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1. KISALTMALAR

SHK : Skuamoz hiicreli karsinoma
UV . Ultraviyole

PUVA : Psoralen ultraviyole-A
BHK : Bazal hiicreli karsinoma
IFN : Interferon

MM : Malign melanoma

BCG : Basillus Calmette-Guerin



2. GIRIS

Deri kanserlert deri hastaliklani arasinda giincelligini her zaman korumaktadir.
Butiin kanserlerde oldugu gibi deri kanserlerinde de her gegen giin artma goriilmektedir.
Bu artma biiyiik olasilikla ozon tabakasinda delinme, sanayinin her gegen giin ilerlemesi,
hava kirlilifi, sosyoekonomik problemler, niikleer enerjiden yararlanma gibi sebeblerle
agiklanabilir. Deri kanserlerinin olugmasinda X 1gmnlari, kimyasal karsinojenler, human
papilloma virts, fotokemoterapi, termal hasar, kronik skar, cildin yapisi gibi faktorler rol

oynamaktadir.

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Giiney I¢ Anadolu’nun onemli saghk
kuruluglarindandir. Bu bakimdan aragtirmamiz bu bolgedeki deri kanserlerinin sikhini
yansitacak niteliktedir.

Aragtirmamuzin amaci, bolgemizdeki deri kanserlerini cinse, kanser tipine, yas
gruplarna, yasadiklan1 bolgelere, viicuttaki lokalizasyonuna ve meslek gruplarina gore
dagilimint aragtirmak sonuglarim degerlendirmektir.
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3. GENEL BIiLGILER

3.1. SKUAMOZ HUCRELI KARSINOMA

Tanmm: Degisime ugramig epidermal keratinositlerden kaynaklanan malign bir
timordir. Solar hasarin oldugu yerlerde siklikla gelisir, kronik inflamasyon veya

travmaya maruz deride de olugabilir (1,2).

Insidans: Beyazlarda en sik goriilen ikinci deri kanseridir (3). Chernosky 18
yillik derlemesinde 3817 deri kanserinde % 17 oraminda SHK bulmustur . Avustralya’da
yapilan bu ¢aligmada, bolgelere gore SHK insidans;; Ihman bolge igin 201/100.000,
subtropik bolge igin 585/100.000, tropik bélge iginde 774/100.000 olarak tesbit
edilmigtir. Gorilityor ki ekvatora yaklagtikca insidans: artmakta, bu da UV ile SHK un
alakasim ortaya koymaktadir (4). Bir diger ¢aligmada bu oran 1.8/100.000 bulunmustur.
(5). Yunanistan’da 1984-1995 yillan arasinda yapilan bir aragtirmada 806.511 hastanin
11.707’sinde melanom dist deri kanseri tesbit edilmig, bunun 5314’4ni SHK
olugturmugtur (6).

Etyoloji: Ince derili, mavi gozlii, sarisin ve giineste ugras verenlerde, ozellikle
giines goren viicut bolgelerinde, % 90-95 arasinda genellikle eriskin kigilerde goriiliir; 65
yasmna ulasanlarin % 40-50 ‘sinde en az bir deri kanseri bulundugu ve bir deri kanseri
bulunanlarda,ikinci bir deri kanseri olugsma olasihgimin % 50-60 oraninda oldugu
bildirilmektedir (7,8).

Kutantz SHK ‘da Etyolojik Faktorler:

Cevresel faktorler;

1- Giineg 1gmnlar1. 9- Kronik ulserler.

2- UVB radyasyon. 10- Kronik siniisler

3- Hidrokarbonlar. 11- Immiin siipresyon.
4- Enfeksiyoz ajanlar. 12- Immunosupresifler
5- X-1ginlar. 13- Tlaglar.

6- Arsenik. 14- Organ nakilleri

7- PUVA. 15- AIDS?

8- Yanik skatrisleri.



Kisiye ait faktorler;

1- Kseroderma pigmentozum.

2- Derinin pigmentasyonu.

3- Lenfoproliferatif bozukluklar.

4- Epidermodisplazya verriisiformis.

5- Yaglanma.

Cevresel faktorlerden en 6nemli rolii glines 1sinlart oynamakta ve bunu takiben
UVB radyasyonu, hidrokarbonlar, enfeksiy6z ajanlar, X-iginlari, arsenik ve PUVA
sayilabilmektedir. SHK saglikh normal deride genellikle gorilmez, ozellikle uzun siire
giinese maruz kalmanin derideki tahribati sonucu, elastotik dejenerasyon, keratoz,
derideki diizensiz pigmentasyon ve telenjiektaziler gibi dermiste Onceden gelisen
degisiklikler iizerinde goriliir (2,7,9).

Arsenik ve ¢esitli organik hidrokarbonlar deri kanserinin en sik rastlanan
kimyasal nedenlerdir. Arsenik tipta Fowler’s soliisyonu olarak psornasis ve astma
tedavisinde, insektisit olarak da ev ve tarim hagerelerinde kullanilmigtir. Arsenik ayrica
yeralti kaynak ve igme sularinda da gosterilmigtir. Organik hidrokarbonlardan olusan
SHK bir kag¢ endiistrilesmis tilkede bulunur. Bu kanserojenler kurum, katran, parafin
yagy, sist kaynakli makine yagi, kreozot yagi, petrol kaynakli makine yaglaridir (10).

Yaygin ve yiiksek doz PUVA tedavisinin 5 yil sonrast SHK gelisimini 6nemh
derecede artirdig gosterilmigtir (11).

Insan papilloma virus ile SHK arasinda iliskinin varlifim ispatlayan galigmalar
mevcuttur. SHK’da insan papilloma virus tip 10 ve 11 etkili bulunmugtur (12).

Ozon tabakasindaki incelme son zamanlarda bilim adamlarinin aragtrma konusu
olmus ve % 5°lik bir azalmanin SHK’da % 20 oraminda bir artiga neden olabilecegi
soylenmigtir (10). Renal transplantasyonda SHK 20 kat artmugtir, muhtemel sebep ise

| immunsupresyondur (1).

Veneryal graniilom, sifiliz, lupus vulgaris, lepra, lupus eritematozus, hidradenitis
supurativa gibi uzun sireli kronik granilomlar SHK’nin nadir nedenleridir.
Poikiloderma konjenitale, distrofik epidermoliziz biilloza, porokeratozis mibelli gibi skar
dermatozlarindan sonrada gehgtigi bildirilmistir (2).



Histopatoloji: Tumor, bazal memrani asarak dermaya ilerleyen atipik
pleomorfik epidermal hiicrelerden olugan adaciklar ve kordonlar olusturur. Timérin
habaseti arttikca hiicrelerin atipisi artar, keratinizasyonu azalir, anormal mitozlar
saptanir. Tumor hiicrelerinin  diferansiyasyonuna gére derecelendirilir. Broder’s
sistemine gore grade 1-2-3 ve 4 soz konusudur. Derecelendirmede lezyonun
penetrasyonu da 6nemlidir. SHK un 6zel histopatolojik tipleri de vardir.Bunlar, spindle

hiicreli, adenoid, small hiicreli, clear hiicreli ve verriikéz tiplerdir (13).

Klinik: Klinik olarak SHK’nin spesifik bir gériiniimii olmamakla beraber bir kag
ay kadar olabilen lezyon siiresiyle, ozellikle 151k goéren yerlerde lokalizasyonu dikkat
¢eker. Ancak, 151tk gormeyen yerlerde de degisik etyolojik sebeplerle goriilebilecegi
unutulmamalidir. Agik bolgelerde ¢evrede giines 1518ina bagh diger deri belirtileri (solar
keratoz, aktinik keilitis, poikilodermatik deri degigiklikleri, hipo-hiperpigmentasyon,
atrofi, telenjiektazi gibi. olgularin bir arada goriilmeleri) ile beraber rastlamilan indiire,

nodiiler veya iilseratif lezyonlar SHK nin belitileri olabilirler (14).

SHK klinik olarak eritemli zeminde tizeri hiperkeratozik krutla kapli siurli bir
makiil ile baglar ve malignitenin ilk belirtisi olarak o bolgede bir sertlik geligir. Bu sertlik
lezyonun kenarindadir ve gevre doku hiperemik olup kenan opak, sarimsi kirmizimsi
renktedir; biyiidikce ulserlesir (15).

SHK giinese maruz kalan yerlerde el sirtt, 6n kol, yliziin st kismi, 6zellikle
erkeklerde alt dudakta sik goriliir. Baca temizleyicilerinde ise skrotumda kanserojen

ajanin retansiyonuna baglt olarak geligir.

Tedaviye cevap vermeyen ya da tedavi sonrast nitks eden aktinik keratozlara
siiphe ile bakilmalidir. Baz1 SHK lanin yuvarlak bir kenar ile tilsere bir merkezi vardir ki
BHK’ye benzerler. Yamk skarlan, kronik inflamatuvar hastaliklar veya kronik
radyodermitlerden gelisen karsinomlar biiyiik, drene, eksofitik kitlelere neden olurlar.
Cok nadir rastlanan, premalign bir degigiklifi olmayan anaplastik SHK tipi de vardur.
Lezyon kirmuzi bir papiil veya nodiildiir, hizla geligir neoplaziden ziyade inflamatuar bir
goriiniime sahiptir. Ulsere olur ve bu haliyle keratoakantomaya benzer fakat keratin
tikag yoktur, indurasyon ve derin infiltrasyon vardir. Oldukga erken metastaz yapan bu
durum SHK-de novo olarak bilinir (2).



Verriikoz karsinoma daha gok oral kavite, genital bolge ve ayak tabaninda
yerlegir. Bu tiimorlerin belirgin bir sigilimsi goriintisi vardir, yavas biyiirler,
direnglidirler ve lokal olarak destriiktiftirler. Dudak karsinomlarimin ¢ogunlugu SHK’dir.
Kafa ve boynun en sik goriilen ikinci tliimoriidir. Primer olarak alt dudak vermilyon
kosede yerlesir. Spindle hiicreli SHK agik yerlerde ozellikle yiizde olur. Ulsere veya
kabarik ekzofitik bir lezyondur. Kronik radyodermitli yerlerde de olusur. Adenoid SHK
beyazlarda agik yerlerde stk goriilir. Tipik olarak kirmizi, pembe kahverengi nodiillerdir,

tilsere olabilir. Incimsi kenarlan oldugunda BHK ile karigabilir.
Tedavi: SHK nin tedavisini beg ana grupta inceleyebiliriz.

1-Cerrahi tedavi: En gegerli ve en ¢ok basvurulan yontemdir. Cerrahi defekt,
primer kapatma, deri grefti, fleple onarma veya sekonder iyilesmeye birakilir.
Kozmetigin 6nemli oldugu yuzde, eksizyon genellikle destriiktif girigimlere tercih edilir
(2). Bu teknikle 5 yilhk tedavi oram SHK i¢in % 92’dir (16).

2-Elektrodesikasyon ve kiiretaj: Daha ¢ok BHK tedavisinde kullaniimakla
beraber olgularda dogru se¢im yapildifinda bagan oran1 % 90’dir (14).Basit eksizyon ve
primer kapatma i¢in bu metod uygundur. Kafa ve boyunda iyi diferansiye ¢ap1 15 mm
den kiigiik timorlerde de uygulanabilir (2).

3-Radyasyon tedavisi: Govde, el ve koldaki lezyonlara uygulama sonrasi
radyonekroz gelistigi i¢in daha ¢ok kafa ve boyundaki tiimérlerde kullanilmaktadir.
Cerrahi i¢in aday olmadig: diiguniilen (Yas debilite veya antikoagiilan tedavi ahiyorsa)
hastalarda veya tiimor rezeke edilemez kabul edilenlerde bu teknik uygulamr. Birgok
merkezde 10 doz 5000-6000 rad 2 hafta boyunca uygulamr. Bes yillik tedavi oram
% 90’dir (16).

4-Mohs’un kimyasal cerrahi tedavisi: Buyuk, destriiktif, zor yerlegimli, tam

eksize edilemeyen veya niiksi vakalarda Mohs’un cerrahisi degerlidir (1).

Dokuyu koruyan bir eksizyon teknigi olan Mohs cerrahisi kulak, burun, goz
kapag1 ve tedavisi zor olan bolgelerde 6nemli avantajlar saglar. 5 yillik tedavi oram1 SHK
i¢in % 97°dir (17).

5-Kriyocerrahi: Uygulama kolayh:, komplikasyonlarinin azlif nedeniyle tercih
edilebilir bir yontemdir. Dondurmanin kemik, kikirdak, kollagen gibi yapilara etkisi az



oldugundan skar ve ge¢ donem olaylarda etkileri azdir. Bu amagla eskiden yaygin olarak
kullanilan karbondioksit karinin yerini stvi azot almustir (2).

3.2. BAZAL HUCRELI KARSINOMA

Tamm: Yavas buyiiyen, genellikle metastaz yapmayan, epidermisin pluripotens
bazal hiicrelerinin invaziv bir timoridir. Asit lokal doku destriiksiyonu yapma
egilimindedir (2,18,19).

insidans: Beyaz wkta BHK derinin en sk gorilen malign timoridir.
Minnesota’da yapilan popiilasyona dayali bir insidans galiymasinda yillik 100.000 kiside
175’1 erkek, 124’1 kadin toplam 299 BHK saptanmustir (20).

Avustralya’da BHK insidans: yillik 672/100.000 tespit edilirken (21), bir diger
caligmada bu oran 2152/100.000 bulunmustur (22).

Yunanistan’da 1984-1995 willan arasinda yapilan bir c¢alismada ise 80.651
hastamin 11.707’sinde melanom dist deri kanseri tespit edilmig, bunun 6.393’ini BHK
olugturmugtur (6).

Stockholm’de yapilan ¢aligmada ise 10 yil i¢inde BHK’min 2 kat arttifi tespit
edilmigtir (23).

Etyoloji: Pirimer etyolojik faktor giines 1g18idir (18). Aktinik hasarin kafa ve
boyun kadar yiiksek oldugu el sirtinda az goriilmesinin sebebini Graham ve Mc Gaurean
derinin pilosebase folikiillerinin tipi ve yogunlugunun farkh olmasina baglamislardir (24).

BHK tiim diinyada yaygin olarak goriilmesine kargiik deri rengi koyu kigilerde
nadirdir. Deri kanserinin etyolojisinde agik renk derili olmak, bronzlagma yetersizligi,

solar radyasyona uzun siireli maruz kalmak 6nem arzeder (25).

X- 1511 hasannin geg bir sekeli olarak, inorganik arsenigin kronik alim: ve
nadirende as1 gibi tek bir travmatik hadiseden de BHK geligebilir. Bazi1 benign nevoid
hastaliklar, mesela nevus sebaseus, nevosringokistadenoma papilliferum ve premalign
fibroepitelyoma BHK’ya yol agabilir (18). Cesitli kalitsal sendromlarda BHK genel
popiilasyona oranla daha sik goriilmektedir. Albinizm, kseroderma pigmentozum, nevoid

BHK sendromu, Rasmussen ve Rombo sendromu buna érnek gosterilebilir (10).



Histopatoloji: Karakteristik hiicre tipi biylik niikleus, dar soluk boyanan
sitoplazma ve belirgin olmayan hiicre membramidir. Hiicreler birbirine sikica baglanip
paketler yaparlar. Tumor adalarinin periferinde hiicreler diizgiin bir sira yapis: gostererek

¢it olugturur; buna polizat olusumu denir (26).

BHK’nin mikroskobik olarak nodiilokistik, siiperfisyal, adenoid, morfea benzeri,
infiltratif, keratotik, pigmente, bazosebasetz, ekrin, apokrin, fibroepitelyomatoz,

adamantinoid, bazoskuamoz, metatipikal, karsinosarkomatoz tipleri vardir (13).

Klinik: BHK dokularda lokal infiltrasyona ve yikima yol agarken, metastaz
yapmaz.SHK nin tersine gergek bir karsinoma 6zelliklerine sahip degildir. Yar malign
ve lokal agresiv bir tiimor olarak incelenir. Mukoz membranlar primer olarak tutulmaz,
yayilim olabilir. En sik yerlestigi alan yiizdir. Olgularm 8/10 ‘de lezyon kulak lobu ile
agiz kosesi arasinda ¢izilen hattin iizerindedir.Diger lokalizasyonlar arasinda yiizin alt
yarsi, sach deri, kulaklar, gogiiste V seklinde giinese maruz kalan alan, sirtin tist kismi
sayilabilir,. SHK min tersine normal ciltden kaynaklanir, herhangi bir prekiirsor lezyon
iizerinde gelismez. Klinik tipleri oldukca gesitlidir (19).

Nodiiloiilseratif BHK: Klasik BHK budur. Kiigiik bir papiil olarak baglar
transliisen veya incimsi bir goériintii verir. Yiizeyel telenjiektazi ve epidermisin incelmesi
belirgindir. Biiyiime devam ettikce merkez ¢oker ve ilser olusur, bu goriintime klinikte
ulkus rodens ad1 verilir. Epidermis gittikce incelir ve kiigtik bir travma ile kanama olur.
Tedavi edilmezse mutlaka biiyiir ve iizerine oturdugu yapiy1 tahrip eder. Kan damarlan
ve sinirler bu yavag fakat sabit progresyon igin favori yollardir Ulseratif tiimoriin

periferinde yuvarlak incimsi kenar karakteristik bir 6zelliktir (2,14,18).

Morfea benzeri BHK: Primer olarak veya yeterli tedavisi yapimamis bir
BHK’dan sonra gelisebilir. Genellikle burun, alin ve yanaklarda yerlesir. Deriden hafifce
kabarik, sarims1 beyaz renkte, telenjiektaziler gosteren bir formdur. Ulserasyon nadirdir,
cevre deri gerildiginde lezyon incimsi beyaza doner.Trikoepitelyoma, morfea, skar

dokusu ayiric1 tanida g6z 6niinde bulundurulmahdir (2,18,19).

Yiizeyel BHK: Bir ka¢ milimetre ¢aph hafif bir ertem seklinde baglar. Epidermal
atrofi zannedilir, biiyiime ¢ok yavagtir ve genellikle govdede yerlesir. Derin penatrasyon
ve iilserasyon egilimi azdir. Klinik olarak diizensiz fakat keskin siurli, ince kepeklenen,
bazen kagintli, kirmiz1 kahverengi plaklar ortaya gikar. Arsenik alimu etyolojide dnemli



bir etkendir. Kronik radyodermatit tzerinde de yuzeyel BHK gelisebilir. Ayinci tamida
ekzema, psoriasis ve bowen hastalig: akla gelmelidir (2,18,19).

Pigmentli BHK: Klinik olarak tamamen nodulotlseratif tip gibidir, yalmz bunlar
pigment yiziinden koyu renklidir Malign melanom, pigmente nevositik nevus, blue

nevus, anjiokeratoma, melanoakantomadan ayirim yapilmalidir (14,19).

Fibroepitelyoma: Bu deyim BHK parankimi etrafinda belirgin fibroblastik
konnektif doku reaksiyonun gozlenmesini tanimlamaktadir Klinik olarak sapsiz
fibromlara benzer, tilserasyona egilim azdir. Genellikle yaslilarda hipogastriumda, lumbal
bolgede, uyluklann arka yiiziinde yerlesen kabarik, yiizeyi diiz, sert kivaml tiimorlerdir
(19).Yukarda bahsedilen bes klinik tipden ayrica ii¢ sendromda BHK ile birliktedir.

Nevoid bazal hiicreli epitelyoma sendromu: Otozomal dominant gegis
gosteren nevoid sistemik bir hastaliktir Nevoid fazda ¢ocuklukta veya pubertede
govdede, yiiz ve ensede, periaurikular ve perianal boigede, ekstremitelerin proksimalinde
kahverengi deri renginde, sert kivamli multipil lezyonlar olusur. Bazen iilserasyon
gorilir, bu devrede klinik ve histolojik 6zellikleri tipik BHK’lar gelisir Diger bazi
malformasyonlar mandibiiller kist ve spina bifida gibi kemik anomalilerine, over

fibromalarina, hipertolerizme, serebral kalsifikasyonlara eslik s6z konusudur (19).

Lineer unilateral bazal hiicreli nevus sendromu: Dogustan beri var olan sinir
gidis yollarimi takip eden ve klinik olarak kendini komedonlar seklinde gosteren
nodillerdir. Bu lezyonlar sabit olup ilerleme yapmazlar (14).

Bazeks sendromu: Yuzde ufak bazal hiicreli epitelyoma odaklari, bacaklarda
folikiler atrofoderma ile kendini gosteren nadir bir olusumdur. Diger belirtiler arasmda

anhidrozis veya hipohidrozisle beraber hipotrikozis vardir (14).

Tedavi: Tedavi segiminde yag, cinsiyet, meslek, her hastanin kendine ait
ozellikleri, lezyonun histolojisi, invazyon derecesi, lezyonun radyosensitivite ozelligi,
kemik ve kikirdak dokuya yayihm durumu, énceki tedaviye cevabi, hekimin tecriibesi,
alet imkani, hastanin kabiili gibi faktorler dikkate alinmalidir (18).

BHK tedavisinde halen cerrahi eksizyon, Mohs cerrahisi, kriyoterapi,
elektrokoterizasyon ve radyoterapi gibi klasik yontemlerde bagan orami % 90-95

arasindadir.Son zamanlarda interferon’la BHK’nin tedavisi giindeme gelmigtir.



Viriislerce enfekte edilen hiicrelerden salnan ve diger hicrelerin aym viriisle enfekte
edilmesini engel olan protein yapisinda bir madde olarak tanimlanmugtir Daha sonra
yapilan gahigmalarda IFN’larin defigik alt gruplar igeren protein ve glikoprotein
yapisinda oldugunu, antiviral etkisinin yaninda immiinomodilator, antiproliferatif ve

antitiimoral etkilere de sahip oldugu gosterilmigtir (27,28).

Yilmaz ve arkadaglarinin IFN’la yaptigi bir galigmada % 40 klinik ve sitolojik tam
iyilesme saptanirken, % 50 olguda kismi tyilesme gorilmiistiir (29).

Cerrahi eksizyon ile BHK nin total ¢ikarimi en ¢abuk ve emin tedavi yollarindan
biridir. 5 yillik tedavi orani % 90 dir (30).

Radyoterapi, cerrahi eksizyonun zor oldugu bolgelerde ve yagh hastalarda tercih
edilir. Tedavi igin 3000-5000 rad yeterlidir, bu doz 3 haftalik siirede 9-15 seansta verilir
(14) .

Elektrodesikasyon ve kiretaj tedavist ¢ok fazla buyuk ve derin olmayan
tiimérlerde uygun gorilmigtiir. Govde ve proksimal ekstremite tizerindeki komplike
olmayan, onceden tedavi gérmeyen lezyonlar igin uygundur. Bes yilik tedavi oranm1 %
92’dir (30). BHK antineoplastik ajanlarla 6zellikle 5-fluorourasil ile tedavisinde tiimoriin
lokalizasyonu gok 6nemlidir, gévde ve ekstremitedeki tiimorler tedaviye daha 1yi cevap
verir. Timor cesametinin kiigiik olmasi antineoplastik ajanla tedavi sansim arturir (31).
Podofilin ve metotreksat diger sitotoksik ajanlardir (2).

3.3. MALIGN MELANOMA

Tanmm: MM, deri, mukoza, gozler ve leptomeninksleri etkileyen melanositlerin
bir neoplazmasidir. Melanositler néral yarik orjinlidir, bu dendritik hiicreler normalde
epidermis iginde bazal membran iizerinde bulunur ve izerinde tirozinaza bagh
melanizasyon olugan, melanozom olarak ifade edilen organeller bulundurur (32,33).

Insidans: MM’nin insidansinda dramatik bir artiy soz konusudur. Beyazlarda
siyahlara nazaran yirmi kat daha fazladir (34). Ekvatora yaklagtikca oran fazlalagir
(35,36). Ingiltere’de yapilan bir insidans ¢ahismasinda erkekte 7/100.000, kadinda ise
11/100.000 degerleri bulunurken (37), Israil’de 1960-1989 tarihleri arasinda yapilan bir
caligmada Israil dogumlu yahudilerde erkekte 7.8/100.000, kadinda 9.4/100.000,
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Avrupa-Amerika yahudilerinde erkekte 6.1/100.000, kadinda 7.3/100.000, Afrika
yahudilerinde genelde 1.3/100.000 bulunmustur (38).

Amerika Birlesik Devletlerin’de yapilan bir diger ¢alismada her yil 80.000 kisinin
MM oldugu varsayilmig bu da 32/100.000°e kargilik gelmistir (39). En yiiksek insidans
yillik 40/100.000 vaka ile Avustralya ve Yeni Zelanda yerlilerindedir (33). Avrupa’da
kadin erkek orami 2/1 iken, yillik insidans kadinda 12/100.000, erkekde 6/100.000 olarak
tesbit edilmigtir (40).

Etyoloji: MM’ ’nin % 70’1 bir oncii lezyon olmadan geligir, sadece % 25-30"u
oncii bir lezyona sekonderdir (41). Tum MM vakalanimi agiklayacak tek bir faktor
yokken, bazi pigmente deri lezyonlarmin MM’ya sebeb oldufu anlagilmigtir. Lentigo
maligna, konjenital melanositik nevuslar, yapisal ve sitolojik atipi gosteren nevus
(displastik nevus), akral ve lentijin6z proliferasyon baghca MM énciisii lezyonlardir. Oz
geemis ve ailede pozitif melanoma Oykist, Oncii lezyonlara sahip olma, beyaz irk,
Ozellikle ¢ocukluk doneminde biilloz lezyonlar olusacak sekilde giines yanigi, agin ve
devaml giinege maruz kalma ve imminosupresyon melanoma ig¢in Onemli risk

faktorleridir (42).
Klinik ve Histopatoloji:

Yiizeyel yayilma gosteren melanoma: Beyaz wrkta % 70 oraminda en sik
goriilen melanoma tirGdir (42).Her bolgede gorilmekle beraber erkeklerde sirtta,
kadinlarda ise en sik bacaklarda gorilir. En fazla 40-50 yaslaninda ortaya cikar,
baglangigda deriden hafif kabarik, kahverengi, diizensiz kenarh ve iyi sinirlanmug bir
lezyon seklindedir. Dikkatli bir muayene ile deri yiizeyinin normal yapisinin kayboldugu
goriliir, bazen lezyonun periferinde bir inflamasyon boélgesi olusur. Invaziv biiytimeden
Once aylar hatta yillarca aymi kalabilir ya da birbirine eglik eden genigleme ve lokal
gerileme seklinde degisikliklerle seyreder. Gerileyen bolgelerde pigment kayb: olabilir.
Bu durumda, koyu mavi-siyah pigmentasyon gosteren yarnim ay geklinde bir bolge ve
bitisiginde inflamatuar ya da atrofik bir merkez goriilebilir. Lezyonda nodiillerin ortaya
cikig, ser6z sizintt ve kanama oOykiisii, vertikal invaziv tonlan geklinde gelisi giizel
dagilmig renk degisikligi gorilir. Nadir goérilen verritkkoz tipinin klinik tanisi zordur
(43).
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Histopatoloji: Esansiyel patolojik ozellikler dermisi iggal eden melanoma
hiicreleri odag1 ve komgu epidermiste in situ malign degigikliklerdir. Tek tek ve kiimeler
halinde epidermis suprabazal tabakalarinda sitolojik olarak atipik malanositlerden
ibarettir. Hemotoksilin eozin boyamalarda bu patern paget hastaliina benzer olabilir ve
bu lezyonu tanimlamak igin pagetoid melanoma terimi kullanilir, ig hiicreli melanositlere

de rastlanur (14,33).

Nodiiler Melanoma: Cogunlugu 50-60 yaslan arasinda gortliir. Yiizeyel yayilan

melanomadan sonra ikinct (% 15-30) siklikta rastlanan melanoma tipidir. Erkeklerde

daha stktir (E/K=2/1) (33).

En sik yerlestigi yer erkeklerde govde, kadinlarda bacaklardir. Lezyonda radial
biiyiime fazi yoktur, vertikal invaziv fazla bagladig: i¢in kotii prognoza sahiptir. Yaklagik
6-8 aylik bir stireg iginde izl bir geligim gosterir (44).

Klinik olarak deriden yiiksek, kubbe seklinde ya da daha az siklikla pedinkiillii
yapidadir. Rengt kahve-siyah, mavi-siyah, kirmizi-kahverengi ya da pembe (amelanotik)
olabilir Lezyonun kenarlan oldukca diizgiindir. Baslangigda 1-4 mm genisliginde olan
lezyon aylar i¢inde stiratle buyiir. Bu hizli gelisim ve amelanotik tipinde relatif pigment
azhi, lezyonun siklikla vaskiiler lezyonlarla (piyojenik graniilom) karigtirlmasma neden

olur. Nodiiler melanomada tilserasyon ve kanama siktir (43).

Histopatoloji: Nodiiler melanomada diger melanoma tiplerinden farkli olarak
timorin altma rastlayan epidermal boliimde jonksiyonal aktivite goriiliir. Nodiiler
melanoma, dermal invazyon olmaksizin intraepidermal biyiime gdstermeyen bir
tumordiir. Lezyon birlesmis biiyiik bir kitle olarak retikiiler dermise uzanir veya retikiiler
dermisi invaze edebilir. Inflamasyon az ya da yoktur, vertikal biiyiime faz hiicreleri
genel olarak epiteloiddir fakat nadiren i8si hiicre yapilan gozlenebilir. Nodiiler
melanomay: tamimak igin dermal invazyon bélgelerine lateral {i¢ rete boyunca uzanacak

sekilde intraepidermal melanositik proliferasyon gézlenmelidir (32).

Lentigo Maligna Melanoma: MM nin en az goriilen formudur (ortalama % 5)
(42). Genellikle 60 yagin lizerinde beyaz tenli kisilerin giines alan deri yiizeylerinde (en
fazla yiiz) yavag bir gelisim gosteren pigmente lezyonlar seklinde baglar. Invaziv faza
gecis 3-15 yillik bir donemi kapsar (44). Lezyon baglangigda yaklagik 1-2 cm gapinda
deri yiizeyine yakin ve kirli san yada agik kahverengidir. Bu ilk lezyon yavasg yavas



capim genigleterek etrafa dogru genisler ve birlikte yiizeyinde ag seklinde siyah ya da
kahverengi ¢izgiler, agik kahveden siyaha kadar degisen genis bir renk degisikligi goze
carpar. Bazen lokal gerileme isareti olarak beyaz ya da mavi-gri bolgeler gorulir.
Invaziv faza gegisin ilk isareti olarak gegig bolgesinde deriden yiikselme, kahverengi
siyah renk degisiklifi ve nodiller gorilir. Lentigo maligna melanoma nadiren
amelanotiktir (43).

Histopatoloji: Ik bakista baglangicini aldigi lentigo malignaya benzer, ancak
klinik olarak nodiiler kompenentlerin altina rastlayan bolgelerde igsi hiicrelerin dermisi
atake ettiZi tesbit edilir (14). Preinvaziv donemde bazal keratinositlerin yerini atipik

melanositler almigtir, fakat dermise dogru bir invazyon yoktur (33).
Akral Lentijinoz Melanoma:

Palmo-plantar yiizeyler, trnak yatagi ve mukoz membranlan tutan melanoma
tipidir. Beyazlarda % 2-8 oraninda rastlanirken, siyahlar ve san wrkta beyazlardan daha
fazladir. Bu oranin Japonya’da % 50°‘ye kadar yiikseldigi bildirilmistir (45).Ortalama
goriilme yag1 50°dir. Palmo-plantar yiizeylerde, genellikle deri seviyesinde, diizensiz ve
keskin smirli, kahverengiden siyaha kadar genig bir renk yelpazesi gosteren bir lezyon
olarak ortaya ¢ikar. Radial gelisme fazi 1-3 yil arasinda degisir. Vertikal invaziv faza
gecisle birlikte lezyon yiizeyinde deriden yiikselme nodiilasyon ve tlserasyon gortilebilir.
Ozellikle plantar yerlesimli baz1 lezyonlar amelanotik olabilir ve plantar verriileri andirr.
Tirnak yataginda goriilen malign melanomada lezyon genellikle bir subungual hematomu
hatirlatacak sekilde kahverengi bir renk degisikligi seklindedir. Renk degisikligi bazen bir
band seklinde ortaya ¢ikabilir Baz1 olgularda tiimére sekonder olarak tirnak seklinin
bozulmasi ve kaybi gorilir. Tinak yatagindaki melanomanm onemli bir klinik
bulgusuda pigmentasyonun periungual deriye yayilmasidir. Bu Hutchinson isareti olarak
bilinir ve subungual benign pigmentasyonlar da bu igaret goriilmez (43).

Histopatoloji: Tek ve kiimeler iginde dermoepidermal bilegke boyunca dagilmug
hiperplastik melanositlerle beraber, epidermis iginde atipik melanositik hiperplazi
goriliir. Melanin graniilleriyle dolu iist epidermise uzanan hipertrofik melanositler
siklikla belirgin dendritik progesler gosterir.Akral lentijinoz melanoma’nin radyal
bilyiime faz1 lentigo maligna melanoma’ya zit olarak rete ridge paterninin retansiyonu ile

birlikte degisken epidermal hiperplazi ile birliktedir. Akral lentijindz melanoma’nin

13



vertikal bityliime faz: 6zellikle igsi hiicre olmakla beraber bir ¢ok hiicre tipinden ibarettir.

Bazen dermiste fibroproliferatif bir yamita rastlanur (32 ).

Tedavi: Primer melanomalarda cerrahi eksizyon ilk segilen tedavi ise de;
kemoterapi, izole perfiizyon, radiyoterapi, immiinoterapi, hormonal tedaviler diginda

heniiz geligtiriimekte olan gesitli tedaviler de uygulanmaktadir.

Cerrahi tedavi: Primer melanomalarda ve ¢ikanilmasi miimkiin olan
metastazlarda ilk segenek cerahi tedavidir. Cerrahi uygulamada lezyonun kalinlig1 6nemli
olmakta ve uygulamada farkliliklar arz etmektedir (46).

In situ melanomada lezyon, ¢evresindeki saglam doku ile birlikte altta subkutan
dokuya kadar inilerek ¢ikartihir. 0.76 mm’den daha ince lezyonlarda lezyon ¢evresinden
1 cm’lik saglam dokunun g¢ikarilmas: yeterli olmakta, 0.76 mm’den daha kalin
lezyonlarda ise 2 cm veya daha fazla saglam dokunun ¢ikarlmasi Onerilmektedir. Bu
konu hakkinda heniiz fikir birligine varilamamgtir. Yapilan c¢aligmalarda, 1-4 mm’lik
kahinh@indaki lezyonlarda 2 cm veya 4 cm’lik cerrahi sinlarda yapilan eksizyonlar
arasinda 6nemli bir fark gorillememektedir (33,47,48).

Cerrahi miidahalede elektif bolgesel lenf nodu g¢ikarilmast MM cerrahisinde
tartigmali konulardan biridir. Klinik olarak sipheli lenf nodlan tesbit edildifinde ve
hastanin uzak metastazlart olmadigi hallerde lenf nodunun gikarilmas: tavsiye
edilmektedir.

Mohs cerrahisi MM vakalarinda ekseriye yiizdeki lezyonlarda doku koruyucu
durumlarda yapilabilir. Kriyo cerrahi ise baz1 lentigo maligna melanoma lezyonlarinda
faydali olmaktadir (49).

Kemoterapi: MM kemoterapiye gok iyi yanit vermez, en ¢ok kullamilan iki ajan
dakarbazin ve vinkristin’dir, cevap % 20-26 arasindadir. Remisyon 6 ay veya daha azdir

(33).

Nitrosure, karmustin, sisplatin de kullanilmaktadir. Bu ajanlarin tedavide birbirine
ustiinligii yoktur (50). Ayrica kombine tedavinin tek ilagla tedaviye belirgin bir
ustinlagu yoktur (51).

Izole perfiizyon tedavisi: Hem adjuvan hem de terapotik gergevede
kullarulabilir. Kan akimi, etkilenen ekstremiteye izole edilir, sonra da ekstremiteye dogru
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yitksek konsantrasyonlu sitotoksik ajan (genellikle melfalan) perfizyonu yapilir (33).
Tedavi bazi vakalarda faydahi olabilmektedir. Ekstremitelerde i¢ metastazlarda ve
bolgesel rekiirrenslerde uygulanabilir (52).

Radyoterapi: MM hiicrelerinin radyorezistan oldugu bilinmektedir. Baz1 lentigo
maligna melanoma veya lentigo maligna tiplerinde, yasgh hastalarda uygulanabilir. Fakat
radyoterapinin metastatik durumlarda palyatif olarak kullanim Onemlidir. Kemik
metastazlarinda agrimin giderilmesinde oldukea etkilidir (33,49,52).

BCG ve immiinostimiilanlar: MM metastazlarinda az da olsa yararl: sonuglar
vermektedir. BCG metastatik lezyonlara intralezyonal uygulandifinda timor de gerileme
tesbit edilmektedir. Insan melanom hiicreleri ile BCG ¢apraz reaksiyona girmektedir
(53).

BCG injeksiyonundan sonra biyopsi yapilan nodullerde kugiilme ile birlikte
lenfosit, monosit, fibroblast infiltrasyonunun melanom hiicreleri etrafinda grantiloma

yaptigt gozlenmistir (54).

Kemoimmiinoterapi: BCG ve dakarbazin kombinasyonu en sik kullanilandir.

Bu tedavi ile de anlamli sonuglar elde edilememigtir (46).

Interferon: Saflastiriimis ve rekombinant IFN ilerlemis melanomu bulunan bazi
olgularda etkili bulunmugtur. IFN 10-50 milyon U/m” kullanilmug % 15 vakada cevap
alinmigtir,. Bu uygulamaya simetidin veya dakarbazin eklendiginde tedavi oram
yiikselmektedir (55,56,57).

Interlokin-2: Dissemine melanomda yitksek doz kullamimu ile kismi bir bagan
elde edilmektedir. Daha etkili ve daha az toksik etkili ajanlarla, daha diigiik dozlarda
interlokin-2 kullanimim saglayacak kombinasyonlar tizerinde galigilmaktadir (58).

Adoptif immiinoterapi: Timérlerden elde edilen timér infiltre edici lenfosit ve
lenfokinle aktive 6ldirici hiicreler bu amagla kullaniimaktadir. Lenfokinle aktive
oldiiriicii hiicrelerin viicut diginda gogaltilmasi yontemi ile birlikte kullamlan interlokin-
2, metastatik MM ve bagka kanser vakalarinda yaklagik % 40’inda anlaml cevap
saglanmig ancak buna toksisite de eglik etmigtir (59,60).

Monoklonal antikorlar: Biiyiik bir spesifiteye sahip olan monoklonal antikorlar
teshis ve ayirici tani yaminda tedavide de kullanima girmigtir. Melanomla iligkili antijenler
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icinde gangliositler (GD-2 ve GD-3) melanom hiicrelerine kars1 hedefleme tedavisi igin
spesifik gorinmusgtir (61).

Timor nekroz faktor: Old, melanom hiicrelerinde tiimor nekroz faktor ile
hiicre iiremesinin inhibe oldugunu, normal hiicrelerin ise etkilenmedigini gostermigtir
(62). Timér nekroz faktor enjeksiyonundan sonra deride melanositlerin hizla prolifere
oldugu melanom hiicrelerinin ise hizla inhibe oldugu gosterilmig, fakat bu farkl: etkinin

nedeni agiklanamamugtir (63).

Hematopoietik biiyiime faktorii: Kanser tedavisinde en etkili biyolojik yamt
tamamlayicilan olarak gorilmektedir ve klinik kullamimlari son bir ka¢ yilda gelisme
gostermigtir. Rekombinént DNA teknolijisi ile eritropoetin, graniilosit makrofaj koloni
stimiile edici faktor, makrofaj koloni stimiile edici faktor, grantlosit koloni stimiile edici
faktor ve interlokin-3 istenilen miktarda elde edilmugtir (64).

Gen tedavisi: Gen tedavisi en uygun olarak dogumsal genetik bir hatay:
diizeltmek veya hiicreye yeni bir fonksiyon saglayabilmek i¢in fonksiyon goren bir genin
hastanin hiicreleri igerisine sokulmasi olarak tamimlanabilir. Gen tedavisini halen
metastatik kanseri olan ve tiim standart tedavilerin basansizhifa ugradigi hastalarda
uygulanmaktadir (65).

Melanoma asilarr: Pek ¢ok melanoma hastasinin tiimérlerine kargt hiicresel ve
humoral yamtlar olusturmalari ve melanomalarin hem HLA antijenleri hem de tiimor
iligkili antijenleri géstermelei MM’ya kargt etkin bir timor agismun gelistiriimesi
konusunda ilgilerin yogunlagmasina neden olmustur (46).

Hormonal tedavi: Tamoksifen son zamanlarda kemoterapotik ajanlarla kombine

edilerek kullamlmaktadir. MM tedavisindeki rolii agikliga kavusmamugtir (66).

Dietilstilbesterol ile yapilan bir ¢aligmada 36 vakamn ancak ikisinde etkili oldugu
rapor edilmigtir. Melanosit stimiile edici hormonun, melanoma hiicrelerinin biylimesini
durdurdugu bilinmektedir (52).

Melanin prekiirsorleri: Levodopa ve dopamin melanositlerin biiylimesini inhibe

eder (52).
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Diger tedaviler:

Azelaik asit: Lentigo maligna, siiperfisyal ve nodiiler melanoma vakalarinda
% 20’lik kremi topikal olarak kullamilmustir (52).

Retinoid: Sistemik vit A ve 13 cis retinoik asit adjuvan ¢aligmalarinda

kullamlmaktadir. Retinoidlerin melanomada tedavi edici etkileri kanitlanmamustir (52).
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4. YONTEM

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dalina 1988-1995 yillan
arasinda miiracaat eden 77402 hasta, retrospektif olarak aragtirildi. 530 hastada klinik ve

histopatolojik olarak deri kanseri tesbit edildi.

Hasta biyopsileri, klinigimizde insizyonel biyopst teknid: ile alindi. 2 cc amp.
Jetokain (Lidokain HCL) ile lokal anastezi yapilarak % 10’luk formol solusyonunda
patoloji laboratuarina gonderildi. Lokalizasyonu uygun olmayan lezyonlar ilgili boliimle

biyopsi i¢in konstlte edildi.

Hastalarda deri kanserleri, cinse, kanser tipine, yas gruplarina, yasadiklan
bolgelere, viicuttaki lokalizasyonuna ve meslek gruplarma gore dagiimi incelendi.
Sonuglar SPSS (Statistical Packaqe for Social Sciences) bilgisayar programinda Ki-kare
testi ile istatistiksel olarak degerlendirildi.
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5. BULGULAR

Bu caligmada 77402 hasta retrospektif olarak aragtinldi. 530 hastada klinik ve
histopatolojik olarak deri kanseri tesbit edildi. Anabilim Dalimiza bagvuran hastalar

arasinda deri kanserinin goriilme orani1 % 0.68’1d1.

530 olgunun (280) % 52.8’i erkek, (250) % 47.2’si kadind; olgularin en kiigtigi
15 en biiyiigii ise 99 yaginda idi. Erkek/kadin orant 1.12 bulundu (Tablo 5-1).

Tablo 5-1. Deri kanserlerinin cinse gore dagilimu.

Kadm Erkek Toplam
CA tipi Say1 % Say1 % Say1 %
BHK 200 37.7 168 316 368 69.4
SHK 38 7.1 106 20 144 272
MM 12 22 6 1.1 18 3.4
Toplam 250 472 280 52.8 530

BHK’nin (168) % 45.6’st erkek, (200) % 54.3’t kadin, SHK’nin (106) %
73.6°s1 erkek, (38) % 26.3’1 kadin, MM’nin ise (6) % 33.3’1 erkek, (12) % 66.6’s1
kadindi (Grafik 5-1).

Grafik 5-1. Deri kanserlerinin cinse gore dagiun ytzdeleri.

EIERKEK B KADIN
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Bu c¢alismada toplam erkek deri kanserli hasta, kadinlara gore fazla idi;
istatistiksel olarak degerlendirildiginde bu sonug anlamh bulundu (p=0.000).

Deri kanserleni tipine gore incelendiginde; (368) % 69.4 ile BHK ilk siray
alirken, (144) % 27.2 SHK ikinci, (18) % 3.4 oramnda MM fglinci siray1 almaktadir.
BHK/SHK orant 2.5/1 idi (Grafik 5-2).

Grafik 5-2. Deri kanserlerinin tipine gore dagilim yiizdesi.

EBHK HSHK BMM

% 69,4

%272

Deri kanserlerinin yag gruplarma goére dagilimi incelendiginde, 11-20 yag
grubunda 1, 21-30 yag grubunda 7, 31-40 yag grubunda 31, 41-50 yag grubunda 69, 51-
60 yas grubunda 133, 61-70 yag grubunda 158, 70 yas uzerinde ise 131 hasta tesbit
edildi. Burada gorildigi tizere yagla birlikte deri kanserlerinin gorilme oram

artmaktadir,

BHK ve SHK 61-70 yay grubunda, MM ise 41-60 yas grubunda daha fazla
goriilmektedir (Tablo 5-2).

Istatistiksel olarak degerlendirildiginde deri kanserlerinin yas gruplarma gore
dagihmi anlamh degildi (P=0.6).



Tablo 5-2. Deri kanserinin yag gruplarina ve cinse gore dagilimu.

BHK SHK MM
Erkek - Kadin Erkek - Kadin Erkek - Kadin Toplam %

0-10 - - - - - - -
11-20 - - 1 - - - 1(0.18)
21-30 2 2 1 - - 2 7(1.3)
31-40 8 13 4 4 - 2 31 (5.8)
41-50 15 35 13 2 2 2 69 (13.1)
51-60 46 43 30 10 1 3 133 (25)
61-70 51 60 32 12 1 2 158 (29.8)
70-1. 46 47 25 10 2 1 131 (24.7)
Toplam 168 200 106 38 6 12 530

Grafik 5-3. Deri kanserinin yag gruplanna gore dagilim yiizdesi.
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Deri kanserlerinin yas gruplanna gore dagilim yiizdesi incelendiginde % 29.8
orani ile en sik 61-70 yag grubunda gorildi (Grafik 5-3).

Yapilan bu caligmada, deri kanserlerinin 50 yagin altinda kadinda, 50 yas
tizerinde ise daha ¢ok erkeklerde goriildugi tesbit edildi (Grafik 5-4).
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Grafik 5-4. Deri kanserlerinin 50 yag altt ve iizeri cinsiyet dagilim,

HERKEK EKADIN

50 YAS ALTI 50 YAS USTU

Kentsel ve kirsal kesim arasinda deri kanserinin dagiliminda fark olup olmadig:
arastnldifinda; Olgularin (339) % 63.9’unun kursal bolgede, (191) % 36’siun ise kentte
yasamakta oldugu tesbit edildi (Tablo 5-3).

Tablo 5-3. Dert kanserli hastalarn yagadiklan bolgelere gore dagilimi.

Yasadig bolge Kadm Erkek Toplam %
Kirsal 156 183 339 63.9
Kentsel 94 97 191 36.1
Toplam 250 280 530

Deri kanserli hastalanin yagadiklari bolgelere gore dagilimmu istatiksel olarak
incelendiginde kirsal bolgede anlamli gekilde yitksek gortilmektedir. (P=0.017).

Deri kanserleri viicutdaki lokalizasyonuna gore incelendiginde, BHK (113)
% 30.7 yanak ve (110) % 29 .8 oram ile burun bolgesinde yerlesirken, SHK alt dudakta
(56) % 38.8, MM ise ekstremitelerde (9) % 50 ve govde de (7) % 38.8 oranunda siklikla
yerlestigi goriildii. Deri kanserlerinin cinse gére viicuttaki lokalizasyona bakildifinda
BHK erkekte (53) % 31.5 yanak, (34) % 20.2 burun, kadinda (76) % 38 oraninda
burun, (60) % 30 yanak, SHK’da erkekte (42) % 39.6 oraninda alt dudak, kadinlarda ise
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(14) % 36.8 alt dudak, (10) % 26.3 burun daha sik tutulmaktadir. MM ise erkekte
(2) % 33.3 oramyla ekstremitelerde ve govdede, kadinlarda ise (7) % 58.7 oraniyla
ekstremitelerde daha sik gorilmektedir (Tablo 5-4).

Tablo 5-4. Deri kanserlerinin lokalizasyonu.

BCC SCC MM
Yerlesim yeri Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Toplam %
Yanak 53 60 10 5 1 - 129 (24.3)
Almn 12 17 5 1 - - 35 (6.6)
Burun 34 76 5 10 - - 125 (23.6)
Alt dudak 5 - 42 14 - - 61 (11.5)
Ust dudak 3 7 5 2 - - 17 (3.2)
Ust goz kapag 10 5 1 - - - 16 (3)
Alt goz kapag: 14 17 1 - 1 - 33 (6.2)
Sach deri 8 5 5 1 - - 19 (3.6)
Ext 4 4 16 4 2 7 37(7)
Givde 4 2 5 1 2 5 - 19(3.6)
Boyun 1 1 1 - - - 3 (0.6)
Kulak 20 6 10 - - - 36 (6.8)
Toplam 168 200 106 38 6 12 530

Olgularin meslek gruplarina gore dagilim incelendiginde, 280 erkek hastanin
(142) % 50.7’s1 ¢iftgi, (21) % 7.5 ‘i igci, (55) % 19.6’s1 memur (62) % 22.1°1 serbest
meslek sahibi idiler. 250 kadin hastanin (2) % 0.8’i ¢ifi¢i, (1) % 0.471 i5c1, (6) % 2.4°0
memur, (241) % 96.4’{i ev hamimu idi (Tablo 5-5).

Tablo 5-5. Deri kanserlerinin meslek gruplarina gére dagilim.

Ciftci Tsci Memur Serbest M. Ev Hamimi
CA tipi K E K E K E K E K E Toplam

BCC 2 8 1 11 2 38 - 34 195 - 368
SCC - 55 - 8 1 16 - 27 37 - 144
MM - 2 - 2 3 1 - 1 9 - 18
Toplam 2 142 1 21 6 55 - 62 241 - 530
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6. TARTISMA ve SONUC

Deri kanserleri her dénem dermatoloji i¢indeki onemini korumugtur. Bununla

birlikte tiim sistem kanserleri iginde deri kanserleri oran1 yillar i¢inde artmaktadir.

Eskisehir ilinde U. Onder ve arkadaslan, Saglik Bakanhg Kanser Savas Daire
Bagkanliginin Kanser Kayit Merkezi verileri ile kendi ¢ahigmalarim kargilagtirdiklarinda,
Turkiye genelinde en sik % 27.3 oram ile solunum sistemi kanserleri; serilerinde ise
% 18.75 ile deri kanserlerinin ilk siray1 aldigim gozlemlemiglerdir. Bu ¢aligmanin cinse
gére dagiimi ise kadinda Tirkiye genelinde % 283 ile meme kanseri, serilerinde
% 20.7 deri kanseri bulunurken, erkekte sirayla % 18.6 akciger kanseri, % 17.2 oram ile

serilerinde yine deri kanserinin ilk siray1 aldigini bildirmektedirler (67).

Ankara Onkoloji Hastanesinde yapilan bir diger caliymada kanser vakalarnmn
% 31.4’ni deri kanseri olugtururken bunu % 17.6 meme kanseri, % 7.3 kemik ve bag

dokusu kanseri 1zlemektedir (68).

Gériilityor ki yurdumuzda deri kanserleri diger kanserlere oranla hizla artigim
sirdirmektedir. Deri kanserleri mortalite ve 6zellikle morbitide agisindan 6nemli saglik
sorunlarindan biridir. Bu sebeble halkimiz deri kanseri etyolojisinde rol alan faktorler
yoniinden egitilmeli, koruyucu hekimlige agirlik verilmelidir; boylelikle deri kanserli
vakalarin tedavisi iilkemize ekonomik yiik olmaktan kurtarilabilir.

Etyolojisi multifaktoriyel olan den kanserinin bazi parametrelere gore
bolgemizde gozden gegirilmesi uygun bulundu. Deri kanserleri cinse, kanser tiplerine,
yag gruplarna, yagadiklani bolgelere, viicuttaki lokalizasyonuna ve meslek gruplanna
gore dagilim aragtiridi.

530 deni kanserli hastanin cinse gore dagilimi incelendiginde, (280) % 52.8°1
erkek, (250) % 47.2’s1 kadmn olarak saptand:. Erkek/kadin oram 1.12 idi.

Ko ve arkadaglari bu oran1 (E/K) 1.5 olarak tesbit etmiglerdir (69).

N. Lenk ve arkadaslan yapmus olduklan ¢alismada, deri kanserli vakalarin % 64
“tinii erkek, % 36’si kadin olarak saptarken; E/K oranint 1.78 bulmuglardir (70).
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H. Pak ve arkadaglan bu degerleri sirayla % 68, % 32 bulurken (71), N.
Benlioglu ve arkadaglar1 % 51.1, % 48.9 (72), A. Yiksel ve arkadaglan ise % 56.3, %
43.7 bulmuglardir (73).

Bir diger ¢aligmada bu oran % 61.9, % 38 olarak saptanirken (74), S. Kot ve
arkadaglari ise % 70, % 30 olarak tesbit etmiglerdir (75).

Bu ¢alismada, BHK nmin % 45.6’s1 erkek, % 54,3’ kadin, SHK’nin % 73.6’s1
erkek, % 26.3’i kadin, MM nin % 33.31i erkek, % 66.6’s1 ise kadindt.

Benlioglu ve arkadaglart 1966-1976 arasinda yaptiklan bir derlemede BHK nin
% 46.3’11 erkek, % 53.6’s1 kadin, SHK nin % 59.4’1 erkek, % 40.5°1 kadin olarak tesbit
etmiglerdir (72). Benlioglu’da bu ¢aligmada oldugu gibi BHK’da kadin ylzdesini fazla
bulmustur.

Yapilan bu g¢aligma, Benlioglu, Yiiksel ve arkadaglannmn sonuglan ile daha
uyumlu bulundu. Bu ¢aligmalar Ege ve Cukurova bolgesinde yapilan ¢aligmalardir.

Diger ¢aligmalara gore kadin hasta yizdesindeki fazlahgmn, bolgemiz halkinin
kirsal alanda kadin-erkek birlikte c¢ahigmalarina, kadinin Ozellikle sehirde sosyal
etkinliklere ve i hayatina katilmasina, tatil ahgkanlifimn degismesine bagli olabilir.

Erkek hastalarda deri kanserinin fazla gorilmesini, bélgemizin sosyoekonomik
sartlarina, fazlaca giinege maruz kalinan islerde ¢alismalarina, ¢evre faktorlerine ve iklim
degisikliklerine fazla maruz kalmasina baglayabiliriz

Yapilan bu c¢ahgmada deri kanserleri erkekte daha fazla gorilmektedir. Bu
bulgular literatiir bulgularina uymaktadir.

Bu caligmada, deri kanserleri tipine gore incelendiginde; % 69.4 ile BHK ilk
siray1 alirken, % 27.2 SHK ile ikinci ve % 3.4 orantyla MM iigiincii siray1 almaktadir.

N. Lenk ve arkadaglart bu oram sirayla % 46, % 16.4, % 1.2 (70); Ko ve
arkadaglar1 % 71, % 15, % 4 olarak bulmuglardir (69).

BHK beyaz irkta en sik rastlanan deni tiimérudiir. Mora ve arkadaglarinin yaptig:
bir ¢aliymada siyahlarda SHK, agik tenli sahuslarda BHK sik bulunmugtur (8).

S. Kot ve arkadaglan bir caligmalarinda % 48.5 oraninda en stk BHK gorirken
(75), A. Ural ve A. Ozgen bu oram % 50 olarak tesbit etmiglerdir (76).



Elazig bolgesinde yapilan bir ¢aligmada, 18.891 hastada % 66.6 BHK, % 30
SHK ve % 3.3 oraninda MM goralmustiir (77).

N. Sendur ve arkadaglarida % 81.8 oramiyla BHK y1 ilk stray1 alan deri kanseri
olarak bulmuslardir (78).

N. Benlioglu ve arkadaglari yaptiklart ¢alijmada BHK’yr % 56.9, SHK’y1
% 38.3 oraninda tesbit etmislerdir (72).

Yapilan bu ¢alisgmada BHK/SHK 2.5/1 tesbit edilirken, Avustralya’da bu oran
4.8/1 (4), bir diger ¢aligmada ise 4.4/1 olarak bulunmustur (79).

Avustralya’nin kuzeydogu bolgesinde yapilan bir ¢aligmada 2805 melanom dist
deri kanserleri’nin % 75’1 BHK, % 24.9’u SHK teskil etmig. BHK/SHK oram ise 3/1
bulunmugtur (80).

Amerika’li beyazlarda deri kanseri insidanst 232/100.000 iken, siyahlarda bu oran
3.4/100.000’dir. Beyazlarda zencilere gore daha sik deni kanseri goriilmesinin sebebini
zencilerde melanin pigment fazlaligina baglamugslardir (81).

Yine Amerika’da yapilan bir caligmada MM % 5.3 oraninda goralmistiir (82).

Acar ve arkadaglan ¢aligmalarinda BHK % 45.6, SHK % 10.3, MM % 1 olarak
tesbit etmuglerdir (83).

Osterlind yapmus oldugu bir aragtrmada, MM’nin Avrupa’da en sik artig
gosteren deri kanseri oldugunu ve Kuzey Avrupa’da daha sik gorildiigini ifade ediyor.
Bu bolgede yagayan insanlarin MM igin risk faktorii olan mavi goz, kizil ya da san sag,
agik tenli olug ve bu insanlarn tatillerinde yogun giinese maruz kaligi sik goriilmesini
agiklayabilir (84).

Diger literatiir sonuglarinda oldugu gibi bizim ¢aliyjmamizda da ilk sirayt BHK
alirken bunu SHK ve MM izlemistir.

Caligmalardaki yiizdelerde kiigiik oynamalar, iklim kusagina, sosyokiiltiirel
sebeplere, tatil aligkanliklarinin degismesine, kadinlarda sigara kullammi ve sosyal
etkinlik artigina bagh olabilir.

Yapilan bu ¢alismada, deri kanserleri yas gruplarina gore dagilimt incelendiginde,
BHK ve SHK en sk 61-70 yas grubunda, MM ise 41-60 yas grubunda
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gorulmektedir. Genel olarak degerlendirildiginde deri kanserleri en stk %29.8 oram ile
61-70 yas grubunu etkilemektedir.

Acar ve arkadaglan deri kanserlerinin % 22.7 ile en sik 50-59 yas grubunda,
% 20.3 ile ikinci sirada 60-69 yag grubu bulmugtur (83).

N. Lenk ve arkadaglan BHK’y1 50-59, SHK’y1 60-69, MM’y1 50-59 yas
gruplan arasinda en sik bulurken (70), H. Endogru ve N. Ozkaya deri kanserini 40-70
yag grubu arasinda daha sik oldugunu tesbit etmislerdir (74).

Assen ve arkadaglant BHK ve SHK’nin 60-80 yag arasinda daha sik goriildigiini
bulurken (85), Ko ve arkadaglann BHK ‘da 68-70, SHK’da 72-77, MM’da ise 56-60 yas
aralif1 ortalama doktora bagvuru yaglan olarak tesbit etmiglerdir (69).

Bir diger calijmada ise Winnock ve arkadaglan 1985-1994 yillann arasinda
yaptiklar bir ¢aligmada, 50 yagin altinda kadin, 60 yas tizerinde ise daha g¢ok erkek hasta
tesbit etmiglerdir (86).

Yapilan bu galigmada deri kanserlerinin 50 yas altinda kadinda, 50 yasin tistiinde
ise erkeklerde daha fazla gorildagi tesbit edildi. Bu sonu¢ Winnock’un ¢aligmas: ile
uyumluluk gostermektedir.

Literatiir sonuglan ile uyumlu olan ¢aligmamiz deri kanserlerinin 41 yag iizeri igin

risk olugturdugunu ortaya koymaktadir.

Deri kanserli hastalarin yagadiklan bolgelere gore dagiimi incelendiginde
% 63.97u karsal bolgede % 36’s1 ise kentte yagamaktadir.

H. Endogru ve N. Ozkaya deri kanserli olgularin % 73.8’ini kirsal, % 26.2’sini
kentsel yerlesik bulurken (74), N. Tokgoz bu oranlart % 67.3 - % 32.6 olarak tesbit
etmiglerdir (87). Acar ve arkadaglann deri kanserli vakalarn % 56.7’sinin karsal
% 43.3’niin kentsel kesimde yagadigini bulmuglardir (83).

Stratigos ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alijmada olgularin % 90.5’nin kirsal,
% 9.5’nin kentsel yerlesimli oldugunu tesbit etmiglerdir (88).

Mevcut aragtirmalarla uygunluk gosteren ¢alismamizda, deri kanserlerinin kirsal
bolgelerde sik gorilmesi bolge insanlarinin ¢evresel faktorlerden Ozellikle giineg

iginindan fazlastyla etkilenmesine baglanabilir.
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Deri kanserleri viicuttaki lokalizasyonuna gore incelendiginde BHK % 30.7
yanak ve % 29.8 oraminda burun bolgesinde yerlesirken, SHK alt dudakta % 38.8, MM
1se ekstremitelerde % 50 ve % 38.8 oraninda en sik govdede yerlestigi bulundu.

N. Lenk ve arkadaglan bu orani sirayla BHK % 30.3 burunda, SHK % 40.4 alt
dudakta, MM’y1 % 57.2 alt ekstremite ve ayakta tesbit etmiglerdir (70).

Avustralya’da yapilan bir ¢alisgmada BHK % 66, SHK ise % 43 oraninda bag-
boyun bolgesinde en sik goriilmiigtiir (89).

Osterlind ve arkadaglar1t BHK erkekte % 80.2, kadinda % 77.5 yiiz, boyun, sagh
deri, SHK erkekte % 76.3, kadinda % 66.7 yiiz, boyun, sagli deri, MM erkekte % 48.3
govde, kadinda % 44 bacaklarda en gok yerlestigi alan olarak tesbit etmiglerdir (90).

Yine aym ¢aliymada BHK ve SHK’nin etiyolojisinde kiimiilatif olarak giinege
maruz kalma rol alirken, MM da, lentigo maligna melanoma hari¢ diger tiplerinde boyle
bir 6zellik gorilmemigtir. Difer MM tiplerinde ise sirekli olmayan, aralikli yogun
ginese maruz kalma etyolojik sebep olarak gosterilmektedir. Bayanlarda alt
ekstremitede, Ust ekstremiteye gore fazla MM goriilmesi Uist ekstremitenin siirekli giinese
maruz kalirken alt ekstremitenin yaz aylarinda tatillerde yogun giinegse maruz kalmas: ile

agiklanmaktadir.

Bir diger ¢aligmada BHK ve SHK erkekte en sik % 90.3 oraninda kafada
yerlesirken, % 95.1 oramnda kadinlarda da kafada yerlesmekte oldugu;, yine bu
¢aligmada ayrintih olarak erkekte sirayla % 24.2 burun, % 23.1 yanak, % 21.8 alt dudak,
kadimlarda % 36.1 burun, % 23.2 yanak, % 13.2 alt dudak daha ¢ok etkilenmistir (88).

Assen ve arkadaglant BHK erkekte en sik % 76.3 oramyla yiizde, kadinda en sik
% 83.6 ile yine yiizde 6zellikle yiiziin orta bolimiinde daha sik tesbit etmiglerdir. SHK’de
ise erkekte % 43.5 alt dudak en sik tutulurken, kadinlarda % 35 oraninda yanak bolgesi
en stk tutulmugtur (85).

Bu caligmadaki sonuglara gére BHK erkekte % 31.5 yanak, % 20.2 burun,
kadinda % 38 burun, % 30 yanak, SHK’da erkekte % 39.6 oraminda alt dudak,
kadinlarda ise % 36.8 alt dudak, % 26.3 burun daha sik tutulmaktadir. MM ise erkekte
% 33.3 oramyla ekstremitelerde ve govdede, kadinda ise % 58.7 oramyla

ekstremitelerde daha sik goriilmektedir.
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Cabrera ve arkadaglan yaptiklan bir ¢alismada, MM erkeklerde % 36.4 govdede,
kadinlarda ise % 28.6 oramiyla en sik alt ekstremitede yerlestigini bildirmiglerdir (91).

Bu ¢aligmada da gornildugi tizere BHK ve SHK yiiksek oranda giinese ve
cevresel faktorlere agik olan kafa bolgesinde gorilirken, MM ekstremite ve govdede

daha gok goriilmektedir. Sonuglan literatiir de desteklemektedir.

BHK’nin basta gelen sebebinin gines isinlanna maruz kalmak oldugu
bilinmektedir, dolaysiyla en sik yiizde gériiliir. Giines goren bolge olmasina ragmen el
sirtinda seyrek goriilmesi o bolgelerde pilosebase folikiillerin tipi ve yogunlugunun farkh
olmasina baglanmaktadir (24).

SHK ise en fazla alt dudakta goriilmesinin sebebi ise, giines 1sinlarina daha gok
maruz kalmasi, sicak ve kuru hava nedeniyle fazla yalanmasi, hareketli oldugundan
travmalara maruz kabst, cesitli irritan maddelerin alt dudak vestibiiliinde toplanarak

bunlarn alt dudak mukozasini irrite etmesi sigara ve pipo aligkanhg ile agiklanabilir,

White ve arkadaglarinin zencilerde yaptiklan bir aragtirmada, SHK’lu hastalarin
1/3’niin anamnezinde giines 1ginlan ve eski travmalar oldugu bildirilmigtir (92).

Olgularin meslek gruplarina gore dagilimi incelendiginde; 280 erkek hastanin
% 50.7’si ¢ift¢i, % 7.5’1 i5¢i, % 19.6’st memur, % 22.1°1 serbest meslek sahibi idiler. 250
bayan hastanin % 0.8’1 ¢iftgi, % 0.4°1 ig¢i, % 2.4’ memur, % 96.4’0 ev hanimu idi.

A. Ural ve arkadaglan ¢aligmalarinda erkeklerin % 80.6’s1 ¢iftgi, % 3.3%0 iggi,
% 8.6’s1 memur, % 7.4\ igsiz iken, kadinlarinda % 90.4’niin ev hammi, % 3.2’nin ise

memur oldugunu tesbit etmiglerdir (76). .

H. Endogru ve arkadaslan ise erkekte cifigi % 51.3, is¢i % 23.2, serbest meslek
% 9.5,memur % 15.8, kadinlarda % 10.3 ¢ifici, % 5.1 memur, % 82.7 ev hanimy,
% 1.7’sini gocuk olarak bulmuglardir (74).

Yapilan ¢ahigma sonucuna gore erkeklerde ¢ifi¢i ve serbest meslek grubunda deri
kanseri daha stk gorilmektedir. Serbest meslek grubundaki hastalarmizin biyik
¢ogunlugu ingaat sektorii, pazarlamaci, seyyar satict v.b. giines altinda gahsmay:
gerektiren mesleklerdir. Kadin hastalarimizda ise deri kanseri en sik ev hanimi grubunda

gorilmektedir.
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Bolgemizin sosyoekonomik ve kiiltiirel faktorleri nedeniyle kadmnlarin bityiik

kismu tarlada giines altinda caligmasi, ev hanimlarinda deri kanserlerinin daha ¢ok
gorulme nedenini agiklayabilir.

Bu sonuglara gore, deri kanserinin gelisiminde glines isininin ve gevresel
faktorlerin (kimyasal ajan, travma, iklim sartlart v.b.) biiyiik roli olabilecegi kanaatine
varildi.

Yapilan bu ¢aliygmada deri kanserlerinin dermatolojik hastaliklar iginde % 0,68
oraninda gorildigi bulundu.

Deri kanserlerinin cinse ve tiplerine gore dagilimi incelendiginde, erkeklerde
daha sik gorildiigi ve BHK nin deri kanseri tiplerinden en fazla goriileni oldugu tesbit
edildi.

Deri kanserleri yas gruplanina gore incelendiginde en sik 61-70 yag grubunda
rastlanmaktayken, vakalarin gogunlugu kirsal kesimde yerlesik idi.

Deri kanserleri tipi ve yerlesim yerine gore degeriendirildiginde BHK en sik
yanak ve burunda, SHK alt dudakta, MM ise ekstremitelerde daha sik yerlesmektedir.

Meslege gore dagilimmma bakildiginda erkeklerde giftgilikle ugraganlarda,
bayanlarda ise ev hamimlarinda daha stk deri kanserine rastlanmaktadir.
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7. OZET

1988-1995 yillani arasinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji
Anabilim Dalina miiracaat eden 77402 hasta, retrospektif olarak arastinld:. 530 hastada
klinik ve histopatolojik olarak deri kanseri tesbit edildi. Tesbit edilen deri kanserleri,
cinse, kanser tipine, yas guruplarina, yasadiklar bolgelere, viicuttaki lokalizasyonuna ve

meslek gruplarina gore dagihimi aragtirilds.

Deri kanserleri % 52.8 oramuyla erkeklerde daha fazla gorildiigii tesbit edilirken,
kadin hasta yizdesinde fazlaligin, boélgemiz halkinin kirsal alanda kadin-erkek birlikte
¢aligmalarina, kadmnlarin 6zellikle gehirde sosyal etkinliklere ve is hayatina katiimasina,
tatil aligkanlhiginin degigmesine bagh olabilecegi kanaatine varildi.

BHK’na deri kanserleri i¢inde % 69.4 oraniyla en sik goriliirken bunu % 27.2 ile
SHK, % 3.4 orantylada MM izlemektedir.

Yag gruplarina gore deri kanserlerinin dagilimi aragtinldiginda, BHK ve SHK nin
61-70 yas grubunda, MM nun ise 41-60 yas grubunda daha sik gériildiigii tesbit edildi.

Deri kanserlerinin % 63.9 oraniyla kirsal kesimde daha sik goriildiigii bulundu.

Vicuttaki lokalizasyonu incelendiginde, BHK’na % 30.7 yanakta, SHK’na %
38.8 ile alt dudakta, MM’ nin ise % 50 oraninda ekstremitelerde en sik lokalize oldugu
tesbit edildi.

Meslek gruplarina gore dagiimina bakildifinda, erkeklerde % 50.7 ile gifigilerde,
kadinlarda ise % 96.4 oraniyla ev kadinlannda en sik goriildiigii bulundu.
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8. SUMMARY

Evaluation of Skin Cancers in Patients Admitted in Dermatology

Department Between 1988 and 95.

A total of 77402 patients were examined at Dermatology Outpatient Clinic of
Selguk University Hospital during the years 1988 and 95 in order to find the prevalance
of skin cancer. Of these, 530 cases were diagnosed clinically and histopathologically as a
skin cancer. These cases were analyzed according to their sex, histological type, age

groups, areas in which they live, tumor localization and work.

Although skin cancer were found to be more common in men (52.8 %) it was
suggested that the causes of relatively great rate in women depend on their working at
outdoors with men, participating to work life and social actions and changing holiday
hobies.

While basal cell carcinoma consisted of 69.4 % of all skin cancers, others which
are squamous cell carcinoma and malignant melanoma followed it as 27.2 and 3.4 rates
respectively.

Basal cell carcinomas and squamous cell carcinoma were most frequently seen in

61 to 70 age group but malignant melanoma in 41 to 60 age group.

Skin cancers were found to be more common in rural areas, which were 63.9.

According to tumor localization, basal cell carcinomas were mostly located in
cheek (30.7 %), squamous cell carcinoma in lower lip (38.8 %) and malignant
melanoma in extremities (50.0 %).

Farmers (50.7 %) and house wifes (96.4 %) were most commonly affected

occupational groups respectively.
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