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SİMGE VE KISALTMALAR 
 

 

BHK : Bazal Hücreli Karsinom 
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DNA : Deoksiribonükleik Asit  

MDDK :  Melanom Dışı Deri Kanseri 

MR : Manyetik Rezonans Görüntüleme 
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SHK : Skuamoz Hücreli Karsinoma  
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Derinin malign tümörleri arasında bazal hücreli karsinom (BHK), skuamöz hücreli 

karsinom (SHK), malign melanom (MM), bazoskuamöz karsinom ve deri eki tümörleri yer 

alır (1).Skuamöz hücreli karsinomu ve bazal hücreli karsinomu içeren Non-melanoma cilt 

kanseri, kansere bağlı insan ölümlerinin ana nedenlerinden biridir (2,3). Nüfusun % 20'sinden 

fazlasının yaşam süresi boyunca cilt kanseri görülebileceği tahmin edilmektedir (4). ABD'de 

(5) ve diğer bölgelerde (2,3,6), cilt kanseri insidansı son yıllarda artmaktadır (4).  

Skuamoz hücreli karsinoma (SHK) deri ve mukozalardaki epitelyal keratinositlerden 

köken alan, anaplazi, hızlı büyüme, lokal invazyon ve metastaz özellikleri bulunan bir malin 

tümördür. BHK’dan sonra ikinci en sık görülen kutanöz malinitedir (1). 

Deri kanserleri Amerika Birleşik Devletlerinde her yıl yaklaşık 800 bin beyaz 

Amerikalıyı etkilemektedir. Sadece melanom dışı deri kanserlerine maruz kalan insan sayısı 

dünya genelinde yılda 2.75 milyonu bulmaktadır (5). Düşük morbidite ve mortalite ile 

seyretmesi nedeniyle genellikle ihmal edilen bir sağlık problemi olan deri kanserlerinin ne 

yazık ki insidansı giderek artmaktadır(7). Bazalve skuamöz hücreli kanserlerin klinik olarak 

erken tanısı daha kolaydır ve sıklıkla bunlarda erken safhada eksizyon ile tedavi sağlanabilir 

(8). Malign deri tümörlerinde tanı insizyonel veya eksizyonel biyopsi sonucunun patolojik 

değerlendirmesiyle konulur. Tümör eksizyon marjinleri, patolojik tip ve yerleşime göre 

farklılık gösterir. Tümör eksizyonu sonrasında oluşan defekt çeşitli cerrahi yöntemlerce 

kapatılır. 
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Pozitron emisyon tomografisinin (PET), çeşitli maligniteli hastaların 

değerlendirilmesinde güçlü bir görüntüleme yöntemi olarak etkinliği kanıtlanmıştır. 

Ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi (BT), magnetik rezonans görüntüleme (MRG) gibi 

radyolojik görüntüleme yöntemleri ile karşılaştırıldığında PET moleküler bir görüntüleme 

tekniği olarak hastalıkların erken evrelerinde ve konvansiyonel yöntemlere göre yapısal 

değişiklikler oluşmadan önce tanınmasını sağlar. PET, güvenli, tüm vücudun kısa bir sürede 

görüntülenmesini sağlayan, invazif olmayan bir metottur(5,6)  

Derinin malign tümörlerinde erken tanı ve tedavi şansını kaçırmamak son derece 

önemlidir. Hastaların büyük bir grubu hekime başvurmakta geç kalmakta, bir bölümü ise 

hekime başvurarak gereksiz paraklinik işlemleri ve ilaç tedavileriyle vakit kaybetmektedir. 

Çok değişik klinik formlarla karşımıza gelen bu grup hastalıklarda her türlü şüpheli lezyona 

vakit kaybetmeden biyopsi yapılarak tanı kesinleştirilmelidir (7).  

Bizde çalışmamızda 18F-FDG PET/BT’nin lenf nodu tutulumunu tespitinde, lenf 

nodubiyopsisi veya diseksiyon sonucu veya ameliyat sonucu eksizyon ile elde edilen 

histopatolojik sonuçları ile kıyaslanarak etkinliğiniaraştırmayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

 
DERİ 

Deri vücut yüzeyinde bulunan mikrobik enfeksiyonlara, çevresel etkenlere karşı 

fiziksel bariyer sağlayan ve su kaybını önleyerek homeostazı korumaya yardımcı olan çok 

katlı yapıya sahip kompleks bir dokudur (8,9). 

 

Derinin Embriyolojisi ve Histolojisi  

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

Yüzeysel bir tabaka olan epidermis, ektodermden gelişir. Başlangıçta embriyo tek 

katmanlı ektodermal hücrelerle kaplıdır (11). Epidermal spesifikasyon emriyonik dönemin 

8,5. gününde meydana gelir ve sonraki keratinosit farklılaşması süreci, çeşitli keratin 

filamanlarının ekspresyonuyla karakterize edilir (9). Keratinositler, epidermiste primer hücre 

türüdür ve epidermisin genel yapısının ve fonksiyonunun temel taşını oluştururlar, epidermal 

katmanlar, keratinositlerin derinden yüzeysel tabakaya doğru olgunlaşmasını temsil eder (12). 

İkinci ayda yüzey ektodermi epitel yapısında iki tabaka ayırt edilmeye başlar (13). Epitel 

bölünür ve yassılaşmış hücrelerin bir tabakası olan periderm veya epitrikium yüzeye bırakılır 

(11). Tek katlı yassı epitel hücrelerinden oluşan üst periderm tabakası ve altta bazal tabaka 

meydana gelir. Periderm hücreleri devamlı keratinize olarak amniyon sıvısına dökülür ve 

bazalden yenilenir (13). Bu yenilenme epidermisin bazal katmanlarındaki keratinositlerin 

hücre bölünmesi ve yüzey tabakaya göç etmesi şeklinde meydana gelen keratinizasyon 

sürecidir (10). Dökülen hücreler fötal deriyi örten koruyucu tabaka verniks kaseosa 

oluşumuna katılır (13).  
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Epidermis beş katmandan meydana gelmiştir: bu katmanlar tabandan yüzeye doğru; 

bazal hücre tabakası (stratum bazale) veya germinativum, skuamöz hücre tabakası (stratum 

spinosum), granüler hücre tabakası (stratum granülosum), lusidum tabakası (stratum lucidum) 

ve kornifiye tabaka (stratum corneum) (Şekil 1).  

 

Şekil 1. Derinin anatomisi 

 

Bazal hücre tabakası tek sıralı kolumnar hücre tabakasından oluşarak, epidermisi 

dermisden ayıran bir taban olarak membrana bağlanmıştır (10). Bazal tabaka hücreleri: 

epidermisin alttaki dermise bazal membrandan yapışmasını sağlar ve hücrelerin 

proliferasyonu gelişmekte olan dermise uzanan epidermal çıkıntılar oluşturur. Bu epidermal 

çıkıntılar parmaklar, avuç içleri ve ayak tabanlarında oluklar meydana getirerek parmak izinin 

oluşmasını sağlar (14,15).  

Skuamöz hücre tabakası yapısal destek sağlayan çok tabakalı 4 küboid hücrelerden 

meydana gelmiştir. Granüler hücre tabakası iki veya üç katlı mitotik olmayan düzleşmiş 

keratinositlerden meydana gelmiştir. Lusidum tabakası ölü cilt hücrelerinin ince bir tabakasır. 

Bu tabakadan sonra bulunan korneum tabaka ise tamamı ölü hücrelerden oluşur (10). 

Epidermis beş tabakanın yanı sıra ek olarak melanositler, Langerhans hücreleri, 

Merkel hücrelerini de bulundurur (16). Melanositler bazal tabakada yer alırlar. Temel işlevleri 

melanin pigmenti üretmektir. Melanin, hücre çekirdeğini UV (ultraviyole) ışınlarının (UVA 

(320-400 nm) UVB (280-320 nm)) neden olduğu hasarlara karşı korumaktadır. Langerhans 

hücreleri, skuamöz hücre tabakası ve granüler hücre tabakasındaki antijen sunan hücrelerdir. 
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Merkel hücreleri bazal tabakada yer alır, basınç sensörleri ve sekresyon granülleri içerirler 

(10,12,17). 

Derinin ikinci tabakası epidermisin altında yer alan dermis tabakasıdır. Dermis, 

yüzey ektoderminin altında bulunan mezodermden üretilen mezenşimden meydana 

gelmektedir. Dermis bağ dokusuna farklılaşan mezenişimin bir kısmı lateral mezodermin 

somatik yaprağından köken almaktadır, bir kısmı ise somitlerin dermatomlarından köken alır. 

11. haftada mezenşimal hücreler kolajen ve elastik fibrilleri sentezlemeye, epidermal ve 

dermal çıkıntılar oluşmaya başlar. Dermal çıkıntılarda epidermis beslenmesini sağlamak üzere 

kapiller halkalar gelişirken, bir 5 kısmında ise duyu sinir sonlanmaları oluşur. Ekstremitelerin 

gelişimi ile birlikte spinal sinirlerin deri dağılımları gerçekleşir (15).  

Dermis iki katmana ayrılmıştır: yüzeysel papillar dermis ve derin retiküler dermis 

(18). Papiller dermis, dermal-epidermal birleşme noktasının altında bulunur ve fibroblast, tip I 

kolajen, mast hücreleri ve kan damarlarının bulunduğu gevşek bağ dokusundan oluşmuştur. 

Retiküler dermis, az miktarda fibroblast, kan damarları, yoğun miktarda tip I kolajenden 

oluşan bir bağ dokusu ağından meydana gelmiştir (10,12). Kalınlığı bölgelere göre değişiklik 

gösterir (10).  

İnsan derisinin önemli fonksiyonu vardır (Tablo 1). (10). 

 

Tablo 1. Derinin fonksiyonları ve bu fonksiyonları gerçekleştiren yapılar 

Fonksiyon      Yapı/Hücre  

 Koruma Kimyasal, partikül   Epidermis   

 Ultraviyole radyasyon    Melanosit  

 Antijen, hapten     Langerhans Hücreleri 

 Mikroorganizmalar     Langerhans Hücreleri  

 Dengelenmiş içyapının korunması   Epidermis  

 Sıvı, elektrolit ve 

 makromolekül kaybının önlenmesi   Epidermis  

 Şok emme özelliği     Dermis-Subkutan doku  

 Isı regülasyonu    Kan damarları Ekrin ter bezleri  

 Yalıtım      Subkutan yağ 

 Duyu       Özel sinir sonlanmaları  

 Nemlendirme      Sebase glandlar  

 Koruma ve kazıma     Tırnak  

 Enerji depolama     Subkutan yağ 

 D-Vitamini sentezi    Keratinosit  

 Vücut kokusu-Feromon salgısı   Apokrin ter bezleri  

 Dış görünüş      Saç, tırnak, dudak gibi özelleşmiş yapılar 
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DERİ KANSERİ  

Amerika Birleşik Devletleri’nde 1990’lardan bu yana ortalama kanser insidansı ve 

özellikle mortalitesi azalırken deri kanserlerinin insidansı istikrarlı bir şekilde artmaktadır. 

Deri kanserleri en sık kanser türü olmakla beraber, tüm kanser vakalarının yarısının deri 

kanseri olduğu tahmin edilmektedir (19).  

Deri kanseri kendi içerisinde melanom ve melanom dışı deri kanseri olarak iki ana 

gruba ayrılabilir. Melanom dışı deri kanseri (MDDK) grubunda temel olarak bazal hücreli 

karsinom (BHK) ile skuamöz hücreli karsinom (SHK) yer almaktadır. BHK, SHK’ye göre 3-4 

kat daha sık görülmektedir. Açık tenli popülasyonda deri kanserleri daha sık görülmekle 

birlikte, koyu tenli popülasyonda görülüyorsa genellikle değişik etkenler ile oluşmakta ve 

sıradışı anatomik bölgelerde ortaya çıkmaktadır. BHK ve SHK’de mortalite oranı yüksek 

olmamakla birlikte özellikle SHK vakalarında ileri yaş ve baskılanmış immün sistem eşlik 

ediyorsa mortalite artabilmektedir (20).   

 

Etiyolojik Faktörler  

Hücre nükleusunda DNA’daki bazı genlerde oluşan mutasyonlar onarılamazsa ve 

kontrol edilemeyen bir çoğalma yeteneği kazanırsa kanser gelişimi başlar. Böyle hasarlı 

genleri onaran ve kanser gelişimini önleyen bazı mekanizmalar bulunmaktadır. p53 hücre 

döngüsünü düzenleyen en önemli transkripsiyon faktörlerinden biridir. Kanser oluşumunu 

baskılamak için önemli bir proteindir. DNA’da hasar oluştuğunda hücre döngüsünü 

durdurarak DNA hasarının onarılmasını sağlar. Onarım sonrası hücre döngüsü devam eder. 

DNA hasarı onarılamayacak durumda ise p53 proteini döngüyü durdurarak apopitoz yolağını 

başlatır ve programlı hücre ölümü ile hatalı genlerin elimine olmasına yardımcı olur (Şekil 2). 

p53 geninde mutasyon oluştuğunda bu fonksiyonlar yerine getirilemez ve hücre malign 

dönüşüme açık hale gelir. SHK’lerin %90’dan fazlasında, BHK’lerin %50’den fazlasında p53 

mutasyonu saptanmıştır (20).  
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Şekil 1. p53 proteininin hücredeki görevleri (21) 

 

Ultraviyole ışınının karsinojenik etkisi çok iyi tanımlanmıştır. Ultraviyolenin 

kümülatif etkisi özellikle hücresel DNA üzerine olur. p53 yolağı gibi DNA onarım 

mekanizmalarını bloke ederek hücredeki mutasyonların onarılmasını önler (20). 

Melanom dışı deri kanserlerine neden olan birçok etyolojik faktör tanımlanmıştır 

(Tablo 2). 

Güneş ışığı ve ultraviyole ışını tümör oluşturucu ve ilerletici etkiye sahiptir (22). 

Güneşten yeryüzüne ulaşan ultraviyole A (UVA) ve UVB ışınlarından MDDK oluşumu ve 

ilerlemesini sağlayan primer etken UVB’dir (23). En karsinojenik etkiye sahip olan UVC 

(Ultraviyole-C) ise atmosferi geçememektedir. Bunlar arasında yeryüzüne en fazla miktarda 

ulaşan ise UVA’dır ve az da olsa karsinojenik etkisi vardır (24). UVB’nin büyük kısmı 

atmosferik stratosfer tarafından emilse de bir kısmı yeryüzüne ulaşmaktadır ve UV 

karsinojenik etkisinin büyük oranda sebebi budur. Ultraviyole ışınların yeryüzüne ulaşması 

atmosferik koşullar, enlem, saat, mevsim ve ozon tabakasının durumu gibi birçok faktörden 

etkilenmektedir (25).  
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Tablo 2. Melanom dışı deri kanseri etiyolojik faktörleri 

Maruziyet 

o Güneş  

o Düşük enlemde ve yüksek UV maruziyeti olan ortamda yaşamak  

o Dış ortamda çalışmak Kümülatif maruziyet  

o Diğer UV kaynakları  

 Solaryum vb.yapay UV kaynakları  

 Psöralen±UVA fotokemoterapisi  

 Mesleki maruziyet  

o İyonizan radyasyon  

o Sigara tüketimi (Sadece SHK)  

o Kimyasal maddeler veya ilaçlar  

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

 Arsenik  

Genetik veya Medikal Durumlar  

o Açık renk deri, saç ve göz rengi  

o Melanom dışı deri kanseri öyküsü  

o Yanık skarı  

o Diskoid lupus eritematozus  

o Drene sinüs traktı  

o Kronik ülser  

o Radyasyon dermatiti  

o İmmünsüpresyon  

 

BHK ve SHK temel olarak açık tenli popülasyonun hastalığıdır. Derinin içerdiği 

melanin miktarı UV’ye duyarlılığı doğrudan etkiler. Açık tenli kişiler UV’ye daha duyarlı 

olup deri kanserine daha yatkınken, koyu tenli kişilerde UV duyarlılığı daha az olup deri 

kanseri insidansı bu popülasyonda çok daha düşüktür (23). Yapılan çalışmalarda gösterilmiştir 

ki çocuk ve ergenlik çağlarında yoğun UV maruziyeti BHK, erken dekatlarda kronik UV 

maruziyetinin kümülatif etkisi SHK’ye neden olmaktadır. Bunların aksine melanom 

etyolojisinde ise yanığa neden olacak kadar akut UV maruziyetinin aralıklı olarak 

gerçekleşmesi bulunmaktadır (26).  

Ultraviyole ışınları deri kanseri gelişiminde temel olarak iki yoldan etki etmektedir: 

Birincisi DNA’daki komşu primidin molekülleri arasında çapraz bağ oluşturarak hücrelerin 

genetik kodlarında hasar oluşturmak, ikincisi ise immün sistemi baskılamaktır (27).  

Kronik UV maruziyeti derite kronik bir inflamasyon yaratmaktadır. Antiinflamatuar 

ajanlar kullanılırsa ya da prostagladin E2 salınımı önlenirse UV kaynaklı immünsüpresyon 

engellenebilmektedir (28).  

İmmün sistem de tümör oluşumunda önemli bir yere sahiptir. Yeterli immün yanıtın 

olmasının farelerde kanser gelişimini önlemede en önemli basamaklardan biri olduğu 
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gösterilmiştir. Langerhans hücrelerinin antijenleri tanıyıp T hücrelere sunma görevleri vardır. 

Kronik UV maruziyetinin bu hücrelerin sayısını ve fonksiyonunu azalttığı gösterilmiştir (29).  

Organ nakli hastalarında ve otoimmün hastalıklarda olduğu gibi immün baskılayıcı 

ilaç kullanan hastalarda ise MDDK riski 50-100 kat artmıştır. Bu ilaçları kullanan kişilerde 

oluşan tümörler de daha agresif seyirli olmaktadır (30,31).  

Tüm kronik yaralarda özellikle yanık zemininde oluşan kronik yara ve skarlarda 

uzun dönemde deri kanseri riski artmıştır. En sık görülen kanser tipi ise SHK’dir. Kronik yara 

zemininde gelişen SHK’ye marjolin ülser denir. Yara oluşumuyla kanserin ortaya çıkışı 

arasında 2-40 yıl arası latent periyot görülmektedir. Bu tümörler güneş maruziyetine bağlı 

gelişen tümörlerden daha sık metastaz yapma eğilimindedir (32).  

Melanom dışı deri kanserinin insidansının artmasına ek olarak ayrıca yüksek riskli 

hasta grupları bulunmaktadır. DNA onarım mekanizmalarında mutasyon sonucu oluşan ve 

otozomal resesif geçiş gösteren kseroderma pigmentozum hastalarında ultraviyole ışına 

hipersensitivite ve DNA onarımında genetik yetersizlik vardır ve deri kanseri riski 2000 kat 

artmıştır (27).  

Organ transplantasyonu yapılan hastalarda rejeksiyonu önlemek amacıyla kullanılan 

immünsüpresan ilaçlar nedeniyle SHK dahil olmak üzere genel kanser yatkınlığı artmıştır 

(33).  

Geniş bir olgu-kontrol çalışmasında ise fotosensitizan ajanların, özellikle topikal 

antimikrobiyaller ve tiazid diüretiklerin SHK ve BHK gelişme riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(34). Psöriazis gibi bazı dermatolojik hastalıklarda kullanılan psöralen Ultraviyole A (PUVA) 

tedavisinde bulunan 8-metoksipsöralen ve UVA da hayvan modelleri ve insanlarda 

kanserojendir (35).  

Fenol, krezol, ksilenoller ve piridinler gibi polisiklik aromatik hidrokarbonlara 

mesleki ya da başka sebeplerle kronik maruziyet deri kanseri etyolojisinde yer almaktadır 

(36). Radyasyon da iyi bilinen kanserojen etmenlerdendir. İş nedeniyle düzenli olarak 

radyasyona maruz kalan kişilerde ya da benign lezyonlar nedeniyle radyoterapi uygulanan 

kişilerde BHK ve SHK’ye yatkınlık oluştuğu gözlenmiştir (23). İnsan Papilloma Virus (HPV) 

enfeksiyonu durumlarında da artmış inflamasyon ve replikasyon kapasitesi nedeniyle MDDK 

insidansı artmıştır (37).  

Pathak ve Fitzpatrick deri yapılarını UV ışığa duyarlılık ve melanin yoğunluğu 

açısından altı gruba ayırarak sınıflandırmıştır. Tip 1’de deri kanseri olma ihtimali en 

yüksekken tip 6’ya doğru gidildikçe bu risk azalır (38) 
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Deri Kanserlerinden Korunma  

Deri kanseri en sık kanser türüdür. Melanom ve MDDK insidansı ve tedavi 

maliyetleri her geçen yıl dünya genelinde artmaktadır. Morbidite, mortalite ve tedavi 

maliyetlerindeki bu artış deri kanserinden korunmaya daha çok önem verilmesine yol 

açmıştır. Erken tanı ve uygun tedavi %95’lere varan kür oranları sağlamaktadır. Korunma 

MDDK’deki en önemli stratejidir (39).  

Korunma stratejisinde primer, sekonder ve tersiyer korunma olmak üzere 3 temel 

basamak vardır. Primer korunma deri kanserini önleyici davranışlarda bulunmaktır ve temel 

olarak UV maruziyetinden kaçınmayı gerektirir (40).  

Amerikan Dermatoloji Akademisi ve Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri 

Konferansında deri kanserinden korunma davranışı olarak aşağıdaki öneriler kabul edilmiştir 

(41):  

 UV kaynağı olan güneşten özellikle 10:00-16:00 saatleri arasında korunmak  

 Koruyucu giysi ve güneş gözlüğü kullanmak  

 SPF (Güneş koruyucu faktör) 15 ve üzeri olan güneş koruyucu krem kullanmak  

 Ultraviyole ışını yayan cihazlardan (solaryum gibi) uzak durmak  

 Altı aylıktan küçük çocuklar için güneşten koruyucu krem yerine koruyucu giysi 

ve şapka kullanmak 

  

SKUAMÖZ HÜCRELİ DERİ KANSERİ  

Skuamöz hücreli karsinom (SHK), en sık rastlanan ikinci deri kanseri türüdür. 

mukozal epitel ve adneksiyal yapıların epitelyumunu oluşturan keratin üretiminden sorumlu 

olan keratinositlerin malign neoplazmıdır (10,42). Klinik görünümü genellikle sert, eritemli, 

keratotik bir papül veya plak şeklindedir. İlerlemiş formlarda akıntılı ve kötü kokulu pürülan 

bir sıvı toplanması oluşabilir. Sınır düzensizliği vardır ve büyüdükçe sertleşip kabarıklaşabilir 

(43). Farklı cilt tabakalarına, dermise ve organlara metastaz yapabilirler (44). Çeşitli 

kanserler, kronik akciğer hastalığı, kardiyovasküler hastalıklar, akut enfeksiyonlar, pnömoni 

ve bağışıklık sistemi bozukluğu gibi çeşitli diğer patolojik durumlarla da ilişkili olmasıyla 

yüksek ölüm oranı göstermektedir (25). 

 

Skuamöz Hücreli Deri Kanseri Epidemiyolojisi  

Skuamöz hücreli karsinom, melanom dışı deri kanserleri arasında görülme sıklığı 

ikinci sırada olan kanser türüdür (46,47). UV radyasyona maruz kalma sonucunda meydana 
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gelen melanom dışı deri kanserlerinin %90'ının yaklaşık olarak %16'sını oluşturur (44). Mayo 

Clinic tarafından yürütülen Rochester Epidemiyoloji Projesi verilerine göre 1976-1984 ve 

2000-2010 yılları arasında SHK görülme 6 sıklığının %263 oranında arttığı görülmüştür (47). 

SHK’nin tam doğrulukla görülme sıklığı bilinmemektedir, ancak yapılan popülasyon meta-

analizine göre yalnızca Birleşik Devletlerde 2012 yılında beyaz bireylere 186.157 ila 419.543 

arasında SHK tanısı konulduğu tahmin edilmektedir (46).  

Avrupa verilerinde yaş standartlarına göre SHK görülme sıklığının 100.000 erkek 

nüfusunda 9 ila 96, 100.000 kadın nüfusunda ise 5 ila 68 arasında görülme sıklığı 

bildirilmiştir (2002-2007 tahminlerine göre) (47). Birçok popülasyon bazlı yapılan çalışmalar, 

SHK’in patogenezinde güneşe maruz kalma ve coğrafi enlemin rolünü desteklemektedir. SHK 

insidansı tropik bölgelerde ılıman iklimlere göre daha yüksektir ve Avustralya'da yıllık 

insidans 1:100'e yaklaşmaktadır (48).  

Skuamoz Hücreli Deri Kanseri Etiyolojisi SHK'nin gelişimi çoğunlukla 

multifaktöriyeldir, çevresel etki, mesleki faktörler ve genetik yatkınlık önemli rol oynar (48). 

Çevresel ve genetik faktörler birlikte skuamöz kanser gelişimine katkıda bulunur (12). 

Geçmişte çeşitli ilaçlarda kullanılan ve kuyu suyunda bulunan arsenik, bitki ve böcek 

ilaçlamada kullanılan kimyasal ilaçlar, kömür katranı ve zift gibi karbon bileşiklerinin 

yanması ve damıtılmasından elde edilen polisiklik aromatik hidrokarbonlar da SHK'ye neden 

olabilir (48).  

Kişilerde yaş, cilt pigmentasyonu, immün durumun yanı sıra, UV bu kanser tipi 

gelişimi için birincil risk faktörüdür. Ayrıca kimyasal karsinojenler, öncül lezyonlar, kronik 

inflamasyon da SHK’nin etiyolojik risk faktörlerindendir (49,50). Solid organ nakli 

hastalarında SHK riskinin immün baskılayıcılara bağlı olarak 65 ila 250 katı kadar 

artabileceği gözlenmiştir. Bu durum, organ nakli hastalarının herhangi bir zaman içerisinde 

aldığı immün baskılayıcı ajanların oranına bağlı olarak değişmektedir (47).  

 

Skuamöz Hücreli Deri Kanseri Patogenezi  

Çoğu kanserde olduğu gibi, normal keratinositlerden SHK gelişimi de hücresel 

deoksiribonükleik asit (DNA)’deki mutasyonlar ile başlar. Bu mutasyonlar sonucunda 

keratinositler düzgün bir şekilde bölünmez, apoptozis ve bağışıklık ataklarına dirençli hale 

gelir (44). Önemli risk oluşturan UV-B, genellikle DNA’da tamir mekanizmaları 7 ile tamir 

edilebilecek hasarlara yol açar, ancak bazı DNA hasarları tamir mekanizmalarından kaçar ve 

mutasyonlar üretir (12).  
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Ultraviyole radyasyon, p53 tümör baskılayıcı geninde spesifik mutasyonlar (timin 

dimerlerinin oluşumu) üretir. Pirimidin bölgelerindeki C-T değişimleri ve CCTT çift-baz 

değişikliklerinin de dahil olduğu mutasyolar, UV-B-hasarlı DNA dizilerinde en sık görülen 

nükleotid baz yer değiştirme biçimidir. Ultraviyole ışınımından sonra p53'te tek mutasyona 

sahip keratinositler apoptoza uğrar. Aksine, disfonksiyonel p53'e sahip keratinositler ve UV-B 

maruziyeti sonucunda ek bir p53 mutasyonuna uğrayan hücreler apoptoza giremez ve klonal 

olarak genişleme gösterirler, bu da anormal hücrelerin kontrolsüz çoğalmasına, in situ 

skuamöz hücreli karsinom ve invaziv skuamöz hücreli karsinom gelişmesi olarak kendini 

gösterir. SHK için bildirilen diğer mutasyonlar WNT, Ras, p16INK4, NF-κB ve c-Myc’dir 

(51). UVA ise bağışıklık sistemindeki baskılayıcı T hücrelerinin mutasyona uğramış hücrelere 

saldırma kabiliyetini bozarak bu hücrelerin çoğalmasına neden olur (12). 

 

Klinik 

Derinin skuamöz hücreli karsinomu, klinik olarak çok özellikli bir görünüme sahip 

olamamasına rağmen, lezyonlarının çoğu üzeri kurutlu, ülsere olabilen, pembe nodül veya 

plak tarzındadır. Premalign lezyon üzerinden gelişen tümörler erken dönemde ülserleşmeye 

eğilimlidirler. Bunlarda lezyonlar neoplastikten çok enflamatuar görünümdedirler. Kendine 

özel bir görünüme sahip olmadığından özellikle güneş gören yerleşimlerinde tanıda 

şüphenilmelidir. Ayrıca güneş görmeyen yerlerde de oluşabileceği unutulmamalıdır (52-54).  

Lezyon 0,5–1,5 cm çapına ulaştığı zaman genelde klinik olarak farkedilirler. Ama ne 

yazıkki lezyonların hepsi bu aşamada karşımıza gelmez, bazıları tanı konduğu anda aşırı 

ilerleme göstermiş, etraf dokulara yayılmıştır. İnvazif karsinomada klinik aktinik keratozisle 

karışabilir. Ayırıcı tanı biyopsi ile konur, sitolojik atipi invazif karsinomada izlenir. Lezyonun 

anatomik lokalizasyonuna bağlı olarak klinik görünüm değişebilir. Örneğin genital bölgedeki 

lezyonlar maserasyon ve bakteriyel enfeksiyon ile beraberdir (4). 

 

Skuamöz Hücreli Karsinomda Evrelemesi 

Skuamöz hücreli karsinomda evreleme klinik TNM ve anatomik olarak 

değerlendirilmektedir. 
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Tablo 3. Skuamöz hücreli karsinomda TNM evrelemesi 

 

 

Tablo 4. Skuamöz hücreli karsinomda anatomik evreleme 

 

 

Prognoz  

Hücreler arası benzerlik derecesi, yerleşim, tümör boyutu, derinliği, sinir çevresine 

yayılım, hızlı büyüme ve tekrar oluşum skuamöz hücreli karsinomun prognostik etmenleridir 

(8,55) . 

 Dış kulak ve dudaklar bu tümörler için riskli yerleşimlerdir. Dudaktaki oluşumların 

metastaz olasılığı yüksektir ve %10–%14 arası metastaz oranı vardır. Yine saçlı deri ve 

burundaki tümörlerin metastaz olasılıkları dudaktakiler gibi yüksektir ve %11’leri 

bulmaktadır. Penis derisinin skuamöz hücreli karsinomu, %40 gibi yüksek lokal tekrar oluşum 

yüzdesine sahiptir. Tırnak yatağı yerleşimli karsinomalarda yüksek lokal tekrar oluşum 

görülebilmekle beraber, düşük metastaz oranı dikkati çekmektedir66,69. Tümörün boyutu 

diğer bir önemli prognostik göstergedir. TNM (tümör–nod–metastaz) sınıflandırılmasına göre, 

T3 ve T4 düzeyindeki tümörlerin metastaz oranları %13’ü geçmektedir. Tümör boyutu 2 

cm’den fazla olan karsinomalarda, 2 12 cm’den daha az olanlara kıyasla lokal tekrar oluşum 

oranı 2 kat, metastaz oranı da 3 kat daha fazladır (4,8,56) .  
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Tümöral lezyonlarda artmış derinlik yüksek metastaz oranı ile beraberdir. Bazı 

klinisyenlere göre derinlik metastaz riskini belirleyen en önemli göstergedir (4,53,55-57) . 

Derinliği 2mm’den az olan karsinomların metastaz yapmadığı, derinliği 6mm’den fazla 

olanlarda metastaz oranının % 15 olduğu, tümöral lezyon derinliğinin 4 mm’den fazla olan 

karsinomalarda yüksek rekürrens ve metastaz riski olduğu bildirmiştir (55). Sinir çevresine 

invazyon, nörotropizm olarak da bilinir, özellikle yaşlı hastalarda, baş ve boyun 

lokalizasyonlu karsinomlarda görülmektedir. Sinir çevresine invazyon skuamöz hücreli 

karsinomalar içinde %2.4 - %14 arası oluşabilir. Hem rekürrens hem de metastaz açısından 

kötü bir prognoz işaretidir ve eksizyon sonrası radyoterapinin alınması gerektiğinin 

göstergesidir. Fokal sinir çevresine invazyonlu çoğu hasta asemptomatiktir. Bunun yanında 

nörolojik bulgular aşırı hastalıklarda görülebilir (4,9,53,56,57) .  

Skuamöz hücreli karsinoma yüksek metastaz yüzdesi ile seyreder. Metastaz tek 

başına tedavide dikkat edilmesi gereken bir göstergedir. Metastaz riski veya varlığı cerrahi 

tedavi ve sonrasında verilebilecek radyasyon tedavisinin şeklini belirler. Enflamatuar ve 

dejeneratif değişikliklere ikincil gelişen, tekrar oluşumun görüldüğü karsinomalarda metastaz 

oranı %40’lara çıkabilmektedir. Bağışıklık sistemi baskılayan tedaviler veya sonradan 

kazanılan hastalıklardan sonra gelişen karsinomalarda yine metastaz oranı çok yüksektir. 

Metastaz birincil olarak bölgesel lenfatiklere olma eğilimindedir. Hastayla ilk 

karşılaşıldığında lokal lenf nodlarının muayenesi çok önemlidir. Alın, göz kapakları, yanak ve 

kulaklardaki lezyonların metastazları daha çok parotid lenf nodlarına olmaktadır, bunun 

yanında ağız çevresi tümörler submental, submandibuler ve yukarı servikal nodlara metastaz 

yaparlar (4,53,55-57).  

 

Skuamöz Hücreli Karsinom Tipleri 

 Adenoid / psödoglandüler skuamöz hücreli karsinom 

 İntraepidermal yassı hücreli karsinom 

 Büyük hücreli keratinize skuamöz hücreli karsinom 

 Büyük hücreli keratinize edici olmayan skuamöz hücreli karsinom 

 Lenfoepitelyal karsinom 

 Papiller skuamöz hücreli karsinom 

 Papiller tiroid karsinomu 

 Küçük hücreli keratinize skuamöz hücreli karsinom 

 Mil hücresi yassı hücreli karsinom 

 Verrucous skuamöz hücreli karsinom (55). 
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Tedavi  

Derinin skuamöz hücreli karsinomunda lokal tedavinin başarısı önemli derecede 

metastaz ve tekrar oluşumun yüksek veya düşük riskte olmasına bağlıdır. Bir dizi tedavi 

seçeneği olmakla beraber bunların kombine olarak kullanılması da olasıdır. İlk olarak 13 

plastik cerrahi, onkolojik cerrahi, dermatoloji ve radyasyon tedavisini içerecek bir tedavi 

disiplinini benimsemek gerekmektedir (7,55,56).  

Sınırları belirgin, boyutları küçük, metastaz çok az olan lezyonlarda kriyoterapi ve 

küretaj özellikle dermatologlar tarafından yapılmaktadır. Bu tedavi yöntemlerinin bu tür 

hastalarda başarı oranları yüksektir. Hastanın medikal durumu bir ameliyatı kaldıramayacak 

şekilde ise tek başına lokal radyasyon tedavisi küçük (T1) tümörlerde verilebilir. Küçük 

lezyonlarda tedavi oranı yüksektir. Büyüdükçe tedavi şansı azalır. Ayrıca radyasyon tedavisi, 

eksizyon sonrası destekleyici tedavi olarak ve metastazın kontrolü açısından uygulanabilir. 

Radyasyon tedavisi genellikle operasyon sonrası ilk 8 hafta içinde verilir ve bu metod yüksek 

etki düzeyine sahiptir (55,57) .  

Cerrahi eksizyon plastik cerrahların çoğu tarafından kabul edilen ve uygulanan bir 

yöntemdir. Derinin skuamöz hücreli karsinomunda cerrahi eksiyonun asıl tedavi seçeneği 

olduğunu belirtmiştir. İdeal olan eksiyon mutlaka tümör sınırlarını tamamen içine almalı, 

normal dokuya da taşmalıdır. Eksizyon cilt altı yağ dokusunu da içermelidir. Yüzde ve 

boyunda olduğu gibi, göğüs ön duvarı ve ekstremitelerdeki küçük lezyonların bu cerrahi 

uygulama ile eksizyonları sıklıkla tedavideki kesin başarıyı getirmektedir (55).  

Modern cerrahi teknikler cerrahi sonuçları ideal kılmıştır. Tecrübeli ellerin 

gerçekleştirdiği operasyonlar sonrası tümörün tekrarlama oranı azalmakta, metastaz görülme 

sıklığı düşmektedir. Cerrahi sınırın lezyona olan uzaklığı sıklıkla tartışılan bir konu olmuştur. 

Düşük riskli lezyonlarda yeterli eksizyon sınırının lezyonun 4 mm etrafından, yüksek riskli 

olanlarda 6 mm etrafından olması gerektiğini bildirilmektedir (55). Operasyon sırasında 

frozen çalışılması cerrahi sınırların belirlenmesinde, eksizyon alanının onarılmasından önce 

faydalı olabilmektedir (7,8,55,56). 

Cerrahi dışında diğer tedavi yöntemleri olarak; 

Preoperatif Radyoterapi 

 Kemoterapi 

 İndüksiyon (Neoadjuvan) Kemoterapi 

 Eş Zamanlı Kemoradyoterapi 

 Adjuvan Kemoterapi 
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 Rekürren veya Metastatik Hastalıkta Kemoterapi 

 Tek ajanla 

 Kombine 

Postoperatif Radyoterapi yöntemleri kullanılmaktadır (58). 

 

Cilt Kanserlerinde Konvansiyonel Görüntüleme Yöntemleri  

Bilgisayarlı tomografi ve MR gibi konvansiyonel yöntemler ile nodal metastazların 

değerlendirilmesinde karşılaşılan en önemli sorun, değerlendirmede spesifik tanı kriterlerinin 

bulunmayışıdır. Lenf nodlarının değerlendirilmesinde tüm konvansiyonel yöntemler için 

başlıca kriterler olarak lenf nodu boyutu dikkate alınmak ile birlikte ölçümün hangi eksende 

(uzun veya kısa ) yapılacağı, boyut olarak hangi eşik değerinin (5mm veya 15 mm) metastaz 

için anlamlı kabul edileceği konusunda kesin görüş birliği bulunmamaktadır. Lenf nodlarında 

santral nekroz varlığı, erken kontrast tutulumu, ekstrakapsüler yayılımı işaret eden düzensiz 

sınır ve yuvarlak şekil metastazı düşündürürken santral hilusu seçilebilen küçük boyutlu ovoid 

lenf nodları sıklıkla benign kabul edilmektedir. Ancak bu kriterlerden hiçbirisi tek başına 

metastaz için yeterli özgüllükte değildir. Öte yandan metastatik nodal hastalıkta, 

konvansiyonel yöntemlerle özellikle küçük boyutlu primer tümör odağını normal dokulardan 

ayırt etmek her zaman mümkün olmamaktadır. Bu nedenle; gerek nodal metastazların gerekse 

primer tümör odaklarının değerlendirilmesinde, anatomik bilgiye ek olarak metabolik bilgi de 

sunabilen PET/BT gibi hibrid sistemlere ihtiyaç duyulmaktadır.  

 

Pozitron Emisyon Tomografisi 

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET), insan vücuduna verilen pozitron yayıcı 

radyonüklidler aracılığıyla organizmadaki çeşitli biyokimyasal ve metabolik olayların in vivo 

olarak ölçüldüğü ve tomografik olarak görüntülendiği bir görüntüleme yöntemidir. PET 

görüntülemede vücut içerisine verilen radyoaktif maddelerin dağılımlarının belirlenmesi 

(emisyon görüntüleme) amaçlanır (59)  

PET’de, diğer Nükleer Tıp uygulamalarında olduğu gibi, görüntüleme ajanı olarak 

radyoaktif işaretli bileşikler (radyofarmasötik) veya direkt olarak bir radyoaktif maddenin 

kendisi (radyonüklid) görüntülenecek sisteme uygun bir yoldan tatbik edilerek görüntüleme 

yapılmaktadır (60). PET tarayıcıları ise hasta çevresine yerleştirilmiş, emisyonları algılayan 

bir dizi özel dedektörden oluşmuştur (61).  
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PET görüntülemede kullanılan radyofarmasötik ve radyonüklidlerin en önemli 

özelliği vücudun temel altyapı taşları olan karbon, oksijen, flor, azot gibi elementleri 

içermeleri ve vücutta biyolojik olarak bu moleküller gibi davranmalarıdır (60). Flor biyolojik 

sistemlerde bulunan normal bir element değildir, fakat çoğunlukla hidrojen atomu veya 

hidroksil iyonu ile yer değiştirebilir (62).  

Radyoaktif olmayan karbon, azot, oksijen ve flor molekülleri ile aynı fizyolojik ve 

metabolik yolları izleyen bu moleküller saldıkları uygun enerjideki ışınlar sayesinde vücut 

içerisinde takip edilebilmekte ve dâhil oldukları fizyolojik ve metabolik yolların moleküler 

düzeyde görüntülenmesine olanak sağlamaktadır. Bu amaçla pozitron salıcısı radyonüklidlerle 

yapılan PET görüntüleme çalışmalarında işaretlenmiş glukoz, amino asit, hormon molekülleri 

veya metabolik prekürsörler kullanılmaktadır. PET’in çeşitli hastalıklar hakkında anatomik 

bilgi sağlayan radyolojik görüntüleme yöntemlerinden en önemli farkı fonksiyonel bir 

görüntüleme yöntemi olmasıdır. Fonksiyonel görüntülemede, uygun yöntem ve görüntüleme 

ajanları kullanılarak doku perfüzyonunun, glukoz metabolizmasının, reseptör aktivitelerinin 

görüntülenmesi mümkün olmaktadır (62). 

 

 18–Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografi 

18–Florodeoksiglukoz Pozitron Emisyon Tomografi (18 FDG-PET/BT) metabolik 

aktivite ile eş zamanlı anatomik görüntü elde etme imkanı sağlayan non invaziv bir 

görüntüleme yöntemidir. 18 FDG-PET/BT’nin adenokarsinomların preoperatif 

evrelemesindeki rolü giderek gelişmektedir (63,64). 

Genellikle yapılan çalışmalar gastrointestinal sistem kanserlerinin evrelenemsinde 

kullanıldığını gösterirken 2010 yılında yapılan bir çalışmada rektum kanserinin tanısı 

esnasında 1 hastada cilt kanseri metastazının saptandığı bildirilmiştir (65) 

2017 yılında yapılan bir derlemede 18 FDG-PET/BT’nin rejyonel lenf nodu 

metastazı saptamadaki sensitivitesi: %41-74, spesifitesi: %75-100 ve doğruluğu: %51-76 

olarak belirtilmektedir (63). 

18 FDG-PET/BT, uzak metastaz tespitinde BT’den daha sensitiftir. Yapılan bir meta 

analiz çalışmasında gastrointestinal sistem malignitelerinde (özofagus kanseri, mide kanseri, 

kolorektal kanserde) karaciğer metastazı tespitinde Ultrasonografi(USG), BT, MRG ve 18 

FDG-PET/BT’nin sensitiviteleri karşılaştırılmıştır. %85’in üzerinde spesifite ile yapılan 

çalışmada USG’nin sensitivitesi: %55, BT’nin sensitivitesi: %72, MRG’nin sensitivitesi: %76 

ve 18 FDG-PET/BT’nin sensitivitesi: %90 olarak saptanmış olup karaciğer metastazı 

tespitinde PET/BT en spesifik yöntem olarak saptanmıştır (64). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu çalışmada Trakya Üniversitesi Tıp Hastanesi’nde Aralık 2008-Aralık 2018 tarihleri 

arasında skuamöz hücreli karsinom nedeniyle eksizyon ve onarım uygulanan 100 hastanın 

kayıtları geriye dönük olarak incelenerek gerçekleştirildi. 

Çalışmaya ameliyat öncesi skuamöz hücreli karsinom tanısı konmuş ve PET/BT ile 

değerlendirilmiş cerrahisi hastanemizde yapılan 18 yaş üstü tüm olgular dahil edildi. 

Çalışmaya alınan hastaların ilk başvurudaki demografik verileri, tanı biyopsileri tanı için 

ultrasonografi raporları, PET-CT, varsa BT arşiv dosyaların ve elektronik dosyalarından 

ulaşılarak, dosyalardan ultrasonografi, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT’lerinden hastaların lenf 

nodu tutulumları, invazyonları, kayıt edildi. 

Hastalara uygulanan cerrahi bölge, patoloji raporunda tümörün çapı, kalınlığı, 

invazyon derinliği, diferansiyasyon seviyesi, lenfatik durumu, cerrahi sınırı kayıt edildi. 

Dosyalardan elde edilen veriler istatistiksel olarak kıyaslandı. 

İstatistiksel değerlendirme, 10240642 seri numaralı SPSS 19 istatistik programı 

kullanılarak yapıldı. Ölçülebilen verilerin normal dağılıma uygunlukları tek örnek 

Kolmogorov Smirnov testi ile bakıldıktan sonra normal dağılım gösterenler için gruplar arası 

kıyaslamalarda bağımsız gruplarda t testi ve grup içi kıyaslamalarda eşleştirilmiş dizilerde t 

testi, normal dağılım göstermeyenler için gruplar arası kıyaslamalarda Mann Whitney U testi 
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ve grup içi kıyaslamalarda ise Wilcoxon eşleştirilmiş iki örnek testi kullanıldı. Tüm 

istatistikler için anlamlılık sınırı p<0,05 olarak seçildi. 
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BULGULAR 

 

 Çalışmaya katılan skuamöz cilt kanseri teşhisi alan 100 hastanın % 76’sının erkek % 

24’ünün kadın olduğu bulunurken, en genç hastanın 34 en yaşlı hastanın da 94 yaşında 

olduğu, yaş ortalamasının 69,2±13,3 yıl olduğu bulundu.  

Cinsiyete göre yaş ortalamaları karşılaştırıldığında; erkeklerde yaş ortalamasının 

67,63±13,0 yıl, kadınlarda ise 74,2±13,2 yıl olduğu bulunurken kadınlarda yaş ortalamasının 

erkeklere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulundu (p=0,035). 

Çalışmaya katılan hastaların vücutta tümör bölgelerinin dağılımı incelendiğinde;  

%50’sinde dudak, %17’inde yanak, % 7’sinde alt ekstremite, %6’sında üst ekstremite,  

%6’sında aurikular, % 6’sında temporal,%4’ünde boyun, %4’ünde burun, %3’ünde frontal ve  

%3’ünde ise preaurikular bölgede tümör geliştiği bulundu (Tablo 3).  

Cinsiyetlere göre tümör dağılım bölgeleri karşılaştırıldığında; Kadın hastalarda yanak 

tümörlerinin erkek hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

bulundu (p=0,015). Diğer tümör bölgelerinde ise cinsiyete göre istatistiksel olarak anlamlı 

farkın olmadığı bulundu (Tablo 3). 
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Tablo 3. Cinsiyete göre tümör bölgelerinin dağılımlarının karşılaştırılması 

  Erkek (n=76) Kadın (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 

Üst 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 

 

Tümör bölgelerine göre yaş ortalamaları karşılaştırılması tablo 4’te gösterilmiştir. 

Tümör bölgelerine göre yaş ortalamaları karşılaştırıldığında; dudak, yanak, alt 

ekstremite, üst ekstremite ve aurikülar bölge tümörleri ile yaş arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişkinin olduğu bulundu (p<0,05). Dudak ve alt ekstremite tümörlerinin daha 

genç, yanak, üst ekstremite ve aurikülar bölge tümörlerinin ise daha yaşlı hastalarda 

görüldüğü bulunurken, diğer tümör bölgeleri ile yaş ortalamaları arasında ise istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişkinin olmadığı bulundu (Tablo 4)(Şekil 4). 

 

Tablo 4. Tümör bölgelerine göre yaş ortalamalarının karşılaştırılması 

  
Tümör görülen 

Hastalar 

Tümör görülmeyen 

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* 

Üst 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 
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Şekil 4. Tümör bölgelerine göre yaş ortalamalarının karşılaştırılması 

 

 

 Çalışmaya katılan hastaların 91’inde tümör boyutları incelendiğinde en küçüğü 0,8cm2 

en büyüğü 180 cm2 olan ortalama 17,38±29,96 cm2 tümör yüzeyi tespit edilirken, tümörlerin 

en küçüğü 0,2 cm, en büyüğü 8 cm olan ortalama 1,28±1,01 cm derinlikte olduğu  bulundu. 

Çalışmaya katılan hastaların %71’inde histopatolojik sonuç elde edilirken, 

Histopatolojik sonucu olan hastaların %43,7 (n=31)’sinin sonuçlarının pozitif, %56,3 

(n=41)’ünün ise sonuçlarının negatif olduğu bulundu. 

Çalışmaya katılan hastaların %87’sinde boyun bölgesinden, % 8’inde aksiller ve %5 

hastada ise inguinal bölgeden tanı amacıyla lenf nodlarının araştırıldığı bulundu. 

Çalışmaya katılan hastaların hepsinin Ultrasonografi, %95’inin 18F-FDG PET/BT, 

%65’inin BT, %20’sini MR ile lenf nodlarının incelediğibulundu. 

Çalışmaya katılan hastaların %55 (n=55)’inde USG, %68,4 (n=65)’inde 18F-FDG 

PET/BT, %60 (n=12)’ında BT, % 63,1 (n=41)’inde BT ile lap pozitifliği tespit edilirken, USG 

ve 18F-FDG PET/BT’nin beraber değerlendirilmesi ile %79 (n=79)’unda, USG, 18F-FDG 

PET/BT, MR ve BT’nin beraber değerlendirmesi ile %86 (n=86)’sında lap pozitifliği tespit 

edildi.  

Çalışmaya katılan olguların %62’sine radyoterapi, %37’sine de kemoterapi 

uygulandığı bulundu. 

Çalışmaya katılan hastaların tamamına tümör eksisyonu yapırken, %71 (n=71)’sına 

beraberinde lenf nodu diseksiyonu veya biyopsisi yapıldığı bulundu.  
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Lenf nod diseksiyon veya biyopsi cerrahileri sonrası patolojilerinde hastaların 

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

Hastaların pataloji sonuçları ile USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT sonuçlarının 

karşılaştırılması Tablo 5’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 5. Hastaların pataoloji sonuçları ile USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT 

sonuçlarının karşılaştırılması  

  
Patoloji Doğruluk 

oranı Pozitif Negatif  

USG 
Pozitif 27 87%* 17 43% 

%70,4 
Negatif 4 13% 23 58%** 

18F-FDG PET/BT 
Pozitif 29 94%* 18 47% 

%71 
Negatif 2 6% 20 53%** 

BT 
Pozitif 18 86%* 14 52% 

%64,5 
Negatif 3 14% 13 48%** 

MR 
Pozitif 6 86%* 2 33% 

%76,9 
Negatif 1 14% 4 67%** 

USG+18F-FDG PET/BT 
Pozitif 30 97%* 27 68% 

%60,5 
Negatif 1 3% 13 33%** 

USG+18F-FDG PET/BT+ BT+ MR 
Pozitif 31 

100%

* 
31 78% 

%56,3 

Negatif 0 0% 9 23%** 

* Sensitivite, ** Spesifisite 

 

Çalışmaya katılan hastaların pataloji sonuçlarına göre preoperatif USG, PET/CT, MR 

ve BT sonuçlarının sensitiviteleri incelendiğinde; en yüksek sensitivite %100 ile 

USG+PET/CT+BT+MR kombinasyonunda sonra sırasıyla %97 oranında USG+PET/CT 

kombinasyonu, %94 oranındaPET/CT’de , %87 oranında USG’de, %86 oranında MR ve yine 

%86 oranında BT’de bulundu (Şekil 5). 
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Şekil 5. Hastaların patoloji sonuçları ile görüntüleme sonuçlarının sensitivitelerinin 

karşılaştırılması 

 

Çalışmaya katılan hastaların pataloji sonuçlarına göre preoperatif USG, PET/CT, MR 

ve BT sonuçlarının spesifisite incelendiğinde; en yüksek spesifisite %67 ile MR sonra sırasıyla 

%58 oranında USG’de, %53 oranında PET/CT’de, %48 oranında BT’de, %33 oranında 

USG+PET/CT kombinasyonunda ve en düşük spesifisite %23 oranında 

USG+PET/CT+BT+MR kombinasyonunda bulundu (Şekil 6). 

 

 

Şekil 6. Hastaların patoloji sonuçları ile görüntüleme sonuçlarının spesifitelerinin 

karşılaştırılması  
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Çalışmaya katılan hastaların pataloji sonuçlarına göre preoperatif USG, 18F-FDG 

PET/BT, MR ve BT sonuçlarının doğruluk oranları incelendiğinde; en yüksek doğruluk oranı 

76,9 ile MR sonra sırasıyla %71 oranında 18F-FDG PET/BT’de, %70,4 oranında USG’de, 

%64,5 oranında BT’de, %60,5 oranında USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda ve en 

düşük doğruluk oranı %56,3 ile USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda 

bulundu (Şekil 6). 

 

 

Şekil 6. Hastaların patoloji sonuçları ile görüntüleme sonuçlarının doğruluk oranlarının 

karşılaştırılması  

 

Çalışmaya katılan hastaların tümör bölgelerine göre pataloji sonuçlarına ile preoperatif 

18F-FDG PET/BTsonuçlarının sensitivite, spesifisite ve doğruluk oranlarının incelenmesi Tablo 

6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 6. Hastaların tümör bölgelerine patoloji sonuçları ile 18F-FDG PET/BTlenf nodu 

tutulumlarının değerlendirilmesinin incelenmesi 

18F-FDG PET/BT 
Duyarlılık 

(sensitivite) 
Özgüllük 

(spesifisite) 

Doğruluk 

oranları 

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% 

Üst 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% 

 

 

 

Şekil 7. Hastaların tümör bölgelerine patoloji sonuçları ile 18F-FDG PET/BTlenf nodu 

tutulumlarının değerlendirilmesinin incelenmesi 

 

Çalışmaya katılan hastaların diferensasyonları değerlendirildiğinde; %22’sinin az 

diferensiye, %20’sinin orta diferansiye ve %58’inin ise iyi diferensiye olduğu bulundu (Şekil 

8). 
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Şekil 7. Hastaların diferensasyon dağılımları 
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TARTIŞMA 

Güncel tıp literatüründen en çok yere alan konulardan biri kanserdir. Kanser 

genomda çeşitli bozulmamalarla ortaya çıkar. Normal hücre bir denge içerisindedir. Bu denge 

tümör supresör genler ve onkogenler arasındadır. Bu denge bozulursa neoplastik olaylar 

başlar. Bu dengeyi sağlayan, bu genlerin fonksiyonlarını azaltan veya arttıran çeşitli 

transkripsiyon faktörleri, kontrol proteinleri, promotor genler vardır. 

Melanom dışında deri kanserleri dünyadaki en sık kanser tipi olup her yıl 2 milyon 

insanda ortaya çıkmaktadır (66). Bu nedenle, deri kanserleri için plastik, rekonstrüktif ve 

estetik cerrahi uzmanları tarafından yılda 4 milyondan fazla eksizyon yapılmaktadır (7). 

Skuamöz hücreli karsinom giderek artan sıklığı ile önemli bir sağlık problemi halini 

almıştır. Bu artışın nedenlerinden biri insanların yıllar içinde artan UV maruziyetidir. Bunun 

nedeni artan açık hava aktiviteleri, değişen kıyafetler, estetik kaygılarla yapılan güneş 

banyoları, ozon tabakasının hasarı olabilir. SHK’nin etyolojisinde yer alan UV, melanomun 

aksine kümulatif olursa anlamlıdır. Yani SHK ileri yaş hastalığıdır (67) 45 yaş üstünde SHK 

insidansı belirgin artar (68). SHK insidansı, Avrupa’da melanomun 2 katı, Avustralya’da ise 

10 katıdır(69). 

Bu bilgiye göre kronik UV maruziyetinin SHK ile ilişkisinin, melanomla olan 

ilişkisinden daha güçlü olduğu söylenebilir.  Bizim çalışmamızda da literatürlerle uyumlu 

şekilde hastalarımızın yaş ortalaması 69,2±13,3 yıl olarak bulundu. Uzayan insan ömrü de 

SHK sıklığındaki artışı açıklayabilir. Yine etyoloji de yer alan durumlardan biri, organ 

nakilleri ve edinilmiş immun-supresif durumlar, yıllar içerisinde artış göstermiştir. Küçük 
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çapta ve lokal lezyonlar cerrahi tedaviyle iyileşme oranları %95’lere ulaşmasına karşın, büyük 

lezyonu olan, lenf bezi metastazı ya da sistemik metastazı olan hastalarda prognoz daha 

kötüdür.  

Bizim çalışmamızda da Vücutta tümör bölgelerinin dağılımı incelendiğinde;  

hastaların %50’sinde dudak, %17’inde yanak, % 7’sinde alt ekstremite, %6’sında üst 

ekstremite, %6’sında aurikular, % 6’sında temporal, %4’ünde boyun, %4’ünde burun, 

%3’ünde frontal ve  %3’ünde ise preaurikular bölgede tümör geliştiği, kadın hastalarda yanak 

tümörlerinin erkek hastalara oranla fazla olduğu bulundu. Bunun sebebini de dünyada giderek 

artan kozmetik kullanımına bağlayabiliriz. Ayrıca çalışmamızda kadın hastalarda erkek 

hastalara oranla daha geç yaşta skuamöz hücreli karsinom ile karşılaşıldığı bulundu. 

Çalışmamızda dudak tümörlerinin yüksek bulunmasını sigara kullanımın etkisinin olabileceği 

ve bu konuda bizim çalışmamızda olmamasına rağmen gelecekte yapışan çalışmalarda sigara 

içiminde değerlendirilmesi gerektiğini düşünüyoruz. 

SHK, erken evrelerde sıklıkla saptanır ve cerrahi, radyasyon, topikal terapi veya 

fotodinamik terapi ile tedavi edilebilir. Yaşı, nüks varlığı, nodal tutulumu, uzak metastazı ve 

hastalığın kendi özgünlüğü ile tutulumun bulunduğu bölgelerden dolayı hastaların ölüm 

riskleri artmaktadır (70).  

Bu tür hastalarda hastalığın doğru bir şekilde tanılanması  veya belirlenmesi, optimal 

bir tedavi planının yapılabilmesi için kritik öneme sahiptir. SHK’ların değerlendirilmesi, 

özellikle ele gelmeyen lenf nodüllerinin incelenmesi geçmişte uzunca bir süre USG dışında 

BT ve MR ile sınırlı kalmaktadır. Eski tanı metodlarında küçük boyutlu pozitif lenf nodlarının 

tanısında sadece boyut kriterlerine göre değerlendirmeler yapıldığından tutulumların gözden 

kaçma şansı artmaktadır.  

Histopatoloji, cilt malignitelerinin teşhisinde referans standart olmaya devam 

etmektedir (71). Bizde çalışmamızda histopatolojik sonuçları dikkate alarak SHK’larda lenf 

nodu tutulumlarının görüntüleme yöntemlerinin etkinliğini araştırdık.   Deri kanserlerini 

değerlendirmek için mevcut olan anatomik görüntüleme teknikleri arasında lazer taramalı 

konfokal mikroskopi, optik koherens tomografi, terahertz darbeli görüntüleme USG, BT, MR 

ve 18F-FDG PET bulunur.  USG, BT, MRG ve 18F-FDG PET/BT gibi noninvaziv 

görüntüleme teknikleri, bazal tümör evrelemesinde, preoperatif planlama ve tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde yardımcıdır (72). Bunların arasında BT, en uygun maliyetlidir ve geniş 

bir kullanılabilirliğe sahiptir ve pulmoner metastazların değerlendirilmesinde önemli bir rol 

oynayarak tümörün genişliğini, evrelemesini ve takibini kolaylaştırır (71,73,74) MR, derinin 
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mekansal ve kontrast çözünürlüğünde yüksek görüntüleme sağlar (72,75,76). 18F-FDG 

PET/BT, hem morfolojik bilgi hem de tümör metabolik aktivitesi hakkında veri sağlar; ayrıca 

çeşitli cilt malignitelerinden kaynaklanan ince nüksleri, mikrometastazları ve belirsiz nodal 

metastazların maskesini kaldırabilir (76-78). 

Maligniteli hastaların evrelemesinde, tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde ve 

rekürrensin saptanmasında konvansiyonel görüntüleme yöntemleri (BT, MR,USG) yetersiz 

kalmaktadır (79). BT; mikroskopik ve küçük makroskopik lezyonları saptamada sınırlı olup, 

%36 yanlış pozitiflik oranına ve %40-60 sensitiviteye sahiptir. MR hastalığın pelvisteki lokal 

rekürrensini saptamada kullanılır. Spesifik bir teknik olmasına rağmen cerrahi sonrası 

anatomik değişiklikler yüzünden rekürren hastalıkta spesifitesi düşer. 18F-FDG PET/BT ile 

ilgili Hynninen ve ark. (80)’larının yaptığı çalışmada, subdiyafragmatik peritoneal yüzeylerde 

ve bağırsak mezosında karsinomatozisin saptanması için18F-FDG PET/BT’in BT'den daha 

üstün olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte MR, BT, 18F-FDG PET/BT yeterli duyarlılık 

veya özgüllüğe sahip olmasıkları bildirilmiştir. Semptomatik nüks geliştiren veya 

asemptomatik olmasına rağmen yükselen CA 125 ile nüks olduğu düşünülen hastalarda BT ve 

MR rekürrens yerini belirlemek amacıyla sıklıkla kullanılır. Son zamanlarda 18F-FDG 

PET/BT'nin CA 125 seviyeleri yükselip nüks hastalık şüphesiyle değerlendirilen hastalarda 

hastalığı ortaya koymada en hassas ve özgül görüntüleme yöntemi olduğu gösterilmiştir (81). 

18F-FDG PET/BT tüm vücut görüntülemede önemli bir tetkiktir, primer tümörün tanısında, 

evrelemesinde ve rekürrensin saptanmasında bilgi verir. Fakat borderline ve evre1 tümörlerde, 

benign hastalıklarda, inflamatuar ve granulamatöz hastalıklarda yanlış pozitif sonuç verebilir 

(82) 

Literatürde PET ile yapılmış hipermetabolik aktivite gösteren; yüzeyel anjiomiksoma 

(83), atipik fibroksantoma, (84) bazoskuamoz karsinom (85) cilt anjiosarkom (86) 

dermatofibroma (87), dermatofibrosarkom protuberans (88) ekrin adenokarsinom (89) ve 

bunun gibi birçok deri kanserlerinde yapılmış çalışmalar vardır (90-96) .  

Ayrıca primer tutulumu iç organ olan malingnitelerin uzak metastazları incelendiğinde 

deri metastazlarının da olduğunu gösteren 18F-FDG PET/BT çalışmasıda mevcuttur (97). 

18F-FDG PET/BT taramalarının primer SHK gösterilmesinde ve evrelemede 

kullanımı baş ve boyun literatüründe geniş bir şekilde belgelenmiştir. Bununla birlikte, bu 

raporların çoğu primer kutanöz SHK'den ziyade mukozal yüzeylerin SHK'sine aittir (98-100). 

Bu nedenle bizde çalışmamızda sadece baş boyun ile sınırlı kalmamak için tüm vücuttaki 
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ciltte yer alan skuamöz hücre karsinomlarının lenf nodu tutulumlarının tanısında 18F-

FDGPET/BT rolünü değerlendirdik. 

Yukarıda bahsi geçen vaka serilerinin birçoğu, PET'in nodal tutulum ve uzak 

metastatik hastalığı saptamadaki duyarlılığını ve özgüllüğünü hesaplamak için PET ve PET/ 

BT taramalarını PET'in doku biyopsisi örnekleri ile onaylanmış geleneksel görüntülemeyle 

karşılaştırmıştır. Bizde çalışmamızda olgularımızın lenf nodu tutulumlarını; USG, BT, MR ve 

18F-FDG PET/BT sonuçlarının patoloji sonuçlarına uyumunu birbiriyle kıyasladık.   

Bizim çalışmamızda da preoperatif USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve BT sonuçlarının 

sensitiviteleri incelendiğinde; en yüksek sensitivite %100 ile USG+18F-FDG 

PET/BT+BT+MR kombinasyonunda sonra sırasıyla %97 oranında USG+PET/CT 

kombinasyonu, %94 oranında18F-FDG PET/BT’de , %87 oranında USG’de, %86 oranında 

MR ve yine %86 oranında BT’de olduğu bulundu. Spesifisiteleri incelendiğinde; en yüksek 

spesifisite %67 ile MR sonra sırasıyla %58 oranında USG’de, %53 oranında18F-FDG 

PET/BT’de, %48 oranında BT’de, %33 oranında USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda 

ve en düşük spesifisite%23 oranında USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda 

olduğu, 

Doğruluk oranları incelendiğinde ise en yüksek doğruluk oranı 76,9 ile MR sonra 

sırasıyla %71 oranında 18F-FDG PET/BT’de, %70,4 oranında USG’de, %64,5 oranında 

BT’de, %60,5 oranında USG+18F-FDG PET/BT kombinasyonunda ve en düşük doğruluk 

oranı %56,3 ile  USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda olduğu bulundu.  

Baş ve boyun dışı deri altı SHK 'deki dermatoloji literatürü sınırlıdır. Bununla birlikte, 

primer, metastatik ve tekrarlayan hastalığın tespiti tarif edilmiştir (100-112).  Cho ve ark 

(103) yaptıkları 12 hastalık bir kutanöz SHK vakası serisinde, PET, vakaların% 83.3'ünde 

primer lezyonları tespit edebildiği bildirilmiştir.  Olgu raporları ayrıca cerrahi tedaviden sonra 

tekrar eden kutanöz SHK'lerin tespitini tarif etmiştir (102,104,106,107,112)  . 

PET/CT taramalarının primer tümör tutulumunun, nodal tutulumun, uzak 

metastazların ve baş ve boyun SHK'sindeki bilinmeyen primer tümörlerin tanımlanmasında 

yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu bildirilmiştir. 18F-FDG PET/BTtaramaları, baş 

ve boyun SKK'lı hastaların başlangıç evrelemesi ve tedaviye herhangi bir cevabı izlemek için 

ideal bir çalışmadır. 18F-FDG PET/BT taramalarının kutanöz SHK'lerin yönetimindeki 

potansiyel rolünü tanımlamak için ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak; elde ettiğimiz veriler bize skuamoz hücreli karsinomaların daha çok 

dudak ve yanak bölgesinde özellikle bayanlarda görülmesinin günümüzde kullanılan 
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kozmetik ürünlere dikkatin çekilmesi gerektiğini düşündürmekte. Bunun yanında lenf nod 

tutulumlarının saptanmasında magnetik rezonans ile görüntülemenin hala en güvenli yöntem 

olduğu ama 18F-FDG PET/BT’ninde yadırganamaz orandaki sensivitesinden ve uzak 

metastazları belirlemedi ki üstünlüğünden dolayı diğer görüntüleme yöntemlerine göre daha 

avantajlı olduğunu düşündürmektedir. Ayrıca çalışmamızda MR çekilen hastaların sayısının 

az olması nedeniyle MR ile elde ettiğimiz sonuçların sensitivite, spesifite ve doğruluk 

oranlarının güvenilirliğini azalttığını düşünerek, bu çalışmanın ileriye dönük olarak eşit hasta 

sayılarıyla kıyaslanarak yapılması daha güvenli sonuç vereceğini düşünmekteyiz. 
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SONUÇLAR 

Skuamoz hücreli karsinoma tanısı almış hasta 18F-FDG PET/BT’nin eksizyon 

biyopsisi ve lenf bezleri diseksiyon ve ameliyat sonuçlarına göre evreleme ve metastaz 

saptanması ve tanı konulmasındaki etkinliğini araştırmayı amaçladığımız çalışmada; 

1. Çalışmaya katılan hastaların % 76’sının erkek % 24’ünün kadın olduğu, yaş 

ortalamasının 69,2±13,3 yıl olduğu, 

2. Kadınlarda yaş ortalamasının erkeklere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek olduğu, 

3. Vücutta tümör bölgelerinin dağılımı incelendiğinde;  hastaların %50’sinde dudak, 

%17’inde yanak, % 7’sinde alt ekstremite, %6’sında üst ekstremite, %6’sında 

aurikular, % 6’sında temporal, %4’ünde boyun, %4’ünde burun, %3’ünde frontal 

ve  %3’ünde ise preaurikular bölgede tümör geliştiği, 

4. Kadın hastalarda yanak tümörlerinin erkek hastalara oranla istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha yüksek olduğu, 

5. Dudak ve alt ekstremite tümörlerinin daha genç, yanak, üst ekstremite ve aurikülar 

bölge tümörlerinin ise daha yaşlı hastalarda görüldüğü, 

6. Hastaların pataloji sonuçlarına göre preoperatif USG, 18F-FDG PET/BT, MR ve 

BT sonuçlarının sensitiviteleri incelendiğinde; en yüksek sensitivite %100 ile 

USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda sonra sırasıyla %97 
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oranında USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonu, %94 oranında18F-FDG 

PET/BT’de , %87 oranında USG’de, %86 oranında MR ve yine %86 oranında 

BT’de olduğu, 

7. Spesifisiteleri incelendiğinde; en yüksek spesifisite %67 ile MR sonra sırasıyla %58 

oranında USG’de, %53 oranında18F-FDG PET/BT’de, %48 oranında BT’de, %33 

oranında USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda ve en düşük spesifisite%23 

oranında USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR kombinasyonunda olduğu, 

8. Doğruluk oranları incelendiğinde; en yüksek doğruluk oranı 76,9 ile MR sonra 

sırasıyla %71 oranında 18F-FDG PET/BT’de, %70,4 oranında USG’de, %64,5 

oranında BT’de, %60,5 oranında USG+18F-FDG PET/BTkombinasyonunda ve en 

düşük doğruluk oranı %56,3 ile USG+18F-FDG PET/BT+BT+MR 

kombinasyonunda olduğu bulundu.  

Sonuç olarak; elde ettiğimiz veriler bize skuamoz hücreli karsinomaların daha 

çok dudak ve yanak bölgesinde özellikle bayanlarda görülmesinin günümüzde 

kullanılan kozmetik ürünlere dikkatin çekilmesi gerektiğini düşündürmekte. Bunun 

yanında lenf nod tutulumlarının saptanmasında magnetik rezonans ile görüntülemenin 

hala en güvenli yöntem olduğu ama 18F-FDG PET/BT’ninde yadırganamaz orandaki 

sensivitesinden ve uzak metastazları belirlemedi ki üstünlüğünden dolayı magnetik 

rezonans ile görüntüleye göre daha avantajlı olduğunu düşündürmektedir.   
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ÖZET 

18F-FDG PET/BT’nin lenf nodu tutulumunu tespitinde, lenf nodu biyopsisi veya 

diseksiyon sonucu veya ameliyat sonucu eksizyon ile elde edilen histopatolojik sonuçları ile 

kıyaslanarak etkinliğini araştırmayı amaçladığımız çalışmamız Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Plastik, Estetik ve Rekonstrüktif Cerrahi Anabilim Dalı’nda etik kurul onayı 

alınarak retrospektif olarak gerçekleştirildi. Çalışmaya 18 yaş üstü, skuamöz hücreli karsinom 

nedeniyle eksizyon ve onarım uygulanan 100 hasta dahil edildi. 

Çalışmaya 2008- 2018 yılları skuamöz hücreli karsinom nedeniyle opere edilen 

hastalar dahil edildi. Hastaların demografik verileri, patoloji sonuçları hasta dosyalarındaki 

epikrizlerden alınarak kayıt edildi. Hastaların ultrasonografi, manyetik rezonans görüntüleme, 

bilgisayarlı tomografi ve pozitron emisyon tomografisi sonuçları elektronik ortamdan alınarak 

kayıt edilerek istatistiksel analizleri yapıldı. Analizler sonucunda kadınlarda tümör görülme 

yaşının ve yanak tümörü görülme oranının erkeklere göre daha yüksek olduğu bulundu. 

Dudak ve alt ekstremite tümörlerinin daha genç, yanak, üst ekstremite ve aurikülar bölge 

tümörlerinin ise daha yaşlı hastalarda görüldüğü bulundu. Lenf nod tutulumlarının erken 

tespitinde; manyetik rezonans görüntülemenin sensivitesinin %86, spesifitesinin %67, 

doğruluk tespit oranın ise % 76,9 olduğu bulunurken,18F-FDG PET/BT’nin sensivitesinin 

%94, spesifitesinin %53, doğruluk tespit oranın ise % 71 olduğu bulundu.  

Sonuç olarak; cilt skuamöz hücreli karsinomların lenf nod tutulumlarının 

saptanmasında manyetik rezonans ile görüntülemenin hala en güvenli yöntem olduğu fakat 

18F-FDG PET/BT’ninde yadırganamaz orandaki sensivitesinden ve uzak metastazları 
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belirlemedi ki üstünlüğünden dolayı diğer görüntüleme yöntemlerine göre daha avantajlı 

olduğunu düşündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: skuamöz hücreli karsinom, 18F-FDG PET/BT, lenf nod tutulumu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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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