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OZET

KERATOAKANTOM TANILI HASTALARDA KLINIiK VE PROGNOSTIK
FAKTORLERIN ARASTIRILMASI

Keratoakantom (KA), genellikle ileri yas gruplarindaki hastalarda ani ortaya ¢ikan,
hizl1 biiylime egiliminde olan ve zaman iginde kendiliginden iyilesebilen bir deri tiimoriidiir.
Ozellikle giinese maruz kalan deri bolgelerinde sik¢a gériilen bu tiimér, kubbe seklinde bir
yapiya sahiptir ve merkezinde keratotik tika¢ ile karakterize edilen krater benzeri bir
goriiniim sergiler. Keratoakantomun benign olup olmadig tartigmalidir. Skuaméz hiicreli
karsinomun (SHK) iyi differansiye bir alt tipi olabilecegi diisliniilmektedir. Bu ¢alismanin
amac1 keratoakantom tanis1 almis hastalarda demografik, klinik ve prognostik 6zelliklerin

arastirilmasidir.

Calismamizda; 2015-2023 yillar1 arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi
Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi’nde klinik ve histopatolojik olarak KA tanisi almis, toplam
284 lezyonu olan 267 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalar telefonla aranarak

muayeneye ¢agrildi, 62 hasta muayeneye gelmeyi kabul etti.

Calismaya dahil olan hastalarin yas ortalamas1 65,4+13,5 yil, erkek/kadin orani 1,4:1
olarak bulundu. Ortalama tami yas1 erkeklerde 66,6=13, kadinlarda 63,5+13,9 yil, medyan
tan1 yas1 sirasiyla 69 ve 62 yil olup fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,041).
Ortalama lezyon boyutu 9,2+5,2 mm, en kiigiik lezyon 2 mm ve en biiyiik lezyon 40 mm
olarak saptandi. Tiimdriin ortaya cikigi ile tan1 konulmasi arasinda gegen siire ortalama
8,2+14,3 ay, minimum 1 ay, maksimum 96 ay olarak bulundu. Lezyonlarin lokalizasyonlar1
158 (%55,6) bas-boyun bolgesi, 47 (%16,5) st ekstremite, 35 (%12,3) govde ve 41 (%14.,4)
alt ekstremite olarak saptandi. 96 (%33,8) lezyona tanisal biyopsi uygulanmis olup 78’i
(%27,4) punch, 13’1 (%4,6) insizyonel ve 5’1 (%]1,8) shave biyopsiydi. 225 (%79,2) hastaya
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total eksizyon uygulanmis olup histopatolojik incelemede 219 (%77,1) KA, 6 (%2,1) skar
dokusu olarak raporlanmisti. Total eksizyon uygulanan 1 (%0,004) hastada niiks
goriilmiistii. Eksizyon yapilmayan 6 (%2,1) hastaya kriyoterapi ve 1 (%0.4) hastaya
elektrokoterizasyon uygulanmis, takiplerinde niiks izlenmemisti. 284 KA’ nin 34’1 (%12) ,
muayeneye ¢agrilan 62 hastanin 11’inde (%17,7) regresyon mevcuttu. KA tanili hastalarda
eslik eden lezyonlara bakildiginda muayeneye cagrilan ve gelmeyi kabul eden 62 hastanin
17 (%27,4)’sinde aktinik keratoz, 47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada
solar lentigo goriildii, 3 (%4,8) hastada displastik neviis dykiisii mevcuttu. Bu hastalarin
fenotip ve glines aligkanliklar1 degerlendirildiginde 52 (%383,8) hastanin fitzpatrick deri tipi
2 ve 3, 10°u (%16,2) ise deri tipi 4, 61 (%98,4) hastanin ten rengi acik ve orta, 1 (%1,6)
hastanin koyu tenli oldugu saptandi. 27 (%43,5) hasta acik ve karma, 35 (%56,5) hasta ise
kapali mesleki ortamda ¢alismaktaydi. 62 hastanin 24’tinde (38,7) 18 yas oncesi, 42 (%67,7)
hastada ise erigkin donemde giines yanig1 dykiisii mevcuttu. Dermoskopik yaslanma 6lcegi
skor ortalamalar1 17,3+4,1, en diisiik skor 6, en yiiksek skor ise 25°ti. 41 (%66,1) hastada
ortalama 32,6+17,8 paket/y1l sigara kullanimi dykiisii, 20 (%32,3) hastada lezyonun gelistigi

bolgede travma 6ykiisii mevcuttu.

Calismamiz sonucunda, KA’nin erkek hastalarda ve ileri yasta, bag-boyun ve tist
ekstremitelerde daha sik goriilen, gelisiminde ultraviyole isinlarin ve kiimiilatif giines
maruziyetinin rol oynadigi, gilines yanig1 oykiisii, deri kanseri dykiisii, sigara kullanimi gibi
risk faktorleri olan benign karakterde bir deri tiimori oldugu goriilmiistiir. Calismamiz
KA’nin demografik ve klinik 6zellikleri, risk faktorleri ve prognozu hakkinda literatiire

katkida bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Keratoakantom, risk faktorleri, Skuamoz hiicreli karsinom, deri

kanserleri, prognoz
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ABSTRACT

INVESTIGATION OF CLINICAL AND PROGNOSTIC FACTORS IN PATIENTS
DIAGNOSED WITH KERATOACANTHOMA

Keratoacanthoma (KA) is a skin tumor that typically occurs in the elderly,
characterized by a sudden onset, rapid growth, and a tendency to spontaneously regress over
time. This tumor, often observed in sun-exposed skin areas, manifests as a dome-shaped
structure with a crater-like appearance at its center, characterized by a keratotic plug. The
debate persists regarding whether KA is benign, and it is considered by some as a well-
differentiated subtype of squamous cell carcinoma (SCC). The aim of this study is to
investigate demographic, clinical, and prognostic characteristics in patients diagnosed with

keratoacanthoma.

A total of 284 lesions from 267 patients diagnosed with KA clinically and
histopathologically at Istanbul Medeniyet University Suleyman Yalcin City Hospital
between 2015 and 2023 were retrospectively examined. Patients were contacted by phone

and invited for examination; 62 patients agreed to participate.

The mean age of the included patients was 65.4+13.5 years, with a male-to-female
ratio of 1.4:1. The average age at diagnosis was 66.6+13 for males and 63.5+13.9 for
females, with a statistically significant difference (p=0.041). The mean lesion size was
9.2+5.2 mm, with a range of 2 mm to 40 mm. The time interval between tumor onset and
diagnosis was found to be an average of 8.2+14.3 months, ranging from 1 to 96 months.
Lesion localization was 158 (55.6%) in the head-neck region, 47 (16.5%) in the upper
extremity, 35 (12.3%) in the trunk, and 41 (14.4%) in the lower extremity. Partial biopsy
was performed on 96 (33.8%) lesions, including 78 (27.4%) punch biopsies, 13 (4.6%)

incisional biopsies, and 5 (1.8%) shave biopsies. Total excision was performed on 225

Xiv



(79.2%) patients, with 219 (77.1%) confirmed as KA and 6 (2.1%) as scar tissue on
histopathological examination. One (0.004%) patient with total excision experienced
recurrence. Among the 6 (2.1%) patients without excision, cryotherapy was applied to 6
(2.1%) patients, and electrocautery was applied to 1 (0.4%) patient, with no recurrence
observed during follow-up. Regression was observed in 34 (12%) of the 284 KAs and in 11

(17.7%) of the 62 patients who accepted examination.

Regarding accompanying lesions in KA-diagnosed patients who accepted
examination, 17 (27.4%) had actinic keratosis, 47 (75.8%) had seborrheic keratosis, 56
(90.3%) had solar lentigo, and 3 (4.8%) had a history of dysplastic nevus. When evaluating
the phenotype and sun habits of these patients, it was determined that 52 (83.8%) had
Fitzpatrick skin types 2 and 3, 10 (16.2%) had skin type 4, 61 (98.4%) had light and medium
skin color, and 1 (1.6%) had dark skin color. Of the patients, 27 (43.5%) worked in open and
mixed occupational environments, while 35 (56.5%) worked in closed occupational
environments. Among the 62 patients, 24 (38.7%) had a history of sunburn before the age
of 18, and 42 (67.7%) had a history of sunburn in adulthood. Dermoscopic aging scale scores
averaged 17.3+4.1, with a minimum score of 6 and a maximum score of 25. In 41 (66.1%)
patients, the average smoking history was 32.6+17.8 pack-years, and in 20 (32.3%) patients,

there was a history of trauma in the region where the lesion developed.

In conclusion, our study revealed that KA is a benign skin tumor more frequently
seen in elderly males, on the head-neck and upper extremities, with a development
influenced by ultraviolet radiation and cumulative sun exposure. Risk factors such as a
history of sunburn, skin cancer, and smoking were associated with KA. Our study
contributes to the literature by providing insights into the demographic and clinical

characteristics, risk factors, and prognosis of KA.

Keywords: Keratoacanthoma, risk factors, Squamous Cell Carcinoma, skin cancer,

prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Keratoakantom (KA), genellikle orta-ileri yas hastalarin giines goren bolgelerinde
ortaya cikan, gorece sik goriilen bir deri tiimoriidiir. Etiyolojisinde kronik giines maruziyeti
basta olmak iizere, travma, iyonize radyasyon, immiinsiipresyon gibi bir ¢ok faktor
suclanmaktadir. Sporadik soliter KA insidansinin yilda 100-150/100.000 sikliginda ve
ortalama tan1 yasimin 65-71 araliginda oldugu tahmin edilmektedir. Klinikte karakteristik
olarak aniden beliren ve hizla biiyiliyen, ortasinda keratin tika¢ bulunan krater bigimli bir
tiimor olarak ortaya cikar ve spontan veya tanisal biyopsi sonrasinda kendiliginden

gerileyebilir (regresyon).(1)

Keratoakantom ve skuamoz hiicreli karsinom (SHK) arasindaki iliski uzun yillardir
tartisilmaktadir. Literatiirde keratoakantomun SHK’ye doniisebildigini veya keratoakantom
zemininde SHK gelisebildigini gdsteren bir¢ok olgu bildirilmistir. Bazi arastirmacilar,
agresif seyir ve metastaz potansiyeli gosterebilmesi nedeniyle keratoakantomu, SHK’nin
diisiik dereceli bir alt tipi olarak kabul ederken; bazi aragtirmacilar ise keratoakantomun

folikiiler epitel kaynakli, benign seyirli bir deri tiimorii oldugunu savunmaktadir.(2)

Bu calismada 2015-2023 yillar1 arasinda Istanbul Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin
Sehir Hastanesi’ne basvuran, klinik ve histopatolojik olarak keratoakantom tanisi almis
hastalarin, demografik ve klinik 6zellikleri, hastaliga ait risk faktorleri, hastaliin tani ve
tedavisinde tercih edilen yontemler, lezyonlarin seyri, regresyon ve niiks sikliklariyla birlikte
kontrole ¢agirilan hastalarda ekstrinsik yaslanma ve yeni ortaya ¢ikan melanom dis1 deri
kanserlerinin (MDDK) gelisim siklig1 degerlendirilmistir. Bu bilgiler 1s18inda KA’ nin
regresyon Ozelligi gosterebilen benign bir deri tiimori oldugu ve SHK gibi malign davranig

sergilemedigi, SHK’dan farkl1 bir antite oldugunun ortaya konmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KERATOAKANTOM

2.1.1. Giris ve Tarihce

Keratoakantom (KA), ilk olarak 1889 yilinda Sir Jonathan Hutchinson tarafindan
tanmimlanmis olan, hizl biiyiime ve spontan rezoliisyon 6zellikleri ile karakterize bir deri
tiimoriidiir.(3) Ortasinda keratin tikag igeren 1-2 cm ¢apinda, kubbe sekilde bir nodiil olarak
prezente olan bu tiimor siklikla orta yas ve iizeri, agik ten rengi olan eriskinlerde giines

maruziyeti olan ve kil ¢ikis1 goriilen viicut bolgelerinde ortaya ¢ikar.(1, 4)

KA’nin benign veya malign oldugu konusunda ortak bir gériise varilamamistir. Bazi
yazarlar KA’y1 folikiiler kokenli benign bir skuamdz proliferasyon olarak tanimlarken, bazi
yazarlar skuamoz hiicreli karsinomun (SHK) diisiik dereceli bir klinik varyanti olarak
gormektedir.(5, 6) Ayn1 zamanda KA’nin SHK’ye doniisebilecegini gosteren yayinlar da
mevcut olup bu tiimorlerin farkli antitelerden ziyade tek bir hastaligin devami olabilecegi

diistintilmektedir.(5, 7)

2.1.2. Epidemiyoloji

Keratoakantom (KA), her yasta goriilebilmekle birlikte en sik 50-69 yas arasinda
goriiliir.(1, 4) Nadiren 20 yas altinda da goriilebilir.(8) Sporadik, soliter KA insidansi
150/100.000 olup erkeklerde kadinlara gore daha siktir.(9) Bazi ¢alismalarda KA’nin yaz
aylarinda kis aylarina gore daha sik tan1 aldig1 ve mevsimsel olabilecegi belirtilmis olmasina

ragmen bu goriis kanitlanamamistir.(10)



2.1.3. Patogenez

Keratoakantomun folikiiler infundibulumdan koken aldigi kabul edilmektedir.(4) Bu

durum KA’nin folikiiller SHK’nin benign karsilig1 olabilecegini diisiindiirmektedir.(11)

Karakteristik olarak proliferatif evre, maturasyon evresi ve regresyon fazi olmak fizere

trifazik bir seyir gosteren KA’ nin, kil folikiiliiniin yasam dongiisiinii taklit ettigini savunan

goriisler mevcuttur.(12, 13)

Epidermal hiicre proliferasyonu, hiicre adezyonu ve hiicre sag kaliminda rol oynayan

genler ve proteinlerin ekspresyonlarinda meydana gelen degisikliklerin lezyonun

gelisiminde rol oynayabilecegi diisiiniilmekte, regresyon ise apopitozu tetikleyen faktorlerin

upregiilasyonu, tlimore karsi olusan immiinolojik yanit ve kil folikiiliiniin klasik yasam

dongiisii gibi faktorlerle agiklanmaktadir.(14) KA yasam dongiisiinde rol oynadigi

diisiiniilen molekiil ve hiicre yolaklar1 Tablo 2.1°de 6zetlenmistir.(15-18)

Tablo 2.1. Keratoakantom patogeneziyle iliskili molekiil ve hiicre yolaklari.(15-18)

B-raf B-raf inhibitorleri ile melanom tedavisi sirasinda KA insidansinin arttigi
goriilmiistiir.

H-ras KA’da SHK’ya gore daha sik H-ras mutasyonu izlenmektedir.
Proliferasyon fazindan regresyon fazina geciste rol oynayabilecegi
bulunmustur.

Wnt Proliferatif fazda aktive, regresyon fazinda inaktive olur. Retinoidler wnt
yolagin1  inhibe ettiginden KA  tedavisinde kullanilabilecegi
diistiniilmektedir.

Hedhehog Bazal hiicreli karsinom tedavisinde kullanmilan bir hedhehog yolak

yolag1 inhibitorii olan vismodegib kullanimi sirasinda KA insidansinin arttigi
izlenmistir.

p27 Regresyon fazi1 sirasinda prezente olan bir siklin bagimli kinaz

inhibitoridiir.

KA: Keratoakantom, SHK: Skuamoz hiicreli karsinom.

2.1.4. Risk faktorleri

Keratoakantom gelisiminde rol oynayan UV 1sinlari, travma, ¢esitli kimyasallar gibi

pek ¢ok faktér mevcuttur.(1) Bu faktorler Tablo 2.2°de 6zetlenmistir.(9, 19-29)
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Tablo 2.2. Keratoakantom gelisiminde rol oynayan risk faktorleri.(9, 19-29)

Risk faktorii

Aciklama

Deri rengi

Acik tenli insanlarda (Fitzpatrick tip 1-2-3) goriilme siklig1 koyu

tenlilere gore artmistir. Koyu tenlilerde olduk¢a nadirdir.

Ultraviyole 1simlar

KA’nin daha ¢ok giinese maruz kalan viicut alanlarinda ve agik
tenli insanlarda ortaya ¢ikmasi ultraviyole 1sinlarin patogenezde
rolii oldugunu diisindiirmektedir. Ayn1 zamanda fototerapi alan

hastalarda KA goriilme siklig1 artmistir.

Travma ve yabanci

cisim

Cerrahi, kriyoterapi, lazerler, dermabrazyon, derin kimyasal
soyma uygulamalar1 ve c¢esitli mekanik travmalara sekonder
gelisen KA’lar goriilebilmektedir. Tatuaj ve dolgu islemleri

sonrasi bildirilen KA olgular1 mevcuttur.

Immiinsiipresyon

Azatiyopiirin ve siklofosfamid gibi immiinstipresif ilaglar, uzun
sireli sistemik kortikosteroid kullanimi, anti-timoér nekroz
faktor alfa gibi biyolojik ilaglar, kalitsal ve edinsel
immiinyetmezlikler (16semi, organ transplantasyonlari) KA
gelisimi  acisindan O6nemli risk faktorleri olarak kabul

edilmektedir.

Iyonize radyasyon

X-ray radyasyonu en sik olmak {izere, goriintilleme yontemleri
ve radyoterapi gibi nedenlerle iyonize radyasyona maruz kalan

hastalarda KA siklig1 artmustir.

Muir-Torre Sendromu, Kseroderma Pigmentozum, Ferguson-

Genetik faktorler Smith hastalig1 gibi bazi genetik sendromlar multipl KA ile
iliskilidir.
BRAF inhibitorleri (vemurafenib, dabrafenib vb.) ve bir tirozin
flaglar kinaz inhibitorii olan sorafenib’in kutandz advers etkileri
arasinda KA gelisimi bildirilmistir.
Kimyasallar Katran, zift, poliaromatik hidrokarbonlar, sigara i¢iciliginin KA
riskini artirdig1 izlenmistir.
HPV ile KA gelisimi arasindaki iliski net olarak ortaya
HPV infeksiyonu konamamis olsa da yapilan ¢alismalarda bazi lezyonlarda alfa,

beta ve gamma HPV subtipleri tespit edilmistir.

KA: Keratoakantom, HPV:

Human papilloma virus.




2.1.5. Klinik o6zellikler

Keratoakantomlar, soliter KA ve varyantlart ile multipl KA goriilen sendromlar
olarak ikiye ayrilabilir.(4) Soliter KA’lar siklikla bas-boyun, kollar ve el sirt1 gibi viicudun
giines goren bolgelerinde ortaya ¢ikar. Lezyon ¢evresinde giines hasar1 bulgular siklikla
goriilmektedir. En sik 1-2 cm c¢apinda, soliter kubbe seklinde, ortasinda keratin tikag izlenen
papiilonodiiler bir timdr olarak prezente olur (Sekil 2.1 ve 2.2). Lezyonun goriintiisii gelisim

asamasina bagh olarak degisiklik gosterebilir.

Proliferasyon, maturasyon ve regresyon olmak {izere trifazik bir klinik seyir gosteren
soliter KA’lar, yaklagik 6-8 haftalik hizli bir bliyiime sonras1 maturasyon fazi olarak bilinen
stabil faza gecis yaparlar. Eger lezyon 2 cm’in lizerinde bir boyuta c¢ikarsa “Dev
Keratoakantom” olarak adlandirilir. Maturasyon fazi haftalar-aylar siirebilir. Regresyon
fazina gecen lezyonlar siklikla 4-6 hafta igerisinde involiisyona ugrayarak atrofik-
hipopigmente bir skar ile iyilesir. Tanisal biyopsi islemi sonrasinda regresyonun
tetiklenebilecegi bildirilmistir. Klasik trifazik seyir ortalama 6-9 ay siirmekte olup, KA uzun

yillar maturasyon fazinda kalabilir.(1, 14).

Sekil 2.1. Sag nazolabial alanda ortasinda keratotik tikac izlenen kubbe sekilli krater

benzeri nodiil: A) Lezyonun uzaktan goriiniimii; B) Makro cekim.

Soliter KA’nin major klinik varyantlar1 dev KA, mukozal KA, subungal KA ve
keratoakantoma sentrifugum marginatumdur. Kadinlarda goriilen vulvar KA ve siklikla
cocuklarda ve genc erigkinlerde goriilen neviis sebaseus zemininde gelisen KA daha nadir

goriilen varyantlardir. Keratoakantom varyantlar1 Tablo 2.3’te 6zetlenmistir.(31-37)



Sekil 2.2. Boyunda ortasinda keratotik tikac izlenen etrafi enflame goriiniimde diizgiin

simirh nodiil: A) Lezyonun uzaktan goriiniimii; B) Makro ¢ekim.

Tablo 2.3. Keratoakantom varyantlar ve klinik 6zellikleri.(31-37)

Soliter KA Varyanti

Klinik Ozellikler

Dev KA

Boyutlar1 2 cm’i gecen KA’lar dev KA olarak isimlendirilir.
Siklikla gbéz kapagi ve burun yerlesimli olan bu lezyonlar

yerlestikleri bolgede doku destriiksiyonuna neden olabilirler.

Mukozal KA

Nadir goriilen bir varyant olup, siklikla oral, genital mukoza ve
konjonktiva yerlesimlidir.Mukozal KA’larda spontan regresyon

beklenmemektedir.

Subungal KA

Genellikle 1-3. el parmaklarinin tirnak yataginda agrili lezyon
olarak ortaya cikarlar. Direkt grafide yerlesim bolgesindeki

distal falanksta erozyon goriilebilir. Spontan regresyon nadirdir.

Keratoakantoma
sentrifugum

marginatum

Dev KA’nin horizontal biiyiime gdsteren nadir goriilen bir
varyantt olup, 30 cm gibi dev boyutlara ulasabilmektedir.
Karakteristik 6zelligi, lezyon periferde biiyiimeye devam
ederken santralda atrofik skar birakarak involiisyona
ugramasidir. En sik yliz, gdvde ve ekstremitede ortaya cikar.

Spontan regresyon beklenmemektedir.

Vulvar KA

Kadinlarda goriilen nadir bir varyanttir. Vulvar SHK ile ayirici

tanist 6nem arz eder.

Neviis sebaseus

zemininde gelisen KA

Cocuk ve geng eriskinlerde goriilebilen, neviis sebaseus
zemininde gelisen varyanttir. Biyopsi sonrasi spontan regresyon

bildirilmistir.

KA: Keratoakantom, SHK:

Skuamdéz hiicreli karsinom.




Cok sayida KA ile seyreden klasik sendromlar Grzybowski’'nin jeneralize eriiptif
keratoakantomlari, Ferguson-Smith hastalig1 ve Witten ve Zak’in ailesel KA’sidir. Coklu

KA’lar ile iliskili hastaliklar Tablo 2.4°te 6zetlenmistir.(39)

Grzybowski’nin jeneralize eriiptif keratoakantomlart (GEKA), genellikle 5-7.
dekatta, yiiz, govde, ekstremite ve mukozalarda bir anda ortaya ¢ikan sayilar yiizlerce
olabilen jeneralize ortasi keratotik 1-5 mm c¢apinda, kasintili, kubbe seklinde papiillerle
karakterize sporadik bir hastaliktir.(30) Ferguson-Smith hastaligi, transforme edici biiyiime
faktorii beta reseptor 1 mutasyonuna bagh gdoriilen otozomal dominant bir hastaliktir. 1-7.
dekatta ortaya ¢ikabilen, yavas biiyiiyen ve spontan regrese olan 1 cm ve iizeri ortasinda
keratotik tikaglar izlenen asemptomatik papiil ve nodiillerle karakterizedir. Genellikle yiiz

ve ekstremiteleri tutar ve skar birakarak geriler, mukozal tutulum nadirdir.(23)

Witten ve Zak’mn ailesel keratoakantomasi ise yukarida bahsedilen iki ¢oklu KA
iligkili hastaligin kesisimi gibi goriinen, iyi tamimlanmamis bir otozomal dominant
varyanttir. Bu varyantta hem milimetrik kiigiik kagintili olabilen papiiller hem de 1 cm iizeri
daha biiylikk krater bicimli nodiiler lezyonlar izlenmekte, spontan rezoliisyon
goriilebilmektedir.(38)

Tablo 2.4. Coklu keratoakantomlarin siniflandirilmasi.(39)

Grzybowski’nin jeneralize eriiptif keratoakantomlar

Ferguson-Smith hastalig

Witten ve Zak’1n ailesel keratoakantomasi

Eriiptif keratoakantom

Multipl keratoakantoma sentrifugum marginatum

flaclar (sorafenib), travma (lazer, kimyasal soyma vb.), kimyasal maddeler (katran)

Muir-Torre sendromu iliskili

Kseroderma pigmentozum iligkili

Jadassohn’un neviis sebaseusu ile iliskili

Prurigo nodularis iliskili

Hipertrofik liken planus iliskili

Organ transplantasyonlari ve ¢oklu kemoterapiler — immiinsiipresyon iliskili

Simiflandirilmamis




2.1.6. Tam

Keratoakantomlarin, hem klinik goriiniim hem de trifazik seyri nedeniyle taninmasi
kolay olsa da taninin netlesebilmesi icin regresyon fazinin tamamlanmasi gerekmektedir.
Bazi lezyonlarin yillar boyunca maturasyon fazinda kalabildigi diistiniildigtinde, SHK’den
kesin olarak ayirt edebilmek icin histopatolojik incelemeye bagvurmak anlam kazanir.(2)
Ancak biyopsi 6ncesi anamnez, deri muayenesi ve dermoskopik inceleme KA ile SHK nin
ayirici tanisi igin bazi ipuglar1 verebilir. Lezyonun ortaya ¢iktiktan sonra hizlica biiyiiyerek
haftalar i¢inde 1-2 cm boyuta ulasmasi, klasik krater benzeri ve kubbe seklinde goriiniimii,
giines maruziyeti olan deride ortaya c¢ikmasi, dncesinde travma, immiinsiipresyon, ilag

kullanimi gibi dykiiniin olmas1 KA tanisina yaklastirmaktadir.(1)

KA’nin dermoskopik incelemesinde sik goriilen bulgular keratin incileri ve santral
keratin kiitlesi, atipik damarlar, beyaz yapisiz alanlar ve beyaz ¢izgiler, koloret, iilserasyon,
hemoraji, skuam-krut olarak 6zetlenebilir. Ancak bu bulgular SHK’dan kesin olarak ayirt

ettiremez.(40) Taninin kesinlestirilmesi i¢in bir sonraki agsama histopatolojik incelemedir.

Histopatolojik incelemede dogru tan1 konulabilmesi i¢in en énemli basamak uygun
biyopsi teknigidir. KA siiphesi olan bir lezyondan biyopsi alirken lezyonun ortasini,
kenarlarini, saglam deri sinirin1 ve yag dokuyu da igerecek sekilde uygun boyut ve derinlikte
ornek alinmalidir. Bu nedenle en uygun biyopsi teknigi belirtilen sekilde alinan “pasta dilimi

seklinde” insizyonel biyopsi veya lezyonunun tamaminin ¢ikarildigi eksizyonel biyopsidir.

Kiiciik boyutlu KA’larda subkutan yag dokusunu igerecek sekilde alinan derin shave
biyopsilerin de (soserizasyon) tan1 amagli kullanilabilecegi bildirilmis olmasina ragmen
yetersiz biyopsi materyali ihtimali nedeniyle sik uygulanan bir teknik degildir. Dev KA’lar
ve keratoakantoma sentrifugum  marginatum’da  fusiform insizyonel biyopsi

onerilmektedir.(3)

Soliter KA’lar lezyonun gelisim evresine gore farkli histopatolojik &zellikler
gostermektedir. KA’ ’nin histopatolojik evreleri erken/proliferatif evre, tam gelisim evresi,
regresyon evresi ve regrese evre olarak dorde ayrilabilir.(41) Erken evrede epidermis ve
infundibuler yapilarin keratin dolu invajinasyonlar1 karakteristiktir. Ayn1 zamanda
keratohiyalin grantillerin belirgin oldugu lamine keratinizasyon paterni izlenir. Erken
KA’nin tabaninda camsi bir gériiniime sahip, soluk pembe keratinize hiicreler goriiliir ve

lezyon ¢evre stromadan belirgin olmayan bir demarkasyon hattiyla ayrilir.



Tam gelisim evresinin histopatolojik tanisinda ise iyi tanimlanmis 4 kriter
bulunmaktadir. Bu kriterler karakteristik simetrik, krater bigimli, ekzoendofitik mimari;
istmik diferansiyasyonun iizerinde yer alan santral biiyiik keratotik boynuz ve devaml dilate
multilokiiler ve multilobiiler infundibuler yapilar; normal yapida epidermisin ¢evreledigi
sarkmis epitelyal dudaklar; istmik diferansiyasyon gosteren neoplastik lobiiller (kompakt
keratinizasyon gosteren camsi bir goriinlime sahip biiyiikk soluk pembe hiicre
proliferasyonlar1) olarak &zetlenebilir. ince keratohyalin ganiilleri ve fokal parakeratoz da

eslik edebilir (Sekil 2.3 ve 2.4).(42)

Sekil 2.3. Keratoakantomun histopatolojik goriiniimii: A) Hemotoksilen-eozin boyama
ile ortasinda keratin tikag izlenen krater benzeri diizgiin sinirh nodiil (x4 biiyiitme);

B) Aym lezyonun yakinlastirilmis goriintiisii (x10 biiyiitme).

Sekil 2.4. A) Fokal parakeratoz, karakteristik simetrik, krater bicimli ekzoendofitik

mimari, santral keratotik tikac; B) Camsi goriiniime sahip soluk hiicreler.



Tablo 2.5. Keratoakantomun ayirici tanisi.(1, 43)

SHK komponenti i¢eren

krater bi¢imli lezyonlar

KA-benzeri SHK

Malign transformasyon gosteren KA

Infundibuler SHK

Krater bi¢cimli SHK

Krater bicimli Bowen hastalig1

Verriikoz karsinom

Onikolemmal karsinom

Diger deri tiimorleri

Ekzofitik pilomatrikoma

Kutan0z metastaz

Amelanotik melanom

Primer kutanéz CD30 + anaplastik biiyiik hiicreli lenfoma

Nodiiler bazal hiicreli karsinom

Nodiiler Kaposi sarkomu

Enfeksiyoz hastaliklar

Kriptokokkoz

Kromoblastomikoz

Sporotrikoz

Blastomikoz

Tuberkiiloz verriikoza kutis

Dev molluskum kontagiyozum

Enflamatuvar hastaliklar

Prurigo nodiilaris

Hipertrofik diskoid lupus eritematozus

Hipertrofik liken planus

Halojenoderma

KA: Keratoakantom, SHK: Skuamoz hiicreli karsinom.

Regresyon evresinde tipik krater bigimli mimarinin korunmasina karsin daha

ylizeysel bir yap1 goriiliir. Bu evrede camsi goriiniimde soluk pembe keratinize hiicrelerin

kaybiyla birlikte dermal papillada fibrozis ve mikst hiicre infiltrasyonu izlenir. Tamamiyle

regrese olmus bir KA’nin histopatolojisinde ise epidermis diizlesmis, retelerin kaybi ile

atrofik bir goriinlimdedir. Kenarlar1 hafif ylikselmis veya sarkmig deprese bir epidermal

lezyon olarak prezente olur.(6, 42)
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Ayirici tanida basta SHK olmak iizere nodiiler ve krater bi¢imli deri tiimdrleri, bazi
enfeksiydz ve enflamatuvar hastaliklar yer alir. Ayirict tanilar Tablo 2.5’te 6zetlenmistir.(1,

43)

2.1.7. Tedavi

Klinik olarak keratoakantom tanisi konulan bir hastada tedavi yaklagimi 6nem arz
eder. Cok sayida tedavi yontemi mevcut olsa da, tedavi segiminde mutlaka g6z Oniinde
bulundurulmasi1 gereken konular vardir. Bunlardan en 6nemlisi, bu lezyonlarin skuamoz
hiicreli karsinomdan ayriminin yapilabilmesi i¢in histopatolojik incelemeye gereksinim
olmasidir. Ayrica KA’nin hizli biiylime gosterebilen bir lezyon oldugu unutulmamali,
spontan rezoliisyonu bekleme karar1 verilirken involiisyona dair klinik bulgular aranmalidir.
Ozellikle bas-boyun bdlgesi gibi cerrahi tedaviye sekonder gelisen skar dokusunun kotii
kozmetik sonuglar dogurabilecegi anatomik lokalizasyonlarda hizli karar vermek, daha
kiiciik bir skar dokusu ve hasta i¢in daha iyi kozmetik sonu¢ saglayacaktir. Bu nedenle

yalnizca tedaviyi reddeden hastalarda yakin takip onerilmektedir.(3)

Soliter KA tedavisinde ilk secenek konvansiyonel cerrahi eksizyondur. Normal
deriyi ve subkutan yag dokusunu da igerecek sekilde lezyonun tamami dar marjin ile
fusiform olarak eksize edilir. Bazi1 kaynaklarda SHK’dan ayrim gii¢liigii nedeniyle en az 4-
5 mm marjin ile eksizyon Onerilmektedir.(1) Mohs cerrahisi de uygulanabilmekte olup,
pahali, zor ve konvansiyonel cerrahi eksizyona gore zaman alan bir teknik olmasi nedeniyle
yalnizca doku koruyucu cerrahi uygulanmasi planlanan hastalarda anlamhidir. Rekdirrens
oranlar1 konvansiyonel cerrahi ile ayni1 kabul edilir (<%1).(44) Periorbital, perioral, burun
ve kulak gibi anatomik bolgelerde, ayn1 zamanda dev KA’larda mohs cerrahisi tercih

edilebilir.(45)

Alternatif tedaviler arasinda elektrodesikasyon ve kiiretaj, intralezyonel farmakolojik
terapi, topikal ajanlar ve iyonize radyasyon yer alir. Bu tedavi yontemlerinin en 6nemli

dezavantaji taninin histopatolojik olarak dogrulanmasinin miimkiin olmamasidir.(14)

Elektrodesikasyon ve kiiretaj, cerrahi eksizyondan sonra en sik tercih edilen alternatif
tedavidir. Lezyon shave biyopsi olarak alindiktan sonra alinan bolgeye elektrodesikasyon
uygulanarak cevre dokuda harabiyet yaratilir. Hizli bir yontem olmasi, shave ile alinan

dokunun histopatolojik incelemesinin yapilabilmesi gibi nedenlerle tercih nedenidir.
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Rekiirrens oranlar1 % 4-8 arasinda degismektedir. Islem sonrasi siklikla hipopigmente bir

skar dokusu meydana gelir, hasta kozmetik sonuclar agisindan bilgilendirilmelidir.(14, 46)

Intralezyonel farmakolojik terapi icin siklikla tercih edilen ajanlar metotreksat ve 5-
florourasildir. Bleomisin ve interferon alfa-2a ve alfa-2b’de alternatif seceneklerdir.
Intralezyonel metotreksat tedavisinde 12.5 veya 25 mg/mL konsantrasyonda ilacin 1 mL’si
2-3 haftada bir olmak iizere 1 ila 4 seans uygulanir. Ortalama 2 seans rezoliisyon ig¢in
yeterlidir. Bu prosediir biiylik lezyonlarda cerrahi 6ncesi lezyonun kiigiiltiilmesi amaciyla da
uygulanmakta olup lezyon boyutunda 9%50-80 oraninda kiiclilme saglayabilecegi
gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalarda tedavinin basar1 oran1 %88 olarak gosterilmistir.(47-49)
Intralezyonel 5-florourasil tedavisi 50 mg/mL konsantrasyonda haftada bir olmak iizere 3 ila
8 seans uygulanir. Ortalama seans dozu 40-75 mg arasinda degismekte olup tedavi basari

oran1 %98 olarak belirtilmistir.(50, 51)

Intralezyonel farmakolojik terapiler genellikle lezyonun merkezine ve ¢evresine tiim
yonlere olacak sekilde 5 enjeksiyon noktasmna uygulanir. Enjeksiyon sirasinda meydana
gelen agriy1 azaltmak igin dncesinde lokal anestezikler tercih edilebilir. En sik goriilen yan
etkiler enjeksiyon alaninda agri, eritem, 6dem, nekroz, iilserasyon ve kurutlanmadir.
Ilaglarin sistemik emilimi miimkiin olup pansitopeni gibi sistemik yan etkiler de

goriilebilmektedir.(51)

Iyonize radyasyon tedavisi cerrahi tedavinin miimkiin olmadig1 yash hastalarda
tercih edilir. Radyasyonun uzun donem yan etkileri nedeniyle nadir uygulanan bir
yontemdir. Agresif seyirli ve diger tedavilere yanitsiz lezyonlarda basarili sonuglar elde

edilmistir.(52, 53)

KA tedavisinde en sik kullanilan topikal ajanlar 5-florourasil ve imiquimoddur. %5
topikal 5-florourasil 8 hafta boyunca her giin uygulanir. 3 hafta icinde yanit alinamayan
lezyonlarda SHK’dan siiphelenilmeli ve histopatolojik inceleme yapilmalidir.(54)
Imiquimod %S5 krem lezyon iizerine haftada 3 ila 4 giin uygulanir. 4-6 haftada tedavi yaniti
ve 9-11 hafta icinde rezoliisyon raporlanmistir.(55) Topikal tedaviler sirasinda siddetli lokal

enflamasyon en sik goriilen yan etkidir.

Soliter KA tedavisinde yeterli veri olmayan ancak efektif oldugu gosterilen diger
tedaviler kriyoterapi, destriiktif lazerler ve fotodinamik terapidir.(1, 56) Kriyoterapi ve lazer

tedavileri sonrasi olusan travmaya sekonder gelisen KA vakalar1 da bildirilmistir.(19, 21)

Tedaviyi kabul etmeyen hastalarda spontan rezoliisyon acisindan takip gerekir. Hasta

mevcut tedavi modaliteleri ve lezyonun dogal seyri, SHK riski hakkinda tam olarak
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bilgilendirilmelidir. Takip sirasinda lezyon fotograflanarak seyri dokiimente edilmeli ve
invollisyon bulgular1 aranmalidir. Ortalama rezoliisyon siiresi 12-64 hafta olup tam
rezoliisyonun yillar siirebilecegi ve involiisyon sonrasinda lezyon bolgesinde atrofik skar

kalabilecegi unutulmamalidir.(57)

Cok sayida KA ve keratoakantoma centrifugum marginatum gibi ¢ok biiyilik
lezyonlarin tedavisinde sistemik tedaviler endikedir. Sistemik retinoidler, metotreksat,
siklofosfamid ve intravenoz florourasil kullanilabilecek sistemik tedavi modaliteleridir.(1,
14) Sistemik retinoidler tedavi basarisi, kullanim kolayligi ve yan etki profili nedeniyle en
sik tercih edilen secenektir. Asitretin 25-60 mg/giin ve izotretinoin 20 mg/giin - 1.5
mg/kg/giin dozunda birkag ay siiresince kullanilir. Rekiirrensleri engellemek amaciyla idame
tedavi gerekebilmekte olup tedavi sonlandirildiktan sonra hastalarin remisyonda oldugu

goriilmiistlir. Hastalar yan etkiler konusunda bilgilendirilmelidir.(58, 59)

Soliter KA tanili hastalarda rutin takip icin standardize edilmis bir siire yoktur.
Tedaviden sonraki 6. ayda lezyonun ¢ikarildig1 bolge kontrol edilir ve rutin tiim viicut deri
muayenesi yapilir. Sonrasinda yillik takip onerilir. Agresif seyreden ve biiylik lezyonlarda

daha erken ve sik takip onerilmektedir.(1, 57)

2.1.8. Prognoz

Soliter KA, spontan rezoliisyon gdsterebilen, shave eksizyon ve elektrodisekasyon
yapildiginda bile rekiirrens orani olduke¢a diisiik olan, metastaz potansiyelinin ¢ok diisiik
oldugu kabul edilen bir deri timdridiir. Literatiirde KA’ya bagl 6lim bildirilmemistir.(1)
Metastatik KA bildirilmis olsa da bu olgularda tan1 tartismali olup lezyonlarin asil tanisinin

SHK olabilecegi diisiiniilmektedir.(12)

2.2. SKUAMOZ HUCRELI KARSINOM

2.2.1. Tanim

Kutan6z skuamoz hiicreli karsinom (SHK) siklikla acik tenli insanlarda giines hasarl
deride ortaya ¢ikan ve epidermal keratinositlerden koken alan malign bir deri timdridiir.
Ikinci en sik kutandz malign tiimordiir. Erkeklerde kadinlardan 3 kat daha sik gériiliir. Tiim

malign deri tlimorlerinin %20’sini olusturmakta olup insidansi giderek artmaktadir. Diinya
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niifusunun yaslanmasi, artmig giines maruziyeti, solaryum kullanim1 ve deri kanseri

farkindaligindaki yiikselmenin bu insidans artisinda rol oynadig diisiiniilmektedir.(60)

Insidans: iilkeler arasinda farklilik gostermekle birlikte, Ingilterede her y1l 100.000
kiside 77 erkek ve 34 kadin, Avustralyada her y1l 100.000 kiside 341 erkek ve 209 kadin,
Amerika Birlesik Devletlerinde ise her yi1l 100.000 kiside 497 erkek ve 296 kadin olarak
raporlanmistir. 45 yasin altinda SHK nadir goriilmekle birlikte, 75 yasin {izerinde bu gruba
kiyasla 50-300 kat risk artis1 bulunmaktadir. Mortalite orani yaklasik 2/100.000°dir.(61)

2.2.2. Klinik ozellikler ve histopatoloji

Kutanéz SHK, siklikla giines maruziyeti olan deride goriilse de, tirnak ve mukozalar
dahil herhangi bir kutan6z yiizeyde ortaya ¢ikabilir. Siklikla kronik giines hasar1 ve aktinik
keratoz zemininde, bas-boyun (kulaklar, dudak, orta yiiz) ve el sirtinda ,papiil, plak, nodiil
formlarinda izlenir. Diizgiin yiizeyli, {ilsere veya hiperkeratotik karakterde olabilir. Giines
gormeyen deride ortaya ¢cikan SHK’lar daha c¢ok siyahi insanlarda, alt ekstremiteler ve
anogenitalde, kronik enflamasyon veya yara dokusunun oldugu bdlgelerde gelisir.(60)
Genital SHK ve periungal SHK’lar yiiksek riskli HPV infeksiyonlariyla iliskilidir.(62)
Anogenital bolge, dudak gibi mukokutan6z alanlar ve kulak c¢evresinde gelisen SHK’lar

daha agresif seyirli olup metastaz riskleri %10-30 arasinda degismektedir.(63)

In situ SHK, diger adiyla Bowen hastalig1, bas-boyun ve ekstremitelerde iyi sirls,
eritemli, skuamli asemptomatik yama-plak lezyon olarak prezente olur. Pigmente veya deri
renginde olabilen bu lezyonlar yavas bir bliylime seyri gosterirler. Penis lokalizasyonunda
olursa Queyrat eritroplazisi adin1 alir ve diger yiizeylerden farkli olarak daha koyu kirmizi,
agri-kasint1 ve kanamali bir lezyon olarak goriilebilir. Vulvovajinal bolgede ise genellikle
koyu renkli bir plak seklindedir. Bowen hastalig1 zemininde gelisen SHK, aktinik keratoz
zemininde gelisen SHK ’ya gore daha agresif seyreder. Ayirici tanisinda kronik dermatitler,

psoriyazis, seboreik keratoz yer alir.(64)

Invaziv SHK, ortalama 0.5-1 cm ¢apinda asemptomatik hiperkeratotik papiilonodiiler
lezyon olarak ortaya cikar. Lezyonun klinik 6zellikleri SHK nin diferansiyasyon derecesi ile
dogrudan iliskili olup, kotii diferansiye lezyonlar piyojenik graniillom benzeri parlak kirmizi
renkte, skuam veya hiperkeratozun izlenmedigi kanamali, iilsere olabilen graniilomatoz

papiil ve nodiiller seklinde prezente olmaktadir. Lezyonlar siklikla asemptomatik olmasina
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karsin perinoral invazyon varliginda hasta hissizlik, karincalanma, agr1 ve yanma gibi lokal

norolojik semptomlar tarif edebilir.(65)

Verriikdz karsinom, iyi sinirli, ekzofitik, biiyiik verriileri andiran bir invaziv SHK alt
tipidir. Oral mukozada goriilen formu oral florid papillomatoz, plantar bolgede epitelyoma
kunikulatum, anogenital bdlgede ise Buschke-Lowenstein tiimorii olarak isimlendirilir.

Nadir goriilmekle birlikte prognozu kot diferansiye SHK’lardan daha iyidir.(66)

Marjolin {ilseri, kronik yara ve skar zemininde gelisen, genellikle iyilesmeyen bir
iilser olarak prezente olan invaziv SHK formudur. Ortalama 30 yil i¢inde ortaya ¢ikar ve
oldukca agresif seyirlidir. Lokal rekiirrens ve metastaz oranlart %20-30 olarak

raporlanmistir.(67)

Aymrict tanida  aktinik keratoz, bowenoid papiiloz gibi premalign lezyonlar
amelanotik melanom, bazal hiicreli karsinom, merkel hiicreli karsinom, atipik fibroksantom
gibi malign deri timorleri, keratoakantom ve irrite seboreik keratoz gibi benign deri

tiimdrleri yer alir.(65)

Kutan6z SHK diisiiniilen hastalarda mutlaka histopatolojik inceleme yapilmalidir.
Optimal biyopsi 6rnegi uygun boyut ve subkutan yag dokuyu kapsayan derinlikte, normal
deri sinirmi da icerecek sekilde alinan insizyonel biyopsidir. Grade ve histopatolojik alt tip
belirlenmesi, tiimoriin c¢ap1 ve derinligi, dermal invazyon seviyesi, perindral ve

lenfovaskiiler invazyon varligi prognoz acisindan 6nem arz eder.(68)

Timér grade belirlenmesinde diferansiyasyon derecesine gore Broders
klasifikasyonu kullanilir. Grade 1 tiimoérler %25’in altinda non-diferansiye hiicre i¢eren, yani
iyi diferansiye timdrlerdir. Grade 2 %25-50 arasi non-diferansiye hiicre igeren, orta
diferansiye tiimorlerdir. Grade 3 %50-75 aras1 non-diferansiye hiicre igeren tiimorler olup
kotii diferansiye olarak smiflandirilirlar. Grade 4 ise %75 ve ilizeri non-diferansiye hiicre
icermekte olup undiferansiye olarak siniflandirilir. Diferansiyasyon azaldik¢a prognoz

kotiilesir.(68)

Klasik SHK, dermis yerlesimli, yiiksek mitotik aktivite gosteren pleomorfik
niikleuslu atipik skuaméz hiicreler ve keratin incileriyle karakterizedir. Ulserasyon, mikst
hiicre infiltrasyonu eslik edebilir. Histopatolojik SHK alt tipleri Tablo 2.6’da 6zetlenmistir.
Bunlardan dezmoplastik, akantolitik, adenoskuamoz ve karsinosarkomatdz (metaplastik) alt

tipleri agresif seyirlidir.(41, 68, 69)
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Tablo 2.6. Kutanéz SHK histopatolojik alt tipleri.(41, 68, 69)

Klasik SHK
Dezmoplastik SHK
igsi Hiicreli SHK
Akantolitik SHK
Adenoskuaméz SHK

Karsinosarkomatdz (metaplastik) SHK
Verriikoz SHK
Infundibuler SHK

SHK: Skuamdéz hiicreli karsinom.

2.2.3. Etiyoloji ve risk faktorleri

Kutanéz SHK etyolojisinde genetik ve gevresel faktorler rol oynar. En sik goriilen
genetik mutasyonlar p53, CDKN2A, RAS ve NOTCHI1 olup en sik cevresel faktorler ise
UVB 6n planda olmak {izere ultraviyole radyasyon, sigara ve tiitiin iirlinleri, arsenik, yiiksek
riskli HPV enfeksiyonlari, kronik enflamasyon ve kronik immiinsiipresyondur (organ
transplantasyonlari, HIV (insan immiinyetmezlik viriisii) infeksiyonu, uzun siireli sistemik
kortikosteroid kullanimi, kronik lenfositik 16semi ve diger lenfoproliferatif maligniteler

gibi).(60)

Ayrica kseroderma pigmentozum, epidermolizis biilloza, epidermodisplazi
verriisiformis ve albinizm gibi genetik sendromlarda kutanéz SHK gelisme riski artmistir.
Erkek cinsiyet, aile 0ykiisii, iyonize radyasyon, bazi ilaglar (vorikonazol, braf inhibitorleri,

fotosensitizan ilaglar, azathiopiirin) diger risk faktorleridir.(60)

2.2.4. Prognoz ve tedavi

Kutan6z SHK tanisi alan bir hastada bir sonraki adim risk siniflamasi ve prognozun
belirlenmesidir. Lezyonlar diisiik riskli, yiiksek riskli veya ¢ok yiiksek riskli olarak siniflanir.
Risk siniflamasi lokal rekiirrens, metastaz ve mortalite oranlarimi 6ngérmek, uygun tedavi
yontemlerinin se¢imi acisindan onem arz eder. Uygun tedavi yontemi segilirken tiimoriin
tamamen c¢ikarilmasi, rekiirrens ve metastazin Onlenmesi, kabul edilebilir kozmetik ve

fonksiyonel sonuglar elde edilmesi amaglanir.
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Diisiik riskli SHK’lar, 2 cm’den kiigiik, iyi sinirli, gévde ve ekstremitelere lokalize
(el ve ayak, pretibial bolge, tirnak iinitesi ve ayak bilegi hari¢) primer tiimorlerdir.
Histopatolojik incelemede grade 1 veya 2 (iyi — orta diferansiye), tiimor kalinligi 6 mm ve
daha ince olmali, subkutan doku ve perindral, lenfovaskiiler invazyon olmamalidir.(70)
Soliter diisiik riskli SHK’larda konvansiyonel cerrahi eksizyon (4-6 mm cerrahi sinir ile) ve
Mohs cerrahisi ilk segenek tedavidir. Cesitli nedenlerle cerrahi tedavi uygulanamayan
hastalarda alternatif olarak elektrodesikasyon ve kiiretaj, kriyoterapi, fotodinamik tedavi,

radyoterapi, topikal 5-florourasil kullanilabilir.(65)

Yiiksek riskli SHK lar, 2-4 cm ¢apinda gévde ve ekstremite yerlesimli veya herhangi
bir boyutta bas, boyun, el ve ayaklar, pretibial ve anogenital yerlesimli primer tiimorlerdir.
Rekiirren SHK’larin hepsi, histopatolojik olarak akantolitik, adenoskuamoz ve metaplastik
(karsinosarkomat6z) tipler, perindral invazyon goriilen tiimorler yiiksek riskli olarak

smiflandirilir.

Cok yiiksek riskli SHK lar ise 4 cm’den biiyiik, histopatolojik incelemede grade 3 ve
4 (koti — undiferansiye), 6mm’den daha fazla tiimor kalinligi, subkutan dokuyu asan
invazyon varligi, dezmoplastik alt tip, lenfovaskiiler invazyon ve dermisin derininde uzanan
bir sinire perindral invazyon varligi goriilen tiimorlerdir. Lokal rekiirrens riski, diisiik riskli
lezyonlara gore yiiksek riskli SHK’larda 2 kat, ¢ok yiiksek riskli SHK’larda 13 kat
artmistir.(70, 71) Rekiirrens ve metastaz riskini artiran faktorler Tablo 2.7°de

Ozetlenmistir.(71)

Yiiksek riskli ve c¢ok yiiksek riskli SHK’larin primer tedavisi erken cerrahi
eksizyondur. Tercih edilen tedavi yontemi Mohs cerrahisi olup, konvansiyonel cerrahi
eksizyon yiiksek riskli SHK’larda 6nerilmemektedir. Mohs cerrahisinin uygulanamadigi
durumlarda, 6-10 mm marjin ile konvansiyonel cerrahi uygulanir, primer tamir mimkiin
degilse histopatolojik olarak cerrahi sinif negatifligi kanitlanana kadar yara acik birakilir.
Smir pozitifligi veya yakin cerrahi simir raporlanirsa Mohs cerrahisi ile re-eksizyon

uygulanmas1 dnerilmektedir. Sentinal lenf nodu biyopsisi rutin olarak uygulanmaz.

Yiiksek riskli SHK’larin lezyon uzanimimi (kemik, kas, sinir invazyonu gibi)
gorebilmek i¢in preoperatif goriintiilleme (manyetik rezonans (MR), bilgisayarli tomografi

(BT)) yapilmas1 uygun cerrahi teknigin se¢imi agisindan 6nem arz eder.

Yiiksek riskli SHK’larda ayrica bazi durumlarda postoperatif adjuvan radyoterapi
(ART) uygulanmasi 6nerilmektedir. ART uygulanmasi 6nerilen hastalar: Cok sayida yiiksek

risk kriterinin varligi, perindral invazyon, re-eksizyon imkani olmayan pozitif cerrahi sinir,
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multifokal yayilim, mikrosatellit varligi, multipl rekiirrens, lenf nodu tutulumu, intrakraniyal

invazyon.(70, 72, 73)

Tablo 2.7. Kutanéz SHK’larda lokal rekiirrens ve metastazla iliskili faktorler.(71)

Anatomik bolge (temporal, dudak, kulak, yanaklar)

Tiimor boyutu (2 cm ve iizeri)

Tiimo6r kalinligi (>6 mm)

Diferansiasyon derecesi (kotii ve undiferansiye tiimorler)

Lokal noérolojik semptomlarin varligi (perinoral invazyon)

Subkutan dokuyu asan invazyon varligi

Histopatolojik alt tip (dezmoplastik, akantolitik, adenoskuamdéz ve metaplastik)

Lenfovaskiiler invazyon varligi
Rekiirren SHK
Cok sayida SHK

Kronik yara, skar ve iyonize radyasyon maruziyeti olan bdlgelerde ortaya ¢ikan SHK

Immiinsiipresyon (HIV, hematolojik maligniteler, organ ve kemik iligi transplantasyonu)

SHK: Skuaméz hiicreli karsinom, HIV: insan immiinyetmezlik viriisii.

Cesitli nedenlerle cerrahi tedavi uygulanamayan hastalar icin tedavi secenekleri
programlanmig hiicre 6liimii (PD-1) inhibitorleri (cemiplimab, pembrolizumab), definitif
radyoterapi, kemoterapi ve setuksimabdir (epidermal biiyiime faktor reseptor

inhibitdrii).(70)

Tim kutandz SHK’larda yakin takip endikasyonu vardir. Tim rekiirrens ve
metastazlarin %70-80’1 ilk 2 yil igerisinde ve %95’1 ilk 5 yil i¢inde goriilmektedir. Diisiik
riskli hastalarda ilk 2 y1l 3-6 ayda bir, sonraki 3 y1l i¢in 6-12 ayda bir, sonrasinda dmiir boyu
yillik takip 6nerilmektedir. Yiiksek riskli hastalarda ilk y1l 1-3 ayda bir, 2. Y1l 2-4 ayda bir,
sonraki 3 yil i¢in 4-6 ayda bir ve sonrasinda dmiir boyu 6-12 ayda bir takip onerilmektedir.
Takip sirasinda palpabl lenfadenopati saptanmasi biyopsi endikasyonudur. Takipte MR, BT
ve pozitron emisyon tomografisi (PET) ve palpabl olmayan lenf nodu tespiti igin

ultrasonografi gibi goriintiileme yontemlerinin rutin kullanimi tartismalidir.(70)
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2.3. DERI YASLANMASI VE DERMOSKOPIK
FOTOYASLANMA OLCEGI

Insan viicudundaki her doku gibi, deri de ¢esitli i¢sel ve digsal faktdrler nedeniyle
zaman i¢inde yaslanmaya maruz kalir. Deri yaslanmasi tam olarak aydinlatilamamus,
oldukca kompleks bir konudur. Pek ¢ok genetik ve cevresel faktér rol oynar. Deri
yaslanmasini agiklamak icin pek ¢ok yaslanma modeli ortaya konmustur. Giiniimiizde en

cok kabul goren yaslanma modeli intrinsik ve ekstrinsik deri yaglanmasidir.(74)

2.3.1. intrinsik yaslanma

Intrinsik deri yaslanmas, fizyolojik olarak meydana gelen ve tiim viicudu etkileyen,
genellikle glines gérmeyen viicut alanlarinda daha net goriilebilen deri yaslanma modelidir.
Kronolojik yaslanma olarak da isimlendirilir, genetik olarak kodlanmasi nedeniyle her
insanda farkl seviyelerde gerceklesir. Kronolojik yaslanmada deri kurulugu, kirisikliklarda
artig, epidermal atrofi, kollajen yikimi ve elastik liflerde kayip izlenir. Deri disinda sagc,

tirnak, ter ve yag bezleri de etkilenir.

Intrinsik yaslanma hiicre yaslanmasi, telomer kisalmasi, oksidatif stres,
mitokondriyal DNA’da goriilen mutasyonlar, genetik mutasyonlar ve yaglanmayla birlikte
hormon seviyelerinde azalma ile agiklanmaktadir.(75) Bu faktorler arasinda en ¢ok dikkat
ceken, ayn1 zamanda ekstrinsik yaslanmada da rol oynadigi ve anti-oksidanlar gibi dis
faktorlerle miidahale edilebildigi igin oksidatif strestir. Oksidatif stres, gesitli hiicre
yolaklarinda ortaya ¢ikan reaktif oksijen molekiillerinin (ROM) hiicre yapilarini ve DNA’y1
hasarlamasidir. ROM’lar, mitojen aktive protein kinaz yolagini aktive ederek prokollajen 1
ekspresyonunu azaltir ve matriks metalloproteinaz (MMP) ad1 verilen, kollajen ve bag doku

yikiminda gorev alan bir enzim ailesinin ekspresyonununda artisa neden olur.(76)

Intrinsik yaslanmanin &nemli nedenlerinden bir digeri seks hormonlarinda yasla
birlikte azalma goriilmesidir. Menapoz ve andropoz sonrasinda deri yaglanmasinda bir anda
ivmelenme olmasi bu modalite ile agiklanir. Giiniimiizde baz1 risk ve dezavantajlari olsa da
hormon replasman tedavileri (HRT) kadin ve erkek hastalarda basariyla uygulanmaktadir.
Yapilan calismalarda HRT ile deri kalinligi, kollajen miktar1 ve kalitesi, ekstraselliiler

matrisk ve deri vaskiilarizasyonunda artis oldugu gosterilmistir.(77)
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Intrinsik yaslamanin en belirgin klinik bulgusu deri atrofisidir. Yiizeyel kirisikliklar
ve deri kurulugu sik gozlenir. Histolojik olarak epidermal atrofi, retelerde kayip,
dermoepidermel bileskede diizlesme ve melanosit sayisinda azalma goriiliir. Atrofik deri,
ayni zamanda melanositlerde azalma ile birlikte giines hasarina daha yatkindir ve aktinik
keratoz, seboreik keratoz, melanom, bazal hiicreli ve skuamoz hiicreli karsinom gibi
ultraviyole radyasyon maruziyetine sekonder gelisen cesitli deri tiimorleri agisindan yiiksek

risk barindirir.(78)

2.3.2. Ekstrinsik yaslanma

Ekstrinsik yaglanma, diger adiyla fotoyaslanma, uzun siireli veya tekrarlayan
ultraviyole radyasyon (UVR) maruziyetine sekonder ortaya c¢ikan premature deri
yaslanmasina verilen isimdir. Genellikle deri fototipi 1-4 arasi olan agik tenli insanlarda
goriiliir ve yaglanmaya bagli kozmetik deri problemlerinin en 6nemli sebebidir. UVA (320-
400 nm), UVB (280-320 nm)’ye gore yeryiiziine ulasan giines 1s18inda 10 kat yiiksek
miktarda bulunmasi ve dermisin daha derinine penetre olabilmesi nedeniyle fotoyaslanmaya

katki saglayan en 6nemli faktor olarak kabul edilir.

UVR’nin fotoyaslanma mekanizmasi dogrudan epidermal hiicre DNA hasar1 (UVB),
reaktif oksijen molekiillerinde (ROM) artis, mitokondriyel DNA hasar1 ile aciklanir. Bu
baglamda, fotoyaslanma ve intrinsik yaslanmanin siiperempoze oldugu ve deri
yaslanmasinda birbirinden bagimsiz olmadiklar1 sdylenebilir. UVR disinda ekstrinsik

yaslanmaya katki saglayan énemli faktorler, sigara kullanimi ve hava kirliligidir.(79)

Ekstrinsik yaslanmanin klinik bulgular1 derin kirigikliklar, deride elastikiyet kaybi,
giive yenigi pigmentasyon, telenjiyektaziler, aktinik keratoz ve solar lentigolar, hipo-
hiperpigmente alanlar ve kserotik deridir. Deri tipi 1-2 olan insanlarda atrofik ve displastik
degisiklikler daha 6n planda izlenirken, deri tipi 3-4 olanlarda deride kalinlagma ve derin
kirigikliklar daha sik goriiliir. Fotoyaglanmig derinin histopatolojisinde en belirgin 6zellik
solar elastoz varligidir. Solar elastoz, dermiste kalinlasmis, kivrilmis, diizensiz ve dezentegre
elastik lifler ve kollajen yikim iiriinlerini tanimlayan bir terimdir. Epidermal atrofi, retelerde
kay1ip ve dermoepidermal bileskede diizlesme, kollajen miktarinda azalma diger bulgulardir.

Atipik melanositler ve atipik epidermal hiicreler goriilebilir.(79, 80)

20



2.3.3. Giines maruziyeti ve deri kanseri riski

Kronik UVR maruziyeti, deri kanserleri basta olmak {izere pek ¢cok benign ve malign
kutandz lezyon gelisimini tetikleyen en onemli ¢evresel faktordiir. Basta bazal hiicreli
karsinom (BHK), skuamoz hiicreli karsinom (SHK) ve melanom olmak iizere, aktinik
keratoz ve seboreik keratoz, keratoakantom gibi pek ¢ok lezyon giines maruziyetinden
etkilenmektedir. Melanom dis1 deri kanserlerinin %80 oranin bas-boyun ve el dorsumu gibi
ekstremite distallerinde ortaya ciktig1 gosterilmistir. Bu lokalizasyonlar ayn1 zamanda kronik
giines maruziyetinin ve fotoyaslanmanin klinik bulgularinin en cok izlendigi anatomik
bolgelerdir. Acik ten rengi (deri tipi 1-4), acik sa¢ (sari—kizil) ve gbz rengi, ¢ocukluk caginda
cillenme, mesleki ve kiimiilatif giines maruziyeti, cocukluk donemi erken erigkinlikte glines
yanigr Oykiisii gibi aralikli siddetli giines maruziyeti deri kanserleri igin risk

faktorleridir.(81)

Glines maruziyetinin deri kanserine yol agma mekanizmasi fotokarsinogenez olarak
adlandirilir. Fotokarsinogenezde UV A ve UVB birlikte rol almaktadir. UVB daha kisa dalga
boyu nedeniyle epidermis ve yiizeyel dermise etki edebilirken UVA derin dermise kadar
penetre olabilir. Fotokarsinogenezde rol oynayan mekanizmalar DNA hasarlanmasi ve

mutasyonlar, immiinsiipresyon ve anormal hiicre proliferasyonudur.

UVB dogrudan DNA tarafindan absorbe olur ve primidin dimerlerinin olugsmasina
yol acarak direkt DNA hasar1 meydana getirir. UVA ise serbest oksijen radikallerinin
DNA’y1 okside etmesi ile dolayli bir DNA hasarina yol agar. Bunun sonucunda p53 gibi
cesitli tiimor siipresor genleri ve hiicre yolaklart ile DNA hasar tamir mekanizmalar1 aktive
olur. Saglikli keratinositlerde UVR maruziyeti sonrast p53 ekspresyonunun arttigi
gosterilmistir. DNA tamiri basarisiz olursa hiicre dongiisii durdurulur ve apopitoz kaskadi
baglatilir. Bu dongiide meydana gelen p53 mutasyonu, apoptuzun engellenmesi (Bax—bcl-2
yolagil) gibi olaylar fotokarsinogenezin temelini olusturur ve deri kanserlerinin gelisimine

zemin hazirlar.

DNA hasarinin diginda, UVB’nin epidermiste langerhans hiicre fonksiyonlarini
azalttigi, Th2 silipresor T hiicrelerini aktive ettigi, proinflamatuar sitokinler ve
prostaglandinlerin salgilanmasini tetikleyerek immiinsiipresyona yol agtig1 bilinmektedir.
UVA benzer sekilde serbest oksijen radikalleri araciligiyla lipid membranlarin
peroksidasyonuna sebep olur. Bu da  prostaglandin ve sitokinlerin salinimiyla
immiinsiipresyona yol acar. Sonug¢ olarak anormal hiicre proliferasyonu gerceklesir ve deri

kanserleri meydana gelir.(82, 83)
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Deri kanserlerinin gelisiminde giines maruziyet paternleri farklilik gostermektedir.
Kutanéz SHK gelisiminde yasam boyu maruz kalinan kiimiilatif giines maruziyeti daha
biiytik risk olusturmakta, melanom ve BHK da ise ¢ocukluk ve erken erigkinlik déneminde
aralikli ve siddetli (giines yanig1) maruziyet risk faktorii olarak tanimlanmistir. Solaryumlar,
fototerapi ve fotosensitizan ilag kullaniminin da deri kanseri riskini arttirdigi

bilinmektedir.(78)

2.3.4. Dermoskopik fotoyaslanma olcegi

Fotoyaslanmanin degerlendirilmesi i¢in pek ¢ok invaziv ve non-invaziv yontem
mevcuttur. Histopatoloji ve immiinhistokimya, deri yilizey topografisi, ultrason, reflektans
konfokal mikroskopi bu yontemlerden bazilaridir.(84) Yakin zamanda dermatoskop
kullanilarak hizli ve kolayca uygulanabilen non-invaziv yeni bir fotoyaslanma 6l¢iim teknigi

gelistirilmistir.

Dermoskopi, deri muayenesinde ¢iplak gozle gdrmenin miimkiin olmadig
morfolojik yap1 ve dzelliklerin polarize veya non-polarize 151k ve mikroskobik biiyiitme
yardimiyla goriilebilir hale gelmesine yarayan bir tani aracidir. Dermoskopik yaslanma
olgegi ile, ekstrinsik deri yaslanmasinin belirteci olan 6zelliklerin bir dermoskop yardimryla
saptanarak  objektif  kriterler = yardimiyla  kantitatif olarak  degerlendirilmesi

amaclanmaktadir.(85)
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3. GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada 2015-2023 yillar1 arasinda Istanbul Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin
Sehir Hastanesinde keratoakantom tanisi almig 18 yas ve iizeri hastalarin demografik
ozellikleri, lezyon seyri, tedavi sekli, risk faktorleri, regresyon, niiks oranlari ve bu

hastalarda melanom dis1 deri kanserlerinin (MDDK) gelisimini arastirmak amaglanmaistir.

3.1. CALISMA PROTOKOLUNUN OLUSTURULMASI

Keratoakantom tanis1 alan hastalarin demografik 6zellikleri, lezyonun klinik seyri ve
tedavi yontemleri, bu hastalarda yeni gelisen MDDK ve ekstrinsik yaslanmanin

degerlendirilmesi amaciyla retrospektif ¢calisma planlandi.
Hastalarin degerlendirilmesi i¢in hasta takip formu hazirlandi (EK-2).

Istatistiksel degerlendirmenin nasil yapilacag istatistik uzmam ile belirlenerek

protokolde belirtildi.

Calismanin etik kurul onay1 2023/0337 karar numaras1 ile Saghk Bakanlig1 Istanbul
Medeniyet Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan alindi1 (EK-1).

3.2. CALISMA GRUBUNUN OLUSTURULMASI

Calismaya Ocak 2015 - Kasim 2023 yillar1 arasinda Istanbul Goztepe Prof. Dr.
Siileyman Yalcin Sehir Hastanesinde klinik ve histopatolojik olarak keratoakantom tanisi

almig 18 yas ve {lizeri hastalar dahil edilmesi planlandi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri 2015 yilindan 6nce ve Kasim 2023 sonrasinda
keratoakantom tanisi alan hastalar, 18 yasindan kiiclik hastalar, histopatolojik olarak
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keratoakantom tanisi olmayan hastalar, tanisal biyopsi sonucu keratoakantom olarak
sonuclanmasina ragmen total eksizyon sonucu keratoakantomdan farkli sonuglanan hastalar
olarak belirlendi. Keratoakantom tanili hastalarin telefonla aranarak poliklinik muayenesine

davet edilmesi planlanda.

3.3. CALISMA VERITABANININ HAZIRLANMASI

Calisma i¢in hastanemiz bilgisayar kayitlarindan Ocak 2015 ve Ekim 2023 yillar
arasinda histopatolojik olarak keratoakantom tanis1 almig hastalar belirlendi. Patoloji rapor
istatistiklerinde ~“keratoakantom” anahtar kelimesi ile belirtilen tarih araliginda
histopatolojik olarak keratoakantom seklinde raporlanmig tiim patoloji raporlarina ulasildi.
Hastalarin bilgileri diizenlenerek kaydedildi ve hastalar telefonla aranarak hastaneye davet
edildi. Bilgisayar kayitlarindan elde edilemeyen bilgiler hastalarin muayeneleri sirasinda

kaydedildi. Calismada veri toplama araci olarak tez caligma formu (EK-2) kullanildi.

3.3.1. Demografik ve klinik 6zellikler

Hastalarin yas (yil), cinsiyet (kadin/erkek), histopatolojik olarak keratoakantom
tanisi aldig tarih (giin/ay/yil), tan1 yas1 (yil), lezyon siiresi (ay) ve boyutu (mm), lezyonun
lokalizasyonu, biyopsi yontemi ve sonucu, total eksizyon, re-eksizyon yapilip yapilmadigi
ve sonugclari, diger tedavi yontemleri, regresyon, niiks ve metastaz varligi, takip siiresi

kaydedildi.

Muayeneye gelmeyi kabul eden hastalarin ayrica bilinen sistemik ve dermatolojik
hastaliklari, deri kanseri ve sistemik malignite dykiisii, ailede deri kanseri varligi, sigara ve
alkol kullanimi, keratoakantom tanisi konulan bolgede travma Oykiisii, fototerapi ve
solaryum Oykiisii, iyonize radyasyon/radyoterapi Oykiisii, immiinsiipresyona neden olan
hastalik veya ilag Oykiisii ve siiresi, kemoterapi oykiisii, transplantasyon dykiisii, BRAF (B-
raf proteinini kodlayan proto-onkogen) inhibitorii kullanim 6ykiisii, Fitzpatrick deri tipi, sag
ve goz rengi, 18 yas Oncesi giines yanig1 oykiisii, kronik giines maruziyeti, mesleki giines

maruziyeti, giines koruyucu kullanmim aligkanliklar1 kaydedildi.

Hastalarin dermatolojik muayenesinde aktinik keratoz, seboreik keratoz, solar
lentigo, displastik neviis veya 50’den fazla neviis varligi, dermoskopik foto yaslanma puani,

muayenede saptanan diger deri timdrleri arastirilarak kaydedildi.
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3.3.2 Dermoskopik fotoyaslanma o6lcegi

Dermoskopi, deri muayenesinde ¢iplak gozle gdrmenin miimkiin olmadig
morfolojik yap1 ve 6zelliklerin polarize veya non-polarize 151k ve mikroskobik biiyiitme
yardimiyla goriilebilir hale gelmesine yarayan bir tani aracidir. Dermoskopik yaslanma
Olcegi ile, ekstrinsik deri yaglanmasinin belirteci olan 6zelliklerin bir dermoskop yardimiyla
saptanarak yiiziin her bir bolgesinin objektif kriterler yardimiyla kantitatif olarak
degerlendirilmesi amaclanir. Hastalar 6l¢ege gore minimum 0, maksimum 44 puan alir

(Tablo 3.1).(85)

Tablo 3.1. Dermoskopik fotoyaslanma olcegi (DFYO).(85)

Klinik bulgular Alin Sag yanak | Sol yanak Cene

Sarimsi renk degisikligi

Beyaz lineer sikatris alanlar

Efelid/lentigo

Hipo-hiperpigmente makiil

Telenjiektazi

Sarimsi papiiller

Aktinik keratoz

Senil komedon

Derin kirigikliklar

Yiizeyel kirigikliklar

Caprazlasan kirigikliklar

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismanin biyoistatistiksel analizinde Statistical Package for Sociel Sciences
(SPSS) for Mac 24.0 paket programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler kategorik
degiskenlerde say1 (n) ve yiizde (%) seklinde verildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testlerine gore karar verildi. Normal
dagilima uyan sayisal degiskenlerde tanimlayici istatistikler ortalama + standart sapma,

normal dagilima uymayan sayisal degiskenlerde ortanca (¢eyrekler agikligi: %25-%75)
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seklinde verildi. Bagimsiz kategorik degiskenlerin karsilastirllmasinda Pearson Ki-kare
testi; ikili tablolar i¢in Ki-Kare test kosullar1 saglanmadigi durumlarda Fisher Exact test
kullanildi. Bagimsiz iki sayisal degiskenin karsilastirilmasinda, normal dagilima uygunluk
gdz Oniinde bulundurularak, veriler normal dagiliyor ise Student T testinden, normal
dagilmiyor ise Mann-Whitney U testinden yararlanildi. Tiim istatistiksel analizlerde

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi. Sonuglar %95 giiven araliginda yorumlandi.

3.5. CIKAR CATISMASI

Tezi yazan kisi, tez danigmani ve tez yazim siirecinde katki saglayan kisiler arasinda
karar vermelerini uygunsuz bir bi¢cimde etkileyebilecek tarzda bir iliski (maddi-manevi)

yoktur.
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4. BULGULAR

4.1. TANIMLAYICI ISTATISTIK

4.1.1. Demografik ozellikler

Klinik ve histopatolojik olarak keratoakantom tanisi almig 267 hastanin, 156°s1
(%58,4) erkek ve 111°1 (%41,6) kadindi. Olgularin tan1 aldiklar1 yas ortalamalar1 65,4+13,5
idi. Tan1 yas1 en kiigiik olan hasta 23, en biiyiik olan hasta ise 102 yagindaydi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Calismaya dahil edilen keratoakantom tamili hastalarmmin demografik

ozellikleri.

Demografik ozellikler Hasta sayis1 (n=267)
Kadin 111 (41,6)

Cinsiyet, n (%)
Erkek 156 (58,4)
Ortalama+SD 65,4+13,5

Tan1 yasi, yil
Min-maks 23-102

Tablo 4.2. Muayeneye cagrilan keratoakantom tamh hastalarin demografik 6zellikleri.

Demografik ozellikler Hasta sayis1 (n=62)
o Kadin 24 (38,7)
Cinsiyet, n (%)
Erkek 38 (61,3)
Ortalama+SD 61,6+10
Tami yasi, yil
Min-maks 30-86
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Hayatta olan hastalar telefonla aranarak muayeneye ¢agrildi. 267 hastanin 62’si (%23,2)
muayeneyi kabul etti. Bu hastalarin 38’1 (%61,3) erkek ve 24’1 (%38,7) kadind1. Muayeneye
cagrilan hastalarin ortalama tani yaslar1 61,6£10 olup en kiigiik hasta 30, en biiyiik hasta ise

86 yasindaydi (Tablo 4.2).

4.1.2. Klinik ozellikler

Calismaya dahil edilen 267 hastanin toplam 284 lezyonu mevcuttu. Birden fazla
lezyonu olan 7 erkek ve 2 kadmn hasta vardi. 154 hastanin lezyon siiresi bilgilerine
ulagilamamis olup, lezyon siireleri bilinen hastalarin ortalama lezyon siiresi 8,2+14,3 aydi.
En kisa lezyon siiresi 1 ay, en uzun lezyon siiresi ise 96 aydi. 16 hastanin lezyon boyutu
bilinmemekte olup, bilinen hastalarn ortalama lezyon boyutu 9,2+5,2 mm idi. En kiiciik

lezyon 2 mm, en biiyiik lezyon ise 40 mm idi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Calismaya dahil edilen keratoakantomlarin klinik ézellikleri.

Klinik ozellikler Lezyon sayis1 (n=284)
Ortalama+SD 8,2+14,3

Lezyon siiresi, ay* Ortanca (CA) 3(4)
Min-maks 1-96
Ortalama+SD 9,2+5,2

Lezyon boyutu, mm** Ortanca (CA) 8 (5,8)
Min-maks 2-40
Bas-boyun 158 (55,6)

Lezyon lokalizasyonu, n | Ust ekstremite 47 (16,5)

(Yo)*H* Govde 35(12,3)
Alt ekstremite 41 (14,4)
H 106 (37,7)

Lezyon lokalizasyonu

HML, n (%)*** M 70 (24,9)
L 105 (37,4)

H: Yiiksek risk, M: Orta risk, L: Diisiik risk.

* 154 hastanin lezyon siiresi bilinmemektedir.

** 16 hastanin lezyon boyutu bilinmemektedir.

**%% 3 hastanin lezyon lokalizasyonu bilinmemektedir.
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n=281* Bas-Boyun: 158 (%55,6)

Gévde: 35 (%12,3)

Ust ekstremite: 47 (%16,5)

Alt ekstremite: 41 (%14,4)

* 3 hastanin lezyon lokalizasyon bilgisine ulagilamamustir.
Sekil 4.1. Keratoakantomlarin yerlesim bolgelerine gore dagilimi.

Lezyon lokalizasyonlar1 bas-boyun, {ist ekstremite, gévde ve alt ekstremite olmak
lizere 4 gruba ayrilarak degerlendirildiginde, 158 (%55,6) lezyonun bas-boyun bdlgesinde,
47 (%16,5) lezyonun {ist ekstremitelerde, 35 (%12,3) lezyonun govdede ve 41 (%14,4)
lezyonun alt ekstremitelerde yerlesimli oldugu goriildii. 3 hastanin lezyon lokalizasyonu

bilgilerine ulagilamadi (Tablo 4.3).

Lezyon yerlesimleri ayrica bazal hiicreli karsinom ve skuamoz hiicreli karsinom igin
belirlenen risk bolgeleri olan H (yiiksek risk), M (orta risk) ve L (diisiik risk) bolgelerine
gore degerlendirildiginde 106 (%37,7) lezyonun H bolgesinde, 70 (%24,9) M bolgesinde,
105 (%37,4) lezyonun ise L bolgesinde yerlesimli oldugu izlendi (Tablo 4.3).

Toplam 284 lezyonun 96’°sina (%33,8) tanisal biyopsi uygulanmis olup 188 (%66,2)
lezyona tanisal biyopsi olmadan eksizyonel biyopsi uygulanmisti. Punch, insizyonel ve
shave biyopsi olmak tizere ti¢ farkli tanisal biyopsi metodu kullanilmisti. 78 (%27,4) lezyona
punch, 13 (%4,6) lezyona insizyonel ve 5 (%1,8) lezyona shave biyopsi uygulanmisti.
Tanisal biyopsilerin histopatolojik degerlendirme raporunda sonuglar 89 (%31,3) hastada
keratoakantom, 2 (%0,7) hastada skuamoz epitelyal hiperplazi, 1 (%0.4) hastada verrii, 1
(%0.4) hastada irrite seboreik keratoz ve 1 (%0.4) hastada aktinik keratoz ile uyumlu

gelmisti. 2 (%0.7) hastanin tanisal biyopsi sonucu non-spesifikti (Tablo 4.4).
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Toplam 284 lezyonun 225’ine (%79,2) total eksizyon uygulanmis olup 219 (%77,1)
hastanin sonucu keratoakantom ve 6 (%?2,1) hastanin sonucu skar dokusu ile uyumlu
bulunmustu. 45 (%15,8) hastaya total eksizyon uygulanmamis olup 14 (%4,9) hastaya ise
total eksizyon yapilip yapilmadigi bilinmemekteydi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Calismaya dahil edilen keratoakantomlarin tam ve tedavi 6zellikleri.

Tanisal ozellikler Lezyon sayis1 (n=254)
n (%)
Var 96 (33,8)
Punch 78 (27,4)
Tanisal biyopsi Biyopsi tipi | Insizyonel 13 (4,6)
Shave 5(1,8)
Yok 188 (66,2)
Keratoakantom 89 (31,3)
Skuamoz epitelyal hiperplazi 2(0,7)
Tanisal biyopsi Verru 1(0,4)
sonucu Irrite seboreik keratoz 1(0,4)
Aktinik keratoz 1(0,4)
Non-spesifik 2(0,7)
Var 225(79,2)
Eksizyon Keratoakantom 219 (77,1)
Total eksizyon sonucu Skar dokusu 6(2,1)
Yok 45 (15,8)
Bilinmiyor 14 (4,9)
Re-eksizyon var 20,7
Yok 223 (78.5)
Diger tedaviler Kriyoterap! S
Elektrokoterizasyon 1(0,4)
Regresyon Var 34 (12)

Total eksizyon yapilan hastalarin yalmzca 2 (%0,7) tanesine re-eksizyon
uygulanmisti. Re-eksizyon uygulanan hastalarin birinde derin cerrahi sinir pozitifligi mevcut

olup eksizyon materyalinde keratoakantoma dair bulgu saptanmamisti. Diger hastada ise
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eksizyon bolgesinde enflamasyon ve lilser gelismesi nedeniyle re-eksizyon uygulanmais olup
histopatolojik incelemede siitiire sekonder yabanci cisim reaksiyonu izlenmisti. Uygulanan
diger tedavi yontemleri 6 (%2,1) hastaya kriyoterapi ve 1 (%0.4) hastaya
elektrokoterizasyondu. 34 (%12) hastada regresyon mevcuttu (Tablo 4.4).

Tablo 4.5. Calismaya dahil edilen keratoakantom hastalarimin deri ve sistemik

malignite oykiisii.

Hastalar (n=267)
Malignite oykiisii
N (%)
Var 31(11,6)
BHK 17 (6,3)
SHK 16 (6)
Kanser
Deri kanseri i Melanom 2(0,8)
tipi*
oykiisii Mikozis fungoides 2(0,8)
Bowen 2 (0,8)
Yok 57 (21,3)
Bilinmiyor 179 (67)
Var 12 4,5)
Solid organ 11 (4,1)
Sistemik kanser Kanser tipi :
Lenfoproliferatif 1(0,4)
oykiisii
Yok 58 (21,7)
Bilinmiyor 197 (73,7)
BHK: Bazal hiicreli karsinom, SHK: Skuaméz hiicreli karsinom.
* Bir hastada birden cok deri kanseri bulunabileceginden dolay kiimiilatif toplam %100’ii
asmaktadir.

Calismaya dahil edilen 267 hastanin 31’inde (%11,6) deri kanseri 6ykiisii mevcuttu.
57 (%21,3) hastada deri kanseri 0ykiisii olmadigi bilinirken 179 (%67) hastanin deri kanseri
olup olmadig1 bilinmemekteydi. Hastalarda izlenen deri kanserleri 17 (%6,3) bazal hiicreli
karsinom (BHK), 16 (%6) skuamdz hiicreli karsinom (SHK), 2 (%0,8) melanom, 2 (%0,8)
mikozis fungoides ve 2 (%0,8) bowen hastaligiydi. Deri kanseri dykiisii olan 31 hastanin
20’si (%64,5) ilk deri kanseri tanisini KA’dan 6nce, 6’s1 (%19,3) KA’dan sonra ve 5’i
(%16,2) KA ile ayn1 anda almisti. KA’dan 6nce deri kanseri tanisi alan hastalar ortalama
3,2+3,6 y1l 6nce, KA’dan sonra alanlar ise ortalama 2,6+1,9 yil sonra bu taniy1 almisti. 267
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hastanin 12’sinde (%4,5) sistemik kanser Oykiisii vardi. 58 (%21,7) hastada sistemik kanser
oykiisii olmadigy bilinirken, 197 (%73,7) hastanin sistemik kanser dykiisii bilinmemekteydi.
Hastalarda izlenen sistemik maligniteler 11 (%4,1) solid organ malignitesi ve 1 (%0,4)

lenfoproliferatif maligniteydi (Tablo 4.5).

Muayeneye ¢agrilan 62 hastanin toplam 62 lezyonu mevcuttu. 1 hastanin lezyon siire
ve boyutuna ulasilamadi. Lezyon siirelerinin ortalamasi 8,3+15 ay, minimum siire 1 ay ve
maksimum siire 96 ay olarak goriildii. Lezyon boyutlarinin ortalamasi 8,9+5,4 mm,

minimum lezyon boyutu 2 mm ve maksimum lezyon boyutu 35 mm idi (Tablo 4.6).

Lokalizasyon dagilimlarina bakildiginda 28 (%45,2) lezyon bas-boyun, 9 (%14,5)
lezyon iist ekstremite, 12 (%19,4) lezyon govde ve 13 (%21) lezyon alt ekstremite
yerlesimliydi. Risk bolgeleri dagilimlar1 degerlendirildiginde 18 (%29) lezyon H (yiiksek
risk), 13 (%21) lezyon M (orta risk) ve 31 (%50) lezyon L (diisiik risk) bolgesinde
yerlesmisti (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Muayeneye cagrilan keratoakantom tanih hastalarin klinik 6zellikleri.

Klinik ozellikler Lezyon sayis1 (n=62)
Ortalama+SD 8,3+15
Lezyon siiresi, ay* Ortanca (CA) 3(4)
Min-maks 1-96
Ortalama+SD 8,9+5.4
Lezyon boyutu, mm* Ortanca (CA) 7 (6)
Min-maks 2-35
Bas-boyun 28 (45,2)
Lezyon lokalizasyonu, n | Ust ekstremite 9 (14,5)
(%) Govde 12 (19,4)
Alt ekstremite 13 (21)
H 18 (29)
Lezyon lokalizasyonu
M 13 (21)
HML, n (%)
L 31 (50)

H: Yiiksek risk, M: Orta risk, L: Diisiik risk.

* 1 hastanin lezyon siire ve boyutuna ulasilamamistir.
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Muayeneye ¢agrilan hastalarin 23’iine (%37,1) tanisal biyopsi uygulanmisti. 39
(%62,9) hastanin ise tanisal biyopsisi yoktu. 19 (9%30,6) hastaya punch, 2 (%3,2) hastaya
insizyonel ve 2 (%3,2) hastaya shave biyopsi yapilmisti. Tanisal biyopsilerin histopatolojik
degerlendirmeleri 21 (%33,9) hastada keratoakantom, 1 (%]1,6) hastada irrite seboreik

keratoz ve 1 (%1,6) hastada verrii olarak sonuclanmisti (Tablo 4.7).

49 (%79) hastaya total eksizyon uygulanmis olup eksizyon sonuglar1 47 (%75,8)
keratoakantom ve 2 (%3,2) skar dokusu olarak goriildii. 49 hastanin higbirine re-eksizyon
uygulanmamisti. Total eksizyon yapilmayan 13 hastanin 2’sine kriyoterapi uygulanmis olup
kalan hastalarda biyopsi sonrasi spontan remisyon izlenmis veya ek tedaviye gerek

goriilmemisti (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Muayeneye cagrilan keratoakantom tanili hastalarin tam1 ve tedavi

ozellikleri.
Lezyon sayis1 (n=62
Tamisal 6zellikler L yisi )
N (%)
Var 23 (37,1)
Biyopsi Punch 19 (30,6)
Tanisal biyopsi tipi Insizyonel 2(3,2)
Shave 2(3,2)
Yok 39 (62,9)
Keratoakantom 21 (33,9)
Tanisal biyopsi i
Irrite Seboreik Keratoz 1(1,6)
sonucu (n=23)
Verrii 1(1,6)
Var 49 (79)
Eksizyon | Keratoakantom 47 (75,8)
Total eksizyon
sonucu Skar dokusu 2(3.2)
Yok 13 (21)
Re-eksizyon Var 0(0)
(n=49) Yok 49 (100)

Muayeneye ¢agrilan 62 hastanin 11’inde (%17,7) tanisal biyopsi sonrasinda
regresyon goriilmiis olup 51 (%82,3) hastada ise regresyon izlenmemisti. Sadece 1 (%1,6)

hasta niiks goriildii, hastalarin higbirinde metastaz mevcut degildi. 17 (%27,4) hasta tam
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aldiktan sonra ortalama 21,1+£20,6 ay takipte kalmis olup en kisa takip siiresi 1 ay, en uzun
takip siiresi 62 aydi. Hastalarin tani tarihleri ile muayeneye cagrilmasi arasinda gegen siire

toplami ortalama 38,2426 ay olup en kisa 1 ay, en uzun toplam siire ise 68 aydi (Tablo 4.8).

Cagrilan hastalarin dermatolojik muyanesinde 4 (%6,4) hastada yeni deri timori
saptand1 ve tanisal biyopsi uygulandi. Muayenede yeni saptanan deri tlimorlerinin 2’si
(%3,2) keratoakantom, 1’1 (%]1,6) irrite seboreik keratoz ve 1 (%1,6) tanesi prolifere aktinik
keratozdu (Tablo 4.9).

Cagrilan hastalarda eslik eden lezyonlar degerlendirildiginde 17 (%27,4) hastada
aktinik keratoz, 47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada solar lentigo ve 3
(%4,8) hastada displastik neviis izlendi. Hastalarin neviis sayilar1 33 (%53,2) hastada 0-20,
27 (%43,5) hastada 20-50 ve 2 (%3,2) hastada 50’nin lizerinde olarak goriildii (Tablo 4.10).

Muayeneye c¢agrilan hastalarin fenotipik ozellikleri ve gilines aliskanliklar
degerlendirildi. Fitzpatrick skalasina gore 9 (%14,5) hasta tip 2, 43 (%69,4) hasta tip 3 ve
10 (%16,1) hasta tip 4 olarak simiflandirildi. Hastalarin ten rengi acik-orta-koyu olarak
kategorize edildiginde 29 (%46,7) hasta acik, 32 (%51,6) hasta orta ve 1 (%1,6) hasta koyu
tenli olarak izlendi (Tablo 4.11).

Tablo 4.8. Muayeneye cagrilan keratoakantom tamili hastalarin takip ozellikleri.

Takip ozellikleri Hastalar (n=62)
Regresyon, n (%) Var 11(17,7)

Var 1(1,6)
Niiks, n (%)

Yok 61 (98,4)

Var 0(0)
Metastaz, n (%)

Yok 62 (100)
Calisma Oncesi takipte olan hasta sayist 17 (27,4)
Calisma Oncesi takipte | Ortalama+SD 21,1£20,6
olan hasta takip siiresi,

Min-maks 1-62
ay

Ortalama+SD 38,2426
Toplam siire, ay

Min-maks 1-68

Tablo 4.9. Muayeneye cagrilan keratoakantom tamili hastalarda muayene bulgular.
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Muayene bulgular: Hastalar (n=62)
n (%)

Muayenede yeni Evet 4(6,4)

saptanan deri tiimdri Hay1r 58 (93,6)
Keratoakantom 2(3,2)

Muayenede yeni [rrite seboreik 1(1,6)

saptanan deri tiimdri keratoz

histopatolojik tanisi Prolifere aktinik 1(1,6)
keratoz

Tablo 4.10. Muayeneye cagrilan keratoakantom tanili hastalarda eslik eden lezyonlar.

Eslik eden lezyonlar Hastalar (n=62)
N (%)
Aktinik keratoz 17 (27,4)
Seboreik keratoz 47 (75,8)
Solar lentigo 56 (90,3)
Displastik neviis 3(4,8)
0-20 33 (53,2)
Nevilis sayisi 20-50 27 (43,5)
>50 2(3.2)

Sac rengi 33 (%53,2) hastada siyah, 23 (%37,1) hastada kahverengi, 3 (%4,8) hastada
sar1 ve 3 (%4,8) hastada kizil olarak goriildii. G6z rengi 6 (%9,7) hastada siyah/koyu
kahverengi, 35 (%56,5) hastada agik kahverengi, 13 (%21) hastada ela/yesil ve 8 (%12,9)
hastada maviydi. Hastalarin mesleki ortamlar1 glines maruziyeti agisindan sorgulandiginda
11 (%17,7) hastanin agik, 35 (%56,5) hastanin kapali ve 16 (%25,8) hastanin karma ortamda
calistig1 6grenildi (Tablo 4.11)

18 yas Oncesi gilines yanig1 dykiisii olan 24 (%38,7) hasta ve eriskin donemde giines
yanig1 Oykiisii olan 42 (%67,7) hasta mevcuttu. Hastalarin giines koruyucu kullanim
aliskanlar1 sorgulandiginda 7 (%11,3) hastanin glines koruyucu kullandig1 ve 55 (%88,7)
hastanin giines koruyucu kullanim aliskanligi olmadigi 6grenildi. Dermoskopik
fotoyaslanma skoru ortalama 17,3+4,1, minimum 6 maksimum 25 olarak belirlendi (Tablo

4.11).
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Tablo 4.11. Muayeneye cagrilan keratoakantom tamili hastalarin fenotip ve giines

ahskanhklar.

Fenotip ve giines aliskanhklar:

Hastalar (n=62)

N (%)
| 0(0)
2 9 (14,5)
Fitzpatrick deri tipi
3 43 (69,4)
4 10 (16,1)
Acik 29 (46,7)
Ten rengi Orta 32 (51,6)
Koyu 1(1,6)
Siyah 33(53,2)
Kahverengi 23 (37,1)
Sac rengi
Sar1 34.,8)
Kizil 3(4,8)
Siyah/koyu kahverengi 6 (9,7)
Agik kahverengi 35 (56,5)
Goz rengi
Ela/yesil 13 (21)
Mavi 8(12,9)
Acik 11(17,7)
Mesleki ortam Kapali 35 (56,5)
Karma 16 (25,8)
3 Evet 24 (38,7)
<18 yas giines yanigi
Hayir 38 (61,3)
8 Evet 42 (67,7)
>18 yas giines yanigi
Hayir 20 (32,3)
Evet 7(11,3)
Giines koruyucu kullanimi
Hayir 55(88,7)
Dermoskopik fotoyaslanma Ortalama+SD 17,3+4,1
skoru Min-maks 6-25
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Cagrilan hastalarin 6zgegcmis ve soygeemis Ozellikleri sorgulandi. 5 (%8,1) hastada
deri kanseri oykiisii oldugu ve 57 (%91,9) hastada olmadig1 6grenildi. Hastalarda izlenen
deri kanserleri 3 (%4,8) BHK, 1 (%1,6) SHK ve 2 (%3,2) melanomdu. 4 (%06,5) hastada
sistemik kanser dykiisii mevcut olup 3 (%4,8) hastada solid organ malignitesi ve 1 (%1,6)
hastada lenfoproliferatif malignite eslik etmekteydi. Ailede deri kanseri Gykiisii olan 4

(%6,5) hasta vard1 (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Muayeneye cagrilan keratoakantom tanili hastalarin deri ve sistemik

malignite oykiisii.

.. Hastalar (n=62)
Ozgecmis ve soygecmis ozellikleri
N (%)
Var 5(8,1)
Kanser BHK 3 (4,8)
Deri kanseri 0ykiisii tipi* SHK 1 (1,6)
Melanom 2(3,2)
Yok 57 (91,9)
Var 4 (6,5)
Kanser tipi | Solid organ 3(4,8)
Sistemik kanser dykdisii
Lenfoproliferatif 1(1,6)
Yok 58 (93.5)
Ailede deri kanseri Evet 4 (6,5)
oykiisii Hayir 58 (93,5)
BHK: Bazal hiicreli karsinom, SHK: Skuaméz hiicreli karsinom.
* Bir hastada birden cok deri kanseri bulunabileceginden dolay kiimiilatif toplam %100’ii
asmaktadir.

Hastalarin 41’1 (%66,1) sigara kullaniyordu ve ortalama sigara kullanimlari
32,6+17,8 paket/yil idi. Sigara kullanan hastalarda en az 5 paket/yil, en fazla 80 paket/yil
sigara kullanimi mevcuttu. 20 (%32,3) hasta lezyonun gelistigi bolgede travma oykiisii
tariflemekteydi. 42 (%67,7) hastada ise lezyon bolgesinde travma Oykiisii yoktu. Daha 6nce
fototerapi almis olan 1 (%1,6) hasta vardi. Solaryum kullanim1 &ykiisii olan ise 6 (%9.7)

hasta mevcuttu. 1 (%1,6) hastada transplantasyon dykiisii, 2 (%3,2) hastada radyoterapi
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Oykiisii, 4 (%6.,4) hastada immiinstipresif ilag kullanim 6ykiisii vardi. HIV pozitif olan veya
BRAF inhibitorii kullanan hasta yoktu (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Muayeneye c¢agrilan keratoakantom tanmihi hastalarin 6zgecmis ve

soygecmis ozellikleri.

. Hastalar (n=62)
Ozgecmis ve soygecmis ozellikleri
n (%)
Evet 41 (66,1)
Sigara kullanimi
Hayir 21 (33,9)
Ortalama+SD 32,6+17,8
Sigara kullanimi, paket/y1l
Min-maks 5-80
Evet 20(32,3)
Lezyonun gelistigi bolgede travma Sykiisii
Hayir 42 (67,7)
) Evet 1(1,6)
Fototerapi dykiisii
Hayir 61 (98,4)
Evet 6(9,7)
Solaryum &ykiisii
Hayir 56 (90,3)
Evet 1(1,6)
Transplantasyon dykiisii
Hayir 61 (98,4)
_ Evet 23,2
Radyoterapi oykiisii
Hayir 60 (96,8)
) Evet 4(6,5)
Immiinsiipresif ilag kullanim 6ykiisii
Hayir 58 (93,9)
Evet 0(0)
BRAF inh. kullanim &ykiisii
Hay1r 62 (100)
Evet 0(0)
HIV pozitif
Hayir 62 (100)
HIV: Insan immiinyetmezlik viriisii.
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4.2. ANALITIK iSTATISTIK

4.2.1. Cinsiyetlere gore klinik ve demografik ozelliklerin karsilastirilmasi

Keratoakantom, cinsiyetler arasindaki farklilar agisindan incelendiginde, erkek
hastalarda tan1 yas1 ortalamasi 66,6+13 yil, minimum tan1 yasi 24, maksimum tani yas1 102
yas olarak goriildii. Kadin hastalarda tani yasi ortalamasi 63,5+13,9 yil, minimum tan1 yas1

23 ve maksimum tan1 yast 91 yasti. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,041) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Keratoakantom tanili hastalarda cinsiyetlere gore klinik ve demografik

ozelliklerin karsilastirilmasi.

Klinik ve demografik Erkek hastalar | Kadin hastalar
P degeri
ozellikler (n=156) (n=111)
Ortalama+SD 66,6+13 63,5+13.,9
Tan1 yasi, yil Ortanca (CA) 69 (18) 62 (18,5) 0,041 %
Min-maks 24-102 23-91
Bas boyun 101 (59,8) 57 (50,9)
Ust 32 (18,9) 15 (13,4)
Lezyon )
ekstremite
lokalizasyonu, 0,059 °
Govde 16 (9,5) 19 (17)
n (%)*
Alt 20 (11,8) 21 (18,8)
ekstremite
H 69 (40,8) 37 (33)
Lokalizasyon
M 46 (27,2) 24 (21,4) 0,070 °
HML, n (%)*
L 54 (32) 51 (45,5)
Ortalama+SD 9+13,5 7,1£15,5
Lezyon siiresi,
o Ortanca (CA) 4 (10) 3(4) 0,092 *
ay
Min-maks 1-60 1-96

a: Mann-Whitney-U testi, b: Ki-kare testi.
H: Yiiksek risk, M: Orta risk, L: Diisiik risk.

*3 hastanin lezyon lokalizasyonu bilgisine ulasilamamistir.

*Bir hastada birden fazla lezyon olabilecegi icin kiimiilatif toplam %100’ii asmaktadir.

** 154 hastanin lezyon siiresi bilinmemektedir.
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Lezyon lokalizasyonlar1 karsilastirildiginda erkeklerde 101 (%59,8) lezyonun bas-
boyun, 32 (%18,9) lezyonun iist ekstremite, 16 (%9,5) lezyonun govde ve 20 (%11,8)
lezyonun alt ekstremitede yerlestigi, buna karsilik kadinlarda 56 (%50,9) lezyonun bas-
boyun, 15 (%13,4) lezyonun {ist ekstremite, 19 (%17) lezyonun gévde ve 21 (%18,8)
lezyonun alt ekstremitede yerlestigi goriildii. Lezyonlarin lokalizasyonu agisindan

istatistiksel anlaml fark bulunmadi (p=0,059) (Tablo 4.14).

Risk bolgeleri yerlesimleri kiyaslandiginda ise erkeklerde 69 (%40,8) lezyonun H
bolgesinde, 46 (%27,2) lezyonun M bolgesinde, 54 (%32) lezyonun L boélgesinde yerlestigi
goriildii. Kadinlarda 37 (%33) lezyon H bolgesinde, 24 (%21,4) lezyon M bdlgesinde ve 51
(%45,5) lezyonun L bolgesinde yerlestigi izlendi. Lokalizasyonlarin risk bolgeleri dagilimi
acisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0,07) (Tablo 4.14).

Ortalama lezyon siiresi erkeklerde 9+13,5 ay, minimum siire 1 ay ve maksimum stire
60 aydi. Kadinlarda ortalama lezyon siiresi 7,1+15,5 ay, minimum siire 1 ay ve maksimum
stire 96 aydi. Erkek ve kadinlarda lezyonlarin siiresinde goriilen farklilar kiyaslandiginda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,092) (Tablo 4.14).

4.2.2. Muayeneye cagrilan hastalarda regresyon olan ve olmayanlar arasinda

klinik ve demografik 6zelliklerin karsilastirilmasi

Telefonla aranarak muayeneye cagrilan ve muayeneyi kabul eden keratoakantom
tanili hastalarin bir kisminda regresyon oldugu izlendi. Regresyon goriilen hastalar ile
goriilmeyenlerin klinik ve demografik 6zellikleri karsilastirildiginda, regresyon goriilen 11
hastanin 5’1 (%45,5) kadin, 6’s1 (%54,5) erkekti. Regresyon goriilmeyen hastalarin 19’u
(%37,3) kadmn, 32’si (%62,7) erkekti. Cinsiyetler regresyon oOzelliklerine gore
kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p=0,736) (Tablo 4.15).

Regresyon goriilen hastalarin ortalama tani yasi 63,3+9,4 yil, minimum 53 ve
maksimum 86 yas, goriilmeyen hastalarin ortalama tani yas1 61,2+10,2 y1l, minimum 30 ve
maksimum 81 yasti. Her iki grubun tan1 yaslar1 arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi
(p=0.529). Lezyon siireleri regresyon izlenen hastalarda ortalama 6,3+10,2 ay, minimum 1
ve maksimum 36 aydi. Regresyon goriilmeyen hastalarda ise ortalama 8,8+16 ay, minimum
1 ve maksimum 96 aydi. Her iki grubun lezyon siireleri arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunmadi (p=0,425) (Tablo 4.15).

40



Tablo 4.15. Kontrole gelen ve regresyon goriilen/goriilmeyen hastalarda demografik ve

klinik 6zelliklerin kiyaslanmasi (n=62).

Regresyon Regresyon
Klinik ve demografik ézellikler P degeri
var (n=11) yok (n=51)
Kadin 5(45,5) 19 (37,3)
Cinsiyet, n (%) 0,736
Erkek 6 (54,5) 32 (62,7)
Ortalama+SD 63,3+9,4 61,2+10,2
Tan1 yasi, yil 0,529 °
Min-maks 53-86 30-81
Ortalama+SD 6,3+£10,2 8,816
Lezyon siiresi, ay* | Ortanca (CA) 3(3) 3,5(4,5) 0,425°¢
Min-maks 1-36 1-96
Ortalama+SD 9+4.8 8,9£5,5
Lezyon boyutu, mm | Ortanca (CA) 7(7) 8 (6) 0,911°¢
Min-maks 5-20 2-35
Bas-boyun 7 (63,6) 21 (41,2)
Lezyon = -
Ust ekstremite 0(0) 9 (17,6)
lokalizasyonu, n N/A
%) Govde 1(9,1) 11 (21,6)
0
Alt ekstremite 3(27,3) 10 (19,6)
H 4 (36,4) 14 (66,6)
Lokalizasyon HML,
%) M 2 (18,2) 11 (21,5) 0,838 ¢
n (7
L 5(45,4) 26 (50,9)
Var 1(9,1) 19 (37,3)
Travma Oykdisii 0,070 ¢
Yok 10 (90,9) 32 (62,7)
Var 1(9,1) 20 (39,2)
Sigara kullanim1 0,056 ¢
Yok 10 (90,9) 31 (60,8)
a: Fisher Exact test, b: Student T test, c: Mann-Whitnet-U testi, d: Ki-kare testi.
H: Yiiksek risk, M: Orta risk, L: Diisiik risk.
*1 hastanin lezyon siiresi bilinmemektedir.

Lezyon boyutlar1 kiyaslandiginda regresyon izlenen hastalarda ortalama lezyon

boyutu 9+4,8 mm, minimum boyut 5 mm, maksimum boyut 20 mm idi. Regresyon
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goriilmeyen hastalarda ise ortalama lezyon boyutu 8,9+5,5 mm, minimum boyut 2 mm ve
maksimum boyut 35 mm idi. Lezyon boyutlan arasindaki fark gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p=0,911) (Tablo 4.15).

Regresyon goriilen hastalardaki lezyon lokalizasyon dagilimi 7 (%63,6) bas-boyun,
0 st ekstremite, 1 (%9,1) govde ve 3 (%27,3) alt ekstremite iken, regresyon
goriilmeyenlerde 21 (%42,2), 9 (%17,6) st ekstremite, 11 (%21,6) govde ve 10 (%19,6) alt
ekstremiteydi. Lezyon yerlesimleri istatistiksel olarak kiyaslanamadi. Risk bolge
yerlesimleri karsilastirildiginda regresyon goriilen hastalarda 4 (%36,4) lezyon H, 2 (%18,2)
lezyon M ve 5 (%45,4) lezyon L bolgesinde yerlesimli, regresyon goriilmeyen hastalarda 14
(%66,6) lezyon H, 11 (%21,5) lezyon M ve 26 (%50,9) lezyon L bolgesinde yerlesimliydi.
Risk bolgesi yerlesimleri arasinda regresyon agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmadi

(p=0,838) (Tablo 4.15).

Regresyon goriilen hastalarin 1’inde (%09,1), regresyon goriilmeyen hastalarin
19’unda (%37,3) travma Oykiisii vardi. Lezyonun gelistigi bolgede travma oykiisii ile
regresyon iligkisi degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,07).
Sigara kullanimu ile regresyonun iliskisi degerlendirildi. Regresyon goriilen hastalarin 1’inde
(%9,1), regresyon goriilmeyen hastalarin ise 20’sinde (%39,2) sigara kullanim &ykiisii

mevecuttu. Istatistiksel olarak anlami fark bulunmadi (p=0,056) (Tablo 4.15).

Tablo 4.16. Kontrole gelen hastalarda regresyon 6zellikleri, tiimor boyutu ve siiresinin
kiyaslanmasi.

Tiimor boyutu ve siiresi Regresyon var Regresyon yok P degeri
(n=11) (n=51)

Timor <10mm 8 (72,7) 33 (64,7) 0,610°

boyutu >=10mm 3(27.3) 18 (35,3)

Lezyon <6 ay 9 (81,8) 27 (54) 0,089

stiresi* >=6 ay 2(18,2) 23 (46)

a: Ki-Kare Testi.

*1 hastanin lezyon siiresi bilinmemektedir.

Kontrole gelen hastalarda timdr boyut ve siiresinin regresyon ile iliskisi
degerlendirildiginde, regresyon goriilen 8 (%72,7) hastanin lezyon boyutunun 10 mm’den

kiigiik oldugu, 3 (%27,3) hastanin ise 10 mm ve iizeri oldugu saptandi. Regresyon
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goriilmeyen 33 (%64,7) hastanin lezyon boyutu 10 mm’nin altinda ve 18 (%35,3) hastanin
10 mm ve iizeriydi. Gruplar arasinda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,610)

(Tablo 4.16).

Regresyon goriilen 9 (%81,8) hastanin lezyon siiresi 6 aydan kisa ve 2 (%18,2)
hastanin 6 ay ve iizeriydi. Regresyon goriilmeyen 27 (%54) hastanin lezyon siiresi 6 aydan
kisa ve 23 (%46) hastanin 6 ay ve iizeriydi. Gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p=0,089) (Tablo 4.16).

Muayeneye cagrilan ve kontrole gelen hastalar fenotip ve giines maruziyetlerinin
regresyona etkisini anlamak amaciyla karsilastirildi. Regresyon goriilen 1 (%9,1) hastanin
deri tipi 2, 9 hastanin (%81,8) deri tipi 3, 1 (%9,1) hastanin deri tipi 4, regresyon goriilmeyen
8 (%15,6) hastanin deri tipi 2, 34 (66,6) hastanin deri tipi 3 ve 9 (%17,7) hastanin deri tipi 4
idi. Regresyon goriilen 7 (63,7) hastanin ten rengi agik, 4 (%36,4) hastanin ten rengi ortaydi.
Regresyon goriilmeyen 22 (%43,1) hastanin ten rengi agik, 28 (%54,9) hastanin ten rengi
orta, 1 (%1,9) hastanin ten rengi koyu idi (Tablo 4.17).

Regresyon goriilen 5 (%45,4) hastanin sa¢ rengi siyah, 5 (45,4) hastanin kahverengi,
1 (%09,1) hastanin sari, regresyon goriilmeyen 28 (%54,9) hastanin sa¢ rengi siyah, 18
(%35,4) hastanin kahverengi, 2 (%3,8) hastanin sar1 ve 3 (%35,9) hastanin kizildi. Regresyon
goriilen 5 (%45) hastanin goz rengi agik kahverengi, 3 (%27,2) hastanin ela/yesil, 3 (%27,2)
hastanin maviydi. Regresyon goriilmeyen 6 (%10,7) hastanin gbéz rengi siyah/koyu
kahverengi, 30 (%58,8) hastanin agik kahverengi, 10 (%19,6) hastanin ela/yesil ve 5 (%9,8)
hastanin maviydi (Tablo 4.17).

Regresyon goriilen 2 (%18,2) hasta acgik, 4 (%36,4) hasta kapali ve 5 (%45,4) hasta
karma ortamda ¢aligmaktaydi. Regresyon goriilmeyen 9 (%17,7) hasta acik, 31 (%60,8)
hasta kapali ve 11 (%21,5) hasta karma ortamda ¢aligmaktaydi. Fitzpatrick deri tipi, ten, sag
ve gbz rengi, mesleki ortam Ozellikleri gruplar arasinda istatistiksel olarak kiyaslanamadi

(Tablo 4.17).

Regresyon goriilen hastalarin 7’sinde (%63,7) 18 yasindan 6nce giines yanig1 oykiisti
mevcuttu, 4 (%36,3) hastada ise ¢cocukluk ¢aginda giines yanigi oykiisii yoktu. Regresyon
goriilmeyen hastalarin 31’inde (%60,8) 18 yasindan 6nce gilines yanig1 dykiisii mevcut olup
20’sinde (%39,2) cocukluk ¢aginda giines yanig1 dykiisii bulunmamaktaydi. 18 yas oncesi
glines yanig1 Oykiileri gruplar arasinda kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p=0,860) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Kontrole gelen ve regresyon goriilen/goriilmeyen hastalarda fenotip ve

giines ahiskanhklarimin karsilastirilmasi.

Regresyon var | Regresyon yok
Fenotip ve giines aliskanhklar: P degeri
(n=11) (n=51)
1 0 0 N/A
_ _ 2 1(9,1) 8 (15,6)
Fitzpatrick deri tipi
3 9 (81,8) 34 (66,6)
4 1(9,1) 97,7
Acik 7 (63,7) 22 (43,1) N/A
Ten rengi Orta 4 (36,4) 28 (54.,9)
Koyu 0(0) 1(1,9)
Siyah 5(45,4) 28 (54,9) N/A
Kahverengi 5(45,4) 18 (35,4)
Sac rengi
Sar1 1(9,1) 2(3,8)
Kizil 0(0) 3(5,9)
Siyah/koyu 0(0) 6 (10,7) N/A
kahverengi
G0z rengi Agik kahverengi 5(45,4) 30 (58,8)
Ela/yesil 3(27,2) 10 (19,6)
Mavi 3(27,2) 5(9.,8)
Acik 2 (18,2) 9(17,7) N/A
Mesleki ortam Kapali 4 (36,4) 31 (60,8)
Karma 5(45,4) 11 (21,5)
<18 yas giines Evet 7 (63,7) 31 (60,8) 0,860 *
yanigi Hayir 4 (36,3) 20 (39,2)
>18 yas glines Evet 2 (18,2) 18 (35,3) 0,478
yanigi Hay1r 9 (81,8) 33 (64,7)
Evet 1(9,1) 5(9.,8) 0,999 #
Solaryum &ykiisii
Hayir 10 (90,9) 46 (90,2)
a: Fisher Exact Testi, b: Mann-Whitney-U testi.

18 yas ve iizeri giines yanig1 Oykiileri kiyaslandiginda, regresyon goriilen hastalarin

2’sinde (%18,2) oldugu, 9’unda (%81,8) olmadigi, regresyon goriilmeyen hastalarin ise
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18’iinde (%35,3) oldugu, 33’sinde (%64,7) olmadig1 goriildii. Istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (p=0,478) (Tablo 4.17).

Regresyon Oykiisii olan hastalarin 1’inde (%9,1) solaryum 6ykiisii vardi, 10 (%90,9)
hastada yoktu. Regresyon oykiisii olmayan 5 (%9,8) hastanin solaryum Oykiisti olup 46
(%90,2) hastanin solaryum Oykiisii yoktu. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark

bulunmadi (p= 0,999) (Tablo 4.17).
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5. TARTISMA

Keratoakantom, aniden ortaya ¢ikarak hizli bir biiylime gosteren, genellikle yagh
hastalarin gilines goren viicut bolgelerinde ortaya cikan, karakteristik santral keratotik tikag
iceren krater bi¢cimli bir deri tiimoriidiir. KA’nin benign veya malign oldugu konusunda
tartismali gortisler mevcuttur. Diinya saghk orgiitiintin 2018 yilinda yayimnladigi deri
timorleri  smiflandirmasma  gére KA iyl diferansiye bir SHK alt tipi olarak
smiflandirilmistir.(86) Keratoakantomun klinik seyrini ve prognozunu ortaya koymak
amaciyla yaptigimiz calisgmamizda son 8 yilda hastanemizde tani almis olan 267 KA tanili
hastanin 284 adet lezyonu retrospektif olarak degerlendirilmis olup elde edilen bulgular
KA’nin regrese olabilen benign bir deri tiimorii oldugu goriigiinii desteklemektedir.
Regresyon goriilen hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri regresyon goriilmeyenlerle

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamastir.

Yapilan calismalarda KA epidemiyolojisi degerlendirildiginde, orta-ileri yas ve
erkek cinsiyette daha sik olarak izlendigi ortaya konmustur.(14) Kingman ve ark. yapmis
oldugu 90 KA tanili hastay1 kapsayan bir ¢aligmada ortalama tan1 yasi 64,1 yil, erkek:kadin
orani 1,7:1 olarak bulunmustur.(87) Kolmodin ve ark. tarafindan yapilan ve 584 KA tanil
hastay1 kapsayan bir ¢alismada ise ortalama tan1 yas1 64 yil, erkek:kadin orani 1,4:1 olarak
tespit edilmistir.(88) Calismamizda elde edilen verilere gore ortalama tani yast 65,4+13,5
yil, erkek:kadin oran1 1,4:1, olarak sonuclanmis olup KA gériilen yas araligi 23-102°dir. Bu
veriler KA’nin ileri yasta ve erkek hastalarda daha sik goriildiigiinii desteklemekle birlikte,
KA goriilebilen yas araliginin genisligini de ortaya koymaktadir. Ortalama tani yasi
erkeklerde 66,6+13, kadinlarda 63,5+13,9 yi1l, medyan tan1 yas1 sirasiyla 69 ve 62 yil olup
fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,041).

Ani ortaya c¢ikan ve aylar icinde hizlica biiyiiyen, sonrasinda regrese olabilen bir
tiimdr olan KA’ nin, kendine has bir klinik seyre sahip oldugu goriilmektedir. Lezyonlarin
stire, boyut ve lokalizasyon a¢isindan degerlendirilmesi, klinik agcidan 6nem arz etmektedir.

Kolmodin ve ark. tarafindan yapilan ve 738 KA lezyonunu kapsayan ¢aligmada ortalama

46



tiimor boyutu 9 mm olarak saptanmistir.(88) Calismamizda ortalama lezyon boyutu 9,2+5,2
mm, en kii¢iik lezyon 2 mm ve en biiyiik lezyon 40 mm olarak goriilmiis olup, tlimoriin
ortaya cikisi ile tan1 konmasi arasinda gecen siire ortalama 8,2+14,3 ay, minimum 1 ay,
maksimum 96 ay olarak tespit edilmistir. Erkeklerde ortalama lezyon siiresi 9+13,5 ay,

kadinlarda 7,1+15,5 ay olup fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,092).

Lezyonlar yerlesimleri agisindan degerlendirildiginde, Kolmodin ve ark. tarafindan
yapilan ve 738 KA lezyonunu kapsayan ¢alismada 53 (%7) bas-boyun, 238 (%33) kol ve
eller, 89 (%12) govde, 352 (%48) bacak ve ayak yerlesimli lezyon oldugu goriilmiistiir.(88)
Kingman ve ark. yapmis oldugu c¢alismada ise 90 lezyon vyerlesimlerine gore
siiflandirildiginda 33 (%36,6) bas-boyun, 8 (%8,9) govde, 40 (%44,4) iist ekstremite ve 9
(%10) alt ekstremite yerlesimli tlimor izlenmistir.(87) Bu c¢aligmalarda iist ekstremite
yerlesimli lezyonlarin biiyilkk cogunlugunun 6n kol ve el dorsumunda yerlestigi
vurgulanmistir. Calismamizda 281 lezyonun yerlesim dagilimlart incelenmis olup 158
(%55,6) bas-boyun bolgesi, 47 (%16,5) iist ekstremite, 35 (%12,3) govde ve 41 (%14,4) alt
ekstremite yerlesimli lezyon oldugu goriilmiistiir. Bas-boyun bolgesi ve {ist ekstremitenin en
stk KA goriilen bolgeler oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglar KA’nin giines goren bolgelerde
daha sik ortaya ¢iktig1r goriisiinii desteklemektedir. Cinsiyetler arasinda timor yerlesim
bolgelerinin farklar1 karsilastirdiginda erkeklerde en sik bas-boyun (%59,8) ve {ist
ekstremite (%18,9) yerlesimi goriilirken kadinlarda en sik bas-boyun (%50,9) ve alt
ekstremitede (%18,8) tiimor saptanmis olup fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0,059).

KA, aniden ortaya ¢ikarak hizli biiytimesi, kubbe sekli, ortasindaki keratotik tikaci
ve krater bi¢imli goriintiisii nedeniyle klinik olarak kolay tani konulabilen bir tiimordiir.
Ancak taninin histopatolojik olarak dogrulanmasi gereklidir. Calismamizda 96 (%33,8)
tiimore tanisal biyopsi uygulanmisti. 78 (%27,4) lezyona punch, 13 (%4,6) lezyona
insizyonel ve 5 (%1,8) lezyona shave biyopsi uygunlandig1 goriildii. Tanisal biyopsilerin
histopatolojik incelenmesi 89 (%31,3) keratoakantom, 2 (%0,7) skuamoz epitelyal
hiperplazi, 1 (%0.4) verrii, 1 (%0.4) irrite seboreik keratoz, 1 (%0.4) aktinik keratoz olarak
sonu¢lanmisti. 2 (%0,7) hastanin sonucu ise non-spesifikti. KA olarak sonuglanmayan 7
hastanin lezyonlarina sonrasinda total eksizyon uygulandiginda bu hastalar KA tanis1 aldi.
Bu 7 hastaya punch biyopsi uygulanmisti. Ayrica punch biyopsi incelemesi KA olarak
sonuclanmasina ragmen total eksizyon sonucu SHK olarak raporlanan 3 hasta caligmaya
dahil edilmemistir. Punch biyopsinin hizli ve basit uygulanabilirligi, bir tanisal biyopsi

yontemi olarak tercih edilebilirligini artirmaktadir. Ancak lezyonun yapisal mimarisini
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ortaya koyamadig1 ve patologa biiyiik lezyonlarin tanisinda yeterli 6rnek saglamadigi i¢in
KA tanisinda tercih edilmesi 6nerilmemektedir. Calismamizda punch biyopsi sonucu KA
olmamasina ragmen total eksizyon sonucunun KA olarak raporlanmasi punch biyopsinin
KA tanisinda yetersiz olabilecegini gostermektedir. Boyut olarak 4 mm ve altindaki
lezyonlar i¢in 5-6 mm punch aparati ile lezyonun tamaminin yag dokuyu da icerecek sekilde
1-2 mm marjinle ¢ikarilmasi ve histopatolojik incelemeye gonderilmesi Onerilebilir. Daha
biiyiik lezyonlarda lezyonun ortasindan saglam deriyi de kapsayarak pasta dilimi seklinde
fusiform uygulanan insizyonel biyopsi tercih edilmelidir. Shave biyopsi deneyimli ellerde
derin olarak uygulandiginda (soserizasyon) basarili bir yéntem olup, derin cerrahi sinir

pozitiflikleri siktir.

KA tedavisinde en sik tercih edilen ve onerilen tedavi modalitesi total eksizyondur.
Konvansiyonel cerrahi veya Mohs cerrahisi uygulanabilir. Tran ve ark. tarafindan yapilan
ve 263 KA tanili hastanin toplam 363 lezyonunun degerlendirildigi tek merkezli retrospektif
bir caligsmada, 112 (%30,9) lezyona konvansiyonel cerrahi, 119 (%32,8) lezyona mohs
cerrahisi, 8 (%2,2) lezyona elektrodisekasyon ve kiiretaj, 3 (%0,8) lezyona kriyoterapi
uygulanmistir. Niiks goriilen hasta sayis1 ve niiks oranlar1 konvansiyonel cerrahi igin 1
(%0,9), mohs cerrahisi i¢in 1 (%0,8), elektrodesikasyon ve kiiretaj i¢in 1 (%12,5) ve
kriyoterapi i¢in 1 (%33,3) olarak bulunmustur. Tiim tedavi modaliteleri gozetildiginde
ortalama niiks siiresi 3 aydir. 27 (%7,4) lezyon ise regresyon agisindan 3 ay takip edilmis
olup, 3. aym sonunda 27 lezyonun 23’iiniin (%85,2) geriledigi ve 4 (%14,8) lezyonun
persiste ettigi gézlenmistir.(44) Kolmodin ve ark. tarafindan yapilan ve 738 KA’nin tan1 ve
tedavi modalitelerinin degerlendirildigi ¢calismada 523 (%71) total eksizyon, 50 (%7) punch
biyopsi, 90 (%12) shave biyopsi, 71 (%10) kiiretaj uygulandigi bildirilmis olup niiks oranlari
hakkinda bilgi verilmemistir.(88) Calismamizda, 284 hastanin 225’ine (%79,2) total
eksizyon uygulanmisti. Eksizyon materyallerinin histopatolojik incelemesinde 219’u
(%77,1) KA, 6’s1 (%2,1), skar dokusu olarak raporlandi. Bu hastalarin 2’sine re-eksizyon
uygulandi. Re-eksizyon uygulama nedenleri bir hastada derin cerrahi sinir pozitifligi, diger
hastada yabanci cisim reaksiyonunun niiks siliphesi olarak degerlendirilmesiydi. Total
eksizyon uygulanan 1 (%0,4) hastada niiks goriildi. Eksizyon yapilmayan 6 (%2,1) hastaya
kriyoterapi ve 1 (%0,4) hastaya elektrokoterizasyon uygulanarak tedavi saglandi,

takiplerinde niiks izlenmedi.

Regresyon, KA’ nin benign karakterde bir tiimor oldugunun en 6nemli gdstergesi
olarak yorumlanmaktadir. Regresyon mekanizmasi tam olarak aydinlatilamamis olsa da,

sitotoksik CD8+ T hiicrelerinin etkisi, apopitozu tetkikleyen faktorler ve kil folikiiliiniin
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regresyon fazi gibi c¢esitli immiinolojik ve non-immiinolojik modeller ile agiklanmaya
calisilmistir.(14) Griffiths W. tarafindan yapilan ve 11 yillik izlemi kapsayan bir caligmada,
KA olarak degerlendirilen lezyonu olan ve ortalama yasi 65 olan 19 hasta regresyon
agisindan izlenmisti. Hastalarin tan1 anindaki lezyon siiresi ortalama 9 haftaydi. 19 hastadan
5’1 izlem sirasinda biiylime paterni gosterdigi icin eksize edilmisti. Kalan 14 hasta regresyon
acisindan izlendiginde tiimoériin ilk ortaya c¢ikisindan itibaren ortalama 27 hafta (12-64
hafta)’da regresyon goriildii. Bu hastalarin 4 tanesinin biyopsisi olup kalan hastalar yalnizca
klinik tamiyla takip edilmisti. Biyopsi alinan 4 hastanin ortalama regresyon siiresi 34
haftaydi. 14 hasta regresyon sonrasinda ortalama 3 yil 5 ay takip edilmis olup takipler
sirasinda niiks izlenmemisti.(57) Savage ve ark. tarafindan yapilan ve literatiirdeki 113
makaleyi tarayarak sonuglarin karsilastirildigi bir ¢alismada KA ve SHK klinik davraniglar
acgisindan kiyaslanmigti. KA tanili 445 hastanin 52’sinde (%11,6) regresyon goriilmiis, 393
hasta tedavi edilmis ve tedavi uygulanan hastalarin 18’inde (%4,6) niiks izlenmigti. SHK
tanil1 429 hastanin 61°sinde (%14,2) tedaviye ragmen metastaz goriildiigii, takipler sirasinda
24 (%5,6) hastanin ex oldugu, higbir SHK nin regresyon gostermedigi belirtilmisti. Buna
karsilik 445 KA tanmili hastanin hicbirinde metastaz veya KA’ya bagli mortaliteden
bahsedilmemisti.(89) Takai ve ark. tarafindan yapilan ve KA’ nin tanisal biyopsi sonrasi
klinik seyrini ortaya koymay1 amaglayan ¢alismada, 66 KA benzeri lezyondan 53 tanesi KA
ile uyumlu gelerek takipe alinmisti. 8 haftalik takip sonrasinda 43 (%81,1) lezyonun tam
regresyon ve 9 (%17) lezyonun kismi regresyon (lezyon boyutunda en az %25 kiigiilme)
gosterdigi, 1 (%]1,9) lezyonunda ise regresyon goriilmedigi ve timor boyutunun arttigi
kaydedilmisti.(90) Calismamizda 284 KA’ nin 34’tinde (%12) regresyon izlendi. Muayeneye
cagrilan 62 hastanin 11’inde (%17,7) regresyon goriildii. Bu 62 hastanin higbirinde metastaz
Oykiisii ve metastaza dair muayene bulgusu mevcut degildi. Calismamizda hastalarin biiyiik
cogunluguna total eksizyon uygulandigi icin KA klinik seyrinde gergek regresyon oranlarini
belirlemek miimkiin olmamistir. Hastalarin tanisal biyopsi sonrasinda tedavi yerine
izlemiyle planlanacak bir ¢calisma KA’ nin gergek regresyon oranlarini ortaya koyabilecegi
gbz Onilinde bulundurulmalidir. Literatiirdeki mevcut veriler ve calismamizda ortaya
koydugumuz veriler KA’ nin SHK aksine regresyon gosterebilen benign bir tiimor oldugunu

gostermektedir.

Calismamizda demografik, klinik faktorler, fenotip oOzellikleri ve giines
aligkanliklarinin regresyonla iligkisi olup olmadigi aragtinnlmistir. Cinsiyet, tani yasi, lezyon
stire, boyut, lokalizasyon &zellikleri, sigara kullanimi, lezyonun olustugu bolgede travma
Oykiisii muayeneyi kabul eden 62 hastada degerlendirilmis ve regresyon olan 11 hasta ile

diger hastalar arasinda bu 6zellikler agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamustir (Tablo
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4.15). Lezyon lokalizasyonlarina BHK ve SHK prognozunda énemli rol oynayan risk bolge
dagilimina gore bakildiginda, 284 lezyondan regresyon izlenen 34 lezyonun 13 (%38,2) H
(yiiksek risk), 8 (%23,5) M (orta risk) ve 13’iiniin (%38,2) L (diisiik risk) bolgesinde
yerlestigi goriilmiistiir. Bu veriler, HML risk bdlgelerinin KA klinik seyrinde prognostik bir
anlami olmadigimi diisiindiirmektedir. Fenotip ve giines aligkanlar1 agisindan regresyon
goriilen ve diger hastalar deri tipi, ten, sa¢ ve gdz rengi, mesleki ortam, giines yanig1 oykiisii
acisindan karsilastirildiginda bu ozellikler igin istatistiksel anlamli fark bulunmamistir

(Tablo 4.17).

KA’nin daha sik olarak orta-ileri yasta ve agik tenli, giines maruziyet dykiisii olan
insanlarda goriilen bir timor olmasi, 6zellikle malign deri tiimdrlerinin eslik edebilecegini
gostermektedir. Calismamiza dahil olan 267 hastanin 31’inde (%]11,6) deri kanseri oykiisii
mevcuttu. Bilinen deri kanserleri 17 (%6,3) BHK, 16 (%6) SHK, 2 (%0,8) melanom, 2
mikozis fungoides (%0,8), 2 (%0,8) bowen hastaligiydi. Deri kanseri Sykiisii olan 31
hastanin 20°si (%64,5) ilk deri kanseri tanisin1 KA’dan 6nce, 6’s1 (%19,3) KA’dan sonra ve
5’1 (%16,2) KA ile ayn1 anda almisti. KA’dan 6nce deri kanseri tanisi alan hastalar ortalama
3,2+3,6 yil 6nce, KA’dan sonra alanlar ise ortalama 2,6+1,9 yi1l sonra bu taniy1 almisti. 57
hastada deri kanseri olmadig1 bilinirken, 179 (%67) hastada deri kanseri olduguna veya
olmadigina dair veri bulunamadi. Bu veriler, KA tanis1 alan hastalarin ilk muayene ve
kontrol muayenelerinde deri kanserleri agisindan da degerlendirilmesi gerektigini
diisiindiirmektedir. KA tanis1 almis her hastaya tiim viicut muayanesi yapilarak melanom ve

non-melanom deri kanserleri arastirilmalidir.

267 hastanin 12’sinde (%4,5) sistemik malignite oykiisii vardi. 11 (%4,1) hastada
solid organ maligniteleri, 1 (%0,4) hastada lenfoproliferatif malignite eslik etmekteydi.
Cesitli kemoterapiler ve immiinsiipresif ilaclar, malignitelere bagli bozulmus immiin
regiilasyonun, tedavide kullanin iyonize radyasyonun hem KA hem deri kanserleri
patogenezinde rol oynadigi bilinmektedir. Sistemik malignite 6ykiisii olan hastalarda KA ve

deri kanserleri agisindan detayli fizik muayene yapilmalidir.

Calismamizda muayeneye c¢agrilan 62 hastanin tani tarihleri ile muayeneye
cagrilmasi arasinda gecen siire toplami ortalama 38,2426 ay olup en kisa 1 ay, en uzun
toplam stire ise 68 aydi. Bu hastalarin 4’linde (%6,4) yeni deri tiimorii saptanmis ve tanisal
biyopsi uygulanmistir. Histopatolojik incelemeler 2 (%3,2) hastada keratoakantom, 1 (%1,6)
hastada irrite seboreik keratoz ve 1 (%]1,6) hastada prolifere aktinik keratoz olarak

sonuclandi. Bulgular KA tanili hastalarda yeni KA gelisebilecegini gostermektedir.
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Bu hastalarda eslik eden diger lezyonlar da arastirilmistir. 17 (%27,4) hastada
aktinik keratoz, 47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada solar lentigo
goriilmiis olup 3 (%4,8) hastada displastik neviis dykiisii vardi. Hastalarin neviis sayilar1 33
(%53,2) hastada 0-20, 27 (%43,5) hastada 20-50 ve 2 (%3,2) hastada 50 nin {izerinde olarak
goriildii. KA’nin ileri yas ve giines maruziyeti olan hastalarda goriilmesi eslik eden
lezyonlarla birlikteligini agiklamaktadir. Nevus sayisinin KA gelisimi ile iligkisi

gosterilememistir.

KA siklikla giines goren viicut bolgelerinde ve acgik tenli insanlarda goriilmektedir.
Ultraviyole maruziyeti hem KA hem de deri maligniteleri agisindan onemli risk teskil
etmektedir. Cleason ve ark. tarafindan KA’nin risk faktorlerini ortaya koymak amagh
Avustralyada yapilan bir ¢aligmada, 576 KA tanili hasta, fenotip ve giines aligkanlari
acisindan degerlendirilmisti. Hastalar Avustralyada yil boyunca gilines alan bir iklimde
yasayan agik tenli hastalar olup bu popiilasyonda KA insidansi 409/100.000 bulunmustu. Bu
calismada KA ile deri rengi, bronzlasabilme, cocukluk cagi giines yamig1 dykiisii, UVR
maruziyeti, aktinik keratoz ve SHK Oykiisii varliginin iligkili oldugu gdsterilmistir. Ac¢ik
rengi olan hastalarin koyu tenli hastalara gore 3 kat, bronzlasamayan hastalarin ise
bronzlasabilenlere gore 1.5 kat, SHK 6ykiisii olanlarin 6 kat daha yiiksek riske sahip oldugu
ortaya konmustur.(91) Calismamizda muayeneye cagrilan 62 hastanin fenotip ve giines
aligkanliklar1 degerlendirilmistir. 62 hastadan 52°si (%83,8) fitzpatrick deri tipi 2 ve 3, 10’u
(%16,2) ise deri tipi 4’tii. 61 (%98,4) hastanin deri rengi agik ve orta iken yalnizca 1 (%1,6)
hasta koyu deri rengine sahipti. 56 (%90,3) hasta siyah/kahverengi, 6 (%9,7) hasta sar1 ve
kizil sa¢ rengine sahipti. 41 (%66,1) hasta siyah/kahverengi, 21 (%33,9) hasta ela/yesil/mavi
g0z rengine sahipti. 27 (%43,5) hasta acik ve karma, 35 (%56,5) hasta ise kapali mesleki
ortamda calismaktaydi. 62 hastanin 24’iinde (38,7) 18 yas dncesi glines yanig1 dykiisii vardi.
42 (%67,7) hastada ise erigkin donemde glines yanig1 dykiisii mevcuttu. Hastalarin yalnizca
7’s1 (%11,3) giines koruyucu kullandigini ifade etti. Kiimiilatif giines maruziyetini 6l¢mekte
subjektif ancak etkili bir yontem olan dermoskopik yaslanma 6lgegi skor ortalamalar ise
17,3+4,1, en diisiik skor 6, en yiiksek skor ise 25°ti. Bulgular ¢calismanin yapildigi bolgenin
yil iginde giinesli giin sayisi, bu bolgede yasayan insanlarin etnik kdkeni goz Oniinde
bulundurularak degerlendirilmelidir. Literatiirdeki calismalar ve tiim bulgular birlikte
degerlendirildiginde deri tipi 1-2-3, acik ve orta ten rengi, mesleki ortam, giines yanigi

Oykiisii ve kiimiilatif giines maruziyetinin KA gelisim riskini artirdigini ortaya koymaktadir.

Calismamiza dahil olan ve muayeneye cagrilan 62 hasta UVR disinda diger risk

faktorlerinin varligr acisindan sorgulandi. 5 (%8,1) hasta deri kanseri Oykiisii, 4 (%6,5)
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hastada sistemik malignite oykiisii, 4 (%6,5) hastada ailede deri kanseri 0ykiisii, 41 (%66,1)
hastada ortalama 32,6+17,8 paket/y1l sigara kullanimi dykiisti, 20 (%32,3) hastada lezyonun
gelistigi bolgede travma Oykiisii, 1(%]1,6) hastada fototerapi Oykiisii, 6 (%9,7) hastada
solaryum &ykiisii, 1 (%1,6) hastada transplantasyon Oykiisii, 2 (%3,2) hastada radyoterapi
oykiisti, 4 (%6,5) hastada immiinsiipresif ila¢ kullanimi goriildii. Higbir hasta BRAF
inhibitorii kullanmiyordu ve HIV pozitif olan hasta yoktu. Cleason ve ark. tarafindan yapilan
calismada sigara kullanimimin KA riskini 2 kat arttirdig1 gosterilmistir. Ayn1 calismada,
hastada kerotinosit kanser eksizyon Oykiisii olmasinin KA riskini 6 kat arttirdig:
belirtilmistir.(91) Fototerapi ve solaryumun deri kanserleri riskini artirdig
bilinmektedir.(78) Calismamizda KA tamili hastalarda sigara kullanim oram %066,1
bulunmustur. Ayrica lezyon bolgesinde travma Sykiisii hastalarin %32’sinde goriilmiis olup
KA etyopatogenezinde sigara ve travmanin roli olabilecegini gostermektedir. Diger risk
faktorleri acisindan hasta sayist yetersiz olup daha genis popiilasyon {iizerinde

arastirilmalidir.

Calismamizin en Onemli kisithihigr retrospektif olarak dizayn edilmis olmasidir.
Hastalarin bazi parametrelerine ulagilamamis, muayene ve takipler sirasinda kaydedilen
bilgiler iizerinden verilere ulagilmistir. Ayrica toplam hasta sayisinin diisiikliigii, hastalarin

yalnizca 1/3’lini{in kontrol muayenesini kabul etmis olmasi bir diger limitasyondur.

Sonug olarak, KA, ileri yasta, erkek hastalarda daha sik goriilen, bag-boyun ve iist
ekstremiteleri daha sik tutan, regresyon fenomeninin goriildiigii kutandz benign krater
bicimli tlimordiir. KA gelisiminde UVR’nin rol oynadigi, fenotip, giines aliskanlari, giines
yanigr Oykiisii, deri kanseri Oykiisii, sigara kullanimi gibi etkenler risk faktoriidiir.
Literatiirdeki ¢caligmalar ve galigmamizdan elde edilen veriler KA’ nin benign karakterde bir
timor oldugunu gosterse de, dermatolojik muayenede KA ile uyumlu bir lezyon
goriildiiglinde lezyonun total eksizyonu planlanmalidir. Bunun en onemli sebebi KA ile
SHK’nin klinik olarak ayriminin gii¢ olmasidir. Ayrica tanisal biyopsi uygulanacak
hastalarda punch biyopsi 6ncelikle diisiiniilmeli, lezyonun ortasini ve saglam deriyi icerecek
sekilde fusiform insizyonel biyopsi tercih edilmelidir. Tanisal biyopsi sonucu KA ile uyumlu
gelen hastalarda 4-8 hafta icerisinde lezyonda kiiciilme veya tam regresyon goriillmemesi
durumunda mutlaka total eksizyon planlanmalidir. KA tanisi alan hastalarin total eksizyon
sonrasinda ilk kontrol muayenesi 3-6 ay sonra yapilmali, sonrasinda yilda bir takip
edilmelidir. Bildigimiz kadar ile lilkemizde KA’larin 6zelliklerinin arastirildigi daha genis
bir deri mevcut degildir. Caligmamiz 6zellikle iilkemizdeki KA olgularmin demografik ve

klinik 6zellikleri, risk faktorleri ve prognozu hakkinda literatiire katkida bulunmustur.
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6. SONUCLAR

2015-2023 yillar1 arasinda Istanbul Medeniyet Universitesi Prof. Dr. Siileyman
Yalgin Sehir Hastanesi’nde klinik ve histopatolojik olarak KA tanisi alan 267 hasta
retrospektif olarak incelenerek calismaya dahil edilmistir. Bu hastalar telefonla
aranarak muayeneye cagrilmis ve 62 hasta muayeneye gelmeyi kabul etmistir.
Calismamizda yer alan 267 hastanin ortalama tan1 yast 65,4+13,5 yil, erkek/kadin
orani 1,4:1 olarak saptanmistir. Ortalama tanm1 yas1 erkeklerde 66,6+13, kadinlarda
63,5+13.9 yi1l, medyan tan yas1 sirasiyla 69 ve 62 yil olup fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,041).

Calismaya dahil olan 267 hastanin toplam 284 lezyonu bulunmaktadir. Birden fazla
lezyonu olan 7 erkek ve 2 kadin vardir. Lezyon boyutu bilinen 268 tiimoriin ortalama
boyutu 9,2+5,2 mm, en kii¢iik lezyon 2 mm ve en biiylik lezyon 40 mm olarak
saptanmuistir.

Lezyon siiresi bilinen 130 tiimoriin ortaya ¢ikisi ile tan1 konmasi arasinda gegen siire
ortalama 8,2+14,3 ay, minimum 1 ay, maksimum 96 ay olarak saptanmistir.
Erkeklerde ortalama lezyon siiresi 9+13,5 ay, kadinlarda 7,1+15,5 ay olup fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p=0,092).

Lezyon lokalizasyonu bilinen 284 tiimoriin yerlesimleri 158 (%55,6) bas-boyun
bolgesi, 47 (%16,5) list ekstremite, 35 (%12,3) govde ve 41 (%14,4) alt ekstremite
olarak saptanmistir. Bag-boyun bolgesi ve list ekstremite en sik KA goriilen bolgeler
olarak sonu¢lanmustir.

Cinsiyetler arasinda tiimor yerlesim bolgelerinin  farklar1  karsilastirdiginda
erkeklerde en sik bas-boyun (%59,8) ve iist ekstremite (%18,9) yerlesimi goriiliirken
kadinlarda en sik bas-boyun (950,9) ve alt ekstremitede (%18,8) tiimor saptanmis
olup fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,059).

284 KA’nin 96’sma (%33,8) tanisal biyopsi uygulanmistir. 78 (%27,4) lezyona
punch, 13 (%4,6) lezyona insizyonel ve 5 (%]1,8) lezyona shave biyopsi yapilmis
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olup, histopatolojik incelemede 89 (%31,3) keratoakantom, 2 (%0,7) skuamoz
epitelyal hiperplazi, 1 (%0.4) verrii, 1 (%0.4) irrite seboreik keratoz, 1 (%0.4) aktinik
keratoz olarak raporlanmistir. 2 (%0,7) hastanin sonucu ise non-spesifiktir.

284 hastanin 225’ine (%79,2) total eksizyon uygulanmistir. Histopatolojik
incelemede 219 (%77,1) KA, 6 (%2,1) skar dokusu olarak raporlanmistir. 2 hastaya
cerrahi smir pozitifli§i ve yabanci cisim reaksiyonu nedeniyle re-eksizyon
uygulanmigstir. Total eksizyon uygulanan 1 (%0,004) hastada niiks goriilmiistir.
Eksizyon yapilmayan 6 (%2,1) hastaya kriyoterapi ve 1 (%0.4) hastaya
elektrokoterizasyon uygulanmistir. Takiplerinde niiks izlenmemistir.

284 KA’nin 34’iinde (%12), muayeneye cagrilan 62 hastanin 11’inde (%17,7)
regresyon mevcuttur. Bu lezyonlarin HML bolgelerine gore 13 (%38,2) H (ytiksek
risk), 8 (%23,5) M (orta risk) ve 13’linlin (%38,2) L (diigiik risk) bolgesinde
yerlestigi gorilmiistiir.

Demografik, klinik, fenotip 6zellikleri ve giines aliskanliklarinin regresyonla iliskisi
olup olmadig1 arastirilmistir. Muayeneye cagrilan 62 hastada cinsiyet, tan1 yasi,
lezyon siire, boyut, lokalizasyon ozellikleri, sigara kullanimi ve lezyonun olustugu
bolgede travma Oykdisii, deri tipi, ten, sa¢ ve géz rengi, mesleki ortam, giines yanigi
Oykiisii degerlendirildiginde regresyon goriilen 11 hasta ile diger hastalar arasinda bu
ozellikler acisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamaistir (Tablo 4.15 ve 4.16).
267 hastanin 31’inde (%11,6) deri kanseri dykiisii mevcuttur. Tanilar1 17 (%6,3)
BHK, 16 (%6) SHK, 2 (%0,8) melanom, 2 mikozis fungoides (%0,8), 2 (%0,8)
bowen hastaligidir . 57 hastada deri kanseri olmadig bilinirken, 179 (%67) hastanin
deri kanseri Oykiisti hakkinda verilerine ulagilamamastir.

267 hastanin 12’sinde (%4,5) sistemik malignite Oykiisii mevcuttur. 11 (%4,1)
hastada solid organ, 1 (%0,4) hastada lenfoproliferatif malignite tanis1 mevcuttur. 58
(%21,7) hastada sistemik malignite Oykiisii olmadig1 bilinitken, 197 (%73,7)
hastanin sistemik kanser 0ykiisii hakkinda verilerine ulagilamamigtir.

Muayeneye c¢agrilan 62 hastanin tami tarihleri ile muayeneye cagrilmasi arasinda
gecen siire toplami ortalama 38,2426 ay olup en kisa 1 ay, en uzun toplam siire ise
68 aydir. Hastalarin dermatolojik muyanesinde 4 (%6,4) hastada yeni deri timorii
saptanarak tanisal biyopsi uygulanmistir. Muayenede yeni saptanan deri timorlerinin
2’si (%3,2) keratoakantom, 1’1 (%1,6) irrite seboreik keratoz ve 1 (%1,6) tanesi
prolifere aktinik keratozdur.

Bu hastada eslik eden lezyonlar arastirilmistir. 17 (%27,4) hastada aktinik keratoz,
47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada solar lentigo goriilmiistiir.
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3 (%4,8) hastada displastik neviis dykiisii mevcuttur. Hastalarin neviis sayilar1 33
(%53,2) hastada 0-20, 27 (%43,5) hastada 20-50 ve 2 (%3,2) hastada 50’nin {izerinde
olarak izlenmistir.

Muayeneye ¢agrilan 62 hastanin fenotip ve giines aligkanliklar1 degerlendirilmistir.
52 (%83,8) hastanin fitzpatrick deri tipi 2 ve 3, 10’u (%16,2) ise deri tipi 4 tiir. 61
(%98,4) hastanin deri rengi agik ve orta, 1 (%1,6) hastanin koyudur. 56 (9%90,3) hasta
siyah/kahverengi, 6 (%9,7) hasta sar1 ve kizil sa¢ rengine sahiptir. 41 (%66,1) hasta
siyah/kahverengi, 21 (%33,9) hasta ela/yesil/mavi géz rengine sahiptir. 27 (%43,5)
hasta agik ve karma, 35 (%56,5) hasta ise kapali mesleki ortamda ¢alismaktadir. 62
hastanin 24’{inde (38,7) 18 yas Oncesi, 42 (%67,7) hastada ise erigkin donemde giines
yanig1 oykiisii mevcuttur. Hastalarin 7°si (%11,3) giines koruyucu kullanmaktadir.
Dermoskopik yaslanma o6lgegi skor ortalamalar1 17,3+4,1, en diisiik skor 6, en
yuksek skor ise 25°tir.

Muayeneye cagrilan 62 hasta UVR disinda diger risk faktorleri acisindan
sorgulandiginda, 5 (%8,1) hastada deri kanseri dykiisii, 4 (%6,5) hastada sistemik
malignite Oykiisii, 4 (%6,5) hastada ailede deri kanseri dykiisii, 41 (%66,1) hastada
ortalama 32,6+17,8 paket/yil sigara kullanimi1 dykiisii, 20 (%32,3) hastada lezyonun
gelistigi bolgede travma Oykiisii, 1(%1,6) hastada fototerapi dykiisii, 6 (%9,7)
hastada solaryum oykiisti, 1 (%1,6) hastada transplantasyon Oykiisii, 2 (%3,2)
hastada radyoterapi dykiisii, 4 (%6,5) hastada immiinstipresif ila¢ kullanim1 oldugu
ogrenilmistir. BRAF inhibitdrii kullanan ve HIV pozitif olan hasta yoktur.

Klinik olarak KA siiphesi halinde miimkiinse total eksizyon yapilmali, lezyonun total
eksizyonu miimkiin degilse lezyonun ortasim1 ve saglam deriyi icerecek sekilde
fusiform insizyonel biyopsi uygulanmalidir. Punch ve shave biyopsi teknikleri
onerilmemektedir.

Tanisal biyopsi sonucu KA ile uyumlu gelen hastalarda miimkiinse total eksizyonla
tiimoriin tamami alinmalidir. Total eksizyonun miimkiin olmadigi durumlarda
lezyonun kii¢lilmesi (en az %25) veya tam regresyonu sik takiple 4-8 hafta
izlenebilir, intralezyoner metotreksat, elektrodesikasyon ve kiiretaj, kriyoterapi gibi
tedavi modaliteleri uygulanabilir. Takip sirasinda lezyon boyutunda artig goriilmesi
total eksizyon endikasyonudur.

KA tanisi alan hastalarin total eksizyon sonrasi ilk kontrol muayenesi 3-6 ay sonra

olmali, sonrasinda yilda bir takip edilmelidir.
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