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FORORD

Dessa riktlinjer for handlaggning av skivepitelcancer och basalcellscancer ar framtagna av Svenska
Séllskapet for Dermatologisk Kirurgi och Onkologi (SDKO), en sektion inom Svenska Séllskapet for
Dermatologi och Venereologi (SSDV). Riktlinjerna bygger till stor del pa det material som togs fram i
samband med utvecklingen av ett vardprogram for Stockholm och Gotlandsregionen ar 2005." De
aktuella riktlinjerna publicerades for forsta gangen pa SSDV:s hemsida (www.ssdv.se) den 16 maj 2008
och detta dr den senaste uppdateringen. Avsikten ar att detta dokument aterkommande skall revideras
av SDKO. Malet med riktlinjerna &r att ndrma oss en mer evidensbaserad, jamlik och kostnadseffektiv

handlaggning av det standigt 6kande antalet patienter med dessa cancerformer.

Riktlinjerna baseras pa de kdnda data som fanns tillgdngliga da dessa sammanstalldes. Framtida studier
kan sjalvklart innebara att dessa riktlinjer andras. Riktlinjerna ar generella rekommendationer och skall
betraktas som ett stod for handlaggning av patienter med skivepitelcancer & basalcellscancer. Avsteg

fran riktlinjerna kan och skall géras utifran sarskilda omstandigheter hos enskilda patienter.
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Hudkliniken, Sahlgrenska Universitetssjukhuset
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SKIVEPITELCANCER | HUDEN

| detta avsnitt beskrivs huvudsakligen skivepitelcancer (SCC = squamous cell carcinoma) som uppstar i
solbelyst hud. Fakta och riktlinjer som presenteras bér inte appliceras pa liknande tumoérer lokaliserade
anogenitalt, pa eller i anslutning till mamill, i slemhinnor eller pa SCC som uppstar i kroniska sar,

inflammerad hud, brannskador, o s v.

EPIDEMIOLOGI

SCCi solbelyst hud ar en av de snabbast 6kande cancerformerna i Sverige och utgoér 11 % av alla
infiltrativa cancerformer (basalcellscancer exkluderat) hos méan och 9 % av all cancer hos kvinnor. Den
arliga incidensokningen de senaste 10 aren ar 5 % for man och 6,5 % for kvinnor. SCC &r efter
basalcellscancer (BCC) den vanligaste maligna hudtuméren. Ar 2013 diagnostiserades dver 5000 nya fall
av invasiv SCC och n&stan 8000 fall av skivepitelcancer in situ (SCCIS) i Sverige. Incidensen ar 76,2/100
000 personar fér mén och 56,9/100 000 persondr for kvinnor.” Den hdgsta incidensen ses hos personer
over 60 ar i kroniskt solexponerad hud i huvud-halsomradet. SCC pa skalp och 6ron dr mycket vanligare

hos méan medan kvinnor har nagot fler tumdrer &n man pa underben?®.

ETIOLOGI & RISKGRUPPER

Hog kumulativ dos av ultraviolett ljus ar sannolikt den viktigaste riskfaktorn for SCC. Detta visar sig i att
75-85 % ar lokaliserade till solexponerade ytor sdsom huvud-halsregionen och handryggar. Ljushyade
individer med solkanslig hud |6per stérst risk att utveckla SCC*®. En klart forhojd risk har ocksa
immunsupprimerade patienter” ™, till exempel har njurtransplanterade individer upp till 100 ganger 6kad
risk*®. Andra orsaker till SCC i huden &r stralbehandling, kroniskt inflammerad hud, kroniska sar eller

14-22

fistelmynningar, brannskador samt arsenik™ “*. Genetiska sjukdomen Xeroderma pigmentosum 6kar

tydligt risken att utveckla SCC*. Genital SCC har en stark koppling till infektioner med humant

. . . . . . 24-31
papillomvirus (HPV) och vissa fall &r associerade med lichen sclerosus*>".



DEFINITION

Priméar SCC i huden ar en malign tumor som uppstar fran de keratiniserande cellerna i epidermis eller
hudadnexa. Den vaxer lokalt invasivt och har potential att sprida sig till regionala lymfkortlar samt till
andra organ i kroppen. Kliniskt upptrader SCC ofta som en infiltrerad, exofytisk tumoér, inte sdllan med en
central ulceration och/eller krusta. Diagnosen och differentieringsgraden (hgt, medelhéogt eller lagt
differentierad) stills histopatologiskt®. En hogt differentierad variant av SCC &r keratoacanthom som
histopatologiskt kan vara svar att skilja fran annan hogt differentierad SCC. Keratoacanthom har kliniskt
en mycket snabbare tillvaxt*? och kan beskrivas som en exofytisk, vulkanlik tumér med central
hornplugg. Keratoacanthom kan ga i spontan regression efter flera manader men bor handlaggas som

SCC da de inte gar att skilja fran en hogt differentierad SCC** 3.

FORSTADIER TILL SCC

Aktinisk keratos

Aktiniska keratoser (AK) ar vanligt forekommande med en prevalens pa upp till 38 % i ljushyade, dldre

35,36

populationer (250 ar) boende i tempererade klimat . Kliniskt ar AK enstaka eller multipla, rodnade,

fjallande, ibland kliande, maculae som uppstar pa kroniskt solexponerad hud. Histopatologiskt ses
intraepidermala proliferationer av atypiska keratinocyter med dysplasi av varierande grad och AK anses

darfor vara mycket tidiga forstadier till SCC. Man estimerar att ca 0.1% av AK progredierar till invasiv SCC

37,38

per ar . For patienter med mer solskadad hud, utbredda AK, tidigare SCC och/eller immunsuppression

38,39

ar risken att utveckla SCC storre . AK som inte progredierar till SCC kan kvarsta eller ga i spontan

regress. Av de som gar i regress (15-63%) &r recidiv vanligt inom 1 &r (15-53%)%*.

Field cancerization
Begreppet ‘field cancerization’ anvandes forsta gangen 1953 for att beskriva atypisk histologi i vdvnaden
kring oral SCC*. Inom dermatologi anvinds begreppet for att beskriva utbredda hudpartier med

4144 Denna kliniska bild ses

solskadad hud, forekomst av spridda forstadier till SCC och/eller invasiv SCC
ofta hos kraftigt solskadade aldre patienter och hos kroniskt immunosupprimerade, oftast
organtransplanterade patienter. Vanliga lokaler &r skalp (hos tunnhariga man), ansikte, brost, 6vre

ryggtavla, underarmar, handryggar och underben.



SCCin situ

SCCIS eller Morbus Bowen ar en intraepidermal SCC. Kliniskt uppstar det en eller flera langsamt vaxande,
roda, fjallande, maculae eller plaque med oregelbunden men valdefinierad kant. Histopatologiskt

motsvarar SCCIS en skivepiteldysplasi som stracker sig genom hela epidermis.

PROGNOS

Risken for lokala recidiv ar beroende av behandlingsmetod. Metastasering av SCC i solbelyst hud
(exklusive tumorer pa 6ra eller lpp) uppskattas till 2-5 %, och sker vanligen till regionala lymfkértlar®™’.
SCC pa 6ron, tinningar och skalp kan dven metastasera till parotiskérteln®’. Metastaseringsfrekvensen ar
beroende av tumorens lokal, storlek, tillvaxthastighet, histologisk differentiering, etiologi och grad av
immunsuppression. Tumorer storre dn 2 cm i diameter, lagt differentierade tumaorer samt tumorer med
vaxt ned i fettvav och underliggande strukturer har stoérre metastaseringspotential. Snabbvaxande
(exklusive keratoacanthom) samt lokalt recidiverande tumorer har 6kad metastasrisk. SCC pa ldpp och
ora leder till metastaser oftare an tumorer i 6vrig solbelyst hud. Mukokutana tumaorer har annu storre
risk, liksom tumarer utgaende fran kroniskt inflammerad, kroniskt ulcererad eller tidigare stralbehandlad
hud. SCC hos immunsupprimerade patienter har oftast ett aggressivare forlopp och utgor en stérre

andel av patienter med metastaserande sjukdom® ** *¥>°,

HOGRISKFAKTORER FOR INVASIV SCC

Nedanstaende faktorer hos individ respektive tumor innebar 6kad risk for att en invasiv SCC i huden skall

recidivera, metastasera och/eller att nya tumdérer skall uppsta*® >>°;

Klinisk information Histopatologisk information

Tumorlokalisation 6ra / lapp / genitalt
Tumor inom tidigare stralbehandlat omrade
Tumor i anslutning till kroniskt sar eller fistel
Tumor i arr, framfor allt efter brannskada
Tumorrecidiv

Tumor hos immunsupprimerad patient

* Tumorstorlek (diameter) >2 cm (= T2) * Bristande radikalitet

Lag differentieringsgrad

Tumorvaxt perineuralt

Tumorvaxt intravasalt

Tumorvaxt i subkutan fettvav och / eller
andra underliggande strukturer
Tumortjocklek > 2 mm




REMITTERINGSVAGAR

Manga patienter kommer primaért att fa sin SCC-diagnos i primarvarden dar excision/biopsi kan utféras.
Om patient eller tumor har en eller flera faktorer som aterfinns i rutan om "hogriskfaktorer for invasiv

SCC" (se sida 7) bor remittering ske till hudklinik.

For att patienten vid remissbedomning ska tas om hand pa béasta satt, bor remissen innehalla uppgifter
om:

* Tumdorens diameter

* Tumorens exakta lokalisation (om mojligt bifogas fotodokumentation)

* Eventuell misstanke om regional metastasering

* Eventuell immunosuppression

* Kopia pa eventuella PAD-svar

* Duration och tillvaxthastighet

¢ Eventuell blodfértunnande medicinering

* Eventuella tidigare hudtumorer

Hudldkaren utfor, om indikation foreligger, en utvidgad excision. Vid behov tar hudlakaren kontakt med
plastikkirurg eller ONH-I3kare. Palpation av regionala lymfkortlar skall alltid utféras®®. Det
rekommenderas att dven palpera ovriga lymfkortelstationer. Hela hudkostymen skall inspekteras da det

ar vanligt att dessa patienter har ytterligare hudtumorer, eller forstadier dartill, som kraver atgard.

Det finns idag inga kontrollerade studier som visar att sentinel node biopsi kan forbattra bestamning av
prognos eller forlanga 6verlevnaden vid SCC men kan eventuellt komma till anvandning vid vissa

hogrisktumérer i framtiden®

. Man kan dock remittera patienter med hogrisktumor eller med
misstankt metastas for ultraljudsundersdkning av regional lymfkoértelstation med eventuell finnalspunk-
tion. I vissa fall kravs rontgenologisk utredning med MR eller DT for att utesluta regional
metastastasering. Vid tecken till regional metastasering, residualtumor eller lokalt recidivinom huvud-
halsregionen remitterar hudspecialisten till ONH-l4kare for diskussion vid multidisciplindr ONH/onkolog-

konferens for stallningstagande till vidare handlaggning. Vid tecken till regional metastasering utanfor

ONH-omradet tar hudldkare kontakt med allménkirurg fér vidare handlaggning.



BEHANDLING AV PRIMAR SJUKDOM

Vid lesioner med oklar klinisk diagnos och som inte med latthet kan excideras rekommenderas

stansbiopsi for histopatologisk bedémning for att kunna valja korrekt behandlingsmetod.

AKTINISKA KERATOSER

Syftet med behandling av AK ar, utéver symtomreduktion, att minska risken for utveckling av SCC
utgdende fran AK. An s3 lange finns dock inga behandlingsstudier som vare sig bevisar eller motséger att
denna sistnamnda effekt uppnas. | dagsliget rekommenderas dnda behandling av AK®?, sarskilt hos
patienter med hog risk att utveckla SCC (till exempel tidigare SCC, utbredda AK/field cancerization,

immunsuppression samt hogrisklokal pa ora eller lapp).

Behandlingsalternativen vid AK ar manga och val av metod beror pa ldkarens erfarenhet, antalet
lesioner, deras lokalisation, utbredning och tjocklek, patientens alder samt metodens tillganglighet och
kostnad. Exempelvis bor man ta hansyn till det kosmetiska resultatet nar lesionen sitter i ansiktet eller
dekolletaget och till lakningsformagan om lesionen &r beldgen pa ett underben. Hyperkeratoser skall
avldgsnas fore behandling for att uppna optimalt resultat. Oavsett val av behandling ar det vanligt med

kvarstaende, recidiverande eller nytillkomna AKY.

63-65

For patienter med enstaka aktiniska keratoser |ampar sig kryoterapi med flytande kvave vid behov

66, 67

kombinerat med foregdende curettage av hyperkeratos . Det finns dven ett lakemedel for utvartes

bruk som patienten kan anvanda i hemmet som innehaller 16sning 5-fluorouracil (5-FU) 0,5% i

kombination med salicylsyra (Actikerall®)68.

For patienter med multipla aktiniska keratoser eller field cancerization dr fotodynamisk terapi (PDT) en

67, 69-72

valbeprovad klinikbehandling . Tva godkdnda lakemedel fér konventionell PDT med roétt ljus finns

pa marknaden: aminolevulinsyra (Ameluz®) och metylaminolevulinat (Metvix®). Dagsljus-PDT med

metylaminolevulinat ar effektivt vid AK av mild till mattlig grad och orsakar mindre smarta an

73,74

konventionell PDT med lampa . Flera andra valstuderade faltbehandlingar for utvartes bruk, vilka

patienten sjalv utfor i hemmet, finns nu tillgangliga. Imiquimod kram finns i tva styrkor: 5% (Aldara®)75'77

63, 66, 80, 81

och 3,75% (Zyclara®)78’ 7 5-FU kram 5% (Efudix®) ar f n licenspreparat i Sverige . Ingenolmebutat

(Picato®) ir en vixtbaserad gel med kort behandlingstid som framsta fordel®” ®. Diklofenak kram

(Solaraze®) ar mattligt effektiv och har en langre behandlingstid pa 3 manader® ®.



Ett andrahandsval vid AK &r curettage och elektrodesiccation (C&E), en ytlig destruktiv behandling som

64, 66, 86

dock kan ge mer arrbildning . Andra alternativ ar ablativ laserbehandling (med CO,- eller Erbium-

YAG laser), kemisk peeling och dermabrasio men det saknas evidens for att kunna rekommendera dessa

metoder®® ®.

Excision av AK r onddigt invasivt och radikaliteten mot sidorna blir dessutom ofta ofullstandig®® .

Stralbehandling av AK ar kontraindicerat®.

Lakare inom primarvarden som med hog sidkerhet kan stélla diagnosen aktinisk keratos (antingen pa den
kliniska bilden, med hjalp av biopsi for PAD eller efter teledermatoskopisk hudkonsultation) kan
behandla dessa med produkter for utvartes bruk i hemmet (se sida 9). Finns diagnostisk osakerhet, eller

om otillracklig effekt konstateras vid behandlingskontroll, rekommenderas remiss till hudlakare.

SKIVEPITELCANCER IN SITU

Morbus Bowen/SCCIS i ansiktet kan med férdel excideras kirurgiskt fér att uppna radikalitet. Andra

forstahandsval fér SCCIS i ansiktet ar curettage foljt av MAL-PDT (x2) eller kryoterapi®”®°.

For SCCIS lokaliserade till bal och extremiteter (exkl. underben) finns flera bra behandlingsalternativ:

8.8 | andra hand kan 5-FU anvindas®

excision, C&E och curettage foljt av kryoterapi eller MAL-PDT (x2)
% Ablativ laserbehandling kan inte rekommenderas d& det endast finns fallrapporter’® och tveksamma
resultat publicerade®. Stralbehandling av SCCIS ar effektivt men 6verdrivet aggressivt samt kraver

manga patientbesok och betraktas darfor som ett sistahandsalternativ®® .

SCCIS pa underben kan behandlas med excision, MAL-PDT (x2), curettage och electrodesiccation eller 5-
FU® 8 93 Kryoterapi dr ocksa effektivt pa denna lokal men kan ge upphov till svarlakta sar i storre grad
jamfort med C&E®. CO,-laser kan vara effektivt mot SCCIS p& underbenen men i en studie noterades

progress till invasiv SCC i 3 av 25 fall inom 1 &r varfér denna metod inte kan rekommenderas™.

Vid AK och SCCIS oavsett lokal och orsak beror effekten av destruktiva metoder (kryoterapi, C&E och
ALA-/MAL-PDT) pa behandlande ldkares metodik och erfarenhet medan topikala behandlingar har samre

effekt om patienten har 13g ordinationsfoljsamhet®® %% %% %,

10



Om vald behandlingsmetod (oavsett vilket forstadium till SCC) inte har varit effektiv eller vid recidiv bor
radikal kirurgisk excision utforas alternativt ny(a) biopsi(er) tas for att sdkerstalla diagnos, utesluta

invasiv SCC och planera nasta behandlingsalternativ.

INVASIV SCC
Syftet med behandling av invasiv SCC ar att eliminera tumdren samt forhindra recidiv och metastasering.
En enkel excision med tillracklig marginal ar i de flesta fall botande. Komplett och histopatologiskt

4,96, 97

konfirmerad radikalitet skall efterstravas . For hogt eller medelhogt differentierade lagrisktumorer

(inklusive keratoacanthom) < 2 cm i diameter rekommenderas en kirurgisk marginal pd minst 4 mm med
frikostigt medtagande av subkutan vivnad som &stadkommer en radikal excision i 95 % av fallen® %%,
For "hogrisktumorer" (se sida 7) skall excision géras med minst 6 mm klinisk marginal for att garantera

. . 101, 102
radikalitet® % 799, 101,10

. Patienter som har storre tumorer lokaliserade inom huvud-halsregionen dar
man kan forutse tumaorvaxt i viktiga underliggande mjukdelar och/eller skelett diskuteras med fordel pa

multidisciplinar terapikonferens fore planering av det kirurgiska ingreppet.

Defekter efter excision av SCC dar man inte har histopatologisk bekraftelse pa radikalitet bor man i forsta
hand lata sekundérlaka, sluta primart eller med hudtransplantat. | dessa fall bor man undvika lambaer
som forvranger huden vilket kraftigt forsvarar mojligheten att reexcidera eventuella tumorrester som

o .y . . . . 102
kan kvarsta vid icke-radikal excision®%.

Andrahandsalternativ for behandling av lagrisktumaorer ar curettage + kryoterapi eller C&E. Dessa
metoder ar endast effektiva i vana hander och rekommenderas enbart i noggrant utvalda fall: sma3,
valavgransade, hogt differentierade (histopatologiskt verifierat) SCC pa bal eller extremiteter (solbelyst

4,6,56

hud) hos dldre individer som har avbojt kirurgi . C&E och kryoterapi ar generellt kontraindicerade vid

lokala recidiv av SCC®.

1 .
|#698100 pet kan dock i

Stralbehandling av SCC &r endast aktuellt om patienten beddms vara inoperabe
vissa fall kravas adjuvant stralbehandling postoperativt (se kapitel om “Radioterapi vid SCC respektive

BCC”).

11



BEHANDLING AV SPRIDD SJUKDOM

Utredning om eventuell regional metastasering bor i forsta hand innefatta klinisk palpation av ytliga
lymfkortelstationer. Vid misstanke om metastasering bor finnalspunktion, eventuellt med hjalp av
ultraljud (FNAC = fine needle aspiration cytology), utféras’. Hos patienter med pavisad regional
lymfkortelmetastasering bor multidisciplindr diskussion med specialister inom Patologi, ONH, Onkologi,
Allmankirurgi och/eller Plastikkirurgi tas®. Terapeutisk lymfkortelutrymning kan géras och darefter tas
stallning till postoperativ radioterapi mot den regionala lymfkortelstationen samt mot

primdrtumoéromradet.

Fjdrrmetastasering ar ovanligt™ men nir sddan foreligger bér patienten remitteras till onkolog for
stallningstagande till kemoterapi (t. ex. cisplatin, 5-FU, metotrexat och/eller vinblastin) och/eller
stralbehandling. Kemoterapi kan eventuellt komma ifraga dven for symtomlindring. Palliativ

stralbehandling kan ge lindring av symtomgivande metastaser lokalt®.

UPPFOLINING

UPPFOLINING AV FORSTADIER TILL SCC

Alla patienter som har behandlats for forstadier till SCC bor erhalla information om sjukdomen samt
instrueras i egenkontroller och prevention (se kapitel om “Egenkontroller och prevention”). Regelbunden

uppfoéljning hos hudspecialist anses inte vara nddvandig for AK och inte heller for SCCIS i de flesta fallen.

UPPFOLINING AV INVASIV SCC
Enligt litteraturen diagnostiseras 95 % av recidiven inom 5 ar efter primaroperationen (75 % inom 2 ar)

och man upptécker 96 % av metastaserna inom 5 ar (84 % inom 2 ar)**.

* Alla patienter som har behandlats fér SCC bor erhalla information om sjukdomen samt instrueras i
egenkontroller och prevention (se kapitel om "Egenkontroller och prevention”).

* Virekommenderar att patienter som har en eller flera "hogriskfaktorer fér invasiv SCC" (se sida 7)
erbjuds uppféljning av hudspecialist i 1-2 ar.

* Individuella uppfoéljningsrutiner med kontroller 1-4 ganger per ar bor skapas for utvalda
immunosupprimerade patienter som |loper storre risk att utveckla aggressiva former av SCC och

standigt utvecklar nya tumorer'®.
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* Regelbunden uppfdljning av ”lagriskpatienter" opererade fér SCC (patienter/tumdrer utan

hogriskfaktorer enligt ovan) anses inte vara nédvandig.

Kontroller bér innebara inspektion och palpation av tidigare tumoéromrade samt palpation av ytliga
lymfkortelstationer. Vid misstanke om recidiv bor biopsi fér histopatologisk bedémning sikras. Ovriga

hudkostymen bor inspekteras for att identifiera eventuella forstadier till SCC och nya tumorer.

Avsteg fran ovanstaende rekommendationer kan givetvis vara nddvandigt att géra da hansyn i varje fall
maste tas till typ av given behandling, patientens 6vriga hélsotillstand samt eventuella 6nskemal fran

patientens sida.

13



BASALCELLSCANCER

EPIDEMIOLOGI

Basalcellscancer (BCC) ar den vanligaste maligna hudtumaoren. | Sverige rapporterades 45 590 nya PAD-
verifierade fall &r 2013.2 | jamforelse uppticktes 31 770 PAD-verifierade BCC &r 2004, Huvuddelen av
dessa tumorer ses hos individer dldre an 50 ar. Merparten av tumorerna ar lokaliserade till huvud-
halsregionen'®. Man har beriknat att 15 % av den svenska befolkningen har utvecklat atminstone en

BCC vid 74 &rs alder™®.

| enlighet med nya foreskrifter fran Socialstyrelsen under 2003 ar BCC rapporteringspliktig till

1% Tl skillnad fran évriga rapporteringspliktiga tumorer skall BCC endast rapporteras

Cancerregistret
fran diagnostiserande patologlaboratorium. Behandlande kliniker behover inte rapportera. De senare

skall dock till diagnostiserande patolog uppge tumorlage samt om tumoren ar ny, tidigare biopserad eller
utgor ett lokalrecidiv. | praktiken sker en underrapportering da man inte sallan behandlar BCC med typisk

klinisk bild utan att verifiera diagnosen med PAD.

ETIOLOGI & RISKGRUPPER

Intermittent intensivt solande men aven hég kumulativ dos av av ultraviolett ljus ar sannolikt de

viktigaste riskfaktorerna for BCC. Ljushyade individer med solkanslig hud [6per storst risk att utveckla

9, 109

BCC* 7 1% 1mmunosupprimerade patienter har en 6-10 ganger hogre risk att utveckla BCC . Aven
genetiska sjukdomar sdsom Xeroderma pigmentosum?® och basalcellsnevussyndrom (Gorlins
syndrom)*'® ™! gkar kraftigt risken att utveckla BCC. Tidigare stralbehandling kan ge upphov till BCC'®

12 Arsenik dr ocksa en kand riskfaktor®®. BCC kan i séllsynta fall dven uppsta i nevus sebaceus'*® och i

. o 11
kroniska sar**,

HEDGEHOG-SIGNALERINGSKASKADEN

Orsaken till Gorlins syndrom ar mutationer som ger upphov till abnorm aktivering av den sk hedgehog-

115-117

signaleringskaskaden. Denna signaleringskaskad har betydelse fér embryonal utveckling. Efter

embryonalstadiet ar forandringar i signaleringskaskaden forknippat med cancerutveckling. Patienter med
Gorlins syndrom utvecklar tidigt multipla basalcellscancrar. Man har kunnat visa att dven sporadiska BCC

118, 119

har mutationer som ger upphov till aktivering av hedgehog-kaskaden. Denna kunskap har betydelse
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for utvecklingen av olika medicinska terapier for BCC som prévas pa avancerad basalcellscancer, dar

méjligheter till annan behandling &r uttémda.'>***

DEFINITION

. o . . . . . . . P 123-
Basalcellscancer ar en langsamt men destruktivt vixande, lokalt invasiv, malign epitelial hudtumor'® '3

12> Den utvecklas fran pluripotenta primordialceller huvudsakligen i basalcellslagret, oftast i epidermis

108, 126

men dven i harfolliklar eller svettkortelutforsgangar . Till skillnad fran SCC, uppstar BCC de novo utan

nagra kianda prekursorlesioner'®. Tuméren ar beroende av sitt specialiserade stroma for sin tillvéxt vilket

. .. ° . . 1 12
begransar dess formaga till metastasering™®® '*’.

BCC upptrader generellt kliniskt som nodulara, superficiella eller morfeiforma (skleroserande)

123

tumorer™. De kan dessutom presenteras som ulcererade, pigmenterade, hyperkeratotiska, eller cystiska

lesioner'*. Hos patienter som fatt en BCC &r risken att utveckla en eller flera nya BCC i framtiden relativt

128129 | en studie med 1000 patienter hade 33 % fatt en ny BCC inom 2 ar efter den férsta

stor
lesionen’”®. Noduldra och sarskilt morfeiforma BCC férekommer oftare i huvud-halsregionen medan
superficiella BCC &r vanligare pa balen'®. Enligt en rapport fran Socialstyrelsen var 57 % av alla BCC
beldgna i huvud-halsregionen, 31 % pa balen, 7,7 % pa nedre extremiteterna och 4,3 % pa 6vre

. 1
extremiteterna 30.

Basalcellscancer kan histopatologiskt klassificeras enligt olika principer, dels traditionellt deskriptivt, dels

efter forvantad aggressivitet. Vid rapporteringen till Cancerregistret skall varje tumor registreras med

avseende pa lokal och vaxtsatt enligt nedanstaende klassifikation (Glas)**".

Nodulér eller noduloulcerativ, lagaggressiv (Glas typ 1A):

Noduldra BCC ar valavgransade tumorer med distinkt granszon gentemot underliggande vavnad som inte

131

invaderar subkutan vavnad, brosk, muskulatur eller ben™"". Kliniskt borjar det som en glansig knottra som

vaxer till en nodulus med vallartad kant och vidgade slingriga karl pa ytan. Det uppstar ofta ulceration

107, 131

centralt®. Den har typen svarar for 50-55 % av alla BCC och ar oftast lokaliserad till ansiktet men

. . o 123,132
iven till balen'® %,

Superficiell eller ytlig, lagaggressiv (Glas typ IB):

Superficiella BCC &r ytligt vaxande, cellfattiga tumorer som avgransas tydligt fran underliggande
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strukturer med perifer palissadering®'. Kliniskt uppstar relativt vilavgransade, brunréda, latt fjallande
och ytligt infiltrerade eksemliknande flickar®. Cirka 20-25 % av alla PAD-veriferade BCC &r av den

1 131 . . . . o . . . . 12
07131 De ir framfor allt lokaliserade till balen men férekommer dven i ansiktet?.

superficiella typen
Infiltrativ, medelaggressiv (Glas typ Il):

Infiltrativa BCC &r intermedidra former mellan typ I och 111"** och svarar fér 10-20 % av alla BCC*®” 3.

Morfealik eller finkolvigt infiltrativ, hogaggressiv (Glas typ Ill):
Hogaggressiva BCC kan invadera subkutan vavnad, brosk, muskulatur och ben. Tumarcellsforbanden kan
vara 1-2 celler tjocka och uppvisar spetsiga, oregelbundna utlépare utan perifer palissadering som ger en

131

diffus och otydlig avgransning mot frisk hud=". Kliniskt ses oftast en vitaktig, blek och indragen hud som

107,131
%

kan likna arr eller skleros®. Den har typen svarar for 4-9 . Hogaggressiva BCC ar oftast lokaliserade

till ansiktet? 132,

Det finns andra typer av BCC som inte beskrivs i denna klassifikation men som ocksa kraver ett

omnamnande:

Mikronoduldra BCC kan betraktas som hogagressiva BCC pa grund av dess tunna tumorcellsforband med
djup och utbredd vaxt. Dessa tumorer dr darfor mycket svara att avgransa kliniskt vilket ofta ger upphov

till recidiv efter kirurgi®> 3%,

Metatypisk cancer eller basoskvamos cancer ar en relativt ovanlig men aggressiv form av BCC med
differentiering mot skivepitelcancer och potential att metastasera. Den har typen ar absolut vanligast i

huvud-halsregionen och bér behandlas som en hégaggressiv variant av BCC™>"%.

PROGNOS

Med kirurgi eller nagon av de manga icke-kirurgiska behandlingsmetoderna (se avsnitt om behandling
nedan) botas idag de allra flesta patienterna. Recidivrisken for primara BCC ar 1-10 % medan risken for
att behandlingen misslyckas for recidivtumérer dr 15-30 %*. Storst risk att recidivera har BCC som &r
lokaliserade till nasa, nasolabialfaror, 6ron och égonlock, tumérer med diameter > 2 cm, medel- och

4,107, 124,138

hogaggressiva former (se ovan) samt BCC med perineural vaxt . Det ar vasentligt att i storsta

mojliga man behandla BCC radikalt da tumoren annars har en tendens att vaxa mycket destruktivt och ge
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upphov till utbredda sar eller defekter i vivnaden™. Spridning av BCC till regionala lymfkértlar &r mycket

4,107

ovanligt och fjarrmetastasering ar extremt sallsynt . Mortaliteten ar darfor mycket Iag men den hoga

prevalensen innebdr stora kostnader och betydande morbiditet'?’.

HOGRISKFAKTORER FOR BCC

Nedanstidende faktorer innebar en 6kad risk att utveckla lokala recidiv alternativt multipla BCC* *%7 12> 131

140-143

Klinisk information Histopatologisk information

» Tumorstorlek (diameter) > 2 cm » Hogaggressivt vaxtsatt (t ex morfealik BCC,

e Tumorrecidiv mikronoduldr BCC eller metatypisk cancer)

e Tumorer som har opererats med snavare  Bristande radikalitet
marginal dn rekommenderat (t ex kring 6gon, « Infiltration i subkutan fettvav och/eller andra
nasa, mun och 6ron). underliggande strukturer

e Patient med immundefekt e Tumorvaxt perineuralt

« Patient som har haft multipla BCC inklusive
Gorlins syndrom

REMITTERINGSVAGAR

Majoriteten av patienter med basalcellscancer kommer primart till allmanlakare. Patient/tumor som
aterfinns bland "hogriskfaktorer for basalcellscancer" (se ovan) eller BCC pa kosmetiskt kdnsliga lokaler

bor remitteras till hudklinik for stallningstagande till vidare behandling eller uppfoljning.

For att patienten vid remissbedomning ska tas om hand pa béasta satt, bor remissen innehalla uppgifter
om:

* Tumorens diameter

*  Tumorens exakta lokalisation (om mojligt bifogas fotodokumentation)

* Eventuell immunosuppression eller ovriga "hogriskfaktorer" (se ovan)

* Kopia pa eventuella PAD-svar

* Duration och tillvaxthastighet

* Eventuell blodfértunnande medicinering

* Eventuella tidigare hudtumorer
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Majoriteten av basalcellscancerfallen handlaggs av hudldkare. Hudldkaren bedomer eventuellt behov av

konsultation av plastikkirurg, ONH-l4kare, 6gonldkare eller onkolog.

BEHANDLING

Vid lesioner med oklar klinisk diagnos och dar tuméren inte enkelt kan excideras i sin helhet
rekommenderas stansbiopsi for histopatologisk bedomning for att kunna valja korrekt

behandlingsmetod.

Syftet med behandling ar att bota patienten och forhindra recidiv vilket kan astadkommas med saval
kirurgiska som icke-kirurgiska metoder. Nedan féljer behandlingsrekommendationer i relation till
tumortyp och lokal. Dessa kan behdva modifieras i det enskilda fallet med hansyn tagen till patientens
alder och ovriga hélsotillstand samt tumorens storlek, vaxtsatt och invasionsdjup i relation till

lokalisationen, paverkan av ansiktsfunktion, o s v.

Internationell ”"gold standard” (=rekommenderat férstahandsval) for behandling av BCC &r kirurgisk

4,107,125, 139

excision med histopatologisk bekraftelse pa radikalitet . Generellt bor den kliniska

. . . . . ° ° . 101,1 143-1
excisionsmarginalen vara minst 3-4 mm for sma (< 2 cm) ldgaggressiva BCC (IA och 1B)* 101 107, 143145

Nagot internationellt konsensus angdende excisionsmarginalerna for alla BCC har inte uppnatts men, ju

. . . . . . . . . . 1 124,1 1 1
stdrre och mer aggressiv tuméren ar, desto stdrre marginaler kravs for radikalitet'®” 12 138 145,146,

Excisionen bor frikostigt inkludera subkutan viavnad for att uppna radikalitet mot djupet® *** %%,

Ovriga nedan namnda behandlingsmetoder bor utféras av likare med god erfarenhet av vald metod® ***

138

BEHANDLINGSREKOMMENDATIONER

Nodulir eller noduloulcerativ, lagaggressiv (typ 1A):

124, 138, 147

Vid BCC av denna typ i ansiktet rekommenderas i forsta hand excision . Curettage + kryoterapi

. o [ . . . o . 1 . 1 . 1
(x2) &r ocksa forstahandsval om tumdren &r beldgen pa nasa'®®, 6ron'® eller 6gonlock™®.
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124,138 124,138, 151-153 124, 138, 154
eller C&E

Pa Ovriga kroppsdelar ar excision , curettage + kryoterapi (x2)

rekommenderade alternativ. Generellt &r curettage + kryoterapi olampligt pa underben p g a risken for

. o s o 1
utveckling av svarlakta sar'®’.

PDT (x2) efter curettage for noduldara BCC har visat sig vara relativt effektivt oavsett lokal men kan inte
rekommenderas i forsta hand. En studie med 5-ars uppfoljning visade endast 69,3 % recidivfria tumorer

efter PDT (n=85) jamfért med 97,7 % efter kirurgi (n=88)">°. Andra studier har visat klinisk likning i 73-94

1,1 1
% av fallen* %7,

Superficiell eller ytlig, lagaggressiv (typ 1B):

Vid lokalisation i ansiktet finns, sdsom vid andra basaliomtyper, hogre krav pa sdkerstallande av

. . . e . . . e e . . .. 124,1
radikalitet och recidivfrihet vid val av terapi. Darfor anses excision vara ett av forstahandsvalen® 2% 3%

%7 Kryoterapi med eller utan curettage &r ett alternativ men bor undvikas vid superficiella BCC (sBCC)

. Sl s . ° 1 124,1 1
lokaliserade till 5gonbryn och nasolabialfaror®’ 124138 158

Oavsett lokal har PDT (x2) visat sig vara effektivt vid sBCC (80-97 % lakta efter 3 manader) med goda

4,41, 107, 124, 138, 159-161

kosmetiska resultat . En studie har visat 78 % recidivfrihet efter PDT (x2) av sBCC efter

5 ar jamfort med 80 % efter behandling med kryoterapi'®®. Topikal behandling med imiquimod kriam 5 %

163-165

har visat sig vara effektivt i 73-90 % av fallen vid behandling av sma sBCC och, i en studie, var 79 %

av de patienter som svarade recidivfria efter 2 4r'®. Topikal behandling med 5-FU kram 5 % &r godkénd
for behandling av sBCC. | en randomiserad kontrollerad studie sag man klinisk utldkning av 80.1% av

tumorerna (n=198) 12 manader efter behandling med 5-FU krdm 5% applicerat 2 ganger dagligeni 4

166

veckor.”™ Ablativ CO,-laserbehandling av sBCC har visserligen visat sig vara effektivt i vana hander men

metoden saknar studier med langtidsuppféljning varfér den inte kan rekommenderas i forsta hand'®” 2%

138, 167, 168

Vid lokalisation utanfor huvud-halsregionen kan saledes flera behandlingsmetoder anvdndas: excision,

destruktiva metoder (kryoterapi med eller utan curettage och C&E), PDT (x2) och topikala behandlingar

.. . . 1 124,1 1
(imiquimod, 5-fluorouracil)® 07 124 138134,

Infiltrativ, medelaggressiv (typ Il):

|4, 107,124,138

Vid BCC av denna typ ar excision ett forstahandsval oavsett loka . Med noggrann teknik av

. . . o . . . 148-1
erfaren likare kan curettage + kryoterapi vara ett andrahandsalternativ p& 6gonlock, 6ron och nasa™*®*%
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4,107, 124,138

189 samt pa bal och extremiteter . Excision med Mohs kirurgi (Mohs Micrographic Surgery =

MMS) kan dock 6vervagas vid BCC av denna typ i ansiktet i utvalda fall (oklara grénser, stora tumorer >2

cm och lokaler dar det ar viktigt att bevara s& mycket frisk hud som méjligt)* ' 124 138,

Morfealik eller finkolvigt infiltrativ, hogaggressiv (typ 11l) samt mikronoduldra BCC, metatypisk cancer
och recidiv av BCC:
Vid hogaggressiva BCC (se sida 16) samt recidiv av BCC i ansiktet (sarskilt i den s k ”"H-zonen”, i ndrhet av

eller pa 6ron, 6gonlock, 6gonbryn, nasa, nasolabialfaror och lappar) anses MMS vara “gold standard”

4,107, 125, 170-175 4,107,124, 138

internationellt . MMS ar ocksa indicerat vid perineural vaxt . I dessa fall ar

andrahandsalternativet att gora en enkel excision med minst 5 mm marginal. Excision av primara

196 Defekter efter

hogaggressiva BCC med 5 mm marginal resulterar i radikal excision i 82 % av fallen
excision av BCC dar man inte har histopatologisk bekraftelse pa radikalitet bor man i forsta hand sluta
primart, vid behov rekonstruera med hudtransplantat eller lata sekundarldka. | dessa fall bér man

undvika lambaer som forvranger huden vilket kraftigt forsvarar mojligheten att reexcidera eventuella

. o . . . . . 102, 1
tumarrester som kan kvarsta vid icke-radikal excision'®*%’.

Pa ovriga kroppsdelar rekommenderas minst 5 mm excisionsmarginal vid hogaggressiva BCC och

124,138,170

recidiv . Mindre, lagaggressiva BCC som recidiverar pa ovriga kroppsdelar kan i andra hand

behandlas med destruktiva eller medicinska behandlingsmetoder** **%,

Destruktiva (curettage + kryobehandling, C&E och ablativ laser) samt medicinska (imiquimod, 5-FU och
PDT) behandlingsmetoder bor betraktas som generellt kontraindicerade vid hogaggressiva BCC och

recidiv®.

Lokalt avancerad och metastaserande BCC
Vid lokalt avancerad och icke-operabel BCC eller vid metastaserande BCC kan dessa behandlas med

120,121,1 " . .
0,121,176 £5r |okalt avancerad BCC finns nu ven ett

vismodegib kapslar (Erivedge®) 150 mg dagligen.
europeiskt godkdannande for att behandla dessa patienter med sonidegib kapslar (Odomzo®) 200 mg
dagligen.'”” Saval vismodegib som sonidegib himmar hedgehog-signaleringskaskaden. Behandlingen

skots vanligtvis av hudladkare eller onkolog med erfarenhet av denna typ av patienter och medicinering.
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Icke-radikal excision:

4,107, 124, 138, 143, 178-180

Vid icke-radikal excision rekommenderas reexcision . Risken for recidiv efter icke-

radikal excision inom 5 &r ir 38-42 % och kan vara 6ver 50 % inom 10 &r*’°.

UPPFOLINING

En tredjedel av alla patienter som har haft BCC far en ny tumér inom 2 ar och 36 % har fatt en till BCC

inom 5 ar'?°. Nar man ser till recidiv av BCC s& uppticks 33 % inom 1 &r, 50 % inom 2 ar och 66 % inom 3
ér173

* Alla patienter som har behandlats fér BCC bor erhalla information om sjukdomen samt instrueras i
egenkontroller och prevention (se kapitel om "Egenkontroller och prevention”).

* Virekommenderar att utvalda patienter som har en eller flera "hogriskfaktorer fér BCC" (se sida 17)
erbjuds uppféljning av hudspecialist i atminstone 2 ar.

* Individuella uppfoéljningsrutiner med kontroller 1-4 ganger per ar bor skapas for utvalda
immunosupprimerade patienter respektive de med Gorlins syndrom (basalcellsnaevussyndrom) sa
lange nya tumorer uppstar.

e Regelbunden uppfdljning av ”lagriskpatienter" opererade fér BCC (patienter/tumdrer utan

hogriskfaktorer enligt ovan) anses inte vara nédvandig.

Kontrollerna bor innebéara inspektion och palpation av tidigare tumoéromrade. Vid misstanke om recidiv
boér biopsi for histopatologisk beddmning sikras. Ovriga hudkostymen bor inspekteras for att identifiera

eventuella nya tumorer.
Avsteg fran ovanstaende rekommendationer kan givetvis vara nddvandigt att géra da hansyn i varje fall

maste tas till typ av given behandling, patientens 6vriga hélsotillstand samt eventuella 6nskemal fran

patientens sida.
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RADIOTERAPI VID SCC RESPEKTIVE BCC

Radioterapi ar en effektiv behandling av saval SCC som BCC men bor betraktas som ett
sistahandsalternativ vid primara tumorer. Radioterapi reserveras for icke-operabla tumoérer samt nar
reexcision av icke-radikalt exciderad tumor inte bedoms vara mojlig. Det kan dven vara aktuellt vid
perineural vaxt av SCC eller BCC som adjuvant behandling efter kirurgi. Vid metastaserande SCC kan
radioterapi ocksa vara aktuellt (se avsnitt ovan om ”Behandling av spridd sjukdom”)* & %19 1%7 'vjid |okalt

. . . 181, 182
avancerad BCC kan radioterapi 6vervigas.'®" '8

Det finns en stor recidivbendgenhet inom 5 ar efter stralbehandling (7,5-16 % for BCC; 7 % for SCC i
stadium T1, 15-35 % i stadium T2 och upp till 50 % i stadium T3-T4)* *¥'%3_ Radioterapi kan leda till akuta
straldermatiter samt sena biverkningar i form av hudatrofi, alopeci, anhidros, hypo- eller
hyperpigmentering, kraftig arrfibros och, i virsta fall nekroser i hud, brosk eller ben®. Recidiv efter
radioterapi r oftast mycket svaravgransade vilket forsvarar eventuell kirurgi'®’. Stralbehandling ges
fraktionerat vilket innebar ett stort antal besok for patienten som ofta ar aldrad och kan ha svart att
anordna transport till och fran sjukhuset 5-30 ganger (plus eventuella kontrollbesék som kan tillkomma)®
82 En annan uppenbar nackdel med stralbehandling jamfort med kirurgi ar att man inte kan utféra en
histopatologisk radikalitetsbedomning. Radioterapi ar kontraindicerat fér behandling av BCC hos

i i 108, 112, 1
patienter med Gorlins syndrom® %% 11184,

Radioterapi kan ges som extern stralbehandling och/eller som brachyterapi varvid en stralkilla fors in i

tumoromradet och verkar lokalt.
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EGENKONTROLLER OCH PREVENTION

Foljande information kan patienter som har haft hudcancer ta del av for att minska risken och takten for

att nya hudtumorer eller forstadier till dem skall uppsta.

SOLFAKTA

¢ Solljus liksom solarieljus innehaller ultraviolett stralning som ar den huvudsakliga orsaken till
hudcancer.

¢ Solen har starkare effekt pa hoga berg och i lander ndrmare ekvatorn.

¢ Sno och sand reflekterar solljusets ultravioletta stralar och 6kar risken for solskador.

e Ultraviolett ljus tranger igenom moln och vatten och kan darfor orsaka solskador saval pa en mulen
dag som nar man badar.

¢ Solande i solarium ar inte bara skadligt for huden utan paskyndar dessutom hudens aldrande.
Solariebrunhet skyddar inte mot solens skadliga effekter.

* Solen ar som starkast mellan klockan 11 och 15.

¢ Solens UVB-stralning hjalper kroppen att producera D-vitamin men 15-30 minuters exponering av

huden mitt pa dagen ar tillrdcklig.

SOLSKYDDSRAD

¢ Undvik att vistas oskyddad i solen langre dn 15-30 minuter mellan klockan 11 och 15 nar solen ar som
starkast.

e Vistas garna i skuggan.

* Som solskydd anvand hatt och klader. Tatt vavda klader skyddar bast.

e P3a kroppsdelar som inte tacks av klader far man komplettera med solkram som bor ha
solskyddsfaktor 30 till 50+, vara markt med UVA-symbol samt vara behaglig for dig att anvanda.

e Stryk pa riklig méngd och upprepa under dagen samt efter bad.

¢ Du bor skydda dig extra noggrant i 6ppna landskap sa som pa havet, golfbanan, stranden eller fjallet.

EGENKONTROLL

Det ar viktigt att du regelbundet ser 6ver och kdnner pa din hud. Upptacker du ett misstankt aterfall av
din hudcancer i ett tidigare behandlat omrade eller nya hudférandringar (exempelvis ett sar som inte vill

laka) bor du kontakta lakare.
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