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Nonmelanoma Skin Cancers:
Basal Cell Cancer and Squamous Cell Cancer

Özet
Nonmelanoma deri kanserleri (NMDK) sık gözlenen deri tümörleridir. Bu başlık al-

tında 2 deri kanseri yer almaktadır: Bazal hücreli kanser (BHK) ve skuamöz hücreli kan-
ser (SHK). BHK, insanlarda gözlenen tüm kanserler içinde görülen en sık kanser türü-
dür. SHK ise ikinci en sık deri kanseridir. BHK’nın SHK’ya oranı 4/1’dir. Bu yazıda BHK
ve SHK’in epidemiyolojisi, klinik tipleri ve tedavisi ile; genel olarak NMDK’in etyo-
lojik risk faktörleri anlatılacaktır.

Abstract
Nonmelanoma skin cancers (NMSC) are frequently seen skin tumors. There are 2 skin

cancers under this title: Basal cell carcinoma (BCC) and squamous cell carcinoma (SCC).
BCC is the most frequently seen cancer type among cancers observed in humans. SCC
is the second mostly seen skin cancer. The ratio of BCC to SCC is 4/1. In this article,
the epidemiology of BCC and SCC, its clinical types and treatment along with general
etiologic risk factors of NMSC will be described.

Nonmelanoma Deri Kanserleri
Nonmelanoma deri kanseri (NMDK) denilince sıklıkla bazal hücreli kanser (BHK)

ve skuamöz hücreli kanser (SHK) akla gelir1. 

I. Bazal Hücreli Karsinom
BHK, epidermisin bazal tabakasındaki keratinize olmayan hücrelerden kaynaklanan

bir neoplazmdır (1-3). 

Epidemiyoloji 
BHK, insanlardaki tüm kanserler içinde en sık gözlenen kanserdir1-8. BHK’un in-

sidansı coğrafi farklılık gösterir: Avustralya’da 100.000’de 726 iken, USA’da 100.000’de
146’dır (6,9). Kuzey Amerika’daki beyaz popülasyonda insidans her yıl %10’dan faz-
la artmaktadır (9). 

Nonmelanoma Deri Kanserleri: 
Bazal Hücreli Kanser Ve Skuamöz
Hücreli Kanser
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Klinik
En yaygın lokalizasyonu baş ve boyun; özellikle de bu-

rundur. Mukozal yüzeyler tutulmaz (2,3,8). Beş farklı kli-
nik subtipi vardır (2-8). 

1. Nodüler BHK: En sık görülen klinik subtiptir. Sık-
lıkla baş ve boyun güneş gören bölgelerinde ortaya çıkar.
Kubbe şeklinde, kenarlarında incimsi şeffaf papüllerin, üze-
rinde telenjiektazilerin bulunduğu nodüler lezyondur.  Lez-
yonlarda ülser gelişebilir. Merkezi nekroz gösteren lezyon-
lar “rodent ülser” olarak adlandırılır. 

2. Pigmente BHK: Hiperpigmente, yarı şeffaf papül-
lerdir. Erode olabilir. Malign melanomla karışabilir. 

3. Yüzeyel BHK: Genelde gövde ve ekstremitelerde gö-
rülen, iyi sınırlı, skuamlı eritematöz plak şeklindedir. No-
düler BHK daha yaşlılarda görülürken, yüzeyel BHK daha
gençlerde görülür. 

4. Morfeiform BHK: BHK’nın agresif varyantıdır. De-
rin subkutisi infiltre etme eğilimindedir. Diğer varyantlar-
dan daha nadir görülür. Beyaz endüre plak şeklindedir. Ska-
ra benzediği için tanısı zordur ve bu nedenle daha geç tanı
konulur. 

5. Pinkus’un Fibroepitelyoması: Sıklıkla sırtın alt ke-
siminde görülen pembe papül şeklindedir. Amelanotik me-
lanoma ile karışabilir. 

Histopatoloji
BHK subtiplerin çoğu benzer histolojik özelliklere sa-

hiptir. Sıklıkla epidermisten dermise yayılan, konnektif doku
stroması ile çevrili nodüler bazaloid hücre kümeleri şeklin-
de görülür. Malign hücrelerin geniş nükleusları vardır fakat
atipik görünmeyebilir. Genellikle mitotik figürler bulunmaz.
Sıklıkla görülen stromanın tümör adasından retraksiyonu-
na bağlı peritümoral laküna oluşumu tanı koymada yardım-
cıdır2,3.

II. Skuamöz Hücreli Karsinom
SHK, deri ve mukozal yüzeylerin keratinositlerinin

malign tümörüdür (10). 

Epidemiyoloji
Nonmelanoma deri kanseri beyaz toplumlarda en yay-

gın kutanöz kanserdir. Erkeklerde kadınlardan daha sık gö-
rülür (10-12). 

SHK, NMDK’nin %20’ sini temsil eden ikinci en sık deri
kanseridir. BHK’nın SHK’ya oranı 4/1’dir (13). Her yıl
200.000 yeni SHK vakası görülmektedir14. İlginç olarak Af-
rika kökenli Amerikalılar ve Asyalılarda SHK, BHK’dan
daha sık görülür (4).  

Klinik
İn situ SHK:  Tümör dokusu epidermiste sınırlıdır. En

yaygın formları Bowen hastalığı ve Queyrat eritroplazisi-
dir. Bowen hastalığı güreş gören alanlarda keskin sınırlı, eri-

tematöz, kadifemsi  plaklar şeklinde gözlenir. Queyrat eritrop-
lazisi daha nadirdir, sünnet olmayan erkeklerin glans penisin-
de kırmızı, düzgün yüzeyli plaklar şeklinde görülür (10,15). 

İnvaziv SHK: De nova olarak, aktinik keratoz gibi pre-
kürsör bir lezyondan yada in situ SHK’dan oluşur (4,10,15).
Sert, deri renginde veya eritematöz, hiperkeratotik papül yada
plaklardır. Pigmente, ülsere veya nodüler olabilir. Yerleşim
yeri beyazlarda en sık baş, boyun, ellerin dorsumu gibi gü-
neş gören bölgelerdir (10-15).   

Verrüköz SHK: Yavaş büyüyen, kronik irritasyon böl-
gelerinde gelişen, karnıbahara benzeyen bir SHK varyan-
tıdır. En yaygın lokalizasyon, ayak tabanıdır (epitelyoma ku-
nikulatum). Genital bölge (Buschke ve Loewenstein), oral
kavite (oral florid papillomatosis), yüz, gövde, tırnaklar ve
ekstremitelerde de gelişebilir. Dev verrülerle karışabilir.  Epi-
telyoma kunikulatumda HPV tip 6, 11, 16, 18; oral florid
papillomatozisde HPV tip 11 saptanması bu tümörlerin ver-
ruka vulgaristen köken aldığı olasılığını düşündürmekte-
dir4,16.  

Keratoakantoma: SHK’un bir varyantı mı yoksa ayrı
benign bir neoplazm mı olduğu tartışmalıdır. Sıklıkla spon-
tan olarak geriler fakat invazyon veya metastaz da yapabi-
lirler (16,17). 

Histopatoloji 
SHK 6 temel histolojik paternde görülebilir: Gelenelsel,

iğ hücreli, akantolitik (adenoid), şeffaf hücreli, mühür yü-
züğü hücreli ve verrüköz. Aynı lezyonda farklı histolojik pa-
ternler birlikte olabilir. Geleneksel SHK’un histolojisinde
dermise doğru çoğalan epidermal hücre kümeleri görülür.
Atipik skuamöz hücreler ve mitotik figürler bulunur. Hüc-
relerin eozinofilik stoplazmaları ve geniş nükleusları var-
dır. Skuamöz hücre keratinizasyon odakları olan ‘boynuz in-
cileri’ görülebilir (4,10,16). 

Nonmelanom  Deri Kanserlerinde 
Etyolojik Risk Faktörleri
1. Ultraviyole radyasyonu:
Ultraviyole radyasyon, NMDK gelişiminde en önemli risk

faktörüdür (1,4,10,16). Ultraviyole (UV) radyasyonun dal-
ga boylarına göre üç çeşidi vardır: UVA (320-400 nm), UVB
(290-320 nm) ve UVC (200-290 nm). UVB radyasyon, fo-
tokimyasal DNA hasarına ve immün sistemde kısmi supres-
yona yol açar. UVB radyasyon, çoğu deri kanserinde temel
nedensel faktördür. UVA (320-400 nm) ise kokarsinojen ola-
rak rol oynayarak UVB’nin etkilerini arttırır (10,16,18).  Nor-
mal kalınlıktaki ozon tabakası UVA’nın % 2-5,  UVB’nin
%95-98, UVC’nin tamamını absorbe eder. Yeryüzüne ula-
şan UV ışınının % 95-98’ini UVA ve %2-5’ini UVB oluş-
turur. Potent karsinojen olan UVC normalde yeryüzüne ula-
şan UV ışınlarının içinde bulunmaz. Son yıllarda ozon ta-
bakasının incelmesi ve yer yer delinmesi nedeni ile UV ışı-
nı bileşimi değişmiştir. Yeryüzüne ulaşan UV radyasyonun
içindeki UVB’nin miktarı artmış ve normalde bulunmayan
UVC ışınları da bulunmaya başlamıştır. Bu nedenle de son
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yıllarda NMDK oluşumu da artmıştır. Ultraviyole radyas-
yonun NMDK gelişiminde nedensel ajan olarak rol oyna-
dığını destekleyen birçok bulgu vardır (1-4,0,16,19,20). 
• Dış ortamlarda çalışanlarda NMDK riski daha fazladır. 
• NMDK primer olarak baş, boyun, el sırtı gibi güneş gö-

ren alanlarda ortaya çıkar. 
• Beyaz ırklarda diğer ırklara göre deri kanseri insidansı

daha yüksektir. 
• Fitzpatrick deri tipi I ve II’ye sahip olanlar, yani güneş

yanığına eğilimi olanlar ile deri kanseri arasında belir-
gin ilişki gözlenmiştir.

• Tekrarlayan güneş yanığı öyküsü olanlarda risk yüksek-
tir.

• Psoriazis tedavisinde, oral metoksalen (8 metoksipsora-
len) ile UVA kullanımı özellikle (SHK) olmak üzere
NMDK riskini arttırır. Psoralenler tek başına karsinojen
değildir. UVA ile kombinasyonu karsinojenik bulunmuş-
tur. 

2. Fenotipik özellikler 
Açık ten rengi, açık göz rengi, kırmızı ya da sarı saç, çil-

lenmeye eğilim, bronzlaşamama ve güneş yanığına eğilim
(Fitzpatrick deri tipi I ve II), NMDK gelişimi açısından risk
faktörleridir (1-4,10,16). 

3. Cinsiyet
NMDK’inde erkek-kadın oranı 85/15 bulunmuştur.

BHK insidansı genç yaşlarda erkek ve kadınlarda eşit göz-
lenirken; 45 yaşından sonra erkeklerde daha fazladır. SHK
insidansı tüm yaşlarda erkeklerde daha fazla görülmektedir.
NMDK’nin erkeklerde daha sık  görülmesinin nedeni mes-
leki durum olabilir (2-4,10,16,21). 

4. Irk
Beyaz ırklarda deri kanseri insidansı, pigmente ırklar-

dan çok daha fazladır. Bunun nedeni UV radyasyonun kro-
nik etkileri olabilir. BHK beyaz ırkta sık gelişirken; pigmen-
te ırklarda oldukça nadir gözlenir. Siyah toplumlarda güneş
ışığı, özellikle SHK olmak üzere NMDK’leri için önemli bir
etyolojik faktör değildir. Çünkü lezyonlar daha çok güneş
görmeyen alanlarda ortaya çıkar. Siyahlarda SHK, BHK’dan
daha sık görülür ve daha çok inflamatuar durumlar, yanık
skarları veya ülserlerden gelişir (1-4,16-21). 

5. Yaş
Hem SHK hem de BHK’da insidans yaşla artar. SHK in-

sidansı yaşla BHK’ye göre daha fazla artar1-4,16-21.
1998’de yapılan bir çalışmada, 75 yaşın üstündekilerde BHK
insidansı 50-55 yaş arasındakilerden 5 kat, SHK insidansı
ise 35 kat daha fazla bulunmuştur (22).  

6. İyonize radyasyon
İyonize radyasyona maruziyet mesleki yada tıbbi amaç-

la olabilir. İyonize radyasyon maruziyetinden sonra ultra-
viyole radyasyon kokarsinojen olarak rol oynar ve deri kan-
seri riskini arttırır. Günümüzde iyonize radyasyon artık be-

nign durumlarda kullanılmamaktadır ve mesleki maruziyet-
te (radyologlar, teknisyenler) belirgin olarak azalmıştır. İyo-
nize radyasyon ile BHK gelişim riski SHK’ya göre daha faz-
ladır (1,4,16,22). 

NMDK riski kümülatif total radyasyon dozu ile ilişki-
lidir19-21. Tümör gelişimi ile ilişkili radyasyon tipi tipik ola-
rak X ışınıdır, fakat gama ve grenz ışınları da riski arttırır.
Yüz ve sırtta daha çok BHK gözlenirken, diğer alanlarda
SHK gelişir (19-23). 

7. İnfrared radyasyon 
Kronik ısı maruziyetinde NMDK gelişimi görülebilmek-

tedir. Kronik ısı maruziyetinde oluşan eritema ab igne lez-
yonlarında SHK gelişim riski artmıştır (19). 

8. İmmunsupresyon
Organ transplantasyonu yapılan hastalar SHK açısından

artmış risk altındadır. Bu risk immünsupresif ilaç kullanı-
mı ile daha da artmaktadır. İmmünsupresif tedavi alan ki-
şilerde BHK gözlense de; bu kişilerde SHK, BHK’dan daha
fazladır. Deri kanseri gelişimi ile ilişkili diğer immün sis-
temi baskılayan durumlar; malignansi (lösemi, lenfoma) ve
HIV enfeksiyonudur (19-23). 

9. Kronik enflamasyon ve skarlar
Kronik ülserler, sinüs yolları, osteomyelit fistülleri,

radyasyon dermatiti, aşılamaya bağlı skarlar, yanık skarla-
rı gibi kronik olarak zedelenmiş dokuda; yada diskoid lu-
pus eritematozus, liken sklerozus, morfea, oral liken planus,
distrofik epidermolizis bülloza, lupus vulgaris, hidradeni-
tis supurativa, liken sklerozus artrofikus, lenfogranüloma ve-
nerum, granüloma inguinale, akrodermatitis kronika atro-
fikans, dissekan perifollikülit, akne konglobata, nekrobiyo-
zis lipoidika, kromoblastomikoz, gibi kronik inflamatuar bo-
zukluklar ve skarlar SHK gelişimi açısından risk taşır. Aşı
skarlarının SHK’dan çok BHK gelişimi açısından risk ta-
şıdığı bildirilmiştir (2-4,16). 

10. Human papilloma virus enfeksiyonu
Human papilloma virus enfeksiyonu bazı SHK tipleri ile

ilişkilendirilmiştir. Verrüköz karsinoma birçok HPV tipi ile
birlikte bulunabilir. Genital tümörleri olan hastalarda daha
çok HPV tip 6 ve 11 bulunurken, baş, boyun, periungal tü-
mörleri olanlarda HPV tip 16 bulunmuştur. HPV ve SHK
ile birlikte epidermodisplasia verrusiformiste bildirilmiştir.
Bunlarda daha çok tip 5 görülür. SHK ile en sık ilişkili bu-
lunan tip 16 ve 18’dir (13,16).

11. Öncesinde deri kanseri hikayesi 
Önceden deri kanseri öyküsü olanlarda ikinci bir primer

deri kanseri gelişme riski artmıştır. Sıklıkla ikinci primer kan-
ser de aynı histolojik tiptedir. Önceden NMDK öyküsü olan-
lar, ilk tanıdan sonraki 5 yıl içinde 12-15 kat daha fazla ikin-
ci NMDK geliştirme riskine sahiptir (1-4,16,24,25).
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12. Meslek 
İlk kez 1775’de Sir Percival Pott, baca temizleyicileri-

nin skrotumunda SHK ortaya çıktığını gözlemlemiştir. Po-
lisiklik hidrokarbonların yanı sıra arsenik de endüstriyel ma-
ruziyette önemlidir (26).

Uzun süre güneşe maruz kalmaya neden olan açık
hava mesleklerindede NMDK gelişme riski artmıştır (27).
Özel olarak çiftçilik mesleği ile NMDK ilişkili bulunmuş-
tur. Bu ilişki sadece ultraviyole maruziyeti ile açıklanama-
maktadır. Hogan ve arkadaşları herbisit kullanımı ile BHK
gelişimi arasında ilişki tanımlamışlardır (27). 

İyonizan radyasyona maruz kalan doktor ve teknisyen-
lerdede karsinojenik etki gözlenmiştir (26).

13. Aile hikayesi
Ailede deri kanseri hikayesi olanlarda normal popülas-

yona göre deri kanseri riski daha fazladır (1-4,16). 

14. Prekanseröz lezyonlar
BHK için prekanseröz lezyon tanımlanmamıştır. Fakat

SHK için birçok prekanseröz deri lezyonu tanımlanmıştır
(1-4,10,16). 

Kutanöz SHK’nın en temel prekürsörü aktinik keratoz-
dur (19, 25, 38). Multiple aktinik keratozu olan hastalarda,
en az birinin invazif SHK’ya dönüşümü için yaşam boyu kü-
mülatif risk % 6-10 dur (10,16). 

Diğer prekanseroz durumlar:
• Arsenik keratozları 
• Kronik radyasyon keratozları 
• Bowen hastalığı (insitu SHK) 
• Queyrat eritroplazisi 
• Bowenoid papülozis, epidermodisplazia verruciformis

(viral  keratozlar) 
• Termal keratozlar
• Hidrokarbon keratozları 
• Kronik skar keratozları 
• Reaksiyonel keratozlar
• Eritroplaki
• Lökoplaki (10-28).

15. Genodermatozlar1-4,10,16,29
Kseroderma pigmentozum: Ultraviyole ile oluşan

DNA hasarını onarımda yetersizlikle karakterize otozomal
resesif geçişli nadir bir genetik bozukluktur. Erken dönem-
de deride progresif fotohasar oluşur ve güneş gören alan-
larda çillenme, telenjiektazi, skarlanma , BHK, SHK ve ma-
lign melanom gelişir. 

Epidermodisplazia verrusiformis: Epidermodisplazia
verrusiformis, birçok human papilloma virus tipinin rol oy-
nadığı, hücre aracılı immünitede genetik defekt ile karak-
terize sporadik yada vakaların %25’de otozomal resesif ge-
çiş gösteren bir bozukluktur. Polimorfik verrüköz lezyon-
ların BHK ve SHK’ya dönüşme riski mevcuttur. 

Muir-Torre Sendromu: Muir-Torre Sendromu, multip-
le internal malignansi, sebase deri tümörleri, keratoakanto-
malar, BHK ve SHK ile karakterize otozomal dominant bir
bozukluktur. 

Porokeratoz: Porokeratoz anormal keratinizasyon ve na-
diren malign dejenerasyonla karakterize bir herediter bozuk-
luktur. Otozomal dominant geçişlidir. SHK, Bowen hasta-
lığı ve nadiren BHK gelişimine yatkınlık sağlar. 

Nevoid Bazal Hücreli Karsinoma Sendromu (Gorlin Sen-
dromu): Multiple BHK, palmar ve plantar pitting, dura kal-
sifikasyonu, iskelet anomalileri ile karakterize otozomal do-
minant bir bozukluktur. 

Bazex-Dupre-Christol Sendromu: Folliküler atrofoder-
ma, konjenital hipotrikoz, bazal hücreli nevus ve BHK ile
karakterize X’e bağlı dominant geçiş gösteren nadir bir bo-
zukluktur. 

Rombo Sendromu: Otozomal dominant geçişli, vermi-
kulate atrofoderma, milia, trikoepitelyomalar, hipotrikoz,
BHK, siyanozlu periferal vazodilatasyonla karakterize na-
dir bir bozukluktur. 

Albinizm: Melanin yokluğuna bağlı, özellikle SHK ol-
mak üzere artmış deri kanseri riski ile karakterize otozomal
resesif bir bozukluktur. 

Diskeratozis Konjenita: Deri pigmentasyonu ve atro-
fisinde artış, tırnak displazisi, mükoz membran lökoplaki-
si ve sıklıkla SHK ile karakterize X’e bağlı resesif kalıtım-
lı bir bozukluktur. 

16. Diyet
Sebze, β karoten ve C vitamini içeren besinlerin ve ba-

lık tüketimi artışının NMDK gelişimine karşı koruyucu ol-
duğu bildirilmiştir. Vücut ağırlığında artış ve yağ içeren yük-
sek kalorili besin tüketiminde artışın istatistiksel olarak önem-
siz olarak NMDK’yı arttırdığı öne sürülmektedir (21). 

17. Kimyasal ajanlar 
Zift, kömür katranı, is, parafin yağında bulunan polisik-

lik aromatik hidrokarbonlar, mineral yağları, arsenik ve si-
gara kullanımı ile NMDK arasında kuvvetli liişki saptan-
mıştır (10,16). 

Sigara ve alkol daha çok oral SHK için bir risk faktörü-
dür.  Sigaranın, özellikle dudak lokalizasyonunda UV ile si-
nerjistik etkide bulunduğu düşünülür (10,16). 

Arsenik maruziyeti tıbbi, çevresel yada mesleki  neden-
lerle olabilir. Arsenik maruziyeti, deri kanseri oluşumunu
arttırmaktadır. Deri kanserleri; daha çok inorganik trivalen
arsenik maruziyeti ile olmaktadır. Arseniğin en sık Bowen
hastalığı, SHK ve BHK’a yol açmakla birlikte  malign me-
lanomu da indüklediği bildirilmiştir (30). 

Nonmelanoma Deri Kanserlerinde Tedavi
I. Bazal Hücreli Kanser Tedavisi
Tedavi seçimi anatomik lokalizasyon, tümörün primer

yada rekürren olması ve histolojiye göre yapılır. (2,3).
1. Küretaj ve elektrokoter: Düşük riskli tümörlerde ter-

cih edilir. Histopatolojik tanısı bulunmayan olgulara uygu-
lanmamalıdır.  Rekürren tümörlerde, geniş yada morfeiform
tümörlerde önerilmez. 

2. Kriyoterapi: Dezavantajı histolojik inceleme için uy-
gun doku kalmamasıdır.
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3. Cerrahi eksizyon: Histolojik inceleme için uygun
doku sağlar. Tümörün eksizyon ile çıkarılması, hem tanı ve
hem de tedavi için sıklıklar tercih edilen bir yöntemdir.  Di-
ğer cerrahi yaklaşım, Mohs’ mikrografik cerrahisidir. Bu yön-
temde en yüksek kür oranına sahip en az doku kaybına ne-
den olan tekniktir. Yüksek riskli bölgelerdeki tümörler (yü-
zün santrali gibi), morfeiform tümörler ve rekürren tümör-
lerde önerilir. 

4. Diğer tedavi yöntemleri: Cerrahiyi tolere edemeyen
yaygın lezyonu olan yaşlı hastalarda radyoterapi tercih edi-
lebilir. Yüzeyel tümörlerde topikal imiquimod ve topikal 5-
fluorourasil  önerilmektedir. Fotodinamik tedavi için özel
bir cihaz gerekir. Bu yöntem de superfisyal BHK’da kulla-
nılır. Önce topikal olarak % 20’lik  δ aminolaevulinik asid,
takiben 620-670 nm dalga boyunda ışık uygulanır. İntralez-
yonel IFNα2, retinoidler de literatürde tedavi için önerilen
tedavi seçenekleridir. Son yıllarda cerrahi ya da cerrahi yö-
nem uygulanamayan olgular ile cerrahi sonrası rekürren yada
metastatic  BHK olgularında vismodegib gibi Hedgehog yo-
lağı inhibitörleri tercih edilmektedir.  

II. Skuamöz Hücreli Kanserin Tedavisi
Tedavi seçimi rekürrens ve metastaz açısından yüksek

riskli olup olmamasına göre planlanır. (10,16).
1. Elektrodesikasyon ve küretaj, kriyoterapi, karbon-

dioksit lazer: İyi sınırlı, boyun, gövde ve ekstremiteler gibi
bölgelerde yerleşen 1 cm’den küçük, düşük riskli tümörler-
de önerilir. Dezavantajı histopatolojik inceleme için uygun
cerrahi sınır dokusu bırakmamasıdır. 

2. Cerrahi eksizyon: Avantajları, tümör sınırlarının his-
tolojik değerlendirilmesine olanak vermesi, hızlı iyileşme-
si ve iyi kozmetik sonuç sağlamasıdır (19,20). Mohs’ mik-
rografik cerrahisi ise yüksek riskli SHK’da en yüksek kür
oranlarına ve en düşük doku yıkımına sahip bir uygulama-
lıdır. 

3. Radyasyon: Cerrahiyi tolere edemeyen yada inope-
rable tümörlerde tercih edilebilir.  Agresif yada tekrarlayan
tümörlerde diğer tedavi seçenekleriyle kombine kullanıla-
bilir. 

5. Topikal 5 fluorourasil: Aktinik keratoz, insitu SHK
ve yüzeyel SHK’da etkilidir. 

Nonmelanoma Deri Kanserlerinde Prognoz
I. Bazal Hücreli Kanserin Prognozu2,3
BHK yavaş progresyon gösterir. Lokal harabiyete yol aça-

bilir; fakat metastaz potansiyelleri oldukça düşüktür.. İkin-
ci primer BHK riski % 36-50 arasında değişmektedir. 

II. Skuamöz Hücreli Kanserin Prognozu
SHK’da rekürrens ve metastaz açısından risk 
faktörler10,16:

- 2 cm’ den büyük lezyonlar 
- 4 mm’ den derin lezyonlar 
- Kemik, kas, sinir tutulumu 
- Kulak ve dudakta yerleşim 
- Skar dokusundan gelişen tümör 
- İmmünsupresyon 

- İnflamatuvar infiltrat olmaması 
- Broders grade III, IV 

SHK’da metastaz oranı % 0,5 ile 6 arasında değişir. Me-
tastaz genellikle tanıdan 1-3 yıl sonra gelişir ve sıklıkla böl-
gesel lenf nodlarına olur. 
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