grupları arasında anlamlı bir 

fark bulunmadı. 

Saç renginin de UV hassasiyetinin belirlenmesinde rolü olduğu 

gösterilmiştir(238). Geniş serili bir kohort çalışmada açık renkli saça sahip olmanın 

BHK gelişimi açısından risk faktörü olduğu gösterilmiştir(239). 1549 BHK ve 228 

SHK hastası ile yapılan bir vaka kontrol çalışmasında açık sarı ve kızıl renk saça sahip 

olmanın NMDK gelişme riskini artırdığı gösterilmiştir(240). Li ve arkadaşları 

tarafından yapılan prospektif bir çalışmada kızıl ve sarı saçın BHK gelişimi açısından 

en riskli renkler olduğu bildirilmiştir(241). Çalışmamızda BHK grubundaki hastaların 

%17,78’i açık renkli (sarışın, kızıl) saça sahipken kontrol grubunda bu oran %3,33 

olarak bulundu. BHK grubunda açık renkli saç görülme sıklığı istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde fazlaydı. 

Güneş ışığı kaynaklı UV radyasyon BHK'nin en önemli çevresel risk 

faktörüdür(18). Uygun giysi ve güneş kremi kullanımıyla UV maruziyetinin 

azaltılması BHK insidansını azaltmada etkili yöntemlerden birisidir. Çalışmamızda 

BHK grubunda güneşten korunmama oranı %93,33 iken kontrol grubunda bu oran 
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%72,22 olarak bulundu ve istatistiksel olarak bu fark anlamlıydı. Güneşten 

korunmayan bireylerde güneşten şapka veya örtü gibi bir ekipmanla korunan bireylere 

kıyasla BHK görülme riski 20 kat daha fazla bulundu. Güneş kremi kullanan 

bireylerde ise güneşten şapka veya örtü gibi bir ekipmanla korunan bireylere oranla 

BHK görülme riski 8 kat daha fazla bulundu. Kullanılan güneş kremi özellikleri ve 

kişinin güneş kremi uygulama şekli ve sıklığı gibi bireysel faktörlerin de bu durumu 

etkilediği düşünüldü. 

528 BHK vakasının dahil olduğu bir çalışmada lezyonların 337’sinin (%63,8) 

baş-boyun bölgesi yerleşimli olduğu bildirilmiştir(7). Yapılan başka bir çalışmada ise 

en sık yerleşim yerinin %29,44’lük oranla burun bölgesi olduğu bildirilmiştir(5). 

Bizim çalışmamızda hastaların %87,77’sinde BHK lezyonları baş-boyun 

yerleşimliyken, %32,22’sinde burun bölgesi yerleşimli bulundu. Burun bölgesi 

yerleşimli 29 lezyonun 16’sı(%55,1) nazal dorsum yerleşimliyken, 13’ü(%44,8) nazal 

alar kanat yerleşimliydi.  

120 BHK hastasının dahil olduğu bir çalışmada ortalama lezyon boyutu 1,1 cm 

olarak bulunmuştur(242). 1123 BHK hastası ile yapılan başka bir çalışmada ise 

ortalama lezyon boyutu 1,22 cm olarak bulunmuştur(243). Bizim çalışmamızda 90 

BHK hastasının 36’sında(%40) lezyon boyutu 0,5-1 cm aralığındaydı. 31 

hastada(%31,44) <0.5 cm ve 11 hastada(%12,22) 1-1,5 cm aralığında bulundu. 

Literatürde; göz rengi ve deri kanserleri arasındaki ilişkiyi inceleyen sınırlı 

sayıda çalışma mevcuttur. İspanya’da toplam 425 deri kanseri hastası ile yapılan bir 

çalışmada, hastaların %84,6’sının açık göz rengine (mavi, yeşil, gri, açık kahverengi) 

sahip olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada deri kanseri sınıflandırması 

yapılmamıştır(244). 

Amerika’da yapılan retrospektif bir çalışmada pigmente BHK ve malign 

melanom hastalarının göz renkleri araştırılmıştır. Çalışma sonucunda pigmente BHK 

hastalarında en sık görülen göz renginin koyu kahverengi (%90, n=36) olduğu 

bildirilmiştir. Malign melanom hastalarında ise herhangi bir göz rengi ile anlamlı bir 

ilişki  saptanmamış(245). 
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145 BHK ve 168 malign melanom hastasının dahil olduğu bir vaka kontrol 

çalışmasında, BHK ve melanom hastalarının göz renkleri kontrol gruplarıyla 

karşılaştırılmış ve anlamlı bir farklılık gösterilememiştir(246).  

Çok merkezli yapılan randomize vaka kontrol çalışmasında 1549 BHK ve 228 

SHK hastası incelenmiştir. Çalışma sonucunda açık göz renklerine sahip hastalarda 

(mavi, ela, gri ve yeşil) NMDK riskini arttığı tespit edilmiştir. Tahmini rölatif riskler 

SHK ve BHK için sırasıyla 1,8 ve 1,4 olarak bildirilmiştir(240).  

Li ve arkadaşları tarafından yapılan prospektif bir çalışmada yeşil/ela ve mavi 

göz renklerine sahip kişilerde göz rengi kahverengi/koyu olanlara oranla BHK 

sıklığının sırasıyla %16 ve %17 oranında daha fazla olduğu tespit edilmiştir(241). 

Çalışmamızda Simionescu ve arkadaşları tarafından tanımlanan iris renk ölçeği 

kullanıldı. Bu ölçek; perifer rengi, koloret rengi ve çil varlığı olarak 3 parametreden 

oluşmakta(201). 

Çalışmamızda mavi/gri ve ela renkli perifer hasta grubunda kontrol grubuna 

oranla daha sık görülmüş ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmiştir. Açık kahve perifer rengi ise kontrol grubunda hasta grubuna oranla daha 

sık görülmüştür. Daha önce yapılmış olan çalışmalarda da benzer şekilde açık göz 

rengine sahip bireylerde BHK riskinin arttığını gösteren sonuçlar elde 

edilmiştir(204,240,241,244,247,248). 

Çalışmamızda hasta ve kontrol grupları arasında koloret renkleri açısından 

anlamlı bir fark bulunmamıştır. Grigore ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada mavi 

koloret hasta grubunda daha sık görülürken; koyu kahverengi koloret kontrol grubunda 

daha sık görülmüştür(204). Ridge ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada deri kanseri 

gelişimi ve mavi koloret arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur(247). Leahy ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise açık kahve koloret rengi cilt kanseri 

gelişiminde bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur(248). 

Literatürde iris çillerinin kronik güneş maruziyeti ile ilişkilendirildiği çalışma 

mevcuttur(196). 

Çalışmamızda kontrol grubunda hasta grubuna oranla istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha sık iris çili varlığı izlenmiştir. Ridge ve arkadaşlarının yaptığı 
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çalışmada da bizim çalışmamıza benzer şekilde kontrol grubunda çil varlığı vaka 

grubuna göre daha sık görülmüştür(247), bu durumun aksine cilt kanserli hastalarda 

çil varlığının daha sık görüldüğü çalışmalar da mevcuttur(204,248).  

Grigore ve arkadaşları tarafından 229 cilt kanseri hastası ile yapılan bir 

çalışmada, vaka grubunda en sık görülen iris paterninin; mavi perifer, açık kahve 

koloret ve çillerin varlığı olduğu bildirilmiştir. Deri kanseri gelişiminde en önemli 

belirteçler olarak mavi perifer ve mavi koloret gösterilmiştir. Vaka ve kontrol grupları 

arasında çil varlığı açısından anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Bu çalışmada 

melanosit (melanom) ve keratinosit kökenli (bazal hücreli karsinom, skuamoz hücreli 

karsinom) cilt kanserleri arasında iris renk paternleri açısından arasında anlamlı bir 

farklılık görülmemiştir(204). 

Ridge ve arkadaşları tarafından 42 BHK, 56 SHK ve 40 melanom hastası ile 

yapılan bir çalışmada mavi-gri perifer ve mavi koloret ile deri kanseri gelişimi arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Mavi-gri perifer, mavi koloret ve çillerin yokluğu ise 

deri kanseri hastalarında en sık görülen iris paterni olarak bildirilmiştir(247). 

Leahy ve arkadaşları tarafından 110 renal transplant alıcısı hasta ile çalışma 

yapılmıştır. Bu hastaların 31’inde deri kanseri (22 SHK, 8 BHK ve 1 Bowen hastalığı) 

tespit edilmiştir. Deri kanseri hastalarında en sık görülen iris paterni: mavi/gri perifer, 

açık kahverengi koloret ve çillerin varlığı olarak bildirilmiştir(248). 

Çalışmamızda perifer rengi- koloret rengi ve çil varlığı durumuna göre patern 

analizi yapıldığında ela/açık kahve/çil yokluğu ve ela/açık kahve/çil varlığı hasta 

grubunda kontrol grubuna oranla anlamlı derecede daha sık görülmüştür. 

Yeşil/açık kahve/çil varlığı ve açık kahve/açık kahve/çil varlığı ise kontrol 

grubunda hasta grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha sık 

görülmüştür. 

Kronik güneş maruziyetin sarı nokta hastalığı gelişim riskini arttırdığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur(209). Shah ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada sarı 

nokta hastalığı olan kişilerde kutanöz malignite gelişme riskinin artmış olduğu 

gösterilmiştir(249). Güney Kore’de yapılan bir çalışmada cilt kanseri olan grupta sarı 

nokta hastalığı kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde fazla bulunmuştur(250). Bizim 
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çalışmamızda sarı nokta hastalığı; vaka grubunda %22,2 oranında görülürken kontrol 

grubunda %14,4 oranında görüldü. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmadı. 

Güneş ışığı maruziyeti pterjiumun iyi bilinen risk faktörlerinden birisidir(251). 

Yapılan bir kohort çalışmasında pterjium hastalarında NMDK gelime riskinin normal 

popülasyona oranla daha yüksek olduğu gösterilmiştir(252). Başka bir çalışmada ise 

pterjium ile cilt kanserleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır(250). Bizim 

çalışmamızda pterjium; vaka grubunda %12,2 oranında görülürken kontrol grubunda 

%18,9 oranında görüldü. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmadı. 

Yapılan çalışmalarda BHK ile katarakt görülme birlikteliği üzerinde 

durulmaktadır. Kronik UV radyasyon maruziyetinin ve ileri yaşın hem BHK hem de 

katarakt etyolojisinde yeri olması nedeniyle bu birlikteliğin görüldüğü düşünülmüştür. 

Avustralya popülasyonu üzerinde yapılan bir çalışmada kataraktı olan bireylerin 

%23,5’inde keratinosit kökenli bir cilt kanseri olduğu tespit edilmiş ve  katarakt 

öyküsü olanlarda cilt kanseri öyküsü olma olasılığı %19 daha fazla 

bulunuştur(253,254). Bizim çalışmamızda BHK hasta grubunun %53,3’ünde katarakt 

görülürken kontrol grubunda bu oran %34,4 olarak bulundu. Hastalarımızın yaş 

ortalaması 67,17’idi. Katarakt sıklığı BHK grubunda, kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede fazlaydı ancak yaşın etkisi kontrol altına alındığında bu istatistiksel 

anlamlılık kayboldu. 

ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 

Kronik UV maruziyet süresinin objektif olarak raporlanamaması, hasta 

sayısının az olması ve çalışmanın tek merkezde yürütülmüş olması çalışmamızın 

kısıtlılıklarıdır. 
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7. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamız, BHK ile iris özellikleri arasındaki ilişkiyi biyomikroskopik göz 

muayenesi ile değerlendiren az sayıdaki çalışmadan biridir.  

Hasta grubunda mavi/gri ve ela renkli perifer, kontrol grubuna oranla daha sık 

görülürken; açık kahve perifer rengi ise kontrol grubunda hasta grubuna oranla daha 

sık görülmüştür.  

Hasta ve kontrol grupları arasında koloret renkleri açısından anlamlı bir fark 

bulunmamıştır.  

Çalışmamızda iris çili varlığı; kontrol grubunda hasta grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek izlenmiştir.  

Perifer rengi, koloret rengi ve iris çili varlığı durumuna göre yapılan patern 

analizinde ise ela/açık kahve/çil yokluğu ve ela/açık kahve/çil varlığı, hasta grubunda 

kontrol grubuna oranla anlamlı derecede daha sık görülürken; yeşil/açık kahve/çil 

varlığı ve açık kahve/açık kahve/çil varlığı ise kontrol grubunda hasta grubuna oranla 

anlamlı düzeyde daha sık görülmüştür. 

BHK ile iris paternleri arasındaki ilişkinin açıklığa kavuşturularak hastalığa 

erken tanı konması, gelişebilecek morbiditeyi azaltmada yararlı olacaktır. Bu amaçla 

çok merkezli, randomize ve geniş serili çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Bazal hücreli karsinom(BHK) epidermisin bazal hücre tabakasından veya kıl folikülünün dış 

kök kılıfından köken alır. BHK, sıklıkla beyaz ırkı etkileyen, yavaş büyüme gösteren, lokal invaziv, 

malign epidermal deri tümörüdür. Görülme sıklığı dünya çapında giderek artmaktadır ve ultraviyole 

radyasyon maruziyeti en önemli çevresel risk faktörüdür. Literatürde BHK ile iris özelliklerinin 

ilişkisini araştıran sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmada, biyomikroskopik muayene ile 

iris perifer rengi, koloret rengi ve iris çilleri değerlendirilerek, BHK ile ilişkili göz bulgularını tespit 

etmek amaçlanmıştır. 

Çalışmaya, histopatolojik olarak BHK tanısı konulan 18 yaş üzeri 90 hasta ve kontrol grubu 

için de BHK dışındaki diğer tıbbi hastalıkları nedeniyle tedavi görmekte olan hastalardan, kişisel ve 

ailesel BHK öyküsü bulunmayan 18 yaş üzeri toplam 90 kişi dahil edilmiştir. Hasta ve kontrol 

grubundaki kişilerin yaş, cinsiyet, meslek, sigara içme durumu, ailesel BHK öyküsü, lezyonun yeri ve 

boyutu, Fitzpatrick deri tipi, güneşten korunma durumu ve saç rengi kaydedilmiştir. Tüm katılımcılar 

biyomikroskopik göz muayenesi ile; irisin perifer ve koloret rengi, iris çilleri varlığı, sarı nokta 

hastalığı, pterjium ve katarakt varlığı açısından değerlendirilmiştir. 

Mavi/gri ve ela renkli iris periferi, BHK grubunda kontrol grubuna göre daha sık 

saptanmıştır. Kontrol grubunda, hasta grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha sık iris 

çili varlığı izlenmiştir. Perifer rengi, koloret rengi ve iris çili varlığı durumuna göre yapılan patern 

analizinde ise ela/açık kahve/çil yokluğu ve ela/açık kahve/çil varlığı hasta grubunda kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede daha sık görülmüştür. Sigara içme durumu, sarı nokta hastalığı, pterjium, yaşa 

göre düzeltme yapıldığında katarakt sıklığı ve iris koloret renkleri açısından gruplar arasından anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. 

Anahtar Sözcükler: Bazal hücreli karsinom; iris perifer rengi ; iris kolaret rengi; iris çilleri 
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SUMMARY 

The Relationship Between Basal Cell Carcinoma, Iris Color, and Ocular 

Findings 

 

Basal Cell Carcinoma (BCC) originates from the basal cell layer of the epidermis or the 

outer root sheath of the hair follicle. BCC is a slow-growing, locally invasive malignant epidermal 

skin tumor that predominantly affects the Caucasian population. Its incidence is increasing 

worldwide, with ultraviolet (UV) radiation exposure being the most significant environmental risk 

factor. Literature contains a limited number of studies investigating the relationship between BCC 

and iris characteristics. 

This study aims to identify ocular findings associated with BCC by evaluating iris 

peripheral color, collarette color, and iris freckles through biomicroscopic examination. The 

study included 90 patients over the age of 18 with a histopathologically confirmed diagnosis of 

BCC, along with a control group of 90 individuals over the age of 18 who were receiving treatment 

for medical conditions unrelated to BCC and had no personal or familial history of disease. 

Demographic and clinical data, including age, sex, occupation, smoking status, familial BCC 

history, lesion location and size, Fitzpatrick skin type, sun protection habits, and hair color were 

recorded for both groups. All participants underwent a biomicroscopic eye examination to assess 

iris peripheral and collarette color, the presence of iris freckles, age-related macular 

degeneration, pterygium and cataracts. 

A blue/gray or hazel-colored iris periphery was more frequently observed in the BCC 

group than in the control group. In contrast, the presence of iris freckles was significantly more 

common in the control group than in the patient group. Pattern analysis based on peripheral 

color, collarette color, and iris freckles revealed that the absence of freckles in hazel/light brown 

eyes and the presence of freckles in hazel/light brown eyes were significantly more frequent in the 

patient group than in the control group. No significant differences were found between the groups 

regarding smoking status, macular degeneration, pterygium, age-adjusted cataract prevalence, 

or iris collarette color. 

Keywords: Basal cell carcinoma; iris peripheral color; iris collarette color; iris freckles 
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EK-A: ÇALIŞMA FORMU 

BAZAL HÜCRELİ KARSİNOMUN İRİS RENGİ VE GÖZ BULGULARI İLE İLİŞKİSİ 

Adı Soyadı:                                                   Yaş: 

Cinsiyet:                                                       Fitzpatrick Deri tipi: 

Meslek:                                                        Güneşten korunma: 

Sigara: Evet             Hayır                           Saç rengi:                                                  

Aile öyküsü:                                                 Lezyonun boyutu: 

Lezyonun yeri: 

İRİS BULGULARI 

Çiller: Var                   Yok 

Koloret: Mavi                      Açık kahve                 Koyu kahve 

Perifer: Mavi/Gri                     Yeşil                 Ela               Açık kahve              Koyu kahve 

GÖZ BULGULARI 

Sarı nokta: Var                   Yok 

Pterijium:  Var                   Yok 

Katarakt:   Var                    Yok 


