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مقدمه:
 Non-Melanoma skin Cancer غیرملانومی  پوستی  کانسرهای 
)NMSC) شایعترین شکل بدخیمی در انسان هستند و 95% کل 
نئوپلاسم های پوست را تشکیل می دهند )1(. از سال 1960 بروز 
یافته  افزایش  ضایعات NMSC سالیانه 8-3% در سطح جهان 
است )2(. این سرطان ها از سلول های اپی تلیالی کراتینیزه منشأ 
می گیرند و شامل بازال سل کارسینوما )BCC) و اسکواموس سل 

کارسینوما )SCC) می باشند )3(. 
بازال سل کارسینوما Basal Cell Carcinoma  شایعترین شکل 
بوده و معمولاً رشد آهسته و تهاجم موضعی دارد. اسکواموس 
شکل  دومین   Squamous Cell Carcinoma کارسینوما  سل 
شایع NMSC است که 30-20% موارد را شامل می شود. )4(. 
کانسرهای  روانی  و  اقتصادی  بار  افزایش چشمگیر  به  باتوجه 
پوستی پیشرفته ، آگاهی درباره روش های پیشگیری، تشخیص 

سریع و درمان مناسب برای پزشکان ضروری می باشد)5(.

Basal Cell Carcinoma بازال سل کارسینوما
تعریف و اپیدمیولوژی

پوستی  کانسر  شایعترین شکل   (BCC( کارسینوما  بازال سل 
است که از کراتینوسیت های لایه بازال اپی درم منشأ می گیرد. 
شواهدی وجود دارد که نشان می دهد که سلول های بدخیم 
از سلول های چندظرفیتی اپیدرم اینترفولیکولار و لایه خارجی 

ریشه مو منشأ می گیرند )6(. 
از 3/5 میلیون مورد NMSC که در سال تشخیص داده می شود، 
افراد  در  کانسر  این  است.  کارسینوما  سل  بازال  آن   %80
سفیدپوست شایعتر است و بروز آن در مردان 30% بیش از زنان 
است. شانس بروز BCC در طول عمر حدود 30% است و تقریباً 
40% افرادی که BCC در آنها تشخیص داده می شود، در عرض 

5 سال آینده به یک BCC دیگر مبتلا می شوند )8و7(.
بنفش  ماوراء  اشعه  توسط  شده  القاء  جهش  اثر  بر   BCC
)UV) ایجاد می شود و در نتیجه بیشتر در نواحی در معرض 
نورخورشید مثل بینی، گوش ها، صورت و پشت دست ها دیده 
می شود، هرچند ممکن است در هر جای دیگر بدن رخ دهد. 
این کارسینوم دارای رشدی آهسته است و به ندرت متاستاز 

می دهد)3(.

 BBC فاکتورهای خطر در بروز
1( نور ماوراء بنفش UV: به خصوص به صورت تماس متناوب 
 BCC بروز  در  منفرد  خطر  فاکتور  مهمترین  که  شدید  و 

می باشد)9(.
2( پوست و موی روشن

3( رادیوتراپی
4( تماس مزمن با ارسنیک

5( سرکوب طولانی مدت سیستم ایمنی
نووس  سل  بازال  سندرم  مثل  ژنتیکی  سندرمهای  برخی   )6
)Gorlin Syndrome( که منجر به BCCهای متعدد در سنین 

پایین می شود )10(.

تظاهرات بالینی
Nodu-( ندولار  عمده  زیرگروه   4 به  کلینیکی  نظر  از   BCC

lar(، سطحی )Superficial)، پیگمانته )Pigmented) و مرفئیک 
شکل  شایعترین  ندولار  نوع  شود.  می  تقسیم   (Morphoeic(
BCC است که 85-50% موارد را به خود اختصاص می دهد. 
قرار  پیگمانته  و  مرفئیک  انواع سطحی،  ترتیب  به  آن  از  بعد 

دارند )11(.
تلانژکتازی  با  ندولی  یا  پاپول  صورت  به  معمولاً  ندولار  نوع 
واضح و لبه های برآمده )rolled) تظاهر می یابد. ضایعه صورتی 
رنگ یا به رنگ پوست است و ظاهر شفاف مرواریدی دارد. با 
پیشرفت بیماری، ضایعه ممکن است از مرکز زخمی شود و اگر 
درمان نشود به ساختمان های مهم بدن از جمله سر و گردن 

تهاجم نماید )شکل 1(.

شکل BCC .1  ندولار ناحیه بینی

BCC سطحی به صورت پچ اریتماتوی صاف یا با پوسته ظریف 
با  است  ممکن  و  می یابد  تظاهر  شانه ها  و  گردن  روی  عمدتاً 

پرویز طوسی و هدی رحیمی
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ضایعات التهابی پوستی مثل اگزما اشتباه شود )شکل 2(.

شکل BCC .2 سطحی

بدترین  اغلب   Sclerosing اسکلروزان  یا  مرفئیک   BCC
و  عاجی  رنگ  با  اندوره  به صورت پلاک  و  دارد  را  پیش آگهی 
حاشیه نامشخص تظاهر می یابد )شکل 3(. از آنجایی که حاشیه 
ضایعه واضح نمی باشد اغلب گسترش ساب کلینیکال داشته و 

حتی بعد از درمان جراحی عود آن شایع است )10-12(.

شکل BCC.3 مرفئیک ناحیه ابرو )5(

تظاهر  سیاه-آبی  یا  قهوه ای  رنگ  به  اغلب  پیگمانته   BCC
می یابد و با روش های هیستوپاتولوژی از ضایعات ملانوسیتی 

)ملانوم و سبورئیک کراتوز( افتراق داده می شود )شکل 4(.

شکل BCC .4 پیگمانته ناحیه اسکالپ

هیستوپاتولوژی
انـواع زیرگـروه های هیسـتولوژیک بعنـوان یک فاکتـور مهم در 
پیـش آگهـی بیماری بشـمار مـی رود و بایـد در تمام گزارشـات 
پاتولوژی مشـخص شـود. تقریبـاً در همه زیر گروه هـای بالینی، 
نمـای سـلول های بازالوئیـد بازوفیلیـک دیـده مـی شـوند که از 
اپیـدرم بـه سـمت پایین جوانـه می زننـد و سـلول های محیطی 
آن نمـای نردبانـی دارنـد. زمانـی کـه ایـن سـلول های بازالوئیـد 
اتصالشـان بـه اپیـدرم را از دسـت بدهند و بـه درم زیرین تهاجم 
کننـد، تومـور حالت انفیلتراتیو پیـدا می کند. رشـد انفیلتراتیو و 
تهاجـم دور عصـب نشـان دهنده رفتار بالینـی تهاجمی تر و خطر 

بیشـتر عود اسـت )13(.

درمان
درمـان BCC براسـاس انـدازه ضایعـه، نـوع و زیـر گـروه بالینـی 
و هیسـتوپاتولوژیک، عمـق و محـل ضایعـه و شـرایط بیمـار 
(MMS( Mohs میکروگرافیـک  جراحـی  می شـود.  تعییـن 
کامل  بررسی  امکان   ”Mohs Micrographic Surgery“

هیستولوژیک حاشیه های ضایعه و همچنین اطمینان از برداشتن 
کامل بافت سرطانی را فراهم می سازد. به علاوه MMS باعث حفظ 
بافت سالم و پایین ترین میزان عود در 5  سال آینده می شود )14(.

درمـان  در   MMS کـه  می دهنـد  نشـان  متعـدد  مطالعـات 
اسـتاندارد  از جراحـی  بـه صرفه تـر   BCC از جملـه   NMSC

 BCC انتخابـی  درمـان    MMS طرفـی  از  )16و15(.  اسـت 
هـای پرخطـر )جدول 1( مـی باشـد )17(.در صورتیکه ضایعه 
معیار پرخطری را نداشـته باشـد، اکسـیزیون اسـتاندارد، روش 
انتخابـی بـا ترمیم سـریع و بهتریـن نتایج زیبایـی خواهد بود. 
روش اسـتاندارد جراحـی شـامل اکسـیزیون ضایعه با حاشـیه 
 BCC 5-4 میلی متـر اسـت کـه میـزان درمان با ایـن روش در
هـای کم خطـر حـدود 98% می باشـد )18(. اگرچـه متاسـتاز 
BCC نـادر اسـت، در ضایعـات با قطر بزرگتر از 3 سـانتی متر، 

میـزان متاسـتاز ممکن اسـت بـه 2% برسـد )19(.
کورتاژ برای درمان ضایعات سطحی با قطر کمتر از 2 سانتی 
متر و برای بیمارانی که کاندید خوبی برای جراحی نیستند، 

می تواند به کار رود )12(.
ــرم  ــز ک ــیون، تجوی ــامل رادیاس ــی ش ــای غیرجراح درمان ه
فوتودینامیک تراپــی  ،Imiquimod Cream ایمیکوئیمــود 

 )Photodynamic Therapy (PDT و ... می باشد )21و20و12(. 

کانسرهــای پوستی غیرملانـومی
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جدول 1. خصوصیات BCC پرخطر)10(

*قطر 20mm> در تنه و اندام ها

*قطر 10mm> در سر، پیشانی، گونه ها و گردن

*قطر 6mm> در دستها و پاها، صورت و ناحیه تناسلی

*حاشیه نامشخص

*تومور عود کننده

*بیماران با سرکوب ایمنی

*رادیوتراپی قبلی در محل ضایعه

انفیلتراتیو،  اسکلروزینک،  فرم،  مورفه  آ  تهاجم کننده:  *هیستولوژی 
میکروندولار

*درگیری دور عصب 

اسکواموس سل کارسینوما
Squamous Cell Carcinoma

تعریف و اپیدمیولوژی
کراتینوسیت ها  بدخیم  نئوپلاسم  کارسینوما  سل  اسکواموس 
است که در آن دیسپلازی، کل ضخامت اپیدرم را در برمی گیرد.

آن  بروز  و  بوده   NMSC شایع  شکل  دومین  کارسینوم  این 
درصد  بیست   SCC است.  افزایش  به  رو  جهان  سطح  در 
کانسر  شایع  دومین شکل  و  می دهد  تشکیل  را   NMSC کل 
از   BCC تعداد  اگرچه    .)22( است  سفیدپوستان  در  پوست 
SCC بیشتر است )نسبت 4 به 1( ولی SCC سبب مرگ ومیر 

بیشتری می شود )23(.

SCC فاکتورهای  خطر در بروز
فاکتور خطر، دوز تجمعی  نورخورشید: مهمترین  با  1-تماس 
از  مهمتری  نقش   UVB میان  این  در  که  است  نور خورشید 
UVA دارد. نور UV سبب ایجاد جهش هایی در ژن مهارکننده 
کراتینوسیت های  تکثیر  به  منجر  که  می شود   P53 تومور 

غیرطبیعی می گردد.
2-وجود اسکارها و درماتوزهای مزمن

3-تماس با مواد شیمیایی مختلف )ارسنیک و حشره کش ها(
4-رادیوتراپی قبلی

(HPV( 5-ویروس پاپیلومای انسانی
مثل  بیماری هایی  علت  به  تواند  می  مزمن:  ایمنی  6-ضعف 
باشد.  ایاتروژنیک  بصورت  یا  و   HIV/AIDS ایمنی  نقص 
بعد  بیماران پیوندی 8 سال  SCC در  به  ابتلا  میانگین مدت 
از پیوند می باشد. ریسک SCC در بیماران پیوند کلیه و قلب 
که تحت سرکوب ایمنی هستند 65 برابر جمعیت عادی است 
)25و24(. به نظر می رسد بسیاری از موارد SCC در بیماران 

پیوند در ارتباط با عفونت پوستی با HPV است )10(.

تظاهرات بالینی
SCC در هر قسمت از پوست ممکن است رخ دهد ولی بیشتر 
با  تماس  معرض  در  که  پوستی  در  و  سفیدپوست  افراد  در 

نورخورشید است، ایجاد می شود.
پیش ساز  ضایعه   Actinic Keratosis (AK( کراتوز   اکتینیک 
SCC است که به صورت ماکول و پاپول های اریتماتوی پوسته 
جهت  آن  از   AK می یابد.  تظاهر   (Crusted( کراسته  یا  دار 
اهمیت دارد که نشان دهنده آسیب پوستی ناشی از UV بوده 
با شانس خطر بالای ایجاد NMSC همراه  و وجود آن عموماً 

می باشد )26(.
بیمـاری بـاون Bowen’s Disease شـکل اینتـرا اپـی تلیـال 
 Squamous Cell Carcinoma in situ اسـت که با عنـوان SCC
هـم شـناخته می شـود. بـاون بـه اپیـدرم محـدود اسـت و بـه 
درم نفـوذ نمی کنـد. بـاون بـه صورت پـلاک خشـن اریتماتو و 
پوسـته دار بـا حاشـیه های نامنظم تظاهـر می یابد و در بیشـتر 
می شـود  دیـده  سفیدپوسـت  زنـان  پـای  سـاق  روی  مـوارد 

)شـکل 5(.

شکل 5. بیماری باون

ضایعات پیشرفته تر SCC به صورت پاپول، پلاک و ندول های 
ضایعات  می یابند.  تظاهر  کراست  و  واضح  حاشیه  با  اریتماتو 
ممکن است همراه با اولسراسیون، پیگمانتاسیون، اریتم، پوسته 
یا هیپرکراتوز باشد )شکل 6(. اولسر و کراست ممکن است نشانه 
لنفادنوپاتی  از نظر  باید  لنفاوی  تهاجم به درم باشد، لذا غدد 
یا بیماری های متاستاتیک معاینه شوند )12(. ضایعات اغلب 
تواند  می  موضعی  نورولوژیک  علائم  ولی  بوده  علامت  بدون 
این  برای تشخیص  بیوپسی  باشد.  نشانه گسترش دور عصب 

ضایعات الزامی است )10(.

پرویز طوسی و هدی رحیمی
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شکل SCC .6  ناحیه گوش )5(

هیستوپاتولوژی
تمایز  درجه  و  درگیر  اپیدرم  ضخامت  براساس   SCC
 (SCC in situ( کراتینوسیت ها طبقه بندی می شود. بیماری باون
با درگیری کل ضخامت اپیدرم همراه است، در حالی که در 
ضایعات مهاجم، درم نیز درگیر می شود. SCC براساس میزان 
کراتینیزاسیون کراتینوسیت ها به سه گروه تمایز یافته، با تمایز 
متوسط و با تمایز کم تقسیم می شود. میزان تمایز با میزان 
تهاجم تومورارتباط دارد، به طوریکه ضایعات SCC با تمایز کم، 
میزان عود و متاستاز بیشتری در مقایسه با ضایعات تمایز یافته 
دارند )27(. سایر یافته های هیستوپاتولوژیک که با پیش آگهی 

بد همراه هستند شامل عمق تهاجم، واکنش دسموپلاستیک 
و  کراتینوسیتی  جزایر  اطراف  در   Desmoplastic reaction

تهاجم اطراف عصب یا داخل عروق می باشند)12(.

درمان
روشهای درمانی مختلف )روشهای جراحی و غیرجراحی( برای 
درمان SCC وجود دارد. روش انتخابی بستگی به شرایط بیمار 
و نئوپلاسم شامل سن بیمار، سایز ضایعه، محل و عمق ضایعه، 
میزان تمایز تومور، تهاجم اطراف عصب یا داخل عروق، عود 

ضایعه SCC  قبلی وسابقه سرکوب ایمنی دارد )28(.
جراحی  گردن،  و  سر  ضایعات  انتخابی  درمان   ،BCC مانند 
شامل   MMS اندیکاسیون های  سایر  است.   (MMS(Mohs
ضایعات بزرگتر از 2 سانتیمتر، هیستولوژی مهاجم، تومورهای 
عودکننده، ضایعات با حاشیه بالینی نامشخص، تهاجم اطراف 
پوستی  روی  ایجادشده  تومورهای  عروق،  داخل  یا  عصب 
بیمار  ایمنی  سرکوب  همچنین  و  شده  رادیوتراپی  قبلًا  که 
ساده،  اکسیزیون  شامل  جراحی  انتخاب های  سایر  می باشند. 
بالای  ریسک  به  توجه  با  البته  که  است  کرایوتراپی  و  کورتاژ 
یا MMS به سایر روشهای جراحی  متاستاز، اکسیزیون ساده 

ترجیح داده می شود )12و3(.  
 in در موارد ضایعات سـطحی یا ،SCC درمان هـای غیرجراحی
situ  و یـا در مـواردی بـه همراه جراحی )جهـت کاهش اندازه 
ضایعـه قبـل از جراحـی یـا کاهـش عـود بعـد از اکسـیزیون( 
Photo- )بـه کار می رونـد. گزینه هـای غیـر جراحـی شـامل  

dynamic Therapy (PDT  )29(، تجویـز ایمـی کوئیـد )30(، 
تجویـز دیکلوفناک )31(، مهارکنندگان رسـپتور فاکتور رشـد 
اپیدرمی )Epidermal growth factor receptor (EGFR شـامل 

cetuximab و erlotinib و رادیوتراپـی می باشـند )33و32(.
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