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Yiizde simetrik yerlesimli multipl bazal hiicreli karsinom
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Ozet

Bazal hiicreli karsinom (BHK) en sik goriilen cilt tiimoérii olup etyolojisindeki en dnemli faktér ultraviyole-B (UV-B)
maruziyetidir. Es zamanli multipl lezyonlar nadir olup goériildiiklerinde genellikle bir sendroma eslik ederler. 75
yaginda erkek hastada yiiz ve sagh deride, iilserasyon ve kabuklanmalar goriilen, makiiler ve nodiiler lezyonlar
eksize edildi ve patolojik incelemesi BHK olarak bildirildi. Eslik eden herhangi bir sendromik bulguya rastlanmadi.
Literatiirde bir sendroma eslik etmeyen multipl BHK olgular1 nadirdir. ilerleyen yasla birlikte UV-B’nin artan etkisi
birden fazla tiimdr olusumuna yol agabilecegi i¢in bu hastalarin takibi dnemlidir.

Anahtar kelimeler: Multipl bazal hiicreli karsinom, etyoloji, giines maruziyeti

Symmetric Multiple Basal Cell Carcinoma on the Face

Abstract

The most important etiologic factor of basal cell carcinoma, which is the most frequent skin cancer, is ultraviolet-B
exposure. Synchronous multiple tumors are exceptional and if present, they commonly associate a syndrome. In a 75
years-old man, ulcerated and crusted, macular and nodular lesions on face and scalp were excised and pathologic
examination revealed basal cell carcinoma. No accompanying syndromic finding was found. Non-syndromic
multiple basal cell carcinomas are rare in the literature. Since increasing effect of ultraviolet-B with aging may cause
multiple tumors, the follow up of these patients are important.

Key words: Multiple basal cell carcinoma, etiology, sun exposure

GIiRiS

Tiim kanserler arasinda en sik cilt
kanserleri goriilmekte olup bunlar i¢inde de en
sik rastlanilan tip bazal hiicreli kanserdir (BHK)
(1). Hayat boyunca BHK ile karsilasma riski
erkeklerde 1/18, kadinlarda ise 1/20 olarak
bildirilmistir  (2) Etyolojisinde en fazla
ultraviyole-B (UV-B) 1smlart suglanmaktadir.
BHK siklikla 40-80 yas arasinda goriilmekte
olup yasla birlikte oran artmaktadir (1). Timor
lokal olarak etkisini gosterir ve ¢ok nadiren
metastaz yapar. Multipl BHK genellikle nevoid
bazal hiicreli karsinom sendromu (Gorlin
syndrome), kseroderma pigmentosum, Basex-
Dupre-Christol sendromu, Rombo sendromu gibi
sendromlarin bir pargasi olarak ve siklikla da
herediter olmaktadir (3).

Bu yazida bir sendromun pargasi
olmadan ortaya ¢ikan ve timii yiiz yerlesimli

multipl BHK olgusunu sunuyor ve multipl

BHK’lar1 literatiirii gbzden gegcirerek
tartistyoruz.
OLGU SUNUMU

75 yasinda emekli demiryolu isgisi erkek
hasta yiiziindeki birden fazla iyilesmeyen yara
nedeniyle klinigimize bagvurdu. Hastanin
oykiisiinde lezyonlarin ilk olarak 6 ay kadar 6nce
sag temporal zigomatik bdlgede, 3 ay kadar 6nce
de sol zygomatik bolgede ortaya ¢iktigi
ogrenildi. Ailede deri kanseri Oykiisii yoktu,
ancak hasta meslegi nedeniyle uzun siire (en az
30 wil) giines 1s18ima maruz kalma Oykiisi
mevcuttu. Dort y1l kadar 6nce sag temporoorbital
bolgeden BHK nedeniyle opere edildigi
Ogrenilen hastanin takiplerinde lokal niiks
goriilmemisti. Bilinen bir hastalig1 ve kullandigi
ilag yoktu.
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Resim 1: Yiiziin sag (iistteki resim) ve sol (alttaki resim) tarafinda, temporal ve zigomatik bolgelerde

ikiser adet tiimoral kitle.

Fizik muayenesinde yiiz ve sagli deride,
en bilyligliniin ¢apt 1xlem olan, iilserasyon ve
kabuklanmalar goriilen, makiiler ve nodiiler
lezyonlar mevcuttu (Resim 1). Ayrica sag
skapula inferiorunda, 6 aydir bulundugu
O0grenilen, 5x3cm  boyutlarinda, yer yer
papilomatéz, kahverengi renkte, lokalize,
iilserasyonu olan lezyondan alinan biopsi sonucu
seboreik keratoz olarak bildirildi. Preoperatif
olarak yapilan rutin laboratuvar inceleme
sonuglart normaldi. Hastada multipl lezyonlar
nedeniyle nevoid bazal hiicreli kanserde (Gorlin
sendromu) bulunan diger bulgulardan c¢enede
kistler, falks serebri kalsifikasyonu, palmar pitler
ve kosta anomalileri arastirildi. Ancak bu
sendromla uyumlu bulguya rastlanilmadi. Baseks

ve Rombo sendromuyla uyumlu cilt bulgular
mevcut degildi.

Sag temporal ve sol zygomatik bolgelerdeki dort
adet lezyon giivenlik siniriyla birlikte eksize
edildi. Sag temporal ve sol zigomatik defekt
Limberg flebiyle, diger ikisi ise primer onarildi.
Bir yillik takiplerinde niiks goriilmedi.

Mikroskopik incelemede sag temporal,
sol temporal ve sag zigomatik bolgelerden alinan
eksizyonel biyopsi materyallerinde, ¢ok katl
yasst epitel altinda, periferinde palizadik
dizilimin izlendigi solid adalar ve kii¢iik nodiiler
yapilar olusturan bazaloid hiicre gruplarn
goriildii. Bazi gruplar ¢evresinde retraksiyon
artefakti mevcuttu (Resim 2). Tanimlanan
histopatolojik bulgulara dayanarak bu biyopsi
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materyallerine  “solid  ve  mikronodiiler
komponent i¢eren bazal hiicreli karsinom” tanisi
verildi. Sol zigomatik bolgeden alinan
materyalde, derin dermisde, miksoid bir stroma
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Resim 2: Cok katli yassi epitel altinda, periferinde
palizadik dizilimin izlendigi solid adalar ve kiigiik
nodiiler yapilar olusturan, yer yer retraksiyon artefakti
iceren bazaloid hiicre gruplar1 (HEx100).

TARTISMA

BHK tiim deri kanserlerinin % 65-75’ini
olusturmaktadir (1). Bu tiimor epidermisin bazal
tabakasindaki veya kil follikiilii dis kilifindaki
pluripotansiyel hiicrelerden gelisir. Deri olan her
alanda goriilebilmekle beraber %85’i bas ve
boyunda goriiliir. Kiimiilatif Ultraviyole (UV)-
B’ye maruziyet bazal hiicreli karsinom
gelisiminde baglica etken olarak bilinmektedir
(3). Meslek nedeniyle veya hobi olarak giines
altinda fazla vakit gegirenlerde ilerleyen yagla
birlikte goriilmesi bunu desteklemektedir (4).
UV’nin p53 ve PTCH tiimér siipresor genlerinde
mutasyona yol agarak bazal hiicreli karsinom
gelisimine neden oldugu bulunmustur (5). Bunun
yani sira agik renk sag, goz ve deriye sahip
olmak, ¢ocukluk ve adolesan ¢ag giines yanigi,
iyonize radyasyon, insan papilloma virus
enfeksiyonlari, inorganik arsenik maruziyeti,
infrared radyasyon, skar dokusu, tatuaj (dovme),
sebase neviis, travma, kronik tlserler ve siniisler,
dermatofibrom ve immunsupresyon BHK
gelisiminin etyolojik faktdrlerini olusturmaktadir
(3). Tirozinazin olmadigl veya defektif oldugu
albinizmde  fotoprotektif ~melanin  {iretimi
bozuldugundan BHK goriilme riski artmaktadir

(6).

icerisinde kiiclik glandiiler yapilar olusturan
bazaloid hiicre gruplari izlendi (Resim 3). Bu
materyale “adenoid tipte bazal hiicreli karsinom”
tanis1 verildi.

S s

Resim 3: Derin dermisde, miksoid bir stroma
igerisinde kii¢iik glandiiler yapilar olusturan bazaloid
hiicre gruplari (HEx100).

Multipl BHK nin i¢inde oldugu herediter
sendromlar giiniimiizde bilinmektedir. Bazal
hiicreli neviis sendromu otozomal dominant
gecisli olup hayatin erken doneminde goriilen
¢ok sayida BHK, palmar ve plantarda pitler,
¢cenede Kkistler, hipertelorizm, falks serebri
kalsifikasyonu, spina bifida, bifid kosta, over
fibromu, kardiak fibromlar, milia, epidermal
kistler, mezenterik kistler, gastrik polipler ve
medulloblastoma, menenjiom ve fatal
rabdomyom ile karekterizedir (7). Sorumlu gen,
PATCHED gen (ptc) kromozom 9q22.3-q31
lizerinde yer alir (8,9). Tipik yerlesim alani olan
yliz, boyun ve govdenin iist kisminda gelisir ve
BHK’nin tiim histolojik tipleri goriiliir (9).

Baseks sendromu X’e bagli dominant
gecis gosterir ve Ui¢ ana kutanéz bulgusu
mevcuttur. BHK’lar siklikla yiizde ve 15-25
yaslarinda goriiliir. Ust ektremite dorsumunda
follikiiler atrofoderma, lokalize anhidrozis veya
jeneralize hipohidrozis ve skalp ya da herhangi
bir yerde konjenital hipotrikozis olabilir (10).
Kseroderma Pigmentosum, nadir goriiliir ve
otozomal resesif olarak gec¢is gosterir. UV
isinlarinin yol agtii DNA hasarin1 onarmada
kusur ve UV ismlarina, ozellikle de, giines
1s1gma karst asirt hassasiyet mevcuttur, buna
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bagli olarak fotosensivite, ciltte pigmenter
degisiklikler, erken yaglanma belirtileri, neoplazi
ve anormal DNA onarimi ile karakterizedir (3).
Rombo sendromu otozomal dominant gegis
gosterir, vermikulat atrofoderma, milia benzeri
papiil, hipotrikozis ve periferik vazodilatasyon
ile el, ayak ve dudaklarin siyanotik eritemi,
multipl BHK ve ¢ok sayida trikoepitelyomay1
icerir (11). Albinizmde ise tirozinaz enzimindeki
defekt nedeniyle iiretilemeyen melanin pigmenti
eksikligine bagli olarak artan UV etkisi ¢ok
sayida cilt timori olugsmasina neden olmaktadir

(6).

Herhangi bir sendroma eslik etmeyen
multipl BHK olgular1 nadirdir. Bildigimiz
kadariyla multipl BHK i¢in literatiirde az sayida
calisma bulunmaktadir. Bu calismalar siirekli
UV-B maruziyeti ile lokal veya sistemik
immiinsupresyonun birden fazla ve es zamanl
BHK’ya neden oldugunu gostermistir. Derinin
ultraviyole 1smmmna maruziyeti ile hiicre
cekirdeginde DNA hasar1 neden olan primidin
bazlarindan siklolobutan dimerleri ve sonugta
serbest  oksijen tiirevleri olugur. Hiicre
mutasyonu ile derideki lokal ve sistemik etkiyle
immun cevabi baskilanir ve kanser ortaya g¢ikar
(12). Immiinsupresyon ~ alan  transplant
hastalarinda BHK  gelisimi i¢in  genel
populasyondan 10 kat fazla risk bildirilmistir
(13). Ayrica Cohen immunosupresif tedavi alan
hastalarda ~ multip] BHK’nin  lenfamatz
yayitlimimi  bildirmistir  (14). Mesleki  vb.
nedenlerle siirekli UV-B altinda kalan kisiler ile
immiinsupresyona olan hastalar ve doktorlarinin
olugabilecek  yeni  lezyonlar = konusunda
bilgilendirilmeli ve risk altindaki hastalarin
takibine 6nem verilmelidir diisiincesindeyiz.
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