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Bazal hicreli karsinoma (BHK), epidermis ve ek-
lerinin bazal hucrelerinden kdken alan, derinin malign
epitelyal bir timériadir. BHK'nin yapisindan ve davranis
yoninden kaynaklanan, diger iyi ve koti huylu timor-
lerde gorulmeyen bazi 6zellikleri vardir.

BHK'da timor hiicrelerinin monomorf olmasi, bariz
mitoz ve atipi géstermemeleri, fibrozis olugsmasi, stroma
bagimli olmasi, kaide olarak metastaz yapmamasi ve de-
riye sinirh olmasindan dolayi "Bazal hicreli epitelyoma"
teriminin  kullaniimasi  6nerilmistir. "Bazal Hicreli
Karsinoma" teriminin tercih edilmesi ise diger iyi huylu
timorlerde oldugu gibi sinirli bir biyime gdéstermemesi
ve devamli olarak gelismesidir. Bundan dolayi, dokularda
lokal olarak invaziv ve asiri derecede destriktif
seyretmesi nedeniyle BHK teriminin kullaniimasi da
Onerilmektedir (1-3).

Diger sinonimleri bazalyoma, rodent llser, Jacobi
Ulseri ve rodent karsinoma'dir (1-3).

1. EPIDEMiYOLOJI

BHK beyaz irkta en sik gorilen malignitelerdendir
ve her gegen yil insidansi artmaktadir (4-11). Butiln
BHK'larin yaklasik %90-95'i 40-79 yaslari arasinda or-
taya c¢ikar (6,7,12). Bununla birlikte gocuklarda ve geng
erigkinlerde de gorllebilir. Cocukluk ¢aginda gorilen
BHK'lar genellikle kutandéz malignensilere predispoze
genetik bir bozuklukla beraberdir (13).

BHK'lar baslica giin 1sigina maruz kalan anatomik
lokalizasyonlarda ortaya c¢ikar ve aktinik hasar yaygin
olarak kabul edilen major etyolojik faktéordir (1-3,6-
12,14). Acik tenli kisilerde, cilli olanlarda ve mesleki se-
beplerden dolayi gin 1si§ina fazla maruz kalanlarda BHK
gelisim riski artmistir (1,6,8,9). Koyu tenli kisilerde ve
gin 1sigina fazla maruz kalmayan veya korunanlarda
BHK gelisim riski daha azdir. Zenci irkta BHK da dahil ol-
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mak Uzere deri kanserleri beyaz irka gére daha az
goralir (15,16).

BHK erkeklerde kadinlardan daha sik gérilmektedir
(1,3,6,12). Bunun nedeni erkeklerin kadinlara gore daha
fazla agik hava islerinde galismalaridir. Ancak son yillar-
da kadinlarin yasam bicimlerinin degismesiyle, bu cin-
siyet farkhligi bir dereceye kadar daha az 6nemli olmus-
tur (1),

2. HISTOGENEZIS

BHK'lar epidermis ve kil follikili dis kok kilifinin
bazal tabakasindan koken alir. Buglin BHK histo-
genezinde en ¢ok kabul gbéren Pinkus'un ileri strdigu
fikirdir. Buna gore yasam boyunca olusan ve ayni primer
epitelyal germ hucreleri gibi kil folikllleri, ter bezleri, yag
bezleri ve apokrin bezleri olusturan pluripotansiyel
hicrelerin eksik farklilagsmasi sonucu bazal hiicreli karsi-
noma gelismektedir. Bu gorus BHK'larin farkli histolojik
tiplerini de aciklamaktadir (1-3,17,18).

3. ETYOLOJIK RiSK FAKTORLERI
a. Ultraviyole (UV)

BHK gelisiminde UV'nin rolinu destekleyen gézlem-
ler; gun 1sigina maruz kalan bdlgelerde ortaya ¢ikma
egilimi, acik hava iglerinde c¢alisanlarda daha fazla
gorulmesi, cilt rengi acik olanlarda koyu olanlara gére da-
ha fazla gorilmesi, albinizm, kseroderma pigmentozum
gibi UV'ye duyarli hastalarda daha sik olmasi, cografik
olarak ekvatora uzak enlemlerde prevalansinda genel
azalma olmasi ve deney hayvanlarinda UV ile deri
kanseri olusturulabilmesidir (1,3,8,9).

UV'nin BHK'ya nasil neden oldugunun mekaniz-
masi tam olarak acgiklanamamistir. UV primer olarak
DNA'da hasar olusturur. UVA memeli hiicrelerinde muta-
genesise neden olur ve insan derisinde primidin dimer
formasyonu olusturur. Farelerde ise fotokarsinojeniktir
(19-21). Solar spektrumun karsinojenik dalga boyu 290-
334nm arasindadir (3). Stickland ve arkadaslari (22) yap-
tiklari hayvan deneylerinde karsinojenik spektrumun 275-
375nm arasinda oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica
UV'ye tek bir kez maruz kalma ve 6zellikle 254nm dalga
boyu ile deri kanseri olusabilecegini géstermislerdir. UVA
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(320-400 nm) primer olarak karsinojenik etkiden cok,
UVB ile olusan karsinogenezisi hizlandirici etkidedir.

Potent bir karsinojen olan UVC kisa dalga boyuna
insanlar gok az maruz kalirlar. Ciinkii, UVC'nin tamami
atmosferin ozon tabakasinca absorbe edilir. Ancak son
yillarda ozon tabakasinin delinmesi veya incelmesiyle,
artik UVC de MDDK'nin (melanoma disi deri kanserleri)
olusumunda rol oynamaktadir (1,3,8,9,19,21). BHK
olusumunda maruz kalinan UV'nin silresi ve miktari
arasinda da bir iliski vardir. Orta ve ileri yaslarda, BHK
olugsmasinda kronik kimdalatif UV'nin etkisi 6nemlidir
(1,23). Burada yas, deri tipi ve derinin pigmentasyon
olusturma yetenegi énemli faktorlerdir. Agik tenli ve mavi
g6zllu kisilerde deri kanseri insidansi artmistir. Ciftgiler,
denizciler, sik glines banyosu yapanlar ve agik hava
sporlariyla ugrasanlarda deri kanseri sikhdr artmigtir
(3,8,9). Gallagher ve arkadaslari (9) yaptiklari ¢alismada
genel kaninin tersine ortalama yillik kimilatif yaz ginesi
1191 ile BHK arasinda bir iligki saptamamiglar, bunun
yanisira ergenlik ve cocukluk c¢aginda (0-19 yas) gin
isigina daha fazla maruz kalmis kisilerde BHK riskinin
anlamli olarak arttigini tespit etmislerdir.

b. Immin disfonksiyon

Normal populasyonda BHK/SHK (skuaméz hicre-
li karsinoma) orani 4-4.5/1 iken, bu oran imminsup-
rese hastalarda tersine dénmekle beraber, BHK gorilme
sikligi da belirgin olarak artmistir (6,8,24-28). Melanom
disi deri kanserlerinin patogenezinde immin disfonksi-
yon lehine en buylk kanit imminsuprese hastalarda ma-
lign deri timé&rlerinin artmig bir insidansa sahip olduklari
g6zlemine dayanir. Bu MDDK riski en bariz olanlar lenfo-
ma,l6semi ve transplantasyonlu hastalardir (3,24-28).
AIDS'li hastalarda da MDDK gelisme riski artmis gériin-
mektedir. Renal transplantli hastalara benzemeyen
tarafi, AIDS'li kisilerde BHK gelisme olasihigi SHK'dan
daha fazladir (25-28). Hartevelt ve ark. (25) 764 bobrek
transplantli hastada yaptiklari calismada 47 hastada 176
deri kanseri saptamiglardir. ilk timér gelisme riskini 10 yil
sonra %10, 20 yil sonra %40 olarak bildirmektedirler.
Genel populasyonla karsilastirildiginda SHK'un 250 kat,
BHK'un 10 kat daha fazla gelisme riski vardir,

Berg ve ark. (24) lenfoproliferatif hastaligi olanlarda
melanoma, SHK ve BHK insidansinda artis tespit et-
mislerdir. Lenfoma ve l6semili hastalarda BHK daha
agresif seyir gostermektedir. Parnes ve ark. (29) BHK
tanisi konmadan 6nce lenfomasi olan 63 hastay! in-
celemislerdir. Bunlarin bir gogunda multipl BHK gelismis,
BHK nlks orani artmis (%17) ve bir hastada metastatik
BHK tespit etmislerdir. AIDS'll 34 yasinda beyaz bir
kiside metastatik BHK bildirilmistir. Bu da immin fonksi-
yonu yetersiz olan kisilerde BHK'nin agresif seyrini
desteklemektedir (30).

Ayrica, immunsuprese kisilerde BHK'nin histolojik
tipi, immun sistemi normal olan Kisilerle kargilastirildigin-
da farkliliklar géstermektedir. Oram ve ark. (31) yaptiklari
bir calismada immunsuprese hastalarda en sik gorulen
histolojik tipin noduler BHK oldugunu, ancak, kontrol
grubuyla karsilastirildiginda immiinsuprese grupta infilt-
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ratif tipin istatistiksel olarak belirgin artis gosterdigini
bildirmislerdir.

c. Foka] Travma ve Skarlar

Kutandz skarlar icinde ortaya ¢ikan kanserler skar
karsinomu olarak da bilinir. Skar dokusunda esas olarak
SHK gelismesine karsin, BHK'lar da nadiren dermal skar
icinde ortaya c¢ikabilir. Primer hasar ve karsinomanin
meydana gelmesi arasindaki siire degiskendir (2-75 yil
arasl). Su cicedi, cicek asisi, kutandz lupus, yanik, leish-
mania ve BCG skari yerlerinden gelisen BHK'lar
bildirilmistir (32-37). Kapiller hemanjiomadan gelisen bir
BHK da bildirilmistir (38).

d. lyonize  Radyasyon

BHK daha 6nce iyonize radyasyona maruz kalmis
bélgelerde ortaya c¢ikabilir. Tipik olarak bas-boyun
kanserleri nedeniyle kullanilan radyoterapinin gec¢ bir
komplikasyonudur. Radyasyondan sonra Klinik olarak
tumérin ortaya ¢ikmasi icin gecen latent periyot 20-30
yildir. Radyoterapi sonrasi gértlen BHK ¢ok sayida olma
egilimindedir (1-3,39,40). Davis ve ark. (39) iyonize
radyasyon almig 76 hastayi inceledikleri bir ¢galismada,
hastalarin %94'inde BHK gelistigini ve bunlarin multipl
olduklarini bildirmiglerdir (%46).

e. Digerleri

Ug degerli inorganik arsenik SHK ve BHK'nin bir ne-
deni olarak uzun slredir bilinmektedir. Bir zamanlar
baslica psoriasis ve astim gibi cesitli hastaliklarin te-
davisinde yaygin olarak kullanilan Fowler sollsyonu
(potasyum arsenite) veya ev ve tarimsal insektisidlerin
icinde bulunan arsenik, dinyanin bazi bdlgelerinde hala
6nemli bir gevresel sorundur. Arsenige bagh gelisen BHK
karakteristik olarak ytuzeyel BHK tipindedir (1,2).

4. BIRLIKTE OLDUGU DERi HASTALIKLARI

Nevus sebase siklikla sagl deri ve yluzde ortaya
¢cikan kutan6éz bir malformasyondur. Yenidogan veya
gocukluk déneminde alopesik, sarimsi-beyaz veya pem-
be renkli, iyi sinirh bir plaktir. Ergenlik déneminde ise ver-
rukéz bir gelisim gosterir. Ergenlik déneminden sonra
veya hayatin daha ileri donemlerinde bu olgularin %5-
7'sinde BHK gelisebilmektedir (1,3,41).

Porokeratozis Mibelli, lineer epidermal nevuslerden
de BHK gelisebilir (3,42). Rekirren erizipel ve kronik
lenfodem sonrasi bacakta ortaya g¢ikan multipl BHK'lar
da bildirilmistir (43).

5. PREDISPOZE KALITIMSAL
DERi HASTALIKLARI

Bir cok genetik gecisli hastalikta, daha erken yasta
ve daha sik olarak BHK gelisir (1-3,44,45). Bu hastaliklar
Tablo 1'de gdsterilmistir

6. BHK'DA BiYOLOJiK DAVRANIS

Tedavi edilmeyen BHK'lar genelde blylimeye de-
vam eder ve uzun bir slire sonra dokuda destriksiyona
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Tablo 1. BHK'ya predispoze kalitimsal deri hastaliklari

1. Nevoid Bazal Hiicreli Karsinoma Sendromu (NBHKS)
2. Lineer Unilateral Bazal Hiicreli Nevus Sendromu

3. Bazex Sendromu

4. Kseroderma Pigmentozum (KP)

5. Albinizm

neden olur. Nadir de olsa bazi olgularda kendiliginden
gerileme o6zelligi bildiriimektedir (46,47). BHK'nin hizh
doku invazyonu ve olusturdugu yaygin destriksiyon
timorin agresivitesi olarak tanimlanir. BHK'nin agre-
sivitesinin belirlenmesi i¢in hastanin yasi, cinsiyeti, lezyo-
nun yeri ve timoérun histolojik 6zellikleri tGzerinde durul-
mustur (48,49). BHK'li 3381 hastada yapilan retrospektif
bir galisgmada; 35 yasin altinda olanlarda agresif tumor
sayisinin daha fazla oldugu saptanmistir. Bu yas grubun-
daki kadinlarin %38 ve erkeklerin %25'inde klinik olarak
agresiv tumor tespit edilmistir (50). Jacobs ve ark. (48)
yaptiklari bir calismada agresiv olmayan BHK's1 olan
hastalarda kadin-erkek oranini esit bulurken, agresiv
timorlerin erkeklerde daha sik oldugunu saptamislardir.
Agresiv BHK'larin ¢ogu, agresiv olmayan tumoérlerde
oldugu gibi bas-boyun bdlgesindedir. Fakat glines
goérmeyen bolgelerde de agresiv seyirli BHK'lar
gorulebilir (48,49,51).

Jacobs ve ark. (48) calismalarinda agresiv tuimor-
lerin siklikla ulseratif ve infiltratif formda oldugunu sap-
tamiglardir. Bu c¢aligsmada agresiv timérlerin %86'sini
Ulsere-infiltratif tip, %14'Unl ise nodller+nodulo-Ulseratif
tip olusturmaktadir.

Bazi BHK'lar invaziv 6zellikleri nedeni ile dermis,
fasiyal duzlemler, embriyonik flizyon duzlemleri, sinir
kiliflari, periost ve perikondriyum gibi spesifik yapilara
afinite gdstererek wuzantilar olustururlar. Bu vyayilim
sirasinda en az direng gOsteren yolu tercih ederler (52).
Bu sekilde temporal bélgede temporalis fasyasi boyunca,
nazal kemik veya kraniumda periost boyunca, burunda
alar kartilaj ve perikondriyum boyunca yayilim, embri-
yonik duzlemlerde de (nazal ala-nazolabial birlesim yeri,
kolumella, preaurikular bdlge) derin invazyon olasidir
(17,52).

BHK'nin bazi histolojik tiplerinde ve belirli anatomik
lokalizasyonlarda rekirrens riski daha yuksektir.
Rekirren timorler ise daha agresiv davranis gosterirler.
Hastanin yasi ve lezyon siresinin rekurrenste 6nemi
yoktur. Rekdirrensin en sik gorildigu boélgeler burun, ku-
lak, preaurikller bdlge ve embriyonik flizyon bélgeleridir
(17,53,54). BHK'larin bazi histolojik tiplerinde daha fazla
subklinik genislige bagh tedaviden sonra rezidlel timor
olasiligi nedeniyle rekirrens riski yuksek olmaktadir. Bu
histolojik tipler baslica infiltratif, morfeaform ve mikro-
nodilerBHK'lardir (53-56).

7. KLINIK
Tipik BHK kulguk, dizgln yizeyli, seffaf inci tane-
sine benzeyen bir papll olarak baslar. Zamanla lezyonlar
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keskin kenarli nodul veya infiltre bir plak seklini alirlar.
Lezyonlarin ylzeyi bazen hiperkeratotik ve krutlu olur.
Genellikle Uzerinde telenjiektaziler goralur (1-3).

BHK en sik ylizde ve 6zellikle burunda ortaya ¢ikar,
bunu sirasiyla alin, kulaklar, yanaklar ve vicudun diger
bélgeleri izler (1-3). Nadir olarak palmoplantar bédlge,
meme basi, penis, vulva, aksiller, inguinal, ungual, peri-
ungual boélgelerde yerlesen BHK'lar da bildirilmistir (1,57-
59).

BHK bes klinik tipe ayrilir (2), BHK'nin klinik tipleri;
a. Nodiilo-iilseratif ~BHK

BHK'nin prototipine uygun olarak kiguk inci tane-
si gibi seffaf, telenjiektatik noduller halinde baslar. Nodul
genislerken icindeki tumdr adaciklarinin baskisi ile
damarlanmanin artmis olmasina ragmen doku beslen-
mesi bozulur ve merkezde nekroz geliserek Ulsere olur.
Bu go6rinim klinikte "Rodent ulser" olarak adlandirilir.
Kuguk travmalarla kolay kanar. Lezyon kenarlarinin par-
lak keskin sinirli ve hafif kabarik olmasi karakteristiktir.
En sik gorulen BHK tipidir.

b. Pigmentli BHK

Klinik olarak tamamen nodilo-Ulseratif tipin 6zellik-
lerini tasir. Yalniz bunlar hastanin deri pigmentasyonu ile
iliskili olarak kahverengi-siyah renkte izlenirler. Malign
melanom ile klinik olarak karismasi nedeni ile énemlidir.
Pigmentasyonun timorin biyolojik davranigi ve seyri Uz-
erine bir etkisi gdsterilememistir (56).

c. Morfea benzeri BHK (fibrozisli, sikatrisyel)

Ylzeyi diz, ince, sinirlari belirgin olmayan endire
bir plak seklinde baslar. Baslangigta sarimsi-beyaz renk-
tedir. Bu 6zelliklerinden dolay! lezyon "morfeaform veya
morfea benzeri BHK" adini alir. Bu tipte tipik olarak inci
tanesi benzeri kenar papdulleri yoktur, tlserasyon ve krut-
lanma da gorllmeyebilir. Fakat telenjiektazi bulunabilir.

d. Yiizeyel BHK

Diz, kenarlari hafif kabarik, Gzeri skuamli eritema-
téz bir plak olarak ve siklikla da gévdede goérulur. Plagin
merkezi genellikle atrofiktir. Derinlere inmekten ¢ok cev-
reye dogru yayilma egilimindedir. Altta olusan fibrozis
timor adalarinin ortadan kalkmasina neden oldugu igin
orta boélimleri iyilesmis gibi goérulirken, cevrede yeni
olusumlar goésterir. Arsenigin neden oldugu BHK karak-
teristik olarak bu tiptedir.

e. Fibroepitelyoma (Pinkus'un)

Pinkus'un premalign fibroepitelyal timéri, BHK'nin
bir varyanti olarak sayilmaktadir. Lezyonlar tek veya mul-
tipl, sikhikla sapsiz, deri renginde ve kubbe seklinde pa-
pllo-nodlllerdir. Genellikle gdvdenin alt kisimlarinda,
lumbo-sakral bdlge, inguinal ve genital bdlgede ortaya
cikarlar.

8. HISTOPATOLOJI

Histopatolojik olarak BHK'larin ortak 6zelligi;
blylk,oval veya ig bicimli, az sitoplazmali, epidermisin
bazal hicrelerine benzeyen, hicreler arasinda kopru
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gOstermeyen ada ve seritler yapan timoér hucreleridir.
Bunlar uniform ve anaplastik olmayan gorinlstedirler.
BHK'nin tipik bazaloid hucreleri oval-uzun genis nuk-
leuslu ve az sitoplazmalidir. Bu nilkleus/sitoplazma
oranindaki artis ve hucreler arasinda koépriler bulunma-
masi normal bazal hicrelerden farklaridir. Hucreler
timor adasinin  periferinde palizadik dizilirken, timor
adasi iginde rastgele bir dizilim gdsterirler (1-3, 60).

BHK'da timdr parankimasini bir konnektif doku
stromasi gevreler. Bu komsu stromada fibroblastlar bu-
lunur ve musin6z goérinim olustururlar. Celiskili olmakla
birlikte, patolojik fiksasyon sirasinda musin ortadan kalk-
tig1 igin stroma ile tumor adasi arasinda g¢ekilme olustugu
disinilmektedir. Bu gekilme alani BHK tanisinda énem-
li bir bulgudur. Ayrica timoér etrafinda inflamatuar infiltrat
bulunur (1-3,60).

BHK'larin cesitli histolojik tipleri tanimlanmistir. Bu
tipler timor dokusunda hucresel ve stromal yapilarin
goreceli miktarlari ve hicrelerin gok veya az farklilasma
gOsterip gostermemelerine goére belirlenmektedir.
Histolojik ag¢idan BHK esas olarak iki tipe ayrilir
(2,56,60);

1. Diferansiye olanlar: Kil folikil yapisina dogru
degisim gosterenler keratotik BHK, sebase beze degisim
goOsterenlere kistik BHK, ekrin veya apokrin beze degisim
goOsterenlere adenoid BHK denir.

2. Diferansiye olmayanlar; bunlar solid BHK olarak
da bilinir.

Ancak ayni BHK'da her iki tipin 6zellikleri de birara-
da bulunabilir. Timér dokusunun bir kismi diferansiye
olurken diger kismi olmayabilir. Diferansiye olan veya ol-
mayan BHK'da blylime hizi agisindan fark yoktur.
BHK'nin histolojik tiplerinin siniflandirilmasi yazarlara
gore farkliliklar gostermektedir. Bu tiplerin ayirt edici
nistopatolojik 6zellikleri (1-3,56,60);

A. Adenoid BHK: Cok defa iki-G¢ hiicre sirali tibil
halinde gorilir. Bunlar birbirleriyle birleserek dantela
orgiisiu seklinde anastomozlar yaparlar. Gergek glandiler
timorlerden ayirmada yardimci bulgular periferal nikleer
palizadlanma ve stromal ¢ekilmelerdir.

B. Kistik BHK: Timor adalari iginde kistik bogluklar
bulunur. Bu bosluklar merkezdeki timor hicrelerinin
nekrobiyotik degdisiklikleri sonucu ortaya cikar.

C. Keratotik BHK: BHK prototipine ek olarak timor
adalarinin ortasinda konsantrik dizilimler goésteren ke-
narlarda parakeratotik, orta bdlimlerde hiperkeratotik
odaklar vardir.

D. Nodiler BHK: iyi sinirli, yuvarlak hicre gruplari
seklindedir. Periferal palizadlanma belirgindir. Mlsindz
retraksiyonlar vardir. Timor etrafindaki stroma hafif mik-
soid ozelliktedir.

E. Yizeyel BHK: Epidermis ve/veya adnekslerden
bir veya daha fazla timoér odagi seklinde baslar, dermise
dogru ilerler. Tumor adalari godreceli olarak kuguktir.
Periferal palizadlanma belirgindir. Cekilme alanlari ola-
bilir. Nadiren klglUk odaklar epitelden ayrilip papiller der-
mise gecebilir.

T Klin J Dermatol 1997,7

Giirsoy DOGAN ve Ark

F.Mikronodller BHK: Nodiiler tipin minyatur seklidir.
Yaklasik kil bulbusu buyukliginde kigik tumér adalari
vardir. Cekilme alanlari nodiler tipten daha az belirgindir.

G.infiltratif BHK: Cesitli boyutlarda tiumoér adalari
gorulir. Morfeaform BHK'a benzer. Major histolojik 6zel-
likleri, tumoér adalarinin periferal kenarlarinin irregiler,
girintili-gikintili ve dikensi olmasidir. Periferal palizadlan-
ma daha az belirgin ve misin6z cekilme bosluklar
nadirdir. Tumoér stromasi miksoide nazaran hafif kolla-
jendzdir.

H. Morfeaform BHK: Tumar adalarini gevreleyen fib-
rozisin artmasi ve timor adalarina asiri baski yapmasi
ylzinden buradaki adalar bir iki hicre kalinhdgindadir. Bu
nedenle daha genis ¢evreye yayilirlar. Tumor etrafindaki
kollajen sklerotiktir. Timor adalari kuglk, ince-uzun ve
keskin acgili sonlanmalari vardir. Miisin6z gekilme bosluk-
lari nadirdir. Bu tipte timorin epidermisle iligkisi tartis-
malidir ve timore ait asil kisim dermiste yaygin olarak
bulunur.

|. Fibroepitelyoma: Fibréz bir stroma iginde birbirleri
ile anastomozlar yapan, bir veya iki sirali bazal hicreler-
den yapili olusumdur. Bu ince bant seklindeki timor
adalari epidermis ile baglanti gosterirler.

J. Mikst tip BHK: Birden fazla histolojik tipin ayni
lezyonda gorilmesidir. En sik gorilen noduler+mikro-
noddler tiplerdir. Digerleri noduler+infiltratif, nodiler+mik-
ronoduler+infiltratif ve mikronodiler+infiltratif tiptir.

BHK'nin  histolojik  tiplerinin  siniflandiriimasi
konusunda bir fikir birligi yoktur. Bu konuda Sexton,
Jones ve Maloney (56) 1039 BHK'nin histolojik 6zellik-
lerini analiz etmigler, sonugta 5 major histolojik tip belir-
lemislerdir. Bunlar, nodiler tip (%21), yizeyel tip (%17),
mikronodiler tip (%15), infiltratif tip (%7) ve morfeaform
(%1) tiptir, iki veya daha fazla major histolojik tipin bir
arada oldugu mikst tip %38.5 olarak tespit edilmistir.
Yazarlar nodiiler BHK'da kist formasyonu , llserasyon ve
pigmentasyon gibi sekonder degisikliklerin biyolojik
davranis yoninden 6nemli olmadigini ve bu terminolo-
jinin birakilmasi gerektigini 6nermektedirler. Ayrica
yuzeyel BHK igin multisentrik teriminin kullaniimasina da
karsi c¢ikmaktadirlar. Bu g¢alismada histolojik olarak
mikronoddler, infiltratif, morfeaform ve mikst BHK'larda
eksizyon sonrasi rezidi timor olasiliginin daha yiksek
oldugunu saptamislardir.

Tedavi ve prognozdaki farkliliklar nedeni ile BHK'yi
hem klinik hem de histolojik olarak benzerlerinden ayirt
etmek onemlidir. Histolojik olarak BHK, ameloblastoma,
trikoepitelyoma, desmoplastik trikoepitelyoma, misindz
(adenokistik) karsinoma, mikrokistik adneksal karsinoma,
metastatik meme karsinomu, ekrin poroma ve silendiro-
madan ayrilmalidir (61).

9. AYIRICI TANI

Klinik olarak BHK'nin ayirici tanisina giren hastalik-
lar, SHK, keratoakantoma, sebase hiperplazi ve karsino-
masi, Bowen hastaliyi, Paget hastaligi, aktinik ve sebo-
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reik keratoz, trikoepitelyoma, staz ulseri, melanoma, pig-
mente nevus ve nadiren psoriasis plaklaridir (1-3).
Bunlar lezyonun slresi, lokalizasyonu, tipik gérinim-
leriyle ve 6zellikle histolojik olarak kolayca ayirt edilebilir.

10. PROGNOZ VE SEYIR

BHK tedavi edilmez ise progresif olarak buylr ve
sonugta lokal destriksiyona neden olur. Kural olarak
BHK metastaz yapmaz. Cok nadir olmakla beraber lite-
ratirde metastaz yapan BHK'lar bildirilmistir (62-65).
BHK'nin gelisiminde en 6nemli nokta g¢evresindeki stro-
mal dokudur. Metastazin dusuk olmasi stroma bagimli ol-
masindan kaynaklanabilir (2). Metastatik BHK insidansi
%0.0028-0.55 arasindadir (62). Lattes ve Kessler (63)
BHK'nin metastaz yaptigini kabul etmek igin; 1)Timorin
deride yerlesmesini, 2)Metastazin uzak bir yerde ortaya
¢tkmasini, 3)Gerek tumérin, gerekse metastazinin
histopatolojik olarak BHK yapisinda olmasini sart kos-
maktadirlar. BHK'll erkek hastalarda metastaz kadinlar-
dan daha sik gériulmektedir. Hemen hepsi beyaz irkta
gorilmekle beraber zenci irkta da bildirilen nadir olgular
vardir (62-64). Tuimoér dagilimi metastaz yapmayan
primer BHK'lara benzemekle birlikte %85'i bas-boyun
bolgesindedir (62). Metastatik BHK tespit edildikten son-
ra ortalama 8 ay (1-192 ay) yasam siresi bildiriimektedir.
Bu olgularda bes yillik yasam siresi ise yaklasik
%10'dur (1,62). '

Bazi arastiricilar belirli histolojik tiplerin daha ¢ok
metastaz yapmaya egilimli olduklarini bildirmektedirler.
Lo ve ark. (62) 12 metastatik BHK'dan 11'inde mor-
feaform, bunlardan ikisinde de morfeaform+adenokistik
histolojik patern BHK oldugunu tespit etmislerdir.
Metastatik BHK'da hematojenik ve lenfojenik yayilim sik-
ligr esittir. En sik metastaz bolgesel lenf nodlarinadir.
Bunu akciger, kemik, karaciger, dura, karotis arter, 6zefa-
gus ve digerleri izler (62,64,65).

immin yetmezlik, lezyonun biyolojik davranisi,
radyoterapi ile tam tedavi edilmemis olgular veya bazi
histolojik tipler metastaza zemin hazirlayan faktérlerdir
(2,62,65). Ayrica kollajenaz enzimatik dejenerasyon ve
motilite igin  mikrofilament formasyon metastazin
gelismesinde 6nemli bir rol oynayabilir (62).

11. BHK'DA TEDAVI

BHK'larin tedavisinde gesitli yontemler kullaniimak-
tadir. Butln lezyonlar igin ideal tek bir tedavi modeli yok-
tur. BHK'larin tedavisinde tedavi dncesi biyopsi yapilmasi
gerekir. Tedavide amag ise en iyi kozmetik ve fonksiyonel
sonugla tam bir kir saglamaktir (66-68).

BHK'nin tedavisinin ydnlendiriimesinde g6zdninde
bulundurulmasi gereken o6zellikler sunlardir: yas, cin-
siyet, lezyonlarin sayisi, buyikliagi, timoér sinirlarinin du-
rumu, primer veya reklrren olusu, anatomik lokalizasy-
on, histolojik dzellikleridir (66-69). Ornegin, karsinojenik
potansiyeli olan kronik radyodermit alanlarinda ortaya
¢lkan veya perindral invazyon goésteren BHK tedavisinde
Mohs cerrahisi tercih edilmelidir (66).
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Tablo 2. BHK'da tedavi modelleri

A. Cerrahi yontemler
1 .Elektrodessikasyon-kiretaj
2. Kriyocerrahi
3.Lazer cerrahisi
4.Mohs cerrahisi
5.Konvansiyonel eksizyonel cerrahi
B. Cerrahi olmayan ydntemler
1. iyonize radyoterapi
-ylzeyel
-derin
-interstisyel
2. Kemoterapi/immuinoterapi
-sistemik
-topikal
3. Gelismekte olan tedaviler
-intralezyonel (INF-a)
-fotodinamik terapi
-oral ve topikal retinoidler

Butin bu o6zelliklerin yani sira hastanin immin du-
rumu, doktorun tecribesi, sosyo-ekonomik kosullar gibi
faktorler de tedavi secimini etkileyen o6zelliklerdir.

BHK'da tedavi modelleri cerrahi ve cerrahi ol-
mayanlar diye kabaca ikiye ayrilabilir (Tablo 2).

A. BHK'nin tedavisinde cerrahi yontemler

1. Elektrodessikasyon-kiiretaj

Bu yéntem, sinirlari iyi belirgin, nodiler, Icm'den
kuglk, en fazla Ust dermise invazyon godsteren, yluksek
risk bolgelerinde yerlesmis BHK'da kullanilabilir. Kolay
o6grenilebilmesi, uygulamanin hizli olmasi, multipl lezyon-
lara rahatlikla uygulanabilmesi ve iyi bir kozmetik sonug
elde edilebilmesi yontemin avantajlaridir. Tedavi sonrasi
hipoplgmentasyon ve 6zellikle geng eriskinlerde, gdvde
ve ekstremite lokalizasyonlarinda hipertrofik skar gelise-
bilir (66-68).

Morfeaform BHK gibi rekirrens riski yuksek timor-
lerde, agresiv histolojik 6zellik gdsteriyorsa, perindral,
subkutan yag dokusu gibi derin invazyon mevcut ise,
dokunun immobilizasyonunun zor oldugu bir alanda ise
(dudak, g6z kapagi gibi), embriyonel flizyon dizlem-
lerinde ve mukokutandz birlesim yerlerindeki BHK'larda
bu yéntem kullanilmamalidir (67). Bu ydntemin uzun
dénem rekirrens orani %40'dir (70).

2. Kriyocerrahi

Bunun igin genellikle kriyoprob veya likid nitrojen
sprey tercih edilir. Uygulama ucuzdur, basittir, hastaneye
yatmay1 gerektirmez, ikinci defa ve multipl lezyonlara
uygulanabilir. Alt ekstremitelerde kullanildiginda iyilesme
slresi uzun, kozmetik sonug¢ koétu, enfeksiyon ihtimali
yuksektir (66,71).

Tumor periosteuma fikse ise, hastada soguk intoler-
ansi, kan diskrazileri, disglobulinemi, otoimmin hastalik,
piyoderma gangrenozum, immunsupressif ilag alimi
varsa veya bdbrek diyalizi uygulaniyorsa, bu ydntem
kontrendikedir (66).
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Komplikasyonlari, doku depresyonu, yuzeyel
uzanan sinirlerde harabiyete bagli néropati, hemoraji,
piyojenik graniloma, enfeksiyon, agri, hipo-hiperpigmen-
tasyon ve hipertrofik skardir (71,72).

iscimen ve ark. (72) 268 BHK olgusundan olusan
calismalarinda kriyocerrahi ile %98 oraninda basari elde
etmislerdir. Kriyoterapi sonrasi rekurrens orani (5 yildan
az takipte) %1.6-13 arasinda degismektedir (70-72).
Tumoér 2cm'den blylk, rekirren, morfeaform paternde
ise veya agressiv histolojik 6zellik gOsteriyorsa ve yuksek
risk alanlarindaysa niiks orani belirgin olarak artar (66).

3. Lazer cerrahisi

BHK tedavisinde en g¢ok tercih edilen lazer tipi
CO02 lazerdir. Vaporizasyon, keserek tumor ¢ikartiimasi
ve defekt kapatilmasinda flep olusturulmasi amaciyla
kullanhir. Antikoagllan alan ve kalp pili olan hastalarda
kullanilabilmesi, enfeksiyon riskini azaltmasi, kansiz
calisma ortami saglamasi, lenfatikleri koterize ederek
metastaz olasilidini azaltmasi, sinir sonlarinda harabiyet
yaparak postoperatif agriyi minimalize etmesi C02 laz-
erin avantajlaridir. Elektrocerrahiye gére daha az olmak-
la beraber mudahale sonrasi yara iyilesmesini negatif
yonde etkileyebilir. BHK tedavisinde daha az olmak
Uzere Neodymium YAG lazer de kullaniimaktadir (68,73).

4. Mohs Cerrahisi

Bu yoéntem iki sekilde uygulanmaktadir. Birincisi, fiks
doku teknigi olup timoér kimyasal maddelerle fikse
edilmekte, sonra bu bdlgenin haritasi yapilarak ¢ikartil-
maktadir. Taze doku tekniginde ise fiksatif kullaniimaz.
Yine bdlgenin haritasi ¢ikartilarak yalniz frozen kesitlerle
calisilir. Eksizyon iglemine tumoér dokusu tamamen te-
mizlenene kadar devam edilir (52,68,69).

Mohs cerrahisi endikasyonlari (52,66,69,74); a)
Cevre dokunun korunmasi gereken anatomik bodlgeler:
burun, dudaklar, kulaklar, g6z cevresi, penis, parmak,
bazal hicreli nevus sendromu. b) Rekurrens riski yiuksek
olan anatomik bdlgeler: yiziun orta kismi, temporal
bdélge, preaurikiler bdlge, kulaklar, penis, alt ekstremite,
goévde, c) Agressiv histoloji goésteren tumérler: mor-
feaform, infiltratif, multifokal, adenoid, bazoskuamdoz tip,
perindral invazyon ve derin doku tutulumu, d) immun-
supresyon. e)Blyuk boyutlarda olan BHK. f) Rekir-
renslerde, daha Once radyoterapi alanlarda ve yetersiz
tedavi olanlarda.

Ozellikle rekiirrens riski yiiksek olan BHK'larin te-
davisinde mikroskobik kontrolli eksizyon en guvenilir
yontemdir. Rekurren BHK'larda uzun dénemde reklrrens
orani Mohs cerrahisinde %5.6 olarak bildirilirken, diger
tedavi yontemlerindeki reklrrens orani ortalamasi
alindiginda %19.9 seklinde bir deger elde edilmektedir
(70,75). Ancak teknigin uygulanmasi zordur, yéntem za-
man alicidir, 6zel ekip ve donanim gerektirir (68,69,74).
Mohs cerrahisi yontemiyle tedavi olan primer BHK'da kur
orani %98.6, rekurren BHK'da %95.8'dir (76).

5. Konvansiyonel eksizyonel cerrahi

Eskiden beri kullanilan bir tedavi ydntemidir.
Avantajlari; histolojik kontrol yapilabilmesi, iyi kozmetik

T Klin J Derrnatol 1997, 7

Giirsoy DOGAN ve Ark

sonug elde edilmesi, BHK'nin butin tip ve lokalizasyon-
larinda kullanilabilmesidir (3,67).

BHK sinirlari iyi belirgin ise, ¢api 2cm'den kiglk ise
cerrahi sinirdan 4mm genislikte c¢ikartiimasi genellikle
yeterli olmaktadir. Bu sartlarda timoér %95'den fazla
eredike edilir (3,66). Morfeaform BHK'da, bulyuklugu
2cm'den fazla olanlarda, histolojik olarak agresiv 6zellik
tespit edilenlerde, rekurren BHK'da ise tumér 1cm veya
daha genis eksizyonla ¢ikartilmalidir. Derinlik olarak sub-
kutan dokuyu da bir miktar icine alan eksizyon siklikla
yeterlidir (66).

Tum cerrahi girisimlerde oldugu gibi, bu ydéntemin
komplikasyonlari; skar olusumu, hipopigmentasyon, en-
feksiyon ve kozmetik deformitedir. Konvansiyonel eksiz-
yonel cerrahide niiks orani %17-18'dir (66,70).

B. BHK'nin tedavisinde cerrahi olmayan yéntemler

a. iyonize  radyoterapi

Deri kanserleri genellikle eksizyon veya Mohs cer-
rahisi gibi sinir kontroli yapilabilen metodlarla tedavi
edilmelidir, iyonize radyoterapi 6zellikle cerrahi eksiz-
yonun zor oldugu anatomik bolgelerde, multipl saghk
problemi olan ve ¢ok yash hastalarda tercih edilen yon-
temdir (2,3,77). Tedavi icin ortalama 3000-5000rad yeter-
lidir. Tedavi edilen bdlgelerde akut radyasyon dermatiti,
gec donemde ise kronik radyodermatit gelisebilir (2,68).

Radyoterapi ile artan major riskler;1) reklrrensler
daha genis, daha derin ve diger tedavi modelleriyle
eradikasyonu daha zor olabilir, 2) 15 yilda radyasyona
bagli ikinci bir kutanéz karsinoma gelisme riski daha yuk-
sektir (68).

Radyoterapi sonrasi kir orani %89-95 ve uzun
dénem rekilrrens orani %9.8, kisa dénemde (dyildan az)
ise %35,7dir ( 57,70).

b. Kemoterapi

Sistemik olarak BHK'nin tedavisinde siklofosfamid,
etoposide, fluorourasil, metotreksat, cisplatin, bleomisin
ve doksorubisin kullanilan ajanlardir. Cisplatin tek basina
veye diger ajanlarla kombine uygulandiginda basaril
oldugu bir ka¢ olgu bildirilmistir. Metastatik BHK'nin te-
davisinde bleomisin ve metotreksat, cisplatin kombinas-
yonun etkili olabilecedine dair bildiriler vardir (78). Bu
ajanlar diger tedavi modellerinin basarili olmadigi durum-
larda bir alternatif olabilir.

Topikal olarak 5-fluorourasilin %2-5'lik krem ve
%5'lik solisyonu kulaniimigtir. Ozellikle multipl, yizeyel
BHK'da o6nerilmektedir, Rekirrens orani %20-50 olarak
tahmin edilmektedir. Bu metod giderek guvenilirligini kay-
betmektedir (3,68).

c.  Fotodinamikterapi

Tumor hicrelerine farkli olarak baglanan fotosensi-
tif bilesiklerin alinmasi ve bunu takiben uygulanan aktif
fotosensitizer i1sikla primer olarak termal hasar olusturul-
masi esasina dayanan bir yéntemdir. Hasta sistemik
veya lokal enjeksiyonla hematoporfirin derivesi aldiktan
sonra lazer (argon, dye veya agir metal lazerleri) uygu-
lanmaktadir. Fotosensitif bilesikler timér hicrelerine
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baglandiginda tum tumoér dokusu nekroze olurken, nor-
mal deri hucreleri etkilienmemektedir. En blyuk dezavan-
taji; kiside uzun sure fotosensitivite olusturuldugundan
glin 1sigindan korunmasi gerekmektedir. Bugiin fotodi-
namikterapi ¢ok az hastada kullaniimistir. Ancak yakin
gelecekte multlpl, tedavisi glg, metastatik veya son evre
invaziv BHK tedavisinde Umit verici gdérinmektedir
(68,79,80).

d. Retinoidler

Retinoidler, dogal ve sentetik vitamin-A deriveleri
olup, bircok kanserde terapotik olarak kullaniimistir.
Retinoidler BHK'nin tedavisinden ¢ok, profilaktik amacla
olusmasini engellemede kullaniimaktadir. Tedavideki
yararl, ilag alimi devam ettigi sirece vardir. Kseroderma
pigmentozum ve nevoid BHK'll olgularda BHK gelismesi-
ni 6nlemek igin gerekli doz 0.5-1,5mg/kg/gun'dir (1-3).
Kseroderma pigmentozumlu 5 olguda, 2 yillik yiksek doz
oral isotretinoin (2 mg/kg/giin) tedavisi ile timor gelisi-
minin %63 oraninda azaldigi ve 9 ay sire ile bu etkinin
devam ettigi bildiriimektedir (80).

e. interferonlar

Interferonlar antiviral, antiproliferatif ve im-
munomodulator &zellikleri olan, dogdal olarak Uretilen
glikoproteinlerdir. Rekombinant insan I6kosit INF-oc2b 1.5
milyon iU/ haftada 3 kez/ 3 hafta intralezyonel olarak
BHK'lI 172 hastada gift-kor bir gcalismada kullaniimis, bir
yilhk takip sonunda kir orani %81 olarak bildirilmistir
(81). Yilmaz ve ark. (82) yaptiklari 10 olguluk intralez-
yonel interferon-a2a ile BHK tedavisinde, ikinci ayda 4 ol-
guda Klinik ve sitolojik olarak tam iyilesme, 5 olguda kis-
mi iyilesme ve 1 olguda ise hicbir degisiklik olmadigini
saptamiglardir.

12.SONUG

Gin 1sigina maruz kalmak BHK gelisiminde dnemli
bir faktérdir. BHK'da prognoz tumérin boyutlari,
anatomik lokallzasyonu, histolojik 6zellikleri ve biyolojik
davranigina baghdir. Tedavi yéntemi seciminde her has-
ta ayri olarak degerlendirilmelidir. Cerrahi yontemlerde
basari , cerrahi sinirlarin histopatolojik olarak incelenme-
sine baglidir.

En cok dikkat edilmesi gereken husus ise, gun 1s1g1-
na maruz kalmaktan ve 6zellikle UV'nin karsinojenik dal-
ga boyuna karsi c¢ocukluk ve gencg erigkinlik dénem-
lerinde korunmaktir.
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