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KAPITEL 1 

Sammanfattning 

Basalcellscancer (BCC) är den vanligaste cancerformen hos både män och 
kvinnor i Sverige, och incidensen är bland de snabbast ökande. Över 74 000 
nya fall diagnostiseras numera varje år, vilket är nästan dubbelt så många som 
för 20 år sedan [1]. BCC är vanligare hos ljushyade, äldre och 
immunsupprimerade individer och har en stark koppling till exponering för 
ultraviolett ljus. 

Kliniskt kan BCC misstänkas vid uppkomst av en relativt långsamt växande, 
eksemliknande rodnad och fjällande fläck, en glansig knuta med eller utan 
central ulceration/sår alternativt en vitaktig, småknölig eller indragen lesion 
som liknar ett ärr. Patienten kan även ha dermatoskopiska tecken såsom 
förgrenade kärl och ulceration, med eller utan typiska pigmenterade strukturer, 
som ger ytterligare stöd för diagnosen. 

Patienter med BCC handläggs initialt ofta inom primärvården, men remitteras 
till specialistsjukvården vid behov av destruktiv behandling, vissa topikala 
medicinska behandlingar, större kirurgi liksom utredning och behandling av 
lokalt avancerad eller metastaserad sjukdom. Tidig upptäckt och behandling av 
BCC är viktig för prognosen. 

Vid klinisk misstanke om lågrisk-BCC (se avsnitt 8.5 Definitioner av högrisk- 
och lågrisktumör) kan kurativ behandling erbjudas direkt utan föregående 
biopsi (se Kapitel 11 Behandling). Biopsi för histopatologisk diagnostik bör 
säkras inför ställningstagande till behandling när kriterierna för högrisktumör 
uppfylls (se avsnitt 8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör). Vid 
bekräftad lokalt avancerad eller metastaserad BCC (se avsnitt 8.6 Definitioner 
av lokalt avancerad och metastaserad sjukdom) bör patienten diskuteras på 
multidisciplinär konferens (MDK) före fortsatt utredning och behandling. De 
allra flesta patienter med BCC botas enkelt med destruktiv behandling, topikal 
medicinsk behandling eller konventionell kirurgi, men vissa fall kräver mer 
avancerade tekniker såsom Mohs kirurgi eller strålbehandling. Vid lokalt 
avancerad eller metastaserad BCC kan systemisk behandling erbjudas.  

Uppföljning efter behandling för lågrisk-BCC (se avsnitt 8.5 Definitioner av 
högrisk- och lågrisktumör) är inte nödvändig, men alla patienter bör instrueras 
i egenkontroller och ha möjlighet till återbesök vid behov i första hand inom 
primärvården. Uppföljning efter 2 år kan övervägas för patienter som 
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behandlats för högrisktumörer och de som löper hög risk för återkommande 
BCC. Uppföljningsfrekvensen för patienter med lokalt avancerad eller 
metastaserad BCC bör diskuteras på MDK, medan individuella 
uppföljningsplaner bör erbjudas för patienter med Gorlins syndrom eller annat 
ärftligt syndrom som är associerat med förhöjd risk för BCC (se Kapitel 
6 Ärftlighet).  
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KAPITEL 2 

Inledning 

2.1 Målgrupp 
Vårdprogrammets huvudsakliga målgrupp är professionen, men många läsare 
är också patienter, närstående, politiker och andra som är berörda av svensk 
cancervård. Kapitlen Sammanfattning och Bakgrund och orsaker är skrivna 
med denna bredare målgrupp i åtanke, medan övriga kapitel i första hand är 
skrivna för professionen. 

2.2 Vårdprogrammets giltighetsområde 
Vårdprogrammet beskriver alla patienter med BCC i olika skeden av 
sjukdomen. Det är utarbetat av den nationella arbetsgruppen för 
basalcellscancer och version 1.2 är fastställd av Regionala cancercentrum i 
samverkan 2026-02-10. Beslut om implementering tas i respektive region i 
enlighet med överenskomna rutiner. Stödjande regionalt cancercentrum är 
Regionalt cancercentrum Sydöst. 

Tidigare versioner: 

Datum Beskrivning av förändring 

2024-10-15 Version 1.0 fastställd av RCC i samverkan 

2025-02-25 Version 1.1 fastställd av RCC i samverkan 

Tidigare vårdprogram publiceras inte men kan begäras ut från Regionala 
cancercentrum, info@cancercentrum.se. 

2.3 Förändringar jämfört med tidigare version 
I version 1.1 har text om ärftlighet i kapitel 15 och bilaga 1 justerats för att 
synkronisera med övriga vårdprogram för hudcancer.  

I version 1.2 har Bilaga 1 Ärftlighet – fördjupningsmaterial: uppdatering 
avseende kontroller, förtydligande genom omformulering av text för 
synkronisering till NVP Melanom samt hänvisning till NVP Njurcancer. 

mailto:info@cancercentrum.se
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2.4 Standardiserat vårdförlopp 
 Standardiserat vårdförlopp (SVF) saknas för BCC. 

2.5 Lagstöd 
Vårdens skyldigheter regleras bland annat i hälso- och sjukvårdslagen 
(2017:30). Den anger att målet med hälso- och sjukvården är en god hälsa och 
en vård på lika villkor för hela befolkningen samt att hälso- och 
sjukvårdsverksamhet ska bedrivas så att kraven på en god vård uppfylls. 
Vårdprogrammet ger rekommendationer för hur vården ska utföras för att 
uppfylla det. Dessa rekommendationer bör därför i väsentliga delar följas för 
att man ska kunna anse att sjukvården lever upp till hälso- och sjukvårdslagen.  

Primärvården har enligt hälso- och sjukvårdslagen ett särskilt ansvar för att 
tillhandahålla förebyggande insatser utifrån både befolkningens behov och 
patientens individuella behov och förutsättningar (13 kap.). I lagen anges också 
att hälso- och sjukvården har särskilda skyldigheter att beakta barn som 
närstående och ge dem information, råd och stöd (5 kap. 7 §). 

Enligt vårdgarantin (9 kap. 1 § hälso- och sjukvårdslagen) är vårdgivaren 
skyldig att erbjuda patienter kontakt och åtgärder inom vissa tider. De 
standardiserade vårdförlopp som RCC har tagit fram, och som regionerna har 
beslutat att följa, anger kortare väntetider som dock inte är en del av 
vårdgarantin. 

Annan relevant lagstiftning som berör cancervården är patientlagen och 
patientrörlighetsdirektivet. 

Patientlagen (2014:821) anger att vårdgivaren ska erbjuda patienten anpassad 
information om bland annat möjliga alternativ för vård, förväntade väntetider, 
risk för biverkningar och metoder för att förbygga sjukdom eller skada. 
Patienten har också rätt till information om att man har möjlighet att själv välja 
mellan likvärdiga behandlingar, att få en ny medicinsk bedömning och att få en 
fast vårdkontakt (3 kap. 1–2 § patientlagen).  

Enligt det så kallade patientrörlighetsdirektivet ska vårdgivaren också 
informera om patientens rättighet att inom hela EU/EES välja och få 
ersättning för sådan vård som motsvarar vad som skulle kunna erbjudas i 
Sverige. Praktisk information om detta, till exempel hur och när ersättning 
betalas ut, finns på sidorna om planerad vård utomlands hos 
Försäkringskassan.  

https://www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/halso--och-sjukvardslag_sfs-2017-30
https://www.vantetider.se/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/kunskapsstyrning/vardforlopp/
https://www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821
https://www.riksdagen.se/sv/dokument-lagar/dokument/svensk-forfattningssamling/patientlag-2014821_sfs-2014-821
https://www.forsakringskassan.se/privatperson/flytta-jobba-studera-eller-fa-vard-utomlands/planerad-vard-utomlands
https://www.forsakringskassan.se/privatperson/flytta-jobba-studera-eller-fa-vard-utomlands/planerad-vard-utomlands
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2.6 Värdering av det vetenskapliga underlaget 
 I arbetet har vårdprogramgruppen utgått ifrån befintliga internationella och 
nationella kunskapsstöd och systematiska översikter inom området. Om 
GRADE:s klassificering har använts för något av rekommendationerna har de 
lyfts in i vårdprogrammet. När vetenskapliga underlag saknats, eller där 
vetenskapliga studier har haft låg kvalitet, bygger underlaget på gruppens 
beprövade erfarenhet. 

GRADE:s klassificering rör de sammanvägda resultatens tillförlitlighet och 
klassificeras i fyra nivåer: 

• Det sammanvägda resultatet har hög tillförlitlighet (++++) 
• Det sammanvägda resultatet har måttlig tillförlitlighet (+++) 
• Det sammanvägda resultatet har låg tillförlitlighet (++) 
• Det sammanvägda resultatet har mycket låg tillförlitlighet. (Det innebär att 

det inte går att bedöma om resultatet stämmer.) (+) 

Läs mer om systemet i SBU:s metodbok. 

https://www.sbu.se/metodbok
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KAPITEL 3 

Mål med vårdprogrammet 

Detta är första versionen av det nationella vårdprogrammet för 
basalcellscancer (BCC). Det övergripande målet är att förbättra handläggningen 
av patienter med BCC och erbjuda en mer jämlik vård inom landet. 
Vårdprogrammet ska bidra till att garantera att patienterna får god, säker, 
patientfokuserad, kostnadseffektiv och evidensbaserad vård, i rimlig tid, och 
det innehåller riktlinjer och rekommendationer som är kompatibla med 
internationella rekommendationer. 

Vidare har vårdprogrammet som mål att ge patienter och närstående möjlighet 
att få mer information, öka samarbetet mellan de discipliner som deltar i 
utredning, behandling och rehabilitering och ge stöd åt de personalkategorier 
som kommer i kontakt med dessa patienter. Vårdprogrammet är även till för 
att stimulera forskning och utveckling samt ge underlag för att förbättra det 
preventiva arbetet för patienter med BCC. 

Vårdprogrammet kommer kontinuerligt att uppdateras. Rekommendationerna 
bör ligga till grund för diskussionen om utredning och behandling, både vid 
multidisciplinära konferenser och i samråd mellan den behandlande läkaren 
och den enskilda patienten. 
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KAPITEL 4 

Bakgrund och orsaker 

4.1 Bakgrund 

Basalcellscancer (BCC) är en hudcancerform med ursprung ur keratinocyter i 
basalcellslagret, den djupaste delen av epidermis. Tumörens exakta cellulära 
ursprung är dock inte helt klarlagt och det finns data som talar för att BCC kan 
uppstå i hårfollikelepitelet och i interfollikulära epidermis [2, 3]. Till skillnad 
från skivepitelcancer i huden, som också har sitt ursprung i keratinocyter, 
uppstår BCC utan föregående förstadier [4]. Tumören utvecklas, beroende på 
växtsätt, till att växa i ytliga dermis, alternativt mer invasivt i djupa dermis, i 
subcutis och i underliggande vävnad. Tillväxten är oftast långsam och många 
patienter har under en längre tid noterat en knuta, en röd fläck eller ett svårläkt 
sår innan de söker sjukvård. 

BCC är globalt den vanligaste hudcancerformen i ljushyade populationer [5]. 
Tumören är betydligt mindre vanlig hos individer med melaninrik hud, men 
räknas tillsammans med skivepitelcancer som den vanligaste hudcancerformen 
även i dessa populationer [6, 7]. I Sverige diagnostiserades över 74 200 fall av 
BCC 2022, varav 37 900 hos män och 36 300 hos kvinnor [8]. Skillnaden 
mellan könen varierar med ålder, och hos personer under 65 år är incidensen 
högre bland kvinnor. Förekomsten av nydiagnostiserade tumörer har beräknats 
öka med 3% per år under 2004–2017. Tumören är vanligast bland äldre och 
det är också bland dessa som incidensen ökar kraftigast. Incidensen är högst i 
den sydliga delen av landet och lägst i den norra [9].  

Internationellt är det erkänt svårt att göra epidemiologiska beräkningar av 
förekomsten av BCC eftersom de flesta länder antingen saknar nationell 
registrering eller endast registrerar den första tumören hos varje enskild individ. 
I Sverige finns sedan 2004 ett nationellt register för BCC som innefattar 
samtliga primära, histopatologiskt verifierade tumörer i landet [10]. Registret 
saknar dock de tumörer som behandlas utan föregående patologisk anatomisk 
diagnostik (PAD), något som är vanligt bland lågaggressiva BCC (BCC IA–IB, 
se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) [11]. Rapporterad incidens för 
BCC är alltså sannolikt en underskattning av den faktiska förekomsten. 

BCC är sedan 2003 rapporteringspliktig i Sverige, och den granskande 
patologen rapporterar fallet till det svenska basalcellscancerregistret. 
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Diagnostiserande kliniker bör dock förse patologen med information om 
kroppslokal samt huruvida tumören redan är PAD-verifierad och om den är 
primär eller ett återfall (se avsnitt 9.3 Anamnestisk remissinformation) [10]. 

4.1.1 Histopatologisk klassifikation 
Se Kapitel 9 Kategorisering av tumören. 

4.1.2 Lokalisation 
BCC uppkommer primärt i solpåverkad hud och vanligaste lokalisationen 
bland PAD-verifierade fall är huvud- och halsregionen, framför allt för mer 
aggressivt växande subtyper (BCC II-III, se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören) [12]. När det gäller superficiell BCC (IB) är bålen den vanligast 
drabbade kroppslokalen [11]. BCC kan uppkomma var som helst på hudytan, 
men lokaler såsom handflator och handryggar drabbas mycket sällan [13, 14]. 
Även genital lokalisation är ovanlig [15].  

4.2 Prognos 
BCC är en primärt lokalt invasiv hudcancerform med låg risk för metastasering 
och låg dödlighet. Efter korrekt och adekvat behandling är graden av 
fullständig utläkning hög och risken för återfall låg. Riskfaktorer för 
tumöråterfall innefattar stor tumör, tumörlokalisation i centrala delar av 
ansiktet, aggressivt växtsätt, svåravgränsad tumör, perineural eller perivaskulär 
tumörväxt, icke-radikal excision och tidigare tumöråterfall [3, 16-18].  

BCC har en benägenhet att invadera omkringliggande vävnad, vilket innebär en 
signifikant risk för sjuklighet hos den drabbade, både sekundärt till tumören 
som sådan och i efterförloppet av kirurgiska ingrepp. Drabbade individer har 
förhöjd risk för att drabbas av ytterligare tumörer, och studier har visat en 
kumulativ risk för nyinsjuknande på 30–50 % under de 5 åren efter första 
tumören [19, 20].  

Risken för metastasering är mycket låg och förekomsten har i studier 
uppskattats till 0,003–0,5 % [21, 22]. I en retrospektiv studie från två 
amerikanska centrum sågs risken för metastas och död vid BCC öka med 
tumörstorlek > 4 cm, invasiv växt nedom subkutan fettväv och 
tumörlokalisation i huvud- och halsområdet [23]. I samma studie sågs ingen 
signifikant ökad risk för metastasering vid immunsuppression. Metastasering 
kan ske genom hematogen spridning eller lymfatisk spridning, varav den senare 
beskrivs som vanligast [21]. Metastaser har rapporterats uppkomma 
huvudsakligen i lymfkörtlar, lungor, skelett, hud och lever [21, 24]. 
Basoskvamös cancer (eller metatypisk BCC) ingår i gruppen högaggressiv BCC 
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(se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) med en risk för metastasering 
och dödlighet som snarare liknar den man ser vid skivepitelcancer i huden (se 
Nationellt vårdprogram för skivepitelcancer i huden, avsnitt 4.3 Prognos). 

4.3 Orsaker och riskfaktorer 

4.3.1 Ultraviolett strålning och andra externa riskfaktorer 
Den mest välkända riskfaktorn för BCC är ultraviolett (UV) strålning, som 
man i första hand exponeras för genom naturligt eller artificiellt ljus (solarium). 
Framför allt exponering i ung ålder har visats öka risken för BCC [25-28]. 
Risken för BCC påverkas i stor utsträckning av intermittent, semesterrelaterad 
solexponering, till skillnad från skivepitelcancer i huden då kumulativ UV-
exponering spelar störst roll och det primärt är personer med långvarig, 
kronisk exponering som drabbas [2, 25, 26, 29, 30]. Även kronisk 
solexponering kan dock öka risken för BCC [31]. Solariesolning ger enligt en 
metaanalys en relativ riskökning för BCC på 39 % [32]. 

UV-exponering i medicinska sammanhang, såsom vid psoriasis, kan vara en 
riskfaktor för BCC. Riskökningen är primärt relaterad till behandling med 
PUVA (UVA-strålning i kombination med psoralen) där risken för BCC har 
beräknats vara 3–4 gånger högre än i normalpopulationen vid exponering för 
> 450 behandlingar [33]. Sedvanlig ljusbehandling av hudsjukdomar med 
UVB-strålning är en lindrigare riskfaktor [5, 33]. 

Joniserande strålning, såsom vid cancerbehandling, har också visats kunna öka 
risken för BCC, och då primärt i den exponerade hudytan [5]. I en population 
som fått strålbehandling mot cancer i barndomen uppstod BCC 5–29 år efter 
behandlingen [34]. 

Tidigare arsenikexponering har också visats kunna öka risken för BCC [5], 
även om detta är sällsynt numera. 

4.3.2 Tidigare hudtumör 
En anamnes på tidigare hudcancer (inkluderande framförallt basalcellscancer 
men även skivepitelcancer [35] och melanom [36]) såväl som tidigare aktinisk 
keratos [37] har visats innebära en riskfaktor för uppkomst av BCC. 

4.3.3 Immunsuppression 
Immunsupprimerande behandling efter organtransplantation ökar förekomsten 
av BCC med 6–16 gånger i förhållande till normalpopulationen. Riskökningen 
är dock inte lika uttalad som för skivepitelcancer i huden [38-40]. Vid 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/skivepitelcancer-i-huden/vardprogram/bakgrund-orsaker-riskgrupper-och-arftlighet/#chapter-4-3-Prognos-
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immunsuppression utan organtransplantation är kopplingen till hudcancerrisk 
inte lika tydlig [41].  

Risken för BCC verkar även öka vid hivinfektion, och bland hivpositiva 
individer är förekomsten av BCC cirka dubbelt så hög som bland hivnegativa 
[42, 43]. Riskökningen har inte säkert kunnat kopplas till CD4-tal eftersom 
även hivpositiva personer med normala CD4-tal kan ha en förhöjd risk för 
BCC [42]. 

Risken för BCC tycks även påverkas av samexisterande blodmalignitet. 
Förekomsten av BCC var cirka tre gånger högre än förväntat vid kronisk 
lymfatisk leukemi och Non-Hodgkins lymfom i en schweizisk kohortstudie 
[44]. Samtidigt visade en större amerikansk fall-kontrollstudie en riskökning för 
BCC på 25 % vid kronisk lymfatisk leukemi [45]. 

4.3.4 Läkemedel 
Läkemedel med fototoxicitet som känd biverkan kan öka risken för hudcancer, 
och i viss mån då även för BCC. På senare tid har risken för hudcancer efter 
användning av tiaziddiuretika uppmärksammats. Risken har huvudsakligen 
kunnat kopplas till skivepitelcancer i huden [46, 47], Kopplingen mellan 
tiazider och risken för BCC är mer svårvärderad och studier har gett varierande 
resultat [48]. 

4.3.5 Ålder och hudtyp 
Risken för BCC påverkas av ålder. År 2017 var incidensen i Sverige cirka 2 000 
per 100 000 personer > 84 år jämfört med cirka 400 per 100 000 personer i 
åldern 45–64 år [9]. Även yngre drabbas dock, och i samma studie redovisades 
totalt cirka 1 200 fall bland personer < 45 år. 

Precis som för skivepitelcancer och melanom i huden innebär ljusare, mer 
solkänslig hudtyp ökad risk för att utveckla BCC [26, 30]. Incidensen är också 
betydligt lägre i populationer med mörkare hudtyp [6]. Risken för BCC har 
beräknats till 2,8 gånger högre hos personer som lätt bränner sig i solen och 
aldrig blir bruna, i jämförelse med personer som alltid blir bruna av solen och 
aldrig bränner sig [26]. 

4.3.6 Andra riskfaktorer 
Nevus sebaceus kan i ovanliga fall resultera i utveckling av BCC. I en studie av 
707 exciderade nevus sebaceus återfanns BCC i 1 % av fallen, samtliga hos 
vuxna individer [49]. Studien baserades dock på redan exciderade tumörer och 
kan förväntas vara påverkad av stark selektionsbias. Förekomsten bör alltså 
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vara ännu lägre eftersom den allra största majoriteten av nevus sebaceus aldrig 
excideras eller biopseras.  

BCC har i sällsynta fall rapporterats uppkomma i kroniska venösa eller 
arteriella sår [50]. 

4.4 Ärftlighet 
Se Kapitel 6 Ärftlighet. 

4.5 Påverkbara faktorer för att minska risken 
Vetenskapliga evidens har kunnat peka på en tydlig koppling mellan UV-
exponering och en ökad hudcancerrisk. I en nyligen publicerad artikel beskrivs 
avhållsamhet från solexponering, skyddande kläder och solskyddsprodukter 
vara centrala när det gäller hudcancerprevention [51]. Motsvarande har även 
lyfts fram i Den europeiska kodexen mot cancer.  

https://protect.checkpoint.com/v2/___https:/cancer-code-europe.iarc.fr/index.php/sv/___.YzJlOnJlZ2lvbnNrYW5lOmM6bzpkYTYwYjE4OGIwZDExMjMxZWU0NTNlZTk3MWUwOGY4Mjo2OjU1NmU6N2FmOTYzYTQ5MzU1NWQ3ODg4ODdhYjAxMzM0ODNhNDQzZTEwNGM1ZWRlN2Y2YTM0YzQwNGYyZWQyZWY3MmI5YzpwOlQ6Tg
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KAPITEL 5 

Primär- och 
sekundärprevention 

5.1 Primärprevention 
Rekommendation 

• Individuellt anpassade solskyddsråd kan ges utifrån 
Strålsäkerhetsmyndighetens råd.  

• Användning av solarier i kosmetiskt syfte bör undvikas. 

Basalcellscancer (BCC), liksom de flesta andra former av hudcancer, beror till 
stor del på skador från UV-strålning. Det är därför viktigt att minska 
exponeringen för UV-ljus och etablera sunda vanor i soliga miljöer, för både 
individer och hela befolkningen. För BCC är bland annat intermittent 
exponering för UV-strålning en riskfaktor, men även joniserande strålning kan 
öka risken. Patienter med immunsuppression pga. organtransplantation har 
också en ökad risk för att utveckla BCC och bör rådas att vara extra försiktiga 
med UV-exponering samt utbildas i egenkontroller av huden (se avsnitt 
4.3 Orsaker och riskfaktorer) [39]. 

5.2 Sekundärprevention 
Rekommendation 

• Den som har misstänkta hudförändringar bör ha möjlighet att få dem 
undersökta. 

• Högriskgrupper bör undervisas i egenkontroller (se avsnitt 
13.1 Hudkontroller). 

En generellt god tillgänglighet i sjukvården bör eftersträvas så att patienter med 
en misstänkt hudförändring kan få den undersökt. Teledermatologi och 
teledermatoskopi kan med fördel användas för snabb och mer träffsäker 
diagnostik [52]. Högriskgrupper, vilket inkluderar immunsupprimerade 
patienter, patienter med Gorlins syndrom och patienter med multipla tidigare 
BCC, bör undervisas i egenkontroller för att själva kunna ta kontakt med 
sjukvården vid nya BCC. Individualiserad uppföljning i sjukvården bör 
tillämpas (se Kapitel 15 Uppföljning). 

https://www.stralsakerhetsmyndigheten.se/omraden/sol-och-solarier/rad-och-rekommendationer/solrad/
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KAPITEL 6 

Ärftlighet 

De flesta patienter som diagnostiserats med basalcellscancer (BCC) har ingen 
bakomliggande ärftlighet, men i vissa fall kan BCC vara en del av ett ärftligt 
syndrom. För att identifiera individer med ett ärftligt syndrom som är 
associerat med förhöjd risk för BCC bör man inhämta information om: 

• tidigare BCC eller annan cancer eller tumör hos patienten eller släkt
(speciellt hudcancer och benigna eller maligna hjärntumörer)

• andra kliniska symtom eller manifestationer som är förenliga med något
specifikt syndrom som associeras med förhöjd risk för BCC.

6.1 Molekylärgenetisk testning 
Rekommendation 

Molekylärgenetisk testning av patient med BCC bör övervägas i följande 
situationer: 

• Uppkomst av BCC före 20 års ålder.
• Utveckling av ovanligt många BCC som inte står i proportion till ålder

och riskfaktorer (t.ex. tidigare solexponering eller hudtyp).
• BCC hos en patient med andra kliniska symtom förenliga med Gorlins

syndrom (se avsnitt 6.3 Gorlins syndrom) oavsett antalet BCC eller ålder
vid insjuknande.

• Klinisk misstanke om ett annat syndrom med förhöjd risk för BCC (se
Bilaga 1 Ärftlighet – fördjupningsmaterial).

Patient med BCC som uppfyller en eller flera av testningskriterierna bör 
erbjudas screening av PTCH1- och SUFU-generna. Enligt lokala rutiner kan 
man antingen skicka analysremiss med EDTA-blodprov 
(etylendiamintetraättiksyra) direkt till ett kliniskt genetiskt laboratorium, eller 
remittera patienten till en klinisk genetisk eller onkogenetisk mottagning. Det 
är viktigt att sammanfatta patientens symtombild och eventuell ärftlighet på 
remissen för att möjliggöra en korrekt bedömning av remissen och tolkning av 
analysresultaten. 
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6.2 Remiss till klinisk genetisk eller 
onkogenetisk mottagning 

Rekommendation 

Remiss till klinisk genetisk eller onkogenetisk mottagning bör övervägas för: 

• alla patienter med BCC och positivt resultat av molekylärgenetisk 
testning  

• patient med BCC som inte uppfyller kriterierna för molekylärgenetisk 
testning men som har en första- eller andragradssläkting som 
diagnostiserats med Gorlins syndrom eller annat syndrom med förhöjd 
risk för BCC  

• patient med negativt resultat av molekylärgenetisk testning om det 
fortsatt finns stark klinisk misstanke om att BCC har genetisk orsak. 

Vid klinisk misstanke om övriga ärftliga syndrom med förhöjd risk för BCC 
kan en genetisk utredning med fördel göras med genpanel, dock 
rekommenderas remiss till klinisk genetisk eller onkogenetisk mottagning för 
att göra en klinisk bedömning och ta ställning till genetisk testning. 

6.3 Gorlins syndrom 
Gorlins syndrom (även kallat nevoid basalcellscancersyndrom, 
basalcellsnevussyndrom eller Gorlin-Goltz syndrom) [53] är ett autosomalt 
dominant ärftligt syndrom som vanligtvis orsakas av en patogen variant i 
PTCH1-genen. En andra gen, SUFU, är ansvarig för en mindre andel av de 
diagnostiserade fallen. Förändringar i båda gener leder till aktiveringen av 
signalvägen Sonic hedgehog. Sjukdomen har en uppskattad prevalens på 
1 per 30 000–250 000 i befolkningen [54, 55] och de mest typiska symtomen är 
kombinationen av multipla BCC, ofta redan i ung ålder, och odontogena 
keratocystor i käkbenen. 

Gorlins syndrom är en multisystemisk sjukdom, och många andra symtom 
förutom BCC kan ingå: palmoplantar keratos, epidermala eller dermoida 
cystor, skelettmissbildningar i ryggrad eller revben och flera ögonavvikelser 
inklusive kongenitala ögonmissbildningar, skelning, grå starr och strukturella 
näthinneavvikelser. Majoriteten av patienter med Gorlins syndrom har ett 
karakteristiskt utseende med stort huvud, prominent panna och hypertelorism 
men det finns mycket stora individuella variationer i både sjukdomens förlopp 
och symtomens grad. 

Syndromet förknippas också med ökad risk för andra tumörer såsom 
meningiom (i vuxen ålder), medulloblastom (i barnåldern) och fibrom i ovarier 
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och/eller hjärta. Risken för medulloblastom är mycket högre hos patienter med 
patogena SUFU-varianter (ca 33 %) än de med PTCH1-varianter (< 2 %) [56, 
57]. Även ovariala fibrom och meningiom tycks vara vanligare hos bärare av 
SUFU-varianter. 

En klinisk diagnos av Gorlins syndrom kräver antingen [58, 59]:  

• två major-kriterier och ett ”minor”-kriterium, 
• ett ”major”-kriterium och 3 ”minor”-kriterier, eller  
• identifiering av sjukdomsassocierad variant i SUFU- eller PTCH1-gen. 

”Major”-kriterierna är: 

1. BCC före 20 års ålder eller oproportionerligt antal BCC sett till tidigare 
solexponering och hudtyp 

2. odontogen keratocysta i käke före 20 års ålder 
3. palmar och/eller plantar keratosis  
4. lamellär förkalkning av falx cerebri 
5. medulloblastom (oftast av desmoplastisk typ) 
6. förstagradssläkting med Gorlins syndrom. 

”Minor”-kriterierna är: 

1. revbensanomalier (bifida, utspridda eller extra revben) 
2. andra specifika skelettmissbildningar och radiologiska förändringar (t.ex. 

vertebrala anomalier, kyfoskolios, korta fjärde metakarpals eller postaxial 
polydaktyli) 

3. makrocefali (huvudomfång > 97:e percentilen) 
4. läppspalt eller gomspalt 
5. fibrom i ovarier och/eller hjärta 
6. mesenteriska eller pleurala cystor 
7. ögonavvikelser: medfödda ögonmissbildningar, skelning, grå starr, 

strukturella näthinneavvikelser. 

Hos 50–70 % av patienterna med den kliniska diagnosen Gorlins syndrom 
finns en underliggande PTCH1-variant, och 4 % av patienterna har en 
underliggande SUFU-genmutation. Vid negativt resultat av en molekylär analys 
och stark klinisk misstanke om Gorlins syndrom kan postzygotisk mosaicism 
fastställas genom att man finner en identisk patogen germline PTCH1- eller 
SUFU-variant i minst två separata BCC. Hos 20–40 % av patienterna orsakas 
Gorlins syndrom av en de novo-mutation [60]. 
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KAPITEL 7 

Symtom  

7.1 Symtom och kliniska fynd 
Rekommendation 

BCC bör misstänkas vid tillkomst av en knölformad eller eksemliknande 
lesion i huden, särskilt om den: 

• är nytillkommen 
• ökar i storlek 
• har tilltagande infiltration (hårdare konsistens än normal hud) 
• utvecklar en bestående eller återkommande krusta, fjällning, rodnad, 

sårbildning eller blödning i huden 
• är en eksemliknande rodnad och fjällande fläck som inte kan smörjas 

bort med mjukgörande kräm eller kortisonkräm 
• uppvisar dermatoskopiska tecken såsom arboriserande kärl, ulceration, 

lövliknande och koncentriska strukturer samt blågrå dots, globules eller 
ovoida nästen 

• ger upphov till cilieförlust vid ögonlockskanten. 

Basalcellscancer (BCC) uppträder typiskt på solexponerade kroppslokaler, där 
intermittent intensivt solande men även hög kumulativ dos av ultraviolett ljus 
spelar roll [4]. Nodulära (BCC IA, se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören) och särskilt mer aggressiva subtyper av BCC (BCC II–III, se 
avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) förekommer oftare i huvud- och 
halsregionen medan superficiella BCC (BCC IB, se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören) är vanligare på bålen [4, 11]. Blandtyper är vanligt 
förekommande. 

BCC med kliniskt nodulärt utseende 

Kliniskt nodulära BCC börjar vanligtvis som en glansig knottra som växer till 
en knuta med vallartad kant och vidgade slingriga kärl på ytan. Så småningom 
bildas ofta ulceration centralt [2]. 

BCC med kliniskt ytligt utseende 

Kliniskt superficiella BCC uppstår ofta som relativt välavgränsade, brunröda, 
lätt fjällande och ytligt infiltrerade eksemliknande fläckar eller plaque. De är 
framför allt lokaliserade till bålen men förekommer även i ansiktet [2]. 
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BCC med kliniskt infiltrativt eller skleroserande utseende 

Kliniskt mer aggressiva, infiltrativt växande och sklerotiska BCC ses oftast i 
ansiktet som en vitaktig eller blek, småknölig eller indragen lesion som kan 
likna ett ärr. Dessa kan invadera subkutan vävnad, brosk, muskulatur och 
skelett [2].  

BCC med kliniskt pigmenterat utseende 

Pigmenterade BCC kan se ut som de kliniskt nodulära, superficiella och mer 
aggressivt infiltrativt växande BCC som beskrivs ovan [61]. Kliniskt kan de 
förväxlas med melanocytära lesioner inklusive melanom, där 
dermatoskopifynden inte alltid är konklusiva [62].  

Ögonnära BCC 

Ögonlocksnära BCC kan uppvisa tecken som beskrivits ovan. Cilieförlust på 
ögonlockskanten är ett typiskt tecken på malignitet. Ögonlockskanten kan vara 
ojämn och eventuellt förtjockad utan någon tydlig knuta eller ulceration. BCC 
nedanför ögat kan ge upphov till ektropion. Linjär BCC är en kliniskt 
beskrivande term som växer längs rynkor nedom undre ögonlocket mot 
kinden, och kan misstas för ärr [63]. Retraktion av ett ögonlock, hängande 
ögonlockskant (ptos) och nedsatt ögonrörlighet kan vara tecken på tumörväxt i 
ögonhålan (orbita). 

Se även kunskapsstöd för ögonnära BCC. 

https://www.nationelltklinisktkunskapsstod.se/kunskapsstod/kliniskakunskapsstod/?uuid=6209deac-b8b8-4989-a102-f4101b949dd2&selectionCode=profession_specialiserad_vard
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KAPITEL 8 

Diagnostik 

Rekommendation 

• Klinisk undersökning bör innefatta okulär besiktning, dermatoskopi och 
palpation av tumörområdet. (++++) 

• Dermatoskopisk undersökning av misstänkt BCC bör genomföras, 
framför allt vid tumördiagnostik utan stöd av histopatologi. (++++) 

• Allmän genomgång av patientens hudkostym bör genomföras för att 
utesluta ytterligare tumörer. (++) 

• Teledermatoskopisk konsultation bör övervägas när sådan är tillgänglig. 

Den preliminära diagnosen basalcellscancer (BCC) ställs ofta kliniskt. En biopsi 
för histopatologisk diagnos är lämplig inför beslut om destruktiv eller topikal 
behandling när den kliniska diagnosen inte är säker eller när aggressiv subtyp 
(BCC II–III, se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) inte kan uteslutas 
vid tumör på högrisklokal i huvud- och halsregionen. I de fall tumören 
behandlas med kirurgisk excision skickas preparatet för histopatologisk 
undersökning för att fastställa diagnos och histopatologiskt växtsätt och för att 
värdera radikalitet. Vid valet av destruktiva behandlingsmetoder involverande 
kyrettage kan vävnad som bortskrapas skickas för histopatologisk verifiering 
om diagnosen inte är kliniskt fastställd. Dermatoskopisk diagnostik kan räcka 
i fall med små nodulära tumörer med typiskt utseende, typiska BCC hos 
patienter med multipla BCC och små ytligt växande BCC på bål eller 
extremitet, och då är det inte nödvändigt med histopatologisk verifiering [11, 
29]. 

8.1 Dermatoskopi 
Dermatoskopisk värdering av BCC har länge varit en viktig del i diagnostiken. 
En metaanalys visar en sammanställd sensitivitet på 91 % och en specificitet på 
95 % för BCC-diagnos när dermatoskopi används [64]. I samma studie var 
sensitiviteten för korrekt klinisk diagnostisering av BCC signifikant högre med 
okulär bedömning i kombination med dermatoskopisk bedömning, än med 
enbart okulär bedömning. Även pigmenterade BCC hade goda förutsättningar 
för att bli korrekt diagnostiserade med dermatoskopi. Även när det gäller 
värderingen av histopatologisk subtyp av BCC har dermatoskopi betydelse, 
framför allt när det gäller att skilja mellan superficiell BCC (BCC IB, se 
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avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) och övriga subtyper [65]. Vid 
klinisk bedömning av möjliga BCC bör dermatoskopi användas för att stärka 
den diagnostiska säkerheten [64, 66]. Om initial bedömning sker utanför en 
dermatologisk specialistenhet bör konsultation via teledermatoskopisk 
bedömning övervägas när sådan är tillgänglig. 

8.2 Andra preoperativa icke-invasiva 
diagnostiska metoder 

Noggrann preoperativ bedömning, inklusive palpation och värdering av 
tumörens avgränsningar med stöd av dermatoskop, rekommenderas för att 
minska risken för en icke radikal excision. 

På senare år har även andra icke-invasiva diagnostiska metoder utvecklats. 
Dessa är i dagsläget aktuella både i klinik och forskningssammanhang på 
enstaka ställe i landet. Förhoppningen är att dessa tekniker på sikt ska 
underlätta diagnostiken av tumörer och deras subtyp och utbredning. Ett 
exempel är konfokalmikroskopi som kan användas både in vivo och ex vivo. 
Med in vivo-tekniken går det att värdera ytliga delar av vävnaden [67], genom att 
skapa svartvita bilder av huden i mycket hög upplösning. Cellulära strukturer 
kan avbildas cell för cell i horisontella “optiska tvärsnitt” utan att skada huden 
och ger mer detaljerad information än konventionell dermatoskopi. Andra 
exempel är hyperspektral avbildning, där ett fåtal studier finns gjorda på BCC 
[68, 69], optisk koherenstomografi och fotoakustik [70, 71].  

8.3 Differentialdiagnoser 
Rekommendation 

• Klinisk diagnos är tillräcklig, och kurativ behandling bör erbjudas direkt 
(utan föregående biopsi), om tumören uppvisar fynd som 
överensstämmer med lågrisk-BCC (se 8.5 Definitioner av högrisk- och 
lågrisktumör). (+++) 

• PAD kan övervägas i utvalda fall innan man tar ställning till behandling 
vid tumör på känslig lokal i ansiktet, om kriterierna för högrisktumör (se 
avsnitt 8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör) uppfylls vid klinisk 
och/eller dermatoskopisk bedömning. (+++) 

• Om PAD uppvisar tecken på BCC II bör histopatologisk bild 
sammanvägas med kliniskt utseende, tumörlokalisation och 
patientrelaterade faktorer inför val av lämplig behandlingsmetod. (++) 
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• Vid kirurgisk excision av BCC bör preparat skickas för PAD för att 
fastställa diagnos och histopatologisk subtyp samt för att värdera 
radikalitet. (++) 

• Vid cirkulär kirurgisk excision av BCC (inför rekonstruktion med 
transplantat eller sekundärläkning) och vid excision av ögonnära BCC 
bör preparatet suturmarkeras. (+) 

• Vid destruktiv behandling av BCC i huvud- och halsregionen bör PAD 
säkras, exempelvis genom att skicka material från kyrettage för analys i 
samband med ingrepp. Om den histopatologiska subtypen är oklar, eller 
vid tumör på mycket känslig lokal, såsom på ögonlock, bör man invänta 
PAD-svar före eventuell destruktiv behandling. (++) 

• Om kyrettage används för PAD bör ett sammanhållet och tillräckligt 
djupt preparat skickas för att underlätta histopatologisk analys. (+) 

• Vid biopsi av tumör på känslig lokal i ansiktet bör fotodokumentation 
säkras för att underlätta preoperativ planering. (+) 

Beroende på histopatologiskt växtsätt (se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören) kan potentiella differentialdiagnoser variera: 

• Vid klinisk nodulär BCC är de vanligaste differentialdiagnoserna: dermalt 
nevus, talgkörtelhyperplasi, benign hudadnextumör, epidermal 
inklusionscysta och amelanotiskt melanom.  

• Vid klinisk superficiell BCC kan även inflammatoriska tillstånd såsom 
eksem och psoriasis vara differentialdiagnoser. Andra differentialdiagnoser 
är skivepitelcancer in situ, aktinisk keratos och benign lichenoid keratos, och 
i sällsynta fall amelanotiskt melanom.  

• Vid klinisk infiltrativ eller skleroserande BCC är skivepitelcancer, 
amelanotiskt melanom och ärr möjliga differentialdiagnoser. 

• Vid klinisk pigmenterad BCC ingår melanom, seborroisk keratos och 
pigmenterad aktinisk keratos eller skivepitelcancer in situ i 
differentialdiagnoserna. 

• I ögonregionen kan (utöver ovanstående differentialdiagnoser) även blefarit 
och ektropion misstänkas, oavsett histopatologiskt växtsätt. Även 
hidrocystom är en möjlig differentialdiagnos i denna region. 

8.4 Patologisk anatomisk diagnos 
Vid kirurgi: 

Patologisk anatomisk diagnos (PAD) är ”gold standard” för att diagnostisera 
BCC och klargöra histopatologisk subtyp (se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören). I samband med kirurgisk excision av BCC bör preparatet 
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skickas för PAD för att fastställa diagnos och värdera radikalitet. Preparatet 
bör ej suturmarkeras rutinmässigt. Däremot bör preparatet suturmarkeras vid 
excision av tumör på kritisk lokal när omfånget av en eventuell utvidgad 
excision behöver minimeras. Särskilt vid cirkulär excision med efterföljande 
hudtransplantat eller sekundärläkning på känslig lokal i huvud- och 
halsregionen, eller vid ögonnära kirurgi.  

Preoperativ PAD är sällan indicerad och kan även förlänga tiden till kurativ 
åtgärd men bör övervägas när optimal behandlingsmetod behöver fastställas, 
till exempel inför eventuell Mohs kirurgi. Den histopatologiska subtypen 
baserat på en biopsi stämmer dock inte alltid överens med den histopatologiska 
subtypen efter excision [12, 72-75]. Preoperativt PAD-svar bör därför 
sammanvägas med den kliniska bedömningen. I dessa situationer 
rekommenderas även fotodokumentation före biopsi för att underlätta 
preoperativ planering. 

Vid destruktiv behandling, fotodynamisk terapi och topikal medicinsk behandling: 

Vid destruktiv behandling av kliniskt misstänkt lågaggressiv BCC (BCC IA–IB, 
se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) och inför icke-invasiv 
behandling, såsom imikvimod eller fotodynamisk terapi för BCC IB, kan PAD 
väljas bort om man bedömer att den kliniska diagnostiken och typningen av 
tumören, bekräftad med dermatoskopi, är tillräckligt säker. Om 
histopatologiskt växtsätt inte kan predikteras kliniskt bör dock PAD fastställas 
[29], antingen genom stansbiopsi före behandling eller genom att material från 
kyrettage skickas för PAD i samband med ingreppet. Vid kyrettage bör man se 
till att preparatet är sammanhållande och tillräckligt djupt, för att underlätta 
diagnostiken. Om destruktiv behandling används på känslig lokal i huvud- och 
halsregionen och tumörens växtsätt är kliniskt svårbedömd bör PAD fastställas 
före ingreppet, eftersom aggressiva tumörer i dessa regioner kan innebära en 
högre risk för svårbehandlade återfall. Kliniskt välavgränsade BCC II har i stor 
utsträckning uppvisat god utläkning efter destruktiv behandling [76-82]. I fall 
med denna histopatologiska bild bör alltså PAD sammanvägas med kliniskt 
utseende, tumörlokalisation och patientrelaterade faktorer i valet av lämplig 
behandling. 

PAD-remissen bör innehålla information om typ av biopsi samt relevanta 
anamnestiska och kliniska uppgifter, men även information om tumörens 
lokalisation, eventuella tidigare biopsier eller excisioner (ange senaste 
PAD-nummer) och huruvida tumören är ett återfall eller inte. Syftet är att 
patologen ska kunna göra korrekt rapportering av tumören till 
basalcellscancerregistret (se avsnitt 9.1 Patologins roll i den diagnostiska 
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processen) [10]. Snabbsvar bör endast beställas om man planerar fördröjd 
slutning av defekten efter excision. 

8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör 
Risken för en icke-radikal excision, och därmed risken för lokala återfall, är 
större vid infiltrativa/aggressiva subtyper av BCC (BCC II–III, se avsnitt 
9.6 Klassificering av primärtumören) och på vissa lokalisationer [12, 18]. En 
närmare värdering av tumören är därför viktig för att säkerställa en korrekt 
initial behandling. Den högre risken för återfall i samband med vissa tumörer 
påverkar även behovet av planerad uppföljning. Nedan beskrivs kriterierna för 
att klassificera BCC som ”högrisktumör” eller ”lågrisktumör” baserat på risken 
för icke-radikal excision eller återfall. 

8.5.1 Högrisktumör 
Risken för icke-radikal excision eller återfall av BCC påverkas primärt av 
tumörens histopatologiska subtyp (se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören), storlek och lokalisation. Minst två av följande kliniska eller 
histopatologiska kriterier bör vara uppfyllda för att en BCC ska anses vara en 
högrisktumör [20, 23, 29]: 

Klinisk information: 

• Tumörlokalisation på eller i närhet av näsa eller öra, periorbitalt eller 
perioralt 

• Storlek ≥ 2 cm vid misstänkt infiltrativt växande tumör 
• Svåravgränsad tumör 
• Tumöråterfall 

Histopatologisk information (om sådan finns): 

• BCC II–III (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) 
• Förekomst av basalcellscancer och/eller tumörstroma i resektionsytan 

8.5.2 Lågrisktumör 
Tumörer som inte definieras som högrisktumörer, såsom små BCC på bål och 
extremiteter, räknas som lågrisktumörer. 
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8.6 Definitioner av lokalt avancerad och 
metastaserad sjukdom 

Rekommendation 

• Vid lokalt avancerad BCC bör riktad bilddiagnostik övervägas (eventuellt 
i samråd med ansvarig röntgenklinik) för att värdera djupare strukturer 
och eventuell förekomst av metastaser. (+++) 

8.6.1 Lokalt avancerad BCC 
Lokalt avancerad BCC är när tumören inte resulterat i metastasering, men 
bedöms som svåråtkomlig för kurativ kirurgi eller strålbehandling p.g.a. sin 
storlek, lokalisation och infiltration i underliggande vävnad [20]. 

8.6.2 Metastaserad BCC 
Metastaserad BCC är BCC med uppkomst av lymfkörtelmetastaser och/eller 
fjärrmetastaser. 

8.7 Utredning 
Utredning i samband med diagnostik av BCC kräver i de allra flesta fall endast 
en klinisk bedömning. Detta innefattar okulär besiktning, dermatoskopi och 
palpation av tumörområdet. Vidare bör en allmän genomgång av patientens 
hudkostym göras i samband med BCC bedömningen för att se om det finns 
fler hudtumörer [20]. I vissa fall, såsom vid stora och lokalt avancerade 
tumörer, kan undersökningen kompletteras med lymfkörtelpalpation.  

Om primärtumörens beskaffenhet är kliniskt oklar, eller om det är viktigt att 
fastställa histopatologisk subtyp för att välja lämplig behandling, bör 
stansbiopsi tas för PAD. På sikt kan även konfokalmikroskopi komma att bli 
ett viktigt komplement till PAD vid diagnostik och värdering av 
tumörmarginaler för BCC [83]. 

Vid lokalt avancerade tumörer, i synnerhet i huvud- och halsregionen, kan 
bilddiagnostik vara av värde för att bedöma engagemang av djupare strukturer. 
Både datortomografi (DT) och magnetisk resonanstomografi (MRT) kan 
övervägas, och modalitet väljs med fördel i samråd med ansvarig röntgenklinik. 
För att värdera lokala skelettdestruktioner är DT vanligtvis bästa modaliteten, 
och vid misstanke om perineural växt är MRT av värde. I sällsynta fall av 
metastasering bör DT eller PET-DT utföras [84]. 
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8.8 Diagnosbesked 
Rekommendation 

• Om diagnosen fastställdes redan i samband med den kliniska 
undersökningen kan patienten få information om diagnos, behandling 
och prognos vid det initiala besöket. 

• Patienten bör rekommenderas att söka sjukvård vid misstänkt återfall 
eller uppkomst av nya tumörer. 

• Diagnosbesked i samband med PAD-svar kan i okomplicerade fall ges 
utan ett fysiskt besök. Det gäller när tumören är färdigbehandlad eller 
förväntas svara väl på behandling. 

• Vid besked om lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör närstående 
och kontaktsjuksköterska närvara. 

BCC har i de allra flesta fall en mycket god prognos, med mycket låg risk för 
metastasering, så diagnosbeskedet kan ofta ges under okomplicerade former. 
Ofta är diagnosen klar redan efter den kliniska undersökningen och patienten 
kan direkt informeras om diagnos, behandling och prognos. I okomplicerade 
fall kan diagnosbeskedet ges utan stöd av en kontaktsjuksköterska. Samtalet 
bör innefatta information om diagnosen, den behandling som kan bli aktuell 
och behovet av egenkontroller och solskydd. Denna information kan med 
fördel upprepas i samband med behandling eller efter postoperativt PAD. 
Patienten bör även uppmanas att kontakta sjukvården igen vid misstänkt 
återfall eller uppkomst av nya tumörer. Diagnosbesked i samband med 
PAD-svar kan ibland ges utan ett fysiskt besök; det gäller vid okomplicerade 
fall, när tumören är färdigbehandlad eller förväntas svara väl på sedvanlig 
behandling. I vissa fall är det dock lämpligt med ett fysiskt besök för att 
samtala och ge närmare information, svara på frågor samt vid språkliga 
barriärer mellan diagnostiserande läkare och patient. 

När det gäller lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör diagnosbeskedet ges 
vid ett fysiskt besök, och patienten bör erbjudas en kontaktsjuksköterska som 
kan ge stöd och följa upp vad som sagts. Redan när en sådan utredning 
initieras bör patienten få en tid för besked, och även uppmuntras att ta med sig 
en närstående som kan hjälpa patienten att förstå och minnas vad som sägs 
[85, 86]. Många som får besked om lokalt avancerad eller metastaserad BCC 
blir oroliga, och har stort behov av information, stöd och förståelse för sina 
egna reaktioner. Ofta känns ordet ”cancer” chockerande, och det blir svårt att 
ta in vidare information [85]. 

Vid beskedet bör patienten få information om diagnos, eventuell planerad 
ytterligare utredning och tillgängliga behandlingsalternativ. Vid lokalt avancerad 
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eller metastaserad BCC bör Min vårdplan upprättas. Om någon vårdplan inte 
upprättas bör patienten ändå erbjudas skriftlig information för att komplettera 
den muntliga. Vidare bör man vara uppmärksam på patientens känslomässiga 
reaktion. Ytterligare uppföljande samtal med kontaktsjuksköterska bör 
erbjudas, och kurator kontaktas vid behov. 

https://cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/min-vardplan/


 

32 

KAPITEL 9 

Kategorisering av 
tumören 

9.1 Patologins roll i den diagnostiska 
processen 

Histopatologisk bedömning och klinisk presentation utgör ”gold standard” för 
diagnos och riskbedömning av basalcellscancer (BCC). Syftet med det 
histopatologiska utlåtandet (PAD) är att ge behandlande läkare information 
som behövs för optimal behandling och prognosbedömning.  

De viktigaste delarna i den histopatologiska bedömningen är korrekt diagnos 
av BCC och identifiering av riskfaktorer som inkluderar växtmönster, 
invasionsfront, invasionsnivå och eventuell förekomst av perineural växt samt 
mikroskopisk bedömning av radikalitet.  

Radikalitetsbedömning är avgörande för vidare handläggning. Excisionen 
uppfattas som histologisk radikal om det finns normal vävnad (dermis, 
subkutan fettväv, fascia, muskel, brosk och skelett) mellan tumören och/eller 
tumörstromat och den tuschmarkerade resektionsytan (lateralt eller djupt). 
I fall där mikroskopisk radikalitetsbedömning är osäker bör nya snittnivåer 
framställas. I utlåtandet anges förekomst av BCC och/eller tumörstroma i 
resektionsytan (ja eller nej). Mikroskopisk marginal anges inte rutinmässigt 
(”radikalt är radikalt”) men kan efterfrågas i efterhand om det anses som 
nödvändigt för att handlägga patienten.  

BCC är rapporteringspliktig sedan 2003. I enlighet med HSLF-FS 2016:7 
”Socialstyrelsens föreskrifter och allmänna råd om uppgiftsskyldighet till 
Socialstyrelsens Cancerregister” anmäls BCC: 

• enbart från diagnostiserande patologlaboratorium 
• enbart via föreskrivna koder enligt ”Sabbatsbergmodellen/Glas 

klassifikation” 
• direkt till cancerregistret vid Socialstyrelsen 

Socialstyrelsens register över BCC är ett incidensregister, vilket innebär att 
BCC bara ska anmälas en gång, med endast en tillämplig morfologikod enligt 

https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/foreskrifter-och-allmanna-rad/konsoliderade-foreskrifter/20167-om-uppgiftsskyldighet-till-socialstyrelsens-cancerregister/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/foreskrifter-och-allmanna-rad/konsoliderade-foreskrifter/20167-om-uppgiftsskyldighet-till-socialstyrelsens-cancerregister/
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föreskrifterna. Om tumören vid ett andra ingrepp uppvisar en annan 
morfologisk bild eller vid lokala återfall, rapporteras inte denna information för 
att undvika dubbelregistrering.  

BCC rapporteras alltså inte till cancerregistret på samma sätt som övriga 
anmälningspliktiga tumörer, och skälet är den höga incidensen. Detta innebär 
att ingen klinisk anmälan görs, och att ingen dubbelrapportering fångas upp av 
regionala cancercentrum. Notera att föreskriften endast tillåter en begränsad 
andel av de T-koder för sublokaler i hud som finns. För att inte få en 
underrapportering bör man ta hänsyn till detta vid uppsättning av elektroniskt 
uttag till cancerregistret och när man kodar PAD-fall. 

BCC klassificeras säkrast genom excision av hela tumören. Om det inte är 
möjligt eller lämpligt rekommenderas en stansbiopsi inkluderande subkutan 
fettvävnad. Shavebiopsi och kyrettage kan användas för diagnos av BCC, men 
det är inte lämpligt för att säkert klassificera tumörtyp.  

9.2 Anvisningar för provtagarens hantering av 
provet 

9.2.1 Generella anvisningar 
Preparatet bör hanteras varsamt för att undvika artefakter som försvårar 
bedömningen (fragmentering och klämartefakter). Preparatet eller tumören får 
inte vara genomskuret. Delar av tumören får inte avlägsnas. Vid avsteg från 
dessa rutiner krävs samråd med handläggande patologavdelning och 
information i remissen. 

Samtliga preparat skickas i en burk med 4-procentig buffrad formalinlösning 
som åtminstone rymmer 10 x preparatets volym. Endast ett preparat läggs i 
varje preparatburk. Burken ska vara markerad med patientens namn och 
personnummer samt typ av preparat och lokalisation med sidoangivelse i 
relevanta fall. 

9.2.2 Hudpreparat 
Excision inkluderande fettvävnad ger den säkraste histopatologiska diagnosen 
och aggressivitetsbedömningen av BCC. Om hela förändringen inte excideras 
av något skäl (t.ex. vid stora förändringar eller känsliga lokaler såsom ansikte, 
öron, ögonlock och perineum) bör det anges var i tumören biopsin har tagits.  

Stansbiopsier bör tas där tumören är tjockast men inte ulcererad. För optimal 
histopatologisk bedömning av en tumör som biopsieras bör stansbiopsin inte 
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vara mindre än 3-4 mm och den bör inkludera subkutan fettvävnad, oavsett 
lokal. 

Preparat som tas med shavebiopsi och kyrettage kan vara svårare att bedöma 
(morfologi, invasion, typ och radikalitet). Kyrettage bestående av en 
sammanhållen vävnadsbit handläggs som shavebiopsi. Fragmenterat kyrettage 
medger inte en tillförlitlig bedömning av typen av basalcellscancer, endast 
diagnosen. 

När kyrettage väljs som behandlingsmetod har det redan gjorts en klinisk 
bedömning av tumörtyp och när kyrettaget utförs får man också viss 
information om tumören. Därigenom har ansvarig läkare som väljer kyrettage 
även ansvaret för en samlad bedömning av BCC-typ. 

Tunna eller svårorienterade preparat, t.ex. från ögonlockshud, nålas med fördel 
på en korkplatta. Runda excisioner och ögonnära excisioner bör märkas med 
sutur. En skiss eller bild kan eventuellt bifogas. Rutinmässig suturmärkning 
rekommenderas ej i övrigt. 

9.3 Anamnestisk remissinformation 
Remissen ska innehålla följande information till patologen: 

• frågeställning (basalcellscancer?) 
• tumörens lokalisation  
• tumörens diameter (i mm) 
• typ av preparat: stansbiopsi, shavebiopsi, kyrettage, excision  

o vid stansbiopsi: var i tumören biopsin har tagits (perifert, centralt, 
annat) 

• kirurgisk excisionsmarginal 
• anamnes, ange särskilt:  

o tidigare biopsi/ingrepp i området  
o lokala återfall i området 
o ärftlighet och riskfaktorer (immunsupression, ärr, brännskada, 

strålbehandling och sår) 
o annan hudsjukdom i området 
o hudcancer eller annan malignitet. 

• eventuellt foto 
• direktnummer till remitterande klinik. 
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9.4 Specialanalyser  
De allra flesta BCC diagnostiseras i rutinfärgning (hematoxylin-eosin-färgning). 
För svårklassificerade tumörer rekommenderas immunhistokemiska färgningar 
med relevanta cytokeratinmarkörer samt p63 eller p40 för att bekräfta 
epiteldifferentiering. Ber-EP4/EpCam och EMA är användbara för att skilja 
mellan BCC och skivepitelcancer.  

BCC har överlappande morfologi med basaloida follikulära tumörer 
(trichoepiteliom, trichoblastom och basaloitt follikulärt hamartom), basaloid 
skivepitelcancer, talgkörtelcancer och Merkelcellscancer. Det finns inga 
specifika immunhistokemiska markörer för BCC, som i vissa fall är mycket 
svår att skilja från dessa tumörer. Proliferationsmarkören Ki67, 
Merkelcellsmarkören CK20 samt p53 kan vara användbara för att skilja 
benigna hudadnextumörer från BCC med adnexal differentiering. 

9.5 Information i remissens svarsdel 

9.5.1 Excision 
När det gäller excision bör remissens svarsdel innehålla följande uppgifter: 

• diagnos 
• växtmönster: superficiellt, nodulärt, mikronodulärt, infiltrativt och/eller 

morfeiformt 
• invasionsfront: väl avgränsad, knuffkant (”pushing border”), avgränsad och 

ojämn eller svåravgränsad och uppsplittrad  
• invasionsnivå: dermis, subkutan fettvävnad, fascia, muskulatur, brosk eller 

skelett  
• perineural invasion: ja eller nej. 
• typ: IA, IB, II eller III 
• basalcellscancer och/eller tumörstroma i resektionsytan: ja eller nej 
• om det är aktuellt: pigment, förkalkningar och artefakter som påverkar 

bedömningen.  

9.5.2 Stansbiopsi och shavebiopsi 
När det gäller stansbiopsi eller shavebiopsi bör remissens svarsdel innehålla 
följande uppgifter: 

• diagnos 
• växtmönster: superficiellt, nodulärt, mikronodulärt, infiltrativt och/eller 

morfeiformt 
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• om det är möjligt: invasionsnivå 
• om det är möjligt: typ IA, IB, II eller III 
• om det är aktuellt: pigment, förkalkningar och artefakter som påverkar 

bedömningen 

9.5.3 Kyrettage 
Kyrettage bestående av en sammanhållen vävnadsbit handläggs som shave och 
besvaras enligt avsnitt 9.5.2. När det gäller fragmenterat kyrettage bör 
remissens svarsdel innehålla följande uppgifter: 

• diagnos 
• om det är aktuellt: pigment 

9.6 Klassificering av primärtumören 
I Sverige klassificeras BCC histopatologiskt som lågaggressiv (BCC IA och IB), 
medelaggressiv (BCC II) eller högaggressiv (BCC III), enligt den svenska 
”Sabbatsbergsmodellen”, som även benämns ”Glas klassifikation” [87]. Den 
ger en förenklad, lättförståelig och mer reproducerbar bedömning av BCC 
subtyper men korrelation med kliniska faktorer är nödvändigt för att bestämma 
risken för icke-radikal excision eller återfall av BCC (se avsnitt 8.5 Definitioner 
av högrisk- och lågrisktumör). 

Studien som Sabbatsbergsmodellen baseras på publicerades 1988, och sedan 
dess har förekomst av perineural växt och engagemang av vävnader nedom 
dermis tillkommit som tecken på BCC III [88], och dessa parametrar 
inkluderas nu i de uppdaterade bedömningskriterierna för tumörtyp (se tabell 
1). Mikronodulärt växtmönster innebär högre risk för lokala återfall och 
därmed en mer aggressiv tumör (BCC II–III). Cellmorfologi och graden av 
atypi påverkar inte aggressivitetsbedömningen. 

Enligt WHO-klassifikationen 2023 [89] klassificeras BCC i två histopatologiska 
riskgrupper utifrån risken för lokala återfall: histopatologisk lägre risk som 
motsvarar BCC IA och IB, och histopatologisk högre risk som motsvarar BCC 
II och III (tabell 2). Det finns förslag om att ange BCC-subtyp som tillägg till 
riskgruppsbedömningen [90].  

BCC med olika växtmönster eller typer är mycket vanligt förekommande; upp 
till 43 % av BCC är av blandtyp [91]. BCC av blandtyp med olika växtmönster 
klassificeras enligt det mest aggressiva tillväxtmönstret (IB<IA<II<III). 
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Tabell 1. Histopatologisk klassifikation av basalcellscancer utifrån risk för 
lokalt återfall, enligt uppdaterad Sabbatsbergsmodell eller Glas 
klassifikation.  

 IA/låg-
aggressiv2, 3 
 

IB/låg-
aggressiv2 
 

II/medel-
aggressiv4 
 

III/hög-
aggressiv4 
 

Växt-
mönster1 

Samman-
hållet nodulärt 
eller blandtyp  

Superficiellt Mikronodulärt,
infiltrativt eller 
blandtyp 

Mikronodulärt, 
infiltrativt,morf
eiformt eller 
blandtyp 

Invasions-
front 

Väl 
avgränsad, 
rundad och 
distinkt med 
”knuffkant”. 
(”pushing 
border”) 

Väl avgränsad 
och jämn 

Avgränsad 
och ojämn 

Diffus 
invasion, 
ingen tydlig 
avgränsning, 
utlöpare 

Invasions-
nivå 

Dermis Papillära 
dermis eller 
periadnexalt 
stroma 

Dermis Dermis, ibland 
subcutis, djup 
skelettmusk-
ulatur, brosk 
eller skelett 

Perineural 
invasion 

Aldrig Aldrig Aldrig Ibland 

1. Klassificeras enligt det mest aggressiva växtmönstret (IB<IA<II<III).  
2 Lägre risk för lokala återfall enligt WHO 2023.  
3 Inkluderar fibroepitelial BCC. 
 4 Högre risk för lokala återfall enligt WHO 2023, inkluderar basoskvamös   
cancer. 

Tabell 2. Histopatologisk klassifikation av basalcellscancer utifrån risk för 
lokalt återfall, enligt WHO 2023. 

 Lägre 
histopatologisk risk 
för lokalt återfall1 

Högre histopatologisk 
risk för lokalt återfall2 

Histopatologisk typ Superficiell 

Nodulär (inklusive 
pigmenterad och 
keratotisk subtyp)  

Infundibulocystisk 
(variant av BCC med 
adnexal differentiering) 

Fibroepitelial BCC 

Mikronodulär 

Infiltrativ 

Skleroserande eller 
morfeiform 

Basoskvamös 

BCC med sarkomatoid 
differentiering  

Perineural invasion Nej Ja 
1 Motsvarar BCC IA och IB enligt Sabbatsbergsmodellen. 
2 Motsvarar BCC II och III enligt Sabbatsbergsmodellen. 
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9.7 Klassificering av metastaserad sjukdom 
Detta är ytterst sällan relevant, men i Sverige rekommenderas att använda 
UICC8 TNM-klassifikationen för att stadieindela metastaserad BCC [92]. I 
dessa fall används samma klassifikation för canceranmälan. 

Se vidare KVAST-bilagan för Basalcellscancer. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/skivepitelcancer-i-huden/vardprogram/kategorisering-av-tumoren/#chapter-8-7-Klassificering-av-metastaserad-sjukdom-
https://svfp.se/kvast/hudpatologi/
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KAPITEL 10 

Multidisciplinär 
konferens 

Rekommendation 

• Multidisciplinär och multiprofessionell handläggning av patienter med 
lokalt avancerad och metastaserad BCC ger ett bättre omhändertagande.  

• Patienter med lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör diskuteras på 
multidisciplinär konferens (MDK). 

• Diskussion på MDK kan även övervägas för patienter med BCC som 
har hög risk för misslyckad primär behandling (multipla riskfaktorer). 

• Möjlighet till MDK bör finnas i varje region, främst för att diskutera 
patienter med lokalt avancerad eller metastaserad BCC.  

Vid lokalt avancerad eller metastaserad basalcellscancer (BCC) är tumören 
respektive primärtumören oftast belägen i huvud- och halsregionen. Komplexa 
fall bör diskuteras på en regional multidisciplinär konferens (MDK) för cancer 
i huvud- och halsregionen [29, 93]. Organiseringen av MDK kan skilja sig åt i 
landet och därför kan annan MDK vara mer lämplig beroende på 
förutsättningar. Konferensen kan vara videobaserad och utgöra en regional 
konferens för speciellt komplicerade fall där flera sjukhus kan delta samtidigt. 
Diskussion på MDK kan även övervägas för patienter med BCC som har hög 
risk för misslyckad primär behandling (multipla riskfaktorer). 

Beroende på tumörens egenskaper kan flera av följande funktioner behöva 
medverka vid MDK för patient med BCC: 

• dermatolog 
• öron-näsa-halskirurg 
• ögonläkare 
• plastikkirurg 
• kirurg 
• onkolog 
• patolog 
• radiolog 
• kontaktsjuksköterska 
• forskningssjuksköterska. 
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Slutgiltigt behandlingsbeslut bör fattas tillsammans med patienten och, om 
patienten önskar det, de närstående. Möjligheten att ingå i behandlingsstudier 
bör övervägas. Konferensen kan besluta om kompletterande utredningar inför 
behandlingsbeslut, såsom bilddiagnostik och eftergranskning av histopatologi 
samt eventuella kompletterande undersökningar. I vissa fall kan endast 
palliativa åtgärder erbjudas, vilket bör förankras på MDK. 
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KAPITEL 11 

Behandling 

11.1 Destruktiva behandlingar  
Rekommendation 

• Superficiell basalcellscancer (BCC IB, se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören) från hals till knänivå kan behandlas med kryokirurgi i en 
omgång utan föregående kyrettage. (++++) Om tumören är 
svåravgränsad i sidled kan tumörgränsen visualiseras tydligare genom 
skrapning med trubbig kyrett före kryokirurgin. (+) 

• Nodulär BCC (BCC IA, se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) 
från hals till knänivå kan behandlas med kyrettage följt av kryokirurgi i 
två omgångar. (++++) 

•  BCC IA–IB från hals och längre ner än knänivå, kan behandlas med 
kyrettage och elektrodesiccation; hela proceduren upprepas (totalt två 
omgångar). (+++) 

• Kliniskt välavgränsad BCC II (se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören) från hals till knänivå kan behandlas med kyrettage följt 
av kryokirurgi i två omgångar eller från hals och längre ner än knänivå 
med kyrettage och elektrodesiccation i två omgångar, men behandlingen 
bör endast genomföras av person med lång klinisk erfarenhet av 
destruktiva behandlingar. (+++) 

• Destruktiv behandling kan utgöra ett alternativ till kirurgi ovan halsen, 
för noggrant utvalda, kliniskt välavgränsade, PAD-bekräftade BCC IA, 
IB eller II. Behandlingen bör endast genomföras av person med lång 
klinisk erfarenhet av destruktiva behandlingar. (+++) 

• Ögonnära, kliniskt välavgränsad, PAD-bekräftad BCC IA, IB eller II kan 
behandlas med kryokirurgi i två omgångar. Behandlingen bör 
genomföras av kliniskt erfaren hudläkare och/eller ögonläkare, om 
möjligt i team. (+++) 

Destruktiva behandlingar omfattar kyrettage (skrapning), elektrodesiccation 
(bränning) och kryokirurgi (frysning) i olika kombinationer. Vid destruktiv 
behandling av basalcellscancer (BCC) bör den behandlande läkaren följa ett 
behandlingsprotokoll som visat hög utläkning i tidigare studier, och vara väl 
förtrogen med det praktiska tillvägagångssättet för den valda metoden [76-79, 
94-96]. Läkaren bör ha god dermatoskopisk kompetens för att göra ett korrekt 
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kliniskt urval av lesioner som är lämpliga för destruktiv behandling och för att 
med hög precision kunna bedöma tumörens utbredning i sidled i samband 
med behandlingen [97]. Kyrettagematerial eller biopsi från kliniskt typisk 
superficiell och nodulär BCC (BCC IA–IB) från hals och nedåt behöver inte 
skickas för histopatologisk bedömning [98].  

Under de senaste åren har ablativ laserbehandling med koldioxidlaser, 
Er:YAG-laser och Nd:YAG-laser lagts till listan med traditionella destruktiva 
behandlingsmetoder. Evidensen bedöms dock ännu vara för låg för att 
rekommendera ablativ laserbehandling av BCC [98-100]. 

Vid låg aggressiva tumörer samt multipla komorbiditeter aktiv exspektans kan 
vara en alternativ i samråd med patienten med/utan tidigare MDK diskussion. 

11.1.1 Metodik 
De destruktiva behandlingarna är inte standardiserade, det vill säga det saknas 
internationell konsensus för det exakta utförandet. Detta medför stor variation 
i utläkningsgrad mellan olika kliniska studier och centrum [78, 79, 81, 101-105]. 
Detta lyfts fram som svagheter med metoderna, liksom att det saknas 
fastställda uppgifter om radikalitet vid ingreppen och att metodernas resultat 
beror på utövarens skicklighet [20, 98, 106]. Fördelar med metoderna är att de, 
vid rätt selektion av tumörer och korrekt genomförd behandling, ger hög 
utläkningsgrad, går snabbt att genomföra, har låg kostnad och inte är beroende 
av patientens följsamhet (tabell 3). 

Tabell 3. Fördelar respektive och nackdelar med destruktiv behandling av 
BCC. 

Fördelar Nackdelar 

Hög utläkning vid korrekt selektion av 
BCC och korrekt utförd behandling. 

Ingen histopatologisk kontroll av 
radikalitet. 

Snabb metod, kan ofta erbjudas vid 
första besöket. 

Inga standardiserade 
behandlingsprotokoll, utläkning 
varierar mellan olika centrum. 
 

Låga kostnader jämfört med kirurgi 
och fotodynamisk terapi.  

Resultat beror på utförarens 
förtrogenhet med metoden. 

Inte beroende av patientens 
följsamhet. 

Efterlämnar vanligen ett 
hypopigmenterat ärr som vid 
elektrodesiccation kan vara något 
infiltrerat (på underben ofta 
hyperpigmenterat). 

Smärtfri om genomförd i 
lokalbedövning. 

Sårläkningen kan ta lång tid, särskilt 
vid kryokirurgi. 



REGIONALA CANCERCENTRUM 

43 

11.1.2 Indikationer 
Nedan följer en sammanställning av de olika destruktiva metodernas 
indikationer vid behandling av BCC. För utförlig information om praktiska 
tillvägagångssätt vid destruktiv behandling hänvisas till Bilaga 3 Praktiskt 
tillvägagångssätt vid kryokirurgisk teknik inklusive behandlingsfilmer om 
kryokirurgi och kyrettage för kliniskt misstänkt eller PAD-verifierad BCC IB 
[102]. För samtliga metoder rekommenderas att ingreppet börjar med att man 
med penna ritar ut tumörgränserna, under dermatoskopisk vägledning, innan 
området vid behov lokalbedövas. 

Kryokirurgi i en omgång utan kyrettage är lämpligt vid kliniskt misstänkt eller PAD-
verifierad BCC IB (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) från 
halsregionen och ner till och med knän [102, 107]. Som regel behövs inte 
kyrettage, men om tumören är svåravgränsad i sidled kan tumörgränsen 
visualiseras tydligare genom skrapning med trubbig kyrett över tumörens yta 
före kryokirurgin. 

Kyrettage plus kryokirurgi i två omgångar är lämpligt för kliniskt misstänkt eller 
PAD-verifierad BCC IA (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) och i 
väl utvalda fall vid kliniskt välavgränsade BCC II från halsregionen ner till och 
med knän, samt i noggrant utvalda fall i ansiktet, särskilt på näsa och öron [76, 
77, 79]. Tumörvolymen reduceras genom kyrettage följt av kryokirurgi i två 
seanser. För kliniskt misstänkt eller PAD-verifierad BCC IA på bål, armar och 
lår finns stöd för att kyrettage följt av endast en seans med kryokirurgi är 
tillräckligt [82].  

Kyrettage och elektrodesiccation i två omgångar är lämpligt för kliniskt misstänkt eller 
PAD-verifierad BCC IA–IB, och i väl utvalda fall av kliniskt välavgränsade 
BCC II från halsregionen och nedåt, inklusive underbenen. För noggrant 
utvalda fall finns också stöd för att använda metoden för samma 
tumörsubtyper i ansiktet, om kirurgi är olämpligt [80, 81]. Metoden bör inte 
användas i områden med terminalhår (skalp, skägg, axiller och pubis) eftersom 
det finns risk för växt ner längs med hårfolliklarna och därigenom en risk för 
ofullständig behandling av tumören på djupet [20].  

Kyrettage enbart (dvs. utan efterföljande kryobehandling eller elektrodesiccation) 
kan utgöra ett alternativ vid kliniskt misstänkt eller PAD-verifierad BCC IB 
< 20 mm i diameter utanför huvud- och halsregionen. Äldre publikationer 
(icke-randomiserade patientmaterial med majoriteten av lesionerna belägna i 
huvud- och halsregionen) har redovisat utläkning på 90,0–91,5 % efter 5 år 
[108-110]. Vid kyrettage är det helt centralt att utföraren är väl förtrogen med 
tekniken eftersom otillräckligt kyrettage inte följs av kryokirurgi eller 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC9544261/#_ad93_
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elektrodesiccation som lägger till kompenserande effekt både i sidled och på 
djupet. 

Kryokirurgi i två seanser utan kyrettage kan vara ett alternativ till kirurgi i specialfall 
vid behandling av PAD-bekräftade, kliniskt välavgränsade, ögonnära BCC IA, 
IB och II. Vid ögonnära lokalisation rekommenderas föregående kyrettage vid 
uppskattad tumörtjocklek ≥ 3mm för att garantera att letal temperatur når hela 
vägen ner i tumören. Ögonnära BCC bör om möjligt behandlas av team 
bestående av både ögonläkare och hudläkare som är väl förtrogna med 
tekniken och med noggrann selektion av lämpliga tumörer [111-113].  

11.1.3 Att tänka på vid destruktiv behandling  
Om man vid kyrettage uppfattar att vävnaden är sklerotisk eller att tumören går 
djupare ner än förväntat (subcutis) bör vävnadsprov tas och behandlingen 
avbrytas i väntan på PAD. Vid penetration ner i subcutis går det inte längre att 
använda skillnaden mellan den mjuka vävnaden i ett BCC och den intilliggande 
vävnadens fastare struktur som vägledning vid kyrettaget [114]. 

BCC lokaliserade över embryonala fusionsplan i ansiktet (t.ex. i omslagsvecket 
kring näsvingen eller omslagsvecket bakom örat) bör inte behandlas med 
destruktiv metod. BCC kan växa mycket djupt i dessa lokaler och går då inte 
att nå med en sådan metod. Säkerställd kirurgisk radikalitet rekommenderas i 
stället.  

Vid kryokirurgi nära känsliga strukturer såsom öga eller hörselgång bör dessa 
skyddas för att undvika att frysningen oavsiktligt sprids till dessa lokaler. 
Kraftfull kryokirurgi motsvarande den som tillämpas vid behandling av BCC 
rekommenderas inte nedanför knänivå p.g.a. risken för djup vävnadsskada och 
svårläkta sår. 

Patienten bör informeras om att behandlingen kommer att ge ett 
hypopigmenterat ärr. På underben kan ärret i stället bli hyperpigmenterat. 
Vidare bör patienten informeras om sårläkningsprocessen: ofta ett vätskande 
sår i cirka 2 veckor följt av en torr sårskorpa. I många fall tar det 4–6 veckor 
innan såret är fullständigt läkt. 

En mer detaljerad beskrivning av genomförandet finns i Bilaga 3 Praktiskt 
tillvägagångssätt vid kryokirurgisk teknik. 
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11.2 Topikal medicinsk behandling 
 

Rekommendation 

• Topikal medicinsk behandling av superficiell BCC (BCC IB, se avsnitt 
9.6 Klassificering av primärtumören) innefattar i första hand imikvimod 
5 % kräm och fotodynamisk terapi. (+++) 

• Topikal medicinsk behandling kan övervägas vid BCC IB när kirurgi eller 
destruktiv behandling inte är indicerad eller bedöms orsaka stor 
sjuklighet. (+++) 

• De topikala medicinska behandlingarna kan också övervägas för BCC IB 
på kosmetiskt känsliga lokaler såsom ansikte och övre bröstkorg och på 
områden där sår ofta läker långsamt såsom underben. (+++) 

• Imikvimod 5 % kräm uppvisar högst utläkningsgrad av de topikala 
medicinska behandlingarna, men förutsätter god följsamhet av patienten. 
(+++) 

• 5-fluorouracil 5 % kräm är i nuläget inte godkänt för behandling av BCC 
i Sverige, men kan övervägas på licens vid kontraindikation mot övriga 
topikala medicinska behandlingar. (+++) 

11.2.1 Imikvimod 
Imikvimod är en immunmodulerande substans som fungerar antitumoralt, 
huvudsakligen genom induktion av alfa-interferon och andra cytokiner. 
Imikvimod 5 % kräm är en topikal behandling som bl.a. är godkänd för 
behandling av BCC IB (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) med 
liten storlek. Den appliceras 5 dagar i veckan i 6 veckor, och en inflammatorisk 
reaktion uppstår då mot tumörcellerna. Studier har visat fullständig utläkning i 
83,4 % av fallen efter 1 år [115] och 80,5 % efter 5 år [116]. Studier har även 
visat effekt på BCC IA (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) med 
utläkningsgrad på 42–81 %, beroende på vilken regim som användes i de olika 
studierna [117]. Behandling av BCC IA med imikvimod rekommenderas dock 
inte i nuläget. 

Vid behandling med imikvimod uppstår lokala biverkningar i form av erytem, 
svullnad och erosioner i huden. Ibland kan även systembiverkningar 
uppkomma, såsom ryggvärk och influensaliknande symtom, vilket kan ge 
sämre behandlingsföljsamhet [118]. Vid alltför svåra symtom kan behandlingen 
pausas eller avbrytas i förtid med klinisk uppföljande kontroll. 
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11.2.2 5-fluorouracil 
5-fluorouracil (5-FU) är ett topikalt cytostatiskt preparat med behandlingseffekt 
på neoplastiska och preneoplastiska hudlesioner och mindre effekt på normala 
celler. 5-FU hämmar såväl DNA- som RNA-syntes, vilket leder till hämmad 
celltillväxt. Topikal behandling med 5-FU 5 % kräm är godkänd i Europa för 
behandling av BCC IB (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) och 
krämen appliceras 2 gånger dagligen i 2–4 veckor. 5-FU 5 % kräm är dock bara 
tillgänglig på licens i Sverige. 5-FU 4 % kräm går att förskriva utan licens i 
Sverige, men har enbart indikationen aktiniska keratoser. I en randomiserad 
kontrollerad studie med 5-FU 5 % kräm 2 gånger dagligen i 4 veckor såg man 
klinisk utläkning hos 80,1 % av BCC IB (se avsnitt 9.6 Klassificering av 
primärtumören) efter 1 år [115] och i 70,0 % av fallen efter 5 år [116].  

Vid behandling med 5-FU uppstår lokala biverkningar i form av erytem, 
svullnad och erosioner i huden, vilket kan ge sämre behandlingsföljsamhet. Vid 
alltför svåra symtom bör behandlingen pausas eller avbrytas i förtid med klinisk 
uppföljande kontroll. 

11.2.3 Fotodynamisk terapi 
Fotodynamisk terapi (PDT) har bl.a. indikationen BCC IA–IB (se avsnitt 
9.6 Klassificering av primärtumören), men används med fördel endast vid 
BCC IB. Metoden innebär att hudtumören först kyretteras lätt (vid BCC IA 
kyretteras hela tumörmassan bort), varefter en ljussensibiliserande kräm 
(5-aminolevulinsyra, ALA, eller metylaminolevulinat, MAL) appliceras under 
ocklusion i 3 timmar. Slutligen belyses området, vanligtvis med en röd ljuskälla 
med ett smalt spektrum på omkring 630 nm och en ljusdos på cirka 37 J/cm2 i 
8–10 minuter.  

Vid behandling av BCC rekommenderas två behandlingsomgångar med 1–2 
veckors intervall för att uppnå bättre utläkning. En studie visar total utläkning 
med MAL-PDT vid BCC IB hos 72,8 % efter 1 år [115] och hos 62,7 % efter 
5 år [116], vilket är något sämre än för imikvimod. Eftersom PDT är en 
selektiv behandlingsmetod ger den ofta ett bättre kosmetiskt resultat jämfört 
med kirurgi [119]. 

PDT efter kyrettage av BCC IA i två behandlingsomgångar (se avsnitt 
9.6 Klassificering av primärtumören) rekommenderas inte i första hand, men 
kan ibland övervägas beroende på den kliniska situationen. I en studie med 
5-årsuppföljning var 69,3 % återfallsfria efter PDT jämfört med 97,7 % efter 
kirurgi [120].  
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PDT rekommenderas inte vid pigmenterade BCC eftersom melanin absorberar 
ljus, med försämrad effekt på tumörcellerna. Dock har flera studier visat 
motsvarande effekt som vid icke-pigmenterade BCC om allt makroskopiskt 
pigment kyretteras bort före behandlingen [121]. 

Metoden tolereras ofta väl, men många upplever smärta och/eller en 
brännande känsla under belysningsfasen [122]. Efter behandlingen är det 
vanligt med lokaliserat erytem och ödem, följt av erosioner och skorpor med 
läkning under 1–2 veckors tid [123]. 

För närvarande finns 2 ljussensibiliserande produkter godkända i Sverige, dels 
som gel (5-aminolevulinsyra nanoemulsion) och dels som kräm 
(metylaminolevulinsyra). Produkterna har i studier visat sig ha likvärdig effekt 
[124]. 

11.2.4 Jämförelse mellan imikvimod, 5-FU och PDT 
För BCC IB (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) finns en studie 
som jämför imikvimod 5 % (en gång dagligen 5 dagar i veckan i 6 veckor), 
5-FU 5 % (2 gånger dagligen i 4 veckor) och MAL-PDT (2 omgångar med ett 
intervall på 1 vecka) visade vid uppföljning efter 1 år 83,4 % utläkning för 
imikvimod, 80,1 % för 5-FU och 72,8 % för MAL-PDT [115], och efter 5 år 
var utläkningen 80,5 %, 70,0 % respektive 62,7 % [116]. 

11.3 Kirurgisk behandling av basalcellscancer 
Rekommendation 

Rekommenderade kliniska sidomarginaler 

• Excision av lågrisk-BCC bör utföras med 3–4 mm klinisk sidomarginal 
och ned till underliggande fettskikt. (++++)  

• Excision av högrisk-BCC bör utföras med 5–10 mm klinisk sidomarginal 
ned till underliggande fettskikt, och på skalpen ned till periost. (++++) 

• Ovanstående marginaler kan justeras beroende på anatomisk lokalisation 
av BCC och tillgång till dermatoskopi. 

• Vid BCC i ansiktet bör indikationer för Mohs kirurgi beaktas (se avsnitt 
11.4 Mohs kirurgi). (++++) 

• Excision av ögonnära BCC bör utföras med 3 mm klinisk sidomarginal 
vid BCC IA, IB eller II (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) 
och med 5 mm klinisk sidomarginal vid BCC III. (+++) 

• Histopatologiskt fria marginaler bör eftersträvas, och vid bristande 
radikalitet bör re-excision med 5–10 mm övervägas om kliniskt möjligt. 
(+++) 
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• Defekter efter excision av BCC där man inte har histopatologiskt 
bekräftade fria marginaler bör primärslutas, täckas med hudtransplantat 
eller lämnas för sekundärläkning. (+++) 

• Lokalt återfall bör om möjligt excideras med 5–10 mm klinisk 
sidomarginal och ned till underliggande fettskikt eller djupare, beroende 
på kliniskt misstänkt invasionsdjup. (+++) 

• Lokalt avancerad och metastaserad BCC (se avsnitt 8.6 Definitioner av 
lokalt avancerad och metastaserad sjukdom) bör diskuteras på MDK (se 
Kapitel 10). 

Kirurgisk excision är förstahandsval vid behandling av basalcellscancer (BCC) 
[29, 125, 126], och målsättningen är att avlägsna tumören i sin helhet, med 
bevarad funktion och optimalt kosmetiskt resultat. Preparat bör sändas för 
PAD, för att verifiera diagnos och radikalitet [29]. Excision bör ske genom hela 
huden ned till subcutis eller djupare, beroende på det kliniskt misstänkta 
invasionsdjupet. På skalpen rekommenderas excision ned till periost, om det 
inte finns tecken på beninvasion [29, 127]. 

BCC kan i de flesta fall avlägsnas kirurgiskt utan större svårighet. De växer 
långsamt och ger initialt inga symtom, men kan tillväxa snabbt hos vissa 
individer, t.ex. i ett sent skede i livet, och övergår då till komplicerade tumörer 
med onödigt lidande som följd. Vid fastställd diagnos bör man därför i de 
flesta fall operera BCC, eller behandla på annat sätt (se avsnitt 11.1 Destruktiva 
behandlingar och avsnitt 11.2 Topikal medicinsk behandling) [29]. 

Tumörerna finns ofta på kosmetiskt känsliga lokaler i ansiktet och på öronen. 
Det finns få studier av tillväxten när man avvaktat utan åtgärd, och de talar för 
varierande tillväxthastighet [128-130]. En planerad excision bör i de flesta fall 
kunna ske inom 3 månader för att undvika en onödigt stor excision. 

Som med alla former av hudcancer bör man skilja mellan klinisk 
excisionsmarginal och histopatologisk marginal. Vid BCC är målet radikalitet 
oavsett histopatologisk marginal. ”Radikalt är radikalt”-principen gäller 
generellt. Radikalitet definieras som att varken tumör eller tumörstroma når 
resektionsytan.  

Klinisk sidomarginal vid kirurgi beror på klinisk tumöravgränsning, misstänkt 
eller verifierad histopatologisk subtyp, tumörens storlek och läge i förhållande 
till andra strukturer samt patientens övriga hälsa och egna önskemål. Före 
operationen bör patienten få information om hur operationen kommer att 
påverka operationsområdet, vilka komplikationer som kan uppstå och hur ärret 
förväntas se ut. Patienten bör även informeras om funktionellt viktiga 
strukturer (t.ex. grenar av n. facialis) riskerar att skadas peroperativt. 
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I operationsberättelsen bör kliniskt uppmätta sidomarginaler anges, men även 
excisionsdjup utifrån vävnadsnivå (t.ex. ned till subcutis, fascia, muskel eller 
periost) för att underlätta planering av en eventuell utvidgad excision. Vid 
cirkulär excision bör preparatet markeras tydligt med anatomisk orientering. 

Lågrisk-BCC 

Rekommenderad klinisk sidomarginal för kliniskt misstänkt eller PAD-
verifierad BCC IA och IB är 3–4 mm, liksom för kliniskt eller dermatoskopiskt 
välavgränsad BCC II (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) med 
diameter upp till 2 cm. Hänsyn bör tas till anatomisk lokalisation [29, 114]. 

Högrisk-BCC 

Vid kliniskt misstänkt eller PAD-verifierad BCC III, vid tumördiameter över 
2 cm och vid kliniskt eller dermatoskopiskt svåravgränsad tumör 
rekommenderas 5–10 mm sidomarginal, om inte indikationerna för Mohs 
kirurgi uppfylls (se avsnitt 11.4.2 Indikationer). Vid omfattande 
tumörutbredning och vid diffus utbredning på exempelvis bålen kan 
sidomarginalen vara upp till 15 mm [29, 114].  

I ögonlocksregionen accepteras snävare sidomarginaler med tanke på 
funktionalitet och estetik:  

• Vid BCC IA rekommenderas excision med 2–3 mm klinisk sidomarginal.  
• Vid BCC IB och II rekommenderas excision med 3 mm klinisk 

sidomarginal.  
• Vid BCC III rekommenderas excision med minst 5 mm klinisk 

sidomarginal, om inte Mohs kirurgi kan erbjudas.  

I ögonregionen kan sekundärläkning övervägas vid defekter i nedre ögonlocket 
som inkluderar tarsalplattan, och vid defekter över mediala kantus. 
Sekundärläkning är dock inte lämpligt vid centrala övre ögonlocksdefekter och 
defekter som bara innefattar främre lamellen och/eller går långt ned på kinden 
[112, 131]. 

Huddefekter efter excision av BCC, där man inte peroperativt har 
histopatologisk bekräftelse på radikalitet, bör i första hand slutas primärt, 
rekonstrueras med hudtransplantat eller lämnas öppna för sekundärläkning. 
Man bör undvika vävnadsförflyttningar i form av lambåer (s.k. ”flaps”) 
eftersom det då blir mycket svårare att re-excidera eventuella tumörrester vid 
icke-radikal excision [29, 114].  

Om en avancerad rekonstruktion behövs efter tumörresektion kan såret lämnas 
öppet, täckt med fuktbevarande förband. Om en del av ett ögonlock exciderats 
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kan ögat skyddas tillfälligt med rikligt med ögonsalva och vid behov en 
suturtarsorafi, salvkompress samt tättslutande förband. Patienten kan därefter 
erbjudas en fördröjd rekonstruktion när radikal excision bekräftats med PAD. 
I sådana fall bör snabbsvar begäras. För dessa patienter och för patienter med 
tumörer lokaliserade inom känsliga delar av huvud- och halsregionen, där man 
kan förutse behov av både komplicerad resektion och rekonstruktion, bör 
plastikkirurg, ÖNH-kirurg och/eller ögonplastikkirurg delta i behandlingen 
[132, 133].  

Hänsyn bör generellt tas till anatomisk lokalisation, och vid lokalisation i 
ansiktet bör Mohs kirurgi övervägas (se avsnitt 11.4.2 Indikationer). Även 
tillgång till dermatoskopi och patientens allmäntillstånd kan påverka val av 
excisionsmarginal. 

Vid icke-radikal primär excision rekommenderas re-excision om detta är 
möjligt [29, 134]. Om ytterligare kirurgi inte är möjlig eller lämplig kan 
diskussion på MDK övervägas för handläggning och behandling (se Kapitel 10 
Multidisciplinär konferens). Lokalt återfall bör om möjligt excideras med större 
kliniska sidomarginaler (5–10 mm). Vid lokalisation i ansiktet bör Mohs kirurgi 
övervägas, alternativt fördröjd slutning av operationssår tills PAD-svar kommit 
[29, 114, 125, 135]. 

Vid lokalt avancerad BCC (se avsnitt 8.6 Definitioner av lokalt avancerad och 
metastaserad sjukdom) bör patienten diskuteras på MDK (se Kapitel 10). Vid 
kliniska tecken på infiltration i underliggande vävnader djupt om subcutis, 
såsom muskel eller skelett, bör man göra en riktad preoperativ utredning med 
datortomografi, magnetisk resonanstomografi (MRT) eller ultraljud beroende 
på lokalisation [136, 137] (se avsnitt 8.7 Utredning). 

Histopatologiskt bekräftad radikalitet bör eftersträvas eftersom det annars 
finns stor risk för lokalt återfall [12, 138]. Vid högrisk-BCC, som är radikalt 
avlägsnad med snäva histopatologiska marginaler, kan kliniska kontroller 
övervägas (se Kapitel 15 Uppföljning). 

11.4 Mohs kirurgi  
Mohs kirurgi (Mohs micrographic surgery) är en kirurgisk teknik som används 
för att behandla olika typer av hudcancer [139]. Internationellt anses den vara 
metoden med minst antal recidiver efter behandling av BCC högrisktumörer 
[140] (se avsnitt 8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör). Tekniken har 
fått sitt namn efter dess grundare, dr Frederic E. Mohs. 
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11.4.1 Tekniken  
Vid Mohs kirurgi excideras den synliga tumören i lokalbedövning med 
45-graders vinkel mot hudytan och med en relativt snäv klinisk sidomarginal på 
2–3 mm runt tumören. Tekniken bygger på fryssnittning av färsk vävnad och 
tillåter att 100 % av laterala excisionsmarginalen samt hela djupa 
excisionsmarginalen på den borttagna vävnaden undersöks i mikroskop 
intraoperativt, medan patienten väntar kvar på kliniken med operationsområdet 
omlagt med ett förband. Om cancerceller påvisas i den histopatologiska 
undersökningen, upprepas proceduren tills cancern är helt borttagen. Därefter 
kan defekten slutas med ett urval av tekniker, beroende på storlek och 
lokalisation: från primärsutur till transplantat eller mer 
avancerade rekonstruktionstekniker som syftar till att ge patienten bästa 
möjliga kosmetiska och funktionella resultat. 

11.4.2 Indikationer  

Rekommendation  

Bedömning inför Mohs kirurgi rekommenderas för BCC med 
lokalisation på eller i närheten av funktionellt och kosmetiskt viktiga 
strukturer i ansiktet samt lokalisation där onödigt stora kliniska 
kirurgiska marginaler anses olämpliga av funktionella eller 
kosmetiska skäl vid följande histopatologiska verifierade tumörer: 

• primära BCC III* 
• primära kliniskt svåravgränsad BCC II*  
• återfall eller icke-radikala BCC II–III* 
 
Bedömning inför Mohs kirurgi kan övervägas för: 
• primära kliniskt välavgränsad BCC II på kirurgiskt mycket komplicerade 

lokaler i ansiktet. 

* Se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören. 

11.4.3 Mohs kirurgi kontra konventionell kirurgi 
En fördel med de snäva marginalerna vid Mohs kirurgi är att metoden är 
vävnadsparande i kosmetiskt känsliga lokaler.  

Vidare gör snittningstekniken att man kan visualisera 100 % av resektionsytan 
jämfört med endast 0,5 % vid konventionell kirurgi [141, 142]. Detta anses vara 
förklaringen till att återfallsrisken vid Mohs kirurgi är mycket låg jämfört med 
konventionell kirurgi [143]. I en nyligen publicerad metaanalys påvisades 
statistiskt signifikanta skillnader i återfallsrisken efter Mohs jämfört med 



 

52 

konventionell kirurgi [144]. Ett annat problem med konventionell kirurgi är att 
många BCC inte blir komplett borttagna [145]. I en svensk studie från 2020 
hade 61,5 % av högaggressiva BCC III på öron eller näsa inte blivit radikalt 
borttagna med konventionell kirurgi [18]. Liknande resultat ses i ytterligare en 
svensk studie, med 16–55 % icke-radikalitet för högrisktumörer i huvud- och 
halsregionen [12].  

11.4.4 Remittering och prioriteringar 
Vid ovanstående indikationer bör man remittera patienten till hudklinik som 
erbjuder Mohs kirurgi, men metoden blir inte aktuell för alla med nuvarande 
resurser. Det är dock viktigt att alla patienter med indikationerna ovan erbjuds 
en preoperativ bedömning. Patienter med BCC på mer komplicerade lokaler 
såsom näsa, ögonlock, öron och läppar prioriteras. Allmäntillståndet, ålder och 
komorbiditeter bör vara så bra att patienten klarar av den ofta dagslånga 
proceduren med multipla operationer och ibland komplexa rekonstruktioner. 

Remissen ska innehålla: 

• sedvanlig klinisk information (lokal, storlek, histopatologisk subtyp, 
patientens allmäntillstånd, komorbiditeter, antikoagulantia och tidigare 
ingrepp) 

• kopia på relevanta PAD-svar (PAD från biopsi eller biopsier om det gäller 
primär BCC samt tidigare PAD om det gäller återfall eller icke-radikalt 
exciderad BCC) 

• kliniska (och gärna dermatoskopiska) bilder i färg (bildremiss är oftast 
tillräcklig för preoperativ bedömning om patienten bor långt från en klinik 
som erbjuder Mohs kirurgi)  

• MRT av orbita rekommenderas vid BCC lokaliserad periorbitalt som har 
orbital påverkan kliniskt (dvs. synpåverkan, ögonmotilitetsinskräkning eller 
bulbdislokation) för att utesluta intraorbital tumörinvasion. 

11.5 Strålbehandling 
 

Rekommendation 

• Strålbehandling bör övervägas som ett alternativ till kirurgi när kirurgi 
inte är indicerad eller bedöms orsaka stor sjuklighet, främst vid BCC 
lokaliserad på läpp, näsvinge eller ytteröra, men kan även övervägas vid 
ögonnära tumörer. (+++) 

• Postoperativ strålbehandling bör övervägas efter icke-radikal kirurgisk 
resektion av BCC där ytterligare kirurgi bedöms orsaka stor sjuklighet 
eller kosmetisk påverkan. (+++) 
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• Extern strålbehandling av symtomgivande BCC med palliativa doser med 
kort fraktionering rekommenderas i symtomlindrande syfte när patienten 
inte bedöms vara kandidat för kurativt syftande strålbehandling. (+++) 

Strålbehandling vid BCC är en väletablerad metod som ger mycket god 
lokalkontroll (fullständig utläkning bekräftad via visuell inspektion, palpation 
och/eller radiologisk undersökning) och bra kosmetiska resultat [98, 146]. 
Lokalkontrollen varierar mellan 79 % och 100 % [146-148], och 95 % av 
patienterna rapporterar ett bra kosmetiskt resultat [148]. 

För strålbehandling krävs en histopatologiskt verifierad BCC-diagnos. 
Strålbehandling kan övervägas för patienter med lågrisk- eller högrisktumörer 
(se avsnitt 8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör). Patienter med lokalt 
avancerad BCC bör helst diskuteras på MDK (se Kapitel 10) för att ta ställning 
till strålbehandling [98, 149]. 

Strålbehandling rekommenderas inte vid återfall av tidigare strålbehandlad 
BCC eller vid förekomst av genetiska syndrom som ökar risken för 
hudtumörer såsom Gorlins syndrom eller xeroderma pigmentosum [149]. 

Strålbehandling kan ges med många olika modaliteter och tekniker: brakyterapi 
(kontaktbehandling eller interstitiell behandling), fotoner (kv eller MV energi) 
och elektroner. Man väljer den strålkvalitet som ger bäst förutsättningar för 
lokalkontroll och minst risk för biverkningar för patienten. Stråltekniker, 
fraktioneringsmönster och dos beskrivs mer ingående i Bilaga 2 
Strålbehandling vid basalcellscancer – fördjupningsmaterial. 

11.5.1 Indikationer 
Primär behandling 

Strålbehandling som primär behandling bör övervägas när kirurgi innebär risk 
för större kosmetisk eller funktionell påverkan, ofta när tumören uppträder i 
ansiktet (ögonnära, näsvinge, ytteröra eller läpp). Primär strålbehandling kan 
också övervägas om patienten inte bedöms klara av att genomgå kirurgi [150]. 
Alla fall som erbjuds primär strålbehandling bör först bedömas på MDK. 

Vid större diameter eller protruberande BCC är foton- eller 
elektronstrålbehandling förstahandsvalet. Mindre BCC (diameter ≤ 2,5 cm) kan 
vara föremål för kontaktbrakyterapi eller fotonbehandling med kilvolt energi 
medan lite större BCC (diameter över 2,5 cm och tumördjup > 5 mm) kan 
behandlas med interstitiell brakyterapi. Både kontaktbrakyterapi och 
kV fotoner förutsätter att tumören är lokaliserad på relativt jämna ytor (se 
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Bilaga 2 Strålbehandling vid basalcellscancer – fördjupningsmaterial) [151, 
152].  

Lokalt avancerad BCC 

Strålbehandling rekommenderas när kirurgisk resektion av lokalt avancerad 
BCC bedöms som omöjlig, till exempel vid ben- eller broskinvasion, komplex 
utbredning som omöjliggör kirurgisk resektion eller svårdefinierad 
tumörutbredning. Patientens status eller samsjuklighet kan också, i 
kombination med tumörstorlek, tala för enbart extern strålbehandling. I dessa 
fall bör i första hand foton- eller elektronstrålbehandling övervägas (se Bilaga 2 
Strålbehandling vid basalcellscancer – fördjupningsmaterial) [153]. 

Postoperativ strålbehandling 

Strålbehandling rekommenderas som postoperativ behandling efter 
genomgången kirurgi där radikalitet inte kunnat uppnås och där ytterligare 
kirurgi anses vara omöjlig eller olämplig [98, 106, 149]. Tekniken väljs utifrån 
tumörens storlek, djup och lokalisation. För mindre, ytliga tumörer kan 
brakyterapi vara förstahandsvalet, men oftast rekommenderas foton- eller 
elektronstrålbehandling (se Bilaga 2 Strålbehandling vid basalcellscancer – 
fördjupningsmaterial). 

Palliativ strålbehandling 

Palliativ strålbehandling kan ges för att krympa tumören eller minska 
tumörrelaterade symtom såsom blödning, smärta och sår. En kort behandling 
kan i vissa fall ha god lokal effekt med mycket begränsade biverkningar.  

Tekniken väljs utifrån tumörens storlek, djup och lokalisation. För mindre, 
ytliga tumörer kan brakyterapi vara förstahandsvalet, men oftast 
rekommenderas foton- eller elektronstrålbehandling (se Bilaga 2 
Strålbehandling vid basalcellscancer – fördjupningsmaterial) [98, 146, 151]. 

11.5.2 Biverkningar 
Typiska biverkningar som förknippas med strålbehandling är i akutskedet 
inflammationsrelaterad toxicitet i hud och eventuellt närliggande slemhinnor. 
Sena biverkningar kan vara hyperpigmentering och teleangiektasier i huden, 
alopeci och kondronekros [106, 149]. Traditionellt anses att högre 
fraktionsdoser, vilket används vid hypofraktionerad behandling, innebär ökad 
risk för sämre kosmetiskt utfall. En växande evidens finns dock som talar för 
att så inte är fallet [106, 149]. 
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11.6  Systemisk behandling 
Rekommendation 

• Vid lokalt avancerad eller sällsynta fall av symtomatisk 
metastaserad BCC, som inte är lämplig att behandla med kirurgi eller 
strålbehandling, kan systemisk behandling med hedgehog-hämmare 
övervägas i enskilda fall efter bedömning på MDK.  

• Vid utebliven effekt eller oacceptabla biverkningar av hedgehog-
hämmare kan immunbehandling med PD-1-hämmaren cemiplimab 
övervägas efter bedömning på MDK.  

11.6.1  Hedgehog-hämmare 
Hedgehog-hämmare verkar genom bindning till det transmembrana proteinet 
Smoothened (SMO) och förhindrar att transkriptionsfaktorn GLI (”Glioma-
Associated Oncogene”) aktiveras och lokaliseras till cellkärnan för att stimulera 
hedgehog-målgener som är inblandade i proliferation, överlevnad och 
differentiering. 

I Sverige finns två godkända hedgehog-hämmare: vismodegib och sonidegib 
men i skrivande stund ingen av de 2 preparaten har subvention. Båda har 
indikation för lokalt avancerad BCC som inte är lämpad för behandling med 
kirurgi eller strålbehandling, t.ex. BCC med inväxt i orbita, där kirurgi med fria 
marginaler inte är möjlig utan att riskera ögats funktion eller bevarande [154]. 
Vismodegib är även godkänt för symtomatisk metastaserad BCC. 

Pivotala fas II-studierna ERIVANCE för vismodegib [155, 156] och BOLT för 
sonidegib [157, 158] visade objektiva responser hos 43 % av patienterna 
(komplett respons 2 %, partiell respons 41 %) med vismodegib, och 56 % med 
sonidegib (komplett respons 12 %, partiell respons 44 %). Samma biverkningar 
observerades med bägge läkemedel: kramper, alopeci, smakförlust, 
viktminskning och illamående. Fas II-studier för vismodegib [159, 160] och för 
sonidegib [161] visade att båda ger signifikant bättre progressionsfri överlevnad 
i jämförelse med placebo. 

För vismodegib finns ”real-life”-data från flera olika länder, inklusive Sverige 
[162], och för sonidegib från Italien, Spanien och Schweiz. Dessa studier har 
visat liknande resultat som de pivotala [163-170]. 

Behandlingen ges oralt med 1 tablett om dagen, och effekten utvärderas varje 
månad. Om patienten missar en dos bör patienten instrueras att inte ta den 
missade tabletten utan fortsätta med nästa schemalagda dos. Behandlingen 
fortsätter tills patienten utvecklar resistens i form av sjukdomsprogression eller 
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oacceptabla biverkningar. Med vismodegib är behandlingsavbrott på upp till 
4 veckor tillåtet. Vid svåra biverkningar med sonidegib kan det bli aktuellt att 
halvera dosen genom behandling varannan dag. Om ett uppehåll respektive en 
dosjustering inte ger någon förbättring bör man överväga att sätta ut 
behandlingen och byta till immunbehandling. 

11.6.2 Immunbehandling med PD-1-hämmare 
PD-1-hämmare verkar genom att blockera receptorn för programerad 
celldödsprotein 1 (PD-1) som finns på T-cellernas ytor. Läkemedlet förhindrar 
att PD-1 binder till sina proteinligander (PD-L1) på cancercellernas yta. Detta 
gör att en inhibitorisk signal hämmas, varvid immunsystemet reaktiveras. Detta 
följs av att kroppens naturliga immunsvar mot cancerceller återställs. 

Cemiplimab är den enda PD1-hämmaren som är godkänd i Sverige för 
patienter med lokalt avancerad eller metastaserad BCC som tidigare har 
progredierat med hedgehog-hämmare, och patienter som är intoleranta mot 
hedgehog-hämmare. Ingen nationell samverkan har varit aktuell vid 
introduktion av cemiplimab vid avancerad basalcellscancer, varför någon 
rekommendation från NT-rådet saknas i nuläget. Vid utebliven effekt eller 
oacceptabla biverkningar av hedgehoghämmare kan dock immunbehandling 
med PD-1-hämmaren cemiplimab erbjudas efter bedömning på MDK. 

NCT03132636-BCC-studien utvärderade effekten och säkerheten av 
cemiplimab hos patienter med ovanstående indikationer. Studiens primära 
effektmått var objektiv respons, och sekundära effektmått inkluderade 
svarsduration, progressionsfri överlevnad och total överlevnad. Specifikt visade 
studien en objektiv respons på 21 % (95 % KI 8–41 %) hos patienter med 
metastaserad BCC (n = 28) och en objektiv respons på 29 % (95 % KI 19–
40 %) hos patienter med lokalt avancerad BCC (n = 84). Objektiv respons var 
47 % hos patienter som var intoleranta mot hedgehog-hämmare. Bland 
personerna som visade objektiv respons i den lokalt avancerade BCC-gruppen, 
bibehöll 79 % ett svar efter 6 månader. Alla som svarade i gruppen med 
metastaserad BCC bibehöll ett svar efter 6 månader [171-175]. 

Den rekommenderade dosen är 350 mg var 3:e vecka, givet som en intravenös 
infusion under 30 minuter. Behandlingen kan fortgå tills sjukdomen 
progredierar eller toxiciteten blir oacceptabel [176]. De vanligaste 
immunmedierade biverkningarna är hypotyreos, hypertyreos, immunmedierad 
pneumonit, immunmedierad hepatit, immunmedierad kolit och 
immunmedierade hudbiverkningar (såsom Stevens-Johnsons syndrom eller 
toxisk epidermal nekrolys) [177]. 
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KAPITEL 12 

Omvårdnad och 
rehabilitering 

Rekommendation 

• Alla patienter med lokalt avancerad eller metastaserad basalcellscancer 
(BCC) bör få en kontaktsjuksköterska och en individuell vårdplan. 

• Vid lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör patienten bedömas av 
kontaktsjuksköterska avseende upplevelse av ohälsa och få möjlighet till 
en individuellt anpassad cancerrehabilitering. 

12.1 Kontaktsjuksköterska 
Patienter med lokalt avancerad eller metastaserad basalcellscancer (BCC) bör 
erbjudas en kontaktsjuksköterska på den cancervårdande kliniken, från diagnos 
till avslutad uppföljning av cancersjukdomen. Syftet är att förbättra 
informationen och kommunikationen mellan patient och vårdenhet och att 
stärka patientens möjligheter att vara delaktig i vården (SOU 2009:11). Det 
finns också en lagstadgad rätt till fast vårdkontakt i patientlagen (2014:821), 
och kontaktsjuksköterskan kan ha denna funktion. Läs mer om fast 
vårdkontakt på sidan Om fast vårdkontakt på kunskapsguiden.se. Patienten 
bör få muntlig och skriftlig information om vem som är kontaktsjuksköterska, 
hur kontaktsjuksköterskan kan nås och vad erbjudandet innebär. 

Det finns en nationell uppdragsbeskrivning för uppdraget, men 
kontaktsjuksköterskans uppdrag behöver även beskrivas utifrån varje 
vårdprocess där diagnosspecifika aspekter lyfts. Läs mer om 
kontaktsjuksköterskans uppdrag och om den nationell uppdragsbeskrivningen 
på sidan Kontaktsjuksköterska på cancercentrum.se.  

Att patienten har erbjudits en namngiven kontaktsjuksköterska ska 
dokumenteras i patientens journal och i den individuella vårdplanen ”Min 
vårdplan”. 

https://kunskapsguiden.se/omraden-och-teman/god-och-nara-vard/fast-lakarkontakt-och-vardkontakt/om-fast-vardkontakt/
https://kunskapsguiden.se/omraden-och-teman/god-och-nara-vard/fast-lakarkontakt-och-vardkontakt/om-fast-vardkontakt/
http://cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/kontaktsjukskoterska/
http://cancercentrum.se/samverkan/patient-och-narstaende/kontaktsjukskoterska/
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12.2 Min vårdplan 
En individuell skriftlig vårdplan, Min vårdplan, finns för hudcancer och bör 
erbjudas patienter med lokalt avancerad eller metastaserad BCC. Planen ägs av 
patienten, och upprättas och utformas gemensamt av patient och 
vårdprofession. Min vårdplan är patientens verktyg för att få delaktighet, 
trygghet och förståelse genom vårdprocessen. Nationell Min vårdplan finns 
tillgänglig digitalt på 1177:s e-tjänster och för pappersutskrift från 
cancercentrum.se. 

Att patienten har Min vårdplan bör journalföras, och sjukvården bör använda 
de KVÅ-koder som finns för upprättande och revidering. Individanpassning av 
innehållet förutsätter ett strukturerat arbetssätt med återkommande 
behovsbedömningar, bedömningssamtal och uppdatering av innehåll i Min 
vårdplan vid nyckeltillfällen i vårdprocessen.  

12.3 Aktiva överlämningar 
Under patientens tid i cancervården förekommer överlämningar mellan olika 
vårdgivare. Alla överlämningar för patienter med lokalt avancerad eller 
metastaserad BCC och deras närstående ska vara ”aktiva” för att skapa en 
sammanhållen vårdkedja. Aktiv överlämning innebär att den som har ansvaret 
för patienten tar kontakt med nästa vårdgivare. Vid aktiv överlämning ska 
patienten tillfrågas om vilken information man tycker är viktig att lämna över. 
Den som aktivt överlämnat har fortsatt ansvar för patienten tills den 
mottagande enheten bekräftat att de tagit över ansvaret.  

12.4 Cancerrehabilitering 
Majoriteten av patienter med BCC blir botade efter en enkel behandling och 
har generellt litet behov av rehabiliteringsinsatser, men behovet kan finnas 
även hos individer som botas. Det bör alltid finnas resurser för att ge ett 
individuellt anpassat stöd när det behövs. Riskpatienter för upplevd ohälsa är 
exempelvis de med kort intervall mellan nya tumörer, de med tumör i ansiktet 
och i övriga huvud- och halsregionen, patienter som är yrkesverksamma, de 
med påverkad kroppsuppfattning och de med dåligt socialt stöd [178]. 
Rehabiliteringsinsatser kan med fördel ges inom öppen primärvård. 

Patientens Min vårdplan bör omfatta cancerrehabilitering. Cancerrehabilitering 
innebär att förebygga funktionsnedsättningar samt att personen bibehåller eller 
återfår bästa möjliga funktionsförmåga, aktivitetsförmåga och livskvalitet trots 
konsekvenser av cancer och cancerbehandling.  

https://cancercentrum.se/samverkan/cancerdiagnoser/hud-och-melanom/malignt-melanom/min-vardplan-hudcancer/
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Tiden efter behandling kan präglas av rädsla och oro för återfall, och därför är 
det viktigt med stöd och information om egenvård och vad som är ett normalt 
förlopp. Kontaktsjuksköterskan har här en viktig roll. 

Läs mer i Nationellt vårdprogram för cancerrehabilitering. 

12.4.1 Regelbunden behovsbedömning för patienter och 
närstående 

Vid lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör patientens psykiska hälsa 
bedömas regelbundet, med start vid första besöket. Prehabilitering innefattar 
en fysisk och psykologisk bedömning eller hälsostatuskoll som ”baseline”, för 
att identifiera och förebygga eventuella problem som kan påverka hur 
patienten kommer att må av behandlingen samt för att optimera patientens 
hälsa inför kommande behandling, med syftet att nå bästa möjliga resultat [179, 
180]. Vid hudcancer är det ofta värdefullt att också bedöma förekomsten av 
oro och ångest [181, 182]samt identifiera patienter som behöver psykosocialt 
stöd i uppföljningsskedet. 

Rehabiliteringsinsatser kan omfatta både patienter och närstående, t.ex. 
partner, barn, förälder, syskon eller en annan person som patienten anser sig ha 
nära relation till. Barn som anhöriga har en särställning eftersom hälso- och 
sjukvården är skyldig att ge dem information, råd och stöd (2 § hälso- och 
sjukvårdslagen). 

Det finns några olika instrument och formulär att tillgå för att bedöma och 
planera behovet av rehabiliteringsinsatser Läs mer om kartläggning och 
bedömning av behov i vårdprogrammet för cancerrehabilitering. I Sverige 
används exempelvis Hälsoskattningsinstrumentet, och för att bedöma ångest 
och depression mer specifikt används Hospital Anxiety and depression scale 
(HADS) [178, 182, 183].  

12.4.2 Grundläggande och specialiserad rehabilitering 
Med utgångspunkt i patientens diagnos och specifika behov kan det vara 
aktuellt med grundläggande eller specialiserad rehabilitering. All personal inom 
hälso- och sjukvården ska göra grundläggande behovsbedömningar och ge 
grundläggande insatser inom cancerrehabilitering. Vid mer avancerade behov 
ska patienten alltid erbjudas insatser från professioner med specialkompetens 
inom rehabilitering, exempelvis kurator, fysioterapeut, psykolog, dietist och 
arbetsterapeut. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/rehabiliteringsprocessen/#chapter-5-5-5-Kartlaggning-och-bedomning-av-behov
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/cancerrehabilitering/bedomning-av-rehabiliteringsbehov/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/cancerrehabilitering/bedomning-av-rehabiliteringsbehov/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/cancerrehabilitering/bedomning-av-rehabiliteringsbehov/
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12.5 Psykosociala aspekter vid BCC 
Diagnosen hudcancer kan orsaka oro, oavsett allvarlighetsgrad [85]. Många 
patienter är rädda för att behandlingen ska ge smärta eller obehag, och för 
efterföljande kroppsliga förändringar [184]. 

Patienter med BCC behöver fortsätta att undersöka sig för att identifiera nya 
hudförändringar eller tecken på återfall. Den som upptäcker nya 
hudförändringar kan känna osäkerhet och rädsla, och behöva mer stöd och 
information om egenkontroller av huden [85]. Vidare är det många som 
behöver individanpassad information och stöd för att övergå till sunda 
solvanor [181, 185]. 

Efter avslutad behandling är många patienter rädda för återfall. En sådan risk 
finns, liksom en ökad risk för annan hudcancer [183, 186-189]. 

12.6 Sexuell hälsa 
Hudcancer och dess behandling kan påverka utseende, kroppsuppfattning och 
relationer [85]. Samtal om sexuell hälsa bör ingå som en naturlig del av 
rehabiliteringssamtalet. Målsättningen är att identifiera eventuella behov och 
erbjuda adekvat stöd och hjälp i dialog med patienten och de närstående. 
Patienten och eventuella partner bör informeras om att samlivet och 
sexualiteten kan påverkas av behandlingen, och att oro och nedstämdhet är 
vanligt vid cancerdiagnos. Enstaka patienter med lokalt avancerad eller 
metastaserad BCC behöver onkologisk behandling. Om denna behandling kan 
påverka fertiliteten behöver patienten informeras om fertilitetsbevarande 
åtgärder, liksom vikten av att använda preventivmedel om det finns risk för 
fosterskada. 

För ytterligare information samt definition av sexualitet, se Nationella 
vårdprogrammet för cancerrehabilitering. 

12.7 Specifik omvårdnad vid BCC 

12.7.1 Omvårdnad i samband med destruktiva 
behandlingar 

Kryokirurgi 

• Under ett par timmar efter kryokirurgi bildas en kraftig svullnad i området 
som behandlats. Om behandlingen gjorts runt ett öga, i pannan eller på övre 
delen av näsan kan ögat vara igensvullet dagen efter. Ibland uppkommer 
också en vätske- eller blodfylld blåsa som kan ge upphov till ömhet eller 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
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smärta, vilket är normalt och avhjälps med vanliga värktabletter, vanligen 
paracetamol. 

• Den första tiden efter kryokirurgin vätskar såret, som bör duschas eller 
baddas med ljummet vatten minst en gång dagligen. Därefter torkas upplöst 
sårvätska och avstött vävnad bort med ren frottéhandduk innan nytt 
förband appliceras. Använd förband så länge såret vätskar.  

• Såret läker normalt på cirka 4–6 veckor beroende på behandlingsintensitet 
och lokal. 

Kyrettage och elektrodesiccation 

• Under de första dagarna efter kyrettage och elektrodesiccation kan måttlig 
svullnad förekomma.  

• Rengör såret med ljummet vatten och oparfymerad pH-neutral tvål och 
lämna det utan förband. Om så önskas kan såret täckas med ett icke-
ocklusivt förband. Sårskorpan hålls mjuk med en fet salva, exempelvis vitt 
vaselin.  

• Mot slutet av första veckan kan en gulaktig, ibland blodtillblandad vätska 
tränga fram under kanten av sårskorpan. Det är ett normalt tecken på att 
skorpan håller på att lossna, inte tecken på infektion.  

• Under de första veckorna kan såret blöda. Tryck då en kompress mot såret 
tills blödningen upphör.  

• Efter några veckor kan den lösa skorpan avlägsnas.  

12.7.2 Omvårdnad i samband med topikal medicinsk 
behandling 

Imikvimod och 5-FU 

Under behandling är det vanligt med lokala hudreaktioner i form av rodnad, 
svullnad, pustler, sår och smärta, men dessa reaktioner minskar vanligen 
i intensitet under behandlingen eller försvinner efter avslutad behandling. Om 
besvären blir påtagliga kan patienten få en viloperiod på flera dagar från 
behandlingen. 

Vid reaktion med vätskande sår och sårskorpor, bör man duscha eller badda 
området med ljummet vatten och försiktigt torka bort sårskorpor. Vid behov 
kan området skyddas med torrt förband. Var uppmärksam på infektion i 
sårområdet. Mjukgörande kan användas vid torr hud och för att mjuka upp 
sårskorpor. 

Vid influensaliknande symtom kan besvären dämpas med paracetamol eller 
antiinflammatoriska preparat, men vid alltför svåra symtom kan behandlingen 
pausas eller avbrytas i förtid. 
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Fotodynamisk terapi  

Efter belysning blir huden röd och svullen, framför allt i ansiktet. Patienten kan 
uppleva smärta i timmar eller dagar efter behandlingen. Efter någon dag eller 
några dagar kan blåsor och sår bildas. Duscha eller badda området dagligen 
med ljummet vatten, och skydda vid behov området med torrt förband. 
Därefter läker området genom att sårskorpor bildas. Hela 
sårläkningsproceduren tar ca 1–3 veckor. Rodnaden försvinner sedan 
successivt. Behandlingsområdet bör skyddas för solljus under 
behandlingsdagen och närmast påföljande dagar. Man kan använda 
mjukgörande kräm om huden känns torr. 

12.7.3 Omvårdnad i samband med kirurgi (inklusive Mohs 
kirurgi)  

Inför operationen informeras patienten om att operationsområdet och ärret 
blir större och/eller längre än själva tumören, beroende på 
operationsmarginaler. Kirurgi vid BCC i huvud- och halsregionen kan bli 
omfattande och det finns risk för svåra funktionella och kosmetiska defekter. 
Specifika omvårdnadsbehov kan exempelvis handla om problem med lambåer, 
komplicerade sår, smärta och förändrat utseende. 

Patienter som ska genomgå kirurgi kan känna oro och ångest, och det är viktigt 
att förbereda patienten genom noggrann information, både muntlig och 
skriftlig. Undersök vilka tankar och förväntningar patienten har inför 
operationen, vilka frågor patienten vill ha besvarade och om det finns några 
farhågor. Samtala med patienten om de preoperativa förberedelserna och de 
förväntade postoperativa resultaten. Undersök om patienten blivit opererad 
tidigare och deras erfarenheter av det. 

Primärslutning 

Vid primärläkning hålls sårkanterna samman av suturer eller motsvarande, och 
läker samman med hjälp av epitelialisering. Inom 48 timmar är de flesta sår 
”förseglade” och bakterier kan inte längre tränga in i såret. Sårförbandet ska 
fungera som en barriär mot bakterier under de första 2 dygnen. Man bör välja 
förband med god absorptionskapacitet och viss elasticitet, som är duschbara 
[190]. Om man behöver byta förband ska såret behandlas sterilt under det 
första postoperativa dygnet, och sedan gäller höggradigt rena produkter och 
basala hygienrutiner. 

Om primärslutning inte är möjlig används hudtransplantat eller 
sekundärläkning. Lambå kan användas om radikalitet är 
säkerställd. Suturlinjerna kring lambån sköts på samma sätt som vid 
primärsuturering. Ibland kan dränage ha satts under lambån för att inte blod 
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och sårvätska ska ansamlas. Dränage kräver noggrann hygien eftersom 
hudbarriären är skadad. Dränaget bör inte sitta kvar längre än nödvändigt då 
dränage i sig utgör en ökad risk för infektion" 

Sekundärläkning 

I vissa fall kan man låta sår efter tumörkirurgi sekundärläka, t.ex. om området 
är infekterat eller om man vill undvika transplantat eller lambå på lokaler med 
särskilt god läkningsförmåga. Sekundärläkning innebär att såret får läka från 
sidor och botten utan att kanterna adapteras. Sår ska behandlas 
fuktighetsbevarande, och i dag finns många förband som kan kontrollera 
lagom fuktighet till sårbädden [190]. Vid misstanke om infektion kan dock 
såret behöva läggas om mer frekvent. Ibland används också sårbehandling med 
undertryck för att skynda på sårläkningen.  

Hudtransplantat 

Ytliga vävnadsdefekter kan täckas med full- eller delhudstransplantat. Tagstället 
för fullhudstransplantatet primärsutureras. Delhudstransplantat hyvlas oftast 
från låret och tagstället lämnas för att sekundärläka, vilket normalt tar cirka 
2 veckor. Förbandet som appliceras över tagstället vid en 
delhudstransplantation behöver endast bytas om det blir mättat. Annars kan 
det avlägsnas efter 2 veckor när huden har reepitelialiserats. Hudtransplantat 
läker som regel in på 2–3 dagar men man låter oftast förbandet sitta i ytterligare 
någon dag innan första omläggningen genomförs.  

Hudtransplantatet fästes i kanten med resorberbara suturer, dvs. suturer som 
kroppen själv bryter ner, eller med icke-absorberbara suturer som avlägsnas 
efter 1–2 veckor. Inte sällan sys också förbandet fast med ett s.k. tryckförband 
för att hålla transplantatet på plats. Dessa suturer behöver alltså avlägsnas i 
samband med första omläggningen. Förbandet bör avlägsnas med försiktighet 
så inte transplantatet följer med. Det kan med fördel fuktas först för att det ska 
släppa från transplantatet. Efter första omläggningen kan salvkompress och 
torra kompresser användas och bytas varannan dag tills området är läkt. Efter 
läkning rekommenderas masserande smörjning med vitt vaselin flera gånger 
dagligen i upp till 2–3 månader tills hudens talgproduktion är etablerad. 

12.7.4 Omvårdnad i samband med strålbehandling 
Hudreaktioner  

De flesta patienter som strålbehandlas får någon form av reaktion i huden. 
De bör hanteras på detta sätt:  

• Använd en bedömningsskala för att gradera hudreaktionen, exempelvis
Radiation Therapy Oncology Group Score [191].
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• Inspektera det bestrålade området inför varje behandlingstillfälle. 
• Vid brakyterapi med katetrar ska dessa snurras försiktigt dagligen, och 

smärta ska bedömas regelbundet med ”visual analog scale” (VAS) eller 
”numerical rating scale” (NRS). 

• Hel hud ska smörjas dagligen med mjukgörande, fuktgivande kräm eller 
lotion. 

• Vid RTOG grad 2 eller högre rekommenderas topikal steroidkräm (grupp 
II–III). 

• Huden som bestrålas ska vara kladdfri, så smörj inte direkt före 
behandlingen. 

• Eventuell klåda mäts med VAS eller NRS, och i första hand används 
fuktgivande kräm mot klådan. 

• Rekommendera löst sittande kläder för att undvika skav på huden. 
• Rekommendera elektrisk rakapparat i stället för hyvel för att undvika skärsår 

på huden. 
• Vid besvärande krustor i näsborren rekommenderas att försiktigt smörja 

med näsolja. Avsvällande nässpray har ingen funktion. 
• Patienten bör undvika att exponera det strålbehandlade område för sol i 

cirka 1 års tid efter avslutad strålbehandling. 

Graden av hudbiverkningar beror på strålningsrelaterade faktorer och på 
patientens nutritionsstatus och förmåga att följa hudvårdsråd samt på om 
patienten röker eller inte. Reaktionerna varar under strålbehandlingsperioden 
och kan förvärras i 7–10 dagar efter avslutad behandling, för att sedan avta 
under 2–3 veckor efter avslutad behandling. Det är viktigt att hudreaktioner 
läggs om fortlöpande och patienten kontaktar vården vid tecken på infektion. 
Hudområdet bör inspekteras dagligen samt bedömas med exempelvis 
RTOG [191] eller WHO-skalan [192].  

Brakyterapi 

Interstitiell brakyterapi innebär att patienten får ett radioaktivt ämne genom 
katetrar. Katetrarna kan skava och smärta och göra det svårt att äta och dricka. 
Dessutom ska katetrarna ”snurras” varje dag så att de inte växer fast utan går 
lätt att avlägsna sista behandlingsdagen. Det är vanligt med svullnad och 
krustor i området, men man ska mest bara låta huden vara så att inte katetrarna 
knickas. Katetrarna dras bort före hemgång, och efter det ska patienten inte 
duscha på något dygn. Sedan rekommenderas patienten att duscha med 
ljummet vatten och klapptorka sig samt att smörja det strålbehandlade området 
med någon parfymfri lotion dagligen. 

https://www.rtog.org/
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En speciell form är kontaktbrakyterapi. Behandlingen är poliklinisk. Vanliga 
biverkningar är hudirritation runt tumören samt viss irritation i den slemhinna 
som ligger på djupet om tumören. 

12.7.5 Omvårdnad i samband med hedgehog-hämmare 
Vid behandling med hedgehog-hämmare kontrolleras patienten cirka 1 gång i 
månaden i samband med att patienten får en ny förpackning med läkemedel på 
behandlande klinik. Det är vanligt med illamående, förändrat smaksinne, 
aptitlöshet, muskelkramper, håravfall, torr hud och trötthet. Även diarré 
förekommer [193-195]. 

Studier påvisar att ungefär 30 % av patienterna avbryter sin behandling i förtid 
på grund av biverkningar. Att inför behandlingsstart bedöma patientens behov 
och identifiera riskfaktorer för biverkningar är viktigt. Tidig uppföljning och 
strukturerade åtgärder vid biverkningar möjliggör att patienten orkar fortsätta 
med behandlingen [195]. 

Illamående och förändrat smaksinne (ofta metallsmak) kan vara ett stort 
problem. Inför behandlingsstart är det viktigt att bedöma patientens 
nutritionsstatus som innefattar kroppsvikt. Följ upp hur det går med patientens 
matintag och kontrollera vikten regelbundet. Matlagningstips till patienten kan 
handla om att äta mer kall mat och använda smakförstärkare såsom vissa 
kryddor och citron. Ofta är det individuellt vad som fungerar, och det är bra 
med remiss till dietist i dessa lägen. 

Kramperna är kortvariga anfall av muskelvärk som kan vara mycket häftiga och 
besvärande. Informera om att regelbunden fysisk aktivitet och tillräckligt med 
vätska (vatten) kan förebygga kramper. Kramper kan förekomma i alla muskler 
men är vanligast i vader eller fötter, och uppkommer ofta nattetid. Besvären 
försvinner när behandlingen avslutas. För att lindra kramperna kan patienten 
röra sig regelbundet, stretcha eller massera de krampande musklerna, prova att 
behandla med värme eller kyla och testa att bära kompressionsstrumpor. Vid 
behov kan patienten remitteras till fysioterapeut för råd och instruktion i 
träning och stretch av krampande muskulatur. 

Håravfall (alopeci) kan vara jobbigt eftersom det blir ett synligt tecken på 
sjukdom. Det uppträder gradvis och innefattar även kroppshår. Det är sällan 
patienten tappar allt hår, utan ofta blir håret tunnare och får ändrad struktur. 
Håret växer vanligen tillbaka efter behandlingen, men inte alltid fullständigt. 
Det är viktigt att patienten informeras om möjligheten till remiss för peruk 
eller hårersättning. 
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Torr hud kan förebyggas genom att smörja huden regelbundet med en 
mjukgörande, fuktgivande lotion eller kräm. 

Kvinnor ska inte bli gravida under behandlingen. Behandlingen kan också 
orsaka irreparabel skada på mäns och kvinnors fertilitet. Innan behandlingen 
startar ska patienten få information om fertilitetsbevarande åtgärder av ansvarig 
läkare, när detta är aktuellt.  

12.7.6 Omvårdnad i samband med immunbehandling 

Rekommendation 

• Patienterna bör få regelbunden symtommonitorering hos 
kontaktsjuksköterska eller behandlande läkare. Använd gärna Common 
Terminology Criteria for Adverse Events (CTCAE)-skala vid gradering 
av symtom.  

• Strukturerad bedömning av biverkningar kan göras enligt 
Bedömningsstöd i Nationella regimbiblioteket. 

• Patienten, de närstående och andra vårdgivare bör få muntlig och 
skriftlig information om behandlingen och vikten av att omedelbart 
kontakta sjukvården vid biverkningar. 

• Kontaktsjuksköterskan bör identifiera individuella behov av stödinsatser 
för att optimera behandlingsresultatet. 

Om tumören eller sjukdomen progredierar trots behandling med hedgehog-
hämmare kan cemiplimab (Libtayo) ges vid lokalt avancerad eller metastaserad 
BCC. Cemiplimab ges i standarddos som intravenös infusion var 3:e vecka och 
infusionen tar cirka 30 minuter.  

Alla biverkningar graderas i enlighet med CTCAE-skalan från grad 1 till 5, där 
grad 1 är mild, grad 2 måttlig, grad 3 svår och grad 4 är livshotande, se 
CTCAE-skalan v. 4.0. 

Immunrelaterade biverkningar behöver handläggas snabbt. De flesta 
immunrelaterade reaktionerna uppstår inom de första månaderna efter 
behandlingsstart, men de kan även utvecklas långt efter att behandlingen 
avslutats (upp till 1 år). 

Kontaktsjuksköterskan har en viktig roll i att utbilda patienten, de närstående 
och andra vårdgivare om immunbehandling och biverkningar. Inför varje ny 
behandling följer kontaktsjuksköterskan eller den behandlande läkaren upp 
patientens biverkningar och blodprovssvar. En bra inledning vid kontrollen är 
en allmän fråga om patienten kan utföra sina normala aktiviteter. Patienter med 
symtom på immunrelaterade biverkningar instrueras att direkt kontakta sin 

https://ctep.cancer.gov/protocoldevelopment/electronic_applications/ctc.htm#ctc_40
https://ctep.cancer.gov/protocoldevelopment/electronic_applications/ctc.htm#ctc_40
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/bedomning-och-hantering-av-biverkningar-vid-behandling-med-checkpointhammare/
https://ctep.cancer.gov/protocoldevelopment/electronic_applications/ctc.htm#ctc_40
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kontaktsjuksköterska eller behandlande läkare, även vid relativt lätta symtom. 
Det är viktigt att biverkningarna hanteras tidigt och ofta multidisciplinärt för 
behandlingsframgång [196-198]. Se Bedömning och hantering av biverkningar 
vid behandling med checkpointhämmare.  

12.7.7 Omvårdnad i samband med maligna tumörsår 
orsakade av BCC 

BCC i lokalt avancerade stadier ulcererar ofta, och tumörsåren uppträder 
vanligen som prolifererande, svamp- eller blomkålsliknande sår eller som 
destruerande, kraterliknande sår. Särskilt utmanande är det när såren uppträder 
i huvud- och halsregionen. Onkologisk behandling och symtomatisk lokal 
sårbehandling kan minska patientens besvär påtagligt. Vid tumörsår är det 
viktigt med en strukturerad bedömning och optimal sårbehandling i dialog med 
patienten, för att skapa förutsättningar för livskvalitet trots dessa sår. För mer 
information och råd om sårbehandling, se Regionalt vårdprogram maligna 
tumörsår. 

 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/bedomning-och-hantering-av-biverkningar-vid-behandling-med-checkpointhammare/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/stoddokument/bedomning-och-hantering-av-biverkningar-vid-behandling-med-checkpointhammare/
https://www.cancercentrum.se/stockholm-gotland/cancerdiagnoser/overgripande-kunskapsstod/tumorsar/
https://www.cancercentrum.se/stockholm-gotland/cancerdiagnoser/overgripande-kunskapsstod/tumorsar/
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KAPITEL 13 

Egenvård 

Rekommendation 

• Patienter med BCC bör få individuellt anpassad information och 
undervisning om egenkontroller av huden och vikten av sunda solvanor. 

• Patienter bör rekommenderas att inte röka. 
• Patienter med cancerbehandling bör informeras om att komplementär 

och alternativ medicin kan ha en negativ påverkan på effekterna av 
cancerläkemedel. 

• Patienter bör rekommenderas att vara restriktiva med alkohol under alla 
typer av cancerbehandling. 

• Patienter bör informeras om vikten av fysisk aktivitet, både 
konditionsträning och styrketräning, för fysisk funktion och emotionellt 
välbefinnande. 

13.1 Hudkontroller  
Patienter som haft basalcellscancer (BCC) bör upplysas om vikten av 
regelbundna egenkontroller av huden, och de bör få information och 
undervisning i detta av kontaktsjuksköterska, sjuksköterska, hudläkare eller 
annan vårdpersonal med lämplig kompetens. Det är bra om de närstående kan 
involveras. Egenkontrollen bör genomföras systematiskt och regelbundet. 

I egenkontrollen ingår att inspektera eventuellt operationsärr samt resten av 
hudkostymen för att se om det finns nya fläckar, knutor, sår eller andra 
hudförändringar, se 1177. 

Om patienten är under uppföljning eller behandling för sin BCC och 
misstänker återfall bör patienten kontakta sin kontaktsjuksköterska eller 
ansvarig läkare för råd och bedömning. 

13.2 Sunda solvanor  
Patienterna ska få råd om att använda solskydd och bete sig förståndigt i solen. 
Råden bör innehålla information om att undvika direkt solstrålning mellan 
klockan 11 och 15 då solstrålningen är som starkast. För att skydda sig från 
solen bör patienterna i första hand ha kläder och hatt, och gärna hålla sig i 
skuggan. Som komplement bör de använda solskyddskräm med hög 

https://www.1177.se/undersokning-behandling/undersokningar-och-provtagning/undersokningar-du-kan-gora-sjalv/sa-undersoker-du-huden-sjalv/
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skyddsfaktor (SPF 50+) som innehåller skydd mot både UVA och UVB. 
Många överskattar hur länge man kan vistas i solen utan att bränna sig. 

Solens strålar är också olika starka på olika breddgrader, och hänsyn till detta 
bör tas vid resor. God hjälp kan fås av Strålsäkerhetsmyndighetens ”Min 
soltid”. 

Informationen bör också innehålla en varning för solariesolande (icke-
medicinskt) i syfte att bli brun. Solarieanvändning är förbjudet enligt lag för 
barn under 18 år. 

För ytterligare information kan patienten hänvisas till 
Strålsäkerhetsmyndighetens webbplats.  

13.3 Levnadsvanor 
Socialstyrelsens nationella riktlinjer för prevention och behandling vid 
ohälsosamma levnadsvanor, kliniska kunskapstöd och vårdprogram är 
användbara även under cancerbehandling. De innehåller kunskaps- och 
beslutsstöd i mötet med patienten och rekommenderar olika typer av 
rådgivning. Broschyren ”Hälsosamma levnadsvanor för dig som har eller har 
haft cancer” utgår från Socialstyrelsens riktlinjer. Se även Nationella 
vårdprogrammet för cancerrehabilitering. 

Patientens levnadsvanor (tobaksbruk, alkoholbruk, fysisk aktivitet och 
matvanor) och nutritionsstatus bör identifieras och bedömas regelbundet från 
diagnosbeskedet till uppföljning. 

I bedömningen bör ingå om patientens ohälsosamma levnadsvanor har negativ 
effekt på behandlingen eller kan interagera med medicinsk eller kirurgisk 
behandling. Dessutom bör man bedöma om patienten behöver stöd i att 
förändra levnadsvanorna som en del av sin behandling och rehabilitering samt 
om levnadsvanorna innebär en risk för att patienten ska återinsjukna eller 
drabbas av andra sjukdomar.  

Patientens levnadsvanor och åtgärder vid ohälsosamma levnadsvanor bör 
dokumenteras i patientens journal enligt gällande rutin för dokumentation av 
levnadsvanor i respektive region. 

13.4 Komplementär och alternativ medicin 
Kontaktsjuksköterskan bör informera patienten om att komplementär och 
alternativ medicin kan påverka effekterna av cancerläkemedel [199, 200]. 

https://www.stralsakerhetsmyndigheten.se/omraden/sol-och-solarier/rad-och-rekommendationer/berakna-min-soltid/
https://www.stralsakerhetsmyndigheten.se/omraden/sol-och-solarier/rad-och-rekommendationer/berakna-min-soltid/
https://www.stralsakerhetsmyndigheten.se/omraden/sol-och-solarier/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationella-riktlinjer/riktlinjer-och-utvarderingar/levnadsvanor/
https://www.socialstyrelsen.se/kunskapsstod-och-regler/regler-och-riktlinjer/nationella-riktlinjer/riktlinjer-och-utvarderingar/levnadsvanor/
https://vardpersonal.1177.se/kunskapsstod/levnadsvanor/
https://swenurse.se/publikationer/halsosamma-levnadsvanor-for-dig-som-har-eller-har-haft-cancer
https://swenurse.se/publikationer/halsosamma-levnadsvanor-for-dig-som-har-eller-har-haft-cancer
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram


 

70 

KAPITEL 14 

Palliativ vård och 
insatser 

Rekommendation 

• Specialister i palliativ vård och sjuksköterskor inom palliativ omvårdnad 
kan stödja svårt sjuka patienter och deras närstående genom att förbättra 
symtomkontroll, minska ångest och skapa förutsättningar för vård där 
patienten och de närstående önskar. 

• Specialister i palliativ medicin och sjuksköterskor inom palliativ 
omvårdnad bör inkluderas i ett multidisciplinärt team i vården av 
patienter med avancerade stadier av BCC för att förbättra 
symtomkontrollen och ge stöd till patienter och deras närstående, och 
vid behov koordinera vården av patienter mellan olika vårdgivare. 
Patienter och närstående med komplexa behov bör erbjudas remiss till 
ett specialiserat palliativt team. 

• Specialister i sårbehandling kan med fördel inkluderas i det 
multidisciplinära teamet i vården av patienter med destruerande tumörsår 
för att förbättra symtomkontroll och livskvalitet. 

Vid basalcellscancer (BCC) är det patienter med metastatisk sjukdom eller de 
med lokalt avancerad sjukdom som kan behöva palliativ vård och palliativa 
insatser. Den lokala vävnadsdestruktionen kan bli omfattande se avsnitt 12.7.7 
Omvårdnad i samband med maligna tumörsår orsakade av BCC. Både 
patientens och de närståendes behov behöver mötas i enlighet med intentionen 
i palliativ vård [201]. 

Läs mer i det Nationella vårdprogrammet för palliativ vård, Svenska 
palliativregistret, Nationella vårdplanen för palliativ vård som är ett beslutsstöd 
för vård av patienter i livets slutskede och Palliativ vård – förtydligande och 
konkretisering av begrepp (Socialstyrelsen 2018, s. 20). 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/palliativ-vard/vardprogram/
https://palliativregistret.se/
https://palliativregistret.se/
https://palliativtutvecklingscentrum.se/utveckling/nationell-vardplan-nvp/
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/ovrigt/2018-8-6.pdf
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/ovrigt/2018-8-6.pdf
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KAPITEL 15 

Uppföljning 

Rekommendation 

• Alla patienter som har behandlats för basalcellscancer (BCC) bör få 
information om sjukdomen samt instrueras i egenkontroller och 
prevention. (+) 

• Det är inte nödvändigt att följa upp patienter som behandlats för 
lågrisktumörer (se avsnitt 8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör). 
(+) 

• För patienter med högrisktumörer (se avsnitt 8.5 Definitioner av 
högrisk- och lågrisktumör) och patienter som löper hög risk för 
återkommande BCC kan uppföljning efter 2 år övervägas. (+) 

• Vid lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör uppföljningsfrekvensen 
diskuteras på MDK för varje enskilt fall. (+)  

• Patienter med Gorlins syndrom bör få individuella uppföljningsrutiner 
med kontroller 1–4 gånger per år. (+) 

Möjligheten att utveckla ytterligare basalcellscancer (BCC) efter en första 
tumör har studerats av flera författare. Det finns en översyn och metaanalys av 
sju studier som bedömde risken för att utveckla en andra BCC, och i den 
rapporterades den 3-åriga kumulativa risken vara 33–70 % (medelvärde 44 %), 
vilket motsvarar en ungefär tiofaldig ökning jämfört med förväntad frekvens i 
en kontrollpopulation. De högsta frekvenserna (60–70 %) kom från studier 
som inkluderade stora populationer av patienter med minst två (ibland fler) 
tidigare BCC, vilket tyder på att risken för att utveckla fler tumörer ökar med 
antalet BCC [202].  

Alla patienter som har behandlats för BCC bör få information om sjukdomen 
samt instrueras i egenkontroller och prevention. Syftet med egenkontroller är 
att patienten ska upptäcka nya primära tumörer medan de fortfarande är små 
och lättare att behandla. Familjemedlemmar kan hjälpa patienten att kontrollera 
hudområden som inte kan bedömas, t.ex. ryggen [106]. 

Regelbunden uppföljning av patienter som behandlats för lågrisktumörer (se 
avsnitt 8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör) anses inte vara 
nödvändig [29]. 
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Uppföljning efter 2 år kan övervägas för patienter med högrisktumörer (se 
8.5 Definitioner av högrisk- och lågrisktumör), patienter som löper hög risk för 
återkommande BCC (t.ex. de som redan har behandlats för återfall i BCC och 
patienter som haft multipla BCC) samt patienter med högrisk-BCC som 
exciderats med snäv histopatologisk marginal. 

Vid lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör uppföljningsfrekvensen 
diskuteras på MDK för varje enskilt fall [29, 203].  

Individuella uppföljningsrutiner bör skapas för patienter med Gorlins syndrom 
(basalcellsnevussyndrom), och ett multidisciplinärt omhändertagande 
rekommenderas. Årlig undersökning av hudkostym av barnspecialist och 
lågtröskel för remiss till dermatolog vid misstänkta förändringar, sedan start av 
regelbundna dermatologiska kontroller efter första BCC. Uppföljningsbesök 
för BCC bör innefatta anamnes, inspektion och palpation av tidigare 
tumörområde. Vid uppföljningsbesök rekommenderas även inspektion av 
övriga hudkostymen. Vid klinisk uppenbart eller PAD-verifierat återfall av 
BCC bör tumören i första hand excideras eller behandlas med Mohs kirurgi om 
indikation finns (se avsnitt 11.4.2 Indikationer för Mohs kirurgi). Undantag kan 
göras vid återfall av BCC IB. 

Det kan bli aktuellt med avsteg från ovanstående rekommendationer eftersom 
man i varje fall måste ta hänsyn till typ av given behandling och patientens 
övriga hälsotillstånd och eventuella önskemål. 

15.1 Mål med uppföljningen 
Uppföljningens huvudsakliga syften är att tidigt upptäcka återfall, nya 
primärtumörer och eventuell metastasering samt att följa patientens behov av 
rehabilitering. Utöver detta kan uppföljningen användas för att samla underlag 
för forskning och förbättringsarbete.  

Vid lokalt avancerad eller metastaserad BCC ska övergången från aktiv 
behandling till uppföljning vara väl definierad och markeras med ett eller flera 
samtal där patienten får en individuellt anpassad uppföljningsplan. 
Uppföljningsplanen bör dokumenteras i journalen samt i Min vårdplan och 
består av flera delar:  

• en uppdaterad behovsbedömning gällande cancerrehabilitering och vid 
rehabiliteringsbehov även en plan för rehabilitering 

• en uppdaterad behovsbedömning för stöd vid ohälsosamma levnadsvanor 
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• en översikt över de kommande årens återfallskontroller inklusive datum för 
den första kontrollen alternativt ett tydliggörande av när och hur patienten 
kommer att få tid till den 

• en tydlig ansvarsfördelning där det framgår vem som ansvarar för t.ex. 
sjukskrivning, förskrivning av hjälpmedel och liknande och där även 
patientens eget ansvar framgår.  

15.2 Ny behovsbedömning för rehabilitering 
och levnadsvanor 

Patienter med lokalt avancerad eller metastaserad BCC ska få en ny bedömning 
av rehabiliteringsbehov vid övergången från behandling till uppföljning. 
Bedömningen ska göras enligt det nationella vårdprogrammet för 
cancerrehabilitering, vilket bland annat innebär att man använder validerade 
bedömningsinstrument som underlag och vid behov av insatser gör en 
dokumenterad rehabiliteringsplan. Planen ska klargöra: 

• målet med rehabiliteringen 
• planerade insatser och vem som är ansvarig för att insatserna genomförs 
• patientens eget ansvar för rehabiliteringen, inklusive egenvårdsråd  
• kontaktperson om patienten har frågor eller nya behov 
• nästa avstämning. 

Patienten lokalt avancerad eller metastaserad BCC ska även få en ny 
bedömning av sina levnadsvanor (se avsnitt 13.3 Levnadsvanor) och eventuellt 
behov av fortsatt stöd. Bedömningen ska klargöra: 

• om patienten har några ohälsosamma levnadsvanor 
• om patienten riskerar undernäring eller nedsatt fysisk förmåga 
• hur motiverad patienten är till att förändra sina vanor, och vilken förmåga 

patienten har.  

I det fall patienten har några ohälsosamma levnadsvanor ska patienten erbjudas 
stöd enligt lokala rutiner. Patienten ska också få information om vart man kan 
vända sig vid frågor. 

  

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/
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15.3 Självrapportering av symtom 
Patienter med lokalt avancerad eller metastaserad BCC bör uppmanas att vara 
uppmärksamma på följande symtom: 

• tillväxt av tumören 
• misstanke om återfall 
• avstannad effekt av behandlingen 

Om något av detta uppstår ska patienten höra av sig till kontaktsjuksköterskan. 

15.4 Ansvar 
Det ska vara fastställt vem som ansvarar för sjukskrivning och 
receptförskrivning, och patienten ska informeras om vem som har ansvaret för 
detta. 

15.5 Avslut av uppföljning 
När uppföljningen avslutas för en patient med lokalt avancerad eller 
metastaserad BCC ska den behandlande enheten ha ett avslutande samtal med 
patienten. Samtalet bör följa det Nationella vårdprogrammet för 
cancerrehabilitering och dokumenteras i Min vårdplan samt i patientens 
journal. Patienten bör också få en skriftlig sammanfattning av sin diagnos och 
behandling, inklusive livslånga behov, risker och egenvårdsråd. I denna 
sammanfattning bör eventuella råd till primärvården framgå. Det bör också 
framgå vart patienten ska vända sig med nya behov. 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/
https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/cancerrehabilitering/vardprogram/


REGIONALA CANCERCENTRUM 

75 

KAPITEL 16 

Nivåstrukturering 

Basalcellscancer (BCC) handläggs inom både primärvården och 
specialistsjukvården, och vid behov i nära samarbete mellan flera specialiteter 
såsom allmänläkare, dermatolog, kirurg, onkolog, patolog och röntgenolog. Vid 
lokalt avancerad och metastaserad sjukdom bör annan specialiserad personal 
vara delaktiga i hela vårdkedjan, såsom sjuksköterska, undersköterska, kurator, 
dietist och fysioterapeut, och de bör vara väl insatta i den rekommenderade 
behandlingen och dess risk för komplikationer. En väl fungerande 
kommunikation mellan universitetssjukhuset, länssjukhuset och primärvården 
bör finnas, eftersom den är väsentlig inom alla vårdkategorier för att optimera 
omhändertagandet av patienten med BCC. Forskning och utveckling bör vara 
etablerad och aktiv.  

Diagnostisk och kurativ behandling av misstänkt BCC kan ges inom 
primärvården, gärna efter konsultation med dermatolog via teledermatoskopi 
remiss om den möjligheten finns. Patienten bör omgående remitteras till 
dermatolog eller vid behov annan kirurg för operation, om operationen inte 
går att genomföra vid den sjukvårdsenhet där misstanke om BCC väcks. 

Ytterligare kirurgisk handläggning och eventuell cytologisk eller röntgenologisk 
utredning bör göras inom specialistsjukvården. Rekommendation om kirurgi, 
strålbehandling eller onkologisk behandling vid lokalt avancerad och 
metastaserad BCC bör först diskuteras på MDK. Avancerad behandling av 
metastaserad BCC bör ges vid specialiserade kliniker, där det finns tillräckliga 
kunskaper och resurser för att hantera de svåra överväganden och 
komplikationer som kan uppstå samt möjlighet för patienterna att ingå i 
kliniska behandlingsstudier vid behov. 

För bättre diagnostisk säkerhet vid bedömning av oklara och svårvärderade fall 
av BCC rekommenderas att använda gällande kriterier, immunhistokemiska 
färgningar, nedsnittning, konsultation hos dermatopatolog och klinisk-
patologisk korrelation. 
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KAPITEL 17 

Uppföljning av 
cancervården 

Något kvalitetsregister för basalcellscancer (BCC) finns inte. 

BCC ska anmälas till Socialstyrelsens register över basalcellscancer (se avsnitt 
9.1 Patologins roll i den diagnostiska processen). 
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KAPITEL 18 

Kvalitetsindikatorer och 
målnivåer 

Basalcellscancer (BCC) anses inte vara en dödlig form av cancer och inkluderas 
därför inte i totaldata för cancer [204]. Efter en BCC-diagnos är 
5-årsöverlevnaden närmast 100 %.  

Täckningsgraden i Socialstyrelsens register över BCC (se avsnitt 9.1 Patologins 
roll i den diagnostiska processen) är svår att beräkna eftersom många BCC-fall, 
särskilt IA och IB (se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) behandlas 
direkt inom vården utan PAD [11]. 

Bedömningar via MDK (se Kapitel 10) är begränsad till BCC som är lokalt 
avancerad, metastaserad eller på annat sätt svår att behandla.  
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https://lakartidningen.se/klinik-och-vetenskap-1/2005/11/naturlakemedel-och-hormonpreparat-ndash-potentiell-risk-for-brostcancerpatienter/
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/dokument-webb/statistik/cancer-i-siffror-2023.pdf
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/dokument-webb/statistik/cancer-i-siffror-2023.pdf
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KAPITEL 20 

Vårdprogramgruppen 

20.1 Vårdprogramgruppens sammansättning 
Den nationella arbetsgruppen består av en representant per regionalt 
cancercentrum samt en ordförande som utsetts av RCC i samverkan. 
Gruppen har eftersträvat multiprofessionalitet med representanter för de olika 
vårdnivåer som är engagerade i patientens vårdflöde. Utöver detta har 
patientföreträdare deltagit.  

20.2 Vårdprogramgruppens medlemmar 
Girnita Ada, ordförande, docent, överläkare, specialist i dermato-venereologi, 
Centrum för Hudtumörer, Tema Cancer, Karolinska Comprehensive Cancer 
Center, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm, RCC Stockholm 
Gotland. 

Aziz Luaay, överläkare, ÖNH-kliniken, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, 
Göteborg. 

Backman Eva, överläkare, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Göteborg. 

Ceder Hannah, specialistläkare, Dermatologi och Venereologi, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset, Göteborg. 

Crona Lisa, M.D, specialist i allmänmedicin, Rosenhälsans vårdcentral, 
Huskvarna.  

Dafgård Kopp Eva, docent, överläkare, Specialist i ögonsjukdomar, S:t Eriks 
Ögonsjukhus, Stockholm. 

Dogan Sinan, specialistläkare, Hand- och plastikkirurgiska kliniken, 
Universitetssjukhuset i Linköping. 

Engelsberg Karl, överläkare, Ögonkliniken, Skånes universitetssjukhus, Lund. 

Erripi Kalliopi, överläkare, specialist i ögonsjukdomar, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset, Göteborg.  

Gubanski Michael, överläkare, onkolog, Karolinska Universitetssjukhuset, 
Stockholm. 
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Herrera Gonzales Adriana, överläkare, Hudkliniken Sunderby sjukhus, 
RCC Norr. 

Johansson Bengt, med.dr, överläkare, Verksamhetsområde Onkologi, 
Universitetssjukhuset Örebro.  

Jonmarker Jaraj Sara, med.dr, överläkare, neuroradiolog, Karolinska 
Universitetssjukhuset, Stockholm.  

Kappelin Johan, PhD, överläkare, specialist i hud- och könssjukdomar, 
Hudmottagningen, Lasarettet i Landskrona, RCC Syd.  

Kjölhede Anders, specialistläkare, Hand- och plastikkirurgiska kliniken, 
Universitetssjukhuset i Linköping. 

Kuchinskaya Ekaterina, överläkare, Universitetssjukhuset i Linköping. 

Landström Fredrik, docent, överläkare, ÖNH-sektionen, Verksamhetsområdet 
för Huvud, Hals och Plastikkirurgi, Universitetssjukhuset Örebro. 

Lindberg Margaretha, sjuksköterska, Karolinska Universitetssjukhuset, 
Stockholm. 

Lundmark Katarzyna, med.dr, överläkare, klinisk patologi, 
Universitetssjukhuset i Linköping. 

Nielsen Kari, docent, överläkare, Hudmottagningen Nordvästra Skånes 
sjukhus, Helsingborg samt Skånes Universitetssjukhus, Lund. 

Petruson Karin, med.dr, överläkare, Onkologiska kliniken, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset, Göteborg.  

Poluha Anna, med.dr, överläkare, klinisk genetiker, Klinisk genetik, 
Akademiska Sjukhuset Uppsala. 

Prosén Sara, överläkare, Hudsektionen, Verksamhetsområde hud och 
reumatologi, Universitetssjukhuset Örebro, RCC Mellansverige.  

Sahlberg Liselott, specialistsjuksköterska, Karolinska Universitetssjukhuset, 
Stockholm.  

Saleh Karim, med.dr, biträdande överläkare, specialist i hud- och 
könssjukdomar, Mohs kirurg, Skånes universitetssjukhus, Lund.  

Schultz Inkeri, överläkare, med.dr, specialist i Plastikkirurgi, Medicinsk enhet 
Plastikkirurgi och käkkirurgi, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm. 
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Schultz Karina, specialistläkare, dermatolog, Centrum för Hudtumörer, Tema 
Cancer, Karolinska Universitetssjukhuset, Stockholm. 

Shams Alexander, specialistläkare, Hudkliniken, Universitetssjukhuset i 
Linköping, RCC Sydöst. 

Tarstedt Mikael, överläkare, Hudmottagningen, Karlskoga lasarett. 

Unguras Crina, med.dr, överläkare, ÖNH-kliniken, Universitetssjukhuset i 
Linköping. 

Vassilaki Ismini, överläkare, klinisk patologi, Karolinska Universitetssjukhuset, 
Stockholm. 

Annika Lindell, patientrepresentant, RCC Sydöst. 

20.3 Tidigare medlemmar 
Paoli John, ordförande, professor, överläkare, avdelningen för dermatologi och 
venereologi, institutionen för kliniska vetenskaper, Sahlgrenska akademin, 
Göteborgs universitet samt Hudkliniken, Sahlgrenska Universitetssjukhuset, 
Göteborg, RCC Väst. 

20.4 Jäv och andra bindningar 
Medlemmar i den nationella vårdprogramgruppen har inga pågående uppdrag 
som skulle kunna innebära jäv. Kopior av hela gruppens jävsdeklarationer, 
inklusive föreläsaruppdrag, går att få från Regionalt cancercentrum 
Mellansverige. 

20.5 Vårdprogrammets förankring 
Vårdprogrammet har utarbetats på uppdrag av RCC:s samverkansgrupp, vilken 
utsett Ada Girnita till vårdprogramgruppens ordförande.  

Versionerna 1.1 och 1.2 av vårdprogrammet har inte varit på remissrunda. 
Versionerna har godkänts av vårdprogramgruppen och fastställts av RCC i 
samverkan.  

Remissversionen av version 1.0 av vårdprogrammet har publicerats öppet på 
cancercentrum.se. Remissversionen har gått till regionernas linjeorganisationer 
för kommentarer om organisatoriska och ekonomiska konsekvenser av 
vårdprogrammet samt till specialist-, professions- och patientföreningar för 
övriga synpunkter på innehållet. Under remissrundan har nedan listade 
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organisationer lämnat synpunkter på vårdprogrammets innehåll. Utöver dessa 
har svar inkommit från enskilda kliniker och enskilda företrädare för patienter 
och profession. 

• DVSS Dermatologi och venereologi sjuksköterskor i Sverige
• Sydöstra sjukvårdsregionen
• Norra sjukvårdsregionen
• Regionalt programområde barns och ungdomars hälsa (RPO BU), i Region

Stockholm
• RPO Medicinsk diagnostik
• Sahlgrenska Universitetssjukhuset via Sahlgrenska CCC
• Samordningsråd rehabilitering, Västra götalandsregionen
• Sektionen för palliativ och onkologisk fysioterapi
• Sun Pharmaceutical Industries Europe B.V.
• Svensk sjuksköterskeförening och Sjuksköterskor i cancervård
• Svenska Sällskapet för Dermatologisk Kirurgi och Onkologi (SDKO)
• Sveriges Arbetsterapeuter
• Onkolog inom radioterapi och onkologi
• VPG Hudcancer RCC Mellansverige
• Region Halland
• Region Kronoberg
• Region Skåne
• Region Stockholm
• Region Uppsala
• Region Värmland
• Region Västmanland
• Västra Götalandsregionen

Efter sammanställning av de inkomna synpunkterna, och revidering som följd 
av den, har vårdprogrammet bearbetats och godkänts av vårdprogramgruppen 
och fastställts av RCC i samverkan. 
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BILAGA 1 

Ärftlighet – 
fördjupningsmaterial 

Det finns ett nätverk av mottagningar för klinisk genetik och onkogenetik vid 
samtliga svenska universitetssjukhus, som erbjuder service till professionen och 
som även tar emot patienter och familjer. De kartlägger familjehistoria och 
verifierar cancerdiagnoser, erbjuder genetiska vägledningssamtal, tillhandahåller 
prediktiv genetisk testning till släktingar och skickar remiss(er) för 
kontrollprogram. Mer information finns på sidan Onkogenetisk mottagning 
(cancercentrum.se). 

Ärftliga syndrom med förhöjd risk för basalcellscancer (BCC) 

Tabell 1. Exempel på syndrom med förhöjd risk för BCC 

Namn Gen Ärftlighet Exempel på 
associerade symtom 
och manifestationer 

Gorlins syndrom PTCH1 
SUFU 

Autosomalt dominant Multipla BCC, 
odontogena 
keratocystor, palmar 
och/eller plantar 
keratosis, lamellär 
förkalkning av falx 
cerebri, medulloblastom, 
revbensanomalier, 
andra specifika 
skelettmissbildningar, 
makrocefali, läpp- eller 
gomspalt, fibrom i 
ovarier eller/och hjärta, 
mesenteriska eller 
pleurala cystor, 
kongenitala 
ögonmissbildningar, 
skelning, grå starr, 
strukturella 
näthinneavvikelser 

Xeroderma 
pigmentosum 

DDB2 
ERCC1 
ERCC2 
ERCC3 

Autosomalt recessivt Akut solkänslighet (svår 
solbränna med blåsor, 
ihållande erytem vid 
minimal solexponering) 

https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/prevention-och-tidig-upptackt/arftlig-cancer/onkogenetisk-mottagning/
https://cancercentrum.se/samverkan/vara-uppdrag/prevention-och-tidig-upptackt/arftlig-cancer/onkogenetisk-mottagning/
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ERCC4 
ERCC5 
POLH 
XPA 
XPC. 

med markant 
fräkneliknande 
pigmentering i ansiktet 
före två års ålder; 
solljusinducerad 
fotofobi, svår keratit, 
atrofi av huden på 
ögonlocken, okulära 
neoplasier; kraftigt ökad 
risk för 
solljusinducerade 
kutana neoplasier (BCC, 
skivepitelcancer, 
melanom) under det 
första decenniet av livet.  

Leukemi, cerebrala och 
spinala gliom, andra 
solida tumörer (lungor, 
livmoder, bröst, 
bukspottkörtel, njurar, 
mageoch njurar)  

Diagnos oftast under 10 
års ålder 

BAP1-tumör- 
predispositions 
syndrom 

BAP1 Autosomalt dominant Melanocytiska tumörer 
med inaktiverad BAP1 
(BIMT) eller andra 
tumörer, t.ex. (i fallande 
frekvensordning): 
ögonmelanom, malignt 
mesoteliom (pleural och 
peritoneal), 
hudmelanom, 
njurcancer och BCC. 
Meningiom och 
kolangiokarcinom är 
också associerade med 
syndromet. 

Bazex-Dupre-
Christol syndrom 

Små duplikationer av 
en region på 
kromosom Xq26 som 
innehåller icke-
kodande element som 
leder till överuttryck av 
ARHGAP36-genen 

Hypotrikos och follikulär 
atrofoderma 
(handryggar, armbågar, 
fötter och ansikte), 
milier, hypohidros, näsa 
med hypoplastiska alae 
nasi och framträdande 
columella samt BCC i 
tidigt vuxenliv. 

Okulokutan 
albinism 

TYR 
OCA2 
TYRP1 
SLC45A2 
SLC24A5 
LRMDA 

Autosomalt recessivt Mycket ljus hy, blekt hår, 
ögonrelaterade problem 
såsom skelning, 
ljuskänslighet och 
ögondarrningar. 

Ökad risk för UV-
ljusdriven cancer, 
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DCT 
GPR143 

inklusive 
skivepitelcancer, BCC 
och melanom samt i 
mindre utsträckning 
Merkelcellscancer. 

Rothmund-
Thomsons 
syndrom 

ANAPC1 
RECQL4 

Autosomalt recessivt Poikiloderma; glest hår, 
glesa ögonfransar 
och/eller ögonbryn; liten 
storlek; skelett- och 
tandavvikelser 
(radialstråledefekter, 
ulnardefekter, 
frånvarande eller 
hypoplastisk patella och 
osteopeni); grå starr i 
ung ålder och ökad risk 
för cancer, särskilt 
osteosarkom. 

Schopf-Schulz-
Passarges 
syndrom 
(WNT10A-relaterad 
ektodermal 
dysplasispektrum) 

WNT10A Autosomalt recessivt BCC, skivepitelcancer, 
konstellation av flera 
ögonlockscystor, 
hypodonti, hypotrikos, 
palmoplantar 
hyperkeratos och 
onykodystrofi. 

Epidermodysplasia 
verruciformis 

TMC6 
TMC8 
CIB1 

Autosomalt recessivt Se NVP 
Skivepitelcancer i huden 

”Epidermodysplasia 
verruciformis (EV) är en 
mycket ovanlig (oftast 
autosomalt recessiv) 
hudsjukdom som 
karaktäriseras av 
vårtliknande lesioner på 
solbelyst hud Patienter 
med EV har en extrem 
känslighet för infektioner 
med vissa HPV-typer 
(ofta typ 5 och 8), vilket i 
kombination med UV-
exponering och genetisk 
känslighet ger 
hudcancerutveckling.” 

- Verrucae planae,
pityriasis versicolor-
liknande lesioner,
disseminerade BCC och
skivepitelcancer in situ

I en reviewartikel av Kilgour et al. finns mer information om den 
molekylärgenetiska bakgrunden till BCC [205]. 
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Gorlins syndrom – kompletterande information om kontroller 

Utöver uppföljning hos hudläkare rekommenderas även följande kontroller för 
barn och vuxna med Gorlins syndrom: 

• Tandläkare (endast bärare av PTCH1-variant): Årliga kontroller hos
tandläkare (från 2 års ålder) kompletterade med årlig bilddiagnostik av
käkbenen (pantomogram, eventuellt magnetisk resonanstomografi (MRT)
från 8 års ålder.

• Neurolog: För SUFU-variantbärare rekommenderas årliga kliniska
kontroller med bedömning av neurologiskt status plus MRT av hjärnan var
4:e månad upp till 3 års ålder, därefter var 6:e månad upp till 5 års ålder.
Vuxna från 30 år rekommenderas MRT hjärna var 3-5 år på grund av risk
för meningiom. För PTCH1-variantbärare rekommenderas årliga kliniska
kontroller med bedömning av neurologiskt status. MRT av hjärnan
rekommenderas inte rutinmässigt för bärare av PTCH1-variant men bör
erbjudas vid förekomst av neurologiska symtom.

• Kardiolog: På grund av ökad risk för hjärtfibrom rekommenderas alla
nydiagnostiserade barn att genomgå en basal hjärtundersökning med
ultraljud av hjärtat.

• Ögonläkare: Basal ögonundersökning vid diagnosen, inklusive bedömning
av ögontryck, och eventuellt regelbunden uppföljning vid behov.

• Gynekolog: För SUFU-variantbärare rekommenderas ultraljud av lilla
bäckenet var 3:e år från cirka 10 års ålder. För PTCH1-variantbärare
rekommenderas engångsultraljud av lilla bäckenet vid cirka 18 års ålder.

Mer information finns i artiklar av Verkouteren et al. och Guerrini-Rousseau et 
al. [59, 60]. 

Observera: Undvik icke nödvändiga röntgenundersökningar av patienter med 
Gorlins syndrom, om en diagnos kan ställas utan dem, eftersom exponering 
för joniserande strålning kan inducera BCC.  

BAP1-tumör-predispositionssyndrom (BAP1-TPDS) 

Syndromet benämns BAP1-TPDS eftersom ”loss-of-function”-varianter i 
tumörsuppressorgenen BAP1, och mer sällan missens-varianter i denna gen, 
har visat sig vara associerade med flera maligniteter. Syndromet nedärvs 
autosomalt dominant och har associerats med ökad risk för ögonmelanom, 
mesoteliom, hudmelanom, njurcancer, skivepitelcancer, meningiom och 
kolangiokarcinom [206]. Bortsett från maligna tumörer förekommer även 
BAP1-inaktiverade nevi (BIN), tidigare kallade melanocytiska BAP1-muterade 
atypiska intradermala tumörer (MBAIT) eller BAP-om. Dessa är proliferationer 

https://www.omim.org/entry/614327
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av atypiska melanocyter som saknar BAP1-proteinuttryck, ofta med spitzoid 
morfologi [207].  

Prevalensen av BAP1-TPDS är okänd. Baserat på data från Genome 
Aggregation Database (gnomAD) är bärarfrekvensen cirka 1 fall per 27 000 i 
den allmänna befolkningen. Penetransen för patogena BAP1-varianter är hög, 
och 85 % av BAP1-TPDS-individer diagnostiseras med minst en tumör [208]. 
BAP1-varianten förekommer hos 1–3 % av oselekterade fall med 
ögonmelanom och hudmelanom. 

Multipla BCC har identifierats hos flera patienter i familjer med germline 
BAP1. Patienter med BCC i dessa familjer har oftast egen historia och 
familjehistoria av melanom eller annan BAP1-TPDS-associerad cancer, och 
medelåldern för diagnos av BCC är runt 44 år [208]. Det är viktigt att notera att 
alla inte har familjemedlemmar med cancer som associeras med BAP1-TPDS 
eftersom en del patienter har de novo germline-varianter i BAP1-genen. 

Det finns fortfarande ingen internationell konsensus om uppföljning av 
patienter med BAP1-TPDS, eftersom kunskapen om klinisk spektrum och 
sjukdomens penetrans ökar. I dag finns det två förslag på kontrollprogram för 
BAP1-bärare, vars rekommendationer om kontroller bygger på egna 
familjestudier [209, 210]. Uppföljningen kräver multidisciplinärt 
omhändertagande enligt internationella rekommendationer. 

Ögonkontroller rekommenderas med start vid 18 års ålder eller enligt 
individuell bedömning. Det innebär att släktingar med hög risk för att vara 
bärare av varianter i BAP1-genen behöver erbjudas genetisk vägledning och ta 
ställning till genetisk testning redan vid 18 års ålder. 

Patienter med germline variant i BAP-1 genen har BAP1-tumör syndrom 
(BAP-1 TPS) och rekommenderas genetisk vägledning och uppföljning av 
andra tumörer associerade med BAP-1 TPS. För andra kontroller utöver BCC 
vg se NVP för malignt melanom. Kontroller hos dermatolog behöver anpassas 
efter individ och familjehistoria av BCC samt andra komorbiditeter (melanom, 
njurcancer, mesotheliom). Uppföljning av hudstatus hos bärare av patogen 
germline-variant i BAP1-genen påbörjas från 18 års ålder, eller tidigare ifall det 
finns familjemedlemmar som tidigare insjuknat i hudcancer. Bärare av en 
germline BAP1-mutation rekommenderas remiss till hudläkare för 
fotodokumentation samt kontinuerlig information om vikten av att ha 
hälsosamma solvanor, undvika solarier, göra egenkontroller av huden och 
undvika rökning. 

Den dermatologiska uppföljningen ska inte bara fokusera på pigmenterade 
lesioner utan också upptäcka tidiga BCC. Om njurcancer finns i familjen (eller 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/melanom/vardprogram/
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om det är känd koppling till njurcancer med den specifik BAP1-mutationen 
som bärs), så rekommenderas remiss till urolog, för årliga undersökningar, från 
30 års ålder eller 10 år tidigare än familjens yngsta fall, se NVP för njurcancer. 
Screening för mesotheliom rekommenderas inte då det inte finns några 
etablerade metoder för tidig diagnostik av mesotheliom. Dessa riktlinjer är i 
linje med internationella rekommendationer om uppföljning av BAP1-bärare 
[211]. Det rekommenderas även att bärare av BAP1-mutation (som CDKN2A-
mutationsbärare) gör årliga läkarbesök/undersökningar hos en specialist som 
har kännedom om riskspektrum som associeras till BAP1-mutationen. Syftet är 
att kontinuerligt ge information till bärare och förebygga, alternativt tidigare 
diagnostisera, annan cancer samt identifiera eventuella nya bärare i familjen. 
Undersökning av BAP1-mutationsstatus bör omfatta mutationsscreening samt 
del/dup-analys, eftersom deletioner förekommer i cirka 10 % av fallen [208]. 
BAP-1 mutationsstatus kan således undersökas i selekterade fall med kliniskt 
avvikande antal BCC men utan att man påvisat Gorlin syndrom. Om patienten 
har multipla onychopapillom, dvs nagelförändringar av typen längsgående 
sprickor, ojämnheter, förtjockningar och missfärgningar i naglarna, i flera 
naglar, kan detta styrka misstanken om att en patologisk variant av BAP-1 
finns, och därmed motivera vidare genetisk utredning specifikt för BAP-1. 
[212]. 

Prediktiv testning kan erbjudas i samråd med onkogenetisk klinik, för 
diskussion kring lämplig ålder för testning i relation till fall i familjen. Tidigare 
anlagstestning kan övervägas i familjer där någon tidigt har insjuknat i 
ögonmelanom eller annan BAP1-associerad cancer. Beslutet fattas i samråd 
med familjen och efter genetisk vägledning. 

Alla patienter med sjukdomsassocierade varianter i BAP1 bör erbjudas genetisk 
vägledning för att diskutera kontrollprogram, få hjälp med att informera övriga 
familjen och diskutera fosterdiagnostik. 

Xeroderma pigmentosum 

Xeroderma pigmentosum (XP) är ett ovanligt autosomalt recessivt syndrom 
med en prevalens på 1 fall per 1 000 000 i befolkningen. I bland annat Japan 
samt Nordafrika och Mellanöstern är prevalensen betydligt högre (1 per 10 000 
i befolkningen). 

Syndromet kännetecknas av akut solkänslighet med markant fräkneliknande 
pigmentering i ansiktet före två års ålder; solljusinducerade fotofobi, svår 
keratit, atrofi av huden på ögonlocken, okulära yttre neoplasmer; kraftigt ökad 
risk för solljusinducerade kutana neoplasmer (BCC, skivepitelcancer och 
melanom) under det första decenniet av livet. Risken för BCC och 

https://kunskapsbanken.cancercentrum.se/diagnoser/njurcancer/vardprogram/


 

104 

skivepitelcancer är > 10 000 gånger högre än hos normalbefolkningen, och 
medianålder för debut är 9 år. Ungefär 25 % av de drabbade individerna har 
neurologiska manifestationer (förvärvad mikrocefali, minskade eller 
frånvarande djupa sensträckreflexer, progressiv neurosensorisk 
hörselnedsättning, progressiv kognitiv funktionsnedsättning och ataxi). 
De vanligaste dödsorsakerna är hudcancer, neurologisk degeneration och inre 
cancer. Medianåldern vid dödsfall hos personer med XP med 
neurodegeneration är 29 år, jämfört med 37 år hos personer med XP utan 
neurodegeneration [213]. 

Patienter med XP rekommenderas klinisk uppföljning så snart diagnosen är 
fastställd. Uppföljning av ökad risk för BCC omfattar klinisk undersökning av 
hudkostym med fotodokumentation samt undersökning av ögonen. Klinisk 
undersökning bör genomföras med 3–12 månaders mellanrum, beroende på 
typ av hudcancer. Ögonundersökning ska genomföras med minst 6 månaders 
intervall. 

Patienter bör undvika UV-exponering, både solljus och artificiella källor av 
UV-strålning. Rökning och passiv rökning ökar risken för lungcancer eftersom 
individer med XP är extra känsliga för miljömutagener. 

Bazex-Dupré-Christols syndrom 

Bazex-Dupré-Christols syndrom (BDCS) är en sällsynt X-bunden dominant 
genodermatos som kännetecknas av follikulär atrofoderma, medfödd 
hypotrikos och multipla BCC (ref). Kliniskt överlappar symtomen med Gorlins 
syndrom. Nevi och BCC förekommer vanligtvis på solexponerade områden, 
inklusive huvud, hals och ansikte, från andra decenniet i livet. Andra särdrag 
som rapporterats hos vissa individer med BDCS inkluderar: ansiktsmilier, 
hyperpigmenterade gula fläckar, hypohydros och trikoepiteliom [214].  

Nyligen har man visat att BDCS orsakas av små intergeniska tandem-
duplikationer av Xq26.1 som omfattar ett område på cirka 18 kb (hg38, chrX: 
131 207 776–131 226 336) och att dessa duplikationer sannolikt orsakar 
tillståndet på grund av cellspecifik och hårsäckscykelspecifik dysreglering av 
ARHGAP36 [215]. 

Prevalensen är oklar. Hittills har man estimerat en penetrans av BCC hos 
patienter med BDCS på cirka 40 %, men detta baseras på klinisk diagnos och 
kan ändras när flera patienter får molekylär diagnos. 

Oleys syndrom, som tros vara en variant av BDCS, uppträder med medfödd 
hypotrikos, grovt hår och tidiga BCC (20–40 års ålder) samt ansikts- och 

https://www.omim.org/entry/301845
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extremitetsmilier som spontant går i regress i tonåren, vilket skiljer syndromet 
från BDCS. 

Okulokutan albinism 

Okulokutan albinism är albinism som påverkar hud, hår och ögon. Den kan 
också öka risken för maligna hudtumörer, inklusive BCC, på grund av bristen 
på melaninproduktion som gör individens hud mycket mottaglig för solskador 
[216]. I en genomgång av 74 patienter med okulokutan albinism visade sig 
43 % ha premaligna eller maligna hudtumörer, och 15 av 29 biopserade 
lesioner (51 %) var BCC.  

Curry-Jones och Happle-Tinscherts syndrom 

Curry-Jones syndrom (CJS) och Happle-Tinscherts syndrom (HTS) är 
sällsynta, sporadiska, multisystemsjukdomar som kännetecknas av hypo- och 
hyperpigmenterade hudfläckar som följer Blaschkos linjer, plus akrala skelett 
och andra abnormiteter. Blaschkoidmönstret innebär mosaicism, och faktiskt 
CJS visade sig 2016 vara orsakad av en återkommande postzygotisk mutation i 
en gen av signalvägen Sonic hedgehog, nämligen SMO, c.1234C>T, 
p.Leu412Phe. Mer nyligen visade det sig att det ursprungliga fallet med HTS 
hade samma somatiska mutation [217]. 

Familjer med multipla BCC  

”Familjär BCC” är inte etablerad som diagnos, men det finns enstaka rapporter 
om familjer med dominant mönster av multipla BCC utan fastställd 
molekylärgenetisk orsak. Utifrån dagens kunskapsläge finns det ingen 
medicinsk nytta med att göra särskilda hudkontroller för friska 
familjemedlemmar i sådana familjer, eftersom BCC är en långsamt växande 
tumör. Individer som söker vård på grund av stark ärftlighet för att insjukna i 
multipla BCC bör få råd om hälsosamma solvanor och egenkontroll av 
hudkostymen samt rekommenderas att söka sjukvård vid uppkomst av 
suspekta hudförändringar.  

En del patienter med multipla BCC kan ha klinisk bild av segmentär sjukdom. 
Detta kan bero på somatisk och germline mosaicism och kan utredas med 
analys av påverkad vävnad. Mosaicism kännetecknas oftast av atrofoderma 
samt hypo- och hyperpigmenterade fläckar som följer Blaschkos linjer. En del 
syndrom (t.ex. CJS) är multisystemiska syndrom som inte brukar vara ärftliga. 
Det är värdefullt för dessa patienter att få korrekt diagnos, för både 
uppföljning och behandling. 

 

https://www.omim.org/entry/601707
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BILAGA 2  

Strålbehandling vid 
basalcellscancer – 
fördjupningsmaterial 

Praktiskt genomförande av strålbehandling  

Vid basalcellscancer (BCC) ges extern strålbehandling, där strålkällan är 
lokaliserad en bit ifrån patienten, eller brakyterapi, där strålningen levereras 
direkt i eller på tumörens yta. Extern strålbehandling omfattar 
röntgenstrålning, elektronstrålning och fotonstrålning. Brakyterapi omfattar 
interstitiell brakyterapi och kontaktbrakyterapi [148, 151].  

Extern strålbehandling ges med olika strålkvalitet och energier. 
Röntgenstrålning och elektronstrålning ges med lägre energi, och stråldosen 
avtar då snabbare på djupet i patienten. Dessa metoder lämpar sig väl vid ytliga 
tumörer. Behandlingarna kräver inga förberedelser och strålfältet ställs direkt 
vid behandlingsstart. 

Fotonstrålning ges med högre energi och når djupare in i patienten. För att inte 
stråla frisk vävnad behöver patienten vara fixerad vid denna behandling, och 
patienten behöver göra en dosplanerings-DT inför behandlingen. 

För att få tillräckligt hög dos i huden behöver man använda bolus vid både 
foton- och elektronstrålning (se tabell 1). 

Brakyterapi är en gren av strålbehandlingen där strålning ges i direkt kontakt 
med tumören. Detta medför att stråldosen kan koncentreras till tumören och i 
liten utsträckning drabbar omkringliggande frisk vävnad. 

Vid kontaktbrakyterapi läggs strålkällan direkt på tumören medan interstitiell 
brachyterapi ges med hjälp av plastslangar som opererats in i tumören eller 
som läggs i tumörbädden efter operation. 

Valet av strålbehandlingsmetod görs av strålbehandlingskunnig onkolog utifrån 
riskfaktorer för återfall, tumörens lokalisation och utbredning, patientspecifika 
faktorer och tillgängliga behandlingstekniker. Det finns inga randomiserade 
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studier som jämför olika fraktionsdoser och slutdoser, och därför finns flera 
olika behandlingsscheman, varav många beskrivits i retrospektiva studier [146, 
147, 150]. 

Tabell 1. Vägledning för val av strålbehandlingsteknik. 

 Tumördjup Bolus Behand-
lings-
marginal 
runt BCC 

BCC 
utseende 

Förbered-
else för 
patienten 

Kontakt-
brakyterapi 
med metall-
applikator 

3–5 mm Nej 0,5 cm Ytlig/flack Start på 
behandlings-
rum 

Kontakt-
brakyterapi 
med 
”mould” 

0–10 mm Nej 0,5 cm Ej aktuellt Dosplaner-
ings-DT vid 
flexibla 
hudapp-
likatorer 

Interstitiell 
brakyterapi 

3–10 mm Nej 0,5 cm Ej aktuellt Narkos. 

Inneliggande 
vård under 
behandling. 

Dosplaner-
ings-DT 

Röntgen-
strålning 

8 mm Nej 1 cm Ytlig/flack Start på 
behandlings-
rum 

Elektron-
strålning 

Upp till 25 
mm 

Ja 1–2 cm 
(anpassas 
utifrån 
riskorgan) 

Ej aktuellt Start på 
behandlings-
rum 

eller 

dosplaner-
ings-DT 

Foton-
strålning 

Ej aktuellt Ja 1–2 cm 
(anpassas 
utifrån 
riskorgan) 

Ej aktuellt Dosplaner-
ings-DT 

Bolus är en mjuk platta som läggs på huden över området som ska strålas för 
att få högre stråldos ytligt i huden. 
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Behandlingsrekommendationer 

Lågrisk-BCC – radikalt exciderad 

Strålbehandling rekommenderas inte vid radikalt opererad lågrisk-BCC [98]. 

Lågrisk-BCC – icke-radikalt exciderad och icke-operabel 

Patienter med lågrisk-BCC som opererats icke-radikalt kan erbjudas både 
elektron- och fotonstrålning men även brakyterapi och röntgenstrålning, och 
det gäller även för patienter som är inaktuella för ytterligare kirurgi pga. andra 
komplicerande omständigheter eller patientens önskemål [98, 151, 152]. 

Vanlig fraktionering vid extern strålbehandling med elektroner eller fotoner är 
51–54 Gy i 17–18 fraktioner (alternativt 60 Gy i 30 fraktioner vid stora 
tumörvolymer). 

BCC med tumördjup < 5 mm och diameter < 2,5 cm kan vara aktuella för 
kontaktbrakyterapi med metallapplikator. Vanliga fraktioneringar är: 3,5 Gy två 
gånger per dag (6 timmar mellan fraktionerna) i 13 fraktioner, 5 Gy två gånger 
per vecka i 8 fraktioner, 7 Gy tre gånger per vecka i 6 fraktioner, och 13 Gy en 
gång per vecka i 2 fraktioner. 

Vid djupare tumörinvasion (> 5 mm djup) eller protruberande tumör är 
kontaktbrakyterapi med ”mould” eller interstitiell brakyterapi möjliga 
alternativ. Exempel på fraktioneringsmönster är 3,5–4 Gy i 10–13 fraktioner 
med högdosrat (HDR) eller 60 Gy på 9–10 pulsar dagligen under 6 dygn med 
lågdosrat (PDR). Interstitiell brakyterapi kan ges sekventiellt med extern 
strålbehandling. 

BCC med tumörtjocklek < 8 mm och en diameter < 4 cm kan behandlas med 
röntgenstrålning. En vanlig fraktionering med röntgen är 45 Gy i 10 fraktioner. 

Högrisk-BCC – radikalt exciderad 

Postoperativ strålbehandling av radikalt opererade högrisk-BCC 
rekommenderas inte trots att det nämns i en del riktlinjer. Det saknas 
randomiserade studier som skulle bekräfta behandlingens värde[98, 106]. 

Högrisk-BCC – icke-radikalt exciderad och icke-operabel 

Postoperativ strålbehandling bör övervägas efter icke-radikal kirurgisk 
resektion av BCC när ytterligare kirurgi bedöms orsaka stor sjuklighet eller 
kosmetisk påverkan, liksom vid icke-operabel högrisk-BCC. Vanligen gäller 
detta vid lokalisation på läpp, näsa eller ytteröra. Tekniken väljs utifrån 
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tumörens storlek, djup och lokalisation [98, 106, 151]. För mindre, ytliga 
tumörer kan brakyterapi vara förstahandsvalet. Extern strålbehandling kan ges 
med konventionell fraktionering eller hypofraktionerat. För sköra patienter är 
hypofraktionerad strålbehandling att föredra eftersom behandlingstiden är 
kortare ex 7 Gy x 5 med 2 behandlingar per vecka [150]. Extra marginal runt 
området som ska strålas bör övervägas. 

Vid djupare tumörinvasion (> 5 mm djup) eller protruberande tumör är 
kontaktbrakyterapi med ”mould” (form) eller interstitiell brakyterapi möjliga 
alternativ. Exempel på fraktioneringsmönster är 3,5–4 Gy i 10–13 fraktioner 
med HDR eller 60 Gy på 9–10 pulsar dagligen under 6 dygn med PDR. 
Interstitiell brakyterapi kan ges sekventiellt med extern strålbehandling. 

Konventionell fraktionering ges till 50–68 Gy i 25–34 fraktioner. Etablerade 
fraktioneringsmönster vid hypofraktionering är 40 Gy i 10 fraktioner eller 51–
54 Gy i 17–18 fraktioner. 

Rebestrålning av BCC 

Tidigare strålbehandlat BCC bör inte strålbehandlas igen [98].  

Palliativ strålbehandling av BCC 

Palliativ strålbehandling kan ges för att krympa tumören eller minska 
tumörrelaterade symtom såsom blödning, smärta och besvärande sår [98].  

Beroende på den kliniska situationen kan 30–36 Gy i 10–12 fraktioner, eller 
20 Gy i 5 fraktioner, vara aktuellt. För patienter i ett mer tydligt palliativt skede 
kan 8–10 Gy givet vid ett tillfälle vara ett alternativ. Behandlingen kan 
upprepas efter cirka 4 veckor vid ytterligare 1–2 tillfällen om den gett effekt. 
En kort behandling kan i vissa fall ha god lokal effekt med mycket begränsade 
biverkningar. 
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BILAGA 3 

Praktiskt 
tillvägagångssätt vid 
kryokirurgisk teknik 

Vid kryokirurgi av basalcellscancer (BCC) är det viktigt att behandlingen 
genomförs på ett sätt som säkerställer att letal vävnadstemperatur uppnås. En 
snabb frysning följt av en långsam upptiningstid bör eftersträvas. Som 
kryomedium används alltid flytande kväve (kokpunkt -196,5 °C). 

”Open cone spray”-teknik 

Det finns flera beskrivna tekniker för kryokirurgi, men här rekommenderas den 
så kallade ”open cone spray”-tekniken. Den är enkel att lära sig, enkel att 
genomföra och har i upprepade studier visat hög utläkningsgrad när den 
genomförs på ett standardiserat sätt. Vid denna teknik används en kryokanna 
med munstycke B (figur 1) för att spreja flytande kväve med ett kontinuerligt 
tryck över tumören, cirka 1 centimeter från hudytan. Tumören avgränsas i 
sidled av en gummikon, vars innermått ska rymma hela tumörens yta. Konens 
funktion är att koncentrera kylan till tumörområdet och garantera att uppnådd 
halo i omgivande hud (figur 2) är en följd av indirekt spridning av kylan och 
inte orsakad av en accidentell direkt frysning på omgivande hud, vilket 
resulterar i en falsk halo. 
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Figur 1. Kryokanna (A) och munstycke B (B). 

 
 

Figur 2. Kryokirurgi av superficiell basalcellscancer. 

 
A) Tumörgränser utritade med dermatoskopisk vägledning.  
B) Gummikon vars innermått rymmer hela tumörens yta.  
C) Kontinuerlig frysning 1 cm från hudytan med munstycke B.  
D) Uppnådd halo. När det gått 60 sekunder efter frysningens slut ska hela 
tumören fortfarande vara frusen men halon får ha tinat. 

Frystiden som krävs för att uppnå letal temperatur varierar med storleken på 
lesionen, men hamnar ofta i intervallet 15–30 sekunder. En större lesion kräver 
längre frysning. Fryskannornas munstycken är utbytbara och storleken 
påverkar fryseffekten. Vid kryokirurgi av hudtumör bör munstycke storlek B 
användas. De andra munstyckena har antingen större (A) eller mindre (C och 
D) diameter, vilket medför kraftigare respektive svagare frysning. Detta 
resulterar i att de rekommenderade frys- och upptiningstiderna inte kan 
efterföljas. 

För att veta att nedfrysningen av tumören varit tillräcklig ska en så kallad halo-
upptiningstid > 60 sekunder observeras av behandlande läkare. Frysningen ger 
en lateral spridning av kylan som medför ett fryst bräm av frisk hud runt 
tumören. Detta bräm av frost kallas för halo. När halon är cirka 4 mm bred 
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stoppar man frysningen (exakt frystid spelar ingen roll). Gummikonens 
väggtjocklek är cirka 3 mm så när is ses på utsidan av konen vet man att en 
tillräcklig halo uppnåtts. När frysningen upphör börjar man mäta den tid det tar 
för halon att tina upp, in till tumörens laterala gräns (hela tumören är då fortsatt 
frusen). Denna tid ska vara minst 60 sekunder. Om den är kortare ska 
frysningen upprepas när lesionen är helt tinad. Den laterala frysningen är ett 
bra mått på djupet av frysningen. För korta haloupptiningstider är alltså en 
indikator på att letal temperatur inte uppnåtts på djupet i tumören.  

Kyrettage 

För kliniskt nodulära eller upphöjda BCC (oftast motsvarande BCC IA eller II, 
se avsnitt 9.6 Klassificering av primärtumören) rekommenderas kyrettage före 
kryokirurgin. Syftet är att minska tjockleken för att säkerställa att letal 
temperatur uppnås i botten av tumören. Som tumregel bör tumörer med 
uppskattad tjocklek på 3 mm eller mer alltid kyretteras före kryokirurgin. 

Vid kryokirurgi av BCC typ II bör alltid ett noggrant kyrettage genomföras 
före frysning, för att säkerställa att tumörens utbredning är tydligt klarlagd och 
att det inte finns någon sklerotisk komponent eller genombrott av tumör ner i 
subcutis. I dessa fall rekommenderas ett kraftfullt kyrettage med både stor och 
mindre kyrett. Kyrettaget bör utföras med en trubbig kyrett, antingen en 
ringkyrett av metall eller, om detta inte är tillgängligt, den trubbiga sidan av en 
engångskyrett. Med den vassa sidan märks inte den viktiga taktila skillnaden 
mellan mjuk BCC-vävnad och omgivande dermis. Efter adekvat utfört 
kyrettage ska det finnas en ren vit dermal yta med små punktata blödningar. 

Bedövning 

Frysningen i sig ger viss anestesi så bedövning behövs som regel inte vid 
kryokirurgi som inte föregås av kyrettage. Dock kan enskilda patienter, framför 
allt vid frysning på känslig lokal (t.ex. i ansiktet), uppleva detta som obehagligt 
eller smärtsamt. Stäm därför av med patienten. Icke-buffrad lokalbedövning är 
smärtsamt i sig. 

Att tänka på: 

Vid kryokirurgi nära känsliga strukturer såsom öga eller hörselgång bör dessa 
skyddas för att undvika att frysningen sprids till dessa lokaler. 

Kraftfull kryokirurgi motsvarande den som tillämpas vid behandling av BCC 
rekommenderas inte nedom knänivå pga. risken för djup vävnadsskada och 
svårläkta sår. Då rekommenderas i stället kyrettage och elektrodesiccation. 

Storlek på den lesion som ska behandlas rekommenderas inte överstiga den 
största gummikonens storlek, så diametern bör vara 25 mm eller mindre. 
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I undantagsfall kan större lesioner behandlas med kryokirurgi, och lesionen 
delas då upp i flera överlappande fält. 

Lesionens storlek har viss inverkan på sårläkningstiden (både tiden med ett 
vätskande sår och tiden till komplett sårläkning). Tiden varierar dock relativt 
lite beroende på lesionens storlek och på om kryokirurgin givits i en eller två 
omgångar [82, 102]. 
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