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Ozet

Nonmelanoma deri kanserleri (NMDK) sik gozlenen deri tlimdrleridir. Bu baglik al-
tinda 2 deri kanseri yer almaktadir: Bazal hiicreli kanser (BHK) ve skuaméz hiicreli kan-
ser (SHK). BHK, insanlarda g6zlenen tiim kanserler icinde goriilen en sik kanser tiirii-
diir. SHK ise ikinci en sik deri kanseridir. BHK nin SHKya orani1 4/1°dir. Bu yazida BHK
ve SHK’in epidemiyolojisi, klinik tipleri ve tedavisi ile; genel olarak NMDK’in etyo-
lojik risk faktorleri anlatilacaktir.

Abstract

Nonmelanoma skin cancers (NMSC) are frequently seen skin tumors. There are 2 skin
cancers under this title: Basal cell carcinoma (BCC) and squamous cell carcinoma (SCC).
BCC is the most frequently seen cancer type among cancers observed in humans. SCC
is the second mostly seen skin cancer. The ratio of BCC to SCC is 4/1. In this article,
the epidemiology of BCC and SCC, its clinical types and treatment along with general
etiologic risk factors of NMSC will be described.

Nonmelanoma Deri Kanserleri
Nonmelanoma deri kanseri (NMDK) denilince siklikla bazal hiicreli kanser (BHK)
ve skuamoz hiicreli kanser (SHK) akla gelirl.

I. Bazal Hiicreli Karsinom
BHK, epidermisin bazal tabakasindaki keratinize olmayan hiicrelerden kaynaklanan
bir neoplazmdir (1-3).

Epidemiyoloji

BHK, insanlardaki tiim kanserler icinde en sik gozlenen kanserdir1-8. BHK un in-
sidansi cografi farklilik gosterir: Avustralya’da 100.000°de 726 iken, USA’da 100.000’de
146°dir (6,9). Kuzey Amerika’daki beyaz popiilasyonda insidans her yil %10’dan faz-
la artmaktadir (9).
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Klinik

En yaygin lokalizasyonu bag ve boyun; 6zellikle de bu-
rundur. Mukozal yiizeyler tutulmaz (2,3,8). Bes farkli kli-
nik subtipi vardir (2-8).

1. Nodiiler BHK: En sik goriilen klinik subtiptir. Sik-
likla bas ve boyun giines goren bolgelerinde ortaya cikar.
Kubbe seklinde, kenarlarinda incimsi seffaf papiillerin, tize-
rinde telenjiektazilerin bulundugu nodiiler lezyondur. Lez-
yonlarda iilser gelisebilir. Merkezi nekroz gosteren lezyon-
lar “rodent iilser” olarak adlandirilir.

2. Pigmente BHK: Hiperpigmente, yari seffaf papiil-
lerdir. Erode olabilir. Malign melanomla karigabilir.

3.Yiizeyel BHK: Genelde govde ve ekstremitelerde g6-
riilen, iyi sinirli, skuamli eritemat6z plak seklindedir. No-
diiler BHK daha yaglilarda goriiliirken, yiizeyel BHK daha
genclerde goriiliir.

4. Morfeiform BHK: BHK nin agresif varyantidir. De-
rin subkutisi infiltre etme egilimindedir. Diger varyantlar-
dan daha nadir goriiliir. Beyaz endiire plak seklindedir. Ska-
ra benzedigi i¢in tanisi zordur ve bu nedenle daha gec tani
konulur.

5. Pinkus’un Fibroepitelyomasi: Siklikla sirtin alt ke-
siminde goriilen pembe papiil seklindedir. Amelanotik me-
lanoma ile karigabilir.

Histopatoloji

BHK subtiplerin ¢ogu benzer histolojik 6zelliklere sa-
hiptir. Siklikla epidermisten dermise yayilan, konnektif doku
stromast ile ¢evrili nodiiler bazaloid hiicre kiimeleri seklin-
de goriiliir. Malign hiicrelerin genis niikleuslart vardir fakat
atipik goriinmeyebilir. Genellikle mitotik figiirler bulunmaz.
Siklikla goriilen stromanin tiimor adasindan retraksiyonu-
na bagli peritiimoral lakiina olusumu tan1 koymada yardim-
cidir2 3.

I1. Skuaméz Hiicreli Karsinom
SHK, deri ve mukozal yiizeylerin keratinositlerinin
malign tiimdriidiir (10).

Epidemiyoloji

Nonmelanoma deri kanseri beyaz toplumlarda en yay-
gin kutandz kanserdir. Erkeklerde kadinlardan daha sik go-
riiltir (10-12).

SHK, NMDK ’nin %20’ sini temsil eden ikinci en sik deri
kanseridir. BHK nin SHK’ya orami 4/1°dir (13). Her yil
200.000 yeni SHK vakasi goriilmektedir14. {lging olarak Af-
rika kokenli Amerikalilar ve Asyalilarda SHK, BHK dan
daha sik goriiliir (4).

Klinik

In situ SHK: Tiimér dokusu epidermiste siirlidir. En
yaygin formlar1 Bowen hastalig1 ve Queyrat eritroplazisi-
dir. Bowen hastalig1 giires goren alanlarda keskin sinirli, eri-
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temattz, kadifemsi plaklar seklinde gozlenir. Queyrat eritrop-
lazisi daha nadirdir, siinnet olmayan erkeklerin glans penisin-
de kirmizi, diizgiin yiizeyli plaklar seklinde goriiliir (10,15).

invaziv SHK: De nova olarak, aktinik keratoz gibi pre-
kiirsor bir lezyondan yada in situ SHK’dan olusur (4,10,15).
Sert, deri renginde veya eritemat6z, hiperkeratotik papiil yada
plaklardir. Pigmente, iilsere veya nodiiler olabilir. Yerlesim
yeri beyazlarda en sik bas, boyun, ellerin dorsumu gibi gii-
nes goren bolgelerdir (10-15).

Verriikoz SHK: Yavag biiyiiyen, kronik irritasyon bol-
gelerinde gelisen, karnibahara benzeyen bir SHK varyan-
tidir. En yaygin lokalizasyon, ayak tabanidir (epitelyoma ku-
nikulatum). Genital bolge (Buschke ve Loewenstein), oral
kavite (oral florid papillomatosis), yiiz, govde, tirnaklar ve
ekstremitelerde de gelisebilir. Dev verriilerle karisabilir. Epi-
telyoma kunikulatumda HPV tip 6, 11, 16, 18; oral florid
papillomatozisde HPV tip 11 saptanmasi bu tiimérlerin ver-
ruka vulgaristen koken aldig olasiligini diisiindiirmekte-
dir4,16.

Keratoakantoma: SHK’un bir varyanti m1 yoksa ayr1
benign bir neoplazm mi oldugu tartismalidir. Siklikla spon-
tan olarak geriler fakat invazyon veya metastaz da yapabi-
lirler (16,17).

Histopatoloji

SHK 6 temel histolojik paternde goriilebilir: Gelenelsel,
ig hiicreli, akantolitik (adenoid), seffaf hiicreli, miihiir yii-
ziigl hiicreli ve verriikoz. Ayni lezyonda farkli histolojik pa-
ternler birlikte olabilir. Geleneksel SHK un histolojisinde
dermise dogru ¢ogalan epidermal hiicre kiimeleri goriiliir.
Atipik skuamoz hiicreler ve mitotik figiirler bulunur. Hiic-
relerin eozinofilik stoplazmalari ve genis niikleuslar1 var-
dir. Skuamoz hiicre keratinizasyon odaklart olan ‘boynuz in-
cileri’ goriilebilir (4,10,16).

Nonmelanom Deri Kanserlerinde

Etyolojik Risk Faktorleri

1. Ultraviyole radyasyonu:

Ultraviyole radyasyon, NMDK gelisiminde en 6nemli risk
faktoriidiir (1,4,10,16). Ultraviyole (UV) radyasyonun dal-
ga boylarina gore li¢ ¢esidi vardir: UVA (320-400 nm), UVB
(290-320 nm) ve UVC (200-290 nm). UVB radyasyon, fo-
tokimyasal DNA hasarma ve immiin sistemde kismi supres-
yona yol acar. UVB radyasyon, cogu deri kanserinde temel
nedensel faktordiir. UVA (320-400 nm) ise kokarsinojen ola-
rak rol oynayarak UVB nin etkilerini arttirir (10,16,18). Nor-
mal kalinliktaki ozon tabakast UVA'nin % 2-5, UVB’nin
%95-98, UVC’nin tamamini absorbe eder. Yeryiiziine ula-
san UV 1sminin % 95-98’ini UVA ve %2-5’ini UVB olus-
turur. Potent karsinojen olan UVC normalde yeryiiziine ula-
san UV 1sinlarmin i¢inde bulunmaz. Son yillarda ozon ta-
bakasinin incelmesi ve yer yer delinmesi nedeni ile UV 1s1-
ni1 bilesimi degigmistir. Yeryiiziine ulasan UV radyasyonun
icindeki UVB’nin miktar1 artmig ve normalde bulunmayan
UVC iginlar1 da bulunmaya baglamistir. Bu nedenle de son
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yillarda NMDK olusumu da artmustir. Ultraviyole radyas-

yonun NMDK gelisiminde nedensel ajan olarak rol oyna-

digin1 destekleyen bir¢ok bulgu vardir (1-4,0,16,19,20).

* Dig ortamlarda ¢alisanlarda NMDK riski daha fazladir.

e NMDK primer olarak bas, boyun, el sirt1 gibi giines g6-
ren alanlarda ortaya ¢ikar.

e Beyaz irklarda diger irklara gore deri kanseri insidansi
daha yiiksektir.

e Fitzpatrick deri tipi I ve II'ye sahip olanlar, yani giines
yanigina egilimi olanlar ile deri kanseri arasinda belir-
gin iligki gozlenmistir.

* Tekrarlayan gilines yanig1 dykiisii olanlarda risk yiiksek-
tir.

* Psoriazis tedavisinde, oral metoksalen (8 metoksipsora-
len) ile UVA kullanimi 6zellikle (SHK) olmak iizere
NMDK riskini arttirir. Psoralenler tek basina karsinojen
degildir. UVA ile kombinasyonu karsinojenik bulunmus-
tur.

2. Fenotipik ozellikler

Acik ten rengi, agik gz rengi, kirmizi ya da sari sag, ¢il-
lenmeye egilim, bronzlagamama ve giines yanigina egilim
(Fitzpatrick deri tipi I ve II), NMDK gelisimi acisindan risk
faktorleridir (1-4,10,16).

3. Cinsiyet

NMDK’inde erkek-kadin orani 85/15 bulunmustur.
BHK insidansi1 geng yaslarda erkek ve kadinlarda esit goz-
lenirken; 45 yagindan sonra erkeklerde daha fazladir. SHK
insidansi tiim yaglarda erkeklerde daha fazla goriilmektedir.
NMDK ’nin erkeklerde daha sik gdoriilmesinin nedeni mes-
leki durum olabilir (2-4,10,16,21).

4.1Irk

Beyaz irklarda deri kanseri insidansi, pigmente irklar-
dan ¢ok daha fazladir. Bunun nedeni UV radyasyonun kro-
nik etkileri olabilir. BHK beyaz irkta sik gelisirken; pigmen-
te irklarda oldukg¢a nadir gozlenir. Siyah toplumlarda giines
15181, 6zellikle SHK olmak tizere NMDK ’leri i¢in 6nemli bir
etyolojik faktor degildir. Ciinkii lezyonlar daha ¢ok giines
gormeyen alanlarda ortaya cikar. Siyahlarda SHK, BHK dan
daha sik goriiliir ve daha ¢ok inflamatuar durumlar, yanik
skarlar1 veya tilserlerden gelisir (1-4,16-21).

5. Yas

Hem SHK hem de BHKda insidans yagla artar. SHK in-
sidansi yagla BHK’ye gore daha fazla artarl-4,16-21.
1998’de yapilan bir ¢calismada, 75 yasn iistiindekilerde BHK
insidansi 50-55 yas arasindakilerden 5 kat, SHK insidansi
ise 35 kat daha fazla bulunmustur (22).

6. Iyonize radyasyon

Iyonize radyasyona maruziyet mesleki yada tibbi amag-
la olabilir. Iyonize radyasyon maruziyetinden sonra ultra-
viyole radyasyon kokarsinojen olarak rol oynar ve deri kan-
seri riskini arttirir. Giiniimiizde iyonize radyasyon artik be-

38 | www.kliniktipdergisi.com

nign durumlarda kullanilmamaktadir ve mesleki maruziyet-
te (radyologlar, teknisyenler) belirgin olarak azalmistir. Iyo-
nize radyasyon ile BHK gelisim riski SHKya gore daha faz-
ladir (1,4,16,22).

NMDK riski kiimiilatif total radyasyon dozu ile iligki-
lidir19-21. Ttiimor gelisimi ile iligkili radyasyon tipi tipik ola-
rak X 1sinidir, fakat gama ve grenz 1sinlari da riski arttirir.
Yiiz ve sirtta daha cok BHK gozlenirken, diger alanlarda
SHK gelisir (19-23).

7. Infrared radyasyon

Kronik 1s1 maruziyetinde NMDK gelisimi goriilebilmek-
tedir. Kronik 1s1 maruziyetinde olugan eritema ab igne lez-
yonlarinda SHK gelisim riski artmistir (19).

8. Immunsupresyon

Organ transplantasyonu yapilan hastalar SHK ag¢isindan
artmig risk altindadir. Bu risk immiinsupresif ila¢ kullani-
mu ile daha da artmaktadir. Immiinsupresif tedavi alan ki-
silerde BHK gozlense de; bu kisilerde SHK, BHK dan daha
fazladir. Deri kanseri gelisimi ile iligkili diger immiin sis-
temi baskilayan durumlar; malignansi (16semi, lenfoma) ve
HIV enfeksiyonudur (19-23).

9. Kronik enflamasyon ve skarlar

Kronik diilserler, siniis yollari, osteomyelit fistiilleri,
radyasyon dermatiti, asilamaya bagl skarlar, yanik skarla-
r1 gibi kronik olarak zedelenmis dokuda; yada diskoid lu-
pus eritematozus, liken sklerozus, morfea, oral liken planus,
distrofik epidermolizis biilloza, lupus vulgaris, hidradeni-
tis supurativa, liken sklerozus artrofikus, lenfograniiloma ve-
nerum, graniiloma inguinale, akrodermatitis kronika atro-
fikans, dissekan perifollikiilit, akne konglobata, nekrobiyo-
zis lipoidika, kromoblastomikoz, gibi kronik inflamatuar bo-
zukluklar ve skarlar SHK gelisimi agisindan risk tagir. Asi
skarlarinin SHK’dan ¢ok BHK gelisimi agisindan risk ta-
sidig1 bildirilmistir (2-4,16).

10. Human papilloma virus enfeksiyonu

Human papilloma virus enfeksiyonu bazi SHK tipleri ile
iligkilendirilmistir. Verriikz karsinoma bircok HPV tipi ile
birlikte bulunabilir. Genital tiimdrleri olan hastalarda daha
cok HPV tip 6 ve 11 bulunurken, bag, boyun, periungal tii-
mdrleri olanlarda HPV tip 16 bulunmugtur. HPV ve SHK
ile birlikte epidermodisplasia verrusiformiste bildirilmistir.
Bunlarda daha cok tip 5 goriiliir. SHK ile en sik iligkili bu-
lunan tip 16 ve 18’dir (13,16).

11. Oncesinde deri kanseri hikayesi

Onceden deri kanseri 6ykiisii olanlarda ikinci bir primer
deri kanseri gelisme riski artmustir. Siklikla ikinci primer kan-
ser de ayn1 histolojik tiptedir. Onceden NMDK &ykiisii olan-
lar, ilk tanidan sonraki 5 yil iginde 12-15 kat daha fazla ikin-
ci NMDK gelistirme riskine sahiptir (1-4,16,24,25).



12. Meslek

[k kez 1775°de Sir Percival Pott, baca temizleyicileri-
nin skrotumunda SHK ortaya ¢iktigini gozlemlemistir. Po-
lisiklik hidrokarbonlarin yani sira arsenik de endiistriyel ma-

ruziyette onemlidir (26).
Uzun siire glinese maruz kalmaya neden olan acik

hava mesleklerindede NMDK gelisme riski artmigtir (27).
Ozel olarak giftcilik meslegi ile NMDK iliskili bulunmus-
tur. Bu iliski sadece ultraviyole maruziyeti ile agiklanama-
maktadir. Hogan ve arkadaglar herbisit kullanimi ile BHK
gelisimi arasinda iligki tanimlamiglardir (27).

Iyonizan radyasyona maruz kalan doktor ve teknisyen-
lerdede karsinojenik etki gozlenmistir (26).

13. Aile hikayesi
Ailede deri kanseri hikayesi olanlarda normal popiilas-
yona gore deri kanseri riski daha fazladir (1-4,16).

14. Prekanseroz lezyonlar

BHK i¢in prekanser6z lezyon tanimlanmamuigtir. Fakat
SHK i¢in bir¢ok prekanseroz deri lezyonu tanimlanmistir
(1-4,10,16).

Kutan6z SHK nin en temel prekiirsorii aktinik keratoz-
dur (19, 25, 38). Multiple aktinik keratozu olan hastalarda,
en az birinin invazif SHK’ya doniigiimii i¢in yasam boyu kii-
miilatif risk % 6-10 dur (10,16).

Diger prekanseroz durumlar:

* Arsenik keratozlari

* Kironik radyasyon keratozlari

e Bowen hastalig1 (insitu SHK)

* Queyrat eritroplazisi

* Bowenoid papiilozis, epidermodisplazia verruciformis
(viral keratozlar)

e Termal keratozlar

* Hidrokarbon keratozlar1

* Kronik skar keratozlari

* Reaksiyonel keratozlar

* Eritroplaki

* Lokoplaki (10-28).

15. Genodermatozlar1-4,10,16,29

Kseroderma pigmentozum: Ultraviyole ile olusan
DNA hasarini onarimda yetersizlikle karakterize otozomal
resesif ge¢isli nadir bir genetik bozukluktur. Erken donem-
de deride progresif fotohasar olusur ve giines géren alan-
larda cillenme, telenjiektazi, skarlanma , BHK, SHK ve ma-
lign melanom gelisir.

Epidermodisplazia verrusiformis: Epidermodisplazia
verrusiformis, bircok human papilloma virus tipinin rol oy-
nadigi, hiicre aracili immiinitede genetik defekt ile karak-
terize sporadik yada vakalarin %25’de otozomal resesif ge-
¢cig gosteren bir bozukluktur. Polimorfik verriikoz lezyon-
larin BHK ve SHK’ya doniisme riski mevcuttur.

Muir-Torre Sendromu: Muir-Torre Sendromu, multip-
le internal malignansi, sebase deri tiimérleri, keratoakanto-
malar, BHK ve SHK ile karakterize otozomal dominant bir
bozukluktur.
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Porokeratoz: Porokeratoz anormal keratinizasyon ve na-
diren malign dejenerasyonla karakterize bir herediter bozuk-
luktur. Otozomal dominant gecislidir. SHK, Bowen hasta-
l1g1 ve nadiren BHK gelisimine yatkinlik saglar.

Nevoid Bazal Hiicreli Karsinoma Sendromu (Gorlin Sen-
dromu): Multiple BHK, palmar ve plantar pitting, dura kal-
sifikasyonu, iskelet anomalileri ile karakterize otozomal do-
minant bir bozukluktur.

Bazex-Dupre-Christol Sendromu: Follikiiler atrofoder-
ma, konjenital hipotrikoz, bazal hiicreli nevus ve BHK ile
karakterize X e bagl dominant gegis gosteren nadir bir bo-
zukluktur.

Rombo Sendromu: Otozomal dominant gecisli, vermi-
kulate atrofoderma, milia, trikoepitelyomalar, hipotrikoz,
BHK, siyanozlu periferal vazodilatasyonla karakterize na-
dir bir bozukluktur.

Albinizm: Melanin yokluguna bagli, 6zellikle SHK ol-
mak lizere artmis deri kanseri riski ile karakterize otozomal
resesif bir bozukluktur.

Diskeratozis Konjenita: Deri pigmentasyonu ve atro-
fisinde artig, tirnak displazisi, miikoz membran 16koplaki-
si ve siklikla SHK ile karakterize X’e bagl resesif kalitim-
I1 bir bozukluktur.

16. Diyet

Sebze, 3 karoten ve C vitamini igeren besinlerin ve ba-
lik tiiketimi artisinin NMDK gelisimine karsi koruyucu ol-
dugu bildirilmistir. Viicut agirhgmda artis ve yag iceren yiik-
sek kalorili besin tiiketiminde artigin istatistiksel olarak &nem-
siz olarak NMDK ’y1 arttirdig1 one siiriilmektedir (21).

17. Kimyasal ajanlar

Zift, komiir katrani, is, parafin yaginda bulunan polisik-
lik aromatik hidrokarbonlar, mineral yaglari, arsenik ve si-
gara kullanimi ile NMDK arasinda kuvvetli liigki saptan-
mugtir (10,16).

Sigara ve alkol daha ¢ok oral SHK icin bir risk faktorti-
diir. Sigaranin, 6zellikle dudak lokalizasyonunda UV ile si-
nerjistik etkide bulundugu diisiiniiliir (10,16).

Arsenik maruziyeti tibbi, ¢cevresel yada mesleki neden-
lerle olabilir. Arsenik maruziyeti, deri kanseri olusumunu
arttirmaktadir. Deri kanserleri; daha ¢cok inorganik trivalen
arsenik maruziyeti ile olmaktadir. Arsenigin en sik Bowen
hastalig1, SHK ve BHK a yol agmakla birlikte malign me-
lanomu da indiikledigi bildirilmistir (30).

Nonmelanoma Deri Kanserlerinde Tedavi

1. Bazal Hiicreli Kanser Tedavisi

Tedavi se¢imi anatomik lokalizasyon, tlimdriin primer
yada rekiirren olmasi ve histolojiye gore yapilir. (2,3).

1. Kiiretaj ve elektrokoter: Diisiik riskli tiimorlerde ter-
cih edilir. Histopatolojik tanis1 bulunmayan olgulara uygu-
lanmamalidir. Rekiirren tiimorlerde, genis yada morfeiform
tiimorlerde 6nerilmez.

2. Kriyoterapi: Dezavantaji histolojik inceleme i¢in uy-
gun doku kalmamasidir.
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3. Cerrahi eksizyon: Histolojik inceleme icin uygun
doku saglar. Tiimériin eksizyon ile ¢ikarilmasi, hem tani ve
hem de tedavi i¢in sikliklar tercih edilen bir yontemdir. Di-
Ser cerrahi yaklagim, Mohs’ mikrografik cerrahisidir. Bu yon-
temde en yiiksek kiir oranina sahip en az doku kaybina ne-
den olan tekniktir. Yiiksek riskli bolgelerdeki tiimorler (yii-
ziin santrali gibi), morfeiform tiimorler ve rekiirren tiimor-
lerde Onerilir.

4. Diger tedavi yontemleri: Cerrahiyi tolere edemeyen
yaygin lezyonu olan yagli hastalarda radyoterapi tercih edi-
lebilir. Yiizeyel tiimorlerde topikal imiquimod ve topikal 5-
fluorourasil Onerilmektedir. Fotodinamik tedavi igin 6zel
bir cihaz gerekir. Bu yontem de superfisyal BHK da kulla-
nilir. Once topikal olarak % 20’lik & aminolaevulinik asid,
takiben 620-670 nm dalga boyunda 151k uygulanir. intralez-
yonel IFNo.2, retinoidler de literatiirde tedavi i¢in Onerilen
tedavi segenekleridir. Son yillarda cerrahi ya da cerrahi yo-
nem uygulanamayan olgular ile cerrahi sonrasi rekiirren yada
metastatic BHK olgularinda vismodegib gibi Hedgehog yo-
lag1 inhibitorleri tercih edilmektedir.

II. Skuamoz Hiicreli Kanserin Tedavisi

Tedavi se¢imi rekiirrens ve metastaz acisindan yiiksek
riskli olup olmamasina gore planlanir. (10,16).

1. Elektrodesikasyon ve kiiretaj, kriyoterapi, karbon-
dioksit lazer: Iyi smurli, boyun, govde ve ekstremiteler gibi
bolgelerde yerlesen 1 cm’den kiiciik, diisiik riskli tiimérler-
de onerilir. Dezavantaji histopatolojik inceleme icin uygun
cerrahi sinir dokusu birakmamasidir.

2. Cerrahi eksizyon: Avantajlari, tiimdr sinirlarinin his-
tolojik degerlendirilmesine olanak vermesi, hizli iyilesme-
si ve iyi kozmetik sonug saglamasidir (19,20). Mohs’ mik-
rografik cerrahisi ise yiiksek riskli SHK’da en yiiksek kiir
oranlarina ve en diisiik doku yikimina sahip bir uygulama-
Lidir.

3.Radyasyon: Cerrahiyi tolere edemeyen yada inope-
rable tlimorlerde tercih edilebilir. Agresif yada tekrarlayan
tiimorlerde diger tedavi se¢enekleriyle kombine kullanila-
bilir.

5. Topikal 5 fluorourasil: Aktinik keratoz, insitu SHK
ve ylizeyel SHK da etkilidir.

Nonmelanoma Deri Kanserlerinde Prognoz

I. Bazal Hiicreli Kanserin Prognozu2,3

BHK yavas progresyon gosterir. Lokal harabiyete yol aga-
bilir; fakat metastaz potansiyelleri oldukga diisiiktiir.. ikin-
ci primer BHK riski % 36-50 arasinda degismektedir.

II. Skuamoz Hiicreli Kanserin Prognozu
SHK’da rekiirrens ve metastaz agisindan risk
faktorler10,16:

- 2 cm’ den biiyiik lezyonlar

- 4 mm’ den derin lezyonlar

- Kemik, kas, sinir tutulumu

Kulak ve dudakta yerlesim

Skar dokusundan gelisen timor

- Immiinsupresyon

40 | www.kliniktipdergisi.com

- Inflamatuvar infiltrat olmamasi
- Broders grade III, IV

SHK’da metastaz oran1 % 0,5 ile 6 arasinda degisir. Me-
tastaz genellikle tanidan 1-3 y1l sonra gelisir ve siklikla bol-
gesel lenf nodlarina olur.
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