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OZET

Deri kanserleri tiim diinyada ve tilkemizde siklig: siirekli artan kanserlerdir. Derinin
malign tiimorleri arasinda bazal hiicreli karsinom (BHK), skuamoz hiicreli karsinom
(SHK), bazoskuamoz hiicreli karsinom (BSHK), malign melanom (MM) ve diger cilt
timorleri bulunmaktadir. Deri kanserlerinin yaklasik %77’ si BHK, %20’si SHK olup, geri

kalan kismini ise MM ve diger nadir deri kanserleri olugturmaktadir.

Bu calismada, Ocak 2005 - Temmuz 2011 wyillarn arasinda Yiiziinci Yil
Universitesi, Tip Fakiiltesi Hastanesi, Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Klinigi’'nde
ameliyat edilen malign deri tiimorlii 250 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
yaslar1 dekatlara gore siniflandirildi. Ayrica yillara gore hasta sayis1 degerlendirildi. Biitiin
tiimorler icin yas ortalamalari, viicutta goriildiigii bolgeler, on tani-tan1 uygunluk oranlari,
tiimorlerin varsa alt tipleri, ortalama caplari ve Melanom Dis1 Deri Kanserleri (MDDK)’

lerin TNM siniflamasindaki yerleri not edildi.

Sonug olarak en stk BHK, sonra sirasiyla SHK, BSHK ve MM izlemekteydi. Erkek
cinsiyette ve ileri yasta daha sikti. Viicut lokalizasyonu olarak en sik yiiz bolgesinde, daha
sonra skalp, alt ve iist ekstremitede goriilmekteydi. Yiiz bolgesinde ise en sik burun ve
periorbital bolgede goriilmekteydi. Calismamizda o6zellikle BHK ve SHK olmak iizere
derinin malign tiimorlerinin ileri yaslarda ve en sik viicudun giines goren yerlerinde
goriildiigiinii tespit ettik. Bundan yola c¢ikarak Van sehrinin iilkemizin en ¢ok giines alan
ikinci ili olmasindan o6tiirii etyolojide en biiyiik roliin ultraviyole hasarina bagl oldugunu
diisiiniiyoruz. Bu nedenle toplumun giines 1sinlarinin zararlart konusunda egitilmesi ve
buna gore onlemler alinmasi gerektii kanaatindeyiz. Ote yandan calismamizda
sosyoekonomik nedenlerden 6tiirii hastalar genellikle ge¢ donemde basvurduklar: i¢in tani
daha c¢ok ge¢ donemlerde konulmus ve daha biiyilk cerrahi islemlerin yapilmasi
gerekmistir. Bu nedenle erken tanm1 ve tedavinin hayat kurtaricit oldugu deri tiimorlerinde
toplumun ve Ozellikle birinci basamakta calismakta olan hekimlerin daha fazla
bilin¢lendirilmesi ve bilgilendirilmesi gerektigini diistiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Deri kanserleri, Bazal hiicreli kanser, Skuamoz hiicreli kanser,
bazoskuamoz hiicreli kanser, malign melanom
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ABSTRACT

The incidence of skin cancers increasing in our country and all over the world.
Malignant tumors of the skin are basal cell carcinoma (BCC), squamous cell carcinoma
(SCC), basosquamous cell carcinoma (BSCC), malignant melanoma (MM), and other skin
tumors. Approximately 77% of the skin cancers are BCC, 20% squamous cell carcinoma

and the rest of the skin cancers are MM and other rare forms.

In this study, 250 patients with malignant skin tumors who underwent surgery
between January 2005 - July 2011 in Yuzuncu Yil University, Medicine Faculty Hospital,
Plastic, Reconstructive and Aesthetic Surgery Clinic, were analyzed retrospectively. The
ages of patients were classified according to decades. In addition, the number of patients
evaluated over the years. The for all tumors, mean age of patients, effected parts of the
body, compliance of pre-diagnosis-diagnosis rates, sub-types of tumors if present, the

mean diameters and MSC 's locations on the TNM classification were noted.

As a result, the most common type is BCC, and followed by SCC, BSCC and MM
respectively. Tumors were more common in male sex and older patients. The most
common location of the tumors were seen on the face, then the scalp, upper and lower
extremities. The most frequently seen in the nose of the face and periorbital region. In this
study we have idetified that malignant tumors of the skin, especially BCC and SCC, most
frequently seen on sun-exposed parts of the body and in elderly people. Besides in our
country, Van is the second most province city in the sun, thus we think that the largest role
in the etiology of skin cansers is ultraviolet damage.of the of because it largest role in the
etiology think it is due to ultraviolet. Therefore, we believe tahat educating the community
about the harm effects of sun's rays and taking precautions is necessary. On the other hand,
in our study due to socio-economic reasons patients usually were admited and diagnosed at
very late stages so major surgical procedures were needed to be applied. As known early
diagnosis and treatment of skin tumors is life-saving. Therefore, we believe that more

awareness and informing society, and especially primary care physicians is needed.

Key Words: Skin cancer, basal cell cancer, squamous cell cancer, basosquamous cell
cancer, malignant melenoma.



1. GIRIS ve AMAC

Deri kanserlerinin tiim diinyada ve iilkemizde goriilme sikligi gittikce artmaktadir
(1). Derinin malign tiimorleri arasinda bazal hiicreli karsinom (BHK), skuamoz hiicreli
karsinom (SHK), bazoskuaméz hiicreli karsinom (BSHK), malign melanom (MM) ve diger
cilt timorleri bulunmaktadir. Bu tiimorler i¢cinde BHK vakalarin biiyiik bir kismini
olusturur. Siklik sirasina gore BHK’y1 SHK, malign melanom ve diger nadir cilt

timorleri izler (2).

Deri kanserleri olusumunda bazi genetik ve cevresel etkenlerin rol oynadigi
bilinmektedir. Bu etkenlerin basinda ozon tabakasindaki incelmeye bagli olarak giines
1s18indaki ultraviole radyasyona maruziyet gelmektedir. Ozellikle ultraviyole B’nin deri
kanseri olusumunda etkili oldugu bilinmektedir. Kseroderma pigmentozum (KP), albinizm
gibi bazi genetik hastaliklar, radyasyona maruz kalma, immunsupresyon, kronik skar,

travma, kimyasal ajanlar ve bazi viriisler de deri kanseri etyolojisinde yer almaktadir (1).

Deri kanserleri de dahil olmak iizere biitiin kanserler, Tiirkiye'de 1982 yilinda 1593
sayllt Umumi Hifzisthha Kanunu'nun 57. maddesi geregince "Bildirimi zorunlu hastaliklar
listesi"ne alinmis olmasina ragmen iilkemizde kanser istatistikleri yeterli olmayip gercek

kanser insidansi bilinmemektedir (3).

Bu calismanin amaci, Yiiziincii Y1l Universitesi, Tip Fakiiltesi, Plastik ve
Rekonstriiktif Cerrahi Anabilim Dalinda Ocak 2005 ile Temmuz 2011 tarihleri arasinda
cilt kanseri nedeniyle takip edilen ve tedavi edilen hastalarin; yas, cinsiyet, histopatolojik
alt tipi, viicuttaki yerlesim yeri, timor sayis1 ve capi, On tani-tani tahmin orani, biyopsi
tirii, eslik eden hastalik varligi ve niiks orami gibi degiskenler acgisindan geriye doniik

olarak incelemek ve ililkemizdeki deri kanseri istatistiklerine katki saglamaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Malign Deri Tiimérleri’nin Epidemiyoloji ve Etyolojisi

BHK insidansinin son {i¢ dekatta tiim diinya capinda %?20-80 oraninda arttig
tahmin edilmektedir (4). Bunun nedeninin bilingsiz giineslenme, ozon tabakasinin
incelmesi ve yasam siiresinin uzamasi olabilecegi diistiniilmektedir (5). Deri kanserleri

erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir (6).

ABD’de her yil bir milyondan fazla yeni hasta ortaya ¢iktigi bildirilmistir. BHK,
melanom dis1 deri kanserlerinin (MDDK) %75’ini ve ABD’deki tiim kanserlerin %?25’ini
olusturur (7). Deri kanserlerinin yillik insidans1 cografi bolgelere gore degisir. Ornegin,
ekvatora yakin olan yerlerde MDDK gelisme riski yiiksektir (8). Avustralya’da yillik %1-2
insidans artig1 bulunmakta olup diinyada BHK’nin en fazla goriildiigii yerdir. Onu Amerika
ve Avrupa takip etmektedir. En az goriildiigi yer ise Finlandiya’dir (9). Ayrica,
Avustralya’da acik tenli popiilasyonun giines 1sinlarina fazla maruz kalmasi nedeniyle
diinyadaki en yiiksek SHK goriilme orani izlenmektedir (10). Sadece MDDK’ e maruz

kalan insan sayis1 diinya genelinde yilda 2.75 milyonu bulmaktadir (11).

MM insidans1 ise giinimiizde hizla artmaktadir ve her 10 yilda bir ikiye
katlanmaktadir. MM, deri kanseri Oliimlerinin ortalama dortte iiclinden sorumludur (12).
2000 yilinda dogan her 75 kisiden birinde hayatlarinin herhangi bir déoneminde MM
gelisebilecegi ve bunlardan %?20’sinin tan1 konulduktan sonraki 5 yil icinde yaygin

hastalik nedeniyle 6lebilecegi tahmin edilmektedir (13).
2.2. Predispozan Faktorler
2.2.1. Ultraviyole

Derinin kanser6z ve prekanserdz lezyonlarinin gelismesinde ultraviyole 1sinlar
ile giinesin ciltte yarattigi hasar, temel mekanizma olarak gosterilmistir (14).
Ultraviyole radyasyonun (UVR) ii¢ tipi vardir. Ultraviyole A(UVA) (320-400 nm),
Ultraviyole B (UVB) (290-320 nm) ve Ultraviyole C (UVC) (200-280 nm). Ozellikle UVB
radyasyonu, DNA ve onarim sistemlerinde fotokimyasal hasar olusturma ve immiinitenin
kismi baskilanmasiyla immiin sistemde degisiklikler gerceklestirme yoluyla ¢ogu deri

kanserinin olusumundan primer sorumludur (15).



Karsinogenezis i¢in diger UVR’lerden daha riskli olan UVB giines yanigindan
da sorumludur (14). UVA, bir ko-karsinojen olarak etkileyerek UVB’nin etkilerini artirir.
Bronzlagsma salonlarinda kullanilan yapay UVA radyasyonunun uzun donem etkileri bu
yiizden kaygiya neden olmaktadir. Bronzlagsma lambalari ve yataklarinin bu aletlerin
kullanim sikligiyla orantili olarak MDDK riskini ve dogal giines 15181 ile birlikte
kullanildiginda deri kanseri gelisme riskini artirdigi gosterilmistir (16). UVC ise giiclii
bir karsinojendir, fakat bu UVR’nin cogu ozon tabakasi tarafindan filtre edilmektedir. Bu
nedenle deri kanseri gelisiminde daha az etkisi vardir (15). Mor 6tesi 151n veren lambalar
ve bronzlastiric1 yapay 151k kaynaklar1 da bu tip kanserlere neden olabilirler (14). Ayrica,
cocukluk ve adolesansta maruz kalinan giines 1s1gmnin eriskin hayatta MDDK riskini
artirdigr gosterilmistir (17). UVR maruziyetine bagli MDDK olusmast i¢in gerekli

siirenin 20 ile 30 yil arasinda oldugu tahmin edilmektedir (18).

SHK olusumunda, giines 1s181ina kiimiilatif maruziyet, aralikli maruziyete gére daha
etkilidir (19). UVR maruziyetinin, SHK gelistirme riski BHK gelistirme riskinden daha
fazladir. Uzun siireli PUVA tedavisi, SHK riskinde doza bagimli artisa sebep olur.
Psoriazis i¢in uzun siireli PUVA tedavisi alan hastalarda MDDK sikliginda 30 kat artis

saptanmistir ve bunlarin cogunun SHK oldugu bildirilmistir (20).
2.2.2. iyonize radyasyon ve floresan 1s1k

BHK, oOnceden radyasyona maruz kalinan bolgelerde ortaya cikabilir. Cesitli
mantar hastaliklar1 ve hemanjiom gibi durumlarda bas ve boyun bolgesine radyoterapi
uygulanan hastalarda uzun yillar sonra BHK gelisme riskinde artis olabilmektedir (9).
Diisiik doz 1iyonize radyasyonun uzun siireli uygulanmasi MDDK, o6zellikle BHK
gelisimi ile iligkilidir. Ancak iyonize radyasyonun SHK gelisme riskini de yaklagik {ii¢
kat arttirdig1 bildirilmistir (21).

2.2.3. Kronik yaralar

Derideki staz iilseri, kronik osteomyelitler, siniis traktlari, hidroadenitis siipiirativa
ve perianal fistiiller gibi kronik iilserlerde ve ayrica uzun siireli yanik sonrasinda da deride
malign neoplazmlar goriilebilir (22). Bu olay, herhangi bir sebeple uzun siireler
kapanmayan yaralar i¢in de gecerlidir. Kronik yara zemininde deri kanseri gelisme

insidans1 %?2 olarak bildirilmistir (23). Giinlimiizde ‘Marjolin ilseri’ terimi; kronik



tilserlerin, siniis traktlarinin ve yaniklarin malign transformasyonu icin kullanilir (24).

Kronik skar zemininde gelisen SHK patogenezinde; tekrarlayan doku iilserasyonu /
onarimi sonucu zamanla hiicresel hafizanin kayboldugu, hiicresel diferansiasyonun
progresif olarak azaldigi ve sonu¢ olarak tiimor gelistigi ileri siiriilmiistiir (21,24).
Marjolin iilserlerinde gozlenen kanserlerin yaklasik %75-96’sim1 SHK olusturur (21).
BHK, SHK’ a benzer sekilde, drene olan siniisler, iilserler, yanik bolgeleri ve kronik
inflamasyon alanlarinda da ortaya ¢ikabilmektedir (25). Bir klinik ¢alismada 135 kronik
ilserde %27 oraninda SHK, %5-15 oraninda ise BHK tespit edilmistir (26).

2.2.4. Kimyasal karsinojenler

Ksenobiyotikler, klorlu havuzlar, plastik, pestisid ve benzoyl peroksitin MM riskini
arttirdigr  goriilmiistiir. Ev ve tarimsal insektisitlerin i¢inde bulunan arsenik ve baca
temizleyici iscilerinde komiir katranina direkt olarak maruz kalmak deri kanseri riskini
arttirabilmektedir (22). Ayrica sigara ve alkol kullamimi ile agiz boslugundaki SHK
arasinda kuvvetli bir iliski vardir (27,20).

2.2.5. immiin supresyon

Ozellikle 16semi ve lenfomas1 bulunan hastalar ve organ transplantasyonu yapilan
hastalar gibi immiinsuprese kisilerde, basta SHK olmak iizere tiim malign deri tiimdrlerinin
artmis oldugu gosterilmistir (6). AIDS’li hastalarda da 6zellikle BHK ve Kaposi sarkomu
basta olmak iizere diger cilt kanserlerinin de arttigi gozlemlenmistir (28). Ayrica, bu
kanser hiicreleri normal immun sisteme sahip olan hastalarda kolaylikla yok edilebilirken,
UVB’nin sebep oldugu immiinsupresyon bu tiimorlerin  immunolojik  yikimini

engellemektedir (29).

Immiinsupresyonlu hastalarda tiimoral gelisimin artmasina sebep olarak, onkojenik
virus infeksiyonlarinin kolaylagsmasi ve malign transformasyona ugrayabilecek mutant
hiicrelerin yok edilmesini saglayan immun koruma mekanizmalarinin baskilanmis olmasi
olas1 mekanizma olarak ileri stiriilmiistiir (30). Bagisiklik sisteminibaskilayici tedavilerden
otiirli 6zellikle renal transplant yapilan hastalarda SHK sikliginin 18 ile 36 kat arttig
gozlenmistir (14,10).



2.2.6. Cinsiyet

Literatirde BHK ve SHK’ nin erkeklerde kadinlardan yaklasik 2 kat daha fazla
goriildiigii bildirilmistir (18). MM’ de ise kadin, erkek orami yaklasik olarak birbirine esit
olup; bu kanser erkeklerde daha agresif seyretmektedir (31). Bununla birlikte yumusak

doku sarkomlar da kadin ve erkeklerde esit siklikta goriiliir (32).
2.2.7. Yas

BHK ve SHK 40-79 yas arasinda daha sik goriilmektedir (33). MM ileri yaslarda
sik goriilmekle birlikte 6zellikle genc eriskinler arasinda tehlikelidir (34). Yumusak doku

sarkomlu olgularin yaklagsik yaris1 60 yas ve lizerinde gozlenir (35).
2.2.8. Viriisler

HPV kokenli bazi yassi sigiller (6zellikle HPV’nin 5 ve 8 alt tipleri) bulunduklari
dokularda o©zellikle genc hastalarda siklikla SHK‘ya doniisim gostermektedir (36).
Ulkemizde yapilan bir klinik arastirmada 25 BHK olgusunun %44 iinde
immiinhistokimyasal teknikle HPV varlig1 ispatlanmis olup bu olgularda mitoz sayisinda
artis tespit edilmistir. Bu durum HPV’lerin BHK etyolojisinde roliiniin bulunmasi

ihtimalini desteklemektedir (37).
2.2.9. Aile hikayesi

Tim MM vakalarinin %10-15’ini ailesel MM olan hastalar olusturmaktadir.
Birinci derece akrabalarin sadece bir tanesinde MM olmas1 MM gelisme riskini 2 kat, ii¢

veya daha fazla aile bireyinde MM olmasi ise bu riski 35-70 kat artirmaktadir (38).
2.2.10. Fenotipik ozellikler

Fitzpatrick deri tipi siniflamasi, kisilerin giinese maruz kaldiklar1 zaman ciltlerinin
verdigi reaksiyona gore yapilan bir siniflamadir (39,40). Deri fototip sistemi kisinin deri
rengi ve bronzlasma yetenegine dayali 6 puanli bir skaladir ve Tablo 1’ de bu siniflamaya

ayrintili yer verilmistir. Fitzpatrick deri fototipi siniflamasi: (40)



Tablo 1. Fitzpatrick deri fototipi siniflamasi
DERI FOTOTIPLERININ SINIFLAMASI

Orta* Derecede Giines Maruziyetine Reaksiyon  [Deri Rengi
I |Her zaman yanarlar, asla bronzlagmazlar Soluk beyaz
II [Kolayca yanarlar, zor bronzlagirlar Soluk beyaz
IIT [ilk giines yamigindan sonra bronzlasirlar Beyaz
IV [Kolayca bronzlasir, asla yanmaz Acik kahverengi
V  [Kolayca ronzlasir, asla yanmaz Kahverengi
VI [Kolayca bronzlasir, asla yanmaz Koyu kahverengi

* Enlem derecesine bagli olarak, giines 1sinlarinin maksimum oldugu ilkbahar
veya yaz aylarinda, korunmasiz (6rn. giines koruyucu kullanmadan) 30 dakika giines

maruziyeti

Deri fototip 1 ve 2’ye sahip kisilerde basta BHK ve SHK olmak iizere tiim deri
kanserlerinin gelisme riski yiiksektir. Acgik tenli ve cilli kisilerde BHK gelisme riski daha
da artmistir. Tip 5 ve 6°da ise nadiren deri kanseri goriiliir. Zenci irkta BHK de dahil
olmak iizere deri kanserlerinin beyaz irka gore ¢cok daha az oldugu bilinmektedir. Biitiin
bunlardan, ciltteki melanin pigmentinin ve koyu cilt renginin fotoprotektif oldugu

goriinmektedir (9).
2.2.11. Kalitimsal deri hastaliklar:

Genetik gecisli deri hastaliklarinin ¢ogunda UVR maruziyetine artan hassasiyet
bulunmasi nedeniyle, basta BHK olmak {izere deri kanserlerinin daha erken yasta ve daha
stk gelisme ihtimali bulunmaktadir (36). Bu genetik hastaliklarin baslicalari; Bazal hiicreli
neviis sendromu, Kseroderma Pigmentosum, Albinizm, Bazex sendromu, Rombo
sendromu, Nevus Sebaseus, Epidermodisplazia verrusiformis, Epidermolizis biilloza

distrofika ve diskeratozis konjenitadir.

Bazal hiicreli neviis sendromu: Nevoid bazal hiicre sendromu veya Gorlin
sendromu olarak ta bilinen bu otozomal dominant (OD) gecisli hastalikta; viicutta yiizlerce
sayida goriilebilen yaygin BHK ler, el ve ayak tabaninda ¢ukurluklar, makrosefali, fasiyal
dismorfizm, ¢ene kistleri, menenjiom, falks serebride kalsifikasyonlar, yarik dudak/damak,
gdz  anomalileri, pektus  ekskavatum/karinatum,  kosta/vertebra = anomalileri,

polidaktili/sindaktili gibi anomaliler goriilebilmektedir (41). BHK’ lar siklikla ¢ocukluk



doneminde goriilmeye baslamakta ve yasamin ileri donemlerine kadar olusmaya devam

etmektedir (42).

Kseroderma Pigmentozum: Otozomal resesif (OR) gecis gosteren Kseroderma
Pigmentozum (KP) deride ultraviyole 1sinlarina karsi asirt duyarlilik ve erken yaslarda
ortaya c¢ikan cok sayida deri kanseri gelisimi (BHK, SHK, Malign MM’ ler) ile
karakterize, nadir goriilen bir hastaliktir. KP’li hastalarda DNA onarim ve sentez
bozuklugu oldugu icin ultraviyoleye bagli DNA hasarinin onarimi yapilamadigindan,
hiicrede onarim eksikligi nedeniyle mutasyonlar, hiicre dejenerasyonlar1 ve hiicre oliimleri

meydana gelir. Bu durum erken yaslarda cilt kanseri gelisimine sebep olur (43,44).

Albinizm: Tirozinazin eksikligine veya defektif olmasimna bagli fotoprotektif
melanin iiretimi bozuldugundan, 6zellikle SHK ve BHK olmak {izere deri kanseri riskinin

arttig1 bir hastaliktir (45).

Bazex-Dupré-Christol sendromu: Viicutta multiple BHK’ larin goriilebildigi bu
OD gecisli sendromda o©zellikle el ve ayak sirtinda goriilen follikiiler atrofoderma,
konjenital hipotrikozis, hipohidrozis ve iskelet bozukluklar1 gibi anomaliler goriilebilir

(46).

Rombo sendromu: OD gecisli olup hipertrikozis, trikoepitelyoma, vermikulat
atrofoderma, milyum Kkistler, periferal vazodilatasyon ve multiple BHK’ lar goriilebilir

(46).

Nevus Sebaseus (Jadassohn): Yenidoganlarin %0.3’{inde goriilen sebase neviisler
cogu kez dogumda veya dogumdan sonra ortaya cikar. Genellikle sa¢ch deride, daha nadir
olarak yiiz ve diger bolgelerde de yerlesebilirler. Genc ve orta yaslarda malign doniisiim

riski %35 dir. Bu olgularda BHK gelisimi oldugunu gosteren klinik ¢alismalar vardir (47).

Epidermodisplazia verrusiformis: Giinese acik yerlerdeki ciltte HPV enfeksiyonu

sonucu olusan verriilerden BHK gelismesine neden olan (OR) bir hastaliktir (43).

Epidermolizis biilloza distrofika: Hem (OD) hem de (OR) formlar1 bulunan bu
hastalikta deri, tirnak ve mukozada kronik soyulmalar meydana gelir. Bu bolgelerde uzun

donemde SHK gelisebilir (43).

Diskeratozis konjenita: Deride hiperpigmentasyon ve atrofi, tirnak displazisi,

miik6z membranlarda 16koplaki ve SHK sikliginda artma goriiliir (43).



2.3. Oncii Lezyonlar

SHK, siklikla aktinik keratoz (AK) ve in situ SHK (Bowen hastaligi) gibi
premalign lezyonlardan gelisebilirken, BHK i¢in onciil bir lezyon tanimlanmamistir (48).
Yenidoganda viicut yiizey alaninin %5’inden biiyiik veya eriskinde 20 cm captan daha
biiyiik olan dev konjenital neviisler %5-15 oraninda MM’ e doniisme riski tasirlar (49).
100’den fazla neviisii olanlarda MM riski 10 kat artmistir (50). Caplart 6-8 mm’den
biiyiik, diizensiz sinirli, asimetri ve degisken pigmentasyon gosterebilen displastik

neviislerde de MM riskinde artma s6z konusudur (51).
2.4. Patofizyoloji

Deri kanserlerinin patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber bir¢ok faktore
baghh oldugu disiiniilmektedir. Karsinogenezin c¢ok adimli hipotezi en c¢ok kabul
edilendir. Bu hipoteze gore, ilk olarak kisinin baslangic genomunda kalic1 degisiklige yol
acacak genetik mutasyon baglar. Transformasyon ic¢in tek basmma bu degisiklik
yetmemektedir. Fakat mutasyona ugramis genoma latent biiylime avantaji vermektedir.
Sonrasinda hiicre i¢i ortamindaki epigenetik olusumlar tiim hiicrelere genis bir mitojenik
ozellik kazandirir. Genetik dengesizligin neden oldugu bu degisiklikle sonucta, kontrolsiiz

biiyiime ve tiimor olusumu meydana gelir (52).

Ultraviyole 1smlart normalde dogal tamir mekanizmalan ile diizeltilebilen
karakteristik DNA hasarlar1 yapmaktadir (53). Bu mutasyonlar, giinese maruz kalan viicut
bolgelerindeki deri kanserlerinde ras onkogeni, p53 ve Patched (PTCH) tiimor
baskilayict gen gibi ¢esitli genlerde gosterilmistir (42). DNA onarim mekanizmasi saglam
bireylerdeki deri kanserlerinde bu mutasyonlar %30-60 oraninda goriilirken, DNA onarim
mekanizmasi bozuk olan KP hastalarindaki kanserlerde bu mutasyonlarin orant %50-

80’e ¢ikmaktadir (42).

UV ile iliskili deri kanseri patogenezinde yeri olan bir diger faktor, erken bir
basamakta anahtar rol oynayan p53 timor siipresor geninin inaktivasyonu ya da
mutasyonudur. Yapilan ¢calismalarda SHK vakalarinda %0-72, BHK vakalarinda ise %0-
92 oraninda p53 ekspresyonu goriilebilecegi bildirilmis, Ilter ve arkadaslarmin yapmis
olduklar1 calismada ise bu oranlar sirasiyla %62,5 ve %47,3 olarak saptanmistir (54).

Ayrica, UVR’nin deri iizerinde bolgesel bagisiklik sistemini baskilayici etkisi, tiimore



kars1 olusan bagisiklik cevabimi ortadan kaldirarak, tiimor hiicrelerinin yok edilmesini

engelliyor olabilir (55).

UV 1smimin direkt mutajenik etkisinden bagka epidermisteki Langerhans hiicreleri
ve siipresor T hiicrelerinde de baskilama veya stimiilasyonda azalma saglayarak,
immiinstipresif bir etki olusturup konagin transforme olmus ya da mutasyona ugramis

prekanseroz hiicreyi tespit etmesini baskilayarak tiimor riskini arttirmaktadir (9).
2.5. Derinin Anatomisi ve Fizyolojisi

Deri; viicudun disim1 orten, daha alttaki organlar1 travmalara, ultraviyole 1sinlarina,
toksin ve bakterilere kars1 koruyarak bariyer gorevi goren fonksiyonel bir organdir.
Koruyucu 6zelliginin yaninda 1s1 diizenlemesi, metabolik, immiinolojik denetim ve duyu
algilama gorevleri de bulunmaktadir. Deri, epidermis ve dermis olmak iizere baslica iki

tabakadan olusur (56-58).

Deri, daha icteki tabakalarin hayat boyu siirekli yenilemesi ile degisime ugrayan dis
tabakaya sahip dinamik bir organdir. Deri ayn1 zamanda yas, cinsiyet ve anatomik
lokalizasyona bagl olarak degisik kalinlikta goriiliir. Erkek derisi, karakteristik olarak tiim
anatomik yerlesimlerde kadin derisine gore daha kalindir. Derinin en kalin oldugu yerler

avug ici ve ayak tabani iken, en ince oldugu yerler ise goz kapag1 ve kulak arkasidir (56).

Epidermis kan damarlar1 icermemektedir. Beslenmesinde, artiklarin atilmasinda,
dermoepidermal bileske iizerinden saglanan difiizyon ile biitiiniiyle dermise baglidir.
Epidermis birincil olarak, derinlerden yiizeye dogru asamali degisimlerden gecerek
olgunlasan keratinositleri iceren tabakali skuamo6z epitelyumdur. Bu tabakalar en altta
bazal membrandan ylizeye dogru stratum bazale veya diger adi ile stratum germinativum,
stratum spinozum, stratum granulozum ve en dis yiizeyde stratum korneumdur.
Melanositler bazal tabakada yer alirlar. Noral krest hiicrelerden tiiremis melanositlerin
birincil fonksiyonu, giinesin 1s1yan enerjisini emerek, deriyi ultraviyolenin zararl
radyasyon etkilerinden koruyan melanin pigmentini iiretmektir. Ortalama 10 keratinosite 1
melanosit seklinde dizilim olmaktadir. Melanin pigmenti sentezlendikten sonra
keratinositlerde depolanir. Melanositler sa¢ folikiillerine ek olarak retina, uvea ve
leptomeninkslerde bazal tabakada bulunurlar. Bu bolgeler, ayn1 zamanda melanomanin

koken aldigr yerlerdir (56,57).



Giinese acgik anatomik bolgelerde melanositlerin keratonisitlere orani 1/4’tiir. Solar
radyasyona maruz kalmayan bolgelerde bu oran 1/30’a kadar diismektedir.
Melanozomlarin kesin sayisi irk ve cinsiyete gore degismektedir. Kisiler arasi
pigmentasyon farkliligi hiicre sayisindan ¢cok melanozomlarin boyutuyla ilgilidir. Giines
1sinlari, melanosit stimiilan hormon, adenokortikoid hormon, Ostrojen ve progesteron
melanin iiretimini arttirir. Yasla beraber kisinin derisinde melanosit populasyonunda
azalma olur. Melanositler noral krest kokenli olduklarindan tekrar cogalma 6zelligine sahip

degildirler (57).

Stratum spinozumda keratinositler poligonal bi¢cimde bulunurlar ve daha c¢ok
ortalama 5 ile 10 sira halinde yer alirlar. Keratinositlerin birbirlerinden ayrilmalarina engel
olan hiicreler aras1 kopriiciikler vardir. Genellikle bu tabakada, yine epidermisin dentritik
hiicrelerinden olan Langerhans hiicreleri yer alir. Bu hiicreler kemik iligi kokenli olup
epidermisin granuler ve bazal tabakalarinda da bulunurlar. Langerhans hiicreleri antijen
sunan hiicrelerdir. Yabanci antijenleri kiiciik peptid parcalar: halinde toplarlar ve bunlar

bagisiklik sistemini aktive eden lenfositlere sunarlar (56,58).

Daha iistte stratum granulozum bulunur. Sitoplazmalarinda keratohiyalin graniilleri
igerirler. Derinin en dis kismini stratum korneum olusturur. Keratinden olusan bu tabakada
hiicreler cekirdeklerini kaybederler ve korneosit adin1 alirlar. Bu tabaka siirekli bir sekilde
dokiilir. Epidermal transit zamani, bir keratinositin bazal tabakadan stratum korneuma
kadar gelip viicut disina atilmasina kadar gecen siireyi kapsar. Anatomik kesimlere gore
28, 45 ve 46 giin arasinda degisir. Epidermis ile dermis arasinda bazal membran zonu
icerisinde bazal membran yer alir. Epidermisin dermise yaptig1 ¢ikintilara rete ¢ikintilari,

iki rete arasinda kalan dermal bolgeye de papilla adi verilir (56,57).

Dermisin birincil gorevi epidermisi giiclendirmek ve desteklemektir. Dermis,
derinde retikiiler dermis, yiizeyde papiller dermis olmak iizere iki tabakadan meydana
gelen, daha karmasik bir yapidir. Dermis, bag dokusu lifleri ile kaplidir. Bu liflerin ¢cogunu
kollajen lifleri olusturur. Papiller dermis; daha ince, kapiller, elastik ve retikiiler lifler ile
baz1 kollajenleri iceren gevsek bag dokudan meydana gelir. Retikiiler dermis, ylizeye
paralel kollajen bantlar, ag gibi birbirine gecmis elastik lifler ve genis kan damarlar1 i¢eren

daha yogun bag dokudan olusur (57).

Dermisteki bag dokusu liflerinin arasini bag dokusu ara maddesi doldurur. Bu ara
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madde bol mukopolisakkarid ve bunun yaninda kondroidin siilfat ve glikoprotein igerir.
Gerek bu maddeleri, gerekse kollajen liflerini fibroblastlar sentezler. Retikiiler tabakada
fibroblastlarin haricinde mast hiicreleri, sinir sonlanmalari, lenfatikler ve epidermal ekler
bulunur. Fibroblastlar dermisteki en baskin hiicre tipidir. Bu hiicreler, prokollajen ve
elastik lifleri iiretip bu organik molekiillerin salinimini yaparlar. Prokollajen, proteolitik
enzimlerce pargalanip kollajeni olusturur. Kollajen dermisin agirliginin %70’ini olusturur.

Tip I kollajen, tiim kollajenin %85’ ini; tip III kollajen ise %15’ ini olusturur (57).

Derinin ekleri, dermiste bulunur. Bu eklerin en onemlisi kil follikuliidiir. Kil
follikiiliiniin bulbus pili kismu dermisin alt kesiminde yer alir. Yine her bir kil follikiilii bir
ya da birkac tane sebase glandla birlesir. Bunun yaninda kil follikiilerini, muskulus erektor
pili ad1 verilen diiz kaslar ¢evirir. Kil follikiili derinin salgi yapmayan bir ekidir. Derinin

salg1 yapan ekleri ise sebase, ekrin ve apokrin bezleridir (56).
Derinin Malign Kanserleri:
A) Bazal Hiicreli Kanser
B) Skuamoz Hiicreli Kanser
C) Bazoskuamoz Hiicreli Kanser
D) Malign Melanom

E) Diger Nadir Deri Kanserleri

2.6. Bazal Hiicreli Kanser (BHK)
2.6.1. Tanim ve epidemiyoloji

Bazaloma, Bazaliyoma ve Bazal Hiicreli Epitelyoma olarak da adlandirilan Bazal
hiicreli karsinom (BHK), siklikla epidermisin bazal tabakasindaki pluripotansiyel hiicreler
ve daha az siklikla kil follikiilleri ve sebase glandlarin dis kiliflarindan gelisim gosteren,
yavas biiyiiyilip lokal olarak invazyon gosteren ve nadiren metastaz yapabilen, beyaz irkta

en sik goriilen derinin malign epitelyal bir tiimortidiir (59,60).

[Ik kez 1827 yilinda Jacob tarafindan tanimlanmis ve “rodent iilser” olarak

isimlendirilmistir (61). Siklikla kronik olarak giinese maruz kalan deri bolgelerinde
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goriilmektedir. Lokal olarak invazif, yavas yayilan bir deri tiimoriidiir (5). Yasl kisilerde
daha sik goriilmesine ragmen son yillarda 50 yas altindaki kisilerde degoriilme
insidansinda artis saptanmistir. BHK siklikla agik tenli kisilerde ve gilines goren
bolgelerde goriiliir. BHK’ 11 hastalarda MM gelisimi agisindan artmis bir risk vardir (7).
BHK gelisimi i¢in yasam boyu risk %11-18 olarak bildirilmistir (62).

2.6.2. BHK Patogenezi ve Histopatolojisi

BHK histopatogenezinde en ¢ok kabul goren teori Pinkus’un ileri siirdiigii teori,dir.
Bu teoriye gore yagsam boyunca olusan ve primer epitelyal germ hiicrelerinin yam sira kil
folikiilleri, ter bezleri, yag bezleri ve apokrin bezleri olusturan pluripotent hiicrelerin eksik
farklilagsmasi1 sonucu BHK gelismektedir. Bu teori BHK nin farkli histolojik tiplerinin
olmasini da agiklar (60).

BHK hiicreleri histolojik olarak genellikle epidermisin bazal tabakasindaki biiyiik
cekirdekli bazofilik hiicrelerle benzerlik gosterirler. Bu hiicreler ‘palizad® denilen ¢itlenme
goriintiisii olustururlar (63). Karakteristik hiicre; biiylik, oval veya uzun cekirdekli ve
goreceli kiiciik sitoplazmaya sahiptir. Bu hiicreler epidermisin bazal hiicrelerine
benzeyebilirler, fakat neoplastik formlarda hiicreler arasi kopriiler eksiktir. Bag dokusu
timor kitlesinin etrafinda stroma c¢ogalmast ile bir yigin olusturur. Stroma siklikla
musindzdiir. Timor adasinin stromadan ayrilmasi tamisal goriiniime yardimci olur

(52,56).

2.6.3. Klinik Goriiniim

BHK icin tipik lezyonun o6zellikleri arasinda yar1 saydam veya seffaf, inci tanesi
benzeri, kenarlar kabarik olan papiilonodiiler lezyon seklinde goriilebildigi gibi, iizerinde
telenjiektaziler veya iilser bulunabilen eritematdz plak ya da kistik bir nodiil seklinde de
karsimiza cikabilir. Nadiren kanama, kepeklenme veya krutlanma eslik edebilir.
Genellikle agresif biiyliyen tiimorler daha sik iilsere olma egilimi gosterir ve biiyiik,
tedavisi ihmal edilmis lezyonlar goz, burun ve kulaklarda lokal olarak destriiktif olabilir.
Cogunlukla asemptomatiktir, fakat nadiren hassasiyet veya agriya sebep olabilir ki bu
agresif biiyliyen tiplerde perinoral yayilim agisindan ipucu olabilir (25). BHK en sik bas-
boyun (%80) gibi giinese maruz kalan bolgelerde goriilmekle birlikte viicudun bagka

yerlerinde de ortaya cikabilir (27,64). Govde ve alt ekstremite yerlesimi nadir olmakla
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birlikte, kadinlarda bu bolgelerde goriilme riski biraz daha fazladir. Herediter formlar

disinda el icinde gelismesi nadirdir (65).

2.6.4. Klinik Tipler

BHK lar, tiimor hiicrelerindeki stromal yapilarin miktar1 ve hiicrelerin farklilasma
derecelerine gore histopatolojik olarak diferansiye ve diferansiye olmayan (undiferansiye)
iki tipe ayrilmakla birlikte tek bir tiimorde pek cok histolojik patern bulunabilir (66).
Diferansiye tiimorler kil, yag bezi, apokrin veya ekrin ter bezleriyle benzerlik gosterirler.
Kil follikiiliine benzeyenler keratotik, apokrin ve ekrin bezlere benzeyenler ise adenoid
BHK’ lar olustururlar. Diferansiye olmayan tipler ise “solid BHK” olarak bilinirler ve
bu grupta nodiiler, mikronodiiler, ylizeyel, pigmente, infiltratif, morfea benzeri BHK ve

Pinkus’un fibroepitelyomasi yer almaktadir (66,67).

A) Nodiiler (Nodiilokistik, Nodiiloiilseratif) BHK: BHK’ larin en sik goriilen tipi
olup, olgularn yaklastk %40- 60‘m1 olusturur (68). Siklikla ciltte {izerinde
telenjiektazilerin olabildigi, parlak kenarli, keskin sinirli, kiiciikk bir nodiil veya papiil
olarak baglar (27). Bu inci benzeri yar1 saydam nodiill genisleyip icindeki tiimor
adaciklarinin baskisi ile doku beslenmesi bozulur ve merkezinde nekroz geliserek ‘rodent
ilseri’ denilen iilserasyona neden olur. Siklikla yiizde (burun kenari, medial kantus ve
kulak bolgesi) goriiliir (6). BHK’ nin bu tipi kolayca taninabilir ve en 1yi prognoza sahiptir
(56).Ayirict tanmilar arasinda dermal nevus, amelanotik melanom, deri eki tiimorleri,

dermatofibrom, skar ve SHK yer alir (6,69).

B) Yiizeyel BHK: “Ekzematoid BHK” adiyla da anilan bu tip genellikle kendini
bir veya birka¢ adet diizensiz sinirli, eritemli, diiz ve ylizeyel plaklar halinde gosterir.
Yiizeyel BHK cok biiyiik caplara ulasabilir. Kurutlu ya da skuaml (kepekli) eritematoz
lezyonlar seklinde goriilebilir (36). Tiim BHK vakalarinin yaklasik %15-30’unu
olusturmaktadir (4,68,70,71). Lezyonlarin cap1 siklikla 1 cm’den biiyiiktiir (71). Klinikte
siklikla psoriazis, spider anjiomlar, ekzemalar, Bowen hastalig1 ve aktinik keratoz gibi

lezyonlarla karisabilirler (36,65)

Yiizeyel BHK’ lar derinlere inmekten ¢ok, ¢cevreye dogru yayilma egilimindedirler.
Yiizeyel BHK, diger tiplerden farkli olarak 6zellikle daha geng veya orta yash kadinlarda
sik goriiliip govde ve ektremitede yerlesmeye egilimlidir (52,56,65). Diger BHK tiplerine
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gore genellikle daha geng yaslarda ortaya gikar (70). Inkomplet eksizyon egiliminin fazla

olmas1 nedeniyle rekiirrens riski fazladir (72).

C) Pigmente BHK: Klinik olarak tamamen nodiiler tipin 6zelligini tagir. Ancak bu
tip farkli olarak hastanin deri pigmentasyonu ile iliskili olarak mavi veya kahverengi-
siyahimsi bir renkte hiperpigmente, seffaf, bazen erode olabilen bir papiil seklinde
gozlenir. Bu ylizden siklikla MM (nodiiler tiple) ile karigabilir (65,73). Ayiric1 tanisinda
nodiiler MM yiizeyel yayillan MM, lentigo MM, deri eki tiimorii, bilesik nevus, mavi
nevus, seboreik keratoz ve pigmente spitz nevus diisiiniilmelidir (6,27,69). Klinik olarak
bazen karakteristik olarak incimsi sir ve telenjiektaziler mevcut olabilir, bu da MM’dan

ayirt etmede yardimer olabilir (73).

D) Morfea Benzeri BHK (Sklerozan, Skatrisyel, Fibrotik): Diizgiin yiizeyli, sert,
sinirlart belirgin olmayan, endiire parlak bir plak seklinde baslar. Morfea benzeri BHK
subtipler i¢cinde en agresif olamidir (72). Siklikla yiiz bolgesinde yerlesir. Baslangicta
sarimsi-beyaz renkte olup bundan otiirii “morfea benzeri BHK” adim1 almistir. Tiimoriin
sinirlart belirgin olmadigindan gercek lezyon ¢ok daha genis olup, bu da tedavide énemli
bir sorun olusturur. Ancak deri gerildiginde veya iizerine bir lamla bastirilirsa daha belirgin
hale gelebilirler (74). Fildisi beyaz goriiniimii nedeniyle skara benzer. Diger BHK
formlarinda oldugu gibi telenjiektazi ve inci benzeri renk Onemli tanisal ipuglaridir
(75). En 6nemli ozelligi klinik olarak goriindiigiinden ¢ok daha genis bir alana yayilmis

olmasidir (65).

E) infiltratif BHK: Genelde deri rengindedir ve ayirt edilmesi zordur. Deri lastiksi
veya fibrotik olabilir (76).

F) Pinkus’un Fibroepitelyal Tiimoérii: BHK’ nin bir varyanti olarak
sayllmaktadir. Hermann Pinkus Szuchmacher tarafindan 1953 yilinda tanimlanmistir
(77). Lezyonlar tek veya multiple olabilir. Siklikla ciltle ayn1 renkte, sapsiz, bazen saph
olabilen, yiizeyel papiil veya nodiil seklinde karsimiza ¢ikar (78). Klinik olarak fibroma
benzer. Amelanotik MM’dan ayirimi zordur (65). Siklikla sirt bolgesi, gdvdenin alt

kisimlari, genital ve inguinal bolgede ortaya cikarlar (78).
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2.6.5. Biyolojik Davramslar:

A) Lokal Invazyon: BHK genellikle yavas biiyiiyiip daha ¢ok lokal invazyonla
yayilarak hasara neden olur. Tedavi edilmeyen olgular genellikle biiylimeye devam eder ve
uzun siire dokuda destriiksiyona neden olup subkutan doku, kas, hatta kemige kadar
yayitlm gosterirler (6,79). Nazolabiyal veya retroaurikular sulkustaki tiimorler daha

invazif olabilir, bu nedenle bu bolgelerdeki lezyonlarin daha genis eksizyonu gerekir (6).

B) Perinoral invazyon: BHK da yaklasik %0.2-3.8 oraninda perindral invazyonun
goriildiigii bildirilmistir. En sik histolojik olarak agresif veya rekiirren lezyonlarda
goriilmektedir. Onceden tedavi edilmis deri kanseri olan bolgede agri, parestezi, giigsiizliik

ve paralizi gibi norolojik semptomlar, sinir tutulumu siiphesi uyandirmalidir (6).

C) Metastaz: BHK’ lar diger kanser tiirlerine gore genellikle daha iyi bir prognoza
sahip olup karakteristik olarak yavas ve yillar icerisinde olan bir biiyiime gosterirler (80).
Metastaz nadir goriilmektedir, ancak yetersiz tedavi edilir ya da tedavisi ihmal edilirse
biiyliyiip, genis lokal olarak ciddi doku hasar1 yapabilmekte, bu ise ciddi fonksiyon
kaybina veya kozmetik bozukluga neden olmaktadir (5,65,75) ve yakin komsuluktaki
yasamsal yapilar1 tehdit edebilmektedir (5,75). BHK’da kanser hiicreleri yasamlarini
devam ettirmek i¢in ciltte mevcut olan konnektif dokulara ihtiya¢ duyduklan icin, farkl
dokularda canliliklarin: siirdiiremezler ve metastaz olasiliklar1 bu yiizden oldukca diistiktiir
(%0.0028-%0.1) (80). BHK, ozellikle biiyiik boyutlu oldugunda, ¢ok daha saldirgan bir
klinik seyir izleyebilir. Dev boyuttaki BHK’ lar histolojik olarak diger tiirlerden belirgin
farklilik gostermeseler de kanser hiicrelerinin davranislart daha farkli olabilmekte, dermis
dokular1 ve ekstradermal dokularda siklikla infiltrasyon goriilebilmektedir (81). Bu
tiimorler hakkinda onemli sorulardan biri; tiimor biiyiikliigiiniin morbidite ve mortaliteye
olan etkisidir. Bu goriisii destekleyen bazi calismalarda tiimoriin boyutunun klinik seyirde
etkili oldugu, biiyiik tiimorlerde daha biiyiik bir biiyiime hiz1 ve boylece daha kétii prognoz
gosterebildigi belirtilmistir (82). Baska bir calismada, dev BHK’ lar da digerlerine gore
daha farkli bir biiylime hizinin mevcut olmadigi, tiimoriin biiyiikliigliniin onun siiresine
bagli oldugu ve hastalardaki ihmalin de ¢ok Oonemli bir faktor oldugu belirtilmistir (81).
Agresif tip BHK' lar, icerdikleri Tip-IV kollajenaz sayesinde bazal membran1 parcalayarak
dokulara daha kolay invaze olmakta ve biiyiik boyutlara ulasarak tiim BHK'larin %1'inden

azini olusturan dev BHK' lara doniisebilmektedir (83).
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BHK’larin metastaz risk faktorleri arasinda; lezyonun varligimin siiresi,
konvansiyonel tedaviye direngli lezyonlar, perindral invazyonlar, biiyiikk lezyonlar,
multiple odakli lezyonlar, metatipik ve morfeik histolojik tipler yer alir (84). BHK’ lar en
sik lenf bezi (%40-83) metastaz1 yaparlar. Ancak daha az siklikta hematojen yolla hemen
hemen tiim i¢ organlara metastaz yapabilirler. Metastazin sik oldugu yerler arasinda
akciger (%35-53), kemik (%20-80), deri (%10-17) ve karaciger (%9) yer alir (70,85).
Metastazlarin daha cok tiimériin boyutu ve derinligi ile iliskili oldugu ileri siiriilmiistiir. Ug
cm’den biiyiik lezyonlarda metastaz oran1 %1-2 iken, 5 cm’den biiyiik lezyonlarda %20-25
ve 10 cm’den biiyiik lezyonlarda %50’ye yakindir (25). 10 cm’den biiyiikk primer
timorler, bas-boyun bolgesi lokalizasyonu, multiple, rekiirren, uzun siire tedavi
edilmeyen veya uygun sekilde tedavi edilmeyen, perindral yayilim ve damar invazyonu
bulunan, derine penetrasyon gosteren tiimorii olan hastalar metastaz agisindan yiiksek

riskli grupta yer alirlar (70,85).

D) Rekiirren Bazal Hiicreli Karsinom: Ozellikle morfeik, infiltratif ve
mikronodiiler BHK’ larda rekiirrens riski yliksektir. Tiimoriin boyutu ne kadar biiyiikse
rekiirrens riski de o kadar fazla olur. Tekrarlayan tiimorler daha agresif bir davranig
sergilerler (63). Rekiirren BHK, operasyon bolgesinde endiirasyon, eritem, iilserasyon veya
kanama ile karakterizedir. Konvansiyonel yontemlerle tedavi edilen BHK’larin yaklasik
%10’unda gelecekte bir noktada rekiirren tiimor ortaya ¢ikmaktadir (25). BHK gelisen
hastalarin %40’1inda on yil i¢inde ikinci bir BHK gelistigi (86,87) ve SHK gelisme
riskinin de arttig bildirilmistir (64).

2.6.6. Tam

BHK’ nin kesin tanis1 lezyondan alinan biyopsinin histopatolojik incelenmesi ile
konur. Shave biyopsi ylizeyel materyal sagladigi i¢in, BHK’da punch veya eksizyonel
biyopsi tercih edilmelidir (70).

2.6.7. Tedavi

Tedavi, lezyonun anatomik lokalizasyonu, histolojisi ve hastaya ait ek faktorler
gdz Oniinde bulundurularak  planlanir. BHK’da kullanilan  tedaviler asagida

Ozetlenmistir:
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A. Cerrahi yontemler:

- Mohs mikrografik cerrahisi

- Standart eksizyon

- Elektrodesikasyon ve kiiretaj

- Kriyoterapi

B. Cerrahi olmayan yontemler:

- Topikal tedaviler (imiquimod, 5-Florourasil)
- Radyoterapi (RT)

- Fotodinamik tedavi

En sik kullanilan tedavi yontemi cerrahi eksizyondur. Cerrahi eksizyonun diger
tedavi yontemlerine gore basit, ekonomik olusu ve histopatoloji i¢in materyal saglamasi

nedeniyle iistiinliigii bulunmaktadir (88).
2.6.8. Prognoz

BHK hastalar1 uygun sekilde tedavi edildiginde prognozlari ¢ok iyidir. Primer
tiimorler icin kiir oranlan yiiksek olsa da hasta rekiirrens ve yeni primer timor gelisimi
acisindan takip edilmelidir. lkinci primer BHK gelisme riski %36-50 olarak
bildirilmistir. Periyodik olarak tiim viicut deri muayenesi ve giinesten koruyucu kullanimi
onerilmektedir (6). Rekiirren tiimorlerde, tekrarlama riski ve tiimoriin agresifligi artsa da
bu tiimorlerde de prognoz iyidir. Rekiirren hastalik Oykiisii olan hastalar, ¢ok daha sik
araliklarla takip edilmelidirler. Metastatik hastalikta prognoz kotiidiir. Ortalama yasam

siiresi tan1 anindan itibaren 8-10 aydir (6).
2.7. Skuamoz Hiicreli Karsinom
2.7.1. Tanim, epidemiyoloji ve alt tipler

Skuamé6z hiicreli karsinom (SHK), deri ve mukozal yiizeylerin suprabazal
epidermal keratinositlerinden koken alan, lokal infiltrasyon ve doku hasari yapabilen
malign bir deri tlimoriidiir (6,20). SHK diger adi ile epidermoid karsinomun baslangi¢

yeri deri veya mukoza epitelidir. Deri kanserleri arasinda ikinci siklikta ve ozellikle
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erkeklerde daha fazla goriiliir. Deri malignensilerinin %20’sini olusturur. Epidermisteki
keratinositlerden ~ kaynaklamir. Ik olarak 1755 yilinda Pott tarafindan baca
temizleyicilerinde, kronik baca isine maruz kalma sonucu ortaya ¢ikan deri malignensisi
olarak tanimlanmistir. Bu tanimlama ile ¢evresel nedenlerin deri kanseri olusumundaki

etkisi ilk olarak ortaya konmustur (14,10).

SHK normal deri iizerinde nadiren gelisir. Cogunlukla altta yatan giines hasari,
aktinik keratoz, skarlar, kronik {iilser veya siniisler gibi durumlar mevcuttur (89).
Karsinoma in situ olarak baslayarak, dermis, subkutan doku, kas, kikirdak ve kemige
kadar invazyon gosterebilir. Bolgesel lenf nodlarina ve uzak organlara metastaz goriilebilir
(90). SHK’ lar en sik bas, boyun ve el sirt1 gibi giines 1sinlarina maruz kalan yerlerde
goriilir. SHK, bas ve boyunda giines 1sinlarina bagl olusan kanserlerin yaklasik %60’ 1n1
olusturur (14,91).

SHK' lezyonlarinin ¢ogu iizeri kurutlu, iilsere olabilen, pembe nodiil veya plak
tarzindadir. Premalign lezyon iizerinde gelisen tiimorler erken donemde iilserlesmeye
egilimlidirler ve goriiniimleri neoplastikten ¢ok enflamatuar proces seklindedir. Boyle
non-spesifik goriiniimleri nedeniyle giines goren yerlerde bulunan bu lezyonlardan SHK
tanis1 adina siiphenilmek gerekir. Ayrica giines gormeyen yerlerde de olusabilecegi

unutulmamalidir (25,27,88).

UVR maruziyeti, iyonize radyasyon, immiinsiipresyon, prekiirsor lezyonlar, yanik
Oykiisii, skarlar, kronik yaralar veya genetik baz1 hastaliklar gibi durumlarda SHK gelisim
riski artmaktadir (20). Bunlardan prekiirsor lezyonlar, invazif karsinomaya doniisme riski
bulunan ve histopatolojik olarak epidermise sinirli atipi gosteren lezyonlardir (24,92).
SHK’ larm bir¢ogu aktinik keratoz, Bowen hastalig1 gibi prekiirsor lezyonlardan gelisir
(24,20). Invazif SHK atipik keratinositlerin dermal bazal membrana ulastigi ve dermisi

invaze ettigi zaman baglar (14).

Aktinik keratozlar, uzun siireli UVR’ye cevap olarak gelisen, histolojik olarak
atipik epidermal keratinositlerden olusan kutanoz neoplazilerdir (24). Aktinik
keratozlarin, kutanz SHK Onciisii oldugu yaygin olarak kabul gormiistiir (93). Aktinik
keratozlar SHK’ nin en erken fark edilebilen bulgusudur ve “SHK in situ” olarak
siniflandirilabilirler (94). Aktinik keratoz lezyonu tedavi edilmezse; ya kendiliginden

geriler, yadegismeden kalir, ya da invazif SHK’ya progresyon gosterir. Tek bir aktinik
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keratozun invazif SHK’ ya progresyon riski bir yilda %0,025 ile %16 arasinda oldugu
bildirilmistir (93). Aktinik keratozdan koken alan SHK vakalarmin biiyiik cogunlugu,
diisiik malign potansiyeli olan iyi diferansiye SHK olarak siniflandirilabilirler (93). Aktinik
keratozdan gelisen SHK’larda metastaz riski %1-6 oranminda bildirilmistir (24). Hangi
lezyonlarin SHK’ ya progresyon gosterecegi Onceden tahmin edilemeyecegi icin tiim

aktinik keratozlarin tedavi edilmesi 6nerilmektedir (94).

Bowen hastaligi, in situ SHK olarak da bilinir (21,27). Ik olarak 1912 yilinda
John T. Bowen tarafindan tanimlanmistir. Her ne kadar giines goren ve gérmeyen tiim
viicut bolgelerinde goriilse de tipik olarak; 60 yas iistiindeki kisilerde, giinese maruz kalan
bas-boyun bolgesi ve kadinlarda alt bacakta, yavas biiyliyen, keskin simirli, eritemli
skuamli plak seklinde goriiliir (24). Hiperkeratoz, krutlanma ve fissiirlenme siklikla eslik
eder. Erkeklerde kadinlara gore daha siktir. Lezyonlar genellikle tektir, ancak hastalarin
%10-20’sinde multiple lezyon gozlenebilir (21). Lezyonun ortasinda genellikle pullanma
mevcuttur. Bu 6zelligi nedeniyle psoriazis ile karigabilir. Yillar icinde yavas biiyiiyen
agrisiz lezyon anamnezi vardir (95). Teorik olarak epidermise sinirli olmasit nedeniyle
metastaz riski yoktur, ancak tedavi edilmezse yavas bir sekilde invazif SHK’ ya
progresyon gosterebilir (27). Bowen hastaliginin invazif SHK’ ya doniisme riski yaklagik
%5 ve invazif SHK gelistikten sonra metastaz riski yaklasik %33 olarak bildirilmistir
(24). Bowen Hastaligi, penis veya nadiren vulvada goriildiigiinde Queyrat eritroplazisi
olarak adlandirilir (27). Bu lezyonun invazif SHK’ ya doniisme riski yaklasik %33 ve
SHK’ye doniisen hastalarda metastaz riski yaklasik %20 olarak bildirilmistir (24).

2.7.2. Klinik goriiniim

SHK’ larin bilyiik cogunlugu bas, boyun ve el sirt1 gibi giinese maruz kalan deri
bolgelerinde ortaya ¢ikar (20,27). Aktinik hasara baglh gelisen SHK’ lar genellikle bas,
boyun, iist ekstremiteler ve govdede yerlesirken, giines hasari ile iligkili olmayanlar

daha cok govde, genital bolge ve ayak tabaninda ortaya ¢ikar (20,90).

Genellikle asemptomatik olan Onciil lezyonlarda hassasiyet gelisimi, endurasyon,
erozyon, skuamda artig veya ¢apin artmasi SHK gelisiminin habercisi olabilir (20). Derinin
SHK’s1 farkli klinik goriiniimlerde karsimiza cikabilir. En sik sert, deri renginde veya
eritemli, keratotik papiil veya plak seklinde goriiliir, fakat pigmente de olabilir. Ayrica

iilser, diiz ylizeyli nodiil, kalin kutandz boynuz seklinde de goriilebilir. Biiyiidiik¢e
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genellikle sertligi ve yiiksekligi artar. Progresif tiimor invazyonu, altta yatan dokuya

sabitlenme ile sonuclanir (20).
2.7.3. Klinik tipler

A8z boslugu yerlesimli SHK: Genellikle uzun yillar sigara icen, tiitiin cigneyen
veya alkol kullanma aligkanligi olan kisilerde ortaya cikar. Erkeklerde daha sik goriiliir.
En sik goriildiigii bolgeler; agiz tabanmi, yumusak damak ve dil bolgesidir. Genellikle
eritroplaki lezyonu iizerinde gelisir ve asemptomatiktir. Inatc1, kirmizi, piiriizlii yama veya
graniiler, kadifemsi, kirmiz1 plak seklinde baslayip zamanla sert ve nodiiler hale gelebilir

(20).

Alt dudak SHK’s1: Aktinik keilit veya l16koplaki iizerinde gelisir. Inatc1 dudak
catlamasi, lokalize skuam veya kabuk, beyaz-kirmizi lekeli atrofik dudak vermilyonu,
vermilyon sinirlarinin diizensizlesmesi, endiire aktinik keilit bolgesinde kiiciik catlaklar

veya iilserasyon SHK' gelisimini gosteren klinik ipuclaridir (20).

Vulvanin SHK’s1; Kiigiik sigilimsi nodiil veya erozif eritemli plak seklinde
baglar. Lezyon asemptomatik olabilir veya daha siklikla kasinti veya kanama goriiliir.

Siklikla labia majorlerin 6n yiiziinde gozlenir (20).

Penis SHK” s1; Siklikla siinnetsiz erkeklerde goriiliir. Genital hijyenin kotii oldugu
bolgelerde, kanserlerin %10’unu olusturabilmektedir. Penis SHK’sinin onciil lezyonu

Queyrat eritroplazisidir ve kirmizi, kadifemsi plak ile karakterizedir (20).

Skar zemininden gelisen SHK: Tipik olarak deri biitiinliigiiniin bozuldugu
yaralanmadan ve direncli erozyonlardan yillar sonra baslar. Siklikla kronik piyojenik
veya vendz staz ilserlerinin goriildiigii alt ekstremitelerde olusur. Artmis agri, akinti

veya kanama SHK gelisimini diisiindiirmelidir (20).

Verriikoz karsinom: Verrikkoz karsinom, SHK’ nin oral mukoza ve larenks,
anogenital bolge, plantar yiizey ve daha az siklikla diger kutan6z bolgeleri tutan,
karnabahar goriiniimlii, yavas biiyiiyen, ekzofitik tiimorlerle karakterize farkli bir diisiik
evreli tipidir (93). Lezyon lenf nodlarina yayilmaz, ancak lokal olarak invazif ve siklikla
da kulak, burun, mandibula ve penis gibi lokal yapilar1 yikici etkileri vardir. Sik rekiirrens
yaparlar (96). Verriikdoz karsinomun patogenezi tam olarak bilinmemektedir ancak HPV,

kronik irritasyon ve kimyasallarla iligkili olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (90).
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2.7.4. Histopatoloji

SHK’ da histopatolojik olarak, epidermal hiicre kitleleri dermisin i¢ine dogru
prolifere olmustur. Tiimor kitlesi degisik oranlarda normal goriiniimlii ve atipik yassi
hiicrelerden olusur. Atipik yassi hiicrelerde; hiicreler arasi kopriilerin kaybinin yaninda,
hiicrelerin boyutu ve seklinde biiyiik degisiklikler, niikleer hiperkromazi ve hiperplazi
mevcuttur. Atipik yass1 hiicrelerin sayisi tiimoriin farklilasmasi1 azaldik¢a artar. Yassi
hiicreler, keratin incileri denilen keratinizasyon odaklar1 seklinde skuamoz farklilasma

gosterebilirler. Farklilagmanin kaybi, azalmis keratin iiretimi ile iliskilidir (20,86).
2.7.5. Evreleme

Evreleme, tiimoriin biyolojik davranisi ve hiicresel diferansiyasyona gore yapilir.
Broder’in Evrelemesi:

Evre 1: Hiicreler en yiiksek diferansiyasyona sahiptir ve metastaz potansiyelleri

diisiiktiir. Keratin incileri siklikla goriiliir. Differansiye hiicre oran1 % 75’ den fazladir.
Evre 2: Diferansiye hiicre oran1 %75 ile %50 arasindadir.
Evre 3: %25-50 arasi1 diferansiye hiicre

Evre 4: %25’ten az diferansiye hiicre.mevcuttur ve spindle hiicreler mevcuttur.
Kotii diferansiye hiicreler keratinizasyon gostermezler ve belirgin hiicresel atipi mevcuttur.

Ayirici tanida; anaplastik melanom, lenfoma veya mezenkimal tiimorler diisiiniilebilir (97).
2.7.6. Tam

SHK tanis1 her zaman biyopsi ile konur. Ozellikle giinese maruz kalan bolgede,
direncli, iyilesmeyen veya biiylime gosteren lezyonlardan, kiiciikse eksizyonel, biiyiikse
insizyonel biyopsi yapmak gerekir. Invazif SHK’ min, in situ SHK’dan ayriminin
yapilabilmesi i¢in biyopsinin yeterli derinlikte alinmas1 6nemlidir. SHK’ da metastaz riski
nedeniyle bolgesel lenf bezinin muayenesi yapilmalidir. Daha agresif kanserlerde

radyolojik incelemeler gereklidir (90).
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2.7.7. Prognoz

SHK’larin prognostik etkenleri; hiicrelerarasi1 benzerlik derecesi, yerlesim, timor

boyutu, derinligi, sinir ¢evresine yayilim, hizli biiyiime ve rekiirrenstir(10,56).
2.7.8. Metastaz ve rekiirrens

Gilines hasarli deride ortaya ¢ikan SHK’ lar oldukg¢a diisiik metastaz oranina
sahipken (yaklasik %0,5), inflamatuvar veya dejeneratif olaylara ikincil ortaya ¢ikan
SHK’larda metastaz oram1 ¢ok daha yliksektir (86). Alt dudak, en yiiksek metastaz
oranina (%13,7-16) ve en kotii prognoza sahip anatomik bolgedir (20,86). Ayrica derinin
adenoid ve miisin iireten SHK’ larinda klasik tipe gore metastaz orami daha yiiksektir
(86). Lokal rekiirrens gosteren SHK’ larda, sekonder tedavi sonrasi tekrar niiks ve
metastaz riski yiiksektir. Rekiirren bir tiimoriin standart eksizyon sonrasi lokal rekiirrens

oran1 %10-23 olarak bildirilmistir (90).

Ozellikle yash hastalarda, bas ve boyun lokalizasyonlu tiimérlerde sinir g¢evresine
invazyon, norotropizm olarak da bilinir. SHK’larda %2.4-14 oraninda sinir cevresine
invazyon goriilebilir. Hem metastaz hemde rekiirrens acisindan kotii bir prognoz
isaretidir ve eksizyon sonrasi radyoterapinin alinmasi gerektiginin gostergesidir

(10,14,98).

Metastaz Ozellikle biiyiik, derin yapilari veya kutandz sinirleri tutan ve rekiirren
timorlerde daha sik goriilir (20). Metastaz birincil olarak bolgesel lenfatiklere olma
egilimindedir. Hastayla ilk karsilasildiginda lokal lenf nodlarinin muayenesi ¢ok
onemlidir. Alin, goz kapaklari, yanak ve kulaklardaki lezyonlarin metastazlar1 daha ¢ok
parotid lenf nodlarina olmaktadir, bunun yaninda agiz c¢evresi tiimorler submental,
submandibuler ve yukar: servikal nodlara metastaz yaparlar (10,14,98). SHK’ larda lezyon
biiyiikliigli (cap1 >2 cm), lezyonun kalinlig1 ve invazyon derinligi (derinligi >4-5 mm), az
diferansiye tip, anatomik lokalizasyonlar (kulak veya alt dudak yerlesimi), inkomplet
eksize edilmis lezyonlar, rekiirren lezyonlar, perinoral invazyon mevcudiyeti ve immun

siipresyon gibi durumlar nodal metastaz icin risk faktorlerini olusturur (99).

Metastaz yiizdesi yiiksek olan SHK’ da tek basina metastaz tedavide dikkat
edilmesi gereken bir gostergedir. Metastaz riski veya varligi cerrahi tedavi ve

sonrasinda verilebilecek radyasyon tedavisinin seklini belirler. Enflamatuar ve
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dejeneratif degisiklikler sonrast goriilen karsinomalarda metastaz oram1 %40’lara
¢ikabilmektedir. Immiinsiipresif hastalarda gelisen karsinomalarda da yine metastaz orani
cok yiiksektir (10,14,98). Metastatik SHK’ da bes yillik sagkalim orani SHK alttipinden
bagl olmaksizin %35’den daha azdir (21).

2.7.9. Tedavi

Tedavi secimi biiyilk oranda tiimoriin  rekiirrens ve metastaz  riski

degerlendirilmesine bagli olmakla birlikte tedavi yontemleri asagidaki gibidir (20):
1- Eksizyonel olmayan ablatif tedavi (sadece in situ SHK ve 6zel durumlarda)
2- Mohs mikrografik cerrahisi
3- Konvansiyonel cerrahi eksizyon
4-RT

Modern cerrahi tekniklerle sonuglar iyi olmaktadir. Cerrahi sinirin lezyona olan
uzakligr siklikla tartisilan bir konu olmustur. Broadland ve Zitelli (10), diisiik riskli
lezyonlarda yeterli eksizyon sinirinin lezyonun 4 mm etrafindan, yiiksek riskli olanlarda
6 mm etrafindan olmasi gerektigini bildirmislerdir. Operasyon sirasindafrozencalisilmasi
cerrahi sinirlarin  belirlenmesinde, eksizyon alaninin onarilmasindan o©nce faydali

olabilmektedir (10,56,98).

Hastanin medikal durumu bir ameliyati kaldiramayacak diizeyde ise sadece lokal
radyasyon tedavisi kiiciik tiimorlerde verilebilir. Biiyilk lezyonlarda tedavi sansi
azalirken, kiiciik lezyonlarda tedavi orami yiiksektir. Ayrica radyasyon tedavisi,
eksizyon sonrasi destekleyici tedavi olarak ve metastazin Kkontrolii agisindan
uygulanabilir. Radyasyon tedavisi genellikle operasyon sonrasi ilk 8 hafta icinde verilir

ve bu metod yiiksek etki diizeyine sahiptir (10,98).
2.8. Bazoskuamoz Hiicreli Kanser (BSHK)

Tiim deri kanserlerinin %1-2'sini olusturan Bazoskuamoz hiicreli karsinom (BSHK,
Metatipik Bazal Hiicreli Karsinom), BHK'larin agresif histolojik alt tiplerinden biri olarak
da gosterilebildigi gibi patolojik olarak hem BHK hem de SHK 6zelligi gosterir (100).
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BSHK dermis ve subkutan dokuya invaze olmaya egilimlidir. Kil follikiili, ter bezi,
kartilaj, kemik, sinir ve damar cevresine yayilarak destriiksiyona neden olur. Ayrica

metastaz yapmaya egilimlidir (100).

Histopatolojik olarak iki temel 6zelligi vardir; malign bazal hiicreler biiyiik, oval ya
da ig bicimli, uniform, oval-uzun genis niikleuslu, az bazofilik sitoplazmal1 olup hiicreler
arasinda koprii gostermeyen ada ve seritler yaparlar. Hiicreler tiimor adasinin periferinde
palizadik dizilirken tiimor adasi iginde rastgele dizilim gosterir. Ikinci 6zellik eozinofilik
sitoplazmal1 ¢ok sayida skuamoz hiicre agregatlaridir. Ayrica bazal ve skuamoz hiicre
tipleri arasinda transizyon zonunun bulunmayis1 da BSHK tanisinda kilit rol oynamaktadir

(100,101).
2.9. Malign Melanom
2.9.1. Tamim ve epidemiyoloji

Malign melanom (MM) derinin en kotii huylu kanseri olup, diinya genelinde
goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Deri disinda, mukozalar, gbz ve santral sinir sistemi
gibi diger melanosit iceren alanlarda da goriilebilmektedir. MM, dermoepidermal
bileskedeki melanositlerden, atipik veyakonjenital neviisleriolusturan nevomelanositlerden
koken almaktadir (52,91). MM’ ler cogunlukla deride yerlesirken, yaklasik %0.2-1’1
mukozal yiizeylerden koken alir (102).

Kadinlarda 6zellikle alt ekstremitede, erkeklerde ise gdgiis on duvart melanomanin
sik goriildiigii bolgelerdir. Siyah 1rkta ise siklikla el ayasi, ayak tabani, tirnak yatagi ve

mukoz membran lokalizasyonu gozlenir (14,103).

Melanositlerin biiyiik kismi deride ve kil follikiillerinde bulunurlar. Derideki
melanositler ozellikle bazal tabaka olmak iizere interfollikiiler epidermiste bulunurlar

(104).

Her melanosite karsilik 5-6 bazal keratinosit bulunur. Melanositler,
melanozomlarda depolanan melanin sentezlerler. Bu pigment, i¢inde bulundugu
melanozom ile birlikte melanositteki dentritik uzantilar aracilig: ile keratinositlere transfer
edilir. Keratinositler siirekli deskuamasyon nedeni ile dokiildiiklerinden, kutanéz

pigmentasyonun korunmasi icin siirekli melanin sentezi ve melanozomlarin keratinositlere
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transferi gerekmektedir (104).

Melaninin asil fonksiyonu UV radyasyonunu (280-400 nm) absorbe ederek ya da
dagitarak UV’e bagli DNA hasarina karst bir koruma saglamaktir. Melanin tarafindan

absorbe edilen UV 1sinlari, enerjinin daha az toksik formu olan 1s1ya doniistiiriiliir (104).

2.9.2. Melanomda tiimor gelisimi

Melanositlerdeki malign transformasyon ve tiimor gelisimi, klinik, histopatolojik,

immiinopatolojik, sitogenetik ve in-vitro 6zelliklerine gore 5 evreye ayrilmaktadir (105):
a. Benign melanositik neviis
b. Atipik neviis
¢. Primer melanom, radial biiyiime fazi
d. Primer melanom, vertikal biiyiime faz1
e. Metastatik melanom

MM’ de tiimor gelisiminde kritik basamagin radial fazdan vertikal faza gecisi
sirasinda oldugu kabul edilmektedir. Radial biiyiime fazinda melanom hiicreleri esas
olarak intraepidermal bolgede prolifere olmaktadirlar. Ancak az sayida hiicrenin papiller
dermisi invaze etmesi tiimore biiylime avantaji saglamaktadir. Radial biiyiime fazina ait
hiicrelerin karakteristik ozellikleri E-kadherin adl1 bir adezyon molekiilii icermeleridir. E-
kadherin, keratinositler ile etkileserek intraepidermal bolgedeki hiicrelerin migrasyonuna
engel olmaktadir (106). Bu evredeki melanomlarin metastaz yapmadiklar1 kabul edilir.
Hizli biiyiime ve malign hiicrelerin nodiil olusturmasi vertikal biiyiime fazinin isaretidir.
Vertikal biiyiime fazindaki hiicreler E-kadherini kaybetmekte, bunun yerine N-kadherin
adl1 fibroblast, makrofaj ve endoteliyal hiicrelerle etkilesen adezyon molekiilii ortaya
cikmaktadir. Endoteliyal hiicrelerle olan etkilesim sonucunda malign hiicrelerin

intravazasyonu kolaylagmaktadir (105).

2.9.3. Malign melanom tipleri

Clark 1969 yilinda MM’y1, yiizeyel yayillan MM, nodiiler MM ve lentigo MM
olmak iizere 3 alt tipe ayirmistir. 1975 yilinda Reed ve arkadaglart ise Akral lentigindz
veya palmoplantar MM’ y1 4. alt tip olarak bu gruba eklemistir (107).
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MM’lar esas olarak 4 alt gruba ayrilmaktadir;
1. Yiizeyel Yayilan Melanom (YYMM)

2. Nodiiler Melanom (NMM)

W

. Lentigo Maligna (LM) ve Lentigo Malign Melanom (LMM)

4. Akral Lentijindz Melanom (ALMM)

[

. Yiizeyel Yayilan Melanom (YYM): En sik goriilen MM alt grubu olup tiim
kutan6z MM’larin %70’ini olustururlar. Siklikla 4. ve 5. dekatda ve aralikli giines goren
bolgelerde (kadinlarda alt ekstremitelerde, erkeklerde sirt iist bolgesi) goriiliir. Klasik
klinik goriiniimii tamida kullanilan ABCD kuralina uymaktadir. YYMM, 6nceden mevcut

bir neviis ile en sik birlikte olan alt gruptur (105).

2. Nodiiler melanoma: Yaklasik %15-30 ile ikinci siklikta goriiliip, en kotii
prognoza sahip olan tiptir. 50-60 yaslar arasinda ve erkeklerde sik goriilmektedir. Siklikla
da govdede goriiliir. Makroskopik olarak mavi-siyah renkte nodiil goriiniimii tipinde olup
ilserasyon ve kanama goriilebilir (105,108). Cogunlukla koyu renkli olmakla beraber

bazen agik renkli olabilip, "amelanotik malign melanoma" adin1 alir (14,103).

Klinik olarak radial biiyiime faz1 yoktur. Onceden var olan bir neviis zemini

yerine daha ¢ok denovo olarak gelismektedir (105,108).

3. Lentigo maligna melanom: Tipik olarak yashlarin (ortalama 70 yas) bas,
boyun ve kollarinda goriilen bu tip tiim melanomlarin %4-10’unu olusturur (108). En sik
yiizde, ozellikle de yanak ve burun gibi kronik giines 1sinlarina maruz kalan bolgelerde

goriiliir. Erkeklerde boyun, skalp ve kulaklarda da goriilebilir (105).

Yavas biiyiiyiip siklikla da yakin lenf bezlerine metastaz yapmalarindan dolay: sag
kalim oranlar1 %90-94 gibi oldukca yiiksektir (14). Lentigo malignalarin yaklasik %5-
8’inin invazif MM’ya doniistiigli tahmin edilmektedir (109). LM ve LMM de klinik olarak
saptanamayan subklinik lateral yayilma orami cok yiiksektir ve bu nedenle standart
eksizyonlar sonrasi rekiirrens orani ¢ok yiiksek olmaktadir. Neviislerle birlikteligi en az

olan MM alt grubudurlar (105).

4. Akral lentigin6z melanom: En az goriilen MM tipi olup beyaz irkta MM’larin

yaklasik %?2-8’ini olusturur. Siyah-koyu renkli irkta ise %60-72 ile en sik goriilen tip
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olup, Asya wrkinda ise %29-46 oraninda goriilmektedir (105,108).

En sik ayak tabaninda goriilmekle birlikte daha sonra siklik sirasina gore avug ici
ve tirnak yatagi bolgelerinde de goriiliir. Ancak plantar ve palmar MM’larin tiimii ALM
degildir, kiiciik bir kismi YYM ya da NM olabilir. ALM’nin giines 1sinlan ile ilgisi
yoktur. Bu 4 tip disinda melanomun dezmoplastik MM (DM), mukozal MM, nevoid MM,
Spitzoid MM, metaplastik MM, balon hiicreli MM, miksoid MM ve malign mavi neviis

(malign blue nevus) gibi nadir goriilen varyantlart da vardir (105).
2.9.4. Histopatoloji

MM tanisinin  altin  standardi biyopsilerin histopatolojik degerlendirilmesidir
(105,110). Primer kutan6z MM tanisinda sitolojik olarak malign melanositlerin dermisteki
istilasinin olmas1 onemli bir patolojik Ozelliktir. Dermo-epidermal kavsakta ¢ogalmanin
yaninda dermisin derinlerinde atipik hiicre varliginin olmast MM yoniinden tani koydurur.
Hiicre cekirdeginin sitoplazmaya olan yiiksek orani maligniteyi diistindiiren sitolojik
karekterdir. Malign hiicrelerde anormal mitotik aktivite, yogun hiicre ¢ekirdegi ve cevre
hiicrelerden cekirdegin ¢ap olarak degisik olmasi durumu izlenir (107). Histopatolojik
olarak uzamuis ileri derecede fibrotik bir stroma i¢ine melanom hiicreleri gomiilmiislerdir.
Melanositler epidermisin yukari1 boliimlerinde tek veya hiicre gruplari halinde goriiliir.
Epidermis i¢i veya bazal kat melanositlerinin lateral yayilmalarindan dolayr keskin bir
sinir belirlenemez. Bu lateral yayilma en ¢ok lentigo MM, yiizeyel (veya lateral) yayilan

MM ve akral lentiginoz MM’larda olup, noduler MM’larda yoktur (103).
2.9.5. Melanomda tam

Iyi bir prognoz icin melanomda erken tani ¢ok onemlidir. MM’ nin karakteristik
goriinlimii olmasina ragmen, MM tanisin1 dogrulayacak ya da ekarte edecek tek bir
klinik 6zellik yoktur. Deneyimli dermatologlar bile melanom vakalarinin ancak %80-
90’1na klinik tam1 koyabilmektedir (105). MM’ lerin kesin tanis1 biyopsi ve histopatolojik
inceleme ile konur. MM 06n tanisiyla yapilacak biyopsi kesinlikle eksizyonel olmalidir ve
shave, punch ya da ince igne aspirasyon biyopsisi yapilmasi kontrendikedir (111). Ancak
tiimor biiylik ise ya da burun, periorbital bolge, digital bolge gibi 6zel alanlari iceriyorsa
insizyonel biopsi alternatif bir yontemdir. Insizyonel biopsi tiimoriin en palpabl kismindan

ya da renk olarak en koyu kismindan alinmalidir (112).
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Hastaya uygulanacak tedavi ile tiimoriin kalinligi arasinda iliski oldugundan
insizyonel biyopsiye karsi ¢ikilmaktadir. Insizyonel biyopsi, tiimériin total eksizyonel
biyopsi i¢in fazla biiyiik olmas1 veya lokalizasyonun uygun olamamasi gibi 6zel durumlar
disinda teknik olarak Onerilmez. Tani insizyonel biyopsi ile konulsa bile, prognozun

belirlenmesi i¢in yine total eksizyon gerekecektir (14,103,113).

Fizik muayene optimal aydinlik bir ortamda yapilmali, sach deri, gbz c¢evresi,
konjunktiva, oral mukoza, genital bolge ile palmar ve plantar bolgeleri de icermelidir.
Gizli bolgelerdeki MM’ ler taninin gecikmis olmasi nedeni ile tani sirasinda genellikle

daha invaziv bir tiimor seklindedirler (114).

Fizik muayenede neviislerin sayis1 (tipik ve atipik neviisler) ve yerlesim yerleri
kayit altina alinmalidir. Yiiksek riskli hastalarda ve cok sayida neviisii olan hastalarda
daha sonraki muayenelerde karsilagtirma yapabilmek i¢in viicudun total fotografi ile

lezyonlarin fotograflarinin  ¢ekilmesi ¢cok dnemlidir (115).
MM diisiindiiren bulgular ABCD kriterlerine gore belirtilmistir (116) (Tablo-2).

Buna gore ABCD kriterlerini tagiyan bir lezyonun MM olma ihtimali yiiksektir.
Yapilan c¢alismalarda ABCD kriterlerinin = sensitivitesinin = %90-100 oldugu ancak
spesifikliginin ¢cok daha diisiik oldugu gosterilmistir (105). Nodiiler MM, ABCD kuralina
uymamaktadir. Ciinkii diizgiin siirli, homojen renkli ve genellikle kiiciik lezyonlar (6

mm’den kii¢iik) seklinde ortaya ¢ikmaktadir.

Tablo 2. MM’ de ABCD kriterleri ve bulgular

ABCD Kriterleri Bulgular
A = Asymmetry = Asimetri Asimetrik
B = Border = Sinirlar Keskin sinirli olmayan, diizensiz sinirlara sahip
C = Color = Renk Iki veya daha fazla renk icerir, beyaz alanlar vardir
D = Diameter = cap 6 mm’den biiyiiktiir

ABCD kriterleri goreceli olarak degismektedir. Bazi arastirmacilar ABCD
kriterlerine “E” harfini (E=evolving, degisim) de eklemektedirler (117). Baz1 arastirmacilar
ise “D” harfini lezyonun biiyiikliigii yerine lezyondaki degisiklikleri (difference)
belirlemek i¢in kullanmaktadirlar (118).

Bir lezyondaki renk degisiklikleri ve boyutundaki biiyiime, hasta tarafindan erken
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donemde fark edilen en 6nemli iki Ozelliktir (119). Lezyonun renk, boyut ve seklindeki
degisiklikler yaninda inat¢1 kasinti bulgusu da, spesifik olmamakla birlikte erken
semptomlardan birisidir. Bunun yaninda iilserasyon, kanama ve hassasiyet genellikle

ilerlemis primer lezyonu isaret etmektedir (120).

2.9.6. Melanomda prognoz ve seyir

MM’ da prognozu tayin eden etmenler arasinda; yas, cinsiyet, irk, lezyonun
yayilimi (vertikal ve lateral), melanom tipi, melanom kalinlig1 ve klinik evreleme, lenf
bezlerinin durumu, lenfovaskiiler invazyon, iilserasyon, lezyon lokalizasyonu gibi faktorler
bulunmaktadir (14,121). Biitlin bunlarin yaninda bolgesel lenf nodlarin durumu en
onemli prognostik etmendir (14,56,103,113). Gergekten, lenf nodunun metastaz1 tek
basina, diger etmenlerden bagimsiz olarak hastanin 5 yillik yasam siiresini %40

azaltmaktadir (121).

MM’ ler en sik deri, cilt alti doku ve lenf nodlarina metastaz yapar. Her organa
metastaz yapmakla birlikte en sik akcigerlere olmakta, daha sonra sirasiyla karaciger, beyin,
kemikler ve barsaklara olmaktadir. Ge¢ lezyon tekrari, tam1 ve tedaviden 10 yil veya

daha sonra olusan tekrarlardir ve insidans1 yaklasik %0,93-6,7 dir (14,103).

Tiimor kalinligin1 degerlendiren 3 farkli sistem vardir. Bunlardan birincisi 1969’da
Clark tarafindan tanimlanmis sistemdir. Bu sistemde tiimor hiicrelerinin bulundugu deri

katmanina gore evreleme yapilmaktadir (106) (Tablo-3).

Tablo 3. Melanomda Clark evreleme sistemi

Evre Tiimor hiicrelerinin lokalizasyonu
I Epidermiste
II Papiller dermise ulagmig
111 Papiller dermisi doldurmus
v Retikiiler dermise ulasmis
\% Retikiiler dermisi doldurmus ve subkutan6z yag dokusuna ulagmig

Clark evrelendirmesi Evre I klinik olarak benign bir lezyondur. Buna melanoma
in situ veya melanositik hiperplazi de denir. Evre II’de mortalite oran1 %8,2’lerdeyken,
evre V’de %52’lere cikmaktadir. Breslow’un siniflamasi prognostik 6zellik anlami ile

Clark siniflamasindan daha degerlidir (14).
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Tiimor kalinligm degerlendiren ikinci sistem ise 1970 yilinda Alexander
Breslow tarafindan tanimlanmistir. Breslow, tiimor kalinligini 6l¢gmek igin bir okiiler
mikrometre kullanmis, timor kalinligin1 epidermal graniiler tabakadan derinde invazyon
alaninin en ug¢ noktasi arast mesafeyi Olcmiis ve kalinlik ile 5 yillik yasam arasinda bir

iliski oldugunu gostermistir (106) (Tablo-4). (14,103).

Tablo 4. Breslow tiimor kalinligi ve 5 yillik yasam arasindaki iligki

Kahnhk 5 Yillik yasam siiresi (%)
<1 mm 95-100
1-2mm 80-96
2.1 -4 mm 60-75
>4 mm 50

Breslow’un 4 dereceli smiflamasinda: evre I'de tiimor kalmligi 0-0,75 mm
arasinda; evre II’de timor kalinhigi 0,76-1,5 mm arasinda; Evre III’de tiimor kalinlig

1,51-4,0 mm arasinda; evre IV’te ise 4,0 mm ve iizerindedir (14,103).

Uciincii  sistem ise 1978 yilinda Schmoeckel ve Braun-Falco tarafindan
tammlanmis “Prognostik Indeks” sistemidir. Bu sistemde mitotik indeks (milimetre
karedeki mitoz sayis1) ile tiimor kalinligr birlestirilmis ve Ozellikle orta kalinliga sahip
tiimorlerde metastatik riskin hesaplanabilecegi diisiiniilmiistiir. Prognoza etki eden diger
risk faktorlerinden birisi cinsiyettir ve erkeklerde prognoz daha kotiidiir. Tiimor, BANS
olarak bilinen sirt, kol iist bolgesi, boyun ve sacli deri (Back, upper Arms, Neck, Scalp)
gibi bolgelerde lokalize ise prognoz diger bolgelerdeki tiimorlere gore biraz daha koétiidiir

(122).

MM prognozuna etki eden bir diger faktor ise tiimor tipidir. Bazi serilerde ayni
kalinliktaki nodiiler ve akral lentijin6z melanomlarin prognozunun yiizeyel yayilan ve

lentigo malign melanoma gore daha kotii oldugu gosterilmistir (122).

MM’ de yasla birlikte mortalite oran1 da artar. Yas gibi, artmis Breslow kalinligi,
ilserasyon, erkek cinsiyet melanomada kotii prognozu gosterir. Yanliz bunlarin higbiri

lenf nodlarinin durumu kadar prognozda belirleyici degildirler (56,121).
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2.9.7. Tedavi

MM i¢in primer tedavi cerrahidir. 1970’11 yillara kadar Handley’in 6nermis oldugu
lezyonlarin 5 cm cevresini kapsayacak sekilde eksizyon kabul goriip, bu yontem tercih
edilmistir. Aym1 yillarda Breslow ve Macht ince melanomlarda cerrahi rezeksiyon
sinirtyla lezyon tekrari ve metastaz sikligi arasinda iliski olmadigini gostermislerdir
(123). Kalinligt 1 mm iizerinde olan melanomalarin ortalama rezeksiyon sinirlarinin ne
olacagi konusunda netlik olmamakla birlikte mevcut calismalar dogrultusunda 2 mm
altinda kalinlign olan melanomlarda 1-2 cm rezeksiyon sinir1 yeterli olabilmektedir.
Daha kalin (>3 mm) melanomlarda 3 cm’den fazla rezeksiyon sinir1 bile klinik bir deger

tasimamaktadir. Rezeksiyon en azindan cilt alti yag dokusuna kadar inmelidir (124,125).

MM’ ler klasik olarak radyoterapiye direngli kabul edilirler. Radyoterapi,
cerrahiye uygun olmayan lentigo maligna melanoma ile kemik ve beyin metastazi yapmis
melanomlarin palyatif tedavisinde kullanilabilir (103). Metastatik hastalarda kemoterapi,
immunoterapi ve bunlarin kombinasyonlar1 kullanilabilmektedir. Cerrahinin rolii
tartismalidir. Tiim bu seceneklere ragmen tedavi palyatif amaghdir ve sagkalima katkilar
son derece smnirlidir. Metastatik MM’ de daha etkili tedavi secenekleri arayisi hala

siirmektedir (126).

2.9.8. Takip

MM tanis1 almis her hasta klinik olarak uzun siireli takip edilmelidir. Kalin
melanoma sahip hastalar bagka birincil melanoma gelismesi agisindan risk altindalardir.
Siklikla 2 yil igerisinde metastazin tekrar1 olusurken, lezyonun baslangicindan 30 yil
sonra da bu goriilebilmektedir (14,103,113). Breslow kalinlig1 fazla lezyonlarda klinik
takip sik yapilmalidir. Hastalarin yine sik araliklarla kendi deri muayenelerini de
yapmalar1 gerekmektedir. Rutin olarak bu hastalarda tam kan tetkiki ile beraber palpe
edilebilir lenf nodu taramasi yapilmali, gogiis direk grafisi ¢cekilmelidir. Hastalar, giines

1sinlarina fazla maruz kalmamalar1 konusunda uyarilmalidirlar (103).

2.10. Derinin Malign Yumusak Doku Tiimorleri

Yumusak doku kaynakli kanserler ender goriilen tiimorler olup, tiim kanserlerin

%?2’sinden azin1 olustururlar (127).
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Deriden kaynaklanan tiimorler normal dermal tabakalardan veya bu dokulardaki
deri eklerinden, yumusak doku tiimorleri ise daha alt seviyedeki yag, kas ve diger
konnektif dokulardan kaynaklanabilir (128). Yumusak dokulardan koken alan kimi timor
yapilari, hizli biiylime ve daha saldirgan karakterleriyle, dermal dokular1 da etkileyerek
karsimiza deri timorii goriintiisiiyle gelebilmekte ve kesin tani patolojik calismalarla bile

giicliik gosterebilmektedir (128,129).

“Sarkoma” terimi ilk defa Morgagni tarafindan 1600’lerde kullanilan bir terim
olup, yumusak tiimor anlamina gelmektedir (127). Sarkomlar malign fibroz histiyositom,
malign filloides tiimor, malign fibrosarkom, anjiyosarkom, leiyomiyosarkom, liposarkom,
osteojenik sarkom, rabdomiyosarkom ve stromal sarkom gibi bir¢ok cesitli heterojen bir

grubu olustururlar.

1. Dermatofibrosarkoma protuberans (DP): cildin dermis tabakasindan
kaynaklanan malign mezengimal bir tiimordiir. Nadir goriilen bir tiimor olup, bas ve boyun
bolgesi yumusak doku sarkomalarinin %1'ini, tiim malignensilerin ise %0.1'inden azini
olusturmaktadir (130). DP ilk kez Hoffmann tarafindan tanimlanmastir (131). 6 yas ile 65
yas gibi genis bir yas aralifinda goriilmekle beraber, siklikla 2.-3. dekadlarda
rastlanilmaktadir (131).

En sik olarak govde cildinde (%50-60), daha sonra sirasiyla proksimal ekstremiteler

(%20-30) ve bas boyun bolgesi (%10-15)'nde goriiliir (132).

Yavas biiyiime egilimli, diisiik dereceli, lokal olarak agresif bir tiimor olup nadiren
bolgesel lenf nodu yada uzak organ metastazi1 yapar. Fakat lokal rekiirrens orani yiiksektir

(131).

Akcigerler en sik metastazin goriildiigii bolgedir. Tani, lezyondan alinan biyopsinin
histopatolojik incelemesiyle konulur. 3 ile 5 cm kadar yeterli giivenlik marj1 birakilarak
total olarak cikarilan lezyonlarda prognoz son derece iyi olmaktadir. Tiimor etrafinda 3-5
cm normal doku, subkutandz yag dokusu ve fasia ile birlikte ¢ikarilmalidir (131). Yeterli
giivenlik marj1 birakilarak yapilan eksizyon sonrasi bes yillik sag kalim orant %93-100

arasinda oldugu bildirilmistir (133).

Distal organ metastazi, bolgesel lenf nodu metastazi, pozitif cerrahi sinir, artmis
seliilarite, yiiksek mitotik oran, 50 yasindan biiyilk olma ve multiple rekiirrens kotii

prognoz gostergeleridir. (131).
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2. Malign Fibroz Histiositom(MFH): Malign fibréz histiositom (MFH)
eriskinlerde en sik goriilen malign yumusak doku tiimorii olup, siklikla alt ekstremitede,
daha sonra ise sirasiyla iist ekstremite, bas boyun bolgesi, govde, pelvis ve intraabdominal

bolgede goriiliir (134).

MFH pluripotent mezenkimal kok hiicrelerinden tiiredigi kabul edilen bir tiimordiir.
Histolojik olarak, zengin fibroz elementler ve histiyosit benzeri hiicrelerden olusur (135).
MFH’ 1n sadece %3-10’u bas ve boyun bolgesinde meydana gelir ve bunlarin ¢ogu da

sinonazal yolda bulunmaktadir (136).

MFH tipik olarak spesifik olmayan, biiyiik, lobiile ve siklikla da kas yogunlugunun
arttig1 yumusak doku kitlesi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (137). MFH larin %70’1 primer

tiimorler iken, %30’u daha 6nceden radyoterapi alinan bolgede goriilmektedir (138).

3. Malign Hidroadenom: Malign hidroadenom, o6zellikle seyrek goriilen agresif
bir tiimordiir. Siklikla 6. ve 7. dekatlarda goriilir (139). Malign hidroadenom ter
bezlerinin, duktal veya sekretuar boliimlerinden kaynaklanir. Malign eriskin tiimorlerin
%6’ s1n1 olusturan bu tiimorler, yapilan bir caligmada 13000 cilt biyopsisinde sadece 1 adet
goriilmiistiir (140). Malign hidroadenomlar siklikla yavas biiyiir. Asempotomatik biiyiime
fark edilmeyebilir ve bu nedenle sinsi olabilir (141).

Primer ter bezi karsinomlarinin sik goriildiigii yerler bas, govde ve ekstremitelerdir.
Bu tiimorler genellikle santral iilserasyon olmadan, 1 ile 5 cm boyutlarinda soliter nodiil
olarak ortaya ¢ikar. Cogu malign hidroadenomlar de novo olarak ortaya ¢ikmalarina
ragmen, nadir vakalarda onceden var olan hidroadenomalardan kaynaklanabilir (142).
Malign ter bezlerinin klinik ayirici tanisinda hemanjiom, lenfanjiom, SHK, BHK,
dermofibrosarkom, pyojenik granulom, blue neviis, malign melanom ve cildin metastatik
lezyonlar1 yer alir (140,143).

4. Primitif Noroektodermal Tiimor (PNET): Primitif noroektodermal timor
(PNET) nadir goriilen yumusak doku veya kemikte de goriilebilen malign bir tiimor olup,
siklikla cocuklarda ve geng eriskinlerde goriiliir. Erkeklerde kadinlara gore daha siktir
(144). Siklikla 10 ile 15 yaslar arasinda goriilmekle birlikte 30 yasindan sonra nadiren
goriiliirler (145).
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PNET, Ewing sarkomu, rabdomyosarkom, kii¢iik hiicreli osteosarkom, noroblastom
ve hematolenfoid tiimorleri iceren kiigiik yuvarlak hiicreli tiimorler grubuna dahildir (144).

PNET genellikle santral sinir sistemi, bobrek, pelvis ve gogiis 6n duvarinda goriiliir (146).

34



3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, Ocak 2005 - Temmuz 2011 yillann arasinda Yiiziinci Yil
Universitesi, T1p Fakiiltesi Hastanesi, Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Klinigi’'nde
ameliyat edilen malign deri tiimorlii 250 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
yaslar1 dekatlara gore siniflandirildi. Ayrica yillara gore hasta sayis1 degerlendirildi. Biitiin
tiimorler i¢in yas ortalamalari, viicutta goriildiigii bolgeler, 6n tani-tan1 uygunluk oranlari,
tiimorlerin varsa alt tipleri, ortalama caplar1 ve MDDK’ lerin TNM siniflamasindaki yerleri
not edildi (Olgular TNM siniflamasina gore degerlendirildiginde; O ile 2 cm arasindaki deri
kansrleri T1, 2.1cm ile 4 cm arasindaki deri kanserleri T2, 4.1 ile uistiindeki deri kanserleri

ise T3 olarak adlandirildr).

Bu calismaya, eksizyonel veya insizyonel biyopsi ile histopatolojik olarak tanisi
konmus derinin BHK” s1, SHK’ s1, BSHK’ s1, MM’ u ve diger malign tiimorleri bulunan
hastalar dahil edildi. Tiimoriin viicuttaki yerlesim yerleri yiiz, skalp, boyun, govde, sirt, ist
ekstremite, alt ekstremite, genitoiiriner bolge ve gluteal bolge olarak siniflandirildi. Yiiz
bolgesi burun, periorbital bolge, yanak, alin, dudak ve kulak ve diger yiiz bolgesi (¢ene
bolgesi) olarak alt gruplara ayrildi. Periorbital bolge iist goz kapagi, alt g6z kapagi, medial
kantus, lateral kantus ve kas bolgesi olarak, dudak bolgesi ve perioral bolge ise iist dudak,
alt dudak ve diger (gingiva, kommisiir v.s.) olarak alt gruplara ayrildi. Viicudunda iki veya
daha fazla tiimorii olan hastalar, multipl tiimor olarak degerlendirildi. Niiks tiimérii olan
hastalarin kac kisi oldugu, cinsiyeti, yasi ve lezyonlarin goriildiigii viicut bolgeleri tespit

edildi.
3.1. istatistiksel Analiz

Numerik degiskenlerin karsilastirllmasinda gruplar arasi degerlendirmede Tek
Yonli Varyans Analizi (One Way ANOVA), ikili grup karsilagtirilmasinda Student-t testi
yapildi. Kategorik degiskenlerin karsilastirllmasinda ki kare analizi yapilmistir.

Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi p<0.05 (%5) i¢in anlamli kabul edildi.

Uzerinde durulan o6zelliklerden siirekli degiskenler icin tanimlayici istatistikler
ortalama, + standart sapma, minimum ve maksimum deger olarak ifade edilirken,
kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir. Hesaplamalarda SPSS (ver:18)
istatistik paket programi kullanildi.
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3.2. Etik Kurul

Bu calisma icin Dicle Universitesi, Tip Fakiiltesi, Girisimsel Olmayan Klinik

Aragtirmalar Etik Kurulundan 13.02.2012 tarih ve 388 karar no ile onay alindi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya alinan toplam 250 olgunun 146’s1 (%58.4) erkek ve 104’1 (%41.6)
kadindi. Cinsiyet goz Oniine alinmadiginda tiim olgular i¢in yas ortalamasi tablo 5°te
verilmistir. Kadin ve erkek yas ortalamalar1 arasindaki fark t testi ile degerlendirildiginde

cinsiyetler arasinda yasa gore istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.447).

Tablo 5. Cinsiyete gore yas ortalamasi

Cinsiyet Say1 Ortalama Std. Sapma P
Yas Kadin 104 62,80 16,06 0,447
Erkek 146 61,32 14,39

Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi Sekil 1 ve tablo 6’da verilmistir. Yas
gruplan dikkate alindiginda 60-69 yas ve 70-79 yas araliklari, 70 (%28)’er olgu ile en fazla
olgularin yer aldig1 yas grubu olduklar tespit edildi. Bu iki yas grubunda bulunan hastalar
tim olgularin %56’sim1 olusturuyordu. Kadin ve erkek arasinda 10’lu yas grubu (dekat)

yoniinden istatistiksel olarak fark yoktu (p=0.648).

80

70

60

50

40 | B Kadin
30 B Erkek
20

10 — I

NE== = | -

10-19 20-29 30-39 4049 5059 60-69 70-79 80-89 90-99
Yas Yas Yas Yas Yas Yas Yas Yas Yas

Hasta Sayisi

Sekil 1. Yas gruplarina gore hasta sayilari
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Tablo 6. Yas grubu ve cinsiyete gore hasta sayilari

YAS GRUBU ERKEK KADIN TOPLAM
10-19 YAS 1 2 3 (%1.2)
20-29 YAS 5 2 7 (%2.8)
30-39 YAS 4 5 9 (%3.6)
40-49 YAS 20 14 34 (%13.6)
50-59 YAS 27 12 39 (%15.6)
60-69 YAS 41 29 70 (%28)
70-79 YAS 39 31 70 (%28)
80-89 YAS 8 6 14 (%5.6)
90-99 YAS 1 3 4 (%1.6)

Olgularin 158 (%63.2)’inin 60 yasin iizerinde, 92 (%36.8)’sinin ise 60 yasin altinda
yer aldigr tespit edildi. Ayn1 zamanda 60 yas alti ve 60 yas listii olgularda da cinsiyet
yoniinden istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,384). Sekil 2’de 60 yas altinda ve

izerinde cinsiyete gore hasta dagilimlar1 gosterilmistir.

100
90
80
70
60
50 ~
a0 -+
30 4
20 +
10 -+

60 vyas uzeri

60 vyas alti

M Erkek

M Kadin

60 vyas alti 60 yas Uzeri

Sekil 2. Her iki cinsiyette 60 yas altinda ve iistiindeki hasta sayist

Yas gruplarina gore, deri kanserlerinin histopatolojik tamilar1 tablo 7’de
gosterilmistir. BHK ve SHK en sik 7. dekatta (60-69 yas) goriiliirken (sirasiyla %28,67 ve
9%33,33), MM en sik 8. dekatta gozlenmistir (%42,85).
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Tablo 7. Yas gruplarina gore tiimor tiirleri

DEKATLAR BHK(%) SHK(%) BSHK(%) MM (%) DiGER TOPLAM(
TUMORLER %)
(%)

10-19 (2.Dekat) | 1 (%0,69) 1 (%1,38) 0 0 1 (%11,11) 3(%1,2)
20-29 (3. Dekat) | 3 (%2,09) 2 (%2,77) 0 1 (%20) 1 (%11,11) 7 (%2.,8)
30-39 (4. Dekat) | 5 (%3,49) 3 (%4,16) 1 (%4,76) 0 0 9 (%3,6)
40-49 (5. Dekat) | 23 (%16,08) | 6 (%8,33) 1 (%4,76) 1 (%20) 3 (%33,33) 34 (%13,6)
50-59 (6. Dekat) | 28 (%19,58) | 6 (%8,33) 3 (%14,28) 1 (%20) 1 (%11,11) 39 (%15,6)
60-69 (7. Dekat) | 41 (%28,67) | 24 (%33,33) | 4 (%19,04) 0 1 (%11,11) 70 (%28)
70-79 (8. Dekat) | 34 (%23,77) | 23 (%31,94) | 9 (%42,85) 2 (%40) 2 (%22,22) 70 (%28)
80-89 (9.Dekat) | 8 (%5,59) 4 (%5,55) 2 (%9,52) 0 0 14 (%5,6)
90-99 (Dekat) 0 3 (%4,16) 1 (%4,76) 0 0 4 (%1,6)
TOPLAM 143 (%57,2) | 72 (%28.,8) 21 (%8,4) 5 (%2) 9 (%3,6) 250 (%100)

Histopatolojik tanis1t BHK ve SHK olan olgularin yas araliklarina gore analizleri
yapildiginda BHK ile SHK arasinda 5., 7., 8., 9., dekatta anlamli bir fark yokken (sirastyla
p=0,116, p=0,482, p=0,2, p=0,629). 6. dekatta BHK, SHK’dan 10. dekatta da SHK
BHK’dan anlamli derecede daha sik goriildiigii saptanmistir (sirastyla p=0,032, p=0,036).

60 yas altinda; 60 adet BHK, 18 adet SHK, 5 adet BSHK, 3 adet MM ve 6 adet
diger deri tiimorleri bulunan olgu tespit edilmisken 60 yas iistiinde ise 83 adet BHK, 54
adet SHK, 16 adet BSHK, 2 adet malign melanom ve 3 adet diger deri tiimorleri bulunan
olgu oldugu tespit edilmistir. 60 yas altindaki olgularda; BHK, SHK’ya gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek goriilmiistiir (p=0,014). BHK ile BSHK goriilme siklig1
arasindaki fark istatistiksel olarak anlam ifade etmemektedir (p=0,112). Ayrica SHK ile
BSHK goriilme siklig1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0,911). 60
yas iistiindeki olgularda; SHK, BHK ya gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir
(p=0,014). BHK ve SHK ile BSHK arasinda goriilme siklig1 agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmamaktadir (sirasiyla p=0,106, p=0,911). Yani 60 yas altinda BHK,
SHK’ya gore daha sik goriiliirken, 60 yas iistinde SHK BHK’dan daha sik goriilmektedir
(Tablo 8)
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Tablo 8. 60 yas alt1 ve iistiindeki olgularda tiimor tiirleri

YAS BHK(%) | SHK(%) | BSHK(%) | MM(%) DIGER TOPLAM(%)
TUMORLER(%)
60 YAS 60 18 (%25) | 5(%23,81) | 3 (%60) 6 (% 66,66) 92 (%36.8)
ALTI (%41,96)
60 YAS 83 54 (%75) 16 2 (%40) 3 (%33,33) 158 (%63.2)
USTU (%58,04) (%76,19)
TOPLAM 143 72(%28,8) | 21 (%8.4) 5 (%2) 9 (%3,6) 250 (%100)
(%57,2)

BHK’ 11 olgularda yas ortalamas1 60.71+13.82 yas, SHK’ I1 olgularda 64.39+15.57
yas, BSHK’ 11 olgularda 68.76+13.13 yas, MM’ li olgularda 56.2+21.60 yas ve diger

timorlii  olgularda 49.11+21.69 yas idi. Yas ortalamasi yoniinden tiimor tiirleri

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p=0,006) (Sekil 3, Tablo 9).

BHK ile SHK arasinda yas ortalamasi acisindan istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,092)

(Tablo 10). BSHK’ 11 olgularin yas ortalamasi, BHK’ 11 olgularin yas ortalamasina gore

anlaml derecede daha yiiksekti (p=0,013) (Tablo 11). SHK’ I1 olgularin yas ortalamasi ile

BSHK’ 11 olgularin yas ortalamasi arasinda istatistiksel olarak bir fark tespit edilmemistir

(p=0,245) (Tablo 12).

(19 yas — 86 yas)

64.213

(15 yas — 98 yas)

67.555

(19 yas - 91 yas)

56.200

(27 yas - 77 yas)

49.111

(13 yas - 76 yas)

Sekil 3. Tiimor tiirlerine gore olgularin yas ortalamalar1 ve yas araliklari
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Tablo 9. Yas ortalamasi-Timor tiirii

Ana Tiimor Cinsi |Yas ortalamasi |Std. Sapma Minimum Maksimum sayl P
BHK 60,71 13,827 19 86 154 0,006
SHK 64,39 15,577 15 98 80

BSHK 68,76 13,130 19 91 28

MM 56,20 21,603 27 77 5

Diger 49,11 21,699 13 76 11

Toplam 61,94 15,094 13 98 278

Tablo 10. BHK ile SHK nin ortalamasina gore karsilastirilmasi

Deri Kanseri Say1 Ortalamasi Std. Sapma P
BHK 143 60,71 13,827
Yas 0,092
SHK 72 64,39 15,577

Tablo 11. BHK ile BSHK’nin yas ortalamasina gore karsilastirilmasi

Deri kanseri Say1 Ortalama Std. Sapma p
BHK 143 60,71 13,827
Yas 0,013
BSHK 21 68,76 13,130

Tablo 12. SHK ile BSHK nin yas ortalamasina gore karsilastirilmasi

Ana Tiimér Cinsi Say1 Ortalama Std. Sapma p
Y SHK 72 64,39 15,577 0,245
» BSHK 21 68,76 13,130

Timor tipleri cinsiyete gore degerlendirildiginde BHK’ 11 olgularda; 59 kadin ve 84
erkek olgu vardi. SHK’ 11 hastalarda; 26 kadin ve 46 erkek olgu vardi. BSHK’ I hastalarda
ise 12 kadin ve 9 erkek olgu vardi. MM’ i hastalarin 4’ii kadin ve 1’isi erkek idi. Diger
deri kanserli olgularda ise 3 kadin ve 6 erkek hasta mevcuttu. Timor tipleri cinsiyete gore

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlaml iligki yoktu (p=0,179) (Tablo 13)

41




Tablo 13. Tiimor tiplerinin cinsiyete gore dagilimi

Deri Kanserinin Histopatolojik Tamsi
CINSIYET Malign Diger
BHK SHK BSHK Melanom Tiimorler Total
Kadin Sayt | 59(% 41.3) [26(% 36.1) 12(% 57.1)  4(%80) 3(% 33.3) 104
[Erkek Sayr  [84(% 58.7) |46(%63.9) 9(% 42.9) 1(% 20) 6(% 66.6) 146
Total Sayr  |143(%100) [72(%100) 21(%100) 5(%100) 9(%100) 250

Olgularin yillara gore dagilimi Sekil 4 ve Tablo 14’da goriilmektedir. Yillara gore

deri kanserlerinin tiirlerinin dagilimi ise Tablo 15’de verilmistir.

OLGU SAYiIsSI

50 A

45 -

40 |

35 A

30 A

25 A

20 A

15 -+

10

2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011

Sekil 4. Yillara gore olgu sayisi

Tablo 14. Yillara gore olgu sayisi

Yil Say1 %0

2005 40 16,0
2006 29 11,6
2007 34 13,6
2008 47 18,8
2009 48 19,2
2010 33 13,2
2011 19 7,6
Total 250 100,0

Hastalarin ameliyat edildikleri yillar ile deri kanserlerinin histopatolojik tanilari

arasindaki dagilim analiz edildiginde aralarinda istatistiksel bir farkin olmadigi tespit

edilmstir (Her bir sene i¢in tiim deri kanserlerinin birbirleri arasinda farklarda p>0,05).

42




Tablo 15. Yillara gore tiimor tiirlerinin dagilimi

2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 |TOPLAM
Deri
fij‘lf‘ﬁse““‘“ Sayi(%) | Say(%) | Say(%) | Sayi(%) | Sayi(%) | Sayu(%) | Sayu(%)| Say
23 15 18 25 3 17 13
BHK (%57.5) | B51.7) | (%52.9) | %53.1) | (%66.6) | @515 | (%68.4) | 1
SHK 15 6 1 14 9 14 3 72
(37.5) | (%20.6) | %32.3) | %29.7) | (%18.7) | (%42.4) | (%15.8)
1 7 3 7 1 1 1
BSHK @25) | @24.0) | @88) | @149 | @2.1) | (@3 | @52 21
MALIGN 0 0 1 0 2 1 1 5
MELANOM (%2.9) @42) | @3 | @5.2)
DiGER DERIi 1 1 1 1 4 0 1 0
KANSERLERIi| (%2.5) | (%34) | %2.9) | @21) | %8.4) (%5.2)
40 29 34 47 48 33 19
TOPLAM @%100) | (%100) | ®%100) | (%100) | (%100) | ®%100) | %100y | 2P

250 olgu deri kanseri sayisina gore degerlendirildiginde; 227 olguda 1 adet deri

kanseri, 19 olguda 2 adet deri kanseri, 3 olguda 3 adet deri kanseri ve 1 olguda ise 4 adet

deri kanseri tespit edildi. Buna gore 250 olguda toplam 278 tiimor gozlendi. Olgular

kanserlerin cinslerine gore degerlendirildiginde 143 BHK’ 11 olgu, 72 SHK’ 11 olgu, 21

BSHK’ 11 olgu, 5 MM’ lu olgu ve 9’ u diger deri kanseri cesitleri bulunan olgulardi. 143

BHK’ 11 olgunun; 133’ iindel adet tiimor, 9° unda 2 adet tiimo6r ve 1’inde ise 3 adet tiimor

goriildii (toplam 154). 72 SHK’ 11 olguda ise; 70 olguda 1 adet tiimor, 5° inde ise 2 adet

(toplam 80)tiimor goriildii (Sekil 5).
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OLGULARDAKI DERI KANSERLERI
ORANLARI
i CANGERLER
2% \ 2%
= BHK
B SHK
BSHK BHK
10% 55% = BSHK
/ BMM
SHK | DiGER DERi KANSERLERI
29%
Sekil 5. Olgulara gore kanser tiirii oranlari
Biitiin  viicut  lokalizasyonuna gore 278 deri  kanserinin  dagilim

degerlendirildiginde; yliz bolgesinde 216 adet deri kanseri, skalpte 18 adet deri kanseri,

boyunda 4 adet deri kanseri, govdede 3 adet deri kanseri, sirtta 8 adet deri kanseri, iist

ekstremitede 11 adet deri kanseri, alt ekstremitede 13 adet deri kanseri, genitoliriner

bolgede 3 adet deri kanseri ve gluteal bolgede ise 2 adet deri kanseri saptandr (Sekil 6,

Tablo 16).
DERi KANSERLERININ LOKALIZASYONA GORE
Gluteal ( kalca) DAGILIMI
Alt ekstremite ;0.72%

3 4.67%

\ ‘ Scalf; 6.47% GOVde’ logqﬁst ekstremite;
Sirt;2.88% _ //_ 3.95%

i~ Genitoiiriner;1.08%

m Skalp
B Govde

® Ust ekstremite

Boyun;1.44%

B Genitoiiriner
BYiiz

¥ Boyun

= Sirt

= Alt ekstremite

Yiiz; 77.7% Gluteal ( kalga)

Sekil 6. Deri kanserlerinin viicut lokalizasyonuna gore dagilimi
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Tablo 16. Tiimorlerin viicut lokalizasyonuna gore dagilimi

TUMORLERIN VUCUT LOKALIZASYONUNA GORE DAGILIMI

Skalp 18 (%6,47)
Govde 3 (%1,08)
Ust ekstremite 11 (%3.,95)
Genitoiiriner 3 (%1,08)
Yiiz 216 (%717,7)
Boyun 4  (%1,44)
Sirt 8 (%2,88)
Alt ekstremite 13 (%4,67)
Gluteal (kalca) 2 (%0,72)
Toplam 278 (%100)

En sik goriilen bolge olan yiiz bolgesinde (%77.7) deri kanserlerinin yiiziin

anatomik lokalizasyonuna gore dagilimi Tablo 17°de gosterilmektedir.

Tablo 17. Tiimorlerin yiiz bolgesine dagilimlar

BOLGE SAYI YUZDEKI ORANI (%) TUM VUCUTTAKI ORANI (%)
Burun 58 26,8 20,8

Periorbital 55 25.4 19.7

Yanak 46 21.2 16.5

Alin 12 5.5 4.3

Dudak 33 15.2 11.8

Kulak 9 4.1 3.2

Diger 3 1.3 1.0

TOPLAM 216 100 77.67

Burun bolgesine gore tiimorlerin dagilimi degerlendirildiginde deri kanserinin en

stk burun dorsumunda (%51.7) yerlestigi tespit edilmistir. Tablo 18’ de tiimorlerin burun

bolgesindeki dagilimi goriilmektedir.

45




Tablo 18. Burun bolgesinde tiimorlerin dagilimi

BOLGE SAYI ORANI (%)
Burun dorsumu 30 51.7
Nasion bolgesi 5 8.6
Burun kanadi 12 20.6
Burun tipi (ucu) 10 17.2
Diger (burun boslugu) 1 1.7
TOPLAM 58 100

Periorbital bolgeye gore tiimorlerin dagilimi degerlendirildiginde ise bu bolgede en
stk alt goz kapaginin etkilendigi tespit edilmigtir. Tablo 19°da tiimorlerin periorbital
bolgedeki dagilimi goriilmektedir.

Tablo 19. Tiimorlerin periorbital bolgeye gore dagilimi

BOLGE SAYI ORAN (%)
Ust goz kapagt 4 7.2
Alt gbz kapagi 21 38.1
Medial kantus 14 254
Lateral kantus 4 7.2
Kas bolgesi 12 21.8
TOPLAM 55 100

Yanak bolgesine gore tiimorlerin dagilimi degerlendirildiginde; 9 adet timor
nazolabial sulkusta, 37 adet tiimor ise yanagin diger bolgelerinde yer almaktaydi. Tablo

20’de tiimorlerin yanak bolgesine gore dagilimi goriilmektedir.

Tablo 20. Tiimorlerin yanak bolgesindeki dagilimi

BOLGE SAYI ORAN (%)
Nazolabial sulkus 9 19.5
Digerleri (maksiler, zigomatik ve gozalt1 bolge) 37 80.4
TOPLAM 46 100

Dudak ve perioral bolgeye gore tiimorlerin dagilimi degerlendirildiginde; 11 adet
timor iist dudakta, 19 adet tiimor alt dudakta ve 3 adet tiimor ise diger bolgelerde yer
almaktaydi. Tablo 21’de tiimorlerin dudak ve perioral bolgeye gore dagilimi

goriilmektedir.
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Tablo 21. Tiimorlerin dudak ve perioral bolgeye gore dagilimi

BOLGE SAYI ORAN (%)
Ust dudak 11 33.3
Alt dudak 19 57.6
Diger (Dil,gingiva,kommisiir) 3 9.1
TOPLAM 33 100

Deri kanserlerinin histopatolojik tanisina gore viicuttaki lokalizasyonunun dagilimi

Tablo 22°de gosterilmektedir. Buna gére MM hari¢ tim kanser tiirleri en sik yiiz

bolgesinde bulunurken, MM’ nin en sik alt ekstremitede yerlestigi tespit edilmistir. Her bir

deri kanserinin bulundugu anatomik lokalizasyona gore dagilimi Sekil 7-11°de ve tablo

23’de verilmistir.

Yiiz bolgesinde; BHK ile SHK goriilme siklig1 arasinda (p=0,150), BHK ile BSHK
goriilme siklig1 arasinda (p=0,921),SHK ile BSHK goriilme sikligi arasinda (p=0,401),

BHK ile diger 4 deri kanseri tipinin goriilme siklig1 arasinda (p=0,090), SHK ile ile diger 4

deri kanseri tipinin goriilme sikli§i arasinda (p=0,241), BSHK ile diger 4 deri kanseri

tipinin goriilme siklig1 arasinda (p=0,708) istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit

edilmemisken, sirt bolgesinde; BHK, SHK’ ya gore (p=0,05), iist ve alt ekstremitede;
SHK, BHK” ya gore (p<0,001 ve p<0,001) anlaml derecede daha fazla bulunmaktaydi,

Tablo 22. Deri kanserlerinin tiirlerine gore tiim viicuttaki lokalizasyonlar1

DERI KANSERININ HISTOPATOLOJIK TURU
N ) . MALIGN |  DIGER TOTAL(%)
VUCUT BOLGESI |BHK(%)| SHK(%) |BSHK(%)| MELANOM |TUMORLER
(%) (%)
Yiiz 136 52 24 1 3 216
(%88.3) |(%65) (%85.7)  |(%20) (%27.2)
Skalp 9(%5.8) |7(%8.75) |2(%7.1) |0 0 18
Boyun 2(%1.3) |1(%1.25) [1(%3.5) |0 0 4
Govde 0 0 0 0 3(%27.2) 3
Sirt 7(%4.5) |0 0 0 1(%9.1) 8
Ust ekstremite 0 10(%12.5)|1(%3.5) |0 0 11
Alt ekstremite 0 7(%8.75) |0 4(%80) 2(%18.1) 13
Genitoliriner 0 2(%2.5) |0 0 1(%9.1) 3
Kalca 0 1(%1.25) |0 0 1(%9.1) 2
Total 154 80 28 5 11 278
(%100) [(%100)  [(%100)  |(%100) (%100) (%100)
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BHK'LARIN TUM VUCUTTAKiI DAGILIMLARI

Sart
Boyun 5%
1% |
Skalp__———— uu

6%

Yiiz Bolgesi
88%
Sekil 7. BHK larin tiim viicuttaki dagilimlar1
SHK' LARIN LOKALIZASYONLARI
B Yiiz Bolgesi B Skalp ® Boyun ® Ust Ekstremite
= Alt Extremite ¥ Genitoiiriner Bolge ™ Gluteal Bolge
Genitoiiriner

Bﬁlge;l3%

Alt Extremite; 9% Gluteal Bolge; 1%

_\

Ust Ekstremite;

2%

Skalp; 9%
Yiiz Bolgesi; 65%

Sekil 8. SHK’larin tiim viicuttaki lokalizasyonlart.
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BSHK’ LARIN LOKALIZASYONLARI

M Yiz Bolgesi H Skalp M Boyun m Ust Ektremite

Boyun; 3% Ust Ektremite; 4%

Skalp; 7%

Yiiz Bolgesi; 86%

Sekil 9. BSHK larin tiim viicuttaki lokalizasyonlari

MM' LERIN LOKALIZASYONLARI

B Yiz Bolgesi W Alt Ekstremite

Sekil 10. MM’ lerin tiim viicuttaki lokalizasyonlar1
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DIGER DERi KANSERLERINiIN TUM VUCUTTAKI

LOKALIZASYONLARI
Gluteal

Bolge
9%

Genitodlriner
Bolge
9%

Alt Extremite
18%

9%

Sekil 11. Diger deri kanserlerinin tiim viicuttaki lokalizasyonlar1

Tablo 23. Diger deri kanserlerinin viicuttaki dagilim1

BOLGE SAYI TUMOR TiPi SAYI
Yiiz 3 Malign Epitelyal Tiimor 2
Malign Fibr6z Histiyositom 1
Govde 3 Malign Hidroadenom
Sirtta 1 Dermatofibrosarkoma protuberans 1
Alt Extremite 2 Fibrosarkom 1
Dermatofibrosarkoma protuberans 1
Genitoiiriner Bolge 1 Primitif Noroektodermal Timor 1
Gluteal Bolge 1 Malign Fibroz Histiyositom 1
TOPLAM 11 11

Tiim deri kansert tiirlerinin yiiz bolgesindeki dagilimi Tablo 24’te gosterilmektedir.
Buna gore BHK yiiz bolgesinde en sik burun ve periorbital bolgede bulunmaktadir (Sekil
12). SHK ise yiiz bolgesinde en sik dudak ve perioral bolgede bulunmaktadir (Sekil 13).
BSHK’ lar yiiz bolgesinde en sik burun ve periorbital bolgede goriilmiistiir (Sekil 14).

Burun bolgesinde; BHK, SHK’ya gore daha sik goriiliirken (p=0,004), BHK ile
BSHK goriilme sikligr arasinda (p=0,803), SHK ile BSHK goriilme siklig1 arasinda
(p=0,07) anlaml1 bir fark bulunmamaktadir._Periorbital bolgede ise, BHK ve BSHK, SHK’
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ya gore daha sik bulunurken (p<0,001 ve p=0,021), BHK ile BSHK arasinda anlamli bir
fark bulunmamaktadir (p=0,803).

Yanak bolgesi ve alin bolgesinde, non-melanom deri kanserlerinin birbirleri

arasinda goriilme siklig1 acisindan birfark tespit edilmemistir (her 3 deri kanserinin

birbirleri ile karsilastirilmalar sonucunda p>0,05).

Perioral bolge ve dudaklarda ise, SHK, BHK’ ya gore anlamli derecede daha fazla

bulunurken (p<0,001), BHK ve SHK ile BSHK arasinda goriilme siklig1 yoniinden anlamli

bir fark tespit edilmemistir (p=0,274 ve p=0,088).

Tablo 24. Deri kanseri tiirlerinin yiiz bolgesindeki dagilimi

YUz BHK SHK BSHK MM _DIGER TOPLAM
BOLGESI TUMORLER

Burun 43 (% 9 (% 17.3) 7 (% 29,16) 0 0 59
31,61)

Periorbital 42 (% 6 (%11,53) 7 (% 29,16) 0 0 55
30,88)

Yanak 29 (% 11 (%21,15) | 5(% 20.,83) 1 (%100) 0 46
21,32)

Alm 9(%6,61) | 2(%3,84) 1 (% 4,16) 0 0 12

Dudak ve 9 (% 6,61) | 21 (%40.38) 3 (% 12,5) 0 1 (%33,33) 34

Perioral

Kulak 4(%294) | 3(%5.76) 1(%4,16) 0 1 (%33.33) 9

Diger 0 0 0 0 1 (%33.33) 1

Toplam 136 (%100) | 52 (% 100) 24 (% 100) 1 (% 100) 3 (% 100) 216 (%

100)
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YUZ BOLGESINDEKI BHK' LARIN DAGILIMI

Dudak; 7% Kulak; 3%

Burun; 31%
Alin; 7%

M Burun

H Periorbital

Bolge
M Yanak

H Alin

Yanak; 21% ® Dudak

Periorbital Bolge;
31%

Sekil 12. BHK’ larin yiiz bolgesindeki dagilimlari

SHK' LARIN YUZ BOLGESINDEKi DAGILIMI

Kulak; 6%\ Burun; 17%

.. B Burun
_\ Periorbital Bolge;
12%

B Periorbital Bolge

¥ Yanak

B Alin

B Dudak Bolgesi
ve Perioral Bolge

Dudak Bolgesi ve .

Perioral Bolge; Kulak

Yanak; 21%
40%

Alin; 4%

Sekil 13. SHK larn yiiz bolgesindeki dagilimlari
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BSHK' LARIN YUZ BOLGESINDEKI DAGILIMI

Kulak; 4% .
Burun; 29% Burun

Dudak; 13%
_\

B Periorbital
Bolge

¥ Yanak

Aln; 4%

B Alin

H Dudak

Ny B Kulak
Periorbital Bolge;

29%

Sekil 14. BSHK’ larin yiiz bolgesindeki dagilimlari

Tiim hastalar gozden gecirildiginde burun bdlgesindeki BHK’ larin; 22 olguda
burun dorsumunda, 4 olguda nasion bolgesinde, 9 olguda burun kanadinda ve 8 olguda
burun tipinde yerlestigi gozlendi (Sekil 15). SHK’larin ise; 6 olguda burun dorsumunda, 2
olguda burun kanadinda ve 1 olguda burun bosluguna yerlestigi tespit edildi (Sekil 16).
BSHK’ larin; 2 olguda burun dorsumunda, 1 olguda nasion bolgesinde, 2 olguda burun

kanadinda ve 2 olguda ise burun tipinde yerlestigi saptand1 (Sekil 17).

BURUN BOLGESINDEKI BHK' LARIN DAGILIMI

Burun Burun Dorsumu;
Tipi(ucunda); 19% ~—_ 51%

B Burun dorsumu

® Nasion bolgesi

¥ Burun kanadi

Burun Kanadi;

21% B Burun tipi(ucunda)

Nasion; 9%

Sekil 15. BHK’ larin burun bolgesindeki dagilimi
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SHK' LARIN BURUN BOLGESINDEKI DAGILIMI

Burun Boslugu;
11%

Burun Kanadi;

22%\ B Burun Dorsumu

B Burun Kanadi

¥ Burun Boslugu

Burun Dorsumu;
67%

Sekil 16. SHK’ larin burun bolgesindeki dagilimi

BSHK' LARIN BURUN BOLGESINDEKI DAGILIMI

Burun Tipi( ucu);

29% Burun Dorsumu;

28%

H Burun Dorsumu
H Nasion

¥ Burun Kanadi

H Burun Tipi( ucu)

Burun Kanads; Nasion; 14%

29%

Sekil 17. BSHK’ larin burun bolgesindeki dagilimi

BHK’ larin periorbital bolgede; 2 olguda iist gbz kapaginda, 16 olguda alt goz
kapaginda, 13 olguda medial kantusta, 4 olguda lateral kantusta ve 7 olguda kas bolgesinde
yerlestigi tespit edildi (Sekil 18). SHK’ larin ise; 1 olguda iist goz kapaginda, 1 olguda alt
g6z kapaginda ve 4 olguda kas bolgesinde yerlestigi belirlendi (Sekil 19). BSHK’ larin
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periorbital bolgede; 1 olguda iist goz kapaginda, 4 olguda alt g6z kapaginda, 1 olguda
medial kantusta ve 1 olguda kas bolgesinde yerlestigi saptandi (Sekil 20).

PERIORBITAL BOLGEDEKI BHK' LARIN DAGILIMI

Ust Goz Kapag; Alt Goz Kapag;
Kas cevresi; 17% 5% 38%
Lateral Kantus; |
9%

m Ust Goz
Kapag:

B Alt Goz
Kapagi

= Medial
Kantus

m [ateral
Kantus

H Kas cevresi

Medial Kantus;
31%

Sekil 18. BHK’ larin periorbital bolgedeki dagilimi

SHK' LARIN PERIORBITAL BOLGEDEKI DAGILIMI

Ust Goz Kapag;
16,6% Alt Goz Kapagi;

16,6%

m Ust Goz
Kapagi

B Alt Goz
Kapagi

i Kas Cevresi

Kas Cevresi; 67%

Sekil 19. SHK’ larin periorbital bolgedeki dagilimi
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BSHK' LARIN PERIORBITAL BOLGEDEKI DAGILIMI

Kas Bolgesi; 14%

Medial Kantus;
14%

Ust G6z Kapagi;
15%

m Ust Goz
Kapagi

H Alt Goz
Kapagi

= Medial
Kantus

M Kas Bolgesi

Alt Goz Kapagl;
57%

Sekil 20. BSHK’ larin periorbital bolgedeki dagilimi

BHK’ larin yanak bolgesinde; 6 olguda nazolabial sulkusta ve 23 olguda ise

yanagin diger bolgelerinde (maksiller, zigomatik ve goz alt1 bolgesi) yerlestigi tespit edildi

(Sekil 21). SHK’ larin ise; 1 olguda nazolabial sulkusta ve 10 olguda yanagin diger

bolgelerinde (maksiller, zigomatik ve goz alti bolgesi) yerlestigi belirlendi (Sekil 22).

BSHK’ larin yanak bolgesinde; 2 olguda nazolabial sulkusta ve 3 olguda yanagin diger

bolgelerinde (maksiller, zigomatik ve goz alt1 bolgesi) yerlestigi saptandi (Sekil 23).

YANAK BOLGESINDEKI BHK' LARIN DAGILIMI

Nazolabial Sulkus;
21%

® Nazolabial

Sulkus
Diger yanak ® Diger yanak
bolgesi (Maksiller, bolgesi
Zigomatik ve
Gozalt1 bolgesi)
5 79%

Sekil 21. BHK’ larin yanak bolgesindeki dagilimi
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SHK' LARIN YANAK BOLGESINDEKi DAGILIMI

Nazolabial
Sulkusta; 9%

® Nazolabial
Sulkusta
H Diger Yanak
Diger Yanak Bolgelerinde
Bolgelerinde (maksiler,
(maksiler, zigomatik ve
zigomatik ve gozalt1 bolgesi
gozalt1 bolgesi;
91%

Sekil 22. SHK’ larin yanak bolgesindeki dagilimi

BSHK' LARIN YANAK BOLGESINDEKIi DAGILIMI

Nazolabial
Sulkusta; 40%

B Nazolabial

Sulkusta
Diger Yanak j H Diger Yanak
Bolgelerinde Bolgelerinde
(maksiler, (maksiler,
zigomatik ve zigomatik ve
gozalt1 bolgesi; gozalt1 bolgesi
60%

Sekil 23. BSHK’ larin yanak bolgesindeki dagilimi

BHK’ larin perioral bolgede; 7 olguda iist dudakta ve 2 olguda alt dudakta
yerlestigi tespit edildi (Sekil 24). SHK’ larin bu bolgede; 4 olguda iist dudakta, 16 olguda

alt dudakta ve 1 olguda intraoral bdlgede (dudak mukozasi — vermillion sinirinda) oldugu
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belirlendi (Sekil 25). BSHK’ larin ise dudak ve perioral bolgede; 1 olguda iist dudakta, 2
olguda diger bolgelerde (kommisiir) yerlestigi saptand1 (Sekil 26).

DUDAK BOLGESI VE PERIORAL BOLGEDEKI BHK'
LARIN DAGILIMI

Alt Dudak; 22%

m Ust Dudak
B Alt Dudak

Ust Dudak; 78%

Sekil 24. BHK’ larin dudak bolgesi ve perioral bolgedeki dagilimi

Intraoral; 5%

\

Ust Dudak; 19%

. —

B Ust Dudak
u Alt Dudak
® Intraoral

Alt Dudak; 76%

Sekil 25. SHK” larin dudak bolgesi ve perioral bolgedeki dagilimi
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BSHK' LARIN DUDAK BOLGESI VE PERIORAL
BOLGEDEKI DAGILIMI

Ust Dudak; 33%

/

m st Dudak

B Diger bolgeler

(Kommisiir ve
Diger bolgeler Gingiva)
(Kommisiir ve

Gingiva); 67%

Sekil 26. BSHK’ larin dudak bolgesi ve perioral bolgedeki dagilimi

Tiimor hastalarda lezyonlarin on tani tani uygunluklar1 Tablo 25’de verilmistir.

Buna gore; BHK’ larda histopatolojik tani dncesi lezyonu dogru tanima yiizdesi %73.6°

dir. Bu oran SHK’ da %75 iken MM’ de %80’ dir. BHK en sik SHK ile karistirilmisken,

SHK’da en sik BHK ile karistirtlmgtir.

Tablo 25. Tiimor tiirlerine gore 6n tan1 — tan1 uygunlugu

DERi KANSERi HISTOPATOLOJIK TANISI
DIiGER
BHK (%) |SHK(%) |BSHK(%)| MM(%) TOMORLER|T OPTAM
(%)
TANI Say!
BELIRTILMEMIS 33(%47.8) 21(%30.4) 10(%14.4)| 1(%1.4) 4(%5.8) |69 (%100)
Sayt 148
BHK 109(%73.6)24(%16.2)[ 15(%10.1) 0 0 (%100)
ON Say1 44
SHK 7(%15.9) | 33(%75) | 2(%4.5) 0 2(%4.5) %100
TANI (%100)
Say1 1
BSHK 0 0 1(%100) 0 0 (%100)
Say1 5
MM 1(%20) 0 0 4(%80) 0 (%100)
DIGER Say1 11
TOMORLER 4(%36.3) |2(%18.1) 0 0 5(%45.4) (%100)
TOPLAM Say1 154 80 28 5 11 278
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Deri kanserleri alt tiplerine gore degerlendirildiginde; BHK’ larda; en sik pigmente
tip BHK goriilmiisken (Sekil 27), SHK’ larda en sik iyi diferansiye (mikroinvaziv) tip
(Sekil 28), MM’ lerde ise en sik nodiiler tip goriilmiistiir (Sekil 29). Diger deri
kanserlerinde, 2 adet malign fibréz histiositom, 2 adet dermatofibrosarkom protuberans, 1
adet fibrosarkom, 2 adet malign epitelyal tiimor, 3 adet malign hidroadenom ve 1 adet

primitif noroektodermal kanser mevcuttu (Sekil 30).

BHK ALT TIiPLERININ DAGILIMI

Multifokal; 1; 8% Solid Tip; 1; 8% Yiizeyel; 2; 17%

T

B Solic
Keratotik; 2; 17%
W Yiize
B Pign
B Nodi
B Ader
m Kera

Adenoid; 1; 8% = Mult

Pigmente; 3; 25%

- ~ o

Sekil 27. BHK’ larin alt tiplerine gore dagilimi

Kotii (Az) SHK ALT TiPLERININ DAGILIMI
Diferansiye ( Lo .
Erken invaziv ); 3; Adenoid; 1; 1% B Jyi Diferansiy

5% mikroinvaziv
‘ Akantolitik; 1; 2%
B Orta Diferans

Orta Diferansiye;
15; 25%

m Kotii (Az)
Diferansiye (
Erken invaziy

B Adenoid

B Akantolitik

Iyi Diferansiye(
mikroinvaziv ); 40;

107

Sekil 28. SHK’larin alt tiplerine gore dagilimi
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MM ALT TiPLERININ DAGILIMI

Stiperfisyal
(Yiizeyel) Tip; 1;
33%

B Nodiiler Tip
® Siiperfisyal(Yiizeyel) Tip

Nodiiler Tip; 2;

67%
Sekil 29. MM’ larn alt tiplerine gore dagilimi
Malign DiGER TUMORLERIN DAGILIMI
hidroadenom; 3; o Fibrosarkom; 1;
28% ) Pflimltlf | Malign Fibroz 9%
horoet toderma histiositom; 2;
tum(l)r; 1:9% 18% ® Malign Fibroz histiositom
B Fibrosarkom
B Dermatofibrosarkom
protuberans
B Malign Epitelial Timor

® Malign hidroadenom

M Primitif néroektodermal tiimor

. o Dermatofibrosarko
Malign Epitelial m protuberans; 2;
Timor; 2; 18% 18%

Sekil 30. Diger tiimorlerin igerdigi tiimor tiirlerine gore dagilimi
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Toplam 11 (% 4) olguda niiks goriildii. Niiks oranlar1 tiimor cinslerine gore
degerlendirildiginde; SHK’ larda 6 adet niiks, BHK’ larda 3 adet niiks ve BSHK’ larda ise
2 adet niiks vardi. SHK’da BHK ya gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek niiks
vardir (p=0,044). BHK ve SHK ile BSHK arasinda niiks goriilme yoniinden istatistiksel
olarak anlamli bir fark fark saptanmamistir (sirasiyla p=0,169 ve p=0657) (Tablo 26).

Tablo 26. Deri kanseri tiirlerine gore niiks oranlari

NUKS

YOK VAR TOPLAM
BHK 151 3 154
SHK 74 6 80
BSHK 26 2 28
MM 5 0 5
DiGER DERi KANSERLERI 11 0 11
TOPLAM 267 11 278

96% 4% 100,0%

Yas ortalamasina gore niiks olgulart istatistiksel olarak degerlendirildiginde; Niiks
goriilen olgularda yas ortalamas1 71,73+14,444 iken, niiks olmayan olgularda ise
61,49+14,999 idi. Niiks olan olgularin, niiks olmayan olgulara gore daha ileri yasta
goriilmesi istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,027). 60 yas iizerindeki olgularda (n=158),
60 yasin altindaki olgulara (n=92) gore niiks acisindan istatistiksel olarak anlamli derecede
fark saptandi (p=0,044). Yas ortalamalarina gore niiks olgularinin istatistiksel olarak

degerlendirilmesi Tablo 27’ de goriilmektedir.

Tablo 27. Yas ortalamalarina gore niiks olgularinin degerlendirilmesi

Niiks Say1 Ortalama Std. Sapma p
Yok 239 61,49 14,999
Yas Var 11 71,73 14,444 0.027

Niiks goriilen olgular cinsiyete gore degerlendirildiginde 6 (%54,54) kadin ve 5
(%45,45) erkek olguda mevcuttu. Cinsiyete gore niiks olgular istatistiksel acidan
degerlendirildiginde; kadin ve erkek arasinda niiks yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir

fark yoktu (p>0,278).
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Niiks goriilen olgular tiim viicut lokalizasyonuna gore degerlendirildiginde; 9 adet
yiiz bolgesinde, 1 adet iist ekstremite ve 1 adet alt ekstremitede mevcuttu. Yiiz bolgesinde
niiks goriilme orami ile viicudun diger bolgelerinde niiks goriilme orani arasindaki farkin

istatistiksel olarak bir anlam tasimadig tespit edilmistir (p=0,539) (Tablo 28).

Tablo 28. Yiiz bolgesi ve diger viicut bolgelerinde deri kanseri niiks orani

NUKS
o T VAR TOPLAM
. 207 9 216
YUz (%958) | (%4.2) (%100)
VUCUT BOLGESI
N 62
DIGER 60(%96.7) | 2(%3.3) 100)
267(%96) | 11(%4) 278
TOPLAM 96% 4% 100.0%

Olgular farkl1 bolgede primer deri kanseri goriilme yoniinden degerlendirildiginde;
2 (%0.8) olguda farkli bolgede deri kanseri tespit edildi. Olgularin 2’si de erkek olup,
yaslar1 sirasi ile 72 ve 77 idi. Her iki olguda da ilk tiimorden 3 yil sonra farkli bir bolgede
primer deri kanseri gozlendi. Her iki olguda da aym1 zamanda ilk deri kanserleri sirasiyla 5
yil ve 3 yil sonra olmak {iizere niiks etti. Olgularin ilkinde BHK olan deri kanseri iist
dudakta (7 mm capli) goriilmiisken, 3 y1l sonra BSHK olarak preaurikuler yeni bir lezyon
(25 mm capl1) saptandi. Ikinci olgu ise biri el dorsali (30 mm ¢apli), digeri ise posterior
aurikiiler bolgede (17 mm ¢apli) olmak {izere 2 adet SHK’s1 bulunan bir olguydu ve bu
olguda da ilk deri kanserinden 3 yil sonra yeni bir SHK cene bolgesinde (15 mm ¢apli)

gozlendi.

Olgular deri kanseri sayis1 yoniinden degerlendirildiginde 250 olgunun 227’sinde 1
adet, 19 olguda 2 adet, 3 olguda 3 adet ve 1 olguda ise 4 adet deri kanseri mevcuttu. 2 veya
daha fazla tiimorii olan olgular multiple deri kanseri olarak degerlendirildi. Buna gore 23

multiple deri kanserli olgu mevcuttu.

Multiple deri kanserli olgular cinsiyet yoniinden degerlendirildiginde; kadin
olgularda 10 multiple deri kanseri, erkek olgularda ise 13 multiple deri kanseri mevcuttu.

Multiple deri kanserli olgular cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak degerlendirildiginde
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aralarinda istatistiksel olarak fark tespit edilmedi (p=0,848). Multiple deri kanserli

olgularin cinsiyete gore dagilimi Tablo 29°da goriilmektedir.

Tablo 29. Multiple deri kanserli olgularin cinsiyete gore dagilimi

CINSIYET BiR TUMOR MULTIPLE TUMOR TOPLAM
KADIN Sayi 94(90,4%) 10(9,6%) 104
Y 0 D70 (100%)
ERKEK Say1 133(91,1%) 13(8,9%) 146
Y 70 270 (100,0%)
250
TOPLAM Sayi 227(90,8%) 23(9,2%) (100.0%)

Multiple deri kanserli olgular yas ortalamasi yoOniinden istatistiksel olarak
degerlendirildiginde; tek deri kanseri olan olgularin yas ortalamas1 61,93+14,595 yas iken,
multiple deri kanseri olan olgularin yas ortalamast 62+19,760 yas idi. Tek deri kanseri ve
multiple deri kanseri olan hastalarda yas ortalamalar1 yOniinden istatistiksel olarak fark

yoktur (p=0,983) (Tablo 30).

Tablo 30. Multiple deri kanserli olgularin yas ortalamasi yoniinden degerlendirilmesi

Deri kanseri Say1 Ortalama (Yas) Std. Sapma Std. Hata
TEK 227 61,93 14,595 ,969
BIRDEN COK 23 62,00 19,760 4,120

Olgular insizyonel biyopsi yapilma yoniinden degerlendirildiginde; 19 (%7,6)
olguda insizyonel biyopsi yapilirken, 231 (%92,4) olguda sadece eksizyonel biyopsi
yapildi. Insizyonel biyopsi yapilan veya yapilmayan hastalarin degerlendirilmesi Tablo

31°de gosterilmistir.
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Tablo 31. Olgularin insizyonel biyopsi yoniinden degerlendirilmesi

INSIZYONEL BIYOPSI SAYI YiZDE
'YAPILMADI 231 92,4
YAPILDI 19 7,6
TOPLAM 250 100,0

Cinsiyete gore insizyonel biyopsi degerlendirildiginde; kadin olgularda 7 adet,
erkek olgularda ise 12 adet insizyonel biyopsi yapildi. Kadin ve erkekte insizyonel biyopsi
acisindan istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,662). Cinsiyete gore insizyonel biyopsi

oranlar1 Tablo 32’de gosterilmektedir.

Tablo 32. Cinsiyete gore insizyonel biyopsi oranlar1

INSIZYONEL BiYOPSI
YOK YAPILDI TOPLAM
KADIN | 97(%93.3) 7(%6.7) 104(%100)
CINSIYET
ERKEK | 134(%91.8) 12(%8.2) 146(%100)
TOPLAM 231(%92.4) 19(%7.6) 250(%100)

Yas ortalamalarina gore insizyonel biyopsi degerlendirildiginde; insizyonel biyopsi
yapilmayan olgularda yas ortalamasi 61,55+£15,215, insizyonel biyopsi yapilan olgularda
ise 66,63+12,984 idi. Insizyonel biyopsi yapilan ve yapilmayanlarda yas yoniinden
istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0,159) (Tablo 33).

Tablo 33. Yas ortalamalarina gore insizyonel biyopsi oranlari

INSiZYONEL BiYOPSIi Say1 |Ortalama| Std. Sapma Std. Hata
Yas YAPILMADI 231 61,55 15,215 1,001
YAPILDI 19 66,63 12,984 2,979

Deri kanseri tiirlerine gore insizyonel biyopsi oranlart degerlendirildiginde;
BHK’da 7 adet, SHK’da 10 adet ve BSHK’da ise 2 adet insizyonel biyopsi yapilma
ihtiyaci duyuldu. SHK’da BHK’ ya gore insizyonel biyopsi yapilma oram istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0,021). BHK ve SHK’da BSHK’ ya gore istatistiksel
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olarak insizyonel biyopsi yoniinden fark yoktur (sirasiyla p=0,323 ve p=0,459) (Tablo 34).

Deri kanseri capr yoniinden insizyonel biyopsi degerlendirildiginde; Deri kanseri
cap1 biiyiik olan (ortalama ¢aplar1 41.7+36) deri kanserlerinde insizyonel biyopsi agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0,001). Deri kanseri ¢ap1 yoniinden insizyonel

biyopsi oranlarinin istatistiksel olarak degerlendirilmesi Tablo 35’de gosterilmistir.

Tablo 34. Deri kanseri tiirlerinin insizyonel biyopsi acisindan degerlendirilmesi

INSIZYONEL BiYOPSI
YAPILMADI| YAPILDI TOPLAM
BHK Say1 136(95%) 7(5%) 143(100%)
SHK Say1 62(86%) 10(14%) 72(100%)
BSHK Say1 19(90,5%) 2(9,5%) 21(100%)
MM Say1 5(100%) 0 5(100%)
DIGER
TUMORLER Say1 9(100%) 0 9(100%)
TOPLAM Say1 231(92.4%) 19(7.6%) | 250(100%)
Tablo 35. Tiimor cap1 yoniinden insizyonel biyopsi oranlari
INSIZYONEL BIYOPSI Say1 | Ortalama | Std. Sapma p
YAPILMADI 231 19,97 23,374 <0,001
YAPILDI 19 41,74 36,018

Deri kanserleri ¢ap ortalamasina gore degerlendirildiginde; tek deri kanserleri
bulunan olgularda cap ortalamasit 21,62+25,137mm, birden c¢ok deri kanseri bulunan
olgularda 2. deri kanserlerinde c¢ap ortalamast 12,78+10,867mm, 3. kanserlerde
8,00+£5,598mm ve 4. kanserlerde ise 6,00mm idi. Multiple deri kanseri bulunan olgularda
en biiylik capa sahip deri kanser ilk sira verilmistir ¢ap kiiciildiikce kanser 2., 3., ve 4.
olarak siralanmistir. Deri kanserlerinin cap ortalamalarina gore degerlendirilmesi Tablo

36’da gosterilmistir.
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Tablo 36. Deri kanserlerinin ¢cap ortalamalarina gore degerlendirilmesi

Say1 Minimum | Maximum Ortalama Std. Sapma
1. KANSERIN CAPI 250 2 220 21,62 25,137
2.KANSERIN CAPI 23 3 50 12,78 10,867
3.KANSERIN CAPI 4 3 15 8,00 5,598
4. KANSERIN CAPI 1 6 6 6,00

Deri kanseri tiirleri cap yoniinden degerlendirildiginde; BHK’ larda ¢ap ortalamasi
16,20+17,96mm, SHK’ larda 25,31+20,62mm, BSHK’ larda 18,62+14,43mm, MM’ lerde
28,00£14,40mm ve diger deri kanserlerinde ise 81,67£69,19mm idi. SHK’ larda cap
ortalamasi, BHK’ lara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0,002) (Tablo
37).

Tablo 37. Deri kanserlerinin tanilarina gore cap ortalamasi

DERI KANSERI Say1 Ortalama SD Minimum Maximum
BHK 143 16,20 17,961 2 170
SHK 72 2531 20,627 2 100
BSHK 21 18,62 14,434 2 60
MM 5 28,00 14,405 10 45
DIGER TUMORLER 9 81,67 69,194 4 220
TOPLAM 250 21,62 25,137 2 220

MDDK’ ©I1 olgular TNM siniflamasina gore degerlendirildiginde; biitiin 1. deri
kanserlerinde; 173 adet T1, 47 adet T2 ve 30 adet T3 vardi. 2. deri kanserlerinde; 19 adet
T1, 3 adet T2 ve 1 adet ise T3 vardi. 3. deri kanserlerinde; 4 adet T1 vardi. 4. deri
kanserinde ise 1 adet T1 vardi. Biitiin olgularda toplam 197 adet T1, 50 adet T2 ve 31 adet
T3 vardi.

BHK ile SHK TNM simiflamasina gore degerlendirildiginde; BHK ve SHK
arasinda TNM smiflamasina gére T1 ve T3 acisin.dan istatistiksel anlamlilik varken
(p=0,002 ve p=0,002)(T1’ ler BHK’ larda, T3’ ler ise SHK’ larda anlamli derecede
yiiksektir), T2 kanserlerde istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,193) (Tablo 38).
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Tablo 38. BHK ile SHK’nin TNM siniflamasina gore karsilastirilmasi

1 Say1 (7;.161%) ( 5471%) 152

TNM 2 Say1 (1722% : (2?}%) 43
3 Say1 (4;%) (1;;%%) 20

TOTAL Say1 143(100%) | 72(100%) 215

Toplam 250 olgunun 2’si (%0.8) KP hastasiydi. Birinci hastada yanak ve iist goz
kapaginda olmak iizere 2 adet SHK mevcuttu. ikinci hastada ise 2 adet BHK, 1 adet SHK
ve 1 adet ise BSHK olmak iizere 4 adet deri kanseri mevcuttu. Deri kanserleri sirasiyla iist

ve alt goz kapagi, on kol dorsali ve burun kanadi yerlesimliydiler.
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S. TARTISMA

Insan viicut yiizeyinde gelisen tiimérler, tiim diger organlarin tiimorlerine oranla
cok daha sik goriilmektedir. Deri tiimorleri her iki cinste de insanda goriilen en sik goriilen
timor grubunu olusturmaktadir (128). Son yillarda malign deri tiimorlerindeki insidans
giderek artmaktadir. Teshis edilen tiim kanserler i¢inde malign deri tiimorleri yaklasik
olarak vakalarin yaridan fazlasimi olusturmaktadir. Sadece Amerika Birlesik Devletleri’nde
2003 yil1 i¢inde 1.300.000’1 askin yeni deri tiimorii vakasinin teshis edildigi bildirilmistir
(147). Deri kanserlerinin 6nemi tiim malign tiimorler icerisinde en sik karsilasilan ve
insidansi en hizli artan maligniteler olmalaridir. ABD’de yasam boyunca deri kanseri riski
5 kiside bir olarak verilmektedir. Ozellikle son yillarda hekim bilincinin ¢ok artmig
olmasina ve taniya yonelik girisimlerin kolaylasmasina karsin ciddi bir insidans artis1 s6z
konusudur (148,149). Deri kanserlerinin yaklasik %77’si BHK, %20’si SHK olup, geri

kalan kismini ise MM ve diger nadir deri kanserleri olugturmaktadir (150).

MDDK’ lar nadiren oliimciil olup, kiir oram1 %99 civarindadir. Sik goriilmeleri
nedeniyle toplum sagligi ve devlet ekonomisi iizerine etkileri Onemli boyutlara
ulagmaktadir (151). Tiim diinyada yillik yaklasik %6’lik artis insidansina sahip olan MM,
beyaz irkta siklig1 en hizli artis gdsteren malign tiimor olma 6zelligi gostermektedir. Farkl
toplumlarda yapilan calismalarda insidans oranlar1 da farklilik gostermektedir. Ayni
popiilasyonda yapilan bir calismada 1971°de toplumda yillik 4.8/100000 siklikta
rastlanirken 1991°de bu oran 15.5/100000’e yiikselmistir (152). MM insidans1 giiniimiizde
hizla artmakta, her 10 yilda bir iki katina ¢ikmaktadir. Amerikan kanser derneginin
aciklamasina gore, 2007 yilinda 59940 kiside MM gelisecegi, 8110 kisininde bu
hastaliktan 6lecegi tahmin edilmektedir (12). ABD’de yilda yaklasik 1,000,000 BHK ve
SHK (153), 51,400 MM ve 5,000 epitelyal dis1 deri kanseri goriilmektedir (154).

Beyaz irkta en sik goriilen kanserler MDDK’lar olup, UVR’ ye olan maruziyetin
artmas1 ve yasam siiresinin uzamasiyla birlikte insidansi giin gectikce artmaktadir
(151,155). MDDK" larin yaklasik %65-75’ini BHK’ lar, %20-30’unu SHK’ lar ve %5-10
kadarin1 da diger kanserler teskil etmektedir (153). SHK ve BHK, MDDK”’ larin iki major
histolojik tipini olusturmaktadir (151). Avct ve ark.nin rapor ettigi 182 olguluk bir
retrospektif ¢calismada 133 adet (%73) BHK, 47 adet (%25.8) SHK ve 2 adet (%1.09) MM
tespit edilmistir (156). Bir bagka calismada ise 663 olgu 10 yil geriye doniik olarak
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taranmig ve bu olgularda 377 adet (%56.86) BHK, 213 adet (%32.13) SHK, 54 adet
(%8.15) MM ve 19 adet (%2.86) ise BSHK bulunmustur (157). Aktiirk ve arkadaslarinin
386 olguluk serilerinde ise 265 adet (%68.65) BHK, 77 adet (%19.55) SHK, 27 adet (%7)
MM, 11 adet (%2.85) BSHK ve 6 adet (%1.55) ise Kaposi sarkomu bulunmustur (158).
Burada sunulan ¢alismada ise 278 deri kanseri degerlendirildiginde; sirasiyla 154 (% 55.4)
adet BHK, 80 (%28,8) adet SHK, 28 (%10,1) adet BSHK, 11 (%4) adet diger deri
kanserleri ve 5 adet (%1,8) MM tespit edildi. Bu bulgular literatiirdeki veriler ile uyumlu
idi.

fleri yas, MDDK gelisimi acisindan bir risk faktoriidiir. Bunun, yas arttikca
kiimiilatif UVR maruziyetinin artmasi ve bagisiklik sistemi yetersizligi ile iliskili
olabilecegi ileri siiriilmiistiir (62). BHK ve SHK’lar en sik 63-75 yas aralifinda
goriilmektedir (159). MM insidans1 ozellikle kadinlarda 15 yasindan itibaren artmaya
baslamakta, 50 yasina kadar lineer olarak artmakta ve bu yastan sonra artig
yavaglamaktadir (103). Hussein MR’ in yaptig1 bir calismada, 262 malign deri timorii
incelenmis ve yas ortalamalart BHK i¢in 66+10 yas ve SHK i¢in 60+5.18 yas, MM i¢in
ise 5443 yas olarak bulunmustur (160). Karadeniz ve arkadaglarinin yapmis oldugu 401
vakalik bir calismada yas ortalamalar1 BHK i¢in 64 iken, SHK i¢in ise 65 idi (161). Burada
rapor edilen ¢alismada deri kanseri tiirlerine gore yas ortalamalar1 BHK i¢in 60.71, SHK
icin 64.39, BSHK i¢in 68.76, malign melanom i¢in 56.2, diger deri kanserleri i¢in ise 49.11

idi. Bu bulgular literatiir ile uyumlu idi.

Deri kanserleri genellikle 40 yaslarindan sonra goriilmektedir (153). Predispozan
hastalik veya predispozan faktor varliginda daha erken yaslarda da ortaya ¢ikmaktadir
(159). BHK genellikle tek bir lezyon seklinde goriiliir. Multipl lezyonlar siklikla kalitsal
sendromlara eslik eder (70). KP gibi kalitsal hastaligi bulunan olgularda deri kanserleri
erken yasta ve multiple olmaktadir (43). Olgularimizin ikisinde predispozan hastalik olarak
KP vardi ve hastalarin yaglart 15 ve 19 idi. Bu hastalarda sirasiyla 2 (SHK) ve 4 (2 BHK, 1
SHK ve 1 BSHK) adet cilt kanseri mevcuttu.

Bu calismada olgular yas gruplarina gore degerlendirildiginde; olgularin ¢cogu 60-
69 yas (n=70, %28) ve 70-79 yas (n=70, %28) gruplar1 arasinda bulunmaktaydilar. Bu iki
yas grubundaki olgular tiim hastalarin %56’sin1 (n=70) olusturuyordu. 60 yas altinda; 60
BHK’ 11 olgu, 18 SHK’ I1 olgu bulunurken, 60 yas iistiinde ise 83 BHK’ 11 olgu, 54 SHK’ I1
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olgu mevcuttu. 60 yas altindaki olgularda BHK’ nin goriilme riskinin SHK’dan daha
yiikksek oldugu (p=0,014), 60 yas iistiindeki olgularda ise SHK’nin goriilme riskinin
BHK’dan daha yiiksek (p=0,014) oldugu tespit edildi. Tiim hastalarin yaslar1 13 ile 98 yas
arasinda olup, ortalama yas 61.94 yas idi.

Literatiirde BHK ve SHK’ nin erkeklerde kadinlardan yaklasik 2 kat daha fazla
goriildiigii bildirilmistir (18). MM’ nin ise erkeklerde, kadinlara gore 1.5 kat daha sik
goriildiigii bildirilmistir (116). Erkeklerde sik goriilmesinin nedeni, yasam boyu UV
maruziyetinin daha fazla olmasina bagli olabilir. Ayrica kadinlarin uzun sach olup, ruj
kullanmalar1 da erkeklere gore daha az goriilme sebebi olabilir (20). Bu calismada ise
BHK’l1 olgulardan; %41.3’li kadin ve %58.7°1 erkek idi. SHK’1 olgularin %36.1°1 kadin,
%63.9’u erkek idi. BSHK’ 11 olgularda ise %57.1 kadin, %42.9 erkek olgu bulunmaktaydi.
MM’ 1i hastalarin %80’1 kadin ve %20’i erkek hastaydi. Diger kanserlerde ise %33.3 kadin
ve %66.7 erkek olgu mevcuttu. Tiim olgularin 146’sim1 (%58.,4) erkek hastalar, 104’ {inii
(%41,6) ise kadin hastalar olusturmakta olup erkek/kadin orani 1.4 idi. Buna gore SHK ve
BHK erkek hastalarda daha ¢ok goriilmesine ragmen erkek/kadin orani literatiire gore biraz
yiikselmis goriinmektedir. Bu durum c¢alismanin yapildigt Van bolgesinde yilin biiyiik
boliimiiniin giinesli olmasina baglanabilir. MM’lu olgularda kadin olgularin sik olmasi ise

bu grupta hasta sayisinin az olmasina baglanabilir.

MDDK’ larin yaklasik %80’inin bas-boyun bolgesinde ortaya ¢iktigi bildirilmistir
(62). Bu kanserler 6zellikle meslek ya da hobi nedeniyle uzun siire agik havada kalanlarda
en sik giinese maruz kalan bolge olan bas boyun gibi bolgelerde goriiliir (162). Aktiirk ve
arkadaslarinin (158) yapmis oldugu calismada BHK, SHK ve MM’larin en sik yerlesim
yerinin sirasiyla %73.59, %62.33 ve %37.04 oranlar ile bas ve boyun bolgesi oldugu
goriildii. BSHK’ larin ise tamami (%100) bas ve boyun bolgesindeydi. 516 olgunun
degerlendirildigi baska bir calismada ise (163) BHK ve SHK’nin en sik yerlesim yerlerinin
strastyla %86.8 ve %76.8 ile bas ve boyun bolgesi oldugu tespit edildi. Calismamizda ise;
deri kanserlerinin viicutta goriildiigii lokalizasyona gore dagilimi degerlendirildiginde; en
sik yiliz bolgesinde (n=216, %77.7), daha sonra sirasiyla skalp (n=18, %6.47), alt
ekstremite (n=13, %4.67), iist ekstremite (n=11, %3.95), sirt bolgesi (n=8, %2.88), boyun
(n=4, %1.44), govde (n=3, %1.08), genitoiiriner bolge (n=3, %1.08) ve gluteal bolgede
(n=2, %0.72) goriildii. Bu bulgular literatiirle uyumlu olarak, MDDK’ larin en sik bag-
boyun bolgesinde oldugunu destekliyordu. Lezyonlarin biiyiik siklikla bas-boyun
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bolgesinde goriilmesi, bu bolgeye UVR maruziyetinin daha fazla olmasi ile iliskili olabilir.

BHK ve SHK’ lar en sik giinese maruz kalinan bas ve boyun bdlgesinde
goriilmekle birlikte BHK’ larda ekstremitelerde yerlesim nadirdir. Oysa SHK’lar genital
bolge, iist ve alt ekstremitelerde de goriilebilirler (20,65). BHK’ da lezyonlar bas-boyun
bolgesinden sonra en sik gdévdede (%15) goriiliirken, SHK’da iist ekstremite ikinci en sik
yerlesim yeridir (164). Bu ¢calismada SHK lar iist ekstremitede 10 adet, alt ekstremitede ise
7 adet goriiliirken bu bolgelerde BHK’ ya rastlanmadi. SHK’ nin {ist ve alt ekstremitede
goriilme siklig istatistiksel olarak BHK’ ya gore yiiksekti (p<0,001).

Yerci ve arkadaslarinin yaptig1 calismada, 147 adet malign deri tiimorii incelenmis.
Vaka serilerinde BHK en sik olarak goz cevresinde (%30) ve burunda (%?22.5), SHK en
sik alt dudakta (%23.5) ve kulakta (%13.3) goriilmiis (165). Freeman ve Knox’un, SHK
lezyonlarinin anatomik yerlesimini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, lezyonlarin %79’u bas ve
boyun bolgesinde, %45’1 yanak ve dudak bolgesinde, %13’li burun bolgesinde, %12’si
kulak bolgesinde goriilmiis (166). Garcia ve ark.’min yapmis olduklart bir ¢alismada
BSHK’ lar %80’lik bir oranla en sik bas ve boyunda goriilmiistiir (167). Calismamizda
timor cinslerinin yiiz bolgesindeki dagilimi degerlendirildiginde; BHK en sik burunda
(n=43, %31.6), daha sonra periorbital bolgede goriildii. SHK en sik dudak bolgesinde, daha
sonra yanak ve burunda (n=9, %17.3), BSHK ise en sik burun ve periorbital bolgede
goriildii. Burun bolgesi UVR 1sinlarina olan maruziyet nedeniyle deri kanseri goriilme riski
fazla olan bir alandir. Bununla birlikte, BHK’ nin SHK’ ya gore burun ve periorbital
bolgede sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli (p degeri sirasiyla 0,004 ve <0,001) idi.
SHK ise dudak bolgesinde BHK’ ya gore istatistiksel olarak anlamli derecede sik
goriilmekteydi (p<0,001). Dudaklar viicutta malign deri tiimorlerinin yerlesimi agisindan
oldukca sik karsilasilan bir bolgedir. Dudakta bu kadar sik tiimor gelismesinin nedenleri
net olarak bilinmese de bir takim faktorler su¢lanmistir. Bunlar arasinda en onemlisi giines
hasaridir (168). Dudak kanseri gelisen hastalarin yaklasik iicte birinin dis mekanlarda
calistiklar1 ve dolayisiyla giines 1s18ina maruz kaldiklar1 belirlenmistir (169). Yiizdeki
yerlesimleri goz Oniine alindiginda, dudaklarin giinese maruz kalmasi daha muhtemeldir.
Alt dudak ileri dogru ve asag1 dogru durmaktadir ve boylece gelen giines 1s1ginin onemli
bir kismi buraya yansimaktadir (170). Dudak kanseri yeteri kadar giines 1sigindan
koruyucu pigmentin bulunmamasindan 6tiirii daha ¢ok acik ten rengine sahip insanlarda

goriiliir (171). Giines hasarindan bagka tiitiin kullanimi, mekanik irritanlar, travma, alkol
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kullanimu, kotii oral hijyen, kimyasal maddeler, termal hasar, immiinsiipresyon, enfeksiyoz
ajanlar ve kotii hava kosullar1 da alt dudak kanserlerinin gelisiminde suglanmaktadir.
Sigara kullanimininda oral kavitede kanser gelisimine yol acgtigi agik bir sekilde

gosterilmistir (172).

Daha 6nce tedavi edilmis bir deri kanserinde, eksizyonu takiben 5 yil icinde 6nceki
tiimorle ayn1 histopatolojik yapiya sahip olan tiimor gelistiginde niiks tiimorden bahsedilir.
Niiks tiimorlerde onceden tedavi edilmis bir deri tiimoriine ait skar iizerinde kizariklik,
kasinti ve karincalanma, kabuklanma, kalinlasma, papiil veya nodiil olusumu ve
telenjiektazilerin ortaya ¢ikmasi niiks olasiligini akla getirir (173,174). Ancak BHK’ nin
dublikasyon siiresi yavas olabileceginden, 5 yildan sonraki donemde ortaya ¢ikan lezyonlar
da niiks olarak kabul edilebilir (175). Hastanin yasi, cinsiyeti, immiinite durumu, bazi
herediter semdromlarin varligi, timér lokalizasyonu, tiimor ¢api, invazyon tipi ve seviyesi,
histolojik alt grubu ve uygulanan tedavi yontemi niiks i¢in risk faktorleridir (176-178).
Baz1 ¢alismalarda tam konvansiyonel cerrahi eksizyon sonrast BHK i¢in niiks oraninin
%1’den daha diisiik oldugu belirtiliyor (179). Cigna ve arkadaslarinin 1123 olguluk BHK
ile ilgili ¢alismalarinda BHK 1 1 30 olguda (%2.67) niiks goriilmiis (180), Brantsch ve
arkadaslarinin (181) yapmis olduklart 615 olguluk bir calismada SHK icin lokal rekiirrens
oraninin 20 adet (%3) oldugu rapor edilmistir. 1996-2003 yillar1 arasinda Roma
Universitesi Plastik Cerrahi Departmani’nda viicudun farkli bolgelerinde goriilen 240 adet
BSHK’ It olguyu iceren bir ¢alismada 6zellikle bag ve boyunda olmak iizere 24 olguda
(%10) niiks meydana gelmis (182). Ulkemizde 1994-2005 yillar1 arasinda yapilan 516
olguluk bir calismada ise BHK i¢in %8.7, SHK i¢in ise %7.2 oraninda niiks bulunmustur.
Calismamizda ise toplam 11 olguda (%3.95) niiks tespit edildi.

Bir tiimoriin niiks etmesinin muhtemel nedenleri arasinda; ya ilk tedavide timor
tam olarak temizlenmemis ve sinirda rezidii timor hiicreleri kalmis (Pozitif cerrahi sinir),
ya da cerrahi siir negatif olarak rapor edilmis, ancak bu yalanci negatiflik olup, geride
timor hiicreleri kalmis olabilir (183). Pozitif cerrahi sinira sahip BHK’ 11 hastalarin iicte
birinde niiks goriiliirken, bu oran SHK’ 11 hastalarda yaklasik iki katidir (40). Bu calismada
niiks oranlar1 tiimor cinslerine gore degerlendirildiginde; SHK’ larda 6 adet niiks, BHK’
larda 3 adet niikks ve BSHK’ larda ise 2 adet niiks bulunmaktaydi. SHK’da BHK” ya gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek niiks vardir ( p= 0,044 ). Ozellikle geng ve

bayan hastalarda niiks riski daha fazladir (184). Bu c¢alismada niiks goriilen olgularin
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%54.5> i kadin hasta idi. Ote yandan 65 yasin iizerindeki erkek hastalarda niiksiin fark
edilmesi zaman almaktadir. Bunun nedeni yash ve erkek hastalarin kendi kendilerine deri
muayenesi yapma aliskanliklarinin gen¢ ve kadin hastalara gore daha az olmasindan

kaynaklanabilir (173).

Yiiz bolgesinde burun, goz cevresi, perioral bolge, kulak, sach deri ve alinda
yerlesik tiimorler en yiiksek rekiirrens riskine sahiptirler. Buna karsin boyun, gévde ve
ekstremitelerde yerlesik tiimorlerin rekiirrens olasiligi ise en diisiiktiir (48,185). Anatomik
fizyon bolgeleri (Burun kanadi-nazolabial sulkus, kolumella, preaurikuler bolge gibi)
timoriin daha agresif davranig gostermeye meyilli oldugu yerlerdir. Bu yerler tiimoriin
yayillmasi esnasinda en az direng gosterirler ve bu bolgelerde rekiirens riski de yiiksektir
(186). Baz1 calismalarda burun, kulak gibi bolgelerde rekiirrens oranlarinin daha yiiksek
olusunun, o anatomiye has Ozellikler veya cerrahin bu lokalizasyonlarda sekil bozucu
cerrahiden kagcinmasinin bir sonucu olabilecegi ileri siiriilmektedir. Rekiirrenslerin biiytik
cogunlugu ilk cerrahi prosediirii takiben iic yil icinde goriiliirken, yaklasik %20’°si
cerrahiden 6-10 y1l sonra ortaya ¢ikmaktadir (25). Bu ¢alismada niiks goriilen olgular tiim
viicut lokalizasyonuna gore degerlendirildiginde; 9 (%81.81) adet yiiz bolgesinde, 1
(%9.09) adet iist ekstremitede,l (%9.09) adet ise alt ekstremitede mevcuttu. Yiiz
bolgesindeki niiks sikligr ile viicudun diger bolgelerindeki niiks sikligi arasindaki fark
istatistiksel anlamli degildi (p>0,539). Buna ragmen, yiiz bolgesinde diger bolgelere gore
daha fazla niiksiin olmasini; yiiz bolgesinde tiimor eksizyonun kozmetik kaygilardan otiirii

daha sinirh tutulmasina baglayabiliriz.

MDHK hikayesi bulunan bir kiside yeni bir deri kanseri gelisme ihtimali bes yil
icinde %50 kadardir. Bu risk, primer lezyonun tedavisinden sonraki bir yil i¢inde en
yiiksek diizeydedir. BHK ve SHK’ larin yeniden ortaya ¢ikma riskini etkileyen ¢ok cesitli
faktorler vardir. Bunlar arasinda; kolay gilines yanigi olusmasi, kiimiilatif UV dozunun
yiiksek olusu, hastanin erkek olusu ve birden fazla "MDDK' nin varligi gibi faktorler vardir
(48,187,188). BHK olgularinda hastada yeni bir BHK gelisme olasilig1 8 kat artmustir.
SHK olgularinda ise yeni primer tiimoriin BHK olma ihtimali SHK’ ya gore daha yiiksektir
(189). Bu ¢alismada 2 (%0.8) olguda farkli bolgede hastalik tekrar1 oldu. Her iki olguda ilk
timorden 3 yil sonra farkli bir bolgede primer tiimor meydana geldi. Ve ilk lezyonunun

tedavisinden 3 yil ve 5 y1l sonra olmak iizere ilk tiimorleri niiks etti.
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Tiimor rekiirrensi ve metastazin onlenebilmesi icin Oncelikli hedef tiimoriin tam
eksizyonu olmasina ragmen, saglam derinin gereksiz sekilde c¢ok genis eksizyonu
sonrasinda olusabilecek deformitelerden de kacinilmalidir. Giintimiizde onerilen eksizyon
stnirlart BHK i¢in 2-10 mm, SHK icin ise 4-15 mm arasinda degismektedir (190). Bu
yiizden tiimoriin tiiriinii belirleyip ona gore tedavi uygulamak en uygun olanidir. Bunun
icin insizyonel, eksizyonel, shave ve punch biyopsi gibi yontemlerle alinan Orneklerle
timor tiirlerinin  tanist konulmaktadir. Calismamizda 19 olguda insizyonel biyopsi
yapilirken, 231 olguda sadece eksizyonel biyopsi yapildi. Insizyonel biyopsi yapilan
olgularda cap ortalamasi 41.7 mm iken, insizyonel biyopsi yapilmayanlarda 19.9 mm idi
ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001). SHK’da BHK’ ya gore insizyonel
biyopsi yapma orani istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0,021). Deri kanseri
tiirtine gore cerrahi miidahale ve eksizyon sinir1 degisir. Bundan yola ¢ikarak biiyiik ¢apli
veya daha agresif tiimorlerde, gereksiz sekilde genis eksizyondan kacinmak igin tanisal

amacl insizyonel biyopsi, daha kiiciik tiimorlerde ise sadece eksizyonel biyopsi uyguladik.

1995 ile 2000 yillar1 arasinda 132 deri kanserinin degerlendirildigi bir ¢alismada
BHK i¢in 6n tani-patolojik tant uyumluluk orami %94.67 iken, SHK icin %94.23
bulunmustur  (191). Calisjmamizda ©6n tan1 ile patolojik tam1  uygunlugu
degerlendirildiginde; BHK’ larda 109 (%73.6) adet, SHK’ larda ise 33 (%75) adet 6n tan1
ile patolojik tani uygunlugu vardi. MM’ lerde ise 4 (%80) adet On tani patolojik tani
uygunlugu saptandi. Calismamizda BHK ve SHK i¢in on tani-patolojik tan1 uyumluluk
orani diger calismadan daha diisiik cikmistir. Bunun nedeni burada BSHK’ nin ayn bir
antite olarak ele alinmasidir. BSHK’y1 hem BHK hem de SHK tanis1 i¢in dogru bir 6n tani
kabul edersek BHK icin 6n tani/tam1 orani %83.7 iken, SHK icin bu oran %79.5

olmaktadir.

Olgular tiimor sayis1 yoniinden degerlendirildiginde 250 olgunun 227’sinde 1 adet
timor, 19 olguda 2 adet tiimér, 3 olguda 3 adet timor ve 1 olguda ise 4 adet tiimor
mevcuttu. Iki veya daha fazla tiimorii olan olgular multiple tiimér olarak degerlendirildi.
Buna gore 23 (%9.2) multiple tiimorlii olgu mevcuttu. 1990-1995 yillar1 arasinda 1.U.
Onkoloji Enstitiisi'nde BHK ve SHK tanisi alan 401 vakalik bir ¢calismada (161) hastalarin
368’inde bir adet cilt karsinomu bulunurken, 33’iinde (%8.2) birden fazla cilt kanseri
(23’iinde iki, 4’iinde ii¢, 3’linde dort, 2’sinde bes, 1’inde ise yedi adet) bulunmustu.

Calismamizin sonuglart multiple tiimor agisindan bu ¢alisma ile benzerdi.
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Calismamizda 6zellikle BHK ve SHK olmak iizere derinin malign tiimdorlerinin ileri
yaslarda ve en sik viicudun giines goren yerlerinde goriildiigiinii tespit ettik. Bundan yola
cikarak Van sehrinin {ilkemizin en ¢ok giines alan ikinci ili olmasindan 6tiirii etyolojide en
biiyiik roliin ultraviyole hasarina bagli oldugunu diisiiniiyoruz. Bu nedenle toplumun giines
isinlariin  zararlart konusunda egitilmesi ve buna gore Onlemler alinmasi gerektigi
kanaatindeyiz. Ote yandan calismamizda sosyoekonomik nedenlerden otiirii hastalar
genellikle ge¢c donemde bagvurduklar icin tam1 daha ¢ok ge¢ donemlerde konulmus ve
daha biiyiik cerrahi iglemlerin yapilmasi gerekmistir. Bu nedenle erken tani ve tedavinin
hayat kurtarici oldugu deri tiimorlerinde toplumun ve Ozellikle birinci basamakta
calismakta olan hekimlerin daha fazla bilin¢lendirilmesi ve bilgilendirilmesi gerektigini

diistiniiyoruz.
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6. SONUCLAR

Bu calismada derinin sik goriilen tiimorlerinden BHK, SHK, BSHK, MM ve diger
nadir deri kanserlerinin siklik, cinsiyet yoniinden farkliliklari, hangi yaslarda daha sik
gorlildiigli, viicutta hangi bolgelerde daha sik yerlestigi gibi parametreler yoniinden

degerlendirildi.
Elde edilen bulgulara gore asagidaki sonuglara varildi:
1. Bu caligmada toplam 250 hastada 278 adet tiimor goriildii.

2. 278 timoriin 154’4 BHK, 80’i SHK, 28’i BSHK, 5’i MM ve 11’1 ise diger
nadir goriilen tiimorler idi. Bulgular derinin malign deri tiimorlerinin en fazla BHK ve

SHK olmak tizere MDDK oldugunu belirten literatiirle uyumlu idi.

3. BHK’ I olgularda yas ortalamasi 60.71+13.82 yas, SHK’ 11 olgularda
64.39+15.57 yas, BSHK’ 11 olgularda 68.76+13.13 yas, MM’ lu olgularda 56.2 + 21.60yas
ve diger timorli olgularda 49.11+21.69 yas idi. Bulgular literatiirle uyumlu olarak UV
1sinlarina olan maruziyetin yasla birlikte arttigini ve derinin malign tiimorlerinin ileri

yaslarda daha sik goriildiigiinii destekliyordu.

4. 60 yas altinda; 60 adet BHK, 18 adet SHK, 5 adet BSHK, 3 adet malign
melanom ve 6 adet diger tiimorlii olgu goriildii. 60 yas iistiinde ise 83 adet BHK, 54 adet
SHK, 16 adet BSHK, 2 adet malign melanom ve 3 adet diger tiimorlii olgu goriildii. Buna
gore 60 yas altinda BHK, SHK’ a gore daha sik goriiliirken, 60 yas iistinde SHK BHK’dan
daha sik goriildii.

5. BHK’ 11 olgularda; % 58.7 erkek, % 41.3 kadin, SHK’ 1 olgularda; % 63.9
erkek, % 36.1 kadin, BSHK’ 11 olgularda; % 57.1 kadin, % 42.9 erkek, MM’ li olgularda;
% 80 kadin, % 20 erkek ve diger tiimorlii olgularda ise % 66.7 erkek, % 33.3 kadin
cinsiyet oranlar1 vardi. Bulgular BHK ve SHK’ 11 olgularin erkek cinsiyette daha sik
oldugunu destekliyorken, bulgulara gore malign melanomlu olgularin daha ¢ok kadin

cinsiyetten olugmasi ise olgu sayisinin azligina baglandi.

6. Viicut lokalizasyonuna gore BHK’ lar %95.44, SHK’ lar %75, BSHK’ lar
%96.37 ve diger tiimorler de ise %27.27 oraninda bas ve boyun bdolge lokalizasyonu

goriildii. Bu bulgular literatiirle uyumlu olarak, MDDK’ nin en sik bas-boyun bolgesinde
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oldugunu destekliyordu. Lezyonlarin biiyiik siklikla bas-boyun bolgesinde goriilmesinin,

bu bolgeye UVR maruziyetinin daha fazla olmasi ile iligkili olabilecegi diisiiniildii.

7. Yiz bolgesi lokalizasyonuna gore BHK’ lar %31.6 ile burunda, SHK’ lar
%40.38 ile dudak bolgesinde ve BSHK’ lar ise %29.16 ile burun bolgesinde sik

goriilmekte olup, bu bulgular literatiirle uyumlu bulundu.

8. Toplam 11 (%3.95) olguda niiks goriildii. Niiks oranlar1 tiimor tiirlerine gore
degerlendirildiginde; SHK’ larda 6 adet niiks, BHK’ larda 3 adet niiks ve BSHK’ larda ise
2 adet niiks vardi. SHK’da BHK’ ya gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek niiks

olup bulgular literatiirle uyumlu idi.

9. Niiks goriilen olgularda yas ortalamasi 71,73+14,44 yas iken, niiks olmayan
olgularda ise 61,49+14,99 yas idi. Niiks olan olgularin, niiks olmayan olgulara gére daha

ileri yasta goriilmesi istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,027).

On tan1 ile patolojik tan1 uygunlugu degerlendirildiginde; BHK’ larda 109 (%73.6)
adeton tam ile patolojik tami uygunlugu vardi. SHK’ larda 33 (%75) adet 6n tam ile
patolojik tan1 uygunlugu vardi. BSHK’ y1 hem BHK hem de SHK tanis1 icin dogru bir 6n
tan1 kabul ettigimizde ise BHK i¢in 6n tani/tan1 oram1 %83.7 olurken, SHK i¢in bu oran

%79.5 olmaktaydi.
10. MM’ lilerde ise 4 (%80) adet 6n tan1 patolojik tani uygunlugu vard.

11. Alt tiplerininin patoloji raporlarinda belirtilmesine gore; BHK’ lar %7.8, SHK’
larda %75 ve MM’ larda %60 oraninda alt tip belirtilmis olup bu oran ¢ok diisiik bulundu.
Bu yiizden patoloji boliimii ile bu konuda konusulup, her timor igin varsa alt tipinde

patoloji raporlarinda belirtilmesi gerektigi diistiniildii.

12. Olgular insizyonel biyopsi yapilma yoniinden degerlendirildiginde; 19 (%7,6)
olguda insizyonel biyopsi yapilirken, 231 (%92,4) olguda sadece eksizyonel biyopsi
yapildi. Timor cinslerine gore insizyonel biyopsi oranlar1 degerlendirildiginde; BHK da 7
adet, SHK’da 10 adet ve BSHK’da ise 2 adet insizyonel biyopsi yapildi. SHK’ da BHK’ a
gore insizyonel biyopsi yapma orani istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti
(p=0,021). Timor ¢apr biiyiikk olan tiimorlerde insizyonel biyopsi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark vardi (p<0,001).

13. Timor tiirleri cap yoniinden degerlendirildiginde; BHK’ larda ¢ap ortalamasi
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16,20+17,96 mm, SHK’larda 25,31+20,62 mm, BSHK"’ larda 18,62+14,43 mm, MM’ larda
28,00+£14,40 mm ve diger tiimorlerde ise 81,67+69,19 mm idi. SHK’ larda ¢ap ortalamasi,
BHK’ lara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p=0,002).
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