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1. GIRIS VE AMAC

Bazal hiicreli karsinom (BHK), acik tenli kisilerde en sik goriilen malign

tiimordiir ve tiim deri kanseri vakalarmin yaklasik %75’in1 olusturur (1,2).

Olgularin yaklasik %80’inde BHK bas ve boyun bdlgesinde gelisir. Nadiren
metastaz yapmakla birlikte, siklikla lokal invazyon ve doku yikimma yol acar. Bu

nedenle yiiksek morbiditeye neden olmaktadir (3,4).

Histopatolojik olarak mikronodiiler, bazoskuamdoz, infiltratif ve morfeiform
alt tipler agresif seyirli iken; nodiiler, yiizeyel, infundibulokistik ve fibroepitelyal

alt tipler daha az agresif formlar olarak kabul edilmektedir (5).

Histopatolojik olarak agresif alt tiplerin yaninda, kotii prognostik faktorler
arasinda cerrahi sinir pozitifligi, perindral invazyon (PNI) varligi, tiimériin bas-
boyun bolgesi gibi yiiksek riskli anatomik lokasyonlarda yerlesmesi, biiylik timor
boyutu, tekrarlamig tiimor varligi ve immiinsiipresyon durumu sayilmaktadir (6-8).
Ayrica tiimor ¢evresinde peritiimoral immiin infiltratin degerlendirildigi bir
calismada, rekiirren tiimorlerin primer lezyonlarinda peritiimoral infiltratta CD1a+
Langerhans hiicreleri ve CD8+ sitotoksik T hiicrelerinin daha az bulundugu ve

bunun rekiirrense yatkinlikla iliskili olabilecegi bildirilmistir (9).

Dermatoskopi, BHK tanisinda klinik muayeneye kiyasla tan1 dogrulugunu
ve duyarliligint anlamli diizeyde artiran girisimsel olmayan bir yontemdir (10). En
sik goriilen dermatoskopik bulgular arasinda klasik dallanan damarlar, biiyiikk mavi-
gri ovoid yuvalar, coklu mavi-gri globiiller, tekerlek benzeri yapilar, yaprak benzeri
yapilar, kisa ince telanjiektaziler, iilserasyon ve beyaz yapilar yer almaktadir (11).

1



Ayrica yapilan ¢aligmalarda BHK nin histopatolojik alt tipleri ile dermatoskopik
bulgular1 arasinda anlamli bir iliski bulundugu; 6zellikle infiltratif, morfeiform,
mikronodiiler ve bazoskuamdz gibi agresif alt tiplerin dermatoskopik 6zelliklerle
ayirt edilebildigi gosterilmistir (12—15). Literatiirde histopatolojik alt tip ile
dermatoskopik bulgular arasindaki iliski bir¢ok calismada incelenmis olmasina

ragmen, tiim prognostik faktorleri kapsayan smirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.

Bu ¢aligmanin temel amaci, BHK’de agresif klinik seyirli histopatolojik alt
tipler ile PNI ve lenfovaskiiler invazyon (LVI) gibi ké&tii prognostik histopatolojik
faktorlerin ve Ulusal Kapsamli Kanser Ag1 (NCCN) 2026 kilavuzundaki risk
smiflandirmasinda yer alan yiliksek risk kriterlerinin dermatoskopik bulgularla
iligkisini sistematik olarak degerlendirmektir. Ayrica BHK hastalarina ait yas,
cinsiyet, deri fototipi, coklu BHK 6ykiisii ve BHK diginda malignite 6ykiisii gibi
klinik ve demografik degiskenlerin; agresif histopatolojik alt tip varligi ve NCCN
2026’ya gore risk siniflandirmasi ile iliskisi arastirilmistir. Bu dogrultuda, klinik-
demografik veriler lizerinden olas1 yiiksek riskli histopatolojik 6zelliklerin
ongoriilmesine katki saglayabilecek gostergelerin belirlenmesi ve dermatoskopik
bulgularin hem agresif histopatolojik alt tipler hem de NCCN 2026 risk
smiflandirmasi ile iligkileri lizerinden tanisal ve prognostik agidan yol gosterici
ipuclarinin ortaya konmasi hedeflenmistir. Bu ¢alismadan elde edilecek bulgularla,
BHK hastalarinda biyopsi ile saptanabilecek kotli prognostik faktdrlerin
dermatoskopik olarak girisimsel olmayan bir sekilde 6n goriilebilmesi ve uygun

tedavi yaklagimmin belirlenebilmesinin hedeflenebilecegini diisiinmekteyiz.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. Bazal Hiicreli Karsinomun Tanimi ve Tarihgesi

Diinya ¢apmnda insidansi gittikce artan BHK, acik tenli kisilerde en sik
goriilen malign tiimordiir. Nadiren metastaz yapmakla birlikte, tedavi
edilmediginde lokal invazyon ve destriiksiyona baglh olarak 6nemli morbiditeye

neden olabilmektedir (3).

Lezyonlar en sik bas-boyun bolgesinde yerlesir. Klinik olarak en sik inci
parlaklhiginda papiil veya nodiil seklinde goriiliir. Zamanla sinirlart siliklesir ve

BHK’ye 6zgii telanjiektaziler ile ylizey parlakligi gibi 6zellikler ortaya ¢ikar (3,4).

Kokeni kesin olarak tanimlanamamis olmakla birlikte, BHK’nin
interfolikiiler epidermis ve folikiiler infundibulumda bulunan progenitor
hiicrelerden gelisebilecegi; ayrica kil folikiilii kok hiicreleri ve mekano-sensorik

kubbe (touch dome) epitelinden kdken alabilecegi gosterilmistir (16,17).

Arthur Jacob, 1827 yilinda BHK’yi ‘rodent iilseri’ olarak tanimlamigtir. On
dokuzuncu ylizyillda mikroskobun gelismesiyle beraber hastaligin histopatolojik
yapist daha ayrintili incelenebilir hile gelmistir (18). Erasmus Wilson, 1857°de
Diseases of the Skin adl1 eserinde bu lezyonu ‘malign tiiberkiil’ olarak nitelendirmis
ve tedavisinde kimyasal destriiktif ajanlarin kullanilmasmi Onermistir (19).
Zamanla cerrahi eksizyon, tan1 ve tedavi i¢in standart hale gelmis; yirminci yiizyil
boyunca tedavide cerrahi teknikler, radyoterapi (RT) ve diger yontemler
gelistirilmistir. Son yillarda molekiiler biyoloji ve genetik alanindaki ¢aligmalar,

ozellikle Hedgehog (Hh) sinyal yolagmin roliiniin anlagilmasi ile, histopatolojik alt



tiplerin belirlenmesinde ve hedefe yonelik tedavilere gegiste belirleyici olmustur

(20).

Giliniimiizde BHK tanisinda dermatoskopik ve klinik bulgular 6nemli
olmakla birlikte, histopatolojik inceleme halen altin standart olarak kabul

edilmektedir (21,22).

2.2 Epidemiyoloji

Genel niifusun yasam siiresinin uzamasi ve giineslenme davranislarimin
artmas1 sonucunda, BHK insidans1 diinya genelindeki bir¢ok iilkede artmaktadir
(1). Beyaz tenli bireylerde yasam boyu BHK gelisme riskinin yaklasik %30 oldugu

bildirilmistir (23).

Epidemiyolojik verilerin tanimlanmasinda BHK i¢in cesitli zorluklar
bulunmaktadir. Bu duruma yol agan nedenlerin basinda, vaka sayilarinin ytiksekligi
nedeniyle bazi iilkelerde kanser kayit merkezlerinin BHK kaydi yapmamasi yer
almaktadir. Ayrica bazi bolgelerde tiim BHK olgularmmin histopatolojik olarak
dogrulanmamasi, bdlgesel insidans farkliliklarima katki saglayan diger bir
parametredir (1). Tiim bunlarla birlikte, ¢ogu kanser kayit merkezi, hasta basma
yalnizca histopatolojik olarak dogrulanmis ilk BHK’yi kaydettiginden, BHK nin

gercek insidansinin oldugundan diisiik tahmin edilmis olmas1 muhtemeldir (24).

Ulkenin cografi enlemi ve o iilkede yasayan insanlarin deri pigmentasyon
derecesi ile BHK insidansi arasinda giiclii bir ters oranti bulunmaktadir
(25). Avrupa’da BHK goriilme orani son yillarda yilda yaklasik %5 artmustir (26).

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki insidans ise yilda ortalama %4 ila %8 oraninda



artmaktadir (27). En yiiksek insidans oranlari ise 70 yasina geldiginde her iki
kisiden birine BHK tanis1 konulan Avustralya’da goriilmektedir (26,28). Bu artisin
sebepleri arasinda histopatolojik dogrulama sikliginin artmasi, iilkelerin kanser
kayitlarma BHK’yi daha sik dahil etmesi, niifusun yaslanmasi ve artan gilines

maruziyeti gibi ¢esitli faktorlerin bulunmasi muhtemeldir (25).

Yagsamin erken donemlerinde hem sporadik olarak hem de bazi
genodermatozlara bagli BHK gelisebilmekle birlikte yas, bagimsiz bir risk
faktoriidiir (29). 147.093 hastay1 igeren retrospektif kohort calismasinda, 40 yas
altina kiyasla BHK nin 65-79 yas grubunda yaklasik 3 kat, 80 yas ve iizeri grupta
ise yaklasik 5 kat daha sik gorildigii bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada, erkeklerde

kadinlara gore yaklasik %46 daha sik goriildiigli gosterilmistir (30).

Alan kanserizasyonu kavramma uygun olarak, ilk kez BHK tanisi
alan bir hastada ikincil bir BHK, kutan6éz skuamoéz hiicreli karsinom (SHK) ve
melanom gibi ultraviyole radyasyon (UVR) ile iligkili diger deri kanserlerinin
goriillme sikligr artmustir (31-33). ilk kez BHK tanis1 alan hastalarda genel
popiilasyona kiyasla yeni BHK olusma riski 17 kat; kutandz SHK riski 3 kat ve
melanom riski 2 kat artmigtir. BHK tanis1 alan hastalarin yaklasik {i¢te birinde en
azindan ikinci bir BHK, %4’iinde kutanéz SHK ve %0,5’inde melanom gelisme

riski oldugu bildirilmistir (33).

Ulkemizde BHK ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar ve insidans verileri
kisithdir. Tiirkiye Kanser Istatistikleri 2018 raporuna gére melanom dis1 deri

kanserleri (MDDK) i¢in yasa standardize insidans hiz1 erkeklerde yiiz binde 24,5,



kadinlarda ise yiiz binde 17,1 olarak bildirilmistir. Bu raporda MDDK’lerin
insidans1 topluca bildirilmis; BHK insidansi ayirt edilmemistir (34). Bununla
birlikte tilkemizde 20102020 yillar1 arasin1 kapsayan ¢ok merkezli hastane tabanl
bir ¢galismada, 1507 deri kanseri olgusunun 838’ini BHK nin olusturdugu, ortalama
tan1 yasini 67-70 oldugu ve erkeklerde goriilme sikliginin daha yiiksek oldugu

bildirilmistir (35).

2.3. Etiyoloji

Cevresel faktorlerle bireysel fenotip ve genotip arasindaki karmasik bir
etkilesim sonucu olusan malign bir deri tiimorii olan BHK, ¢esitli risk faktorleriyle

iliskilidir (1,5,36,37).

En onemli c¢evresel risk faktéri olan UVR, BHK gelisiminde temel
belirleyicidir (25). Ultraviyole A (UVA) ve ultraviyole B (UVB) dalga boylarindaki
UVR, DNA mutasyonlari, oksidatif stres, DNA onarim bozukluklari, inflamatuvar
stireclerin aktivasyonu ve immiin yanitin zayiflamasi yoluyla hiicresel hasara neden
olarak deri kanserinin gelisimini kolaylastirir (38,39). Ozellikle c¢ocukluk ve
ergenlik doneminde ortaya ¢ikan aralikli yogun maruziyet (giines yaniklari) ile
solaryum uygulamalar1 en yiiksek risk tasiyan etkenler olarak belirtilmektedir (25).
Ayrica yiiksek diizeyde mesleki UVR maruziyeti olan acik hava calisanlarmin,
diisiik veya orta diizeyde maruziyeti bulunanlara kiyasla anlamli derecede daha
yiksek BHK riski tasidigi gosterilmistir (40,41). Psoriazis nedeniyle 100-200
seanstan fazla psoralen + UVA tedavisi almis hastalarda beklenenden belirgin

derecede daha fazla BHK gelistigi ve bu artmis riskin uzun dénemde de devam



ettigi, ayrica 300 seanstan fazla UVB tedavisinin de BHK gelisiminde orta diizeyde

bir risk artist ile iliskili oldugu bildirilmektedir (42—45).

Genetik polimorfizmler BHK gelisim riskinde 6nemli rol oynamaktadir.
Ornegin, MCIR (melanokortin 1 reseptorii) varyantlar1 pigmentasyon iizerinden
UVR hasarmna yatkinlig1 artirmakta; Patched transmembran reseptorii 1 (PTCH1)
ve Hh yolagi genlerindeki mutasyonlar ise tiimér olusumunda merkezi rol
oynamaktadir (46). Bunun yan1 swra BHK gelisimi ile ilgili yapilan genom
calismalarinda cesitli genlerdeki polimorfizmler BHK gelisme riskiyle

iliskilendirilmistir (47). Bu gen polimorfizmleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.

Gelismesinde UVR ’nin belirgin rolii olmakla birlikte BHK gelisme riskini
artiran ¢esitli cevresel, fenotipik, immiinolojik ve genetik faktdrler bulunmaktadir

(1,5,36,37). Etiyolojik risk faktorleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.



Tablo 1. BHK etiyolojik risk faktorleri (7,5,36,37,47)

Kategori Risk Faktorleri
Cevresel Faktorler - UVR (UVA ve UVB tedavisi, ¢ocuklukta giines yanigi,
solaryum kullanimi, mesleki UVR maruziyeti)
- IR tedavisi
- Arsenik

- Fotoduyarlandirici ilaglar (psoralen, ditiretikler,

tetrasiklinler, NSAII)

Fenotipik Faktorler - Acik ten rengi (Fitzpatrick I-III)
- Agik sag (sar1, kizil) ve goz rengi (mavi, yesil)
- Cocukluk ¢ag efelidleri
- Erkek cinsiyet

- Tleri yas (>50 y1l)
Immiinolojik Faktorler - Kronik immiinsiipresyon
- Organ nakli
- HIV seropozitifligi
Genetik Faktorler - MCIR, PTCH]I, Hh yolag1 gen mutasyonlar1

- CASPS, CASP10, TP53, VDR, CTLA4, IRF4, HLA-DRBI,
HLA-DQA2, TAP2, BACH? gen polimorfizmleri

- NBHKS

- Bazex—Dupré—Christol sendromu

- Rombo sendromu

- Kseroderma pigmentosum

Klinik Faktorler - Daha once gegirilmis BHK &ykiisii
- Ailede BHK o&ykiisii

UVR: Ultraviyole radyasyon UVA: Ultraviyole A UVB: Ultraviyole B IR: Iyonizan radyasyon
NSATI: Non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar MC1R: Melanokortin 1 reseptorii PTCH1: Patched
transmembran reseptorii 1 Hh: Hedgehog CASP: Kaspaz TP: Tiimor protein VDR: Vitamin D
reseptorii CTLA-4: Sitotoksik T-Lenfosit iliskili protein-4 IRF: interferon diizenleyici faktér HLA:
Insan 16kosit antijeni TAP: Antijen isleme ile iliskili tastyict BACH2: BACH Transkripsiyonel

Diizenleyici 2 NBHKS: Nevoid bazal hiicreli karsinom sendromu BHK: Bazal hiicreli karsinom



2.4. BHK Yatkinhk Sendromlari

Artmis BHK oranlarma sahip ¢esitli genetik sendromlar bulunmaktadir.
Nevoid bazal hiicreli karsinom sendromu (NBHKS—Gorlin sendromu) bunlarin
basinda gelir. Otozomal dominant, multisistemik bir bozukluk olan NBHKS,
yasamin erken donemlerinde ¢ok sayida BHK nin ortaya ¢iktig1 bir sendromdur.
Bazi hastalar 1000’den fazla BHK gelistirebilirken bazi hastalarda hig BHK
goriilmeyebilir; ortanca sayr sekizdir. Sendrom, iskelet sistemi, merkezi sinir
sistemi, genitotiriner sistem ve kalbi etkileyen malformasyonlara da yol acar. Klinik
olarak odontojenik keratokistler, kosta anomalileri ve falks cerebri
kalsifikasyonunun yami sira makrosefali, prognatizm, genis burun koki, palmar
pitting ve frontal bossing gibi tipik bulgular da dikkat cekicidir. Olgularin %5—
10’unda ¢ocukluk caginda medulloblastom gelisebilmektedir. Prevalansi yaklasik
1:56.000 olarak bildirilen sendromda hem yasam beklentisi hem de yasam kalitesi

belirgin sekilde azalmaktadir (48—52).

Bazex-Dupré-Christol sendromu, X’e bagli dominant kalitilan oldukca
nadir bir sendromdur. Erken donemde gelisen BHK’lerin yani sira yaygin
hipotrikoz, alopesi, ellerin ve ayaklarin dorsumunda atrofoderma vermikiilatum ve
hipohidroz ile karakterizedir. Prevalansi 1:1.000.000’den daha diisiiktiir. 2017
yilinda yapilan bir ¢alismada, ACTRTI (Actin Related Protein T1) genindeki
mutasyonlarn  Hh sinyal yolagmin anormal aktivasyonuna neden oldugu

gosterilmistir (52-54).

Rombo sendromu, son derece nadir goriilen otozomal dominant bir

bozukluktur. BHK gelisiminin yani sira akrosiyanoz, keratozis pilaris, atrofoderma
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vermikiilatum, hipotrikoz ve hipohidroz; klinik bulgular1 arasindadir. Hastalik
genellikle on yasindan dnce bulgu verir. Prevalanst 1:1.000.000°den azdir. Klinik
acidan Bazex-Dupré-Christol sendromundan ayirt edilmesi giigtiir. Cocuklugun
ilerleyen donemlerinde Bazex-Dupré-Christol sendromunda goriilmeyen yaygin
eritem, Rombo sendromunun ayirt edici 6zelligidir. Ayrica folikiiler atrofoderma,

Bazex-Dupré-Christol sendromunda daha belirgindir (52,55).

Kseroderma pigmentosum, DNA onariminda bozukluk ve UVR kaynakl
mutageneze karsi asir1 duyarhlik ile tanimlanan kalitsal hastaliklar grubudur. Bu
bireylerde BHK dahil olmak {izere kutandz malignitelerin gelisme riski yaklagik
1000 kat artmustir. Keratinosit kaynakli karsinomlarin ortanca baslangic yasi ise 8,5

olarak bildirilmektedir (52).

2.5. Patogenez

Sporadik BHK ler interfolikiiler epidermis ve iist infundibulumda bulunan
keratinosit progenitor hiicrelerinin mutageneze ugramasi sonucu gelisir (16,38). Bu
mutasyonlarin biiylik ¢ogunlugu UVB kaynaklidir. Bir calismada, DNA’daki
mutasyonlarin %75,7’sinin “UV imza mutasyonu”, yani UVB ismlarma baglh

siklobiitan dimer olusumu oldugu gosterilmistir (56-58).

Tiimdr olusumunda 6zellikle Hh sinyal yolagindaki genetik degisikliklerin
birikimi kritik rol oynamaktadir (25,38). Hh yolagi, omurgali canlilarda embriyonik
gelisim ve doku onarimi i¢in dnemlidir. Bu yolak BHK gelisimi ile iliskili olan
PTCHI1, Smoothened sinyal ileticisi (SMO) ve Glioma ile iliskili onkogen (GLI)

transkripsiyon faktorlerini kapsamaktadir. Memelilerde ti¢ Hh ligand1 bulunur,
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ancak sonik hedgehog (SHh) ligandi en iyi bilinenidir. SHh ligandinin hiicre dis1
reseptdr olan PTCH1’e baglanmasi, PTCH1’in SMO {izerindeki inhibisyonunu
ortadan kaldirmakta ve boylece SMO’nun GLI transkripsiyon faktorlerini aktive
etmesine olanak tanimaktadir (Sekil 1). Bu transkripsiyon faktorleri, Hh yolagina
ait hedef genlerin ekspresyonunu diizenlemektedir (56,59,60). Hh yolag1 ayrica
hiicre dongiisiiniin diizenlenmesinde de rol oynamakta olup 6zellikle G2/M kontrol
noktasinda onem tasimaktadwr. PTCH1’in siklin B1 ile etkilesimi, bu proteinin
niikleusa translokasyonunu ve sonrasinda mitoz gecisini  uyarmasini
engellemektedir (58,61). SHh ligandinm PTCH1’e baglanmasi, siklin Bl
iizerindeki bu baskiy1 ortadan kaldirarak onun niikleer translokasyonuna ve hiicre
dongiisiiniin ilerlemesine olanak tanimaktadir. Ayrica SHh aktivitesi, G1/S kontrol
noktasinda da islev gérmekte olup, siklin D1 ekspresyonunu artirmakta ve siklin-

bagimli kinaz inhibitorii 1A’y1 baskilamaktadir (58,61,62).
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A. SHh YOKLUGUNDA (iNHIBISYON) B. SHh VARLIGINDA (AKTIVASYON)

HUCRE DISI
SIVI

PTCH1 SMO
PTCH1 A J-SMO

SITOPLAZMA < SITOPLAZMA o)
& skindt X[ [~ SKinD1 Xy
Siklin B @ I:: Siklin B1

GEKIRDEK GEKIRDEK
Nikieus) WU QVIVIVARNIN (Niileus)

Sekil 1. BHK patogenezinde Hedgehog sinyal yolagi

SHh: Sonik hedgehog PTCH1: Patched transmembran reseptorii 1 SMO: Smoothened sinyal
ileticisi GLI: Glioma ile iliskili onkogen A. Normalde PTCHI reseptorii SMO’ya bagli kalarak
aktivitesini baskilar. Bunun sonucunda GLI transkripsiyon faktorleri aktive olmaz ve gekirdege
sinyal tagtyamaz. B. SHh ligandinin PTCH1 e baglanmast SMO’nun PTCH1’den ayrilmasina
neden olarak SMO aktivasyonunu saglar. Inhibisyonu ortadan kalkan SMO, GLI transkripsiyon
faktorlerini aktive eder ve GLI proteinleri hiicre dongiisiinii diizenleyen hedef genlerin (siklin D1,
siklin B1) ekspresyonunu artirir. Bu durum kontrolsiiz hiicre proliferasyonu ve malign
transformasyonla sonuglanir.

Inhibitér bir protein olan PTCH1’de meydana gelen inaktive edici
mutasyonlar, SHh yolagmin asir1 aktivasyonuna yol acar. Hayvan ¢alismalarinda,
normal PTCHI varliginda SHh ligandinin asir1 eksprese edilmesinin, ¢ok sayida
BHK’nin yani sira NBHKS 6zelliklerinin de gelisimine neden oldugu gosterilmistir
(63,64). PTCH1’in hemen altinda konumlanan ve hiicre zarimi yedi kez gecen bir
protein olan SMO’da ortaya ¢ikan aktive edici somatik mutasyonlarm, belirli
sporadik BHK olgularinda saptandigi gdsterilmistir. Ayrica, mutasyona ugramis
SMO’nun asir1 eksprese edildigi transgenik fare modellerinde BHK’ye benzer
kutandz lezyonlarin gelistigi ortaya konmustur (65). Bu bulgular, SMO’nun bir

proto-onkogen olarak islev gordiigiinii gostermektedir. Fare modellerinde SMO

tarafindan aktive edilen transkripsiyon faktdrleri olan GLI proteinlerinin asiri
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ifadelenmesinin BHK gelisimini tetikledigi ortaya konmustur. Ayrica, BHK
karsinogenezinde devamli SHh sinyalizasyonunun gerekli oldugu bilinmektedir.
Nitekim, kosullu olarak GLI-2 eksprese edecek sekilde modellenen farelerde, GLI-
2 ekspresyonunun inaktive edilmesi BHK’lerin gerilemesi ile sonuglanmaktadir

(66-68).

Bir tiimor baskilayici gen olan TP53 (Tumor Protein P53), genomik
biitiinliiglin korunmasinda kritik 6neme sahiptir. Bu gen, hiicre dongiisiiniin
diizenlenmesine, gerektiginde apoptozun indiiklenmesine ve DNA onariminin
aktive edilmesine aracilik eden p53 proteinini kodlamaktadwr. 7P53 gen
mutasyonlar1 da BHK patogenezinde 6nemli bir rol oynar ve sporadik BHK’lerin

yaklasik %20 ila %60’ inda tespit edilmistir (60,69).

Hh yolagi ve TP53 mutasyonlarmin BHK karsinogenezindeki belirgin
roliine ek olarak, baska genetik mekanizmalar da bu siirecte etkili olmaktadir.
Molekiiler analizler, organ boyutunun diizenlenmesinde kritik olan Hippo-YAP
yolagina ait PTPN14 (Protein Tyrosine Phosphatase Non-Receptor Type 14, Protein
tirozin fosfataz reseptor olmayan tip 14) ve LATSI (Large Tumor Suppressor Kinase
1, Biiyiik tiimér siipresor kinaz 1) genleriyle iliski gostermistir; bu yolaktaki
diizensizlikler asir1 doku biiylimesi ve tiimor olusumuna yol agabilmektedir. Ayrica
Hh yolagmnin olas1 bir bileseni olan MYCN’de (N-Myc Proto-Oncogene), BHK
olgularmm yaklasik %30’unda yanlis anlamli mutasyonlar saptanmigtir. Bunun
yani sira, telomeraz ekspresyonunun diizenlenmesinde kilit oneme sahip TERT
(Telomerase Reverse Tramscriptase) geninin ve benzer sekilde DPH3-OXNADI
(diphthamide biosynthesis 3-oxidoreductase NAD-binding domain containing 1)
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geninin promotor bolgelerindeki UV kaynakli mutasyonlarin da BHK gelisiminde

rol oynadig1 ortaya konmustur (60).

MikroRNA’lar (miRNA’lar) dahil olmak {izere kiigiikk kodlamayan
RNA’larin disregiilasyonu, diger deri malignitelerinde bildirilmis olup BHK
patogenezinde de rol oynamaktadir. miRNA’lar, mRNA’nin 3’ ugtaki translasyona
ugramayan bdlgesine baglanarak gen translasyonunu degistirebildiginden;
onkogenez, apoptoz, farklilasma ve hiicre proliferasyonu iizerine etki
edebilmektedir. BHK hastalarinda miRNA olgunlagsmasinda gorevli AGO1, AGO2,
DGCRS, Drosha, PACT ve TARBP1 gibi proteinlerin saglikli kontrollere kiyasla
daha yiiksek oranda ifadelendigi gosterilmistir. Ayrica bazi ¢alismalarda BHK
orneklerinde 16 miRNA nim artmis, 10 miRNA nin ise azalmis oldugu, daha giincel
bir arastirmada ise 181 miRNA’nin ifadelenme diizeylerinin degistigi bildirilmistir

(70-75).

2.6. Tanm

2.6.1. Klinik Tam
Olgularm yaklasik %80’inde BHK, bas-boyun bolgesinde gelisir.
Histopatolojik olarak nodiiler, yiizeyel, infundibulokistik, fibroepitelyal,

morfeiform, infiltratif, mikronodiiler ve bazoskuamoz alt tiplere ayrilmaktadir

(3.4).

Nodiiler BHK en yaygin klinik alt tip olup tiim BHK’lerin %60 ila %80’ini
olusturur. En sik bas-boyun bolgesinde yerlesir. Nodiiler BHK’ler genellikle

lizerinde ince telanjiektaziler bulunan tiimorler ya da seffaf/inci parlakliginda
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paptiller seklinde ortaya ¢ikar. Lezyonlar, boyutlarindan bagimsiz olarak siklikla

iilserasyon, erozyon ve krutlanma gosterir (1,3,76).

Yiizeyel BHK genellikle govde ve ekstremitelerde goriilir. Tiim BHK
olgularmin %10 ila %30’unu olusturur. Klinik olarak iyi sinirli, eritemli, skuamli
ince plak ya da makiil seklindedir. Bu lezyonlar zaman zaman inflamatuvar

dermatozlarla ya da in situ SHK ile karistirilabilmektedir (1,3).

Infiltratif BHK ler klinik olarak smirlar1 belirgin olmayan, beyazimsi ya da
soluk pembe renkte, kalin, ¢okiik veya yassi plaklar seklinde goriiliir. Ayrica
ylizeylerinde {ilserasyon, erozyon, krutlanma ve papiill olusumu da eslik

edebilmektedir (3).

Morfeiform BHK, bas-boyun bolgesinde daha sik goriiliir. Deri renginde
infiltratif plaklarm belirgin olmayan kenarlari, skar dokusunu andiran bir goriiniim

sergilemektedir (3,76).

Mikronodiiler BHK, klinik olarak eritemli makiil veya ince papiil/plak
seklinde izlenmektedir. Bu lezyonlar nadiren iilserasyon gosterir. Klinik olarak

nodiiler ve yiizeyel BHK den ayirt edilmesi giictiir (3,76).

Pinkus’un fibroepitelyomasi1 genellikle pembe ya da eritemli nodiiller
biciminde ortaya c¢ikmakta ve seboreik keratoz veya akrokordona benzer
goriinlimler sergileyebilmektedir. Cogunlukla tek lezyon seklinde izlenir, nadiren

cok sayida olabilir. En sik yerlesim alani sirt bolgesidir (76).
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2.6.2. Histopatolojik Tan1

Tanida Onerilen biyopsi yontemleri arasinda BHK i¢in punch biyopsi, shave
biyopsi ve eksizyonel biyopsi bulunmaktadir. Uygulanacak biyopsi tekniginin
secimi, slipheli tiimoriin morfolojik 6zellikleri, beklenen histopatolojik alt tip,
timor derinligi, dogal seyri ve anatomik yerlesimi ile iligkilidir. Bunun yaninda
hastaya 6zgii kanama egilimi ve yara iyilesme kapasitesi gibi bireysel ozellikler,
hasta tercihi ve hekimin klinik degerlendirmesi de belirleyici faktorlerdir. Timor
tespitinde altin standart olarak kabul edilen total eksizyonu esas alan ¢alismalarda,
baslangigta uygulanan punch ve shave biyopsileri BHK’nin en agresif
histopatolojik alt tiplerini olgularin biliyiik cogunlugunda giivenilir bicimde ortaya

koydugu gosterilmistir (77-82).

Yiizeyel BHK, epidermisle baglantili olarak ylizeyel dermiste lokalize,
periferik palizatlanma gosteren malign bazaloid hiicrelerden olusan kii¢iik adaciklar
veya lobiiller seklinde gelisir ve ¢evresinde miksoid bir stroma bulunur. Lezyona

siklikla likenoid, bant tarzi inflamatuvar infiltrat eslik eder (3,83,84).

Nodiiler BHK, mikroskopik olarak merkezde diizensiz yerlesmis hiicreler ve
periferde malign hiicrelerin palizatlanma gosterdigi biiyiik malign bazaloid hiicre
adaciklar1 veya adalar1 seklinde izlenir. Tipik olarak tiimor adaciklari, icinde
yerlestigi miksoid stromadan yariklarla ayrilir. Bazen tiimor stromasi kollajendz ya
da keloid benzeri goriiniime sahip olabilir. Malign hiicre adaciklar1 dermisin

derinlerine dogru uzanir ve merkezde apoptotik hiicreler gozlenebilir (3,83,85).

16



Mikronodiiler BHK, dermisin derinlerine ve bazen de subkutan dokuya
kadar uzanan kiiciik malign tiimor hiicre adaciklar1 seklinde kendini gosterir.
Tiimor, ince bir stromal smirla ¢evrelenmis ve normal dermal kollajenle ayrilmus,
diizensiz konturlara sahip ayrik nodiillerin uydu benzeri dizilimi seklinde goriliir

(3,76,83).

Morfeiform BHK, oldukca yogun kollajen igeren bir stromada uglar1 acili ve
genellikle 1-5 hiicre kalmhginda ¢ok ince timor hiicre seritleri veya
kordonlarindan olusur. Timor adaciklari, yuvarlak degil kordon seklinde
oldugundan ve derin dermis hatta subkutise kadar infiltre olabildiginden infiltratif
BHK ile karisabilir; ancak infiltratif BHK stromas1 morfeiform BHK kadar yogun
degildir (3,83,84). Ayrica desmoplastik trikoepitelyoma ve mikrokistik adneksiyal

karsinom gibi “sal desenli” tiimdrlerin histopatolojik ayirici tanisina girer (86).

Infiltratif BHK, esas olarak 5—8 hiicreden daha kalin kordlar veya ince timor
hiicre adaciklarindan olusmakta olup, agili kenarlarla derin dermis hatta subkutise
kadar invazyon gosterir. TiimOr smirinda diizensiz, infiltratif bir invazyon paterni

sergiler. Bu alt tip siklikla morfeiform alt tip ile karisir ve nodiiler alt tiple birlikte

goriliir (3,76,83).

Bazoskuaméz karsinom hem BHK hem de SHK ozelliklerini bir arada
bulunduran ve iki tiimor tipi arasinda gecis alanlar1 iceren bir alt tiptir. Timor
adaciklar1 bazaloid hiicrelerden olusur. Bu hiicreler arasinda eozinofilik genis
sitoplazmali atipik skuamo6z hiicreler dagmik veya odaklar halinde yerlesim

gosterir. Stroma oldukea seliiler ve fibrotiktir (3,83,87).
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2.6.3. Dermatoskopik Tam

Dermatoskopi, klinkk muayeneye gore tanisal dogruluk ve duyarliligi
anlamli 6l¢tide artiran, BHK tanisinda kullanilan girisimsel olmayan bir yontemdir
(10). En sik dermatoskopik bulgular arasinda klasik dallanan damarlar, biiyiik mavi-
gri ovoid yuvalar, ¢oklu mavi-gri globiiller, tekerlek benzeri yapilar, akcaagag
yapragi benzeri yapilar, ince kisa telanjiektaziler, lilserasyon ve parlak beyaz yapilar
yer almaktadir (11). Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde, dermatoskopinin
BHK tanisinda birlesik duyarliliginin %91, 06zgiilliigliniin ise %95 oldugu
bildirilmistir. Ayrica pigmentli BHK’lerde hem duyarlilik hem de 0Ozgiilliik,
pigmentli olmayan BHK’lere kiyasla daha yiiksek bulunmustur (88). Yapilan
calismalarda, BHK’nin histopatolojik alt tipleri ile dermatoskopik bulgular1
arasinda anlamli bir iliski saptanmis; 6zellikle infiltratif, morfeiform, mikronodiiler
ve bazoskuaméz gibi agresif alt tiplerin dermatoskopik 6zellikler araciligiyla ayirt
edilebildigi gosterilmistir (12—15). Dermatoskopinin kritik ©Onemi, yalnizca
BHK’nin farkli alt tiplerini aymt edebilme Ozelliginden degil, ayn1 zamanda
Ozellikle amelanotik melanom olmak {izere melanom, in situ ve invaziv SHK ile

ayiric taniy1 kolaylastirmasindan kaynaklanmaktadir (89).

2.6.4. Girisimsel Olmayan Diger Tam1 Yontemleri

Reflektans konfokal mikroskopi (RKM) girisimsel olmayan bir optik tani
yontemidir. Yiiksek ¢oziiniirliigii nedeniyle bu yontem “optik biyopsi” olarak da
adlandirilmaktadir (90). RKM’de tiimdr adaciklar1 (kiiglik, biiylik veya koyu

siliietler seklinde), kordon benzeri yapilar, palizatlanma, fissiirler, iilserasyon,
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refraktil fibrotik kollajen ve artmis vaskiilarizasyon gibi BHK ye 6zgii konfokal

kriterlerin, tanisal dogrulugu anlamli bi¢imde artirdig1 bildirilmistir (91).

Optik koherans tomografi (OKT), girisimsel olmayan bir optik tani
yontemidir. OKT ile BHK de ovoid, homojen tiimdr hiicre adaciklar1 ve koyu kenar
hatt1 gibi, alt tipe gore degisiklik gosterebilen tipik bulgular ortaya

konulabilmektedir (92).

Lokal ileri evre BHK olgularinda ya da metastatik hastalik ve PNI
stiphesinin bulundugu durumlarda, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans

goriintiileme gibi kesitsel goriintiilleme yontemlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir

(5,93).
2.7. Tedavi

2.7.1. Cerrahi Tedavi

Cerrahinin uygulanabilir oldugu durumlarda, histopatolojik olarak anormal
tiim hiicreler ve subklinik uzantilarla birlikte BHK nin tamamen cerrahi olarak
cikarilmasi, fonksiyonel ve estetik acidan tatmin edici bir sonu¢ saglanmasi
kosuluyla, birinci basamak tedavi segenegi olarak kabul edilmektedir (5,93). Diisiik
riskli BHK lerde tercih edilen tedavi yontemi klasik cerrahi eksizyondur (94,95).
Tiimore Ozgli lokal niikks ve/veya rezidii tiimor dokusu riski goz Oniinde
bulunduruldugunda, farkl iilkelerdeki giincel kilavuzlar konvansiyonel cerrahi
uygulamalarinda diisiik riskli BHK’ler i¢in degisken olmakla birlikte, 4-6 mm aras1
cerrahi sinir 6nermektedir. Yiiksek riskli BHK ’lerde ise lateral cerrahi sinirlar 15

mm’ye kadar genisleyebilmekte, derin simirlar ise genellikle subkutan yag
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dokusuna kadar inmektedir. Burun, kulak ya da sacl deri gibi bolgelerde yerlesen
lezyonlarda ise derin cerrahi sinirin altta bulunan fasya, perikondrium veya periost

diizeyine kadar uzatilmasi onerilmektedir (96-98).

Mikroskopik kontrollii cerrahi, tiimoriin doku koruyucu sekilde,
isaretlenebilir sinirlarla eksize edilmesi ve sonrasinda lateral ve derin cerrahi
smirlarm tiimiintin histopatolojik olarak degerlendirilmesini ifade etmektedir. Bu
yontemle subklinik tiimor yayiliminin kesin olarak lokalize edilmesi ve
gerektiginde hedefe yonelik yeniden eksizyon yapilmasi miimkiin olmaktadir.
Ozellikle subklinik yayilim ve niiks olasilig1 yiiksek olan tiimdrlerde mikroskopik

kontrollii cerrahi 6nerilmektedir (99,100).

Mikroskopik kontrollii cerrahi kapsaminda ti¢ temel yontem bulunur: Mohs
mikrografik cerrahisi, yatay (Miinchner) yontem, ii¢ boyutlu histoloji teknikleri
(Tiibinger tort, muffin/flunder, kare/kadran, ¢evresel/ Wallgraben). Mohs tekniginde
smir degerlendirmesi kriyostatla hazirlanan hizli kesitler {izerinden ayni seansta
yapilir ve eksizyon asamali olarak siirdiiriiliir. Yatay yontemde 6rnek, deri yilizeyine
paralel ardigik kesitlerle tabandan epidermise dogru degerlendirilir. Ug boyutlu
histoloji tekniklerinde kenar ve taban bosluksuz 6rneklenerek sinirlarin tiim ¢evre

boyunca degerlendirilmesi saglanir (100).

Mikroskopik kontrollii cerrahinin niiks siklig1 acisindan klasik cerrahi
eksizyon ve diger cerrahi yontemlere iistiin oldugu bilinmektedir. 2021 yilinda 2060
lezyonu kapsayan bes ¢alismanin dahil edildigi meta-analizde; Mohs mikrografik

cerrahisi uygulanan primer BHK’lerde standart eksizyona kiyasla niiks olasilig1
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anlamli derecede diisiik bulunmus (OR = 0,44), rekiirren tiimorlerde de niiks
riskinin yine Mohs grubunda belirgin sekilde azaldigi (OR = 0,33) gosterilmistir

(101).

2.7.2. Kiiretaj ve Elektrodesikasyon

Kiiretaj ve elektrodesikasyon genellikle govdede yerlesen lezyonlarda tercih
edilen bir yontemdir. Tedavi basarisinin diger yontemlere kiyasla daha diisiik
olabilmesi nedeniyle, niiks agisindan hastalarin kendi kendini izlemesi 6nemlidir.
Yontem hizlidir ve maliyeti diisiiktiir. Cogunlukla shave biyopsinin ardindan
uygulanmaktadir. Ozellikle pratik uygulanabilirligi, hizli ve diisiik maliyetli bir
yontem olmasiyla 6ne ¢ikmaktadir (98,102,103). Bununla birlikte, histopatolojik
smir degerlendirmesinin yapilamamasi ve tiimoriin folikiiler {iiniteler boyunca
derine uzanabilme potansiyeli nedeniyle terminal kil iceren bolgelerde

uygulanmasmin gili¢ olmasi, yontemin baslica dezavantajlaridir (98).

2.7.3. Kriyocerrahi

Kriyocerrahi, siv1 azot araciligiyla tiimor hiicrelerinin dondurularak yok
edilmesine dayanan diisikk maliyetli bir yontemdir; ancak BHK tedavisinde
kullanim1 sinirhdir (104). Primer BHK’lere yonelik birlestirilmis retrospektif
analizlerde ortalama niiks oram1 %34 arasinda bildirilirken, prospektif
calismalarda bu oran %39’a kadar ¢ikabilmektedir (94,98,105). Kriyocerrahi,
eksizyona kiyasla daha olumsuz kozmetik sonuglar olusturur. Bu nedenle,

skatrisyel alopesi riskini Onlemek amaciyla kil folikiilii iceren bolgelerde ve
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iilserasyon riskini azaltmak amaciyla alt ekstremitelerde kriyocerrahi

onerilmemektedir (106,107).

2.7.4. Radyoterapi

Lokal ileri evre hastaligi bulunan, eslik eden komorbiditeleri olan veya
cerrahiyi reddeden olgularda RT tedavi se¢enegi olarak degerlendirilebilmektedir.
Ayrica kiiratif cerrahinin miimkiin olmadig1 ya da belirgin sekil bozuklugu ve
olumsuz estetik sonuclara yol acabilecegi durumlarda da tercih edilebilir. Bu
ozellikle yiiz bolgesinde yerlesen goz kapagi, burun ve dudak tutulumu olan
BHK ler ile kulak, alin veya sacli derideki biiyiik lezyonlar i¢in gegerlidir. Primer
BHKleri inceleyen ve degisken takip siirelerine sahip 40 randomize kontrollii
calisma ile 5 randomize olmayan calismay1 kapsayan yakin tarihli bir sistematik
derleme ve ag meta-analizinde, RT sonrasi tahmini niiks orani, klasik cerrahi
eksizyon (%3,8) ve Mohs cerrahisi (%3.,8) ile benzer sekilde %3,5 olarak

bildirilmistir. (108—111).

2.7.5. Fotodinamik Tedavi

Fotodinamik tedavi (PDT), topikal 5-aminolevulinik asit nanoemiilsiyonu
veya metilaminolevulinat krem uygulamasi ve ardindan hastanin kirmizi 1s18a
maruz birakilmasiyla uygulanir. Bu yontem Avrupa’da yiizeyel BHK ve ¢ap1 iki
mm’den kiiciik ince nodiiler BHK tedavisi igin onaylanmustir. imikimod ve 5-
florourasil (5-FU) tedavilerinde oldugu gibi, cerrahinin kontrendike oldugu
durumlarda tercih edilmesi onerilmektedir (1,5,93,112). PDT, NBHKS’li hastalar

icin de bir tedavi secenegi olarak kullanilabilmektedir. Ancak yiiziin H bolgesinde
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yerlesen BHK’lerde, nadir veya agresif histopatolojik alt tiplerde ve pigmente

BHK’lerde PDT uygulanmamalidir (112).

2.7.6. Topikal Tedaviler

Diisiik riskli BHK lerde, ¢ok sayida komorbiditesi olan yasli hastalarda
ortaya ¢ikan BHK lerin tedavisinde ¢esitli topikal tedaviler kullanilabilmektedir.
Bu ajanlarin baslica avantajlar1 arasinda evde uygulama olanagi, ¢evre dokunun
korunmasi ve skar olusumunun 6nlenmesiyle birlikte iyi kozmetik sonuglarin elde

edilmesi yer almaktadir (113).

Imikimod, proinflamatuvar sitokinler ve diger mediatdrler yoluyla hem
dogal hem de hiicresel immiin yanit1 aktive eden bir Toll-like reseptor (TLR7 ve
TLRS) agonistidir. Bu etki sonucunda anti-tiimér immiin yanit uyarilarak timor
hiicrelerinin ortadan kaldirilmas: saglanmaktadir. Imikimod %35 krem, alt1 hafta
boyunca haftada bes giin, giinde bir kez uygulanmaktadir. Yatmadan once tedavi
edilecek alana ve cevresindeki bir cm’lik saglikli deriye ince bir tabaka halinde
stiriilmesi ve sekiz saat siireyle ciltte birakilmasi gerekmektedir. Avrupa iilkelerinde
imikimod, immiinkompetan eriskinlerde ¢ap1 iki cm’den kiiclik yiizeyel BHK

tedavisi i¢in onaylanmistir (114).

Bir antimetabolit olan 5-FU’nun 9%5’lik formiilasyonu, yiizeyel BHK
tedavisi i¢in giinde iki kez ve 2—4 hafta siireyle uygulanmak tlizere Amerikan Gida
ve Ila¢ Dairesi (Food and Drug Administration, FDA) ve Avrupa Ilag Ajansi

(European Medicines Agency, EMA) tarafindan onaylanmistir. Ancak %S5 5-
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FU’nun yiizeyel BHK’deki etkinligini degerlendiren galigma sayist sinirhdir ve

uzun donem takip verileri bulunmamaktadir (115).

Topikal Hh inhibitorleri de BHK tedavisinde arastirilmaktadir. Faz II
diizeyindeki bir caligsmada, topikal Hh inhibitorii olan patidegib kullaniminin BHK
yatkinlik sendromlu hastalarda BHK gelisimini Onledigi veya azalttigi
gosterilmistir. Bu calismada, oral Hh inhibitorlerine 6zgii ve tedaviyi smnirlayan
sistemik yan etkiler arasinda yer alan sa¢ dokiilmesi, tat kayb1 ve kas kramplar1 gibi

advers olaylar saptanmamistir (116).

2.7.7. Hedgehog Inhibitorleri

Vismodegib ve sonidegib, onkojenik bir protein olan SMO’nun spesifik
inhibitorleri olup FDA ve EMA tarafindan onaylanmistir. Her iki ajan da cerrahi
veya RT i¢in uygun olmayan lokal ileri evre BHK olgularinin tedavisinde endikedir.
Buna ek olarak vismodegib, metastatik BHK tedavisi i¢in de onaylanmustir.
Onaylanan oral doz, vismodegib i¢in giinde 150 mg, sonidegib i¢in ise glinde 200

mg’dir (117,118).

2.8. Dermatoskopi

Dermatoskopik tanida BHK i¢in tipik vaskiiler yapilar, pigmentli yapilar ve
iilserasyon varligi ile melanositik lezyonlara 6zgii bulgularn bulunmamas: esas
alinir. Reiter ve arkadaslarinin gerceklestirdigi yakin tarihli bir meta-analizde,
dermatoskopinin BHK tanisinda yliksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip bir yontem
oldugu ve 6zellikle pigmente tiimorlerde klinik muayeneyi tamamlayici nitelikte

kullanilmas1 gerektigi gosterilmistir. Caligmada, yalnizca ¢iplak gozle yapilan
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muayene ile karsilagtirildiginda dermatoskopinin tanisal duyarliligi %66,9’dan
%85’e, Ozgilliigli ise %97,2’den %98,2’ye yikselttigi bildirilmistir (88).
Dermatoskopide en sik gozlenen bulgular arasinda ise klasik dallanan damarlar,
biliylik mavi-gri ovoid yuvalar, ¢coklu mavi-gri globiiller, tekerlek ve akcaagac
yapragl benzeri yapilar, ince kisa telanjiektaziler, iilserasyon ile parlak beyaz
yapilar bulunmaktadir. BHK’nin genel dermatoskopik paternini, bu bulgularin

cesitli kombinasyonlar1 olusturmaktadir (10,11).

2.8.1. Dermatoskopinin Tanim

Yiizey mikroskopisi veya epiliiminesan mikroskopi olarak da bilinen
dermatoskopi, kutandz lezyonlarin in vivo olarak retikiiler dermisin baslangig¢
simirina kadar goriintiillenmesini saglayan bir tekniktir. Bu yontem, otoskopa benzer
ancak 6zel bir kontakt mercekle donatilmis ve cilt yilizeyine yaklasik 20° agiyla 151k
demeti gonderen bir cihaz olan dermatoskopun kullanimina dayanir. Epidermisle
cihazin cam yiizeyi arasina yag, su, jel, alkol-jel veya gliserin gibi bir sivi
yerlestirilmesiyle 151k yansimasi ortadan kaldirilir ve farkli deri katmanlarindaki
melanin ile hemoglobin varligina bagli dermatoskopik 6zelliklerin goriintiilenmesi
miimkiin olur. Yeni nesil polarize 151k kullanan dermatoskoplar bu sivi arayiize
gereksinim duymamakla birlikte, bircok klinisyen halen polarize 151kl
dermatoskoplar1 sivi temas sistemiyle birlikte kullanmaktadir. Dermatoskoplar
genellikle on kat biiyilitme saglarken, gliniimiizde yetmis kata kadar biiylitme sunan

ve goriintii kalitesini koruyan dijital dermatoskoplar da mevcuttur (119).

Son yillarda yapilan ¢ok sayida calisma, dermatoskopinin yalnizca

pigmentli lezyonlarin degerlendirilmesinde degil, dermatoloji pratiginde de dnemli
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bir tanisal arag oldugunu gostermektedir. Dermatoskopi, sa¢ ve sagli deri
hastaliklarinda, tirnak patolojilerinde, kutandz enfeksiyon ve infestasyonlarda ve
inflamatuvar dermatozlarda tan1 ve aywrict tami i¢in yaygin bigimde
kullanilmaktadir. Bu yontem, ciplak gozle ayirt edilmesi gii¢ deri hastaliklarinda
submakroskopik diizeyde ek bilgi saglayarak benzer klinik goriintimli hastaliklarin
ayrimina katki sunar. Dermatoskopik degerlendirmede baslica kriterler; vaskiiler
yapilarin morfolojisi ve yerlesimi, skuamlanma sekli, renk varyasyonlari, folikiiler
degisiklikler ve hastaliga 6zgii ipuglaridir. Kullanilan cihaz tipi de sonuglar1 etkiler:
polarize 151k kullanan temassiz dermatoskoplar vaskiiler yapilar ve skuamlanmay1
daha iyi gosterirken, polarize olmayan 151k kullanan dermatoskoplar yiizeyel yapilar
ve komedon benzeri epidermal bulgularin degerlendirilmesinde avantaj saglar

(120).

2.8.2. Dermatoskopinin Tarihcesi

Optik cihazlarin dermatolojik muayenede kullanimi yeni bir uygulama
degildir; ylizyillardir 1s1kli  veya 1siksiz  biiyiitegler deri lezyonlarinin
degerlendirilmesinde ¢iplak géze yardimci olarak kullanilmaktadr. 1663 yilinda
Johan Christophorus Kohlhaus (1604-1677), mikroskop araciligiyla tirnak
matriksindeki damarlar1 incelemistir. Iki yiizyildan daha uzun bir siire sonra, Carl
Hueter (1838-1882) 1879 yilinda alt dudak damarlarini mikroskopik olarak
tanimlamistir. Alman dermatolog Johann Saphier (1884-?), 1920 yilinda entegre
151tk kaynagma sahip binokiiler bir cihazla deri damarlarini incelerken
“dermatoskopie” terimini literatiire kazandirmistir. Leon Goldman (1906-1997),

1951 yilinda bu tanisal yontemi kullanarak melanositik lezyonlar1 degerlendirmeye
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baslamig ve 1958°de ilk tagmabilir dermatoskop gelistirilmistir (Sekil 2). Sonraki
yillarda el tipi taginabilir dermatoskoplarin yayginlasmastyla birlikte dermatoskopi,

dermatologlar arasinda hizla benimsenmis ve giiniimiizde yaygin kullanilan bir tan1

yontemi haline gelmistir (121) .

Sekil 2. Dermatoskopinin tarihgesi (/2/)’den uyarlanmistir. A: Johann Saphier tarafindan kullanilan
1920 model biiyiik in vivo dermatoskop. B: 1953 model masaiistii dermatoskop. C: 1958 model 151k
kaynag1 olmayan tasinabilir dermatoskop.

2.8.3. BHK Ayiric1 Tamisinda Dermatoskopinin Onemi

Dermatoskopi, BHK ayirici tanisinda da 6nemli bir tanisal ara¢ olarak kabul
edilmektedir. 2000 yilinda Menzies ve arkadaslari, BHK’nin melanositik
tiimorlerden ayirt edilmesine yonelik bir dermatoskopik algoritma dnermistir. Bu
yonteme goére BHK 06n tanisi, pigment aginin olmamasi ve BHK’ye 6zgii alt1
kriterden en az birinin bulunmasi durumunda konulabilmektedir. Bu kriterler:
iilserasyon, biiylik mavi-gri ovoid yuvalar, ¢coklu mavi-gri nokta veya globiiller,
yaprak benzeri yapilar, tekerlek benzeri yapilar ve dallanan damarlardir. Sonraki
yillarda yapilan caligmalar, 6zellikle 2010 yilinda yayimlanan genis ¢apli ¢ok
merkezli bir arastirma, BHK olgularinin %96,5’inde bu alt1 6zelligin en az birinin

mevcut oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, pigment aginin varligt BHK
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tanisini biiylik dlciide dislarken, bazi melanositik lezyonlara 6zgii dermatoskopik
bulgularin (kahverengi nokta veya globiiller, mavi-beyaz tiil, diizensiz damarlar
gibi) BHK olgularinda da goriilebilecegi, 6zellikle yogun pigmentli BHK’lerde
melanomla morfolojik benzerliklerin artabilecegi bildirilmistir. Buna ragmen,
Menzies’in 6nerdigi sekilde pigment ag1 bulunmayan bir lezyonda BHK ye 6zgii
en az bir kriterin saptanmasi, yogun pigmentasyon varliginda dahi dogru tam

konulmasia olanak saglamaktadir (122,123).

Klasik dallanan damarlar pigment igermeyen nodiiler BHK nin en belirgin
dermatoskopik 6zelligi olarak kabul edilmekte ve bu lezyonun diger pigmente
olmayan deri neoplazmlarindan kolaylikla ayirt edilmesini saglamaktadir. 2010
yilinda yapilan genis ¢apli ¢ok merkezli bir ¢alismada, dallanan damarlarm ve
iilserasyonun pigmente olmayan BHK i¢in en 6nemli tanisal ipucglari oldugu
bildirilmistir. Dermatoskopik kriterlerin dogrulugu pigment icermeyen tiimorler
Ozelinde ayrmtili olarak degerlendirilmemis olmakla birlikte, BHK nin baslica
ayiricit tanisinda yer alan kutan6z SHK’de dallanan damar yapilar1 nadiren
goriilmektedir. Pigment icermeyen deri tiimorlerinin ayirict  tanisinda
dermatoskopik 6zelliklerin incelendigi bir ¢calismada, dallanan damar varliginin
kutandz SHK olasiligin1 azalttigi ve BHK tanisini gii¢lii bir sekilde destekledigi

gosterilmistir (123,124).

Yiizeyel BHK ayiric1 tanisinda esas olarak in situ SHK, aktinik keratoz ile
psoriazis ve ekzema gibi inflamatuvar dermatozlarin soliter lezyonlar1 bulunur. Bu
baglamda dermatoskopi, in situ SHK’ nin glomeriiler damarlarinin ve psoriazis ve

ekzemada goriilen nokta damarlarm aksine, kisa dogrusal yiizeysel damarlarin
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goriintiilenmesini saglayarak yiizeyel BHK tanisin1 kolaylastirir. Yakin zamanda
gerceklestirilen bir calismada, yiizeyel BHK, in situ SHK ve psoriazis ayirici
tanisinda dermatoskopinin degeri arastirilmistir. Daginik damar paterni, dallanan
mikrodamarlar, telanjiektatik veya atipik damarlar, siitlii kirmizi zemin, kahverengi
nokta ve globiiller seklindeki alti dermatoskopik bulgudan en az dordiiniin

varliginda yiizeyel BHK tani olasiliginin %99’a ulastig1 bildirilmistir (125).

Dermatoskopinin BHK nin melanositik ve keratinositik deri timorlerinden
ayirt edilmesindeki faydasi genis 6l¢tide gosterilmis olsa da, bu yontemin BHK ile
adneksiyal tiimorleri ayirt etmede yetersiz kalabildigi bildirilmektedir. Bunun
nedeni, sebase, folikiiler, ekrin ve apokrin kdkenli bazi timorlerin BHK’ye olduk¢a
benzer dermatoskopik 6zellikler gostermesidir; 6zellikle lineer dallanan damar
yapilar1 ile mavi-gri nokta veya globiiller bu benzerligin temelini olusturmaktadir.
Trikoblastom, trikoepitelyom, pilomatrikom, silindrom ve ekrin poroma gibi
adneksiyal neoplaziler, klinik ve dermatoskopik olarak BHK’yi taklit edebilen
lezyonlara Ornektir. Bazi yazarlar, adneksiyal tlimorlerde goézlenen damarlarin
lineer ve dallanan yapida olmasina ragmen, genellikle BHK ’deki parlak kirmizi ve
net odakli dallanan damarlara kiyasla daha bulanik ve odak dis1 goriindiigiinii
belirtmistir. Ayrica beyazims1 yapilara folikiiler, sarims1 yapilara ise sebase kokenli
timorlerde rastlanmasmnin, bu lezyonlarn ayirict tamisinda ek ipuglari

saglayabilecegi vurgulanmaktadir (126).
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2.8.4. BHK’de Pigmente Dermatoskopik Yapilar

2.8.4.1. Biiyiik Mavi-Gri Ovoid Yuvalar

Biiylik mavi-gri ovoid yuvalar, lezyon igerisinde belirgin, oval ya da
elipsoid bi¢imli mavi-gri tonlarda genis pigmentli alanlar olarak tanimlanmaktadir.
Histopatolojik olarak bu yapilar, dermisteki genis bazaloid tiimor adaciklarma
karsilik gelmektedir. Derin dermiste bulunan melanin, dermatoskopide mavi-gri
renk gOriiniimiiniin olugsmasina neden olmaktadir. Bagka bir deyisle, ovoid
yuvalarda gozlenen mavi-gri ton, melanin pigmentinin derideki derin
konumlanmasindan kaynaklanmakta olup, bu yoniiyle daha yiizeyel pigment
birikimlerinin olusturdugu kahverengi tonlardan ayrilmaktadir. Biiyiik mavi-gri
ovoid yapilar, dermatoskopide BHK’ye 6zgii klasik bulgulardan biri olarak kabul
edilmekte ve BHK i¢in tanimlanan ilk dermatoskopik kriterler arasinda yer

almaktadir (11,127,128).

2.8.4.2. Mavi-Gri Nokta ve Globiiller

Mavi-gri nokta ve globiiller, BHK dermatoskopisinde tiimoriin daha kiigiik
pigmente odaklarini temsil eden yapilardir. Mavi-gri globiiller, ovoid yuvalardan
daha kii¢iik boyutlu olup, yuvarlak veya oval sekilli pigment kiimeleri biciminde
izlenir. Mavi-gri noktalar ise daha da kiiclik, noktasal koyu gri-mavi pigment
odaklar1 seklindedir. Histopatolojik olarak mavi-gri globiiller, papiller ve/veya
retikiiler dermiste yer alan kiigiik bazaloid tiimor adaciklarina karsilik gelmektedir.
Mavi-gri noktalar ise dermoepidermal bileskede veya ylizeysel dermiste bulunan
cok kiiciik tlimdr hiicre gruplarini yansitmakta olup, serbest melanin graniilleri ya

da melanin yiikli makrofajlar da bu gorliniimiin olusumuna katkida
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bulunabilmektedir. Dermatoskopide bu yapilar, rastgele dagilmis, net odaklanan
kiigiik gri-mavi noktaciklar seklinde goriilmekte ve BHK’nin pigmente alt

tiplerinde siklikla saptanmaktadir (10,128).

2.8.4.3. Yaprak Benzeri Yapilar

Yaprak benzeri yapilar, BHK dermatoskopisinde en 0Ozgiill pigment
kriterlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Bu yapilar, lezyonun periferinde
yerlesmis, akgaagac yapragmi andiran lobiiler pigment uzantilarindan
olugmaktadir. Dermatoskopide genellikle kahverengi ya da gri-mavi tonlarda, ortak
bir pigmente tabana baglanan yuvarlak lobiillerden meydana gelir. Histopatolojik
olarak bu yapilar, dermoepidermal bileske veya yiizeysel dermiste yer alan kii¢iik
bazaloid tiimor odaklarinin, pigment igeren dallanmalar olusturacak bi¢imde
kiimelenmesiyle iligkilidir. Akg¢aagac yapragi benzeri yapilar hi¢cbir zaman pigment
agindan koken almaz; bu ozellik, onlar1 melanomda goriilen psdédopod veya
pigment cikintilarindan ayirmaktadir. Yapilarin rengi, pigmentin deri igindeki
derinligine baglh olarak degisir. Epidermise yakin odaklarda kahverengi, dermal

yerlesimlerde ise gri-mavi tonlar baskindir (11,127,128).

2.8.4.4. Tekerlek Benzeri Yapilar

Tekerlek benzeri yapilar, BHK dermatoskopisinde pigmente kriterler
arasinda yer alan, olduk¢a 6zgiil ancak nadir gozlenen yapilardir. Dermatoskopide
bu yapilar, merkezi daha koyu pigmentli bir odaktan ¢evreye radyal bicimde
uzanan, 1yi sinirhh ve diizenli pigment c¢ikintilariyla tanimlanmaktadir.
Gorilinlimlerinin bir tekerlek ya da janti1 andirmasi nedeniyle “spoke-wheel” olarak

adlandirilmaktadir. Pigmentin bu radyal dagilimi, histopatolojik olarak
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dermoepidermal bileskede yer alan pigmente bazaloid tiimor adaciklarinin
horizontal diizlemde radyal dizilimi ile iligkilidir. Yapilarin rengi, pigmentin deri
icindeki derinligine bagh olarak agik kahverengiden gri-maviye kadar
degisebilmektedir. Akcaaga¢ yapragi benzeri yapilarda oldugu gibi, bu yapilar da
hicbir zaman pigment agiyla birlikte bulunmaz ve bu 6zellikleriyle melanomda

goriilen psodopodlardan ayrilir (123,127,128).

2.8.4.5. Konsantrik Yapilar

Konsantrik yapilar, BHK dermatoskopisinde pigmentle iliskili 6zgiil
bulgular arasinda tanimlanmis olup, diizensiz sekilli ancak merkezde daha koyu bir
odak etrafinda bir veya birden fazla halka bi¢iminde pigment kusagindan olusan
yapilardir. Dermatoskopide kahverengi, gri veya mavi-siyah tonlarda i¢ i¢e halkalar
seklinde goriiliirler. Histopatolojik olarak, epidermisle baglantili ylizeysel
pigmentli tiimor adaciklar1 ile bunlarin radyal veya segmental uzanimlarinin optik
yansimasini temsil ettigi kabul edilmektedir. Literatiirde bu yapilar, baz1 olgularda
tekerlek benzeri yapilar i¢in bir varyasyon veya erken evre gOrlniimii olarak
tanimlanmistir. Konsantrik yapilar tiim BHK alt tiplerinde goriilebilmekle birlikte,

yiizeyel BHK’de daha sik bulunur (11,129,130).

2.8.4.6. Odaklanmms Noktalar

Odaklanmis noktalar, BHK dermatoskopisinde tanimlanan kii¢lik, mavi-gri
pigment odaklaridir. Bu yapilar, klasik karabiber goriiniimiinden farkli olarak
belirgin sinirhdir ve net bir sekilde odaklanmistir. Histopatolojik olarak,
dermoepidermal bileske diizeyinde veya ylizeyel dermiste yer alan melanin yiikli

kiiciik tlimor adaciklart ya da pigment yiiklii makrofaj kiimeleri odaklanmis
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noktalar1 olusturur. Bu noktalarin net ve keskin goriiniimii, melanom regresyonunda
goriilen belirsiz gri graniiler karabiber goriinlimiinden ayirt edici niteliktedir

(11,123,128).

2.8.5. BHK’de Vaskiiler Dermatoskopik Yapilar

2.8.5.1. Klasik Dallanan Damarlar

Klasik dallanan damarlar, BHK nin en belirgin ve tanisal degeri en yiiksek
dermatoskopik vaskiiler yapis1 olarak kabul edilmektedir. Dermatoskopide
genellikle parlak kirmizi renkte, kalin bir ana govdeden ince yan dallara ayrilan, net
odakli ve vyiizeysel yerlesimli damarlar seklinde goriliirler. Bu damarlar,
epidermisin hemen altindaki genislemis ventiller ile stromal neovaskiilarizasyonu
yansitmaktadir. Histopatolojik olarak, tiimor adaciklarini ¢evreleyen peritiimoral
stromada yogunlastiklar1 ve bazi1 olgularda tiimoriin merkezine dogru diizensiz
bicimde dallandiklar1 bildirilmektedir. Damarlarin yilizeye ¢ok yakin yerlesim
gostermesi, onlar1 diger lezyonlarda izlenen telanjiektazilerden ayiran temel

dzelliktir (11,127,131).

2.8.5.2. Kisa Ince Telanjiektaziler

Kisa ince telanjiektaziler, 6zellikle yiizeyel BHK i¢in tanisal 6neme sahip
dermatoskopik yapilardir. Ince, kisa, hafif kivrimli ve genellikle siitlii pembe bir
zemin lizerinde bulunan damar yapilaridir. Yiizeysel dermal kilcal damarlarin
genislemesi sonucunda olusurlar. Klasik dallanan damarlardan farkli olarak kisa
ince telanjiektazilerin belirgin bir ana gdvdesi bulunmaz ve diizenli bir dallanma

paterni gostermezler. Histopatolojik olarak epidermis altindaki dilate kilcal
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damarlar1 temsil eder ve ylizeysel yerlesimli timorlerde vaskiiler proliferasyonu

yansitirlar (11,131,132).

2.8.5.3. Diger Vaskiiler Yapilar

Klasik dermatoskopik vaskiiler bulgular1 olan klasik dallanan damarlar ve
kisa ince telanjiektaziler disinda, BHK’de daha nadir goriilen vaskiiler yapilar da
tanimlanmistir. Bu atipik damar paternleri arasinda ozellikle firkete damarlar,
glomeriiler yapida kiiclik kapiller kiimeler, ince damar noktaciklar1 ve virgiil
biciminde kivrimli damarlar yer almaktadir. S6z konusu damar tipleri, daha ¢ok
melanom veya SHK gibi diger deri tiimdrlerinde izlenmekle birlikte, BHK
dermatoskopisinde de diisiik siklikla goriilebilmektedir. Ayrica, birden fazla farkl
damar formunun ayni lezyonda birlikte bulunmasiyla tanimlanan polimorfik
vaskiiler patern de BHK’de olduk¢a nadir bir durum olmakla birlikte literatiirde
bildirilmistir. Son yillardaki ¢aligmalarda, klasik dallanan ve kisa ince telanjiektatik
damarlara ek olarak bu tiir damarsal paternlerin de zaman zaman BHK

lezyonlarinda saptanabildigine dikkat ¢ekilmektedir (10,128,131,133).

Atipik vaskiiler yapilarin goriilme sikligi, klasik damarlara gore oldukca
diisiiktiir. Caligmalarda firkete damarlarin BHK olgularmin yalnizca %2-3’{inde,
glomertiiler ve virgiil bicimli damarlarin ise daha nadir oranlarda tespit edildigi
bildirilmektedir. Bu damar tipleri genellikle ylizeyel BHK lerde veya iilserasyon
gosteren alanlarda ortaya ¢ikmakta, llsere bolgelerde ise ¢ogunlukla kiigiik
noktasal ve diizensiz ¢izgisel damarlar izlenmektedir. Agresif alt tiplerde, 6zellikle
alt ekstremite yerlesimli tiimdrlerde klasik dallanan damarlar azalmakta; buna
karsilik glomeriiler, firkete ve noktasal damarlanma artmaktadwr. Polimorfik
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vaskiiler patern, nadir olmakla birlikte 6zellikle pigmentsiz veya agresif seyirli

BHK’lerde goriilebilmekte ve ayirici tanida 6nem tagimaktadir (127,128,131,134).

2.8.6. BHK’de Diger Dermatoskopik Yapilar

2.8.6.1. Ulserasyon

Ulserasyon, dermatoskopide bir veya birden fazla sayida genis ve kirmizi
ya da siyah-kirmizi tonlarda izlenen yapisiz alanlar seklinde tanimlanan bir
bulgudur. Genellikle yiizeyinde hemorajik krutlar bulunur. Ulserasyon, erozyonlara
kiyasla daha derin bir doku kaybmi yansitmaktadir. Erozyon yalnizca yiizeysel
epitel kaybiyla smirhidir. Ulserasyon ise epidermisin tamamini ve dermisin iist
kisimlarin1 da igerir. Dermatoskopide iilserasyon genellikle nodiiler BHK’de

goriilmekte olup, yiizeyel BHK ’lerde daha nadir olarak izlenmektedir (11,133).

Ulserasyon, BHK lezyonlarinda &zellikle tiimoriin ileri boyutlara ulastig
veya klinik olarak nodiilo-iilseratif tip olarak adlandirilan alt tiplerde lezyonun
ortasinda belirgin bir bulgudur. Ulserasyonla birlikte lezyon cevresinde belirgin
klasik dallanan damarlarin bulunmasi, tiimoriin daha agresif biyolojik davranis
gosterebilecegine ve niiks riskinin artmis olabilecegine isaret etmektedir. Ayrica,
pigmente lezyonlarda dermatoskopik olarak iilserasyonun saptanmasi ve es zamanli
olarak melanom gibi melanositik tlimorlere 6zgili pigment aginin bulunmamasi,

BHK lehine giiclii bir tanisal ipucu olarak degerlendirilmektedir (129,130,133).

2.8.6.2. Coklu Kiiciik Erozyonlar

Coklu kiiciik erozyonlar, dermatoskopide kiiciik kahverengi-kirmiz1 veya

sarimsi-kahverengi krutlar seklinde goriilen yiizeysel epitel kayiplaridir.
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Histopatolojik olarak, epidermisin yiizeysel kaybini ve bu alanlarin ince bir krutla
ortiilmesini yansitmaktadir. Ulserasyona kiyasla daha sl ve yiizeysel olan bu
yapilar, genellikle tiimor ylizeyinde milimetrik ¢aplarda ve birden fazla sayida
goriilen erozyon alanlar1 bi¢iminde dikkati ¢ceker. Dermatoskopik olarak ise kii¢lik
kirmizimst kahverengi veya sari-turuncu tonlarda, yapisiz noktacik ya da alanlar

seklinde tanimlanmaktadir (11,133).

2.8.6.3. Sari-Beyaz Globiiller (MAY globiilleri)

Sari-beyaz globiiller (Multiple Aggregated Yellow-White Globules, MAY
globiilleri), dermatoskopide kiimelenmis sekilde goriilen, parlak sari-beyaz renkte
coklu yuvarlak globiiler yapilardir. Hem polarize hem de polarize olmayan 151k
altinda goriilebilirler. Parlak beyaz ¢izgilerden farkli olarak lineer degil globiiler
sekillidirler. Bu yapilar, BHK stromasinda yer alan kalsifiye veya yogun fibrotik
odaklarin dermatoskopik yansimasi olarak degerlendirilmektedir. Histopatolojik
olarak, MAY globiillerinin kalsifikasyon ya da keratin birikimi igeren stromal
alanlarla korelasyon gosterdigi ve cevrelerinde smirli damar yogunlugunun
izlendigi belirlenmistir. Ayrica, bu globiillerin BHK disindaki sebase hiperplazi ve
trikoepitelyoma gibi lezyonlarda son derece seyrek goriildiigii veya hig
bulunmadigi; dolayisiyla BHK i¢in yiiksek 6zgiilliige sahip bir dermatoskopik

bulgu oldugu belirtilmektedir (10,133).

Sari-beyaz globiillerin goriilme sikligi farkli caligmalarda degismekle
birlikte, BHK’lerin yaklasik %15-25’inde tanimlanmistir. Bu bulgu o6zellikle
infiltratif ve morfeiform alt tiplerde daha belirgindir. Stromal fibrozis ve distrofik
kalsifikasyonun yogun oldugu lezyonlarda globiil sayis1 artar (10,131,133).
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2.8.6.4. Beyaz-Kirmiz1 Yapisiz Alanlar

Beyaz-kirmizi yapisiz alanlar, dermatoskopide belirgin mikroyap1
gostermeyen, yari saydam beyaz ve eritemli kirmizi tonlarin i¢ i¢e gectigi, gogu
zaman siitlii pembe zemin goriinlimiinde tanimlanan alanlardir. Bu yapilar, pigment
icermeyen BHK’lerde stromal fibrozis ve vaskiiler proliferasyonun birlikte
bulundugu bolgeleri temsil etmektedir. Histopatolojik karsiliklarinin, kollajen
acisindan zengin fibrotik stroma ile artmis mikrovaskiiler yogunlugun olusturdugu
151k yansimalar1 oldugu kabul edilmektedir. Polarize 151k altinda daha belirginlesen
bu alanlar, 6zellikle morfeiform, infiltratif ve yiizeyel BHK ’lerde tanimlanmis olup,
yogun stromal reaksiyon gosteren lezyonlarda pigment kriterlerinin yerini alan

tanisal bir bulgu olarak degerlendirilmektedir (10,11,133).

2.8.6.5. Lineer Parlak Beyaz Cizgiler/Krizalitler

Lineer parlak beyaz cizgiler, yalnizca polarize 151k altinda izlenebilen ve
lezyon yiizeyinde kisa ya da uzun g¢izgiler seklinde goriilen bir dermatoskopik
bulgudur. Cesitli ¢alismalarda, BHK’de kisa beyaz ¢izgilere kiyasla uzun beyaz
cizgilerin daha sik goriildiigli; bu cizgilerin paralel veya diizensiz yerlesim
gosterebildigi bildirilmistir. Bu yapilar, BHK’nin fibrotik stromasindaki yogun
kollajen demetlerinin 15181 yansitmas1 sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Histopatolojik
olarak bu parlak beyaz ¢izgiler, yogun kollajen lifleri, sklerotik alanlar veya stromal
fibrozis odaklarina karsihik gelir. Ozellikle infiltratif ve morfeiform BHK lerde
stromal yogunlugun artmasi nedeniyle parlak beyaz cizgiler belirginlesir

(10,11,133).
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2.8.6.6. Tanimlanmis Diger Dermatoskopik Yapilar

Klasik bulgularin yani sira tanisal degeri daha az ancak destekleyici nitelikte
olan ¢esitli nadir yapilar da BHK dermatoskopisinde tanimlanmistir. Bunlar
arasinda seffaf (saydam) goriiniim ile hipopigmente alanlar, negatif yaprak benzeri
yapilar, korona paterni, milia-benzeri kistler, sar1 lobiiler yapilar, regresyon
bulgular1 ve yogun pigmentli lezyonlara 6zgli melanom benzeri paternler yer
almaktadir. Seffaf goriiniim, 6zellikle nodiiler BHK’lerde derin yerlesimli timor
yapilarinin yar1 saydam bi¢gimde seg¢ilebilmesi seklinde tanimlanir; morfeiform alt
tiplerde ise porselen beyazi yapisiz hipopigmente alanlar seklinde goriliir ve
stromal fibrozis ile iliskilidir. Negatif yaprak benzeri yapilar, pigmentsiz
BHK’lerde normal deri deseninin kesintiye ugramasiyla ortaya ¢ikan ters
goriintiiler olup, lezyon sinirlarmin belirlenmesine yardimei olur. Korona paterni,
lezyon ¢evresinde siitlii kirmizi bir halka ve radyal damar uzanimlariyla tanimlanan
eski bir bulgu olup, giiniimiizde nadiren bildirilmekte ve genellikle nodiiler ya da
infiltratif tiplerle iliskilendirilmektedir. Milia-benzeri kistler ve sar1 lobiiler yapilar,
ozellikle ylizeyel ve fibroepitelyomatdz tiplerde goézlenebilir; ancak benign
lezyonlarda da goriilebildikleri icin aywrici tanit agisindan dikkat gerektirir.
Regresyon bulgular1 olan mavi-gri karabiber tanesi noktalar ve beyaz skar benzeri
alanlar nadir olmakla birlikte kroniklesmis veya tedavi gérmiis BHK’lerde
tanimlanmig, pigmentin dermal makrofajlarca tutulmasi ve stromal fibrozisle
iligkili bulunmustur. Ayrica, yogun pigmentli BHK ’lerde zaman zaman melanomla

benzerlik gosteren kahverengi globiiller, mavi-beyaz tiil veya graniiler gri-mavi
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odaklar gozlenebilmekte, bu durum tanisal karisikliga yol acabilmektedir

(10,88,127-129).

2.8.7. Literatiirde BHK Alt Tipleriyle Dermatoskopik Bulgularin

Tliskisi

Nodiiler tip, BHK’nin en sik goriilen alt tipidir ve dermatoskopide en
belirgin 6zelligi kalin, dallanan klasik damarlarin varligidir. Pigmente olmayan
nodiiler BHK lezyonlar1 genellikle yar1 saydam pembe bir zemin iizerinde yerlesir
ve siklikla iilserasyon gosterir. Nodiiler BHK lerin %75 kadarinda klasik dallanan
damarlar goriilebilmektedir. Lezyonlarm yaklasik {cte birinde ise iilserasyon
bulunur. Pigmente nodiiler BHK’lerde, klasik dallanan damarlara ek olarak belirgin
pigment kriterleri dikkati ¢eker. Dermisteki biiylik tiimor adaciklarini yansitan
mavi-gri ovoid yapilar ile daha yiizeysel kiiciik adaciklara karsilik gelen ¢oklu
mavi-gri noktalar ve globiiller, nodiiler pigmente BHK’nin tipik dermatoskopik
ozellikleridir. Nodiiler lezyonlarda yaprak benzeri veya tekerlek benzeri yapilar ise
yiizeyel BHK ye kiyasla daha nadir izlenir ve goriildiiklerinde genellikle lezyonun

periferik, daha yiizeysel kisimlarinda smirh kalir (11,13).

Yiizeyel BHK, dermatoskopik agidan nodiiler tipten belirgin farkliliklar
gostermektedir. Caligmalar, kisa ince telanjiektazilerin ve ¢coklu kiiciik erozyonlarin
yizeyel BHK’de en sik goriilen bulgular oldugunu tutarli bigimde ortaya
koymustur. Yiizeyel BHK’lerin yaklagik yarisinda kisa ince telanjiektaziler
izlenirken, bu oran nodiiler tipte %5 in altindadir. Pigmentli yiizeyel BHK ’lerde ise
epidermal ve papiller dermal diizeydeki melanin birikimlerine bagl olarak yaprak

benzeri ve tekerlek benzeri yapilar izlenir. Bu pigmentli yapilar, BHK i¢in olduk¢a
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0zgiil olup ozellikle yiizeyel tipte daha sik goriiliir. Ayrica, konsantrik yapilar ile
mavi-gri noktalar ve globiiller de yiizeyel BHK de diger alt tiplere kiyasla daha sik
saptanmistir. Dermatoskopide yaprak benzeri alanlar ile kisa ince telanjiektazilerin
birlikte bulunmasi ve buna karsin dallanan damarlar, mavi-gri ovoid yapilar ile
iilserasyonun izlenmemesi lezyonun ylizeyel BHK oldugunu 6ngérmede yiiksek

ozgiilliige sahiptir (127,133).

Mikronodiiler, morfeiform, infiltratif ve bazoskuamdoz karsinom gibi agresif
BHK alt tipleri, dermatoskopide benzer 6zellikler sergileyebilir. Bu alt tiplerde
vaskiiler yapilar genellikle daha belirgin ve cesitlidir. Klasik dallanan damarlarin
yani sira kisa, ince veya glomeriiler tarzda atipik dallanmalar izlenebilir; ayrica
damarsiz beyaz alanlar igerisinde paralel uzanan parlak beyaz ¢izgiler goriilebilir.
Ulserasyon ve cevresindeki beyaz haleli skar alanlar1 da bu alt tiplerde sik olup,
lezyonun pembe (kanlanmasi zengin) zeminin yerine mat beyaz veya kirmizi
tonlarda goriinmesine neden olmaktadir. Bazoskuaméz tipte ise BHK’ye 6zgi
bulgulara ek olarak hiperkeratoz ve beyaz keratin kiitleleri gibi kutanoz SHK
ozellikleri de eslik edebilir; bu kombinasyon agresif davranis potansiyelini
diisiindiirmektedir. Yakin donem caligsmalarda, kabarik ve diizensiz lezyon ylizeyi,
silik tlimor sinir1, dermatoskopide porselen beyaz yapisiz alanlarin varlig: ve iilser
icerisinde damar izlenmesi gibi bulgularin birlikte bulunmasmin, lezyonun agresif
histopatolojik alt tip olma olasiligmi anlaml diizeyde artirdig1 gosterilmistir. Genel
olarak agresif alt tiplerin ¢ogunun pigmentsiz karakterde oldugu, bu lezyonlarda

fibrotik stromaya bagl belirgin beyaz yapilar ve heterojen damar paternlerinin sik
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gozlendigi; buna karsin belirgin melanin pigmentasyonu gosteren bulgularin daha

cok diisiik riskli alt tiplerde izlendigi bildirilmektedir (135,136).

2.9. BHK Niiks Riski Siniflandirmasi ve Prognostik Faktorler

Kapsamli bir deri muayenesinin ardindan BHK hastalarinda lezyon, niiks
risk faktorleri agisindan degerlendirilerek tedavi plani buna gore belirlenmelidir.
NCCN 2026 kilavuzuna gore BHK lezyonlari, niiks riskine dayali olarak diisiik
riskli ve yiiksek riskli olmak tizere iki gruba ayrilmakta; herhangi bir yiiksek risk
kriterinin saptanmasit durumunda lezyon yiiksek risk kategorisine dahil
edilmektedir. Klinik muayenenin tiimdr yayilimini belirlemede yetersiz kaldigi
olgularda, 6zellikle yliksek riskli hastalarda, hastaligin boyutunu degerlendirmek
amaciyla goriintiileme yOntemlerinden yararlanilmasi Onerilmektedir (98,137).
NCCN 2026 kilavuzunda yer alan niiks ac¢isindan diisiik ve yiiksek risk kriterleri

Tablo 2’de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. NCCN 2026 kilavuzuna gore BHK risk smiflandirmasi (98)

Risk Grubu Diisiik Risk Yiiksek Risk
Lokalizasyon/Boyut Govde, ekstremiteler Govde, ekstremiteler
<2cm >2cm

Bas, boyun, el, ayak, pretibial

ve anogenital bolge (her

boyutta)

Sinirlar Belirgin Belirsiz

Primer / Rekiirren Primer Rekiirren
Immiinsiipresyon ) ()
Onceden RT uygulanmis ) (+)

alan
Histopatolojik alt tip Nodiiler, yiizeyel Mikronodiiler, morfeiform,
infiltratif, bazoskuamoz

Perinéral invazyon -) +)

RT: Radyoterapi

Timoriin anatomik lokalizasyonu ve boyutu, BHKde niiks riski acisindan
en onemli prognostik faktorler arasinda yer alir. Bas-boyun bolgesinde —6zellikle
yiiziin “H bdlgesi” veya “maske alan1” olarak tanimlanan merkezi kisimlarinda—
gelisen BHK ’lerin, gévde ve ekstremite yerlesimli olanlara kiyasla daha yiiksek
oranda niiks ettigi bilinmektedir. Nitekim 5.755 BHK’li hastay1 iceren 27 yillik bir
calismada, yiiksek riskli kabul edilen merkezi yiliz bolgelerinde tiimor ¢capt >6 mm
ve orta riskli bolgelerde (malar bolge, alin, sacl deri, boyun, ¢ene hatti, pretibial
bolge) >10 mm oldugunda, tiimdr tekrarlama olasiliginin anlaml diizeyde arttigi
gosterilmistir. Ayrica klinik smurlar1 belirsiz tlimorler ile rekiirren lezyonlarin,
sinirlart belirgin primer tiimorlere gore anlamli derecede daha yiiksek niiks riski

tasidigi literatiirde kapsamli bigimde belgelenmistir (98,138—140).
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Bazi aragtirmalar, immiinsiiprese hastalarda BHK’lerin daha ¢ok yiizeyel
histopatolojik tipte oldugunu ve bu grupta tedavi sonrasi niiks oranlarinin
immiinkompetan hastalara benzer seyrettigini 6ne siirse de, NCCN paneli, klinik
deneyimlerine dayanarak immiinsiiprese bireylerde gelisen BHK lezyonlarini

potansiyel olarak yiiksek riskli kabul etmektedir (98).

Ozellikle agresif seyirli bir alt tip olan infiltratif BHK, RT alan hastalarda
onemli Olciide daha sik goriilmiistiir. Daha 6nce RT uygulanmis bir deri alaninda
ortaya ¢ikan primer BHK’ler de NCCN 2026 kilavuzunda yiiksek risk grubuna

dahil edilmektedir (98,141).

Histopatolojik 6zellikler de BHK nin niiks olasilig1 ve klinik seyri tizerinde
belirleyici role sahiptir. Mikronodiiler, infiltratif ve morfeiform gibi agresif biiylime
paternine sahip histopatolojik alt tiplerin, nodiiler veya yiizeyel tiplere kiyasla daha
yiiksek niiks oranlarina sahip oldugu iyi bilinmektedir. Buna karsilik, keratotik,
infundibulokistik ve Pinkus’un fibroepitelyomasi gibi agresif seyirli olmayan
varyantlarda niiks riski gorece diisiiktiir. Ayrica “bazoskuamdz karsinom” olarak
adlandirilan ve hem BHK hem de SHK 6zellikleri tasiyan tiimorlerin, metastaz
potansiyeli bakimindan BHK’ye gore ¢cok daha agresif davranabildigi ve seyrinin

SHK’ye benzerlik gosterebildigi bildirilmektedir (5,98,142).

Nadir goriilmekle birlikte (%2-6), PNI varlig1 niiks riskini belirgin bicimde
artiran onemli bir prognostik faktordiir. Genellikle rekiirren tiimor, yiiksek dereceli
tiimor, biiylik tiimor cap1 veya infiltratif, morfeiform ya da bazoskuamoz alt tip gibi

diger risk faktorlerine eslik eder (8,98).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Bu calisma igin, T.C. Gazi Universitesi Rektorliigii Etik Komisyonundan
08.07.2025 tarihli ve 2025-1167 numarali etik kurul onay1 alindi. Etik Kurul Onay1

Ek-1’de sunulmustur.

3.2. Hasta Secimi

Bu ¢alisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar:
Anabilim Dali’na Ocak 2017-Haziran 2025 tarihleri arasinda basvuran ve biyopsi

sonucunda BHK tanis1 alan 18 yas ve tizeri hastalar tizerinden yiiriitilmiistiir.

Olgular; Nucleus hastane bilgi yonetim sistemi, patoloji arsiv kayitlar1 ve
FotoFinder ATBM Classic® dijital dermatoskopi cihazinda yer alan goriintiiler
taranarak belirlenmistir. Birden fazla lezyonu bulunan hastalarda her lezyon ayr1 bir
analiz birimi olarak degerlendirilmis ve veri setine bagimsiz bir kayit seklinde dahil

edilmistir.

Calisma tamamen retrospektif olarak planlanmis olup tiim degerlendirmeler

mevcut tibbi kayitlar iizerinden elde edilen verilerle yapilmistir.

3.2.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Asagida belirtilen Ozelliklerin tiimiinii tasiyan olgular ¢aligmaya dahil
edilmistir:

*18 yas ve tlizeri olmak

*Histopatolojik inceleme sonucunda BHK tanisinin kesinlesmis olmasi
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*Histopatolojik inceleme Oncesine ait dijital dermatoskopik goriintiiniin FotoFinder

ATBM Classic® cihazinda kayitli bulunmasi

*Hastaya ait prognostik degerlendirme parametrelerinin Nucleus sisteminde tam ve

eksiksiz olarak mevcut olmasi

3.2.2. Cahisma Dis1 Birakilma Kriterleri

Asagida belirtilen ozelliklerden en az birini tagiyan olgular g¢alisma

kapsamina alinmamaigtir:
*18 yasin altinda olmak

*Histopatolojik tant Oncesinde alinmis dermatoskopik ve klinik goriintiisii

bulunmayan tiimérler
*Lezyona ait dermatoskopik goriintii kalitesinin degerlendirme i¢in yetersiz olmasi

*Hastaya ait prognostik degerlendirme parametrelerine Nucleus sistemi iizerinden

tam olarak erisilememesi
*Histopatolojik incelemede kolizyon tiimor varligi saptanan olgular

*Patoloji raporunda histopatolojik alt tip, PNI ve LVI konusunda bilgi bulunmayan

lezyonlar

3.3. Calisma Plam

Caligmaya dahil edilecek lezyonlar1 belirlemek amaciyla, ilk olarak Nucleus
hastane bilgi yonetim sistemi tizerinden patolojik olarak BHK tanis1 almis lezyonlar

taranmugtir. Bulunan olgular arasindan Anabilim Dalimizda kullanilan FotoFinder
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ATBM Classic® cihazinda klinik ve dermatoskopik goriintiileri bulunan tim
hastalar secilmistir. Son olarak Nucleus sistemi iizerinden se¢ilen hastalarin klinik
bilgileri incelenmis, prognostik degerlendirme parametreleri eksik olgular ¢caligma

disinda brrakilmistir.

Hastalara ait klinik bilgiler, histopatoloji raporlar1 ve dermatoskopik
gorilintiiler teker teker incelenmis ve ilgili degiskenler Olgu Rapor Formuna

kaydedilmistir. Olgu Rapor Formu, Ek-2’de sunulmustur.

Bu c¢alismada klinik, histopatolojik ve prognostik verilerin dogru bigimde
analiz edilebilmesi icin veri yapsi iki diizeyde ele alinmustir. 1k olarak, hastaya ait
demografik ve genel klinik 6zelliklerin degerlendirilebilmesi amaciyla hasta bazl
bir veri seti olusturulmustur. Buna ek olarak, her bir tlimoriin klinik, dermatoskopik
ve histopatolojik 6zelliklerinin ayr1 ayr1 incelenebilmesi i¢in lezyon bazli ikinci bir
veri seti hazirlanmistir. Béylece birden fazla tiimorii bulunan hastalarda her lezyon
bagimsiz olarak degerlendirilmis, prognoz ve risk smiflandirmasma iliskin

faktorlerin her bir lezyon 6zelinde ayr1 ayr1 analiz edilmesi saglanmaistir.

3.3.1. Klinik Verilerin Degerlendirilmesi

Hastalara ait klinik veriler, Nucleus hastane bilgi yOnetim sistemi
kullanilarak retrospektif olarak incelenmistir. Her hasta i¢in tani anindaki yas,
cinsiyet, ¢oklu BHK 0ykiisii, deri fototipi, eslik eden malignite varligs,
immiinsiipresyon durumu, tiimor lokalizasyonunun viicut bdlgelerine gore dagilimi

ve anatomik tiimor lokalizasyonu kaydedilmistir.
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Taramalarda fototerapi alan hastalar saptanmakla birlikte, bu hastalarin
timiiniin es zamanli olarak daha belirgin immiinsiipresyona yol agan sistemik
tedavi aldig1 goriildiigiinden, immiinsiipresyonun baskin nedeni olarak fototerapi

degil sistemik immiinsiipresif tedaviler kabul edildi.

3.3.2. Histopatolojik Degerlendirme

Lezyonlara ait histopatolojik bilgiler, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Patoloji Anabilim Dali arsivindeki raporlar retrospektif olarak incelenerek elde
edilmistir. Her bir lezyon i¢in tlimoriin histopatolojik alt tipi, timdr ¢ap1, invazyon
derinligi, perindral invazyon varligi ve lenfovaskiiler invazyon varligi
kaydedilmistir. Nodiiler, yiizeyel, mikronodiiler, infiltratif, morfeiform ve
bazoskuamoz alt tipler; mikst lezyonlar1 da kapsayacak sekilde tiim lezyonlarda
“var/yok” esasmna gore degerlendirilerek smiflandirilmisti. Bu smiflandirma
sirasinda alt tiplerin agresif ya da agresif olmayan nitelikte olup olmadig: ayrica
degerlendirilmistir. Agresif davranig gosteren infiltratif, morfeiform, mikronodiiler
ve bazoskuaméz tipler, NCCN 2026 kriterlerine gore yiiksek riskli alt tipler olarak

kabul edilmistir.

3.3.3. Dermatoskopik Degerlendirme

Lezyonlara ait klinik ve dermatoskopik goriintiiler, Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 Anabilim Dali’'nda kullanilan polarize ve
polarize olmayan goriintii kaydi yapabilen FotoFinder ATBM Classic® dijital
dermatoskopi cihazinda kayithh arsiv goriintiileri iizerinden retrospektif olarak

incelenmistir.
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Calismanin baglangicinda, BHK i¢in tanimlanmis klasik dermatoskopik
kriterler temel alinmis ve her bir lezyon i¢in klasik dallanan damarlar, kisa ince
telanjiektaziler, odaklanmis noktalar, yaprak benzeri yapilar, tekerlek benzeri
yapilar, konsantrik yapilar, iilserasyon, coklu kiiciikk erozyonlar, sari-beyaz
globiiller, beyaz yapisiz alanlar, siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar ve lineer parlak beyaz

cizgiler sistematik olarak degerlendirilmistir.

Gorlintiilerin  ayrintili  incelenmesi sirasinda, baslangicta belirlenen
kriterlerin diginda baz1 ek dermatoskopik paternlerin de diizenli olarak izlendigi
saptanmigti. Bu ek 12 dermatoskopik 0Ozelligin 9’u mevcut dermatoskopi
literatiirtinde tanimlanmigken, gézlemlenen 3 bulgunun BHK dermatoskopisinde
literatiirde karsiligi bulunmamustir. Bu bulgular radyal lineer damarlar, radyal sari-
beyaz c¢izgiler ve diizensiz smirlt mavi-gri yapilar olarak adlandirilarak
dermatoskopik analize dahil edilmistir. Toplamda 24 dermatoskopik bulgu ii¢ gruba

ayrilarak tiim lezyonlarda sistematik olarak incelenmistir (Tablo 3).

Vaskiiler yapilar kapsaminda klasik dallanan damarlar, kisa ince
telanjiektaziler, firkete damarlar, virglil damarlar, nokta damarlar, glomeriiler

damarlar, tirbiison damarlar ve radyal lineer damarlar degerlendirilmistir.

Pigment yapilar1 kapsaminda biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar, mavi-gri nokta
ve globiiller, odaklanmis noktalar, yaprak benzeri yapilar, tekerlek benzeri yapilar,
konsantrik yapilar, mavi-beyaz yapisiz alanlar ve diizensiz smirli mavi-gri yapilar

degerlendirilmistir.
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Vaskiiler ve pigmente yapilar disinda kalan 8 dermatoskopik bulgu “diger
dermatoskopik bulgular” olarak gruplandirilmistir. Diger dermatoskopik bulgular
kapsaminda sari-beyaz globiiller, radyal sari-beyaz c¢izgiler, hiperkeratoz,
iilserasyon, ¢oklu kiigiik erozyonlar, beyaz yapisiz alanlar, siitlii-kirmiz1 yapisiz

alanlar ve lineer parlak beyaz cizgiler degerlendirilmistir.

Tablo 3. Calismada degerlendirilen dermatoskopik bulgular

Kategori Dermatoskopik bulgular
e Vaskiiler yapilar Klasik dallanan damarlar*
Kisa ince telanjiektaziler*
Firkete damarlar**
Virgul damarlar*>*
Radyal lineer damarlar***
Nokta damarlar**
Glomeriler damarlar**
Tirblison damarlar**
Mavi-gri nokta ve globuller*
Odaklanmis noktalar*
Buylk mavi-gri ovoid yuvalar*
Konsantrik yapilar*
Yaprak benzeri yapilar*®
Mavi-beyaz yapisiz alanlar**
Tekerlek benzeri yapilar®
Diizensiz sinirli mavi-gri yapilar
Sutli-kirmizi yapisiz alanlar*
Ulserasyon*
Sar1-beyaz globiiller*
Goklu kiglk erozyonlar*
Beyaz yapisiz alanlar*®
Radyal sari-beyaz cizgiler***
Lineer parlak beyaz cizgiler*
Hiperkeratoz**

e Pigment yapilari

*khk

e Diger dermatoskopik yapilar

* Klasik BHK dermatoskopik bulgular1
** Nadir goriilen BHK dermatoskopik bulgular
***% Caliymamizda tanimlanan dermatoskopik bulgular

3.3.4. Prognostik Faktorlerin Degerlendirilmesi

Lezyonlara ait prognostik faktorler, Nucleus hastane bilgi yonetim sistemi
kullanilarak retrospektif olarak incelenmistir. Prognostik degerlendirme
kriterlerinde NCCN 2026 risk smiflandirmasi esas alinmistir. Her bir lezyon igin

49



timor boyutu, timor lokalizasyonu, lezyonun klinik smirlarinin belirginligi,
rekiirrens durumu, immiinsiipresyon durumu ve lezyonun daha once RT

uygulanmis bir alanda geligip gelismedigi ayr1 degiskenler olarak incelenmistir.

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Sciences) v31.0.0.0 ile
yapilmistir.  Stirekli  degiskenlerin  dagilimi  Kolmogorov—Smirnov testi ile
degerlendirilmis; normal dagilan veriler ortalama + standart sapma (SS), normal
dagilim gostermeyenler ise medyan [g¢eyrekler arasi aralik (CA)] olarak
sunulmustur. iki grup karsilastirmalarinda Mann—Whitney U testi, uygun
durumlarda t-testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler siklik (%) olarak verilmis;
gruplar arasindaki farklar Pearson ki-kare testi ile, beklenen hiicre degerlerinin

diisiik oldugu durumlarda Fisher’in kesin testi ile degerlendirilmistir.

Analizler, demografik/temel 0Ozellikler i¢in  hasta-bazli;  klinik,
dermatoskopik ve histopatolojik 6zellikler i¢in lezyon-bazli yiiriitiilmiis, bir hastada
birden fazla lezyon bulunabilmesi nedeniyle lezyonlar gdzlem birimi olarak ele
almmigstir. Klinik degiskenler ile agresif histopatolojik alt tip varligi ve/veya NCCN
2026 risk smiflamast (diistik/yiiksek) arasindaki iliskiler ile anatomik yerlesim,
histopatolojik 06zellikler ve dermatoskopik bulgular arasindaki iligkiler uygun
istatistiksel testlerle analiz edilmistir. Orneklem biiyiikliigii yetersiz alt gruplarda

yorum yapilirken istatistiksel gii¢ kisitlilig1 dikkate alinmistir.

Mikst nodiiler+mikronodiiler ve mikst nodiiler+yiizeyel lezyonlarinda,

dermatoskopik bulgularin hangi alt tiple iliskili oldugunu gostermek amaciyla saf
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ve mikst histopatolojik alt gruplar iclii olarak karsilastirilmis; her bir bulgu i¢in
Pearson ki-kare, uygun durumlarda Fisher kesin testi kullanilmistir. Etki biiytikligi
Cramer’s V ile raporlanmis; 24 bulgu icin ¢oklu testleme Benjamini—Hochberg
yanlis kesif o diizeltmesiyle q degerleri lizerinden degerlendirilmistir. Analizde
anlamli bulunan bulgular i¢in ikili karsilagtirmalar yapilarak OR (%95 GA)
hesaplanmis, p degerleri Fisher kesin testinden elde edilmis ve Holm diizeltmesi

uygulanmistir.

NCCN 2026 yiiksek risk faktorii sayisi lezyon-bazli sayim tipi ¢ikti
degiskeni olarak ele alinmis; dermatoskopik bulgularla iliskisi, degiskenlerin es
zamanli dahil edildigi ¢ok degiskenli Poisson regresyon analizi ile
degerlendirilmistir. Sonuclar etki 6l¢iitleri ve giiven araliklari ile raporlanmais; coklu
testleme i¢in Benjamini—-Hochberg yanlis kesif orani diizeltmesi uygulanarak q

degerleri lizerinden yorumlanmustir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Demografik ve Temel Klinik Ozellikleri

Nucleus hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden histopatolojik olarak BHK
tanis1 almig toplam 958 lezyon tespit edildi. Bunlarin 562 tanesinin FotoFinder®
goriintiisii bulunmaktaydi. 80 lezyon histopatolojik ve klinik verilerin eksik olmasi
nedeniyle c¢alisma disinda birakildi. Calismaya histopatolojik olarak tanisi
dogrulanmig 352 hastaya ait toplam 482 BHK lezyonu dahil edildi. Dahil edilen

hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo 4’te sunulmustur.

Hastalarin yas ortalamasi 65,4+13,3 yil, ortanca yasi1 67 yil olup yas aralig1
19-92 yil olarak saptandi. Hastalarin %54,3’ (n=191) erkek, %45,7’s1 (n=161)

kadindu.

Hastalarin %28,7’sinde (n=101) ¢coklu BHK o&ykiisii, %71,3’linde (n=251)
yalnizca tek BHK 0Oykiisii bulunmaktaydi. Coklu BHK oykiisii olan hastalarin

%59.,4’1 (n=60) erkek ve %40,6’s1 (n=41) kadind1.

Hastalarin %23,3’linde (n=82) en az bir BHK dis1 malignite Oykiisii

mevcuttu. %76,7’sinde (n=270) ise BHK disinda malignite saptanmadi.

Hastalarin %11,1’inde (n=39) herhangi bir nedenle immiinsiipresyon

hikayesi bulunmaktaydi.
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Tablo 4. Hastalarin demografik ve temel klinik 6zellikleri

Degisken Kategori n %
Cinsiyet Erkek 191 54,3
Kadin 161 45,7
Coklu BHK oyKkiisii Yok 251 71,3
Var 101 28,7
BHK dis1 malignite dyKkiisii Yok 270 76,7
Var 82 23,3
Immiinsiipresyon Yok 313 88,9
Var 39 11,1

Eslik eden BHK dis1 malignite saptanan 82 hastada toplam 101 BHK dis1
malignite belirlenmis olup, bu hastalarin %19,5’inde (n=16) birden fazla malignite
bulunuyordu (Sekil 3). BHK dis1 maligniteler (n=101) bilesen bazinda
degerlendirildiginde en sik kutandz SHK saptandi (n=27; %26,7). Bunu prostat
kanseri (n=15; %14,9), melanom (n=9; %8,9), meme kanseri (n=8; %7,9), akciger
kanseri (n=6; %35.,9), kolorektal karsinom ve non-Hodgkin lenfoma (her biri n=5;
%5,0), mesane kanseri (n=4; %4,0), yumusak doku sarkomu (n=3; %3,0) ve
mikozis fungoides (n=2; %2,0) izledi. Diger BHK dis1 maligniteler toplam 17 adetti
(%16,8). Bu grup i¢inde hepatoseliiler karsinom, pankreas kanseri, gastrointestinal
stromal tiimor, testis, over ve endometrium kanserleri ile hematolojik maligniteler
(Hodgkin lenfoma, 16semiler, multipl miyelom, myelodisplastik sendrom) ve BHK

dis1 malign deri eki tiimorleri bulunmaktaydi. Cinsiyete 0zgii maligniteler
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degerlendirildiginde ise prostat kanseri 191 erkek hastanin %7,9’unda (n=15),

meme kanseri ise 161 kadin hastanin %5’inde (n=8) goriildii.

Diger maligniteler
16,8%

Kutan6z SHK
26,7%

Mikozis fungoides

2,0%

Yumusak doku sarkomu
3,0%

Mesane kanseri

4,0%

Non-hodgkin lenfoma
5,0%

Kolorektal karsinom
5,0%

Prostat kanseri

14,9%
Akciger kanseri
5,9%
Meme kanser Melanom
7,9% 8,9%

Eslik eden malignite 6ykusti olan 82 hastada 101 ek malignitenin dagilimi

Sekil 3. Calismaya alman hastalarda BHK dis1 malignitelerin dagilimi

Immiinsiipresyon saptanan hastalar i¢inde en sik neden sitotoksik
kemoterapiydi (n=21; %53,8); bunu sirasiyla sistemik immiinsiipresif tedavi (n=5;
%12,8), hedefe yonelik tedavi/immiin modiilatdor ajanlar (n=4; %10,3),
hematopoetik kok hiicre nakli (n=4; %10,3), solid organ transplantasyonu (n=4;

%10,3) ve HIV/AIDS (n=1; %2,6) izledi (Sekil 4).

© Sitotoksik kemoterapi %53,8
® Sistemik immiinsupresif tedavi %12,8
Hedefe yonelik tedavi / immiin modiilatér ajanlar %10,3
® Hematopoetik kok hiicre nakli %10,3
@ Solid organ transplantasyonu %10,3
® HIV/AIDS %2,6

Sekil 4. Immiinsiipresyon nedenlerinin dagilimi
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4.2. Lezyonlarin Klinik Ozellikleri

482 BHK lezyonunun %354,8’1 (n=264) erkek, %45,2’si (n=218) kadin
hastalara aitti. Lezyonlarin %15,6’s1 (n=75) 50 yas ve altinda, %84,4°1i (n=407) ise
50 yas tizerinde saptandi. Lezyonlarin tani aldig1 hastalara ait klinik ve demografik

ozellikler, Tablo 5’te sunulmustur.

Lezyonlarm %47,1’1 (n=227) c¢oklu BHK 0ykiisii bulunan hastalarda,

%52,9’u (n=255) i1se ¢oklu BHK 6ykiisii bulunmayan hastalarda tani almisti.

Lezyonlarm goriildiigli hastalarin deri fototipi dagilimi degerlendirildiginde
en sik Fitzpatrick tip III (%54,1; n=261) izlenirken, bunu tip II (%24,9; n=120), tip
IV (%16,2; n=78), tip | (%4,4; n=21) ve tip V (%0.,4; n=2) takip etti; Fitzpatrick tip

VI’da lezyon saptanmadi.

Tiimorlerin %32,2°s1 (n=155) BHK disinda malignitesi bulunan hastalarda,

%67,8’1 (n=327) ise BHK disinda malignitesi olmayan hastalarda goriildii.

Tablo 5. Lezyonlarm ait oldugu hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Degisken Kategori n %
Cinsiyet Erkek 264 54,8
Kadin 218 45,2
Yas grubu <50 yas 75 15,6
>50 yas 407 84,4
Coklu BHK dyKkiisii Yok 255 52,9
Var 227 47,1
Deri fototipi Tip 1 21 4,4
Tip II 120 24,9
Tip 11T 261 54,1
Tip IV 78 16,2
TipV 2 0,4
Tip VI 0 0,0
BHK dis1 malignite dykiisii Yok 327 67,8
Var 155 32,2
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Anatomik timor lokalizasyonu degerlendirildiginde lezyonlarin yaklagik
dortte biri burunda yerlesmisti (%24,9; n=120). Bunu sirasiyla sirt (%11,0; n=53),
temporal bolge (9%10,2; n=49), yanak (%9,3; n=45), sach deri (%7,5; n=36) ve
govde On ylizii (%7,5; n=36) yerlesimli lezyonlar izledi. Daha nadir lokalizasyonlar
arasinda periorbital bolge (%6,8; n=33), boyun (%6,2; n=30), alin (%6,2; n=30),
kulak (%2,5; n=12), bacak (%2,1; n~=10), ¢cene (%2,1; n=10), perioral bolge (%1,9;

n=9), kol (%1,7; n=8) ve ayak (%0,2; n=1) yer ald1 (Sekil 5).
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Sekil 5. Anatomik tiimér lokalizasyonu
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Viicut bolgelerine gore tiimor lokalizasyonlari degerlendirildiginde,
lezyonlarin  %77,6’simin  (n=374) bas-boyun, %18,5’inin (n=89) gdévde ve
%3,9’unun (n=19) ekstremitelerde yerlestigi goriildii (Sekil 6).

Ekstremiteler
3,9%

Govde
18,5%

Bas-boyun
77,6%

Sekil 6. Tiimor lokalizasyonlarmin viicut bolgelerine gore dagilimi

4.3. Histopatolojik Ozellikler

Histopatolojik alt tipler degerlendirildiginde, lezyonlarm %69,3ii (n=334)
tek bir alt tip iceritken %30,7’si (n=148) birden fazla histopatolojik alt tip
icermekteydi. En sik nodiiler tip (%41,1; n=198) saptanirken, bunu nodiiler +
mikronodiiler (%18,3; n=88) ve yiizeyel (%17,2; n=83) tipler izledi. Daha diisiik
siklikta nodiiler + ylizeyel (%5,6; n=27), mikronodiiler (%5,2; n=25), bazoskuamdz
(%2,9; n=14) ve infiltratif (%2,5; n=12) alt tipleri goriildii. Nadir olarak
mikronodiiler + yiizeyel (%2,3; n=11), nodiiler + infiltratif (%2,1; n=10) ve
mikronodiiler + infiltratif (%1,7; n=8) kombinasyonlar1 izlendi. En diisiik siklikta

ise morfeiform (%0,4; n=2), ylizeyel + infiltratif (%0,4; n=2), infiltratif +
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morfeiform (%0,2; n=1) ve bazoskuamdz + yiizeyel (%0,2; n=1) alt tipleri saptandi

(Tablo 6).

Tablo 6. Histopatolojik alt tiplerin kombinasyonlarina gore dagilimi

Degisken Kategori n %

Histopatolojik alt tip Nodiiler 198 41,1
Nodiiler + mikronodiiler 88 18,3
Yiizeyel 83 17,2
Nodiiler + yiizeyel 27 5,6
Mikronodiiler 25 5,2
Bazoskuamoz 14 2,9
Infiltratif 12 2,5
Mikronodiiler + yiizeyel 11 2,3
Nodiiler + infiltratif 10 2,1
Mikronodiiler + infiltratif 8 1,7
Morfeiform 2 04
Yiizeyel + infiltratif 2 0,4
Infiltratif + morfeiform 1 0,2
Bazoskuamoz + yiizeyel 1 0,2
Saf alt tipler 334 69,3
Mikst alt tipler 148 30,7

Alt tipler tiim lezyonlar iizerinden degerlendirildiginde, mikst alt tip igeren
lezyonlar ilgili alt tip varlig1 kapsaminda ele alindi. Buna gore alt tipler “var/yok”
esasima gore degerlendirildiginde nodiiler alt tip %67,0 (n=323), yiizeyel alt tip
%25,7 (n=124), mikronodiiler alt tip %27,4 (n=132), bazoskuamoz alt tip %3,1
(n=15), infiltratif alt tip %6,8 (n=33) ve morfeiform alt tip %0,6 (n=3) lezyonda

saptandi.

Lezyonlarm  %36,1’inde  (n=174) agresif histopatolojik alt tip
(mikronodiiler, infiltratif, morfeiform ve/veya bazoskuamoz alt tip igeren)

bulunmaktaydi; %63,9’unda (n=308) agresif alt tip goriilmedi.

Lezyonlarin %1,7’sinde (n=8) PNI, %0,4’{inde (n=2) ise LVI mevcuttu. PNI
bulunan lezyonlara (n=8) en sik mikronodiiler alt tip %75,0 (n=6) oraninda eslik
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ederken bunu nodiiler alt tip %50,0 (n=4) ve infiltratif alt tip %37,5 (n=3) izledi.

LVI bulunan lezyonlarda (n=2) infiltratif alt tip %100 (n=2) oraninda saptanirken,

lezyonlarin %50’sinde (n=1) ek olarak yiizeyel alt tip mevcuttu.

Histopatolojik tiimor ¢ap1 0,2-50 mm arasinda degismekteydi; ortalama

timoér cap1 8,52 £ 7,18 mm olarak kaydedildi.

Invazyon derinligi

degerlendirilebilen 414 lezyonda invazyon derinligi 0,1-18 mm araliinda olup

ortalama invazyon derinligi 2,38 + 2,13 mm idi.

Histopatolojik alt tiplerin lezyonlar iizerindeki

histopatolojik 6zellikler Tablo 7°de sunulmustur.

dagilimi

ve diger

Tablo 7. Histopatolojik alt tiplerin lezyonlar iizerindeki dagilimi ve diger histopatolojik 6zellikler

Degisken Kategori n %
Nodiiler alt tip Yok 159 33,0
Var 323 67,0
Yiizeyel alt tip Yok 358 74,3
Var 124 25,7
Mikronodiiler alt tip Yok 350 72,6
Var 132 27,4
Bazoskuaméz alt tip Yok 467 96,9
Var 15 3,1
Infiltratif alt tip Yok 449 93,2
Var 33 6,8
Morfeiform alt tip Yok 479 99,4
Var 3 0,6
Agresif histopatolojik alt tip Yok 308 63,9
Var 174 36,1
Perinéral invazyon Yok 474 98,3
Var 8 1,7
Lenfovaskiiler invazyon Yok 480 99,6
Var 2 0,4
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4.4. Prognostik Faktorler

Lezyonlarin ~ bulundugu  hastalarda  immiinsiipresyon  durumu
incelendiginde, lezyonlarin %14,1’inin (n=68) immiinsiiprese hastada gelistigi,

%385,9’unda (n=414) ise immiinsiipresyon dykiisii olmadig1 kaydedildi.
Lezyonlari %0,8’1 (n=4) daha 6nce RT uygulanmis alanlarda gelismisti.

Rekiirrens durumu incelendiginde lezyonlarin %91,9’u (n=443) primer,
%38,1°1 (n=39) rekiirren tiimordii. Takip siirecinde hi¢bir hastada nodal metastaz

veya uzak metastaz saptanmadi.

Lezyonlarin %82,4’linde (n=397) klinik tiimor smirlar1 belirgin,

%17,6’sinda (n=85) ise klinik olarak belirsizdi.

Tiimor cap1 smniflandirmasimna gore lezyonlarm %28,0’1 (n=135) 0—-5 mm,
%42,5’1 (n=205) 5,1-10 mm, %16,6’s1 (n=80) 10,1-15 mm, %5,8’1 (n=28) 15,1—

20 mm ve %7,1’1 (n=34) >20,1 mm ¢apindayd:.

NCCN 2026 kriterlerine gore risk smiflamasi yapildiginda lezyonlarin

%86,3’1i (n=416) yiiksek risk, %13,7’s1 (n=66) diisiik risk grubunda yer ald.

NCCN 2026 kilavuzuna gore her lezyon i¢in tiimdr lokalizasyonu-boyut,
klinik sinir durumu, rekiirrens, immiinsiipresyon, 6nceden RT almis alanda gelisme,
agresif histopatolojik alt tip ve PNI olmak {izere yedi yiiksek risk faktorii
degerlendirildi. Bu faktorlerden kaginin bulundugu sayilarak her lezyon i¢in 0—7
arasinda yiiksek risk faktorii sayisi elde edildi. Serimizde lezyonlarin %13,7’sinde

(n=66) NCCN 2026’ya gore herhangi bir yiiksek risk parametresi saptanmadi.
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Yiiksek risk parametresi sayisina gore dagilim incelendiginde lezyonlarin
%39,2’sinde (n=189) tek, %27,4’lnde (n=132) iki, %15,1’inde (n=73) iig,
%4,1’inde (n=20) dort ve %0,4’tinde (n=2) bes yiiksek risk parametresi belirlendi;

alt1 veya yedi yiiksek risk parametresi iceren lezyon bulunmamaktaydi.

Tiim prognostik faktorlerin lezyonlar tizerindeki dagilimi Tablo 8’de

sunulmustur.

Tablo 8. Prognostik faktorler

Degisken Kategori n %
immiinsiipresyon Yok 414 85,9
Var 68 14,1
RT alaninda gelisen BHK Yok 478 99,2
Var 4 0,8
Rekiirren tiimor Primer 443 91,9
Rekiirren 39 8,1
Klinik tiimér sinir1 Belirgin 397 82,4
Belirsiz 85 17,6
Tiimor capr simflandirmasi 0-5 mm 135 28,0
5,1-10 mm 205 42,5
10,1-15 mm 80 16,6
15,1-20 mm 28 5,8
>20,1 mm 34 7,1
NCCN 2026 risk grubu Diistik risk 66 13,7
Yiiksek risk 416 86,3
NCCN 2026 yiiksek risk faktorii sayisi 0 66 13,7
1 189 39,2
2 132 27,4
3 73 15,1
4 20 4,1
5 2 0,4

4.5. Dermatoskopik Bulgular

Vaskiiler bulgular degerlendirildiginde, en sik klasik dallanan damarlar
goriildii ve bu bulgu lezyonlarin %66,0’sinda (n=318) mevcuttu. Bunu kisa ince

telanjiektaziler (%55,8; n=269), firkete damarlar (%24,1; n=116) ve virgiil damarlar
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(%21,8; n=105) izledi. Daha diisiik oranlarda radyal lineer damarlar (%13,1; n=63),
nokta damarlar (%6,6; n=32), glomeriiler damarlar (%5,0; n=24) ve en diisiik

siklikla tirbiison damarlar (%2,9; n=14) gozlendi (Sekil 7 ve Sekil 8).

Sekil 7. Dermatoskopide goriilen vaskiiler yapilar 1

a: Sirt yerlesimli nodiiler BHKde klasik dallanan damar yapilari (beyaz oklar)
b: Sirt yerlesimli ylizeyel BHK de kisa ince telanjiektaziler (siyah oklar)
c¢: Kulak yerlesimli infiltratif BHKde firkete damarlar (siyah halka)

d: Sirt yerlesimli nodiiler ve yiizeyel BHK’de virgiil damarlar (siyah halka)
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Sekil 8. Dermatoskopide goriilen vaskiiler yapilar 2

a: Sacli deri yerlesimli nodiiler ve yiizeyel BHK’de nokta damarlar (beyaz halka)
b: Alt ekstremite yerlesimli yiizeyel BHK de glomeriiler damarlar (siyah halka)
c: Sirt yerlesimli bazoskuamdz karsinomda tirbuson damarlar (siyah ok)

d: Burun yerlesimli nodiiler ve mikronodiiler BHKde periferik yerlesimli radyal lineer damarlar
(siyah oklar)

Pigment yapilar1 incelendiginde, en sik karsilasilan dermatoskopik
bulgunun mavi-gri nokta ve globiiller oldugu saptandi; bu yapi lezyonlarin
%57,9’unda (n=279) mevcuttu. Bunu benzer oranlarda gozlenen odaklanmis

noktalar (%32,2; n=155) ve biiyiilk mavi-gri ovoid yuvalar (%32,0; n=154) izledi.
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Daha diisiik siklikta konsantrik yapilar (%18,7; n=90) ve yaprak benzeri yapilar
(%18,0; n=87) goriildi. Daha nadir olarak mavi-beyaz yapisiz alanlar (%10,4;
n=50), tekerlek benzeri yapilar (%7,1; n=34) ve diizensiz sinirli mavi-gri yapilar

(%35,6; n=27) saptand1 (Sekil 9 ve Sekil 10).

Sekil 9. Dermatoskopide goriilen pigment yapilari 1

a: Yanak yerlesimli nodiiler BHK’de biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar (kirmizi oklar)

b: Temporal bolge yerlesimli nodiiler ve mikronodiiler BHK’de mavi-gri nokta ve globiiller (siyah
halka) ile radyal sar1-beyaz ¢izgiler (sar1 oklar)

c¢: Yanak yerlesimli infiltratif BHK’de odaklanmig noktalar (siyah halka)
d: Sirt yerlesimli yiizeyel BHK de yaprak benzeri yapilar (kirmizi oklar)
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Sekil 10. Dermatoskopide goriilen pigment yapilari 2

a: Sirt yerlesimli nodiiler ve ylizeyel BHK de tekerlek benzeri yapilar (beyaz oklar)
b: Sirt yerlesimli ylizeyel BHK’de konsantrik yapilar (kirmizi oklar)
c: Sagl deri yerlesimli nodiiler ve infiltratif BHK’de mavi-beyaz yapisiz alanlar (siyah ok)

d: Boyun yerlesimli nodiiler BHK de diizensiz smirli mavi-gri yapilar (beyaz oklar)

Diger dermatoskopik yapilar degerlendirildiginde, en sik gozlenen
bulgunun siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar oldugu ve lezyonlarmn %70,1’inde (n=338)
bulundugu goriildii. Bunu iilserasyon (%51,2; n=247), sari-beyaz globiiller (%39,0;

n=188), ¢oklu kii¢iik erozyonlar (%30,7; n=148) ve beyaz yapisiz alanlar (%21,4;
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n=103) izledi. Daha nadir gozlenen yapilar arasinda radyal sari-beyaz ¢izgiler
(%16,2; n=78), lineer parlak beyaz ¢izgiler (%13,5; n=65) ve hiperkeratoz (%9,5;

n=46) bulunmaktaydi (Sekil 11 ve Sekil 12).

Sekil 11. Dermatoskopide goriilen diger yapilar 1

a: Sacl deri yerlesimli nodiiler ve mikronodiiler BHK’de sari-beyaz globiiller (siyah oklar)
b: Yanak yerlesimli nodiiler BHKde radyal sari-beyaz gizgiler (sar1 oklar)
¢: Burun yerlesimli bazoskuamdoz karsinomda hiperkeratoz (siyah ok)

d: Burun yerlesimli nodiiler BHK’de iilserasyon (siyah ok)
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Sekil 12. Dermatoskopide goriilen diger yapilar 2

a: Sirt yerlesimli yiizeyel BHK’de ¢oklu kiigiik erozyonlar (siyah oklar)
b: Burun yerlesimli nodiiler ve mikronodiiler BHK’de beyaz yapisiz alanlar (siyah oklar)
c¢: Govde 6n yiiz yerlesimli yiizeyel BHKde siitlii kirmizi yapisiz alanlar (sar1 oklar)

d: Alm yerlesimli mikronodiiler BHKde lineer parlak beyaz cizgiler (sar1 oklar)

Dermatoskopik bulgular ve goriilme sikliklar1 Tablo 9°da sunulmustur.
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Tablo 9. Dermatoskopik bulgular

Kategori Dermatoskopik bulgu Var n (%) Yok n (%)
Vaskiiler yapilar Klasik dallanan damarlar 318 (66,0) 164 (34,0)
Kisa ince telanjiektaziler 269 (55,8) 213 (44,2)
Firkete damarlar 116 (24,1) 366 (75,9)
Virgiil damarlar 105 (21,8) 377 (78,2)
Radyal lineer damarlar 63 (13,1) 419 (86,9)
Nokta damarlar 32 (6,6) 450(93,4)
Glomeriiler damarlar 24 (5,0) 458 (95,0)
Tirblison damarlar 14 (2,9) 468 (97,1)
Pigment yapilari Mavi-gri nokta ve globiiller 279 (57,9) 203 (42,1)
Odaklanmis noktalar 155(32,2) 327(67,8)
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 154 (32,0) 328 (68,0)
Konsantrik yapilar 90 (18,7) 392 (81,3)
Yaprak benzeri yapilar 87 (18,0) 395 (82,0)
Mavi-beyaz yapisal alanlar 50 (10,4) 432 (89,6)
Tekerlek benzeri yapilar 34 (7,1) 448 (92,9)
Diizensiz sinirli mavi-gri yapilar 27 (5,6) 455(94,4)
Diger dermatoskopik yapilar  Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 338 (70,1) 144 (29,9)
Ulserasyon 247 (51,2) 235 (48,8)
Sari-beyaz globiiller 188 (39,0) 294 (61,0)
Coklu kiigiik erozyonlar 148 (30,7) 334 (69,3)
Beyaz yapisiz alanlar 103 (21,4) 379 (78,6)
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 78 (16,2) 404 (83,8)
Lineer parlak beyaz ¢izgiler 65 (13,5) 417 (86,5)
Hiperkeratoz 46 (9,5) 436 (90,5)

4.6. Klinik ve Demografik Ozelliklerin Histopatolojik ve Prognostik

Faktorlerle Tliskisi

Cinsiyet ile agresif histopatolojik alt tip varligi arasndaki iligki
degerlendirildiginde, erkek hastalarda goriilen lezyonlarm %33,0’inda (n=87),
kadn hastalarda goriilen lezyonlarm ise %39,9’unda (n=87) agresif histopatolojik
alt tip saptandi. Cinsiyet ile agresif histopatolojik alt tip varlig1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmadi (p=0,114).

Yas gruplarina gore yapilan degerlendirmede, 50 yas ve altindaki hastalarda
goriilen lezyonlarda agresif histopatolojik alt tip oranit %36,0 (n=27), 50 yas

lizerindeki hastalarda ise %36,1 (n=147) olarak saptandi. Yas grubu ile agresif
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histopatolojik alt tip varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi

(p=0,984).

Deri fototipine gore yapilan analizde, Fitzpatrick tip I deri fototipindeki
hastalarda goriilen lezyonlarin %38,1’inde (n=8) agresif histopatolojik alt tip
saptanirken, bu oran tip II’de %35,0 (n=42), tip III’te %35,6 (n=93) ve tip [V’te
%38,5 (n=30) olarak bulundu. Deri fototipi ile agresif histopatolojik alt tip varlig1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,958). Fitzpatrick tip

V’de lezyon sayis1 diisiik oldugundan (n=2) istatistiksel analize dahil edilmedi.

Eslik eden BHK dis1 malignite Oykiisiine gore yapilan degerlendirmede,
BHK dis1 malignite Oykiisii olmayan hastalarda goriilen lezyonlarda agresif
histopatolojik alt tip oran1 %35,8 (n=117), BHK dis1 malignite dykiisii bulunan
hastalarda goriilen lezyonlarda ise %36,8 (n=57) olarak saptandi. BHK dis1
malignite Oykiisii ile agresif histopatolojik alt tip varlig1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki goriilmedi (p=0,832).

Coklu BHK oykiisii acgisindan degerlendirildiginde, ¢coklu BHK oOykiisii
olmayan hastalarda goriilen lezyonlarda agresif histopatolojik alt tip oram1 %39,2
(n=100) iken, coklu BHK Oykiisii bulunan hastalarda goriilen lezyonlarda ise
%32,6’yd1 (n=74). Coklu BHK 0Oykiisii ile agresif histopatolojik alt tip varligi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmedi (p=0,131).

Klinik 6zelliklerle agresif histopatolojik alt tip arasindaki iligki Tablo 10°da

sunulmustur.
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Tablo 10. Klinik 6zelliklerin agresif histopatolojik alt tip ile iliskisi

N=174 N=308
Klinik Degisken Kategori Agresif HP alt tip Agresif HP alt tip p
var n (%) yok n (%)
Cinsiyet Erkek (n=264) 87 (33,0) 177 (67,0)
Kadin (n=218) 87 (39,9) 131 (60,1) 0,114
Yas grubu <50 yas (n=75) 27 (36,0) 48 (64,0)
>50 yas (n=407) 147 (36,1) 260 (63,9) 0,984
Deri fototipi Tip I (n=21) 8 (38,1) 13 (61,9)
Tip I (n=120) 42 (35,0) 78 (65,0)
Tip IIT (n=261) 93 (35,6) 168 (64,4)
Tip IV (n=78) 30 (38,5) 48 (61,5) 0,958
BHK dis1 malignite Yok (n=327) 117 (35,8) 210 (64,2)
Var (n=155) 57 (36,8) 98 (63,2) 0,832
Coklu BHK Yok (n=255) 100 (39,2) 155 (60,8)
Var (n=227) 74 (32,6) 153 (67,4) 0,131

9%/’ler satir yiizdesi olarak verilmistir
Karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.
HP: Histopatolojik

Cinsiyete gore NCCN 2026 risk siniflamasi degerlendirildiginde, yiiksek
riskli lezyon orani erkek hastalarda goriilen lezyonlarda %84,5 (n=223), kadin
hastalardaki lezyonlarda ise %88,5 (n=193) olarak bulundu. Cinsiyet ile NCCN

2026 risk grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,197).

Yas gruplarma gore yapilan degerlendirmede, 50 yas ve altindaki hastalarda
goriilen lezyonlarm %89,3’ti (n=67), 50 yas tlzerindeki hastalarda goriilen
lezyonlarin ise %85,7’si (n=349) NCCN 2026’ya gore yiiksek risk grubunda yer
aldi. Yas grubu ile risk siniflamasi arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski

saptanmad1 (p=0,407).

Deri fototipine gére NCCN 2026 risk smiflamas: incelendiginde, yiiksek
riskli lezyon orani Fitzpatrick tip I’de %95,2 (n=20), tip II’de %81,7 (n=98), tip

[IT’te %84,7 (n=221) ve tip IV’te %96,2 (n=75) olarak saptandi. Deri fototipleri
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arasinda risk grubu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktaydi
(p=0,014). Ikili karsilastirmalar yapildiginda, bu anlamli farklihgmn Fitzpatrick tip
IV’te yiiksek riskli lezyon oraninin tip II ve tip III’e kiyasla istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek olmasindan kaynaklandigi goriildii (swrasiyla
p=0,002 ve p=0,0006). Fitzpatrick tip I’de yiiksek risk orani yiiksek olmakla birlikte,
lezyon sayisinin diisiik olmasi nedeniyle diger fototiplerle arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Fitzpatrick tip V’de lezyon sayis1 diisiik

oldugundan (n=2) istatistiksel analize dahil edilmedi.

Eslik eden BHK dis1 malignite Oykiisiine gore yapilan degerlendirmede,
BHK dis1 malignite Oykiisii olmayan hastalarda goriilen lezyonlarn %86,9’u
(n=284), BHK dis1 malignite oykiisii bulunan hastalarda goriilen lezyonlarin ise
%85,2’s1 (n=132) NCCN 2026’ya gore yiiksek risk grubunda yer aldi. BHK dis1
malignite Oykiisii ile risk smiflamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

saptanmadi (p=0,614).

Coklu BHK oOykiisiine gére NCCN 2026 risk  smiflamasi
degerlendirildiginde, ¢coklu BHK 6ykiisii olmayan hastalarda goriilen lezyonlarin
%91,0’1 (n=232), ¢oklu BHK 0ykiisii bulunan hastalarda goriilen lezyonlarm ise
%81,1°1 (n=184) yiiksek risk grubunda yer ald1. Coklu BHK 6ykiisii olan hastalarda
gelisen BHK ’lerin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha sik diisiik risk grubunda

oldugu belirlendi (p=0,002).

Klinik bulgular ile NCCN 2026 risk siniflamasi arasindaki iligki Tablo 11°de

sunulmustur.
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Tablo 11. Klinik bulgularin NCCN 2026 risk siniflamasi ile iligkisi

N=416 N=66
Klinik Degisken Kategori Yiiksek risk Diisiik risk p
n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek (n=264) 223 (84,5) 41 (15,5)
Kadin (n=218) 193 (88,5) 25 (11,5) 0,197
Yas grubu <50 yas (n=75) 67 (89,3) 8 (10,7)
>50 yas (n=407) 349 (85,7) 58 (14,3) 0,407
Deri fototipi Tip I (n=21) 20 (95,2) 1(4,8)
Tip II (n=120) 98 (81,7) 22 (18,3)
Tip IIT (n=261) 221 (84,7) 40 (15,3)
Tip IV (n=78) 75 (96,2) 3(3,8) 0,014*
BHK dis1 malignite Yok (n=327) 284 (86,9) 43 (13,1)
Var (n=155) 132 (85,2) 23 (14,8) 0,614
Coklu BHK Yok (n=255) 232 (91,0) 23 (9,0)
Var (n=227) 184 (81,1) 43 (18,9) 0,002*

*: p<0,05

%’ler satir yiizdesi olarak verilmistir.
Karsilagtirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.
NCCN: National Comprehensive Cancer Network

Viicut bolgelerine gore tiimor lokalizasyonu agisindan degerlendirildiginde,
lezyonlarm %77,6’s1 bas-boyun bolgesinde, %18,5’1 govdede ve %3,9’u
ekstremitelerde yerlesmisti. Viicut bdlgelerine gore timor yerlesimi ile
histopatolojik alt tiplerin dagilimi karsilastirildiginda, nodiiler BHK nin bas-boyun
bolgesinde istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek (%74,6); govdede ise
daha diisiik (%38,2) oldugu belirlendi (p<0,001). Benzer sekilde yiizeyel alt tip
acisindan da anlaml farklilik saptandi (p<0,001). Gévdede yerlesen lezyonlarda
yiizeyel alt tip oraninin beklenenden yiiksek (%68,5), bag-boyunda ise beklenenden
diistiktii (%15,0). Mikronodiiler alt tip dagiliminda da lokalizasyona gére anlamli
farklilik goriildii (p=0,022) ve bu farkin ekstremitelerde mikronodiiler alt tip
oraninin daha yiiksek (%42,1), govdede ise beklenenden diisiik (%16,9) olmasiyla
iliskili oldugu degerlendirildi. Infiltratif alt tip i¢in de lokalizasyona gore anlamli

farklilik saptandi (p=0,021) ve farkliligin bas-boyunda infiltratif alt tip oraninin

72



beklenenden yiiksek (%8,6), govdede ise beklenenden diisik (%1,1)
bulunmasindan kaynaklandig1 goriildii. Buna karsilik bazoskuaméz (p=0,608) ve
morfeiform (p=0,647) alt tiplerde lokalizasyona gore istatistiksel olarak anlaml1
farklilik izlenmedi. Agresif histopatolojik alt tip varligmin da lokalizasyona gore
anlamli farklilik gosterdigi saptandi (p=0,003) ve bu farkin bas-boyunda agresif
histopatolojik alt tip oraninin beklenenden yiiksek (%39,6), govdede ise

beklenenden diistik (9%20,2) bulunmasina bagli oldugu goriildii (Tablo 12).

Tablo 12. Viicut bolgelerine gore tiimor lokalizasyonu ile histopatolojik dzellikler arasindaki
iligki

Toplam N=374 N=89 N=19

Histopatolojik alt tip (n) Bas-Boyun Govde Ekstremiteler P
n (%) n (%) n (%)

Nodiiler 323 279 (74,6) 34 (38,2) 10 (52,6) <0,001*
Yiizeyel 124 56 (15,0) 61 (68,5) 7 (36,8) <0,001*
Mikronodiiler 132 109 (29,1) 15 (16,9) 8(42,1) 0,022*
infiltratif 33 32 (8,6) 1(1,1) 0(0,0) 0,021*
Bazoskuamoz 15 13(3,95) 2(2,2) 0(0,0) 0,608
Morfeiform 3 3(0,8) 0(0,0) 0(0,0) 0,647
Agresif alt tip 174 148 (39,6) 18 (20,2) 8(42,1) 0,003*

k.
: p<0,05
Histopatolojik alt tipler tiim lezyonlarda var/yok esasina gore degerlendirilmistir.

Yiizdeler viicut bolgelerinde goriilen histopatolojik alt tiplerin yiizdesi olarak verilmistir.
Karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmustir.

Lezyonlarm %14,1’t (n=68) immiinsliprese hastalarda  goriildii.
Immiinsiipresyon durumuna gére nodiiler, yiizeyel, mikronodiiler, bazoskuamdz,
infiltratif ve morfeiform histopatolojik alt tipler ile agresif histopatolojik alt tip
dagilimi degerlendirildiginde, immiinsiiprese ve immiinsiiprese olmayan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (tiim karsilastirmalarda

p>0,05).

Calismadaki lezyonlarin %38,1°1 (n=39) rekiirren BHK’ydi. Primer ve

rekiirren lezyonlar arasinda nodiiler, ylizeyel, mikronodiiler, bazoskuamdz,
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infiltratif ve morfeiform histopatolojik alt tiplerin dagilimi karsilastirildiginda, tiim
alt tipler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (tiim
karsilagtirmalarda p>0,05). Benzer sekilde, agresif histopatolojik alt tip varligi ile

rekiirrens arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterilemedi (p>0,05).

Klinik tiimor smir durumu degerlendirildiginde, lezyonlarin %82,4’tinde
(n=397) klinik smairlar belirgin iken, %17,6’sinda (n=85) belirsiz olarak saptand:.
Klinik smir1 belirsiz lezyonlarda infiltratif alt tip (%21,2’ye kars1 %3,8; p<0,001),
bazoskuamoz alt tip (%12,9a kars1 %1,0; p<0,001) ve agresif histopatolojik alt tip
varligi (%65,9’a kars1 %29,7; p<0,001) anlaml1 olarak daha yiiksek bulundu. Buna
karsilik yiizeyel alt tip, klinik smir1 belirsiz lezyonlarda daha diisiik sikliktaydi
(%9,4°e kars1 %29,2; p<0,001). Diger histopatolojik alt tiplerle klinik timdr simnir

belirsizligi arasinda anlamli iligski saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05).

Onceden RT uygulanmis alanda gelisen BHK yalmizca 4 lezyonda (%0,8)
saptandi. Bu lezyonlarin histopatolojik incelemesinde lezyonlarin %751 nodiiler
(n=3), %25’1 mikronodiiler (n=1) alt tipteydi. Ancak histopatolojik alt tipler ve
agresif histopatolojik alt tip varlig1 ile RT alaninda gelisim arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski gosterilemedi (tiim karsilastirmalarda p>0,05).

4.7. Prognostik Faktorlerin Dermatoskopik Bulgularla iliskisi

Immiinsiipresyon ile  dermatoskopik  bulgular  arasmdaki iliski
degerlendirildiginde, klasik dallanan damarlar immiinsiiprese olmayan grupta
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik izlendi; immiinsiiprese olmayan

gruptaki lezyonlarm %69,3’linde klasik dallanan damarlar goriiliirken,
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immiinsiiprese gruptaki lezyonlarin %45,6’sinda bu bulgu izlendi (p<0,001). Diger
dermatoskopik bulgular ile immiinsiipresyon durumu arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. immiinsiipresyon ile dermatoskopik bulgular arasmdaki iliski

Immiinsiipresyon durumu

Dermatoskopik bulgu p
N=414 N=68
Yok n (%) Var n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 287 (69,3) 31 (45,6) <0,001*
Kisa ince telanjiektaziler 230 (55,6) 39 (57,4) 0,782
Firkete damarlar 105 (25,4) 11 (16,2) 0,101
Virgiil damarlar 88 (21,3) 17 (25,0) 0,488
Radyal lineer damarlar 56 (13,5) 7 (10,3) 0,464
Nokta damarlar 28 (6,8) 4(5,9) 1,000*
Glomeriiler damarlar 23 (5,6) 1(L,5) 0,228*
Tirblison damarlar 13 (3,1) 1(1,5) 0,704*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 237 (57,2) 42 (61,8) 0,484
Odaklanmis noktalar 132 (31,9) 23 (33.,8) 0,751
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 130 (31,4) 24 (35,3) 0,523
Konsantrik yapilar 79 (19,1) 11 (16,2) 0,569
Yaprak benzeri yapilar 74 (17,9) 13 (19,1) 0,805
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 45 (10,9) 5(7,4) 0,378
Tekerlek benzeri yapilar 28 (6,8) 6 (8,8) 0,607*
Diizensiz sinirli mavi-gri yapilar 25 (6,0) 2(2,9) 0,403*
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 296 (71,5) 42 (61,8) 0,104
Ulserasyon 218 (52,7) 29 (42,6) 0,126
Sari-beyaz globiiller 163 (39,4) 25 (36,8) 0,683
Coklu kiigiik erozyonlar 126 (30,4) 22 (32,4) 0,751
Beyaz yapisiz alanlar 91 (22,0) 12 (17,6) 0,419
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 70 (16,9) 8(11,8) 0,286
Lineer parlak beyaz ¢izgiler 56 (13,5) 9(13,2) 0,948
Hiperkeratoz 41 (9,9) 5(7,4) 0,507
*: p<0,05

1 Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.

Dermatoskopik degerlendirmede rekiirren lezyonlarda bazi bulgularin
dagilimi primer lezyonlara kiyasla istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi.
Rekiirren lezyonlarda beyaz yapisiz alanlar primer lezyonlara gore daha sik goriildii

(%41,0°a kars1 %19,6; p=0,002). Benzer sekilde sari-beyaz globiiller de rekiirren
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lezyonlarda daha yiiksek oranda saptandi (%53,8’¢ kars1 %37,7; p=0,047). Buna
karsilik firkete damarlar (%7,7 ye karst %25,5; p=0,010), yaprak benzeri yapilar
(%5,1°e kars1 %19,2; p=0,028) ve c¢oklu kiiciik erozyonlar (%15,4’e kars1 %32,1;
p=0,030) rekiirren lezyonlarda anlamli olarak daha diisiik siklikta izlendi. Diger
dermatoskopik bulgular ile rekiirrens durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Rekiirrens durumu ile dermatoskopik bulgular arasindaki iliski

Rekiirrens durumu

Dermatoskopik bulgu p
N=443 N=39
Primer n (%) Rekiirren n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 292 (65,9) 26 (66,7) 0,924
Kisa ince telanjiektaziler 248 (56,0) 21 (53,8) 0,797
Firkete damarlar 113 (25.5) 3(7,7) 0,010%*
Virgiil damarlar 100 (22,6) 5(12,8) 0,157
Radyal lineer damarlar 59 (13,3) 4(10,3) 0,804*
Nokta damarlar 31(7,0) 1(2,6) 0,500"
Glomeriiler damarlar 24 (5,4) 0(0,0) 0,245*
Tirblison damarlar 13 (2,9) 1(2,6) 1,000*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 258 (58,2) 21 (53,8) 0,594
Odaklanmis noktalar 141 (31,8) 14 (35,9) 0,602
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 144 (32,5) 10 (25,6) 0,378
Konsantrik yapilar 85(19,2) 5(12,8) 0,328
Yaprak benzeri yapilar 85 (19,2) 25,1 0,028+
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 46 (10,4) 4(10,3) 1,000*
Tekerlek benzeri yapilar 32(7,2) 2(5,1) 1,000*
Diizensiz sinirli mavi-gri yapilar 26 (5,9) 1(2,6) 0,714*
DiGER YAPILAR
Siitlii-kirmizi yapisiz alanlar 310 (70,0) 28 (71,8) 0,812
Ulserasyon 227 (51,2) 20 (51,3) 0,996
Sari-beyaz globiiller 167 (37,7) 21 (53,8) 0,047*
Coklu kii¢iik erozyonlar 142 (32,1) 6 (15,4) 0,030*
Beyaz yapisiz alanlar 87 (19,6) 16 (41,0) 0,002*
Radyal sari-beyaz cizgiler 73 (16,5) 5(12,8) 0,552
Lineer parlak beyaz cizgiler 59 (13,3) 6 (15,4) 0,717
Hiperkeratoz 41(9,3) 5(12,8) 0,404+
*: p<0,05

*1 Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.

Dermatoskopik incelemede klinik sinir1 belirsiz lezyonlarda iilserasyon
(%76,5e karst %45,8; p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (%57,6’ya karst %13,6;
p<0,001), hiperkeratoz (%23,5’e kars1 %6,5; p<0,001) ve lineer parlak beyaz
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cizgiler (%21,2’ye karst %11,8; p=0,022) anlamli olarak daha sik izlendi. Buna
karsilik klinik sinir1 belirsiz olan lezyonlarda yaprak benzeri yapilar (%5,9’a kars1
%20,7; p=0,001), tekerlek benzeri yapilar (%0,0’a kars1 %8,6; p=0,005), konsantrik
yapilar (%9,4’°e kars1 %20,7; p=0,016) ve ¢oklu kiiciik erozyonlar (%12,9’a kars1
%34,5; p<0,001) anlamli olarak daha diisiik siklikta saptandi. Diger dermatoskopik
bulgular ile klinik sinir durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

goriilmedi (tiim karsilastirmalarda p>0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Klinik tiimor smir durumu ile dermatoskopik bulgular arasindaki iliski

Dermatoskopik bulgu Klinik tiimor simr durumu )/
N=397 N=85

Belirgin n (%) Belirsiz n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 262 (66,0) 56 (65,9) 0,984
Kisa ince telanjiektaziler 228 (57,4) 41 (48,2) 0,121
Firkete damarlar 101 (25,4) 15 (17,6) 0,127
Virgiil damarlar 89 (22,4) 16 (18,8) 0,466
Radyal lineer damarlar 56 (14,1) 7 (8,2) 0,145
Nokta damarlar 25(6,3) 7 (8,2) 0,515
Glomeriiler damarlar 21(5,3) 3(3,9) 0,783*
Tirbiison damarlar 9(2,3) 5(5,9) 0,081*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 230 (57,9) 49 (57,6) 0,961
Odaklanmis noktalar 122 (30,7) 33 (38,8) 0,147
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 131 (33,0) 23 (27,1) 0,287
Konsantrik yapilar 82 (20,7) 8(9,4) 0,016*
Yaprak benzeri yapilar 82 (20,7) 5(5,9) 0,001*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 40 (10,1) 10 (11,8) 0,643
Tekerlek benzeri yapilar 34 (8,6) 0 (0,0) 0,005*
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 22 (5,5) 5(5,9) 0,800*
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 276 (69,5) 62 (72,9) 0,532
Ulserasyon 182 (45,8) 65 (76,5) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 147 (37,0) 41 (48,2) 0,055
Coklu kiigiik erozyonlar 137 (34,5) 11(12,9) <0,001*
Beyaz yapisiz alanlar 54 (13,6) 49 (57,6) <0,001*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 69 (17,4) 9 (10,6) 0,123
Lineer parlak beyaz cizgiler 47 (11,8) 18 (21,2) 0,022*
Hiperkeratoz 26 (6,5) 20 (23,5) <0,001*
*: p<0,05

*: Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmustir.
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Bas-boyun (n=374) ve govde-ekstremite (n=108) yerlesimli lezyonlar
karsilastirildiginda, bas-boyun bolgesinde klasik dallanan damarlar (%70,9a kars1
%49,1; p<0,001), sari-beyaz globiiller (%45,2’ye karst %17,6; p<0,001),
iilserasyon (%55,6’ya kars1 %36,1; p<0,001), radyal sari-beyaz ¢izgiler (%20,3’e
kars1 %1,9; p<0,001) ve lineer parlak beyaz cizgiler (%16,3’e kars1 %3,7; p<0,001)
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha sik goriildii. Buna karsilik govde-ekstremite
yerlesimli lezyonlarda kisa ince telanjiektaziler (%83,3’e kars1 %47,9; p<0,001),
firkete damarlar (%38,0’a kars1 %20,1; p<0,001), virgiil damarlar (%44,4’e kars
%15,2; p<0,001), nokta damarlar (%15,7’ye kars1 %4,0; p<0,001), glomeriiler
damarlar (%11,1’e kars1 %3,2; p<0,001), odaklanmis noktalar (%41,7’ye kars1
%29.4; p=0,016), yaprak benzeri yapilar (%35,2’ye kars1 %13,1; p<0,001), tekerlek
benzeri yapilar (%15,7’ye kars1 %4,5; p<0,001), ¢oklu kii¢iik erozyonlar (%60,2’ye
kars1 %22,2; p<0,001) ve siithi-kirmiz1 yapisiz alanlar (%84,3’e kars1 %66,0;
p<0,001) istatistiksel olarak anlamli sekilde daha sik izlendi. Diger dermatoskopik
bulgular ile bag-boyun ve govde-ekstremite lokalizasyonlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark izlenmedi (tiim karsilastirmalarda p>0,05) (Tablo 16).
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Tablo 16. Bas-boyun ve govde-ekstremite lokalizasyonlarmnin dermatoskopik bulgularla iliskisi

Dermatoskopik bulgu Lokalizasyon p
N=374 N=108

Bag-boyun n (%) Govde-Ekstremite n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 265 (70,9) 53 (49,1) <0,001*
Kisa ince telanjiektaziler 179 (47,9) 90 (83,3) <0,001*
Firkete damarlar 75 (20,1) 41 (38,0) <0,001*
Virgiil damarlar 57 (15,2) 48 (44,4) <0,001*
Radyal lineer damarlar 48 (12,8) 15(13,9) 0,775
Nokta damarlar 15 (4,0) 17 (15,7) <0,001*
Glomeriiler damarlar 12 (3,2) 12 (11,1) <0,001*
Tirblison damarlar 9(2,4) 5 (4,6) 0,325*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 215 (57,5) 64 (59,3) 0,742
Odaklanmis noktalar 110 (29,4) 45 (41,7) 0,016*
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 124 (33,2) 30 (27,8) 0,291
Konsantrik yapilar 66 (17,6) 24 (22,2) 0,282
Yaprak benzeri yapilar 49 (13,1) 38 (35,2) <0,001*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 42 (11,2) 8 (7,4) 0,251
Tekerlek benzeri yapilar 17 (4,5) 17 (15,7) <0,001*
Diizensiz sinirli mavi-gri yapilar 20 (5,3) 7 (6,5) 0,652
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmizi yapisiz alanlar 247 (66,0) 91 (84,3) <0,001*
Ulserasyon 208 (55,6) 39 (36,1) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 169 (45,2) 19 (17,6) <0,001*
Coklu kiiciik erozyonlar 83 (22,2) 65 (60,2) <0,001*
Beyaz yapisiz alanlar 87 (23,3) 16 (14,8) 0,059
Radyal sari-beyaz cizgiler 76 (20,3) 2(1,9) <0,001*
Lineer parlak beyaz cizgiler 61 (16,3) 4 (3,7 <0,001*
Hiperkeratoz 32 (8,6) 14 (13,0) 0,170
*: p<0,05

1 Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.

Daha once RT uygulanmis alanda gelisen 4 BHK lezyonunun
dermatoskopik degerlendirmesinde, tiim lezyonlarda mavi-gri nokta ve globiiller ile
sari-beyaz globiiller izlendi (n=4; %100). Biiyilk mavi-gri ovoid yuvalar
lezyonlarin %75’inde (n=3) saptanirken, odaklanmis noktalar, mavi-beyaz yapisiz
alanlar ve radyal lineer damarlar lezyonlarin %50’sinde (n=2) mevcuttu. Birer

lezyonda klasik dallanan damarlar, kisa ince telanjiektaziler, konsantrik yapilar,

79



coklu kiigiik erozyonlar, lineer parlak beyaz ¢izgiler, diizensiz sinirli mavi-gri
yapilar ve virgiil damarlar gozlendi (her biri %25; n=1); iilserasyon ve yaprak
benzeri yapilar ise hi¢bir lezyonda saptanmadi (n=0; %0). Dermatoskopik bulgular
ile RT alaninda gelisim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi

(ttim karsilagtirmalarda p>0,05).

NCCN 2026 risk siniflandirmasina gore lezyonlari %13,7’s1 (n=66) diisiik,
%386,3’1 (n=416) yliksek risk grubunda yer ald1. Yiiksek risk grubunda biiyiik mavi-
gri ovoid yuvalar (%34,1’e karst %18,2; p=0,010), klasik dallanan damarlar
(%70,0’e kars1 %40,9; p<0,001), iilserasyon (%55,5’e kars1 %24,2; p<0,001), sari-
beyaz globiiller (%43,5’e kars1 %10,6; p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (%22,8’e
kars1 %12,1; p=0,049), lineer parlak beyaz ¢izgiler (%15,4’e kars1 %1,5; p=0,002)
ve radyal sari-beyaz ¢izgiler (%18,8’e kars1 %0,0; p<0,001) diisiik risk grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik izlendi. Buna karsilik kisa ince
telanjiektaziler (%50,7’ye kars1 %87,9; p<0,001), odaklanmis noktalar (%30,3’e
kars1 %43.9; p=0,027), yaprak benzeri yapilar (%16,1°e kars1 %30,3; p=0,005),
tekerlek benzeri yapilar (%6,0’a karst %13,6; p=0,036), ¢oklu kiiclik erozyonlar
(%26,0’a kars1 %60,6; p<0,001), siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar (%67,5’e karsi
%86.,4; p=0,002), firkete damarlar (%21,9’a kars1 %37,9; p=0,005), virgiil damarlar
(%18,8’e kars1 %40,9; p<0,001) ve glomeriiler damarlar (%4,1’e kars1 %10,6;
p=0,033) yiiksek risk grubunda, diisiik risk grubuna goére anlamli1 olarak daha diisiik
siklik gosterdi. Diger dermatoskopik bulgular ile risk grubu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski izlenmedi (tiim karsilagtirmalarda p>0,05) (Tablo 17).
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Tablo 17. NCCN 2026 risk siniflamasi ile dermatoskopik bulgular arasmdaki iligki

Dermatoskopik bulgu NCCN 2026 risk grubu P

N=66 N=416

Diisiik risk Yiiksek risk

n (%) n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 27 (40,9) 291 (70,0) <0,001*
Kisa ince telanjiektaziler 58 (87,9) 211 (50,7) <0,001*
Firkete damarlar 25 (37,9) 91 (21,9) 0,005*
Virgiil damarlar 27 (40,9) 78 (18,8) <0,001*
Radyal lineer damarlar 10 (15,2) 53 (12,7) 0,589
Nokta damarlar 8 (12,1) 24 (5,8) 0,063*
Glomeriiler damarlar 7 (10,6) 17 (4,1) 0,033**
Tirblison damarlar 4(6,1) 10 (2,4) 0,111*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 32 (48,5) 247 (59,4) 0,096
Odaklanmig noktalar 29 (43,9) 126 (30,3) 0,027*
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 12 (18,2) 142 (34,1) 0,010%
Konsantrik yapilar 12 (18,2) 78 (18,8) 0,912
Yaprak benzeri yapilar 20 (30,3) 67 (16,1) 0,005*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 34,5 47 (11,3) 0,095
Tekerlek benzeri yapilar 9 (13,6) 25 (6,0) 0,036*"
Diizensiz sinirli mavi-gri yapilar 34,5 24 (5,8) 1,000*
DiGER YAPILAR
Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 57 (86,4) 281 (67,5) 0,002*
Ulserasyon 16 (24,2) 231 (55,5) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 7 (10,6) 181 (43,5) <0,001*
Coklu kiigiik erozyonlar 40 (60,6) 108 (26,0) <0,001*
Beyaz yapisiz alanlar 8 (12,1) 95 (22,8) 0,049*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 0(0,0) 78 (18,8) <0,001*
Lineer parlak beyaz ¢izgiler 1(1,5) 64 (15,4) 0,002*
Hiperkeratoz 5(7,6) 41 (9,9) 0,558
*: p<0,05

*: Fisher’in kesin testi

Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.
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NCCN 2026 kilavuzuna gore yiiksek risk faktori sayis1 0-5 araliginda olup
ortalama 1,58 £ 1,06 ve ortanca (medyan) 1 olarak saptandi; 6 veya 7 yiiksek risk
faktorii tagiyan lezyon bulunmamaktaydi. Yiiksek risk faktorii sayisi bagimli
degisken alinarak, dermatoskopik bulgularin eszamanli olarak modele dahil
edildigi cok degiskenli Poisson regresyon analizi ile her bir bulgunun diger
bulgulardan bagimsiz iliskisi degerlendirildi. Coklu karsilastirmalar i¢in p-degerleri
Benjamini—-Hochberg yontemiyle yanlis kesif oran1 (False Discovery Rate, FDR)
diizeltmesine tabi tutuldu ve q-degerleri raporlandi. Buna gore beyaz yapisiz alanlar
ve sari-beyaz globiiller, ¢ok degiskenli modelde yiiksek risk faktorii sayisinin daha
yiiksek olmasiyla bagimsiz olarak iliskili bulundu. Beyaz yapisiz alanlar saptanan
lezyonlarda beklenen yiiksek risk faktorii sayis1 %46 daha yiiksek (IRR=1,46; %95
GA 1,23-1,74; q<0,001), sari-beyaz globiiller saptanan lezyonlarda ise %34 daha
yiiksek bulundu (IRR=1,34; %95 GA 1,15-1,57; q=0,002). Diger dermatoskopik
bulgular i¢in, diger bulgular birlikte dikkate alindiginda yiiksek risk faktorii sayisi

ile bagimsiz diizeyde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterilemedi (Sekil 13).
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Dermatoskopik Bulgu

IRR (%95 GA) p-degeri

Beyaz yapisiz alanlar
Sari-beyaz globiiller
Ulserasyon

Mavi-gri nokta ve globiller
Hiperkeratoz

Lineer parlak beyaz gizgiler
Radyal sari-beyaz cizgiler
Radyal lineer damarlar
Biiyilk mavi-gri ovoid yuvalar
Satla-kirmizi yapisiz alanlar
Nokta damarlar

Virglil damarlar

Konsantrik yapilar
Odaklanmis noktalar
Mavi-beyaz yapisiz alanlar
Tekerlek benzeri yapilar

Klasik dallanan damarlar

Duzensiz sinirh mavi-gri yapilar

Kisa ince telenjiektaziler
Multipl kiiclik erozyonlar
Yaprak benzeri yapilar
Firkete damarlar

Glomeriiler damarlar

Sekil 13. NCCN 2026 kilavuzu yiiksek risk faktorii sayist ile dermatoskopik bulgular arasindaki
iliskinin ¢ok degiskenli Poisson regresyon analizi

1.46 (1.23-1.74)
1.34 (1.15-1.57)
1.19 (1.00-1.41)
1.13 (0.95-1.35)
1.11 (0.88-1.40)
1.07 (0.87-1.32)
1.03 (0.84-1.26)
1.01 (0.81-1.26)
1.00 (0.84-1.20)
1.00 (0.84-1.19)
0.99 (0.70-1.40)
0.97 (0.81-1.20)
0.96 (0.76-1.21)
0.94 (0.79-1.12)
0.94 (0.68-1.23)
0.93 (0.59-1.44)
0.87 (0.74-1.03)
0.86 (0.61-1.22)
0.84 (0.71-0.98)
0.81 (0.67-0.98)
0.78 (0.59-1.04)
0.76 (0.63-0.93)

0.71 (0.47-1.09)

<0.001*

<0.001*
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1.8

IRR’ler ve %95 GA’lar, tiim degiskenlerin birlikte yer aldig1r ¢ok degiskenli Poisson regresyon
modelinden elde edildi; ¢coklu testleme i¢in Benjamini—Hochberg FDR diizeltmesi uygulandi.

*: FDR diizeltmesi sonrast q<0,05 olan bulgular
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4.8. Histopatolojik Bulgularin Dermatoskopik Bulgularla iliskisi

Nodiiler alt tip iceren lezyonlarda (n=323) klasik dallanan damarlar
(%78,0’a karst %41,5; p<0,001), ilserasyon (%58,8’e karsi %35,8; p<0,001),
biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar (%39,6’ya kars1 %16,4; p<0,001), radyal sari-beyaz
cizgiler (%22,3’e kars1t %3,8; p<0,001) ve sari-beyaz globiiller (%42,7’ye kars1
%31,4; p=0,017) nodiiler alt tip icermeyen lezyonlara kiyasla anlamli olarak daha
stk saptandi. Buna karsilik nodiiler alt tip iceren lezyonlarda kisa ince
telanjiektaziler (%50,5’e kars1 %66,7; p<0,001), yaprak benzeri yapilar (%12,1°e
kars1 %30,2; p<0,001), tekerlek benzeri yapilar (%3,4’e kars1 %14,5; p<0,001),
beyaz yapisiz alanlar (%17,3’e kars1 %29,6; p=0,002), nokta damarlar (%4,3 e kars1
%11,3; p=0,004), virgiil damarlar (%18,3’e kars1 %28,9; p=0,008), ¢oklu kii¢ciik
erozyonlar (%26,6’ya karst %39,0; p=0,006) ve siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar
(%67,2’ye kars1 %76,1; p=0,044) nodiiler alt tip icermeyenlere gére anlamli olarak
daha diisiik sikliktaydi. Diger dermatoskopik bulgular ile nodiiler alt tip varhigi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmadi (tiim karsilastirmalarda

p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18. Nodiiler alt tip ile dermatoskopik bulgular arasindaki iligki

Dermatoskopik bulgu Nodiiler alt tip p
N=323 N=159

Var n (%) Yok n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 252 (78,0) 66 (41,5) <0,001*
Kisa ince telanjiektaziler 163 (50,5) 106 (66,7) <0,001*
Firkete damarlar 80 (24,8) 36 (22,6) 0,608
Virgiil damarlar 59 (18,3) 46 (28,9) 0,008*
Radyal lineer damarlar 46 (14,2) 17 (10,7) 0,277
Nokta damarlar 14 (4,3) 18 (11,3) 0,004*
Glomeriiler damarlar 13 (4,0) 11 (6,9) 0,170
Tirblison damarlar 9(2,8) 5@3.,1) 0,781*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 190 (58,8) 89 (56,0) 0,551
Odaklanmis noktalar 100 (31,0) 55 (34,6) 0,422
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 128 (39,6) 26 (16,4) <0,001*
Konsantrik yapilar 53 (16,4) 37 (23,3) 0,069
Yaprak benzeri yapilar 39 (12,1) 48 (30,2) <0,001*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 37 (11,5) 13 (8,2) 0,267
Tekerlek benzeri yapilar 11 (3,4) 23 (14,5) <0,001*
Diizensiz siirli mavi-gri yapilar 22 (6,8) 5(@3,1) 0,100
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmizi yapisiz alanlar 217 (67,2) 121 (76,1) 0,044*
Ulserasyon 190 (58,8) 57 (35,8) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 138 (42,7) 50 (31,4) 0,017*
Coklu kiiciik erozyonlar 86 (26,6) 62 (39,0) 0,006*
Beyaz yapisiz alanlar 56 (17,3) 47 (29,6) 0,002*
Radyal sari-beyaz cizgiler 72 (22,3) 6(3,8) <0,001*
Lineer parlak beyaz cizgiler 48 (14,9) 17 (10,7) 0,208
Hiperkeratoz 28 (8,7) 18 (11,3) 0,351
*: p<0,05

1 Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.



Yiizeyel alt tip iceren lezyonlarda (n=124) kisa ince telanjiektaziler
(%87,9’a karst %44,7; p<0,001), siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar (%80,6’ya kars1
%66,5; p=0,003), coklu kiiciik erozyonlar (%52,4’e kars1 %23,2; p<0,001), yaprak
benzeri yapilar (%43,5’e kars1t %9,2; p<0,001), odaklanmis noktalar (%42,7’ye
karst %28,5; p=0,003), virgiil damarlar (%30,6’ya karst %18,7; p=0,006),
konsantrik yapilar (%29,0’a kars1 %15,1; p<0,001) ve tekerlek benzeri yapilar
(%21,8’e kars1 %2,0; p<0,001) yiizeyel alt tip icermeyen lezyonlara kiyasla anlaml
olarak daha sik saptandi. Buna karsilik yiizeyel alt tip iceren lezyonlarda klasik
dallanan damarlar (%34,7’ye kars1 %76,8; p<0,001), iilserasyon (%20,2’ye kars1
%62,0; p<0,001), biiylik mavi-gri ovoid yuvalar (%20,2’ye kars1 %36,0; p=0,001),
sari-beyaz globiiller (%14,5’e kars1 %47,5; p<0,001), beyaz yapisiz alanlar
(%12,1°e karst %24,6; p=0,003), radyal lineer damarlar (%7,3’e kars1 %15,1;
p=0,026), hiperkeratoz (%4,8’e kars1 %11,2; p=0,039), lineer parlak beyaz ¢izgiler
(%4,0’a kars1 %16,8; p<0,001), mavi-beyaz yapisiz alanlar (%4,0’a kars1 %12,6;
p=0,007) ve radyal sari-beyaz cizgiler (%2,4’e kars1 %20,9; p<0,001) diger alt
tiplere kiyasla anlamli olarak daha diisiik siklikta izlendi. Diger dermatoskopik
bulgular ile yiizeyel alt tip varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (tiim karsilagtirmalarda p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19. Yiizeyel alt tip ile dermatoskopik bulgular arasindaki iligki

Dermatoskopik bulgu Yiizeyel alt tip )
N=124 N=358

Var n (%) Yok n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 43 (34,7) 275 (76,8) <0,001*
Kisa ince telanjiektaziler 109 (87,9) 160 (44,7) <0,001*
Firkete damarlar 29 (23,4) 87 (24,3) 0,837
Virgiil damarlar 38 (30,6) 67 (18,7) 0,006*
Radyal lineer damarlar 9(7,3) 54 (15,1) 0,026*
Nokta damarlar 12 (9,7) 20 (5,6) 0,115
Glomeriiler damarlar 10 (8,1) 14 (3,9) 0,067
Tirbiison damarlar 2 (1,6) 12(34) 0,535
PiGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 71(57,3) 208 (58,1) 0,870
Odaklanmig noktalar 53 (42,7) 102 (28,5) 0,003*
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 25 (20,2) 129 (36,0) 0,001*
Konsantrik yapilar 36 (29,0) 54 (15,1) <0,001*
Yaprak benzeri yapilar 54 (43,5) 33(9,2) <0,001*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 5(4,0) 45 (12,6) 0,007*
Tekerlek benzeri yapilar 27 (21,8) 7 (2,0) <0,001*
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 5 (4,0) 22 (6,1) 0,378
DIGER YAPILAR
Siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar 100 (80,6) 238 (66,5) 0,003*
Ulserasyon 25 (20,2) 222 (62,0) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 18 (14,5) 170 (47,5) <0,001*
Coklu kiigiik erozyonlar 65 (52,4) 83 (23,2) <0,001*
Beyaz yapisiz alanlar 15 (12,1) 88 (24,6) 0,003*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 3(24) 75 (20,9) <0,001*
Lineer parlak beyaz cizgiler 5(4,0) 60 (16,8) <0,001*
Hiperkeratoz 6 (4,8) 40 (11,2) 0,039*
*: p<0,05

1 Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.

Mikronodiiler alt tip igeren lezyonlarda (n=132) klasik dallanan damarlar
(%75,0’a kars1 %62,6; p=0,010), iilserasyon (%62,9’a kars1 %46,9; p=0,002), sari-
beyaz globiiller (%61,4’e kars1 %30,6; p<0,001), lineer parlak beyaz cizgiler
(%22,0’a kars1 %10,3; p<0,001) ve radyal lineer damarlar (%18,2’ye kars1 %11,1;
p=0,041) mikronodiiler alt tip igermeyen lezyonlara kiyasla anlamli olarak daha sik
saptand1. Buna karsilik mikronodiiler alt tip iceren lezyonlarda yaprak benzeri

yapilar (%9,8’e kars1 %21,1; p=0,004) ve tekerlek benzeri yapilar (%2,3’e karsi
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%8.,9; p=0,012) anlamli olarak daha diisiik siklikta izlendi. Diger dermatoskopik
bulgular ile mikronodiiler alt tip varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (tiim karsilagtirmalarda p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Mikronodiiler alt tip ile dermatoskopik bulgular arasindaki iligki

Dermatoskopik bulgu Mikronodiiler alt tip )/
N=132 N=350

Var n (%) Yok n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 99 (75,0) 219 (62,6) 0,010*
Kisa ince telanjiektaziler 66 (50,0) 203 (58,0) 0,115
Firkete damarlar 29 (22,0) 87 (24,9) 0,508
Virgiil damarlar 24 (18,2) 81 (23,1) 0,239
Radyal lineer damarlar 24 (18,2) 39 (11,1) 0,041*
Nokta damarlar 6 (4,5) 26 (7,4) 0,257
Glomeriiler damarlar 5(3.,8) 19 (54) 0,460
Tirbiison damarlar 1 (0,8) 13 (3,7) 0,126*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 81 (61,4) 198 (56,6) 0,342
Odaklanmis noktalar 34 (25,8) 121 (34,6) 0,065
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 38 (28,8) 116 (33,1) 0,361
Konsantrik yapilar 22 (16,7) 68 (19,4) 0,488
Yaprak benzeri yapilar 13 (9,8) 74 (21,1) 0,004+
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 15 (11,4) 35 (10,0) 0,662
Tekerlek benzeri yapilar 3(2,3) 31(8,9) 0,012*
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 6 (4,5) 21 (6,0) 0,536
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 91 (68,9) 247 (70,6) 0,727
Ulserasyon 83 (62,9) 164 (46,9) 0,002*
Sari-beyaz globiiller 81 (61,4) 107 (30,6) <0,001*
Coklu kiigiik erozyonlar 41 (31,1) 107 (30,6) 0,917
Beyaz yapisiz alanlar 36 (27,3) 67 (19,1) 0,052
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 28 (21,2) 50 (14,3) 0,066
Lineer parlak beyaz cizgiler 29 (22,0) 36 (10,3) <0,001*
Hiperkeratoz 12 (9,1) 34.(9,7) 0,835
*: p<0,05

*1 Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.

Infiltratifalt tip igeren lezyonlarda (n=33) iilserasyon (%81,8 e kars1 %49,0;
p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (%78,8’e kars1 %17,1; p<0,001) ve lineer parlak
beyaz cizgiler (%36,4’e karst %11,8; p<0,001) infiltratif alt tip i¢ermeyen
lezyonlara kiyasla anlamli olarak daha sik saptandi. Buna karsilik infiltratif alt tip
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iceren lezyonlarda kisa ince telanjiektaziler (%24,2’ye kars1t %58,1; p<0,001),
coklu kiiciik erozyonlar (%12,1’e kars1 %32,1; p=0,016) ve yaprak benzeri yapilar
(%3,0’a kars1 %19,2; p=0,020) anlaml1 olarak daha diisiik siklikta izlendi. Diger
dermatoskopik bulgular ile infiltratif alt tip varligi arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. infiltratif alt tip ile dermatoskopik bulgular arasindaki iliski

Dermatoskopik bulgu infiltratif alt tip P
N=33 N=449

Var n (%) Yok n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 26 (78,8) 292 (65,0) 0,107
Kisa ince telanjiektaziler 8(24,2) 261 (58,1) <0,001*
Firkete damarlar 10 (30,3) 106 (23,6) 0,385
Virgiil damarlar 7(21,2) 98 (21,8) 0,934
Radyal lineer damarlar 6 (18,2) 57 (12,7) 0,418*
Nokta damarlar 3(9,1) 29 (6,5) 0,473*
Glomeriiler damarlar 2 (6,1) 22 (4,9) 0,676"
Tirbiison damarlar 1(3,0) 13 (2,9) 1,000*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 18 (54,5) 261 (58,1) 0,687
Odaklanmis noktalar 11 (33,3) 144 (32,1) 0,881
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 6 (18,2) 148 (33,0) 0,079
Konsantrik yapilar 4 (12,1) 86 (19,2) 0,317
Yaprak benzeri yapilar 1(3,0) 86 (19,2) 0,020*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 4 (12,1) 46 (10,2) 0,765*
Tekerlek benzeri yapilar 0 (0,0) 34 (7,6) 0,154*
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 1(3,0) 26 (5,8) 1,000*
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 23 (69,7) 315 (70,2) 0,956
Ulserasyon 27 (81,8) 220 (49,0) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 16 (48,5) 172 (38.,3) 0,247
Coklu kiigiik erozyonlar 4 (12,1) 144 (32,1) 0,016*
Beyaz yapisiz alanlar 26 (78,8) 77 (17,1) <0,001*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 6(18,2) 72 (16,0) 0,747
Lineer parlak beyaz cizgiler 12 (36,4) 53 (11,8) <0,001*
Hiperkeratoz 5(15,2) 41 (9,1) 0,229*
*: p<0,05

*1 Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmistir.

Bazoskuamoz alt tip iceren lezyonlarda (n=15) iilserasyon (%93,3’e kars1
%49,9; p<0,001), hiperkeratoz (%66,7’ye kars1 %7,7; p<0,001), beyaz yapisiz
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alanlar (%53,3’e kars1 %20,3; p=0,006), virgiil damarlar (%46,7’ye kars1 %21,0;
p=0,026) ve nokta damarlar (%33,3’e karst %5,8; p=0,002) bazoskuamoéz alt tip
icermeyen lezyonlara kiyasla anlamli olarak daha sik saptandi. Buna karsilik
bazoskuamoz alt tip iceren lezyonlarda c¢oklu kiiclik erozyonlar (%0,0’a karsi
%31,7; p=0,008) anlaml1 olarak daha diisiik siklikta izlendi. Diger dermatoskopik
bulgular ile bazoskuaméz alt tip varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

saptanmadi (tiim karsilagtirmalarda p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Bazoskuamoz alt tip ile dermatoskopik bulgular arasindaki iliski

Dermatoskopik bulgu Bazoskuamoz alt tip )/
N=15 N=467

Var n (%) Yok n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 11 (73,3) 307 (65,7) 0,541
Kisa ince telanjiektaziler 6 (40,0) 263 (56,3) 0,210
Firkete damarlar 3(20,0) 113 (24,2) 1,000*
Virgiil damarlar 7 (46,7) 98 (21,0) 0,026*%*
Radyal lineer damarlar 2(133) 61 (13,1) 1,000*
Nokta damarlar 5(333) 27 (5,8) 0,002**
Glomeriiler damarlar 0 (0,0) 24 (5,1) 1,000*
Tirbiison damarlar 2(133) 12 (2,6) 0,066*
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 11 (73,3) 268 (57,4) 0,218
Odaklanmis noktalar 6 (40,0) 149 (31,9) 0,576*
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 4(26,7) 150 (32,1) 0,784*
Konsantrik yapilar 0 (0,0) 90 (19,3) 0,086"
Yaprak benzeri yapilar 1(6,7) 86 (18,4) 0,491*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 4(26,7) 46 (9,9) 0,059*
Tekerlek benzeri yapilar 0 (0,0) 34(7,3) 0,614*
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 1(6,7) 26 (5,6) 0,584*
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 9 (60,0) 329 (70,4) 0,397*
Ulserasyon 14 (93,3) 233 (49,9) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 9 (60,0) 179 (38,3) 0,090
Coklu kiigiik erozyonlar 0 (0,0) 148 (31,7) 0,008**
Beyaz yapisiz alanlar 8(53,3) 95 (20,3) 0,006%*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 0(0,0) 78 (16,7) 0,146*
Lineer parlak beyaz cizgiler 2(13,3) 63 (13,5) 1,000*
Hiperkeratoz 10 (66,7) 36 (7,7) <0,001**
*: p<0,05

*: Fisher’in kesin testi
Diger karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmustir.
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Calismamizda morfeiform alt tip i¢eren lezyon sayisinin (n=3) istatistiksel
karsilastirma ve giivenilir bir p degeri elde etmek i¢in yetersiz olmasi nedeniyle, bu
gruba ait dermatoskopik bulgular istatistiksel analize dahil edilmemis ve yalnizca
betimsel olarak degerlendirilmistir. Morfeiform alt tip igeren lezyonlarmn
tamaminda tlilserasyon, beyaz yapisiz alanlar, siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar ve lineer
parlak beyaz ¢izgiler saptandi (n=3; %100). Vaskiiler yapilardan klasik dallanan
damarlar ve radyal lineer damarlar lezyonlarin ¢ogunlugunda (n=2; %66,7)
izlenirken, kisa ince telanjiektaziler, virgiil damarlar, mavi-gri nokta ve globiiller
ile sari-beyaz globiiller yalnizca birer lezyonda (n=1; %33,3) saptandi. Diger

dermatoskopik bulgular morfeiform alt tip igeren lezyonlarda izlenmedi.

Agresif histopatolojik alt tip igceren lezyonlarda (n=174) klasik dallanan
damarlar (%74,1°e kars1 %61,4; p=0,004), radyal lineer damarlar (%18,4’e kars1
%10,1; p=0,009), iilserasyon (%68,4’¢ kars1 %41,6; p<0,001), sari-beyaz globiiller
(%58,6’ya karst %27,9; p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (%37,4’e karst %12,3;
p<0,001), lineer parlak beyaz cizgiler (%24,7’ye karsi %7,1; p<0,001) ve
hiperkeratoz (%14,9’a kars1 %6,5; p=0,002) agresif olmayan gruba kiyasla anlaml1
olarak daha sik saptandi. Buna karsilik kisa ince telanjiektaziler (%44,8’e kars1
%62,0; p<0,001), yaprak benzeri yapilar (%8,6’ya kars1 %23,4; p<0,001) ve
tekerlek benzeri yapilar (%1,7’ye kars1 %10,1; p<0,001) agresif histopatolojik alt
tip iceren lezyonlarda anlamli olarak daha diisiik siklikta izlendi. Diger
dermatoskopik bulgular ile agresif histopatolojik alt tip varlig1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05) (Tablo 23).
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Tablo 23. Agresif histopatolojik alt tip ile dermatoskopik bulgular arasindaki iligki

Dermatoskopik bulgu Agresif histopatolojik alt tip )
N=174 N=308

Var n (%) Yok n (%)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 129 (74,1) 189 (61,4) 0,004*
Kisa ince telanjiektaziler 78 (44,8) 191 (62,0) <0,001*
Firkete damarlar 40 (23,0) 76 (24,7) 0,677
Virgiil damarlar 38 (21,8) 67 (21,8) 0,983
Radyal lineer damarlar 32 (18,4) 31 (10,1) 0,009*
Nokta damarlar 14 (8,0) 18 (5,8) 0,351
Glomeriiler damarlar 7 (4,0) 17 (5,5) 0,468
Tirbiison damarlar 4(2,3) 10 (3,2) 0,552
PiGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 106 (60,9) 173 (56,2) 0,310
Odaklanmig noktalar 50 (28,7) 105 (34,1) 0,227
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 46 (26,4) 108 (35,1) 0,051
Konsantrik yapilar 25 (14,4) 65 (21,1) 0,068
Yaprak benzeri yapilar 15 (8,6) 72 (23,4) <0,001*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 22 (12,6) 28 (9,1) 0,219
Tekerlek benzeri yapilar 3(1,7) 31 (10,1) <0,001*
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 7 (4,0) 20 (6,5) 0,257
DIGER YAPILAR
Siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar 119 (68.4) 219 (71,1) 0,532
Ulserasyon 119 (68,4) 128 (41,6) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 102 (58,6) 86 (27,9) <0,001*
Coklu kiigiik erozyonlar 44 (25,3) 104 (33,8) 0,053
Beyaz yapisiz alanlar 65 (37,4) 38 (12,3) <0,001*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 33 (19,0) 45 (14,6) 0,212
Lineer parlak beyaz cizgiler 43 (24,7) 22 (7,1) <0,001*
Hiperkeratoz 26 (14,9) 20 (6,5) 0,002*
*: p<0,05

Karsilastirmalarda ki-kare testi kullanilmustir.

Tiimor ¢api, baz1 dermatoskopik bulgularin varliginda istatistiksel olarak
anlaml1 diizeyde daha yiiksek saptandi. Klasik dallanan damarlarin bulundugu
lezyonlarda ortalama tiimor ¢ap1 daha biiyiiktii (9,61 £ 7,76’ya kars1 6,39 + 5,29;
p<0,001); benzer sekilde firkete damarlar (10,14 £ 8,07’ye kars1 8,00 £ 6,80;
p<0,001), virgiil damarlar (9,54 + 7,68 ye kars1 8,23 + 7,01; p=0,029), biiyiik mavi-
gri ovoid yuvalar (10,53 £ 8,66’ya kars1 7,57 + 6,15; p<0,001), mavi-beyaz yapisiz

alanlar (10,96 + 8,32’ye kars1 8,23 + 6,99; p=0,009), sari-beyaz globiiller (9,27 +
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7,41°ye karst 8,03 £ 7,00; p=0,015), hiperkeratoz (12,78 + 10,40’a kars1 8,07 +
6,61; p=0,001), iilserasyon (10,89 + 8,40’a kars1 6,02 + 4,41; p<0,001), beyaz
yapisiz alanlar (11,69 + 9,94°e kars1 7,65 + 5,95; p<0,001), siitli-kirmiz1 yapisiz
alanlar (8,85 £ 7,45’e kars1 7,73 + 6,43; p=0,044) ve lineer parlak beyaz ¢izgiler
(10,27 + 8,46’ya kars1 8,24 + 6,93; p=0,012) varliginda da tiimor ¢ap1 daha yiiksek
bulundu. Diger dermatoskopik bulgular agisindan tiimér c¢apt bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (Tablo 24).

Tablo 24. Timdr capi ile dermatoskopik bulgularin iliskisi

Dermatoskopik bulgu Tiimér ¢apr (mm) )/

Bulgu var Bulgu yok

(n, ort£SS) (n, ort+SS)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 318 (9,61£7,76) 164 (6,39+5,29) <0,001*
Kisa ince telanjiektaziler 269 (8,24+7,49) 213 (8,87+6,76) 0,050
Firkete damarlar 116 (10,14+8,07) 366 (8,00+6,80) <0,001*
Virgiil damarlar 105 (9,54+7,68) 377 (8,23£7,01) 0,029*
Radyal lineer damarlar 63 (8,51+5,92) 419 (8,52+7,35) 0,343
Nokta damarlar 32 (8,90+7,09) 450 (8,49+7,19) 0,650
Glomeriiler damarlar 24 (10,44+9,53) 458 (8,41+7,03) 0,077
Tirblison damarlar 14 (14,19+12,15) 468 (8,35+6,92) 0,058
PIGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 279 (9,02+7,94) 203 (7,81£5,91) 0,371
Odaklanmis noktalar 155 (8,26+6,89) 327 (8,64+7,31) 0,745
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 154 (10,5348,66) 328 (7,57+6,15) <0,001*
Konsantrik yapilar 90 (9,38+8,59) 392 (8,32+6,81) 0,690
Yaprak benzeri yapilar 87 (8,95+8,30) 395 (8,424+6,91) 0,849
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 50 (10,96+8,32) 432 (8,23+6,99) 0,009+
Tekerlek benzeri yapilar 34 (10,16£11,48) 448 (8,39+6,74) 0,530
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 27 (9,36£6,53) 455 (8,47+7,22) 0,193
DIGER YAPILAR
Siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar 338 (8,85+7.,45) 144 (7,7346,43) 0,044*
Ulserasyon 247 (10,89+8,40) 235 (6,02+4,41) <0,001*
Sari-beyaz globiiller 188 (9,2747,41) 294 (8,03+7,00) 0,015%
Coklu kiigiik erozyonlar 148 (8,63+6,87) 334 (8,47+7,32) 0,263
Beyaz yapisiz alanlar 103 (11,6949,94) 379 (7,65+5,95) <0,001*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 78 (8,66+6,26) 404 (8,49+7,35) 0,056
Lineer parlak beyaz cizgiler 65 (10,2748,46) 417 (8,24+6,93) 0,012%
Hiperkeratoz 46 (12,78+10,40) 436 (8,07+6,61) 0,001*
*: p<0,05

Karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanilmustir.
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Invazyon derinligi verisi olan lezyonlarda (n=414), baz1 dermatoskopik
bulgularin varligi invazyon derinliginde anlamli artisla iliskili bulundu. Klasik
dallanan damarlar (2,71 £+ 2,19’a kars1 1,63 £ 1,79; p<0,001), iilserasyon (2,85 +
2,34°e kars1 1,80 £ 1,67; p<0,001), sar1-beyaz globiiller (2,68 + 2,12’ye kars1 2,17
+ 2,12; p<0,001), radyal sari-beyaz ¢izgiler (2,56 + 1,16 ya kars1 2,35 + 2,29;
p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (3,17 £ 2,91°e kars1 2,18 + 1,83; p<0,001), lineer
parlak beyaz cizgiler (3,01 =2,34’e kars1 2,28 £+ 2,08; p<0,001), mavi-beyaz yapisiz
alanlar (2,97 +2,13’e kars1 2,31 £ 2,12; p=0,003), hiperkeratoz (3,16 + 2,85’¢ kars1
2,30 = 2,02; p=0,003) ve biiylik mavi-gri ovoid yuvalar varliginda (2,56 = 1,87 ye

kars1 2,29 + 2,26, p=0,025) invazyon derinligi daha yiiksek bulundu (Tablo 25).

Buna karsilik kisa ince telanjiektaziler (2,03 + 1,96’ya kars1 2,78 + 2,24;
p<0,001), yaprak benzeri yapilar (1,62 £ 1,52’ye kars1 2,53 + 2,20; p<0,001),
tekerlek benzeri yapilar (1,61 + 2,16’ya kars1 2,43 £2,12; p<0,001) ve ¢oklu kiigiik
erozyonlar varliginda (1,88 + 1,46’ya kars1 2,58 +2,32; p<0,001) invazyon derinligi
anlamli olarak daha diisiik saptandi. Diger dermatoskopik bulgular ile invazyon
derinligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski izlenmedi (tim

karsilagtirmalarda p>0,05) (Tablo 25).
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Tablo 25. invazyon derinligi ile dermatoskopik bulgular arasmdaki iliski

Dermatoskopik bulgu invazyon derinligi (mm) Y/,

Bulgu var Bulgu yok

(n, ort+SS) (n, ort+SS)
VASKULER YAPILAR
Klasik dallanan damarlar 288 (2,71+2,19) 126 (1,63+1,79) <0,001*
Kisa ince telanjiektaziler 218 (2,03+1,96) 196 (2,78+2,24) <0,001*
Firkete damarlar 100 (2,5942,25) 314 (2,32+2,09) 0,148
Virgiil damarlar 82 (2,23+2,28) 332 (2,42+2,10) 0,087
Radyal lineer damarlar 59 (2,46+2,40) 355 (2,37+2,09) 0,546
Nokta damarlar 26 (2,07£1,58) 388 (2,41£2,16) 0,314
Glomeriiler damarlar 18 (3,12+4,05) 396 (2,35+£2,01) 0,962
Tirbiison damarlar 11 (2,39+1,48) 403 (2,38+2,15) 0,578
PiGMENT YAPILARI
Mavi-gri nokta ve globiiller 251 (2,35+1,85) 163 (2,44+2,51) 0,867
Odaklanmis noktalar 129 (2,19£1,75) 285 (2,47+2,28) 0,160
Biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar 143 (2,56+1,87) 271 (2,29£2,26) 0,025*
Konsantrik yapilar 74 (2,13+1,84) 340 (2,44+2,19) 0,134
Yaprak benzeri yapilar 67 (1,62+1,52) 347 (2,53+£2,20) <0,001*
Mavi-beyaz yapisiz alanlar 47 (2,97£2,13) 367 (2,31£2,12) 0,003*
Tekerlek benzeri yapilar 23 (1,61£2,16) 391 (2,43+2,12) <0,001*
Diizensiz sinirlt mavi-gri yapilar 26 (2,60+2,64) 388 (2,37+2,10) 0,659
DIGER YAPILAR
Siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar 281 (2,3242,22) 133 (2,52+1,93) 0,164
Ulserasyon 230 (2,85+2,34) 184 (1,80+1,67) <0,001*
Sar1-beyaz globiiller 172 (2,68+2,12) 242 (2,17£2,12) <0,001*
Coklu kiigiik erozyonlar 118 (1,88+1,46) 296 (2,58+2,32) <0,001*
Beyaz yapisiz alanlar 86 (3,17+2,91) 328 (2,18+1,83) <0,001*
Radyal sari-beyaz ¢izgiler 76 (2,56+1,16) 338 (2,35+2,29) <0,001*
Lineer parlak beyaz cizgiler 60 (3,01+2,34) 354 (2,28+2,08) <0,001*
Hiperkeratoz 42 (3,16+2,85) 372 (2,30£2,02) 0,003*
*: p<0,05

Karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Dermatoskopik  bulgular PNI varhigma gore degerlendirildiginde,
iilserasyon PNI saptanan lezyonlarda (n=8), PNI bulunmayanlara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha sik goriildii (%100,0’a kars1 %50,4; p=0,007). Bunun
disinda kalan dermatoskopik bulgular ile PNI varligi arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki izlenmedi (tiim karsilastirmalarda p>0,05).
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Dermatoskopik bulgular LVI acisindan degerlendirildiginde, beyaz yapisiz
alanlarm LVI saptanan lezyonlarda (n=2), LVI bulunmayanlara gére istatistiksel
olarak anlamli derecede daha sik goriildiigi gorildi (%100,0’a karst %21,0;
p=0,045). Bunun disinda kalan dermatoskopik bulgular ile LVI varlig1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05).

Calismamizda, istatistiksel analiz i¢in yeterli sayida lezyon igeren mikst
histopatolojik alt tipler, bilesenlerini olusturan alt tiplerin saf formunu iceren
lezyonlarla dermatoskopik acidan karsilastirildi. Bu karsilagtirmalarla, mikst alt tip
iceren lezyonlarda saptanan dermatoskopik bulgularin hangi histopatolojik bilesene
daha ¢ok atfedilebilecegi degerlendirildi. Bu amag¢ dogrultusunda, olgu sayis1 analiz
icin yeterli olan mikst nodiiler+mikronodiiler ve mikst nodiiler+yiizeyel lezyonlar,
sirastyla saf nodiiler, saf mikronodiiler ve saf yiizeyel alt tipleri igeren lezyonlarla

dermatoskopik olarak karsilastirildi.

Toplam 311 lezyon, histopatolojik olarak saf nodiiler (n=198), saf
mikronodiiler (n=25) ve mikst nodiiler+mikronodiiler (n=88) alt gruplar1 olarak
degerlendirildi. Diizeltme sonrasinda mikst alt tip agisindan anlamli kalan bulgular
(9<0,05) i¢in iliski giicli diisitk—orta diizeydeydi (Cramer’s V=0,21-0,26). Buna
gore klasik dallanan damarlarm mikst tipte goriilme siklig1 %83,0 olup saf nodiiler
tipe benzerdi (%78,3) ve her iki grup saf mikronodiiler tipe kiyasla daha yiiksekti
(%44,0; q=0,008; V=0,24). Sari-beyaz globiiller mikst tipte %63,6 oraninda
saptand1 ve saf mikronodiiler tip ile benzer sikliktaydi (%64,0); her iki grup saf
nodiiler tipe gore daha yiiksek bulundu (%36,9; q=0,008; V=0,26). Lineer parlak
beyaz ¢izgiler mikst tipte %26,1 oraninda izlenmis olup saf nodiiler tipe gore
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anlamli olarak daha yiiksek sikliktaydi (%9,6; g=0,008; V=0,21); mikst tip ile saf
mikronodiiler tip arasinda ise anlaml fark yoktu (%12,0) ve bu bulgu agisindan

mikst tip mikronodiiler alt tipe daha yakimn bir dagilim gosterdi.

Toplam 308 lezyon histopatolojik olarak saf nodiiler (n=198), saf yiizeyel
(n=83) ve mikst nodiilert+yiizeyel (n=27) alt gruplar1 seklinde degerlendirildi.
Diizeltme sonrasinda mikst alt tip agisindan anlamli bulgular (q<0,05) {i¢ baslikta
topland1 ve iliski giicii orta—yiliksek diizeyde saptandi (Cramer’s V=0,26-0,51).
Buna gore klasik dallanan damarlar mikst tipte %59,3 oraninda izlenmis olup saf
nodiiler tipte daha yiiksekti (%78,3) ve her iki grup saf yiizeyel tipe kiyasla daha
yiiksekti (%21,7; q<0,001; V=0,51); bu bulgu mikst tipte saf nodiiler tipe daha
yakim bir dagilim gosterdi. Kisa ince telanjiektaziler mikst tipte %77,8 oraninda
saptandi ve saf ylizeyel tip ile daha paraleldi (%91,6); her iki grup saf nodiiler tipe
gore daha yiiksek bulundu (%47,5; q<0,001; V=0,41). Ulserasyon mikst tipte
%44.,4 oraninda izlenmis olup saf nodiiler tip ile daha yakin diizeydeydi (%55,1;
pHolm=0,312) ve saf yiizeyel tipe gore daha yiiksek saptandi (%8.4; q<0,001;

V=0,41).

4.9. Cahsmamizda Tanimlanan Dermatoskopik Bulgular

Calismamizda, literatiirde karsilig1 bulunmayan {i¢ yeni bulgu gézlendi. Bu
ii¢c bulgudan ilki olan radyal sari-beyaz ¢izgiler lezyon periferinden baglayarak
radyal uzanim gosteren ¢oklu sari-beyaz ¢izgiler seklinde tanimlandi (Sekil 11b) ve
lezyonlarin %16,2’sinde (n=78) saptandi. Radyal sari-beyaz c¢izgiler izlenen 78
lezyonun %97,41i (n=76) bas—boyun bolgesinde yerlesmisti. Bas—boyun
bolgesinde en sik lokalizasyon burun olup (%28,9; n=22), bunu periorbital bolge
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(%22,4; n=17), temporal bolge (%21,1; n=16) ve yanak (%17,1; n=13) izledi; daha
diisik siklikta alin (%3,9; n=3) ve cene (%2,6; n=2) yerlesimi goriildii. Yapilan
analizlerde bu bulgunun bas—boyun yerlesimli lezyonlarda (%20,3) govde—
ekstremite yerlesimli lezyonlara (%1,9) kiyasla daha sik goriildiigii belirlendi
(p<0,001). Ayrica radyal sari-beyaz cizgiler yiiksek riskli lezyonlarda (%18,8),
disiik riskli lezyonlara (%0,0) gore daha yiiksek oranda goriildii (p<0,001).
Histopatolojik alt tip agisindan degerlendirildiginde, nodiiler alt tip varliginda daha
sik (%22,3’e karst %3,8; p<0,001), ylizeyel alt tip varliginda ise belirgin olarak

daha diisiik oranda izlendi (%2,4 e kars1 %20,9; p<0,001).

Calismamizda gozlenen bir diger dermatoskopik bulgu olan diizensiz sinirl
mavi-gri yapilar, mavi-gri nokta/globiiller ve biliylik mavi-gri ovoid yuvalardan
farkli olarak, ovoid goriiniim gostermeyen, girintili-cikintili ve diizensiz sinirh
mavi-gri yapilar seklinde tanimlandi (Sekil 10d) ve lezyonlarin %5,6’sinda (n=27)
saptand1. Yapilan istatistiksel analizlerde histopatolojik ve prognostik degiskenler
acisindan bu bulgunun varhig: istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermedi (tiim

karsilagtirmalarda p>0,05).

Radyal lineer damarlar, diger vaskiiler paternlerle siniflandirilamayan ve
lezyon periferinden baslayip merkeze dogru lineer uzanim gdsteren damar yapilari
olarak tanimland1 (Sekil 8d); lezyonlarin %13,1’inde (n=63) goriildii. Yiizeyel alt
tip varhiginda daha diisiik oranda saptandi (var %7,3; yok %15,1; p=0,026);
mikronodiiler alt tip varliginda ise daha yiiksek siklikta bulunmaktaydi (var %18,2;
yok %11,1; p=0,041) ve agresif histopatolojik alt tip iceren lezyonlarda agresif
olmayan tiplere gore daha sik goriildii (var %18,4; yok %10,1; p=0,009).
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5. TARTISMA

Acik tenli bireylerde en sik goriilen malign timoér olan BHK, tiim deri
kanserlerinin yaklasik %75’ini olusturmaktadir. Metastaz potansiyeli diisiik
olmakla birlikte BHK, lokal invazyon ve belirgin doku yikimina yol acabilmesi
nedeniyle dnemli morbiditeye neden olmaktadir. BHK ’lerin biiytlik bir kismi1 yavas
seyirli bir klinik davranis gostermekle birlikte, bazi1 olgularda lokal niiks ve nadiren
metastaz acisindan daha agresif bir seyir izlenebilmektedir. Bu heterojen klinik
seyri ongorebilmek amaciyla literatiirde cesitli histopatolojik ve prognostik risk

faktorleri tanimlanmistir (1-3).

NCCN 2026 kilavuzunda BHK’ler yiiksek ve diisiik riskli olarak
smiflandirilmakta; bu ayrimda tiimor capi1 ve lokalizasyonu, immiinsiipresyon
varligi, klinik tiimor simrlarmin belirginligi, rekiirrens Oykiisii, onceden RT
uygulanmis alanda gelisim, histopatolojik alt tip ve PNI varlig1 gibi parametreler
dikkate alinmaktadir. Bu risk smiflandirmasi, yalnizca lokal niiks ve metastaz
potansiyelinin ongoriilmesinde degil, ayn1 zamanda uygun tedavi yaklagiminin

belirlenmesinde de temel bir rol oynamaktadir (98).

Diistik riskli olgularda standart cerrahi eksizyon tedavinin temelini
olusturmakta olup, uygun lezyonlarda kiiretaj ve elektrodesikasyon, shave eksizyon
ve ylizeyel alt tiplerde topikal veya destriiktif tedavi secenekleri de
uygulanabilmektedir. Buna karsilik yiiksek riskli olgularda, cerrahi sinirlarin
eksiksiz degerlendirilmesine olanak taniyan Mohs mikrografik cerrahisi veya
benzeri tam smnir kontrollii teknikler 6n plana ¢ikmakta; standart eksizyon tercih

edildiginde ise daha genis cerrahi sinirlar 6nerilmektedir. Cerrahiye uygun olmayan
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ya da rezidiiel hastalik riski tagiyan yiiksek riskli olgularda RT, primer veya adjuvan
tedavi segenegi olarak degerlendirilmektedir. Bu nedenle yiiksek riskli BHK
olgularinin ilk bagvuru aninda dogru sekilde tanimlanabilmesi klinik agidan biiyiik

Oonem tagimaktadir (98).

Dermatoskopi, BHK tanisinda yaygin olarak kullanilan, girisimsel olmayan
ve yliksek tanisal degere sahip bir yontemdir. Literatiirde BHK ile iligkili genis bir
dermatoskopik bulgu yelpazesi tanimlanmis olup BHK lezyonlar1 bu bulgularin
cesitli kombinasyonlarini igerebilmektedir (10,11). Calismamizda, klinigimizde
takip edilen 352 hastaya ait 482 BHK lezyonu klinik, histopatolojik ve prognostik
ozellikler acisindan degerlendirilmis ve Ozellikle histopatolojik ve prognostik
yikksek risk kriterleri ile iliskili olabilecek dermatoskopik ipuglarmmin ortaya
konmas1 amaglanmistir. Tartisma boliimiinde elde edilen bulgular, literatiir verileri
1s1g¢inda degerlendirilecektir. Literatiirde histopatolojik 6zellikler ile dermatoskopik
bulgular arasindaki iliskiyi inceleyen ¢alismalar mevcut olmakla birlikte,
bulabildigimiz kadariyla tiim prognostik faktorler ve histopatolojik bulgular
sistematik olarak dermatoskopik bulgularla karsilagtiran benzer kapsamda bir

calismaya rastlanmamastir.

Literatlirde BHK’nin ileri yaslarda ve erkeklerde daha sik goriildigi
bildirilmektedir. Asgari ve arkadaslarmin 147.093 BHK hastasini kapsayan genis
Olgekli epidemiyolojik g¢aliymasinda, hastalarin ortalama yasmin 65,25 yil ve
ortanca yasmin 66 yil oldugu; hastalarin %354,8’inin erkeklerden olustugu
gosterilmistir (30). Ulkemizde Celik ve arkadaslarmin 838 BHK hastasini

degerlendirdikleri ¢aligmada da ortalama yas 67,55 + 13,65 y1l olarak raporlanmis
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ve erkek orani %54,8 bulunmustur (35). Calismamizda degerlendirilen 352
hastanin yas ortalamasi 65,4 + 13,3 yil, ortanca yas1 67 olup; hastalarin %54,3’1
erkek ve %45,7°si kadindi. Bu yas ve cinsiyet dagilimi, literatiirde bildirilen

verilerle benzerlik gostermektedir.

Takiplerde yeni BHK saptanmasi, BHK tanis1i alan hastalarda sik
goriilmektedir. Popiilasyon temelli genis bir calismada 5 yillik kiimiilatif ¢coklu
BHK gelisim riski %29,2 olarak raporlanmistir. Erkek cinsiyetin ¢coklu BHK
gelisimi agisindan artmis riskle iliskili olabilecegi c¢esitli serilerde bildirilmistir
(143,144). Calismamizda hastalarin  %28,7’sinde ¢oklu BHK Oykiisii
bulunmaktaydi. Coklu BHK 6ykiisii olan hastalarda erkek oran1 %59,4, kadin orani
%40,6 idi. Bu sonuclar, serimizde saptanan ¢oklu BHK 6ykiisii oraninin literatiirde
bildirilen kiimiilatif risk degerleriyle benzer diizeyde oldugunu ve ¢oklu BHK
Oykiisii olan hastalarda erkek oraninin daha yiiksek seyrettigini gostermektedir. Bu
bulgular, BHK tanis1 almis hastalarda diizenli tiim deri muayenesi ile yeni

lezyonlarm erken saptanmasinin 6nemini ortaya koymaktadir.

[k kez BHK tanis1 alan hastalarda, genel popiilasyona kiyasla sonraki BHK,
kutandz SHK ve melanom gelisme risklerinin belirgin sekilde arttig1; hastalarmn
yaklasik iicte birinde ikinci bir BHK, %@4’iinde kutanéz SHK ve %0,5’inde
melanom gelistigi  bildirilmistir (33). Danimarka merkezli genis kohort
caligmasinda BHK Gykiisiinii takiben yalnizca deri kanserleri degil, deri kanseri
disindaki baz1 maligniteler agisindan da riskin arttig1 belirlenmistir (145). Ozellikle
Litvanya Kanser Kaydi’na dayali kohortta prostat kanserinin, saptanan ek
malignitelerin yaklasik %40’mn1 olusturmas: dikkat c¢ekicidir (146). Ayrica
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literatiirde, 0zellikle ileri evre prostat kanserlerinde Hh yolagina ait mutasyonlarin
sik izlendigi ve bu olgularda Hh yolag:i inhibitorlerinin potansiyel bir tedavi
secenegi olabilecegi bildirilmistir (147). Calismamizda 352 hastanin %23,3’iinde
en az bir BHK dig1 malignite dykiisii saptanmis; bu hastalarda toplam 101 BHK dis1
malignite gdzlenmis ve bu hastalarin %19,5’inde birden fazla BHK dis1 malignite
bulunmustur. BHK dig1 malignite dagiliminda kutanéz SHK’yi (%26,7) prostat
kanseri (%14,9), melanom (%8,9), meme (%7,9) ve akciger kanseri (%?5,9)
izlemistir. Cinsiyete 6zgii maligniteler degerlendirildiginde ise erkek hastalarin
%7,9’unda prostat kanseri, kadin hastalarin %5’inde ise meme kanserinin gelistigi
goriilmiistiir. Popiilasyon diizeyindeki kanser yilikii g6z Oniine alindiginda,
GLOBOCAN 2022 verilerine gore diinya genelinde yas-standardize toplam kanser
insidanst 196,9/100.000/y1l olarak raporlanmistir. Ayn1 veri setinde erkeklerde
prostat kanseri i¢in yas-standardize insidans 29,4/100.000/y1l, kadinlarda meme
kanseri i¢in ise 46,8/100.000/y1l olarak bildirilmistir (148). Popiilasyon-temelli
yillik insidans hizlar1 ile ¢galismamizin kohort i¢i BHK dis1 ek malignite sikligmim
dogrudan orant metodolojik olarak giic olmakla birlikte, serimizde en az bir BHK
dis1 malignite dykiistiniin %23,3 gibi yiiksek bir oranda saptanmasi ve prostat ile
meme kanserinin dikkate deger siklikta izlenmesi, BHK hastalarinda BHK dis1
maligniteler acisindan artmis bir risk olasiligina isaret edebilir; ancak bu yorum
kohort yapis1 ve izlem Ozellikleri g6z Oniinde bulundurularak dikkatle
degerlendirilmelidir. Ayrica prostat kanserinin, ¢aligmamizda kutandéz SHK’den
sonra en sik goriilen ikinci ek malignite olarak saptanmasi; bu bulgunun, BHK dis1

ek malignitelerin degerlendirildigi biiyiikk kohort caligmalarindaki verilerle
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ortiismesi ve ileri evre prostat kanserlerinde BHK’de sik izlenen Hh yolag:
mutasyonlarinin da gosterilmis olmasi, BHK ve prostat kanseri arasinda ortak
patogenetik mekanizma bulunmasi agisindan dikkate degerdir. Literatiirle uyumlu
olarak kutan6z SHK’nin en sik eslik eden malignite olmasi, ortak karsinojenik

faktorlerin ve 6zellikle UVR’nin BHK gelisimindeki roliinii vurgulamaktadir.

Sonug olarak hastalarin yaklasik dortte birinde en az bir BHK dis1 malignite
Oykiisiiniin bulunmasi, BHK hastalariin melanom ve MDDK agisindan rutin
dermatolojik izlemlerinin yani sira, bu hastalarda deri dis1 potansiyel maligniteler

acisindan da daha dikkatli ve yakin izlem gerekebilecegine isaret etmektedir.

Erken baslangicli ve ge¢ baslangi¢li BHK ayriminda kullanilacak yas esigi
konusunda literatiirde net bir goriis birligi bulunmamaktadir. Bununla birlikte genis
serilerde erken ve gec¢ baslangicli BHK nin klinik ve dermatoskopik 6zelliklerini
karsilagtiran c¢alismalarda 50 yas smirmin siklikla kullanildigi goriilmektedir
(136,149,150). Ornegin 448 BHK igeren bir ¢calismada erken baslangich grup icin
50 yas esigi kullanmilmis ve lezyonlarin %18,1’inin <50 yas grubunda gelistigi
bildirilmistir (150). Bu nedenle ¢aligmamizda analizler <50 ve >50 yas gruplarina
gore yapilmistir. Calismamizda da 50 yas altinda saptanan BHK lezyon oran1 %15,6

olup literatiirde bildirilen oranlara yakindir.

Acik tenli bireyleri temsil eden Fitzpatrick tip I ve tip II deri fototipleri,
BHK gelisimi agisindan artmus riskle iliskilendirilmektedir (5). Ulkemizde
yiiriitiilen bir ¢calismada BHK hastalarinda en sik Fitzpatrick tip III (%53,0) ve tip

IT (%41,5) deri fototiplerinin saptandigi bildirilmistir (151). Calismamizda ise
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lezyonlarin goriildiigii hastalarda en sik Fitzpatrick tip III (%54,1) saptanmis, bunu
Fitzpatrick tip II (%24,9) izlemistir. Bu dagilim, tilkemiz serilerinde Fitzpatrick tip
III fototipinin baskin oldugunu gosteren verilerle paralel olup, tip III baskinliginin
cografi ve etnik Ozelliklerle iliskili olabilecegini diistindiirmektedir. Bu sebeple,
BHK’nin yalnizca agik tenli bireylerle sinirli oldugu varsayilmamali; cografi ve
etnik 6zellikler dikkate alindiginda, daha koyu fototiplerde de klinik agidan anlaml

siklikta goriilebilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir.

Literatiirde BHK’nin karakteristik olarak giinese maruz kalan alanlarda
gelistigi; olgularin yaklasik %80’inin bas—boyun bdlgesinde yerlestigi, bunu
yaklasik %15 oraniyla govde yerlesiminin izledigi ve kalan olgularin
ekstremitelerde gorildiigii  bildirilmektedir (4). Bu dagilimi destekleyen
calismalardan birinde Demirseren ve arkadaslari, bas-boyun yerlesimli 322 BHK
olgusunu anatomik lokalizasyon agisindan degerlendirmis ve en sik tutulumun
burunda oldugunu; burun yerlesimi oraninin %32,3 oldugunu belirtilmistir (152).
Ayrica BHK gelisimi ile bolgesel sebase bez yogunlugu arasinda yakin bir iligki
oldugu bildirilmektedir; bu durumun burun bdlgesinde BHK’nin daha sik
izlenmesine katkida bulunabilecegi one siirlilmiistiir (153). Calismamizda da
lezyonlarm  %77,6’s1  bas-boyun, %18,5’1 govde ve %3,9’u ekstremite
yerlesimliydi. Anatomik lokalizasyonlar ayrintili incelendiginde burun, %24,9 ile
en sik yerlesim yeri olarak saptandi. Bu dagilim, BHK 'nin kronik giines maruziyeti
olan bolgelerde daha sik izlendigini desteklemekte olup UVR’nin patogenezdeki

rolii ile uyumludur. Ayrica burunun en sik tutulan anatomik bdlge olarak
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saptanmasi, bu bolgede UVR’ye maruziyetin yiiksekligi ile birlikte literatiirde 6ne

stirtilen sebase bez yogunlugu iliskisinin olas1 katkisin1 diistindiirmektedir.

Histopatolojik alt tiplerin dagilimi farkli seriler arasinda degiskenlik
gosterebilmektedir. Cameron ve arkadaslarinin kapsamli sistematik derlemesinde
nodiiler BHK nin en sik goriilen alt tip oldugu (%50-80) ve bunu yiizeyel BHK nin
izledigi (%10-30) bildirilmis; mikronodiiler alt tipin yaklasik %15 oraninda
goriildiigli; cogunlukla diger alt tiplerle birlikte mikst patern i¢inde yer aldigi
vurgulanmistir. Ayrica morfeiform ve infiltratif alt tiplerin her birinin %10 un
altinda, bazoskuamoz karsinomun ise %2 ’nin altinda siklikta goriilen nadir alt tipler
oldugu belirtilmistir (3). Ghanadan ve arkadaslarinin 825 BHKyi degerlendirdigi
seride ise mikronodiiler patern iceren olgularin %60,2’sinin mikst histopatolojiye
sahip oldugu; mikst BHK’ler i¢cinde mikronodiiler komponent oraninin %23.2
oldugu bildirilmistir (154). Calismamizda alt tipler “var/yok™ yaklasimiyla (mikst
alt tip iceren lezyonlar ilgili alt tip varlig1 kapsaminda) degerlendirildiginde nodiiler
alt tip %67,0; yiizeyel alt tip %25,7; mikronodiiler alt tip %27,4; bazoskuaméz alt
tip %3,1; infiltratif alt tip %6,8 ve morfeiform alt tip %0,6 oraninda saptanmaistir.
Mikronodiiler alt tip iceren lezyonlarda en sik paternin nodiiler+mikronodiiler
(%18,3) oldugu, bunu saf mikronodiiler paternin (%35,2) izledigi goriilmiistiir. Bu
dagilim genel olarak literatiirde bildirilen egilimlerle paralellik gdstermektedir.
Ozellikle mikronodiiler alt tipin siklikla mikst paternler iginde yer almasi,

literatiirde vurgulanan gdzlemi desteklemektedir.

Nadir gériilen histopatolojik bir bulgu olan PNI, BHK de kétii prognozla

iliskilendirilmistir. Literatirde BHK’de PNI oranlarinmn %26 arasinda degistigi
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bildirilmistir (8,98). LVI i¢in ise genis seriler smirli olup literatiir agirlikla olgu
sunumlar1 ve kiigiik seri bildirimlerine dayanmaktadir; LV genellikle metastaz ve
kotii prognoz baglaminda ele alinmaktadwr (155). Calismamizda lezyonlarin
%1,7’sinde PNI (n=8) ve %0,4’linde LVI (n=2) saptanmistir. Bu oranlar, PNI ve
LVI’nin BHK’de nadir saptanan bulgular oldugunu bildiren literatiirle paralellik

gostermektedir.

Immiinsiipresyon, BHK gelisimi agisindan artmus riskle iliskilendirilen bir
faktordiir. Ozellikle solid organ nakil alicilarmnda BHK gelisme riskinin yaklasik 10
kat arttigi bildirilmistir (59). Bununla birlikte, genis Orneklemli serilerde
immiinsiipresyonun BHK hastalarindaki sikligmi ele alan ¢alismalar smirhdir.
Mohs mikrografik cerrahisi ile tedavi edilen 402 hastayi igeren bir seride, olgularin
%10,7’sinde solid organ transplantasyonu, immiinsiipresif ila¢ kullanimi, HIV
enfeksiyonu veya hematolojik malignite gibi immiinsiipresyonla iligkili
durumlardan en az birinin bulundugu raporlanmistir (156). Calismamizda
immiinsiipresyon orant %11,1 olup, Mohs serisinde bildirilen oranla benzer
diizeydedir. Azimsanmayacak bu oran, BHK hastalarinda immiinsiipresyon
Oykiisiiniin klinik degerlendirmede sistematik olarak sorgulanmasi gerektigini

diistindiirmektedir.

Daha o6nce herhangi bir nedenle RT almis olmak, BHK gelisim riskini
artirmaktadir (157-159). 592 BHK hastas1 ve 536 yas ve cinsiyet eslestirilmis
kontroliin yer aldig1 popiilasyon temelli vaka-kontrol c¢alismasinda, BHK
olgularinin %35,7’sinde lezyon bolgesine yonelik daha 6nce RT 6ykiisti bulundugu
bildirilmistir (160). Calismamizda lezyonlarin %0,8’inin daha 6nce RT uygulanmis
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alanlarda gelistigi saptanmistir. Bu oran, literatiirde bildirilen degerin altinda olup
karsilastirilan ¢alismanin 2000 yilinda yayimlanmis olmasi dikkate alindiginda,
yillar igerisinde RT endikasyonlarindaki degisim ve/veya azalmayla iligkili olabilir.
Ayrica IR’ye bagli BHK gelisiminde uzun bir latent donem bulunmasi, gegmis
maruziyet bilgisinin bazi olgularda eksik kaydedilmesine yol a¢mis olabilir.
Bununla birlikte, RT alaninda gelisen lezyon sayismin sinirli olmasi, bu bulguya

iliskin sonuglarin genellenebilirligini kisitlamaktadir.

Rekiirren BHK ’ler, klinik yonetimi giiclestirmesi ve daha genis sinirlarla
cerrahi gereksinimi ile iligkili olabilmesi nedeniyle kotii prognostik 6zellik tasiyan
bir alt grubu olusturmaktadir. Ozellikle yiiziin kritik bdlgelerindeki rekiirren
lezyonlar daha fazla doku kaybina ve fonksiyonel ve estetik morbiditeye yol
acabilmekte; rekiirrens tekrarladikca lokal ileri hastaliga ilerleme riski
artabilmektedir (1). Rekiirrens oranlarmin, uygulanan tedavi yontemine gore
degisebildigi de gosterilmistir. Yiiksek riskli yiiz BHK’lerini igeren prospektif
randomize bir caligmada, primer olgularda 10 yillik kiimiilatif rekiirrens olasilig1
Mohs mikrografik cerrahisi ile %4,4, standart cerrahi eksizyon ile %12,2; rekiirren
olgularda ise sirastyla %3,9 ve %13,5 olarak bildirilmistir (161). Calismamizda
lezyonlarin %8,1°1 rekiirren BHK idi. Bu oran literatiirde bildirilen araliklarla genel
olarak uyumludur. Rekiirrensin azimsanmayacak siklikta izlenmesi ve olumsuz
prognostik etkisi, BHK hastalarinda rekiirrens agisindan yakin ve diizenli izlemin

Onemini ortaya koymaktadir.

Klinik tiimor smirlarmin belirsizligi, lokal ileri evre BHK olasilig1 agisindan

dikkatle degerlendirilmesi gereken bir klinik 6zelliktir (1). Literatiirde genis hasta
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gruplarinda klinik tiimoér smir1 belirsizligini ele alan ¢alismalar sinirlidir. Ceder ve
arkadaslar1, yiiksek riskli histopatolojik alt tiplerin dngoriilmesinde klinik sinir
belirsizliginin 6nemini vurgulamis; calismada klinik sinir belirsizligi yiizeyel
BHK’de %74, yiiksek riskli BHK’de %69 ve nodiiler BHK’de %29 oraninda
saptanmistir  (135). Calismamizda ise klinik tiimor smirlarmin belirsiz oldugu
lezyon orani1 %17,6 olarak bulunmustur. Bu oranin s6z konusu ¢alismada bildirilen
degerlerden diisiik olmasi, ¢alismanin yalnizca belirli bir anatomik bdlgeye
odaklanmasi ile bizim serimizin tiim viicut yerlesimlerini icermesi ve klinik sinir
belirsizliginin ~ degerlendirilmesinde  gozlemciye baglh farklhiliklarin  rol

oynayabilmesi ile iliskili olabilir.

Tiumor capi, BHK’de lokal niiks riskiyle iligkilendirilen temel klinik
parametrelerden biridir. NCCN 2026 risk smiflamasinda lokalizasyon ve cap
birlikte degerlendirilmekte; govde ve ekstremitede >2 cm cap yiiksek risk
parametrelerinden biri olarak kabul edilmektedir (98). Amerikan Kanser Ortak
Komitesi (AJCC) TNM evrelemesi BHK i¢in rutin kullanilmamakla birlikte, bas-
boyun bolgesindeki BHK dahil kutandéz karsinomlar i¢in tanimlanmistir. Bu
sistemde >2 cm tliimorler T2 veya iizeri kategoride smiflandirilmaktadir (76).
Bozkurt ve arkadaslarinin 1154 BHK olgusunu igeren serisinde, 2 cm esik degerine
gore lezyonlarm %8,03’{iniin 2 cm’den biiyiik oldugu bildirilmistir (6). Bizim
serimizde ise >20,1 mm capimdaki lezyonlarm oran1 %7,1 olarak saptanmistir. Bu
dagilim, yaklagik 2 cm esigi temel alindiginda biiylik ¢apli lezyonlarin goriilme

sikliginin literatiirde bildirilen oranlarla benzer diizeyde oldugunu gostermektedir.
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Genis bir dermatoskopik bulgu spektrumuna sahip olan BHK’de bu bulgular
cogunlukla histopatolojik alt tipler temelinde degerlendirilmistir. Reiter ve
arkadaslarinin 5950 BHK lezyonunu igeren 31 calismayi kapsayan sistematik
derlemesinde, alt tiplerden bagimsiz olarak BHK de en sik goriilen dermatoskopik
bulgularin klasik dallanan damarlar (%59), parlak beyaz yapilar (%49), siitlii-
kirmiz1 yapisiz alanlar (%40), biiylik mavi-gri ovoid yuvalar (%34) ve mavi-gri
nokta ve globiiller (%34) oldugu bildirilmistir (13). Calismamizda ise en sik
saptanan dermatoskopik bulgular siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar (%70,1) ve klasik
dallanan damarlar (%66,0) olup, bunu mavi-gri nokta ve globiiller (%57,9), kisa
ince telanjiektaziler (%55,8) ve lilserasyon (%51,2) izlemistir. Klasik dallanan
damarlarin ¢alismamizda da yiiksek siklikta saptanmasi, bu temel dermatoskopik
kriter acisindan literatiirle uyumlu bir bulgu olarak degerlendirilebilir. Benzer
sekilde biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar, siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar ile mavi-gri
nokta ve globiiller de derleme verileriyle paralel bicimde yiiksek siklikta
izlenmistir. Ote yandan derlemede “parlak beyaz yapilar” bashgi altinda bir arada
degerlendirilen bulgularin, ¢alismamizda farkli alt basliklar halinde raporlanmis
olmasi, dogrudan oran karsilastirmasini kismen sinirlandrabilir. Serimizde siitlii-
kirmiz1 yapisiz alanlarm en sik bulgu olarak 6ne c¢ikmasi ise, BHK
dermatoskopisinin alt tipten bagimsiz degerlendirmelerde dahi degiskenlik
gosterebilecegini; bazi morfolojik bilesenlerin seriye goére daha baskin
izlenebilecegini ve bu durumun kullanilan goriintiileme cihazina baglh teknik

farkliliklarla iliskili olabilecegini diistindiirmektedir.
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Geng yasin BHK de agresif biyolojik davranig i¢cin bagimsiz bir risk faktori
olup olmadig literatiirde netlik kazanmamistir. Baz1 calismalarda geng hastalarda
agresif histopatolojik paternlerin daha sik goriilebildigi belirtilirken, diger genis
serilerde yiizeyel alt tipin daha baskin oldugu veya yas gruplari arasinda
histopatolojik dagilim ag¢isindan anlamli fark bulunmadigi gosterilmistir (162—164).
Yas ile ttimor lokalizasyonu ve rekiirrens arasindaki iliski konusunda da ¢aligmalara
gore degisken sonuglar bulunmaktadir (165,166). NCCN 2026 kilavuzu, geng yasin
tek basina agresif klinik seyir agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmedigini; ancak geng¢ yasta tan1 alan smirli bir alt grubun klinik 6zelliklerine
gore daha yakin izlem gerektirebilecegini belirtmektedir (98). Ek olarak, yiiksek
hasta sayili serilerde cinsiyetin BHKde agresif histopatolojik alt tip ya da ileri evre
hastalik iizerinde bagimsiz bir belirleyici olmadig1 bildirilmistir (7,167).
Calismamizda lezyon diizeyinde yapilan analizlerde -cinsiyet ile agresif
histopatolojik alt tip varligi (p=0,114) ve NCCN 2026 risk grubu (p=0,197)
arasinda; benzer sekilde <50 ve >50 yas gruplar1 ile agresif histopatolojik alt tip
varlig1 (p=0,984) ve NCCN 2026 risk grubu (p=0,407) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi. Bu bulgular, yas ve cinsiyet gibi demografik
degiskenlerin tek basma prognostik risk siniflamasi veya agresif histopatolojik
ozellikleri aywrt etmede simirli kalabildigini bildiren literatiirle benzerlik

gostermektedir.

Bauer ve arkadaslarinin popiilasyon temelli vaka-kontrol ¢aligmasinda,
BHK olgular1 Fitzpatrick deri fototipine gore (tip I-1I ve tip III-IV) gruplandirilarak

degerlendirilmis ve ¢ok degiskenli analizlerde Fitzpatrick fototipinin histopatolojik
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alt tip dagilimi lizerinde anlamli bir etkisi olmadigi gosterilmistir (168).
Calismamizda lezyon diizeyinde yapilan analizlerde de agresif histopatolojik alt tip
oranlar1 Fitzpatrick tip I (%38,1) ve tip IV (%38,5) fototiplerinde tip II (%35,0) ve
tip III (%35,6) fototiplerine yakin bulunmus; fototipler arasinda agresif
histopatolojik alt tip dagilimi acgisindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmamustir (p=0,958). Fitzpatrick tip V’de lezyon sayisi diisiikk oldugundan
(n=2) istatistiksel analize dahil edilmemistir. Bu sonuglar, literatiirle uyumlu
sekilde, deri fototipinin agresif histopatolojik alt tip dagilimini belirlemekten ziyade
BHK gelisim riskine iliskin bireysel yatkinlikla daha ¢ok iligkili olabilecegini

diistindiirmektedir.

Fitzpatrick deri fototipinin BHK’de agresif klinik seyir ile iligkisini
dogrudan inceleyen c¢aligmalar literatiirde smirlidir ve mevcut yaymlarda deri
fototipi, agresif klinik seyir i¢in bagimsiz bir belirleyici olarak tanimlanmamustir.
Bununla birlikte, Fitzpatrick tip IV ve lizeri deri fototipine sahip hastalarda deri
kanserlerinin 6zelliklerini inceleyen sistematik bir derlemede, daha koyu fototipe
sahip bireylerde BHK insidansinin daha diisiik oldugu; ancak olgularin daha ileri
evrede tani alabilmesiyle klinik yiikiin artabildigi bildirilmis ve bu durumun; diistik
klinik farkindalik, tanisal gecikmeler ve deri kanserlerinin koyu fototiplerde nadir
goriildiigiine iligkin yaygm ancak hatali algilarla iligkili olabilecegi belirtilmis
(169). Calismamizda deri fototipi ile NCCN 2026 risk grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmistir (p=0,014). ikili karsilastirmalarda bu iligkinin,
Fitzpatrick tip I'V fototipinde NCCN 2026’ya gore yiiksek riskli lezyon oraninin tip

IT ve tip lII’e kiyasla daha yiiksek olmasindan kaynaklandigi goriilmiistiir.

111



Ulkemizde Fitzpatrick tip V-VI fototiplerinin nadir olmasi1 nedeniyle,
calismamizda tip V’de yalnizca iki lezyon bulunmasi ve tip VI fototipine
rastlanmamasi, daha koyu fototipler icin genelleme yapmay1 kisitlamaktadir.
Bununla birlikte, Fitzpatrick tip IV fototipinde yiiksek riskli lezyon oraninin daha
yiiksek saptanmasi, fototipin biyolojik agresifligi dogrudan belirlemesinden ziyade;
klinik farkindalhigin gorece diisiik olmasi, lezyonlarin daha gec¢ fark edilmesi ve
tanisal gecikme olasiligmin artmasi gibi sebeplerle risk smiflamasima dolayli olarak
yanstyabilecegini diisiindiirmektedir. Bu bulgu, Fitzpatrick tip IV fototipe sahip
olgularda tan1 ve izlem siireclerinde daha dikkatli bir yaklasimin gerekli

olabilecegine isaret etmektedir.

Literatiirde BHK de eslik eden BHK dis1 malignite 6ykiisii ile histopatolojik
agresiflik gostergeleri arasindaki iliskiyi dogrudan inceleyen ¢alismalar sinirli olup,
mevcut yayinlar bu bashklar1 c¢ogunlukla ayr1 eksenlerde ele almaktadir.
Calismamizda lezyon diizeyinde yapilan karsilastirmalarda, BHK dis1 malignite
Oykiisii bulunan ve bulunmayan gruplarda agresif histopatolojik alt tip oranlar1
strastyla %36,8 ve %35,8 olarak benzer saptanmig; NCCN 2026 risk siniflamasina
gore yiiksek risk oranlari da sirasiyla %85,2 ve %86,9 bulunmustur (sirasiyla
p=0,832 ve p=0,614). Bu bulgular, BHK dis1 malignite dykiisiiniin ¢alismamizda
degerlendirilen histopatolojik agresif alt tip varlig1 ve NCCN 2026 risk grubu ile
anlamli bir iliski gostermedigini ve BHK dis1 malignite Oykiisiiniin bu iki

parametreden bagimsiz seyredebildigine isaret etmektedir.

Tek ve ¢oklu BHK 0Oykiisii olan hastalarda goriilen lezyonlarin klinik ve
histopatolojik 6zellikler agisindan farkl paternler gdsterebildigi bildirilmistir. Tek
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BHK olgularinda lezyonlarin daha ¢ok bas—boyun bolgesinde yerlestigi ve nodiiler
alt tipin daha baskin oldugu; ¢oklu BHK olgularinda ise govde yerlesiminin arttigi
ve yiizeyel alt tip oranlarinin yiikseldigi belirlenmistir (170). Calismamizda lezyon
diizeyinde yapilan analizlerde, coklu BHK 6ykiisii olan hastalara ait lezyonlar ile
tek BHK saptanmis hastalara ait lezyonlar arasinda agresif histopatolojik alt tip
orani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir (p=0,131). Buna
karsilik, NCCN 2026 risk smiflamasma gore yiiksek riskli lezyonlar ¢oklu BHK
Oykiisii olmayan grupta daha sik izlenmis (%91,0’a kars1 %81,1) ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,002). Lokalizasyon dagilimi
degerlendirildiginde, coklu BHK 6ykiisii olmayan grupta lezyonlarin %82,4 {iniin
bas—boyun, %17,6’sinm ise govde ve ekstremite yerlesimli oldugu; coklu BHK
Oykiisii olan grupta ise lezyonlarin %72,2’sinin bas—boyun, %27,7’sinin gévde ve
ekstremite yerlesimli oldugu goriilmiistiir. Coklu BHK 6ykiisii olan grupta gévde
ve ekstremite yerlesiminin daha sik izlenmesinin, NCCN 2026 risk smiflamasina
gore saptanan yiiksek/diisiik risk dagilimma katkida bulunmus olabilecegi
degerlendirilmistir. Ayrica ¢oklu BHK 0Oykiisii bulunan grubun daha yakin
dermatolojik takip altinda olmasi ve hasta farkindaliginin artmasi nedeniyle,
lezyonlarin daha erken donemde ve daha kiiciik boyutta saptanmasinin da olas1 bir

aciklama olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Literatiirde BHK nin histopatolojik alt tiplerinin anatomik yerlesime gore
farklilagtig1; nodiiler ve morfeiform/infiltratif paternlerin bas-boyunda, yilizeyel alt
tipin ise govdede daha sik izlendigi genis serilerde tutarli bicimde bildirilmistir

(163,171). Mikronodiiler alt tip 6zelinde, 3.074 primer BHK nin analiz edildigi bir
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calismada mikronodiiler alt tipin %84,3 oraninda bas-boyunda bolgesinde yerlestigi
belirlenmistir (172). Caligmamizda viicut bdlgelerine gore tiimdr lokalizasyonu ile
histopatolojik 6zelliklerin dagilimi karsilastirildiginda, nodiiler (p<0,001), ylizeyel
(p<0,001) ve infiltratif (p=0,021) alt tiplerin lokalizasyona gore anlaml farklilik
gosterdigi saptandi. Bu farkliligin; bas-boyunda nodiiler (%74,6) ve infiltratif
(%8,6) alt tip oranlarinin beklenenden yiiksek, govdede ise nodiiler (%38,2) ve
infiltratif (%1,1) alt tip oranlarinin beklenenden diisiikk olmasina bagli oldugu
goriildii. Yiizeyel alt tip ise govdede beklenenden daha yiiksek (%68,5), bas-
boyunda daha diisiik (%15,0) orandaydi. Buna karsilik bazoskuaméz (p=0,608) ve
morfeiform (p=0,647) alt tiplerde lokalizasyona gore anlamli farklilik gézlenmedi.
Ayrica agresif histopatolojik alt tip varligi da lokalizasyona gére anlamli farklilik
gosterdi (p=0,003) ve bas-boyunda daha yiiksek (%39,6), govdede daha diisiik
(%20,2) saptandi. Bu dagilim, bas-boyunda nodiiler/infiltratif paternlerin; govdede
ise ylizeyel alt tipin daha baskin seyrettigini bildiren literatiirle genel olarak
uyumludur. Bununla birlikte mikronodiiler alt tip dagiliminda da lokalizasyona gore
anlamli farklilik saptanmis (p=0,022) ve bu farkin ekstremitelerde mikronodiiler alt
tip oranmnin daha yiliksek (%42,1), govdede ise beklenenden diisik (%16,9)
bulunmaszyla iligkili oldugu gériilmiistiir; bu bulgu, mikronodiiler alt tipin daha ¢cok
bas-boyunla iliskilendirildigi bazi serilerle farklilik gostermektedir. Ekstremite
yerlesimli lezyon sayisinin sinirli olmasi (%3,9; n=19) nedeniyle bu bulgu temkinle
yorumlanmalidir. Bununla birlikte, serimizde ekstremite yerlesimli lezyonlarda
mikronodiiler alt tipin daha yiiksek oranda izlenmesi; Orneklemin yapisi ve

merkezimize basvuran olgularin 6zellikleri ile iliskili olabilecegi gibi, anatomik
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bolgelere gore degisebilen tiimor davranigindaki farkliliklarla da iligkili olabilir. Bu
nedenle s6z konusu bulgu, daha genis serilerde dogrulanmaya deger dikkat ¢ekici
bir gozlem olarak degerlendirilebilir. Klinik agidan, bag-boyun yerlesimli
lezyonlarda nodiiler ve agresif histopatolojik patern olasiligmin daha yiiksek
olabilecegi; ayrica ekstremite yerlesimli lezyonlarda da (6rneklem sinirliligi goz
oniinde bulundurularak) mikronodiiler alt tip olasiliginin akilda tutulmasinin klinik

degerlendirme ve tedavi planlamasina katki saglayabilecegi diistiniilmektedir.

Immiinsiipresyon, NCCN 2026 kilavuzunda BHK igin yiiksek risk
kriterlerinden biri olarak tanimlanmaktadir (98). Bununla birlikte, immiinsiiprese
hastalarda gelisen BHK’lerin histopatolojik o6zellikleri ve klinik davranisi
konusunda literatiirde tutarsiz sonuglar mevcuttur. Kanitakis ve arkadaslari, organ
nakli alicilarinda yiizeyel alt tipin daha baskin olabildigini ve lezyonlarin bas-boyun
dis1 alanlarda daha sik gelisebildigini bildirmistir (173). Buna karsilik, Avustralya
kokenli genis seride organ nakli alicilarinda kisi basina diisen yiiksek riskli BHK
sayisinin arttigi; agresif alt tip oran1 daha diisiik bulunsa bile dermisten daha derin
invazyon ve daha biiylik tiimor ¢ap1 gibi invaziv davranigi yansitan dlciitlerin daha
sik izlenebildigi vurgulanmistir (174). Bu klinikopatolojik veriler mevcut olmakla
birlikte, immiinsiiprese hasta gruplarinda BHK’nin dermatoskopik bulgularini
sistematik ve karsilastirmali bigimde inceleyen calismalarin smirli oldugu

goriilmektedir.

Caliymamizda immiinsiipresyon varligina gore histopatolojik alt tip
dagilimi ve agresif histopatolojik alt tip oranlar1 anlamli farklilik géstermemistir

(tim karsilagtirmalarda p>0,05). Buna karsin dermatoskopik degerlendirmede
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klasik dallanan damarlar, immiinsiipresyon varliginda anlamli olarak daha diisiik
siklikta saptanmustir  (%45,6’ya  karst %69,3; p<0,001). Bu farkin olas1
aciklamalarindan biri, kullanilan immiinsiipresif tedavilerin tiimdral anjiyogenez
iizerindeki etkileridir. Glukokortikoidlerin endotelyal tiip formasyonunu inhibe
ederek anjiyogenezi baskilayabildigi ve vaskiiler endotelyal biiyiime faktori
(vascular endothelial growth factor-VEGF) ekspresyonunu azaltabildigi
bildirilmistir (175). Benzer sekilde mTOR (mammalian Target Of Rapamycin)
yolaginin HIF-1a (hypoxia inducible factor 1 subunit alpha) ve VEGF-A ile iligkili
oldugu, mTOR inhibitorlerinin bu ekseni baskilayarak tiimor {lizerinde anti-
anjiyojenik etki gosterebildigi gosterilmistir (176). Ote yandan siklosporin A’nin
mikrovaskiiler yogunlugu artirarak anjiyogenezi ve tiimor biiyiimesini
destekleyebilecegi de bildirilmistir (177). Bu ¢ercevede, immiinsiiprese hastalarda
stipheli BHK lezyonlarinin dermatoskopik degerlendirmesinde klasik dallanan
damarlarin  her zaman belirgin olmayabilecegi akilda tutulmali; tanisal
degerlendirmede BHK’ye 0zgii diger dermatoskopik kriterler birlikte ele

almmalidir.

Rekiirren BHK’ler NCCN 2026 kilavuzunda yiiksek riskli olarak
tanimlanmaktadir (98). Cerrahi eksizyon sonrasi gelisen rekiirren olgularin
dermatoskopik 6zelliklerini primer lezyonlarla dogrudan karsilastiran genis seriler
siirlt oldugundan, rezidiiel/niiks hastaliga ait dermatoskopik ipuglarma iliskin
literatlirtin  bir bolimii cerrahi olmayan tedaviler sonrasi izlem ¢alismalari
tizerinden degerlendirilmektedir. Bu kapsamda Apalla ve arkadaslari, yilizeyel

BHK’1i 98 hastada imikimod ve PDT sonrasi izlemde siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar
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ile kisa ince telanjiektazilerin rezidiiel hastalik veya erken niiks agisindan yol

gosterici olabilecegini bildirmistir (178).

Calismamizda lezyonlarin %8,1°1 (n=39) rekiirren BHK olup nodiiler,
ylizeyel, mikronodiiler, infiltratif, bazoskuaméz, morfeiform ve agresif
histopatolojik alt tip varligi ile rekiirrens durumu arasinda istatistiksel olarak
anlaml iliski saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05). Rekiirren lezyonlarda
beyaz yapisiz alanlar (p=0,002) ve sari-beyaz globiiller (p=0,047) primer lezyonlara
kiyasla anlamli olarak daha sik gdzlendi. Buna karsilik firkete damarlar (p=0,010),
yaprak benzeri yapilar (p=0,028) ve c¢oklu kiigiik erozyonlar (p=0,030) rekiirren
lezyonlarda anlamli olarak daha diisiik siklikta bulunmaktaydi. Bu dagilim,
rekiirren olgularda yiizeyel BHK ile daha giiclii iliskili dermatoskopik bulgularm
(yaprak benzeri yapilar, coklu kiigiik erozyonlar) azalabilecegini; buna karsilik
fibrotik stromal degisikliklerle iliskili olabilecek bulgularmm 6ne ¢ikabilecegini
disiindiirmektedir. Nitekim sari-beyaz globiiller, histopatolojik olarak distrofik
kalsifikasyon ve fibrotik stroma ile iligskilendirilen ve yiiksek 6zgiilliige sahip bir
dermatoskopik kriter olarak tanimlanmistir (10). Benzer sekilde beyaz yapisiz
alanlar da pigmente olmayan BHK’de tanisal degeri olan ve siklikla dermal
fibrozis/kollajen reorganizasyonu ile iliskilendirilen yapilardir (10,133). Bununla
birlikte rekiirren lezyonlarin siklikla eksizyon skari zemininde degerlendirilmesi,
beyaz yapisiz alanlarin artiginda skara bagl fibrotik degisikliklerin de katkisi
olabilecegini akilda tutmay1 gerektirir. Ote yandan yaprak benzeri yapilar ve ¢oklu
kiiclik erozyonlar, literatiirde ylizeyel BHK i¢in giiglii dngordiiriiciiler arasinda yer

almaktadir (130). Firkete damarlar BHK i¢in tipik vaskiiler bulgular arasinda yer

117



almasa da, Dizman ve arkadaslarinin klinik-dermatoskopik-histopatolojik
korelasyonlar1 degerlendirdikleri ¢galigmada firkete damarlarin nodiiler BHK’lerde
daha sik goriildiigii ve agresif histopatolojik alt tiplerle iliskili olmadigi
bildirilmistir (179). Bu ¢ercevede, 6zellikle eksizyon skar1 alaninda degerlendirilen
stipheli lezyonlarda sari-beyaz globiiller ve beyaz yapisiz alanlarin saptanmasi
rekiirrens olasilig1 agisindan uyarici olabilir; ancak bu bulgularin skar dokusuyla
iligkili degisikliklerle karisabilecegi g6z oniinde bulundurularak klinik ve gerekirse

histopatolojik dogrulama ile birlikte yorumlanmalidir.

Klinik olarak tiimor sinirlarinin belirsiz olmasi, NCCN 2026 kilavuzunda
niiks acisindan yiiksek risk ol¢iitleri arasinda yer almaktadir (98). Benzer sekilde,
Avrupa konsensiisii ve Ingiliz Dermatologlar Birligi kilavuzlarmda da klinik sinr
belirsizliginin ~ yiiksek  risk  kriteri olarak  kabul edildigi; 6zellikle
morfeiform/infiltratif alt tiplerde ve rekiirren lezyonlarda subklinik yayilim
nedeniyle  klinik  smirlarin  glivenle  belirlenmesinin  gili¢lesebilecegi
vurgulanmaktadir (1,180). Ceder ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir klinik
calismada, yliksek riskli histopatolojik alt tiplerin Ongoriilmesinde klinik ve
dermatoskopik bulgular degerlendirilmis; kabarik ve diizensiz lezyon yiizeyi, klinik
tiimor smnir belirsizligi, dermatoskopide beyaz yapisiz alanlarin varligi ve iilser
icerisinde damar izlenmesi gibi bulgularin birlikte bulunmasmin, lezyonun agresif

histopatolojik alt tip olma olasiligini anlaml diizeyde artirdig1 gosterilmistir (135).

Calismamizda klinik smirlar1 belirsiz olan lezyonlarda infiltratif ve
bazoskuamoz alt tipler ile agresif histopatolojik alt tip varligi anlamli olarak daha
sik izlenirken (tiimiinde p<0,001), ylizeyel alt tip daha diisiik siklikta saptandi
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(p<0,001). Dermatoskopik olarak ise klinik smnir belirsizligi olan lezyonlarda
iilserasyon, beyaz yapisiz alanlar, hiperkeratoz ve lineer parlak beyaz cizgiler daha
stk goriilirken (srasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,022), yaprak benzeri
yapilar, tekerlek benzeri yapilar ve konsantrik yapilar daha diisiik sikliktaydi
(srrastyla p=0,001, p=0,005, p=0,016). Literatiirde, BHK ile uyumlu bir vaskiiler
paterne ek olarak keratinizasyonu diisiindiiren dermatoskopik 6zelliklerin eslik
etmesinin bazoskuamo6z karsinom tanisina isaret ettigi bildirilmektedir (181).
Ulserasyonun ise ozellikle periferik yerlesimli klasik dallanan damarlarm eslik
ettigi lezyonlarda agresif klinik seyirle iliskili oldugu belirtilmistir (130). Beyaz
yapisiz alanlar ve lineer parlak beyaz ¢izgiler, fibrotik zeminde seyreden agresif
histopatolojik alt tiplerde daha sik goriilen dermatoskopik bulgular olarak
tanimlanmaktadir (10,133,182). Buna karsilik yaprak benzeri yapilar, tekerlek
benzeri yapilar ve konsantrik yapilar yiizeyel alt tipte daha sik goriilen

dermatoskopik ozelliklerdir (128).

Calismamizda elde edilen veriler, klinik smir belirsizliginin eslik ettigi
lezyonlarda infiltratif ve bazoskuamoz alt tipler ile agresif histopatolojik paternlerin
daha sik goriilebilecegine isaret etmektedir. Ayrica dermatoskopik degerlendirmede
yiizeyel alt tip lehine bulgularin daha geri planda kalabildigi; buna karsilik fibrozis
ve keratinizasyonla uyumlu paternlerin (beyaz yapisiz alanlar, lineer parlak beyaz
cizgiler, hiperkeratoz) ve iilserasyonun daha belirgin olabildigi izlenmektedir. Bu
nedenle, klinik sinirlar1 belirsiz lezyonlarin dermatoskopik degerlendirmesinde
yiizeyel ipuclariyla sinirli kalinmamali; stromal fibrozis ve hiperkeratozu yansitan

bulgular ile tilserasyon sistematik olarak dikkate alinmalidur.
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Daha onceden RT uygulanmis alanlarda gelisen BHK lezyonlari, NCCN
2026°da yiiksek risk &lgiitleri arasinda yer almaktadir (98). IR maruziyetinin BHK
geligim riskini artirdig1 bilinmektedir (157—-159). Ayrica RT uygulanmis alanlarda
gelisen BHK lerde niiks oranlarinin daha yiiksek olabilecegi ve daha kompleks
cerrahi islemlerin gerekebilecegi bildirilmistir (183,184). RT alaninda gelisen
BHK lerin histopatolojik alt tip dagilimma iliskin ¢aligmalar sinirli ve heterojendir;
baz1 serilerde infiltratif paternin daha sik olabilecegi bildirilirken farkli serilerde
nodiiler ve mikronodiiler alt tiplerin baskin olabildigi gosterilmistir (141,185). RT
alaninda gelisen BHK’lerin dermatoskopik 6zelliklerine iligkin literatiir oldukca
smirlt olup, bildigimiz kadariyla bu konuda yalnmizca tek bir olgu sunumu
bulunmaktadir. S6z konusu yayinda, beyin tiimorii nedeniyle ¢oklu RT seanslari
uygulanmasmdan 26 yil sonra daha Once isinlanan alanda gelisen 18 BHK
lezyonunun dermatoskopisinde biiylik mavi-gri ovoid yuvalar ve klasik dallanan

damarlarin baskin bulgular olarak izlendigi belirtilmistir (186).

Calismamizda RT uygulanmis alanda gelisen BHK lezyonlar1 %0,8 (n=4)
oraninda saptandi ve RT alaninda gelisim ile histopatolojik alt tipler ya da agresif
histopatolojik alt tip varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski izlenmedi
(tim karsilastrmalarda p>0,05). Dermatoskopide tiim olgularda mavi-gri
nokta/globiiller ve sari-beyaz globiiller izlendi (%100; n=4) ve biiyiikk mavi-gri
ovoid yuvalar %75 (n=3) oraninda saptandi; ancak RT alaninda gelisim ile
dermatoskopik  bulgular arasinda da anlamhi iligki saptanmadi (tiim
karsilagtirmalarda p>0,05). RT iliskili olgu sayisinin ¢ok sinirli olmasi, literatiirde

bildirilen agresif histopatolojik alt tip artis1 veya dermatoskopik patern
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farkliliklarinin serimizde gosterilememis olmasini agiklayabilir. Bununla birlikte,
literatiirde yiiksek riskli/agresif paternlerle iligkilendirilen sari-beyaz globiillerin
tiim olgularda izlenmesi betimleyici olarak dikkat ¢ekici olup, klinik anlami i¢in

daha genis serilerde dogrulanmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bas-boyun yerlesimli BHK’ler NCCN 2026 kilavuzunda niiks agisindan
yiiksek riskli olarak tanimlanmaktadir (98). Avrupa konsensiis kilavuzu da bas—
boyun bdlgesini fonksiyonel ve kozmetik agidan kritik olmasi nedeniyle yliksek
riskli lokalizasyonlar arasinda degerlendirmekte ve yiiziin “H bolgesi’ni yliksek
niiks riski tasiyan alanlar olarak vurgulamaktadir (1). Literatiirde lokalizasyona
gore dermatoskopik bulgularm dagilimmin degisebildigi; bas—boyunda klasik
dallanan damarlarin daha sik izlendigi (%76,5), govde yerlesiminde ise kisa ince
telanjiektaziler (%38.9), tekerlek benzeri yapilar (%13,3-%20) ve ¢oklu kiigiik
erozyonlara (%19,2-%23,3) ek olarak polimorf damar paternlerinin (%16,7-%22,7)
daha belirgin olabildigi bildirilmistir (150,187). Ayrica alt ekstremite yerlesimli
BHK’lerde lezyonlarm farkli tiimorleri taklit edebilen, daha polimorf bir
dermatoskopik goriiniim sergileyebilecegi; glomeriiler/polimorf damar paternleri
ile erozyon ve llserasyonun bu lokalizasyonda daha belirgin olabilecegi

belirtilmistir (188).

Calismamizda bas—boyun ve govde-ekstremite yerlesimli BHK’ler
karsilastirildiginda; bas—boyunda klasik dallanan damarlar (%70,9), sari-beyaz
globiiller (%45,2), iilserasyon (%55,6), radyal sari-beyaz ¢izgiler (%20,3) ve lineer
parlak beyaz ¢izgiler (%16,3) anlamli olarak daha sik saptandi (tamami p<0,001).
Buna karsilik govde-ekstremite yerlesimli lezyonlarda kisa ince telanjiektaziler
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(%83,3); firkete/virgiil/nokta/glomeriiler damarlar (%38,8; %44.,4; %15,7; %11,1);
yaprak benzeri yapilar (%35,2), tekerlek benzeri yapilar (%15,7), ¢oklu kiigiik
erozyonlar (%60,2), odaklanmis noktalar (%41,7) ve siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar
(%84,3) daha sik izlendi (odaklanmis noktalar p=0,016, digerleri p<0,001). Bu
bulgular, literatiirde bildirilen lokalizasyona bagli dermatoskopik farkliliklarla
genel olarak uyumlu olup; bas—boyun dis1 bolgelerde polimorf vaskiiler paternlerin
ve ylizeyel alt tipe isaret eden yapilarm 6n planda olabilecegini diisiindiirmektedir.
Buna karsilik serimizde bas—boyun yerlesimli lezyonlarda daha sik saptanan sari-
beyaz globiiller ve lineer parlak beyaz c¢izgiler gibi stromal fibrozisi diisiindiiren
bulgular, bu bolgede farkli bir dermatoskopik profilin 6ne ¢ikabilecegine isaret
edebilir. Bununla birlikte radyal sari-beyaz ¢izgilerin bas—boyun grubunda belirgin
olarak daha sik izlenmesi (p<0,001), bu yapinin lokalizasyondan etkilenebilen bir
dermatoskopik bulgu aday1 olabilecegini gostermekte; klinik karsiligmin ve olasi
histopatolojik korelasyonunun netlestirilmesi amaciyla daha genis serilerde

dogrulanmaya ihtiyag¢ oldugunu diisiindiirmektedir.

NCCN 2026 risk smiflandirmasi, BHK leri niiks ac¢isindan yiiksek ve diisiik
riskli olarak aymrmaktadir (98). Literatiirde dermatoskopinin NCCN kilavuzuna
gore yiiksek/diistik risk ayrimiyla dogrudan karsilastirildigi calismalar siirhidir.
Mevcut dermatoskopi literatiirii daha cok agresif histopatolojik alt tiplerin
dermatoskopik oOzellikleri ve bu alt tiplerin preoperatif Ongoriisii {izerine
yogunlagmis; tiim NCCN risk parametrelerini biitiinciil olarak igeren bir
dermatoskopik karsilastrma yaklasimi ise ele alinmamisti. Bu nedenle

calismamizda, NCCN 2026’ya gore yiiksek ve disik riskli BHK’lerin
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dermatoskopik bulgularmin karsilastirilmasinin, dermatoskopinin tanisal roliiniin
yani sira niiks agisindan riskli olabilecek lezyonlarm taninmasina olasi katkisini

ortaya koymak bakimindan literatiire katki saglayabilecegi diisiiniilmektedir.

Calismamizda NCCN 2026’ya gore lezyonlarin %13,7’s1 (n=66) diisiik,
%386,3’1 (n=416) yliksek risk grubunda smiflandirildi. Yiiksek risk grubunda biiyiik
mavi-gri ovoid yuvalar (%34,1; p=0,010), klasik dallanan damarlar (%70,0;
p<0,001), iilserasyon (%55,5; p<0,001), sari-beyaz globiiller (%43,5; p<0,001),
beyaz yapisiz alanlar (%22,8; p=0,049), lineer parlak beyaz c¢izgiler (%15,4;
p=0,002) ve 6zellikle radyal sari-beyaz ¢izgiler (yliksek riskte %18,8, diisiik riskte
%0,0; p<0,001) anlamli olarak daha sik izlendi. Buna karsilik kisa ince
telanjiektaziler (%87,9; p<0,001), odaklanmis noktalar (%43,9; p=0,027), yaprak
benzeri yapilar (%30,3; p=0,005), tekerlek benzeri yapilar (%13,6; p=0,036), ¢coklu
kiigiik erozyonlar (%60,6; p<0,001), siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar (%86.,4;
p=0,002), firkete damarlar (%37,9; p=0,005), virgiil damarlar (%40,9; p<0,001) ve
glomertiiler damarlar (%10,6; p=0,033) diisiik risk grubunda anlamli olarak daha
yiiksek sikliktaydi; diger dermatoskopik bulgular ile NCCN risk grubu arasinda
anlamli iligki saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05). Ulserasyonun, klasik
dallanan damarlar ile birlikte goriilmesi ile sari-beyaz globiiller, beyaz yapisiz
alanlar ve lineer parlak beyaz cizgiler, BHK de agresif histopatolojik alt tiplerle
iliskilendirilen dermatoskopik bulgular arasinda yer almaktadir (10,130). Biiyiik
mavi-gri ovoid yuvalar ise nodiiler BHK’nin tipik pigmente dermatoskopik
bulgular1 arasinda tanimlanmistir (13). Buna karsilik kisa ince telanjiektaziler,

yaprak benzeri yapilar, tekerlek benzeri yapilar, ¢coklu kii¢lik erozyonlar ve siitlii-
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kirmiz1 yapisiz alanlar, daha ¢ok yiizeyel tip BHK ile iliskilendirilen ve diisiik riskli
alt tipler i¢in tanimlanan bulgulardir (128,130). Bununla birlikte NCCN 2026 risk
smiflamasi yalnizca histopatolojik alt tipe degil; lokalizasyon, tiimor boyutu, klinik
smir belirginligi, rekiirrens oykiisii, RT uygulanmig alanda BHK, immiinsiipresyon
ve PNI gibi birden fazla parametrenin birlikte degerlendirilmesine dayanmaktadir
(98). Bu nedenle, yiliksek ve diisiik risk gruplarinda saptanan dermatoskopik
farklhiliklarin ~ bir  kismi, risk gruplarmin  klinikopatolojik  bilesiminden
kaynaklaniyor olabilir. Nitekim literatiirde bas—boyun yerlesimli BHK’lerde klasik
dallanan damarlarm daha sik izlendigi; govde yerlesiminde ise kisa ince
telanjiektaziler, tekerlek benzeri yapilar, ¢oklu kiiciik erozyonlar ve polimorf

vaskiiler paternlerin daha belirgin olabildigi bildirilmistir (150,187,188).

Bu cercevede calismamizda diisiik risk grubunda yiizeyel alt tip lehine
yapilarin ve polimorf damar paternlerinin daha sik; yiliksek risk grubunda ise
iilserasyon, klasik dallanan damarlar ve fibrotik stromay1 diisiindiiren isaretlerin
daha belirgin izlenmesi, hem histopatolojik patern farkliliklar1 hem de lokalizasyon
dagilimi ile birlikte yorumlandiginda daha anlamli hale gelmektedir.
Bulgularimizda en belirgin ayrigsma radyal sari-beyaz ¢izgilerde izlenmis; bu patern
diisiik risk grubunda hi¢ goriilmezken yalnizca yiiksek risk grubunda saptanmistir
(p<0,001). Bu durum, radyal sari-beyaz ¢izgilerin yiiksek risk lehine ayrt edici bir
isaret olabilecegini diislindiirmekle birlikte, yiiksek risk grubunda da tiim olgularda

izlenmemesi bulgunun duyarliliginin smirl olabilecegine isaret etmektedir.

Calismamizda NCCN 2026’ya gore lezyon basina yiiksek risk kriteri sayis1
0-5 araliginda olup ortalama 1,58 + 1,06 (ortanca: 1) olarak saptands; 6 veya 7 kriter
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tastyan lezyon izlenmedi. Tiim dermatoskopik degigkenlerin ayni anda modele
alindig, ¢cok degiskenli Poisson regresyon analizinde, beyaz yapisiz alanlar ve sari-
beyaz globiiller yiiksek risk faktorii sayisindaki artigla bagimsiz bigimde iliskili
bulundu (p<0,001). Buna gore beyaz yapisiz alan varliginda beklenen yiiksek risk
faktorii sayist yaklasik %46 daha yiiksek saptandi (IRR=1,46); sari-beyaz globiil
varhiginda ise risk faktorii sayisinda yaklasik %34 artis izlendi (IRR=1,34).
Literatiirde benzer bir degerlendirmenin yapildigi1 ¢calismaya rastlanmamis olmakla
birlikte; beyaz yapisiz alanlarin stromal fibrozis ve kollajen reorganizasyonu ile,
sar1-beyaz globiillerin ise fibrotik stroma ve distrofik kalsifikasyon gibi stromal
degisikliklerle iliskilendirilebilecegi bildirilmistir (10,133). Bu sonug, beyaz
yapisiz alanlar ve sari-beyaz globiillerin BHKde risk yiikiinii 6ngérmede en tutarl

ve en giiclii dermatoskopik ipuglari olabilecegini diisiindiirmektedir.

Histopatolojik alt tipler arasinda nodiiler ve yiizeyel tipler distk riskli;
mikronodiiler, infiltratif, morfeiform ve bazoskuaméz alt tipler ise yiiksek riskli
olarak kabul edilmektedir (98). Nodiiler BHK’nin dermatoskopik o6zellikleri
literatiirde genis dlcekte incelenmis olup, nodiiler alt tip ile en giiclii iliski gosteren
bulgularin klasik dallanan damarlar ve biiyiilk mavi-gri ovoid yuvalar oldugu;
iilserasyon ile mavi-gri nokta ve globiillerin de nodiiler BHK ’de sik gdzlendigi
bildirilmistir. Buna karsilik yaprak benzeri yapilar, tekerlek benzeri yapilar ve
konsantrik yapilar nodiiler BHK’de genellikle nadir goriilmekte ve mevcut
olduklarinda ¢ogunlukla lezyonun periferindeki daha yiizeyel alanlarla smirh

kalmaktadir (11,13,133).
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Calismamizda nodiiler alt tip iceren lezyonlarda klasik dallanan damarlar
(p<0,001), iilserasyon (p<0,001), biiyilk mavi-gri ovoid yuvalar (p<0,001), radyal
sari-beyaz ¢izgiler (p<0,001) ve sari-beyaz globiiller (p=0,017) istatistiksel olarak
anlaml diizeyde daha sik saptanmistir. Buna karsilik kisa ince telanjiektaziler
(p<0,001), yaprak benzeri yapilar (p<0,001), tekerlek benzeri yapilar (p<0,001),
beyaz yapisiz alanlar (p=0,002), nokta damarlar (p=0,004), virgiill damarlar
(p=0,008), coklu kiiciik erozyonlar (p=0,006) ve siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlar
(p=0,044) nodiiler alt tip iceren lezyonlarda daha diisiik siklikta izlenmistir. Diger
dermatoskopik bulgular acisindan anlamli farkhilik saptanmamistir (tiim
karsilagtirmalarda p>0,05). Bulgularimiz, nodiiler BHK’lerde klasik dallanan
damarlar, biiyiilk mavi-gri ovoid yuvalar ve iilserasyonun sik goriilmesi; yiizeyel
yayilimi isaret eden kisa ince telanjiektaziler, yaprak ve tekerlek benzeri yapilar,
coklu kiiciik erozyonlar ile siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlarin daha az izlenmesi

bakimindan literatiir verileriyle uyumludur.

Calismamizda nodiiler alt tip igeren lezyonlarda sari-beyaz globiillerin daha
sik saptanmasi, ilerleyen boliimlerde tartisilacagi iizere nodiiler—mikronodiiler
mikst tip BHK ’lerde mikronodiiler alt tipe ait baskin bir 6zelligin nodiiler alt tip
iceren lezyonlara yansimasi olarak degerlendirilmistir. Bu cergevede, nodiiler alt
tipe 6zgl bulgularin eslik ettigi bir lezyonda sari-beyaz globiillerin bulunmasi,
mikst bir komponente (6zellikle nodiiler+mikronodiiler) isaret ederek agresif
histopatolojik patern olasiligmi akla getirebilecek uyarici bir isaret olarak ele
alinabilir. Virgiil ve nokta damar yapilari, literatiirde nodiiler BHK’ye 0zgiil

bulgular olarak tanimlanmamis olup, BHK’lerde nadiren izlenebilen vaskiiler
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paternlerdir (131). Beyaz yapisiz alanlarin nodiiler BHK’lerde daha az goriilmesi
ise bu bulgunun daha ¢ok infiltratif ve morfeiform alt tiplerle iliskilendirilmesi
nedeniyle literatiirle uyumludur. Buna karsilik radyal sari-beyaz ¢izgilerin nodiiler
alt tipte daha yiliksek oranda saptanmasi, bu yapmin nodiiler alt tipte 6ne ¢ikan ek

bir dermatoskopik patern olabilecegini diisiindiirmektedir.

Literatiirde kisa ince telanjiektaziler ve ¢oklu kii¢iik erozyonlarin yiizeyel
BHK ile yakindan iliskili oldugu; yaprak benzeri yapilar, tekerlek benzeri yapilar
ve konsantrik yapilarin da yiizeyel alt tip i¢in giiclii pigment ipuclar1 sundugu
gosterilmistir. Buna ek olarak, siitlii-kirmiz1 yapisiz alanlarin yiizeyel BHK de
karakteristik bulgular arasinda yer aldigi; klasik dallanan damarlar, iilserasyon ve
biliylik mavi-gri ovoid yuvalar gibi nodiiler paterni diisiindiiren bulgularin ise

yiizeyel alt tipte daha seyrek goriildiigii vurgulanmistir (127,133,136).

Calismamizda yiizeyel alt tip igeren lezyonlarda kisa ince telanjiektaziler
(p<0,001), siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar (p=0,003), c¢oklu kiigiik erozyonlar
(p<0,001), yaprak benzeri yapilar (p<0,001), odaklanmis noktalar (p=0,003), virgiil
damarlar (p=0,006), konsantrik yapilar (p<0,001) ve tekerlek benzeri yapilar
(p<0,001) anlamli olarak daha sik saptandi. Buna karsilik klasik dallanan damarlar
(p<0,001), tlserasyon (p<0,001), biiyiikk mavi-gri ovoid yuvalar (p=0,001) ve
fibrotik stromayla iligkilendirilen sari-beyaz globiiller (p<0,001), beyaz yapisiz
alanlar (p=0,003) ve lineer parlak beyaz c¢izgiler (p<0,001) yiizeyel alt tip i¢eren
lezyonlarda anlamli olarak daha diisiik siklikta izlendi; hiperkeratoz (p=0,039) ve
mavi-beyaz yapisiz alanlar (p=0,007) da benzer sekilde daha az saptandi. Ayrica
radyal lineer damarlar (p=0,026) ile radyal sar1-beyaz ¢izgiler (p<0,001) yiizeyel alt
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tipte daha diisiik siklikta bulundu. Bu bulgular birlikte degerlendirildiginde,
serimizde ylizeyel BHK icin literatiirde tipik kabul edilen yiizeyel patern
gostergelerinin (kisa ince telanjiektaziler, ¢coklu kiigiik erozyonlar, siitli-kirmizi
yapisiz alanlar ve yaprak/tekerlek/konsantrik yapilar) daha sik izlenmesi ve
nodiiler—fibrotik paternle iligkili bulgularin daha geri planda kalmas: literatiirle
uyumlu goriinmektedir. Buna ek olarak, radyal sari-beyaz ¢izgiler ve radyal lineer
damarlarmn yiiksek riskli lezyonlarda goriilmesi bulgusuyla uyumlu olarak yiizeyel
yayilim gosteren lezyonlarda daha sinirli izlenebilecegini ve olasi olarak tiimoriin
bliylime paterni ile lezyon mimarisindeki farkliliklarla iligkili olabilecegini

diistindiirmektedir.

Literatiirde mikronodiiler BHK, ¢cogu zaman infiltratif/morfeiform gibi alt
tiplerle birlikte “agresif histopatolojik alt tipler” baslig1 altinda ele alindigindan bu
alt tipe 6zgii dermatoskopik veriler sinirlidir. Mevcut ¢alismalarda mikronodiiler alt
tiple iligkili olarak kahverengi ve mavi globiiller/yuvalar, kisa ince telanjiektaziler,
klasik dallanan damarlar, stitli-kirmiz1 yapisiz alanlar ve tlserasyon bildirilmistir

(136).

Calismamizda mikronodiiler alt tip igceren lezyonlarda klasik dallanan
damarlar (p=0,010), iilserasyon (p=0,002), sari-beyaz globiiller (p<0,001), lineer
parlak beyaz ¢izgiler (p<0,001) ve radyal lineer damarlar (p=0,041) mikronodiiler
alt tip icermeyen lezyonlara kiyasla anlamli olarak daha sik saptanmistir. Buna
karsilik yaprak benzeri yapilar (p=0,004) ve tekerlek benzeri yapilar (p=0,012)
mikronodiiler alt tip iceren lezyonlarda anlamli olarak daha disiik siklikta
izlenmistir; diger dermatoskopik bulgular ile mikronodiiler alt tip varlig1 arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (tiim karsilastirmalarda
p>0,05). Bu ¢ercevede, mikronodiiler alt tip varliginda klasik dallanan damarlar ve
iilserasyonun daha sik izlenmesi literatiirde bildirilen genel ¢ergeve ile uyumludur.
Buna ek olarak sari-beyaz globiiller ile lineer parlak beyaz ¢izgilerin mikronodiiler
alt tip varhiginda daha sik izlenmesi, literatiirde bu yapilarin genellikle
agresif/yiiksek riskli histopatolojik alt tiplerle iliskilendirilmis olmasiyla uyumlu
sekilde, mikronodiiler alt tipte kalsifikasyon/fibrozis bulgularinin daha belirgin
olabilecegini diisiindiiren bir bulgu olarak degerlendirilebilir (10). Benzer sekilde
radyal lineer damarlarin daha sik bulunmasi, mikronodiiler alt tip igeren lezyonlarda
periferik vaskiiler paternlerin daha belirgin olabilecegine isaret edebilir. Genel
olarak bulgularimiz, mikronodiiler alt tip i¢in literatiirde bildirilen temel
dermatoskopik isaretlerle uyumlu olup, buna ek olarak stromal yeniden
diizenlenme/fibrotik degisiklikleri diistindiirebilecek bulgular ve periferik damar
paternleri agisindan mikronodiiler alt tip olasiligin1 destekleyebilecek ek

dermatoskopik ipuglar1 sunmaktadir.

Literatiirde infiltratif BHK nin dermatoskopide ¢ogunlukla pigmentsiz bir
goriinlim sergileyebildigi; klasik dallanan damarlar, kisa ince telanjiektaziler,
iilserasyon ve beyaz yapisiz alanlarin sik saptanan bulgular arasinda yer aldigi
bildirilmistir (136). Ayrica “tiimdr periferinden ¢evre deriye dogru uzanan damarlar,
beyaz cizgiler veya deri kivrimlar1” seklinde tanimlanan yildizs1 desenin infiltratif

BHK ile iligkili olabilecegi belirtilmistir (133).

Caliymamizda infiltratif alt tip igeren lezyonlarda iilserasyon (p<0,001),
beyaz yapisiz alanlar (p<0,001) ve lineer parlak beyaz cizgiler (p<0,001) infiltratif

129



alt tip icermeyen lezyonlara kiyasla anlamli olarak daha sik saptanmistir. Buna
karsilik kisa ince telanjiektaziler (p<<0,001), ¢coklu kiigiik erozyonlar (p=0,016) ve
yaprak benzeri yapilar (p=0,020) infiltratif alt tip iceren lezyonlarda anlamli olarak
daha diisiik siklikta oldugu belirlenmistir. Diger dermatoskopik bulgular ile
infiltratif alt tip varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamuistir
(tlim karsilastirmalarda p>0,05). Bu bulgular iilserasyon ve beyaz yapisiz alanlarin
infiltratif alt tipte daha sik saptanmasi bakimindan literatiirdeki verilerle
uyumludur. Ayrica lineer parlak beyaz cizgilerin infiltratif grupta belirgin artisi,
infiltratif bliylime paterninde fibrotik stromal zeminin daha belirgin olabilecegini
diisiindiiren literatiir verileriyle de uyumludur. Ote yandan yaprak benzeri yapilarin
infiltratif alt tipte daha diisiik siklikta goriilmesi, infiltratif lezyonlarin ¢ogunlukla
pigmentsiz seyretmesi ve pigmente yapilara ait kriterlerin bu grupta daha nadir

olmasi beklentisiyle tutarhdir.

Bazoskuamo6z karsinom, BHK ve kutan6z SHK histopatolojik 6zelliklerini
birlikte igeren bir BHK alt tipi olup, niiks/metastaz agisindan daha agresif bir
biyolojik davranis gdsterebilmektedir (98). Dermatoskopik olarak bazoskuamdz
karsinom, BHK ve SHK’ye 6zgii bulgularin bir arada izlendigi bir patern
sergilemektedir. Giacomel ve arkadaglari, bazoskuamoz karsinomda en sik izlenen
dermatoskopik yapilarin periferik yerlesimli klasik dallanan damarlar, yiizeyel
skuam, keratin kitleleri, lilserasyon veya hemorajik krut, beyaz yapilar ve mavi-gri
yapilar oldugunu bildirmistir. Ayrica lezyonlarin yaklasik yarisinda nokta, dogrusal,
diizensiz ve dallanan damarlarin ¢esitli kombinasyonlarindan olusan polimorfik bir

vaskiiler patern izlendigi belirtilmistir (189). Akay ve arkadaglar1 ise dallanan
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damarlarla birlikte keratin kitlelerinin en yaygin dermatoskopik bulgular oldugunu;
buna ek olarak yilizeyel skuam, iilserasyon, beyaz yapisiz alanlar, beyaz topaklar ve

kan lekelerinin de siklikla eslik edebildigini belirtmislerdir (181).

Calismamizda bazoskuaméz alt tip igeren lezyonlarda {ilserasyon
(p<0,001), hiperkeratoz (p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (p=0,006), virgiil damarlar
(p=0,026) ve nokta damarlar (p=0,002) anlaml1 olarak daha sik saptanirken; ¢coklu
kiigiik erozyonlar daha diisiik siklikta izlendi (p=0,008). Diger dermatoskopik
bulgular ile bazoskuamdz alt tip varligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi (tiim karsilastirmalarda p>0,05). Bu bulgular, literatiirde bazoskuamoz
karsinom i¢in vurgulanan keratinizasyon/iilserasyon ve beyaz yapilar ile uyumlu bir
cercevede degerlendirilebilir. Ayrica virgiil ve nokta damarlarin daha sik bulunmasi,
literatiirde belirtilen polimorfik vaskiiler patern egilimi ile birlikte ele alindiginda,
bazoskuamoéz BHK’de vaskiiler cesitliligin artabilecegine isaret edebilir. Bu
nedenle klinik ve dermatoskopik degerlendirmede, BHK ile uyumlu patern iizerine
hiperkeratoz gibi keratinizasyon bulgularinin ve farkli damar tiplerinin eslik etmesi
halinde, bazoskuamoz alt tip olasiliginin ayirici tanida daha 6n planda diistiniilmesi

gerekebilir.

Niiks acisindan yiiksek riskli alt tipler olan mikronodiiler, morfeiform,
infiltratif ve bazoskuaméz gibi agresif BHK alt tipleri dermatoskopide kismen
ortiisen Ozellikler sergileyebilmektedir. Literatiirde bu alt tiplerde vaskiiler yapilarin
daha belirgin ve daha degisken olabildigi; klasik dallanan damarlarin yani sira
atipik vaskiiler paternler, lineer parlak beyaz cizgiler, lilserasyon ve beyaz yapisiz
alanlarin daha sik izlenebildigi bildirilmistir. Bazoskuaméz karsinomda ise bu
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bulgulara ek olarak keratinizasyonu dislindiiren SHK 6zelliklerinin eslik
edebilmesi, agresif biyolojik davranis potansiyeli agisindan ayirt edici bir ¢ergeve
sunmaktadir (135,136). Sari-beyaz globiiller de pigmente olmayan BHK’de ve
ozellikle yiiksek riskli histopatolojik alt tiplerde daha sik izlenen; histopatolojik
olarak distrofik kalsifikasyon ve fibrotik stroma ile iliskilendirilen, 6zgilliigii

yiiksek bir dermatoskopik kriter olarak tanimlanmistir (10).

Calismamizda agresif histopatolojik alt tip igeren lezyonlarda klasik
dallanan damarlar (p=0,004) ve radyal lineer damarlar (p=0,009) daha sik
izlenirken; iilserasyon (p<0,001), sari-beyaz globiiller (p<0,001), beyaz yapisiz
alanlar (p<0,001), lineer parlak beyaz ¢izgiler (p<0,001) ve hiperkeratoz (p=0,002)
da anlamli olarak daha yiiksek siklikta saptandi. Buna karsilik kisa ince
telanjiektaziler (p<0,001) ile yaprak ve tekerlek benzeri yapilar (p<0,001 ve
p<0,001) agresif grupta anlaml1 olarak daha diisiik sikliktaydi; diger dermatoskopik
parametrelerde istatistiksel olarak anlaml iligki izlenmedi (tlim karsilastirmalarda
p>0,05). Bu tablo, literatiirde agresif/yliksek riskli alt tiplerde daha sik bildirilen
iilserasyon, beyaz yapisiz alanlar, lineer parlak beyaz ¢izgiler, sari-beyaz globiiller
ve hiperkeratoz gibi bulgularin ¢alismamizda da agresif grupta on plana ¢iktigina
isaret etmektedir. Buna karsilik kisa ince telanjiektaziler ile yaprak/tekerlek benzeri
yapilarin agresif grupta daha diisiik siklikta bulunmasi, bu bulgularin daha ¢ok
yizeyel ve diisiik riskli paternlerle iliskilendirildigini bildiren literatiirle
ortiismektedir. Vaskiiler agidan da agresif alt tiplerde klasik dallanan damarlarin
daha sik saptanmast literatiir verileriyle benzerlik gostermektedir. Ek olarak, agresif

histopatolojik alt tip ile klasik dallanan damarlar digindaki vaskiiler dermatoskopik
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bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmazken, radyal lineer
damarlarin agresif alt tiplerle anlamli iliski gostermesi dikkat ¢ekici bir bulgu olarak
degerlendirilmistir. Bu durum, radyal lineer damar varliginin klinik pratikte agresif
histopatolojik alt tip olasilig1 agisindan uyaric1 ve potansiyel olarak degerli bir

dermatoskopik isaret olabilecegini diisiindiirmektedir.

Literatiirde tiimor boyutunun dermatoskopik bulgularla iliskisini inceleyen
calismalar siirli olup, mevcut veriler gogunlukla belirli esik degerlerin altindaki ve
iistiindeki lezyonlarin karsilastirilmasina dayanmaktadir. Longo ve arkadaslari, <5
mm ve >5 mm BHK lezyonlarmi karsilastirdiklar1 ¢alismada, >5 mm grupta
iilserasyon ve c¢oklu kiigiik erozyonlarin daha belirgin bicimde 6ne ¢iktigini; klasik
dallanan damarlar ve kisa ince telanjiektazilerin ise daha zayif diizeyde de olsa
biliyiik lezyonlarla iligkili olabildigini bildirmistir. Ayni c¢aligmada <5 mm
lezyonlarda ise mavi-gri noktalar ve biiyiik mavi-gri ovoid yuvalar ile daha giiclii
bir birliktelik saptanmasi, kii¢iik lezyonlarda pigment yapilarin nispeten daha ayirt
edici olabilecegi seklinde yorumlanmustir. (190). Popadi¢ ve arkadaglarinin
calismasinda ise <10 mm ve >10 mm capindaki BHK’ler dermatoskopik olarak
karsilastirilmis; klasik dallanan damarlar, kisa ince telanjiektaziler ve ¢oklu kiigiik
erozyonlarin >10 mm lezyonlarda anlamli derecede daha sik izlendigi bildirilmistir

(191).

Calismamizda, klasik dallanan damarlar (p<0,001), firkete damarlar
(p<0,001), virgiil damarlar (p=0,029), biiyilk mavi-gri ovoid yuvalar (p<0,001),
mavi-beyaz yapisiz alanlar (p=0,009), sari-beyaz globiiller (p=0,015), hiperkeratoz
(p=0,001), {ilserasyon (p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (p<0,001), siitlii-kirmiz1
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yapisiz alanlar (p=0,044) ve lineer parlak beyaz ¢izgiler (p=0,012) varliginda timor
capmin istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiliksek oldugu saptanmustir.
Literatiirle uyumlu bi¢imde, calismamizda klasik dallanan damarlar ve {ilserasyon
varliginda timor ¢apmin daha yiiksek bulunmasi, lezyon boyutu arttik¢a bu iki
dermatoskopik  bulgunun daha stk ve daha belirgin izlenebildigini
diistindiirmektedir. Bununla birlikte, literatiirde biiyiik lezyonlarla iligkilendirilen
coklu kiiciik erozyonlar bulgusu serimizde tiimoér capi ile anlamh iligki
gostermemistir. Bu farklilik, kullanilan esik degerler, 6rneklem ozellikleri ve
degerlendirme yaklasimindaki degiskenliklerle iligkili olabilir. Esik temelli
yaklasimlarin aksine, calismamizda ¢apin siirekli degisken olarak degerlendirilmesi
ve genis bir hasta grubunda ¢ok sayida kriterin es zamanli analiz edilmesi, kii¢lik
boyut farklarini da yakalayarak daha fazla bulguda istatistiksel iliski saptanmasina
katk1 saglamis olabilir. Dolayisiyla bulgularimiz, nedensellik iddias1 kurmaktan
ziyade, timoOr ¢api arttikca dermatoskopik goriiniimiin daha ¢ok bilesenli hale

gelebildigini destekleyen bir birliktelik olarak temkinli bigimde yorumlanmalidir.

Literatiirde BHK’de invazyon derinligi ile dermatoskopik bulgularin
degisebilecegi cesitli caliymalarda gosterilmistir. Negrutiu ve arkadaslarinin 46
BHK lezyonunu igeren calismasinda, invazyon derinligi arttik¢a klasik dallanan
damarlar ve iilserasyonun daha sik izlendigi; buna karsilik kisa ince telanjiektaziler,
yaprak benzeri yapilar ve tekerlek benzeri yapilarin daha diistik siklikta goriildigi
bildirilmistir. Ayn1 c¢alismada retikiiler dermis veya subkutan yag dokusuna
invazyon gosteren lezyonlarda klasik dallanan damarlar, mavi-gri ovoid yuvalar,

mavi-gri globiiller, iilserasyon, beyaz yapisiz alanlar ve beyaz ¢izgilerin daha sik
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saptandig1 da not edilmistir (192). Kaya ve arkadaglarmin 42 BHK lezyonunu
iceren ¢aligmasinda ise pigmentasyon orani ile timdr invazyon derinligi arasinda

negatif korelasyon bulundugu gosterilmistir (193).

Caligmamizda ise, invazyon derinligi; klasik dallanan damarlar (p<0,001),
iilserasyon (p<0,001), sari-beyaz globiiller (p<0,001), radyal sari-beyaz c¢izgiler
(p<0,001), beyaz yapisiz alanlar (p<0,001), lineer parlak beyaz ¢izgiler (p<0,001),
mavi-beyaz yapisiz alanlar (p=0,003), hiperkeratoz (p=0,003) ve bliylik mavi-gri
ovoid yuvalarm varliginda (p=0,025) istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek saptanmustir. Buna karsilik kisa ince telanjiektaziler (p<0,001), yaprak
benzeri yapilar (p<0,001), tekerlek benzeri yapilar (p<0,001) ve ¢oklu kiigiik
erozyonlarin varliginda (p<0,001) invazyon derinligi anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Bu bulgular, 6zellikle klasik dallanan damarlar/iilserasyon ve beyaz
yapisiz alan—lineer parlak beyaz cizgiler gibi bulgularin daha derin invazyonla
birlikte daha belirgin izlenebilecegine isaret eden literatiirle genel olarak
uyumludur. Ayrica ¢alismamizda ylizeyel alt tip ile uyumlu pigmente yapilara ait
kriterlerin (yaprak/tekerlek benzeri yapilar) daha diisilk invazyon derinligi ile
iligskili olmasi, pigmentasyon orani arttikca invazyon derinliginin azalabildigini

bildiren verilerle dolayl1 bir paralellik gosterebilir.

Literatiirde sari-beyaz globiiller daha ¢ok pigmente olmayan BHK’de ve
ozellikle yiiksek riskli histopatolojik alt tiplerde tanimlanan bir kriter olup,
histopatolojik olarak distrofik kalsifikasyon ve fibrotik stromal degisikliklerle
iliskilendirilebilecegi bildirilmektedir (10). Bu cercevede, sari-beyaz globiillerin
invazyon derinligi ile giiclii bicimde iligkili bulunmasi, calismamizda “kiimiilatif
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risk ylikii” analizinde de 6ne ¢ikan bu bulgunun derin invazyon olasilig1 agisindan
da dikkat c¢ekici bir ipucu olabilecegini diisiindiirmektedir. Calismamizda
tanimlanan radyal sari-beyaz c¢izgilerin invazyon derinligi ile pozitif iliski
gostermesi de (p<0,001), bu yapmnin daha derin yerlesimli biiyiime paternleriyle
birlikte daha belirgin hale gelebilecegi olasiligini akla getirmektedir; ancak bu
iligkinin klinik ve histopatolojik karsiliginin daha genis serilerde dogrulanmasi
gerekir. Son olarak mavi-beyaz yapisiz alanlar, literatiirde mavi-beyaz varyant
BHK’de tanimlanmis ve 6zellikle nodiiler alt tiple iliskilendirilmis bir bulgu olup;
32 olguluk seride yalnizca bir lezyonun yiizeyel alt tipte oldugu bildirilmistir (194).
Bu bilgiyle birlikte degerlendirildiginde, mavi-beyaz yapisiz alanlarin invazyon
derinligi ile pozitif iliski gostermesi (p=0,003) literatiirle uyumlu olarak

yorumlanabilir.

NCCN 2026 risk smniflandirmasinda PNI varligi, niiks agisindan yiiksek
riskli histopatolojik Ozellikler arasinda yer almaktadir (98). Bununla birlikte,
literatiirde PNI ve LVI dermatoskopik karsiliklarin1 dogrudan inceleyen calismalar
oldukca smirli olup, mevcut yaymlar daha ¢cok bu 6zelliklerin histopatolojik ve
prognostik yonlerine odaklanmaktadir. PNi’ye odaklanan calismalarda, PNI
saptanan olgularin daha biiylik tim6r ¢apt ve daha derin invazyonla iliskili
olabildigi; ayrica bazoskuamdz, morfeiform ve infiltratif gibi agresif histopatolojik
alt tiplerde daha sik goriilebildigi bildirilmistir (195). LVI agisindan ise literatiirde
agirlikli olarak vaka temelli bildirimler yer almakta olup, LVI varhmin metastaz

acisindan olas1 bir dngordiiriicli olabilecegi belirtilmistir (155).
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Calismanmizda 8 lezyonda (%1,7) PNi, 2 lezyonda (%0,4) ise LVI
saptanmustir. PNI saptanan lezyonlarm %75’inde mikronodiiler, %37,5’inde
infiltratif alt tip eslik ederken; LVI saptanan lezyonlar infiltratif histopatolojiye
sahiptir. Dermatoskopik degerlendirmede, PNI saptanan lezyonlarda yalnizca
iilserasyonun anlamli diizeyde daha sik izlendigi (p=0,007), LVI saptanan
lezyonlarda ise beyaz yapisiz alanlarin anlamli olarak daha sik oldugu (p=0,045)
belirlenmistir. Bulgularimiz, PNI ve LVI varliginda agresif histopatolojik alt
tiplerin daha yiiksek oranda eslik edebildigine isaret eden literatiirle genel olarak
uyumludur. Bununla birlikte, 6zellikle LVI saptanan lezyon sayisinin ¢ok smirl
olmas1 nedeniyle (n=2), ililserasyon ve beyaz yapisiz alanlar ile saptanan iliskilerin
daha genis serilerde dogrulanmas1 gerekmektedir; ancak bu bulgular, PNI/LVI
varligi acisindan dermatoskopide dikkat c¢ekebilecek olas1 ipuglar1 olarak

degerlendirilebilir.

Literatiirde mikst histopatolojik alt tiplerin dermatoskopik 6zelliklerini ele
alan ¢aligmalar sinirhidir. Mevcut ¢alismalarda, dermatoskopik degerlendirmede
mikst histopatolojik alt tip varliginda siklikla agresif biyolojik davranis gosteren
komponentin “baskin” kabul edildigi; iki agresif olmayan alt tipin birlikte
bulunmas: durumunda ise histopatolojik incelemede baskin 6zellik gosteren alt
tipin esas alindig1 bildirilmektedir (127). Bununla birlikte bu yaklagim, birden fazla
histopatolojik patern iceren lezyonlarda baskin olmayan komponente ait
dermatoskopik ipuclarmin gézden kagmasina veya baskin alt tip lehine yeniden

yorumlanmasina yol agabilir.
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Bu nedenle ¢aligmamizda, istatistiksel analiz i¢in yeterli olgu sayisina sahip
mikst histopatolojik alt tipler, igerdikleri alt tipleri saf olarak barindiran lezyonlarla
dermatoskopik oOzellikler acisindan karsilastirilmistir. Saf nodiiler (n=198), saf
mikronodiiler (n=25) ve mikst nodiler+mikronodiiler (n=88) lezyonlarin
karsilagtirilmast sonucunda, mikst nodiiler+mikronodiiler lezyonlarda izlenen
klasik dallanan damarlarin nodiiler alt tipe 6zgii 6zellikleri yansittig1; buna karsilik
sari-beyaz globiiller ve lineer parlak beyaz c¢izgilerin mikst lezyonlarda
mikronodiiler alt tip ile daha belirgin iliski gosterebilecegi belirlenmistir. Diger
dermatoskopik bulgular agisindan mikst tipte, saf nodiiler veya saf mikronodiiler
tipe belirgin bigimde baskin bir patern izlenmemistir. Bu bulgular, dermatoskopik
olarak klasik dallanan damarlar gibi nodiiler alt tip i¢in aymrt edici kabul edilen
yapilarin izlendigi bir lezyonda, sari-beyaz globiiller ve lineer parlak beyaz
cizgilerin eslik etmesi durumunda, bu yapilarin mikronodiiler komponent ile iliskili
olabilecegini  diisiindiirmektedir. Dolayisiyla bu tir bir dermatoskopik
kombinasyon, bazi olgularda mevcut lezyonda daha agresif bir alt tipin eslik etme
olasilig1 acisindan uyarici nitelikte degerlendirilebilir. Ayrica sari-beyaz globiillerin
mikst tipte mikronodiiler alt tip ile iliskili olabilecegine isaret eden bu gozlem,
calismamizda nodiiler alt tip igeren lezyonlarda sari-beyaz globiillerin daha sik
izlenmesini de kismen aciklayabilir; bu olgularda s6z konusu bulgunun

mikronodiiler alt tipten kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniilmektedir.

Ayrica calismamizda toplam 308 olguda saf nodiiler (n=198), saf yiizeyel
(n=83) ve mikst nodiiler+yiizeyel (n=27) BHK’ler karsilagtirilmig; mikst tipte

izlenen dermatoskopik bulgularin hangi histopatolojik bileseni daha belirgin
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bicimde yansittig1 degerlendirilmistir. Coklu karsilagtirma diizeltmesi sonrasinda
yorumlanabilir ve istatistiksel olarak giivenilir kalan bulgular orta—yiiksek etki
biiyiikliigii gostermistir. Buna gore klasik dallanan damarlar ve iilserasyon mikst
tipte saf nodiiler tipe daha yakin siklikta izlenerek nodiiler bileseni yansitan
bulgular olarak 6ne ¢ikarken; kisa ince telanjiektaziler mikst tipte saf ylizeyel tipe
paralel siklikta izlenmis ve yiizeyel bileseni en belirgin bigimde yansitan
dermatoskopik bulgu olarak belirlenmistir. Bu bulgular, klasik dallanan damarlar
ve iilserasyonun nodiiler tipte daha sik goriildiigiinii, kisa ince telanjiektazilerin ise
ylizeyel alt tip i¢cin ayirt edici bir kriter oldugunu bildiren literatiir ile uyumlu olup,
mikst tipte yapilan patern analizinin bu ayrimi destekledigi diisiiniilmektedir

(11,13).

Radyal sari-beyaz c¢izgiler, literatiir taramasi swrasinda BHK lehine
tanimlanmis dermatoskopik bulgular arasinda yer almayan; dermatoskopik
degerlendirme sirasinda lezyonun goriiniir periferinden baslayarak merkeze dogru
dogrusal ve radyal uzanim gdsteren sari-beyaz renkli yapilar seklinde gozlenen bir
bulgu olarak tanimlandi. Bu yapinm, literatiirde tanimlanan lineer parlak beyaz
cizgiler ile ayn1 yap1 olmadig fark edildi. Ayiric1 6zellik olarak, radyal sari-beyaz
cizgilerin beyaza kiyasla sar1 tonunun baskin olmasi, yalnizca lezyon periferinden
baslayarak merkeze dogru uzanim gdstermesi ve lezyonun periferinde birden fazla
odakta diizenli bigimde tekrarlayan bir patern sergilemesi dikkati ¢ekti. Bellucci ve
arkadaglarmm 400 BHK lezyonunu degerlendirdigi ¢aligmada, lezyon periferinde

“sar1 lobiil benzeri yapilar” olarak tanimlanan bir bulgunun lezyonlarm %10’unda
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gorildiigl; bu yapmin 6zellikle nodiiler alt tipte ve yiiz yerlesimli BHK ’lerde daha

sik saptandig bildirilmistir (196).

Calismamizda radyal sari-beyaz ¢izgiler, bas-boyun yerlesimli lezyonlarda
govde-ekstremite yerlesimli lezyonlara oranla belirgin olarak daha sik izlenmis
(%20,3’e karst %1,9; p<0,001) ve NCCN 2026’ya gore yiiksek risk grubunda
saptanip diisiik risk grubunda hi¢ goriilmemistir (yliksek risk %18,8; diisiik risk
%0,0; p<0,001). Alt lokalizasyon olarak en sik burun (%28,9; n=22), periorbital
(%22,4; n=17), temporal (%21,1; n=16) ve malar bolge (%17,1; n=13) izlenmis;
daha disiik siklikta alin (%3,9; n=3), ¢ene (%2,6; n=2), kulak (%1,3; n=1) ve
perioral bolge (%1,3; n=1) yerlesimi saptanmistir. Histopatolojik degerlendirmede
nodiiler alt tip varhiginda daha sik, yiizeyel alt tip varliginda ise belirgin olarak daha
diisiik oranda izlenmesi (p<0,001), bu bulgunun 6zellikle nodiiler paternle birlikte
ortaya ¢ikabildigini diistindiirmektedir. Ayrica radyal sari-beyaz ¢izgilerin
varliginda invazyon derinliginin daha yiiksek bulunmasi (p<0,001), bu yapinin baz1
lezyonlarda daha derin biiylime paterniyle birlikte goriilebilece§ine isaret
edebilecek ek bir bulgudur. Literatiirde tanimlanan sar1 lobiil benzeri yapilarin
nodiiler alt tip ve yiiz yerlesimi ile iligkili olarak bildirilmis olmas1 g6z Oniinde
bulunduruldugunda, calismamizda gdzlenen radyal sari-beyaz ¢izgilerin de benzer
sekilde yiiz yerlesimi ve nodiiler histopatolojik alt tip ile iliskili bulunmasi dikkat
cekicidir. Bu bulgunun, literatiirde tanimlanan sari lobiil benzeri yapilardan
morfolojik olarak ayrigmakla birlikte, benzer bir histopatolojik zeminin yansimasi
olarak ortaya ¢ikmig olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu ¢ercevede, d6zellikle bas-

boyun yerlesimli ve nodiiler 6zellik tagiyan lezyonlarda radyal sari-beyaz ¢izgilerin
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saptanmasi, tek basina belirleyici olmamakla birlikte, klinik/dermatoskopik
degerlendirmede yiiksek risk olasiligini artiran ve daha dikkatli preoperatif

degerlendirmeyi gerektirebilecek bir ipucu olarak ele alinabilir.

Diizensiz smirli mavi-gri yapilar, mavi-gri nokta/globiiller ve biiyiik mavi-
gri ovoid yuvalardan farkli olarak ovoid yap1 olusturmayan, girintili-¢ikintili
konturlu ve keskin smirli mavi-gri pigment alanlar1 seklinde tanimlandi ve
lezyonlarm %5,6’sinda (n=27) saptandi. Literatiirde mavi-gri yapilarin, BHK’de
dermiste yerlesen tiimor adalarinin bir yansimasi olabilecegi belirtilmektedir (128).
Bu bulgu da, BHK’de mavi-gri pigmentasyon kriterlerinin lezyon i¢i dagilimi ve

mimarisine bagl bir morfolojik varyanti olarak degerlendirilebilir.

Calismamizda diizensiz smirli mavi-gri yapilarin histopatolojik alt tipler ve
prognostik  degiskenlere  gore anlamli  farkhililk  gOstermemesi  (tiim
karsilagtirmalarda p>0,05), bu kriterin mevcut 6rneklemde prognostik agidan ayirt
edici bir belirteg olarak 6ne ¢ikmadigmi gostermektedir. Bununla birlikte bulgunun
disiik siklikta izlenmesi, olasi iligkilerin istatistiksel olarak gosterilememesine
katkida bulunmus olabilir. Yine de BHK’de bu tiir mavi-gri bir goriinlimiin de
izlenebileceginin bilinmesi, 6zellikle diger mavi-gri kriterlerin belirgin olmadigi
olgularda tanisal degerlendirmeyi destekleyebilir. Bu nedenle, diizensiz sinirh
mavi-gri yapilarin klinik/tanisal degerinin ve olas1 histopatolojik karsiligmin daha
genis serilerde arastirilmasi, iliskinin daha ayrintili olarak ortaya konmasma katki

saglayabilir.
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Radyal lineer damarlar, diger vaskiiler paternlerle siniflandirilamayan ve
lezyon periferinden baglayarak merkeze dogru lineer uzanim gdsteren damar
yapilar1 olarak tanimland1 ve lezyonlarin %13,1’inde (n=63) izlendi. Calismamizda
bu paternin yiizeyel alt tip igeren lezyonlarda daha diisiik oranda saptanmasi (var
%7,3; yok %15,1; p=0,026), buna karsilik mikronodiiler alt tip varlhiginda daha
yiiksek oranda izlenmesi (var %18,2; yok %11,1; p=0,041) ve agresif histopatolojik
alt tip igeren lezyonlarda daha sik goriilmesi (var %18,4; yok %10,1; p=0,009)

dikkat cekicidir.

Literatiirde BHK’de wvaskiiler yapilarin o6zellikle lezyon periferinde
belirginlesmesinin daha yiiksek riskli davranisla iligkili olabilecegi belirtilmekle
birlikte (130), lezyon periferinden merkeze dogru radyal dogrultuda lineer uzanim
gosteren bu goriiniimiin ayr1 bir patern olarak dermatoskopi literatiiriinde yerlesik
bigimde tanimlanmadigi izlenmektedir. Bu ¢ercevede, ¢alismamizda tanimlanan
radyal lineer damarlarin 6zellikle mikronodiiler alt tip iceren lezyonlarda, klasik
vaskiiler paternlerin belirgin olmadig1 durumlarda tanisal degerlendirmeye katk1
saglayabilecek bir ipucu olabilecegi diisiiniilmiistiir. Bununla birlikte, bu bulgunun
klinik yansimalarinin ve olast histopatolojik korelasyonunun daha net ortaya
konabilmesi i¢in daha genis lezyon serilerinde dogrulanmasi ve ayrintili olarak

incelenmesi gerekmektedir.

Bu ¢alismanin en 6nemli gii¢lii yonlerinden biri, genis bir hasta ve lezyon
serisinin kapsamli ve sistematik bigimde analiz edilmis olmasidir. Toplam 352 hasta
ve 482 BHK lezyonu dahil edilerek histopatolojik, prognostik ve dermatoskopik
veriler biitlinciil sekilde degerlendirilmis; hasta bazli analizlerde klinik-demografik
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ozellikler agresif histopatolojik alt tipler ve NCCN 2026 risk smiflandirmasi ile
karsilastirilarak tanisal ve prognostik ipuglari ortaya konmustur. Lezyon bazli
analizlerde ise histopatolojik alt tip, agresif alt tip varligi, timor ¢api, invazyon
derinligi, PNI ve LVI gibi parametreler ile NCCN 2026°da niiks agisindan yiiksek
riskle iligkili yedi degisken ayri bashik halinde ele alinmig ve her birinin 24
dermatoskopik bulgu ile iliskisi sistematik olarak degerlendirilmistir. Ayrica lezyon
basma yiiksek risk faktorii sayis1 hesaplanarak cok degiskenli regresyon modeliyle
kiimiilatif yliksek niiks riski ile iligkili olabilecek dermatoskopik ipuglari
arastirilmigti.  Bunun yaninda klasik BHK dermatoskopik kriterleriyle
aciklanamayan radyal sari-beyaz ¢izgiler, radyal lineer damarlar ve diizensiz sinirl
mavi-gri yapilar seklinde ii¢ ayr1 dermatoskopik bulgu tanimlanmig; 6zellikle
radyal sari-beyaz ¢izgiler ve radyal lineer damarlari anlamli tanisal ve prognostik

iligkiler géstermesi bu bulgularm literatiire katki saglayabilecegini diistindiirmtistiir.

Calismamizin zayif yonleri arasinda retrospektif tasarimli ve tek merkezli
olmasi yer almaktadir. Ayrica bazi histopatolojik alt tipler serimizde yeterli sayida
temsil edilmemistir; 6zellikle morfeiform alt tip bu a¢idan smirhidir. Benzer sekilde
PNi ve LVI saptanan lezyon sayilarmin az olmasi istatistiksel analiz giiciinii
azaltmaktadir. Prognostik faktorler i¢cinde daha 6nce RT uygulanmis alanda gelisen
lezyon sayisinin az olmasi da analizleri istatistiksel agidan kisitlamistir. Bu

smirliliklar, elde edilen bulgularin genellenebilirligini kismen azaltmaktadir.

Caliymamizda oOzellikle histopatolojik ve prognostik faktorlerin
ongoriilmesinde kullanilabilecek dermatoskopik ipuglari ortaya konmustur. Niiks
acisindan yiiksek risk kriterlerini kapsayan parametrelerle ve agresif klinik seyirli
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histopatolojik alt tiplerle iligkili bulunan bu dermatoskopik ipuclari sayesinde, BHK
stipheli lezyonlarda dermatoskopik degerlendirme ile hem niiks riski hem de olas1
histopatolojik 6zellikler agisindan klinik agidan anlamli 6n bilgiler elde edilebilir
ve bu dogrultuda tedavi se¢cimi daha rasyonel bi¢cimde planlanabilir. Ayrica
bulgularimiz, kilavuzlarda niiks agisindan yiiksek risk kriterleri arasinda klinik
verilere ek olarak dermatoskopik bulgular da yer almasmin yararli olabilecegini
diisiindiirmekte olup, bu yaklasimimn literatiire katki saglayabilecegi 6n

goriilmektedir.
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6. SONUCLAR

Bu ¢aligmada tan1 sirasinda yas ortalamasi 65,4+13,3 yil olup hastalarin
%54,3’1 erkek ve %45,7’si kadindi; yas ve cinsiyet dagilimu literatiir ile
uyumlu bulunmustur.

Hastalarin %28,7’sinde ¢oklu BHK 06ykiisii saptandi ve bu grupta NCCN
2026 smiflamasina gore diisiik riskli lezyonlarin daha sik izlendigi goriildii
(p<0,05). Literatiirde, coklu BHK 6ykiisii bulunan hastalarda diisiik riskle
iligkilendirilen gdvde yerlesimi ve yiizeyel histopatolojik alt tipin daha
yilksek oranda izlendigi bildirilmektedir. Calismamizda da ¢oklu BHK
Oykiisii olan olgularda diisiik riskli lezyonlarin daha sik saptanmasi, bu
hastalarda artmis klinik farkindalik ve yakin dermatolojik izlemin
lezyonlarm daha erken donemde taninmasma katkida bulunabilecegini
diistindiirmektedir.

Olgularin %23,3’iinde BHK disinda en az bir malignite dykiisii saptandi.
Literatiirde, BHK’li hastalarda melanom ve MDDK’ya ek olarak ¢esitli
sistemik  malignitelerin de daha yiiksek siklhikta goriilebildigi
bildirilmektedir. Caligmamizda gozlenen bu bulgu, BHK tanili hastalarda
eslik eden malignitelerin sorgulanmasi ve gerekli goriilen olgularda ilgili
tarama ve izlemlerin planlanmasi acgisindan klinik farkindaligin onemini
vurgulamaktadir.

Calismamizda erken/gec baslangi¢ yasi, cinsiyet, deri fototipi, BHK dis1
malignite Oykiisii ve ¢coklu BHK oykiisii ile agresif histopatolojik alt tip

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Literatiirde bu
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degiskenler, agresif alt tiplerle iliskileri agisindan genellikle ayr1 basliklar
altinda ele almmisti. Bulgumuz, agresif histopatolojik o6zelliklerin
degerlendirilmesinde s6z konusu demografik ve klinik degiskenlerin tek
basina belirleyici olmayabilecegine isaret etmektedir.

. Fitzpatrick fototip IV, NCCN 2026 smiflamasina gore niiks agisindan
yiiksek risk ile anlaml diizeyde iliskili bulundu (p<0,05). Literatiirde, koyu
fototipe sahip olgularda ge¢ tan1 alma egilimi nedeniyle lezyonlarin daha
ileri evrelerde saptanabildigi bildirilmektedir. Bu dogrultuda bulgumuz,
koyu fototipli hastalarda klinik farkindaligin artirilmasi ve tanisal gecikme
olasiligmin g6z oniinde bulundurulmasi gerektigine isaret etmektedir.
Calismamizda histopatolojik alt tiplerin yerlesim dagiliminin viicut
bolgelerine gore anlamh olarak farklilastigi saptandi (p<0,05). Bas-boyun
bolgesinde nodiiler, infiltratif ve agresif alt tipler daha sik izlenirken;
govdede yiizeyel alt tip, ekstremitelerde ise mikronodiiler alt tip daha sik
goriildii. Literatiirde histopatolojik alt tiplerin lokalizasyona gore degisen
sikliklarda izlenebilecegi; Ozellikle bas-boyunda nodiiler/infiltratif alt
tiplerin, govdede ise ylizeyel alt tipin daha sik goriildiigii bildirilmekte olup
bulgularimiz  bu acidan literatiirle uyumludur. Ekstremitelerde
mikronodiiler alt tipin daha sik saptanmasi ise bu iligkinin daha genis
serilerde degerlendirilmesi gerekliligine isaret etmektedir.

Immiinsiiprese hastalarda dermatoskopide klasik dallanan damarlarin daha
az siklikta saptandigr goriildii (p<0,05). Literatiirde immiinsiipresif

tedavilerin tiimdr anjiogenezini baskilayabilecegi bildirilmistir. Bu bulgu,
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immiinsiiprese olgularda BHK siiphesinde klasik vaskiiler paternin her
zaman belirgin olmayabilecegini ve dermatoskopik degerlendirmede
alternatif ipuclarinin da dikkate alinmas1 gerektigini diistindiirmiistiir.
Rekiirren lezyonlarda beyaz yapisiz alanlar ve sari-beyaz globiillerin daha
sik izlendigi saptandi (p<0,05). Literatiirde beyaz yapisiz alanlar ile sari-
beyaz globiillerin fibrotik stroma ve kalsifikasyonla iligkilendirildigi
belirtilmektedir. Bulgumuz, eksizyon skar1 alaninda degerlendirilen siipheli
niiks odaklarinda bu dermatoskopik bulgularin rekiirrens olasilig1 agisindan
uyarici olabilecegine isaret etmektedir.

Klinik sinirlar1 belirsiz lezyonlarda infiltratif ve bazoskuamoz alt tipler ile
agresif histopatolojik alt tip varligmin daha sik saptandigi goriildii (p<0,05).
Ayrica bu lezyonlarda iilserasyon, beyaz yapisiz alanlar, hiperkeratoz ve
lineer parlak beyaz cizgiler daha yiiksek siklikta izlendi (p<0,05).
Literatiirde klinik sinir belirsizligi, agresif histopatolojik alt tip olasiligni
artrran  bir 6zellik olarak degerlendirilmektedir. Bulgularimiz, sinir
belirsizliginin histopatolojik agresiflikle iliskisi agisindan literatiirle uyumlu
olup; ek olarak stromal fibrozis, keratinizasyon ve iilserasyonla iligkili
dermatoskopik bulgularin bu lezyonlarda daha belirgin olabilecegine isaret
etmektedir.

Daha once radyoterapi (RT) uygulanmis alanlarda gelisen BHK olgularinin
sayist sinirli oldugundan istatistiksel bir iliski ortaya konulamadi.
Literatiirde RT alaninda gelisen BHK lezyonlarinin dermatoskopik

ozelliklerini degerlendiren c¢aligmalarin da sinirh oldugu goriilmektedir.
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Bununla birlikte olgularin tamaminda sari-beyaz globiillerin saptanmig
olmasi, bu dermatoskopik bulgu ile RT Oykiisii arasindaki olasi iligkinin
daha genis serilerde arastirilmaya deger oldugunu diistindiirmiistiir.
Lokalizasyona gore dermatoskopik paternlerin anlamli bicimde farklilastigi
saptand1 (p<0,05). Bas-boyun bolgesinde klasik dallanan damarlar, sari-
beyaz globiiller, iilserasyon, radyal sari-beyaz ¢izgiler ve lineer parlak beyaz
cizgiler daha sik izlenirken; gdvde-ekstremite yerlesimli lezyonlarda kisa
ince telanjiektaziler, cesitli spesifik olmayan damar paternleri,
yaprak/tekerlek benzeri yapilar, ¢oklu kii¢iik erozyonlar ve siitli-kirmizi
yapisiz alanlar daha sik gozlendi (p<0,05). Literatirde BHK’nin
dermatoskopik goriinlimiiniin viicut bolgelerine gore farklilasabildigi
bildirilmekte olup, bulgularimiz bu yoniiyle literatiirle uyumludur ve
bolgesel o6zelliklerin dermatoskopik paterne yansiyabilece§ine isaret
etmektedir.

NCCN 2026 smiflamasma gore lezyonlarin %86,3 linlin yiiksek risk
grubunda yer almasi, serinin belirgin bir yiiksek risk profili tasidigini
gostermistir. Yiiksek risk grubunda biiylik mavi-gri ovoid yuvalar, klasik
dallanan damarlar, iilserasyon, sari-beyaz globiiller, beyaz yapisiz alanlar,
lineer parlak beyaz ¢izgiler ve 6zellikle radyal sari-beyaz ¢izgiler daha sik
saptand1  (p<0,05). Literatirde NCCN 2026’ya dayali benzer bir
dermatoskopik karsilastirmaya rastlanmamustir. Bulgularimiz, yalnizca

histopatolojik agresif O6zelliklere degil; ¢oklu klinik ve histopatolojik
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14.

15.

parametrelerle tanimlanan “yiiksek risk” kategorisi i¢in ayirt edici bir
dermatoskopik profil ortaya koymaktadir.

Yiiksek risk faktorii sayisi tizerinden yapilan ¢ok degiskenli analizde, beyaz
yapisiz alanlar ve sari-beyaz globiiller risk faktorii sayisindaki artisla
bagimsiz olarak iligkili bulundu. Literatiirde yiiksek risk faktorii sayisini
temel alan benzer bir analiz bildirilmemistir. Bu dogrultuda bulgumuz, s6z
konusu iki dermatoskopik bulgunun kiimiilatif niiks riski yikiini
yansitabilecek potansiyel belirtecler olabilecegini diisiindiirmiistiir.
Calismamizda histopatolojik alt tiplere 6zgli dermatoskopik paternler
anlaml bigimde ayrist1 (p<0,05). Nodiiler alt tipte klasik dallanan damarlar,
iilserasyon, bliyiik mavi-gri ovoid yuvalar ve radyal sari-beyaz ¢izgiler;
yiizeyel alt tipte kisa ince telanjiektaziler, siitli-kirmiz1 yapisiz alanlar,
coklu kiigiik erozyonlar ve yaprak/tekerlek benzeri yapilar; mikronodiiler
alt tipte sari-beyaz globiiller ve lineer parlak beyaz cizgilerle birlikte radyal
lineer damarlar; infiltratif alt tipte lilserasyonla beraber beyaz yapisiz alanlar
ve lineer parlak beyaz ¢izgiler; bazoskuamoz karsinomda ise hiperkeratoz
ve lilserasyonla birlikte beyaz yapisiz alanlar ve nokta/virgiil damarlar daha
sik izlendi (p<0,05). Bulgularimiz literatiirle genel olarak uyumlu olup,
preoperatif dermatoskopik degerlendirmede histopatolojik alt tipe iliskin
Ongorii saglayabilecek bir cerceve sunmaktadir.

Agresif histopatolojik alt tiplerde klasik dallanan damarlara ek olarak
tilserasyon, sari-beyaz globiiller, beyaz yapisiz alanlar, lineer parlak beyaz

cizgiler ve hiperkeratoz daha sik izlendi (p<0,05). Bu bulgular literatiirle

149



16.

17.

18.

biiylik 0Olglide uyumlu olup, stromal fibrozis, kalsifikasyon ve
keratinizasyonla iligskilendirilen dermatoskopik bulgularin agresif seyirle
birlikte daha belirgin izlenebilecegine isaret etmektedir.

Timor cap1 arttikga, birgcok dermatoskopik bulgunun daha sik izlendigi
saptandi. Literatiirde tiimor capina iliskin degerlendirmeler ¢ogunlukla esik
degerler iizerinden yapilirken, bu calismada tiimor ¢api siirekli degisken
olarak analiz edildi. Bu yontemsel farklilik, c¢ap artis1 ile iliskili
dermatoskopik bulgularin daha ayrintili bigcimde ortaya konulmasina olanak
saglamis; elde edilen sonucglar tiimor ¢apmdaki artisin dermatoskopik
gorinimi cesitlendirebilecegi seklinde temkinli bicimde
degerlendirilmistir.

Klasik dallanan damarlar ve iilserasyona ek olarak beyaz/mavi tonlarin
baskin oldugu paternlerin daha yiiksek invazyon derinligi ile iligkili oldugu
saptandi. Literatiirde de klasik dallanan damarlar ve iilserasyona eslik eden
mavi/beyaz yapilarin artan invazyon derinligi ile iliskili olabilecegi
bildirilmistir. Bu yoOniiyle bulgularimiz literatiirle uyumlu olarak
degerlendirilmistir.

PNI varliginda iilserasyonun, LVI varliginda ise beyaz yapisiz alanlarin
daha sik izlendigi saptandi. Literatiirde PNI ve LVI ile dermatoskopik
bulgular1 dogrudan karsilastiran ¢alismalarin sl oldugu; bu
degiskenlerin daha ¢ok kotii prognostik belirtecler kapsaminda ele alindigi
goriilmektedir. Bulgularimiz PNI ve LVI ile iliskili olabilecek

dermatoskopik belirteclere isaret etmekle birlikte, ilgili alt gruplardaki olgu
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20.

21.

22.

23.

sayisinin smirli olmasi nedeniyle sonuglarin daha genis serilerde
dogrulanmasi gerekmektedir.

Mikst nodiiler+mikronodiiler lezyonlarda sari-beyaz globiiller ile lineer
parlak beyaz cizgiler, mikronodiiler bileseni yansitan dermatoskopik
belirtecler olarak one ¢ikt1. Literatiirde bu kombinasyona yonelik benzer bir
degerlendirmeye rastlanmamis olup, bulgularimiz nodiler goriiniimlii
lezyonlarda s6z konusu bulgularin saptanmasinin eslik eden mikronodiiler
komponent agisindan uyarici olabilecegine isaret etmektedir.

Literatiirde daha once tanimlanmamis BHK i¢in {i¢ yeni dermatoskopik
belirte¢ tanimlandi; bu bulgular “radyal sari-beyaz ¢izgiler”, “radyal lineer
damarlar” ve “dlizensiz sinirlt mavi-gri yapilar” olarak adlandirild.

Radyal sari-beyaz cizgiler bas-boyun yerlesimi, nodiiler alt tip ve daha
yiiksek invazyon derinligi ile birlikte NCCN 2026’ya gore yliksek risk
grubunda daha sik saptanarak (p<0,05) ozellikle yiiksek risk olasiligi
tastyan lezyonlarda dikkate alinmasi gereken bir dermatoskopik ipucu
olarak one ¢ikmustir.

Diizensiz smirli mavi-gri yapilar diisiikk siklikta izlenmis ve prognostik
degiskenlerle anlaml1 iligski gdstermemistir.

Radyal lineer damarlar ise yiizeyel alt tipte daha diisiik, mikronodiiler alt
tipte daha yiiksek ve agresif alt tiplerde daha sik izlenerek (p<0,05), se¢ilmis
olgularda alt tipe yonelik ek bilgi saglayabilecek bir vaskiiler patern olarak

degerlendirilmistir.

151



10.

7. KAYNAKLAR

Peris K, Fargnoli MC, Garbe C, Kaufmann R, Bastholt L, Seguin NB, et al.
Diagnosis and treatment of basal cell carcinoma: European consensus-based
interdisciplinary guidelines. Eur J Cancer 2019;118:10-34.

Rogers HW, Weinstock MA, Feldman SR, Coldiron BM. Incidence Estimate of
Nonmelanoma Skin Cancer (Keratinocyte Carcinomas) in the U.S. Population,
2012. JAMA Dermatol 2015;151(10):1081-6.

Cameron MC, Lee E, Hibler BP, Barker CA, Mori S, Cordova M, et al. Basal
cell carcinoma. J Am Acad Dermatol 2019;80(2):303-17.

Rubin AI, Chen EH, Ratner D. Basal-Cell Carcinoma. N Engl J Med
2005;353(21):2262-9.

Lang BM, Balermpas P, Bauer A, Blum A, Brolsch GF, Dirschka T, et al. S2k
Guidelines for Cutaneous Basal Cell Carcinoma — Part 1: Epidemiology,
Genetics and Diagnosis. JDDG J Dtsch Dermatol Ges 2019;17(1):94-103.
Bozkurt F. Prognostic Factors in the Management of Basal Cell Carcinoma: A
Single-Center Experience. J Clin Pract Res 2025;47(4):424-9.

Amici JM, Dousset L, Battistella M, Vergier B, Bailly JY, Cogrel O, et al.
Clinical factors predictive for histological aggressiveness of basal cell
carcinoma: A prospective study of 2274 cases. Ann Dermatol Vénéréologie
2021;148(1):23-7.

Abushukur Y, Ibrahim Y, Cascardo C, Keeley J, Knackstedt T. Basal Cell
Carcinoma With Perineural Invasion: A Systematic Review and Pooled
Survival Analysis. Dermatol Surg 2022;48(11):1159-65.

Beksa¢ B. Bazal hiicreli karsinomda peritiimoral immiin infiltratin rekiirrensle
iliskisinin degerlendirilmesi. Tipta Uzmanlik Tezi. Ankara: Gazi Universitesi,
2018.

Wojtowicz 1, Zychowska M. Dermoscopy of Basal Cell Carcinoma Part 1:
Dermoscopic Findings and Diagnostic Accuracy—A Systematic Literature

Review. Cancers 2025;17(3):493.

152



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Lallas A, Apalla Z, Argenziano G, Longo C, Moscarella E, Specchio F, et al.
The dermatoscopic universe of basal cell carcinoma. Dermatol Pract Concept
2014;4(3):11-24.

Lallas A, Argenziano G, loannides D. Dermoscopy for basal cell carcinoma
subtype prediction. Br J Dermatol 2016;175(4):674-5.

Reiter O, Mimouni I, Dusza S, Halpern AC, Leshem YA, Marghoob AA.
Dermoscopic features of basal cell carcinoma and its subtypes: A systematic
review. J Am Acad Dermatol 2021;85(3):653-4.

Pampena R, Parisi G, Benati M, Borsari S, Lai M, Paolino G, et al. Clinical and
Dermoscopic Factors for the Identification of Aggressive Histologic Subtypes
of Basal Cell Carcinoma. Front Oncol 2021;10:630458.

Camela E, Ilut Anca P, Lallas K, Papageorgiou C, Manoli SM, Gkentsidi T, et
al. Dermoscopic Clues of Histopathologically Aggressive Basal Cell Carcinoma
Subtypes. Medicina (Mex) 2023;59(2):349.

Youssef KK, Van Keymeulen A, Lapouge G, Beck B, Michaux C, Achouri Y, et
al. Identification of the cell lineage at the origin of basal cell carcinoma. Nat
Cell Biol 2010;12(3):299-305.

Peterson SC, Eberl M, Vagnozzi AN, Belkadi A, Veniaminova NA, Verhaegen
ME, et al. Basal cell carcinoma preferentially arises from stem cells within hair
follicle and mechanosensory niches. Cell Stem Cell 2015;16(4):400-12.

The history of skin cancer. J Am Acad Dermatol 2015;72(5):AB27.

Crouch HE. History of Basal Cell Carcinoma and its Treatment. J R Soc Med
1983;76(4):302-6.

Naik PP, Desai MB. Basal Cell Carcinoma: A Narrative Review on
Contemporary Diagnosis and Management. Oncol Ther 2022;10(2):317-35.
Nagarajan P, Tetzlaff MT, Curry JL. Histopathology of Basal Cell Carcinoma
and Its Variants. In: Migden MR, Chen L, Silapunt S, editors. Basal Cell
Carcinoma. Cham: Springer International Publishing,2020;25-48.

Niculet E, Craescu M, Rebegea L, Bobeica C, Nastase F, Lupasteanu G, et al.

Basal cell carcinoma: Comprehensive clinical and histopathological aspects,

153



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

novel imaging tools and therapeutic approaches (Review). Exp Ther Med
2021;23(1):60.

Dessinioti C, Antoniou C, Katsambas A, Stratigos AJ. Basal cell carcinoma:
what’s new under the sun. Photochem Photobiol 2010;86(3):481-91.
Richmond-Sinclair NM, Pandeya N, Ware RS, Neale RE, Williams GM, Van
Der Pols JC, et al. Incidence of Basal Cell Carcinoma Multiplicity and Detailed
Anatomic Distribution: Longitudinal Study of an Australian Population. J Invest
Dermatol 2009;129(2):323-8.

Verkouteren JAC, Ramdas KHR, Wakkee M, Nijsten T. Epidemiology of basal
cell carcinoma: scholarly review. Br J Dermatol 2017;177(2):359-72.

Lomas A, Leonardi-Bee J, Bath-Hextall F. A systematic review of worldwide
incidence of nonmelanoma skin cancer. Br J Dermatol 2012;166(5):1069-80.
Mudigonda T, Pearce DJ, Yentzer BA, Williford P, Feldman SR. The economic
impact of non-melanoma skin cancer: a review. J Natl Compr Cancer Netw
JNCCN 2010;8(8):888-96.

Staples MP, Elwood M, Burton RC, Williams JL, Marks R, Giles GG. Non-
melanoma skin cancer in Australia: the 2002 national survey and trends since
1985. Med J Aust 2006;184(1):6-10.

Betti R, Inselvini E, Carducci M, Crosti C. Age and site prevalence of histologic
subtypes of basal cell carcinomas. Int J] Dermatol 1995;34(3):174-6.

Asgari MM, Moffet HH, Ray GT, Quesenberry CP. Trends in Basal Cell
Carcinoma Incidence and Identification of High-Risk Subgroups, 1998-2012.
JAMA Dermatol 2015;151(9):976-81.

Slaughter DP, Southwick HW, Smejkal W. Field cancerization in oral stratified
squamous epithelium; clinical implications of multicentric origin. Cancer
1953;6(5):963-8.

Karagas MR, Stukel TA, Greenberg ER, Baron JA, Mott LA, Stern RS. Risk of
subsequent basal cell carcinoma and squamous cell carcinoma of the skin
among patients with prior skin cancer. Skin Cancer Prevention Study Group.

JAMA 1992;267(24):3305-10.

154



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Flohil SC, van der Leest RJT, Arends LR, de Vries E, Nijsten T. Risk of
subsequent cutaneous malignancy in patients with prior keratinocyte
carcinoma: a systematic review and meta-analysis. Eur J Cancer
2013;49(10):2365-75.

Tirkyilmaz M, Oru¢ Hamavioglu Ei, Diindar S, Kavak Ergiin A, Seving A,
Tiitiincii S. 2018 Tiirkiye Kanser Istatistikleri Raporu [Internet]. Ankara: T.C.
Saglhik Bakanligi, Halk Saghgi Genel Miidirliigli; [cited 2025 Sep 12].
Available from: URL: https://hsgm.saglik.gov.tr/depo/birimler/kanser-
db/istatistik/2018-TR-Kanser-Istatistikleri.pdf.

Katkat Celik E, Baykal Selcuk L, Erséz S, Aksu Arica D, Yayh S,
Ferhatosmanoglu A. Trends of skin cancer incidence in Turkey: A hospital-
based study. Turk J Dermatol 2023;17(4):136-43.

Dika E, Scarfi F, Ferracin M, Broseghini E, Marcelli E, Bortolani B, et al. Basal
Cell Carcinoma: A Comprehensive Review. Int J Mol Sci 2020;21(15):5572.
Kim DP, Kus KJB, Ruiz E. Basal Cell Carcinoma Review. Hematol Oncol Clin
North Am 2019;33(1):13-24.

Bonilla X, Parmentier L, King B, Bezrukov F, Kaya G, Zoete V, et al. Genomic
analysis identifies new drivers and progression pathways in skin basal cell
carcinoma. Nat Genet 2016;48(4):398-406.

Snaidr VA, Damian DL, Halliday GM. Nicotinamide for photoprotection and
skin cancer chemoprevention: A review of efficacy and safety. Exp Dermatol
2019;28(S1):15-22.

Schmitt J, Haufe E, Trautmann F, Schulze HJ, Elsner P, Drexler H, et al.
Occupational UV-Exposure is a Major Risk Factor for Basal Cell Carcinoma:
Results of the Population-Based Case-Control Study FB-181. J Occup Environ
Med 2018;60(1):36-43.

Bauer A, Haufe E, Heinrich L, Seidler A, Schmitt J. [Update on occupational
skin cancer-basal cell carcinoma and solar UV exposure]. Hautarzt Z Dermatol

Venerol Verwandte Geb 2021;72(6):484-92.

155



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Stern RS, PUVA Follow-Up Study. The risk of squamous cell and basal cell
cancer associated with psoralen and ultraviolet A therapy: a 30-year prospective
study. J Am Acad Dermatol 2012;66(4):553-62.

Bruynzeel I, Bergman W, Hartevelt HM, Kenter CC, Van de Velde EA,
Schothorst AA, et al. “High single-dose” European PUVA regimen also causes
an excess of non-melanoma skin cancer. Br J Dermatol 1991;124(1):49-55.
Nijsten TEC, Stern RS. The increased risk of skin cancer is persistent after
discontinuation of psoralentultraviolet A: a cohort study. J Invest Dermatol
2003;121(2):252-8.

Man I, Crombie IK, Dawe RS, Ibbotson SH, Ferguson J. The photocarcinogenic
risk of narrowband UVB (TL-01) phototherapy: early follow-up data. Br J
Dermatol 2005;152(4):755-7.

Kilgour JM, Jia JL, Sarin KY. Review of the Molecular Genetics of Basal Cell
Carcinoma; Inherited Susceptibility, Somatic Mutations, and Targeted
Therapeutics. Cancers 2021;13(15):3870.

Adolphe C, Xue A, Fard AT, Genovesi LA, Yang J, Wainwright BJ. Genetic and
functional interaction network analysis reveals global enrichment of regulatory
T cell genes influencing basal cell carcinoma susceptibility. Genome Med
2021;13(1):19.

Wilding A, Ingham SL, Lalloo F, Clancy T, Huson SM, Moran A, et al. Life
expectancy in hereditary cancer predisposing diseases: an observational study.
J Med Genet 2012;49(4):264-9.

Kimonis VE, Goldstein AM, Pastakia B, Yang ML, Kase R, DiGiovanna JJ, et
al. Clinical manifestations in 105 persons with nevoid basal cell carcinoma
syndrome. Am J Med Genet 1997;69(3):299-308.

Hahn H, Wicking C, Zaphiropoulous PG, Gailani MR, Shanley S,
Chidambaram A, et al. Mutations of the human homolog of Drosophila patched
in the nevoid basal cell carcinoma syndrome. Cell 1996;85(6):841-51.

Brellier F, Marionnet C, Chevallier-Lagente O, Toftgard R, Mauviel A, Sarasin

A, et al. Ultraviolet irradiation represses PATCHED gene transcription in human

156



52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

epidermal keratinocytes through an activator protein-1-dependent process.
Cancer Res 2004;64(8):2699-704.

Jaju PD, Ransohoff KJ, Tang JY, Sarin KY. Familial skin cancer syndromes:
Increased risk of nonmelanotic skin cancers and extracutaneous tumors. J Am
Acad Dermatol 2016;74(3):437-51.

Abuzahra F, Parren LIMT, Frank J. Multiple familial and pigmented basal cell
carcinomas in early childhood - Bazex-Dupré-Christol syndrome. J Eur Acad
Dermatol Venereol JEADV 2012;26(1):117-21.

Bal E, Park HS, Belaid-Choucair Z, Kayserili H, Naville M, Madrange M, et al.
Mutations in ACTRT1 and its enhancer RNA elements lead to aberrant
activation of Hedgehog signaling in inherited and sporadic basal cell
carcinomas. Nat Med 2017;23(10):1226-33.

Michaélsson G, Olsson E, Westermark P. The Rombo syndrome: a familial
disorder =~ with  vermiculate  atrophoderma, milia,  hypotrichosis,
trichoepitheliomas, basal cell carcinomas and peripheral vasodilation with
cyanosis. Acta Derm Venereol 1981;61(6):497-503.

Jayaraman SS, Rayhan DJ, Hazany S, Kolodney MS. Mutational Landscape of
Basal Cell Carcinomas by Whole-Exome Sequencing. J Invest Dermatol
2014;134(1):213-0.

Ikehata H, Ono T. The Mechanisms of UV Mutagenesis. J Radiat Res (Tokyo)
2011;52(2):115-25.

Iwasaki JK, Srivastava D, Moy RL, Lin HJ, Kouba DJ. The molecular genetics
underlying basal cell carcinoma pathogenesis and links to targeted therapeutics.
J Am Acad Dermatol 2012;66(5):167-78.

Marzuka AG, Book SE. Basal cell carcinoma: pathogenesis, epidemiology,
clinical features, diagnosis, histopathology, and management. Yale J Biol Med
2015;88(2):167-79.

Pellegrini C, Maturo M, Di Nardo L, Ciciarelli V, Gutiérrez Garcia-Rodrigo C,
Fargnoli M. Understanding the Molecular Genetics of Basal Cell Carcinoma.

Int J Mol Sci 2017;18(11):2485.

157



61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Roy S, Ingham PW. Hedgehogs tryst with the cell cycle. J Cell Sci
2002;115(23):4393-7.

Williams JA, Guicherit OM, Zaharian BI, Xu Y, Chai L, Wichterle H, et al.
Identification of a small molecule inhibitor of the hedgehog signaling pathway:
Effects on basal cell carcinoma-like lesions. Proc Natl Acad Sci
2003;100(8):4616-21.

Fan H, Oro AE, Scott MP, Khavari PA. Induction of basal cell carcinoma
features in transgenic human skin expressing Sonic Hedgehog. Nat Med
1997;3(7):788-92.

Oro AE, Higgins KM, Hu Z, Bonifas JM, Epstein EH, Scott MP. Basal Cell
Carcinomas in Mice Overexpressing Sonic Hedgehog. Science
1997;276(5313):817-21.

Xie J, Murone M, Luoh SM, Ryan A, Gu Q, Zhang C, et al. Activating
Smoothened mutations in sporadic basal-cell carcinoma. Nature
1998;391(6662):90-2.

Grachtchouk M, Mo R, Yu S, Zhang X, Sasaki H, Hui C chung, et al. Basal cell
carcinomas in mice overexpressing Gli2 in skin. Nat Genet 2000;24(3):216-7.
Nilsson M, Undén AB, Krause D, Malmqwist U, Raza K, Zaphiropoulos PG, et
al. Induction of basal cell carcinomas and trichoepitheliomas in mice
overexpressing GLI-1. Proc Natl Acad Sci 2000;97(7):3438-43.

Hutchin ME, Kariapper MST, Grachtchouk M, Wang A, Wei L, Cummings D,
et al. Sustained Hedgehog signaling is required for basal cell carcinoma
proliferation and survival: conditional skin tumorigenesis recapitulates the hair
growth cycle. Genes Dev 2005;19(2):214-3.

Hernandez LE, Mohsin N, Levin N, Dreyfuss I, Frech F, Nouri K. Basal cell
carcinoma: An updated review of pathogenesis and treatment options. Dermatol
Ther 2022;35(6):e15501.

Sand M, Sand D, Altmeyer P, Bechara FG. MicroRNA in non-melanoma skin
cancer. Morin PJ, editor. Cancer Biomark 2012;11(6):253-7.

158



71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

Riefolo M, Porcellini E, Dika E, Broseghini E, Ferracin M. Interplay between
small and long non-coding RNA s in cutaneous melanoma: a complex jigsaw
puzzle with missing pieces. Mol Oncol 2019;13(1):74-98.

Sand M, Skrygan M, Georgas D, Arenz C, Gambichler T, Sand D, et al.
Expression levels of the microRNA maturing microprocessor complex
component DGCRS8 and the RNA-induced silencing complex (RISC)
components argonaute-1, argonaute-2, PACT, TARBP1, and TARBP2 in
epithelial skin cancer. Mol Carcinog 2012;51(11):916-22.

Sand M, Hessam S, Amur S, Skrygan M, Bromba M, Stockfleth E, et al.
Expression of oncogenic miR-17-92 and tumor suppressive miR-143-145
clusters in basal cell carcinoma and cutaneous squamous cell carcinoma. J
Dermatol Sci2017;86(2):142-8.

Sand M, Skrygan M, Sand D, Georgas D, Hahn SA, Gambichler T, et al.
Expression of microRNAs in basal cell carcinoma: MicroRNA expression
profile in basal cell carcinoma. Br J Dermatol 2012;167(4):847-55.

Wei HP, Zhan S, Zhu QA, Chen ZJ, Feng X, Chen JY, et al. Genome-Wide
Expression Difference of MicroRNAs in Basal Cell Carcinoma. Teng Z, editor.
J Immunol Res 2021;2021:1-1.

Dourmishev L, Rusinova D, Botev 1. Clinical variants, stages, and management
of basal cell carcinoma. Indian Dermatol Online J 2013;4(1):12.

Roozeboom M, Kreukels H, Nelemans P, Mosterd K, Winnepenninckx V,
Hamid M, et al. Subtyping Basal Cell Carcinoma by Clinical Diagnosis Versus
Punch Biopsy. Acta Derm Venereol 2015;95(8):996-8.

Haws AL, Rojano R, Tahan SR, Phung TL. Accuracy of biopsy sampling for
subtyping basal cell carcinoma. J Am Acad Dermatol 2012;66(1):106-1.
Mosterd K, Thissen MRTM, Van Marion AMW, Nelemans PJ, Lohman BGPM,
Steijlen PM, et al. Correlation between histologic findings on punch biopsy
specimens and subsequent excision specimens in recurrent basal cell carcinoma.

J Am Acad Dermatol 2011;64(2):323-7.

159



80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

Smith LC, Cox NH, Dawn G. Shave biopsy without local anaesthetic to
diagnose basal cell carcinoma and other skin tumours prior to definitive
treatment: analysis of 109 lesions. Br J Dermatol 2009;160(1):180-2.

Russell EB, Carrington PR, Smoller BR. Basal cell carcinoma: A comparison
of shave biopsy versus punch biopsy techniques in subtype diagnosis. J Am
Acad Dermatol 1999;41(1):69-71.

Kadouch DJ, Van Haersma De With A, Limpens J, Van Der Wal AC,
Wolkerstorfer A, Bekkenk MW, et al. Is a punch biopsy reliable in subtyping
basal cell carcinoma? A systematic review. Br J Dermatol 2016;175(2):401-3.
Messina J, Epstein EJ, Kossard S, McKenzie C, Patel R, Patterson J, et al. Basal
cell carcinoma. In: Elder D, Massi D, Scolyer R, Willemze R, editors. WHO
Classification of Skin Tumours. 4th ed. Lyon: International Agency for
Research on Cancer (IARC),2017;24-6.

Mackiewicz-Wysocka M, Bowszyc-Dmochowska M, Strzelecka-Weklar D,
Danczak-Pazdrowska A, Adamski Z. Reviews Basal cell carcinoma — diagnosis.
Wspodiczesna Onkol 2013;4:337-42.

Caruntu C, Boda D, Gutu DE, Caruntu A. In vivo reflectance confocal
microscopy of basal cell carcinoma with cystic degeneration. Romanian J
Morphol Embryol Rev Roum Morphol Embryol 2014;55(4):1437-41.
Yadlapati S, Zito PM, Rooney JA. Mohs Micrographic Surgery Evaluation and
Treatment of Microcystic Adnexal Carcinoma. In: StatPearls [Internet].
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2025 [cited 2026 Jan 12]. Available
from: URL: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK589653/.

Lima N, Verli F, De Miranda J, Marinho S. Basosquamous carcinoma:
Histopathological features. Indian J Dermatol 2012;57(5):382.

Reiter O, Mimouni I, Gdalevich M, Marghoob AA, Levi A, Hodak E, et al. The
diagnostic accuracy of dermoscopy for basal cell carcinoma: A systematic
review and meta-analysis. J Am Acad Dermatol 2019;80(5):1380-8.

Kittler H, Marghoob AA, Argenziano G, Carrera C, Curiel-Lewandrowski C,

Hofmann-Wellenhof R, et al. Standardization of terminology in

160



90.
91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

dermoscopy/dermatoscopy: Results of the third consensus conference of the
International Society of Dermoscopy. J Am Acad Dermatol 2016;74(6):1093-6.
Ulrich M. Konfokale Laserscanmikroskopie. Hautarzt 2015;66(7):504-10.
Longo C, Guida S, Mirra M, Pampena R, Ciardo S, Bassoli S, et al.
Dermatoscopy and reflectance confocal microscopy for basal cell carcinoma
diagnosis and diagnosis prediction score: A prospective and multicenter study
on 1005 lesions. J Am Acad Dermatol 2024;90(5):994-1001.

Ulrich M, Braunmuehl T, Kurzen H, Dirschka T, Kellner C, Sattler E, et al. The
sensitivity and specificity of optical coherence tomography for the assisted
diagnosis of nonpigmented basal cell carcinoma: an observational study. Br J
Dermatol 2015;173(2):428-35.

Lang BM, Balermpas P, Bauer A, Blum A, Brélsch GF, Dirschka T, et al. S2k
Guidelines for Cutaneous Basal Cell Carcinoma — Part 2: Treatment, Prevention
and Follow-up. JDDG J Dtsch Dermatol Ges 2019;17(2):214-30.

Thissen MRTM, Neumann MHA, Schouten LJ. A Systematic Review of
Treatment Modalities for Primary Basal Cell Carcinomas. Arch Dermatol
1999;135(10).

Bath-Hextall F, Bong J, Perkins W, Williams H. Interventions for basal cell
carcinoma of the skin: systematic review. BMJ 2004;329(7468):705.

Nahhas AF, Scarbrough CA, Trotter S. A Review of the Global Guidelines on
Surgical Margins for Nonmelanoma Skin Cancers. J Clin Aesthetic Dermatol
2017;10(4):37-46.

Newlands C, Curric R, Memon A, Whitaker S, Woolford T. Non-melanoma skin
cancer: United Kingdom National Multidisciplinary Guidelines. J Laryngol
Otol 2016;130(S2):S125-32.

National Comprehensive Cancer Network (NCCN). NCCN Clinical Practice
Guidelines in Oncology (NCCN Guidelines®): Basal Cell Skin Cancer. Version
1.2026 (09/02/2025) [Internet]. Plymouth Meeting (PA): NCCN; 2026 [cited
2026 Jan 08]. Available from: URL:
https://www.nccn.org/guidelines/guidelines-detail?category=1&id=1416

161



99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

Sin CW, Barua A, Cook A. Recurrence rates of periocular basal cell carcinoma
following Mohs micrographic surgery: a retrospective study. Int J Dermatol
2016;55(9):1044-7.

Loser CR, Rompel R, Mohrle M, Hifner H, Kunte C, Hassel J, et al. S1
guideline: microscopically controlled surgery (MCS). JDDG J Dtsch Dermatol
Ges 2015;13(9):942-51.

Alsaif A, Hayre A, Karam M, Rahman S, Abdul Z, Matteucci P. Mohs
Micrographic Surgery Versus Standard Excision for Basal Cell Carcinoma in
the Head and Neck: Systematic Review and Meta-Analysis. Cureus
2021;13(11):e19981.

Ferry AM, Sarrami SM, Hollier PC, Gerich CF, Thornton JF. Treatment of Non-
melanoma Skin Cancers in the Absence of Mohs Micrographic Surgery. Plast
Reconstr Surg - Glob Open 2020;8(12):e3300.

Barlow JO, Zalla MJ, Kyle A, DiCaudo DJ, Lim KK, Yiannias JA. Treatment
of basal cell carcinoma with curettage alone. J Am Acad Dermatol
2006;54(6):1039-45.

Afsar FS, Erkan CD, Karaca S. Clinical practice trends in cryosurgery: a
retrospective study of cutaneous lesions. Adv Dermatol Allergol 2015;2:88-93.
Kuflik EG. Cryosurgery for Skin Cancer: 30-Year Experience and Cure Rates.
Dermatol Surg 2004;30(s2):297-300.

Thissen MRTM, Nieman FHM, Ideler AHLB, Berretty PJM, Neumann HAM.
Cosmetic Results of Cryosurgery Versus Surgical Excision for Primary
Uncomplicated Basal Cell Carcinomas of the Head and Neck: Dermatol Surg
2000;26(8):759-64.

Kuijpers DIM, Thissen MRTM, Berretty PJM, Ideler FHLB, Nelemans PJ,
Neumann MHAM. Surgical Excision versus Curettage plus Cryosurgery in the
Treatment of Basal Cell Carcinoma. Dermatol Surg 2007;33(5):579-87.
Drucker AM, Adam GP, Rofeberg V, Gazula A, Smith B, Moustafa F, et al.
Treatments of Primary Basal Cell Carcinoma of the Skin: A Systematic Review

and Network Meta-analysis. Ann Intern Med 2018;169(7):456-66.

162



109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

Guinot JL, Rembielak A, Perez-Calatayud J, Rodriguez-Villalba S, Skowronek
J, Tagliaferri L, et al. GEC-ESTRO ACROP recommendations in skin
brachytherapy. Radiother Oncol 2018;126(3):377-85.

Frakulli R, Galuppi A, Cammelli S, Macchia G, Cima S, Gambacorta MA, et
al. Brachytherapy in non melanoma skin cancer of eyelid: a systematic review.
J Contemp Brachytherapy 2015;6:497-502.

Bussu F, Tagliaferri L, Mattiucci G, Parrilla C, Dinapoli N, Micciche F, et al.
Comparison of interstitial brachytherapy and surgery as primary treatments for
nasal vestibule carcinomas. The Laryngoscope 2016;126(2):367-71.

Morton CA, Szeimies R -M., Basset-Seguin N, Calzavara-Pinton P, Gilaberte
Y, Hadersdal M, et al. European Dermatology Forum guidelines on topical
photodynamic therapy 2019 Part 1: treatment delivery and established
indications — actinic keratoses, Bowen’s disease and basal cell carcinomas. J
Eur Acad Dermatol Venereol 2019;33(12):2225-38.

Trakatelli M, Morton C, Nagore E, Ulrich C, Del Marmol V, Peris K, et al.
Update of the European guidelines for basal cell carcinoma management. Eur J
Dermatol 2014;24(3):312-29.

Geisse J, Caro I, Lindholm J, Golitz L, Stampone P, Owens M. Imiquimod 5%
cream for the treatment of superficial basal cell carcinoma: results from two
phase III, randomized, vehicle-controlled studies. J Am Acad Dermatol
2004;50(5):722-33.

Micali G, Lacarrubba F, Nasca MR, Ferraro S, Schwartz RA. Topical
pharmacotherapy for skin cancer. ] Am Acad Dermatol 2014;70(6):979.el-
979.e12.

Epstein EH, Lear J, Saldanha G, Tang JY, Harwood C. Hedgehog pathway
inhibition by topical patidegib to reduce BCC burden in patients with basal cell
nevus (Gorlin) syndrome. J Clin Oncol 2018;36(15_suppl):e21626-21626.
McCusker M, Basset-Seguin N, Dummer R, Lewis K, Schadendorf D, Sekulic
A, et al. Metastatic basal cell carcinoma: Prognosis dependent on anatomic site

and spread of disease. Eur J Cancer 2014;50(4):774-83.

163



118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

Xie P, Lefrancois P. Efficacy, safety, and comparison of sonic hedgehog
inhibitors in basal cell carcinomas: A systematic review and meta-analysis. J
Am Acad Dermatol 2018;79(6):1089-100.e17.

Campos-do-Carmo G, Ramos-e-Silva M. Dermoscopy: basic concepts. Int J
Dermatol 2008;47(7):712-9.

Errichetti E, Stinco G. Dermoscopy in General Dermatology: A Practical
Overview. Dermatol Ther 2016;6(4):471-507.

Ring C, Cox N, Lee JB. Dermatoscopy. Clin Dermatol 2021;39(4):635-42.
Menzies SW, Westerhoff K, Rabinovitz H, Kopf AW, McCarthy WH, Katz B.
Surface Microscopy of Pigmented Basal Cell Carcinoma. Arch Dermatol
2000;136(8):1012-6.

Altamura D, Menzies SW, Argenziano G, Zalaudek I, Soyer HP, Sera F, et al.
Dermatoscopy of basal cell carcinoma: Morphologic variability of global and
local features and accuracy of diagnosis. J Am Acad Dermatol 2010;62(1):67-
75.

Rosendahl C, Cameron A, Argenziano G, Zalaudek I, Tschandl P, Kittler H.
Dermoscopy of Squamous Cell Carcinoma and Keratoacanthoma. Arch
Dermatol 2012;148(12):1386.

Pan Y, Chamberlain AJ, Bailey M, Chong AH, Haskett M, Kelly JW.
Dermatoscopy aids in the diagnosis of the solitary red scaly patch or plaque—
features distinguishing superficial basal cell carcinoma, intraepidermal
carcinoma, and psoriasis. J Am Acad Dermatol 2008;59(2):268-74.

Lallas A, Moscarella E, Argenziano G, Longo C, Apalla Z, Ferrara G, et al.
Dermoscopy of uncommon skin tumours: Dermoscopy of uncommon skin
tumours. Australas J Dermatol 2014;55(1):53-62.

Popadi¢ M. Dermoscopic features in different morphologic types of basal cell
carcinoma. Dermatol Surg Off Publ Am Soc Dermatol Surg Al 2014;40(7):725-
32.

Alvarez-Salafranca M, Ara M, Zaballos P. Dermatoscopia del carcinoma
basocelular: revision actualizada. Actas Dermo-Sifiliogréaficas

2021;112(4):330-8.

164



129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

Lallas A, Apalla Z, loannides D, Argenziano G, Castagnetti F, Moscarella E, et
al. Dermoscopy in the Diagnosis and Management of Basal Cell Carcinoma.
Future Oncol 2015;11(22):2975-84.

Wozniak-Rito A, Zalaudek I, Rudnicka L. Dermoscopy of basal cell carcinoma.
Clin Exp Dermatol 2018;43(3):241-7.

Lupu M, Caruntu C, Popa M, Voiculescu V, Zurac S, Boda D. Vascular patterns
in basal cell carcinoma: Dermoscopic, confocal and histopathological
perspectives (Review). Oncol Lett 2019;17(5):4112-4125.

Giacomel J, Zalaudek 1. Dermoscopy of Superficial Basal Cell Carcinoma.
Dermatol Surg 2005;31(12):1710-3.

Ungureanu L, Cosgarea I, Senila S, Vasilovici A. Role of Dermoscopy in the
Assessment of Basal Cell Carcinoma. Front Med 2021:8:718855.

Arpaia N, Filoni A, Bonamonte D, Giudice G, Fanelli M, Vestita M. Vascular
Patterns in Cutaneous Ulcerated Basal Cell Carcinoma: A Retrospective
Blinded Study Including Dermoscopy. Acta Derm Venereol 2017;97(5):612-6.
Ceder H, Backman E, Marghoob A, Navarrete-Dechent C, Polesie S, Reiter O,
et al. Importance of Both Clinical and Dermoscopic Findings in Predicting
High-Risk Histopathological Subtype in Facial Basal Cell Carcinomas.
Dermatol Pract Concept 2024;e2024212.

Wojtowicz I, Zychowska M. Dermoscopy of Basal Cell Carcinoma Part 2:
Dermoscopic Findings by Lesion Subtype, Location, Age of Onset, Size and
Patient Phototype. Cancers 2025;17(2):176.

Morgan FC, Ruiz ES, Karia PS, Besaw RJ, Neel VA, Schmults CD. Brigham
and Women’s Hospital tumor classification system for basal cell carcinoma
identifies patients with risk of metastasis and death. ] Am Acad Dermatol
2021;85(3):582-7.

Bichakjian C, Armstrong A, Baum C, Bordeaux JS, Brown M, Busam KJ, et al.
Guidelines of care for the management of basal cell carcinoma. J Am Acad

Dermatol 2018;78(3):540-9.

165



139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

Silverman MK, Kopf AW, Grin CM, Bart RS, Levenstein MJ. Recurrence Rates
of Treated Basal Cell Carcinomas: Part 1: Overview. J Dermatol Surg Oncol
1991;17(9):713-8.

Jacobs GH, Rippey JJ, Altini M. Prediction of aggressive behavior in basal cell
carcinoma. Cancer 1982;49(3):533-7.

Boaventura P, Pereira D, Mendes A, Batista R, da Silva AF, Guimaraes I, et al.
Mitochondrial D310 D-Loop instability and histological subtypes in radiation-
induced cutaneous basal cell carcinomas. J Dermatol Sci 2014;73(1):31-9.
Krakowski AC, Hafeez F, Westheim A, Pan EY, Wilson M. Advanced basal cell
carcinoma: What dermatologists need to know about diagnosis. J] Am Acad
Dermatol 2022;86(6):S1-3.

Flohil SC, Koljenovi¢ S, De Haas ERM, Overbeek LIH, De Vries E, Nijsten T.
Cumulative risks and rates of subsequent basal cell carcinomas in the
Netherlands. Br J Dermatol 2011;165(4):874-1.

Kappelin J, Ahnlide I, Ingvar A, Nielsen K. The Burden of Multiple Basal Cell
Carcinomas: A  Population-wide  Study. Acta Derm  Venereol
2024;104:adv40112.

Frisch M, Hjalgrim H, Olsen JH, Melbye M. Risk for Subsequent Cancer after
Diagnosis of Basal-Cell Carcinoma: A Population-Based, Epidemiologic Study.
Ann Intern Med 1996;125(10):815-21.

Krilaviciute A, Vincerzevskiene I, Smailyte G. Basal cell skin cancer and the
risk of second primary cancers: a cancer registry—based study in Lithuania. Ann
Epidemiol 2016;26(7):511-4.

Antén Aparicio LM, Garcia Campelo R, Cassinello Espinosa J, Valladares
Ayerbes M, Reboredo Lopez M, Diaz Prado S, vd. Prostate cancer and
Hedgehog signalling pathway. Clin Transl Oncol. Temmuz 2007;9(7):420-8.
Global Cancer Observatory (GCO) [Internet]. 2022 [cited 2026 Jan 13]. Global
Cancer Observatory: Cancer Today (GLOBOCAN 2022). Available from:
URL: https://gco.iarc.who.int/today/.

166



149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

Karagas MR, Zens MS, Li Z, Stukel TA, Perry AE, Gilbert-Diamond D, et al.
Early-Onset Basal Cell Carcinoma and Indoor Tanning: A Population-Based
Study. Pediatrics 2014;134(1):e4-12.

Song Z, Wang Y, Meng R, Chen Z, Gao Y, An X, et al. Clinical and dermoscopic
variation of basal cell carcinoma according to age of onset and anatomic
location: a multicenter, retrospective study. Arch Dermatol Res
2023;315(6):1655-64.

Tiftikcioglu YO, Karaaslan O, Aksoy HM, Aksoy B, Koger U. Basal Cell
Carcinoma in Turkey. J Dermatol 2005;32(12):946-50.

Demirseren DD, Ceran C, Aksam B, Demirseren ME, Metin A. Basal Cell
Carcinoma of the Head and Neck Region: A Retrospective Analysis of
Completely Excised 331 Cases. J Skin Cancer 2014;2014:1-6.

Miller SJ. Etiology and pathogenesis of basal cell carcinoma. Clin Dermatol
1995;13(6):527-36.

Ghanadan A, Abbasi A, Rabet M, Abdollahi P, Abbasi M. Characteristics of
Mixed Type Basal Cell Carcinoma in Comparison to Other BCC Subtypes.
Indian J Dermatol 2014;59(1):56-9.

West L, Fathi R, Nijhawan R, Srivastava D. Metastatic basal cell carcinoma
with evidence of intravascular invasion: A case report. SAGE Open Med Case
Rep 2020;8:2050313X19847782.

Shi K, Kim A, Lim J, O’Brian M, Matsumoto A, Nijhawan RI, et al. Long-term
outcomes of high-risk basal cell carcinoma treated with Mohs micrographic
surgery. JAAD Int 2022;8:16-8.

Shore RE, Moseson M, Xue X, Tse Y, Harley N, Pasternack BS. Skin Cancer
after X-Ray Treatment for Scalp Ringworm. Radiat Res 2002;157(4):410-8.
Ron E, Modan B, Preston D, Alfandary E, Stovall M, Boice JD. Radiation-
induced skin carcinomas of the head and neck. Radiat Res 1991;125(3):318-25.
Karagas MR, McDonald JA, Greenberg ER, Stukel TA, Weiss JE, Baron JA, et
al. Risk of basal cell and squamous cell skin cancers after ionizing radiation
therapy. For The Skin Cancer Prevention Study Group. J Natl Cancer Inst
1996;88(24):1848-53.

167



160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

Lichter MD, Karagas MR, Mott LA, Spencer SK, Stukel TA, Greenberg ER.
Therapeutic ionizing radiation and the incidence of basal cell carcinoma and
squamous cell carcinoma. The New Hampshire Skin Cancer Study Group. Arch
Dermatol 2000;136(8):1007-1.

Van Loo E, Mosterd K, Krekels GAM, Roozeboom MH, Ostertag JU, Dirksen
CD, et al. Surgical excision versus Mohs’ micrographic surgery for basal cell
carcinoma of the face: A randomised clinical trial with 10year follow-up. Eur J
Cancer 2014;50(17):3011-20.

Leftell DJ, Headington JT, Wong DS, Swanson NA. Aggressive-growth basal
cell carcinoma in young adults. Arch Dermatol 1991;127(11):1663-7.
Scrivener Y, Grosshans E, Cribier B. Variations of basal cell carcinomas
according to gender, age, location and histopathological subtype. Br J Dermatol
2002;147(1):41-7.

McCormack CJ, Kelly JW, Dorevitch AP. Differences in age and body site
distribution of the histological subtypes of basal cell carcinoma. A possible
indicator of differing causes. Arch Dermatol 1997;133(5):593-6.

Cheretis C, Angelidou E, Dietrich F, Politi E, Kiaris H, Koutselini H. Prognostic
value of computer-assisted morphological and morphometrical analysis for
detecting the recurrence tendency of basal cell carcinoma. Med Sci Monit Int
Med J Exp Clin Res 2008;14(5):MT13-19.

Bogelund FS, Philipsen PA, Gniadecki R. Factors affecting the recurrence rate
of basal cell carcinoma. Acta Derm Venereol 2007;87(4):330-4.

Groover M, Gupta N, Granger E, Murad F, Forrester VJ, Anstadt EJ, et al. A
multicenter retrospective cohort analysis of advanced basal cell carcinoma
outcomes by sex. ] Am Acad Dermatol 2024;90(1):137-9.

Bauer A, Haufe E, Heinrich L, Seidler A, Schulze HJ, Elsner P, et al. Basal cell
carcinoma risk and solar UV exposure in occupationally relevant anatomic
sites: do histological subtype, tumor localization and Fitzpatrick phototype play
a role? A population-based case-control study. J Occup Med Toxicol

2020;15(1):28.

168



169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

Gloster HM, Neal K. Skin cancer in skin of color. J] Am Acad Dermatol
2006;55(5):741-60.

Kiiski V, De Vries E, Flohil SC, Bijl MJ, Hofman A, Stricker BHC, et al. Risk
Factors for Single and Multiple Basal Cell Carcinomas. Arch Dermatol
2010;146(8).

Raasch BA, Buettner PG, Garbe C. Basal cell carcinoma: histological
classification and body-site distribution: Histological subtypes of BCC. Br J
Dermatol 2006;155(2):401-7.

Betti R, Menni S, Radaelli G, Bombonato C, Crosti C. Micronodular basal cell
carcinoma: a distinct subtype? Relationship with nodular and infiltrative basal
cell carcinomas. J Dermatol 2010;37(7):611-6.

Kanitakis J. Basal Cell Carcinomas Developing in Solid Organ Transplant
Recipients: Clinicopathologic Study of 176 Cases. Arch Dermatol
2003;139(9):1133.

Pandeya N, Huang N, Jiyad Z, Plasmeijer EI, Way M, Isbel N, et al. Basal cell
carcinomas in organ transplant recipients versus the general population:
clinicopathologic study. Arch Dermatol Res 2022;315(4):771-7.

Logie JJ, Ali S, Marshall KM, Heck MMS, Walker BR, Hadoke PWEF.
Glucocorticoid-Mediated Inhibition of Angiogenic Changes in Human
Endothelial Cells Is Not Caused by Reductions in Cell Proliferation or
Migration. Reitsma PH, editor. PLoS ONE 2010;5(12):e14476.

Lane HA, Wood JM, McSheehy PMJ, Allegrini PR, Boulay A, Brueggen J, et
al. mTOR Inhibitor RADOO1 (Everolimus) Has Antiangiogenic/Vascular
Properties Distinct from a VEGFR Tyrosine Kinase Inhibitor. Clin Cancer Res
2009;15(5):1612-22.

Zhou AY, Ryeom S. Cyclosporin A Promotes Tumor Angiogenesis in a
Calcineurin-Independent Manner by Increasing Mitochondrial Reactive
Oxygen Species. Mol Cancer Res 2014;12(11):1663-76.

Apalla Z, Lallas A, Tzellos T, Sidiropoulos T, Lefaki I, Trakatelli M, et al.

Applicability of dermoscopy for evaluation of patients’ response to nonablative

169



179.

180.

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

therapies for the treatment of superficial basal cell carcinoma. Br J Dermatol
2014;170(4):809-15.

Dizman D, Biyik Ozkaya D, Bahali AG, Topuk¢u Dizman B, Yildiz P, Tosuner
Z, et al. Correlation of Clinical, Dermoscopical and Histopathological Features
of Basal Cell Carcinoma. TURKDERM 2024;58(3):54-65.

Nasr 1, McGrath EJ, Harwood CA, Botting J, Buckley P, Budny PG, et al.
British Association of Dermatologists guidelines for the management of adults
with basal cell carcinoma 2021*. Br J Dermatol 2021;185(5):899-920.

Akay BN, Saral S, Heper AO, Erdem C, Rosendahl C. Basosquamous
carcinoma: Dermoscopic clues to diagnosis. J Dermatol 2017;44(2):127-34.
Sgouros D, Rigopoulos D, Panayiotides I, Apalla Z, Arvanitis DK, Theofili M,
et al. Novel Insights for Patients with Multiple Basal Cell Carcinomas and
Tumors at High-Risk for Recurrence: Risk Factors, Clinical Morphology, and
Dermatoscopy. Cancers 2021;13(13):3208.

Hassanpour SE, Kalantar-Hormozi A, Motamed S, Moosavizadeh SM,
Shahverdiani R. Basal Cell Carcinoma of Scalp in Patients With History of
Childhood Therapeutic Radiation: A Retrospective Study and Comparison to
Nonirradiated Patients. Ann Plast Surg 2006;57(5):509-12.

Zargari O. Radiation-induced basal cell carcinoma. Dermatol Pract Concept
2015;109-12.

Meibodi N, Maleki M, Javidi Z, Nahidi Y. Clinicopathological evaluation of
radiation induced basal cell carcinoma. Indian J Dermatol 2008;53(3):137.
Siqueira M de L, Trope BM, Cavalcante RB de M, Campos-do-Carmo G,
Ramos-E-Silva M. Dermoscopy of multiple radiation-induced basal cell
carcinomas in a patient treated previously for pinealoma. J Dermatol Case Rep
2014;8(4):115-7.

Suppa M, Micantonio T, Di Stefani A, Soyer HP, Chimenti S, Fargnoli MC, et
al. Dermoscopic variability of basal cell carcinoma according to clinical type

and anatomic location. J Eur Acad Dermatol Venereol 2015;29(9):1732-41.

170



188.

189.

190.

191.

192.

193.

194.

195.

196.

Lombardi M, Pampena R, Borsari S, Bombonato C, Benati E, Pellacani G, et
al. Dermoscopic Features of Basal Cell Carcinoma on the Lower Limbs: A
Chameleon! Dermatology 2017;233(6):482-8.

Giacomel J, Lallas A, Argenziano G, Reggiani C, Piana S, Apalla Z, et al.
Dermoscopy of basosquamous carcinoma. Br J Dermatol 2013;169(2):358-64.
Longo C, Specchio F, Ribero S, Coco V, Kyrgidis A, Moscarella E, et al.
Dermoscopy of small-size basal cell carcinoma: a case—control study. J Eur
Acad Dermatol Venereol 2017;31(6).

Popadi¢ M, Vukicevi¢ J. What is the impact of tumour size on dermoscopic
diagnosis of BCC? J Eur Acad Dermatol Venereol 2015;29(12):2474-8.
Negrutiu M, Danescu S, Popa T, Focsan M, Vesa Stefan C, Baican A.
Advancements in Basal Cell Carcinoma Diagnosis: Non-Invasive Imaging and
Multimodal Approach. J Clin Med 2023;13(1):39.

Kaya G, Ataman K, Giilesci S, Yabaci Tak A. Correlation of dermoscopic and
histopathological features in basal cell carcinoma using computerized image
analysis. Front Med 2025;12:1581601.

Quinones-Venegas R, Paniagua-Santos JE, Guevara-Gutierrez E, Esteban-
Salerni G, Gonzalez-Ramirez RA, Tlacuilo-Parra A. Basal cell carcinoma, blue-
white variant: Dermatoscopic findings in 32 cases. Indian J Dermatol Venereol
Leprol 2021;87:29-33.

Niculet E, Bobeica C, Onisor C, Gurau G, Nechita A, Radaschin DS, et al. Basal
Cell Carcinoma Perineural Invasion and Suggestive Signs of Perineural
Invasion—Findings and Perspectives. Life 2023;13(6):1406.

Bellucci C, Arginelli F, Bassoli S, Magnoni C, Seidenari S. Dermoscopic yellow
structures in basal cell carcinoma. J Eur Acad Dermatol Venereol

2014;28(5):651-4.

171



8. OZET

Deri kanserleri i¢inde en sik goriilen malign timér BHK olup nadiren
metastaz yapmasina karsin lokal doku yikimi ve niiks nedeniyle morbiditeye yol
acabilmektedir. Bu ¢alismada, BHK de histopatolojik olarak yiiksek riskli alt tipler
(mikronodiiler, infiltratif, morfeiform, bazoskuaméz), histopatolojik kotii
prognostik belirtegler (PNI, LVI) ve NCCN 2026 risk smiflandirmasinda yer alan
niiks acisindan yiiksek risk kriterleri ile dermatoskopik bulgular arasindaki iligkiler
degerlendirilmis; ayrica klinik/demografik veriler ile agresif histopatolojik alt tip
ve NCCN 2026’ya gore risk siniflandirmasi arasindaki iliski incelenmistir. Bu
calisma ile, kotii prognostik faktorler ve agresif histopatolojik alt tiplerin varligini

dermatoskopik olarak 6ngorebilecek bulgularin ortaya konmasi amaglanmaistir.

Calismaya 352 hasta ve 482 BHK lezyonu dahil edilmistir. Tan1 sirasinda
yas ortalamas1 65,4+13,3 yil olup hastalarin %54,3’i erkek ve %45,7’s1 kadindi.
482 BHK lezyonunun %86,3’ii yiliksek riskli grupta iken %13,7’s1 diisiik riskli
gruptaydi. Lezyonlarin %67’ sinde nodiiler alt tip, %27,4’linde mikronodiiler alt tip,
%?25,7’sinde yiizeyel alt tip, %6,8’sinde infiltratif alt tip, %3,1’inde bazoskuamoz
alt tip, %0,6’sinda ise morfeiform alt tip saptandi. Calismamizdaki yas ve cinsiyet

dagilimi ile saptanan histopatolojik alt tip oranlar1 literatiirle uyumlu bulundu.

Coklu BHK 0Oykiisii olan hastalarda NCCN 2026’ya gore diisiik riskli
lezyonlarin daha sik goriildiigii saptandi. Fitzpatrick fototip IV, NCCN 2026’ya
gore yiiksek risk ile iliskili bulundu. Literatiirde, ¢oklu BHK 6ykiisii olan hastalarda

diistik riskle iliskilendirilen yiizeyel alt tip ve gdvde yerlesiminin daha sik izlendigi;
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koyu fototipli olgularda ise tanisal gecikmeye baglh olarak lezyonlarin daha ileri

evrelerde saptanabildigi bildirilmis olup bulgularimiz bu verilerle 6rtiismektedir.

Dermatoskopik degerlendirmede 24 bulgu sistematik olarak incelenmis ve
literatiirde BHK icin literatlirde tanimlanmamais ii¢ patern de (radyal sari-beyaz
cizgiler, radyal lineer damarlar, diizensiz smirli mavi-gri yapilar) analize dahil
edilmistir. Immiinsiiprese hastalarda klasik dallanan damarlar daha diisiik siklikta
izlenmistir. Rekiirren lezyonlarda beyaz yapisiz alanlar ve sari-beyaz globiiller daha
stk saptanmistir. Klinik olarak sinirlar1 belirsiz lezyonlarda infiltratif ve
bazoskuamoz alt tipler ile agresif alt tip varligi1 daha sik izlenmis; dermatoskopide
iilserasyon, beyaz yapisiz alanlar, hiperkeratoz ve lineer parlak beyaz ¢izgiler daha
yiiksek siklikta goriilmiistii. NCCN 2026’ya gore yiiksek risk grubunda biiytlik
mavi-gri ovoid yuvalar, klasik dallanan damarlar, iilserasyon, sari-beyaz globiiller,
beyaz yapisiz alanlar, lineer parlak beyaz cizgiler ve Ozellikle radyal sari-beyaz
cizgiler daha sik saptanmistir. Yedi yiiksek risk kriterinin sayisi tizerinden yapilan
cok degiskenli analizde beyaz yapisiz alanlar ve sari-beyaz globiiller yliksek risk
faktorii sayisindaki artisla bagimsiz iliskili bulunmustur. Literatiirde prognostik
belirteclerin sistematik bi¢cimde incelenmedigi goriilmiis olup, ¢alismamiz bu

alandaki boslugu doldurmaya katki saglayabilecek bulgular sunmustur.

Histopatolojik alt tiplere gore dermatoskopik paternler farklilik géstermistir.
Nodiiler alt tipte klasik dallanan damarlar, {ilserasyon, biiylik mavi-gri ovoid
yuvalar, radyal sari-beyaz ¢izgiler ve sari-beyaz globiiller; yiizeyel alt tipte kisa ince
telanjiektaziler, siitlii-kirmizi  yapisiz  alanlar, ¢oklu kiiciik erozyonlar,
yaprak/tekerlek benzeri yapilar ve iliskili pigment yapilari; mikronodiiler alt tipte
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sar1-beyaz globiiller, lineer parlak beyaz ¢izgiler ve radyal lineer damarlar daha sik
izlenmistir. Infiltratif alt tipte {ilserasyon ile beyaz yapisiz alanlar ve lineer parlak
beyaz cizgiler; bazoskuamoz karsinomda iilserasyon, hiperkeratoz, beyaz yapisiz
alanlar ile nokta/virglil damarlar daha yiiksek siklikta saptanmistir. Agresif alt
tiplerde klasik vaskiiler bulgulara ek olarak iilserasyon, sari-beyaz globiiller, beyaz
yapisiz alanlar, lineer parlak beyaz ¢izgiler ve hiperkeratoz daha sik goriilmiistiir.
Mikst nodiiler+mikronodiiler lezyonlarda sari-beyaz globiiller ve lineer parlak
beyaz ¢izgilerin mikronodiiler bileseni yansittigi goriilmiistiir. Bulgularimiz

literatiir verileriyle biiyiik 6l¢iide uyumludur.

Tiumor capi; klasik dallanan damarlar, bazi spesifik olmayan vaskiiler
paternler, mavi-gri/pigment yapilari, lilserasyon, beyaz yapisiz alanlar ve lineer
parlak beyaz cizgiler varliginda daha yiiksek bulunmustur. invazyon derinligi,
benzer sekilde klasik dallanan damarlar, iilserasyon, sari-beyaz globiiller, radyal
sar1-beyaz ¢izgiler, beyaz yapisiz alanlar, lineer parlak beyaz ¢izgiler ve bazi mavi-
beyaz yapilar varliginda daha yiiksek saptanmistir. PNI varliginda iilserasyon; LVI
varliginda beyaz yapisiz alanlar daha sik izlenmistir. Tiimdr cap1 ve invazyon
derinligine iligkin bulgularimiz literatiir verileriyle biiyiik dl¢ctide uyumlu bulundu.
Buna karsin PNI ve LVI ile iliskili dermatoskopik bulgularin literatiirde yerlesik
bi¢imde incelenmedigi goriildii; bu kapsamda ¢aliymamiz literatiire katki

saglayabilecek sonuclar ortaya koydu.

Caliymamizda tanimlanan radyal sari-beyaz ¢izgiler bas-boyunda daha sik
olup yiiksek risk, nodiiler alt tip ve daha yiliksek invazyon derinligi ile iliskili
bulunmus; diizensiz smirli mavi-gri yapilar ise diisiik siklikta saptanmis ve

174



prognostik ve histopatolojik degiskenlerle anlamli iliski gostermemistir. Radyal
lineer damarlar yiizeyel alt tipte daha diisiik, mikronodiiler alt tipte daha ytliksek

siklikta izlenmis ve agresif alt tip igeren lezyonlarda daha sik saptanmustir.

Sonug¢ olarak c¢alismamiz, dermatoskopinin BHK’de taniya ek olarak
histopatolojik alt tip ve niiks riski hakkinda da 6ngorii saglayabilecegini; 6zellikle
beyaz yapisiz alanlar, sari-beyaz globiiller, radyal sari-beyaz c¢izgiler ve radyal
lineer damarlarin klinik karar stireglerini destekleyebilecek dermatoskopik ipuglari

olabilecegini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Dermatoskopi, bazal hiicreli karsinom, prognostik

faktorler

175



9. SUMMARY

Basal cell carcinoma (BCC), the most common malignant skin tumor, rarely
metastasizes but can cause morbidity due to local tissue destruction and recurrence.
This study evaluated the relationships between dermatoscopic findings and
histopathologically high-risk subtypes (micronodular, infiltrative, morpheiform,
basosquamous) in BCC, histopathological poor prognostic markers (PNI, LVI), and
high-risk recurrence criteria included in the NCCN 2026 risk classification.
Additionally, the relationships between clinical/demographic data, aggressive
histopathological subtypes, and risk classification according to NCCN 2026 were
examined. The aim was to identify dermatoscopic findings that may predict poor

prognostic factors and aggressive histopathological subtypes.

A total of 352 patients and 482 BCC lesions were included. The mean age
at diagnosis was 65.4 + 13.3 years; 54.3% of the patients were male and 45.7%
were female. Ofthe 482 BCC lesions, 86.3% were classified as high risk and 13.7%
as low risk according to the NCCN 2026 criteria. Histopathologic subtypes were
distributed as follows: nodular (67.0%), micronodular (27.4%), superficial (25.7%),
infiltrative (6.8%), basosquamous (3.1%), and morpheaform (0.6%). The age and
sex distribution of our cohort, as well as the proportions of histopathologic

subtypes, were consistent with the literature.

Patients with a history of multiple BCCs more frequently had lesions
categorized as low risk according to NCCN 2026. Fitzpatrick skin phototype IV
was significantly associated with high-risk status based on NCCN 2026. In the

literature, a history of multiple BCCs has been associated with a higher frequency
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of the superficial subtype and trunk localization—features typically linked to lower
risk—whereas darker phototypes have been reported to be diagnosed at more
advanced stages due to diagnostic delay; our findings are concordant with these

data.

In the dermoscopic assessment, 24 features were systematically evaluated,
and three previously undescribed BCC patterns (radial yellow—white streaks, radial
linear vessels, and irregularly bordered blue—gray structures) were also included in
the analysis. Classic arborizing vessels were observed less frequently in
immunosuppressed patients. White structureless areas and yellow—white globules
were more commonly detected in recurrent lesions. Clinically ill-defined lesions
more frequently harbored infiltrative and basosquamous subtypes and were more
likely to exhibit an aggressive histopathologic subtype; dermoscopically,
ulceration, white structureless areas, hyperkeratosis, and shiny white streaks were
observed at higher rates. In the NCCN 2026 high-risk group, large blue—gray ovoid
nests, classic arborizing vessels, ulceration, yellow—white globules, white
structureless areas, shiny white streaks, and particularly radial yellow—white streaks
were significantly more frequent. In multivariable analysis using the number of
seven high-risk criteria, white structureless areas and yellow—white globules were
independently associated with an increasing high-risk factor count. Given that
prognostic dermoscopic markers have not been systematically examined in the

literature, our study provides findings that may help address this gap.

Dermoscopic patterns differed according to histopathologic subtype. In the
nodular subtype, classic arborizing vessels, ulceration, large blue—gray ovoid nests,
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radial yellow—white streaks, and yellow—white globules were more frequent. The
superficial subtype more commonly demonstrated short fine telangiectasias, milky-
red structureless areas, multiple small erosions, leaf-like/spoke-wheel-like
structures, and associated pigmented structures. In the micronodular subtype,
yellow—white globules, shiny white streaks, and radial linear vessels were more
frequently observed. In the infiltrative subtype, ulceration together with white
structureless areas and shiny white streaks was more common, whereas
basosquamous carcinoma more frequently showed ulceration, hyperkeratosis,
white structureless areas, and dotted/comma vessels. In aggressive subtypes, in
addition to classic vascular features, ulceration, yellow—white globules, white
structureless areas, shiny white streaks, and hyperkeratosis were more frequently
observed. In mixed nodular+micronodular lesions, yellow—white globules and
shiny white streaks appeared to reflect the micronodular component. Overall, our

findings were largely consistent with the literature.

Tumor diameter was greater in the presence of classic arborizing vessels,
certain nonspecific vascular patterns, blue—gray/pigmented structures, ulceration,
white structureless areas, and shiny white streaks. Similarly, invasion depth was
higher in association with classic arborizing vessels, ulceration, yellow—white
globules, radial yellow—white streaks, white structureless areas, shiny white streaks,
and selected blue—white structures. Ulceration was more frequent in lesions with
PNI, whereas white structureless areas were more frequent in lesions with LVI.

Findings related to tumor diameter and invasion depth were largely concordant with
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the literature; however, dermoscopic correlates of PNI and LVI have not been well

established, and our results may therefore contribute to the existing evidence.

Among the newly described features, radial yellow—white streaks were more
frequent in head-and-neck lesions and were associated with high-risk status,
nodular subtype, and greater invasion depth. Irregularly bordered blue—gray
structures were infrequent and showed no significant association with prognostic or
histopathologic variables. Radial linear vessels were less frequent in the superficial
subtype and more frequent in the micronodular subtype, and they were detected

more often in lesions containing an aggressive component.

In conclusion, our study suggests that dermoscopy, beyond its diagnostic
utility in BCC, may also provide preoperative insight into histopathologic subtype
and recurrence risk. In particular, white structureless areas, yellow—white globules,
radial yellow—white streaks, and radial linear vessels may represent dermoscopic

clues that can support clinical decision-making.

Keywords: Dermoscopy, basal cell carcinoma, prognostic factors
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