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OZET

Bazal hicreli karsinom derinin malign timorleri arasinda en sik goérulen
kanser tipidir. Insidansi her yil artis gdstermektedir. Kanserlerin olusumunda
pek cok etken suclanmistir. ABO kan grubu antijenleri de sucglanan etkenler
arasindadir. Pek c¢ok calismada ABO kan grubu ve bazi malign timorlerin
arasindaki iliski incelemistir.

Biz de bu galismada bazal hicreli kanser olgularinin subtipleri ile ABO
kan grubu antijenleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.
Calismamiza 2008 -2014 vyillari arasindaki Mersin Universitesi Plastik
Rekonstriktif ve Estetik Cerrahi kliniginde tedavi géren 313 bazal hicreli kanser
hastasi dahil edildi. Geriye donuk taranarak cinsiyet ,lezyonun yerlesimi,
histolojik tipi ve ikincil lezyon gelistirmesi agisindan tium olgular degerlendirildi.

A kan grubuna sahip olanlarda noduler tipin, 0 kan grubuna sahip
olanlarda ise bazoskuamoz tipin istatiksel olarak anlamli oranda sik goruldugu
saptanmigtir.

AB kan grubununa veya morfeaform tip BHK’e sahip hastalarda ikincil
lezyonlarda istatiksel olarak anlamli bir sekilde artis izlendi.

A kan grubu ile gorlin sendromu arasinda da istatiksel anlamh bir iliski
mevcuttu. A kan grubuna sahip kigilerde gorlin sendromu sikliginin arttig

goralda.

Anahtar kelimeler: ABO kan grubu — deri kanseri - bazal hicreli deri kanseri



ABSTRACT

Relationships between Basal cell skin cancer subtypes and ABO Blood

Group antigens

Basal cell carcinoma is the most common type of malignant tumor among skin
cancers. Incidence of basal cell carcinoma increases each year. Different
factors along with ABO blood groups play role in the formation of BCCs . Many
studies investigated the relationship between ABO blood groups and various
malignant tumors.

Our aim was to investigate the potential role of ABO blood groups in the
differentiation of BCC’s into different subtypes.

A retrospective analysis of 313 consequtive patients with BCC’s who were
treated at Mersin University Plastic Reconstructive and Aesthetic Surgery Clinic
between the years of 2008 to 2014 was performed and included in this study.
Patients were evaluated for the localization of the lession, gender, histologic
type and development of secondary lessions over time.

It was found that, nodular subtype was more frequent in A blood type and
basosquamous subtype was more frequent in 0O blood type patients, in a
statistically significant manner.

The frequency of secondary lessions was increased in a statistically significant
manner among patients with AB blood type or morpheaform type BCC.

Again a statistically significant increase in the occurance of gorlin syndrome

was found in patients with A blood type.

Keywords: ABO blood group - skin cancer - basal cell carcinoma



GIRIS ve AMAC

ABO kan grubu antijenleri insanlardaki bagslica antijenlerdir. Kirmizi kan
hicreleri ve cesitli epitel hiicrelerinin yizeyinde mevcut bulunan bu antijenler,
hicre zarinin stabilizasyonu, maddelerin zar boyunca tasinmasi, reseptor ve
enzim gorevi gormektedirler. [1]

Kanser ile kan gruplar arasindaki iligki uzun vyillar ¢caligma konusu
olmustur. Birgok rapor kan grubu antijenlerinin timoérin olusumu, metastaz ve
prognozuyla iligkili oldugunu gostermistir. Son vyillarda kanserler igin pek ¢ok
faktor Uzerinde durulmaktadir. Gastrointestinal sistem, agiz, mesane, akciger ve
boyun kanserlerinde A veya B antijenleri ile malignitenin olusumu, derecesi,tipi,
prognozu ve metastatik potansiyeli arasinda iliski bulunmustur. [2]

Bazal hucreli deri kanseri (BHK) derinin bazal tabakasindaki veya
derinin aksesuar elemanlarinin (kil folikull ter bezleri, yag bezleri) i¢ yuzinu

orten epitelin pluripotent bazal hicrelerinden kdken alir (sekil-1).

Epidermis

Kil folikalt

Timor Hicre
Odagi

Kil folikult

~-£ Tumor Hiicre
Odagi

Kolumellar
Hucre

Sekil 1 - Bazal Hiicreli Deri Kanserinin Histopatolojisi
(Skarin AK, editor. Atlas of Diagnostic Oncology. 3rd ed. St. Louis: Mosby; 2003. p. 374.)



BHK’e sahip hastalarin % 95’1 40-79 yaslar arasindadir. BHK’in
genellikle hayati riski olmamakla birlikte morbiditesi yuksek olabilir. Cok uzun

sure ihmal edilmis lezyonlarda ¢cene kemikleri, g6z kiresi ve santral sinir

sistemine yayilim izlenebilir. BHK siklikla, uzun stre glnes isinlarina maruz

kalanlarda ve yuksek dozda X isinlari ile tedavi gorenlerde gelisir. [3]

ABO kan grubu antijenlerinin bazal hicreli deri kanseri Uzerinde risk
faktord olusturdugu bazi calismalarda gosterilmistir. ABO kan grubu
antijenlerinin bazal hucreli deri kanserinin subtipleri ve yerlesim yeri Uzerine
etkisini gosteren bir ¢calisma ise bildigimiz kadariyla bulunmamaktadir.

Kan grubu, gen ve gen gruplarinin triine donismus halidir. DNA, RNA,
ribozom ve endoplazmik retikilimda cesitli islemlerden gecerek Urin haline
gelirler. Bu Urin haline gelmis ABO sistemine ait antijenler, membran antijenleri
olarak eritrosit ve trombositlerin ylzeyinde, endotel hicreleri, epitel hicrelerinde
(deri,intestinal, servikal,meme bezi vb.) ayrica ¢éziinmus halde plasma, tukrik,
sut, idrar ve fegeste bulunurlar. [1]

Ayni glnes 1sinlarina maruz kalan ayni etnik kokenlerdeki bireylerin
bazisinda bazal hucreli deri kanserinin noduler tipi ortaya c¢ikarken ; bazi
bireylerde morfeaform formasyon godztkebilmektedir. Derinin epitel ylzeyinde
bulunan kan grubu antijenlerinin bu farkhlasma Uzerinde etkisi olup olmadigi
bilinmemektedir.

Bu nedenle mevcut bazal hucreli kanser subtiplerinin kan grubu, yerlegim
yeri, ikincil lezyon ve sendrom ile iligkisinin ortaya konmasinin; hastanin
prognoz, cerrahi midahale veya takip acilarindan faydali bilgiler saglayacagini

dusunmekteyiz.



GENEL BILGILER
Bazal Huicreli Deri Kanseri

Derinin malign tumorleri arasinda bazal hucreli karsinom, yassi epitel
hicreli karsinom, malign melanom yer alir. Non melanom deri kanserleri
(NMDK) beyaz populasyonda en sik gorllen kanser tipleridir.  Her yil tani
konulan kanser vakalarinin %25 ini malign deri tumorleri olusturmaktadir.
Malign deri timorlerinin %75 lik kismini ise bazal hucreli karsinom vakalari
olusturur.[4] [5]

BHK ilk olarak 1824 vyilinda Jacob tarafindan tanimlanmig ve
epidermisteki bazal hucrelerden kaynaklandigi tespit edilmigtir. [6]

BHK tanisi insizyonel veya eksizyonel biyopsi sonucunda patolojik
degerlendirmeyle konulur. Lezyonlar cogunlukla gunese maruz kalan deri
bolgelerinde oOzellikle de bas ve boyunda gorulir. Pek g¢ok vaka
bildiriimediginden ve histopatolojik dogrulama yapilmadigindan vakalarin yanlis
teshis edilmesi nedeniyle insidansinin diger kanser turleriyle direkt
karsilastiriimasi tam olarak yapilamamaktadir. [7]

Tedavi edilmediginde fonksiyonel ve kozmetik bozukluklara yol agan
bazal hucreli deri kanserinin mutlak tedavisi total eksizyondur. Tumor eksizyonu
sonrasi olusan defektler primer olarak, greft veya flep secenekleriyle
kapatilabilir.

BHK melanom riskini 3 kat arttirirken, diger kanserlerle olan risk durumu
saptanamamigtir. [8]

Bazal hucreli deri kanseri icin konada ait veya cgevresel risk faktorleri
mevcuttur.

Ultraviyole Radyasyon
Ultraviyole radyasyon, (UVR) Ug tip radyasyondan olusur:
ultraviyole A UVA (320-400 nm) ; ultraviyole B UVB (290-320 nm) ve
ultraviyole C  UVC (200-280 nm).

UVB radyasyonu, DNA uzerinde ve DNA onarim sistemlerinde
fotokimyasal hasara yol acar. Hasar sonrasi immun sistemde meydana gelen
degisiklikler deri kanserinin olusumunda sorumlu etkendir. [9]

UVB’den 10 ile 100 kat arasinda daha yogun olan ve daha onceleri
karsinojenik olmadigi dusunulen UVA radyasyonunun hayvanlarda uzun sure

yuksek dozlarda uygulanmasinin deri kanserine neden oldugu gdsterilmistir.[10]
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Ek olarak, UVA, bir ko-karsinojen olarak islev gorerek UVB’nin etkilerini artirir.
Bronzlagsma salonlarinda kullanilan yapay UVA radyasyonunun uzun donem
etkileri artan bir kaygi olusturmaktadir. Bronzlagsma lambalarinin ve yataklarinin
kullanim sikligiyla orantili olarak riskin arttirdigi gosterilmistir.[11]

UVC guglu bir karsinojendir fakat ¢cogu ozon tabakasi tarafindan filtre
edilmektedir ve bu nedenle deri kanseri gelisiminde daha az bir etkisi vardir.
Fakat ozon tabakasindaki incelme arttikca UVC radyasyonunun potansiyel
etkisi onem kazanacaktir.

UVR maruziyeti artmis deri kanseri riskiyle iligkili cevresel risk
faktorlerinden en 6nemlisidir. Ozon tabakasindaki her %1’lik azalma ile birlikte
deri kanseri insidansinin %2 ile %4 arasinda arttigi gosteriimektedir.[12]
UVR’nun deri kanserlerinin yaklasik olarak %90’indan sorumlu oldugu tahmin
edilmektedir. Cocukluk ve adolesansta maruz kalinan gunes i1siginin erigkin
hayatta riski arttirdigi gosterilmistir.[13] UVR maruziyetine bagl deri kanseri
olugmasi igin gerekli surenin 20 ile 30 yil arasinda oldugu tahmin edilmektedir.
[14]

Gunes 15131 en yakindan iligkili risk faktorudir. Enlem azaldikga, kiyi
seridine yakin yerlesimde sikligi artar. Irka bagli pigmentasyon koruyucudur ve
dusuk insidansli bolgelerden yuksek insidansli bolgelere go¢, hastaligin
insidansini arttirir.

UVB 1sini diger 1sinlara kiyasla deri kanseri gelisimi ile daha yakindan
iligkilidir. Diger taraftan, UVB’nin etkilerini azaltan glnes koruyucu kremlerin
kullaniimasiyla, aslinda UVA’nin da gelisimde roli oldugu bulunmustur.[15]
Hayat boyu maruz kalinan toplam gunes 1131 dozu dnemlidir. Diger taraftan
aralikh olarak giines isigina maruz kalmanin da (guneslenmek gibi) deri kanseri
gelisimi riskini arttirdid1 gérulmastar.

Siyah irkta ¢ogu lezyon kapali vicut bolgelerinde oldugundan ve yanik
skarlari, Ulserler, kondiloma accuminata gibi predispozan lezyonlar varliginda
oldugundan, UVR digsinda da faktorlerin deri kanseri gelistirme acgisindan rol
oynadigl digsunulmektedir. [16, 17]

Iyonize Radyasyon ve Floresan i1sik

iyonize radyasyonunun insanlar ve hayvanlar izerindeki karsinojenik
etkileri iyi bilinmektedir.[18] Radyasyonla ortaya ¢ikan deri kanseri vakalarinda

en onemli faktor total dozdur.
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Epidemiyolojik veriler yetersiz olsa da, 1000 rem’in altinda riskin ¢ok
diistk oldugu tahmin edilmektedir. [19] iyonize radyasyona mesleki ortamlarda
ve tedavi amagcli olarak da maruz kalinabilir.[20] iyonize radyasyondan sonra
UVR bir ko-karsinojen olarak etki etmektedir. Kisa dalga boylarinda, floresan
Isiktan absorbe edilen UV 1s1g1, gunestekine kiyasla daha yuksek risk
olusturabilir. [21]

Kimyasallar
Arsenik maruziyeti; 6zellikle de inorganik arsenik multiple BHK geligimiyle iligkili
bulunmustur. Bu tip lezyonlar c¢ogunlukla govdede yerlesimlidir. Arsenik
maruziyeti kontamine sular, bitkisel ilaglar ile gergeklesebilmektedir. [22]

Fenotipik Ozellikler

Deri kanserlerine yakalanmada genetik yatkinlik primer olarak glinese

maruz kalmayan derinin melanin igerigi ve kisinin UVR’a maruz kaldiginda
bronzlasma yetenegine baglidir. Fitzpatrick deri tipi siniflamasi, kisileri giinese
maruz kaldiklarinda verdikleri deri reaksiyonuna goére ayirir.[23] Vitaliano ve
Urbach,[24] farkl deri reaksiyon tipleri, deri rengi ve toplam glinese maruz
kalma hikayesine dayall olarak deri kanseri gelistirme riskini tahmin edecek bir
model olusturmak Uzere Fitzpatrick'inkine benzer bir sistem kullanmislardir.
Farkh cilt tarleri igin UVR ile iligkili dermatolojik durumlari gelistirme riskleri
belirlenmistir. Acik cilt rengi, acik goz rengi, bronzlasamama, ¢il ve gunes yanigi
olusturma yatkinligi, kizil veya sari sag¢ rengi, kisinin epidermal melanin
icerigiyle ilgili oldugundan deri kanserleri i¢cin guglu belirteglerdir.[25]
Bazal hicreli kanser tum irklarda gorilir fakat siyah irk en disuk oranlara
sahiptir. BHK insidansi siyah irkta beyazlarla kiyasla ¢ok daha disik olmasina
ragmen, gunes gormeyen vucut alanlari degerlendirildiginde BHK insidansi igin
irklar arasindaki farklilik azdir. [26]

Prekursor Lezyonlar

Nevus sebaseustan BHK geligebilir. Nevus sebaseus genellikle dogumla
birlikte skalpte gériilen sari plaklardir. ilerleyen yaslarda izerlerinde %5-20
oraninda BHK gelisme ihtimali vardir. [27]

11



Cinsiyet

Hem erkeklerde hem de kadinlarda lezyonlarinin %80’i yluz, bas veya
boyunda olusur.[28] ileri yas ve erkek cinsiyeti daha yiiksek oranlarda BHK
gelistirme riskiyle iligkilidir. Erken yaslarda BHK insidansi kadin ve erkeklerde
benzerdir; fakat 45 yastan sonra erkeklerde insidans artar. Erkekler kadinlara
oranla 2-3 kat daha sik BHK geligtirirler, ve bunun nedeni muhtemelen mesleki
maruziyettir.[29]

Gen Mutasyonu

p53 tumor supresdr gen mutasyonunun sporadik BHK ile iligkili oldugu
bulunmustur. Bu gen mutasyonuna sahip olan Kigilerde timin nukleotidinin
sitozine donlsuimu ile Patched1 yolaginda mutasyon oldugu saptanmistir. [30]

Genetik Sendromlar

Birgok nadir genetik sendrom c¢ogunlukla UVR maruziyetine artan
hassasiyet nedeniyle artmis deri kanseri riskiyle iligkilidir.

Nevoid bazal hucre sendromu multiple BHK, cene Kkistleri, kaburga
anomalileri, palmar ve plantar pitler ve falx cerebride kalsifikasyon gorilen
otozomal dominant bir hastaliktir. [31]

Epidermodisplastik verrusiformis duz verrilerden BHK gelismesine
neden olan otozomal resesif bir hastaliktir. Bu verriler etkilenen kisilerin glinese
acik yerlerindeki human papilloma virtis enfeksiyonu sonucunda olusur. [31]

imminsipresyon

immiinstipresyon deri kanserleri de dahil olmak tzere birgok kanser igin
predispozisyona neden olur. imminsiipresyon, potansiyel olarak malign
degisiklige ugramis immiin mekanizmalari baskilar. immiinsiipresif ilaglarin
UVR’nin karsinojenik etkilerini arttirma ihtimali de vardir.[32]

Nedenler tablo-1' de 6zetlenmistir.

Birgok calismada immunkompromize renal transplant hastalarinin daha
erken yaslarda ve daha kisa latent dénemden sonra (1-7 yil) glines géren vicut
bolgelerinde deri kanserleri gelistirdigi ve bu hastalarda metastaz olusma
ihtimalinin daha ylUksek oldugu gosterilmistir.[33]

Transplant hastalarindaki lezyonlar immunsuprese olmayan kisilere gore

daha fazla gévde ve kol yerlesimlidir. [34]
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Bu durum immunsupresyon saglayan regulator T hadcreli ile iligkilidir. Bu
hiacreler Fas ligand (CD95L) ekspresyonu yoluyla sitotoksik T hucreleri

tarafindan apopitoza gider ve bu da insidansta artisa yol agar. [35]

Tablo 1 - Bazal Hucreli Deri Kanseri Etyopatogenezi

(Rigel, D.S., et al., Cancer of the Skin: Expert Consult. 2011)

NEDENLERI

Gunese maruz kalma Oncelikle UVB, 290-320 nm

Gen mutasyonu p53

Yapay UV isinlarina maruz kalma  PUVA, Bronzlagma kabinleri, UV terapisi

lyonize radyasyon maruziyeti Radioterapi

Arsenik maruziyeti Kontamine su kaynagi

Immunosupresyon transplant alicilari

Kseroderma pigmentosum UV-kaynakli DNA hasari

Nevoid bazal hicreli karsinom Ptch gen mutasyonu. Meddulloblastomlar,
sendromu meningioma, Fetal rabdomiyomlardir, ve

ameloblastoma

Bazex sendromu Birden fazla bazal hicreli karsinom,

ve lokal anhidrosis

Kisisel ve aile dyklsu Geligsme riski 3 yilda % 35 ve

5 yil sonra % 50 artar

Deri tipi Ozellikle 1 ve 2 cilt tipleri

albinizm

Tumor Siniflandiriimasi

Derinin bazal hicreli karsinomu (BHK) glinimuzde deride en sik gorulen
malignitedir ve insidansi giderek artmaktadir.

Klinik goranum

BHK’lar tani konmasindan yillar 6ncesinden mevcut olabilen yavasg
baylyen timorlerdir. Buylme genellikle lokalizedir; fakat ihmal edilen timorler

lokal olarak invazif ozellikler sergiler. Tipik bir BHK genellikle Uzerinde
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telanjiektazinin ve merkezinde Ulserasyonun oldugu, keskin sinirli, hafif olarak
kabarik, yagli veya inci seklinde bir papul olarak goruldr.

Diger BHK’lar Uzerinde deri soyulmasinin oldugu makdiler lezyonlar
olarak da goérdlebilirler.

Bazal hucreli kanserler genellikle guinese maruz kalan alanlarda olusur.
Tuam BHK’larin %85’i bas ve boyunda gelisir.[36]

Tani

Tanida en basit yol biyopsidir. Codunlukla tipik bir hikaye ve lezyon
olmasina ragmen, BHK'lar diger lezyonlarla (melanom, yassi epitel hucreli
karsinom, metastatik ve benign lezyonlar) karistirilabilir. Biyopsi ve tedavi
islemleri siklikla tek ve ayni islem olsa da gergek tedaviyi yapmadan 6nce her
tiumorden biyopsi yapilmasini gerektirebilecek klinik senaryolar da mevcuttur.
Klguk deri lezyonlarinin cerrahi biyopsisi genelde lokal anestezi altinda yapilir.
[36]

Histolojik Varyantlar

Genel olarak kabul edilen dermatopatolojik siniflandirmada noddiler,
mikronoduler, yuzeyel, bazoskuamoz ve morfeaform BHK’lar vardir. Bu tumor
tipleri hem klinik hem de histolojik olarak gorinumlerine gobre bdyle
isimlendirilmiglerdir. BHK’in morfolojik farkli gérinimde tiplerinin olmasinin
sebebi bu tumorin derinin bazal tabakasindaki pluripotent hucrelerden
kaynaklanmasidir.

Nodiiler BHK, siklikla deri GUzerinde bir nodul veya papul olarak belirir.
inci benzeri saydam bir yapisi vardir. Nodiil, orta kisminda yikima ugrayip
Ulsere olabilir ve kanamaya yol agabilir. Ulserasyon, nodiilden daha fazla dikkat
cekici olabilir ve sanki nodul olmaksizin bir Ulserasyon mevcutmus izlenimi
verebilir (rodent Ulser). [36] Mikroskopik olarak, noduler bir timor, keskin sinirli,
yuvarlak bir neoplastik hucre kitlesi seklinde gorulir. Cevresinde hlcrelerde
uzantilar olusturma belirgindir ve neoplazi etrafindaki stroma hafif seklinde
miksoid olma egilimindedir. [37]

Mikronodiiler BHK, noduler tipin bir minyatlrl seklinde multiple kaguk
yuvarlak noduller olarak goralurler. Lezyonlar genellikle yakindaki bagka
noduler timorlerle birlikte goralurler.[37]

Yiizeyel BHK, genelde ylzeyel Ulserasyon gosteren, kirmizi renkli,

soyulma egiliminde, ince cizgilenmelerin oldugu duz lezyonlardir. Sinirlari
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belirgin degildir. inci benzeri, kivrik kenarlari olabilir. Muayenede, subakut veya
kronik egzematoz dermatite benzeyebilirler.

Lezyonun kenarini belirlemek gug¢ olabilir gunkl lezyon klinik olarak
g6rindugu yerin 6tesinde olabilir.[37, 38]

Pigmente BHK, Nodiler tipten tek farki pigmente olmasidir. Ozellikle
koyu tenlilerde gorulen siyah ve kahverengi, seffaf papullerle karakterizedir.
Arsenik alimina bagli olarak ortaya ¢gikan BHK genellikle pigmente veya ylzeyel
tiptedir.

Morfeaform BHK, genellikle sert, bronz veya sari renkte, atrofik lastiksi
bir yama seklinde gorular. Tumdrler dizdur ve fibrotik deri reaksiyonu belirgin
oldugunda daha kolay gorulurler. Deriyi gererek veya Uzerine bir lamla
bastirarak daha belirgin hale gelebilirler. Sinirlari hemen her zaman klinik olarak
goruldiugunden daha genistir. Saf formlarinda, lezyonlar yuzeyel olarak
laterallere ilerleme egdilimindedir ve dermise ¢ok az penetrasyon gosterirler.[39]

Mikst tip, bir érnekte birden fazla timor tipi goérilir. Daha 6nce tarif
edilen timor tiplerinin herhangi bir kombinasyonu goérilebilir fakat en sik
gOruleni noduler-mikronoduiler konfigirasyonudur. Bu tiplerin birlikte karigik
gorulmesine ve farkl boylarda yuvarlak nodullerin olugsmasina neden olan tumor
blylime merkezlerindeki dlizensizliktir.[40]

Bazoskuamoz karsinom, histolojik olarak hem bazal hlcreli hem de
yass! epitel hicreli kanser 6zelliklerini sergileyen timorlerdir. iki ana alt tipi
vardir. Lezyonlar, belirgin olarak birbirinden ayri fakat birbirlerine dayanarak
bazal ve yassi epitel hiicre timorleri olarak gozlenebilir (“collision” timorleri).
ikinci tip timérin ayni pluripotent bazal hiicreden kaynaklandigi fakat hem BHK
hem de YEHK (yassi epitel hiicreli kanser)'nin histolojik 6zelliklerini sergiledigi
dusunulmektedir. Histolojik olarak, daha ¢ok bazal diferansiyasyon alanlari,
yassi epitel hicre diferansiyasyon alanlari veya fokal olarak keratinizasyon
gOsteren bazal hucre benzeri alanlar olabilir.[41] Bu varyantlardan herhangi biri
YEHK buyime o6zellikleri ve hiziyla gelisim gésterebilir (tipik bir BHK’den daha
hizlh ve saldirgan). [42] Her iki lezyonun da YEHK’ninki gibi metastatik
potansiyeli olabilir, ve bu metastatik potansiyel, bu heterojen topluluktaki daha
anaplastik olan hucre tipine baghdir.[39]

Rekiirren bazal hiicreli karsinom, daha onceki cerrahi insizyonlar

Uzerinde veya vyakininda gizlenebileceginden taninmalari daha zordur.
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Rekurrens veya yetersiz eksizyonun igaretleri Ulserasyon, kanama veya deride
kizarikhk  olabilir.  Bu lezyonlar primer tumorinden yillar  sonra
gelisebileceginden skarlarda olusan her turlu degisiklikten mutlaka biyopsi
yapiimalidir.

Bazal hiicreli nevis sendromu, BHK'lar, palmar pitting, kemik
anomalileri, odontojenik keratokistler ve multiple epidermal deri kistlerinden
olusur.[43] Aileseldir ve otozomal dominant olarak kalitilir. 9q kromozomundaki
heterozigositenin kaybi olan bu sendromun kromozomal anomalisi sporadik
formlarinda da gorulebilir. [44] Sendrom siyah irkta oldukga nadirdir.[45]

Metastaz

Metastatik BHK nadirdir ve insidansi %0.0028 ile %0.1 arasindadir.[46]
Metastatik BHK’nin tanisi su kriterlere gére yapiimahdir:

1. primer lezyon mukozada degil deride olmalidir;

2.metastatik lezyon uzakta olmalidir (primer tumorun direkt uzanimi
olmamalidir)

3. her iki lezyonun histolojisi BHK gostermelidir.

Metastatik BHK, erkeklerde iki kat daha siktir.

Buyuk primer lezyon, primer tanidan sonra metastatik lezyonun tanisina
kadar gecen surenin uzun olmasi (ortalama 9 yil) ve kisa sag kalim suresi
(ortalama 8 ay) tipiktir. Metastatik yayihim yerleri arasinda lenf nodlari, akciger,
kemik deri ve karaciger vardir.[47]

BHK’in tedavisi lezyonun yeterli sinir ile tam eksizyonu, olusan doku
kaybinin onarilmasi, koruyucu tedbirlerin uygulatiimasi ve periyodik takip
esaslarindan olugur. Periyodik takip esasinda hastalar ortalama 5 yil sureyle
izlenir. ik yilda hasta 1., 3. ve 6. aylarda kontrol edilir. Sonraki yillarda ise yillik

kontrolleri yapilir.
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BHK lezyonlarinin gogunun yluzde yerlesmesi burada meydana gelecek
bozukluklarin ve izlerin kisi tarafindan kabul edilmesini zorlastirabilir. Bu ylizden

tedavisi iyi planlanmalidir.

ABO Kan Grubu Antijenleri

ABO sistemine ait antijenler, membran antijenleri olarak eritrosit ve
trombositlerin ylzeyinde, endotel hucreleri, epitel hicrelerinde (deri,intestinal,
servikal, meme bezi vb.) ayrica ¢dézinmus halde plasma, tlkrik, sit, idrar ve
fegeste bulunurlar. Bu grubun antijenlerinin bir diger o6zelligini de eritrosit
yuzeyinde bulunmayan antijenlere karsi serumda kuvvetli reaktif antikorlarin
varhgini olusturmaktir. Bu 6zellikler ABO kan grubu antijenlerini transfiizyon ve
doku naklinin en énemli antijenleri yapmaktadir. Buna ek olarak serumdaki bu
antikorlarin tespit edilebilmesi prensibine dayanarak reverse gruplamanin da
yapilabildigi tek kan grup sistemidir. [48] Kan grubu antijenlerinin yapisi ve

hlcre zarindaki yeri sekil-2dedir.

Hucre zarindaki islevleri

1. Hucre zarinin yapi pargasi

2. Maddelerin zar boyunca tasinmasi (kanal)
3. Reseptor

4. Enzim
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Sekil 2 - Kan Grubu Antijenleri ve Hiicre Zarindaki Yeri

ABO geni 9. kromozomun g34 bdlgesinde bulunur(sekil-3). ABO geninin

farkh ekspresyonu sonucunda timoérogenezis etkilenebilir. [49]

+ap21.1
—————ap21.3

ap22.2
9p23
9p24.2

Sekil 3 - 9. kromozomun sematizasyonu

ABO kan grubu sisteminde A, B, H olmak Uzere ¢ antien
bulunmaktadir. Bunlardan H antijeni normal de hem A, B hem de O kan
gruplarinin timande bulunur ve A ile B antijenleri i¢in tasiyici bir molekul olarak

tanimlanir.
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Tablo 2 - Kan Grubuna goére viicutta olan Antijen ve Antikoru

Kan Grubu Antijen Antikor

A A B antikoru

B B A antikoru

AB AveB Antikor yok

0 Antijen yok A ve B antikoru

Kan grubu alyuvarlar tizerinde bulunan ve alicida antikor cevabini uyaran
antijenlerdir. (tablo-2) Antijenler Uzerindeki epitop sayisi kadar ¢ok sayida farkl
ve 0Ozgul antikor Uretimini uyarabilirler. Epitop ise antijenin 6zgul antikor
uretebildigi bilinen her bir parcasidir.

Kan grubu antijenleri, gen ve gen gruplarinin Urine doénudsmus
halidir.DNA, RNA, ribozom ve endoplazmik retikilimda cesitli islemlerden
gegerek Urun haline gelirler.

ABO kan grup antijenleri karbonhidrat yapisindadir. Bu gruplara ait
oligosakkarit  antijenlere lipit veya polipeptidler badglanir.  Olusan
glikosfingolipitler veya glikoproteinler membranlarda ve ayrica ¢dzunmus olarak

vicut sivilarinda bulunabilirler. [50]
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GEREG ve YONTEMLER

Bu calisma Mersin Universitesi Tip Fakdltesi Plastik Rekonstriktif ve
Estetik Cerrahi Anabilim Dali olanaklari kullanilarak ayrica Mersin Universitesi
Tip Fakultesi Etik Kurulu tarafindan 30.10.2014 tarihinde 2014/239 sayili klinik
etik kurul onay! alinarak yapildi.

Calismamiza 2008-2014 yillari arasinda Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Plastik Rekonstriktif ve Estetik Cerrahi poliklinigine basvuran opere edilmis
patolojik tanisi deri bazal hicreli karsinomu ¢ikmis ve kan grubu bilinen hastalar
dahil edildi.

Bu dogrultuda 313 vaka geriye donuk tarandi. Bazal hucreli deri kanserli
olgular kan gruplarina, subtiplerine, yerlesim yerlerine, tekrar edip etmeme,
multifokal olup olmama ve bir sendroma eslik edip etmeme durumlarina goére
gruplandirildi.

Mevcut yillardaki takiplerde bazal hicreli karsinom nedeniyle opere olan
ve cerrahi sinirlari negatif olan hastalarda tekrardan bazal hicreli karsinom
saptanmasi durumunda bunlar ikincil lezyon olarak yorumlandi.

Bazal hucreli deri kanserli olgular subtipleri agisindan
1) Noduler; 2) Ylzeyel; 3) Morfeaform; 4) Bazoskuam6z ve 5) Diger az
gorilen tipler (adenoid, nodulokistik, mikronoduler, pigmente) olarak 5 gruba
ayrildi.

Bas bolgesi alin ve skalp, goz kapagi, burun, yanak, kulak , dudak olmak
uzere lokalizasyon acisindan alti bolgeye ayrilip; govde ve ekstremiteler tek bir
grup olarak belirlendi. Birden fazla lokalizasyonda tumoru olan hastalar
multifokal olarak yorumlandi.

Hastalarin verileri igin hastanemizin otomasyon sistemi Uzerinden patoloji
raporlari, ameliyat raporlari ve kan grubu sonuglari tarandi. Bu veriler spss
programi aracihid ile kaydedilip yorumlandi. istatistiksel anlamhlik diizeyi icin p
< 0.05 kabul edildi.
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BULGULAR

Hasta yasi 30 ile 100 arasinda degdismekteyken yas ortalamasi 66,04 ve
standart sapmasi 14,05'di. Hastalarin 152’si (%48,6) erkek; 161’i (%51,4)
kadin olmak Uzere toplam 313 hasta vardi(sekil-4). Erkeklerin yas ortalamasi

66,95 ; kadinlarin yas ortalamasi 65,19 olarak bulundu.

Cinsiyet Dagilimi

m erkek

m kadin

Sekil 4 - Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

TUumor yerlesim yeri agisindan cinsiyet gozetmeden bakacak olursak en
sik burun (n= 94, %30), daha sonra azalan siklik sirasina goére g6z kapagi
(n=58, %18,5); skalp (n=46, %14,7); yanak (n=33, %10,5); multifokal (n=32,
%10,2); kulak (n=22, %7); gdovde ekstremite (n=20, %6,4) ve dudak (n=8, %2,6)
gelmekteydi (sekil-5).
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Sekil 5 - Tumorin Yerlesim Yerine Gore Dagilimi

Cinsiyete gore timor yerlesim yerlerine bakilacak olursa erkeklerde en
sik burun (n=35, %23); daha sonra azalan siklik sirasina gore gb6z kapagi
(n=31, %20,4); skalp (n=24, %15,8); kulak (n=16, %10,5); yanak (n=15, %9,9);
multifokal (n=14, %9,2); gévde ekstremite (n=13, %8,6); dudak (n=4, %?2,6)
olarak bulundu. Kadin hastalardaki dagilim ise en sik burun (n=59, %36,6);
daha sonra azalan siklik sirasina gore g6z kapagi (n=27, %16,8); skalp (n=22,
%13,7); yanak (n=18, %11,2); multifokal (n=18, %11,2); govde ekstremite (n=7,
%4,3); kulak (n=6, %3,7); dudak (n=4, %2,5) olarak bulundu (sekil-6).
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Sekil 6 - Cinsiyete Gore Tiimoriin Yer Dagilimi

Olgular bazal hicreli deri kanseri subtipleri agisindan 5 gruba ayrildi.
Hastalarin subtiplere gore dagilimi yapildiginda en sik noduler tipe (n=128,
%40,9) rastlandi. Daha sonra azalan siklik sirasina goére dagilim morfeaform
tip (N=77, %24,6); bazoskuamoéz tip (n=69, %22); diger tiplerden biri (n=20,
%6,4) ve yuzeyel tip (n=19, %6,1) seklindeydi (sekil-7).

Subtiplere Gére Dagilim

bazoskuamoz
22%

noduler

41%

Diger
6%

Morfeaform
25%

ylizeyel
6%

Sekil 7 - Timoriin Subtiplerine Gére Dagilimi
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Erkeklerde en sik rastlanan noduler tipti (n=55, %36,2). Daha sonra
azalan siklik sirasina goére morfeaform (n=40, %26,3); bazoskuaméz (n=36,
%23,7); diger (n=11, %7,2) ve yuzeyel (n=10, %6,6) tipe rastlandi. (sekil-8)

Kadinlarda en sik nodiler tip (n=73, %45,3); daha sonra ise morfeaform
(n=37, %23); bazoskuamdéz (n=33, %20,5); yluzeyel (n=9, %5,6) ve diger (n=9,
%5,6) tip goruldu (sekil-8).

Diger
Bazoskuamoz
Morfeaform E Kadin
M Erkek
Ylzeyel
Noddler
0 10 20 30 40 50 60 70 80

Sekil 8 - Kadin ve Erkekte Tiimoriin Subtiplere Gére Dagilimi

ABO kan grup tiplerine gbére dagilima bakildigi zaman mevcut
populasyonda A kan grubuna sahip 103 hasta (%22); B kan grubuna sahip 26
hasta (%8,3); AB kan grubuna sahip 82 hasta (%26,2) ve O kan grubuna sahip
103 hasta (%32,9) vardi (sekil-9).
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Kan Grubu Dagilimi

Sekil 9 - Kan Grubuna Gére Dagilim

ABO kan gruplarinin cinsiyete gore dagihminda erkeklerde en sik 0 kan
grubuna (n=52, %34,2) daha sonra A kan grubuna (n=49, %32,2); AB kan
grubuna (n=42, %27,6) ve B kan grubuna (n=9, %5,9) rastlandi. Kadinlardaki
dagihm ise siklik sirasiyla A kan grubu (n=53, %32,9); 0 kan grubu (n=51,
%31,7); AB kan grubu (n=40, %24,8); B kan grubu (n=17, %10,6) olarak
bulundu (sekil-10).

40 A

mE
30 - rkek

H Kadin

20 A

10 -~

A Kan Grubu B Kan Grubu AB Kan Grubu 0 Kan Grubu

Sekil 10 - Cinsiyete Gore Kan Grubu Dagilimi
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Bazal hucreli deri kanseri nedeniyle opere edilmis ve patolojik inceleme
sonucunda cerrahi sinir negatifligi bulunan hastalarin takiplerinde tekrar bazal
hicreli deri kanseri gikmasi durumunda bu, ikincil lezyon olarak yorumlandi. 36
(%11,5) hastada ikincil lezyona rastlanirken; 272 (%87) hastada rastlanmadi. 5
(%1,5) hastaya ise gorlin sendromu tanisi konuldu(sekil-11).

ikincil Lezyon

1,5%
M var Eyok M gorlin

Sekil 11 — ikincil Lezyonlarin Dagihimi

152 Erkek hastanin 20’sinde (%13,2) ikincil lezyona ve 1 hastada (%0,7)
gorlin sendromu rastlanirken, 161 kadin hastanin 16’inde (%9) ikincil lezyona ve
4’ande (%2,4) gorlin sendromuna rastlanmistir.

Subtiplerin kan grubuna goére dagihimina bakildiginda 102 hastadan
olusan A kan grubundaki 65 hastada (%63,7) noddler tip, 7 hastada (%6,8)
yuzeyel tip, 11 hastada (%210,7) morfeaform tip, 13 hastada (%12,7)
bazoskuamoz tip ve 6 hastada (%5,8) diger tiplerden biri mevcuttu. 26 hastadan
olusan B kan grubuna sahip hastalarin 10’'unda (%38,4) noddler tip, 9'unda
(%34,6) morfeaform tip, 6'sinda (%23) bazoskuamoz tip ve 1 (%3) hastada
diger tiplerden birine rastlandi. B kan grubunda yuzeyel tipe sahip hasta yoktu.
AB kan grubundaki 82 hastanin 18’i (%21,9) noduler tipe, 6’'s1 (%7) yuzeyel tipe,
39'u (%47,5) morfeaform tipe, 12'si (%14,6) bazoskuamoz tipe ve 7’si (%8)
diger tiplerden birine sahipti. 103 hastadan olusan O kan grubundaki 35
hastada (%33,9) noduler tipe, 6 hastada (%5) yuzeyel tipe, 18 hastada (%17,4)
morfeaform tipe, 38 hastada (%36,8) bazoskuamoz tipe ve 6 (%5) hastada

diger tiplerden birine rastlandi (sekil-12).
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Sekil 12 - Subtiplerin Kan Grubuna Gére Dagilimi

Tum bu mevcut veriler SPSS programinda degerlendirildikten sonra kan
grubu ve tip arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur. (p<0,05)

A kan grubuna sahip olan grupta noduler tip diger subtiplere gore daha
yuksek oranda saptanmigtir.(p<0,0001) O kan grubuna sahip olan grupta ise
bazoskuamo6z tipin diger subtiplere gore anlamh olarak arttig
bulunmustur.(p=0,002)

Bunlarin diginda kalan oranlar arasindaki farklar istatistiksel olarak
anlamli degildir (tim oran kargilastirmalari igin p>0,05)

Subtiplerin yerlesim yerine gore dagilimina bakildigi zaman skalpteki 46
vakanin 11'i (%23,9) noduler tipe, 10’u (%21,7) morfeaform tipe, 25'i (%54,3)
bazoskuamoz tipe sahipti. Skalpte yluzeyel ve diger tiplerden birine rastlanmadi.
Go6z kapaginda 24 (%41,3) noduler tip , 13 (%22,4) morfeaform tip, 7 (%12)
bazoskuamoz tip ve 14 (%24) diger tip en ¢okta nodulokistik varyant hakimdi.
Gozkapaginda yuzeyel tipe rastlanmadi. Burundaki 94 hastanin 47’si (%50)
nodtler, 6’s1 (%6) yuzeyel, 24’0 (%25) morfeaform, 11’i (%11) bazoskuamdz,
6’sl (%6,3) diger tiplerden biriydi. Yanak yerlesimli 33 hastanin 20’si (%60)
noduler tipe, 6’s1 (%18) morfeaform tipe, 7’si (%21) bazoskuamoz tipe sahipti.
Yanaktaki vakalarin higbiri yluzeyel ve diger tiplerden birine sahip degildi. 22

adet kulak vakasinin 14 tanesi (%63,6) morfeaform tip, 8 tanesi (%36,3) ise
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bazoskuamoz tipti. Kulakta bu iki tip haricinde bagka tiplere rastlanmadi.
Dudakta lezyon gelisen 8 hastada sadece iki tip mevcuttu. Bunlarin 3'G (%37,5)
morfeaform iken; 5’i (%62,5) bazoskuamodz tipti. Govde ve ekstremitedeki 20
vakanin 7’si (%35) noduler tip, 13’0 (%65) yuzeyel tipti. Diger tiplere
rastlanmadi. Multifokal yerlesimli 32 hastanin 19’unda noduler (%59,3), 7’sinde

(%21,8) morfeaform ve 6’sinda (%18,7) bazoskuamoz tip vardi (sekil-13).
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Sekil 13 - Subtiplerin Yerlesim Yerlerine Gore Dagilimi

Yerlesim yerine goére subtipler Kkarsilastirildiginda; skalpte olan
lezyonlarda bazoskuamoz tipin (p=0,002); géz kapagindaki lezyonlarda diger tip
gruplarindan nodulokistik varyantin (p<0,0001) ve gdvde ekstremitedeki
lezyonlarda ise yuzeysel tipin anlaml bir sekilde arttigi goéralmustar. (p<0,0001)
Bunlarin disinda kalan oranlar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlaml
degildir (tim oran karsilastirmalari igin p>0,05)

Kan gruplarinin ikincil lezyon gelisme durumuna bakildiginda A kan
grubuna sahip 102 hastanin sadece 4’unde (%3); AB kan grubuna sahip 82
hastanin 25’inde (%30); 0 kan grubuna sahip 103 hastanin 7’sinde (%6) ikincil
lezyona rastlanirken B kan grubuna sahip 26 hastanin hig¢birinde ikincil lezyona

rastlanmamistir (sekil-14).
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Sekil 14 - ikincil Lezyon Geligme Riskinin Kan Grubuna Gére Dagilimi

ikincil lezyonlar ile kan grubu arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki
vardir

ikincil lezyon gelisenlerin kan grubu dagiimina bakildigi zaman A kan
grubuna sahip olan bireylerde ikincil lezyon gelisme ihtimali daha dusik
(p=0,0028); AB kan grubuna sahip bireylerde ise ikincil lezyon gelisme ihtimali
daha yuksek bulunmustur. (p<0,0001)

ikincil lezyonun subtiplere gére iliskisine bakildigi zaman ikincil lezyon
gelisen 36 hastanin 25 tanesi (%69) morfeaform tipe; 6’s1 (%16) bazoskuamoéz
tipe 4'U (%11) nodiler tipe ve 1'i (%4) diger tiplerden birine sahipti. ikincil
lezyonlar igerisinde gorlin sendromuna bagl gelisenler ayri tutulmustur. Gorlin
sendromuna sahip 5 hastanin 2’sinde (%40) noduler tipe, 3’Unde (%60)
morfeaform tipe rastlanmigtir.

ikincil lezyonlarin morfeaform tip olma orani daha yiiksek saptanmistir.
(p=0,009). Bunun yani sira noduler tipe sahip olan bireylerde ikincil lezyon
gelismeme durumu arasinda istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir.
(p<0,0001)

Gorlin sendromu tanisi konan 5 hastanin 4'G A kan grubuna sahip iken 1
tanesi O kan grubuna sahipti. A kan grubu rastlanma orani istatiksel olarak
anlamli bir sekilde artmistir. (p=0,002)
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TARTISMA

Kanser ile kan gruplar arasindaki iligki uzun vyillar ¢caligma konusu
olmustur.

Son yillarda kanserler icin pek c¢ok risk faktori Gzerinde durulmaktadir.
Kan grubu antijenleri de arastirilan biyolojik belirleyicilerden biridir.

ABO kan gruplari kirmizi kan hdcrelerinin membranindaki karbonhidrat
kisimlari ile tanimlanir. Bu membranda bulunan antijenlerin ¢esitli islevleri
vardir. Membran stabilizasyonuna, membran boyunca molekul transferine ve
hicre adhezyonuna katkida bulunurlar. ABO kan grubu antijenleri epitel
hidcrelerinin - membraninda bulunmaktadir ve bazi c¢alismalarda epitelyal
timorler ile iliskisi gosterilmistir. Tumor gelisiminde inflamasyon, hicrelerarasi
adhezyon, membran sinyalizasyonu gibi bircok mekanizmanin bozuklugu
suclanmigtir.

Karsinomlarda , kan grubu yuzey antijenlerinin ¢esitli karbonhidrat
epitoplarinin degismis ifadesi ortaya c¢ikar. Bu genellikle iyi ya da koétl prognoz
ile iligkilidir. [51]

Tam olarak etki mekanizmasi bilinmese de cesitli sebepler Uzerinde
durulmaktadir. ABO kan grubu antijenleri bir belirte¢ ya da direk olarak kanserin
olusumuna etki eden bir ajan olabilir.

9. kromozomda meydana gelen degisiklikler sonucunda akut lenfoblastik
|I6semi, porfiria, ehler-danlos, tuberoskleroz, trombotik trombositopenik purpura
gibi hastaliklar meydana gelebilmektedir. 9. Kromozom aracihdi ile olan bu
hastaliklara her gin bir yenisi daha eklenmektedir. Gorlin sendromu da 9.
kromozomda meydana gelen mikrodelesyon sonrasi ortaya ¢ikan bir durumdur.
Kromozom 9, 22 ¢ift otozomal insan kromozomlarindan 9. olanidir. 136 milyon
baz ciftine ve toplam hicre DNA'sinin %4 ya da %4,5'ine sahiptir. Kromozom 9,
muhtemelen 800 ile 1,200 arasinda gen icermektedir. 9.kromozomdan ayni
zamanda ABO kan grubu antijenleri de kodlanmaktadir. Bu da ABO kan
grubunu bir belirte¢ olarak kullaniimasina dayanak olarak gdsterilebilmektedir.
[49]

A ve B antijenlerinin yoklugu hucre hareketliliginde artig saglar.
Antijenlerin yluzeyindeki selektinler igin ligand gorevi goren sialil — Le(a) ve sialil

— Le(x) varh@i timdrin yayillimina etki etmektedir. Mevcut sialil-Le (a) ve sialil-
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Le (x) uzak organlarin endoteli ile etkilesimini kolaylastirarak metastazi tesvik
eder.

H antijeninin varligi belirsiz mekanizmalarla hucrelerin apoptosise
direncini arttirir.  [51]

1999 vyilinda kolorektal kansere sahip olan kisilerde yapilan bir
calismada, A ve B grubunu kodlayan DNA dizisi, kolondaki epitel hicresinin
icine transfeksiyon ydntemiyle transfer edilmistir. Transfeksiyon isleminden
sonra A kan grubu antijenine sahip olmayan grupta hlcre proliferasyonunda ve
motilitesinde artis oldugunu gorulmastar. [52]

Bunlar gibi cesitli etki mekanizmalariyla kan grubu antijenlerinin varhigi
hicrelerin motilitesini arttirip; timoérin metastazini kolaylastirabilir. [53]

ABO kan gruplari ve bazi 6zel hastaliklar arasindaki iliski icin aciklama
hala belirsizdir. Birgok rapor, kan grubu antijenlerinin timoérin olusumu,
metastazi ve prognozuyla iligkili oldugunu gostermistir. [54]

Gastrointestinal sistem, adiz, mesane, akciger ve boyun kanserlerinde A
veya B antijenleriyle malignitenin olusumu, derecesi, tipi ve metastatik
potansiyeli arasinda iligki bulunmustur. [55]

Bu konuyla ilgili ilk ¢calisma serisi mide kanseriyle ilgilidir. Sebebi tam
belli olmamakla birlikte A kan grubu olanlarda mide kanseri riski diger kan
gruplarina goére daha fazladir 1045 vakalik bir seride yapilan bir calismada A
kan grubu olanlarin non-A grubu olanlara gére mide kanseri riskinin daha fazla
oldugu; O kan grubu olanlarda ise riskin azaldigi tespit edilmistir. [56]

274 pankreas kanseri hastasinda yapilan bir calismada O grubunda
pankreas kanserinde anlamli derecede dusuk bulunup B ve AB kan gruplarinda
ise anlamli artis saptanmistir [57]

234 kadin hastada B antijenin varhdinin over kanseri insidansini
arttirdigina dair bir iligki bulunmusgtur. [58]

1,163 vakalik 551°’i over kanseri, 440’1 endometrium kanseri ve 172’si
serviks kanseri olan bir seride non - O kan gruplarinda yumurtalik kanseri,
endometrium kanseri ve serviks kanseri riskinin yukseldigi, bu iligkinin AB kan
grubu olan kadinlarda daha da gugli oldugu saptanmistir. [59]

Bushranaaz ve arkadaglari A kan grubu olanlarda agiz kanserinde insidansinda

artis oldugunu soylemislerdir. [60]
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Kan grubu antijenleri ile tumor arasindaki iliski sadece tumorun insidansi
ile ilgili degildir. Bazi galismalarda tumorun prognozuyla da iligkili bulunmustur.
Akciger kanserinde A kan grubu antijenine sahip olan hastalarin olmayanlara
g6re daha uzun bir sagkalima sahip oldugu gdsterilmistir [61]

ABO kan grubu antijenlerinin etkileri tablo 3 de 6zetlenmistir.

Kan grubu antijenlerinin tumoran farkhlasmasi Uzerine etkisi de
bulunmaktadir. Ozefagus kanserinin skuaméz tipi O kan grubuna sahip
hastalarda; adenokarsinom tipi ise AB kan grubuna sahip kigilerde artmis
bulunmustur. Gastrik ve kolorektal kanserin patolojik tipleri, nuks oranlari ve
prognozlari Uzerinde ABO kan grubu antijenlerinin etkisi oldugu saptanmistir.
[62] [63]

immun sistemde meydana gelen bozukluklar sonucunda BHK
gelisebilmektedir. Lenfoma I6semi gibi immun sistemde bozukluga yol acan
hastaliklar ile ABO kan grubu arasinda iliski saptanmistir. Akut miyeloid I6semi
A kan grubuna sahip kisilerde; akut lenfoblastik I6semi O kan grubuna sahip
kisilerde ve Hodgkin lenfoma ise B kan grubuna sahip kisilerde artmis
bulunmustur. [64]

ABO kan grubu ile sadece kanser arasinda degil cesitli hastaliklar
arasinda da iligski bulunmustur. Genetik calismalar ile A kan grubuna sahip
kisilerin influenza virtisiine kargi daha direncli oldugu, akut romatizma riskinin
arttigi, O kan grubuna sahip kisilerin H. Pylori bakterisine kargi daha direngli
oldugu gosterilmistir. [65]

Tablo 3 - Kanser Tiplerinin Kan Grubuna Gore Artma veya Azalma Durumu

Kanser Tipi Artis Azalma
Mide Kanseri A kan grubu O kan grubu
Pankreas Kanseri B ve AB kan grubu O kan grubu
Over Kanseri B kan grubu

Akciger Kanseri A kan grubu
Malign Melanom O kan grubu
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Son yillarda malign deri tUmorlerinin insidansi giderek artmaktadir. Bu
tumorlerin etiyolojisinde birgok faktor suglanmaktadir. Gen ve gen gruplarinin
uriine déndsmus hali olan kan gruplari da arastirilan bir diger faktordar.

ABO kan grubu antijenleri bazi biyolojik mekanizmalar ile cilt kanserine yol
acmaktadir.

Kan grubu antijenleri pek c¢ok epitel hicresinden izole edilmigtir. Deri
epitelinde de bulunmaktadir. Yapilan bir ¢caligmada penis cildinin saglam epitel
hacreleri ile skuamoOz hducreli deri kanserine sahip epitel hucreleri
kargilastirildiginda A antijeninin ekspresyonunda azalma gorulmustur.

Malign deri timorleriyle ilgili yapilan bazi c¢alismalarda malign deri
timorlerinin kan gruplariyla arasinda iligki saptanmistir.

445 hasta ile 38321 saglam kan bagiscisi karsilastirildiginda O kan grubunda
malign melanom riskinde artis oldugu gorulmustur. [66]

O Kan grubu olmayan hastalarda YEHK gelisme riskin %14; BHK
gelisme riskinin %4 azaldigi gézlemlenmigtir. A kan grubuna sahip hastalarda
BHK riskinin arttig1 gésterilmistir. (p=0.001) [67]

Kan grubu antijenlerinin ¢esgitli epitelyal kanserlerin gelismesinde,
farkhlasmasinda, prognozunda ve subtiplerin olusumunda etkili oldugu birgok
calisma ile gosterilmigtir. Daha onceden yapilan calismalarda derinin malign
timorleri ile kan grubu antijenleri arasinda bir iliski saptanmistir. Yalniz
literaturde kan grubu antijenlerinin deri tUmoru subtiplerinin olusumu Uzerine
etkisinin olup olmadidini gosteren bir yayin bulunmamaktadir.

BHK'in  gelisiminde rol oynayan bircok  etyolojik  neden
bilinmektedir(sekil-15). Bu etyolojik nedenlerden biri olan arsenik maruziyeti
BHK'in subtiplendiriimesine etki ederek, BHK’in pigmente veya ylzeyel tipe
donusuimunu saglayabilmektedir.

Bu nedenler ile yola gikarak bazal hicreli kanserin subtiplerinin olugsmasi
ile ABO kan grubu antijenleri arasinda bir iliski olup olmadigini arastirmaya
karar verdik. Ayni gunes isinlarina maruz kalan ayni etnik kokenlerdeki
bireylerin bazisinda noduler tip ortaya g¢ikarken ; bazi bireylerde morfeaform
formasyon godzukmesinde derinin epitelinde bulunan kan grubu antijenlerinin

etkisi olabilecegini dugsunduk.
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ANTIJENLERI

?

Yiizeyel Morfeaform

Sekil 15 - Bazal Hiicreli Deri Kanseri Etyopatogenezine Etki Eden Faktorler

313 hasta uzerinde yaptigimiz arastirmada A kan grubuna sahip olan
grupta noduler tipin; 0 kan grubuna sahip olan grupta ise bazoskuamoz tipin
diger subtiplere gore istatiksel olarak anlamli bir sekilde arttigini bulduk.

Skalpte yerlesen lezyonlarin daha c¢ok bazoskuamdéz tip; gévde ve
ekstremitedeki lezyonlarda ise daha c¢ok ylzeysel tip, g6z kapagindaki
lezyonlarda ise diger tip gruplarindan daha c¢okta nodulokistik tipin hakim
oldugunu gorduk.

Calismamizda ayrica, ikincil ¢ikan lezyonlarin morfeaform tip olma
oranlarinin istatiksel olarak anlamli bir sekilde daha yuksek oldugunu, bunun
yani sira noduler tipe sahip olan bireylerde ikincil lezyon gelisme olasiliginin
istatiksel olarak anlamli bir sekilde dusuk oldugunu bulduk.

ikincil lezyon geligenler ile kan grubu dagilimi arasinda istatiksel olarak
anlaml bir iligki mevcuttu. A kan grubuna sahip olan bireylerde ikincil lezyon
gelisme ihtimalinin daha disuk ; AB kan grubuna sahip bireylerde ise ikincil
lezyon gelisme ihtimalinin daha ylksek oldugunu saptadik.

Gorlin sendromu olan grupta A kan grubuna rastlanma oraninin istatiksel olarak
anlamli bir sekilde artmig oldugunu gorduk.
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SONUG VE ONERILER

Bu calismadan elde ettigimiz bilgiler dogrultusunda kan grubu antijenlerinin
BHK subtiplerinin farklilasmasinda ve ikincil lezyonlarin gelismesi Uzerinde
etkisi oldugunu gordik. Ayrica BHK subtiplerinin vicutta bazi lokalizasyonlari
tercih ettigini ve subtiplere gore ikincil lezyon gorulme sikliginda artis oldugunu
saptadik.

O kan grubuna sahip kisilerde ve skalp yerlesimli BHK olgularinda timaérin
bazoskuamoz tipte olma ihtimalinin daha ylksek olmasi sebebiyle metastaz
riski g6z 6nunde bulundurulmaldir.

AB kan grubuna veya BHK’in morfeaform tipine sahip hastalarda ikincil
lezyonlara sik rastlanmasi sebebiyle koruyucu tedbirlerin daha siki
uygulanmasini, takip surelerinin arttirlmasini ve siklastiriimasini 6nermekteyiz.
Dokuzuncu kromozom ile kodlanan kan grubu antijenlerinden A kan grubunun
gorlin sendromunda anlamh bir sekilde artmis olmasi; bu sendromda yeni bir

bulgunun belirlenmesi igin gelecekte yapilacak olan ¢alismalara isik tutabilir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

BHK: Bazal Hucreli Deri Kanseri
NMDK: Non Melanom Deri Kanseri
UVA: Ultraviyole A

UVB: Ultraviyole B

UVC: Ultraviyole C

UVR: Ultraviyole Radyasyon
YEHK: Yassi Epitel Hucreli Kanser
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