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OZET
Tim diinyada insidans1 giderek artan kutanéz malign melanom derinin en 6liimciil kanseridir. Burada kutandz
malign melanom ele alinmis ve epidemiyolojik ozellikleri, risk faktorleri, klinik ve histopatolojik &zellikleri,
evreleme, tedavi ve takip modaliteleri derlenmistir. Boylelikle kutandéz malign melanom hastasina klinik
yaklasimda kolaylik olusturulmasi amaglanmustir.
Anahtar Kelimeler: Melanom; Risk faktorleri; Evreleme; Tedavi

ABSTRACT
The incidence of cutaneous malignant melanoma which is the most lethal skin cancer, is increasing all over the
world.. Herein, cutaneous malignant melanoma is reviewed with its epidemiological features, risk factors,
clinical and histopathological features, staging, treatment and follow-up modalities.. Thus, it is aimed to create
ease of clinical approach for cutaneous malignant melanoma patients.
Key words: Melanoma; Risk factors; Staging; Treatment

Epidemiyoloji

Kutan6éz malign melanom (MM), melanosit-
lerden kdken alan malign deri tiimoriidiir. En
oliimciil deri kanseri olmasi nedeniyle ayr1 bir
oneme sahiptir. Tlim deri kanserlerinin %4’i
MM olmasina ragmen, deri kanserlerine bagl
olimlerin %80-85'ini MM olusturur (1).

Global olarak yilda yaklagik 160.000
yeni MM olgusu ve buna bagh 48.000 Sliim
ortaya c¢ikmaktadir (2). MM insidansi etnik
gruplar ve anatomik bolgelere gore farklilik
gostermektedir. Tiim diinya da en yiiksek MM
insidanst Queensland, Avustralya ve Yeni
Zelenda’da goriilmektedir (2). MM insidansi,
koyu tenli irklarda (Afrikali, Yerli Amerikan,
Asyali ve Ispanyol) beyaz irka gore daha
disiiktiir (3). Beyaz irktaki yillik insidans artist
%2-7 arasinda bildirilmistir (4).

MM insidanst genel olarak kadin ve
erkek arasinda benzerdir. Ancak 40 yas altinda,
gen¢ kadinlarda daha yiiksekken, 40 yas
sonrast, erkeklerde daha hizli bir insidans artist
gozlenmektedir (5). Govde ve alt ekstremite
yerlesimli MM insidansinda bag-boyun yerle-
simli MM’ye kiyasla daha hizli bir artig
gorlilmiistiir (6).

Etyopatogenez ve Risk Faktorleri

MM genetik duyarlilik ve gevresel faktorlerin
etkilesimi sonucu ortaya ¢ikan multifaktdriyel
bir kanserdir (7). MM ailelerinin yaklasik
1/3’iinde 9p21 lokusundaki siklin bagimli
kinaz inhibitor 2A (CDKN2A) geninde
mutasyon gosterilmistir (2). CDKN2A geni,
p16™A ve p14”RF proteinlerini sentezler,
timor supresyon geni olarak hiicre siklus
regiilasyonunda gorev alir. CDKN2A gen
triinleri p16 ve pl4 hiicre siklusu {izerindeki
regiilatuvar  etkilerini retinoblastom (Rb)
proteini ve p53 yolaklar1 tizerinden yaparlar
(8,9).

MM gelisiminde bir diger 6nemli yolak
NRAS/MAPK (mitojen aktive protein kinaz)
yolagidir. Sporadik MM’lerin ¢ogunda tespit
edilen RAS ve BRAF mutasyonlar1 bu yolagin
siirekli ~ aktivasyonuna sebep olmaktadir.
NRAS, RAS ailesine ait bir protoonkogendir.
Primer ve metastatik MM’lerin yaklagik
1/3’iinde NRAS mutasyonlar1 gosterilmistir ve
bu mutasyon artmis metastaz ve Kkotii
prognozla iliskili bulunmustur (10). RAF ise
RAS inhibitorii olarak gorev yapar, RAS ve
MAPK yolaginda kritik bir baglant1 noktasidir.
RAF’1n 3 izoformu mevcuttur. BRAF izofor-
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mundaki mutasyonlar sporadik MM’lerin %50-
60’inda  gosterilmistir ve bu mutasyon
genellikle ¢ok sayida neviis varligi, genc yas
(20-30 yas), govde, ekstremite yerlesimi ve
yiizeyel yayilan MM ile iligskilendirilmistir (2,
8,10-12). Son yillarda metastatik MM
tedavisinde BRAF  yolagmi hedefleyen
tedaviler (vemurafenib, dabrafenib) 6n plana
cikmustir (2,10).

MM gelisiminde rol oynayan diger bir
yolak da PI3K/AKT (fosfotidilinositol fosfat
kinaz-aktive protein kinaz B) yolagidir. PTEN
timor supresér geni bu yolakta Onemli
regiilatuvar fonksiyona sahiptir (1,10). MM
hiicrelerinin  %30-40’1mnda homozigot PTEN
delesyonlar1 saptanmustir (10). PTEN deles-
yonlar1t PI3K/AKT yolagimmi aktive ederek,
benign melanosit proliferasyonundan invaziv
MM gelismesine neden olmaktadir (10).

Kseroderma pigmentozum, okulokuta-
noz albinizm gibi baz1 genetik sendromlarda ve
BRCA2 mutasyonu tasiyan meme-over kanser
ailelerinde MM riskinin arttig1 bilinmektedir
(8,13).

Giines maruziyeti, MM gelisimi i¢im en
onemli cevresel faktordiir. MM karsinogenez
basamaklarinda, UV’ye bagli DNA hasaria
ikincil olugsmus mutasyonlar primer rolii oynar.
Son yillarda UV’nin CDKN2A, PTEN, NRAS
ve BRAF gibi MM iligkili genlerde de
mutasyon olusturdugu gosterilmistir  (14).
Yogun aralikli giines maruziyeti yiizeyel
yayllan MM gelisimini ve ayrica Kkisinin
multiple primer MM gelistirme riskini de
arttirmaktadir. Kronik siirekli paternde giines
maruziyeti 6zellikle lentigo MM riskinde artiga
yol agmaktadir. Gilines yanigr Sykiisii yogun
intermitan UV maruziyeti belirteci olabilmesi
acisindan o6nemlidir. Cocuklukta giines yanigi
varligt MM riskini 2 kat arttirirken,
eriskinlikteki yanik MM riskinde yaklagik 1.53
kat artisa yol agmaktadir (7).

Solaryum, fototerapi gibi artifisyel UV
maruziyeti de MM riskinde artisa yol
acmaktadir. On dokuz ¢aligmanin dahil edildigi
bir meta analizde solaryumun MM riskini
yaklagik 1.15 kat arttirdigi gosterilmistir, 35
yas altinda alinan solaryum ise riski 1.75 kat
arttirmaktadir (15). Ayrica, 250 seans lizerinde
psoralenli UVA (PUVA) tedavisi alan
psoriyazis hastalarinda MM riskinde 5 kat artis
oldugu, bu riskinde tedaviden 15 yil sonra
ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (16). Bu hastalarda
MM’nin uzun bir latent donem sonrasi

53

gelisebildigi, 25 yillik takipte bu riskin 10 kat
arttig gosterilmistir (17).

Kizil, sar1 sa¢, agik renk ten, cillerin
varligi, agik renk goz ve deri fototipi I gibi
fenotipik 6zellikler MM riskini arttirmaktadir.
Kizil sa¢ varliginda en yiiksek risk artist
(rolatif risk: 3.64) mevcuttur. Ozellikle sirt
bolgesinde artmis ¢illenme gosteren kisilerde
risk 2 kat artmaktadir. Fitzpatrick deri fototipi
I’e sahip bireylerde fototip IV’e gore iki kat
artis mevcuttur (18). Acik renk gbz (mavi,
yesil) kisinin MM riskini %50 arttirmaktadir

(7).

Kisisel MM oykisii  varligi  olan
kisilerde ikincil MM riski artmaktadir.
Dortbindortyilizseksendort  hastanin ~ dahil
edildigi prospektif bir calismada 5 yil iginde
ikincil MM gelisme riskinin %11 oldugu ve
bunun ¢ogunlugunun da ilk bir yil iginde
gelistigi gosterilmistir. Aile Oykiisii de olan
hastalarda bu risk %19’a ylikselmektedir
(7,19). Ek olarak displastik neviisiin varligi
ikincil MM riskini 2-3 kat arttirmaktadir
(7,19). Ailede MM oykiisii de MM riskini
arttirmaktadir. Ailede birinci derece yakininda
MM oykiisii MM riskini 1.7 kat arttirirken, iki
tane MM’li yakin varlifinda ise bu risk 9 kat
artmaktadir (20).

Kigisel MM dis1 deri kanseri Oykiisii
varliginda MM riski artmaktadir. Bazal hiicreli
karsinom (BHK) ve skuamoz hiicreli karsinom
(SHK) gelisiminde UV maruziyeti temel rolii
oynadigi i¢in MM riskinin de artmis oldugu
bilinmektedir. Monghoob ve ark., BHK
ve/veya SHK’li hastalarda MM gelisme
riskinin 17 kat arttifin1 gostermislerdir (21).
Daha genis bir meta analizde ise rolatif risk
4.28 olarak belirlenmistir (18). MM riskinin
arttiglt diger bir deri kanseri ise mikozis
fungoidestir (MF). iki yiiz elli MF’li hasta ile
yapilan bir calismada MM riskinin 15 kat
arttignt  gosterilmistir, bunun da immiin-
supresyonla iligkili oldugu diistintilmiistiir (22).

Elli yas lizerinde erkeklerde MM riski
artmigtir. Ayrica yash erkeklerdeki MM’lerin
daha hizli biiylime gosterdikleri, daha kalin ve
genelde nodiiler tipte olduklari gosterilmistir
(23,24).

Cok sayida melanositik neviis varligi
MM riskini arttirmaktadir. Total melanositik
neviis sayist MM riski ile pozitif koreledir (7).
Gandini ve ark., yaptiklar1 meta analizde
100’den fazla neviis varliginin MM riskinde 7
kat artigla iligkili oldugunu gostermistir (25).
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Displastik  neviis varligt MM riskini
arttirmaktadir. Gandini ve ark., bir displastik
neviis varliginda bile sporadik MM riskinin
artmis oldugunu, sayisi 5 ise bu riskin 6 kat
arttigin1 gostermislerdir (25). Ailelerinde MM
Oykiisii bulunan ve dzellikle de bu oykii ikiden
fazla birinci derece yakininda olan displastik
nevils hastalarinda MM riski en yiiksektir (19).
MM riski her tip konjenital melanositik neviis
varliginda artsa da en biiyiik artis 20 cm {istii
dev konjenital melanositik neviislerde izlenir.
Bu hastalarda hayat boyu MM gelisme riski
%10’dan kiicikkse de rolatif risk yiiksektir,
cesitli ¢alismalarda 52-465 arasinda bildiril-
mistir (7).

Kronik immiinsupresyon varliginda MM
riski artmaktadir. Kanser ve akkiz immiin
yetmezlik  sendromuna  (AIDS)  bagh
imminsupresyonun MM riskini  arttirdigi,
ayrica kronik lenfositik 16semili ya da non-
hodgkin  lenfomali  hastalarda tedaviden
bagimsiz MM riskinin arttig1 bilinmektedir
(26-28). Organ transplantasyonu sonrasi da
MM gelisme riski artmaktadir, eriskinlerde
postransplant deri  kanserlerinin =~ %6’sini,
cocuklarda %15’ini MM olusturur (29,30).

Kilinik ozellikler

MM geleneksel olarak klinik ve patolojik
ozelliklerine bagli olarak 4 alt tipe; yiizeyel
yayllan MM, nodiller MM, lentigo MM ve
akral lentijindz MM ayrilmistir (31).

Yiizeyel yayillan MM, acik tenli
bireylerde en sik goriilen MM alt tipidir, tiim
MM’lerin %70’ini olusturur. Siklikla 30-50
yas arasinda goriiliir. En sik intermitan giines
goren bolgelerde, erkeklerde govdede ve
kadinlarda bacaklarda yerlesir.  Yiizeyel
yayillan MM, denovo cikabilecegi gibi neviis
iizerinden de gelisebilir. Neviisle iliskili
MM’lerin ¢ogu bu tiptedir (31). Yiizeyel
yayilan MM de tipik klinik oykii 1-5 yil i¢inde
yavas degisiklik gosteren kahve-siyah lezyon
varlig ile karakterizedir. Ilk once asimetrik,
renk ¢esitliligi ve sinir diizensizligi olan makiil
veya yama seklinde baglar, daha sonra lezyon
iizerinde papiil veya nodil gelisimi goriiliir.
Lezyonlarin yaklasik 2/3’tinde gri, hipo-
depigmente alanlar olarak goriilen regresyon
alanlar1 izlenir (31).

Nodiiller MM, acik tenli bireylerde
ikinci siklikta gorilen MM alt tipidir, tim
MM’lerin  %15-30’unu  olusturur. Siklikla
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altinc1 dekatta, govde, bas-boyun bolgelerinde
ortaya cikar. FErkeklerde kadinlardan daha
siktir. Genellikle mavi-siyah, bazen pembe-
kirmizi iilsere olabilen nodiiller seklinde hizh
bir sekilde ortaya ¢ikar (31).

Lentigo MM, tiim kutanéz MM’lerin
%15°den azini olusturur. Genellikle daha ileri
yaslarda, yedinci dekatta, kronik siirekli UV
maruziyetinin oldugu yiiz 6zellikle de burun ve
yanaklarda ortaya ¢ikar. Yavas biiyiiyen,
asimetrik, renk cesitliligi gosteren irregiiler
sinirlt kahve-siyah renkli yama seklinde baslar.
Lentigo maligna adi verilen in-situ fazdan
invazyon gelisimi sonucu ortaya ¢ikar (31).

Akral  lentijindz MM,  kutandz
MM’lerin %5-10’ununu olusturur. Insidansi
etnik farkliliklardan en c¢ok etkilenen, siyah
irkta (%70) ve Asyalilarda (%45) en sik
goriilen MM alt tipidir. UV maruziyeti ile
iligkisizdir, siklikla avu¢ i¢inde, ayak
tabaninda ve tirnakta kahve-siyah irregiiler
lezyonlar seklinde ortaya g¢ikar (31).

Bu klasik alt tiplerin disinda MM’lerin
klinikopatolojik varyantlar1 arasinda amelano-
tik, nevoid, hayvan tipi, dezmoplastik/ néro-
tropik MM, c¢ocukluk c¢agi MM, persistan,
rabdoid, miksoid, metaplastik, adenoid,
anyiotropik, tagh yiiziik hiicreli, balon hiicreli,
berrak hiicreli, néroendokrin diferansiyasyon
gosteren MM gibi farkl alt tipler de yer alir,
bunlarin ayirmmi daha c¢ok histopatolojik
ozelliklere gore yapilabilir (31-33).

Histopatolojik Ozellikler ve ideal
Histopatolojik Raporlama

MM tanisinda, histopatolojik degerlendirme
altin standarttir. Histopatolojik tanisi; yapisal
ve sitolojik Ozelliklerin  birlikte  deger-
lendirilmesi ile konur. Genel histopatolojik
Ozellikleri arasinda lezyonda asimetri, diffiiz
sitolojik atipi varligi, melanom hiicrelerinin
epidermiste lentijindz ve pagetoid yayilim
gostermesi ve dermiste yuvalar yerine biiylik
kiimeler ve nodiiller olusturmasi, dermal mitoz
ve anormal mitoz varligi ve matiirasyon kaybi
olarak sayilabilir (31-33). Ayrica MM’lerin
histopatolojik  incelemesinde iilserasyon,
timorii  infiltre  eden  lenfohistiyositik
infiltrasyon, pigment inkontinasi, melanofajlar,
regresyon bulgulari, mikroskopik satellit ve
intransit  metastazlar, lenfovaskiler ve
perindral invazyon gibi ek bulgulara da siklikla
rastlanmaktadir (31-33).
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MM’de histopatolojik parametreler
tedavi yaklagimlarin1 ve prognozu belirleyici
oldugu icin mutlaka ayrmtil
degerlendirilmelidir (34,35). lyi bir histo-
patolojik raporda makroskopik ozellikler
(lokalizasyon, boyut, pigmentasyonun Ozel-
likleri ve makroskopik satellit varligi) ve
mikroskopik 6zellikler (MM alt tipi, prekiirsor
nevils varligi, biiyiime fazi, Breslow kalinligi,
Clark seviyesi, iilserasyon varligi-boyutu,
mitotik  indeks, timori infiltre eden
lenfohistiyositik infiltrat ve yogunlugu, timdor
regresyonu ve orani, lenfovaskiiler ve perinoral
invazyon, mikrosatellit varligi, cerrahi siir
durumu ve boyutu), lenf nodlart ¢ikarildiysa
sentinel ve/veya total lenf nodu sayisi, sentinel
lenf nodu (SLN) i¢in ekstranodal yayilim
varligi, en bilylik metastatik odagin boyutu ve
metastatik tiimoriin  yerlesimi  (subkapsiiler
ve/veya intramediiller) ayrintili yer almalidir
(34).

Klinik ve Patolojik Evrelendirme

MM Kklinik ve patolojik evrelendirmesinde en
son kullanilan evreleme sistemi Amerikan
Birlesik Kanser Komitesi (AJCC)’nin 2009
yilinda yaymladigit TNM  (Tiimér-nod-
metastaz) evreleme sistemidir (36). Bu
evreleme sisteminde tiimoriin  6zellikleri
(Breslow kalinligi, iilserasyon varligi, mitotik
oran), lenf nodlarinin durumu, uzak metastaz
varligi ve serum laktat dehidrogenaz (LDH)
diizeyi dikkate alinir. Evreleme icin oncelikle
ayrintili fizik muayene ve Klinik sorgulama ile
lenf nodlarinin durumu ve uzak metastaz
varligina ait semptom ve bulgular degerlen-
dirilmelidir. Uygun hasta gruplarinda lenf nodu
tutulumu ve uzak metastaz varligina yonelik et
tetkikler istenmelidir (36).

SLN inceleme, lenfatik yayilim riski en
yilksek  olan  bolgesel lenf nodunun
incelenmesini saglayan ve radikal lenf nodu
cerrahilerini azaltan bir yontemdir. MM’li
hastalarda SLN inceleme kullanilabilirligi
biliyiik olgiide kabul gormiis olsa da bazi
yazarlar, SLN incelemenin sagkalim {izerine
yararl etkisi gosterilemedigi i¢in bu yaklagimi
onermemektedir (36). Klinik olarak lenf nodu
metastazinin beklenmedigi 1 mm alt1 kalinliga

Tedavi Yaklasimlari
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sahip evre 0 ve IA MM’de SLN incelemesi
onerilmemektedir. Fakat bazi hastane prokol-
lerinde 1 mm alt1 kalinliga sahip olgularda eger
histolojik regresyon, artmis mitoz veya
tilserasyon varsa SLN inceleme onerilmektedir
(36). SLN metastatik oldugunda terapotik
amacli bolgesel lenf nodu diseksiyonu yapilir.
Yapilacak bolge SLN lokalizasyonuna gore
belirlenir. Ayrica klinik olarak (palpasyon,
ultrasonografi [US], bilgisayarli tomografi
[BT] ya da pozitron emisyon tomografisi
[PET]) veya histopatolojik olarak (ince igne
aspirasyon  biyopsisi) kuvvetle metastaz
diisiiniilen lenf nodlar1 varliginda da selektif
lenf nodu diseksiyonu uygulanabilir (36).
Bilinen uzak metastaz varliginda, diger neden-
lere bagli uzun sagkalimin beklenmedigi
hastalarda ve hastanin genel durumu kotii olup
cerrahiye uygun olmadiginda ise selektif lenf
nodu diseksiyonu rolatif kontraendikedir (36).

Diisiik ya da orta riskli MM’li hastalarda
(evre 1A, IB, IIA) bagka tetkike gerek olmasa
da baz hastanelerde evre IB ve I[IA MM’de
abdominal US istenmektedir. Uzak metastazi
disiindliren bulgular varhiginda ise BT,
magnetik rezonans goriintiileme (MRG) gibi
ileri goriintiileme tetkikleri istenmelidir (36).

Yiiksek riskli invaziv MM’li olan evre
11B, I1C ve Il hastalarda fizik muayene normal
olsa bile gizli uzak metastaz riski nedeniyle
ileri tetkikler istenmelidir. Bu hastalarda
toraks, abdominal, pelvik BT, kranial
MRG/BT, bas-boyun yerlesimli MM’lerde
servikal BT ve duruma gore kemik sintigrafisi
istenmelidir (36). PET kullanilabilirligi ise
tartismali bir konudur. Baz1 merkezlerde uzak
metastazi olan hastalarda, rekiirrens siiphesi
olanlarda, tedavi uygulanacak metastatik
odaklarin belirlenmesinde ya da diger metodlar
yeterli bilgi vermediginde kullanilirken bazi
merkezler  yiiksek riskli MM’de ilk
evrelendirme degerlendirmelerinde ya da nodal
metastazlarin ~ saptandifit  ama  orijinin
belirlenemedigi MM tespitinde PET’in ¢ok
yararli oldugunu vurgulamiglardir (37-39).

AJCC 2009 TNM evreleme sistemine ait
kategoriler ve evre gruplar1 Tablo 1 ve 2’de
gosterilmistir.

Primer lokalize kutan6z MM nin tedavisi genis
eksizyondur. Tamsal biyopsideki Breslow
kalinligina gore belirlenmis sinirda reeksizyon
yapilmaktadir. In situ tiimérlerde 0.5 cm
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cerrahi sinirla eksizyon yeterli iken 2 mm ve
altt kalinliktaki lezyonlar i¢in 1 cm ve 2 mm
tsti kalinlikta lezyonlar igin 2 cm cerrahi
simirla  eksizyon onerilmektedir (8,36,40).
Radyoterapi (RT), imiquimod, kriyoterapi gibi

Tablo 1;: TNM Evrelemesi
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tedavi secenekleri cerrahiyi tolere edemeyecek
hastalarda ya da yiizdeki biiyiilk bir lentigo
maligna gibi cerrahinin  belirgin  sekil
bozukluguna yol acacagi hastalarda tercih
edilmektedir (36).

Klasifikasyon | Kalinlik (mm) Ulserasyon/mitoz
T
Tis Uygulanamaz Uygulanmaz
T1 <1.00 a. iilserasyon- ve mitoz < 1/mm’
b. iilserasyon + veya mitoz > 1/mm?
T2 1.01-2.00 a. iilserasyon-
b. iilserasyon+
T3 2.01-4.00 a. iilserasyon-
b. tlserasyon+
T4 > 4.00 a. iilserasyon-
b. iilserasyon+
Nod Metastatiknod sayisi Nodalmetastatik yiik
NO 0 Uygulanamaz
N1 1 a. mikrometastaz
b. makrometastaz
N2 2-3 a. mikrometastaz
b. makrometastaz
c. intransit/satellit metastaz+, metastatik nod-
N3 > 4 metastatik nod veya kiimelenmis nodlar veya intransit/satellit metastaz + metastatik
nod
Metastaz Bolge Serum LDH
MO Uzak Metastaz Uygulanmaz
Mla Uzak deri, subkutan veya nodal Normal
metastaz
M1b Akciger metastazi Normal
Milc Diger uzak metastazlar Normal
Herhangi bir uzak metastaz Yiiksek

Nodal metastazlarda tedavi lenf-
adenektomi ve bazi olgularda buna eklenen

adjuvan tedavilerden olusur. Adjuvan tedavi
olarak RT veya yiiksek doz interferon-a
kullanilabilir (36). Metastatik MM’de tedaviler
palyatif amaclidir. Palyatif tedaviye en uygun
adaylar genel saglik durumu iyi olan ve timor

yikii diisiik hastalardir. Tedavi yaklagimlari
icinde;  metastatik  lezyonlarin  cerrahi
eksizyonu, paliyatif RT, ekstremite melanom-
larinda bolgesel sitotoksik ajan perfiizyonu,
kemoterapi (dakarbazin, temozalamid, fote-
mustin, polikemoterapi), imminoterapi (IL-2,
GM-CSF, ipilimumab, tremelimumab, inter-
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feron-a, asilar), biyokemoterapi (Kemoterapi+
IL-2/ interferon-a) ve hedefe yonelik tedaviler

Tablo 2: Klinik ve patolojik evreleme

57

(BRAF inhibitérleri; vemurafenib, dabrafenib,
MEK inhbitorii; trametinib) yer alir (4,8,36).

Klinik evre Patolojik evre

T N M T N M
0 Tis NO MO 0 Tis NO MO
1A Tla NO MO 1A Tla NO MO
1B Tib NO MO 1B Tib NO MO
T2a NO MO T2a NO MO
1A T2b NO MO 1A T2b NO MO
T3a NO MO T3a NO MO
11B T3b NO MO 1B T3b NO MO
T4a NO MO T4a NO MO
1C T4b NO MO 1C T4b NO MO
111 T N>NO MO 1A T1-4a Nla MO
T1-4a N2a MO
111B T1-4b Nla MO
T1-4b N2a MO
T1-4a N1b MO
T1-4a N2b MO
T1-4a N2c MO
1c T1-4b N1b MO
T1-4b N2b MO
T1-4b N2c MO
T N3 MO
v T™ N* M1 v T N* M1

T*: Herhangi bir T, N*: Herhangi bir N
Takip semptomlar  dikkatlice sorgulanmalidir.

Kutandz MM’li hastalarin takibinde iki 6nemli
hedef; lokal, bolgesel ya da uzak rekiirrenslerin
tespiti ve ikincil MM’nin erken tespitidir.
Rutin pratikte hastalarin hangi tetkiklerle takip
edilecegine dair olusmus bir konsensus yoktur.
Her olgu ic¢in klinik ve patolojik evre ve
prognostik faktorler belirlenerek ayr takip
prosediirleri olusturulmalidir (36).

Her vizitte hastalarda ayrintili fizik
muayene yapilmali, rekiirrense ait bulgu ve

Ozellikle tiim bolgesel lenf nodlarinin detayli
klinik incelenmesi gerekmektedir. Ayrica
hastalara kendilerini muayene etme yontemleri
ve giinesten korunma yollar1 ayrintili olarak
ogretilmelidir. Var olan pigmente lezyonlarda

degisiklik, yeni pigmente lezyon ve/veya
siiperfisyel lenf nodlarinda degisiklik fark
ettiklerinde uygun merkeze ulasimlar kolay-
lastirilmalidir (36).
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Hayat boyu devam eden ikincil MM
riski nedeniyle ailede MM &ykdisii ya da klinik
olarak atipik neviisii olan hastalara hayat boyu
takip Onerilmelidir. Takip stireleri ve gereken
tetkikler ile olusmus standard konsensus
olmamakla birlikte genellikle ilk 3 yi1l 3 ayda
bir, daha sonra 6-12 ayda bir klinik takip
onerilmektedir (40). In-situ MM’nin klinik
takibinde ek goriintilleme veya kan tetkiki
gerekmemek-tedir. Bazi merkezlerde diisiik/
orta riskli hastalarda (evre IA, IB, IIA) rutin
muayene, rutin kan tetkiki, LDH, PAAG ve
abdominal USG ile takip (36), yiiksek riskli
MM’de (evre IIB, IIC, III) ek olarak lenf nodu
USG, toraks/abdomen BT, kranial MRI/BT,
kemik sintigrafisi ya da tiim viicud PET/PET-
BT inceleme ile takip onerilmektedir (36,40).
Bazi merkezlerde LDH yerine hastalik
progresyonu i¢in daha spesifik olan serum
S100 seviyesinin takibi yapilmaktadir (40).
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