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ÖZET 

 

KERATOAKANTOM TANILI HASTALARDA KLİNİK VE PROGNOSTİK 
FAKTÖRLERİN ARAŞTIRILMASI 

 

Keratoakantom (KA), genellikle ileri yaş gruplarındaki hastalarda ani ortaya çıkan, 

hızlı büyüme eğiliminde olan ve zaman içinde kendiliğinden iyileşebilen bir deri tümörüdür. 

Özellikle güneşe maruz kalan deri bölgelerinde sıkça görülen bu tümör, kubbe şeklinde bir 

yapıya sahiptir ve merkezinde keratotik tıkaç ile karakterize edilen krater benzeri bir 

görünüm sergiler. Keratoakantomun benign olup olmadığı tartışmalıdır. Skuamöz hücreli 

karsinomun (SHK) iyi differansiye bir alt tipi olabileceği düşünülmektedir. Bu çalışmanın 

amacı keratoakantom tanısı almış hastalarda demografik, klinik ve prognostik özelliklerin 

araştırılmasıdır. 

Çalışmamızda; 2015-2023 yılları arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi’nde klinik ve histopatolojik olarak KA tanısı almış, toplam 

284 lezyonu olan 267 hasta retrospektif olarak incelendi. Hastalar telefonla aranarak 

muayeneye çağrıldı, 62 hasta muayeneye gelmeyi kabul etti.  

Çalışmaya dahil olan hastaların yaş ortalaması 65,4±13,5 yıl, erkek/kadın oranı 1,4:1 

olarak bulundu. Ortalama tanı yaşı erkeklerde 66,6±13, kadınlarda 63,5±13,9 yıl, medyan 

tanı yaşı sırasıyla 69 ve 62 yıl olup  fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,041). 

Ortalama lezyon boyutu 9,2±5,2 mm, en küçük lezyon 2 mm ve en büyük lezyon 40 mm 

olarak saptandı. Tümörün ortaya çıkışı ile tanı konulması arasında geçen süre ortalama 

8,2±14,3 ay, minimum 1 ay, maksimum 96 ay olarak bulundu. Lezyonların lokalizasyonları 

158 (%55,6) baş-boyun bölgesi, 47 (%16,5) üst ekstremite, 35 (%12,3) gövde ve 41 (%14,4) 

alt ekstremite olarak saptandı. 96 (%33,8) lezyona tanısal biyopsi uygulanmış olup 78’i 

(%27,4) punch, 13’ü (%4,6) insizyonel ve 5’i (%1,8) shave biyopsiydi. 225 (%79,2) hastaya 
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total eksizyon uygulanmış olup histopatolojik incelemede 219 (%77,1) KA, 6 (%2,1) skar 

dokusu olarak raporlanmıştı. Total eksizyon uygulanan 1 (%0,004) hastada nüks 

görülmüştü. Eksizyon yapılmayan 6 (%2,1) hastaya kriyoterapi ve 1 (%0.4) hastaya 

elektrokoterizasyon uygulanmış, takiplerinde nüks izlenmemişti. 284 KA’nın 34’ü (%12) , 

muayeneye çağrılan 62 hastanın 11’inde (%17,7) regresyon mevcuttu. KA tanılı hastalarda 

eşlik eden lezyonlara bakıldığında muayeneye çağrılan ve gelmeyi kabul eden 62 hastanın 

17 (%27,4)’sinde aktinik keratoz, 47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada 

solar lentigo görüldü, 3 (%4,8) hastada displastik nevüs öyküsü mevcuttu. Bu hastaların 

fenotip ve güneş alışkanlıkları değerlendirildiğinde 52 (%83,8) hastanın fitzpatrick deri tipi 

2 ve 3, 10’u (%16,2) ise deri tipi 4, 61 (%98,4) hastanın ten rengi açık ve orta, 1 (%1,6) 

hastanın koyu tenli olduğu saptandı. 27 (%43,5) hasta açık ve karma, 35 (%56,5) hasta ise 

kapalı mesleki ortamda çalışmaktaydı. 62 hastanın 24’ünde (38,7) 18 yaş öncesi, 42 (%67,7) 

hastada ise erişkin dönemde güneş yanığı öyküsü mevcuttu. Dermoskopik yaşlanma ölçeği 

skor ortalamaları 17,3±4,1, en düşük skor 6, en yüksek skor ise 25’ti. 41 (%66,1) hastada 

ortalama 32,6±17,8 paket/yıl sigara kullanımı öyküsü, 20 (%32,3) hastada lezyonun geliştiği 

bölgede travma öyküsü mevcuttu. 

Çalışmamız sonucunda, KA’nın erkek hastalarda ve ileri yaşta, baş-boyun ve üst 

ekstremitelerde daha sık görülen, gelişiminde ultraviyole ışınların ve kümülatif güneş 

maruziyetinin rol oynadığı,  güneş yanığı öyküsü, deri kanseri öyküsü, sigara kullanımı gibi 

risk faktörleri olan benign karakterde bir deri tümörü olduğu görülmüştür. Çalışmamız 

KA’nın demografik ve klinik özellikleri, risk faktörleri ve prognozu hakkında literatüre 

katkıda bulunmuştur. 

 

Anahtar Kelimeler: Keratoakantom, risk faktörleri, Skuamöz hücreli 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 
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(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. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Keratoakantom (KA), genellikle orta-ileri yaş hastaların güneş gören bölgelerinde 

ortaya çıkan, görece sık görülen bir deri tümörüdür. Etiyolojisinde kronik güneş maruziyeti 

başta olmak üzere, travma, iyonize radyasyon, immünsüpresyon gibi bir çok faktör 

suçlanmaktadır. Sporadik soliter KA insidansının yılda 100-150/100.000 sıklığında ve 

ortalama tanı yaşının 65-71 aralığında olduğu tahmin edilmektedir. Klinikte karakteristik 

olarak aniden beliren ve hızla büyüyen, ortasında keratin tıkaç bulunan krater biçimli bir 

tümör olarak ortaya çıkar ve spontan veya tanısal biyopsi sonrasında kendiliğinden 

gerileyebilir (regresyon).(1) 

Keratoakantom ve skuamöz hücreli karsinom (SHK) arasındaki ilişki uzun yıllardır 

tartışılmaktadır. Literatürde keratoakantomun SHK’ye dönüşebildiğini veya keratoakantom 

zemininde SHK gelişebildiğini gösteren birçok olgu bildirilmiştir. Bazı araştırmacılar, 

agresif seyir ve metastaz potansiyeli gösterebilmesi nedeniyle keratoakantomu, SHK’nin 

düşük dereceli bir alt tipi olarak kabul ederken; bazı araştırmacılar ise keratoakantomun 

foliküler epitel kaynaklı, benign seyirli bir deri tümörü olduğunu savunmaktadır.(2) 

Bu çalışmada 2015-2023 yılları arasında İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

Şehir Hastanesi’ne başvuran, klinik ve histopatolojik olarak keratoakantom tanısı almış 

hastaların, demografik ve klinik özellikleri, hastalığa ait risk faktörleri, hastalığın tanı ve 

tedavisinde tercih edilen yöntemler, lezyonların seyri, regresyon ve nüks sıklıklarıyla birlikte 

kontrole çağırılan hastalarda ekstrinsik yaşlanma ve yeni ortaya çıkan melanom dışı deri 

kanserlerinin (MDDK) gelişim sıklığı değerlendirilmiştir. Bu bilgiler ışığında KA’nın 

regresyon özelliği gösterebilen benign bir deri tümörü olduğu ve SHK gibi malign davranış 

sergilemediği, SHK’dan farklı bir antite olduğunun ortaya konması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KERATOAKANTOM 
 

2.1.1. Giriş ve Tarihçe  
 

Keratoakantom (KA), ilk olarak 1889 yılında Sir Jonathan Hutchinson tarafından 

tanımlanmış olan, hızlı büyüme ve spontan rezolüsyon özellikleri ile karakterize bir deri 

tümörüdür.(3) Ortasında keratin tıkaç içeren 1-2 cm çapında, kubbe şekilde bir nodül olarak 

prezente olan bu tümör sıklıkla orta yaş ve üzeri, açık ten rengi olan erişkinlerde güneş 

maruziyeti olan ve kıl çıkışı görülen vücut bölgelerinde ortaya çıkar.(1, 4)  

KA’nın benign veya malign olduğu konusunda ortak bir görüşe varılamamıştır. Bazı 

yazarlar KA’yı foliküler kökenli benign bir skuamöz proliferasyon olarak tanımlarken, bazı 

yazarlar skuamöz hücreli karsinomun (SHK) düşük dereceli bir klinik varyantı olarak 

görmektedir.(5, 6) Aynı zamanda KA’nın SHK’ye dönüşebileceğini gösteren yayınlar da 

mevcut olup bu tümörlerin farklı antitelerden ziyade tek bir hastalığın devamı olabileceği 

düşünülmektedir.(5, 7) 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 
 

Keratoakantom (KA), her yaşta görülebilmekle birlikte en sık 50-69 yaş arasında 

görülür.(1, 4) Nadiren 20 yaş altında da görülebilir.(8) Sporadik, soliter KA insidansı 

150/100.000 olup erkeklerde kadınlara göre daha sıktır.(9) Bazı çalışmalarda KA’nın yaz 

aylarında kış aylarına göre daha sık tanı aldığı ve mevsimsel olabileceği belirtilmiş olmasına 

rağmen bu görüş kanıtlanamamıştır.(10) 
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2.1.3. Patogenez 
 

Keratoakantomun foliküler infundibulumdan köken aldığı kabul edilmektedir.(4) Bu 

durum KA’nın foliküler SHK’nin benign karşılığı olabileceğini düşündürmektedir.(11) 

Karakteristik olarak proliferatif evre, maturasyon evresi ve regresyon fazı olmak üzere 

trifazik bir seyir gösteren KA’nın, kıl folikülünün yaşam döngüsünü taklit ettiğini savunan 

görüşler mevcuttur.(12, 13)  

Epidermal hücre proliferasyonu, hücre adezyonu ve hücre sağ kalımında rol oynayan 

genler ve proteinlerin ekspresyonlarında meydana gelen değişikliklerin lezyonun 

gelişiminde rol oynayabileceği düşünülmekte, regresyon ise apopitozu tetikleyen faktörlerin 

upregülasyonu, tümöre karşı oluşan immünolojik yanıt ve kıl folikülünün klasik yaşam 

döngüsü gibi faktörlerle açıklanmaktadır.(14) KA yaşam döngüsünde rol oynadığı 

düşünülen molekül ve hücre yolakları Tablo 2.1’de özetlenmiştir.(15-18) 

 

Tablo 2.1. Keratoakantom patogeneziyle ilişkili molekül ve hücre yolakları.(15-18) 

B-raf B-raf inhibitörleri ile melanom tedavisi sırasında KA insidansının arttığı  

görülmüştür. 

H-ras KA’da SHK’ya göre daha sık H-ras mutasyonu izlenmektedir. 

Proliferasyon fazından regresyon fazına geçişte rol oynayabileceği 

bulunmuştur. 

Wnt Proliferatif fazda aktive, regresyon fazında inaktive olur. Retinoidler wnt 

yolağını inhibe ettiğinden KA tedavisinde kullanılabileceği 

düşünülmektedir. 

Hedhehog 

yolağı 

Bazal hücreli karsinom tedavisinde kullanılan bir hedhehog yolak 

inhibitörü olan vismodegib kullanımı sırasında KA insidansının arttığı 

izlenmiştir. 

p27 Regresyon fazı sırasında prezente olan bir siklin bağımlı kinaz 

inhibitörüdür. 

KA: Keratoakantom, SHK: Skuamöz hücreli karsinom. 

 

2.1.4. Risk faktörleri 
 

Keratoakantom gelişiminde rol oynayan UV ışınları, travma, çeşitli kimyasallar gibi  

pek çok faktör mevcuttur.(1) Bu faktörler Tablo 2.2’de özetlenmiştir.(9, 19-29) 
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Tablo 2.2. Keratoakantom gelişiminde rol oynayan risk faktörleri.(9, 19-29) 

Risk faktörü Açıklama 

Deri rengi 
Açık tenli insanlarda (Fitzpatrick tip 1-2-3) görülme sıklığı koyu 

tenlilere göre artmıştır. Koyu tenlilerde oldukça nadirdir. 

Ultraviyole ışınlar 

KA’nın daha çok güneşe maruz kalan vücut alanlarında ve açık 

tenli insanlarda ortaya çıkması ultraviyole ışınların patogenezde 

rolü olduğunu düşündürmektedir. Aynı zamanda fototerapi alan 

hastalarda KA görülme sıklığı artmıştır. 

Travma ve yabancı 

cisim 

Cerrahi, kriyoterapi, lazerler, dermabrazyon, derin kimyasal 

soyma uygulamaları ve çeşitli mekanik travmalara sekonder 

gelişen KA’lar görülebilmektedir. Tatuaj ve dolgu işlemleri 

sonrası bildirilen KA olguları mevcuttur.  

İmmünsüpresyon 

Azatiyopürin ve siklofosfamid gibi immünsüpresif ilaçlar, uzun 

süreli sistemik kortikosteroid kullanımı, anti-tümör nekroz 

faktör alfa gibi biyolojik ilaçlar, kalıtsal ve edinsel 

immünyetmezlikler (lösemi, organ transplantasyonları) KA 

gelişimi açısından önemli risk faktörleri olarak kabul 

edilmektedir. 

İyonize radyasyon 

X-ray radyasyonu en sık olmak üzere, görüntüleme yöntemleri 

ve radyoterapi gibi nedenlerle iyonize radyasyona maruz kalan 

hastalarda KA sıklığı artmıştır.  

Genetik faktörler 

Muir-Torre Sendromu, Kseroderma Pigmentozum, Ferguson-

Smith hastalığı gibi bazı genetik sendromlar multipl KA ile 

ilişkilidir. 

İlaçlar 

BRAF inhibitörleri (vemurafenib, dabrafenib vb.) ve bir tirozin 

kinaz inhibitörü olan sorafenib’in kutanöz advers etkileri 

arasında KA gelişimi bildirilmiştir. 

Kimyasallar 
Katran, zift, poliaromatik hidrokarbonlar, sigara içiciliğinin KA 

riskini artırdığı izlenmiştir. 

HPV infeksiyonu 

HPV ile KA gelişimi arasındaki ilişki net olarak ortaya 

konamamış olsa da yapılan çalışmalarda bazı lezyonlarda alfa, 

beta ve gamma HPV subtipleri tespit edilmiştir. 

KA: Keratoakantom, HPV: Human papilloma virus. 

 



 

5 

2.1.5. Klinik özellikler 
 

Keratoakantomlar, soliter KA ve varyantları ile multipl KA görülen sendromlar 

olarak ikiye ayrılabilir.(4) Soliter KA’lar sıklıkla baş-boyun, kollar ve el sırtı gibi vücudun 

güneş gören bölgelerinde ortaya çıkar. Lezyon çevresinde güneş hasarı bulguları sıklıkla 

görülmektedir. En sık 1-2 cm çapında, soliter kubbe şeklinde, ortasında keratin tıkaç izlenen 

papülonodüler bir tümör olarak prezente olur (Şekil 2.1 ve 2.2). Lezyonun görüntüsü gelişim 

aşamasına bağlı olarak değişiklik gösterebilir.  

Proliferasyon, maturasyon ve regresyon olmak üzere trifazik bir klinik seyir gösteren 

soliter KA’lar, yaklaşık 6-8 haftalık hızlı bir büyüme sonrası maturasyon fazı olarak bilinen 

stabil faza geçiş yaparlar. Eğer lezyon 2 cm’in üzerinde bir boyuta çıkarsa “Dev 

Keratoakantom” olarak adlandırılır. Maturasyon fazı haftalar-aylar sürebilir. Regresyon 

fazına geçen lezyonlar sıklıkla 4-6 hafta içerisinde involüsyona uğrayarak atrofik-

hipopigmente bir skar ile iyileşir. Tanısal biyopsi işlemi sonrasında regresyonun 

tetiklenebileceği bildirilmiştir. Klasik trifazik seyir ortalama 6-9 ay sürmekte olup, KA uzun 

yıllar maturasyon fazında kalabilir.(1, 14). 

 

 

Şekil 2.1. Sağ nazolabial alanda ortasında keratotik tıkaç izlenen kubbe şekilli krater 

benzeri nodül: A) Lezyonun uzaktan görünümü; B) Makro çekim. 

 

Soliter KA’nın majör klinik varyantları dev KA, mukozal KA, subungal KA ve 

keratoakantoma sentrifugum marginatumdur. Kadınlarda görülen vulvar KA ve sıklıkla 

çocuklarda ve genç erişkinlerde görülen nevüs sebaseus zemininde gelişen KA daha nadir 

görülen varyantlardır. Keratoakantom varyantları Tablo 2.3’te özetlenmiştir.(31-37) 

 

A B 
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Şekil 2.2. Boyunda ortasında keratotik tıkaç izlenen etrafı enflame görünümde düzgün 

sınırlı nodül: A) Lezyonun uzaktan görünümü; B) Makro çekim. 

 

Tablo 2.3. Keratoakantom varyantları ve klinik özellikleri.(31-37) 

Soliter KA Varyantı Klinik Özellikler 

Dev KA 

Boyutları 2 cm’i geçen KA’lar dev KA olarak isimlendirilir. 

Sıklıkla göz kapağı ve burun yerleşimli olan bu lezyonlar 

yerleştikleri bölgede doku destrüksiyonuna neden olabilirler. 

Mukozal KA 

Nadir görülen bir varyant olup, sıklıkla oral, genital mukoza ve 

konjonktiva yerleşimlidir.Mukozal KA’larda spontan regresyon 

beklenmemektedir. 

Subungal KA 

Genellikle 1-3. el parmaklarının tırnak yatağında ağrılı lezyon 

olarak ortaya çıkarlar. Direkt grafide yerleşim bölgesindeki 

distal falanksta erozyon görülebilir. Spontan regresyon nadirdir. 

Keratoakantoma 

sentrifugum 

marginatum 

Dev KA’nın horizontal büyüme gösteren nadir görülen bir 

varyantı olup, 30 cm gibi dev boyutlara ulaşabilmektedir. 

Karakteristik özelliği, lezyon periferde büyümeye devam 

ederken santralda atrofik skar bırakarak involüsyona 

uğramasıdır. En sık yüz, gövde ve ekstremitede ortaya çıkar. 

Spontan regresyon beklenmemektedir. 

Vulvar KA 
Kadınlarda görülen nadir bir varyanttır. Vulvar SHK ile ayırıcı 

tanısı önem arz eder. 

Nevüs sebaseus 

zemininde gelişen KA 

Çocuk ve genç erişkinlerde görülebilen, nevüs sebaseus 

zemininde gelişen varyanttır. Biyopsi sonrası spontan regresyon 

bildirilmiştir. 

KA: Keratoakantom, SHK: Skuamöz hücreli karsinom. 

A B 
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Çok sayıda KA ile seyreden klasik sendromlar Grzybowski’nin jeneralize erüptif 

keratoakantomları, Ferguson-Smith hastalığı ve Witten ve Zak’ın ailesel KA’sıdır. Çoklu 

KA’lar ile ilişkili hastalıklar Tablo 2.4’te özetlenmiştir.(39) 

Grzybowski’nin jeneralize erüptif keratoakantomları (GEKA), genellikle 5-7. 

dekatta, yüz, gövde, ekstremite ve mukozalarda bir anda ortaya çıkan sayıları yüzlerce 

olabilen jeneralize ortası keratotik 1-5 mm çapında, kaşıntılı, kubbe şeklinde papüllerle 

karakterize sporadik bir hastalıktır.(30) Ferguson-Smith hastalığı, transforme edici büyüme 

faktörü beta reseptör 1 mutasyonuna bağlı görülen otozomal dominant bir hastalıktır. 1-7. 

dekatta ortaya çıkabilen, yavaş büyüyen ve spontan regrese olan 1 cm ve üzeri ortasında 

keratotik tıkaçlar izlenen asemptomatik papül ve nodüllerle karakterizedir. Genellikle yüz 

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

Witten ve Zak’ın ailesel keratoakantoması ise yukarıda bahsedilen iki çoklu KA 

ilişkili hastalığın kesişimi gibi görünen, iyi tanımlanmamış bir otozomal dominant 

varyanttır. Bu varyantta hem milimetrik küçük kaşıntılı olabilen papüller hem de 1 cm üzeri 

daha büyük krater biçimli nodüler lezyonlar izlenmekte, spontan rezolüsyon 

görülebilmektedir.(38) 

 

Tablo 2.4. Çoklu keratoakantomların sınıflandırılması.(39) 

Grzybowski’nin jeneralize erüptif keratoakantomları 

Ferguson-Smith hastalığı 

Witten ve Zak’ın ailesel keratoakantoması 

Erüptif keratoakantom 

Multipl keratoakantoma sentrifugum marginatum 

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

Muir-Torre sendromu ilişkili 

Kseroderma pigmentozum ilişkili 

Jadassohn’un nevüs sebaseusu ile ilişkili 

Prurigo nodularis ilişkili 

Hipertrofik liken planus ilişkili 

Organ transplantasyonları ve çoklu kemoterapiler – immünsüpresyon ilişkili 

Sınıflandırılmamış 
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2.1.6. Tanı 
 

Keratoakantomların, hem klinik görünüm hem de trifazik seyri nedeniyle tanınması 

kolay olsa da tanının netleşebilmesi için regresyon fazının tamamlanması gerekmektedir. 

Bazı lezyonların yıllar boyunca maturasyon fazında kalabildiği düşünüldüğünde, SHK’den 

kesin olarak ayırt edebilmek için histopatolojik incelemeye başvurmak anlam kazanır.(2) 

Ancak biyopsi öncesi anamnez, deri muayenesi ve dermoskopik inceleme KA ile SHK’nın 

ayırıcı tanısı için bazı ipuçları verebilir. Lezyonun ortaya çıktıktan sonra hızlıca büyüyerek 

haftalar içinde 1-2 cm boyuta ulaşması, klasik krater benzeri ve kubbe şeklinde görünümü, 

güneş maruziyeti olan deride ortaya çıkması, öncesinde travma, immünsüpresyon, ilaç 

kullanımı gibi öykünün olması KA tanısına yaklaştırmaktadır.(1)  

KA’nın dermoskopik incelemesinde sık görülen bulgular keratin incileri ve santral 

keratin kütlesi, atipik damarlar, beyaz yapısız alanlar ve beyaz çizgiler, koloret, ülserasyon, 

hemoraji, skuam-krut olarak özetlenebilir. Ancak bu bulgular SHK’dan kesin olarak ayırt 

ettiremez.(40) Tanının kesinleştirilmesi için bir sonraki aşama histopatolojik incelemedir. 

Histopatolojik incelemede doğru tanı konulabilmesi için en önemli basamak uygun 

biyopsi tekniğidir. KA şüphesi olan bir lezyondan biyopsi alırken lezyonun ortasını, 

kenarlarını, sağlam deri sınırını ve yağ dokuyu da içerecek şekilde uygun boyut ve derinlikte 

örnek alınmalıdır. Bu nedenle en uygun biyopsi tekniği belirtilen şekilde alınan “pasta dilimi 

şeklinde” insizyonel biyopsi veya lezyonunun tamamının çıkarıldığı eksizyonel biyopsidir.  

Küçük boyutlu KA’larda subkutan yağ dokusunu içerecek şekilde alınan derin shave 

biyopsilerin de (soserizasyon) tanı amaçlı kullanılabileceği bildirilmiş olmasına rağmen 

yetersiz biyopsi materyali ihtimali nedeniyle sık uygulanan bir teknik değildir. Dev KA’lar 

ve keratoakantoma sentrifugum marginatum’da fusiform insizyonel biyopsi 

önerilmektedir.(3) 

Soliter KA’lar lezyonun gelişim evresine göre farklı histopatolojik özellikler 

göstermektedir. KA’nın histopatolojik evreleri erken/proliferatif evre, tam gelişim evresi, 

regresyon evresi ve regrese evre olarak dörde ayrılabilir.(41) Erken evrede epidermis ve 

infundibuler yapıların keratin dolu invajinasyonları karakteristiktir. Aynı zamanda 

keratohiyalin granüllerin belirgin olduğu lamine keratinizasyon paterni izlenir. Erken 

KA’nın tabanında camsı bir görünüme sahip, soluk pembe keratinize hücreler görülür ve 

lezyon çevre stromadan belirgin olmayan bir demarkasyon hattıyla ayrılır.  
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Tam gelişim evresinin histopatolojik tanısında ise iyi tanımlanmış 4 kriter 

bulunmaktadır. Bu kriterler karakteristik simetrik, krater biçimli, ekzoendofitik mimari; 

istmik diferansiyasyonun üzerinde yer alan santral büyük keratotik boynuz ve devamlı dilate 

multiloküler ve multilobüler infundibuler yapılar; normal yapıda epidermisin çevrelediği 

sarkmış epitelyal dudaklar; istmik diferansiyasyon gösteren neoplastik lobüller (kompakt 

keratinizasyon gösteren camsı bir görünüme sahip büyük soluk pembe hücre 

proliferasyonları) olarak özetlenebilir. İnce keratohyalin ganülleri ve fokal parakeratoz da 

eşlik edebilir (Şekil 2.3 ve 2.4).(42) 

 

 

Şekil 2.3. Keratoakantomun histopatolojik görünümü: A) Hemotoksilen-eozin boyama 

ile ortasında keratin tıkaç izlenen krater benzeri düzgün sınırlı nodül (x4 büyütme); 

B) Aynı lezyonun yakınlaştırılmış görüntüsü (x10 büyütme). 

 

 

Şekil 2.4. A) Fokal parakeratoz, karakteristik simetrik, krater biçimli ekzoendofitik 

mimari, santral keratotik tıkaç; B) Camsı görünüme sahip soluk hücreler. 

 

A B 

A B 
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Tablo 2.5. Keratoakantomun ayırıcı tanısı.(1, 43) 

SHK komponenti içeren 

krater biçimli lezyonlar 

KA-benzeri SHK 

Malign transformasyon gösteren KA 

İnfundibuler SHK 

Krater biçimli SHK 

Krater biçimli Bowen hastalığı 

Verrükoz karsinom 

Onikolemmal karsinom 

Diğer deri tümörleri 

Ekzofitik pilomatrikoma 

Kutanöz metastaz 

Amelanotik melanom 

Primer kutanöz CD30 + anaplastik büyük hücreli lenfoma 

Nodüler bazal hücreli karsinom 

Nodüler Kaposi sarkomu 

Enfeksiyöz hastalıklar 

Kriptokokkoz 

Kromoblastomikoz 

Sporotrikoz 

Blastomikoz 

Tüberküloz verrükoza kutis 

Dev molluskum kontagiyozum 

Enflamatuvar hastalıklar 

Prurigo nodülaris 

Hipertrofik diskoid lupus eritematozus 

Hipertrofik liken planus 

Halojenoderma 

KA: Keratoakantom, SHK: Skuamöz hücreli karsinom. 

 

Regresyon evresinde tipik krater biçimli mimarinin korunmasına karşın daha 

yüzeysel bir yapı görülür. Bu evrede camsı görünümde soluk pembe keratinize hücrelerin 

kaybıyla birlikte dermal papillada fibrozis ve mikst hücre infiltrasyonu izlenir. Tamamiyle 

regrese olmuş bir KA’nın histopatolojisinde ise epidermis düzleşmiş, retelerin kaybı ile 

atrofik bir görünümdedir. Kenarları hafif yükselmiş veya sarkmış deprese bir epidermal 

lezyon olarak prezente olur.(6, 42) 
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Ayırıcı tanıda başta SHK olmak üzere nodüler ve krater biçimli deri tümörleri, bazı 

enfeksiyöz ve enflamatuvar hastalıklar yer alır. Ayırıcı tanılar Tablo 2.5’te özetlenmiştir.(1, 

43) 

 

2.1.7. Tedavi 
 

Klinik olarak keratoakantom tanısı konulan bir hastada tedavi yaklaşımı önem arz 

eder. Çok sayıda tedavi yöntemi mevcut olsa da, tedavi seçiminde mutlaka göz önünde 

bulundurulması gereken konular vardır. Bunlardan en önemlisi, bu lezyonların skuamöz 

hücreli karsinomdan ayrımının yapılabilmesi için histopatolojik incelemeye gereksinim 

olmasıdır. Ayrıca KA’nın hızlı büyüme gösterebilen bir lezyon olduğu unutulmamalı, 

spontan rezolüsyonu bekleme kararı verilirken involüsyona dair klinik bulgular aranmalıdır. 

Özellikle baş-boyun bölgesi gibi cerrahi tedaviye sekonder gelişen skar dokusunun kötü 

kozmetik sonuçlar doğurabileceği anatomik lokalizasyonlarda hızlı karar vermek, daha 

küçük bir skar dokusu ve hasta için daha iyi kozmetik sonuç sağlayacaktır. Bu nedenle 

yalnızca tedaviyi reddeden hastalarda yakın takip önerilmektedir.(3) 

Soliter KA tedavisinde ilk seçenek konvansiyonel cerrahi eksizyondur. Normal 

deriyi ve subkutan yağ dokusunu da içerecek şekilde lezyonun tamamı dar marjin ile 

fusiform olarak eksize edilir. Bazı kaynaklarda SHK’dan ayrım güçlüğü nedeniyle en az 4-

5 mm marjin ile eksizyon önerilmektedir.(1) Mohs cerrahisi de uygulanabilmekte olup, 

pahalı, zor ve konvansiyonel cerrahi eksizyona göre zaman alan bir teknik olması nedeniyle 

yalnızca doku koruyucu cerrahi uygulanması planlanan hastalarda anlamlıdır. Rekürrens 

oranları konvansiyonel cerrahi ile aynı kabul edilir (<%1).(44) Periorbital, perioral, burun 

ve kulak gibi anatomik bölgelerde, aynı zamanda dev KA’larda mohs cerrahisi tercih 

edilebilir.(45) 

Alternatif tedaviler arasında elektrodesikasyon ve küretaj, intralezyonel farmakolojik 

terapi, topikal ajanlar ve iyonize radyasyon yer alır. Bu tedavi yöntemlerinin en önemli 

dezavantajı tanının histopatolojik olarak doğrulanmasının mümkün olmamasıdır.(14)  

Elektrodesikasyon ve küretaj, cerrahi eksizyondan sonra en sık tercih edilen alternatif 

tedavidir. Lezyon shave biyopsi olarak alındıktan sonra alınan bölgeye elektrodesikasyon 

uygulanarak çevre dokuda harabiyet yaratılır. Hızlı bir yöntem olması, shave ile alınan 

dokunun histopatolojik incelemesinin yapılabilmesi gibi nedenlerle tercih nedenidir. 
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Rekürrens oranları % 4-8 arasında değişmektedir. İşlem sonrası sıklıkla hipopigmente bir 

skar dokusu meydana gelir, hasta kozmetik sonuçlar açısından bilgilendirilmelidir.(14, 46) 

İntralezyonel farmakolojik terapi için sıklıkla tercih edilen ajanlar metotreksat ve 5-

florourasildir. Bleomisin ve interferon alfa-2a ve alfa-2b’de alternatif seçeneklerdir. 

İntralezyonel metotreksat tedavisinde 12.5 veya 25 mg/mL konsantrasyonda ilacın 1 mL’si 

2-3 haftada bir olmak üzere 1 ila 4 seans uygulanır. Ortalama 2 seans rezolüsyon için 

yeterlidir. Bu prosedür büyük lezyonlarda cerrahi öncesi lezyonun küçültülmesi amacıyla da 

uygulanmakta olup lezyon boyutunda %50-80 oranında küçülme sağlayabileceği 

gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda tedavinin başarı oranı %88 olarak gösterilmiştir.(47-49) 

İntralezyonel 5-florourasil tedavisi 50 mg/mL konsantrasyonda haftada bir olmak üzere 3 ila 

8 seans uygulanır. Ortalama seans dozu 40-75 mg arasında değişmekte olup tedavi başarı 

oranı %98 olarak belirtilmiştir.(50, 51) 

İntralezyonel farmakolojik terapiler genellikle lezyonun merkezine ve çevresine tüm 

yönlere olacak şekilde 5 enjeksiyon noktasına uygulanır. Enjeksiyon sırasında meydana 

gelen ağrıyı azaltmak için öncesinde lokal anestezikler tercih edilebilir. En sık görülen yan 

etkiler enjeksiyon alanında ağrı, eritem, ödem, nekroz, ülserasyon ve kurutlanmadır. 

İlaçların sistemik emilimi mümkün olup pansitopeni gibi sistemik yan etkiler de 

görülebilmektedir.(51) 

İyonize radyasyon tedavisi cerrahi tedavinin mümkün olmadığı yaşlı hastalarda 

tercih edilir. Radyasyonun uzun dönem yan etkileri nedeniyle nadir uygulanan bir 

yöntemdir. Agresif seyirli ve diğer tedavilere yanıtsız lezyonlarda başarılı sonuçlar elde 

edilmiştir.(52, 53) 

KA tedavisinde en sık kullanılan topikal ajanlar 5-florourasil ve imiquimoddur. %5 

topikal 5-florourasil 8 hafta boyunca her gün uygulanır. 3 hafta içinde yanıt alınamayan 

lezyonlarda SHK’dan şüphelenilmeli ve histopatolojik inceleme yapılmalıdır.(54) 

İmiquimod %5 krem lezyon üzerine haftada 3 ila 4 gün uygulanır. 4-6 haftada tedavi yanıtı 

ve 9-11 hafta içinde rezolüsyon raporlanmıştır.(55) Topikal tedaviler sırasında şiddetli lokal 

enflamasyon en sık görülen yan etkidir. 

Soliter KA tedavisinde yeterli veri olmayan ancak efektif olduğu gösterilen diğer 

tedaviler kriyoterapi, destrüktif lazerler ve fotodinamik terapidir.(1, 56) Kriyoterapi ve lazer 

tedavileri sonrası oluşan travmaya sekonder gelişen KA vakaları da bildirilmiştir.(19, 21) 

Tedaviyi kabul etmeyen hastalarda spontan rezolüsyon açısından takip gerekir. Hasta 

mevcut tedavi modaliteleri ve lezyonun doğal seyri, SHK riski hakkında tam olarak 
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bilgilendirilmelidir. Takip sırasında lezyon fotoğraflanarak seyri dökümente edilmeli ve 

involüsyon bulguları aranmalıdır. Ortalama rezolüsyon süresi 12-64 hafta olup tam 

rezolüsyonun yıllar sürebileceği ve involüsyon sonrasında lezyon bölgesinde atrofik skar 

kalabileceği unutulmamalıdır.(57) 

Çok sayıda KA ve keratoakantoma centrifugum marginatum gibi çok büyük 

lezyonların tedavisinde sistemik tedaviler endikedir. Sistemik retinoidler, metotreksat, 

siklofosfamid ve intravenöz florourasil kullanılabilecek sistemik tedavi modaliteleridir.(1, 

14) Sistemik retinoidler tedavi başarısı, kullanım kolaylığı ve yan etki profili nedeniyle en 

sık tercih edilen seçenektir. Asitretin 25-60 mg/gün ve izotretinoin 20 mg/gün - 1.5 

mg/kg/gün dozunda birkaç ay süresince kullanılır. Rekürrensleri engellemek amacıyla idame 

tedavi gerekebilmekte olup tedavi sonlandırıldıktan sonra hastaların remisyonda olduğu 

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

Soliter KA tanılı hastalarda rutin takip için standardize edilmiş bir süre yoktur. 

Tedaviden sonraki 6. ayda lezyonun çıkarıldığı bölge kontrol edilir ve rutin tüm vücut deri 

muayenesi yapılır. Sonrasında yıllık takip önerilir. Agresif seyreden ve büyük lezyonlarda 

daha erken ve sık takip önerilmektedir.(1, 57) 

 

 2.1.8. Prognoz 
 

Soliter KA, spontan rezolüsyon gösterebilen, shave eksizyon ve elektrodisekasyon 

yapıldığında bile rekürrens oranı oldukça düşük olan, metastaz potansiyelinin çok düşük 

olduğu kabul edilen bir deri tümörüdür. Literatürde KA’ya bağlı ölüm bildirilmemiştir.(1) 

Metastatik KA bildirilmiş olsa da bu olgularda tanı tartışmalı olup lezyonların asıl tanısının 

SHK olabileceği düşünülmektedir.(12) 

 

2.2. SKUAMÖZ HÜCRELİ KARSİNOM 
 

2.2.1. Tanım 
 

Kutanöz skuamöz hücreli karsinom (SHK) sıklıkla açık tenli insanlarda güneş hasarlı 

deride ortaya çıkan ve epidermal keratinositlerden köken alan malign bir deri tümörüdür. 

İkinci en sık kutanöz malign tümördür. Erkeklerde kadınlardan 3 kat daha sık görülür.  Tüm 

malign deri tümörlerinin %20’sini oluşturmakta olup insidansı giderek artmaktadır. Dünya 
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nüfusunun yaşlanması, artmış güneş maruziyeti, solaryum kullanımı ve deri kanseri 

farkındalığındaki yükselmenin bu insidans artışında rol oynadığı düşünülmektedir.(60)  

İnsidansı ülkeler arasında farklılık göstermekle birlikte, İngilterede her yıl 100.000 

kişide 77 erkek ve 34 kadın, Avustralyada her yıl 100.000 kişide 341 erkek ve 209 kadın, 

Amerika Birleşik Devletlerinde ise her yıl 100.000 kişide 497 erkek ve 296 kadın olarak 

raporlanmıştır. 45 yaşın altında SHK nadir görülmekle birlikte, 75 yaşın üzerinde bu gruba 

kıyasla 50-300 kat risk artışı bulunmaktadır. Mortalite oranı yaklaşık 2/100.000’dir.(61) 

 

2.2.2. Klinik özellikler ve histopatoloji 
 

Kutanöz SHK, sıklıkla güneş maruziyeti olan deride görülse de, tırnak ve mukozalar 

dahil herhangi bir kutanöz yüzeyde ortaya çıkabilir. Sıklıkla kronik güneş hasarı ve aktinik 

keratoz zemininde, baş-boyun (kulaklar, dudak, orta yüz) ve el sırtında ,papül, plak, nodül 

formlarında izlenir. Düzgün yüzeyli, ülsere veya hiperkeratotik karakterde olabilir. Güneş 

görmeyen deride ortaya çıkan SHK’lar daha çok siyahi insanlarda, alt ekstremiteler ve 

anogenitalde, kronik enflamasyon veya yara dokusunun olduğu bölgelerde gelişir.(60) 

Genital SHK ve periungal SHK’lar yüksek riskli HPV infeksiyonlarıyla ilişkilidir.(62) 

Anogenital bölge, dudak gibi mukokutanöz alanlar ve kulak çevresinde gelişen SHK’lar 

daha agresif seyirli olup metastaz riskleri %10-30 arasında değişmektedir.(63) 

İn situ SHK, diğer adıyla Bowen hastalığı, baş-boyun ve ekstremitelerde iyi sınırlı, 

eritemli, skuamlı asemptomatik yama-plak lezyon olarak prezente olur. Pigmente veya deri 

renginde olabilen bu lezyonlar yavaş bir büyüme seyri gösterirler. Penis lokalizasyonunda 

olursa Queyrat eritroplazisi adını alır ve diğer yüzeylerden farklı olarak daha koyu kırmızı, 

ağrı-kaşıntı ve kanamalı bir lezyon olarak görülebilir. Vulvovajinal bölgede ise genellikle 

koyu renkli bir plak şeklindedir. Bowen hastalığı zemininde gelişen SHK, aktinik keratoz 

zemininde gelişen SHK’ya göre daha agresif seyreder. Ayırıcı tanısında kronik dermatitler, 

psöriyazis, seboreik keratoz yer alır.(64) 

 İnvaziv SHK, ortalama 0.5-1 cm çapında asemptomatik hiperkeratotik papülonodüler 

lezyon olarak ortaya çıkar. Lezyonun klinik özellikleri SHK’nın diferansiyasyon derecesi ile 

doğrudan ilişkili olup, kötü diferansiye lezyonlar piyojenik granülom benzeri parlak kırmızı 

renkte, skuam veya hiperkeratozun izlenmediği kanamalı, ülsere olabilen granülomatöz 

papül ve nodüller şeklinde prezente olmaktadır. Lezyonlar sıklıkla asemptomatik olmasına 
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karşın perinöral invazyon varlığında hasta hissizlik, karıncalanma, ağrı ve yanma gibi lokal 

nörolojik semptomlar tarif edebilir.(65) 

 Verrüköz karsinom, iyi sınırlı, ekzofitik, büyük verrüleri andıran bir invaziv SHK alt 

tipidir. Oral mukozada görülen formu oral florid papillomatoz, plantar bölgede epitelyoma 

kunikulatum, anogenital bölgede ise Buschke-Löwenstein tümörü olarak isimlendirilir. 

Nadir görülmekle birlikte prognozu kötü diferansiye SHK’lardan daha iyidir.(66) 

 Marjolin ülseri, kronik yara ve skar zemininde gelişen, genellikle iyileşmeyen bir 

ülser olarak prezente olan invaziv SHK formudur. Ortalama 30 yıl içinde ortaya çıkar ve 

oldukça agresif seyirlidir. Lokal rekürrens ve metastaz oranları %20-30 olarak 

raporlanmıştır.(67) 

 Ayırıcı tanıda aktinik keratoz, bowenoid papüloz gibi premalign lezyonlar 

amelanotik melanom, bazal hücreli karsinom, merkel hücreli karsinom, atipik fibroksantom 

gibi malign deri tümörleri, keratoakantom ve irrite seboreik keratoz gibi benign deri 

tümörleri yer alır.(65)  

 Kutanöz SHK düşünülen hastalarda mutlaka histopatolojik inceleme yapılmalıdır. 

Optimal biyopsi örneği uygun boyut ve subkutan yağ dokuyu kapsayan derinlikte, normal 

deri sınırını da içerecek şekilde alınan insizyonel biyopsidir. Grade ve histopatolojik alt tip 

belirlenmesi, tümörün çapı ve derinliği, dermal invazyon seviyesi, perinöral ve 

lenfovasküler invazyon varlığı prognoz açısından önem arz eder.(68) 

Tümör grade belirlenmesinde diferansiyasyon derecesine göre Broders 

klasifikasyonu kullanılır. Grade 1 tümörler %25’in altında non-diferansiye hücre içeren, yani 

iyi diferansiye tümörlerdir. Grade 2 %25-50 arası non-diferansiye hücre içeren, orta 

diferansiye tümörlerdir. Grade 3 %50-75 arası non-diferansiye hücre içeren tümörler olup 

kötü diferansiye olarak sınıflandırılırlar. Grade 4 ise %75 ve üzeri non-diferansiye hücre 

içermekte olup undiferansiye olarak sınıflandırılır. Diferansiyasyon azaldıkça prognoz 

kötüleşir.(68)  

Klasik SHK, dermis yerleşimli, yüksek mitotik aktivite gösteren pleomorfik 

nükleuslu atipik skuamöz hücreler ve keratin incileriyle karakterizedir. Ülserasyon, mikst 

hücre infiltrasyonu eşlik edebilir. Histopatolojik SHK alt tipleri Tablo 2.6’da özetlenmiştir. 

Bunlardan dezmoplastik, akantolitik, adenoskuamöz ve karsinosarkomatöz (metaplastik) alt 

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

Klasik SHK 

Dezmoplastik SHK 

İğsi Hücreli SHK 

Akantolitik SHK 

Adenoskuamöz SHK 

Karsinosarkomatöz (metaplastik) SHK 

Verrüköz SHK 

İnfundibuler SHK 

SHK: Skuamöz hücreli karsinom. 

 

2.2.3. Etiyoloji ve risk faktörleri 
 

Kutanöz SHK etyolojisinde genetik ve çevresel faktörler rol oynar. En sık görülen 

genetik mutasyonlar p53, CDKN2A, RAS ve NOTCH1 olup en sık çevresel faktörler ise 

UVB ön planda olmak üzere ultraviyole radyasyon, sigara ve tütün ürünleri, arsenik, yüksek 

riskli HPV enfeksiyonları, kronik enflamasyon ve kronik immünsüpresyondur (organ 

transplantasyonları, HIV (insan immünyetmezlik virüsü) infeksiyonu, uzun süreli sistemik 

kortikosteroid kullanımı, kronik lenfositik lösemi ve diğer lenfoproliferatif maligniteler 

gibi).(60) 

Ayrıca kseroderma pigmentozum, epidermolizis bülloza, epidermodisplazi 

verrüsiformis ve albinizm gibi genetik sendromlarda kutanöz SHK gelişme riski artmıştır. 

Erkek cinsiyet, aile öyküsü, iyonize radyasyon, bazı ilaçlar (vorikonazol, braf inhibitörleri, 

fotosensitizan ilaçlar, azathiopürin) diğer risk faktörleridir.(60)  

 

2.2.4. Prognoz ve tedavi 
 

Kutanöz SHK tanısı alan bir hastada bir sonraki adım risk sınıflaması ve prognozun 

belirlenmesidir. Lezyonlar düşük riskli, yüksek riskli veya çok yüksek riskli olarak sınıflanır. 

Risk sınıflaması lokal rekürrens, metastaz ve mortalite oranlarını öngörmek, uygun tedavi 

yöntemlerinin seçimi açısından önem arz eder. Uygun tedavi yöntemi seçilirken tümörün 

tamamen çıkarılması, rekürrens ve metastazın önlenmesi, kabul edilebilir kozmetik  ve 

fonksiyonel sonuçlar elde edilmesi amaçlanır. 
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Düşük riskli SHK’lar, 2 cm’den küçük, iyi sınırlı, gövde ve ekstremitelere lokalize 

(el ve ayak, pretibial bölge, tırnak ünitesi ve ayak bileği hariç) primer tümörlerdir. 

Histopatolojik incelemede grade 1 veya 2 (iyi – orta diferansiye), tümör kalınlığı 6 mm ve 

daha ince olmalı, subkutan doku ve perinöral, lenfovasküler invazyon olmamalıdır.(70) 

Soliter düşük riskli SHK’larda konvansiyonel cerrahi eksizyon (4-6 mm cerrahi sınır ile) ve 

Mohs cerrahisi ilk seçenek tedavidir. Çeşitli nedenlerle cerrahi tedavi uygulanamayan 

hastalarda alternatif olarak elektrodesikasyon ve küretaj, kriyoterapi, fotodinamik tedavi, 

radyoterapi, topikal 5-florourasil kullanılabilir.(65)  

Yüksek riskli SHK’lar, 2-4 cm çapında gövde ve ekstremite yerleşimli veya herhangi 

bir boyutta baş, boyun, el ve ayaklar, pretibial ve anogenital yerleşimli primer tümörlerdir. 

Rekürren SHK’ların hepsi, histopatolojik olarak akantolitik, adenoskuamöz ve metaplastik 

(karsinosarkomatöz) tipler, perinöral invazyon görülen tümörler yüksek riskli olarak 

sınıflandırılır. 

 Çok yüksek riskli SHK’lar ise 4 cm’den büyük, histopatolojik incelemede grade 3 ve 

4 (kötü – undiferansiye), 6mm’den daha fazla tümör kalınlığı, subkutan dokuyu aşan 

invazyon varlığı, dezmoplastik alt tip, lenfovasküler invazyon ve dermisin derininde uzanan 

bir sinire perinöral invazyon varlığı görülen tümörlerdir. Lokal rekürrens riski, düşük riskli 

lezyonlara göre yüksek riskli SHK’larda 2 kat, çok yüksek riskli SHK’larda 13 kat 

artmıştır.(70, 71) Rekürrens ve metastaz riskini artıran faktörler Tablo 2.7’de 

özetlenmiştir.(71) 

Yüksek riskli ve çok yüksek riskli SHK’ların primer tedavisi erken cerrahi 

eksizyondur. Tercih edilen tedavi yöntemi Mohs cerrahisi olup, konvansiyonel cerrahi 

eksizyon yüksek riskli SHK’larda önerilmemektedir. Mohs cerrahisinin uygulanamadığı 

durumlarda, 6-10 mm marjin ile konvansiyonel cerrahi uygulanır, primer tamir mümkün 

değilse histopatolojik olarak cerrahi sınıf negatifliği kanıtlanana kadar yara açık bırakılır. 

Sınır pozitifliği veya yakın cerrahi sınır raporlanırsa Mohs cerrahisi ile re-eksizyon 

uygulanması önerilmektedir. Sentinal lenf nodu biyopsisi rutin olarak uygulanmaz.  

Yüksek riskli SHK’ların lezyon uzanımını (kemik, kas, sinir invazyonu gibi) 

görebilmek için preoperatif görüntüleme (manyetik rezonans (MR), bilgisayarlı tomografi 

(BT)) yapılması uygun cerrahi tekniğin seçimi açısından önem arz eder.  

Yüksek riskli SHK’larda ayrıca bazı durumlarda postoperatif adjuvan radyoterapi 

(ART) uygulanması önerilmektedir. ART uygulanması önerilen hastalar: Çok sayıda yüksek 

risk kriterinin varlığı, perinöral invazyon, re-eksizyon imkanı olmayan pozitif cerrahi sınır, 
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multifokal yayılım, mikrosatellit varlığı, multipl rekürrens, lenf nodu tutulumu, intrakraniyal 

invazyon.(70, 72, 73)  

 

Tablo 2.7. Kutanöz SHK’larda lokal rekürrens ve metastazla ilişkili faktörler.(71) 

Anatomik bölge (temporal, dudak, kulak, yanaklar) 

Tümör boyutu (2 cm ve üzeri) 

Tümör kalınlığı (>6 mm) 

Diferansiasyon derecesi (kötü ve undiferansiye tümörler) 

Lokal nörolojik semptomların varlığı (perinöral invazyon) 

Subkutan dokuyu aşan invazyon varlığı 

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

Lenfovasküler invazyon varlığı 

Rekürren SHK 

Çok sayıda SHK 

Kronik yara, skar ve iyonize radyasyon maruziyeti olan bölgelerde ortaya çıkan SHK 

İmmünsüpresyon (HIV, hematolojik maligniteler, organ ve kemik iliği transplantasyonu) 

SHK: Skuamöz hücreli karsinom, HIV: İnsan immünyetmezlik virüsü. 

 

Çeşitli nedenlerle cerrahi tedavi uygulanamayan hastalar için tedavi seçenekleri 

programlanmış hücre ölümü (PD-1) inhibitörleri (cemiplimab, pembrolizumab), definitif 

radyoterapi, kemoterapi ve setuksimabdır (epidermal büyüme faktör reseptör 

inhibitörü).(70) 

Tüm kutanöz SHK’larda yakın takip endikasyonu vardır. Tüm rekürrens ve 

metastazların %70-80’i ilk 2 yıl içerisinde ve %95’i ilk 5 yıl içinde görülmektedir. Düşük 

riskli hastalarda ilk 2 yıl 3-6 ayda bir, sonraki 3 yıl için 6-12 ayda bir, sonrasında ömür boyu 

yıllık takip önerilmektedir. Yüksek riskli hastalarda ilk yıl 1-3 ayda bir, 2. Yıl 2-4 ayda bir, 

sonraki 3 yıl için 4-6 ayda bir ve sonrasında ömür boyu 6-12 ayda bir takip önerilmektedir. 

Takip sırasında palpabl lenfadenopati saptanması biyopsi endikasyonudur. Takipte MR, BT 

ve pozitron emisyon tomografisi (PET) ve palpabl olmayan lenf nodu tespiti için 

ultrasonografi gibi görüntüleme yöntemlerinin rutin kullanımı tartışmalıdır.(70) 
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2.3. DERİ YAŞLANMASI VE DERMOSKOPİK 

FOTOYAŞLANMA ÖLÇEĞİ 
 

İnsan vücudundaki her doku gibi, deri de çeşitli içsel ve dışsal faktörler nedeniyle 

zaman içinde yaşlanmaya maruz kalır. Deri yaşlanması tam olarak aydınlatılamamış, 

oldukça kompleks bir konudur. Pek çok genetik ve çevresel faktör rol oynar. Deri 

yaşlanmasını açıklamak için pek çok yaşlanma modeli ortaya konmuştur. Günümüzde en 

çok kabul gören yaşlanma modeli intrinsik ve ekstrinsik deri yaşlanmasıdır.(74)  

 

2.3.1. İntrinsik yaşlanma 
 

İntrinsik deri yaşlanması, fizyolojik olarak meydana gelen ve tüm vücudu etkileyen, 

genellikle güneş görmeyen vücut alanlarında daha net görülebilen deri yaşlanma modelidir. 

Kronolojik yaşlanma olarak da isimlendirilir, genetik olarak kodlanması nedeniyle her 

insanda farklı seviyelerde gerçekleşir. Kronolojik yaşlanmada deri kuruluğu, kırışıklıklarda 

artış, epidermal atrofi, kollajen yıkımı ve elastik liflerde kayıp izlenir. Deri dışında saç, 

tırnak, ter ve yağ bezleri de etkilenir.  

İntrinsik yaşlanma hücre yaşlanması, telomer kısalması, oksidatif stres, 

mitokondriyal DNA’da görülen mutasyonlar, genetik mutasyonlar ve yaşlanmayla birlikte 

hormon seviyelerinde azalma ile açıklanmaktadır.(75) Bu faktörler arasında en çok dikkat 

çeken, aynı zamanda ekstrinsik yaşlanmada da rol oynadığı ve anti-oksidanlar gibi dış 

faktörlerle müdahale edilebildiği için oksidatif strestir. Oksidatif stres, çeşitli hücre 

yolaklarında ortaya çıkan reaktif oksijen moleküllerinin (ROM) hücre yapılarını ve DNA’yı 

hasarlamasıdır. ROM’lar, mitojen aktive protein kinaz yolağını aktive ederek prokollajen 1 

ekspresyonunu azaltır ve matriks metalloproteinaz (MMP) adı verilen, kollajen ve bağ doku 

yıkımında görev alan bir enzim ailesinin ekspresyonununda artışa neden olur.(76)  

İntrinsik yaşlanmanın önemli nedenlerinden bir diğeri seks hormonlarında yaşla 

birlikte azalma görülmesidir. Menapoz ve andropoz sonrasında deri yaşlanmasında bir anda 

ivmelenme olması bu modalite ile açıklanır. Günümüzde bazı risk ve dezavantajları olsa da 

hormon replasman tedavileri (HRT) kadın ve erkek hastalarda başarıyla uygulanmaktadır. 

Yapılan çalışmalarda HRT ile deri kalınlığı, kollajen miktarı ve kalitesi, ekstrasellüler 

matrisk ve deri vaskülarizasyonunda artış olduğu gösterilmiştir.(77)  
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İntrinsik yaşlamanın en belirgin klinik bulgusu deri atrofisidir. Yüzeyel kırışıklıklar 

ve deri kuruluğu sık gözlenir. Histolojik olarak epidermal atrofi, retelerde kayıp, 

dermoepidermel bileşkede düzleşme ve melanosit sayısında azalma görülür. Atrofik deri, 

aynı zamanda melanositlerde azalma ile birlikte güneş hasarına daha yatkındır ve aktinik 

keratoz, seboreik keratoz, melanom, bazal hücreli ve skuamöz hücreli karsinom gibi 

ultraviyole radyasyon maruziyetine sekonder gelişen çeşitli deri tümörleri açısından yüksek 

risk barındırır.(78) 

 

2.3.2. Ekstrinsik yaşlanma 
 

Ekstrinsik yaşlanma, diğer adıyla fotoyaşlanma, uzun süreli veya tekrarlayan 

ultraviyole radyasyon (UVR) maruziyetine sekonder ortaya çıkan premature deri 

yaşlanmasına verilen isimdir. Genellikle deri fototipi 1-4 arası olan açık tenli insanlarda 

görülür ve yaşlanmaya bağlı kozmetik deri problemlerinin en önemli sebebidir. UVA (320-

400 nm), UVB (280-320 nm)’ye göre yeryüzüne ulaşan güneş ışığında 10 kat yüksek 

miktarda bulunması ve dermisin daha derinine penetre olabilmesi nedeniyle fotoyaşlanmaya 

katkı sağlayan en önemli faktör olarak kabul edilir.  

UVR’nin fotoyaşlanma mekanizması doğrudan epidermal hücre DNA hasarı (UVB), 

reaktif oksijen moleküllerinde (ROM) artış, mitokondriyel DNA hasarı ile açıklanır. Bu 

bağlamda, fotoyaşlanma ve intrinsik yaşlanmanın süperempoze olduğu ve deri 

yaşlanmasında birbirinden bağımsız olmadıkları söylenebilir. UVR dışında ekstrinsik 

yaşlanmaya katkı sağlayan önemli faktörler, sigara kullanımı ve hava kirliliğidir.(79)  

Ekstrinsik yaşlanmanın klinik bulguları derin kırışıklıklar, deride elastikiyet kaybı, 

güve yeniği pigmentasyon, telenjiyektaziler, aktinik keratoz ve solar lentigolar, hipo-

hiperpigmente alanlar ve kserotik deridir. Deri tipi 1-2 olan insanlarda atrofik ve displastik 

değişiklikler daha ön planda izlenirken, deri tipi 3-4 olanlarda deride kalınlaşma ve derin 

kırışıklıklar daha sık görülür. Fotoyaşlanmış derinin histopatolojisinde en belirgin özellik 

solar elastoz varlığıdır. Solar elastoz, dermiste kalınlaşmış, kıvrılmış, düzensiz ve dezentegre 

elastik lifler ve kollajen yıkım ürünlerini tanımlayan bir terimdir. Epidermal atrofi, retelerde 

kayıp ve dermoepidermal bileşkede düzleşme, kollajen miktarında azalma diğer bulgulardır. 

Atipik melanositler ve atipik epidermal hücreler görülebilir.(79, 80) 
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2.3.3. Güneş maruziyeti ve deri kanseri riski 
 

Kronik UVR maruziyeti, deri kanserleri başta olmak üzere pek çok benign ve malign 

kutanöz lezyon gelişimini tetikleyen en önemli çevresel faktördür. Başta bazal hücreli 

karsinom (BHK), skuamöz hücreli karsinom (SHK) ve melanom olmak üzere, aktinik 

keratoz ve seboreik keratoz, keratoakantom gibi pek çok lezyon güneş maruziyetinden 

etkilenmektedir. Melanom dışı deri kanserlerinin %80 oranın baş-boyun ve el dorsumu gibi 

ekstremite distallerinde ortaya çıktığı gösterilmiştir. Bu lokalizasyonlar aynı zamanda kronik 

güneş maruziyetinin ve fotoyaşlanmanın klinik bulgularının en çok izlendiği anatomik 

bölgelerdir. Açık ten rengi (deri tipi 1-4), açık saç (sarı–kızıl) ve göz rengi, çocukluk çağında 

çillenme, mesleki ve kümülatif güneş maruziyeti, çocukluk dönemi erken erişkinlikte güneş 

yanığı öyküsü gibi aralıklı şiddetli güneş maruziyeti deri kanserleri için risk 

faktörleridir.(81) 

 Güneş maruziyetinin deri kanserine yol açma mekanizması fotokarsinogenez olarak 

adlandırılır. Fotokarsinogenezde UVA ve UVB birlikte rol almaktadır. UVB daha kısa dalga 

boyu nedeniyle epidermis ve yüzeyel dermise etki edebilirken UVA derin dermise kadar 

penetre olabilir. Fotokarsinogenezde rol oynayan mekanizmalar DNA hasarlanması ve 

mutasyonlar, immünsüpresyon ve anormal hücre proliferasyonudur.  

UVB doğrudan DNA tarafından absorbe olur ve primidin dimerlerinin oluşmasına 

yol açarak direkt DNA hasarı meydana getirir. UVA ise serbest oksijen radikallerinin 

DNA’yı okside etmesi ile dolaylı bir DNA hasarına yol açar. Bunun sonucunda p53 gibi 

çeşitli tümör süpresör genleri ve hücre yolakları ile DNA hasar tamir mekanizmaları aktive 

olur. Sağlıklı keratinositlerde UVR maruziyeti sonrası p53 ekspresyonunun arttığı 

gösterilmiştir. DNA tamiri başarısız olursa hücre döngüsü durdurulur ve apopitoz kaskadı 

başlatılır. Bu döngüde meydana gelen p53 mutasyonu, apoptuzun engellenmesi (Bax–bcl-2 

yolağı)  gibi olaylar fotokarsinogenezin temelini oluşturur ve deri kanserlerinin gelişimine 

zemin hazırlar.  

DNA hasarının dışında, UVB’nin epidermiste langerhans hücre fonksiyonlarını 

azalttığı, Th2 süpresör T hücrelerini aktive ettiği, proinflamatuar sitokinler ve 

prostaglandinlerin salgılanmasını tetikleyerek immünsüpresyona yol açtığı bilinmektedir. 

UVA benzer şekilde serbest oksijen radikalleri aracılığıyla lipid membranların 

peroksidasyonuna sebep olur. Bu da  prostaglandin ve sitokinlerin salınımıyla 

immünsüpresyona yol açar. Sonuç olarak anormal hücre proliferasyonu gerçekleşir ve deri 

kanserleri meydana gelir.(82, 83) 
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Deri kanserlerinin gelişiminde güneş maruziyet paternleri farklılık göstermektedir. 

Kutanöz SHK gelişiminde yaşam boyu maruz kalınan kümülatif güneş maruziyeti daha 

büyük risk oluşturmakta, melanom ve BHK’da ise çocukluk ve erken erişkinlik döneminde 

aralıklı ve şiddetli (güneş yanığı) maruziyet risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Solaryumlar, 

fototerapi ve fotosensitizan ilaç kullanımının da deri kanseri riskini arttırdığı 

bilinmektedir.(78)  

 

2.3.4. Dermoskopik fotoyaşlanma ölçeği 
 

Fotoyaşlanmanın değerlendirilmesi için pek çok invaziv ve non-invaziv yöntem 

mevcuttur. Histopatoloji ve immünhistokimya, deri yüzey topografisi, ultrason, reflektans 

konfokal mikroskopi bu yöntemlerden bazılarıdır.(84) Yakın zamanda dermatoskop 

kullanılarak hızlı ve kolayca uygulanabilen non-invaziv yeni bir fotoyaşlanma ölçüm tekniği 

geliştirilmiştir. 

Dermoskopi, deri muayenesinde çıplak gözle görmenin mümkün olmadığı 

morfolojik yapı ve özelliklerin polarize veya non-polarize ışık ve mikroskobik büyütme 

yardımıyla görülebilir hale gelmesine yarayan bir tanı aracıdır. Dermoskopik yaşlanma 

ölçeği ile, ekstrinsik deri yaşlanmasının belirteci olan özelliklerin bir dermoskop yardımıyla 

saptanarak objektif kriterler yardımıyla kantitatif olarak değerlendirilmesi 

amaçlanmaktadır.(85) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu çalışmada 2015-2023 yılları arasında İstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın 

Şehir Hastanesinde keratoakantom tanısı almış 18 yaş ve üzeri hastaların demografik 

özellikleri, lezyon seyri, tedavi şekli, risk faktörleri, regresyon, nüks oranları ve bu 

hastalarda melanom dışı deri kanserlerinin (MDDK) gelişimini araştırmak amaçlanmıştır. 

 

3.1. ÇALIŞMA PROTOKOLÜNÜN OLUŞTURULMASI 
 

 Keratoakantom tanısı alan hastaların demografik özellikleri, lezyonun klinik seyri ve 

tedavi yöntemleri, bu hastalarda yeni gelişen MDDK ve ekstrinsik yaşlanmanın 

değerlendirilmesi amacıyla retrospektif çalışma planlandı. 

 Hastaların değerlendirilmesi için hasta takip formu hazırlandı (EK-2).  

İstatistiksel değerlendirmenin nasıl yapılacağı istatistik uzmanı ile belirlenerek 

protokolde belirtildi.  

Çalışmanın etik kurul onayı 2023/0337 karar numarası ile Sağlık Bakanlığı İstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan alındı (EK-1). 

 

3.2. ÇALIŞMA GRUBUNUN OLUŞTURULMASI 
 

 Çalışmaya Ocak 2015 - Kasım 2023 yılları arasında İstanbul Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesinde klinik ve histopatolojik olarak keratoakantom tanısı 

almış 18 yaş ve üzeri hastalar dahil edilmesi planlandı.  

 Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 2015 yılından önce ve Kasım 2023 sonrasında 

keratoakantom tanısı alan hastalar, 18 yaşından küçük hastalar, histopatolojik olarak 
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keratoakantom tanısı olmayan hastalar, tanısal biyopsi sonucu keratoakantom olarak 

sonuçlanmasına rağmen total eksizyon sonucu keratoakantomdan farklı sonuçlanan hastalar 

olarak belirlendi. Keratoakantom tanılı hastaların telefonla aranarak poliklinik muayenesine 

davet edilmesi planlandı. 

 

3.3. ÇALIŞMA VERİTABANININ HAZIRLANMASI 
 

Çalışma için hastanemiz bilgisayar kayıtlarından Ocak 2015 ve Ekim 2023 yılları 

arasında histopatolojik olarak keratoakantom tanısı almış hastalar belirlendi. Patoloji rapor 

istatistiklerinde “keratoakantom” anahtar kelimesi ile belirtilen tarih aralığında 

histopatolojik olarak keratoakantom şeklinde raporlanmış tüm patoloji raporlarına ulaşıldı. 

Hastaların bilgileri düzenlenerek kaydedildi ve hastalar telefonla aranarak hastaneye davet 

edildi. Bilgisayar kayıtlarından elde edilemeyen bilgiler hastaların muayeneleri sırasında 

kaydedildi. Çalışmada veri toplama aracı olarak tez çalışma formu (EK-2) kullanıldı. 

 

3.3.1. Demografik ve klinik özellikler 
 

 Hastaların yaş (yıl), cinsiyet (kadın/erkek), histopatolojik olarak keratoakantom 

tanısı aldığı tarih (gün/ay/yıl), tanı yaşı (yıl), lezyon süresi (ay) ve boyutu (mm), lezyonun 

lokalizasyonu, biyopsi yöntemi ve sonucu, total eksizyon, re-eksizyon yapılıp yapılmadığı 

ve sonuçları, diğer tedavi yöntemleri, regresyon, nüks ve metastaz varlığı, takip süresi 

kaydedildi.  

 Muayeneye gelmeyi kabul eden hastaların ayrıca bilinen sistemik ve dermatolojik 

hastalıkları, deri kanseri ve sistemik malignite öyküsü, ailede deri kanseri varlığı, sigara ve 

alkol kullanımı, keratoakantom tanısı konulan bölgede travma öyküsü, fototerapi ve 

solaryum öyküsü, iyonize radyasyon/radyoterapi öyküsü, immünsüpresyona neden olan 

hastalık veya ilaç öyküsü ve süresi, kemoterapi öyküsü, transplantasyon öyküsü, BRAF (B-

raf proteinini kodlayan proto-onkogen) inhibitörü kullanım öyküsü, Fitzpatrick deri tipi, saç 

ve göz rengi, 18 yaş öncesi güneş yanığı öyküsü, kronik güneş maruziyeti, mesleki güneş 

maruziyeti, güneş koruyucu kullanım alışkanlıkları kaydedildi.  

Hastaların dermatolojik muayenesinde aktinik keratoz, seboreik keratoz, solar 

lentigo, displastik nevüs veya 50’den fazla nevüs varlığı, dermoskopik foto yaşlanma puanı, 

muayenede saptanan diğer deri tümörleri araştırılarak kaydedildi.  
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3.3.2 Dermoskopik fotoyaşlanma ölçeği 
 

 Dermoskopi, deri muayenesinde çıplak gözle görmenin mümkün olmadığı 

morfolojik yapı ve özelliklerin polarize veya non-polarize ışık ve mikroskobik büyütme 

yardımıyla görülebilir hale gelmesine yarayan bir tanı aracıdır. Dermoskopik yaşlanma 

ölçeği ile, ekstrinsik deri yaşlanmasının belirteci olan özelliklerin bir dermoskop yardımıyla 

saptanarak yüzün her bir bölgesinin objektif kriterler yardımıyla kantitatif olarak 

değerlendirilmesi amaçlanır. Hastalar ölçeğe göre minimum 0, maksimum 44 puan alır 

(Tablo 3.1).(85) 

 

Tablo 3.1. Dermoskopik fotoyaşlanma ölçeği (DFYÖ).(85) 

Klinik bulgular Alın Sağ yanak Sol yanak Çene 

Sarımsı renk değişikliği     

Beyaz lineer sikatris alanları     

Efelid/lentigo     

Hipo-hiperpigmente makül     

Telenjiektazi     

Sarımsı papüller     

Aktinik keratoz     

Senil komedon     

Derin kırışıklıklar     

Yüzeyel kırışıklıklar     

Çaprazlaşan kırışıklıklar     

 

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 
 

Çalışmanın biyoistatistiksel analizinde Statistical Package for Sociel Sciences 

(SPSS) for Mac 24.0 paket programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler kategorik 

değişkenlerde sayı (n) ve yüzde (%) şeklinde verildi. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testlerine göre karar verildi. Normal 

dağılıma uyan sayısal değişkenlerde tanımlayıcı istatistikler ortalama ± standart sapma, 

normal dağılıma uymayan sayısal değişkenlerde ortanca (çeyrekler açıklığı: %25-%75) 
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şeklinde verildi. Bağımsız kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Pearson Ki-kare 

testi; ikili tablolar için Ki-Kare test koşulları sağlanmadığı durumlarda Fisher Exact test 

kullanıldı. Bağımsız iki sayısal değişkenin karşılaştırılmasında, normal dağılıma uygunluk 

göz önünde bulundurularak, veriler normal dağılıyor ise Student T testinden, normal 

dağılmıyor ise Mann-Whitney U testinden yararlanıldı. Tüm istatistiksel analizlerde 

anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. Sonuçlar %95 güven aralığında yorumlandı. 

 

3.5. ÇIKAR ÇATIŞMASI 
 

 Tezi yazan kişi, tez danışmanı ve tez yazım sürecinde katkı sağlayan kişiler arasında 

karar vermelerini uygunsuz bir biçimde etkileyebilecek tarzda bir ilişki (maddi-manevi) 

yoktur. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. TANIMLAYICI İSTATİSTİK 
 

4.1.1. Demografik özellikler 
 

Klinik ve histopatolojik olarak keratoakantom tanısı almış 267 hastanın, 156’sı 

(%58,4) erkek ve 111’i (%41,6) kadındı.  Olguların tanı aldıkları yaş ortalamaları 65,4±13,5 

idi. Tanı yaşı en küçük olan hasta 23, en büyük olan hasta ise 102 yaşındaydı (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Çalışmaya dahil edilen keratoakantom tanılı hastalarının demografik 

özellikleri. 

Demografik özellikler Hasta sayısı (n=267) 

Cinsiyet, n (%) 
Kadın 111 (41,6) 

Erkek 156 (58,4) 

Tanı yaşı, yıl 
Ortalama±SD 65,4±13,5 

Min-maks 23-102 

 

Tablo 4.2. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastaların demografik özellikleri. 

Demografik özellikler Hasta sayısı (n=62) 

Cinsiyet, n (%) 
Kadın 24 (38,7) 

Erkek 38 (61,3) 

Tanı yaşı, yıl 
Ortalama±SD 61,6±10 

Min-maks 30-86 
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Hayatta olan hastalar telefonla aranarak muayeneye çağrıldı. 267 hastanın 62’si (%23,2) 

muayeneyi kabul etti. Bu hastaların 38’i (%61,3) erkek ve 24’ü (%38,7) kadındı. Muayeneye 

çağrılan hastaların ortalama tanı yaşları 61,6±10 olup en küçük hasta 30, en büyük hasta ise 

86 yaşındaydı (Tablo 4.2). 

 

4.1.2. Klinik özellikler 
 

Çalışmaya dahil edilen 267 hastanın toplam 284 lezyonu mevcuttu. Birden fazla 

lezyonu olan 7 erkek ve 2 kadın hasta vardı. 154 hastanın lezyon süresi bilgilerine 

ulaşılamamış olup, lezyon süreleri bilinen hastaların ortalama lezyon süresi 8,2±14,3 aydı. 

En kısa lezyon süresi 1 ay, en uzun lezyon süresi ise 96 aydı. 16 hastanın lezyon boyutu 

bilinmemekte olup, bilinen hastaların ortalama lezyon boyutu 9,2±5,2 mm idi. En küçük 

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

 

Tablo 4.3. Çalışmaya dahil edilen keratoakantomların klinik özellikleri. 

Klinik özellikler Lezyon sayısı (n=284) 

Lezyon süresi, ay* 

Ortalama±SD 8,2±14,3 

Ortanca (ÇA) 3 (4) 

Min-maks 1-96 

Lezyon boyutu, mm** 

Ortalama±SD 9,2±5,2 

Ortanca (ÇA) 8 (5,8) 

Min-maks 2-40 

Lezyon lokalizasyonu, n 

(%)*** 

Baş-boyun 158 (55,6) 

Üst ekstremite 47 (16,5) 

Gövde 35 (12,3) 

Alt ekstremite 41 (14,4) 

Lezyon lokalizasyonu 

HML, n (%)*** 

H 106 (37,7) 

M 70 (24,9) 

L 105 (37,4) 

H: Yüksek risk, M: Orta risk, L: Düşük risk. 

* 154 hastanın lezyon süresi bilinmemektedir. 

** 16 hastanın lezyon boyutu bilinmemektedir. 

*** 3 hastanın lezyon lokalizasyonu bilinmemektedir.  



 

29 

 

 

Şekil 4.1. Keratoakantomların yerleşim bölgelerine göre dağılımı. 

Lezyon lokalizasyonları baş-boyun, üst ekstremite, gövde ve alt ekstremite olmak 

üzere 4 gruba ayrılarak değerlendirildiğinde, 158 (%55,6) lezyonun baş-boyun bölgesinde, 

47 (%16,5) lezyonun üst ekstremitelerde, 35 (%12,3) lezyonun gövdede ve 41 (%14,4) 

lezyonun alt ekstremitelerde yerleşimli olduğu görüldü. 3 hastanın lezyon lokalizasyonu 

bilgilerine ulaşılamadı (Tablo 4.3). 

Lezyon yerleşimleri ayrıca bazal hücreli karsinom ve skuamöz hücreli karsinom için 

belirlenen risk bölgeleri olan H (yüksek risk), M (orta risk) ve L (düşük risk) bölgelerine 

göre değerlendirildiğinde 106 (%37,7) lezyonun H bölgesinde, 70 (%24,9) M bölgesinde, 

105 (%37,4) lezyonun ise L bölgesinde yerleşimli olduğu izlendi (Tablo 4.3). 

 Toplam 284 lezyonun 96’sına (%33,8) tanısal biyopsi uygulanmış olup 188 (%66,2) 

lezyona tanısal biyopsi olmadan eksizyonel biyopsi uygulanmıştı. Punch, insizyonel ve 

shave biyopsi olmak üzere üç farklı tanısal biyopsi metodu kullanılmıştı. 78 (%27,4) lezyona 

punch, 13 (%4,6) lezyona insizyonel ve 5 (%1,8) lezyona shave biyopsi uygulanmıştı. 

Tanısal biyopsilerin histopatolojik değerlendirme raporunda sonuçlar 89 (%31,3) hastada 

keratoakantom, 2 (%0,7) hastada skuamöz epitelyal hiperplazi, 1 (%0.4) hastada verrü, 1 

(%0.4) hastada irrite seboreik keratoz ve 1 (%0.4) hastada aktinik keratoz ile uyumlu 

gelmişti. 2 (%0.7) hastanın tanısal biyopsi sonucu non-spesifikti (Tablo 4.4).  
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Toplam 284 lezyonun 225’ine (%79,2) total eksizyon uygulanmış olup 219 (%77,1) 

hastanın sonucu keratoakantom ve 6 (%2,1) hastanın sonucu skar dokusu ile uyumlu 

bulunmuştu. 45 (%15,8) hastaya total eksizyon uygulanmamış olup 14 (%4,9) hastaya ise 

total eksizyon yapılıp yapılmadığı bilinmemekteydi (Tablo 4.4).  

 

Tablo 4.4. Çalışmaya dahil edilen keratoakantomların tanı ve tedavi özellikleri. 

Tanısal özellikler 
Lezyon sayısı (n=284) 

n (%) 

Tanısal biyopsi 

Var 96 (33,8) 

 

Biyopsi tipi 

Punch 78 (27,4) 

İnsizyonel 13 (4,6) 

Shave 5 (1,8) 

Yok 188 (66,2) 

Tanısal biyopsi 

sonucu 

Keratoakantom 89 (31,3) 

Skuamöz epitelyal hiperplazi 2 (0,7) 

Verrü 1 (0,4) 

İrrite seboreik keratoz 1 (0,4) 

Aktinik keratoz 1 (0,4) 

Non-spesifik 2 (0,7) 

Total eksizyon 

Var 225 (79,2) 

 Eksizyon 

sonucu 

Keratoakantom 219 (77,1) 

Skar dokusu 6 (2,1) 

Yok 45 (15,8) 

Bilinmiyor 14 (4,9) 

Re-eksizyon 
Var 2 (0,7) 

Yok 223 (78,5) 

Diğer tedaviler 
Kriyoterapi 6 (2,1) 

Elektrokoterizasyon 1 (0,4) 

Regresyon Var 34 (12) 

 

Total eksizyon yapılan hastaların yalnızca 2 (%0,7) tanesine re-eksizyon 

uygulanmıştı. Re-eksizyon uygulanan hastaların birinde derin cerrahi sınır pozitifliği mevcut 

olup eksizyon materyalinde keratoakantoma dair bulgu saptanmamıştı. Diğer hastada ise 
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eksizyon bölgesinde enflamasyon ve ülser gelişmesi nedeniyle re-eksizyon uygulanmış olup 

histopatolojik incelemede sütüre sekonder yabancı cisim reaksiyonu izlenmişti. Uygulanan 

diğer tedavi yöntemleri 6 (%2,1) hastaya kriyoterapi ve 1 (%0.4) hastaya 

elektrokoterizasyondu. 34 (%12) hastada regresyon mevcuttu (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.5. Çalışmaya dahil edilen keratoakantom hastalarının deri ve sistemik 

malignite öyküsü. 

Malignite öyküsü 
Hastalar (n=267) 

N (%) 

Deri kanseri 

öyküsü 

Var 31 (11,6) 

 

Kanser 

tipi* 

BHK 17 (6,3) 

SHK 16 (6) 

Melanom 2 (0,8) 

Mikozis fungoides 2 (0,8) 

Bowen 2 (0,8) 

Yok 57 (21,3) 

Bilinmiyor 179 (67) 

Sistemik kanser 

öyküsü 

Var 12 (4,5) 

 
Kanser tipi 

Solid organ 11 (4,1) 

Lenfoproliferatif 1 (0,4) 

Yok 58 (21,7) 

Bilinmiyor 197 (73,7) 

BHK: Bazal hücreli karsinom, SHK: Skuamöz hücreli karsinom. 

* Bir hastada birden çok deri kanseri bulunabileceğinden dolayı kümülatif toplam %100’ü 

aşmaktadır.  

  

Çalışmaya dahil edilen 267 hastanın 31’inde (%11,6) deri kanseri öyküsü mevcuttu. 

57 (%21,3) hastada deri kanseri öyküsü olmadığı bilinirken 179 (%67) hastanın deri kanseri 

olup olmadığı bilinmemekteydi. Hastalarda izlenen deri kanserleri 17 (%6,3) bazal hücreli 

karsinom (BHK), 16 (%6) skuamöz hücreli karsinom (SHK), 2 (%0,8) melanom, 2 (%0,8) 

mikozis fungoides ve 2 (%0,8) bowen hastalığıydı. Deri kanseri öyküsü olan 31 hastanın 

20’si (%64,5) ilk deri kanseri tanısını KA’dan önce, 6’sı (%19,3) KA’dan sonra ve 5’i 

(%16,2) KA ile aynı anda almıştı. KA’dan önce deri kanseri tanısı alan hastalar ortalama 

3,2±3,6 yıl önce, KA’dan sonra alanlar ise ortalama 2,6±1,9 yıl sonra bu tanıyı almıştı. 267 
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hastanın 12’sinde (%4,5) sistemik kanser öyküsü vardı. 58 (%21,7) hastada sistemik kanser 

öyküsü olmadığı bilinirken, 197 (%73,7) hastanın sistemik kanser öyküsü bilinmemekteydi. 

Hastalarda izlenen sistemik maligniteler 11 (%4,1) solid organ malignitesi ve 1 (%0,4) 

lenfoproliferatif maligniteydi (Tablo 4.5). 

Muayeneye çağrılan 62 hastanın toplam 62 lezyonu mevcuttu. 1 hastanın lezyon süre 

ve boyutuna ulaşılamadı. Lezyon sürelerinin ortalaması 8,3±15 ay, minimum süre 1 ay ve 

maksimum süre 96 ay olarak görüldü. Lezyon boyutlarının ortalaması 8,9±5,4 mm, 

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

Lokalizasyon dağılımlarına bakıldığında 28 (%45,2) lezyon baş-boyun, 9 (%14,5) 

lezyon üst ekstremite, 12 (%19,4) lezyon gövde ve 13 (%21) lezyon alt ekstremite 

yerleşimliydi. Risk bölgeleri dağılımları değerlendirildiğinde 18 (%29) lezyon H (yüksek 

risk), 13 (%21) lezyon M (orta risk) ve 31 (%50) lezyon L (düşük risk) bölgesinde 

yerleşmişti (Tablo 4.6). 

 

Tablo 4.6. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastaların klinik özellikleri. 

Klinik özellikler Lezyon sayısı (n=62) 

Lezyon süresi, ay* 

Ortalama±SD 8,3±15 

Ortanca (ÇA) 3 (4) 

Min-maks 1 - 96 

Lezyon boyutu, mm* 

Ortalama±SD 8,9±5,4 

Ortanca (ÇA) 7 (6) 

Min-maks 2 - 35 

Lezyon lokalizasyonu, n 

(%) 

Baş-boyun 28 (45,2) 

Üst ekstremite 9 (14,5) 

Gövde 12 (19,4) 

Alt ekstremite 13 (21) 

Lezyon lokalizasyonu 

HML, n (%) 

H 18 (29) 

M 13 (21) 

L 31 (50) 

H: Yüksek risk, M: Orta risk, L: Düşük risk. 

* 1 hastanın lezyon süre ve boyutuna ulaşılamamıştır.  
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Muayeneye çağrılan hastaların 23’üne (%37,1) tanısal biyopsi uygulanmıştı. 39 

(%62,9) hastanın ise tanısal biyopsisi yoktu. 19 (%30,6) hastaya punch, 2 (%3,2) hastaya 

insizyonel ve 2 (%3,2) hastaya shave biyopsi yapılmıştı. Tanısal biyopsilerin histopatolojik 

değerlendirmeleri 21 (%33,9) hastada keratoakantom, 1 (%1,6) hastada irrite seboreik 

keratoz ve 1 (%1,6) hastada verrü olarak sonuçlanmıştı (Tablo 4.7).   

49 (%79) hastaya total eksizyon uygulanmış olup eksizyon sonuçları 47 (%75,8) 

keratoakantom ve 2 (%3,2) skar dokusu olarak görüldü. 49 hastanın hiçbirine re-eksizyon 

uygulanmamıştı. Total eksizyon yapılmayan 13 hastanın 2’sine kriyoterapi uygulanmış olup 

kalan hastalarda biyopsi sonrası spontan remisyon izlenmiş veya ek tedaviye gerek 

görülmemişti (Tablo 4.7). 

 

Tablo 4.7. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastaların tanı ve tedavi 

özellikleri. 

Tanısal özellikler 
Lezyon sayısı (n=62) 

N (%) 

Tanısal biyopsi 

Var 23 (37,1) 

 Biyopsi 

tipi 

Punch 19 (30,6) 

İnsizyonel 2 (3,2) 

Shave 2 (3,2) 

Yok 39 (62,9) 

Tanısal biyopsi 

sonucu (n=23) 

Keratoakantom 21 (33,9) 

İrrite Seboreik Keratoz 1 (1,6) 

Verrü 1 (1,6) 

Total eksizyon 

Var 49 (79) 

 Eksizyon 

sonucu 

Keratoakantom 47 (75,8) 

Skar dokusu 2 (3,2) 

Yok 13 (21) 

Re-eksizyon 

(n=49) 

Var 0 (0) 

Yok 49 (100) 

 

Muayeneye çağrılan 62 hastanın 11’inde (%17,7) tanısal biyopsi sonrasında 

regresyon görülmüş olup 51 (%82,3) hastada ise regresyon izlenmemişti. Sadece 1 (%1,6) 

hasta nüks görüldü, hastaların hiçbirinde metastaz mevcut değildi. 17 (%27,4) hasta tanı 
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aldıktan sonra ortalama 21,1±20,6 ay takipte kalmış olup en kısa takip süresi 1 ay, en uzun 

takip süresi 62 aydı. Hastaların tanı tarihleri ile muayeneye çağrılması arasında geçen süre 

toplamı ortalama 38,2±26 ay olup en kısa 1 ay, en uzun toplam süre ise 68 aydı (Tablo 4.8). 

Çağrılan hastaların dermatolojik muyanesinde 4 (%6,4) hastada yeni deri tümörü 

saptandı ve tanısal biyopsi uygulandı. Muayenede yeni saptanan deri tümörlerinin 2’si 

(%3,2) keratoakantom, 1’i (%1,6) irrite seboreik keratoz ve 1 (%1,6) tanesi prolifere aktinik 

keratozdu (Tablo 4.9). 

Çağrılan hastalarda eşlik eden lezyonlar değerlendirildiğinde 17 (%27,4) hastada 

aktinik keratoz, 47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada solar lentigo ve 3 

(%4,8) hastada displastik nevüs izlendi. Hastaların nevüs sayıları 33 (%53,2) hastada 0-20, 

27 (%43,5) hastada 20-50 ve 2 (%3,2) hastada 50’nin üzerinde olarak görüldü (Tablo 4.10). 

Muayeneye çağrılan hastaların fenotipik özellikleri ve güneş alışkanlıkları 

değerlendirildi. Fitzpatrick skalasına göre 9 (%14,5) hasta tip 2, 43 (%69,4) hasta tip 3 ve 

10 (%16,1) hasta tip 4 olarak sınıflandırıldı. Hastaların ten rengi açık-orta-koyu olarak 

kategorize edildiğinde 29 (%46,7) hasta açık, 32 (%51,6) hasta orta ve 1 (%1,6) hasta koyu 

tenli olarak izlendi (Tablo 4.11). 

 

Tablo 4.8. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastaların takip özellikleri. 

Takip özellikleri Hastalar (n=62) 

Regresyon, n (%) Var 11 (17,7) 

Nüks, n (%) 
Var 1 (1,6) 

Yok 61 (98,4) 

Metastaz, n (%) 
Var 0 (0) 

Yok 62 (100) 

Çalışma öncesi takipte olan hasta sayısı 17 (27,4) 

Çalışma öncesi takipte 

olan hasta takip süresi, 

ay 

Ortalama±SD 21,1±20,6 

Min-maks 1-62 

Toplam süre, ay 
Ortalama±SD 38,2±26 

Min-maks 1-68 

 

Tablo 4.9. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastalarda muayene bulguları. 
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Muayene bulguları 
Hastalar (n=62) 

n (%) 

Muayenede yeni 

saptanan deri tümörü 

Evet 4 (6,4) 

Hayır 58 (93,6) 

Muayenede yeni 

saptanan deri tümörü 

histopatolojik tanısı 

Keratoakantom 2 (3,2) 

İrrite seboreik 

keratoz 

1 (1,6) 

Prolifere aktinik 

keratoz 

1 (1,6) 

 

Tablo 4.10. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastalarda eşlik eden lezyonlar. 

Eşlik eden lezyonlar 
Hastalar (n=62) 

N (%) 

Aktinik keratoz 17 (27,4) 

Seboreik keratoz 47 (75,8) 

Solar lentigo 56 (90,3) 

Displastik nevüs 3 (4,8) 

Nevüs sayısı 

0-20 33 (53,2) 

20-50 27 (43,5) 

>50 2 (3,2) 

 

 Saç rengi 33 (%53,2) hastada siyah, 23 (%37,1) hastada kahverengi, 3 (%4,8) hastada 

sarı ve 3 (%4,8) hastada kızıl olarak görüldü. Göz rengi 6 (%9,7) hastada siyah/koyu 

kahverengi, 35 (%56,5) hastada açık kahverengi, 13 (%21) hastada ela/yeşil ve 8 (%12,9) 

hastada maviydi. Hastaların mesleki ortamları güneş maruziyeti açısından sorgulandığında 

11 (%17,7) hastanın açık, 35 (%56,5) hastanın kapalı ve 16 (%25,8) hastanın karma ortamda 

çalıştığı öğrenildi (Tablo 4.11)  

18 yaş öncesi güneş yanığı öyküsü olan 24 (%38,7) hasta ve erişkin dönemde güneş 

yanığı öyküsü olan 42 (%67,7) hasta mevcuttu. Hastaların güneş koruyucu kullanım 

alışkanları sorgulandığında 7 (%11,3) hastanın güneş koruyucu kullandığı ve 55 (%88,7) 

hastanın güneş koruyucu kullanım alışkanlığı olmadığı öğrenildi. Dermoskopik 

fotoyaşlanma skoru ortalama 17,3±4,1, minimum 6 maksimum 25 olarak belirlendi (Tablo 

4.11). 
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Tablo 4.11. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastaların fenotip ve güneş 

alışkanlıkları. 

Fenotip ve güneş alışkanlıkları 
Hastalar (n=62) 

N (%) 

Fitzpatrick deri tipi 

1 0 (0) 

2 9 (14,5) 

3 43 (69,4) 

4 10 (16,1) 

Ten rengi 

Açık 29 (46,7) 

Orta 32 (51,6) 

Koyu 1 (1,6) 

Saç rengi 

Siyah 33 (53,2) 

Kahverengi 23 (37,1) 

Sarı 3 (4,8) 

Kızıl 3 (4,8) 

Göz rengi 

Siyah/koyu kahverengi 6 (9,7) 

Açık kahverengi 35 (56,5) 

Ela/yeşil 13 (21) 

Mavi 8 (12,9) 

Mesleki ortam 

Açık 11 (17,7) 

Kapalı 35 (56,5) 

Karma 16 (25,8) 

<18 yaş güneş yanığı 
Evet 24 (38,7) 

Hayır 38 (61,3) 

≥18 yaş güneş yanığı 
Evet 42 (67,7) 

Hayır 20 (32,3) 

Güneş koruyucu kullanımı 
Evet 7 (11,3) 

Hayır 55 (88,7) 

Dermoskopik fotoyaşlanma 

skoru 

Ortalama±SD 17,3±4,1 

Min-maks 6-25 
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Çağrılan hastaların özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri sorgulandı. 5 (%8,1) hastada 

deri kanseri öyküsü olduğu ve 57 (%91,9) hastada olmadığı öğrenildi. Hastalarda izlenen 

deri kanserleri 3 (%4,8) BHK, 1 (%1,6) SHK ve 2 (%3,2) melanomdu. 4 (%6,5) hastada 

sistemik kanser öyküsü mevcut olup 3 (%4,8) hastada solid organ malignitesi ve 1 (%1,6) 

hastada lenfoproliferatif malignite eşlik etmekteydi. Ailede deri kanseri öyküsü olan 4 

(%6,5) hasta vardı (Tablo 4.12). 

 

Tablo 4.12. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastaların deri ve sistemik 

malignite öyküsü. 

Özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri 
Hastalar (n=62) 

N (%) 

Deri kanseri öyküsü 

Var 5 (8,1) 

 Kanser 

tipi* 

BHK 3 (4,8) 

SHK 1 (1,6) 

Melanom 2 (3,2) 

Yok 57 (91,9) 

Sistemik kanser öyküsü 

Var 4 (6,5) 

 Kanser tipi Solid organ 3 (4,8) 

Lenfoproliferatif 1 (1,6) 

Yok 58 (93,5) 

Ailede deri kanseri 

öyküsü 

Evet 4 (6,5) 

Hayır 58 (93,5) 

BHK: Bazal hücreli karsinom, SHK: Skuamöz hücreli karsinom. 

* Bir hastada birden çok deri kanseri bulunabileceğinden dolayı kümülatif toplam %100’ü 

aşmaktadır.  

 

Hastaların 41’i (%66,1) sigara kullanıyordu ve ortalama sigara kullanımları 

32,6±17,8 paket/yıl idi. Sigara kullanan hastalarda en az 5 paket/yıl, en fazla 80 paket/yıl 

sigara kullanımı mevcuttu. 20 (%32,3) hasta lezyonun geliştiği bölgede travma öyküsü 

tariflemekteydi. 42 (%67,7) hastada ise lezyon bölgesinde travma öyküsü yoktu. Daha önce 

fototerapi almış olan 1 (%1,6)  hasta vardı. Solaryum kullanımı öyküsü olan ise 6 (%9.7) 

hasta mevcuttu. 1 (%1,6)  hastada transplantasyon öyküsü, 2 (%3,2)  hastada radyoterapi 
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öyküsü, 4 (%6,4) hastada immünsüpresif ilaç kullanım öyküsü vardı. HIV pozitif olan veya 

BRAF inhibitörü kullanan hasta yoktu (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Muayeneye çağrılan keratoakantom tanılı hastaların özgeçmiş ve 

soygeçmiş özellikleri. 

Özgeçmiş ve soygeçmiş özellikleri 
Hastalar (n=62) 

n (%) 

Sigara kullanımı 
Evet 41 (66,1) 

Hayır 21 (33,9) 

Sigara kullanımı, paket/yıl 
Ortalama±SD 32,6±17,8 

Min-maks 5-80 

Lezyonun geliştiği bölgede travma öyküsü 
Evet 20 (32,3) 

Hayır 42 (67,7) 

Fototerapi öyküsü 
Evet 1 (1,6) 

Hayır 61 (98,4) 

Solaryum öyküsü 
Evet 6 (9,7) 

Hayır 56 (90,3) 

Transplantasyon öyküsü 
Evet 1 (1,6) 

Hayır 61 (98,4) 

Radyoterapi öyküsü 
Evet 2 (3,2) 

Hayır 60 (96,8) 

İmmünsüpresif ilaç kullanım öyküsü 
Evet 4 (6,5) 

Hayır 58 (93,5) 

BRAF inh. kullanım öyküsü 
Evet 0 (0) 

Hayır 62 (100) 

HIV pozitif 
Evet 0 (0) 

Hayır 62 (100) 

HIV: İnsan immünyetmezlik virüsü. 
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4.2. ANALİTİK İSTATİSTİK 
 

4.2.1. Cinsiyetlere göre klinik ve demografik özelliklerin karşılaştırılması 
 

 Keratoakantom, cinsiyetler arasındaki farklılar açısından incelendiğinde, erkek 

hastalarda tanı yaşı ortalaması 66,6±13 yıl, minimum tanı yaşı 24, maksimum tanı yaşı 102 

yaş olarak görüldü. Kadın hastalarda tanı yaşı ortalaması 63,5±13,9 yıl, minimum tanı yaşı 

23 ve maksimum tanı yaşı 91 yaştı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

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

 

Tablo 4.14. Keratoakantom tanılı hastalarda cinsiyetlere göre klinik ve demografik 

özelliklerin karşılaştırılması. 

Klinik ve demografik 

özellikler 

Erkek hastalar  

(n=156) 

Kadın hastalar  

(n=111) 
P değeri 

Tanı yaşı, yıl 

Ortalama±SD 66,6±13 63,5±13,9 

0,041 a Ortanca (ÇA) 69 (18) 62 (18,5) 

Min-maks 24-102 23-91 

Lezyon 

lokalizasyonu, 

n (%)* 

Baş boyun 101 (59,8) 57 (50,9) 

0,059 b 

Üst 

ekstremite 

32 (18,9) 15 (13,4) 

Gövde 16 (9,5) 19 (17) 

Alt 

ekstremite 

20 (11,8) 21 (18,8) 

Lokalizasyon 

HML, n (%)* 

H 69 (40,8) 37 (33) 

0,070 b M 46 (27,2) 24 (21,4) 

L 54 (32) 51 (45,5) 

Lezyon süresi, 

ay** 

Ortalama±SD 9±13,5 7,1±15,5 

0,092 a Ortanca (ÇA) 4 (10) 3 (4) 

Min-maks 1-60 1-96 

a: Mann-Whitney-U testi, b: Ki-kare testi. 

H: Yüksek risk, M: Orta risk, L: Düşük risk. 

*3 hastanın lezyon lokalizasyonu bilgisine ulaşılamamıştır.  

*Bir hastada birden fazla lezyon olabileceği için kümülatif toplam %100’ü aşmaktadır. 

** 154 hastanın lezyon süresi bilinmemektedir. 
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Lezyon lokalizasyonları karşılaştırıldığında erkeklerde 101 (%59,8) lezyonun baş-

boyun, 32 (%18,9) lezyonun üst ekstremite, 16 (%9,5) lezyonun gövde ve 20 (%11,8) 

lezyonun alt ekstremitede yerleştiği, buna karşılık kadınlarda 56 (%50,9) lezyonun baş-

boyun, 15 (%13,4) lezyonun üst ekstremite, 19 (%17) lezyonun gövde ve 21 (%18,8) 

lezyonun alt ekstremitede yerleştiği görüldü. Lezyonların lokalizasyonu açısından 

istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p=0,059) (Tablo 4.14). 

Risk bölgeleri yerleşimleri kıyaslandığında ise erkeklerde 69 (%40,8) lezyonun H 

bölgesinde, 46 (%27,2) lezyonun M bölgesinde, 54 (%32) lezyonun L bölgesinde yerleştiği 

görüldü. Kadınlarda 37 (%33) lezyon H bölgesinde, 24 (%21,4) lezyon M bölgesinde ve 51 

(%45,5) lezyonun L bölgesinde yerleştiği izlendi. Lokalizasyonların risk bölgeleri dağılımı 

açısından cinsiyetler arasında anlamlı fark bulunmadı (p=0,07) (Tablo 4.14).  

Ortalama lezyon süresi erkeklerde 9±13,5 ay, minimum süre 1 ay ve maksimum süre 

60 aydı. Kadınlarda ortalama lezyon süresi 7,1±15,5 ay, minimum süre 1 ay ve maksimum 

süre 96 aydı. Erkek ve kadınlarda lezyonların süresinde görülen farklılar kıyaslandığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,092) (Tablo 4.14). 

 

4.2.2. Muayeneye çağrılan hastalarda regresyon olan ve olmayanlar arasında 

klinik ve demografik özelliklerin karşılaştırılması 
 

 Telefonla aranarak muayeneye çağrılan ve muayeneyi kabul eden keratoakantom 

tanılı hastaların bir kısmında regresyon olduğu izlendi. Regresyon görülen hastalar ile 

görülmeyenlerin klinik ve demografik özellikleri karşılaştırıldığında, regresyon görülen 11 

hastanın 5’i (%45,5) kadın, 6’sı (%54,5) erkekti. Regresyon görülmeyen hastaların 19’u 

(%37,3) kadın, 32’si (%62,7) erkekti. Cinsiyetler regresyon özelliklerine göre 

kıyaslandığında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p=0,736) (Tablo 4.15).  

Regresyon görülen hastaların ortalama tanı yaşı 63,3±9,4 yıl, minimum 53 ve 

maksimum 86 yaş, görülmeyen hastaların ortalama tanı yaşı 61,2±10,2 yıl, minimum 30 ve 

maksimum 81 yaştı. Her iki grubun tanı yaşları arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(p=0.529). Lezyon süreleri regresyon izlenen hastalarda ortalama 6,3±10,2 ay, minimum 1 

ve maksimum 36 aydı. Regresyon görülmeyen hastalarda ise ortalama 8,8±16 ay, minimum 

1 ve maksimum 96 aydı. Her iki grubun lezyon süreleri arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,425) (Tablo 4.15). 



 

41 

 

 

Tablo 4.15. Kontrole gelen ve regresyon görülen/görülmeyen hastalarda demografik ve 

klinik özelliklerin kıyaslanması (n=62). 

Klinik ve demografik özellikler 
Regresyon 

var (n=11) 

Regresyon 

yok (n=51) 
P değeri 

Cinsiyet, n (%) 
Kadın 5 (45,5) 19 (37,3) 

0,736 a 
Erkek 6 (54,5) 32 (62,7) 

Tanı yaşı, yıl 
Ortalama±SD 63,3±9,4 61,2±10,2 

0,529 b 
Min-maks 53-86 30-81 

Lezyon süresi, ay* 

Ortalama±SD 6,3±10,2 8,8±16 

0,425 c Ortanca (ÇA) 3 (3) 3,5 (4,5) 

Min-maks 1-36 1-96 

Lezyon boyutu, mm 

Ortalama±SD 9±4,8 8,9±5,5 

0,911 c Ortanca (ÇA) 7 (7) 8 (6) 

Min-maks 5-20 2-35 

Lezyon 

lokalizasyonu, n 

(%) 

Baş-boyun 7 (63,6) 21 (41,2) 

N/A 
Üst ekstremite 0 (0) 9 (17,6) 

Gövde 1 (9,1) 11 (21,6) 

Alt ekstremite 3 (27,3) 10 (19,6) 

Lokalizasyon HML, 

n (%) 

H 4 (36,4) 14 (66,6) 

0,838 d M 2 (18,2) 11 (21,5) 

L 5 (45,4) 26 (50,9) 

Travma öyküsü 
Var 1 (9,1) 19 (37,3) 

0,070 d 
Yok 10 (90,9) 32 (62,7) 

Sigara kullanımı 
Var 1 (9,1) 20 (39,2) 

0,056 d 
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: Yüksek risk, M: Orta risk, L: Düşük risk. 

*1 hastanın lezyon süresi bilinmemektedir. 

 

Lezyon boyutları kıyaslandığında regresyon izlenen hastalarda ortalama lezyon 

boyutu 9±4,8 mm, minimum boyut 5 mm, maksimum boyut 20 mm idi. Regresyon 
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görülmeyen hastalarda ise ortalama lezyon boyutu 8,9±5,5 mm, minimum boyut 2 mm ve 

maksimum boyut 35 mm idi. Lezyon boyutları arasındaki fark gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı (p= 0,911) (Tablo 4.15).  

Regresyon görülen hastalardaki lezyon lokalizasyon dağılımı 7 (%63,6) baş-boyun, 

0 üst ekstremite, 1 (%9,1) gövde ve 3 (%27,3) alt ekstremite iken, regresyon 

görülmeyenlerde 21 (%42,2), 9 (%17,6) üst ekstremite, 11 (%21,6) gövde ve 10 (%19,6) alt 

ekstremiteydi. Lezyon yerleşimleri istatistiksel olarak kıyaslanamadı. Risk bölge 

yerleşimleri karşılaştırıldığında regresyon görülen hastalarda 4 (%36,4) lezyon H, 2 (%18,2) 

lezyon M ve 5 (%45,4) lezyon L bölgesinde yerleşimli, regresyon görülmeyen hastalarda 14 

(%66,6) lezyon H, 11 (%21,5) lezyon M ve 26 (%50,9) lezyon L bölgesinde yerleşimliydi. 

Risk bölgesi yerleşimleri arasında regresyon açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

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

Regresyon görülen hastaların 1’inde (%9,1), regresyon görülmeyen hastaların 

19’unda (%37,3) travma öyküsü vardı. Lezyonun geliştiği bölgede travma öyküsü ile 

regresyon ilişkisi değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,07). 

Sigara kullanımı ile regresyonun ilişkisi değerlendirildi. Regresyon görülen hastaların 1’inde 

(%9,1), regresyon görülmeyen hastaların ise 20’sinde (%39,2) sigara kullanım öyküsü 

mevcuttu. İstatistiksel olarak anlamı fark bulunmadı (p=0,056) (Tablo 4.15). 

 

Tablo 4.16. Kontrole gelen hastalarda regresyon özellikleri, tümör boyutu ve süresinin 
kıyaslanması. 

Tümör boyutu ve süresi 
Regresyon var 

(n=11) 

Regresyon yok 

(n=51) 
P değeri 

Tümör 

boyutu 

<10mm 8 (72,7) 33 (64,7) 0,610 a 

>=10mm 3 (27,3) 18 (35,3) 

Lezyon 

süresi* 

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

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

a: Ki-Kare Testi. 

*1 hastanın lezyon süresi bilinmemektedir. 

 

Kontrole gelen hastalarda tümör boyut ve süresinin regresyon ile ilişkisi 

değerlendirildiğinde, regresyon görülen 8 (%72,7) hastanın lezyon boyutunun 10 mm’den 

küçük olduğu, 3 (%27,3) hastanın ise 10 mm ve üzeri olduğu saptandı. Regresyon 
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görülmeyen 33 (%64,7) hastanın lezyon boyutu 10 mm’nin altında ve 18 (%35,3) hastanın 

10 mm ve üzeriydi. Gruplar arasında fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,610) 

(Tablo 4.16).  

Regresyon görülen 9 (%81,8) hastanın lezyon süresi 6 aydan kısa ve 2 (%18,2) 

hastanın 6 ay ve üzeriydi. Regresyon görülmeyen 27 (%54) hastanın lezyon süresi 6 aydan 

kısa ve 23 (%46) hastanın 6 ay ve üzeriydi. Gruplar arası fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,089) (Tablo 4.16). 

Muayeneye çağrılan ve kontrole gelen hastalar fenotip ve güneş maruziyetlerinin 

regresyona etkisini anlamak amacıyla karşılaştırıldı. Regresyon görülen 1 (%9,1) hastanın 

deri tipi 2, 9 hastanın (%81,8) deri tipi 3, 1 (%9,1) hastanın deri tipi 4, regresyon görülmeyen 

8 (%15,6) hastanın deri tipi 2, 34 (66,6) hastanın deri tipi 3 ve 9 (%17,7) hastanın deri tipi 4 

idi. Regresyon görülen 7 (63,7) hastanın ten rengi açık, 4 (%36,4) hastanın ten rengi ortaydı. 

Regresyon görülmeyen 22 (%43,1) hastanın ten rengi açık, 28 (%54,9) hastanın ten rengi 

orta, 1 (%1,9) hastanın ten rengi koyu idi (Tablo 4.17).  

Regresyon görülen 5 (%45,4) hastanın saç rengi siyah, 5 (45,4) hastanın kahverengi, 

1 (%9,1) hastanın sarı, regresyon görülmeyen 28 (%54,9) hastanın saç rengi siyah, 18 

(%35,4) hastanın kahverengi, 2 (%3,8) hastanın sarı ve 3 (%5,9) hastanın kızıldı. Regresyon 

görülen 5 (%45) hastanın göz rengi açık kahverengi, 3 (%27,2) hastanın ela/yeşil, 3 (%27,2) 

hastanın maviydi. Regresyon görülmeyen 6 (%10,7) hastanın göz rengi siyah/koyu 

kahverengi, 30 (%58,8) hastanın açık kahverengi, 10 (%19,6) hastanın ela/yeşil ve 5 (%9,8) 

hastanın maviydi (Tablo 4.17).  

Regresyon görülen 2 (%18,2) hasta açık, 4 (%36,4) hasta kapalı ve 5 (%45,4) hasta 

karma ortamda çalışmaktaydı. Regresyon görülmeyen 9 (%17,7) hasta açık, 31 (%60,8) 

hasta kapalı ve 11 (%21,5) hasta karma ortamda çalışmaktaydı. Fitzpatrick deri tipi, ten, saç 

ve göz rengi, mesleki ortam özellikleri gruplar arasında istatistiksel olarak kıyaslanamadı 

(Tablo 4.17).  

Regresyon görülen hastaların 7’sinde (%63,7) 18 yaşından önce güneş yanığı öyküsü 

mevcuttu, 4 (%36,3) hastada ise çocukluk çağında güneş yanığı öyküsü yoktu. Regresyon 

görülmeyen hastaların 31’inde (%60,8) 18 yaşından önce güneş yanığı öyküsü mevcut olup 

20’sinde (%39,2) çocukluk çağında güneş yanığı öyküsü bulunmamaktaydı. 18 yaş öncesi 

güneş yanığı öyküleri gruplar arasında kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,860) (Tablo 4.17).  
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Tablo 4.17. Kontrole gelen ve regresyon görülen/görülmeyen hastalarda fenotip ve 

güneş alışkanlıklarının karşılaştırılması. 

Fenotip ve güneş alışkanlıkları 
Regresyon var 

(n=11) 

Regresyon yok  

(n=51) 
P değeri 

Fitzpatrick deri tipi 

1 0 0 N/A 

2 1 (9,1) 8 (15,6) 

3 9 (81,8) 34 (66,6) 

4 1 (9,1) 9 (17,7) 

Ten rengi 

Açık 7 (63,7) 22 (43,1) N/A 

Orta 4 (36,4) 28 (54,9) 

Koyu 0 (0) 1 (1,9) 

Saç rengi 

Siyah 5 (45,4) 28 (54,9) N/A 

Kahverengi 5 (45,4) 18 (35,4) 

Sarı 1 (9,1) 2 (3,8) 

Kızıl 0 (0) 3 (5,9) 

Göz rengi 

Siyah/koyu 

kahverengi 

0 (0) 6 (10,7) N/A 

Açık kahverengi 5 (45,4) 30 (58,8) 

Ela/yeşil 3 (27,2) 10 (19,6) 

Mavi 3 (27,2) 5 (9,8) 

Mesleki ortam 

Açık 2 (18,2) 9 (17,7) N/A 

Kapalı 4 (36,4) 31 (60,8) 

Karma 5 (45,4) 11 (21,5) 

<18 yaş güneş 

yanığı 

Evet 7 (63,7) 31 (60,8) 0,860 a 

Hayır 4 (36,3) 20 (39,2) 

≥18 yaş güneş 

yanığı 

Evet 2 (18,2) 18 (35,3) 0,478 a 

Hayır 9 (81,8) 33 (64,7) 

Solaryum öyküsü 
Evet 1 (9,1) 5 (9,8) 0,999 a 

Hayır 10 (90,9) 46 (90,2) 

a: Fisher Exact Testi, b: Mann-Whitney-U testi. 

 

18 yaş ve üzeri güneş yanığı öyküleri kıyaslandığında, regresyon görülen hastaların 

2’sinde (%18,2) olduğu, 9’unda (%81,8) olmadığı, regresyon görülmeyen hastaların ise 
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18’ünde (%35,3) olduğu, 33’sinde (%64,7) olmadığı görüldü. İstatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p=0,478) (Tablo 4.17).  

Regresyon öyküsü olan hastaların 1’inde (%9,1) solaryum öyküsü vardı, 10 (%90,9) 

hastada yoktu. Regresyon öyküsü olmayan 5 (%9,8) hastanın solaryum öyküsü olup 46 

(%90,2) hastanın solaryum öyküsü yoktu. Gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

bulunmadı (p= 0,999) (Tablo 4.17).  
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5. TARTIŞMA 

 

 Keratoakantom, aniden ortaya çıkarak hızlı bir büyüme gösteren, genellikle yaşlı 

hastaların güneş gören vücut bölgelerinde ortaya çıkan, karakteristik santral keratotik tıkaç 

içeren krater biçimli bir deri tümörüdür. KA’nın benign veya malign olduğu konusunda 

tartışmalı görüşler mevcuttur. Dünya sağlık örgütünün 2018 yılında yayınladığı deri 

tümörleri sınıflandırmasına göre KA iyi diferansiye bir SHK alt tipi olarak 

sınıflandırılmıştır.(86) Keratoakantomun klinik seyrini ve prognozunu ortaya koymak 

amacıyla yaptığımız çalışmamızda son 8 yılda hastanemizde tanı almış olan 267 KA tanılı 

hastanın 284 adet lezyonu retrospektif olarak değerlendirilmiş olup elde edilen bulgular 

KA’nın regrese olabilen benign bir deri tümörü olduğu görüşünü desteklemektedir. 

Regresyon görülen hastaların klinik ve demografik özellikleri regresyon görülmeyenlerle 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

 Yapılan çalışmalarda KA epidemiyolojisi değerlendirildiğinde, orta-ileri yaş ve 

erkek cinsiyette daha sık olarak izlendiği ortaya konmuştur.(14) Kingman ve ark. yapmış 

olduğu 90 KA tanılı hastayı kapsayan bir çalışmada ortalama tanı yaşı 64,1 yıl, erkek:kadın 

oranı 1,7:1 olarak bulunmuştur.(87) Kolmodin ve ark. tarafından yapılan ve 584 KA tanılı 

hastayı kapsayan bir çalışmada ise ortalama tanı yaşı 64 yıl, erkek:kadın oranı 1,4:1 olarak  

tespit edilmiştir.(88) Çalışmamızda elde edilen verilere göre ortalama tanı yaşı 65,4±13,5 

yıl, erkek:kadın oranı 1,4:1, olarak sonuçlanmış olup KA görülen yaş aralığı 23-102’dir. Bu 

veriler KA’nın ileri yaşta ve erkek hastalarda daha sık görüldüğünü desteklemekle birlikte, 

KA görülebilen yaş aralığının genişliğini de ortaya koymaktadır. Ortalama tanı yaşı 

erkeklerde 66,6±13, kadınlarda 63,5±13,9 yıl, medyan tanı yaşı sırasıyla 69 ve 62 yıl olup  

fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,041). 

Ani ortaya çıkan ve aylar içinde hızlıca büyüyen, sonrasında regrese olabilen bir 

tümör olan KA’nın, kendine has bir klinik seyre sahip olduğu görülmektedir. Lezyonların 

süre, boyut ve lokalizasyon açısından değerlendirilmesi, klinik açıdan önem arz etmektedir. 

Kolmodin ve ark. tarafından yapılan ve 738 KA lezyonunu kapsayan çalışmada ortalama 
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tümör boyutu 9 mm olarak saptanmıştır.(88) Çalışmamızda ortalama lezyon boyutu 9,2±5,2 

mm, en küçük lezyon 2 mm ve en büyük lezyon 40 mm olarak görülmüş olup,  tümörün 

ortaya çıkışı ile tanı konması arasında geçen süre ortalama 8,2±14,3 ay, minimum 1 ay, 

maksimum 96 ay olarak tespit edilmiştir. Erkeklerde ortalama lezyon süresi 9±13,5 ay, 

kadınlarda 7,1±15,5 ay olup fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,092). 

Lezyonlar yerleşimleri açısından değerlendirildiğinde, Kolmodin ve ark. tarafından 

yapılan ve 738 KA lezyonunu kapsayan çalışmada 53 (%7) baş-boyun, 238 (%33) kol ve 

eller, 89 (%12)  gövde, 352 (%48) bacak ve ayak yerleşimli lezyon olduğu görülmüştür.(88) 

Kingman ve ark. yapmış olduğu çalışmada ise 90 lezyon yerleşimlerine göre 

sınıflandırıldığında 33 (%36,6) baş-boyun, 8 (%8,9) gövde, 40 (%44,4) üst ekstremite ve 9 

(%10) alt ekstremite yerleşimli tümör izlenmiştir.(87) Bu çalışmalarda üst ekstremite 

yerleşimli lezyonların büyük çoğunluğunun ön kol ve el dorsumunda yerleştiği 

vurgulanmıştır. Çalışmamızda 281 lezyonun yerleşim dağılımları incelenmiş olup 158 

(%55,6) baş-boyun bölgesi, 47 (%16,5) üst ekstremite, 35 (%12,3) gövde ve 41 (%14,4) alt 

ekstremite yerleşimli lezyon olduğu görülmüştür. Baş-boyun bölgesi ve üst ekstremitenin en 

sık KA görülen bölgeler olduğu görülmüştür. Bu sonuçlar KA’nın güneş gören bölgelerde 

daha sık ortaya çıktığı görüşünü desteklemektedir. Cinsiyetler arasında tümör yerleşim 

bölgelerinin farkları karşılaştırdığında erkeklerde en sık baş-boyun (%59,8) ve üst 

ekstremite (%18,9) yerleşimi görülürken kadınlarda en sık baş-boyun (%50,9) ve alt 

ekstremitede (%18,8) tümör saptanmış olup fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,059). 

KA, aniden ortaya çıkarak hızlı büyümesi, kubbe şekli, ortasındaki keratotik tıkacı 

ve krater biçimli görüntüsü nedeniyle klinik olarak kolay tanı konulabilen bir tümördür. 

Ancak tanının histopatolojik olarak doğrulanması gereklidir. Çalışmamızda 96 (%33,8) 

tümöre tanısal biyopsi uygulanmıştı. 78 (%27,4) lezyona punch, 13 (%4,6) lezyona 

insizyonel ve 5 (%1,8) lezyona shave biyopsi uygunlandığı görüldü. Tanısal biyopsilerin 

histopatolojik incelenmesi 89 (%31,3) keratoakantom, 2 (%0,7) skuamöz epitelyal 

hiperplazi, 1 (%0.4) verrü, 1 (%0.4) irrite seboreik keratoz, 1 (%0.4) aktinik keratoz olarak 

sonuçlanmıştı. 2 (%0,7) hastanın sonucu ise non-spesifikti. KA olarak sonuçlanmayan 7 

hastanın lezyonlarına sonrasında total eksizyon uygulandığında bu hastalar KA tanısı aldı. 

Bu 7 hastaya punch biyopsi uygulanmıştı. Ayrıca punch biyopsi incelemesi KA olarak 

sonuçlanmasına rağmen total eksizyon sonucu SHK olarak raporlanan 3 hasta çalışmaya 

dahil edilmemiştir. Punch biyopsinin hızlı ve basit uygulanabilirliği, bir tanısal biyopsi 

yöntemi olarak tercih edilebilirliğini artırmaktadır. Ancak lezyonun yapısal mimarisini 
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ortaya koyamadığı ve patologa büyük lezyonların tanısında yeterli örnek sağlamadığı için 

KA tanısında tercih edilmesi önerilmemektedir. Çalışmamızda punch biyopsi sonucu KA 

olmamasına rağmen total eksizyon sonucunun KA olarak raporlanması punch biyopsinin 

KA tanısında yetersiz olabileceğini göstermektedir. Boyut olarak 4 mm ve altındaki 

lezyonlar için 5-6 mm punch aparatı ile lezyonun tamamının yağ dokuyu da içerecek şekilde 

1-2 mm marjinle çıkarılması ve histopatolojik incelemeye gönderilmesi önerilebilir. Daha 

büyük lezyonlarda lezyonun ortasından sağlam deriyi de kapsayarak pasta dilimi şeklinde 

fusiform uygulanan insizyonel biyopsi tercih edilmelidir. Shave biyopsi deneyimli ellerde 

derin olarak uygulandığında (soserizasyon) başarılı bir yöntem olup, derin cerrahi sınır 

pozitiflikleri sıktır.  

KA tedavisinde en sık tercih edilen ve önerilen tedavi modalitesi total eksizyondur. 

Konvansiyonel cerrahi veya Mohs cerrahisi uygulanabilir. Tran ve ark. tarafından yapılan 

ve 263 KA tanılı hastanın toplam 363 lezyonunun değerlendirildiği tek merkezli retrospektif 

bir çalışmada, 112 (%30,9) lezyona konvansiyonel cerrahi, 119 (%32,8) lezyona mohs 

cerrahisi, 8 (%2,2) lezyona elektrodisekasyon ve küretaj, 3 (%0,8) lezyona kriyoterapi 

uygulanmıştır. Nüks görülen hasta sayısı ve nüks oranları konvansiyonel cerrahi için 1 

(%0,9), mohs cerrahisi için 1 (%0,8), elektrodesikasyon ve küretaj için 1 (%12,5) ve 

kriyoterapi için 1 (%33,3) olarak bulunmuştur. Tüm tedavi modaliteleri gözetildiğinde 

ortalama nüks süresi 3 aydır. 27 (%7,4) lezyon ise regresyon açısından 3 ay takip edilmiş 

olup, 3. ayın sonunda 27 lezyonun 23’ünün (%85,2) gerilediği ve 4 (%14,8) lezyonun 

persiste ettiği gözlenmiştir.(44) Kolmodin ve ark. tarafından yapılan ve 738 KA’nın tanı ve 

tedavi modalitelerinin değerlendirildiği çalışmada 523 (%71) total eksizyon, 50 (%7) punch 

biyopsi,  90 (%12) shave biyopsi, 71 (%10) küretaj uygulandığı bildirilmiş olup nüks oranları 

hakkında bilgi verilmemiştir.(88) Çalışmamızda, 284 hastanın 225’ine (%79,2) total 

eksizyon uygulanmıştı. Eksizyon materyallerinin histopatolojik incelemesinde 219’u 

(%77,1) KA, 6’sı (%2,1), skar dokusu olarak raporlandı. Bu hastaların 2’sine re-eksizyon 

uygulandı. Re-eksizyon uygulama nedenleri bir hastada derin cerrahi sınır pozitifliği, diğer 

hastada yabancı cisim reaksiyonunun nüks şüphesi olarak değerlendirilmesiydi. Total 

eksizyon uygulanan 1 (%0,4) hastada nüks görüldü. Eksizyon yapılmayan 6 (%2,1) hastaya 

kriyoterapi ve 1 (%0,4) hastaya elektrokoterizasyon uygulanarak tedavi sağlandı, 

takiplerinde nüks izlenmedi.  

Regresyon, KA’nın benign karakterde bir tümör olduğunun en önemli göstergesi 

olarak yorumlanmaktadır. Regresyon mekanizması tam olarak aydınlatılamamış olsa da, 

sitotoksik CD8+ T hücrelerinin etkisi, apopitozu tetkikleyen faktörler ve kıl folikülünün 
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regresyon fazı gibi çeşitli immünolojik  ve non-immünolojik modeller ile açıklanmaya 

çalışılmıştır.(14) Griffiths W. tarafından yapılan ve 11 yıllık izlemi kapsayan bir çalışmada, 

KA olarak değerlendirilen lezyonu olan ve ortalama yaşı 65 olan 19 hasta regresyon 

açısından izlenmişti. Hastaların tanı anındaki lezyon süresi ortalama 9 haftaydı. 19 hastadan 

5’i izlem sırasında büyüme paterni gösterdiği için eksize edilmişti. Kalan 14 hasta regresyon 

açısından izlendiğinde tümörün ilk ortaya çıkışından itibaren ortalama 27 hafta (12-64 

hafta)’da regresyon görüldü. Bu hastaların 4 tanesinin biyopsisi olup kalan hastalar  yalnızca 

klinik tanıyla takip edilmişti. Biyopsi alınan 4 hastanın ortalama regresyon süresi 34 

haftaydı. 14 hasta regresyon sonrasında ortalama 3 yıl 5 ay takip edilmiş olup takipler 

sırasında nüks izlenmemişti.(57) Savage ve ark. tarafından yapılan ve literatürdeki 113 

makaleyi tarayarak sonuçların karşılaştırıldığı bir çalışmada KA ve SHK klinik davranışları 

açısından kıyaslanmıştı. KA tanılı 445 hastanın 52’sinde (%11,6) regresyon görülmüş, 393 

hasta tedavi edilmiş ve tedavi uygulanan hastaların 18’inde (%4,6) nüks izlenmişti. SHK 

tanılı 429 hastanın 61’sinde (%14,2) tedaviye rağmen metastaz görüldüğü, takipler sırasında  

24 (%5,6) hastanın ex olduğu, hiçbir SHK’nın regresyon göstermediği belirtilmişti. Buna 

karşılık 445 KA tanılı hastanın hiçbirinde metastaz veya KA’ya bağlı mortaliteden 

bahsedilmemişti.(89) Takai ve ark. tarafından yapılan ve KA’nın tanısal biyopsi sonrası 

klinik seyrini ortaya koymayı amaçlayan çalışmada, 66 KA benzeri lezyondan 53 tanesi KA 

ile uyumlu gelerek takipe alınmıştı. 8 haftalık takip sonrasında 43 (%81,1) lezyonun tam 

regresyon ve  9 (%17) lezyonun kısmi regresyon (lezyon boyutunda en az %25 küçülme) 

gösterdiği, 1 (%1,9) lezyonunda ise regresyon görülmediği ve tümör boyutunun arttığı 

kaydedilmişti.(90) Çalışmamızda 284 KA’nın 34’ünde (%12) regresyon izlendi. Muayeneye 

çağrılan 62 hastanın 11’inde (%17,7) regresyon görüldü. Bu 62 hastanın hiçbirinde metastaz 

öyküsü ve metastaza dair muayene bulgusu mevcut değildi. Çalışmamızda hastaların büyük 

çoğunluğuna total eksizyon uygulandığı için KA klinik seyrinde gerçek regresyon oranlarını 

belirlemek mümkün olmamıştır. Hastaların tanısal biyopsi sonrasında tedavi yerine 

izlemiyle planlanacak bir çalışma KA’nın gerçek regresyon oranlarını ortaya koyabileceği 

göz önünde bulundurulmalıdır. Literatürdeki mevcut veriler ve çalışmamızda ortaya 

koyduğumuz veriler KA’nın SHK aksine regresyon gösterebilen benign bir tümör olduğunu 

göstermektedir.  

Çalışmamızda demografik, klinik faktörler, fenotip özellikleri ve güneş 

alışkanlıklarının regresyonla ilişkisi olup olmadığı araştırılmıştır. Cinsiyet, tanı yaşı, lezyon 

süre, boyut, lokalizasyon özellikleri, sigara kullanımı, lezyonun oluştuğu bölgede travma 

öyküsü muayeneyi kabul eden 62 hastada değerlendirilmiş ve regresyon olan 11 hasta ile 

diğer hastalar arasında bu özellikler açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 
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4.15). Lezyon lokalizasyonlarına BHK ve SHK prognozunda önemli rol oynayan risk bölge 

dağılımına göre bakıldığında, 284 lezyondan regresyon izlenen 34 lezyonun 13 (%38,2) H 

(yüksek risk), 8 (%23,5) M (orta risk) ve 13’ünün (%38,2) L (düşük risk) bölgesinde 

yerleştiği görülmüştür. Bu veriler, HML risk bölgelerinin KA klinik seyrinde prognostik bir 

anlamı olmadığını düşündürmektedir. Fenotip ve güneş alışkanları açısından regresyon 

görülen ve diğer hastalar deri tipi, ten, saç ve göz rengi, mesleki ortam, güneş yanığı öyküsü 

açısından karşılaştırıldığında bu özellikler için istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır 

(Tablo 4.17).  

KA’nın  daha sık olarak orta-ileri yaşta ve açık tenli, güneş maruziyet öyküsü olan 

insanlarda görülen bir tümör olması, özellikle malign deri tümörlerinin eşlik edebileceğini 

göstermektedir. Çalışmamıza dahil olan 267 hastanın 31’inde (%11,6) deri kanseri öyküsü 

mevcuttu. Bilinen deri kanserleri 17 (%6,3) BHK, 16 (%6) SHK, 2 (%0,8) melanom, 2 

mikozis fungoides (%0,8), 2 (%0,8) bowen hastalığıydı. Deri kanseri öyküsü olan 31 

hastanın 20’si (%64,5) ilk deri kanseri tanısını KA’dan önce, 6’sı (%19,3) KA’dan sonra ve 

5’i (%16,2) KA ile aynı anda almıştı. KA’dan önce deri kanseri tanısı alan hastalar ortalama 

3,2±3,6 yıl önce, KA’dan sonra alanlar ise ortalama 2,6±1,9 yıl sonra bu tanıyı almıştı.  57 

hastada deri kanseri olmadığı bilinirken, 179 (%67) hastada deri kanseri olduğuna veya 

olmadığına dair veri bulunamadı. Bu veriler, KA tanısı alan hastaların ilk muayene ve 

kontrol muayenelerinde deri kanserleri açısından da değerlendirilmesi gerektiğini 

düşündürmektedir. KA tanısı almış her hastaya tüm vücut muayanesi yapılarak melanom ve 

non-melanom deri kanserleri araştırılmalıdır. 

267 hastanın 12’sinde (%4,5) sistemik malignite öyküsü vardı. 11 (%4,1) hastada 

solid organ maligniteleri, 1 (%0,4) hastada lenfoproliferatif malignite eşlik etmekteydi. 

Çeşitli kemoterapiler ve immünsüpresif ilaçlar, malignitelere bağlı bozulmuş immün 

regülasyonun, tedavide kullanın iyonize radyasyonun hem KA hem deri kanserleri 

patogenezinde rol oynadığı bilinmektedir. Sistemik malignite öyküsü olan hastalarda KA ve 

deri kanserleri açısından detaylı fizik muayene yapılmalıdır. 

Çalışmamızda muayeneye çağrılan 62 hastanın tanı tarihleri ile muayeneye 

çağrılması arasında geçen süre toplamı ortalama 38,2±26 ay olup en kısa 1 ay, en uzun 

toplam süre ise 68 aydı. Bu hastaların  4’ünde (%6,4) yeni deri tümörü saptanmış ve tanısal 

biyopsi uygulanmıştır. Histopatolojik incelemeler 2 (%3,2) hastada keratoakantom, 1 (%1,6) 

hastada irrite seboreik keratoz ve 1 (%1,6) hastada prolifere aktinik keratoz olarak 

sonuçlandı. Bulgular KA tanılı hastalarda yeni KA gelişebileceğini göstermektedir. 
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  Bu hastalarda eşlik eden diğer lezyonlar da araştırılmıştır. 17 (%27,4) hastada 

aktinik keratoz, 47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada solar lentigo 

görülmüş olup 3 (%4,8) hastada displastik nevüs öyküsü vardı. Hastaların nevüs sayıları 33 

(%53,2) hastada 0-20, 27 (%43,5) hastada 20-50 ve 2 (%3,2) hastada 50’nin üzerinde olarak 

görüldü. KA’nın ileri yaş ve güneş maruziyeti olan hastalarda görülmesi eşlik eden 

lezyonlarla birlikteliğini açıklamaktadır. Nevus sayısının KA gelişimi ile ilişkisi 

gösterilememiştir. 

KA sıklıkla güneş gören vücut bölgelerinde ve açık tenli insanlarda görülmektedir. 

Ultraviyole maruziyeti hem KA hem de deri maligniteleri açısından önemli risk teşkil 

etmektedir. Cleason ve ark. tarafından KA’nın risk faktörlerini ortaya koymak amaçlı 

Avustralyada yapılan bir çalışmada, 576 KA tanılı hasta, fenotip ve güneş alışkanları 

açısından değerlendirilmişti. Hastalar Avustralyada yıl boyunca güneş alan bir iklimde 

yaşayan açık tenli hastalar olup bu popülasyonda KA insidansı 409/100.000 bulunmuştu. Bu 

çalışmada KA ile deri rengi, bronzlaşabilme, çocukluk çağı güneş yanığı öyküsü, UVR 

maruziyeti, aktinik keratoz ve SHK öyküsü varlığının ilişkili olduğu gösterilmiştir. Açık 

rengi olan hastaların koyu tenli hastalara göre 3 kat, bronzlaşamayan hastaların ise 

bronzlaşabilenlere göre 1.5 kat, SHK öyküsü olanların 6 kat daha yüksek riske sahip olduğu 

ortaya konmuştur.(91) Çalışmamızda muayeneye çağrılan 62 hastanın fenotip ve güneş 

alışkanlıkları değerlendirilmiştir. 62 hastadan 52’si (%83,8) fitzpatrick deri tipi 2 ve 3, 10’u 

(%16,2) ise deri tipi 4’tü. 61 (%98,4) hastanın deri rengi açık ve orta iken yalnızca 1 (%1,6) 

hasta koyu deri rengine sahipti. 56 (%90,3) hasta siyah/kahverengi, 6 (%9,7) hasta sarı ve 

kızıl saç rengine sahipti. 41 (%66,1) hasta siyah/kahverengi, 21 (%33,9) hasta ela/yeşil/mavi 

göz rengine sahipti. 27 (%43,5) hasta açık ve karma, 35 (%56,5) hasta ise kapalı mesleki 

ortamda çalışmaktaydı. 62 hastanın 24’ünde (38,7) 18 yaş öncesi güneş yanığı öyküsü vardı. 

42 (%67,7) hastada ise erişkin dönemde güneş yanığı öyküsü mevcuttu. Hastaların yalnızca 

7’si (%11,3) güneş koruyucu kullandığını ifade etti. Kümülatif güneş maruziyetini ölçmekte 

subjektif ancak etkili bir yöntem olan dermoskopik yaşlanma ölçeği skor ortalamaları ise 

17,3±4,1, en düşük skor 6, en yüksek skor ise 25’ti. Bulgular çalışmanın yapıldığı bölgenin 

yıl içinde güneşli gün sayısı, bu bölgede yaşayan insanların etnik kökeni göz önünde 

bulundurularak değerlendirilmelidir. Literatürdeki çalışmalar ve tüm bulgular birlikte 

değerlendirildiğinde deri tipi 1-2-3, açık ve orta ten rengi, mesleki ortam, güneş yanığı 

öyküsü ve kümülatif güneş maruziyetinin KA gelişim riskini artırdığını ortaya koymaktadır. 

Çalışmamıza dahil olan ve muayeneye çağrılan 62 hasta UVR dışında diğer risk 

faktörlerinin varlığı açısından sorgulandı. 5 (%8,1) hasta deri kanseri öyküsü, 4 (%6,5) 
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hastada sistemik malignite öyküsü,  4 (%6,5) hastada ailede deri kanseri öyküsü,  41 (%66,1) 

hastada ortalama 32,6±17,8 paket/yıl sigara kullanımı öyküsü, 20 (%32,3) hastada lezyonun 

geliştiği bölgede travma öyküsü, 1(%1,6) hastada fototerapi öyküsü, 6 (%9,7) hastada 

solaryum öyküsü, 1 (%1,6) hastada transplantasyon öyküsü, 2 (%3,2) hastada radyoterapi 

öyküsü, 4 (%6,5) hastada immünsüpresif ilaç kullanımı görüldü. Hiçbir hasta BRAF 

inhibitörü kullanmıyordu ve HIV pozitif olan hasta yoktu. Cleason ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada sigara kullanımının KA riskini 2 kat arttırdığı gösterilmiştir. Aynı çalışmada, 

hastada kerotinosit kanser eksizyon öyküsü olmasının KA riskini 6 kat arttırdığı 

belirtilmiştir.(91) Fototerapi ve solaryumun deri kanserleri riskini artırdığı 

bilinmektedir.(78) Çalışmamızda KA tanılı hastalarda sigara kullanım oranı %66,1 

bulunmuştur. Ayrıca lezyon bölgesinde travma öyküsü hastaların %32’sinde görülmüş olup 

KA etyopatogenezinde sigara ve travmanın rolü olabileceğini göstermektedir. Diğer risk 

faktörleri açısından hasta sayısı yetersiz olup daha geniş popülasyon üzerinde 

araştırılmalıdır. 

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı retrospektif olarak dizayn edilmiş olmasıdır. 

Hastaların bazı parametrelerine ulaşılamamış, muayene ve takipler sırasında kaydedilen 

bilgiler üzerinden verilere ulaşılmıştır. Ayrıca toplam hasta sayısının düşüklüğü, hastaların 

yalnızca 1/3’ünün kontrol muayenesini kabul etmiş olması bir diğer limitasyondur.  

Sonuç olarak, KA, ileri yaşta, erkek hastalarda daha sık görülen, baş-boyun ve üst 

ekstremiteleri daha sık tutan, regresyon fenomeninin görüldüğü kutanöz benign krater 

biçimli tümördür. KA gelişiminde UVR’nin rol oynadığı, fenotip, güneş alışkanları, güneş 

yanığı öyküsü, deri kanseri öyküsü, sigara kullanımı gibi etkenler risk faktörüdür. 

Literatürdeki çalışmalar ve çalışmamızdan elde edilen veriler KA’nın benign karakterde bir 

tümör olduğunu gösterse de, dermatolojik muayenede KA ile uyumlu bir lezyon 

görüldüğünde lezyonun total eksizyonu planlanmalıdır. Bunun en önemli sebebi KA ile 

SHK’nın klinik olarak ayrımının güç olmasıdır. Ayrıca tanısal biyopsi uygulanacak 

hastalarda punch biyopsi öncelikle düşünülmeli, lezyonun ortasını ve sağlam deriyi içerecek 

şekilde fusiform insizyonel biyopsi tercih edilmelidir. Tanısal biyopsi sonucu KA ile uyumlu 

gelen hastalarda 4-8 hafta içerisinde lezyonda küçülme veya tam regresyon görülmemesi 

durumunda mutlaka total eksizyon planlanmalıdır. KA tanısı alan hastaların total eksizyon 

sonrasında ilk kontrol muayenesi 3-6 ay sonra yapılmalı, sonrasında yılda bir takip 

edilmelidir. Bildiğimiz kadarı ile ülkemizde KA’ların özelliklerinin araştırıldığı daha geniş 

bir deri mevcut değildir. Çalışmamız özellikle ülkemizdeki KA olgularının demografik ve 

klinik özellikleri, risk faktörleri ve prognozu hakkında literatüre katkıda bulunmuştur. 
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6. SONUÇLAR 

 

 2015-2023 yılları arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. Süleyman 

Yalçın Şehir Hastanesi’nde klinik ve histopatolojik olarak KA tanısı alan 267 hasta 

retrospektif olarak incelenerek çalışmaya dahil edilmiştir. Bu hastalar telefonla 

aranarak muayeneye çağrılmış ve 62 hasta muayeneye gelmeyi kabul etmiştir. 

 Çalışmamızda yer alan 267 hastanın ortalama tanı yaşı 65,4±13,5 yıl, erkek/kadın 

oranı 1,4:1 olarak saptanmıştır. Ortalama tanı yaşı erkeklerde 66,6±13, kadınlarda 

63,5±13,9 yıl, medyan tanı yaşı sırasıyla 69 ve 62 yıl olup  fark istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,041). 

 Çalışmaya dahil olan 267 hastanın toplam 284 lezyonu bulunmaktadır. Birden fazla 

lezyonu olan 7 erkek ve 2 kadın vardır. Lezyon boyutu bilinen 268 tümörün ortalama 

boyutu 9,2±5,2 mm, en küçük lezyon 2 mm ve en büyük lezyon 40 mm olarak 

saptanmıştır.  

 Lezyon süresi bilinen 130 tümörün ortaya çıkışı ile tanı konması arasında geçen süre 

ortalama 8,2±14,3 ay, minimum 1 ay, maksimum 96 ay olarak saptanmıştır. 

Erkeklerde ortalama lezyon süresi 9±13,5 ay, kadınlarda 7,1±15,5 ay olup fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,092). 

 Lezyon lokalizasyonu bilinen 284 tümörün yerleşimleri 158 (%55,6) baş-boyun 

bölgesi, 47 (%16,5) üst ekstremite, 35 (%12,3) gövde ve 41 (%14,4) alt ekstremite 

olarak saptanmıştır. Baş-boyun bölgesi ve üst ekstremite en sık KA görülen bölgeler 

olarak sonuçlanmıştır.  

 Cinsiyetler arasında tümör yerleşim bölgelerinin farkları karşılaştırdığında 

erkeklerde en sık baş-boyun (%59,8) ve üst ekstremite (%18,9) yerleşimi görülürken 

kadınlarda en sık baş-boyun (%50,9) ve alt ekstremitede (%18,8) tümör saptanmış 

olup fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,059). 

 284 KA’nın 96’sına (%33,8) tanısal biyopsi uygulanmıştır. 78 (%27,4) lezyona 

punch, 13 (%4,6) lezyona insizyonel ve 5 (%1,8) lezyona shave biyopsi yapılmış 
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olup, histopatolojik incelemede 89 (%31,3) keratoakantom, 2 (%0,7) skuamöz 

epitelyal hiperplazi, 1 (%0.4) verrü, 1 (%0.4) irrite seboreik keratoz, 1 (%0.4) aktinik 

keratoz olarak raporlanmıştır. 2 (%0,7) hastanın sonucu ise non-spesifiktir.  

 284 hastanın 225’ine (%79,2) total eksizyon uygulanmıştır. Histopatolojik 

incelemede 219 (%77,1) KA, 6 (%2,1) skar dokusu olarak raporlanmıştır. 2 hastaya 

cerrahi sınır pozitifliği ve yabancı cisim reaksiyonu nedeniyle re-eksizyon 

uygulanmıştır. Total eksizyon uygulanan 1 (%0,004) hastada nüks görülmüştür.  

 Eksizyon yapılmayan 6 (%2,1) hastaya kriyoterapi ve 1 (%0.4) hastaya 

elektrokoterizasyon uygulanmıştır. Takiplerinde nüks izlenmemiştir.  

 284 KA’nın 34’ünde (%12), muayeneye çağrılan 62 hastanın 11’inde (%17,7) 

regresyon mevcuttur. Bu lezyonların HML bölgelerine göre 13 (%38,2) H (yüksek 

risk), 8 (%23,5) M (orta risk) ve 13’ünün (%38,2) L (düşük risk) bölgesinde 

yerleştiği görülmüştür. 

 Demografik, klinik, fenotip özellikleri ve güneş alışkanlıklarının regresyonla ilişkisi 

olup olmadığı araştırılmıştır. Muayeneye çağrılan 62 hastada cinsiyet, tanı yaşı, 

lezyon süre, boyut, lokalizasyon özellikleri, sigara kullanımı ve lezyonun oluştuğu 

bölgede travma öyküsü, deri tipi, ten, saç ve göz rengi, mesleki ortam, güneş yanığı 

öyküsü değerlendirildiğinde regresyon görülen 11 hasta ile diğer hastalar arasında bu 

özellikler açısından istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 4.15 ve 4.16). 

 267 hastanın 31’inde (%11,6) deri kanseri öyküsü mevcuttur. Tanıları 17 (%6,3) 

BHK, 16 (%6) SHK, 2 (%0,8) melanom, 2 mikozis fungoides (%0,8), 2 (%0,8) 

bowen hastalığıdır . 57 hastada deri kanseri olmadığı bilinirken, 179 (%67) hastanın 

deri kanseri öyküsü hakkında verilerine ulaşılamamıştır.  

 267 hastanın 12’sinde (%4,5) sistemik malignite öyküsü mevcuttur. 11 (%4,1) 

hastada solid organ, 1 (%0,4) hastada lenfoproliferatif malignite tanısı mevcuttur. 58 

(%21,7) hastada sistemik malignite öyküsü olmadığı bilinirken, 197 (%73,7) 

hastanın sistemik kanser öyküsü hakkında verilerine ulaşılamamıştır. 

 Muayeneye çağrılan 62 hastanın tanı tarihleri ile muayeneye çağrılması arasında 

geçen süre toplamı ortalama 38,2±26 ay olup en kısa 1 ay, en uzun toplam süre ise 

68 aydır. Hastaların dermatolojik muyanesinde 4 (%6,4) hastada yeni deri tümörü 

saptanarak tanısal biyopsi uygulanmıştır. Muayenede yeni saptanan deri tümörlerinin 

2’si (%3,2) keratoakantom, 1’i (%1,6) irrite seboreik keratoz ve 1 (%1,6) tanesi 

prolifere aktinik keratozdur. 

 Bu hastada eşlik eden lezyonlar araştırılmıştır. 17 (%27,4) hastada aktinik keratoz, 

47 (%75,8) hastada seboreik keratoz, 56 (%90,3) hastada solar lentigo görülmüştür. 
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3 (%4,8) hastada displastik nevüs öyküsü mevcuttur. Hastaların nevüs sayıları 33 

(%53,2) hastada 0-20, 27 (%43,5) hastada 20-50 ve 2 (%3,2) hastada 50’nin üzerinde 

olarak izlenmiştir. 

 Muayeneye çağrılan 62 hastanın fenotip ve güneş alışkanlıkları değerlendirilmiştir. 

52 (%83,8) hastanın fitzpatrick deri tipi 2 ve 3, 10’u (%16,2) ise deri tipi 4’tür. 61 

(%98,4) hastanın deri rengi açık ve orta, 1 (%1,6) hastanın koyudur. 56 (%90,3) hasta 

siyah/kahverengi, 6 (%9,7) hasta sarı ve kızıl saç rengine sahiptir. 41 (%66,1) hasta 

siyah/kahverengi, 21 (%33,9) hasta ela/yeşil/mavi göz rengine sahiptir. 27 (%43,5) 

hasta açık ve karma, 35 (%56,5) hasta ise kapalı mesleki ortamda çalışmaktadır. 62 

hastanın 24’ünde (38,7) 18 yaş öncesi, 42 (%67,7) hastada ise erişkin dönemde güneş 

yanığı öyküsü mevcuttur. Hastaların 7’si (%11,3) güneş koruyucu kullanmaktadır. 

Dermoskopik yaşlanma ölçeği skor ortalamaları 17,3±4,1, en düşük skor 6, en 

yüksek skor ise 25’tir. 

 Muayeneye çağrılan 62 hasta UVR dışında diğer risk faktörleri açısından 

sorgulandığında, 5 (%8,1) hastada deri kanseri öyküsü, 4 (%6,5) hastada sistemik 

malignite öyküsü,  4 (%6,5) hastada ailede deri kanseri öyküsü,  41 (%66,1) hastada 

ortalama 32,6±17,8 paket/yıl sigara kullanımı öyküsü, 20 (%32,3) hastada lezyonun 

geliştiği bölgede travma öyküsü, 1(%1,6) hastada fototerapi öyküsü, 6 (%9,7) 

hastada solaryum öyküsü, 1 (%1,6) hastada transplantasyon öyküsü, 2 (%3,2) 

hastada radyoterapi öyküsü, 4 (%6,5) hastada immünsüpresif ilaç kullanımı olduğu 

öğrenilmiştir. BRAF inhibitörü kullanan ve HIV pozitif olan hasta yoktur. 

 Klinik olarak KA şüphesi halinde mümkünse total eksizyon yapılmalı, lezyonun total 

eksizyonu mümkün değilse lezyonun ortasını ve sağlam deriyi içerecek şekilde 

fusiform insizyonel biyopsi uygulanmalıdır. Punch ve shave biyopsi teknikleri 

önerilmemektedir. 

 Tanısal biyopsi sonucu KA ile uyumlu gelen hastalarda mümkünse total eksizyonla 

tümörün tamamı alınmalıdır. Total eksizyonun mümkün olmadığı durumlarda 

lezyonun küçülmesi (en az %25) veya tam regresyonu sık takiple 4-8 hafta 

izlenebilir, intralezyoner metotreksat, elektrodesikasyon ve küretaj, kriyoterapi gibi 

tedavi modaliteleri uygulanabilir. Takip sırasında lezyon boyutunda artış görülmesi 

total eksizyon endikasyonudur. 

 KA tanısı alan hastaların total eksizyon sonrası ilk kontrol muayenesi 3-6 ay sonra 

olmalı, sonrasında yılda bir takip edilmelidir. 
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