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GİRİŞ 
 

Seboreik keratoz (SK), epidermal keratinositlerin proliferasyonu sonucu 

oluĢan,  sık görülen, edinsel, benign bir deri tümördür (1-5).  

 

Klinikte keskin sınırlı, oval, sarı veya kahverengi, verrüköz papül ya da plaklar 

Ģeklinde izlenir (1-5). En sık gövde ve yüze yerleĢmekle birlikte, mukozalar, palmar 

ve plantar bölgeler dıĢında kalan, kıl follikülü içeren deride görülür (1,2,6). 

 

SK, genellikle 30 yaĢın üzerinde ortaya çıkar. Görülme sıklığı ve sayısı yaĢla 

birlikte artmaktadır (1,2,7).  

 

SK‟un histopatolojik incelemesinde klinik özellikleri ile paralel olarak, tabanı 

komĢu epidermisten çıkıntılı düz bir hat oluĢturacak Ģekilde tümöral lezyonlara 

rastlanır. Hiperkeratoz, akantoz ve papillomatoz ana bulgularıdır. Akantotik 

epidermiste skuamöz ve bazaloid hücreler bulunur (7-9). 

 

SK‟un etiyolojisi bilinmemektedir. Etiyolojide ailesel ve genetik faktörler, 

ultraviyole, viral etkenler, maligniteler, epidermal büyüme faktörleri, inflamatuvar 

deri hastalıkları, gebelik ve pitrosporum ovale üzerinde durulmasına karĢın kesinlik 

kazanmamıĢtır. 

 

Human papillomavirusler (HPV), çift sarmallı, sirküler DNA içeren 

virüslerdir. HPV‟lerin keratinositleri enfekte etmesi sonucu deride verruka klinik 

tipleri oluĢur. Verrukalar, keskin sınırlı, deri renginde veya biraz daha koyu renkli, 

verrüköz papüller Ģeklinde seyreder. Histopatolojik olarak epidermiste hiperkeratoz, 

parakeratoz, akantoz ile birlikte koilositoz izlenir ( 10-12). 

 

Genital bölgede yerleĢen verruka anogenitalis, benign lezyonlara neden olan 

düĢük riskli HPV tipleri ve malign lezyonlara neden olan yüksek riskli HPV tipleri 

ile oluĢabilir. HPV tip 6 ve 11 düĢük riskli grubu oluĢtururken;  HPV tip 16, 18, 26, 

27, 30, 31, 33-35, 39, 40, 42-45, 51-59, 61, 62, 64, 66-69, 71-74 yüksek riskli grubu 

oluĢturur (12). 
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SK ve verrukalar arasında görülen benzer klinik ve histopatolojik bulgular, SK 

etiyolojisinde, verrukalarda olduğu gibi HPV‟lerin rol oynayabileceğini 

düĢündürmektedir. 

 

Bu çalıĢmanın amacı, dermatoloji polikliniğine baĢvuran genital ve genital dıĢı 

yerleĢimli SK‟u olan hastalarda, düĢük (Tip 6, 11)  ve yüksek riskli (Tip 16, 18, 31, 

33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 66)  HPV varlığının araĢtırılmasıdır. Bu araĢtırma ile, 

SK lezyonlarının yerleĢim yerinin, HPV varlığı açısından etiyolojiye etkisi 

incelenmesi planlanmıĢtır. Ayrıca, çalıĢmada genital yerleĢimli SK grubu ile kontrol 

grubu olarak alınan verruka anogenitalisli hastaların düĢük ve yüksek riskli HPV 

varlığı açısından karĢılaĢtırılması planlanmıĢtır. Bu Ģekilde, genital bölgede 

yerleĢebilen bu iki hastalıkta düĢük ve yüksek riskli HPV‟ün etkisi incelenmiĢtir. 
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GENEL BİLGİLER 
 

2.1. SEBOREİK KERATOZ 

 

2.1.1. TANIM 

 

Seboreik keratoz (SK); epidermal keratinositlerden köken alan, edinsel olarak 

ortaya çıkan, sık karĢılaĢılan benign bir deri tümörüdür. Klinik olarak keskin sınırlı, 

sarı-kahverengi, düz veya verrüköz yüzeyli, papül ya da plaklar Ģeklinde izlenir. 

Senil verruka, senil keratoz, seboreik verruka, bazal hücreli papilloma, bazal hücreli 

akantom, benign keratoakantom olarak da adlandırılmaktadır (1-5).  

 

2.1.2. EPĠDEMĠYOLOJĠ 

 

SK en sık görülen benign epitelyal tümördür. Otuz yaĢ ve üstündeki kiĢilerde 

daha sık geliĢir. KiĢilerin hayatları boyunca en az bir tane SK geliĢmektedir (1). SK 

görülme sıklığı yaĢla birlikte artmaktadır. SK, beyaz ırkta daha sık görülmektedir. 

Siyah ırkta nadir görülmesine karĢın, bir SK varyantı olan dermatozis papülloza 

nigra, bu ırkta daha sıktır. Kadın ve erkeklerde görülme oranı eĢittir. YaĢla birlikte 

lezyonların sayısı ve boyutu artmaktadır (6).  

 

2.1.3. ETĠYOLOJĠ 

 

SK‟un etiyolojisi bilinmemekle birlikte oluĢumunda bazı faktörler üzerinde 

durulmaktadır. 

 

I- GENETĠK 

 

Çok sayıda SK geliĢen hastalar, sıklıkla, pozitif aile hikayesine sahiptir. Bu 

durum genetik yatkınlığa iĢaret etmektedir (1). Otozomal dominant kalıtımla geçtiği 

düĢünülmektedir (2). Ġzole vaka raporlarında aile hikayesi olanlarda SK‟un daha 

genç yaĢlarda görüldüğü bildirilmiĢtir (6).  
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SK lezyonlarında bazı genlerde mutasyonlar saptanmıĢtır. Ġlk kez Fransız 

çalıĢma grubu, Fibroblast Growth Faktör Reseptör 3 (FGFR3) genindeki 

mutasyonun, SK‟un oluĢumunda önemli rolü olduğunu göstermiĢtir (13). Daha sonra 

Hafner ve ark.‟ları SK‟lu olgular üzerinde yaptıkları çalıĢmalarda FGFR3 ve 

Fosfotidilinositol 3 Kinaz (PIK3CA) genlerinde mutasyonlar saptamıĢlardır 

(14,15,16). Erken yaĢta, çok sayıda SK‟u olan Alman bir ailede yapılan çalıĢmada 

ise sporadik tümörlere benzer Ģekilde FGFR3 ve PIK3CA genlerinde mutasyon 

saptanmıĢtır (17). 

 

II- ULTRAVĠYOLE 

 

Ultraviyolenin SK geliĢimindeki rolü kesin olarak bilinmemektedir. Tropikal 

iklimlerde yaĢayanlarda daha sık, daha genç yaĢta ve büyük lezyonların görülmesi, 

etiyolojide güneĢ ıĢınlarının etkili olduğunu düĢündürmekle birlikte, giysilerin 

örttüğü, güneĢ görmeyen bölgelerde, daha sık görüldüğü bildirilmiĢtir (2). 

 

Avustralya‟da yapılan bir çalıĢmada, güneĢ gören alanlarda geliĢen SK 

lezyonlarının, güneĢten korunan bölgelerde geliĢenlere göre daha büyük oldukları 

saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada, en sık gövdede SK saptanmasına karĢın, güneĢ gören 

yüz ve ekstremitelerin yüzey ölçümü tüm vücut yüzeyine oranlandığında, bu 

bölgelerde SK‟un daha yoğunlaĢtığı görülmüĢtür (18). Kore‟de yapılan çalıĢmada da 

benzer sonuçlar bulunmuĢtur (19). Hollanda‟da yapılan çalıĢmada ise; ultraviyole, 

SK geliĢiminde etkili bulunmamıĢtır (20).  

 

III- HUMAN PAPĠLLOMA VĠRUS (HPV) 

 

SK, klinik olarak verrukaya benzer Ģekilde verrüköz papüllerle seyreder (1-5). 

Verrukaların travmaya uğrayan alanda çizgisel olarak seyreden formu, SK‟un lineer 

tipine benzemektedir (21). Verrukalarda olduğu gibi küçük SK lezyonları da 

kendiliğinden gerileyebilir. Verrukaya benzer Ģekilde immün sistemi baskılı 

hastalarda aniden, yaygın ve çok sayıda SK lezyonu ortaya çıkabilir (2). Dikkatli 

histopatolojik incelemeyle SK da verrukada görülen fokal koilositoz izlenebilir (8). 

SK ve verrukalar arasında tüm bu klinik ve histopatolojik benzerlikler, SK 
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etiyolojisinde verrukalarda olduğu gibi Human Papilloma Virüslerin (HPV) rol 

oynayabileceğini düĢündürmektedir. 

 

IV- HERPES SĠMPLEKS VĠRUS (HSV) 

 

Transplantasyon hastalarında SK, bazal hücreli karsinom, skuamoz hücreli 

karsinom, aktinik keratoz, atipik skuamoz  proliferasyonlar gibi kaposi sarkomu dıĢı 

cilt lezyonlarında HSV DNA‟sı saptanmıĢtır (22). 

 

V- MALĠGNĠTELER VE EPĠDERMAL BÜYÜME FAKTÖRLERĠ 

  

Kısa süre içerisinde çok sayıda SK geliĢimi, iç organ maligniteleri ile iliĢkili 

olabilir. Paraneoplastik sendromun bir parçası olarak değerlendirilen bu durum 

‘Leser-Trelat’ belirtisi olarak bilinir. En sık, mide adenokarsinomu ile iliĢkilidir. 

Bunun dıĢında kolon, meme, prostat, akciğer, uterus, over adenokarsinomları, 

lenfoma, myeloid lösemi, malign melanom, skuamöz hücreli karsinom, mikozis 

fungoides, Sezary sendromu, nörofibrosarkom, hepatom, osteojenik sarkom ile 

birlikteliği bildirilmiĢtir (1,2,4,6).  

 

Leser-Trelat belirtisinin patogenezi tam olarak bilinmemekle birlikte kanser 

hücrelerinden salgılandığı düĢünülen büyüme faktörleri sonucu oluĢtuğu 

düĢünülmektedir. Ellis ve ark., kutanöz melanom, akantozis nigrikans ve leser trelat 

belirtisi olan bir vakada artmıĢ epidermal growth faktör (EGF) reseptör ve üriner 

transforming growth faktör alfa (TGF-α) seviyeleri saptamıĢlardır. Melanom 

eksizyonundan sonra TGF-α ve EGF reseptör seviyelerinin düĢtüğü görülmüĢtür 

(23). Yapılan bir çalıĢmada büyüme dönemindeki SK‟ların bazal ve spinöz 

tabakalarındaki EGF reseptörlerinin arttığı bulunmuĢtur. Bu artıĢ, özellikle sık 

görülen akantotik, hiperkeratotik ve retiküle tiplerde daha belirgindir. Bununla 

birlikte tam farklılaĢmıĢ çekirdeksiz keratinize hücrelerde EGF reseptörü 

saptanmamıĢtır (24). 

 

SK; akantozis nigrikans, akrokordon, palmoplantar hiperkeratoz ve oral 

papillom gibi diğer paraneoplastik dermatozlarla birlikte bulunabilir (1,6,25). SK 
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kliniğinin tümörün tedavisiyle gerilerken, rekürrensiyle tekrar ettiği görülmüĢtür. SK 

ve maligniteler yaĢlılarda sık görüldüğü için bu birliktelik tartıĢmalıdır (1,2,4,6). 

 

VI- ĠNFLAMATUVAR DERĠ HASTALIKLARI 

 

Ġnflamatuvar kutanöz hastalıkların seyri sırasında SK‟ların sayısında hızlı bir 

artıĢ meydana gelebilir. Ġnflamatuvar dermatoz özellikle SK‟ların bulunduğu 

bölgelerde yer alır. Eruptif SK olarak adlandırılan bu tablo, eritrodermiye yol açan 

inflamatuvar dermatozlar sonucunda ortaya çıkmaktadır. Bu hastalıkların tedavisiyle 

birlikte SK‟ların da gerilediği görülür (1,26). 

 

VII- GEBELĠK 

 

Gebelik sırasında SK sayı ve büyüklüğünde artıĢ meydana gelebilir. Gebeliğin 

sonlanmasıyla lezyonlar geriler (2). Gebelerde ve seks steroid hormon tedavisi alan 

hastalarda, büyüyen SK lezyonlarının suprabazal keratinositlerindeki EGF reseptör 

konsantrasyonunun arttığı saptanmıĢtır (27). 

 

VIII- MELANOSĠT HĠPERPLAZĠSĠ 

 

SK‟da melanosit hiperplazisi sık olarak izlenmektedir. Melanositlerin veya 

melanosit kaynaklı büyüme faktörlerinin SK geliĢiminde rol oynadığı ileri 

sürülmüĢtür. Yine de aralarındaki iliĢki tam açıklığa kavuĢmamıĢtır (1). 

 

IX- PĠTROSPORUM OVALE 

 

SK‟un rutin histopatolojik kesitlerinde pitrosporum saptanması araĢtırıcıları 

SK ile pitrosporum birlikteliğini araĢtırmaya yöneltmiĢtir. Borenstein ve ark. 

yaptıkları çalıĢmada, SK hastalarında, kontrol grubuna göre anlamlı oranda 

pitrosporum saptamıĢlardır (28). 
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2.1.4. KLĠNĠK 

 

SK lezyonları; keskin sınırlı, deriden kabarık, deriye yapıĢtırılmıĢ izlenimi 

veren papül ya da plaklar Ģeklindedir (7). Lezyonların çapı tipik olarak 0.5-1 cm 

arasında değiĢmekle birlikte birkaç mm‟den 5-10 cm‟ye kadar olabilir (6,7). 

Lezyonlar deri renginde, beyaz, gri, kirli sarı, kahverengi, siyah gibi oldukça değiĢik 

renklerdedir. Yüzeyleri verrüköz, papillomatöz veya düzgündür. Bazen yüzeyinde 

fissürler de bulunabilir. Lezyonun yüzeyini kaplayan hiperkeratoz zaman zaman 

dökülüp, sonra yeniden oluĢabilir. Bazı lezyonlar yağlı ve parlak görünümdedir. 

SK‟ların yüzeyinde siyah nokta tarzında dikkat çeken folliküler tıkaçlar ve keratin 

kistleri görülebilir. Tıkaçlar çok büyük olduğunda serebriform yüzey oluĢturur. 

Tipik olarak yuvarlak veya oval, bazen düzensiz Ģekilli veya pedinküledir. 

Genellikle açık renkli yassı papüller Ģeklinde baĢlar ve zaman içinde rengi koyulaĢır, 

geniĢler ve kabarıklaĢır. Genellikle belirli boyuta ulaĢtıktan sonra uzun yıllar 

değiĢmeden kalır (1-7). 

  

SK mukozalar, palmar ve plantar bölgeler hariç vücudun her yerinde 

bulunabilir. En sık gövde ve yüze yerleĢir. Çoğunlukla birden fazla sayıda, bazen tek 

olarak bulunur. Gövdede çok sayıda bulunduklarında „çam ağacı‟ görünümüne 

benzer Ģekilde deri kıvrımlarının uzun eksenine paralel olarak yerleĢir (1,6,7).  

 

SK çoğu zaman subjektif yakınmaya yol açmaksızın seyretmekle birlikte, 

bazen hafif kaĢıntı da olabilir (1-7). Travmaya uğradıkları zaman ağrı, kanama, 

kızarıklık olabilir. Lezyonun etrafında inflamatuvar bir halka bulunabilir. DıĢ kulak 

ve göz kapağına yerleĢen lezyonlar çok büyüdüklerinde duyma ve görme 

fonksiyonunu olumsuz etkileyebilir (6). 

 

SK‟un kesin bir klinik sınıflaması olmamakla birlikte dört farklı klinik tip 

tanımlanmıĢtır. Bunlar; solid, yassı, melanoakantom ve irrite tiptir (1,7). 

 

Solid tip, klasik SK lezyonlarıdır. Klinik olarak; keskin sınırlı, deriden 

kabarık, verrüköz yüzeyli, plaklar Ģeklindedir. Tek tip bazaloid hücrelerden oluĢur. 

Keratin kistleri genellikle belirgindir (1). 
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Yassı tip; düz yüzeyli, açık kahverengi, deriden hafif kabarık düzensiz sınırlı 

plaklar Ģeklindedir. Özellikle yüzde yerleĢir. Ayrı bir klinik tip mi yoksa baĢlangıç 

lezyonu mu olduğu tartıĢmalıdır (6,7). 

 

Melanoakantom, pigmente SK olarak da adlandırılmaktadır. Koyu kahverengi 

veya siyah renktedir. Pigmentasyon bölgedeki melanositlerin aĢırı melanin 

sentezleyerek bunu keratinositlere iletmesi ve sonuçta keratinosit sitoplazmasında 

bol miktarda melanin bulunmasıyla iliĢkilidir. Malign melanom ve pigmente bazal 

hücreli karsinomla karıĢabilmesi açısından önemlidir (1,7,8). 

 

İrrite tip SK lezyonlarında ekzematöz değiĢiklikler görülür. Genellikle kaĢıntı 

benzeri travma sonrası oluĢur. Lezyonlar eritemli, duyarlı, sulantılı hal alır (1,7). 

 

2.1.5. HĠSTOPATOLOJĠ  

 

SK‟un histopatolojik incelemesinde, klinik özellikler ile paralel olarak, tabanı 

komĢu epidermisten çıkıntılı düz bir hat oluĢturacak Ģekilde tümöral lezyonlara 

rastlanır. Hiperkeratoz, akantoz ve papillomatoz ana bulgulardır. Akantoz sonucu 

tümör yukarı ve yanlara doğru büyür. Altta ise normal epidermisten ince bir çizgiyle 

ayrılır. Lezyonlarda keratin ve yalancı keratin kistleride sıklıkla bulunur. Keratin 

kistleri intraepidermal olarak oluĢur ve lezyon yüzeyine ulaĢan transepidermal kanal 

oluĢturur. Yalancı keratin kistleri keratinin aĢağı doğru uzanmasıyla oluĢur ve 

üzerini örten stratum korneumla iliĢkilidir. Kistler, ortokeratin globüllerinin 

kaynaĢmasından oluĢurlar (2,6,8,9).  

 

Akantotik epidermiste skuamoz ve bazaloid olarak adlandırılan 2 tip hücre 

bulunur. Skuamoz hücreler, normal epidermiste izlenen hücrelere benzerler. 

Bazaloid hücreler ise iri ve hiperkromatik nükleuslu küçük hücrelerdir. 

Keratinositler hücresel atipi göstermez (2,6,8,9). 

 

SK‟un 6 tane farklı histolojik alt tipi bulunur. Aynı lezyonda sıklıkla birden 

fazla tip bulunur.  
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1- Akantotik SK: En sık rastlanan SK tipidir. Akantoz çok belirgin olup, 

epidermis ileri derecede kalınlaĢmıĢtır. Hiperkeratoz ve papillomatoz hafiftir. 

Bazaloid hücreler skuamöz tipe göre daha fazladır. Keratin kistleri ve yalancı keratin 

kistleri sıkça bulunur. Lezyonların %30‟unda melanosit proliferasyonu ve 

hiperpigmentasyon bulunur. Melanin çoğunlukla dermoepidermal sınırda bulunan 

keratinositlerdedir. Dermiste mononükleer inflamatuar infiltrasyon sıklıkla bulunur. 

Bu infiltrasyon likenoid veya ekzamatöz tiptedir. Likenoid patternde bazal hücre 

tabakasında bant tarzında infiltrat izlenir. Ekzematöz patternde ise spongiyoza neden 

olan egzositoz vardır (2,6,8). 

 

Elektron mikroskobuyla yapılan incelemelerde akantotik tip SK‟daki bazaloid 

hücrelerin bazal hücreli karsinomdaki hücrelerle benzerlik göstermezken, normal 

epidermisin bazal tabakasındaki hücrelerle benzerlik gösterdiği görülmüĢtür. Ancak, 

bu bazaloid hücreler, epidermal bazal hücre tabakasındaki hücrelere göre daha az 

sayıda desmozom ve tonofilament içermektedir (8). 

 

Normal epidermiste, immünoreaktif trombomodulin boyamasıyla, sadece 

spinöz tabakada boyanma izlenir. Akantotik tip SK‟da ise tüm tabakalarda homojen 

boyanma görülür. Hiperkeratotik SK‟da da normal epidermistekine benzer Ģekilde 

spinöz tabakada boyanma izlenir. Bu farklılık, her iki tipin farklı orjinlere sahip 

olmasından kaynaklanmaktadır (29).  

 

2- Hiperkeratotik SK: Dijitat veya papillomatöz tip olarak da adlandırılır. 

Akantoz, akantotik tip kadar fazla değilken, papillomatoz ve hiperkeratoz çok 

belirgindir. Epidermis ile çevrili parmaksı uzantılar kilise çanına benzemektedir. 

Epidermiste skuamöz tipte hücreler çoğunlukla olmakla birlikte küçük kümeler 

halinde bazaloid hücreler de görülebilmektedir. Kural olarak, fazla miktarda melanin 

bulunmaz. Yalancı keratin kistleri seyrektir (2,6,8). 

 

3- Adenoid SK: Retiküle tip olarak da adlandırılır. Epidermal hücrelerden 

oluĢan çok sayıda ince uzantılar epidermisten dermise doğru uzanırlar. Çoğu uzantı 

sadece iki sıra bazaloid hücreden oluĢur. Genellikle, belirgin hiperpigmentasyon 

izlenir. Keratin ve yalancı keratin kistleri bulunmaz. Adenoid tip SK, klinik ve 

histolojik olarak solar lentigoya benzer. Solar lentigoya ait bir lezyon da pigmente 
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bazaloid hücrelerin dermise olan uzantılarının artıĢı sonucu adenoid tip SK a 

dönüĢebilir (2,6,8). 

 

4- Klonal SK: Epidermis içinde net sınırlı, gevĢek Ģekilde paketlenmiĢ hücre 

adacıkları içerir. Bu adacıklardaki hücrelerin çekirdekleri küçük ve koyu 

boyanmaktadır. Keratinositler arasında interselüler köprüler sadece birkaç alanda 

izlenmektedir. Bu histolojik görünüm bazen Borst-Jadasshon intraepidermal 

epitelyoması ile karıĢabilir  (8). 

 

5- Ġrrite SK: Karakteristik olarak eozinofilik, yassı, skuamöz hücreler soğan 

kabuğuna benzer Ģekilde halkalar yaparak dizilmiĢlerdir. Bu görünüm skuamöz 

hücreli karsinomda izlenen keratin adacıklarına benzemekle birlikte SK‟da halkalar 

daha küçük, çok sayıda ve daireseldir. Skuamöz hücreler, bazaloid hücrelerden 

sayıca fazladır. Ġrrite tip SK‟da inflamasyon çok azdır veya yoktur (2,8). 

 

Ġrrite tip SK‟da izlenen halka Ģeklindeki yapılar bazaloid hücrelerin skuamöz 

hücrelere doğru aktivasyonu sonucu oluĢur. Bu tek ve yüksek derecede tanısal 

özellik irritasyon sonucu oluĢur. Aynı histolojik tablo invert foliküler keratozda da 

görülür. Ayrıca SK‟ların kıl follikülünün infundubulumu ile birleĢip bir kısmının bu 

hücrelerden oluĢtuğu gösterilmiĢtir. Bazı SK‟larda vellüs tipi kıl kümeleri 

bulunmaktadır. Bu histolojik benzerliklerden dolayı invert folliküler keratozla SK 

aynı tablo olarak kabul edilmektedir (8). 

 

6- Melanoakantom: Nadir görülen bir histolojik tipidir. Melanosit 

konsantrasyonu belirgin artmıĢtır. Melanositler, lezyonun bütün bölümlerinde 

bulunur. Bazen melanositler arasında iyi sınırlı bazaloid hücre kümeleri bulunabilir. 

Bu Ģiddetli pigmentasyon, melanositlerden keratinositlere melaninin transferinin 

engellenmesiyle açıklanır (2,8). 

 

2.1.6 AYIRICI TANI 

 

Yassı tip SK‟ların ayırıcı tanısında; solar lentigo, efelid, verruka plana yer alır. 

Solid tip SK ayırıcı tanısında; verruka, epidermal nevüs, akrokordon, Bowen 

hastalığı, aktinik keratoz ve bazal hücreli karsinom düĢünülmelidir. Pigmente SK 
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ayırıcı tanısında ise malign melanom, melanositik nevüs ve pigmente bazal hücreli 

karsinom akla gelir (2-6). 

 

2.1.7 TEDAVĠ 

 

SK, benign epitelyal neoplazmdır. Malignite riski taĢımamaları ve epidermiste 

sınırlı olmaları nedeniyle tedavilerinde radikal davranmamak gerekir. Klinik olarak 

malignite Ģüphesi olan lezyonlarda eksizyon yapılmalıdır. Ayrıca, lezyonda 

irritasyon bulguları varsa ve hastayı kozmetik açıdan rahatsız ediyorsa aĢağıda 

belirtilen tedavi yöntemleri uygulanmaktadır (2,6) 

 

I- KRĠYOTERAPĠ 

 

Sıvı azot (-195.8°C) kullanılarak yapılan bir tedavi Ģeklidir. Pamuk çubuk veya 

sprey Ģeklinde uygulanır (30). SK tedavisinde önemli bir seçenektir. Yassı tip 

SK„larda 5-10 sn yeterli iken, kalın lezyonlarda süre uzatılır veya ikinci donma 

halkası oluĢturulur (31). Lezyonun çevresinde 1 mm‟lik donma halkası oluĢturulur. 

Lezyonların büyüklüğüne ve yerleĢimine göre tek seansta birden fazla lezyon tedavi 

edilebilir. Rezidüel lezyon kaldığında veya rekürrens izlendiğinde tekrar tedavi 

yapılabilir. Tedavi sonrası postinflamatuvar hiperpigmentasyon veya 

hipopigmentasyon geliĢebilir. OluĢan pigmentasyon genellikle geçici olmakla 

birlikte, koyu tenli bireylerde pigment değiĢiklikleri uzun süre kalarak hastaya 

rahatsızlık verebilir (32). Lezyonun kalınlığı, donma süresi ve tedavi sayısı tedavi 

sonuçlarını etkiler (33). Kriyoterapi uygulaması ile lezyonların yumuĢatılması ve 

ardından kürete edilmesi diğer bir tedavi seçeneğidir. Yine de lezyonun fazla 

dondurulması ile küretaj mümkün olmayabilir (4).  

 

II- ELEKTRODESĠKKASYON 

 

Elektrik akımı sonucu oluĢan ısı enerjisiyle lezyonun tahrip edilmesidir (32). 

SK tedavisinde etkili diğer bir seçenektir. Elektrodesikasyon tek baĢına veya küretaj 

ile uygulanabilir. Lezyonun kürete edilmesi elektrodesikasyon öncesinde veya 

sonrasında olabilir (1). Tedavi sonrası hipertrofik veya atrofik skatris ile 

hipopigmentasyon veya hiperpigmentasyon oluĢabilir (1,32). 
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III- KÜRETAJ 

 

Küretaj özellikle ufak, yüzeysel, yumuĢak kıvamdaki lezyonlarda uygulanır. 

Küretaj öncesinde lokal anestezi uygulanır. En sık kullanılan kaĢık Ģekilli küret ve 

açık baĢlı delikli kürettir. Küretaj lezyon zemini ile tüm kenarlarda direnç gösteren 

normal dokuya ulaĢıncaya kadar devam eder. Lezyonu çevre dermisten ayırır. 

Elektrodessikasyon veya kriyoterapi ile yumuĢama sağlandıktan sonra da küretaj 

uygulanbilir. Böylece tedavi baĢarısı da artmaktadır. Göz kapağı, burun gibi 

subkutan dokunun az olduğu bölgelerde ve deriye sıkı bir Ģekilde yapıĢık 

lezyonlarda küretaj mümkün olmayabilir. Tedavi sonrası skatris oluĢabilir  (32). 

 

IV- CERRAHĠ EKSĠZYON 

 

Cerrahi eksizyon bistüri veya „„punch‟‟ kullanılarak lezyonun kesilerek 

çıkarılmasıdır. Tedavi öncesinde lokal anestezi kullanılır. “Shave” biyopside lezyon 

deri yüzeyine paralel pozisyonda bistüri ile kesilir. ĠĢlem sonrasında oluĢan kanamalı 

yüzey kimyasal koterizan veya eleketrokoter aracılığıyla kontrol altına alınır. 

Fuziform biyopside deri çizgilerine paralel elips alan subkutan dokuya ulaĢacak 

Ģekilde eksize edilir. Sonrasında iki kenar karĢılıklı gelecek Ģekilde sütüre edilir. 

“Punch” biyopside ise sıklıkla 4 mm veya 6 mm çaplı “punch”lar yardımıyla 

lezyonun tamamı veya bir kısmı çıkarılır. ĠĢlem sonrası sütür konabileceği gibi 

sütürsuz da iyileĢmeye bırakılabilir. Cerrahi eksizyon sonrası çıkarılan lezyondan 

histopatolojik inceleme yapılabilir. Özellikle SK tanısının kesin olmadığı ve 

malignite Ģüphesi olan lezyonların histopatolojik inceleme amacıyla çıkarılması 

önerilir. Skatris geliĢimi sıktır (1,32). 

 

V- LAZER 

 

SK tedavisinde kullanılan bir diğer yöntem ablatif lazerdir. Bu amaçla 

karbondioksit (CO2) lazer ve Erbium:Yttrium-Aluminum-Garnet (Er:YAG) lazer 

kullanılmaktadır. CO2 lazerle, 1 msn‟ de kısa atımlarla, her geçiĢte deri yüzeyinden 

30-50 milimikron kalınlığında, deri kaldırarak lezyonlu doku tahrip edilir. Yan etki 

olarak; ağrı, ödem, uzamıĢ eritem, pigmentasyon bozuklukları, skatris formasyonu 

ve enfeksiyon görülebilir (32,34). Er:YAG lazerde ise her geçiĢte deri yüzeyinden 2-
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5 milimikron kalınlığında doku ayrılması olur. CO2 lazere göre daha az ağrılı, 

komplikasyon riski daha düĢük ve iyileĢme daha hızlıdır (32,35). Alexandrite ve 532 

nm diode lazer ile de baĢarılı sonuçlar bildirilmiĢtir (36,37). 

 

VI- VĠTAMĠN D3 

 

SK tedavisinde, topikal vitamin D3 denenmiĢ ve etkili bulunmuĢtur. Üç ile 12 

ay süreyle, günde bir veya iki kez uygulanma sonrası, hastaların 1/3‟ünde tam veya 

tama yakın iyileĢme izlenmiĢ, ancak 1/4‟ünde yanıt alınamamıĢtır. Keratinositlerin 

apopitozunu sağlayarak etkili olduğu düĢünülmektedir (38).  

 

Yaygın SK‟u olan hastalara, 1,25 hidroksivitamin D3 tedavisi oral olarak iki 

farklı dozda verilmiĢtir. Yüksek doz (0.5 mikrogram/gün) kullanım ile 2 hafta sonra 

lezyonların renk ve keratozunda belirgin azalma izlenmiĢtir (39). 

 

VII- TAZAROTEN 

 

SK tedavisinde tazaroten denenmiĢtir. Günde 2 kez uygulama ile 15 hastanın 

7‟sinde iyileĢme izlenmiĢ, ancak yüksek oranda irritasyon görülmüĢtür (33). 

 

VIII- KERATOLĠTĠK TEDAVĠ 

 

Hiperkeratotik SK lezyonlarına oklüzyon Ģeklinde topikal %50 üre kullanılmıĢ, 

6 hafta sonunda lezyonların kalınlığında belirgin azalma izlenmiĢtir (40).  

 

2.1.8 PROGNOZ 

 

SK, benign deri tümörüdür. Lezyonlar, kendiliğinden gerilemezken, zamanla 

büyüyüp kalınlaĢabilir. Lezyonlar, çıkarıldıktan sonra lokal rekürrens görülebilir. 

Rekürrense neden olan faktörler bilinmemektedir. Çok sayıda lezyonun 

çıkarılmasından sonra bile, ilerleyen yaĢla, yeni lezyonların çıkabileceği konusunda 

hastalar uyarılmalıdır (6).  
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Literatürde, SK üzerinden geliĢen malign deri tümörleri vaka bildirileri 

Ģeklinde rapor edilmektedir. En sık bazal hücreli karsinom olmak üzere, skuamöz 

hücreli karsinom, malign melanom, skuamöz hücreli karsinoma in situ, melanositik 

nevus, solar keratoz, solar lentigo, keratoakantom, trikilemmoma ve ekrin 

porokarsinomla iliĢkili bulunmuĢtur (41). Bu tümörlerin direkt SK‟dan mı geliĢtiği 

yoksa rastlansal bir birliktelik mi olduğu bilinmemektedir (6). „Collision’ teoriye 

göre benign ve malign tümörler aynı zamanda farklı mekanizmalarla oluĢabilir. Bu 

teori, birlikte görülmelerinin nedenini açıklayabilir (2). 

 

2.2. HPV 

 

Papillomavirusler zarfsız, 55 nm boyutunda, çift sarmallı sirküler DNA içeren 

virüslerdir. Virüsün kapsidi 2 viral proteinden oluĢur. Major yapısal protein olan L1 

toplam viron proteinin %95‟ini oluĢtururken, minör  yapısal protein olan L2 %5‟ini 

oluĢturur. Vironu oluĢturmak için 72 kapsomer ikozahedral simetride bir araya gelir. 

Virüs kapsidi, viral DNA‟i çevreleyerek parçalanmaya karĢı korur. Ayrıca, kapsid 

hedef hücrelere bağlanmayı sağlar. PaketlenmiĢ viral DNA, hücresel histonlarla 

birleĢerek kromozomu oluĢturur. HPV genomu düzenleyici, erken ve geç olmak 

üzere 3 bölgeden oluĢur. Düzenleyici bölge, virüs DNA‟inin replikasyonunda 

görevli genleri içerir. Geç bölge, viral kapsid proteinlerini oluĢturan genleri 

içerirken, erken bölge diğer genleri içerir (10-12).   

 

Papilloma virusler, yüksek oranda konağa özgüdür. YaĢam döngülerini tam 

olarak farklılaĢmıĢ skuamoz epitelde gerçekleĢtirirler. Deride abrazyon veya travma 

olduğunda virus, bazal tabakaya ulaĢır. Virus prolifere olan bazal epitelyal hücrelere 

girdikten sonra aktif enfeksiyon oluĢur. Virusun epitelyal hücrenin hangi 

reseptörüne bağlandığı bilinmemektedir. Fakat bağlanma L1 major kapsid proteini 

ve hücre yüzey heparan sülfat varlığıyla gerçekleĢmektedir. Virüs hücreye 

bağlandıktan sonra L2 minör kapsid protein virüsün giriĢi arttırarak enfeksiyonun 

geliĢmesine neden olur. Bunu takiben, viral DNA, bazal hücrenin nükleusunda 

replike olur. Enfekte bazal hücreler bölünürken, bir kısmı hücre yüzeyine doğru göç 

eder bir kısmı ise orada kalarak uzun süreli enfeksiyona yol açar. Enfeksiyonu 

takiben, ilk olarak transkripsiyon ve replikasyon kontrolünü sağlayan genler E1 ve 

E2 üretilir. E5, E6 ve E7 proteinleri viral replikasyonu uyararak HPV genomunun 



 15 

sayısını arttırır. Viral genomlarla L1 ve L2 kapsid proteinlerinin birleĢmesiyle 

enfeksiyöz vironlar oluĢur (10-12).  

 

DNA zincirlerindeki farklılığa göre 100‟ün üzerinde HPV tipi tanımlanmıĢtır 

(42). Ġki HPV tipinin L1 genlerinde en az % 90 benzerlik varsa aynı tip olarak kabul 

edilir (10). HPV tipleri, lokalizasyon, histopatoloji ve biyolojiye göre kutanöz, 

genital–mukozal ve epidermodisplazya verrusiformis olmak üzere 3 kategoride 

incelenir. Bazı HPV tipleri malign potansiyele sahiptir. Genital bölgede yerleĢen 

verruka anogenitalis benign lezyonlara neden olan düĢük riskli HPV tipleri ve 

malign lezyonlara neden olan yüksek riskli HPV tiplerinden oluĢur. HPV tip 6 ve 11 

düĢük riskli grubu oluĢtururken;  HPV tip 16, 18, 26, 27, 30, 31, 33-35, 39, 40, 42-

45, 51-59, 61, 62, 64, 66-69, 71-74 premalign inraepitelyal neoplaziler ile serviks, 

vajina, vulva, anüs ve penis bölgesinde görülen malignitelerle iliĢkili yüksek riskli 

grubu oluĢturur (12).  

 

HPV‟lerin neden olduğu verrukaların histopatolojisinde; epidermiste 

hiperkeratoz, parakeratoz, akantoz gözlenir. Granüler tabaka içinde ve altında 

keratinositlerde vakuolizasyon bulunur. UzamıĢ reteler, verrukların merkezine doğru 

yönelim gösterir. Dermal kapiller geniĢlemiĢ ve tromboze olabilir. Hafif derecede 

yüzeyel lenfosit infiltasyonu bulunur. Koilositik hücreler, HPV enfeksiyonlarının 

karakteristik histopatolojik bulgusudur. Bu hücreler, piknotik, eksantrik çekirdek ve 

çekirdeğin etrafında açık renk hale içerirler (11,43). 

 

HPV DNA‟nin tesbiti için moleküler yöntemler kullanılabilir. Spesifik ve 

duyarlı yöntemlerdir. Latent enfeksiyonlar belirlenebilir. Ġn situ hibridizasyon, DNA 

veya RNA‟in spesifik serilerinin belirlenmesini sağlayan nükleik asit hibridizasyon 

tekniğidir. Radyoizotop ya da biyotinle iĢaretlenmiĢ problar kullanılır. HPV DNA 

saptanması için altın standart “Southern Blot” tekniğidir. Uygulanması zordur ve 

uzun zamanda sonuç alınır. Bir diğer metod ise ticari olarak da bulunan sıvı 

DNA/RNA hibridizasyon testidir. Bu yöntemle, düĢük ve yüksek riskli HPV tipleri 

tesbit edilir. Çoğu araĢtırmalarda, HPV DNA saptanması için Polymerase Chain 

Reaction (PCR) kullanılır. Bu yöntemle, erken lezyonlarda, HPV tesbit edilirken geç 

lezyonlarda tesbit edilemeyebilir (10,11,43).  
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HPV‟lerin neden olduğu verrukalar, SK ile klinik ve histopatolojik olarak 

benzemektedir. Bu nedenle SK etiyolojisinde HPV‟lerin rol oynayabileceğini 

düĢünülmektedir. 

 

SK ve verrukaların klinik ve histolojik özellikleri aĢağıdaki tabloda 

karĢılaĢtırılmıĢtır (Tablo 1). 

 

     Tablo- 1: Seboreik keratoz ve verrukaların özelliklerinin karĢılaĢtırılması      

      (1-3,6,8,10,11,43) 

 Seboreik keratoz Verruka 

Etiyoloji  Multifaktöriyal, viral? HPV 

Görülme yaĢı  Orta yaĢ ve üstü Çocuk ve gençler 

Klinik özellik  Pigmente, hiperkeratozik  Deri renginde, 

hiperkeratozik, noktasal 

tromboze damarlar, deri 

çizgilerinde kayıp 

Lokalizasyon  Yüz, gövde El ve ayak parmakları, diz, 

dirsekler 

Sayı  Tek veya birden fazla Genellikle çok sayıda 

Histopatoloji  Hiperkeratoz, akantoz 

papillomatoz 

Hiperkeratoz, akantoz, 

papillomatoz, koilosit 

BulaĢ Yok kabul edilir Var  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 
  

 

„Seboreik keratoz tanılı hastalarda düĢük ve yüksek riskli human papilloma 

virus varlığının araĢtırılması‟ adlı tez çalıĢmamız için Pamukkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Tıbbi Etik Kurulu tarafından çalıĢmanın yapılmasında tıbbi etik açısından 

sakınca olmadığına dair onay alındı.  

 

ÇalıĢmamız 01.05.2008-01.05.2009 tarihleri arasında Pamukkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Dermatoloji polikliniğine baĢvuran, klinik, dermoskobik ve 

histopatolojik bulgularla seboreik keratoz (SK) tanısı konmuĢ hasta grubu ile  klinik 

ve histopatolojik olarak verruka anogenitalis tanısı almıĢ kontrol grubundan 

oluĢmaktadır. SK hastalarıda genital yerleĢimli ile genital dıĢı yerleĢimli hastalar 

olarak 2 gruba ayrıldı. ÇalıĢmamıza, 23 genital yerleĢimli ile 31 genital dıĢı 

yerleĢimli olmak üzere SK‟u olan toplam 54 hasta alındı. Kontrol grubu olarak ise 

31 verruka anogenitalis olgusu alındı. Gruplardaki hastaların yaĢ ve cinsiyetlerinin 

seçiminde bir oran gözetilmemiĢtir. Olguların %92.9‟u Denizli‟de yaĢamaktadır. 

 

ÇalıĢmaya alınan her hastaya, çalıĢma hakkında bilgi içeren ve kiĢinin 

onayının alındığını belgeleyen „BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu‟ dolduruldu ve 

imzalatıldı. 

 

Epidermodisplazya verrüsiformis tanılı, AIDS tanısı alan, organ 

transplantasyonu yapılmıĢ, hematolojik malignitesi olan, kemoterapi alan ve 

trombositopenisi olan hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

 

SK ve verruka anogenitalis grubundaki hastalar yaĢ, cinsiyet, meslek, 

yakınmasına yönelik tedavisi, eĢlik eden dermatolojik ve sistemik hastalık yönünden 

sorgulandı. Ayrıca, hastaların soygeçmiĢine yönelik ailelerinde SK, verruka ve 

epidermodisplazya verrusiformis ile eĢlerinde SK ve verruka öyküsü sorgulandı.  

 

SK tanılı hastalarda güneĢe duyarlılık saptamak amacıyla Fitzpatrick deri 

fototipi kaydedildi.  
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Genital yerleĢimli SK ve verruka anogenitalisli hastalarda Ģüpheli cinsel temas 

olup olmadığı ve cinsel temas sırasında düzenli kondom kullanıp kullanılmadığı 

sorgulandı. 

 

Dermatolojik muayenede lezyonların sayısı, lokalizasyonu ve klinik tipi 

kaydedildi.  

 

Hastaların lezyonlarının sayısı aĢağıdaki gibi gruplandırılmıĢtır (Tablo-2). 

 

Tablo-2: Lezyon sayılarının gruplandırılması 

   Grup 1. 10 ve daha az 

   Grup 2. 10‟dan fazla 

 

Hastaların lezyonlarının lokalizasyonu aĢağıdaki gibi gruplandırılmıĢtır 

(Tablo-3). 

 

Tablo-3: Lezyonların lokalizasyona göre gruplandırılması 

   Grup 1. Yüz ve boyun 

   Grup 2. Ekstremite 

   Grup 3. Gövde 

   Grup 4. Genital bölge 

 

SK klinik tipi aĢağıdaki gibi gruplandırılmıĢtır (Tablo-4). 

 

Tablo-4: Seboreik keratoz klinik tiplerinin gruplandırılması 

   Grup 1. Yassı  

   Grup 2. Solid  

   Grup 3. Melanoakantom  

   Grup 4. Ġrrite  

 

Hastalık süreleri de değerlendirilmiĢ ve aĢağıdaki gibi gruplandırılmıĢtır 

(Tablo-5). 

 

 



 19 

Tablo-5: Hastalık sürelerinin gruplandırılması 

   Grup 1. 5 yıl ve daha az 

   Grup 2. 5 yıldan fazla 

 

ÇalıĢmaya alınan hastalarda, klinik ve yerleĢim yeri açısından uygun lezyon 

biyopsi açısından seçilerek iĢaretlendi. Hem genital hem de genital dıĢı yerleĢimli 

SK‟u olan hastalarda genital yerleĢimli lezyon, biyopsi için seçildi. Hastaların 

iĢaretli lezyonu povidon iodin ile silindikten sonra iĢaretli alan beyazlaĢıncaya kadar 

insülin enjektörüyle lidokain ile lokal anestezi yapıldı. 4 mm punch deriye dik açıyla 

tutularak saat yönünde çevrildi. Subkutan dokuya ulaĢtıktan sonra penset yardımıyla 

kaldırılan doku bistüri ile kesildi. Elde edilen deri biyopsi materyali %10‟luk  

formalin ile fiske edilip incelenmek üzere patoloji laboratuarına gönderildi. 

 

Hastaya biyopsi alınan bölgenin antiseptik solüsyon ile günlük pansumanın 

yapılması önerildi. Yara iyleĢmesinin takibi ve biyopsi sonuçlarının 

değerlendirilmesi açısından hasta 7-10 gün sonra polikliniğe çağırıldı. Ayrıca, 

hastalara tedavi yöntemleri anlatılarak uygun tedavi yöntemi önerildi. 

 

AraĢtırmamızın laboratuvar çalıĢmaları, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Patoloji Anabilim Dalı‟nda yapıldı. 

 

 

LABORATUVAR ÇALIġMALARI 

 

Biyopsi materyalleri aĢağıdaki aĢamalardan geçirilerek incelenmiĢtir. 

1. Fiksasyon 

2. Doku takip iĢlemi 

3. Bloklama 

4. Kesit alınması 

5. Boyama 

6. Ġn situ hibridizasyon iĢlemi 

7. Mikroskobik incelemeye hazır hale getirilmesi 

 

 



 20 

 1. Fiksasyon 

Alınan biyopsi materyalleri fiksasyonun sağlanması için oda ısısında (20-

25°C) %10‟luk formalin içinde 12-16 saat bekletildi. Sonrasında dik ekseni boyunca 

ikiye bölünerek makroskobik diseksiyon yapıldı. 

 

2. Doku takip iĢlemi 

Fiksasyonu tamamlanmıĢ biyopsi materyalleri doku takip kasetlerine alınarak 

otomatik doku takip cihazına (Shandon, England) yerleĢtirildi. Doku takip cihazında 

doku takip iĢlemi denilen bir dizi kimyasal solüsyondan geçirildi (Tablo-6). 

 

Tablo-6: Doku takip iĢlemi 

 

AĢamalar 

 

Kimyasal solüsyon 

 

Süre (saat) 

1 %10‟luk  formalin 3 

2 Alkol % 70 1 

3 Alkol % 80 1 

4 Alkol % 90 1 

5 Absolu alkol 1 

6 Absolu alkol 1 

7 Absolu alkol 1 

8 Ksilen  1 

9 Ksilen 1.5 

10 Ksilen 1.5 

11 Parafin  1 

12 Parafin 1 

13 Parafin 1.5 

14 Parafin 1.5 

 

 

3. Bloklama 

Doku takip iĢlemi sonrasında kasetteki dokular blok cihazında (Leica EG 

1160, Germany) çelik kalıplar içerisine parafin dökülerek bloklandı. Dokular 

bloklama sonrasında buzdolabında (-5 ile -15 °C arası) dondurup kalıptan çıkarıldı. 
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4. Kesit Hazırlama 

Dokular mikrotom (Leica RM 2255, Germany) cihazına yerleĢtirilerek 2-4 

mikron kalınlığında kesitler alındı. Kesitler 35-45°C su banyosuna konulup  

ardından lam üzerine alındı. Lamlar etüvde (37-50°C) bekletilerek dokuların lama 

yapıĢması sağlandı. Hazırlanan kesitlerden iki tanesi in situ hibridizasyon incelemesi 

için, diğer iki adet seri kesit ise hematoksilen eosin ile boyanmak üzere ayrıldı. 

 

5. Boyama 

Hazırlanan lamlar 65°C etüvde 1 saat bekletildi. Sonrasında ksilende 4 kez 

5‟er dakika bekletilerek deparafinizasyon yapıldı. Hidrasyon iĢlemi için absolu 

alkolde 5 dakika, %95‟lik alkolde 2 dakika, %80‟lik alkolde 2 dakika, %70‟lik 

alkolde 2 dakika bekletildi. Lam üzerindeki doku kesitleri hematoksilen-eozinle 

boyandı.  

 

6.  Ġn situ hibridizasyon 

Ġn situ hibridizasyon yöntemiyle düĢük ve yüksek risk HPV DNA„sının tesbiti 

için HPV DNA probu (HPV Probe, Ventana Medical Systems, Tucson, USA) ve 

proba uygun üretilmiĢ kullanıma hazır ISH kiti (ISH Blue Plus Detection Kit, 

Ventana Medical Systems, Tucson, USA) kullanıldı. Bu amaçla, düĢük risk için 

HPV II  6 prob (HPV 6, 11), yüksek riskli için HPV III 16 prob (HPV 16, 18, 31, 33, 

35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 66) kullanıldı. Boyama tam otomatik immünohistokimya 

ve in situ hibridizasyon boyama cihazında (Benchmark LT, Ventana Medical 

Systems, Tucson, USA) yapıldı. Doku kesitlerinin tam otomatik immünohistokimya 

ve in situ hibridizasyon boyama cihazındaki iĢlemi bittikten sonra üzerindeki LCS 

isimli solüsyonu uzaklaĢtırmak için deterjanla yıkandı. 

 

7. Mikroskobik incelemeye hazır hale getirme 

Hematoksilen eosin ile  boyanan ve in situ hibridizasyon iĢlemi yapılan kesitler 

%95 alkolde 5 dakika ve absolü alkolde 5 dakika bekletilerek dehidratasyonu 

sağlandı. Ardından lamlar ksilende 5 dakika bekletilerek Ģeffalandırma yapıldı. 

Üzerine 1 damla entellan damlatılarak lamel 45 derece açıyla artefakt oluĢmayacak 

Ģekilde kapatılarak mikroskobik incelemeye hazır hale getirildi. 

 



 22 

ÇalıĢmaya dahil edilen  SK‟lu 54 hasta ve 31‟i kontrol grubunda olan toplam 

85 kiĢiye ait veriler SPSS 12.0 programı (2003 SPSS Inc, Headquarters, Chicago, 

Illinois) kullanılarak değerlendirildi. Gruplarımız bağımsız olduğu için değiĢkenlerin 

analizinde niceliksel değerlerin karĢılaĢtırılmasında t testi, niteliksel değerlerin 

karĢılaĢtırılmasında ki-kare testi kullanıldı. Veriler ortalama ± standart sapma olarak 

verildi. P değeri <0.05 olduğunda anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

4.1 SEBOREĠK KERATOZ TANILI HASTALAR VE KONTROL 

GRUBUNUN TANIMLAYICI BULGULARI 

 

ÇalıĢmamıza 54 seboreik keratozlu (SK) hasta ve kontrol grubu olarak 31 

verruka anogenitalisli hasta alınmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan 54 SK‟lu hastanın 31‟i 

(%57.4) genital dıĢı yerleĢimli, 23‟ü (%42.6) genital yerleĢimliydi.  

 

Histolojik görüntüsüne göre farklı alt tiplere de ayrılabilen seboreik keratoz 

tanısı; simetrik görüntü, epidermiste monoton akantoz ve keratin kistleri varlığında 

kondu. Histopatolojik olarak verruka anogenitalis tanısı; yüzeyde parakeratotik 

hiperkeratoz içeren epidermiste papillomatöz hiperplazi, irregüler keratohyalin 

granülleri içeren kalın granüler tabaka ve eĢlik eden küçük piknotik nükleuslu, geniĢ 

vakuolize sitoplazmalı bazıları intranükleer inklüzyonlar içeren koilositik hücreler 

varlığında kondu. Dermiste eĢlik eden yangısal infiltrasyon da verrukayı destekleyen 

bir bulguydu. ġekil 1‟de genital dıĢı yerleĢimli, ġekil 2‟de genital yerleĢimli SK ile 

ġekil-3‟de verruka anogenitalis olgularının histopatolojik görüntüleri görülmektedir. 

 

                                        

Şekil-1: Genital dıĢı yerleĢimli SK                           Şekil-2: Genital yerleĢimli SK olgusunun 

olgusunun histopatolojik görüntüsü                            histopatolojik görüntüsü 

(hemotoksilen eosin, X100)                                                          (hemotoksilen eosin, X40)         
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Şekil-3: Verruka anogenitalis olgusunun histopatolojik görüntüsü  

                (hemotoksilen eosin, X40) 

 

Genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastaların 10‟u (%32.3) kadın, 21‟i (%67.7) 

erkekti. Hastaların yaĢları 42-80 arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 64.3±9.8 

olarak bulundu. Kadınların yaĢları 42-74 arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 

60.40±9.2, erkeklerin yaĢları ise 45-80 yaĢ arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 

66.24±9.6 olarak bulundu. Kadın ve erkek hastaların yaĢ dağılımları arasında fark 

bulunamadı (p>0.05). 

 

Genital yerleĢimli SK‟lu hastaların 7‟si (%30.4) kadın, 16‟sı (%69.6) erkekti. 

Hastaların yaĢları 20-85 arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 53.8±18.8 olarak 

bulundu. Kadınların yaĢları 20-73 arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 50.1±20.8, 

erkeklerin yaĢları ise 25-85 yaĢ arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 55.4±18.3 

olarak bulundu. Kadın ve erkek hastaların yaĢ dağılımları arasında fark bulunamadı 

(p>0.05). 

 

Otuzbir kiĢiden oluĢan kontrol grubu olan verruka anogenitalis tanılı hastaların 

6‟sı (%19.4) kadın, 25‟i (%80.6) erkekti. Kontrol olgularının yaĢları 20-61 yaĢ 

arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 32.6±10.2 bulundu. Kadınların yaĢları 20-42 

arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 31.8±9.6, erkeklerin yaĢları ise 21-61 
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arasında değiĢiyordu ve yaĢ ortalaması 32.8±10.5 olarak bulundu. Kontrol grubunda 

kadın ve erkek bireyler arasında yaĢ dağılımları arasında fark yoktu  (p>0.05). 

 

SK grubu ile kontrol grubu olan verruka anogenitalisli hastalar cinsiyet 

dağılımı açısından benzer bulundu (p>0.05). SK‟lu olgular ile kontrol grubu yaĢ 

dağılımı açısından istatistiksel olarak farklı bulundu (p<0.05). Genital dıĢı yerleĢimli 

ile genital yerleĢimli SK‟lu hastalar da yaĢ dağılımı açısından istatistiksel olarak 

farklı bulundu (p<0.05). Tablo 7 ve Tablo 8‟de SK‟lu hastalar ile kontrol grubunun 

yaĢ ve cinsiyet dağılımları görülmektedir. 

 

Tablo-7: Seboreik keratozlu ve verruka anogenitalisli hastaların cinsiyete göre dağılımı 

 Kadın 

n (%) 

Erkek 

n (%) 

Toplam 

n (%) 

Genital dıĢı 

yerleĢimli SK* 

10 (32.3) 21 (67.7) 31 (100.0) 

Genital yerleĢimli 

SK* 

7 (30.4) 16 (69.6) 23 (100.0) 

Verruka anogenitalis 6 (19.3) 25 (80.7) 31 (100.0) 

SK* : Seboreik keratoz   

 

      Tablo-8: Seboreik keratozlu ve verruka anogenitalisli hastaların yaĢ ortalamaları  

     SK* : Seboreik keratoz 

 

SK‟lu olguların yaĢ gruplarına göre dağılımları araĢtırıldığında 50 yaĢ altında 8 

olgu (%14.8) bulunurken, 50 yaĢ ve üstünde 46 olgu (%85.2) tesbit edilmiĢtir. Olgu 

sayısı 50 yaĢ ve üzerinde artıĢ göstermektedir.  

 

Genital yerleĢimli ile genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastalar yaĢları bakımından 

karĢılaĢtırıldığında aralarında anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0.05). Genital 

 Genital dıĢı 

    yerleĢimli  SK* 

Genital yerleĢimli  

SK* 

Verruka anogenitalis 

 

Kadın (ort.yaĢ) 60.4±9.2 50.1±20.8 31.8±9.6 

Erkek (ort.yaĢ) 66.2± 9.6 58.0±17.2 32.8±10.5 

Toplam(ort.yaĢ) 64.3±9.8 53.8±18.8 32.6±10.2 
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yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis grupları karĢılaĢtırıldığında hasta yaĢları 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo-9) (ġekil-

4) . 

 

Tablo-9: Genital ve genital dıĢı yerleĢimli seboreik keratoz ile verruka anogenitalis 

gruplarının hasta yaĢı ile iliĢkisi 

 

YaĢ 

Genital dıĢı 

yerleĢimli 

SK*   n (%) 

Genital yerleĢimli 

SK*   n (%) 

Verruka anogenitalis 

           n (%) 

50 > 2 (6.4) 6 (26.1) 27 (87.1) 

50 ≤ 29 (93.6) 17 (73.9) 4 (12.9) 

Toplam 31 (100.0) 23 (100.0) 31 (100.0) 

SK* : Seboreik keratoz 
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             Şekil-4: Hasta gruplarının yaĢa göre dağılımı 

 

Lezyon sayıları incelendiğinde, SK grubunda, 10 ve daha az lezyonu olan 28 

(%51.8), 10‟un üzerinde lezyonu olan 26 (%48.2) olgu saptanmıĢtır. 

 

% 

yaş 
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Hasta grupları lezyon sayısı bakımından karĢılaĢtırıldığında aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo-10). 

 

Tablo-10: Hasta gruplarının lezyon sayısına göre dağılımı 

Lezyon Sayısı Genital dıĢı 

yerleĢimli 

SK*   n (%) 

Genital yerleĢimli 

SK*  n (%) 

Verruka anogenitalis 

           n (%) 

10 ≥ 20 (64.5) 8 (34.8) 9 (29.0) 

10 < 11 (35.5) 15 (65.2) 22 (70.0) 

Toplam 31 (100.0) 23 (100.0) 31 (100.0) 

SK* : Seboreik keratoz 

 

SK‟lu hastalarda lezyon sayılarının yaĢ gruplarına göre dağılımları 

araĢtırıldığında 50 > ile 50 ≤ yaĢındaki hastalar arasında lezyon sayısı açısından 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0.05) (Tablo-11). 

 

Tablo-11: Lezyon sayılarının yaĢ gruplarına göre dağılımı 

YaĢ Lezyon sayısı n (%) Toplam 

n (%) 10≥ 10< 

50 > 5 (62.5) 3 (37.5) 8 (100.0) 

50 ≤ 23 (50.0) 23 (50.0) 46 (100.0) 

 

 

Genital dıĢı yerleĢimli SK lezyonlarının farklı vücut bölgelerine göre 

dağılımları incelendiğinde gövdede yerleĢen lezyon sayısının 44 (%81.5), yüz ve 

boyunda 23 (% 42.6), ekstremitelerde 6 (%11.1) olduğu görülmüĢtür.  

 

ġekil 5 ve ġekil 6‟da gövde ve yüz yerleĢimli SK olguları görülmektedir. 
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Şekil-5: Gövde yerleĢimli SK olgusu                     Şekil-6: Yüz yerleĢimli SK olgusu 

 

 

Lezyonların bulundukları bölgeler ile lezyon sayıları karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0.05) (Tablo-12).  

 

Tablo-12: ÇeĢitli vücut bölgelerinde lezyon sayılarına göre hastaların dağılımı 

 

Lezyon Sayısı 

Vücut Bölgeleri 

Gövde   n (%) Yüz   n (%) Ekstremite  n (%) 

10  21 (38.9) 8 (14.8) 1 (1.8) 

10  23 (42.6) 15 (27.8) 5 (9.3) 

Toplam 44 ( 81.5) 23 ( 42.6) 6 (11.1) 

 

 

Lezyonların bulundukları bölgelerin hasta yaĢlarına göre dağılımı Tablo 13‟de 

sunulmuĢtur. 

 

 

 

 

 



 29 

Tablo-13: Lezyonların, hasta yaĢlarına göre vücut bölgelerinde dağılımı 

 

YaĢ 

Vücut Bölgeleri 

Gövde 

n (%) 

Yüz 

n (%) 

Ekstremite 

n (%) 

50 > 1 (1.9) 1 (1.9) 0 (0) 

50 ≤ 43 (79.6) 22 (40.7) 6 (11.1) 

Toplam 44 ( 81.5) 23 ( 42.6) 6 (11.1) 

 

SK‟lu grupta, hastalık süreleri incelendiğinde 5 yıl ve daha kısa süre lezyonu 

olan 15 (% 27.8), 5 yıldan daha uzun süre lezyonu olan 39 (% 72.2) hasta olduğu 

görülmüĢtür. Verruka anogenitalisli 31 ( %100) hastada hastalık süresi 5 yıldan azdı. 

 

Hastalık süresi ile lezyon sayısı arasındaki iliĢki incelendiğinde istatistiksel 

açıdan anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo-14). 

 

Tablo-14: Lezyon sayılarının hastalık sürelerine göre dağılımı 

Hastalık süresi 

(yıl) 

Lezyon sayısı n (%) Toplam  n (%) 

10≥ 10< 

5 ≥ 9 (16.7) 6 (11.1) 15 (27.8) 

5 < 19 (35.2) 20 (37.0) 39 (72.2) 

Toplam 28 (51.9) 26 (48.1) 54 (100) 

 

Genital ile genital dıĢı yerleĢimli SK grupları arasında hastalık süresi açısından 

anlamlı fark bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo-15).  

 

                Tablo-15: Genital ve genital dıĢı yerleĢimli seboreik keratozlu hastaların  

                hastalık sürelerine  göre dağılımı 

Hastalık süresi 

(yıl) 

Genital dıĢı 

yerleĢimli SK* 

n (%) 

Genital yerleĢimli 

SK* 

n (%) 

5 ≥ 4 (12.9) 11 (47.8) 

5 < 27 (87.1) 12 (57.2) 

Toplam 31 (100.0) 23 (100.0) 

                    SK* : Seboreik keratoz 
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SK grubunda, hastaların Fitzpatrick deri tipine bakıldığında; deri tipi II olan 12 

(%22.2), deri tipi III olan 15 (%27.8), deri tipi IV olan 27 (%50.0) kiĢi vardır.  

 

Fitzpatrick deri tipi ile lezyon sayısı arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır 

(p>0.05) (Tablo-16). 

 

Tablo-16: Fitzpatrick deri tipinin lezyon sayılarına göre dağılımı 

 

Lezyon Sayısı 

Fitzpatrick deri tipi 

II 

n (%) 

III 

n (%) 

IV 

n (%) 

10≥ 8 (14.8) 7 (13.0) 13 (24.1) 

10  4 (7.4) 8 (14.8) 14 (25.9) 

Toplam 12 ( 22.2) 15( 27.8) 27 (50.0) 

 

SK‟lu hastaların lezyon tipi değerlendirildiğinde; yassı tip 43 (%79.6), solid tip 

42 (%77.8), melanoakantom 7 (%13.0) hastada bulundu. Ġrrite tipe rastlanmadı. 

Genital yerleĢimli ve genital dıĢı yerleĢimli SK ile lezyon tipleri  arasında anlamlı 

fark bulunmadı (p>0.05).  

 

ġekil 7‟de solid tip SK ile Ģekil 8‟de melanoakantom olguları görülmektedir. 

 

    
Şekil-7: Solid tip SK olgusu         
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Şekil-8: Melanoakantom olgusu         

 

Genital yerleĢimli SK‟lu hastaların 2‟sinde (%8.3) verruka anogenitalisli 

hastaların 14‟ünde (%45.2) Ģüpheli cinsel temas öyküsü vardı. Ġki grup arasında 

Ģüpheli cinsel temas öyküsü açısından anlamlı fark bulundu (p<0.05) (Tablo-17). 

Verruka anogenitalisi olan hastalarda daha sık Ģüpheli cinsel temas öyküsüne 

rastlandı. ġüpheli cinsel teması olan 16 hastadan 1‟i kadın (%6.3), 15‟i (%93.8) 

erkekti. 

 

       Tablo-17: Genital yerleĢimli seboreik keratoz ile verruka anogenitalisin  

       Ģüpheli cinsel temas öyküsüyle iliĢkisi 

ġüpheli 

cinsel temas öyküsü 

Genital yerleĢimli 

SK*    n (%) 

Verruka anogenitalis 

n (%) 

Var 2 (8.7) 14 (45.2) 

Yok 21 (91.3) 17 (54.8) 

Toplam 23 (100.0) 31 (100.0) 

SK* : Seboreik keratoz 

 

Genital yerleĢimli SK‟u olan hastalardan 2‟si (%8.7), verruka anogenitalisi 

olan hastalardan 1‟i (%3.2) cinsel temas sırasında düzenli kondom kullanıyordu. 

                       

Genital yerleĢimli SK ve verruka anogenitalisli hastalardan 19‟u (%35.2) daha 

önce tedavi almıĢlardı. Hastaların aldıkları tedaviler tablo 18‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo-18: Genital yerleĢimli seboreik keratoz ile verruka anogenitalis tanılı hastaların daha 

önce aldıkları tedaviler      

Tedavi Ģekli 

 

Genital yerleĢimli 

SK*  n (%) 

Verruka anogenitalis 

n (%) 

Toplam 

n (%) 

Ġmikimod 2 (10.5) 13 (68.4) 15 (78.9) 

Kriyoterapi - 1 (5.3) 1 (5.3) 

Salisik asit - 2 (10.5) 2 (10.5) 

Antiviral tedavi - 1 (5.3) 1 (5.3) 

Toplam n (%) 

 

2 (10.5) 17 (89.5) 19 (100.0) 

SK* : Seboreik keratoz 

 

Genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastaların 11‟i (%35.5) ve genital yerleĢimli 

SK‟lu hastaların 6‟sının (%26.1) ailelerinde SK öyküsü vardı ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 

 

Genital yerleĢimli SK‟lu hastaların eĢinde genital lezyon öyküsü bulunmazken, 

verruka anogenitalisli hastaların 7‟sinin eĢinde (%22.6) genital lezyon öyküsü vardı 

ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

 

4.2 SEBOREĠK KERATOZ TANILI HASTALAR VE KONTROL 

GRUBUNUN HPV SONUÇLARI 

 

Hastaların lezyonlarında düĢük ve yüksek riskli HPV varlığı araĢtırıldığında 

genital yerleĢimli SK hastalarının 4‟ünde (%17.4) düĢük riskli HPV tipi saptanmıĢ 

ve 1 hastada nonspesifik boyanma izlenmiĢtir. Verruka anogenitalis hastalarının 

8‟inde (%25.8) düĢük riskli, 2‟sinde (%6.5) yüksek riskli HPV tipi saptanmıĢ ve 1 

hastada düĢük riskli HPV tipi negatif bulunurken yüksek riskli HPV varlığı teknik 

nedenlerden dolayı değerlendirilememiĢtir (Tablo-19). Genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu 

hastalarda düĢük ya da yüksek riskli HPV‟e rastlanmamıĢtır. Genital yerleĢimli ile 

genital dıĢı yerleĢimli SK grupları arasında HPV varlığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p<0.05). Genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis 

grupları arasında düĢük riskli HPV varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). 
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Tablo-19: Genital dıĢı yerleĢimli seboreik keratoz, genital yerleĢimli seboreik keratoz ve 

verruka anogenitalisli hastaların düĢük ve yüksek riskli HPV varlığı açısından 

gruplandırılması 

DüĢük ve yüksek 

riskli HPV varlığı 

Genital dıĢı 

yerleĢimli SK* 

n (%) 

Genital yerleĢimli 

SK* 

n (%) 

Verruka anogenitalis 

n (%) 

Yok 31 (100.0) 18 (78.3) 20 (64.5) 

DüĢük riskli HPV - 4 (17.4) 8 (25.8) 

Yüksek riskli HPV - - 2 (6.5) 

Nonspesifik - 1 (4.3)  

TND**   1 (3.2) 

Toplam 31 (100.0) 23 (100.0) 31 (100.0) 

SK* : Seboreik keratoz 

TND**: Teknik nedenlerden değerlendirilemedi 

 

 

HPV saptanan genital yerleĢimli SK‟lu hastaların 1‟inde (%25.0), verruka 

anogenitalisli hastaların 6‟sında (%60.0) „„Ģüpheli cinsel temas‟‟ öyküsü vardı. HPV 

varlığı ile Ģüpheli cinsel temas arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). 

 

HPV saptanan genital yerleĢimli SK hastalarında HPV varlığı ile cinsiyet, 

hastalık süresi, deri tipi, kondom kullanımı, ailede SK varlığı, lezyon sayısı arasında 

anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0.05). HPV saptanan genital yerleĢimli SK‟lu hastaların 

3‟ü (%75) 50 yaĢ altındadır ve hastalık süresi 5 yıl ve daha azdır. HPV saptanan 1 

hasta 67 yaĢındadır ve hastalık süresi 5 yıldan fazladır. HPV saptanan hastalardan 

1‟i (%25) kadın 3‟ü (%75) erkektir. 

 

Verruka anogenitalisli hastalar HPV varlığı ile cinsiyet, yaĢ, hastalık süresi, 

kondom kullanımı, eĢinde verruka anogenitalis varlığı arasında anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). 

 

ġekil 9‟da düĢük riskli HPV pozitif saptanan genital yerleĢimli SK olgusu 

görülmektedir. ġekil 10‟da kriyoterapi sonrası nüks eden HPV negatif saptanmıĢ 

genital yerleĢimli SK olgusu görülmektedir. ġekil 11‟de de kriyoterapi sonrası nüks 

eden verruka anogenitalis olgusu sunulmuĢtur. ġekil 12‟de in situ hibridizasyon 
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yöntemiyle düĢük risk HPV, ġekil 13‟de yüksek risk HPV pozitif saptanan veruka 

anogenitalis olgularının histopatolojik görüntüleri sunulmuĢtur. ġekil 14‟de in situ 

hibridizasyon yöntemiyle düĢük risk HPV pozitif saptanan genital yerleĢimli SK 

olgusunun histopatolojik görüntüsü sunulmuĢtur. 

 

    
   Şekil-9: Genital yerleĢimli düĢük riskli HPV (+) SK olgusu 

 

 

  
 Şekil-10: Genital yerleĢimli HPV (-) SK olgusu 
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Şekil-11: Verruka anogenitalis olgusu 

 

 

 

 

 

Şekil-12: Ġn situ hibridizasyon ile düĢük risk HPV (+) verruka anogenitalis olgusu 

                                (Soldaki resim X40, sağdaki resim X100) (Oklar: DüĢük risk HPV‟ü göstermektedir) 

 



 36 

 

                     

Şekil-13: Ġn situ hibridizasyon ile yüksek risk HPV (+) verruka anogenitalis olgusu  

                (X200) (Oklar: Yüksek risk HPV‟ü göstermektedir) 

 

 

Şekil-14: Ġn situ hibridizasyon ile düĢük risk HPV (+) genital yerleĢimli  

SK  olgusu (X200) (Oklar: DüĢük risk HPV‟ü göstermektedir) 
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Tablo 20‟de genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalisli hastaların 

özellikleri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

 

 

Tablo-20: Genital yerleĢimli seboreik keratoz ve verruka anogenitalisli hastaların 

özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

  Genital yerleĢimli 

SK* 

n (%) 

Verruka anogenitalis 

n (%) 

Cinsiyet 
Kadın 7 (30.4) 6 (19.4) 

Erkek 16 (69.6) 25 (80.6) 

YaĢ 
50 > 6 (26.1) 27 (87.1) 

50  ≤ 17 (73.9) 4 (12.9) 

Lezyon Sayısı 
10 ≥ 8 (34.8) 9 (29.0) 

10 < 15 (65.2) 22 (71.0) 

Hastalık süresi (yıl) 
5 ≥ 11 (47.8) 31 (100.0) 

5 < 12 (52.2) - 

ġüpheli cinsel temas 

öyküsü 
Var 2 (8.7) 14 (45.2) 

Yok 21 (91.3) 17 (54.8) 

Kondom kullanımı 
Var 2 (8.7) 1 (3.2) 

Yok 21 (91.3) 30 (96.8) 

Daha önce tedavi 

alımı 
Var 2 (8.7) 17 (54.8) 

Yok 21 (91.3) 14 (45.2) 

EĢinde genital lezyon 

öyküsü 
Var - 7 (22.6) 

Yok 23 (100.0) 24 (77.4) 

DüĢük riskli HPV 
 4 (17.4) 8 (25.8) 

Yüksek riskli HPV 
 - 2 (6.5) 
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TARTIŞMA 
 

Seboreik keratoz (SK), etiyolojisi net olarak aydınlatılamayan, edinsel olarak 

ortaya çıkan, benign epidermal bir tümördür (1-5).  

 

SK, dermatologların günlük pratiklerinde oldukça sık rastladığı deri 

tümörlerindendir. SK genellikle muayene sırasında rastlantısal bulunmaktadır. 

Benign bir tümör olduğu için tedavi gerektirmemektedir. Yine de, hastalar kozmetik 

nedenlerle tedavisini talep etmektedirler. SK, klinik olarak diğer benign ve malign 

tümörlerle ayırıcı tanıya girmektedir. Özellikle koyu pigmente olanlar malign 

melanom ile karıĢabilmektedir. Poliklinik baĢvurularının da büyük kısmı malignite 

Ģüphesiyle olmaktadır. Bu nedenle SK‟un tanısının konulması ve diğer deri 

tümörleriyle ayırıcı tanısının yapılması dermatologlar açısından önemlidir. 

 

Literatürde, SK üzerinden geliĢen malign deri tümörleri vaka bildirileri 

Ģeklinde rapor edilmektedir. Yapılan bir çalıĢmada 639 SK olgusunun 85‟i (%9) 

diğer lezyonlarla iliĢkili bulunmuĢtur. Birlikte bulunduğu lezyonlar premalign, 

malign ve melanositik lezyonları içermektedir. Olguların 44‟ü (%7) malign 

lezyonlarla birlikte izlenmiĢ bunlarında 4‟ü SK üzerinden geliĢmiĢtir (41). SK‟un bu 

tümörler için prekürsör mü olduğu yoksa bu birlikteliğin rastlantısal mı olduğu 

bilinmemektedir. Bu nedenle değiĢime uğrayan lezyonlarda biyopsi önerilmektedir 

(6,41). 

 

SK‟un geliĢimi yaĢla birlikte artıĢ göstermektedir (6,7). Hollanda‟da yapılan 

bir çalıĢmada SK prevalansı, 24-49 yaĢ arasında %38, 50-59 yaĢ arasında %69, 60-

69 yaĢ arasında %86 ve 70-79 yaĢ arasında %90 olarak bulunmuĢtur (20). 

Avustralya‟da yapılan bir çalıĢmada 15-25 yaĢ arasında %12, 26-50 yaĢ arasında 

%79, 50 yaĢının üzerinde %100 görüldüğü saptanmıĢtır (18). Kore‟de erkekler 

üzerinde yapılan bir çalıĢmada ise 40 ile 70 yaĢ arasında SK prevalansını %88.1 

olarak bulmuĢlardır. SK prevalansının yaĢlara göre dağılımını araĢtırdıklarında, 40-

49 yaĢ arasında %78.9, 50-59 yaĢ arasında %93.9 ve 60 yaĢ üstünde %98.7 oranında 

saptamıĢlardır (19). 
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Kliniğimizde 2000 ile 2004 yılları arasında kayıtlı hastalarda yürütülen 

retrospektif bir çalıĢmada, SK‟un, 60 yaĢ altında %0.5, 60 yaĢ ve üstünde %2.5 

oranında “polikliniğe baĢvuru sebebi” olduğu saptanmıĢtır. SK, 60 yaĢ ve üstünde 

polikliniğe baĢvuru sebebleri arasında 9. sırada yer almıĢtır (44). 

 

ÇalıĢmamızda, 50 yaĢ altında 8 olgu (%14.8), 50 yaĢ ve üstünde 46 olgu 

(%85.2) tesbit ettik. ÇalıĢmamız, SK prevalansını araĢtıran çalıĢma olmamasına 

karĢın, diğer araĢtırmalardaki verilere benzer Ģekilde, olgu sayısının 50 yaĢ ve 

üzerinde artıĢ gösterdiğini gözledik. YaĢla birlikte UV, viral etkenler, malignite gibi 

faktörlerle karĢılaĢma süresi artmaktadır. Dolayısıyla, bu faktörlerin SK geliĢimini 

etkilemesi beklenebilir. 

 

SK geliĢimi ilerleyen yaĢla artmakla birlikte genç yaĢlarda da görüldüğü 

bildirilmektedir. Gill ve ark. yaĢları 15 ile 30 arasında değiĢen 170 bireylerin 

40‟ında (%23.5) en az bir tane SK lezyonu tesbit etmiĢlerdir (45). Yeatman ve ark. 

SK prevelansını 15-25 yaĢ arasında % 12 olarak tesbit etmiĢlerdir (18). 

 

ÇalıĢmamızda, genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastaların yaĢ ortalaması 64.3±9.8, 

genital yerleĢimli hastaların yaĢ ortalaması 53.8±18.8 olarak saptanmıĢ ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Anogenital bölgede SK geliĢiminin 

daha erken yaĢta ortaya çıktığını gözlemlememiz, bize bu bölgede daha erken 

yaĢlarda maruz kalınan etkenlerin etiyolojide rol oynayabileceğini düĢündürdü.  

 

Zhu ve ark. yaptıkları çalıĢmada genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarının yaĢ 

ortalamasını 63, genital bölge yerleĢimli SK hastaların yaĢ ortalamasını 48.5 olarak 

tesbit etmiĢlerdir (46). Bai ve ark. yaptıkları çalıĢmada, vulvar SK‟u olan hastaların 

yaĢ ortalamasını 46 bulurken, genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarının yaĢ ortalamasını 

61 olarak bulmuĢlardır. Vulvar SK‟un daha genç yaĢta görülmesini, bu lezyonların 

HPV ile oluĢumunu destekleyici bulgu olarak değerlendirmiĢlerdir (47).  

 

ÇalıĢmamızda, genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis hastalarını yaĢları 

bakımından karĢılaĢtırdığımızda; genital yerleĢimli SK hastalarının yaĢ ortalamasını 

53.8±18.8, verruka anogenitalis hastalarının yaĢ ortalamasını 32.6±10.2 olarak 

bulduk ve aradaki fark anlamlıydı. Bu durum bize verruka anogenitalisin erken 
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yaĢlarda ortaya çıkmasını tetikleyen, bulaĢ oranı daha yüksek etkenlerle 

oluĢabileceğini düĢündürdü. Literatürde genital bölgede yerleĢebilen bu iki 

hastalıkta, yaĢları kıyaslayan çalıĢma bulunmamaktadır. Yeni yapılacak çalıĢmalarla 

bu durum araĢtırılabilir. 

 

SK, kadın ve erkeklerde eĢit sıklıkta görülür (2,6,7). Yeatman ve ark.‟nın 

çalıĢmasında 100 SK vakasının 52‟si kadın, 48‟i erkektir (18). Gill ve ark. yaptıkları 

çalıĢmada SK‟u kadınlarda % 26.1, erkeklerde ise %20.7 oranında saptamıĢlar ve 

aradaki farkı istatistiksel olarak anlamlı bulmamıĢlardır (45). 

 

SK‟un literatürde erkeklerde daha sık bulunduğunu bildiren yayınlar da vardır. 

Kennedy ve ark., SK tanılı 691 hasta üzerinde yaptığı çalıĢmada, hastaların 

%51.1‟ini erkek, %48.9‟unu kadın olarak tesbit etmiĢ ve aradaki farkı istatistiksel 

olarak anlamlı bulmuĢlardır (20). Li ve ark.‟nın çalıĢmasında, hastaların 38‟i erkek, 

17‟si kadındır (48).  

 

ÇalıĢmamızda, SK hastalarında yerleĢim bölgesine göre cinsiyet dağılımını 

araĢtırdığımızda; genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarının 10‟unu (%32.3) kadın, 

21‟ini (%67.7) erkek; genital yerleĢimli SK hastalarının 7‟sini (%30.4) kadın, 

16‟sını (%69.6) erkek olarak tesbit ettik. Her iki grupta da hastalığın erkeklerde daha 

fazla göründüğünü saptadık.  

 

Zhu ve ark.‟nın çalıĢmasında, 29 genital dıĢı yerleĢimli SK hastasının 18‟i 

(%62.1) kadın, 11‟i (%37.9) erkektir. Genital dıĢı yerleĢimli SK‟u çalıĢmamızdan 

farklı olarak kadınlarda daha fazla tesbit etmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada genital 

yerleĢimli SK‟lu 43 hastanın 21‟i (%48.8) kadın, 22‟si (%51.2) erkek olup 

çalıĢmamızdan farklı olarak eĢit oranda saptamıĢlardır (46). Literatürde yerleĢim 

bölgesine göre cinsiyet dağılımını araĢtıran baĢka çalıĢma yoktur. 

 

ÇalıĢmamızda, verruka anogenitalis olgularının 6‟sını (%19.4) kadın, 25‟ini 

(%80.6) erkek olarak tesbit ettik. Genital yerleĢimli SK‟a benzer Ģekilde verruka 

anogenitalis erkeklerde kadınlara göre daha fazla orandaydı. Ayrıca çalıĢmamızda, 

Ģüpheli cinsel temas öyküsünü erkeklerde %93.8 oranında saptadık. Genital bölgede 

yerleĢebilen bu iki hastalığın, Ģüpheli cinsel temas öyküsü daha fazla olan erkeklerde 
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görülmesi, her iki hastalığın cinsel temasla bulaĢan etiyolojik faktörlerle 

oluĢabileceğini düĢündürdü. 

 

ÇalıĢmamızda, hastaların cinsiyetine göre yaĢ dağılımını incelediğimizde, 

genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu kadınların yaĢ ortalamasını 60.40±9.2, erkeklerin yaĢ 

ortalamasını ise 66.24±9.6 olarak bulduk. Genital yerleĢimli SK‟lu kadınların yaĢ 

ortalamasını 50.1±20.8, erkeklerin yaĢ ortalamasını ise 55.4±18.3 olarak tesbit ettik. 

Her iki grupta da cinsiyetin yaĢ dağılımını etkilemediğini gördük.  

 

SK çoğunlukla birden fazla sayıda, bazen tek olarak bulunur (6). 

ÇalıĢmamızda genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarının %35.5‟inde lezyon sayısı 

10‟dan fazla iken, genital yerleĢimli SK hastalarında bu oran %65.2‟dir. Verruka 

anogenitalis hastalarının da % 70‟inde lezyon sayısı 10‟dan fazladır. Bu sonuç bize 

genital yerleĢimli SK‟da, verruka anogenitalise benzer Ģekilde lezyon sayısını artırıcı 

bir etiyolojik faktör olabileceğini düĢündürmektedir.  

 

SK‟lu hastalarda, lezyon sayısının yaĢla birlikte arttığı izlenmektedir (6). 

Yeatman ve ark. yaptıkları çalıĢmada kiĢi baĢına ortalama lezyon sayısının 15-25 

yaĢ arasında 6, 26-50 yaĢ arasında 5, 51-75 yaĢ arasında 23, 75 yaĢ üstünde 69 

olduğunu saptamıĢlardır (18). Kwon ve ark. yaptıkları çalıĢmada 40-49 yaĢ arasında 

kiĢi baĢına düĢen ortalama lezyon sayısını 5.5, 50-59 yaĢ arasında 9.2, 60 yaĢ 

üstünde 13.4 olarak bulmuĢlar, yaĢ ilerledikçe lezyon sayısının arttığını 

izlemiĢlerdir. (19). Gill ve ark. yaĢın ilerlemesiyle her 5 yılda %62 oranında yeni SK 

lezyonu geliĢme ihtimali olduğu tesbit etmiĢlerdir. (45). 

 

ÇalıĢmamızda, 50 yaĢ altındaki hastaların %37.5‟inde lezyon sayısı 10‟dan 

fazla iken, 50 yaĢ ve üstündeki hastalarda bu oran %50‟dir. Aradaki fark istatistiksel 

anlamlı bulunmamakla birlikte yaĢın artıĢıyla birlikte lezyon sayısının arttığını 

gözlemledik.  

 

ÇalıĢmamızda, SK‟lu grupta hastalık süreleri incelendiğinde; genital dıĢı 

yerleĢimli olguların %87.1‟inde süre, 5 yıldan uzun saptanırken, genital yerleĢimli 

olgularda bu oran %52.2 Ģeklinde belirlenmiĢtir. Aralarındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur. Bu sonuç, lokalizasyona bağlı etki eden etiyolojik faktörlerin, 
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etkileme sürelerinin farklı olabileceğini düĢündürmüĢtür. Bu konuda, daha önce 

yapılmıĢ çalıĢmaya rastlamadık.  

 

ÇalıĢmamızda, hastalık süreleri ile lezyon sayısı arasındaki iliĢkiyi 

incelediğimizde 5 yıl ve daha kısa süreli hastalığı olanlarda 10 ve daha az sayıda 

lezyonu %16.7 oranında tesbit ederken, 5 yıldan uzun süreli hastalığı olanlarda 

10‟dan fazla sayıdaki lezyonu %37 oranında saptadık. ÇalıĢmamız ile hastalık süresi 

artınca lezyon sayısının arttığını gözledik.  

 

SK, kıl follükülü içeren bütün vücut bölgelerinde görülmekte, özellikle, gövde 

ve yüzde yoğunlaĢmaktadır (2,6). Yeatman ve ark. yaptıkları çalıĢmada, SK‟un 

gövdede %54.7, yüz ve boyunda %11.4, ekstremitelerde %33.9 oranında 

görüldüğünü saptamıĢlardır (18). Gushi ve ark.‟nın çalıĢmasında, 104 hastanın 56‟sı 

baĢ, 32‟si gövde, 16‟sı ekstremite yerleĢimlidir (49). Li ve ark.‟nın çalıĢmasında, 55 

hastanın 26‟sı yüz ve boyun, 23‟ü gövde ve 6‟sı ekstremite yerleĢimlidir (48). Kwon 

ve ark.‟nın çalıĢmalarında ise lezyonların %32.8‟i yüz, %31.6‟sı gövde 

yerleĢimliyken %26.1‟i ekstremite yerleĢimlidir (19). 15-30 yaĢ arasındaki hastaların 

lezyonlarının %77.5‟inin gövde yerleĢimli olduğu görülmüĢtür (45). 

 

 ÇalıĢmamızda, gövde yerleĢimli hasta sayısının 44 (%81.5), yüz ve boyunda 

23 (%42.6), ekstremitelerde 6 (%11.1) olduğunu belirledik. ÇalıĢma sonuçlarımız  

literatür ile uyumlu olup, SK‟un gövde ve yüze daha sık yerleĢtiği söylenebilir. 

 

ÇalıĢmamızda, genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarının yerleĢim yeri lezyon 

sayısı ile karĢılaĢtırıldığında aralarında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. Genital dıĢı 

yerleĢimli SK‟da yerleĢim yerinin lezyon sayısına etkisi olmadığı görülmektedir.  

 

ÇalıĢmamızda, genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarda, hasta yaĢıyla yerleĢim 

yeri arasındaki iliĢkiyi incelediğimizde tüm yerleĢim bölgelerindeki lezyonların 

hastanın yaĢının artıĢıyla arttığı görülmüĢtür.  

 

Gill ve ark. yaptıkları çalıĢmada yaĢın artıĢıyla birlikte lezyonların gövde de, 

gluteal bölge, baĢ ve boyuna göre anlamlı Ģekilde daha sık yerleĢtiği izlenmiĢtir (45). 
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SK klinik olarak; keskin sınırlı, deriden kabarık, papül ya da plaklar 

Ģeklindedir (7). Genellikle yuvarlak veya oval Ģekillidir. Ġntertrijinöz bölgelerde 

pedinküle formda olabilir. Lezyonlar oldukça değiĢik renkler gösterebilir. Gri, kirli 

sarı, kahverengi veya siyah lezyonlara rastlanabilir. Lezyonların çapı genellikle 0.5-

1 cm arasındadır. Bazen 5-10 cm‟ye kadar varan büyüklükte lezyonlara 

rastlanmaktadır (6,7). Tipik olarak açık renkli yassı papüller Ģeklinde baĢlar ve 

zamanla rengi koyulaĢır, çapı artar ve kabarıklaĢır. Bu nedenle yaĢın ilerlemesiyle 

daha belirgin hale gelirler ve tanı koymak kolaylaĢır. Lezyonların yüzeyleri 

verrüköz, papillomatöz veya hiperkeratoziktir. Bazen yüzeyinde fissürler de 

bulunabilir. Bazı lezyonların yüzeyi simetrik, bazılarının ki ise asimetriktir. 

Lezyonun yüzeyini kaplayan hiperkeratoz zaman zaman dökülüp, sonra yeniden 

oluĢabilir. Bazı lezyonlar yağlı ve parlak görünümdedir. SK‟ların yüzeyinde siyah 

nokta tarzında dikkat çeken folliküler tıkaçlar ve keratin kistleri klinik tanıda 

yardımcıdır (1-7). Bu özellikleriyle SK lezyonları verrukalarla klinik olarak 

kolaylıkla karıĢabilmektedir 

 

ÇalıĢmamızda, yukarıda anlatılan klinik bulgular eĢliğinde hastalarımızdan 

seboreik keratoz ön tanısıyla biyopsi alınmıĢtır. Hastaların hepsinin histopatolojisi  

SK ile uyumlu gelmiĢtir. Ancak verruka anogenitalis klinik tanısıyla biyopsi alınan 

hastaların 3‟ü histopatolojik olarak SK ile uyumlu gelmiĢtir. SK lezyonlarının klinik 

tanısı dermatologlar tarafından kolaylıkla konabilmekle birlikte genital yerleĢimli 

SK‟un  verruka anogenitalisle  karıĢabildiğini gözlemledik. 

 

SK genellikle asemptomatik seyretmekle birlikte, bazen hafif kaĢıntı da olabilir 

(1-7). Travmaya uğradıkları zaman ağrı, kanama, kızarıklık olabilir. Büyük 

lezyonlar dıĢ kulak ve göz kapağına yerleĢtiklerinde  duyma ve görme fonksiyonunu 

olumsuz etkileyebilir (6).  

 

SK‟un kesin bir klinik sınıflaması olmamakla birlikte solid, yassı, 

melanoakantom ve irrite tip olmak üzere dört farklı klinik tipi tanımlanmıĢtır (1,7). 

Solid tip; klinik olarak; keskin sınırlı, deriden kabarık, verrüköz yüzeyli, plaklar 

Ģeklindedir. Yassı tip; düz yüzeyli, açık kahverengi, deriden hafif kabarık düzensiz 

sınırlı plaklar Ģeklindedir. Melanoakantom, kabarık, koyu kahverengi veya siyah 

renkte lezyonlardır. Klinik olarak malign melanom ile karıĢabilmektedir. Ġrrite tip 
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SK lezyonlarında ekzematöz değiĢiklikler görülür. Genellikle kaĢıntı benzeri travma 

sonucunda oluĢur. Lezyonlar eritemli, duyarlı, sulantılı olup inflamasyon belirtileri 

gösterir. 

 

 ÇalıĢmamızda, yassı tipi 43 (%79.6), solid tipi 42 (%77.8), melanoakantomu 7 

(%13.0) hastada tesbit ettik. Hastalarımızda irrite tipe rastlamadık. ÇalıĢmamızda, en 

sık görülen SK tipi, solid ve yassı tiplerdi. Literatürde, SK tiplerinin sıklığını 

araĢtıran çalıĢmaya rastlamadık. 

 

SK, malignite riski taĢımaması ve epidermiste sınırlı olması nedeniyle 

tedavisiz bırakılabilir. Klinik olarak malignite Ģüphesi olan lezyonlarda ve kozmetik 

nedenlerle tedavi uygulanmaktadır (2,6). Tedavide kriyoterapi, elektrodessikasyon, 

küretaj, cerrahi eksizyon ve lazer kullanılmaktadır (1,2,6). Yapılan bazı çalıĢmalarda 

SK tedavisinde vitamin D3,  tazaroten ve topikal % 50 üre de etkili bulunmuĢtur 

(33,38-40). 

 

SK‟lu hasta grubumuzda, sadece genital yerleĢimli SK‟u olan 2 hasta, daha 

önce tedavi almıĢ olup imikimod krem kullanmıĢlardı. Bununla birlikte, verruka 

anogenitalisi olan 17 kiĢi polikliniğimize baĢvurmadan önce değiĢik tedaviler 

almıĢlardı. Klinik olarak verruka anogenitalise benzeyen genital yerleĢimli SK 

tedavisinde imikimod kullanılması dikkat çekiciydi.. 

 

SK‟un etiyolojisi bilinmemektedir. Etiyolojide özellikle ailesel ve genetik 

faktörler, ultraviyole, HPV üzerinde durulmakla birlikte, maligniteler, epidermal 

büyüme faktörleri, inflamatuvar deri hastalıkları, HSV, gebelik ve pitrosporum ovale 

suçlanan diğer faktörler arasındadır. 

 

SK etiyolojisinde son yıllarda bazı moleküler genetik çalıĢmalar gündeme 

gelmiĢtir. Bazı genlerde mutasyonlar saptanmıĢtır. Logie ve ark. transgenik farelerin 

epidermisinin bazal hücre tabakasında yer alan hücrelerde FGFR3 geninde mutasyon 

oluĢturmuĢlar ve SK histopatolojisine benzer verrüköz lezyonların oluĢtuğunu 

görmüĢlerdir. Aynı grup 62 SK olgusunun %39‟unda FGFR3 mutasyonu 

saptamıĢlardır. Bu mutasyonların FGFR3‟ü aktive ederek hücreye devamlı sinyal 

iletimine neden olup epidermal hiperplazi oluĢturduğu düĢünülmektedir (13). Hafner 
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ve ark., adenoid tip SK‟lu vakalar üzerinde yaptıkları çalıĢmada, olguların %85‟inde 

FGFR3 geninde mutasyon saptamıĢtır (14). SK lezyonlarında FGFR3 geninde 8 

değiĢik mutasyon saptanmıĢtır (13,14). Hafner ve ark. yaptıkları bir baĢka çalıĢmada 

78 SK lezyonunun %59‟unda FGFR3 mutasyonu saptamıĢlar ve multiple  lezyonu 

olan hastalarda değiĢik tiplerde mutasyonların bir arada bulunduğu görmüĢlerdir 

(15). Aynı grup yaptıkları diğer bir çalıĢmada SK hastalarının sınıf 1 

fosfotidilinositol 3-kinazın katalitik p110 alt ünitesini kodlayan PIK3CA geninde 

aktive edici mutasyon belirlemiĢtir (16).  Bu mutasyonlara neyin neden olduğu 

bilinmemektedir. Ultraviyolenin etkisi düĢünülmekle birlikte viral ajanlar tarafından 

da tetiklenebilir. 

 

Aile bireylerinde SK bulunan kiĢilerde, SK geliĢiminin daha sık olduğu 

bilinmektedir (1,2,6). SK‟un otozomal dominant kalıtımla geçtiği düĢünülmektedir 

(2). Çok sayıda SK geliĢen hastalar, sıklıkla, pozitif aile hikayesine sahiptir (1). 

Ġzole vaka raporlarında aile hikayesi olanlarda SK‟un daha genç yaĢlarda görüldüğü 

bildirilmiĢtir (6). Hafner ve ark., Alman bir ailede, iki nesilde SK‟u olan 7 hasta 

bildirdikleri yayınlarında, etkilenen kiĢilerin genç yaĢta olduğunu ve çok sayıda SK 

lezyonuna sahip olduklarını belirtmiĢtir. Bu ailenin bazı bireylerinin SK 

lezyonlarında FGFR3 ve PIK3CA genlerinde nokta mutasyonu saptamıĢlardır (17). 

 

ÇalıĢmamızda, genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastaların 11‟i (%35.5), genital 

yerleĢimli SK‟lu hastaların 6‟sının (%26.1) ailelerinde SK öyküsü vardı. Her iki 

grup içinde ailede SK varlığının literatürde belirtildiği gibi SK geliĢimine yatkınlığı 

arttırdığını gördük.  

 

Kronik ultraviyole hasarının, SK geliĢiminde rol oynadığı düĢünülmektedir. 

Tropikal iklimlerde yaĢayanlarda daha sık, daha genç yaĢta ve büyük lezyonların 

görülmesi, etiyolojide güneĢ ıĢınlarının etkili olduğunu düĢündürmektedir. 

Avustralya‟da yapılan bir çalıĢmada, SK görülme sıklığı, 40 yaĢın altındaki 

erkeklerde %18.2, kadınlarda %32 olarak bulunmuĢtur. Buna karĢılık, Ġngiltere‟de 

aynı yaĢ grubunda bu oran erkeklerde % 8.3 ve kadınlarda %16.7 olarak 

bulunmuĢtur. Aynı yaĢ grubundaki kiĢilerde bu farkın ultraviyole etkisinden 

kaynaklandığı belirtilmiĢ, bununda nedeni olarak da, ultraviyole ıĢığının 

Avustralya‟da Ġngiltere‟den daha yoğun olduğu vurgulanmıĢtır (18).  
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Yeatman ve ark.‟nın yaptıkları bir çalıĢmada, SK lezyonları en sık gövdede 

saptanmasına karĢın, güneĢ gören yüz ve ekstremitelerin yüzey ölçümü tüm vücut 

yüzeyine oranlandığında, bu bölgelerde SK‟un daha yoğunlaĢtığı görülmüĢtür. Aynı 

çalıĢmada güneĢ gören alanlarda geliĢen SK lezyonlarının, güneĢten korunan 

bölgelerde geliĢenlere göre daha büyük oldukları saptanmıĢtır (18). Kwon ve 

ark.‟nın. yapıkları çalıĢmada da tüm vücut yüzey alanı dikkate alınarak SK 

lezyonlarının yüz ve el dorsumunda gövdeyle kıyaslandığında daha sık geliĢtiği 

saptanmıĢtır. SK prevalansını güneĢ gören alanda %80.5 güneĢ görmeyen vücut 

alanlarında %60.4 oranında saptamıĢlardır. Aynı çalıĢmada, güneĢ gören alanlarda 

daha büyük lezyonlar tesbit edilmiĢ ve yıllar içinde büyüklüğünde artıĢ saptanmıĢtır. 

Ayrıca, hayat boyu günde 6 saatten fazla güneĢe maruz kalanlarda SK geliĢme riski, 

günde 3 saatten az kalanlara göre 2.3 kat yüksek tesbit edilmiĢtir (19). Türkiye‟de 

Ģoförler üzerinde yapılan bir çalıĢmada; güneĢe direkt maruz kalan yüzün ve kulağın 

sol tarafında, sağa göre daha yüksek oranda SK lezyonu tesbit edilmiĢtir (50). 

 

Etiyolojide UV‟nin rolünü gösteren çalıĢmalara karĢın, Kennedy ve ark., 

yaptıkları çalıĢmada, SK geliĢiminde, 20 yaĢından önce maruz kalınan ağrılı güneĢ 

yanığı ve kümülatif yüksek doz ultraviyole ıĢını ile temas öyküsünün varlığını 

istatistiksel olarak anlamlı bulmamıĢtır (20). Ayrıca SK ultraviyole hasarından 

korunan, giysilerin örttüğü gövde ve genital bölgeye yerleĢebilmektir.  

 

SK geliĢiminde, Fitzpatrick deri tipinin rolünü araĢtıran az sayıda çalıĢma 

mevcuttur. Kwon ve ark. ile Gill ve ark., yaptıkları çalıĢmalarda, SK geliĢiminin deri 

tipleri ile iliĢkisi olmadığını bildirmiĢlerdir (19,45). Kennedy ve ark. ise  

çalıĢmalarında, SK‟lu hastaların %53‟ünde, deri tipini I ve II, %47‟sinde deri tipini 

III ve IV olarak saptamıĢlar ve aralarındaki farkı anlamlı bulmuĢlardır (20).  

 

ÇalıĢmamızda, Fitzpatrick deri tipi II olan 12 (%22.2),  III olan 15 (%27.8) ve 

IV olan 27 (%50) hasta tesbit ettik. Kennedy ve ark.‟nın bulgularından farklı olarak, 

UV‟ye karĢı daha az duyarlı olan deri tipi III ve IV‟e, daha sık rastlandığını  

gözledik. Ayrıca, çalıĢmamızda, deri tiplerini lezyon sayılarını arttırıcı bir faktör 
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olarak tesbit etmedik. Bulgularımız, SK geliĢiminin deri tipleri ile iliĢkili olmadığı 

yönündedir.  

 

HPV çift sarmallı, sirküler DNA içeren virüsleridir. YaĢam döngülerini tam 

olarak farklılaĢmıĢ skuamoz epitelde gerçekleĢtirirler. Deriye abrazyon veya travma 

sonucu giren virus, bazal tabakaya ulaĢır. HPV prolifere olan bazal epitelyal 

hücrelere girdikten sonra aktif enfeksiyon oluĢur. Enfekte bazal hücreler, bölünürken 

bir kısmı hücre yüzeyine doğru göç ederken bir kısmı orada kalarak uzun süreli 

enfeksiyona yol açar (10-12).  

 

DNA zincirlerindeki farklılığa göre 100‟ün üzerinde HPV tipi tanımlanmıĢtır 

(42). Ġki HPV tipinin L1 genlerinde en az % 90 benzerlik varsa aynı tip olarak kabul 

edilir (10). HPV tipleri, lokalizasyon, histopatoloji ve biyolojiye göre kutanöz, 

genital–mukozal ve epidermodisplazia verrusiformis olmak üzere 3 kategoride 

incelenir. Bazı HPV tipleri malign potansiyele sahiptir.  

 

Genital bölgede yerleĢen verruka anogenitalis benign lezyonlara neden olan 

düĢük riskli HPV tipleri ve malign lezyonlara neden olan yüksek riskli HPV 

tiplerinden oluĢur. HPV tip 6 ve 11 düĢük riskli grubu oluĢtururken;  HPV tip 16, 18, 

26, 27, 30, 31, 33-35, 39, 40, 42-45, 51-59, 61, 62, 64, 66-69, 71-74 premalign 

inraepitelyal neoplaziler ile serviks, vajina, vulva, anüs ve penis bölgesinde görülen 

malignitelerle iliĢkili yüksek riskli grubu oluĢturur (12). 

 

HPV esas olarak verruka etiyolojisinde rol oynamakla birlikte bazı 

dermatolojik hastalıklarda da tesbit edilmiĢtir. Özellikle subungual ve periungual 

yerleĢimli skuamoz hücreli karsinom HPV tip 16 ve 18 ile iliĢkili bulunmuĢtur 

(51,52). Epidermodisplazya verrusiformiste HPV tip 5, 8 ve 47 ile verrüköz 

karsinom oluĢabilmektedir (3). Anogenital, parmak ve tırnak kenarı yerleĢimli 

Bowen Hastalığı HPV tip 16 ile iliĢkili bulunmuĢtur (3). Forslund ve ark. yaptıkları 

çalıĢmada HPV tip 38‟i solar keratoz lezyonlarının %43‟ünde, skuamoz hücreli 

karsinom lezyonlarının %13‟ünde ve bazal hücreli karsinom lezyonlarının 

%16‟sında saptamıĢlardır (53). Plantar epidermoid kist HPV tip 60 ve 57 ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (54,55). Hidradenoma papilliferum HPV tip 16, 31, 33, 53 ve 56 ile 

iliĢkili bulunmuĢtur (56). 
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Boxman ve ark. yaptıkları çalıĢmada HPV 6 ve 11‟i %36 pubik kıl 

folliküllerinde, %50 oranında perianal kıl folliküllerinde tesbit etmiĢlerdir. Kıl 

folliküllerinin HPV‟ün endojen rezervuarı olarak anogenital verruka rekürrensinde 

rol oynadığı düĢünmektedirler (57) Boxman ve ark. yaptıkları diğer bir çalıĢmada, 

kaĢtaki kıl folliküllerinde epidermodisplazya verrüsiformis iliĢkili HPV varlığını 

saptamıĢlar ve solar keratozların geliĢiminde rol oynadığını düĢünmüĢlerdir (58).  

 

Epidermodisplazya verrüsiformis, hücresel immünitedeki spesifik defekt 

sonucu oluĢtuğu düĢünülen ve yaygın persistan HPV infeksiyonu ile birliktelik 

gösteren kalıtsal bir hastalıktır. Epidermodisplazya verrüsiformisli olgularda SK 

benzeri lezyonlar bildirilmiĢtir (59). Jacyk ve ark., SK‟u bulunan epidermodisplazya 

verrüsiformisli zenciler üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada 32 hastanın 3‟ünde HPV 

DNA tip 5 saptamıĢlardır (60). Li ve ark., genital dıĢı yerleĢimli SK‟u olan 55 

hastanın 42„sinde (%76) epidermodisplazya ile iliĢkili HPV DNA saptamıĢlardır. 

Bunların 26‟sı (%62) HPV 20, 11‟i (%26) HPV 23, 6‟sı (%14) HPV 5 olarak 

bulunmuĢtur (48).  

 

SK varyantı olarak kabul edilen molluskum pendulumu bulunan hastalarda 

%88 oranında HPV DNA tip 6 ve 11 bulunmuĢtur (61). Yine bir SK varyantı olan 

stukko keratozda HPV DNA‟i tesbit edilmiĢ ve verruka tedavisinde de kullanılan %5 

imiqumod tedavisine yanıt alındığı görülmüĢtür (62). 

 

SK, klinik olarak verrukaya benzer Ģekilde verrüköz papüllerle seyreder (1-5). 

Verrukaların travmaya uğrayan alanda çizgisel olarak seyreden formu, SK‟un lineer 

tipine benzemektedir (21). Küçük SK lezyonları verrukalara benzer Ģekilde spontan 

gerileyebilir. Ġmmün suprese ve malignitesi olan hastalarda „leser trelat‟ belirtisi 

olarak da adlandırılan aniden, yaygın ve çok sayıda SK lezyonu, verruka olduğu gibi 

ortaya çıkabilir (2). Ayrıca histopatolojik olarak her ikisinde de hiperkeratoz, 

akantoz papillomatoz izlenir (8,9). SK ile verrukalar arasında görülen bu klinik ve 

histopatolojik benzerlikler verrukaya benzer Ģekilde SK geliĢiminde HPV‟lerin rol 

oynayabileceğini düĢündürmektedir.  
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ÇalıĢmamızda, genital yerleĢimli SK‟u olan 23 hastanın 4‟ünde (%17.4) düĢük 

riskli HPV saptanmıĢtır. Pozitif kontrol grubu olarak, verruka anogenitalisli 31 

hastanın 8‟inde (%25.8) düĢük riskli, 2‟sinde (%6.5) yüksek riskli HPV tipleri 

saptanmıĢtır (Tablo-19). Genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis arasında 

HPV varlığı açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır. Bu bulgularla, genital yerleĢimli 

SK geliĢiminde HPV‟ün rolü olabileceğini düĢünmekteyiz.  

 

Literatürde, genital yerleĢimli SK‟da, HPV varlığını araĢtıran az sayıda çalıĢma 

mevcuttur. Leonardi ve ark., genital yerleĢimli SK‟u olan 57 hastanın 24‟ünde 

(%42) HPV DNA‟i tesbit etmiĢlerdir (63). Zhu ve ark., genital yerleĢimli SK‟u olan 

43 hastanın 23‟ünde (%53) HPV DNA‟sı tesbit ederken, genital bölge dıĢı yerleĢimli 

29 hastadan sadece birinde (%3) HPV DNA‟i saptamıĢlardır (46). Bai ve ark., vulvar 

SK‟lu hastaların %72‟sinde, vulvar fibroepitelyal polipli hastalarının %16.7‟sinde, 

genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu  hastaların %15‟inde HPV DNA‟i tesbit etmiĢler, 

vulvar akantozu olan hastalarda HPV DNA‟sı saptamamıĢlardır. Yazarlar, vulvar SK 

hastalarında, HPV ile güçlü bir iliĢki olduğunu savunmuĢlardır (47). 

 

ÇalıĢmamızda, saptanan düĢük riskli HPV tipleri 6 ve 11‟dir. Leonardi ve 

ark.‟nın çalıĢmasında, HPV pozitif saptanan 24 hastanın 18‟inde HPV tip 6, 4‟ünde 

tip 11 ve 2‟sinde tip 16 olarak bildirilmiĢtir (63). Zhu ve ark.‟nın yaptığı çalıĢmada, 

HPV pozitif bulunan hastaların 18‟i  HPV tip 6, 4‟ü tip 11 ve 2‟si tip 33 olarak 

bulunmuĢ, HPV tip 16 ve 18‟e karĢı pozitiflik saptanmamıĢtır (46). ÇalıĢma 

sonuçlarımız, literatür ile uyumlu olup, literatürde de en sık HPV tip 6 ve 11 tesbit 

edilmiĢtir.  

 

Genital yerleĢimli SK hastalarımızda, yüksek riskli grupta bulanan HPV 16, 

18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 66 tiplerini saptamadık. Verruka anogenitalisli 

hastaların %6.5‟inde yüksek riskli HPV tesbit ettik. Yüksek riskli HPV tiplerinin, 

premalign inraepitelyal neoplaziler yanında serviks, vajina, vulva, anüs ve penis 

bölgesinde görülen malignitelerle iliĢkili olduğu bilinmektedir (12). ÇalıĢmamızda, 

verruka anogenitalisli hastalarda, genital yerleĢimli SK‟lu hastalar ile 

karĢılaĢtırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde, eĢte “genital lezyon” 

öyküsüne rastlandı.  Yüksek riskli HPV tipleriyle oluĢabilmesi nedeniyle verruka 
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anogenitalis tanılı hastaların ve cinsel eĢlerinin daha dikkatli takibi ve tedavisi 

yapılmalıdır. Bu nedenle klinik olarak birbirlerine benzemelerine karĢın, verruka 

anogenitalis hastalarının, genital yerleĢimli SK‟dan ayırt edilmesi gerekmektedir. 

 

ÇalıĢmamızda HPV pozitif saptanan genital yerleĢimli hastalardan 3‟ü (%75) 

erkek, 1‟i (%25) kadındır. Leonardi ve ark.‟nın çalıĢmalarında HPV pozitif saptanan 

genital yerleĢimli SK‟u olan 24 hastadan 18‟i (%75) erkek, 6 sı (%25) kadındır (63). 

ÇalıĢma sonuçlarımız Leonardi ve ark.‟nın çalıĢmasıyla uyumludur. ÇalıĢmamızda, 

Ģüpheli cinsel temas öyküsünü erkeklerde %93.8 oranında saptadık. Erkeklerde 

Ģüpheli cinsel temas öyküsünün fazla olmasını HPV varlığını artırıcı bir faktör 

olarak düĢünüyoruz.  

 

ÇalıĢmamızda, HPV pozitif saptanan genital yerleĢimli SK olguların 3‟ünde 

(%75) hastalık süresi 5 yıl ve daha kısa, 1‟inde (%25) 5 yıldan uzundur. HPV 

varlığının lezyonların daha kısa sürede ortaya çıkıĢını arttırıcı bir faktör olduğu 

görülmektedir. 

 

ÇalıĢmamızda, genital yerleĢimli SK‟lu hastaların 2‟sinde (%8.3), verruka 

anogenitalisli hastaların 14‟ünde (%45.2) Ģüpheli cinsel temas öyküsü vardı. Ġki grup 

arasında Ģüpheli cinsel temas öyküsü açısından anlamlı fark bulunmuĢ, verruka 

anogenitalisi olan hastalarda daha sık Ģüpheli cinsel temas öyküsüne rastlanmıĢtır. 

Her ne kadar çalıĢmamızda genital yerleĢimli SK hastalarında Ģüpheli cinsel temas 

öyküsüne rastlamasak da genital yerleĢimli SK‟un genital dıĢı yerleĢimli hastalara 

göre daha genç yaĢlarda ve cinsel olarak aktif popülasyonda görülmesi 

düĢündürücüdür. Genital yerleĢimli SK‟da Ģüpheli cinsel temas öyküsünü araĢtıran 

çalıĢma yoktur. Bu nedenle daha geniĢ vaka serilerinden oluĢan çalıĢmalara ihtiyaç 

olduğunu düĢünmekteyiz.   

 

ÇalıĢmamızda, genital yerleĢimli SK‟lu hastaların eĢinde genital lezyon 

öyküsü bulunmazken, verruka anogenitalisli hastaların 7‟sinin eĢinde (%22.6) 

genital lezyon öyküsü vardı ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

Bu sonuç, anogenital verrukanın genital yerleĢimli SK‟a göre bulaĢ oranı yüksek 

veya daha farklı bir etkenle oluĢturduğunu düĢündürmektedir. Bu konuda daha önce 
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yapılmıĢ çalıĢma bulunmamaktadır. Yeni çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu 

düĢünmekteyiz.  

 

ÇalıĢmamızda, genital yerleĢimli SK‟u olan hastalardan 2‟si (%8.7), verruka 

anogenitalisi olan hastalardan 1‟i (%3.2) cinsel temas sırasında düzenli kondom 

kullanıyordu. ġüpheli cinsel temas öyküsünün daha fazla olduğu verruka 

anogenitalis olgularında cinsel yolla bulaĢan hastalıklar açısından koruyucu olan 

kondom kullanımına az oranda rastlandı. Bu durumda eĢte genital lezyon öyküsünü 

artırıcı bir faktör olarak düĢünülebilir.  

 

ÇalıĢmamızda, HPV saptanan, genital yerleĢimli, SK tanılı hastaların 1‟inde 

(%25), verruka anogenitalisli hastaların 6‟sında (%60) „„Ģüpheli cinsel temas‟‟ 

öyküsü vardı. HPV varlığı ile „„Ģüpheli cinsel temas‟‟ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulmadık. Bununla birlikte, HPV pozitif saptanan olguların 3‟ü 50 yaĢ 

altında olup cinsel olarak daha aktif dönemdedir. Hasta sayımız az olmasına karĢın,  

verruka anogenitalisde olduğu gibi genital yerleĢimli SK‟u olan hastalarda HPV 

varlığıyla cinsel bulaĢ olabileceğini düĢünmekteyiz. Literatürde, HPV saptanan 

genital yerleĢimli SK‟lu hastalarda, „„Ģüpheli cinsel temas‟‟ öyküsünün sorgulandığı 

araĢtırmaya rastlamadık.  

 

ÇalıĢmamızda, genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastalarda düĢük ya da yüksek 

riskli HPV saptamadık. Genital yerleĢimli SK ile genital dıĢı yerleĢimli SK arasında, 

düĢük ya da yüksek riskli HPV varlığı açısından anlamlı fark gözlemledik. 

Bulgularımız, genital dıĢı yerleĢimli SK geliĢiminde düĢük ya da yüksek riskli 

HPV‟nin rolü olmadığına iĢaret etmektedir.  

 

Literatürde, genital dıĢı yerleĢimli SK ile HPV arasındaki iliĢkiyi araĢtıran 

çalıĢmalardan elde edilen sonuçlar farklılık göstermektedir. Ġlk kez, 1989 yılında, 

Zhao ve ark., çalıĢmalarında, elektron mikroskobuyla yaptıkları incelemede, SK‟lu 

89 hastanın 4„ünde, keratinosit çekirdeğinde, HPV partikülleri gördüklerini 

bildirmiĢlerdir (64). Tsambaos ve ark., genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu 173 hastanın 

34‟ünde (%19.7) HPV DNA‟i saptamıĢtır. Bunların 15‟inde (%44.1) HPV tip 6/11, 

14‟ünde (%41.1) HPV tip 31/33/35, 5‟inde (%14.7) bilinmeyen tiplere karĢı 

pozitiflik bulmuĢlardır (65). Gushi ve ark. yaptıkları çalıĢmada, genital bölge dıĢı 
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yerleĢimli 104 SK‟lu olgunun 30‟unda (%28.8) HPV DNA‟i saptamıĢtır. Yazarlar, 

bu olguların büyük bir kısmını HPV tip 6 ve 18‟in oluĢturduğunu rapor etmiĢlerdir 

(49). Soler ve ark. renal transplant hastasının SK lezyonunda HPV DNA tip 5 

saptamıĢlardır (66). Bununla birlikte, Lee ve ark., genital dıĢı yerleĢimli, SK‟lu 40 

hastada, HPV tip 6, 11, 31, 33 DNA‟sı saptamadıklarını bildirmiĢtir (67). Zhu ve 

ark. 12 genital dıĢı yerleĢimli ile 15 irrite tip SK‟u olan hastalarda yaptıkları 

çalıĢmada,  HPV DNA tip 6, 11, 16, 18‟e karĢı pozitiflik saptamamıĢlardır (68). 

ÇalıĢmamızda, Lee ve ark‟nın ile Zhu ve ark.‟nın çalıĢmasına benzer sonuç 

alınmıĢtır.  

 

ÇalıĢmamızda, genital ve genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarında, HPV varlığı 

açısından farklı sonuçlar alınmıĢtır. Bu durum, aynı hastalık olmasına karĢın, tutulan 

vücut bölgesinin farklı olmasından kaynaklanmıĢ olabilir. Cinsel yolla bulaĢla, 

özellikle, genital ve periungual alanda mukozal tip HPV ile enfeksiyon olmaktadır. 

Örneğin, Mitsuishi ve ark.‟nın yaptıkları çalıĢmada, elinde Bowen hastalığı bulunan 

hastalarda, mukozal tip HPV varlığı saptamıĢlar (69), buna karĢılık,  Lu ve ark.  

yaptıkları çalıĢmada, genital dıĢı yerleĢimli Bowen hastalığında HPV 

saptamamıĢlardır (70). Benzer Ģekilde, Eliezri ve ark., skuamaöz hücreli karsinom 

bulunan hastalarda yaptıkları çalıĢmada, genital yerleĢimli hastaların %68‟inde, 

parmak yerleĢimli hastaların %75‟inde HPV DNA‟i saptarken, genital dıĢı 

yerleĢimli hastalarda HPV DNA‟i tesbit etmemiĢlerdir (51). 

 

SK ile verruka anogenitalis ayırımında, özellikle genital yerleĢimli lezyon 

varlığında, klinikopatolojik korelasyon esastır. Seboreik keratozun histopatolojik 

incelemesinde; hiperkeratoz, akantoz ve papillomatoz temel bulgulardır. Akantoz 

sonucu tümör yukarı ve yanlara doğru büyür. Altta ise normal epidermisten ince bir 

çizgiyle ayrılır. Lezyonlarda keratin ve yalancı keratin kistleri de sıklıkla bulunur. 

SK‟da akantotik epidermiste skuamoz ve bazaloid olarak adlandırılan 2 tip hücre 

bulunur. Skuamoz hücreler, normal epidermiste izlenen hücrelere benzerler. 

Bazaloid hücreler ise iri ve hiperkromatik nükleuslu küçük hücrelerdir. 

Keratinositler hücresel atipi göstermez (2,6,9). Verrukaların histopatolojisinde; 

seboreik keratoza benzer Ģekilde, epidermiste hiperkeratoz, papillomatoz, akantoz 

gözlenir. Dermal kapiller dilate ve trombozedir. SK da dilate kapiller görülmekle 
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birlikte tromboze değildir. Verrukada granüler tabaka içinde ve altında 

keratinositlerde vakuolizasyon bulunur. Bu vakuolize hücreler koilositik hücrelerdir. 

Koilositoz varlığı verrukayı SK‟dan ayıran en önemli histopatolojik bulgudur 

(10,11,42). ÇalıĢmamızda, SK ve verruka anogenitalisin histopatolojik ayrımı 

yukarıda belirtilen kriterler dikkate alınarak yapılmıĢtır. 

 

Genital yerleĢimli SK‟da HPV varlığını destekleyen çalıĢmalara karĢın, Li ve 

ark., HPV DNA‟i içeren genital bölge yerleĢimli SK tanılı lezyonların aslında 

kondüloma akuminata olduğunu savunmaktadır. Her iki hastalıktaki yakın 

histopatolojik benzerliklerden dolayı SK tanısının yanlıĢ konulduğunu, dikkatli bir 

incelemeyle bu lezyonların gerçekte kondüloma akuminata tanısı alması gerektiğini 

düĢünmektedirler. Yazarlar, Leonardi ve ark.‟nın çalıĢmalarındaki hastaların, 

histopatolojik olarak kondüloma akuminata özelliklerini taĢıdığını düĢündüklerini 

belirtmiĢlerdir. Bu nedenle, yazarlar, HPV‟ün SK oluĢumunda rol almadığını 

savunmaktadır (71). 

 

Ġn situ hibridizasyon spesifik DNA ve RNA dizilerine karĢı iĢaretli nükleik asit 

probları kullanılarak tanınmasını sağlayan bir immünhistokimyasal yöntemdir. 

Bağlanan prob ya radyoaktif iĢaretle ya da radyoaktif olmayan peroksidaz, biyotin 

veya digoksigenin gibi enzimlerle iĢaretlenir. Ortaya çıkan enzimatik reaksiyon 

sonucu oluĢan boyanma ıĢık mikroskobunda incelenir. Aktif enfeksiyonu 

gösterebileceği gibi latent enfeksiyonu da gösterir (72,73). Polymerase Chain 

Reaction (PCR)  hedef DNA ve RNA‟inin, DNA ve RNA polimeraz enzimiyle 

çoğaltılarak tesbitini sağlayan yöntemdir. Amplifikasyondan sonra PCR ürünleri 

agaroz jel üzerine yüklenerek elektroforeze tabi tutularak incelenir (74). 

  

Biz bu çalıĢmada düĢük ve yüksek riskli HPV tiplerini biyotin  ile iĢaretli 

problar kullanarak in situ hibridizasyon yöntemiyle araĢtırdık. Genital yerleĢimli SK 

hastalarında %17.4 oranında düĢük risk HPV‟e karĢı pozitiflik saptadık. Genital 

yerleĢimli SK hastalarında PCR ile HPV‟ü araĢtıran çalıĢmalardan Leonardi ve ark 

%42, Zhu ve ark. %53, Bai ve ark. %72 oranında HPV DNA‟da pozitiflik 

saptamıĢlardır (46,47,63). Bu çalıĢmalara göre yaptığımız çalıĢmada oranın düĢük 

olması kullandığımız yöntemden kaynaklanabilir. Benzer Ģekilde genital dıĢı 

yerleĢimli SK‟lu hastalarda HPV DNA‟ya karĢı pozitiflik saptamamız, PCR‟a göre 
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daha az sensitif yöntem olan in situ hibridizasyon yöntemi kullanmamızdan 

kaynaklanıyor olabilir. 

 

Toplumda malign melanom erken tanı ve tedavisine yönelik duyarlılığın 

artması nedeniyle, bu Ģüpheyle polikliniğe baĢvuran hastalar arasında, SK sık olarak 

görülmektedir. Ayrıca son yıllarda kozmetik beklentilerin artması nedeniyle hastalar 

SK tedavisi amacıyla da polikliniğe baĢvurmaktadır. SK ile ilgili poliklinik 

baĢvuruları artmasına ve sık görülen bir dermatolojik hastalık olmasına rağmen, SK 

etiyolojisi, epidemiyolojisi, kliniği ve tedavisine yönelik az sayıda çalıĢma vardır. 

Son yıllarda SK ile ilgili genetik çalıĢmalar yapılmasına rağmen, etiyolojide 

belirsizlik devam etmektedir. 

 

ÇalıĢmamızda SK etiyolojisinde suçlanan HPV ile birlikte SK oluĢumuna, yaĢ, 

cinsiyet, aile hikayesi ile deri tipinin etkisini araĢtırdık. AraĢtırdığımız etiyolojik 

faktörlerden erkek cinsiyetin, ileri yaĢın, pozitif aile hikayesinin SK oluĢumuna 

etkisi olduğunu gördük. UV etkisine hassasiyeti gösteren deri tipinin SK oluĢumuna 

etkisi olmadığını tesbit ettik. Ayrıca genital yerleĢimli SK‟da Ģüpheli cinsel temas 

öyküsünün etkisini araĢtırdık. Her ne kadar genital yerleĢimli SK‟un Ģüpheli cinsel 

temasla iliĢkisini gösteremesek de yine de bu bölge yerleĢimli hastalarda cinsel 

temasla bulaĢın akılda bulundurulması gerektiğini düĢünmekteyiz.  

 

ÇalıĢmamız ile, genital yerleĢimli SK geliĢimde, etiyolojik ajan olarak düĢük 

riskli HPV„ün rolü olabileceğini gösterdik. Bununla birlikte, henüz kesin iliĢkisi 

saptanmayan bu konunun açıklığa kavuĢması için, genital yerleĢimli SK‟da düĢük 

riskli HPV‟lerin rolünün araĢtırıldığı, daha geniĢ serilerden oluĢan klinikopatolojik 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

ÇalıĢmamızda, genital dıĢı yerleĢimli SK hastalarında etiyolojik ajan olarak 

HPV saptamadık. HPV‟nin 100‟den fazla tipi bulunmaktadır. Biz bu çalıĢmada 

düĢük ve yüksek riskli HPV grubundan toplam 14 HPV tipi araĢtırdık. Bu nedenle, 

genital dıĢı yerleĢimli SK‟da farklı HPV tipleriyle ve değiĢik moleküler yöntemlerle 

yeni çalıĢmalar yapılabilir. 
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Sonuç olarak, çeĢitli HPV‟ler SK‟un oluĢumunda rol oynuyor olabilir. Ayrıca 

genital bölgede verrüköz lezyonlar görüldüğünde, verruka anogenitalisle birlikte SK 

tanısı da düĢünülmelidir. 
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SONUÇLAR 

 

1. SK ile verruka anogenitalis grupları cinsiyet dağılımı açısından benzer 

bulundu (p>0.05).  

 

2. SK ile verruka anogenitalis grupları arasında, yaĢ dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.05). SK‟un, verruka anogenitalise göre 

daha ileri yaĢta görüldüğü belirlendi. 

 

3. Genital yerleĢimli SK ile genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastaların yaĢlara 

göre dağılımı incelendiğinde aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.05). Genital yerleĢimli SK‟un, genital dıĢı yerleĢimli SK‟a göre daha erken 

yaĢta görüldüğü izlendi.  

 

4. SK‟lu hastaların en sık rastlanan lezyon tipinin yassı ve solid tip olduğu 

belirlendi.  

 

5. Genital yerleĢimli SK ile genital dıĢı yerleĢimli SK grupları arasında lezyon 

tipleri açısından anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05).  

 

6. Genital dıĢı yerleĢimli SK lezyonlarının en sık gövdede yerleĢtiği izlendi.  

 

7. Genital ile genital dıĢı yerleĢimli SK grupları, hastalık süresi açısından 

karĢılaĢtırıldığında, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

Genital dıĢı yerleĢimli SK grubunda, hastalık süresinin daha uzun olduğu izlendi. 

 

8. Genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis grupları, „„Ģüpheli cinsel 

temas‟‟ öyküsü açısından karĢılaĢtırıldığında, aralarındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0.05). Verruka anogenitalis grubunda, „„Ģüpheli cinsel temas‟‟ 

öyküsünün daha sık olduğu belirlendi. 
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9. Genital dıĢı yerleĢimli SK ile genital yerleĢimli SK grupları, ailede SK 

öyküsü varlığı açısından karĢılaĢtırıldığında aralarındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0.05). 

 

10. Genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis grupları, eĢte “genital 

lezyon” öyküsünün varlığı açısından değerlendirildiğinde, aralarındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). Verruka anogenitalisli hastaların 

eĢlerinde “genital lezyon” öyküsüne daha sık rastlandı.  

 

11. SK ve verruka anogenitalis grupları lezyon sayıları bakımından 

karĢılaĢtırıldığında, aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

 

12.  Lezyon sayılarının yaĢ gruplarına göre dağılımları araĢtırıldığında gruplar 

arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p>0.05). 

 

13. Genital dıĢı yerleĢimli SK grubunda düĢük ya da yüksek riskli HPV 

saptanmadı. 

 

14.  Genital yerleĢimli SK grubunda, hastaların 4‟ünde (%17.4) düĢük riskli 

HPV tipi saptandı.  

 

15. Verruka anogenitalis grubunda, hastaların 8‟inde (%25.8) düĢük riskli, 

2‟sinde (% 6.45) yüksek riskli HPV tipi saptandı. 

 

16.  Genital yerleĢimli SK ile genital dıĢı yerleĢimli SK grupları, düĢük riskli 

HPV varlığı açısından karĢılaĢtırıldığında, aralarındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.05).  

 

17. Genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis grupları arasında düĢük 

riskli HPV varlığı açısından anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

 

18. DüĢük ya da yüksek riskli HPV varlığı ile Ģüpheli cinsel temas öyküsü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 
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19. DüĢük riskli HPV saptanan genital yerleĢimli SK grubunda HPV varlığı ile 

cinsiyet, hastalık süresi, deri tipi, kondom kullanımı, ailede SK varlığı ve lezyon 

sayısı arasında anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0.05). 

 

20. Verruka anogenitalis grubunda HPV varlığı ile cinsiyet, yaĢ, hastalık 

süresi, kondom kullanımı ve eĢinde verruka anogenitalis varlığı arasında anlamlı 

fark bulunmadı (p>0.05). 
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ÖZET 

 

SEBOREĠK KERATOZ TANILI HASTALARDA DÜġÜK VE 

YÜKSEK RĠSKLĠ HUMAN PAPĠLLOMA VĠRUS VARLIĞININ 

ARAġTIRILMASI  

                     

Dr. Özlem GELĠRER 

 

Seboreik keratoz, epidermal keratinositlerin proliferasyonu sonucu oluĢan, 

benign bir deri tümörüdür. Etiyolojisi bilinmemekle birlikte, HPV‟lerin etken olduğu 

verrukalara klinik ve histopatolojik benzerliği, SK etyopatogenezinde HPV‟ün rol 

oynayabileceğini düĢündürmektedir. 

 

Bu çalıĢmanın amacı, dermatoloji polikliniğine baĢvuran genital ve genital dıĢı 

yerleĢimli SK‟lu hastalarda düĢük ve yüksek riskli HPV varlığının araĢtırılmasıdır. 

Bu araĢtırma ile, SK lezyonlarının yerleĢim yerinin, HPV varlığı açısından 

etiyolojiye etkisi incelenmesi planlanmıĢtır.  

 

ÇalıĢmamıza, 31‟i genital dıĢı yerleĢim, 23‟ü genital yerleĢim gösteren, 

histopatolojik olarak SK tanısı alan toplam 54 hasta ile, histopatolojik olarak verruka 

anogenitalis tanısı alan 31 hasta alınmıĢtır. DüĢük ve yüksek riskli HPV varlığı in 

situ hibridizasyon yöntemiyle araĢtırılmıĢtır.  

 

Genital yerleĢimli SK‟lu hastaların 4‟ünde (%17.4) düĢük riskli HPV tipleri, 

verruka anogenitalisli hastaların 8‟inde (%25.8) düĢük riskli, 2‟sinde (%6.4) yüksek 

riskli HPV tipleri saptanmıĢtır. Genital dıĢı yerleĢimli SK‟lu hastalarda düĢük ya da 

yüksek riskli HPV‟e rastlanmamıĢtır. Genital yerleĢimli SK ile verruka anogenitalis, 

düĢük riskli HPV varlığı açısından karĢılaĢtırıldığında, aralarındaki farkın 

istatistiksel anlamlılık taĢımadığı (p>0.05), genital yerleĢimli ile genital dıĢı 

yerleĢimli SK, düĢük riskli HPV varlığı açısından karĢılaĢtırıldığında ise aralarındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuĢtur (p<0.05).  
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ÇalıĢmamız ile,  genital yerleĢimli SK geliĢimde etiyolojik ajan olarak düĢük 

riskli HPV„ün rolü olabileceğini gösterdik. Yine de, bu konunun aydınlatılabilmesi 

için düĢük riskli HPV‟lerin, genital yerleĢimli SK‟daki rollerinin araĢtırıldığı, daha 

geniĢ serilerden oluĢan klinikopatolojik çalıĢmalara gereksinim vardır.  

 

Sonuç olarak, SK‟un etiyolojisinde çeĢitli HPV‟ler rol oynuyor olabilir ve 

genital bölgede verruka benzeri lezyonlar görüldüğünde, verruka anogenitalis 

yanında SK tanısı da akla gelmelidir. 

 

Anahtar sözcükler: Seboreik keratoz, HPV 
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YABANCI DİL ÖZETİ 

 

INVESTIGATION OF LOW AND HIGH RISK HUMAN 

PAPILLOMA VIRUS IN PATIENTS WITH SEBORRHEIC 

KERATOSIS DIAGNOSIS 

 

Dr. Özlem GELĠRER 

 

Seborrheic keratosis (SK) is a benign skin tumor developed by the 

proliferation of epidermal keratocytes. Although the etiology of SK is unknown, the 

clinical and histopathological similarity with verrucas formed by HPV, suggests that 

HPV may have a role in SK ethiopathogenesis. 

 

The purpose of this research is to investigate the presence of low and high risk 

HPV in genital and nongenital SK patients who applied to the dermatology out 

patient clinic. With this study, it is planned to research the influence of  SK lesion 

localization on presence of HPV.  

 

In our study, a total of 54 patients, 31 genitally located and 23 nongenitally 

located diagnosed histopathologically as SK and 31 patients diagnosed 

histopathologically as verruca anogenitalis were included. The presence of low or 

high risk HPV was studied with in situ hybridization method. 

 

Low risk HPV was detected in 4 (17.4%) patients with genitally located SK 

and in 8 (25.8%) patients with verruca anogenitalis. High risk HPV was detected in 

2 (6.4%) patients with verruca anogenitalis. In nongenitally located SK patients, no 

low or high risk HPV type was detected. The presence of low risk HPV was not 

statistically significant between genitally located SK and verruca anogenitalis  

(p>0.05). There was a statistically significant difference between genital and 

nongenital SK groups when the presence of low risk HPV data was compered 

(p<0.05). 
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In our research we showed that in genital SK development low risk HPV may 

have a role as an ethiologic agent. In order to enlighten this issue; comprehensive 

clinicopathologic series in which the role of low risk HPV is studied in genital SK 

are needed.  

 

In conclusion, various HPV types may have a role in SK etiology and when 

verruca-like lesions are seen in genital area; SK should also be considered with 

verruca anogenitalis. 

  

Key words: Seborrheic keratosis, HPV 
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