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1.GIRIS VE AMAC

Bazal hiicreli karsinom (BHK) en sik goriilen kanser tiiriidiir ve tiim deri kanserlerinin
%75’ini olusturur [1]. BHK ilk olarak Jacob tarafindan 1827'de "ulcus rodens” olarak
isimlendirilmistir; mevcut isimlendirmesi 1903 yilinda Krompecher tarafindan onerilmistir
[2]. Epidermisin bazal hiicre tabakasindaki farklilasmamis hiicrelerden veya kil folikiiliiniin
dis kok kilifindan koken alir [3]. Yas ve BHK gelisme riski arasinda logaritmik bir iligki
kanitlanmistir [4]. Deride herhangi bir yerde goriilebilmekle birlikte, %80°den fazlasi bas ve
boyun gibi giinese maruz kalan alanlarda ortaya ¢ikmaktadir [5]. Son on yilda artan ortalama
yasam siiresiyle beraber yakin gelecekte artan bir BHK insidans1 beklenmektedir ve diger tiim
kanserlerin insidansindan yiiksek olmasi tahmin edilmektedir [4,6,7,8]. Genel olarak yavas
bliyliyen ve nadiren metastaz yapan bu tiimoérler, ¢ogunlukla yiizli tutmasi, tekrarlama egilimi,
dokuda lokal invazyon ve destriiksiyon yapma olasiligi nedeniyle 6nemli oranda morbiditeye
yol agabilmektedir [9]. Kronik giines hasar1 BHK gelisimi i¢in en 6nemli risk faktorlerinden
bir tanesidir, BHK’larin baslangi¢ zamani ile UVB hasari arasinda yaklasik 15-20 yil vardir
[10]. BHK ig¢in evrensel kabul edilmis bir siniflama yoktur ve en azindan 26 farkli alt tipi
vardir [11].

Calismamizda, 2014 Ocak ay1 ile 2019 Ocak ay1 arasinda Tekirdag Namik Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklart
Poliklinigi’ne ¢esitli cilt sikayetleriyle bagvurmus, klinik olarak 6n planda BHK diisiiniilerek,
diger ayirici tanilarimizi da 6n tanilarimiza ekleyerek punch biyopsi alinarak ya da eksizyon
sonucu histopatolojisi BHK ile uyumlu gelen hastalari retrospektif olarak inceledik. Hastalar1

cinsiyet, lezyonun yeri, tiimoriin histopatolojik alttipi, eslik eden kronik hastalik, eslik eden



deri digt bir malignite bulunup bulunmadigi gibi 6zelliklerini inceleyerek kendi klinik

verilerimizi ortaya ¢ikardik ve verilerimizi degerlendirdik.

BHK diinyada en sik goriilen malignitedir. insidansmnin yiiksek olmasi, mortalitesinin
diisiik olmasina ragmen lokal invazyon yapmasi, hizli biiyiiyerek tiimoriin bulundugu
bolgedeki dokularda harabiyete neden olmasi, bas ve boyun gibi 6nemli kozmetik ve
fonksiyonel yapilarda sik goriilmesi, erken tani ve tedavisinin Onemli olmasi, genellikle
hastalarin ilk bagvurdugu hekimlerin biz dermatoloji hekimleri olmas1 gibi nedenlerden dolay1
BHK ile ilgili biz de klinigimizde kendi vakalarimizi derleyerek, verilerimizi olusturup

degerlendirmeyi amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. BAZAL HUCRELI KARSINOM

2.1.1.Epidemiyoloji

Deri, kapladigi genis yiizey alanit ve siirekli olarak gilines 1s18ina maruz kalmasi
nedeniyle kanser goriilme insidansi ¢ok yiiksek olan bir organimizdir [12,13]. Her yil giderek
artan bir sekilde goriilen deri kanseri olgular1 meme, prostat, akciger, kolon kanserlerinin
insidansin1 agsmaktadir [14]. Deri kanserleri malign melanom (MM) ve melanom dis1 deri
kanserleri (MDDK) olmak iizere iki ana grup igerir. MDDK de, BHK ve skuamoz hiicreli
karsinom (SHK) olmak iizere iki ana gruba ayrilir ve diinya capinda en sik goriilmekte olan
kanserler olup insidanslar1 giderek artmaktadir [15]. MDDK insidanst MM’dan 18-20 kat
daha fazladir [16]. MDDK diinyanin her tarafinda, tiim wrklarda goriiliir. ABD’de diger tiim
kanserlerden daha fazla deri kanseri bulunmaktadir ve MDDK igin en 6nemli risk faktorii deri
fenotipi olarak goziikmektedir. Tanisal gegerlilik ve tanisal kriterler gibi sorunlara bagl
olarak MDDK’nin tam insidansini saptamak giigtiir. Ayrica devletlerin MDDK verilerini
devlet kanser kayitlarina rutin olarak geg¢irmemelerinden dolayt MDDK verilerini net elde
etmek zordur. Ayn1 zamanda MDDK insidansi ile ekvatora yakinligindan ve daha fazla UVB
radyasyonuna maruziyetten dolay1 enlem arasinda dogrudan bir iliski vardir. Avustralya’da
70 yasinda en az bir MDDK ’ya sahip olmanin kiimiilatif riski erkekler i¢cin %70, kadinlar i¢in
%58°dir. Yasla birlikte MDDK insidansi artar. 40 yas altinda MDDK’larin ¢ogu kadinlarda
goriiliirken, 80’li yaslarda erkeklerdeki goriilme insidansi kadinlara gore 2-3 kat daha fazladir
[11].



MDDK ’larin da yaklasik %75’ini BHK olusturur [17]. BHK, insanlarda en yaygin deri
kanseridir. BHK her iki cinsiyette de en sik bas ve boyun bdlgesinde goriiliir. Kadinlarda alt
ekstremitede daha fazla iken, erkeklerde kulak lezyonlar1 daha fazladir. BHK insidansi
giderek artmaktadir. Son 30 yilda insidansin %20°den %80°¢ yiikseldigi tahmin edilmektedir.
BHK’nin cografi insidansinda ¢arpici bir varyasyon vardir. Avustralya'da en yiliksek degerlere
sahipken (726-884/100.000 kisi-y1l) ve Afrika'nin bazi bolgelerinde (1/100.000 kisi-yil)’den
az en diisik degerdedir [7,8,18]. BHK’nin insidans1 Iskogya, Irlanda, Galler, Ingiltere,
Finlandiya, Almanya, Isvigre, italya, Fransa ve Ispanya'da 44.6/100.000 ile 128/100.000 kisi
yili arasinda ara degerler bildirilmistir [7,19]. Erkek olmak ve ileri yas BHK igin bagimsiz
risk faktoridiir [15]. BHK nin  %50’sinden fazlasi 50-80 yas arasinda goriiliir [20]. Tan1 igin
ortalama yas 68’dir [11]. ABD’de 40 yas altinda ozellikle kadin populasyonda artmis bir

insidans vardir. Cocukluk ¢aginda ve geng erigkinlerde nadirdir [20].

BHK’da mortalite olduk¢a nadirdir ve immiinsiiprese hastalarda goriilebilir.
Metastatik BHK vakalari olanlar muhtelen agresif histolojik yapidaki tiimorlere sahip
olanlardir. Metastaz oran1 BHK i¢in 0.12/100.000 olarak hesaplanmustir [11].

2.1.2.Risk Faktorleri

Giines maruziyeti: BHK 6zelikle viicudun bas, boyun gibi giinese daha yogun maruz
kalan bolgelerinde ve aktinik hasara daha ¢ok ugrayan giftgilik, balik¢ilik gibi meslek
gruplarinda daha ¢ok goriliir [2,21,22]. BHK insidans1 sapka, giines koruyucu kiyafet gibi
koruyucu 6nlemlerle azaltilabilir, fakat giines koruyucu kullanimi ile BHK insidansi azalmasi
acikea iligkili degildir [23]. Cocukluk ve addlesan donemde intermitant siddetli giines

maruziyeti yasamin ilerleyen donemlerinde BHK insidansini arttirabilir [24].

Solaryum: Solaryuma girmis olmak erken BHK gelisimine neden olabilir [25,26,27].
Bir vaka kontrol ¢aligmasinda 650 BHK hastas1 ve kontrol grubu olarak 450 kisiyi i¢eren bir
calismada solaryum ile bronzlasmanin 50 yas altinda BHK gelisimini %60 oraninda artirdigi
tespit edilmistir [28]. Bir Fransiz kohort ¢alismasinda ise 73.000 tane lise veya iiniversite
doneminde yilda 6’dan fazla solaryuma girmis kadin hemsire ile kontrol grubu arasinda BHK

gelisimi agisindan anlamli fark bulunamamustir [29].

Fototerapi: Psoriyazis gibi dermatozlar nedeniyle PUVA alan hastalarda MDDK,
ozellikle SHK gelisme riski artmistir. BHK gelisme riski SHK gelisme riskinden daha az
artmaktadir [30]. Genis band UVB ve dar band UVB tedavileri MDDK gelisimini PUVA’ya



gore daha az tetiklemektedir, ancak bu tedavilerin gercek karsinojenik potansiyelini

belirlemek i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir [31].

Fotosensitize edici ajanlar: BHK’nin ultraviyole 1simlara maruziyetiyle
iliskisininkanitlanmas1 fotoduyarlandirict ilaglarin BHK gelisim riskini artirabilecegi
sorularmi akla getirmistir [32-33-34]. Tetrasiklin, siilfonamid, fluorokinolon, fenotiazin,
tiazid diiiretik gibi fotosensitize ediciilaglarin uzun doénem kullanilmasi [35], non-steroid

antiinflamatuar ilaglar ve retinoidler artmis BHK riski ile iligkili bulunmustur [36].

Kronik arsenik maruziyeti: Siperfisyal multisentrik BHK, arsenikle kontamine
olmus icme suyu, deniz iriinleri ve medikal iriinlerin maruziyeti ile olusabilir [37-41].
Tayvan’da yapilan bir caligmada Tayvan Ulusal Kanser Merkezi kayitlarina gore arsenige
maruziyet sonucu olusan bir periferik damar hastaligi olan kara ayak hastaliginda BHK
gelisim riskinin 3-4 kat daha fazla oldugu gosterilmistir [40]. Arsenik maruziyeti ile iliskili
BHK riski, arsenit metiltransferaz enzimini kodlayan AS3MT geninin varyantlar1 ve telomer

uzunlugu gibi genetik faktorlerden etkilenebilir [41,42].

Iyonize radyasyon: Tedavi amagli kullanilan, meslek ya da baska nedenlerle maruz
kalinan iyonize radyasyon BHK gelisim riskini artirir [43,44,45]. Cocukluk ¢aginda deri ve
deri dis1 hastaliklar nedeniyle iyonize rasyasyon alan bireylerde yasamin ilerleyen yillarinda
BHK gelisim riski artmistir [46]. Cilde 1 Gy radyasyon aldiktan sonra BHK riskinde artma
baglamaktadir. 35 Gy ve iizeri radyasyon alanlarda BHK gelisim riski 40 kata kadar
artmaktadir [44,47,48].

Fenotipik ozellikler: Fenotipik olarak farkli ozellikleri olan bireylerin UV
duyarhiliklart da farklidir [18,22]. BHK gelisimi Fitzpatrick deri tipi 1 ve 2’ye sahip
insanlarda daha fazladir. Agik ten renkli, renkli gozlii ve agik sag renkli bu bireyler artmis UV
duyarliligina sahiptir [6,49,50]. Bu fenotipik farkliliklarin yani sira bireylerin gocukluk
caginda ¢ok sayida cile sahip olmasi ve gilines yanig1 sonrast daha kolay kabarmasi artmig UV
duyarliliginin bir belirtisidir [51,52]. A¢ik ten renkli bu bireylerde koyu ten renkli insanlara
gore 10 kat artmis BHK insidans1 vardir [18,51,52].

BHK o6zgecmisi: Daha once BHK gelismis hastalarda ilerleyen yillarda tekrar BHK
gelisme olasilig1 hic BHK gelismemis insanlardan daha fazladir. BHK 6ykiisii olan hastalarin

yaklasik %40-50’sinde 5 yil i¢erisinde yeni bir lezyon daha ¢ikacaktir [52,53].



Nevus sebaseus: Nadir goriilen dermis, epidermis,deri eklerinden olusan konjenital

bir hamartomdur.Bu konjenital hamartom iizerinde nadiren de olsa BHK gelisebilir [54].

Yasam tarzina bagh degisiklikler: Sigara kullanlarda kullanmayanlara gére BHK
insidansinin arttigi  gosterilmistir. Muhtemelen alkol tiiketimi, kahve tiiketimi, yiiksek

ogrenim diizeyi de artmus risk faktorleridir [55,56,57].

Predispozan genler: BHK patogenezinde rol oynayan spesifik genler disinda deri
pigmentasyonu ile ilgili ASIP, TYR, OCA2, MC1R ve SLC45A2 gibi genlerdeki germline
mutasyonlar artmis BHK riski ile iligkilendirilmistir [58,59]. Bazi immiin yanit1 diizenleyen
genlerdeki mutasyonlar da BHK gelisim riskini artirabilir. CTLA-4 (Sitotoksik T Lenfosit
[liskili Antijen), T lenfositler iizerinde bulunur ve UV ile uyarilan immiin yanitta rol oynar.
CTLA-4 gen lokusundaki varyasyonlarin 6zellikle siddetli glines yanigi olan bireylerde BHK
gelisim riskini arttirdig goriilmiistiir [60].

Qliskili hastalk ve sendromlar: Erken yasta BHK gelisim riskini artiran

sendromlardan asagida bahsedilmistir.

Gorlin Goltz Sendromu: NBHKS (Nevoid bazal hiicreli karsinom sendromu) olarak
da bilinir. PTCH geninde mutasyon vardir. Major belirtiler, multiple BHK’lar, palmar ve
plantar ¢ukurcuklar, ¢enenin odontojenik keratokistleri, iskelet anomalileri ve falks serebri
kalsifikasyonudur. BHK’lar binlerce adet olabilir. Lezyonlarin klinik seyri genellikle
puberteden once sakindir. Daha sonra BHK’lar genel populasyondaki tipik BHK’lar gibi
genisler ve iilsere olur. NBHKS’li kisiler iyonize radyasyona asir1 derecede hassastir.
Medulloblastom tedavisini takiben rasyasyon alan cocuklarda yiizlerce tiimor gelistigi
gosterilmistir. Tiimor gelisimi radyasyon tedavisinden yillar sonra baslar, puberte Oncesi

donemde bile BHK lar agresif olarak biiytiyebilir [11].

Bazex-Dupre-Christol Sendromu: Folikiiler atrofoderma, hipotrikozis, lokalize
hipohidroz, milia, epidermoid kist ve ¢ok sayida primer olarak yiizde yerlesen BHK lardan
olusan nadir bir durumdur. Genetik gecis cogu ailede X’e bagli dominant kalitimdir. Bazex
sendromunun follikiiler atrofodermasinda hayatin 2. dekadinda BHK’lar gelisir ve siklikla

histolojik goriiniimii trikoepitelyoma benzer [11].

Rombo Sendromu: Bazeks Sendromunun bir¢ok Ozelligine sahiptir. Yanaklarda

keratosis piliaris benzeri lezyonlar balpetegi gorlinlimiinii verir, kurt yenigi goriiniimii



‘atrofoderma vermikulatum’ olarak bilinir. Hastalarda hipotrikozis, blefarit, milia, siyanozis

ile periferal vazodilatasyon ve BHKlar vardir [11].

Kseroderma Pigmentosum: Otozomal resesif gecislidir. DNA niikleotid eksizyon
tamir geninde kalitsal defekt vardir. Hastalarda deri kanseri orani saglikli populasyona gore
neredeyse 1000 kat artmuistir [61].

Okiilokiitanoz Albinizim: Melanin sentezinde defektle seyreden cilt, sa¢ ve goziin
etkilendigi hipopigmente sag, tirnak, deri ile giden otozomal resesif bir hastalik grubudur.

Daha ¢ok SHK olmak iizere melanom ve BHK riski de artmustir [62].

Immiinsiipresyon: Kronik immiinsiipresyon SHK’y1 daha fazla olmak iizere BHK
gelisim riskini de artirabilir. HIV hastalari, solid organ transplantasyonu olan hastalar, ve
baska hastaliklar1 nedeniyle immiinsiipresif tedavi goren hastalarda BHK gelisim insidansi
artmustir [63,64].

2.1.3.Patogenez

BHK’daki genetik degisiklerin kanitlariin temeli, NBHKS olarak da bilinen Gorlin
sendromlu hastalardan saglanmistir. 1894'te Jarisch ve White ilk olarak otozomal dominant
olarak kalitsal NBHKS’nin klinik 6zelliklerini tanimladilar [65,66] ve daha sonra Gorlin ve
Goltz tarafindan hastaligin karakteri detaylandirilmistir [67]. NBHKS hastalarinda geng
yaslarda birden fazla BHK olusur ve bu hastalar medulloblastomun da aralarinda oldugu diger
timor olusumlarina yatkindirlar. NBHKS’li ailelerde yapilan genetik incelemelerde mutant
gen 9922 lokusunda bulunmus ve PTCHI1 genine eslenmistir [68]. PTCHI1, hedgehog gen
yolagimi baskilayan bir transmembran proteinidir. PTCH1 geninin tanimlanmasindan sonra
sporadik BHK’larda hedgehog gen yolaginin diger komponentleri smoothened (SMO) ve
gliom iligkili protein (GLI) sporadik BHK da tespit edilmistir [69,70,71,72,73].

Hh (Hedgehog) genleri organogenez, doku tamiri, hiicre yenilenmesi ve
rejenerasyonunda Onemli role sahiptir. Hedgehog yolu, kok hiicre populasyonunu
korumaktan, sag folikiilleri ve sebase glandlarin gelisimini kontrol etmekten sorumludur [74].
Eriskinlerde Hh sinyal yolagimin aktivasyonu azalmistir. Sadece hematopoetik, noral sistem
gibi kok hiicre proliferasyonun oldugu bazi durumlarda bu yolak aktive olarak 6nem arz eder
ve Hh sinyalinin aktive edici mutasyonlar1 BHK ve medulloblastoma gibi belli kanserlerin
baslamasina neden olabilir [75]. Hh sinyal yolag1 asagidaki Sekil-1’de 6zetlenmistir [76]. Hh

genlerinin yan1 sira BHK patogenezinde p53 tiimor supressor geni ve ras protoonkogen ailesi



de 6nemli rol oynamaktadir. 273 BHK tiimorii igeren bir ¢aligmada mutasyonlarin % 85’ini
olusturan PTCHI, p53, SMO gibi esas genlerdeki mutasyonlara ek olarak MYCN, PPP6C,
PTPN14, STK19, ve LATS1 gibi kanserle iligkili genlerde de mutasyonlar saptanmstir [77].

SHh Sonik Hedgehog sinyal yolagi
|

GLi
' F[ Transkripsiyon ]

[ GLi Hedef Genleri ]

SHh: Sonic hedgehog gen, PTCH: Protein Patched Homolog 1, Gli: Gliom iliskili protein, SMO:Smoothened
Sekil-1.SHh sinyal yolag:

Hh yolaginda istirahat halinde PTCH SMO’yu baskilar. Hh sinyal yolu, SHh-PTCH
baglanmasi ile baslar. SHh PTCH baglandiginda, PTCH’in SMO inhibisyonu ortadan kalkar,
SMO’da GLi proteinlerini aktive eder. GLi proteinleri aktive olunca hedef genlerde

transkripsiyon yapar [76] .
2.1.4 Klinik
2.1.4.1. Tam

BHK’nin  kesin tanis1 lezyondan alinan deri  biyopsisinin  histopatolojik
degerlendirilmesi ile konulur [78]. Punch biyopsi, shave biyopsi ve eksizyonel biyopsi tercih

edilebilir. Eksizyonel biyopsi neredeyse % 100 dogrulukla tani verir [79].



2.1.4.2.Dermatoskopi

Dermatoskopi optik biiylitme sayesinde ¢iplak gozle goriilmeyen morfolojik
Ozelliklerin goriintiilenmesine olanak saglayan, oOzellikle pigmentli deri lezyonlarinin
taninmas1 ve ayriminda kullanilan, derinin non-invaziv inceleme yontemidir [80]. BHK nin

dermoskopik bulgular1 Tablo-1’de verilmistir [81].

Tablo-1.BHK dermoskopi paternleri

Klasik Paternler Klasik Olmayan Paternler | Diger Bulgular

Dallanan damarlar Kisa ince telenjiyektaziler Mavi-beyazimsi tiil

Multiple-mavi gri globiiller | Multiple kii¢iik erozyonlar Krizalit benzeri yapilar

Biiyiik mavi gri oval yapilar | Konsantrik yapilar Milia benzeri kistler
Yaprak benzeri alanlar Multiple odaklanmis mavi-
gri noktalar

Tekerlek benzeri yapilar

Ulserasyon

2.1.4.3.Klinik alt tipler ve ayirici tam

BHK i¢in evrensel kabul edilmis bir smiflama yoktur ve en az 26 alt tip
tanimlanmistir. Lezyonlar1 biiylime paternine gore veya farklilasma cizgileri boyunca
siiflandirmak i¢in girisimlerde bulunulmustur, fakat bu kabul gérmemistir. BHK varyantlari;
nodiiler, yiizeyel, morfeiform, kistik, bazoskuaméz, nodiiler BHK ve Pinkus’un

fibroepitelyomasidir [11].
Nodiiler BHK

Primer BHK’larin % 60’in1 olusturur [11]. Yar1 saydam, iizerinde telenjiyektaziler
olan bir papiil ya da nodiil seklinde olabilir. Ozellikle bas-boyun gibi giinese maruz kalan
bolgelerde goriiliir. Lezyon genisleyerek ortasi nekroze oldugu zaman O6zel bir histolojik

terminoloji olan ‘rodent {ilser’ adin1 alir [78].



Pigmente BHK

Pigmente BHK, pigment i¢ceren nodiiler BHK nin bir varyantidir. Nodiiler BHK, siyah
ya da koyu mavi-siyah renklerde olup nodiiler melanom ile karisabilir. Nodiiler BHK

bliyliyiip goz kapagi, burun ve kulakta destriiksiyona neden olabilir.
Yiizeyel BHK

Yiizeyel BHK genellikle eritemli yama, plak seklinde goriliir, aktinik keratoz, in situ
SHK ve diger benign dermatolojik lezyonlardan ayrimi zor olabilir. Bu BHK tipi daha ¢ok
govde ve ekstremitelerde goriiliir, bas ve boyunda da olabilir. Medyan goriilme yas1 diger
BHK tiplerine gore daha erkendir. Atrofi ve hipopigmentasyon ile regrese olan lezyonlarla
karakterizedir. Primer olarak horizontal yayilim yapar, deri invazyonu ile de iilserasyon ve
endiirasyonlar olusturabilir. Lateral yayilim orani bu tiimorlerin cerrahi sonrasi niiksii i¢in

onemli bir belirtectir [11].
Morfeiform BHK

Morfeiform BHK, isminden de anlasilacagi gibi bir morfea plagina benzer
goriinlimdedir. Bazen sinonimi olarak “infiltraf ya da sklerozan BHK” ismi kullanilabilir,
fakat bazi otorlere gore farklilik gostermektedir. Bu tiimor diiz, hafif atrofik, net sinirlar
olmayan bir plak seklinde ortaya ¢ikar. Siklikla skardan ayirmak zordur. Tipik olarak lezyon
endure, kirmizi veya beyazimsi renklidir, lizerinde telenjiyektazi olabilir. Tiimoriin gergek
biiylikliigii genellikle goriindiigiinden ¢ok daha biiyliktiir. Bazen metastatik karsinom,
Ozellikle meme karsinomu metaztazi klinik ve histolojik olarak morfeiform BHK ile
karisabilir [11].

Pinkus’un Fibroepitelyomasi

1953’te ilk defa Herman Pinkus tarafindan tarafindan premalign fibroepitelyal bir
polip olarak tanimlanmistir [82]. Genellikle sirtin alt kisimlarinda pembe papiil seklinde
ortaya cikar. Akrokordon veya skin tag’den ayirmak zor olabilir [78].
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Tablo-2. BHK’min Kklinik alt tipleri ve ayiric1 tanilar

Klinik alt tip Ayiricl tani

Nodiiler BHK Seboreik Keratoz

Dermal Neviis

Skuamoz Hiicreli Karsinom

Deri eki timorleri

Dermatofibrom

Skar

Pigmente BHK Nodiiler Melanom

Yiizeyel yayilan Melanom

Lentigo Maligna

Deri eki timorleri

Compound Nevus

Blue Nevus

Yiizeyel BHK Bowen Hastalig1

Meme ve meme disi Paget Hastaligi

Yiizeyel yayilan Malign Melanom

Tek plak Psoriyazis

Tek plak egzema

Morfeiform BHK Skar

Morfea

Trikoepitelyom

Pinkus’un Fibroepitelyomast Skin Tag

Dermal Papillamat6z Neviis

Morfea

2.1.5. Histopatolojik Ozellikler ve Alttipler

BHK; malign bir epitelyal tiimordiir, interfolikiiller epitel ve follikiiler epitelden koken
alir [83,84]. Cogu histolojik simiflama BHK’y1 nodiiler, mikronodiiler, siiperfisyal, infiltratif
ve morfeiform olarak siniflandirir fakat mikst histoloji siktir. Biiyiime bi¢imi ve farklilasma
cizgisi baz alinarak lezyonlar siniflandirilmaya calisilmis fakat evrensel kabul gérmemistir.

26’dan fazla alt tipi tanimlanmistir [11].

BHK’lar agresyonlarina gore iki gruba ayrilabilir; yavas biiyliyenler (nodiiler,
stiperfisyal) ve hizli biiyiiyenler (infiltratif, bazoskuamoz, morfeiform, mikronodiiler). Agresif

alt tipler daha yiiksek lokal invazyon ve rekiirrens oranlarina sahiptir [19].

BHK degisen fibromiksoid bir stroma ile degisen bigimde yaygin bazaloid
keratinositlerin  proliferasyonuna sahiptir. Epidermal orjin genellikle belirgindir ve

inflamatuar infiltrasyon degisen derecelerde mevcuttur. Hiicreler biiyilik, goreceli olarak
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uniform niikleus ve yetersiz stroma ilekarakterizedir. Hiicresel sinir ve desmosomlar belirgin
degildir. Apoptotik hiicreler yaygindir. Fibromiksoid stroma yakin olarak siklikla artmig
selliilarite gosteren timor adalarina eslik eder. BHK nin karakteristik bir 6zelligi mikroskopik
olarak gOriinlir yariklar yaratan tiimor adalar1 gevresinde stromanin retraksiyonudur. Bu
ozellikler her durumda goriilmeyebilse de bulundugu histolojik benzerlerinden ayirt etmek de
faydalidir. Cogu histolojik siniflandirma BHK’y1 nodiiler, mikronodiiler, yiizeysel, infiltratif

ve morfeiform olarak alt boliimlere ayirir, ancak mikst histoloji sik goriiliir [11].

2.1.5.1. Nodiiler BHK

Nodiiler varyant BHK larin yaklasik %70’ini olusturur. Periferde palizatlanmis hiicre
adalarindan ve daha merkezi daginik hiicrelerden olusur. Bazen tiimor adalar1 ve ¢evrelendigi
stroma arasinda bosluklar vardir [85]. Biiyiik lezyonlarda iilserasyonlar olabilir. Klinik olarak
nodiiler tipte olan bir lezyon her zaman bu histolojide olmadigindan bu terim yerine “solid
BHK” da kullanilir [86].

2.1.5.2. Mikronodiiler BHK

Solid BHK’ya benzer. Periferik palizatlanma ya ¢ok az ya da hi¢ yoktur. Mikronodiiler
tipte rekiirrens egilim solid BHK’dan daha fazladir [87]. Nadiren fibroinflamatuvar yanit
icerir ya da hi¢ igermez, klinik olarak goriiniimii sklerozan tipe benzeyebilir. Bazen dermise

oldukg¢a genis infiltre olarak subkutise kadar uzayabilir [88].
2.1.5.3. Kistik BHK

Tiimdr adalarinin ¢ogunda ya da bir kisminda merkeze dogru uzanan kistik bosluklar
igerir [89]. Bu bosluklar tiimor hiicrelerinin merkezi dejenerasyonu ya da tiimor hiicreleri
arasinda misin birikiminden kaynaklanabilir. Nadiren yiizeyel biyopsilerde ekrin
hidrokistoma ile karisabilir [90].

2.1.5.4. Yiizeyel BHK

“Multifokal tip” de denir. Yiizeyel tip epidermisin alt yiizeyine tutunmus ¢ok sayida
papiller dermise smirli bazaloid hiicre adacigindan olusur, retikiiler dermise uzanmazlar.
Birkag olguda akantoliz goriilmiistiir [91]. Genellikle timorde diizensiz band benzeri infiltrat
ve ince duvarli damarlarda artis vardir [92]. Bu patern BHK’larin %10-15’ini olusturur,
lezyonlar 6zellikle tiimor bolgesinde goriiliir [93]. Bu alt tipin hastalarinin genel olarak yas

ortalamasi diger alt tip hastalarindan daha gengtir [94].

12



2.1.5.5. Pigmente BHK

Melanin pigmenti genellikle solid, mikronodiiler, yiizeyel veya folikiiller varyantlarda
olusur [95]. Melanositler timor adalarma dagilmistir ve stromada ¢ok sayida melanofaj
vardir. Timor hiicreleri igerisinde az sayida melanozom kompleksi vardir [96]. Melanozom

kompleksleri melanozom igeren apoptotik hiicrelerin fagositozu sonucu olusur [97].
2.1.5.6. Adenoid BHK

Retikiiler paternde siralanmis bazaloid hiicre uzantilarindan olusur. Stromal miisin

oldukga berlirgindir. Solid tiple iliskili olabilir [98].
2.1.5.7. Infiltratif Tip

BHK’larin yaklasik %5’ini olusturur. Bazaloid hiicreler kollajen demetleri arasina
infiltre olmustur [99]. Tiimodrde fibroblastlarda hafif bir miktarda artis olmasina ragmen
timorde belirgin bir fibrozis yoktur [100]. Sklerozan tip gibi bu tipin de lezyonlar1

diizensizdir, ancak goriiniimii opak-sar1 renginde bu varyanttan farklidir [99].
2.1.5.8. Sklerozan Tip

BHK’larin yaklasik %5’ini olusturur. Timor sinirlart belirsiz hafif parlak endure plak
seklinde ortaya c¢ikar [101]. Timér yogun fibréz stroma igerisine yerlesmis tiimor adalar ve
dar uzun lifler icerir [102]. Eger stroma yogun, keloid gibi eozinofilik alanlar iceriyorsa
morfeiform terimi kullanilir, ancak diger zamanlarda sklerozan ile birbirinin yerine kullanilir.
Morfeik lezyonlar ¢ogu cerrahi dis1 tedaviye yanit vermez [103]. Sklerozan varyantta artmis
bir prokollajen gen aktivitesi bulunmustur [104]. Ayrica timor hiicreleri gruplari saran bazal
lamina da genis defektler bulunmustur [105]. Diiz kas alfa aktin ve myozin genellikle

stromada bulunur [86].
2.1.5.9. Keratotik Tip

Periferde palizatlanma gosteren tiimor adalariyla beraber solid tipe benzer [106].
Tiimdr adalariin ortasinda skuaméz diferansiyasyon ve keratinizasyon bulunur [107]. Cok az

stromasi vardir, lobiiler ayrisma ve follikiiler diferansiyasyon yoktur [106].

2.1.5.10. Infundibulokistik Tip
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Infundibulokistik tip en ¢ok yiizde bulunur, genellikle keratotik tiple karisir
[108,109,110,111,112]. Kiigiik, diizgiin sinirli, birbiriyle anastomozlasan az stromali hiicre
gruplarindan olusur. Tiimorde keratin i¢eren infundibular kist benzeri yapilar bulunur, bazen
de kist igerir. Stroma amiloid veya melanin igerebilir [108]. HIV infeksiyonu olan bir hastada

multiple lezyonlar bulunmustur [113] .
2.1.5.11. Metatipik Tip

Metatipik tip, bazaloid ve skuaméz komponent igeren mikst tipler yerine
kullanilmasia ragmen daha genis soluk ¢ekirdekli hiicre gruplarindan olugan BHK lar igin
kullanilmalidir [107,114]. Bu tip diger tiplere gore daha fazla keratin 8 ve keratin 17 eksprese
eder. Periferik palizatlanma genellikle kaybolmustur [115].

2.1.5.12. Bazoskuamoz Tip

Bazoskuamoz tip SHK olarak farklilasan BHK olarak tanimlanabilecek tartigmali
bir antitedir [107,116,117,118]. Bazaloid, skuamoid, intermediate hiicreler olmak tizere 3 tip
hiicre icerir [107,118]. Bazen keratotik ve metatipik BHK ile karisir, ayrica genital ve perianal
bolge disinda Bowenoid atipi zemininde gelisen Bazaloid SHK’dan ayirt edilmelidir. EMA +
, BerEp4 — tir [119]. Metastatik potansiyeli olan agresif, infiltratif bir lezyondur. %10 kadar
olguda perindral invazyon yapar [120]. Bu tiimor bazi alanlarda BerEp4 pozitifligi
sergilemesine ragmen SHK daima negatiftir [ 121]. Ayrica bazoskuaméz tipin dagilimi

BHK’ninkinden ¢ok SHK ’ninkine benzer [122].
2.1.5.13. Fibroepitelyom

Genellikle sirtin alt kisimlarinda fibrom ya da papilloma benzer yumusak nodiiler
lezyonlar seklinde ortaya c¢ikar [123,124]. Gevsek stromada belirgin ince hiicre kordonlari
igerir [125] .

2.1.5.14. Diger Varyantlar

BHK’da bazen adneksiyal diferansiyasyon olabilir [126]. Adamantinoid [127],
schwannoid [128], trabekiiler [129] tip gibi degisik varyantlar1 olabilir.

Asagidaki tabloda BHK ile histolojik ayirici taniya giren karsinomlar ve ayirici

ozellikleri Tablo-3’de verilmistir [11].
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Tablo-3.BHK’min major histolojik benzerleri

Tiimoériin histopatolojik benzerleri

Major ayirt edici faktor

Adenoid kistik karsinoma

Kribriform bigim, EMA pozitif

Bazaloid folikiiler hamartom

Multiple kiigiik papiiller, pozitif aile dykiisii

Kloakojenik karsinom

Anal yerlesim

Desmoplastik trikoepitelyoma

Keratin Kistleri, bazaloid igler etrafinda
stromal retraksiyon yoklugu

Ekrin karsinoma

Kiigiik ter kanallar1

Folikiilosentrik bazaloid
proliferasyon

Fokal folikiiler tomurcaklanma

Merkel hiicreli karsinoma

Sitoplazmada CK20 pozitifligi, EMA
eksoresyonu

Metastatik meme karsinomu

Hikaye, tek goz, EMA ekspresyonu

Mikrokistik adneksiyal karsinom

Keratin Kistleri, stromal retraksiyon yoklugu,
duktal farklilagsma

Miisinéz karsinoma

Yiizen bazaloid adalar ve miisin havuzlari

Ameloblastoma

Agizda lokalizasyon

Sebase karsinoma

Histokimyasal boyamada oil red O-pozitif
sebositler

Trikoepitelyoma

Boynuzsu  kistler, stromal retraksiyon
yoklugu, papiller mezenkimal cisimler,
peritimoral CD34  pozitifligi, multiple

oldugunda pozitif aile oykiisii

2.1.6.Tiimdriin Biyoloik Davranisi

2.1.6.1.Lokal invazyon

BHK nadir metastaz yapan, yavas biiyliyen, lokal invaziv, diisiik mortalite oranina
sahip bir tiimordiir. Erken teshis edildiginde uygun cerrahi ile kolayca tedavi edilebilir.

Morbiditesi 6zellikle yliz ve boyundaki onemli estetik ve fonksiyonel dokularda lokal

invazyonlar ile yaptigi yikimdan kaynaklanir [19].

2.1.6.2.Perinéral invazyon

Niazi ve Lamberty ¢alismalarinda perinoral invazyonu olgularin %0.2’sinden daha

azinda tanimlamiglardir [130]. Ratner ve ark. ise % 3.8 gibi bir oran bulmuslardir [131]. Bir
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baska caligmada Leibovitch ve ark. perindral invazyonu periokiiler yerlesimli BHK’larin

%50’sinden fazlasinda tespit etmislerdir [132].
2.1.6.3.Metastaz

Yiiksek prevalansina ragmen BHK’larin metastazi nadirdir. Metastaz orant 9%0.0028
ile %0.55 arasinda degisir [133,134]. Metastaz yapan BHK’larin yaklasik %85’inde primer
lezyon bas-boyun bdlgesinden kaynaklanir, sirt ve ekstremitelerde bu oran ¢ok daha diistiktiir
[135]. BHK metastazi en ¢ok rejyonal lenf nodlarina (%60) olur, bunu akciger, kemik, deri ve
az oranda da diger visseral organlar izler [136]. Metastazlar daha ¢ok tiimériin boyutu ve
derinligi ile iligkilidir. Metastaz insidans1 3 cm'den biiyiik tlimorler i¢in %2'dir; 5 cm'den

biiyiik tlimorler i¢in %25'e ve 10 cm'den biiyiik tiimdrler i¢in %50'ye ytikselir [137].
Lattes ve Kesler’e gore lezyonun metastatik BHK sayilabilmesi igin [138];
1.Lezyon deride olmali, mukozada olmamali
2.Metastik lezyon hematojen yolla yayilmig olmali, direkt yayilim ile olmamali

3.Primer lezyon ve metastatik lezyon ayni histolojide olmalidir.

2.1.6.4.Rekiirrens

BHK rekiirrensi i¢in major prediktif faktorler Tablo-4’de verilmistir [139].
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Tablo-4.BHK rekiirrensi i¢cin major prediktif faktorler

Lokalizasyon

Tiimor ve Hasta Yiiksek Risk Faktorleri
Ozellikleri
Biiyiikliik ve Yiiksek riskli bolgelerde > 6mm cap (goz kapagi, kas, ¢ene,

ortayiiz, postaurikular, dudak, kulak, preaurikular, sakak)

Orta riskli bolgekerde > 10 mm ¢ap (yanak, alin, kafa derisi,
boyun)

Diisiik riskli bolgelerde > 20 mm ¢ap (govde, ekstremite )

Stnirlar Diizensiz
Primer& Rekiirrens Rekiirrens
Onceki radyasyon Evet
bolgesi

Immiinsiipresyon Mevcut ise

Agresif histopatolojik
yapilar

Morfeiform, Sklerozan, Mikst Infiltratif Tip
Mikronodiiler Tip

Bazoskuamoz Tip

Perindral invazyon

Olmasi

2.1.7.Tedavi

2.1.7.1.Cerrahi Tedaviler

Genellikle BHK igin en iyi tedavi yontemi cerrahi eksizyondur [140,141]. Ik cerrahi
girisimde lezyon tamamen ¢ikarilmalidir, ¢iinkii primer BHKlar rekiirren BHK’lardan daha
yiiksek kiir oranina sahiptir [142 ]. Ayrica tekrarlayan lezyonlarin daha agresif olma egilimi
vardir ve rekiirren BHK larin ¢ikarilmasi igin gerekli marjin primer lezyonlardan neredeyse
iki kat daha fazladir [143-144]. Cerrahi tedavi i¢in timdr histolojik tipi, yeri ve boyutu

dikkate alinarak tedavi sekli belirlenir [145]. Luz ve ark. tarafindan primer ve rekiirren

BHK’lar i¢in 6nerilen tedavi semasi Sekil-2’de ve Sekil-3’de verilmistir.
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1. Histolojik Tip
Agresif Biiyiiyenler: Infiltratif, sklerozan, metatipik

Yavas Biiyiliyenler: Nodiiler, yilizeyel

Mikst tipler dominant patern yavas biiyliyen tipte olsa bile agresif

biiyiiyen tipler gibi tedavi edilir.
2. Tiimor Yeri

Yiiksek risk: Orta yiiz, burun, sakak, g6z ¢evresi, perioral bolge

Orta risk: Sacli deri, boyun, alin, ¢ene

Diisiik risk: Govde, ekstremite
3. Tiim6r Boyutu

Yiiksek riskli alanlarda >1 cm

Orta riskli alanlarda >2 cm

Distik riskli alanlarda >4 cm

i i i
P - i i Anatomil: i i i ' : i
: Histelojik tip : i balge l_ : Boyut : i Tedavi ]
Eigitk 3 3-4mmc§na]ﬂj srmrla
Diisik ve orta risk <': eksizyon
r : = \’\* 4 mm cerrahi smirla
eksizyon
! Jares S 4 Kilgilk 71 '
bidytime ;
! on Yitksek risk <
h Biiviik Sur kontroliiyle
Kiciik 7 sinirla ekzizyon
Dilgik ve orta risk <
rHHHHHHHHHh}_ Hﬂmkﬁntmﬂﬁcerrahi
. | A K L7
}ﬁgemfblqnmm gc-stereu' Vitksek risk
: ! ™ Biiyiik > Mikrografik cemahi

Sekil-2.Primer BHK lar icin cerrahi tedavi algortimasi [145]
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Sekil-3.Rekiirren BHK lar i¢in cerrahi tedavi algoritmasi [145]
Kriyoterapi

Likit azot kullanilarak uygulandigi dokuyu -50,-60 dereceye kadar dondurarak,
dokuda dekstriiksiyona neden olan bir tedavi yontemidir. Tekli donma halkasi, ¢iftli donma
halkas1 gibi yontemleri igeren degisik metodlarla uygulanabilir [146,147]. Bu yontem yiizeyel
BHK, kii¢iikk nodiiller BHK i¢in kullanilabilir. Skar ve hipopigmentasyon birakabilir
[148,149].

Karbondioksit lazer

Karbondioksit lazer az kullanilan bir yontem olmasina ragmen kansiz cerrahi alan

sagladig icin koagiilopatisi olan hastalarda kullanilabilir [19].
Elektrodiseksiyon ve kiiretaj

Bu yontem etkilenen cildin elektrodiseksiyon ile yiizeyel ablasyonu ve kiirete edilmesi
seklinde kombine bir yontemdir. Ozellikle gdvde ve ekstremitelerdeki diisiik riskli lezyonlar

icin uygundur [139].
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Mohs mikrognatik cerrahi

Bu teknik eksizyonu tiimoriin sinirlarinin belirlenmesini tam histolojik incelenmesiyle
birlestirir. MDDK i¢in oldukea etkili ve rekiirrens orani en az olan yontemdir ve timor
etrafindaki etkilenmemis dokularin en iyi sekilde korunmasim saglar [150,151]. Ozellikle
rekiirren ve yiiksek riskli, goz kapagi, burun gibi énemli anatomik bolgelere yakin tiimorler

icin uygundur [140,152] .
2.1.7.2.Topikal tedaviler
Imiquimod

%S5 krem yiizeyel BHK nin tedavisinde kullanilir. Imiquimod mononiikleer hiicrelerin
BHK tiimor dokusuna toplanmasini saglayarak dogal bagisikligi modiile eder [153].
Imiquimod tiimér bolgesinde lokal interferon-o seviyesini artirarak tiimor regresyonunda rol

oynayan dogal dldiiriicti hiicrelerin indirekt stimiilasyonunu saglar [154].
5-Fluorourasil

Timidilat sentetazi inhibe ederck DNA sentezini inhibe eder. Cerrahiye uygun
olmayan hastalarda iyi tolere edilebilen bir tedavidir. 12 hafta kadar, giinde 2 defa

uygulandiginda %60 kiir oran1 bildirilmistir [155].
2.1.7.3.Sistemik Tedaviler
Vismodegib

Vismodegib, Hh sinyal yolagini inhibe eden oral bir molekiildiir, semptomatik
metastatik BHK, cerrahi ya da radyoretapiye uygun olmayan BHK’lar i¢in onaylanmistir
[156]. Vismodegib SMO’ya baglanarak Hh sinyal yolagini selektif ve gii¢lii bir sekilde inhibe
ederek, Hh hedef genlerinin inhibisyonunu saglar [156,157,158]. Vismodegibin tolere
edilebilir yan etki profili vardir. En ¢ok goriilen yan etkiler kas spazmi, sa¢ dokiilmesi, kilo
kaybi, disguzi, mide bulantisi, istah azalmasidir [156]. %99’dan fazlas1 plazma proteinlerine
baglanir. Ortalama tek doz biyoyararlanimi %30.8’dir. Kararli plazma konsantrasyonuna 7-14
giinde ulasir. %82’s1 hepatik sirkiilasyona ugrar. Gebelik kategorisi D’dir. Etki mekanizmasi
nedeniyle fetal defektlere neden olabilir. Erkeklerde de semene gegtigi gosterilmistir. Ilaci

kullanan erkek hastalar son dozdan sonra cinsel iligki sirasinda 2 ay boyunca korunmalidir.
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flac1 kullanan hastalar tedavi bitiminden sonra 7 ay kan ve kan iiriinii bagis1 yapmamalidir

[156].
2.1.7.4.Diger Tedaviler
Radyoterapi

Cerrahi kontrendike olmadik¢a radyoterapi BHK tedavisinde primer segenek degildir.
Radyoterapi primer BHK ic¢in %7.4, rekiirren BHK i¢in %9.5 niiks oranina sahiptir.
Hastalarin %37’sinde goriilen kalict hipo-hiperpigmentasyon, kuruluk, eritem, telenjiyektazi,
dermal atrofi, fibrozis gibi yaygm yan etkileri vardir. Kronik aktinik dermatit, alopesi,
radyasyona bagli sekonder maligniteler radyasyonun kullanimini sinirlar [159]. Avantaji
cerrahi tedavi istemeyen ve tolere edemeyecek hastalarda invaziv bir islemden kaginilmig
olmasidir. Dezavantajlari; sinir kontroliiniin olmamasi, bazi hastalarda kotli kozmetik sonug,
tedavinin uzun siirmesi, gelecekte deri kanseri icin riskin artmasidir. Radyasyon tedavisi BHK
icin cerrahiden daha yiiksek rekiirrens oranina sahiptir. Radyasyon tedavisinden sonra olusan
skarlar zamanla iyilesen cerrahi skarlarin tersine zamanla kétiilesebilir. Radyasyon siklikla
agresif ve yiiksek riskli SHK’nin cerrahi tedavisine adjuvan bir tedavi olarak 6zellikle de
perindral tutulum varsa kullanilir, fakat faydali oldugunu gdsteren kontrollii ¢aligmalar yoktur

[11].
interferon-o-2b

IFN-0-2b’nin intralezyoner injeksiyonu, cerrahi veya desktriiktif metotlara bir
alternatif olarak BHK tedavisinde kullanilabilir. Tucker ve arkadaglar1 ortalama 10,5 yillik
izlem periyodu sonunda 98 BHK (51 nodiiler ve 44 yiizeyel) olgusunun %95’inde kiir
bildirmislerdir. Asil avantaj muhtemelen iistiin kozmetik sonugtur, fakat tedavi genellikle 9

injeksiyon (haftada 3 kez 3 hafta) gerektirdiginden uygun degildir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.HASTA SECIiMI VE ETiK KURUL IZNi

Retrospektif olarak planlanan bu ¢alismaya; Namik Kemal Universitesi Deri ve
Zihrevi Hastaliklar1 Klinigi’ne 2014 Ocak — 2019 Ocak aylari arasinda basvuran klinik
degerlendirme ve histopatolojik inceleme sonras1 BHK tanisi almis 256 hasta dahil edildi.
“Son 5 Yilda Klinigimizde Tan1 Konulan BHK Olgularinin Retrospektif Incelenmesi” baslikli
tez calismamizin etik kurul onayr, Namik Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulundan 25.04.2019 tarihli, 2019.67.04.14 protokol numarali ve 14

sayili kararla alnimistir.

3.2.CALISMA PLANI VE KULLANILAN YONTEMLER

Calismada; poliklinigimizde 2014 Ocak-2019 Ocak tarihleri arasinda muayene
edilip, BHK diisiiniilerek tarafimizca punch biyopsi alinarak ya da eksize ettirilerek
histopatolojik incelemesi BHK ile uyumlu gelen hastalarin yas, cinsiyet, timor histopatolojik
alt tipi, timor lokalizasyonu, hastalarin komorbid hastaliklar1 incelenerek BHK gibi sik
goriilen bir tiimorde kendi klinik verilerimizin olusturulup literatiirle karsilastiriimasi

amaglandi.

Histopatolojik alt tipler incelenirken; histopatolojik tipler nodiiler, yiizeyel,
morfeiform, infiltratif, adenoid, bazoskuamoz, keratotik, mikst, pigmente ve mikronodiiler
olarak gruplandirilmistir. Lokalizasyon belirtilirken viicut; bas-boyun, govde, iist ekstremite,

alt ekstremite olarak 4 bolgeye ayrildi. Bas-boyun boélgesi; burun, alin, yanak, preaurikular
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bolge, dudak, perioral bolge olarak 6 alt bolgeye, govde de; govde 6n yiiz ve gdvde arka yiiz
olarak 2 alt bolgeye ayrildi. Alt gbz kapagi, iist goz kapagi, lateral ve medial kantuslar gz
cevresi bolgesine, nazolabial oluklar, filtrum ve ¢ene de perioral bolgeye dahil edildi.

Hastalarin yas gruplarina bakildiginda, 10 yashk yas dagilim araliklaria béliinmiistiir.
3.3.ISTATIKSEL ANALIZ
Elde edilen tiim veriler SPSS 25.0 programina aktarildi, veriler uygun istatistik

yontemlerle ile hesaplandi. Verilerin analizinde ki-kare testi, t testi ve Fischer’s exact test

kullanildi. 0.05’ten kiigiik p, istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 256 hastanin cinsiyete gore dagilimi Tablo-5’te verilmistir.

Tablo-5.BHK hastalarinin cinsiyete gore dagilimi

Hasta sayisi Yiizdesi
(%)
Erkek 137 535
Kadin 119 46.5
Toplam 256 100

Caligmada yer alan 256 hastay1 yaslarma gore degerlendirdigimizde 256 hastadan en
geng olan1 32, en yasl olan1 104 yasindaydi. Hastalarin yas ortalamasi 67.67+13.45 idi. 137
erkek hastanin en gen¢ olami 32, en yasl olan1 96 yasindaydi. Erkeklerin yas ortalamasi
68.24+12.81 idi. 119 kadin hastanin en geng¢ olan1 32, en yash olan 104 yasindaydi. Kadin
hastalarin ortalama yas1 67.02+14.18 idi. Erkek ve kadinlarda BHK goriilme yasi istatiksel
olarak t testi ile degerlendirildiginde istatiksel olarak BHK goriilme yasi ile cinsiyet arasinda
anlamli fark yoktur (p>0,05).
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Hastalarin yas araliklarina gore dagilimi Tablo-6’da verilmistir.

Tablo -6. Hastalarin yas araliklarina gore dagilim

Yas arahigi Hasta Sayisi
30-40 8(%3.1)
40-50 13(%5.1)
50-60 49(%19.1)
60-70 63(%24.6)
70-80 75(%29.3)
80-90 39(%15.2)
90-100 8(%3.1)
100-110 1(%0.4)
Toplam 256(%2100)

Hastalar yas gruplarina gore incelendiginde; hastalarin en yogun oldugu yas araligi %
29.3 oraniyla (n=75) 70-80 yas araligiydi. 2. siklikta goriilenyas araligt %24.6 oraniyla (n=63)
60-70 yas araligiydi. En az hasta %0.4 orani ile (n=1) 100-110 yas araligindaydi. BHK en
fazla 50 ile 80 yas arasinda goriilmesine ragmen BHK goriilen 30-40 yas arasi hastalar da
mevcut idi.

Hastalarin yas araliklarini cinsiyete gore gruplandirdigimizda elde edilen veriler
Tablo-7’de verilmistir.

Tablo-7. Hastalarin yas araliklarina gore cinsiyet dagilin

Yas arahg Erkek Kadin Toplam
30-40 2(%25) 6(%75.0) 8(%100)
40-50 9(%69.2) 4(%30.8) 13(%100)
50-60 25(%51) 24(%49) 49(%100)
60-70 31(%49.2) | 32(%50.8) 63(%100)
70-80 44(%58.7) | 31(%41.3) 75(%100)
80-90 22(%56.4) 17(%43.6) 39 (%100)
90-100 4(%50) 4(%50) 8 (%100)
100-110 0(%0) 1(%100) 1(%100)
Toplam 137 119 256
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Kadinlarda BHK goriilme orant 30-40 yas, 60-70 yas, 100-110 yas araliginda
erkeklerden fazla, erkeklerde BHK goriilme oran1 40-50 yas, 50-60 yas, 70-80 yas, 80-90 yas

araliginda kadinlardan fazla tespit edildi. 90- 100 yas araliginda kadin ve erkeklerin orani esit
idi.

Calismadaki 256 hastada 273 tiimor mevcuttu. Hastalardaki tiimor sayilar1 Tablo-8’de

verilmigtir.

Tablo-8.Tiimor sayisi ve hasta sayis1 dagilim

Timor sayisi Hasta sayisi
1 243 (%94.9)
2 10 (%3.9)

3 2 (%0.8)

4 1 (%0.4)
Toplam 256 (%100)

Hastalarin %94.9°’u (n=243) tek lezyonile bagvurmustu. Geri kalan hastalarda ¢oklu
lezyonlar mevcuttu. BHK tanisi konulan hastalarin biiyiik gogunlugunda 1 lezyon vardi, fakat

hastalarda es zamanl ¢coklu lezyonlarda olabilecegi goriildii.

Histopatolojik alt tiplerine gore gruplandirildiginda tiimérlerin dagilimi Tablo-9’da

verilmistir.
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Tablo-9.Tiimér histopatolojik alt tiplerinin dagilimi

Tiimor histopatolojik tipi Tiumor sayisi
Nodiiler 168 (%61.5)
Yiizeyel 38(%13.9)
Pigmente 19 (%7.0)
Morfeiform 14(%5.1)
Mikst 11 (%4.0)
Infiltratif 9 (%3.3)
Bazoskuamaz 7 (%2.6)
Adenoid 4 (%1.5)
Mikronodiiler 2 (%0.7)
Keratotik 1 (%0.4)
Toplam 273 (%100)

Tiimorlerde en sik goriilen histopatolojik alt tip %61.5 oraninda (n=168) nodiiler tipti. %13.9

orani ile 2. en sik (n=38) goriilen yiizeyel tip, en az goriilen %0.4 oraninda (n=1) keratotik

tipti.

Tiimdrlerin 4 ana anatomik viicut bolgesine gore dagilimi1 Tablo-10’da verilmistir.

Tablo-10. Tiimérlerin anatomik bélgelere gore siniflandiriimasi-1

Tiimor yeri

Timor sayis1

Bag-boyun 241 (%88.3)
Gévde 22 (%8.1)
Alt ekstremite 8 (%2.9)
Ust ekstremite 2 (%0.7)

Toplam

273 (%100)

En fazla timor %88.3 orani ile (n=241) bas-boyun bélgesindeydi, 2.en sik goriilen bolge

%8.1 oraninda (n=22) govde, en az goriilen bolge ise iist ekstremitedeydi.

Calismada bas-boyun bolgesi; burun, yanak, sach deri, alin, géz ¢evresi, preaurikular

bolge, postaurikular bolge, boyun, kulak, dudak, perioral bélge olarak, gévde de govde 6n yiiz
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ve govde arka yliz olarak alt bolgelere ayrildiginda tiimorlerin anatomik bdlgelere gore

dagilimi Tablo 11°de verilmistir.

Tablo-11. Lezyonlarin anatomik bolgelerine gore simflandirilmasi-2

Tiimor yeri Tiimor sayisi
Burun 67 (%24.5)
Yanak 40 (%14.7)
Sacl deri 33 (%12.1)
Alin 30 (%11.0)
Goz cevresi 26 (%9.5)
Govde arka yiiz 16 (%5.9)
Preaurikular 12 (%4.4)
Boyun 9 (%3.3)
Kulak 8 (%2.9)
Alt ekstremite 8 (%2.9)
Dudak 7 (%2.6)
Govde on yiiz 6 (%2.2)
Perioral 5 (%1.8)
Postaurikular 4 (%1.5)
Ust ekstremite 2 (%0.7)

En fazla timor %24.5 orami ile (n=67) burundaydi. Siklik sirasina gore 2.olarak
timorlerin %14.7°si (n=40) yanakta, 3.olarak tiimorlerin %12.1°1 (n=33) sagl derideydi. Bas
boyun bolgesinde en az lezyon postaurikular bélgede, tiim viicut bolgeleri i¢inde ise en az

lezyon {iist ekstremitede goriilmekteydi.

Anatomik bolgelerdeki tiimorlerin hastalarin cinsiyetine gore dagilimi Tablo 12°de

verilmistir.
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Tablo-12. Anatomik bélgelerdeki lezyonlarin cinsiyete gore dagilim

Anatomik Bolge Erkek Kadin Toplam
Bas-boyun 126 (%52.3) 115 (%47.7) 241 (%100)
Govde 14 (%63.6) 8 (%36.4) 22 (%100)
Alt ekstremite 7 (%87.5) 1 (%12.5) 8 (%100)
Ust ekstremite 1 (%50) 1 (%50) 2 (%100)

Anatomik bolgelerdekitiimorler hastalarin cinsiyetine gore gruplandirildiginda; bas-
boyun bolgesindeki tiimorlerin %52.31 (n=126) erkeklerde, %47.7°si (n=115) kadinlardayda.
Govdedeki tiimorlerin - %63.6’s1  (n=14) erkeklerde, %36,4’ti (n=8) kadinlarda, alt
ekstremitedeki timorlerin  %87.5°1 (n=7) erkeklerde, %12.5’i (n=1) kadinlarda, iist
ekstremitedeki tiimorlerin %50°si (n=1) erkeklerde, %50’si (n=1) kadin hastalardaydi. Bas-
boyun, govde ve alt ekstremitedeki tiimorler erkek hastalarda daha fazla, alt ekstremitedelerde

goriilen tiimorler ise erkek ve kadinlarda esitti.

Calismada tiimorler histopatolojik alt tiplerinin cinsiyete gore dagilimi Tablo-13’de

verilmigtir.

Tablo-13.Tiimér histopatolojik tiplerinin cinsiyete gore dagilimi

Histopatolojik | Erkek Kadin Toplam
tip

Nodiiler 92 (%54.8) | 76 (%45.2) 168(%100)
Yiizeyel 22 (%57.8) | 16 (%42.1) 38 (%100)
Morfeiform 11 (%78.6) | 3 (%21.4) 14 (%100)
Infiltratif 5 (%55.6) | 4 (%44.4) 9 (%100)
Adenoid 2 (%50.0) | 2 (%50.0) 4 (%100)
Bazoskuaméz | 3 (%42.9) 4 (%57.1) 7 (%100)
Keratotik 1 (%100) | 0 (%0,0) 1 (%100)
Mikst 3 (%27.3) |8 (%72.7) 11 (%100)
Pigmente 9 (%47.4) 10 (%52.6) 19 (%100)
Mikronodiiler | 0 (%0) 2 (%100) 2 (%100)
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Nodiiler, yiizeyel, morfeiform, keratotik ve infiltratif tip erkeklerde kadinlara goére
daha sik goriilmekteydi. Adenoid tip kadin ve erkeklerde ayni oranda, bazoskuamoz,

pigmente, mikronodiiler ve mikst tip kadinlarda daha sikt.

Timor histopatolojik alt tiplerinin viicut anatomik lokalizasyonlarina gore goriilme

sikliklar1 Tablo-14’de verilmistir.

Tablo-14. Tiimér histopatolojik tiplerinin anatomik bolgelerine gore dagilim

Histopatolojik | Bas- Govde Alt Ust Toplam
tip Boyun Ekstremite | Ekstremite

Nodiiler 158 (%94) | 4 (%2.4) |5 (%3) 1 (%0.6) 168(%100)
Yiizeyel 22 (%57.9) | 14 (%36.8) | 2 (%5.3) 0 (%0) 38 (%100)
Morfeiform | 14 (%100) | 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 14 (%100)
infiltratif 9 (%100) | 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 9 (%100)
Adenoid 4 (%100) | 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 4 (%100)
Bazoskuamoz | 6 (%85.7) | 1 (%14.3) | 0 (%0) 0 (%0) 7 (%100)
Keratotik 1(%100) | 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%100)
Mikst 10 (%90.9) | 1(%9.1) | 0 (%0) 0 (%0) 11 (%100)
Pigmente 15 (%78.9) | 2 (%10.5) | 1 (%5.3) 1 (%5.3) 19 (%100)
Mikronodiiler | 2 (%100) | 0 (%0) (%0) 2 (%0) 2 (%100)

Tlimor histopatolojik tiplerini viicut anatomik lokalizasyonlarinda goriilme sikliklarina
gore degerlendirdigimizde nodiiler tip %94 oraninda (n=158) oraninda en fazla bas boyun
bolgesinde goriilmektedir. Yiizeyel tip %57.9 oraninda (n=22) en fazla bas boyun bolgesinde
goriilmesine ragmen iist ekstremitede goriilmedi. Morfeiform tip (n=14) , infiltratif tip (n=9),
adenoid tip (n= 4), keratotik tip (n=1), mikronodiiler tip (n=2) lezyonlar1 %100 oraninda bas-
boyun bolgesindeydi. Bazoskuamoz tip % 85.7 orani ile en sik bas-boyun boélgesinde (n=6),
mikst tip ve pigmente tip de sirastyla %90,9 (n=10) ve %78,9 (n=15) oraninda en fazla bas-
boyun bolgesindeydi.

Timor histopatolojik alt gruplari t testi kullanilarak kendi igerinde karsilastirildiginda
yiizeyel BHK’nin gévde ve ekstremitelerde yerlesme egilimi diger histopatolojik alt tiplere
gore anlamli bulunmustur (p=0,001).
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Tablo-15. Anatomik bélgelere gire tiimor histopatolojik tiplerinin dagilimi

Histopatolojik | Bas-Boyun | Govde Ast Ust Toplam
tip Ekstremite | Ekstremite
Nodiiler 158(%65.6) |4 (%18.2) |5 (%62,5) |1 (%50) 168
Yiizeyel 22 (%9.1) 14 (%63.6) | 2 (%25) 0 (%0) 38
Morfeiform 14 (%5.8) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 14
Infiltratif 9 (%3.7) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 9
Adenoid 4 (%1.7) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 4
Bazoskuaméz | 6 (%2.4) 1 (%4,5) 0 (%0) 0 (%0) 7
Keratotik 1 (%0.4) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1
Mikst 10 (%4.1) | 1(%4,5) 0 (%0) 0 (%0) 11
Pigmente 15 (%6.2) 2 (%9,1) 1 (%12.5) 1 (%50) 19
Mikronodiiler | 2 (%0.8) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 2

Viicudun anatomik bolgelerine gore tiimdr histopatolojik tiplerinin goriilme sikligini
karsilastirdigimizda bas-boyun bolgesinde en sik goriilen %65.6 (n=158) oraninda nodiiler
tipti, govdede en sik %63.6 (n=14) oraninda ylizeyel tipti.

Alt ekstremitede en sik %62.5 oraninda nodiiler tipti (n=8). Ust ekstremitede nodiiler

tip %50 (n=1), pigmente tip %50 (n=1) oranindaydi.
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Calismada hastalarin komorbiditeleri Tablo-16’de verilmistir.

Tablo-16. Hastalarin komorbiditeleri

Komorbit hastahiklar Hasta sayis1
Hipertansiyon 175(%68.4)
KOAH 45(%17.5)
Gonartroz 41(%16)
DM-2 28(%10.9)
IKH 27(%10.5)
Osteoporoz 17(%6.6)
BPH 17(%06.6)
KBH 9(%3.5)
Malignite(deri dist) 8(%3)

SVH 6(%2,3)
Hipotirodi 5(%1.9)
IAH 1(%0,4)
Parkinson 1(%0,4)

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligt DM-2: Diabetes mellitus tip 2 IKH: iskemik kalp hastaligt BPH:
Bening prostat hiperplazisi KBH: Kronik bdbrek hastaligit SVH: Serebrovaskiiler hastalik IAH: Interstisyel
akciger hastaligi

Hastalarin komorbiditelerine bakildiginda en sik komorbidite hastalarin %68.4’tinde
(n=175) hipertansiyon, 2. olarak %17.5’inde (n=45) KOAH, sonrasinda %16’sinda (n=41)

gonartrozdu.
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Calismada hastalara eslik eden deri dis1 maligniteler Tablo-17’de verilmistir.

Tablo-17. Tiimér tiplerine eslik eden deri dis1 maligniteler

Malignite | Nodiiler Bazoskuamoz Toplam
Akciger 3(%100) 0(%0) 3
kanseri

Meme 2(%100) 0(%0) 2
kanseri

Kronik 1(%2100) 0(%0) 1
lenfositik

losemi

Mide 0(%0) 1(%100) 1
kanseri

Rektum 1(%100) 0(%0) 1
kanseri

Toplam 7(%87.5) 1(%12.5) 8

Calismada 256 hastanin 8 tanesine BHK disinda maligniteler eslik etmekteydi.
Hastalarin %37.5’ine (n=3) akciger kanseri, %25’ine (n=2) meme kanseri, %12.5’ine (n=1)
KLL, %125 (n=1) rektum kanseri eslik etmekteydi. Histopatolojik alttiplere gore

bakildiginda sadece nodiiler ve bazoskuaméoz tip BHKa deri dis1 malingite eslik ediyordu.
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5.TARTISMA ve SONUC

Calismamiz 2014 Ocak-2019 Ocak aylar1 arasinda Tekirdag Namik Kemal
Universitesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 polikliniginde tan1 konulup, hastane kayit
sisteminden dosya verilerine ulasilan ve histopatolojik inceleme sonucu BHK ile uyumlu
gelmis 256 hastayr kapsamaktadir. Bu ¢alismanin amaci klinik verilerini kullanarak BHK nin
cinsiyet, yas, histopatolojik alttip, goriildiigii anatomik bolgeye gore dagilimini incelemek ve
BHK hastalarinin komorbiditelerini belirleyerek literatiirde yapilmis diger calismalar ile

karsilastirmakti.

Bu calismadaki hastalar; cinsiyete gore siniflandirildiginda olgularin %53,5’in1
(n=137) erkek hastalar, % 46,5’ini (n=119) kadin hastalar olusturmaktaydi. Erkek/kadin hasta
orani 1.15 idi. Medyan yas 69°du. Calismadaki en gen¢c BHK hastas1 32, en yasli BHK hastas1
104 yasindaydi. Hastalarin yas ortalamasi 67.67+13.45 idi. Erkek hastalarin yas ortalamasi
68.24+12.81 idi. Kadin hastalarin ortalama yast 67.02+14.18 di. Istatiksel olarak
degerlendirildiginde tiimor goriilme yasi acisindan erkek ve kadinlar arasinda anlamli fark
yoktu (p>0,05). Hastalarin en genis kismin1 70-80 yas araligindaki hastalar olusturmakta ve
sonrasinda 60-70 yas aralifi gelmekteydi. Caligmada goriildiigii gibi BHK daha ¢ok yash

populasyonda goriilmesine ragmen daha geng yas gruplarinda da goriilebilmektedir.

Devine ve ark.’nin yaptiklart 797 hasta igeren restrospektif ¢alismada, c¢alismaya dahil
edilen hastalarin %81°i 65 yas iizeriydi. Erkek/kadin orani 1.39, ortalama medyan yas 75
olarak bulunmustur [160]. Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi ve cinsiyete gore

dagilimlar1 Devine ve ark.’nin ¢alismasi ile uyumlu bulundu.
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Calismamizdaki hastalar yas gruplarma gore incelendiginde 40 yasmn altindaki
hastalarda kadin orami daha yiiksekti. 40 yas altindaki hastalarin %75’i (n=6) kadindi.
Solaryum, giineslenme gibi aligkanliklarin kadin populasyonda daha yaygin olmasmin geng

yaslarda kadin hastalarda artmis insidansin nedeni olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismadaki hastalarda tiimor sayisina bakildiginda tani1 konuldugunda hastalarin %
94.9’unda (n=243) 1 tiimor, diger hastalarda birden fazla tiimor vardi. Hastalardan higbirinde
multiple BHK’lara neden olabilecek herhangi bir sendrom yoktu. BHK’larin ¢ogu tam
konuldugunda tek lezyon olmasina ragmen, birden fazla tiimoér es zamanli olarak da ortaya
cikabilir. Dong HK ve ark. yaptiklari olgu sunumunda BHK’larin non-sendromik bir sekilde
de multiple goriilebilecegini belirtmislerdir [167].

Bu c¢alismada BHK tiimérleri arasinda en sik goriilen nodiiler tip %61.2 (n=167) idi.
Digerleri de siklik sirasina gore yiizeyel tip %13.9 (n=38) , pigmente tip % 7.3 (n=20),
morfeiform tipte %5.1 (n=14) idi. Betti ve ark. italya’da 693 hasta ile yaptiklar1 bir ¢calismada
bizim ¢alismamizda oldugu gibi BHK’ nin %64.8 ile en sik goriilen tipi nodiiler tip, 2.en sik
goriilen tipi ise %17.5’lik oran ile yiizeyel tip oldugunu bildirmislerdir [124]. Scrinever ve
ark.nin 2002’de Fransa’da 13457 BHK hastasiyla yaptiklar1 ¢alismada %78.7 oranla en sik
nodiiler tip swrastyla %15.1 ile yiizeyel ve %6.2 ile morfeiform tip goriilmiistiir [161].
Calismamizdaki tiimorlerin histopatolojik alttiplerine gore dagilimi literatiirdeki bu 2

calismayla uyumlu bulunmustur.

Bu ¢alismada lezyonlar anatomik bolgelere gore gruplandirildiginda %88,3 oranla en
fazla bas-boyun bolgesinde, sonrasinda %8,1 oraninda gévdede idi. Souza ve ark. tarafindan
Brezilya’ da yapilan 1042 lezyonluk retrospektif bagka bir ¢aligmada tiimorlerin %79’ unun
bas-boyun bolgesinde, %13’iiniin gévdede oldugu bildirilmistir [163]. Subramanian ve ark.
2017’de Avustralya’da yaptiklar ¢aligmada viicut anatomik bolgelerine gore lezyonlarin en
cok % 40.2 oraniyla bas-boyun bolgesine yerlestigini bildirmislerdir. Bas-boyun bdlgesini %
33.9 ile govde izlemistir [162]. Calismamizin anatomik dagilima gore sonuglar literatiirle
uyumlu idi. Subramanian ve ark. nin yaptigi caligmada goévdedeki lezyon oraninin
calismamiza gore yiikksek olmasinin sebebi, hastalarin farkli fenotipik 6zellikleri ve
caligmanin yapildig1 bolgelerin farkli cografik 6zelliklerinden kaynaklanan giines maruziyeti

olabilir.

Bu ¢alismada bas-boyun bolgesindeki lezyonlarin %27.8’si burunda, %16.5’i alinda,
%13.6’s1 sach derideydi. Bas-boyun bolgesindeki farkli anatomik bolgelerdeki lezyonlarda
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bakildiginda Souza ve ark.nin yaptigi calismada en ¢ok %39.1 oraninda burun, %14.3
oraninda ¢ene ve %12 oraninda alinda goriildiigii bildirilmistir [163]. Bizim ¢alismamizda
oldugu gibi bu iki ¢alismada da bas-boyun bolgesinde en ¢ok tiimor goriilen lokalizasyon
burundu. BHK’nin bas-boyun bélgesinde en ¢ok burunda goriilmesinin nedeni, anatomik
yapist geregi burnun UVB 1sinlarina daha ¢ok maruz kalmasi olabilir. Burun gibi anatomik ve
fonksiyonel agidan 6nemli bir organda yiiksek oranda goriilmesi BHK’nin fazla miktarda

lokal invazyon yapmadan tani konulup, tedavi edilmesinin 6nemini de géstermektedir.

Calismamizda farkli anatomik bolgelerdeki tiimor histopatolojik alt tiplerinin goriilme
sikligina bakildigina bas-boyun, alt ve iist ektremitede en sik goriilen tip nodiiler tipti.
Govdede ozellikle govde arka yiizde en sik yiizeyel tip BHK goriildii. Bastiens ve ark. da
yaptiklar1 calismada govde ve ekstremitelerde en sik yiizeyel tipin goriildigini
bildirmiglerdir [164]. Yapilan istatiksel c¢alismada yiizeyel tip BHK diger tipler ile
karsilastirildiginda govdede goriilme orani anlamli olarak yiiksek idi (p:0.001).

Calismamizda viicut anatomik bdlgelerindeki tiimorler incelendiginde iist
ekstremitedeki lezyonlarda kadin ve erkeklerde goriilme oram esit, diger bolgelerde goriilme
orani erkeklerde kadinlardan fazlaydi. Souza ve ark. yaptig1 ¢calismada bizim ¢alismamizdan
farkli olarak alt ekstremite lezyonlarinda kadinlarda goriilme orani anlamli yiiksek, diger

bolgelerdeki sonuglar bizim ¢alismamizla benzerdi [163].

BHK hastalarinda eslik eden hastaliklar incelendiginde ¢alismamizda en sik  goriilen
komorbid hastalik olarak hipertansiyon saptandi. Hastalarin %68.4 {inde hipertansiyon
mevcuttu. Sengiil ve ark. tarafindan iilkemizde yapilan ¢aligmada hipertansiyon prevalansi
%47.4 olarak bildirilmistir [165]. Calismamizdaki BHK hastalarinda hipertansiyon oraninin
toplum ortalamasindan oldukca yiiksek olmasi dikkat cekicidir. Reinau ve ark. tarafindan
yapilan bir bagka ¢alismada BHK hastalarinda hipertansiyon orant %39.4 olarak bildirilmis ve
kontrol grubundan farkli olarak anlamli bulunmamistir [166]. Reianu ve ark.nin ¢alismasina
gore bu calismada hipertansiyonun oraninin yiiksek bulunmasi caligmadaki hastalarin
sigara,alkol kullanimi1 gibi risk faktorlerinin ve komorbid durumlarmin farkli olmasindan
kaynaklanabilecegini  diisiinmekteyiz. Caligmamizin  retrospektif olmasi nedeniyle
hastalarimizi  risk  faktorleri agisindan detayli sorgulayamayisimiz = ¢alismamizin
kisithiliklarindandir. Hipertansiyon ile BHK arasinda anlamli bir iligki olup olmadigini
anlamak i¢in biiyilk gruplu prospektif calismalara ihtiya¢ vardir. Hipertansiyondan sonra

2.siklikta gozlenen komorbidite KOAH’ti. Reinau ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada BHK
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hastalar1 arasinda KOAH oran1 %4.5’ti ve kontrol grubuyla anlamli fark yoktu [166]. Bu
farkliligin nedeni KOAH’1n {ilkeler arasindaki degisken prevalansindan ve hastalara ait risk

faktorlerinden kaynaklanabilir.

Hastalardaki deri dist malignensi orani %3’tii. Reinau ve ark.nin yaptigi c¢alismada
BHK’da komorbid malignensi orant % 9.2 saptanmis ve kontrol grubuna gore anlamli
bulunmustur. Calismamizda bu oran diisiik bulunmustur. Hasta sayimizin daha az olmasi ve
caligmalarin  yapildigi ilkelerdeki kanser insidanslarinin farkli olmast bu oranlarn
degistirebilmektedir. BHK’nin goriilme yas1 itibar1 ile hastalarda BHK ile malignensi
birlikteliginin yliksek olmasi dogaldir. Fakat ¢esitli malignensiler ile BHK ile arasinda iliski
saptayabilmek i¢in daha genis hasta sayili prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizin bir takim kisithiliklar meveuttu. 11k kisithiligimiz hasta sayisinin az olmast,
diger bir kisithlik ise sonuglarimizin literatiirle benzer olsa da verilerimizin tek merkezli
olmastydi. Ileride yapilacak calismalarm daha genis hasta gruplu ve ¢ok merkezli olmasi

tilkemizdeki BHK epidemiyolojisi i¢in ek katki saglayacaktir.

Sonug olarak; BHK kadin ve erkeklerde en sik goriilen malignitedir, BHK nin ortaya
cikma yasinda kadin ve erkek gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir. Histopatolojik
alp tiplere gore baktigimizda en sik nodiiler tip BHK gortilmiistiir, infiltratif ve morfeiform tip
gibi agresif tipler oran olarak daha az goriilmiistiir. Tiimdrlerin ¢gogu tan1 kondugu zaman tek
timor olarak ortaya ¢ikmistir. Es zamanli olarak ortaya c¢ikan tiimorler arasinda multiple
BHK’nin goriildiigii sendromlar tespit edilmemistir. Alisilagelmisin disinda o6zellikle erken
yaslarda ve multiple tiimorii olan hastalarda NBHKS bagsta olmak {izere predispozan genetik
hastaliklar acisindan dikkatli olunmali ve genetik inceleme yapilmalidir. Erken yaglarda
goriilen BHK tiimorlerinde, o6zellikle 30-40 yas araliginda kadinlarda artmis bir insidans
mevcuttur.  Viicut anatomik lokalizasyonlarina gore BHK alttiplerinin = sikligim
inceledigimizde ¢ogu anatomik boélgede en sik goriilen histopatolojik alt grup nodiiler tip
olurken, govde arka yiiz (sirt) bolgesinde yiizeyel BHK nin goriilme sikligi anlamli olarak
diger tiplerden fazladir. Calismamizda BHK hastalarinda en sik goriilen komorbid hastalik
esansiyel hipertansiyondur. Bazal hiicreli karsinom viicutta en sik bas-boyun bdlgesinde, bas
boyun bélgesinde de sirasiyla burun, yanak ve sach deride bulunmaktadir. Ozellikle giines
goren anatomik bolgelerde daha sik olmasi patogenezinde kiimiilatif giines hasarinin énemli
bir rol oynadigini gdstermektedir. Ozellikle giines maruziyeti fazla olan bolgelerde yasayan

ve giinese daha cok maruz kalan islerde calisan bireyler daha dikkatli olmak {izere tiim
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bireyler giines koruyucu sapka, giines koruyucu giysi kullanmak gibi Onlemler alarak
BHK’dan korunmaya ¢alismalidir. Ozellikle 50 yas iizerindeki bireyler ve BHK igin risk
faktorlerine sahip olan bireylerin daha erken yaslarda en az yilda bir defa cilt muayenesi
olmas1t BHK ve diger melanositik ve melanositik olmayan deri kanserlerinin erken teshis

edilmesi agisindan onemlidir.
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OZET

Amag: Bazal hiicreli karsinom (BHK) derinin en sik goriilen malignitesidir ve
insidans1 giderek artmaktadir. Calismada klinigimizde tan1 konulan olgularda hastalarin yas,
cinsiyet, timdr histopatolojik alt tipi, timor lokalizasyonu, hastalara eslik eden komorbid

hastaliklar belirlenerek retrospektif olarak incelendi.

Gere¢ ve Yontem: Histopatolojik olarak BHK tanisi konulan 256 hastadaki 273
timor calismaya dahil edildi. Histopatolojik alt tipler incelenirken histopatolojik tipler
nodiiler, yiizeyel, morfeiform, infiltratif, adenoid, bazoskuaméz, keratotik, mikst, pigmente
ve mikronodiiler olarak gruplandirildi. Anatomik lokalizasyon belirtilirken viicut bas-boyun,
govde, tist ekstremite, alt ekstremite olarak 4 bolgeye ayrildi. Bas-boyun boélgesi burun, alin,
yanak, preaurikular bolge, dudak, perioral bolge olarak 6 alt bolgeye, govde de govde 6n yiiz
ve govde arka yiiz olarak 2 alt bolgeye ayrildi.

Bulgular: Calismaya alinan 256 BHK hastasinin yas ortalamasi 67.67 idi ve hastalarin
en genci 32 en yaslisi 104 yasindaydi. Hastalarin 137’si erkek (%56.5), 119’u kadindi
(%46.5). Erkek hastalarin yas ortalamasi 68.24+12.81, kadin hastalarin ortalama yasi
67.02+14.18 idi. En sik goriilen tiimor histopatolojik alt tipi % 61.5 oraninda (n=168) nodiiler
tipti ve en fazla timor % 88.3 oraninda (n=241) bas-boyun bolgesindeydi. Hastalarin en sik
komorbid hastalig1 hipertansiyondu (%68.4).

Sonu¢: Calismamizda bazal hiicreli karsinomun en sik 70-80 yas araliginda, bas-
boyun bélgesinde, en sik nodiiler tipte oldugu goriildii. Yiizeyel tipin géovdede daha fazla

gorildiigli ve erken yaslarda kadin insidansinin arttig1 gorildi.

Anahtar Kelimeler: Bazal Hiicreli Karsinom, Histopatolojik Alt Tip, Anatomik

Dagilim
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SUMMARY

RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF DIAGNOSED BASAL CELL
CARCINOMA CASES IN OUR CLINIC IN THE LAST 5 YEARS
Objectives: Basal cell carcinomais the most common malignancy of the skin and its
incidence is gradually increasing. In the study, age, gender, tumor histopathological subtype,
tumor localization, comorbid diseases accompanying in the patients diagnosed in our clinic
were determined and analyzed retrospectively.

Methods: 273 tumors in 256 patients with histopathological diagnosis of Basal cell
carcinoma (BCC) were included in the study. While the histopathological subtypes were
examined, the histopathological types were grouped as nodular, superficial, morpehiform,
infiltrative, adenoid, basosquamous, keratotic, mixed, pigmented and micronodular. While
specifying anatomical localization, the body was divided into 4 regions as head-neck, trunk,
upper limb and lower limb. The head-neck region is divided into 6 sub-regions as the nose,
forehead, cheeks, preauricular region, lips, perioral region, and the trunk is divided into 2 sub-

regions as the front of the trunk and the back of the trunk.

Results: The average age of 256 BCC patients was 67.67 and the youngest of patient
was 32 and the oldest was 104 years old. The gender groups of the patients were 137 men
(56.5%) and 119 were women (46.5%). The average age of male patients was 68.24+12.81,
and the average age of female patients was 67.02 £ 14.18. The most common type was
nodular type with tumor histopathological subtype 61.5% (n=168) and the most common
tumor was in the head and neck region as 88.3% (n=241). The most common comorbid

disease of the patients was hypertension (68.4%).

Conclusion: In our study, it was observed that basal cell carcinoma was most
frequently in the 70-80 age range, in the head and neck region, most commonly in the nodular

type. Increased female incidence at an early age.

Keywords: Basal Cell Carcinoma, Histopathological Subtype, Anatomical

Distribution
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