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GIRIS VE AMAC

Derinin malign tiimorleri arasinda bazal hiicreli karsinom (BHK), skuaméz hiicreli
karsinom (SHK), malign melanom (MM), bazoskuaméz karsinom ve deri eki tiimorleri yer
alir (1).Skuamdz hiicreli karsinomu ve bazal hiicreli karsinomu igeren Non-melanoma cilt
kanseri, kansere bagli insan dliimlerinin ana nedenlerinden biridir (2,3). Nifusun % 20'sinden
fazlasinin yasam siiresi boyunca cilt kanseri goriilebilecegi tahmin edilmektedir (4). ABD'de
(5) ve diger bolgelerde (2,3,6), cilt kanseri insidansi son yillarda artmaktadir (4).

Skuamoz hiicreli karsinoma (SHK) deri ve mukozalardaki epitelyal keratinositlerden
koken alan, anaplazi, hizli biiyiime, lokal invazyon ve metastaz 6zellikleri bulunan bir malin
timordiir. BHKdan sonra ikinci en sik goriilen kutandz malinitedir (1).

Deri kanserleri Amerika Birlesik Devletlerinde her yil yaklasik 800 bin beyaz
Amerikaliy1 etkilemektedir. Sadece melanom dist deri kanserlerine maruz kalan insan sayisi
diinya genelinde yilda 2.75 milyonu bulmaktadir (5). Diisiik morbidite ve mortalite ile
seyretmesi nedeniyle genellikle ihmal edilen bir saglik problemi olan deri kanserlerinin ne
yazik Ki insidansi giderek artmaktadir(7). Bazalve skuamoz hiicreli kanserlerin klinik olarak
erken tanis1 daha kolaydir ve siklikla bunlarda erken safhada eksizyon ile tedavi saglanabilir
(8). Malign deri tiimorlerinde tani insizyonel veya eksizyonel biyopsi sonucunun patolojik
degerlendirmesiyle konulur. Timor eksizyon marjinleri, patolojik tip ve yerlesime gore
farklilik gosterir. Timor eksizyonu sonrasinda olusan defekt cesitli cerrahi yontemlerce

kapatilir.



Pozitron emisyon tomografisinin  (PET), ¢esitli  maligniteli  hastalarin
degerlendirilmesinde gii¢lii  bir goriintiileme yontemi olarak etkinligi kanitlanmustir.
Ultrasonografi, bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans goriintileme (MRG) gibi
radyolojik gorintiileme yontemleri ile karsilastirildiginda PET molekiiler bir goriintiileme
teknigi olarak hastaliklarin erken evrelerinde ve konvansiyonel yontemlere gore yapisal
degisiklikler olusmadan 6nce taninmasini saglar. PET, giivenli, tiim viicudun kisa bir siirede
goriintiilenmesini saglayan, invazif olmayan bir metottur(5,6)

Derinin malign timorlerinde erken tani ve tedavi sansini kagirmamak son derece
onemlidir. Hastalarin biiylik bir grubu hekime basvurmakta ge¢ kalmakta, bir bolimii ise
hekime basvurarak gereksiz paraklinik islemleri ve ilag tedavileriyle vakit kaybetmektedir.
Cok degisik klinik formlarla karsimiza gelen bu grup hastaliklarda her tiirlii siipheli lezyona
vakit kaybetmeden biyopsi yapilarak tani kesinlestirilmelidir (7).

Bizde calismamizda 18F-FDG PET/BT’nin lenf nodu tutulumunu tespitinde, lenf
nodubiyopsisi veya diseksiyon sonucu veya ameliyat sonucu eksizyon ile elde edilen

histopatolojik sonuglari ile kiyaslanarak etkinliginiaragtirmayi amagladik.



GENEL BILGILER

DERI
Deri viicut yilizeyinde bulunan mikrobik enfeksiyonlara, c¢evresel etkenlere karsi
fiziksel bariyer saglayan ve su kaybini onleyerek homeostazi korumaya yardimci olan ¢ok

katli yapiya sahip kompleks bir dokudur (8,9).

Derinin Embriyolojisi ve Histolojisi

Temel olarak epidermis ve dermis olmak tizere iki tabakadan meydana gelir (10).

Yiizeysel bir tabaka olan epidermis, ektodermden gelisir. Baslangicta embriyo tek
katmanli ektodermal hiicrelerle kaplidir (11). Epidermal spesifikasyon emriyonik dénemin
8,5. giiniinde meydana gelir ve sonraki keratinosit farklilasmasi siireci, ¢esitli keratin
filamanlarinin ekspresyonuyla karakterize edilir (9). Keratinositler, epidermiste primer hiicre
turtidiir ve epidermisin genel yapisinin ve fonksiyonunun temel tasini olustururlar, epidermal
katmanlar, keratinositlerin derinden yiizeysel tabakaya dogru olgunlasmasini temsil eder (12).
Ikinci ayda yiizey ektodermi epitel yapisinda iki tabaka ayirt edilmeye baslar (13). Epitel
boliiniir ve yassilasmis hiicrelerin bir tabakasi olan periderm veya epitrikium yiizeye birakilir
(11). Tek kathi yass1 epitel hiicrelerinden olusan iist periderm tabakasi ve altta bazal tabaka
meydana gelir. Periderm hiicreleri devamli Kkeratinize olarak amniyon sivisina dokiiliir ve
bazalden yenilenir (13). Bu yenilenme epidermisin bazal katmanlarindaki keratinositlerin
hiicre boliinmesi ve yiizey tabakaya go¢ etmesi seklinde meydana gelen keratinizasyon
stirecidir (10). Dokiilen hiicreler fotal deriyi orten koruyucu tabaka verniks kaseosa

olusumuna katilir (13).



Epidermis bes katmandan meydana gelmistir: bu katmanlar tabandan yiizeye dogru;
bazal hiicre tabakasi (stratum bazale) veya germinativum, skuamoz hiicre tabakasi (stratum
spinosum), graniiler hiicre tabakasi (stratum graniilosum), lusidum tabakasi (stratum lucidum)

ve kornifiye tabaka (stratum corneum) (Sekil 1).
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Sekil 1. Derinin anatomisi

Bazal hiicre tabakasi tek sirali kolumnar hiicre tabakasindan olusarak, epidermisi
dermisden ayiran bir taban olarak membrana baglanmistir (10). Bazal tabaka hiicreleri:
epidermisin alttaki dermise bazal membrandan yapigsmasini saglar ve hiicrelerin
proliferasyonu gelismekte olan dermise uzanan epidermal ¢ikintilar olusturur. Bu epidermal
cikintilar parmaklar, avug igleri ve ayak tabanlarinda oluklar meydana getirerek parmak izinin
olugsmasini saglar (14,15).

Skuamoz hiicre tabakasi yapisal destek saglayan ¢ok tabakali 4 kiiboid hiicrelerden
meydana gelmistir. Graniiler hiicre tabakasi iki veya ii¢ katli mitotik olmayan diizlesmis
keratinositlerden meydana gelmistir. Lusidum tabakasi 6lii cilt hiicrelerinin ince bir tabakasir.
Bu tabakadan sonra bulunan korneum tabaka ise tamami 6lii hiicrelerden olusur (10).

Epidermis bes tabakanin yani sira ek olarak melanositler, Langerhans hiicreleri,
Merkel hiicrelerini de bulundurur (16). Melanositler bazal tabakada yer alirlar. Temel islevleri
melanin pigmenti tiretmektir. Melanin, hiicre ¢ekirdegini UV (ultraviyole) isinlarinin (UVA
(320-400 nm) UVB (280-320 nm)) neden oldugu hasarlara karsi korumaktadir. Langerhans

hiicreleri, skuamoz hiicre tabakasi ve graniiler hiicre tabakasindaki antijen sunan hiicrelerdir.
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Merkel hiicreleri bazal tabakada yer alir, basing sensorleri ve sekresyon graniilleri igerirler
(10,12,17).

Derinin ikinci tabakasi epidermisin altinda yer alan dermis tabakasidir. Dermis,
yizey ektoderminin altinda bulunan mezodermden iretilen mezensimden meydana
gelmektedir. Dermis bag dokusuna farklilasan mezenisimin bir kismi lateral mezodermin
somatik yapragindan koken almaktadir, bir kismi ise somitlerin dermatomlarindan koken alir.
11. haftada mezensimal hiicreler kolajen ve elastik fibrilleri sentezlemeye, epidermal ve
dermal ¢ikintilar olugmaya baslar. Dermal ¢ikintilarda epidermis beslenmesini saglamak tizere
kapiller halkalar gelisirken, bir 5 kisminda ise duyu sinir sonlanmalar1 olusur. Ekstremitelerin
gelisimi ile birlikte spinal sinirlerin deri dagilimlar1 gergeklesir (15).

Dermis iki katmana ayrilmistir: yiizeysel papillar dermis ve derin retikiiler dermis
(18). Papiller dermis, dermal-epidermal birlesme noktasinin altinda bulunur ve fibroblast, tip |
kolajen, mast hiicreleri ve kan damarlarinin bulundugu gevsek bag dokusundan olusmustur.
Retikiiler dermis, az miktarda fibroblast, kan damarlari, yogun miktarda tip | kolajenden
olusan bir bag dokusu agindan meydana gelmistir (10,12). Kalinlig1 bolgelere gore degisiklik
gosterir (10).

Insan derisinin 6nemli fonksiyonu vardir (Tablo 1). (10).

Tablo 1. Derinin fonksiyonlar: ve bu fonksiyonlar: gerceklestiren yapilar

Fonksiyon Yapy/Hiicre
e Koruma Kimyasal, partikiil Epidermis
e Ultraviyole radyasyon Melanosit
e Antijen, hapten Langerhans Hiicreleri
e Mikroorganizmalar Langerhans Hiicreleri
e Dengelenmis i¢yapinin korunmasi Epidermis
e Sivy, elektrolit ve
makromolekiil kaybinin dnlenmesi Epidermis

Sok emme ozelligi

Is1 regiilasyonu

Yalitim

Duyu

Nemlendirme

Koruma ve kazima

Enerji depolama

D-Vitamini sentezi

Viicut kokusu-Feromon salgisi
Di1g goriintis

Dermis-Subkutan doku

Kan damarlar1 EKrin ter bezleri

Subkutan yag

Ozel sinir sonlanmalari

Sebase glandlar

Tirnak

Subkutan yag

Keratinosit

Apokrin ter bezleri

Sag, tirnak, dudak gibi 6zellesmis yapilar




DERI KANSERI

Amerika Birlesik Devletleri’nde 1990’lardan bu yana ortalama kanser insidansi ve
ozellikle mortalitesi azalirken deri kanserlerinin insidansi istikrarli bir sekilde artmaktadir.
Deri kanserleri en sik kanser tiirii olmakla beraber, tiim kanser vakalarinin yarisinin deri
kanseri oldugu tahmin edilmektedir (19).

Deri kanseri kendi icerisinde melanom ve melanom dis1 deri kanseri olarak iki ana
gruba ayrilabilir. Melanom dis1 deri kanseri (MDDK) grubunda temel olarak bazal hiicreli
karsinom (BHK) ile skuamoz hiicreli karsinom (SHK) yer almaktadir. BHK, SHK ’ye gore 3-4
kat daha sik goriilmektedir. Agik tenli popiilasyonda deri kanserleri daha sik goriilmekle
birlikte, koyu tenli popiilasyonda goriiliiyorsa genellikle degisik etkenler ile olusmakta ve
siradist anatomik bolgelerde ortaya ¢gikmaktadir. BHK ve SHK’de mortalite orani yiiksek
olmamakla birlikte 6zellikle SHK vakalarinda ileri yas ve baskilanmis immiin sistem eslik

ediyorsa mortalite artabilmektedir (20).

Etiyolojik Faktorler

Hiicre niikleusunda DNA’daki bazi genlerde olusan mutasyonlar onarilamazsa ve
kontrol edilemeyen bir ¢ogalma yetenegi kazanirsa kanser gelisimi baglar. Boyle hasarli
genleri onaran ve kanser gelisimini onleyen bazi mekanizmalar bulunmaktadir. p53 hiicre
dongiisiinii diizenleyen en 6nemli transkripsiyon faktorlerinden biridir. Kanser olusumunu
baskilamak i¢in Onemli bir proteindir. DNA’da hasar olustugunda hiicre dongiisiinii
durdurarak DNA hasarmin onarilmasini saglar. Onarim sonrasi hiicre dongiisii devam eder.
DNA hasar1 onarilamayacak durumda ise p53 proteini dongiiyii durdurarak apopitoz yolagini
baglatir ve programli hiicre 6liimii ile hatali genlerin elimine olmasina yardimei olur (Sekil 2).
p53 geninde mutasyon olustugunda bu fonksiyonlar yerine getirilemez ve hiicre malign
doniistime agik hale gelir. SHK ’lerin %90’dan fazlasinda, BHK ’lerin %50’den fazlasinda p53

mutasyonu saptanmistir (20).
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Sekil 1. p53 proteininin hiicredeki gorevleri (21)

Ultraviyole 1sinmin karsinojenik etkisi ¢ok iyl tamimlanmistir. Ultraviyolenin
kiimiilatif etkisi 0Ozellikle hiicresel DNA tizerine olur. p53 yolagi gibi DNA onarim
mekanizmalarini bloke ederek hiicredeki mutasyonlarin onarilmasini énler (20).

Melanom dis1 deri kanserlerine neden olan birgok etyolojik faktor tanimlanmigtir
(Tablo 2).

Giines 15181 ve ultraviyole 1sm1 timér olusturucu ve ilerletici etkiye sahiptir (22).
Giinesten yeryiiziine ulasan ultraviyole A (UVA) ve UVB isinlarindan MDDK olusumu ve
ilerlemesini saglayan primer etken UVB’dir (23). En karsinojenik etkiye sahip olan UVC
(Ultraviyole-C) ise atmosferi gecememektedir. Bunlar arasinda yeryiiziine en fazla miktarda
ulasan ise UVA’dir ve az da olsa Kkarsinojenik etkisi vardir (24). UVB’nin biiyiik kismi
atmosferik stratosfer tarafindan emilse de bir kismi yeryiiziine ulasmaktadir ve UV
karsinojenik etkisinin biiyiik oranda sebebi budur. Ultraviyole i1sinlarin yeryiiziine ulagmasi
atmosferik kosullar, enlem, saat, mevsim ve ozon tabakasinin durumu gibi birgok faktérden
etkilenmektedir (25).



Tablo 2. Melanom dis1 deri kanseri etiyolojik faktorleri

Maruziyet

o Giines
o Diisiik enlemde ve yiiksek UV maruziyeti olan ortamda yasamak
o Dis ortamda ¢alismak Kiimiilatif maruziyet
o Diger UV kaynaklari

= Solaryum vb.yapay UV kaynaklart

= PsoralentUVA fotokemoterapisi

= Mesleki maruziyet
o lyonizan radyasyon
Sigara tiiketimi (Sadece SHK)

o Kimyasal maddeler veya ilaglar

= Polisiklik aromatik hidrokarbonlar (Fenol, krezol, ksilenoller, piridinler vb.)
= Arsenik

Genetik veya Medikal Durumlar

o Acik renk deri, sag¢ ve goz rengi
Melanom dis1 deri kanseri 6ykiisii
Yanik skar1
Diskoid lupus eritematozus
Drene siniis trakti
Kronik tlser
Radyasyon dermatiti
Immiinsiipresyon

(@]

0O 0O O O o0 o0 O

BHK ve SHK temel olarak agik tenli popiilasyonun hastaligidir. Derinin igerdigi
melanin miktar1 UV’ye duyarliligi dogrudan etkiler. Ag¢ik tenli kisiler UV’ye daha duyarli
olup deri kanserine daha yatkinken, koyu tenli kisilerde UV duyarliligi daha az olup deri
kanseri insidans1 bu popiilasyonda ¢ok daha diistiktiir (23). Yapilan ¢alismalarda gosterilmistir
ki ¢cocuk ve ergenlik ¢aglarinda yogun UV maruziyeti BHK, erken dekatlarda kronik UV
maruziyetinin kiimiilatif etkisi SHK’ye neden olmaktadir. Bunlarin aksine melanom
etyolojisinde ise yamiga neden olacak kadar akut UV maruziyetinin aralikli olarak
gerceklesmesi bulunmaktadir (26).

Ultraviyole 1sinlar1 deri kanseri gelisiminde temel olarak iki yoldan etki etmektedir:
Birincisi DNA’daki komsu primidin molekiilleri arasinda ¢apraz bag olusturarak hiicrelerin
genetik kodlarinda hasar olusturmak, ikincisi ise immiin sistemi baskilamaktir (27).

Kronik UV maruziyeti derite kronik bir inflamasyon yaratmaktadir. Antiinflamatuar
ajanlar kullanilirsa ya da prostagladin E2 salinimi 6nlenirse UV kaynakli immiinsiipresyon
engellenebilmektedir (28).

Immiin sistem de tiimér olusumunda énemli bir yere sahiptir. Yeterli immiin yanitin

olmasmin farelerde kanser gelisimini onlemede en o6nemli basamaklardan biri oldugu



gosterilmistir. Langerhans hiicrelerinin antijenleri taniyip T hiicrelere sunma gorevleri vardir.
Kronik UV maruziyetinin bu hiicrelerin sayisin1 ve fonksiyonunu azalttigi gosterilmistir (29).

Organ nakli hastalarinda ve otoimmiin hastaliklarda oldugu gibi immiin baskilayict
ila¢ kullanan hastalarda ise MDDK riski 50-100 kat artmustir. Bu ilaglar1 kullanan kisilerde
olusan tiimoérler de daha agresif seyirli olmaktadir (30,31).

Tim kronik yaralarda 6zellikle yanik zemininde olusan kronik yara ve skarlarda
uzun donemde deri kanseri riski artmistir. En sik goriilen kanser tipi ise SHK’dir. Kronik yara
zemininde gelisen SHK’ye marjolin tilser denir. Yara olusumuyla kanserin ortaya ¢ikisi
arasinda 2-40 yil aras1 latent periyot goriilmektedir. Bu timorler giines maruziyetine bagl
gelisen tiimorlerden daha sik metastaz yapma egilimindedir (32).

Melanom dis1 deri kanserinin insidansinin artmasina ek olarak ayrica yiiksek riskli
hasta gruplar1 bulunmaktadir. DNA onarim mekanizmalarinda mutasyon sonucu olusan ve
otozomal resesif gecis gosteren kseroderma pigmentozum hastalarinda ultraviyole isina
hipersensitivite ve DNA onariminda genetik yetersizlik vardir ve deri kanseri riski 2000 kat
artmistir (27).

Organ transplantasyonu yapilan hastalarda rejeksiyonu onlemek amaciyla kullanilan
immiinsiipresan ilaglar nedeniyle SHK dahil olmak iizere genel kanser yatkinligi artmistir
(33).

Genis bir olgu-kontrol ¢alismasinda ise fotosensitizan ajanlarin, 6zellikle topikal
antimikrobiyaller ve tiazid diiiretiklerin SHK ve BHK gelisme riskini arttirdigi gosterilmistir
(34). Psoriazis gibi baz1 dermatolojik hastaliklarda kullanilan psoéralen Ultraviyole A (PUVA)
tedavisinde bulunan 8-metoksipsoralen ve UVA da hayvan modelleri ve insanlarda
kanserojendir (35).

Fenol, krezol, ksilenoller ve piridinler gibi polisiklik aromatik hidrokarbonlara
mesleki ya da baska sebeplerle kronik maruziyet deri kanseri etyolojisinde yer almaktadir
(36). Radyasyon da iyi bilinen kanserojen etmenlerdendir. Is nedeniyle diizenli olarak
radyasyona maruz kalan kisilerde ya da benign lezyonlar nedeniyle radyoterapi uygulanan
kisilerde BHK ve SHK ye yatkinlik olustugu gézlenmistir (23). Insan Papilloma Virus (HPV)
enfeksiyonu durumlarinda da artmis inflamasyon ve replikasyon kapasitesi nedeniyle MDDK
insidans1 artmistir (37).

Pathak ve Fitzpatrick deri yapilarimi UV 1s18a duyarlilik ve melanin yogunlugu
acisindan alti gruba ayirarak smiflandirmustir. Tip 1°de deri kanseri olma ihtimali en

yiiksekken tip 6’ya dogru gidildikge bu risk azalir (38)



Deri Kanserlerinden Korunma

Deri kanseri en sik kanser tiriidiir. Melanom ve MDDK insidans1 ve tedavi
maliyetleri her gecen yil diinya genelinde artmaktadir. Morbidite, mortalite ve tedavi
maliyetlerindeki bu artis deri kanserinden korunmaya daha c¢ok 6nem verilmesine yol
acmistir. Erken tan1 ve uygun tedavi %95’lere varan kiir oranlar1 saglamaktadir. Korunma
MDDK’deki en 6nemli stratejidir (39).

Korunma stratejisinde primer, sekonder ve tersiyer korunma olmak iizere 3 temel
basamak vardir. Primer korunma deri kanserini onleyici davranislarda bulunmaktir ve temel
olarak UV maruziyetinden kaginmay1 gerektirir (40).

Amerikan Dermatoloji Akademisi ve Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri
Konferansinda deri kanserinden korunma davranigi olarak asagidaki oneriler kabul edilmistir
(41):

e UV kaynagi olan giinesten 6zellikle 10:00-16:00 saatleri arasinda korunmak

e Koruyucu giysi ve giines gozligii kullanmak

e SPF (Giines koruyucu faktor) 15 ve tizeri olan giines koruyucu krem kullanmak

e Ultraviyole 1s1n1 yayan cihazlardan (solaryum gibi) uzak durmak

e Alt1 ayliktan kiigiik ¢ocuklar igin giinesten koruyucu krem yerine koruyucu giysi

ve sapka kullanmak

SKUAMOZ HUCRELI DERi KANSERI

Skuaméz hiicreli karsinom (SHK), en sik rastlanan ikinci deri kanseri tiirtidiir.
mukozal epitel ve adneksiyal yapilarin epitelyumunu olusturan keratin tiretiminden sorumlu
olan keratinositlerin malign neoplazmidir (10,42). Klinik goriiniimii genellikle sert, eritemli,
keratotik bir papiil veya plak seklindedir. Ilerlemis formlarda akintili ve kétii kokulu piiriilan
bir siv1 toplanmasi olusabilir. Siir diizensizligi vardir ve biiyiidiik¢e sertlesip kabariklasabilir
(43). Farkli cilt tabakalarina, dermise ve organlara metastaz yapabilirler (44). Cesitli
kanserler, kronik akciger hastaligi, kardiyovaskiiler hastaliklar, akut enfeksiyonlar, pnémoni
ve bagisiklik sistemi bozuklugu gibi ¢esitli diger patolojik durumlarla da iliskili olmasiyla

yiiksek 6liim orani gostermektedir (25).

Skuamoéz Hiicreli Deri Kanseri Epidemiyolojisi
Skuamoz hiicreli karsinom, melanom dis1 deri kanserleri arasinda goriilme sikligi

ikinci sirada olan kanser tiirtidiir (46,47). UV radyasyona maruz kalma sonucunda meydana
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gelen melanom dis1 deri kanserlerinin %90'min yaklasik olarak %16'sin1 olusturur (44). Mayo
Clinic tarafindan yiiriitilen Rochester Epidemiyoloji Projesi verilerine gore 1976-1984 ve
2000-2010 yillar1 arasinda SHK goriilme 6 sikliginin %263 oraninda arttig1 goriilmistiir (47).
SHK’nin tam dogrulukla goriilme siklig1 bilinmemektedir, ancak yapilan popiilasyon meta-
analizine gore yalnizca Birlesik Devletlerde 2012 yilinda beyaz bireylere 186.157 ila 419.543
arasinda SHK tanis1 konuldugu tahmin edilmektedir (46).

Avrupa verilerinde yas standartlarina gére SHK goriilme sikligimim 100.000 erkek
nifusunda 9 ila 96, 100.000 kadin niifusunda ise 5 ila 68 arasinda goriilme sikligi
bildirilmistir (2002-2007 tahminlerine gore) (47). Birgok popiilasyon bazli yapilan ¢alismalar,
SHK’in patogenezinde giinese maruz kalma ve cografi enlemin roliinti desteklemektedir. SHK
insidanst tropik bolgelerde iliman iklimlere gore daha yiiksektir ve Avustralya'da yillik
insidans 1:100'e yaklasmaktadir (48).

Skuamoz Hiicreli Deri Kanseri Etiyolojisi SHK'nin gelisimi ¢ogunlukla
multifaktoriyeldir, gevresel etki, mesleki faktorler ve genetik yatkinlik 6nemli rol oynar (48).
Cevresel ve genetik faktorler birlikte skuamoz kanser gelisimine katkida bulunur (12).
Gegmiste ¢esitli ilaglarda kullanilan ve kuyu suyunda bulunan arsenik, bitki ve bocek
ilaglamada kullanilan Kimyasal ilaglar, komiir katran1 ve zift gibi karbon bilesiklerinin
yanmasi Ve damitilmasindan elde edilen polisiklik aromatik hidrokarbonlar da SHK'ye neden
olabilir (48).

Kisilerde yas, cilt pigmentasyonu, immiin durumun yani sira, UV bu kanser tipi
gelisimi igin birincil risk faktoriidiir. Ayrica kimyasal karsinojenler, onciil lezyonlar, kronik
inflamasyon da SHK’nin etiyolojik risk faktorlerindendir (49,50). Solid organ nakli
hastalarinda SHK' riskinin immiin baskilayicilara bagli olarak 65 ila 250 kati kadar
artabilecegi gozlenmistir. Bu durum, organ nakli hastalarinin herhangi bir zaman igerisinde

aldig1 immiin baskilayici ajanlarin oranina bagh olarak degismektedir (47).

Skuaméz Hiicreli Deri Kanseri Patogenezi

Cogu kanserde oldugu gibi, normal keratinositlerden SHK gelisimi de hiicresel
deoksiriboniikleik asit (DNA)’deki mutasyonlar ile baslar. Bu mutasyonlar sonucunda
keratinositler diizgiin bir sekilde boliinmez, apoptozis ve bagisiklik ataklarina direngli hale
gelir (44). Onemli risk olusturan UV-B, genellikle DNA’da tamir mekanizmalar1 7 ile tamir
edilebilecek hasarlara yol agar, ancak bazt DNA hasarlar1 tamir mekanizmalarindan kagar ve

mutasyonlar tretir (12).
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Ultraviyole radyasyon, p53 tiimor baskilayict geninde spesifik mutasyonlar (timin
dimerlerinin olusumu) {iretir. Pirimidin bolgelerindeki C-T degisimleri ve CCTT cift-baz
degisikliklerinin de dahil oldugu mutasyolar, UV-B-hasarli DNA dizilerinde en sik goriilen
niikleotid baz yer degistirme bi¢imidir. Ultraviyole 1sinimindan sonra p53'te tek mutasyona
sahip keratinositler apoptoza ugrar. Aksine, disfonksiyonel p53‘e sahip keratinositler ve UV-B
maruziyeti sonucunda ek bir p53 mutasyonuna ugrayan hiicreler apoptoza giremez ve klonal
olarak genigsleme gosterirler, bu da anormal hiicrelerin kontrolsiiz ¢ogalmasina, in situ
skuamdz hiicreli karsinom ve invaziv skuamoz hiicreli karsinom gelismesi olarak kendini
gosterir. SHK igin bildirilen diger mutasyonlar WNT, Ras, p16INK4, NF-kB ve c-Myc’dir
(51). UVA ise bagisiklik sistemindeki baskilayici T hiicrelerinin mutasyona ugramis hiicrelere

saldirma kabiliyetini bozarak bu hiicrelerin ¢ogalmasina neden olur (12).

Klinik

Derinin skuamoz hiicreli karsinomu, Klinik olarak ¢ok 6zellikli bir gériiniime sahip
olamamasina ragmen, lezyonlarmin ¢ogu tizeri kurutlu, tlsere olabilen, pembe nodiil veya
plak tarzindadir. Premalign lezyon iizerinden gelisen timorler erken donemde iilserlesmeye
egilimlidirler. Bunlarda lezyonlar neoplastikten ¢ok enflamatuar goriiniimdedirler. Kendine
Ozel bir gorinime sahip olmadigindan Ozellikle giines goren yerlesimlerinde tanida
stiphenilmelidir. Ayrica giines gormeyen yerlerde de olusabilecegi unutulmamalidir (52-54).

Lezyon 0,5-1,5 cm capina ulastigi zaman genelde klinik olarak farkedilirler. Ama ne
yazikki lezyonlarn hepsi bu asamada karsimiza gelmez, bazilari tam1 kondugu anda asirt
ilerleme gostermis, etraf dokulara yayilmistir. Invazif karsinomada klinik aktinik keratozisle
karisabilir. Ayirici tan1 biyopsi ile konur, sitolojik atipi invazif karsinomada izlenir. Lezyonun
anatomik lokalizasyonuna bagl olarak klinik goriiniim degisebilir. Ornegin genital bolgedeki

lezyonlar maserasyon ve bakteriyel enfeksiyon ile beraberdir (4).
Skuamoéz Hiicreli Karsinomda Evrelemesi

Skuamé6z  hiicreli  karsinomda evreleme klinik TNM ve anatomik olarak

degerlendirilmektedir.
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Tablo 3. Skuamoz hiicreli karsinomda TNM evrelemesi

Sintflamasi | Ozellik

Tis | In situ karsinom

T1 | En blyUk boyutu en fazla 2cm olan ve 2°den az yliksek risk faktdrl olan timor’'

2 >2cm olan ve en az bir yuksek risk faktoru olan timor veya herhangi bir boyutta timaor ve en az 2 yuksek risk
| faktdrd olan tUmar

3 | Maksilla, mandibula, orbita ve temporal kemik inazyonu

T4 Aksiyel veya apendikuler iskelet invazyonu veya kafa tabaninin perindral invazyonu

NO | Bolgesel nodal metastaz yok

N1 | En biyik boyutu 3cm olan tek ipsilateral nod (+)

N2a | 3-6 cm boyutlu tek ipsilateral nod (+)

N2b | 3-6¢m boyutlu birden fazla ipsilateral (+) nod

N2c | 3-6cm boyutlu bilateral veya kotralateral (+) nod varli

N3 >6¢m (+) nod varlif

Mo | Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz mevcut.

Tablo 4. Skuamoz hiicreli karsinomda anatomik evreleme

0 Tis \
I T1 |
wooT |
m T3 ve/veya N1 (T1, T2) r
v T4 veya “T, ,+ N2" veya N3 veya M1 |
Prognoz

Hiicreler aras1 benzerlik derecesi, yerlesim, tiimor boyutu, derinligi, Sinir ¢evresine
yayilim, hizli biiyiime ve tekrar olusum skuaméz hiicreli karsinomun prognostik etmenleridir
(8,55) .

Dis kulak ve dudaklar bu tiimérler igin riskli yerlesimlerdir. Dudaktaki olusumlarin
metastaz olasiligi yiiksektir ve %10-%14 arasi metastaz orani vardir. Yine sagli deri ve
burundaki tiimorlerin metastaz olasiliklart dudaktakiler gibi yiiksektir ve %11’leri
bulmaktadir. Penis derisinin skuamdz hiicreli karsinomu, %40 gibi yiiksek lokal tekrar olusum
yiizdesine sahiptir. Tirnak yatagi yerlesimli karsinomalarda yiiksek lokal tekrar olusum
goriilebilmekle beraber, diisiik metastaz oran1 dikkati ¢ekmektedir66,69. Tiimoriin boyutu
diger bir 6nemli prognostik gostergedir. TNM (tiimdr—nod—metastaz) siniflandirilmasina gore,
T3 ve T4 diizeyindeki tiimdorlerin metastaz oranlart %13’ gegmektedir. Timor boyutu 2
cm’den fazla olan karsinomalarda, 2 12 cm’den daha az olanlara kiyasla lokal tekrar olusum
orani 2 Kat, metastaz oran1 da 3 kat daha fazladir (4,8,56) .



Tiimoral lezyonlarda artmis derinlik yiiksek metastaz orani ile beraberdir. Bazi
Klinisyenlere gore derinlik metastaz riskini belirleyen en 6nemli gostergedir (4,53,55-57) .
Derinligi 2mm’den az olan karsinomlarin metastaz yapmadigi, derinligi 6mm’den fazla
olanlarda metastaz oraninin % 15 oldugu, timdral lezyon derinliginin 4 mm’den fazla olan
karsinomalarda yiiksek rekiirrens ve metastaz riski oldugu bildirmistir (55). Sinir ¢evresine
invazyon, norotropizm olarak da bilinir, ozellikle yashi hastalarda, bas ve boyun
lokalizasyonlu karsinomlarda goriilmektedir. Sinir ¢evresine invazyon skuamdéz hiicreli
karsinomalar iginde %2.4 - %14 arasi olusabilir. Hem rekiirrens hem de metastaz agisindan
kotii  bir prognoz isaretidir ve eksizyon sonrasi radyoterapinin alinmasi gerektiginin
gostergesidir. Fokal sinir gevresine invazyonlu ¢ogu hasta asemptomatiktir. Bunun yaninda
norolojik bulgular asir1 hastaliklarda goriilebilir (4,9,53,56,57) .

Skuamo6z hiicreli karsinoma yiiksek metastaz yiizdesi ile seyreder. Metastaz tek
basina tedavide dikkat edilmesi gereken bir gostergedir. Metastaz riski veya varligi cerrahi
tedavi ve sonrasinda verilebilecek radyasyon tedavisinin seklini belirler. Enflamatuar ve
dejeneratif degisikliklere ikincil gelisen, tekrar olusumun goriildiigii karsinomalarda metastaz
oran1 %40’lara ¢ikabilmektedir. Bagisiklik sistemi baskilayan tedaviler veya sonradan
kazanilan hastaliklardan sonra gelisen karsinomalarda yine metastaz orani ¢ok yiiksektir.
Metastaz birincil olarak bolgesel lenfatiklere olma egilimindedir. Hastayla ilk
karsilasildiginda lokal lenf nodlarinin muayenesi ¢ok énemlidir. Alin, goz kapaklari, yanak ve
kulaklardaki lezyonlarin metastazlar1 daha c¢ok parotid lenf nodlarina olmaktadir, bunun
yaninda agiz ¢evresi tiimorler submental, submandibuler ve yukart servikal nodlara metastaz
yaparlar (4,53,55-57).

Skuaméz Hiicreli Karsinom Tipleri
e Adenoid / psddoglandiiler skuaméz hiicreli karsinom
o Intraepidermal yass1 hiicreli karsinom
e Biiyiik hiicreli keratinize skuaméz hiicreli karsinom
« Biiyiik hiicreli keratinize edici olmayan skuaméz hiicreli karsinom
o Lenfoepitelyal karsinom
o Papiller skuaméz hiicreli karsinom
« Papiller tiroid karsinomu
e Kiiciik hiicreli keratinize skuaméz hiicreli karsinom
e Mil hiicresi yasst hiicreli karsinom

e Verrucous skuamoz hiicreli karsinom (55).
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Tedavi

Derinin skuamoz hiicreli karsinomunda lokal tedavinin basarist onemli derecede
metastaz ve tekrar olusumun yiiksek veya diisiikk riskte olmasina baglidir. Bir dizi tedavi
secenegi olmakla beraber bunlarin kombine olarak kullanilmasi da olasidir. ilk olarak 13
plastik cerrahi, onkolojik cerrahi, dermatoloji ve radyasyon tedavisini igerecek bir tedavi
disiplinini benimsemek gerekmektedir (7,55,56).

Sinirlar1 belirgin, boyutlar kii¢iik, metastaz ¢ok az olan lezyonlarda kriyoterapi ve
kiiretaj ozellikle dermatologlar tarafindan yapilmaktadir. Bu tedavi yontemlerinin bu tiir
hastalarda basar1 oranlar1 yiiksektir. Hastanin medikal durumu bir ameliyati kaldiramayacak
sekilde ise tek basina lokal radyasyon tedavisi kiiciik (T1) timorlerde verilebilir. Kiigiik
lezyonlarda tedavi oran1 yiiksektir. Biiylidiik¢e tedavi sansi azalir. Ayrica radyasyon tedavisi,
eksizyon sonrasi destekleyici tedavi olarak ve metastazin kontrolii ag¢isindan uygulanabilir.
Radyasyon tedavisi genellikle operasyon sonrasi ilk 8 hafta iginde verilir ve bu metod yiiksek
etki diizeyine sahiptir (55,57) .

Cerrahi eksizyon plastik cerrahlarin ¢ogu tarafindan kabul edilen ve uygulanan bir
yontemdir. Derinin skuamdéz hiicreli karsinomunda cerrahi eksiyonun asil tedavi segenegi
oldugunu belirtmistir. ideal olan eksiyon mutlaka tiimor smirlarmi tamamen igine almali,
normal dokuya da tasmalidir. Eksizyon cilt alt1 yag dokusunu da igermelidir. Yiizde ve
boyunda oldugu gibi, goglis on duvar1 ve ekstremitelerdeki kiigiik lezyonlarin bu cerrahi
uygulama ile eksizyonlar siklikla tedavideki kesin basariy1 getirmektedir (55).

Modern cerrahi teknikler cerrahi sonuglar1 ideal kilmistir. Tecriibeli ellerin
gergeklestirdigi operasyonlar sonrasi tiimoriin tekrarlama oran1 azalmakta, metastaz goriilme
siklig1 diismektedir. Cerrahi siirin lezyona olan uzakligi siklikla tartisilan bir konu olmustur.
Diisiik riskli lezyonlarda yeterli eksizyon smirinin lezyonun 4 mm etrafindan, yiiksek riskli
olanlarda 6 mm etrafindan olmasi gerektigini bildirilmektedir (55). Operasyon sirasinda
frozen ¢alisilmasi cerrahi smirlarin belirlenmesinde, eksizyon alaninin onarilmasindan 6nce
faydali olabilmektedir (7,8,55,56).

Cerrahi diginda diger tedavi yontemleri olarak;

Preoperatif Radyoterapi

e Kemoterapi
= Indiiksiyon (Neoadjuvan) Kemoterapi
» Es Zamanli Kemoradyoterapi

= Adjuvan Kemoterapi
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= Rekiirren veya Metastatik Hastalikta Kemoterapi
e Tekajanla
e Kombine

Postoperatif Radyoterapi yontemleri kullanilmaktadir (58).

Cilt Kanserlerinde Konvansiyonel Gériintiileme Yontemleri

Bilgisayarli tomografi ve MR gibi konvansiyonel yontemler ile nodal metastazlarin
degerlendirilmesinde karsilasilan en 6nemli sorun, degerlendirmede spesifik tani Kriterlerinin
bulunmayisidir. Lenf nodlarinin degerlendirilmesinde tiim konvansiyonel yontemler igin
baslica kriterler olarak lenf nodu boyutu dikkate alinmak ile birlikte 6lgiimiin hangi eksende
(uzun veya kisa ) yapilacagi, boyut olarak hangi esik degerinin (5mm veya 15 mm) metastaz
icin anlamli kabul edilecegi konusunda kesin goriis birligi bulunmamaktadir. Lenf nodlarinda
santral nekroz varligi, erken kontrast tutulumu, ekstrakapsiiler yayilimi igaret eden diizensiz
siir ve yuvarlak sekil metastazi diisiindiiriirken santral hilusu segilebilen kii¢iik boyutlu ovoid
lenf nodlar1 siklikla benign kabul edilmektedir. Ancak bu Kriterlerden higbirisi tek basina
metastaz igin yeterli ozgiilliikte degildir. Ote yandan metastatik nodal hastalikta,
konvansiyonel yontemlerle 6zellikle kiigik boyutlu primer tiimor odagini normal dokulardan
ayirt etmek her zaman miimkiin olmamaktadir. Bu nedenle; gerek nodal metastazlarin gerekse
primer timor odaklarinin degerlendirilmesinde, anatomik bilgiye ek olarak metabolik bilgi de

sunabilen PET/BT gibi hibrid sistemlere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Pozitron Emisyon Tomografisi

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), insan viicuduna verilen pozitron yayici
radyoniiklidler araciligiyla organizmadaki gesitli biyokimyasal ve metabolik olaylarin in vivo
olarak olgiildiigi ve tomografik olarak goriintiilendigi bir goriintiileme yontemidir. PET
gorlintillemede viicut icerisine verilen radyoaktif maddelerin dagilimlarinin belirlenmesi
(emisyon goriintiileme) amaglanir (59)

PET’de, diger Niikleer Tip uygulamalarinda oldugu gibi, goriintiileme ajani olarak
radyoaktif isaretli bilesikler (radyofarmasdtik) veya direkt olarak bir radyoaktif maddenin
kendisi (radyoniiklid) goriintiilenecek sisteme uygun bir yoldan tatbik edilerek goriintiileme
yapilmaktadir (60). PET tarayicilari ise hasta ¢evresine yerlestirilmis, emisyonlari algilayan
bir dizi 6zel dedektdrden olusmustur (61).
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PET goriintilemede kullanilan radyofarmasotik ve radyoniiklidlerin en 6nemli
Ozelligi viicudun temel altyap: taslari olan karbon, oksijen, flor, azot gibi elementleri
icermeleri ve viicutta biyolojik olarak bu molekiiller gibi davranmalaridir (60). Flor biyolojik
sistemlerde bulunan normal bir element degildir, fakat ¢cogunlukla hidrojen atomu veya
hidroksil iyonu ile yer degistirebilir (62).

Radyoaktif olmayan karbon, azot, oksijen ve flor molekiilleri ile aynmi fizyolojik ve
metabolik yollar1 izleyen bu molekiiller saldiklar1 uygun enerjideki 1sinlar sayesinde viicut
icerisinde takip edilebilmekte ve dahil olduklar: fizyolojik ve metabolik yollarin molekiiler
diizeyde goriintiilenmesine olanak saglamaktadir. Bu amagla pozitron salicisi radyoniiklidlerle
yapilan PET goériintiileme ¢alismalarinda isaretlenmis glukoz, amino asit, hormon molekiilleri
veya metabolik prekiirsorler kullanilmaktadir. PET’in ¢esitli hastaliklar hakkinda anatomik
bilgi saglayan radyolojik goriintiileme yontemlerinden en onemli farki fonksiyonel bir
goriintiileme yontemi olmasidir. Fonksiyonel goriintiilemede, uygun yontem ve goriintiileme
ajanlar1 kullanilarak doku perfiizyonunun, glukoz metabolizmasinin, reseptor aktivitelerinin

goriintiilenmesi miimkiin olmaktadir (62).

18-Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografi

18-Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografi (18 FDG-PET/BT) metabolik
aktivite ile es zamanli anatomik goriintii elde etme imkani saglayan non invaziv bir
goriintiileme  yontemidir. 18 FDG-PET/BT’nin  adenokarsinomlarin  preoperatif
evrelemesindeki rolii giderek gelismektedir (63,64).

Genellikle yapilan g¢alismalar gastrointestinal sistem kanserlerinin evrelenemsinde
kullanildigint gosteritken 2010 yilinda yapilan bir c¢alismada rektum kanserinin tanisi
esnasinda 1 hastada cilt kanseri metastazinin saptandigi bildirilmistir (65)

2017 yilinda yapilan bir derlemede 18 FDG-PET/BT’nin rejyonel lenf nodu
metastaz1 saptamadaki sensitivitesi: %41-74, spesifitesi: %75-100 ve dogrulugu: %51-76
olarak belirtilmektedir (63).

18 FDG-PET/BT, uzak metastaz tespitinde BT den daha sensitiftir. Yapilan bir meta
analiz ¢alismasinda gastrointestinal sistem malignitelerinde (6zofagus kanseri, mide kanseri,
kolorektal kanserde) karaciger metastazi tespitinde Ultrasonografi(USG), BT, MRG ve 18
FDG-PET/BT’ nin sensitiviteleri karsilastirilmistir. %85’in tizerinde spesifite ile yapilan
calismada USG’nin sensitivitesi: %55, BT nin sensitivitesi: %72, MRG’ nin sensitivitesi: %76
ve 18 FDG-PET/BT’nin sensitivitesi: %90 olarak saptanmis olup karaciger metastazi

tespitinde PET/BT en spesifik yontem olarak saptanmustir (64).
17



GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada Trakya Universitesi Tip Hastanesi’nde Aralik 2008-Aralik 2018 tarihleri
arasinda skuamoz hiicreli karsinom nedeniyle eksizyon ve onarim uygulanan 100 hastanin

kayitlar1 geriye doniik olarak incelenerek gergeklestirildi.

Calismaya ameliyat oncesi skuamdoz hiicreli karsinom tanisi konmus ve PET/BT ile
degerlendirilmis cerrahisi hastanemizde yapilan 18 yas istii tiim olgular dahil edildi.
Calismaya alinan hastalarin ilk bagvurudaki demografik verileri, tan1 biyopsileri tani igin
ultrasonografi raporlari, PET-CT, varsa BT arsiv dosyalarin ve elektronik dosyalarindan
ulagilarak, dosyalardan ultrasonografi, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT’lerinden hastalarin lenf

nodu tutulumlari, invazyonlari, kayit edildi.

Hastalara uygulanan cerrahi bolge, patoloji raporunda tiimoriin ¢api, kalinligi,
invazyon derinligi, diferansiyasyon seviyesi, lenfatik durumu, cerrahi smir1 kayit edildi.

Dosyalardan elde edilen veriler istatistiksel olarak kiyaslandi.

Istatistiksel degerlendirme, 10240642 seri numarali SPSS 19 istatistik programi
kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklar1 tek 6rnek
Kolmogorov Smirnov testi ile bakildiktan sonra normal dagilim gésterenler i¢in gruplar arasi
kiyaslamalarda bagimsiz gruplarda t testi ve grup i¢i kiyaslamalarda eslestirilmis dizilerde t

testi, normal dagilim gostermeyenler icin gruplar arasi kiyaslamalarda Mann Whitney U testi
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ve grup i¢i kiyaslamalarda ise Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi kullanildi. Tim

istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0,05 olarak segildi.
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BULGULAR

Calismaya katilan skuamoz cilt kanseri teshisi alan 100 hastanin % 76’sinin erkek %
24’liniin kadin oldugu bulunurken, en geng¢ hastanin 34 en yash hastanin da 94 yasinda
oldugu, yas ortalamasinin 69,2+13,3 yil oldugu bulundu.

Cinsiyete gore yas ortalamalari karsilastirildiginda; erkeklerde yas ortalamasinin
67,63+13,0 yil, kadinlarda ise 74,2+13,2 yil oldugu bulunurken kadinlarda yas ortalamasinin
erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulundu (p=0,035).

Calismaya katilan hastalarin viicutta tiimor bolgelerinin dagilimi incelendiginde;
%50’sinde dudak, %17’inde yanak, % 7’sinde alt ekstremite, %6’sinda iist ekstremite,
%6’sinda aurikular, % 6’sinda temporal,%4’tinde boyun, %4 tinde burun, %3’iinde frontal ve
%3’linde ise preaurikular bolgede tiimor gelistigi bulundu (Tablo 3).

Cinsiyetlere gore tiimor dagilim bolgeleri karsilastirildiginda; Kadin hastalarda yanak
timorlerinin erkek hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu
bulundu (p=0,015). Diger timor bolgelerinde ise cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli
farkin olmadigi bulundu (Tablo 3).
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Tablo 3. Cinsiyete gore tiimor bolgelerinin dagilimlarimin karsilastirilmasi

Erkek (n=76) | Kadin (n=24) p
Dudak (n=50) 42 (%55,3) 8 (%33,3) 0,062
Yanak (n=17) 9 (%11,8) 8 (%33,3) 0,015*
Alt Ekstremite (n=7) 7 (%9,2) 0 0,125
Ust Ekstremite (n=6) 5 (%6,6) 1 (%4,2) 0,666
Aurikular (n=6) 3 (%3,9) 3 (%12,6) 0,126
Temporal (n=6) 6 (%7,9) 0 0,158
Boyun (n=4) 3 (%3,9) 1 (%4,2) 0,962
Burun (n=4) 4 (%5,3) 0 0,254
Frontal (n=3) 1(%1,3) 2 (%8,3) 0,080
Preaurikular (n=3) 2 (%2,6) 1 (%4,2) 0,702

Tiimor bolgelerine gore yas ortalamalar karsilagtirilmasi tablo 4’te gosterilmistir.

Timoér bolgelerine gore yas ortalamalari karsilastirildiginda; dudak, yanak, alt
ekstremite, st ekstremite ve aurikiilar bolge tiimorleri ile yas arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliskinin oldugu bulundu (p<0,05). Dudak ve alt ekstremite tiimorlerinin daha
geng, Yyanak, iist ekstremite ve aurikiilar bolge tiimérlerinin ise daha yasli hastalarda

goriildiigii bulunurken, diger tiimor bolgeleri ile yas ortalamalar1 arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli bir iliskinin olmadigi bulundu (Tablo 4)(Sekil 4).

Tablo 4. Tiimor bolgelerine gore yas ortalamalarimin karsilastirilmasi

Tiumor goriilen | Tumor goriilmeyen
Hastalar Hastalar P
Dudak (n=50) 64,94+12,2 73,46+13,66 0,001*
Yanak (n=17) 75,71+£12,28 67,87+13,18 0,026*
Alt Ekstremite (n=7) 59,14+12,2 69,96+13,13 0,037*
Ust Ekstremite (n=6) 78,5+7,71 68,61£13,39 0,023*
Aurikular (n=6) 84,83+6,85 68,2+13 0,001*
Temporal (n=6) 70,17+12,06 69,14+13.,43 0,847
Boyun (n=4) 77,5+8,19 68,85+13,39 0,121
Burun (n=4) 69+13,9 69,21+13,35 0,978
Frontal (n=3) 73+13,75 69,08+13,34 0,672
Preaurikular (n=3) 65+18,25 69,33+13,23 0,722

21




100

90
75, 7
80 73,5 82 70,2691 89 69,0692 >%o0,1
70
60
50
40
30
20
10
0
N AN )
o d o o & o o o
& & @S .,&\0 N A \$ \§ A
o NS & & S ¢ & S
& & «© @ & & & & < &
° @ N NG ¢ < < 9 S
& & &
& N2 N

B TUmor Gorilen Hastalar B Timor Gorilmeyen Hastalar

Sekil 4. Tiimor bolgelerine gore yas ortalamalarinin karsilastirllmasi

Caligmaya katilan hastalarin 91’inde tiimdr boyutlar1 incelendiginde en kiiciigii 0,8cm?
en biiyiigii 180 cm? olan ortalama 17,38+29,96 cm? tiimdr yiizeyi tespit edilirken, tiimérlerin
en kiigiigii 0,2 cm, en biiyiigii 8 cm olan ortalama 1,28+1,01 cm derinlikte oldugu bulundu.

Calismaya katilan hastalarin  %71’inde histopatolojik sonu¢ elde edilirken,
Histopatolojik sonucu olan hastalarin %43,7 (n=31)’sinin sonuglarinin pozitif, %56,3
(n=41)’lniin ise sonuglarinin negatif oldugu bulundu.

Calismaya katilan hastalarin %87’sinde boyun bolgesinden, % 8’inde aksiller ve %5
hastada ise inguinal bolgeden tan1 amaciyla lenf nodlarinin arastirildig: bulundu.

Calismaya katilan hastalarin hepsinin Ultrasonografi, %95’inin 18F-FDG PET/BT,
%65’inin BT, %20’sini MR ile lenf nodlarinin inceledigibulundu.

Calismaya katilan hastalarin %55 (n=55)’inde USG, %68,4 (n=65)’inde 18F-FDG
PET/BT, %60 (n=12)’inda BT, % 63,1 (n=41)’inde BT ile lap pozitifligi tespit edilirken, USG
ve 18F-FDG PET/BT’nin beraber degerlendirilmesi ile %79 (n=79)’unda, USG, 18F-FDG
PET/BT, MR ve BT’nin beraber degerlendirmesi ile %86 (n=86)’sinda lap pozitifligi tespit
edildi.

Calismaya katilan olgularin  %62’sine radyoterapi, %37’sine de kemoterapi
uygulandigi bulundu.

Calismaya katilan hastalarin tamamina timor eksisyonu yapirken, %71 (n=71)’sina
beraberinde lenf nodu diseksiyonu veya biyopsisi yapildig: bulundu.
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Lenf nod diseksiyon veya biyopsi cerrahileri sonrasi patolojilerinde hastalarin

%43,7’inde lenf nod tutulum pozitifligi tespit edildi

Hastalarin pataloji sonuglari ile USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT sonuglarinin

karsilagtirilmasi1 Tablo 5’te gosterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin pataoloji sonuclar1 ile USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT
sonuclarimin karsilastirilmasi

Patoloji Dogruluk
Pozitif Negatif orani
iti 04H* 0
usG Nogatit |4 195 | 25 o] 570"
1ti 0fH* [0)
18F-FDG PET/BT Zzz'sgf 229 9202 ;g 5‘31(;/*"* %71
itif | 1 %*| 14 | 52%
ot Eloezletgf 38 81640;) 13 42%2* 76645
iti 04H* 0
M Nogatt |1 16| 4 Jore] 7S
1ti (/S 0
USG+18F-FDG PET/BT EZ;';; 310 9;02 i; 3208/0/*"* %60,5
USG+18F-FDG PET/BT+ BT+ MR | oAdl | 31 S e | e %56,3
Negatif | 0 | 0% | 9 |23%**

* Sensitivite, ** Spesifisite

Calismaya katilan hastalarin pataloji sonuglarina gore preoperatif USG, PET/CT, MR

ve BT sonuglarinin sensitiviteleri incelendiginde;
USG+PET/CT+BT+MR kombinasyonunda sonra sirasiyla %97 oraninda USG+PET/CT
kombinasyonu, %94 oranindaPET/CT’de , %87 oraninda USG’de, %86 oraninda MR ve yine

%86 oraninda BT de bulundu (Sekil 5).
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Sekil 5. Hastalarin patoloji sonuclar1 ile goriintiilleme sonuclarmin sensitivitelerinin
karsilastirilmasi

Calismaya katilan hastalarin pataloji sonuglarina gore preoperatif USG, PET/CT, MR
ve BT sonuglarinin spesifisite incelendiginde; en yiiksek spesifisite %67 ile MR sonra sirasiyla
%58 oraninda USG’de, %53 oraninda PET/CT’de, %48 oraninda BT’de, %33 oraninda
USG+PET/CT  kombinasyonunda ve en  disik  spesifisite %23  oraninda
USG+PET/CT+BT+MR kombinasyonunda bulundu (Sekil 6).

100%
80%
67%
60% >8% 53%
48%
40% 33%
23%

20%  13% 14% 14%

0,

o% 3% 0%
0%

PET/CT BT MR USG+PET/CT  USG+PET/CT+

BT+ MR

B Patoloji Pozitif m Patoloji Negatif

Sekil 6. Hastalarin patoloji sonuglar1 ile goriintiilleme sonuglarmmin spesifitelerinin
karsilastirilmasi
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Calismaya katilan hastalarin pataloji sonuglarina gore preoperatif USG, 18F-FDG
PET/BT, MR ve BT sonuglarinin dogruluk oranlar1 incelendiginde; en yiiksek dogruluk orani
76,9 ile MR sonra sirasiyla %71 oraninda 18F-FDG PET/BT’de, %70,4 oraninda USG’de,
%64,5 oraninda BT’de, %60,5 oraninda USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda ve en
diisiik dogruluk oranm1 %56,3 ile USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda
bulundu (Sekil 6).

100%

76,9%

64’5% I
BT MR

M Dogruluk oran

80% 70,4% 71,0%

0
60,5% 56,3%

USG+PET/CT USG+PET/CT+
BT+ MR

60%

40%

20%

0%
UsG PET/CT

Sekil 6. Hastalarin patoloji sonuclari ile goriintiileme sonuglarinin dogruluk oranlarmin
karsilastirilmasi

Calismaya katilan hastalarin tiimor bolgelerine gore pataloji sonuglarina ile preoperatif
18F-FDG PET/BTsonuglarinin sensitivite, spesifisite ve dogruluk oranlarinin incelenmesi Tablo

6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Hastalarin tiimor bolgelerine patoloji sonuclar ile 18F-FDG PET/BTlenf nodu
tutulumlarmin degerlendirilmesinin incelenmesi

) Duyarhhk Ozgiilliik Dogruluk
18F-FDG PET/BT (sensitivite) | (spesifisite) oranlart
Dudak (n=50) 71,4% 54,2% 60,5%
Yanak (n=17) 100% 60,0% 81,8%
Alt Ekstremite (n=7) 0,0% 33,3% 25,0%
Ust Ekstremite (n=6) 50,0% 100,0% 60,0%
Aurikular (n=6) 100,0% - 100,0%
Temporal (n=6) 0,0% 50,0% 50,0%
Boyun (n=4) 100% - 66,7%
Burun (n=4) - 100,0% 100,0%
Frontal (n=3) 100,0% - 100,0%
Preaurikular (n=3) 100,0% ; 50,0%
100% 100% 100% 100%0 100% 100ﬁ6
80% 82
60%
60%
40% 33%
20%
0% 0% 0%
0%
Aurikular Burun Frontal Yanak Boyun Dudak Ust Temporal Preaurikular Alt
(n=6) (n=4) (n=3) (n=17) (n=4) (n=50) Ekstremite (n=86) (n=3) Ekstremite
(n=6) (n=7)
mmmm Duyarhhik (sensitivite) mmm Ozgiillik (spesifisite) Dogruluk orani

Sekil 7. Hastalarin tiimor bolgelerine patoloji sonuclan ile 18F-FDG PET/BTlenf nodu
tutulumlarimin degerlendirilmesinin incelenmesi

Calismaya katilan hastalarin diferensasyonlar1 degerlendirildiginde; %?22’sinin az
diferensiye, %20’sinin orta diferansiye ve %58’inin ise iyi diferensiye oldugu bulundu (Sekil
8).
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= iyi Diferansiye

Sekil 7. Hastalarin diferensasyon dagilimlar:
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TARTISMA

Giincel tip literatiirinden en ¢ok yere alan konulardan biri kanserdir. Kanser
genomda cesitli bozulmamalarla ortaya ¢ikar. Normal hiicre bir denge igerisindedir. Bu denge
timor supresor genler ve onkogenler arasindadir. Bu denge bozulursa neoplastik olaylar
baglar. Bu dengeyi saglayan, bu genlerin fonksiyonlarimi1 azaltan veya arttiran ¢esitli
transkripsiyon faktorleri, kontrol proteinleri, promotor genler vardir.

Melanom disinda deri kanserleri diinyadaki en sik kanser tipi olup her yil 2 milyon
insanda ortaya ¢ikmaktadir (66). Bu nedenle, deri kanserleri icin plastik, rekonstriiktif ve
estetik cerrahi uzmanlar tarafindan yilda 4 milyondan fazla eksizyon yapilmaktadir (7).

Skuamoz hiicreli karsinom giderek artan sikligi ile 6nemli bir saglik problemi halini
almistir. Bu artigin nedenlerinden biri insanlarin yillar igcinde artan UV maruziyetidir. Bunun
nedeni artan acik hava aktiviteleri, degisen kiyafetler, estetik kaygilarla yapilan giines
banyolari, 0zon tabakasinin hasari olabilir. SHK’nin etyolojisinde yer alan UV, melanomun
aksine kiimulatif olursa anlamhidir. Yani SHK ileri yas hastaligidir (67) 45 yas tistiinde SHK
insidansi belirgin artar (68). SHK insidansi, Avrupa’da melanomun 2 kati, Avustralya’da ise
10 katidir(69).

Bu bilgiye gore kronik UV maruziyetinin SHK ile iligkisinin, melanomla olan
iliskisinden daha gii¢lii oldugu sdylenebilir. Bizim c¢alismamizda da literatiirlerle uyumlu
sekilde hastalarimizin yas ortalamasi 69,2+13,3 yil olarak bulundu. Uzayan insan 6mrii de
SHK' sikligindaki artig1 agiklayabilir. Yine etyoloji de yer alan durumlardan biri, organ

nakilleri ve edinilmis immun-supresif durumlar, yillar igerisinde artis gostermistir. Kiiglik
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capta ve lokal lezyonlar cerrahi tedaviyle iyilesme oranlari %95’lere ulagsmasina karsin, biiyiik
lezyonu olan, lenf bezi metastazi ya da sistemik metastazi olan hastalarda prognoz daha
kotiidiir.

Bizim c¢alismamizda da Viicutta timor bolgelerinin dagilimi incelendiginde;
hastalarin  %50’sinde dudak, %17’inde yanak, % 7’sinde alt ekstremite, %6’sinda {ist
ekstremite, %6’sinda aurikular, % 6’sinda temporal, %4’tiinde boyun, %4’tinde burun,
%3’tinde frontal ve %3’linde ise preaurikular bolgede tiimor gelistigi, kadin hastalarda yanak
tiimorlerinin erkek hastalara oranla fazla oldugu bulundu. Bunun sebebini de diinyada giderek
artan kozmetik kullanimina baglayabiliriz. Ayrica c¢alismamizda kadin hastalarda erkek
hastalara oranla daha ge¢ yasta skuamoz hiicreli karsinom ile karsilasildigi bulundu.
Calismamizda dudak tiimorlerinin yiiksek bulunmasini sigara kullanimin etkisinin olabilecegi
ve bu konuda bizim ¢aligmamizda olmamasina ragmen gelecekte yapisan ¢alismalarda sigara
iciminde degerlendirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

SHK, erken evrelerde siklikla saptanir ve cerrahi, radyasyon, topikal terapi veya
fotodinamik terapi ile tedavi edilebilir. Yasi, niiks varligi, nodal tutulumu, uzak metastazi ve
hastaligin kendi 6zgtinligii ile tutulumun bulundugu boélgelerden dolayr hastalarin 6lim
riskleri artmaktadir (70).

Bu tiir hastalarda hastaligin dogru bir sekilde tanilanmasi veya belirlenmesi, optimal
bir tedavi planinin yapilabilmesi igin kritik 6neme sahiptir. SHK’larin degerlendirilmesi,
ozellikle ele gelmeyen lenf nodiillerinin incelenmesi gegmiste uzunca bir siire USG disinda
BT ve MR ile sinirli kalmaktadir. Eski tan1 metodlarinda kiigiik boyutlu pozitif lenf nodlarinin
tanisinda sadece boyut kriterlerine gére degerlendirmeler yapildigindan tutulumlarin gézden
kagma sans1 artmaktadir.

Histopatoloji, cilt malignitelerinin teshisinde referans standart olmaya devam
etmektedir (71). Bizde galismamizda histopatolojik sonuglar1 dikkate alarak SHK’larda lenf
nodu tutulumlarinin goériintiileme yontemlerinin etkinligini arastirdik.  Deri kanserlerini
degerlendirmek i¢cin mevcut olan anatomik goriintiileme teknikleri arasinda lazer taramali
konfokal mikroskopi, optik koherens tomografi, terahertz darbeli goriintiilleme USG, BT, MR
ve 18F-FDG PET bulunur. USG, BT, MRG ve 18F-FDG PET/BT gibi noninvaziv
goriintiileme teknikleri, bazal timdor evrelemesinde, preoperatif planlama ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde yardimcidir (72). Bunlarin arasinda BT, en uygun maliyetlidir ve genis
bir kullanilabilirlige sahiptir ve pulmoner metastazlarin degerlendirilmesinde énemli bir rol

oynayarak tiimoriin genisligini, evrelemesini ve takibini kolaylastirir (71,73,74) MR, derinin
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mekansal ve kontrast ¢oziiniirliigiinde yiiksek goriintileme saglar (72,75,76). 18F-FDG
PET/BT, hem morfolojik bilgi hem de tiimor metabolik aktivitesi hakkinda veri saglar; ayrica
cesitli cilt malignitelerinden kaynaklanan ince niiksleri, mikrometastazlar1 ve belirsiz nodal
metastazlarin maskesini kaldirabilir (76-78).

Maligniteli hastalarin evrelemesinde, tedaviye yamitin degerlendirilmesinde ve
rekiirrensin saptanmasinda konvansiyonel goriintiileme yontemleri (BT, MR,USG) yetersiz
kalmaktadir (79). BT; mikroskopik ve kii¢iik makroskopik lezyonlar1 saptamada sinirli olup,
%36 yanlis pozitiflik oranina ve %40-60 sensitiviteye sahiptir. MR hastaligin pelvisteki lokal
rekiirrensini  saptamada kullanilir. Spesifik bir teknik olmasina ragmen cerrahi sonrasi
anatomik degisiklikler yiiziinden rekiirren hastalikta spesifitesi diiser. 18F-FDG PET/BT ile
ilgili Hynninen ve ark. (80)’larinin yaptig1 ¢calismada, subdiyafragmatik peritoneal yiizeylerde
ve bagirsak mezosinda karsinomatozisin saptanmasi i¢inl8F-FDG PET/BT’in BT'den daha
tistin oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte MR, BT, 18F-FDG PET/BT yeterli duyarlilik
veya Ozgillige sahip olmasiklari bildirilmistir. Semptomatik niiks gelistiren veya
asemptomatik olmasina ragmen yiikselen CA 125 ile niiks oldugu diisiiniilen hastalarda BT ve
MR rekiirrens yerini belirlemek amaciyla siklikla kullanilir. Son zamanlarda 18F-FDG
PET/BT'nin CA 125 seviyeleri yiikselip niiks hastalik siiphesiyle degerlendirilen hastalarda
hastalig1 ortaya koymada en hassas ve 6zgiil goriintiileme yontemi oldugu gosterilmistir (81).
18F-FDG PET/BT tiim viicut goriintiillemede 6nemli bir tetkiktir, primer tiimoriin tanisinda,
evrelemesinde ve rekiirrensin saptanmasinda bilgi verir. Fakat borderline ve evrel tiimoérlerde,
benign hastaliklarda, inflamatuar ve granulamatoz hastaliklarda yanlig pozitif sonug verebilir
(82)

Literatiirde PET ile yapilmis hipermetabolik aktivite gosteren; yiizeyel anjiomiksoma
(83), atipik fibroksantoma, (84) bazoskuamoz karsinom (85) cilt anjiosarkom (86)
dermatofibroma (87), dermatofibrosarkom protuberans (88) ekrin adenokarsinom (89) ve
bunun gibi birgok deri kanserlerinde yapilmis ¢alismalar vardir (90-96) .

Ayrica primer tutulumu i¢ organ olan malingnitelerin uzak metastazlari incelendiginde
deri metastazlarinin da oldugunu gosteren 18F-FDG PET/BT ¢alismasida mevcuttur (97).

18F-FDG PET/BT taramalarmin primer SHK gosterilmesinde ve evrelemede
kullanim1 bas ve boyun literatiiriinde genis bir sekilde belgelenmistir. Bununla birlikte, bu
raporlarin gogu primer kutanéz SHK'den ziyade mukozal yiizeylerin SHK'sine aittir (98-100).

Bu nedenle bizde ¢alismamizda sadece bas boyun ile sinirli kalmamak i¢in tiim viicuttaki
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ciltte yer alan skuamoz hiicre karsinomlarinin lenf nodu tutulumlarinin tanisinda 18F-
FDGPET/BT roliinii degerlendirdik.

Yukarida bahsi gegen vaka serilerinin bircogu, PET'in nodal tutulum ve uzak
metastatik hastaligi saptamadaki duyarliligini ve 6zgiilliigiinii hesaplamak i¢in PET ve PET/
BT taramalarin1 PET'in doku biyopsisi ornekleri ile onaylanmis geleneksel goriintiillemeyle
karsilagtirmistir. Bizde ¢alismamizda olgularimizin lenf nodu tutulumlarini; USG, BT, MR ve
18F-FDG PET/BT sonuglarinin patoloji sonuglarina uyumunu birbiriyle kiyasladik.

Bizim ¢alismamizda da preoperatif USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT sonuglarinin
sensitiviteleri incelendiginde; en yiiksek sensitivite %100 ile USG+18F-FDG
PET/BT+BT+MR kombinasyonunda sonra sirasiyla %97 oraninda USG+PET/CT
kombinasyonu, %94 oranindal8F-FDG PET/BT’de , %87 oraninda USG’de, %86 oraninda
MR ve yine %86 oraninda BT de oldugu bulundu. Spesifisiteleri incelendiginde; en yiiksek
spesifisite %67 ile MR sonra sirasiyla %58 oraninda USG’de, %53 oranindal8F-FDG
PET/BT’de, %48 oraninda BT de, %33 oraninda USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda
ve en disiik spesifisite%23 oraninda USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda
oldugu,

Dogruluk oranlari incelendiginde ise en yiiksek dogruluk orani 76,9 ile MR sonra
sirastyla %71 oraninda 18F-FDG PET/BT’de, %70,4 oraninda USG’de, %64,5 oraninda
BT’de, %60,5 oraninda USG+18F-FDG PET/BT kombinasyonunda ve en diisiik dogruluk
orant %56,3 ile USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda oldugu bulundu.

Bas ve boyun dis1 deri altt SHK ‘deki dermatoloji literatiiri sinirlidir. Bununla birlikte,
primer, metastatik ve tekrarlayan hastaligin tespiti tarif edilmistir (100-112). Cho ve ark
(103) yaptiklart 12 hastalik bir kutanoz SHK vakasi serisinde, PET, vakalarin% 83.3"linde
primer lezyonlar tespit edebildigi bildirilmistir. Olgu raporlart ayrica cerrahi tedaviden sonra
tekrar eden kutanéz SHK'lerin tespitini tarif etmistir (102,104,106,107,112) .

PET/CT taramalarmin primer tim6r tutulumunun, nodal tutulumun, uzak
metastazlarin ve bas ve boyun SHK'sindeki bilinmeyen primer tiimérlerin tanimlanmasinda
yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmistir. 18F-FDG PET/BTtaramalari, bas
ve boyun SKK'l1 hastalarin baslangi¢ evrelemesi ve tedaviye herhangi bir cevabi izlemek igin
ideal bir calismadir. 18F-FDG PET/BT taramalarinin kutanéz SHK'lerin yonetimindeki
potansiyel roliinii tanimlamak i¢in ek ¢alismalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak; elde ettigimiz veriler bize skuamoz hiicreli karsinomalarin daha gok

dudak ve yanak bolgesinde oOzellikle bayanlarda goriilmesinin giiniimiizde kullanilan
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kozmetik triinlere dikkatin ¢ekilmesi gerektigini diisiindiirmekte. Bunun yaninda lenf nod
tutulumlarinin saptanmasinda magnetik rezonans ile goriintiilemenin hala en giivenli yontem
oldugu ama 18F-FDG PET/BT’ninde yadirganamaz orandaki sensivitesinden ve uzak
metastazlar1 belirlemedi ki stiinliigiinden dolayr diger goriintiilleme yontemlerine gére daha
avantajli oldugunu diisindiirmektedir. Ayrica ¢alismamizda MR c¢ekilen hastalarin sayisinin
az olmasi nedeniyle MR ile elde ettigimiz sonuglarin sensitivite, spesifite ve dogruluk
oranlarinin giivenilirligini azalttigimi diistinerek, bu ¢alismanin ileriye dontik olarak esit hasta

sayilariyla kiyaslanarak yapilmasi daha giivenli sonug verecegini diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

Skuamoz hiicreli karsinoma tanist almis hasta 18F-FDG PET/BT’nin eksizyon

biyopsisi ve lenf bezleri diseksiyon ve ameliyat sonuglarina gore evreleme ve metastaz

saptanmasi Ve tan1 konulmasindaki etkinligini arastirmay1 amagladigimiz ¢alismada;

1.

Calismaya katilan hastalarin % 76’sinin erkek % 24’tiniin kadin oldugu, yas
ortalamasinin 69,2+13,3 yil oldugu,

Kadinlarda yas ortalamasimin erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek oldugu,

Viicutta tiimor bolgelerinin dagilimi incelendiginde; hastalarin %50’sinde dudak,
%17’inde yanak, % 7’sinde alt ekstremite, %6’sinda iist ekstremite, %6’sinda
aurikular, % 6’sinda temporal, %4’tiinde boyun, %4’iinde burun, %3’iinde frontal
ve %3’tinde ise preaurikular bolgede tiimor gelistigi,

Kadin hastalarda yanak tiimorlerinin erkek hastalara oranla istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek oldugu,

Dudak ve alt ekstremite tiimoérlerinin daha geng, yanak, iist ekstremite ve aurikiilar
bolge tiimorlerinin ise daha yash hastalarda goriildigi,

Hastalarin pataloji sonuglarina gére preoperatif USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve
BT sonuglarinin sensitiviteleri incelendiginde; en yiiksek sensitivite %100 ile
USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda sonra sirasiyla %97
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oraninda USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonu, %94 oranindal8F-FDG
PET/BT’de , %87 oraninda USG’de, %86 oraninda MR ve yine %86 oraninda
BT’de oldugu,

7. Spesifisiteleri incelendiginde; en yiiksek spesifisite %67 ile MR sonra sirasiyla %58
oraninda USG’de, %53 oranindal8F-FDG PET/BT de, %48 oraninda BT de, %33
oraninda USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda ve en diisiik spesifisite%23
oraninda USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda oldugu,

8. Dogruluk oranlart incelendiginde; en yiiksek dogruluk orani 76,9 ile MR sonra
sirastyla %71 oraninda 18F-FDG PET/BT’de, %70,4 oraninda USG’de, %64,5
oraninda BT de, %60,5 oraninda USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda ve en
disik dogruluk oram1  %56,3 ile USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR

kombinasyonunda oldugu bulundu.

Sonug olarak; elde ettigimiz veriler bize skuamoz hiicreli karsinomalarin daha
¢ok dudak ve yanak boélgesinde Ozellikle bayanlarda goériilmesinin giiniimiizde
kullanilan kozmetik triinlere dikkatin ¢ekilmesi gerektigini diisiindiirmekte. Bunun
yaninda lenf nod tutulumlarinin saptanmasinda magnetik rezonans ile goriintiilemenin
hala en giivenli yontem oldugu ama 18F-FDG PET/BT ninde yadirganamaz orandaki
sensivitesinden ve uzak metastazlart belirlemedi ki stiinliigiinden dolayr magnetik

rezonans ile goriintiileye gore daha avantajli oldugunu diisiindiirmektedir.
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OZET

18F-FDG PET/BT’nin lenf nodu tutulumunu tespitinde, lenf nodu biyopsisi veya
diseksiyon sonucu veya ameliyat sonucu eksizyon ile elde edilen histopatolojik sonuglari ile
kiyaslanarak etkinligini arastirmayr amagladigimiz c¢alismanuz Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Plastik, Estetik ve Rekonstriiktif Cerrahi Anabilim Dali’'nda etik kurul onay1
alinarak retrospektif olarak gergeklestirildi. Calismaya 18 yas tstii, skuamdz hiicreli karsinom
nedeniyle eksizyon ve onarim uygulanan 100 hasta dahil edildi.

Calismaya 2008- 2018 yillar1 skuamoéz hiicreli karsinom nedeniyle opere edilen
hastalar dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, patoloji sonuglar1 hasta dosyalarindaki
epikrizlerden alinarak kayit edildi. Hastalarin ultrasonografi, manyetik rezonans goriintiileme,
bilgisayarli tomografi ve pozitron emisyon tomografisi sonuglar1 elektronik ortamdan alinarak
kayit edilerek istatistiksel analizleri yapildi. Analizler sonucunda kadinlarda timor goriilme
yasinin ve yanak timori goriilme oranmin erkeklere gore daha yiiksek oldugu bulundu.
Dudak ve alt ekstremite tiimorlerinin daha geng, yanak, iist ekstremite ve aurikiilar bolge
timorlerinin ise daha yash hastalarda goriildiigiic bulundu. Lenf nod tutulumlarmin erken
tespitinde; manyetik rezonans goriintiillemenin sensivitesinin %86, spesifitesinin %67,
dogruluk tespit oranin ise % 76,9 oldugu bulunurken,18F-FDG PET/BT’nin sensivitesinin

%94, spesifitesinin %53, dogruluk tespit oranin ise % 71 oldugu bulundu.

Sonu¢ olarak; cilt skuamoz hiicreli karsinomlarin lenf nod tutulumlarinin
saptanmasinda manyetik rezonans ile goriintiilemenin hala en giivenli yontem oldugu fakat

18F-FDG PET/BT’ninde yadirganamaz orandaki sensivitesinden ve uzak metastazlari
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belirlemedi ki dstiinliigiinden dolay1 diger goriintiileme yontemlerine gore daha avantajli

oldugunu diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: skuamoz hiicreli karsinom, 18F-FDG PET/BT, lenf nod tutulumu
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ROLE OF 18F-FLUORODEOXYGLUCSE POSITRON EMISSION
TOMOGRAPHY/COMPUTED TOMOGRAPHY IN DIAGNOSIS OF
SQUAMOUS CELL CARSINOMA

SUMMARY

We aimed to investigate the efficacy of 18F-FDG PET / CT in detecting lymph node
involvement by comparing with histopathological results obtained by lymph node biopsy or
dissection or surgical excision. Our study was performed retrospectively with the approval of
the ethics committee of the Department of Plastic, Aesthetic and Reconstructive Surgery,
Faculty of Medicine, Trakya University.

The study included 100 patients over 18 years of age who underwent excision and
repair for squamous cell carcinoma. Patients who were operated for squamous cell carcinoma
between 2008 and 2018 were included in the study. The demographic data and pathology
results of the patients were recorded from the epicrisis in the patient files. The results of
ultrasonography, magnetic resonance imaging, computed tomography and positron emission
tomography were recorded and analyzed statistically. As a result of the analysis, it was found
that the age of tumor incidence and the incidence of cheek tumors were higher in women than
in men. Lip and lower extremity tumors were seen in younger patients, and cheek, upper
extremity and auricular tumors were seen in older patients. Early detection of lymph node
involvement; Magnetic resonance imaging were determined 86% sensitivity, 67% specificity
and 76.9% accuracy and 18F-FDG PET / CT showed 94% sensitivity, 53% specificity and

71% accuracy.
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As a result; magnetic resonance imaging is still the safest method for detecting
lymph node involvement of skin squamous cell carcinoma. However, 18F-FDG is more
advantageous than other imaging modalities due to its high sensitivity on PET / CT and its

ability to detect distant metastases..

Keywords: squamous cell carcinoma, 18F-FDG PET/CT, lymph node involvement
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Ek 2

TRAKYA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
BILIMSEL ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIi$ GONULLU OLUR FORMU

Bir aragtirma projesine davet edilmektesiniz. Bu aragtirmanin yiriitilmesi, Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’nun ............ tarth ve ........... sayili
karari ile onaylanmigtir,

Aragtirmaya katilmaya karar vermeden Once aragtirmanin neden ve nasil yapilacagim
anlamaniz ¢ok 6nemlidir.

Aragtirmaya katilim tamamen goniilliiliik ilkesine bagli olup kattlmay1 reddetmeniz herhangi
bir cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararin kaybedilmesine kesinlikle yol agmayacaktir,

Ayni sekilde aragtirmaya katilmay1 kabul ettikten sonra da aragtirmanin herhangi bir yerinde
higbir neden géstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybina yol
agmadan aragtirmadan gekilebilirsiniz,

Aragtirma kapsammda yapilan iglemlerin mali giderlert aragtirmacilar ya da destekleyici
(ACIK AD....... ) tarafindan karsilanacak olup size ya da sosyal giivenlik kurumunuza higbir mali
ylik getirmeyecektir,

Asagidaki bilgileri dikkatlice okuyun ve aragtirmaya katilmak isteyip istemediginize karar
vermek i¢in litfen biraz diisiiniin.

Arastirmamin bilimsel adi: Skuamoz Hiicreli Karsinomlarin Tanisinda Flor-18 ile isaretli
Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografisi Rolii
s  Arastirmamn anlasilabilir basit adr; Cilt Kanserlerini Tammlamada PET CT nin Rolii

e  Sorumlu Arastirmacimn adi ve giérev yeri: Abdolreza KHASH
Arastirmamin amacr: Caliymamizda PET-CT’nin eksizyon biyopsisi ve lenf bezleri
diseksivon ve ameliyat sonuglarma gore evreleme ve metastaz saptanmasi konulmasmdaki
etkinligini arastirmay: amacladik

e Araghrmamn niteligi (klinik, laboratuvar, epidemiyolojik, tez ¢alismas: vb.): Klinik
dosya taramasi

o  Aragtirmamn baglama tarihi ve dngiriilen siiresi: 15- Mayis 2019- 25 Mayis 2019
s Arastirmaya katilmasi beklenen goniillii sayisi; 130

s Arastirma sirasinda uygulanacak olan invaziv yontemier dahil elmak iizere goniilliiye
uygulanacak ydntem, girisim ve tedavilerin tiimii: Geg¢mise doniik dosya verileri
arastirilacak

¢ Arastirmamn deneysel kisimlar:: Yok

¢  Farkh uygulama ve girisimler icin goniilliilerin arastirma gruplarma rastgele atanma
olasihg:

¢ Katiimcmm aragtirmaya dahil edilme nedeni: 18 yagindan kiiciik ve cahsmaya
katiimama istegi, ayrica cilt kanseri tamsi almams olmak

¢ Aragtirmadan dogrudan goniillii icin beklenen yarar: Ileriye Doniik

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Aragtirmalar Etik Kurulu (TU_BAEK)
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¢  Goniilliiniin sorumlulukiar: Yok

e  Goniilliniin (aragtirma hamilelerde veya lohusalarda yapilacaksa ise embriyo, fetiis
veya siit ¢cocuklarinin da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsizhklar: ¢calisma
dis1

¢ Risklere kargi alinan énlemler: risk Yok

e  Goniillitye alternatif olarak uygulanabilecek olan diger yontemler ve bunlarmm olasi
yarar ve zararlari: Yok

e Arastirmaya bagh olarak bir zarar olustugunda verilecek tazminat ve saglanacak
tedaviler; Yok

¢  Goniilliilere yapilacak ulagim, yemek gibi masraflara iliskin 6demeler; Yok

e  Goniilliniin arastirmaya katiimimn sona erdirilmesini gerektirecek durumlar veya
nedenler: Yok

e Arastirma sonunda goniillillere bilgi verilecek mi? Istenirse

e  Goniilliilerin arastirma hakkinda, kendileri hakkinda ya da arastirmayla ilgili
herhangi bir beklenmedik olay hakkinda daha fazla bilgi edinebilmesi icin temasa
gecgebilecegi kisi ve kendisine giiniin 24 saatinde erisebilecegi telefon numarasi: 0 531
3917317

* Goniillilerden elde edilecek olan biyolejik materyallerin hangi amaclarla
kullanmlacagi: Biyolojik Materyal Yok
¢ Kigisel verilerin korunmasi kanunu gore kisilere ulasip bilgi verilecektir,
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Yukarida agik¢a tamimlanan ¢alismantn ne amagla, kimler tarafindan ve nasil gergeklestirilecegi
anlayabilecegim bir ifade ile bana anlatild1.

Bu arastirmadan elde edilen bilgilerin bana ve bagka insanlara saglayacag yararlar bana anlatildi,

Arastirma sirasinda meydana gelebilecek riskler ve rahatsizliklar bana anlayabilecegim bir dille
anlatild,

Aragtirma sirasinda olugabilecek zarar durumunda gergeklestirilecek iglemler bana anlatild,

Arastirmanin yiritiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarim konusunda 24
saat bilgi alabilecegim bir yetkilinin adi1 ve telefonu bana verildi.

Aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve testler ile tibbi bakim hizmetleri i¢in benden ya
da baglh bulundugum sosyal glivenlik kurulugundan higbir {icret istenmeyecegi bana anlatildi.

Arastirmaya hi¢bir baski ve zorlama altinda olmaksizin goniilii olarak katiliyorum,
Aragtirmaya katilmay1 reddetme hakkina sahip oldugum bana bildirildi.

Sorumlu arastirmaci / hekime haber vermek kaydiyla, hi¢bir gerekge gostermeksizin istedigim anda
bu galigmadan ¢ekilebilecegimin bilincindeyim. :

Bu ¢aligmaya katilmay: reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hig¢bir sorumluluk altma
girmedigimi ve bu durumun simdi ya da gelecekte gereksinim duydugum tibbi bakimi higbir
bigimde etkilemeyecegini biliyorum.

Caligmamn yiirltiiclisii olan aragtirmaci / hekim ya da destekleyen kurulug, ¢aligma programinin
gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayimi: almadan beni ¢aligma
kapsamindan ¢ikarabilecegini biliyorum.,

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastrmalar Etik Kurulu'nun gerekli gordiigiinde,
gizliligimin korunmasi ilkesine uygun olarak, arastirma konusuyla iliskili orijinal tibbi kayittarima
dogrudan erisimde bulunabilecegini biliyorum

ligili vyasal diizenlemeler geregince kimligimi ortaya ¢ikaracak kayitlarin gizli tutulacag,
kamuoyuna agiklanmayacagl; arastirma sonuglarinin bilimsel toplantilarda sunulabilecegi ya da
yaynlanabilecegi, ancak, bu tiir durumlarda kimligimin kesin olarak gizli tutulacagi bana agiklandi.

Arastirma konusuyla ilgili olarak, ¢aligmaya devam etme istegimi etkileyebilecek yeni bilgiler elde
edildiginde bana ya da yasal temsilcime zamaninda bilgilendirme yapilacag1 bana agikland.

Yukartda yer alan ve aragtirmadan &nce goniillilye verilmesi gereken bilgileri gdsteren
Bilgilendirilmig Goniillii Olur Formu adh metni kendi anadilimde okudum.

Aklima gelen biitiin sorular1 sorma olanagi tanindi ve sorularima doyurucu cevaplar aldim,

Yukarida konusu belirtilen arastirma ile ilgili yazth ve sézlii agiklama agagida adi belirtilen
aragtirmaci tarafindan yapildi,

Bu kosullarla, séz konusu arastirmaya higbir baski ve zorlama olmaksizin goniillii olarak katiimay1
kabul ediyorum.

Bilgilendirilmig G6niilli Olur Formu’nun tam imzah bir kopyasint aldim.
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o Goniilliiniin; (El yazist ile)
Adi- Sovady:
Imzasi:
Aé’resz’ (varsa telefon ve/veya faks numarasi).

.............................................................................................

» Velayet ya da vesayet altinda bulunanlar icin; (El pazisi ile)
Veli ya da Vasinin Adi- Soyadi:
Imzast.
Tarih:

Adresi (varsa telefon ve/veva fuks numarasi).

..........................................................................................

o Acgiklamalar: yapan arastrmacinin
Unvani, Adi- Soyadi: (El yazisi ile)
Gorev yaptig1 boliim:
Imzast:

Tarih:

Trakya Universitesi Tip Fakilltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu (TU_BAEK)
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