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Deri eki tiitmorlerinde diferansiyasyon:
Immiinhistokimyasal inceleme

Differentiation in cutaneous adnexal tumors:

Immunohistochemical study
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OZET

Deri eki neoplazileri, farkli yonlerde diferansiyasyon
gosteren nadir tiimorlerdir. Cahsmamizda, immiinhis-
tokimyasal yontem ile gesitli belirleyicilerin ekspresyo-
nu degerlendirilerek deri eki tiimorlerinin diferansiyas-
yon yonlerinin belirlenmesi ve buna giore embriyolojik
gelisme ozelliklerinin ortaya konulmasi amaclanmsgtir.

Calismamiza 47 deri eki tiimér olgusu dahil edilmistir.
Bu 47 olgunun %32’si (n:15) kil folikiilii, %23.4’u
(n:11) sebase bez, %17’si (n:8) apokrin bez ve %27.6’s1
(n:13) ekrin bez tiimériidiir. Immiinhistokimyasal yén-
temle CK5-6, CK6, CK7, CK8, CK10, CK19, GCDFP-
15, karsinoembriyonik antijen, epitelyal membran anti-
jeni ve S100 protein ekspresyonlar: arastirildi.

Caligma sonucunda, CK5-6 ve CK8 ekspresyonunun kil
folikiilii tiimérlerinde diger belirleyicilere gore diferan-
siyasyon belirlenmesinde daha degerli oldugu anlagilda.
Sebase bez tiimorlerinin tamsinda epitelyal membran
antijeni ekspresyonunun 6n planda oldugu ve berabe-
rinde CK8, CK10 ve karsinoembriyonik antijen gibi be-
lirleyicilerin de tamda yardimer olabilecegi; apokrin
bez tiimérlerinde GCDFP-15’e ek olarak CK5-6 eks-
presyonunun anlamh oldugu, ekrin bez tiimérlerinde
ise karsinoembriyonik antijene ek olarak CK8 pozitifli-
ginin de diferansiyasyonu belirlemede yardimer olabile-
cegi; CK6'nin ise tiimor gruplarmin hepsinde gosteril-
mesi nedeniyle ayiricr tamda yararsiz oldugu saptandi.

Anahtar sozciikler: Deri eki tiimorleri, diferansiyas-
yon, immiinhistokimya

ABSTRACT

Cutaneous adnexal neoplasms are rare tumors that
display differentiation in different ways. The aim of this
study is, to present embryonic developmental properti-
es and to determine the way of differentiation of adne-
xal neoplasms by evaluating the immunohistochemical
expression of various markers.

Forty-seven cases with adnexal tumors enrolled in this
study. Histopathologic groups of these 47 cases were: 15
(32%) hair follicle tumors, 11 (23.4%) sebaceous tu-
mors, 8 (17%) apocrine tumors, and 13 (27.6%) eccri-
ne tumors. CK5-6, CK6, CK7, CK8, CK10, CK19,
GCDFP-15, carcinoembryonic antigen, epithelial mem-
brane antigen and S100 protein expressions were exa-
mined by immunohistochemical methods.

As a result of this immunohistochemical study it was
concluded that the expression of CK5-6 and CK8 carri-
es more importance than other markers in determining
certain types of differentiation of hair follicle tumors. It
was also determined that, epithelial membrane antigen
expression is important for the diagnosis of sebaceous
tumors and the markers like CK8, CK10 and carcino-
embryonic antigen may aid for the same purpose as
well. It was found that, GCDFP-15 as well as CK5-6 ex-
pressions are significant for apocrine tumors, and car-
cinoembryonic antigen reaction as well as CK8 positi-
vity will aid in determining differentiation of eccrine tu-
mors. The presence of similar CK6 expression in all
kinds of adnexal tumors has demonstrated that this
marker is useless in differential diagnosis.

Key words: Cutaneous adnexal tumors, differentiation,
immunohistochemistry

GIRIS

Deri eki neoplazileri, heterojen olma 6zel-
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liklerinden dolay1, matiir hiicrelerden daha cok
indiferansiye kok hiicrelerden kaynaklandigi
diisiiniilen nadir tiimorlerdir. Diferansiyasyonla-
rina gore kil folikiilii, sebase, ekrin ve apokrin
tiimorler olarak simiflandirilirlar (Tablo 1) (1-5).
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Tablo 1. Deri eki tiimorlerinin WHO siniflamasina gore dagilimi (1)
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Lezyon Tipi  Folikiiler Sebase ApoKrin Ekrin
Diferansiyasyon Diferansiyasyon Diferansiyasyon Diferansiyasyon
Hiperplaziler, XKil folikiilii neviisii Neviis sebase Apokrin neviis Ekrin neviis
Hamartomlar Dilate por Sebase hiperplazi
Generalize kil folikiilti
hamartomu
Bazaloid folikiiler
hamartom
Benign Trikofolikiiloma Sebase adenom Apokrin hidrokistoma Ekrin hidrokistoma
Neoplaziler Pilar kilif akantomu Sebaseoma Hidroadenoma papilliferum Siringoma
Fibrofolikiiloma Siringokistadenoma Ekrin silindiroma
Trikodiskoma papilliferum Ekrin poroma
Trikoepitelyoma Tubuler apokrin adenom Ekrin siringofibroadenom
Trikoblastoma Meme bagmin eroziv adeno- Musindz siringometaplazi
Trikoadenoma matozisi Ekrin spiradenom
Pilomatriksoma Apokrin silindiroma Papiller ekrin adenom
Trikolemmoma Nodular hidradenom
Folikiiler infundibulum tiimorii Kondroid siringoma
Trikolemmal horn
Proliferatif trikolemmal kist
Malign Pilomatrikskarsinomu Sebase karsinom  Malign apokrin silindiroma Porokarsinom
Neoplaziler Malign proliferatif trikolemmal Malign ekrin spiradenom
timor Malign nodular hidradenom

Trikolemmal karsinom
Trikoblastik karsinom

Malign kondroid siringoma

Ekrin adenokarsinom

Mikrokistik adneksiyal karsinom
Agresif digital papiller adenokarsi-
nom

Adenoid kistik karsinom

Miisindz ekrin karsinom

Siringoid ekrin karsinom

Malign ekrin silindiroma

Son zamanlarda tanimlanan yeni morfolo-
jik parametreler, ultrastriiktiirel ve immiinhisto-
kimyasal veriler dikkate alindiginda, eski sinif-
landirmalarda birtakim degisikliklerin yapilma-
st gerektigi ileri siiriilmiistiir (2). Son olarak, bu
amagla deri eklerinin embriyolojik gelisimini
g6z Oniine alan yeni bir siniflama 6nerilmis, de-
ri eki tiimorleri, folikiilosebase-apokrin iinit ve
ekrin tiimorler olarak iki ana gruba ayrilmistir
(Tablo 2) (2,4). Bu retrospektif ¢aligmada, im-
miinhistokimyasal yontemle deri eki tiimorleri-
nin diferansiyasyon yonlerinin belirlenmesi ve
buna gore embriyolojik gelisme 6zelliklerinin
ortaya konulmasi1 amaclanmistir.

GEREC ve YONTEM

Bu calismada Zonguldak Karaelmas Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Da-
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Ir’'nda 2000-2005 yillar1 arasinda tant almig 47
deri eki tiimorii degerlendirildi. Kirk yedi olgu-
nun %32’si (n:15) kil folikiilii tiimorii, %23.4’1
(n:11) sebase bez tiimorii, %17’si (n:8) apokrin
bez tiimori ve %27.6’s1 (n:13) ekrin bez tiimo-
riidiir (Tablo 3). Calismada hasta yas1 ve cinsi-
yeti, tiimor sayisi ve lokalizasyonu, solid ya da
kistik lezyon olup olmadigi, rekiirrens varligi,
tan1 anindaki metastaz varlig1 ve farklilagsma pa-
ternleri incelendi. %10 formalin soliisyonunda
fikse edilmis dokularin parafin bloklarindan ha-
zirlanan kesitlerinde, streptavidin-biotin-perok-
sidaz yontemiyle keratin (CK) 5-6, CK6, CK7,
CKS8, CK10, CK19, gross cystic disease fluid
protein-15 (GCDFP-15), karsinoembriyonik an-
tijen (CEA), epitelyal membran antijeni (EMA)
ve S100 protein ekspresyonlari arastirildi. Calis-
mada kullanilan bu antikorlarin 6zellikleri (Tab-
lo 4) ve normal deri eklerindeki boyanma pa-
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Tablo 2. Deri eki tiitmorlerinin embriyolojik gelisimlerine gore siniflandirilmasi (4)

Folikiilosebase-apokrin diferansiyasyon

Ekrin diferansiyasyon

Folikiiler

Folikiiler infundibulum tiimorii
Trikolemmoma

Proliferatif pilar neoplazm
Trikoblastoma-trikoepitelyoma

Trikoblastik karsinom

Trikolemmal karsinom

Folikiiler diferansiyasyonlu bazal hiicreli karsinom
Apokrin

Poroma (bazen neviis sebaseye dahil poroma)
Hidradenoma ve hidradenokarsinom (bazen)
Siringoma ve siringomatoz karsinom, (bazen)
Tubuler adenom ve adenokarsinom
Spiradenom

Silindiroma

Mikst tiimor (siklikla)

Sebase

Sebase adenom ve karsinom
Folikiiler-apokrin

Mikrokistik adneksiyel karsinom (siklikla)
Spiradenom (nadiren)

Silindiroma (nadiren)

Folikiilosebase

Trikoblastoma (bazen)
Folikiilosebase-apokrin

Mikrokistik adneksiyel karsinom (siklikla)
Mikst tiimor (bazen)

Trikoblastoma (bazen)

Proliferatif pilar neoplazm (bazen)
Apokrin-sebase

Poroma (bazen)

Poroma ve porokarsinom (siklikla)
Hidradenom ve hidradenokarsinom (bazen)
Siringoma ve siringomatoz karsinom (bazen)
Papiller adenom ve adenokarsinom (siklikla)
Mikst tiimor (bazen)

Tablo 3. Olgularin tanilarina gore dagilimi

Histopatolojik tam Olgu sayisi
Kil folikiilii tiimorleri (n:15) %32
Trikofolikiiloma 2 (%4.3)
Trikoepitelyoma 2 (%4.3)
Dilate por 1 (%2.1)
Trikolemmoma 2 (%4.3)
Pilomatriksoma 8 (%17)
Sebase bez tiimorleri (n:11) %23.4
Neviis sebase 7 (%14.9)
Sebase hiperplazi 2 (%4.3)
Sebaseoma 1 (%2.1)
Sebase6z adenoma 1 (%2.1)
Apokrin bez tiimorleri (n:8) %17
Hidradenoma papilliferum 1 (%2.1)
Siringokistadenoma papilliferum 2 (%4.3)
Kondroid siringoma 3 (%6.4)
Silindiroma 1 (%2.1)
Malign silindiroma 1 (%2.1)
Ekrin bez tiimorleri (n:13) %27.6
Ekrin hidrokistoma 1 (%2.1)
Siringoma 5 (%10.6)
Ekrin spiradenoma 5 (%10.6)
Adenoid kistik karsinom 2 (%4.3)

ternleri (Tablo 5) belirtildi. Deri eki tiimorleri-
nin smiflandirilmasi yapilirken, adneksiyel ya-

pilar arasindaki embriyolojik iligkiler, neoplazi-
lerin kombinasyonlar1 ve birliktelikleri, anato-
mik dagilimlari, konvansiyonel mikroskopik in-
celemeleri ve immiinhistokimyasal incelemeleri
g0z oniinde bulunduruldu.

BULGULAR

Kirk yedi olgunun, 29°u kadin ve 18’i er-
kek olup, yas dagilimlar1 7 ay ile 78 yas arasin-
da degismektedir. Tiimorlerin 35’1 bas-boyun
bolgesinde, ikisi alt ekstremitede, ikisi govdede,
ikisi perianal bolgede ve biri de iist ekstremite-
de yerlesiktir. Tiimorlerin ¢ogunlugunu benign
neoplaziler olustururken, sadece ii¢c olgu malign
neoplazi tanisi aldi. Pilomatriksoma en sik izle-
nen benign timor olarak belirlendi (Resim 1).
Malign neoplazilerin ikisi adenoid kistik karsi-
nom, digeri malign silindiroma (Resim 2) olarak
tan1 ald1.

Immiinhistokimyasal yontemle sitokera-
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Tablo 4. Iimmiinhistokimyasal cahsmada kullanilan primer antikorlar

Primer Antikor Klon; Tip Diliisyon 1.S. (dk) Antijen aciga cikarma islemi Firma

Keratin 5/6 D5/16 B4, Mouse 1:25 30 St (pH 6.0) MW 10 dk NeoMarkers, USA
Keratin 6 LHK6B, Mouse 1:40 30 St (pH 6.0) MW 10 dk NeoMarkers, USA
Keratin 7 OV-TL 12/30, Mouse 1:25 30 Tripsin 10 dk 37°C NeoMarkers, USA
Keratin 8 35BetaH11, Mouse 1:40 30 St (pH 6.0) MW 10 dk NeoMarkers, USA

+ Pepsin 10 dk 37°C

Keratin 10 DE-K10, Mouse 1:40 30 - NeoMarkers, USA
Keratin 19 BA17, Mouse 1:25 30 St (pH 6.0) MW 10 dk NeoMarkers, USA
EMA E29, Mouse 1:40 30 - NeoMarkers, USA
CEA/CD66 Poliklonal, rabbit 1:500 30 - NeoMarkers, USA
GCDFP-15 23A3, Mouse 1:70 30 St (pH 6.0) MW 10 dk NeoMarkers, USA
S100 protein Poliklonal, rabbit 1:200 30 - NeoMarkers, USA

St: Sitrat tamponu, MW : Mikrowave, I.S: inkiibasyan stiresi.

Tablo 5. Primer antikorlarin normal deri eklerindeki boyanma paternleri

Deri ekleri CK CK CK CK CK CK EMA CEA GCDFP S100
5/6 6 7 8 10 19 15
Kl folikiili
I kok kalifi - - - . + - B _ _ _
Dis kok kilifi ++ ++ - ++ - ++ - - - -
Sebase bez
Periferal h. ++ - + - - - ++ - - -
Intermetiate h. ++ ++ + - ++ - ++ - B _
Santral h. + - + - ++ - ++ - - -
Apokrin bez
Duktal yapilar ++ ++ + + ++ + + + ++ -
Sekretuar h. - - ++ ++ - ++ ++ + ++ -
Myoepitelyal h. ++ - + - - - - +
Ekrin bez
Akrosiringiyum - + - - - ++ ++ - -
Duktal yapilar ++ ++ + + ++ + ++ + -
Sekretuar h. - - ++ ++ - + + + -
Myoepitelyal h. ++ - + - - - - - +

Boyanma yogunlugu: - (negatif), * (hafif), + (orta), ++ (kuvvetli)

tinler ve sitokeratin disindaki belirleyicilerin tii-
morlerdeki boyanma paternleri ve yogunluklari
degerlendirildi (Tablo 6). Sitokeratinler ile tiim
kil folikiilii, sebase bez, apokrin bez ve ekrin
bez tiimorlerinde diffiiz CK6 pozitifligi (%100)
izlendi. Kil folikiilii tiimoriinde (%86.6) daha
yogun olmak iizere, CK8 ile tiim tiimorlerin
37’sinde (%78.7) (Resim 3) reaksiyon gozlendi.
Apokrin tiimorlerin hepsinde (%100) ve tiim tii-
morlerin 26’sinda (%55.3) CK5-6 ekspresyonu
saptandi. CK10 ile sebase bez tiimorlerinin do-
kuzunda (%81.8) ve tiim tiimorlerin 26’sinda
(%55.3) reaksiyon, apokrin tiimorlerin altisinda
(%75) ve tim olgularin 22’sinde (%46.8) CK7
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ve CK19 ile ekspresyon izlendi (Tablo 7).

Sitokeratin disindaki belirleyiciler ile ya-
pilan calismada, sebase bez tiimorlerinin tama-
minda (%100) ve tiim tiimorlerin 24’ inde (%51)
epitelyal membran antijeni ile diffiiz reaksiyon,
sekiz apokrin tlimoriin tamaminda (%100) ve
tiim tiimorlerin 25’inde (%53.1) GCDFP-15 ile
ekspresyon izlendi. Karsinoembriyonik antijen
ile, ekrin tiimorlerin (Resim 4) 11’inde (%84.6)
ve tiim tiimorlerin 35’inde (%74.4) reaksiyon
gozlendi. Apokrin tiimdrlerin altisinda (%75) ve
tiim tiimorlerin 24’inde (%51) S100 protein eks-
presyonu saptandi (Tablo 8).
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Tablo 6. Primer antikorlarin tiitmorlerdeki boyanma paternleri

Deri eki tiimorleri CK CK CK CK CK CK EMA CEA GCDFP S100
5/6 6 7 8 10 19 15
Kil folikiilii tm
Keratinosit kist;
bazal tabaka ++ ++ - + - - - - - -
luminal yiiz + ++ - + - - - - - +
dis tabaka + ++ + ++ - - - -
Suprabazal
keratinositler; - ++ - - ++ - - - - -
Skuamoz adalar; ++ ++ + ++ - + + + + -
Solid yuvalar; ++ ++ + ++ - + + + + -
Sebase bez tm
Sebaseoz hiicreler; - ++ - + - - ++ - - +
Pilosebase iinit; - ++ - + - - - + -
Suprabazal
keratinositler; - ++ - - ++ - - - - -
Solid yuvalar; + ++ + + - + ++ + + +
Apokrin bez tm
Kist duvari;
bazal tabaka ++ ++ + + - + - - + -
luminal yiiz ++ ++ + + - + ++ ++ ++ -
dis tabaka ++ ++ + + - + - - + -
Kl folikiil epiteli ++ ++ + + + - - - - -
Papiller yap1
keratinositleri; - ++ - + - ++ - ++ ++ +
Solid yuvalar; + ++ + - - + + ++ +
Myoepitelyal ada, + - + - - - - + ++
Ekrin bez tm
Kist duvari; - ++ + ++ - + + + - -
Glandiiler yapi;
luminal yiiz - + + ++ - + - ++ - -
periferal tabaka - + + - + - - ++ - -
Solid yuvalar; + ++ + ++ - + + ++ + +
Myoepitelyal ada, - + - - - - - + - ++
Boyanma yogunlugu: - (negatif), * (hafif), + (orta), ++ (kuvvetli)
Tablo 7. Tiimorlerde izlenen sitokeratin (CK) ekspresyonu
Tanilar1 CK5-6 CKeo6 CK7 CK8 CK10 CK19
Kil folikiil tiimorleri %86.6 %100 %6.6 %86.6 %53.3 %40
(n:15) (13/15) (15/15) (1/15) (13/15) (8/15) (6/15)
Sebase bez tiimorleri %27.2 %100 %63.6 %81.8 %81.8 %54.5
(n:11) 3/11) (11/11) (7/11) 9/11) (9/11) (6/11)
Apokrin bez tiimorleri %100 %100 %75 %62.5 %37.5 %75
(n:8) (8/8) (8/8) (6/8) (5/8) (3/8) (6/8)
Ekrin bez tiimorleri %15.3 %100 %61.5 %76.9 %46.1 %30.7
(n:13) (2/13) (13/13) (8/13) (10/13) (6/13) (4/13)
Toplam %55.3 %100 %46.8 %78.7 %55.3 %46.8
(n:47) (26/47) (47/47) (22/47) (37/47) (26/47) (22/47)
Tablo 8. Sitokeratinler disindaki belirleyicilerin ekspresyonlar:
Tamlar1 CEA EMA GCDFP-15 S100 protein
Kil folikiil timdrleri %60 %26.6 %66.6 %20
(n:15) (9/15) (4/15) (10/15) (3/15)
Sebase bez tiimorleri %81.8 %100 %36.3 %63.6
(n:11) 9/11) (11/11) (4/11) (7/11)
Apokrin bez tiimorleri %75 %25 %100 %75
(n:8) (6/8) (2/8) (8/8) (6/8)
Ekrin bez tiimorleri %84.6 %53.8 %23 %61.5
(n:13) (11/13) (7/13) (3/13) (8/13)
Toplam %74.4 %51 %53.1 %51
(n:47) (35/47) (24/47) (25/47) (24/47)
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Resim 1. Benign deri eki tiimorlerinden pilomatriksoma (HE
x100).

Resim 2. Malign deri eki tiimorlerinden malign silindiroma
(HE x100).

TARTISMA

Deri eki tiimorlerinin diferansiyasyonu
uzun zamandir tartisma konusu olmustur (1-4).
Genel olarak, onceki smiflandirmalarda daha
cok tlimor paterni dikkate alinmisg, deri eki yapi-
lar1 arasindaki embriyolojik iliski biiyiik oranda
gozden kagmustir. Ozellikle benign deri eki tii-
morlerinin siniflandirilmasinda karsilasilan zor-
luklar g6z oniinde bulunduruldugunda, bu tii-
morlerin, diferansiyasyonlarina gore siniflandi-
rilmasi 6nerilmigtir (1-3). McCalmont, deri ek-
leri arasindaki embriyolojik iliski, neoplazilerin
kombinasyonlari ve aralarindaki birliktelik, ana-
tomik dagilim, konvansiyonel mikroskopik, his-
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Resim 3. Ekrin hidrokistomada CK?7 ekspresyonu (B-SA pe-
roksidaz, DAB x100).

Resim 4. Siringomada kist epitellerinde CEA ekspresyonu (B-
SA peroksidaz, DAB x100).

tokimyasal, immiinhistokimyasal ve ultrastriik-
tiirel incelemenin birarada degerlendirilmesi ge-
rektigini belirtmistir (4).

Genellikle yavag biiyiiyen, soliter, subku-
tanoz ve dermal nodiiller olarak izlenen bu tii-
morler, serimizde oldugu gibi en ¢ok bag ve bo-
yun bolgesinde ve ekstremitelerde yerlesim gos-
terirler. Bu ¢alismada olgularin yas dagilimlart,
onceki ¢alismalarda bildirilen verilerle uyumlu
izlendi (1-3,8). Bunlarin yani sira, beklendigi
gibi, malign olgular ¢ok nadir olarak izlendi;
cok az olguda rekiirrens saptandi ve hicbirinde
metastaz tespit edilmedi.

Gelisen immiinhistokimya teknikleri, her
bir hiicrede benzer antijenlerin ekspresyonunu
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gostererek, bir neoplaziyi koken aldig1 hiicreler
ile karsilastirma olanag1 vermektedir (9,10).

Kapsamli ¢alismalarla incelenen trikoepi-
telyomalar disindaki diger kil folikiilii timorleri
ile ilgili immiinhistokimyasal veriler kisitli kal-
mustir. Demirkesen ve ark.’larmin ¢aligmalarin-
da trikoepitelyomalarda saptadiklart CK5-6,
CK6, CK8, S100 protein ve EMA reaksiyonlari
verilerimizle uyumlu iken, tersine CK19 eks-
presyonu olgularimizda izlenmemistir (6). Ca-
Iismamizda, CK5-6 ve CK8 ekspresyonunun kil
folikiilii tiimorlerinde diger belirleyicilere gore
diferansiyasyonda daha degerli oldugu, tiimor
gruplarinin hepsinde reaksiyon veren CK6’nin
ise ayirict tanida yardimci olmadigr sonucuna
varildi.

Kil folikiilii tiimorleri, embriyolojik ko-
kenlerine gore siniflandirildiginda, folikiilose-
base-apokrin diferansiyasyon grubundaki foli-
kiiler tiimor alt grubunda incelenirler. Buna kar-
sin, kil germ tlimorii trikofolikiiloma ve matrik-
siyel diferansiyasyon gosteren tiimor olarak bi-
linen pilomatriksoma, yeni siiflandirmada be-
lirtilmemistir (1,3,4,11,12). Calismamizdaki tri-
kofolikiilloma ve pilomatriksoma olgularinda
belirlenen immiinhistokimyasal bulgular kil fo-
likiilii diferansiyasyonu ile uyumlu oldugu i¢in,
bu tiimorlerin de yeni siniflamada folikiiler tii-
mor alt grubuna dahil edilmesi gerektigini dii-
stindiiriir.

Sebasedz diferansiyasyon belirleyicisi
olan EMA ekspresyonu ve CK5-6, CK6, CK7,
CK8, CK10, CK19 reaksiyonu literatiir verile-
riyle uyumlu bulundu (1,3,11,12). Bu tiimorler
embriyolojik gelisimlerine gore siiflandirildi-
ginda, folikiilosebase-apokrin diferansiyasyon
grubundaki sebasedz tiimor alt grubuna dahil
edilirler. Buna karsin, WHO siniflandirmasinda
yer almis neviis sebase, sebase hiperplazi ve se-
baseoma bu yeni siiflandirmada tanimlanma-
mistir (4). Calismamizda neviis sebase, sebase
hiperplazi ve sebaseomalarda elde ettigimiz im-
miinhistokimyasal bulgularin sebase bez dife-
ransiyasyonunu desteklemesinden yola ¢ikarak,
bu tiimorlerin yeni siniflandirmada yer almasi

gerektigi kanisina varildi.

Apokrin bez tiimorleri, belirgin morfolojik
ozellikleriyle ve 6zgiin yerlesim yerleri nede-
niyle kolay tanimirlar, ancak histogenezleri tar-
tismalidir. Apokrin diferansiyasyon gdosteren
deri eki tiimorleri, CK, EMA, S100 protein, CE-
A, lizozim, CD15 ve ozellikle de GCDFP-15
ekspresyonu gosterirler (1,3,11,12). Sadece
GCDFP-15 ile epitelin apikal ucunun pozitif bo-
yanmasl, apokrin epitelin ve apokrin diferansi-
yasyonun belirleyicisi olarak kabul edilir (2).
Serimizdeki apokrin tiimorlerin tamaminda
GCDFP-15 ekspresyonunun saptanmasi bunu
desteklemektedir.

Ekrin bez tiimérleri, apokrin olanlarin ter-
sine histomorfolojik olarak tanisi zor konulan
timorlerdir (1,3,11,12). Imml’jnhistokimyasal
ozellikleri, normal ekrin bezlerde tanimlananlar
ile uyumludur (2,6,7). Ekrin ter bezi tiimorlerin-
de CEA pozitifligi 6nemli tanisal degere sahip-
ken, fokal S100 protein pozitifligi de benign ve
malign ekrin tiimorlerde tanimlanir (1). Spirade-
nomlarda GCDFP-15 reaksiyonu son zamanlar-
da rapor edilmistir. Bununla birlikte, S100 pro-
tein ve GCDFP-15 pozitifligi ekrin ve sebase
bez neoplazilerinde sinirlt olup, immiinreaksi-
yon sonugclar1 histomorfolojik bulgular dogrul-
tusunda dikkatlice degerlendirilmeli ve korele
edilmelidir (2). Ekrin bez tiimorleri embriyolo-
jik gelisimlerine gore siniflandirildiginda, sirin-
goma ve spiradenoma ikiser alt grupta ayni an-
da-siringoma, ekrin ve apokrin; spiradenoma,
folikiilo-apokrin ve apokrin- yer alir (4). Bu ¢a-
lismada belirlenen ve apokrin diferansiyasyonu
isaret eden GCDFP-15 pozitifligi spiradenomla-
rin apokrin tiimér alt grubunda yer almasi gorii-
siinii (1,3,4,11,12) destekler niteliktedir. Yeni
siniflandirmada tanimlanmayan ve CEA reaksi-
yonu saptanan ekrin hidrokistomanin ve adeno-
id kistik karsinomun ise, bu bulgular dogrultu-
sunda ekrin tiimorler grubuna dahil edilmesi ka-
nimizca uygun olacaktir.

Calismamiz deri eki yapilarinin, epidermi-
sin pluripotent hiicrelerinden cok yonlii diferan-
siyasyon sonucunda folikiilosebase, apokrin ve
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ekrin diferansiyasyon ile olustugu dogrultusun-
daki goriisleri desteklemektedir.
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