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ÖZET 
Tüm dünyada insidansı giderek artan kutanöz malign melanom derinin en ölümcül kanseridir. Burada kutanöz 

malign melanom ele alınmış ve epidemiyolojik özellikleri, risk faktörleri, klinik ve histopatolojik özellikleri, 

evreleme, tedavi ve takip modaliteleri derlenmiştir. Böylelikle kutanöz malign melanom hastasına klinik 

yaklaşımda kolaylık oluşturulması amaçlanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Melanom; Risk faktörleri; 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. 
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Epidemiyoloji  

 

Kutanöz malign melanom (MM), melanosit-

lerden köken alan malign deri tümörüdür. En 

ölümcül deri kanseri olması nedeniyle ayrı bir 

öneme sahiptir. Tüm deri kanserlerinin %4’ü 

MM olmasına rağmen, deri kanserlerine bağlı 

ölümlerin %80-85'ini MM oluşturur (1). 

Global olarak yılda yaklaşık 160.000 

yeni MM olgusu ve buna bağlı 48.000 ölüm 

ortaya çıkmaktadır (2). MM insidansı etnik 

gruplar ve anatomik bölgelere göre farklılık 

göstermektedir. Tüm dünya da en yüksek MM 

insidansı Queensland, Avustralya ve Yeni 

Zelenda’da görülmektedir (2). MM insidansı, 

koyu tenli ırklarda (Afrikalı, Yerli Amerikan, 

Asyalı ve İspanyol) beyaz ırka göre daha 

düşüktür (3). Beyaz ırktaki yıllık insidans artışı 

%2-7 arasında bildirilmiştir (4). 

MM insidansı genel olarak kadın ve 

erkek arasında benzerdir. Ancak 40 yaş altında, 

genç kadınlarda daha yüksekken, 40 yaş 

sonrası, erkeklerde daha hızlı bir insidans artışı 

gözlenmektedir (5). Gövde ve alt ekstremite 

yerleşimli MM insidansında baş-boyun yerle-

şimli MM’ye kıyasla daha hızlı bir artış 

görülmüştür (6). 

 

Etyopatogenez ve Risk Faktörleri 
 

MM genetik duyarlılık ve çevresel faktörlerin 

etkileşimi sonucu ortaya çıkan multifaktöriyel 

bir kanserdir (7). MM ailelerinin yaklaşık 

1/3’ünde 9p21 lokusundaki siklin bağımlı 

kinaz inhibitör 2A (CDKN2A) geninde 

mutasyon gösterilmiştir (2). CDKN2A geni, 

p16
INK4A

 ve p14
ARF

 proteinlerini sentezler, 

tümör supresyon geni olarak hücre siklus 

regülasyonunda görev alır. CDKN2A gen 

ürünleri p16 ve p14 hücre siklusu üzerindeki 

regülatuvar etkilerini retinoblastom (Rb) 

proteini ve p53 yolakları üzerinden yaparlar 

(8,9).  

MM gelişiminde bir diğer önemli yolak 

NRAS/MAPK (mitojen aktive protein kinaz) 

yolağıdır. Sporadik MM’lerin çoğunda tespit 

edilen RAS ve BRAF mutasyonları bu yolağın 

sürekli aktivasyonuna sebep olmaktadır. 

NRAS, RAS ailesine ait bir protoonkogendir. 

Primer ve metastatik MM’lerin yaklaşık 

1/3’ünde NRAS mutasyonları gösterilmiştir ve 

bu mutasyon artmış metastaz ve kötü 

prognozla ilişkili bulunmuştur (10). RAF ise 

RAS inhibitörü olarak görev yapar, RAS ve 

MAPK yolağında kritik bir bağlantı noktasıdır. 

RAF’ın 3 izoformu mevcuttur. BRAF izofor-
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mundaki mutasyonlar sporadik MM’lerin %50-

60’ında gösterilmiştir ve bu mutasyon 

genellikle çok sayıda nevüs varlığı, genç yaş 

(20-30 yaş), gövde, ekstremite yerleşimi ve 

yüzeyel yayılan MM ile ilişkilendirilmiştir (2, 

8,10-12). Son yıllarda metastatik MM 

tedavisinde BRAF yolağını hedefleyen 

tedaviler (vemurafenib, dabrafenib) ön plana 

çıkmıştır (2,10).  

MM gelişiminde rol oynayan diğer bir 

yolak da PI3K/AKT (fosfotidilinositol fosfat 

kinaz-aktive protein kinaz B) yolağıdır. PTEN 

tümör supresör geni bu yolakta önemli 

regülatuvar fonksiyona sahiptir (1,10). MM 

hücrelerinin %30-40’ında homozigot PTEN 

delesyonları saptanmıştır (10). PTEN deles-

yonları PI3K/AKT yolağını aktive ederek, 

benign melanosit proliferasyonundan invaziv 

MM gelişmesine neden olmaktadır (10). 

Kseroderma pigmentozum, okulokuta-

nöz albinizm gibi bazı genetik sendromlarda ve 

BRCA2 mutasyonu taşıyan meme-over kanser 

ailelerinde MM riskinin arttığı bilinmektedir 

(8,13).  

Güneş maruziyeti, MM gelişimi içim en 

önemli çevresel faktördür. MM karsinogenez 

basamaklarında, UV’ye bağlı DNA hasarına 

ikincil oluşmuş mutasyonlar primer rolü oynar. 

Son yıllarda UV’nin CDKN2A, PTEN, NRAS 

ve BRAF gibi MM ilişkili genlerde de 

mutasyon oluşturduğu gösterilmiştir (14). 

Yoğun aralıklı güneş maruziyeti yüzeyel 

yayılan MM gelişimini ve ayrıca kişinin 

multiple primer MM geliştirme riskini de 

arttırmaktadır. Kronik sürekli paternde güneş 

maruziyeti özellikle lentigo MM riskinde artışa 

yol açmaktadır. Güneş yanığı öyküsü yoğun 

intermitan UV maruziyeti belirteci olabilmesi 

açısından önemlidir. Çocuklukta güneş yanığı 

varlığı MM riskini 2 kat arttırırken, 

erişkinlikteki yanık MM riskinde yaklaşık 1.53 

kat artışa yol açmaktadır (7). 

Solaryum, fototerapi gibi artifisyel UV 

maruziyeti de MM riskinde artışa yol 

açmaktadır. On dokuz çalışmanın dahil edildiği 

bir meta analizde solaryumun MM riskini 

yaklaşık 1.15 kat arttırdığı gösterilmiştir, 35 

yaş altında alınan solaryum ise riski 1.75 kat 

arttırmaktadır (15). Ayrıca, 250 seans üzerinde 

psoralenli UVA (PUVA) tedavisi alan 

psoriyazis hastalarında MM riskinde 5 kat artış 

olduğu, bu riskinde tedaviden 15 yıl sonra 

ortaya çıktığı gösterilmiştir (16). Bu hastalarda 

MM’nin uzun bir latent dönem sonrası 

gelişebildiği, 25 yıllık takipte bu riskin 10 kat 

arttığı gösterilmiştir (17). 

Kızıl, sarı saç, açık renk ten, çillerin 

varlığı, açık renk göz ve deri fototipi I gibi 

fenotipik özellikler MM riskini arttırmaktadır. 

Kızıl saç varlığında en yüksek risk artışı 

(rölatif risk: 3.64) mevcuttur. Özellikle sırt 

bölgesinde artmış çillenme gösteren kişilerde 

risk 2 kat artmaktadır. Fitzpatrick deri fototipi 

I’e sahip bireylerde fototip IV’e göre iki kat 

artış mevcuttur (18). Açık renk göz (mavi, 

yeşil) kişinin MM riskini %50 arttırmaktadır 

(7). 

Kişisel MM öyküsü varlığı olan 

kişilerde ikincil MM riski artmaktadır. 

Dörtbindörtyüzseksendört hastanın dahil 

edildiği prospektif bir çalışmada 5 yıl içinde 

ikincil MM gelişme riskinin %11 olduğu ve 

bunun çoğunluğunun da ilk bir yıl içinde 

geliştiği gösterilmiştir. Aile öyküsü de olan 

hastalarda bu risk %19’a yükselmektedir 

(7,19). Ek olarak displastik nevüsün varlığı 

ikincil MM riskini 2-3 kat arttırmaktadır 

(7,19). Ailede MM öyküsü de MM riskini 

arttırmaktadır. Ailede birinci derece yakınında 

MM öyküsü MM riskini 1.7 kat arttırırken, iki 

tane MM’li yakın varlığında ise bu risk 9 kat 

artmaktadır (20). 

Kişisel MM dışı deri kanseri öyküsü 

varlığında MM riski artmaktadır. Bazal hücreli 

karsinom (BHK) ve skuamöz hücreli karsinom 

(SHK) gelişiminde UV maruziyeti temel rolü 

oynadığı için MM riskinin de artmış olduğu 

bilinmektedir. Monghoob ve ark., BHK 

ve/veya SHK’lı hastalarda MM gelişme 

riskinin 17 kat arttığını göstermişlerdir (21). 

Daha geniş bir meta analizde ise rölatif risk 

4.28 olarak belirlenmiştir (18). MM riskinin 

arttığı diğer bir deri kanseri ise mikozis 

fungoidestir (MF). İki yüz elli MF’li hasta ile 

yapılan bir çalışmada MM riskinin 15 kat 

arttığı gösterilmiştir, bunun da immün-

supresyonla ilişkili olduğu düşünülmüştür (22). 

Elli yaş üzerinde erkeklerde MM riski 

artmıştır. Ayrıca yaşlı erkeklerdeki MM’lerin 

daha hızlı büyüme gösterdikleri, daha kalın ve 

genelde nodüler tipte oldukları gösterilmiştir 

(23,24). 

Çok sayıda melanositik nevüs varlığı 

MM riskini arttırmaktadır. Total melanositik 

nevüs sayısı MM riski ile pozitif koreledir (7). 

Gandini ve ark., yaptıkları meta analizde 

100’den fazla nevüs varlığının MM riskinde 7 

kat artışla ilişkili olduğunu göstermiştir (25). 
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Displastik nevüs varlığı MM riskini 

arttırmaktadır. Gandini ve ark., bir displastik 

nevüs varlığında bile sporadik MM riskinin 

artmış olduğunu, sayısı 5 ise bu riskin 6 kat 

arttığını göstermişlerdir (25). Ailelerinde MM 

öyküsü bulunan ve özellikle de bu öykü ikiden 

fazla birinci derece yakınında olan displastik 

nevüs hastalarında MM riski en yüksektir (19). 

MM riski her tip konjenital melanositik nevüs 

varlığında artsa da en büyük artış 20 cm üstü 

dev konjenital melanositik nevüslerde izlenir. 

Bu hastalarda hayat boyu MM gelişme riski 

%10’dan küçükse de rölatif risk yüksektir, 

çeşitli çalışmalarda 52-465 arasında bildiril-

miştir (7).  

Kronik immünsupresyon varlığında MM 

riski artmaktadır. Kanser ve akkiz immün 

yetmezlik sendromuna (AIDS) bağlı 

immünsupresyonun MM riskini arttırdığı, 

ayrıca kronik lenfositik lösemili ya da non-

hodgkin lenfomalı hastalarda tedaviden 

bağımsız MM riskinin arttığı bilinmektedir 

(26-28). Organ transplantasyonu sonrası da 

MM gelişme riski artmaktadır, erişkinlerde 

postransplant deri kanserlerinin %6’sını, 

çocuklarda %15’ini MM oluşturur (29,30). 

 

Klinik özellikler 

 

MM geleneksel olarak klinik ve patolojik 

özelliklerine bağlı olarak 4 alt tipe; yüzeyel 

yayılan MM, nodüler MM, lentigo MM ve 

akral lentijinöz MM ayrılmıştır (31). 

Yüzeyel yayılan MM, açık tenli 

bireylerde en sık görülen MM alt tipidir, tüm 

MM’lerin %70’ini oluşturur. Sıklıkla 30-50 

yaş arasında görülür. En sık intermitan güneş 

gören bölgelerde, erkeklerde gövdede ve 

kadınlarda bacaklarda yerleşir. Yüzeyel 

yayılan MM, denovo çıkabileceği gibi nevüs 

üzerinden de gelişebilir. Nevüsle ilişkili 

MM’lerin çoğu bu tiptedir (31). Yüzeyel 

yayılan MM’de tipik klinik öykü 1-5 yıl içinde 

yavaş değişiklik gösteren kahve-siyah lezyon 

varlığı ile karakterizedir. İlk önce asimetrik, 

renk çeşitliliği ve sınır düzensizliği olan makül 

veya yama şeklinde başlar, daha sonra lezyon 

üzerinde papül veya nodül gelişimi görülür. 

Lezyonların yaklaşık 2/3’ünde gri, hipo-

depigmente alanlar olarak görülen regresyon 

alanları izlenir (31). 

 Nodüler MM, açık tenli bireylerde 

ikinci sıklıkta görülen MM alt tipidir, tüm 

MM’lerin %15-30’unu oluşturur. Sıklıkla 

altıncı dekatta, gövde, baş-boyun bölgelerinde 

ortaya çıkar. Erkeklerde kadınlardan daha 

sıktır. Genellikle mavi-siyah, bazen pembe-

kırmızı ülsere olabilen nodüller şeklinde hızlı 

bir şekilde ortaya çıkar (31). 

 Lentigo MM, tüm kutanöz MM’lerin 

%15’den azını oluşturur. Genellikle daha ileri 

yaşlarda, yedinci dekatta, kronik sürekli UV 

maruziyetinin olduğu yüz özellikle de burun ve 

yanaklarda ortaya çıkar. Yavaş büyüyen, 

asimetrik, renk çeşitliliği gösteren irregüler 

sınırlı kahve-siyah renkli yama şeklinde başlar. 

Lentigo maligna adı verilen in-situ fazdan 

invazyon gelişimi sonucu ortaya çıkar (31). 

 Akral lentijinöz MM, kutanöz 

MM’lerin %5-10’ununu oluşturur. İnsidansı 

etnik farklılıklardan en çok etkilenen, siyah 

ırkta (%70) ve Asyalılarda (%45) en sık 

görülen MM alt tipidir. UV maruziyeti ile 

ilişkisizdir, sıklıkla avuç içinde, ayak 

tabanında ve tırnakta kahve-siyah irregüler 

lezyonlar şeklinde ortaya çıkar (31). 

Bu klasik alt tiplerin dışında MM’lerin 

klinikopatolojik varyantları arasında amelano-

tik, nevoid, hayvan tipi, dezmoplastik/ nöro-

tropik MM, çocukluk çağı MM, persistan, 

rabdoid, miksoid, metaplastik, adenoid, 

anyiotropik, taşlı yüzük hücreli, balon hücreli, 

berrak hücreli, nöroendokrin diferansiyasyon 

gösteren MM gibi farklı alt tipler de yer alır, 

bunların ayırımı daha çok histopatolojik 

özelliklere göre yapılabilir (31-33). 

 

Histopatolojik Özellikler ve İdeal 

Histopatolojik Raporlama 

 

MM tanısında, histopatolojik değerlendirme 

altın standarttır. Histopatolojik tanısı; yapısal 

ve sitolojik özelliklerin birlikte değer-

lendirilmesi ile konur. Genel histopatolojik 

özellikleri arasında lezyonda asimetri, diffüz 

sitolojik atipi varlığı, melanom hücrelerinin 

epidermiste lentijinöz ve pagetoid yayılım 

göstermesi ve dermiste yuvalar yerine büyük 

kümeler ve nodüller oluşturması, dermal mitoz 

ve anormal mitoz varlığı ve matürasyon kaybı 

olarak sayılabilir (31-33). Ayrıca MM’lerin 

histopatolojik incelemesinde ülserasyon, 

tümörü infiltre eden lenfohistiyositik 

infiltrasyon, pigment inkontinası, melanofajlar, 

regresyon bulguları, mikroskopik satellit ve 

intransit metastazlar, lenfovasküler ve 

perinöral invazyon gibi ek bulgulara da sıklıkla 

rastlanmaktadır (31-33). 
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MM’de histopatolojik parametreler 

tedavi yaklaşımlarını ve prognozu belirleyici 

olduğu için mutlaka ayrıntılı 

değerlendirilmelidir (34,35). İyi bir histo-

patolojik raporda makroskopik özellikler 

(lokalizasyon, boyut, pigmentasyonun özel-

likleri ve makroskopik satellit varlığı) ve 

mikroskopik özellikler (MM alt tipi, prekürsör 

nevüs varlığı, büyüme fazı, Breslow kalınlığı, 

Clark seviyesi, ülserasyon varlığı-boyutu, 

mitotik indeks, tümörü infiltre eden 

lenfohistiyositik infiltrat ve yoğunluğu, tümör 

regresyonu ve oranı, lenfovasküler ve perinöral 

invazyon, mikrosatellit varlığı, cerrahi sınır 

durumu ve boyutu), lenf nodları çıkarıldıysa 

sentinel ve/veya total lenf nodu sayısı, sentinel 

lenf nodu (SLN) için ekstranodal yayılım 

varlığı, en büyük metastatik odağın boyutu ve 

metastatik tümörün yerleşimi (subkapsüler 

ve/veya intramedüller) ayrıntılı yer almalıdır 

(34). 

 

Klinik ve Patolojik Evrelendirme  

 

MM klinik ve patolojik evrelendirmesinde en 

son kullanılan evreleme sistemi Amerikan 

Birleşik Kanser Komitesi (AJCC)’nin 2009 

yılında yayınladığı TNM (Tümör-nod-

metastaz) evreleme sistemidir (36). Bu 

evreleme sisteminde tümörün özellikleri 

(Breslow kalınlığı, ülserasyon varlığı, mitotik 

oran), lenf nodlarının durumu, uzak metastaz 

varlığı ve serum laktat dehidrogenaz (LDH) 

düzeyi dikkate alınır. Evreleme için öncelikle 

ayrıntılı fizik muayene ve klinik sorgulama ile 

lenf nodlarının durumu ve uzak metastaz 

varlığına ait semptom ve bulgular değerlen-

dirilmelidir. Uygun hasta gruplarında lenf nodu 

tutulumu ve uzak metastaz varlığına yönelik et 

tetkikler istenmelidir (36). 

SLN inceleme, lenfatik yayılım riski en 

yüksek olan bölgesel lenf nodunun 

incelenmesini sağlayan ve radikal lenf nodu 

cerrahilerini azaltan bir yöntemdir. MM’li 

hastalarda SLN inceleme kullanılabilirliği 

büyük ölçüde kabul görmüş olsa da bazı 

yazarlar, SLN incelemenin sağkalım üzerine 

yararlı etkisi gösterilemediği için bu yaklaşımı 

önermemektedir (36). Klinik olarak lenf nodu 

metastazının beklenmediği 1 mm altı kalınlığa 

sahip evre 0 ve IA MM’de SLN incelemesi 

önerilmemektedir. Fakat bazı hastane prokol-

lerinde 1 mm altı kalınlığa sahip olgularda eğer 

histolojik regresyon, artmış mitoz veya 

ülserasyon varsa SLN inceleme önerilmektedir 

(36). SLN metastatik olduğunda terapötik 

amaçlı bölgesel lenf nodu diseksiyonu yapılır. 

Yapılacak bölge SLN lokalizasyonuna göre 

belirlenir. Ayrıca klinik olarak (palpasyon, 

ultrasonografi [US], bilgisayarlı tomografi 

[BT] ya da pozitron emisyon tomografisi 

[PET]) veya histopatolojik olarak (ince iğne 

aspirasyon biyopsisi) kuvvetle metastaz 

düşünülen lenf nodları varlığında da selektif 

lenf nodu diseksiyonu uygulanabilir (36). 

Bilinen uzak metastaz varlığında, diğer neden-

lere bağlı uzun sağkalımın beklenmediği 

hastalarda ve hastanın genel durumu kötü olup 

cerrahiye uygun olmadığında ise selektif lenf 

nodu diseksiyonu rölatif kontraendikedir (36). 

Düşük ya da orta riskli MM’li hastalarda 

(evre IA, IB, IIA) başka tetkike gerek olmasa 

da bazı hastanelerde evre IB ve IIA MM’de 

abdominal US istenmektedir. Uzak metastazı 

düşündüren bulgular varlığında ise BT, 

magnetik rezonans görüntüleme (MRG) gibi 

ileri görüntüleme tetkikleri istenmelidir (36). 

Yüksek riskli invaziv MM’li olan evre 

IIB, IIC ve III hastalarda fizik muayene normal 

olsa bile gizli uzak metastaz riski nedeniyle 

ileri tetkikler istenmelidir. Bu hastalarda 

toraks, abdominal, pelvik BT, kranial 

MRG/BT, baş-boyun yerleşimli MM’lerde 

servikal BT ve duruma göre kemik sintigrafisi 

istenmelidir (36). PET kullanılabilirliği ise 

tartışmalı bir konudur. Bazı merkezlerde uzak 

metastazı olan hastalarda, rekürrens şüphesi 

olanlarda, tedavi uygulanacak metastatik 

odakların belirlenmesinde ya da diğer metodlar 

yeterli bilgi vermediğinde kullanılırken bazı 

merkezler yüksek riskli MM’de ilk 

evrelendirme değerlendirmelerinde ya da nodal 

metastazların saptandığı ama orijinin 

belirlenemediği MM tespitinde PET’in çok 

yararlı olduğunu vurgulamışlardır (37-39). 

AJCC 2009 TNM evreleme sistemine ait 

kategoriler ve evre grupları Tablo 1 ve 2’de 

gösterilmiştir. 

 

 

 

Tedavi Yaklaşımları 

 

Primer lokalize kutanöz MM’nin tedavisi geniş 

eksizyondur. Tanısal biyopsideki Breslow 

kalınlığına göre belirlenmiş sınırda reeksizyon 

yapılmaktadır. İn situ tümörlerde 0.5 cm 
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cerrahi sınırla eksizyon yeterli iken 2 mm ve  

altı kalınlıktaki lezyonlar için 1 cm ve 2 mm 

üstü kalınlıkta lezyonlar için 2 cm cerrahi 

sınırla eksizyon önerilmektedir (8,36,40). 

Radyoterapi (RT), imiquimod, kriyoterapi gibi 

tedavi seçenekleri cerrahiyi tolere edemeyecek 

hastalarda ya da yüzdeki büyük bir lentigo 

maligna gibi cerrahinin belirgin şekil 

bozukluğuna yol açacağı hastalarda tercih 

edilmektedir (36). 

 

Tablo 1: TNM Evrelemesi 

 

Nodal metastazlarda tedavi lenf-

adenektomi ve bazı olgularda buna eklenen 

adjuvan tedavilerden oluşur. Adjuvan tedavi 

olarak RT veya yüksek doz interferon-α 

kullanılabilir (36). Metastatik MM’de tedaviler 

palyatif amaçlıdır. Palyatif tedaviye en uygun 

adaylar genel sağlık durumu iyi olan ve tümör 

yükü düşük hastalardır. Tedavi yaklaşımları 

içinde; metastatik lezyonların cerrahi 

eksizyonu, paliyatif RT, ekstremite melanom-

larında bölgesel sitotoksik ajan perfüzyonu, 

kemoterapi (dakarbazin, temozalamid, fote-

mustin, polikemoterapi), immünoterapi (IL-2, 

GM-CSF, ipilimumab, tremelimumab, inter-

Klasifikasyon Kalınlık (mm) Ülserasyon/mitoz 

T 

Tis Uygulanamaz Uygulanmaz 

T1 ≤ 1.00 a. ülserasyon- ve mitoz < 1/mm
2
 

b. ülserasyon + veya mitoz ≥ 1/mm
2
 

T2 1.01-2.00 a. ülserasyon- 

b. ülserasyon+ 

T3 2.01-4.00 a. ülserasyon- 

b. ülserasyon+ 

T4 > 4.00 a. ülserasyon- 

b. ülserasyon+ 

Nod Metastatiknod sayısı Nodalmetastatik yük 

N0 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 kümelenmiş nodlar veya intransit/satellit metastaz + metastatik 

nod 

Metastaz Bölge Serum LDH 

M0 Uzak Metastaz Uygulanmaz 

M1a Uzak deri, subkutan veya nodal 

metastaz 

Normal 

M1b Akciğer metastazı Normal 

M1c Diğer uzak metastazlar 

Herhangi bir uzak metastaz 

Normal 

Yüksek 
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feron-α, aşılar), biyokemoterapi (Kemoterapi+ 

IL-2/ interferon-α) ve hedefe yönelik tedaviler 

(BRAF inhibitörleri; vemurafenib, dabrafenib, 

MEK inhbitörü; trametinib) yer alır (4,8,36). 

  

     Tablo 2: Klinik ve patolojik evreleme  

            Klinik evre  Patolojik evre 

 T N M  T N M 

0 Tis N0 M0 0 Tis N0 M0 

IA T1a N0 M0 IA T1a N0 M0 

IB T1b N0 M0 IB T1b N0 M0 

 T2a N0 M0  T2a N0 M0 

IIA T2b N0 M0 IIA T2b N0 M0 

 T3a N0 M0  T3a N0 M0 

IIB T3b N0 M0 IIB T3b N0 M0 

 T4a N0 M0  T4a N0 M0 

IIC T4b N0 M0 IIC T4b N0 M0 

III T* N>N0 M0 IIIA T1-4a N1a M0 

     T1-4a N2a M0 

    IIIB T1-4b N1a M0 

     T1-4b N2a M0 

     T1-4a N1b M0 

     T1-4a N2b M0 

     T1-4a N2c M0 

    IIIC T1-4b N1b M0 

     T1-4b N2b M0 

     T1-4b N2c M0 

     T* N3 M0 

IV T* N* M1 IV T* N* M1 

T*: Herhangi bir T, N*: Herhangi bir N 

 

Takip  

 

Kutanöz MM’li hastaların takibinde iki önemli 

hedef; lokal, bölgesel ya da uzak rekürrenslerin 

tespiti ve ikincil MM’nin erken tespitidir. 

Rutin pratikte hastaların hangi tetkiklerle takip 

edileceğine dair oluşmuş bir konsensus yoktur.  

Her olgu için klinik ve patolojik evre ve 

prognostik faktörler belirlenerek ayrı takip 

prosedürleri oluşturulmalıdır (36). 

Her vizitte hastalarda ayrıntılı fizik 

muayene yapılmalı, rekürrense ait bulgu ve  

 

semptomlar dikkatlice sorgulanmalıdır. 

Özellikle tüm bölgesel lenf nodlarının detaylı 

klinik incelenmesi gerekmektedir. Ayrıca 

hastalara kendilerini muayene etme yöntemleri 

ve güneşten korunma yolları ayrıntılı olarak 

öğretilmelidir. Var olan pigmente lezyonlarda  

 

değişiklik, yeni pigmente lezyon ve/veya 

süperfisyel lenf nodlarında değişiklik fark 

ettiklerinde uygun merkeze ulaşımları kolay-

laştırılmalıdır (36). 
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Hayat boyu devam eden ikincil MM 

riski nedeniyle ailede MM öyküsü ya da klinik 

olarak atipik nevüsü olan hastalara hayat boyu 

takip önerilmelidir. Takip süreleri ve gereken 

tetkikler ile oluşmuş standard konsensus 

olmamakla birlikte genellikle ilk 3 yıl 3 ayda 

bir, daha sonra 6-12 ayda bir klinik takip 

önerilmektedir (40). İn-situ MM’nin klinik 

takibinde ek görüntüleme veya kan tetkiki 

gerekmemek-tedir. Bazı merkezlerde düşük/ 

orta riskli hastalarda (evre IA, IB, IIA) rutin 

muayene, rutin kan tetkiki, LDH,  PAAG ve 

abdominal USG ile takip (36), yüksek riskli 

MM’de (evre IIB, IIC, III) ek olarak lenf nodu 

USG, toraks/abdomen BT, kranial MRI/BT, 

kemik sintigrafisi ya da tüm vücud PET/PET-

BT inceleme ile takip önerilmektedir (36,40). 

Bazı merkezlerde LDH yerine hastalık 

progresyonu için daha spesifik olan serum 

S100 seviyesinin takibi yapılmaktadır (40). 

 

Çıkar Çatışması: Yok 
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