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AMAÇ VE KAPSAM AIMS AND SCOPE
Türk Dermatoloji Dergisi, Türk Dermatoloji Derne€i'nin 
bilimsel içerikli resmi yay›n organ›d›r; Mart, Haziran, Eylül ve 
Aral›k aylar›nda olmak üzere y›lda 4 say› yay›nlanmaktad›r. 
Türk Dermatoloji Dergisinin hedef kitlesi dermatologlard›r. 
Türk Dermatoloji Dergisi’nde, bilimsel aç›dan yüksek 
nitelikli araflt›rma makalelerinin yan› s›ra, derleme, editör 
görüflü, editöre mektup ve olgu sunumlar›n› da kabul 
edilmektedir. Yay›n dili Türkçe olan, ba€›ms›z ve önyarg›s›z 
hakemlik (peer-review) ilkelerine dayanan bir dergidir. 

Türk Dermatoloji Dergisi EMBASE, Scopus, CINAHL, Gale/
Cengage Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest ve Index 
Copernicus tarafından dizinlenmektedir.

Türk Dermatoloji Dergisi, dernek üyelerimize ücretsiz 
olarak da€›t›lmaktad›r. Tüm makalelerin içerik, özet ve tam 
metinlerine www.turkdermatolojidergisi.com adresinden 
ulafl›labilmektedir. 
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Web sayfas›: www.avesyayincilik.com
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YAZARLARA B‹LG‹
Türk Dermatoloji Dergisi, Türk Dermatoloji Derne€i’nin süreli yay›n organ›d›r ve y›lda 4 say› olarak 
yay›nlan›r. Tüm meslektafllar›m›za aç›k olan Türk Dermatoloji Dergisi, kendi alan›ndaki bilimsel 
geliflmeleri aktarmak amac›yla, deri ve zührevi hastal›klar ile ilgili klinik, epidemiyolojik ve deneysel 
araflt›rmalar›, derleme yaz›lar›, ilginç olgu sunumlar›n›, “tan›n›z nedir?” fleklindeki olgu sunumlar›n›, 
klinik ve pratik uygulamalara iliflkin yaz›lar›, editöre mektuplar› ve editör yorumlar›n› yay›nlar. 
Yaz›lar›n dergide yay›nlanmak üzere kabul edilmesi için;orijinal, “kaynak” olarak kullan›lma flans›n›n 
yüksek ve bilimsel olarak üst düzeyde olmas› ön kofluldur.

Türk Dermatoloji Derne€i taraf›ndan düzenlenen bilimsel toplant›larda sunulan bildiriler veya 
toplant› konuflmalar› ek say›lar fleklinde yay›nlanabilir.

Derginin yay›n dili Türkçe’dir. Yaz›lar›n Türk Dil Kurumu Türkçe Sözlü€ü’ne ve Yeni Yaz›m K›lavuzu’na 
uygun olmas› gerekir.

Deneysel, klinik ve ilaç araştırmaları için ilgili uluslararası anlaşmalara uygun (Helsinki Declaration of 
1975, revised 2002 - http://www.vma.net/e/policy/b3.htm, “Guide for the care and use of laboratory 
animals - www.nap.edu/catalog/5140.html) etik komisyon raporu gerekmektedir. Tüm otörler bilimsel 
katkı ve sorumluluklarını ve çıkar çatışması olmadığını bildiren toplu imza ile yayına katılmalıdır. 
Araştırmalara yapılan kısmi de olsa nakdi ya da ayni yardımların hangi kurum, kuruluş, ilaç-gereç 
fi rmalarınca yapıldığı makalenin tam metin dosyasının sonunda kaynaklardan önce dip not olarak 
bildirilmelidir.

Makalelerin formatı “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: 
Writing and Editing for Biomedical Publication (http://www.icmje.org/)” kurallarına göre 
düzenlenmelidir.

Yay›nlanmak üzere gönderilen yaz›lar baflka yerde yay›nlanmam›fl ve yay›nlanmak üzere 
gönderilmemifl olmal›d›r. Makaledeki tüm yazarlar bilimsel katk› ve sorumluluklar›n› bildiren toplu 
imza ile yay›na kat›lmal›d›r. Daha önce bilimsel toplant›larda sunulmufl ve kongre kitaplar›nda 200 
kelimeyi geçmeyen özet bildirileri bas›lm›fl çal›flmalar, sunuldu€u bilimsel toplant› belirtilmek koflulu 
ile de€erlendirmeye al›n›r. Dergiye gönderilen yaz›lara telif hakk› ödenmez ve yazar yaz›n›n tüm 
yay›n haklar›n›n, Türk Dermatoloji Derne€i’ne ait oldu€unu kabul eder. Yay›nlanan yaz›lar›n bilimsel 
ve hukuksal sorumlulu€u yazarlara aittir. Yay›na kabul edilen yaz›lar için yazarlar, Türkçe ve ‹ngilizce 
aç›s›ndan oldu€u gibi, metinde temel de€ifliklik yapmamak kayd› ile düzeltmelerin editörlerce 
yap›lmas›n› kabul etmifl say›l›r. 
Editör, yay›n kurallar›na uymayan yaz›lar› yay›nlamamak veya düzeltmek üzere yazar›na geri 
göndermek ya da biçim olarak yeniden düzenlemek yetkisine sahiptir. Gönderilen yaz›lar, en az 2 
dan›flman taraf›ndan de€erlendirildikten sonra yay›n kurulu karar› ile yay›nlan›r. Gerekti€inde üçüncü 
bir dan›flmana gönderilebilir.

Yaz›m Kurallar›
Gönderilen yaz›lar›n hemen iflleme konabilmesi için, mutlaka afla€›da belirtilen yaz›m kurallar›na 
uygun olmas› gereklidir:
 
a. Yaz›lar çift aral›kl› ve 12 punto olarak, her sayfan›n iki yan›nda ve alt ve üst k›sm›nda 3 cm boflluk 
b›rak›larak yaz›lmal›d›r. Sayfa numaralar› her sayfan›n sa€ alt köflesinde yer almal›d›r. 
b. Kullan›lan k›saltmalar yaz› içerisinde ilk geçtikleri yerde, parantez içinde, aç›k olarak yaz›lmal›, 
özel k›saltmalar yap›lmamal›d›r. Yaz› içindeki 1-10 aras› say›sal veriler yaz›yla, 10 ve üstü rakamla 
belirtilmelidir. Ancak, yan›nda tan›mlay›c› bir tak›s› olan 1-10 aras› say›larla, cümle bafl›ndaki rakamlar 
yaz›yla yaz›lmal›d›r. fiekil ve tablolar metin içerisinde geçifl s›ras›na göre numaraland›r›lmal›d›r. 
Tablolar›n yaz›lar› üste, flekillerinki alta yaz›lmal›d›r. Araflt›rma makaleleri ve derlemeler metin, flekil, 
tablo, kaynaklar dahil 10, k›sa bildiriler ve olgu sunumlar› 5 sayfay› geçmemelidir. 
c. Yaz›lar afla€›da belirtilen düzene uygun flekilde haz›rlanmal›d›r:
 
Orijinal Araflt›rmalar
fiu flekilde düzenlenmelidir:

Kapak sayfas›: Birinci sayfad›r ve ayr› düzenlenir. Yazarlar›n tam ve aç›k isimleri, son ald›klar› 
akademik unvanlar ile 50 karakteri geçmeyecek flekilde yaz›n›n bafll›€› yaz›l›r. Yazarlar›n ilgili olduklar› 
kurum, bölüm ve flehir s›ra ile bildirilir. Birden fazla yerde yap›lan çal›flmalar sembollerle aç›klan›r. Bu 
sayfan›n alt›na yaz›flmaya yetkili, düzeltmeleri yapacak yazar›n aç›k ad›, posta ve e-posta adresleri, 
telefon ve faks numaralar› yaz›l›r. Ayr›ca çal›flma bilimsel toplant›da önceden bildirilen koflullarda 
tebli€ edildi ya da özeti yay›nland› ise aç›klama yap›l›r.

Bölümlü özet (Türkçe): Kelime say›s› 200’ü geçmemelidir. Bu özet Amaç, Yöntem, Bulgular ve Sonuç 
fleklinde alt bafll›klarla düzenlenir. NLM MeSH terimleri ile uyumlu 6 tane anahtar kelime bölümlü 
özetin alt›nda verilmelidir.

Bölümlü özet (‹ngilizce): Yukar›daki sahifelerin kurallar›na uymak koflulu ile haz›rlanan ‹ngilizce 
özettir. ‹ngilizce anahtar kelimeler T›p Konular› Bafll›klar›’na (Medical Subject Headings: MeSH) uygun 
olarak verilmelidir. T›p Konular› Bafll›klar›’n› (MeSH) aramak için flu internet adresine baflvurulabilir: 
http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.
 
Metin: Girifl, Yöntemler, Bulgular, Tart›flma ile Sonuçlar k›s›mlar›n› içermelidir. Bu son k›s›mda 
üretilen bilgiden hekimin ve hastas›n›n nas›l yararlanaca€›, ç›kar›lan olumlu ya da olumsuz sonucun 
mevcut bilgilere etkisi k›saca yaz›lmal›d›r. Metnin özellikle tart›flma k›sm›n›n alt bafll›klara bölünmesi 
yararl› olabilir. Farmasötik ürünler jenerik veya ticari isimleriyle belirtilmelidir (jenerik isimler 
ye€lenir). Ticari isimler büyük harfl e yaz›lmal›, fi rma ve fi rma flehri ürün ad›ndan hemen sonra 
parantezde belirtilmelidir. Teflekkür yaz›lacak ise, bilimsel katk› d›fl›nda araflt›rman›n yürütülmesine 
önemli katk›da bulunanlarla, yaz›n›n son fleklinin verilmesine yard›m edenlerden bahsedilir. Bunu, 
kaynaklar, tablo ve flekiller izlemelidir. Tablo ve flekiller metin sonunda yer almal›d›r. Her tablo 
ayr› bir sayfada çift aral›kl› olarak yaz›lmal› ve metin içerisindeki dizine göre Arabik rakamlarla 
numaraland›r›l›r. Tablo içeri€inin k›sa tan›m› bafll›k olarak tablonun üstüne yaz›lmal›d›r. fiekiller;her 
yaz› için en çok 6 adet kabul edilir. Metinde geçti€i s›raya göre Arabik rakamlarla numaralanmal›d›r. 
Mikroskopik foto€rafl arda kullan›lan boya, büyütme ölçütleri, flekil içerisinde uzunluk birimi (internal 
scale bar) belirtilmeli ve patolojik piyeslerde santimetrik flablon eklenmelidir. Hasta foto€rafl ar›nda 
etik de€erler korunmal›d›r. Gerek histolojik gerek klinik foto€rafl ar dijital ortamda yollanmal› ve bas›m 

için uygun netlikte olmal›d›r. fiekiller, metin içerisinde kullan›lacaklar› yerlere parantez içerisinde flekil 
numaras›yla belirtilmeli, kaynaklar ve tablolardan sonra ayr› bir sayfada da liste halinde tüm flekillerin 
alt yaz›lar› sunulmal›d›r. Reprodüksiyon olan flekiller için izin mektubu gereklidir.

Kaynaklar: Ayr› sayfada çift aral›kla düzenlenir. Kaynaklar metin içinde geçifl s›ras›na göre 
numaraland›r›l›r. Metinde parantez içinde ve cümle sonunda belirtilmelidir. Dergi isimleri Index 
Medicus’a uygun k›salt›lmal›, e€er Index Medicus’ta yer alm›yorsa dergi ad› tam olarak yaz›lmal›d›r. 
Ard›fl›k ikiden fazla kaynak kullan›m›nda sadece ilk ve son kaynak numaralar› belirtilmelidir (4-8 
gibi). Kaynak gösterilen makalenin künyesinde 4 veya daha fazla yazar oldu€unda ilk 3 yazar›n 
ismi yaz›lmal›, sonras›nda Türkçe kaynaklarda ve ark., yabanc› dildeki kaynaklarda et al. ifadesi 
kullan›lmal›d›r. Dört veya daha az yazarl› makalelerde tüm yazarlar›n isimleri yaz›lmal›d›r. Kaynak 
say›s›n›n araflt›rmalarda 50 ve derlemelerde 100, olgu sunumlar›nda da 15 ile s›n›rland›r›lmas›na 
özen gösterilmelidir. 
Kiflisel bilgi, yay›nlanmam›fl veriler, bask›da gibi ulafl›lamayan kaynaklar burada de€il, metin içinde 
parantez ile sunulur. ‹ki y›ldan eski "abstract"lar kaynakçaya al›nmamal›d›r. Kaynaklar›n gerçekli€inden 
yazarlar› sorumludur. 
Kaynaklar Index Medicus’a uygun flekilde afla€›da örneklendi€i gibi yaz›lmal›d›r:
 
Dergi Makaleleri

Standart makale
Stinco G, Bragadin G, Trotter D, et al. Relationship between sebostatic activity, tolerability and effi cacy 
of three topical drugs to treat mild to moderate acne. J Eur Acad Dermatol Venereol 2007;21: 320-5.

Ek
Nanney LB, Caldwell RL, Pollins AC, et al. Novel approaches for understanding the mechanisms of 
wound repair. J Invest Dermatol 2006;126 Suppl: 132-9.

Mektup, Abstract ve Editorial
Verma SB. Subcutaneous emphysema: a rarity in dermatology. J Eur Acad Dermatol Venereol 
2007;21: 248-9.

Kitaplar 

Tek Yazarl›
Cohen BA. Pediatric dermatology. 2nd ed. London: Mosby;1999. 

Yazar olarak editörler
Rietschel RL, Fowler JF, editors. Fisher’s contact dermatitis. 5th ed. Philadephia: Lippincott 
Williams&Wilkins; 2001. 

Kitapta bölüm
Zaenglein AL, Thiboutot DM. Acne vulgaris. In: BologniaJL, Jorizzo JL, Rapini RP, editors. 
Dermatology. 1st ed. St Louis: Mosby;2003. p.531-44.

‹nternet Makalesi
Hunzeker CM, Fangman W, Latkowski JM. Folliculotropic mycosis fungoides. Dermatology Online 
Journal. Available at: http://dermatology.cdlib.org/131/.

Derleme
Derleme yaz›lar›nda ana metin yer almal›d›r. Yaz›da, konunun daha iyi anlafl›lmas›n› sa€layacak alt 
bafll›klar kullan›lmal›d›r. Bir derleme yaz›s›nda;problemin içeri€i, tarihi bilgiler, temel bilgiler, yöntem, 
hayvan ve insan deneyleri, tart›flma, sonuç, öneriler ve gelecekte yap›lacak çal›flmalar gibi bölümlerin 
bulunmas› yararl› olacakt›r. Yazar›n›n o konuda deneyim sahibi ve at›fta bulunulmufl uluslar aras› 
yaz›lar›n›n olmas› tercih edilir.

Olgu sunumlar›
Olgu sunular›nda toplam sayfa say›s› 5’i geçmemelidir. Türkçe ve ‹ngilizce bafll›k, Türkçe ve ‹ngilizce 
özet, anahtar sözcükler, girifl, olgu ve tart›flma bölümlerini içermelidir. Çok nadir görülen, yeni bir 
bulgunun ya da yeni bir birlikteli€in tan›mland›€›, tan›da ve tedavide güçlük gösteren veya yeni bir 
tedavi yönteminin uyguland›€› ilgi çekici ve ö€retici sunular yay›nlanabilir. 
“Tan›n›z nedir?” sunumlar›nda k›sa bir girifli, problemin tan›mlanmas›, ipucu niteli€indeki foto€raf 
ve flekillerin sunulmas›, kesin tan› ve bu tan›n›n tart›fl›larak e€itime yönelik mesajlar›n vurguland›€› 
tart›flma bölümü izlemelidir. 
Karfl›t / yandafl görüfl yaz›lar› üç sayfay›; klinik pratik yaz›lar› flekil, resim ve kaynaklarla birlikte üç 
sayfay› aflmamal›d›r. 

Editöre mektup
Editöre mektup bölümünde, daha önce yay›nlanm›fl yaz›lara elefltiri ve katk› sa€lamak amac›yla 
yaz›lar yaz›labilir. Yazarlar, yay›nlanan makaleler hakk›nda yorum içeren mektuplar d›fl›nda da 
okurlar›m›z›n ilgi alanlar›na giren konular veya özellikle e€itici olgular hakk›nda da Editöre mektup 
format›nda yorumlar›n› sunabilirler. Bu yaz›lar özet içermemeli, kaynaklar› s›n›rl› olmal›, k›sa ve öz 
olarak biçimlendirilmelidir. Mektubun sonunda yazar›n ad› ve tam adresi bulunmal›d›r. 

Editöryel Yorum
Dergide ç›kan bir araflt›rman›n o konunun otörü kabul edilen bir uzman veya de€erlendirme yapan 
hakemi taraf›ndan k›saca de€erlendirilmesi amac›n› güder. Sonunda klinik anlam ve k›sa özet bulunur.
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INFORMATION FOR AUTHORS
Turkish Journal of Dermatology, is a periodical published by the Turkish Society of Dermatology 
every three months. With the aim of communicating the scientifi c developments in its fi eld, Turkish 
Journal of Dermatology, which is available for all our colleagues;features clinical, epidemiological 
and research studies about dermatological and veneral diseases, reviews, interesting case reports, 
presentations like “what is your diagnosis?”, articles related to clinical and practical applications, 
letters to the editor, and editorial reviews. It is a prerequisite for any prospective article to have 
a potential to be used as an original “source” and to be scientifi cally upper level, in order to be 
accepted.
The presentations presented during the scientefi c meetings organized by the Turkish Society of 
Dermatology can be published as a supplement. 
This journal is published in Turkish. The articles should be in accordance with the Turkish 
Dictionary of Turkish Language Institute and the New Writing Guide.

An approval of research protocols by ethic committee in accordance with international agreements 
(Helsinki Declaration of 1975, revised 2002 - available at http://www.vma.net/e/policy/b3.htm 
<http://www.vma.net/e/policy/b3.htm>, “Guide for the care and use of laboratory animals - www.
nap.edu/catalog/5140.html/) is required for experimental, clinical and drug studies. The authors 
should acknowledge and provide information at the end of full-text article before references 
on grants , contracts or other fi nancial support of the study provided by any foundations and 
institutions or fi rms.
Manuscripts format should be in accordance with Uniform Requirements for Manuscripts 
Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for Biomedical Publication (available at 
http://www.icmje.org/)
The articles sent to be published in the journal shouldn’t have been published anywhere else 
previously. All the authors indicated in the article should take part in the article with collective 
signatures that show their scientifi c contributions and responsibilities. The works which had 
previously been presented during scientifi c meetings and which have abstracts that are not longer 
than 200 words in the conference books, are reviewed for eligibility with the condition that the 
names of the scientifi c meetings they are presented in are indicated. No royalty is paid for the 
articles sent to the journal and the author accepts that all copyrights of the article belong to the 
Turkish Society of Dermatology. 
Editor has the authority not to publish or to return to its author for correction, or to re-arrange and 
edit those articles which do not meet the requirements of editorial rules. Articles which are sent, 
are published after the decision of the publishing board, after being reviewed by at
least two advisors. They can be sent to a third advisor when necessary.
Preparation of Manuscripts
In order for the article to be reviewed immediately, it must meet the requirements of the below 
mentioned writing rules:

a. Articles should be written with double space in 12 font size and right, left, upper and lower 
margins should all be 3 cm. Page numbners should be placed on the bottom right corner of every 
page.
b. The abbreviations used, should be followed by their original words written clearly in brackets 
right where they are used, and no special abbreviations should be used. Numerical data between 
1 and 10 should be indicated by words while those above 10 should be indicated by numbers. 
However, numbers between 1-10 that have a descriptive word near them and the numbers at the 
begining of the sentences should be indicated by words. Figures and tables should be enumarated 
in the order of appearance in the text. The caption of the tables should be written above them while 
those of the fi gures should be written below. Research articles and article collections should not 
exceed 10 pages including the text, fi gures, tables and references, while short announcements and 
phenomenon presentations should not be longer than 5 pages.
c. The articles should have the below mentioned order:
Original Research
It should be organized as follows:

Cover Page: It is the fi rst page and is organized separately. The Heading is written and should not 
be longer than 50 charecters including the complete and unabbreviated names of the authors, 
and their academic titles. Their related institutions, department and the city is written in this order. 
Studies conducted at multiple locations should be explained using symbols. At the bottom of this 
page, the name, address, e-mail address, mail address, telephone and fax numbers of the authors 
chosen for correspondence and who will make the corrections will be written. Also, if the study 
had previously been announced during a scientifi c meeting in line with the previously mentioned 
conditions or its abstract was released, this should be indicated as well.
Summary (Turkish): It should not exceed 200 words. This summary should include sub-titles 
of Objective, Methods, Results and Conclusions. A section that includes six key words that are 
compatible with NLM MeSH terms, should be presented under the summary.
Summary (English): With the condition that it meets the requirements of the above mentioned 
pages, this summary is in English. English Key Words should be compatible with Headings of 
Medical Subjects (Medical Subject Headings: MeSH). You can access Medical Subject Headings 
(MeSH) from this web site: http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.
Text: It should include Introduction, Methods, Findings, Discussion and Results sections. In this 
last section, it should be noted how the patient and the physician can benefi t from the information 
produced and the effect of the negative or positive result on the existing knowledge. It could be 
particularly benefi cial to divide especially the dicussion section into sub-titles. Pharmaceutical 
products should be indicated with their generic or commercial names (generic names are 
preferred). Commercial names should be written in capital letters and the producer company 
and the city should be indicated in brackets right after the commercial product name. If there will 
be any acknowledgements, in addition to scientifi c contributors, those who made a signifi cant 
contribution to the fl ow of the study, and those who helped form the fi nal form of the text should 
be mentioned. 
This should be followed by references, tables and fi gures. Tables and fi gures should be at the end 
of the text. Every table should be in a separate page, and should be written in double space and 
should be enumarated by Arabic numbers according to their order in the text. A short description 
of the table content should be indicated above the table. There can be a maximum of 6 fi gures for 
every text. They should be enumarated by Arabic numbers according to their order in the text. Any 

dyes, marks, scales, unit of distance used in the fi gure (internal scale bar) used in the microscobic 
pictures should be indicated and a centimetrical template should be added for pathalogical 
pieces. Ethical rules should be followed, regarding patient pictures. Both histological and clinical 
photographs should be sent in digital format and should be suitable for printing. The fi gure 
numbers should be indicated in brackets in the text, and as a separate list after the references and 
the tables, captions of all fi gures should be provided. A permisson letter is required for fi gures 
which are reproductions.
References: Shown in a separate page with dobule space. References are enumarated according to 
their order of appearance in the text. They should be shown in brackets in the text, and should be at 
the end of the sentences. Periodical names should be abbreviated according to Index Medicus, and 
if they are not found in Index Medicus, complete name of the periodical should be given. When 
more than two consecutive references are indicated, only the fi rst and last reference numbers 
should be indicated (e.g. 4-8). When there are four or more authors in the tag of the article which 
is shown as a reference, the fi rst three names should be written and then “ark.” and “et. al.” 
terms should be used in Turkish and English references respectively. When there are less than four 
authors, names of all authors should be indicated. It is preferred that number of references do not 
exceed 50 for research articles, 100 for reviews and 15 for case reports.
Inaccessible references such as personal information, unpublished data, or data at the stage of 
publishing, should not be indicated here, but should be indicated in brackets in the text. “Abstracts” 
more than two years old should not be included in the references. Authors are responsible for the 
originality of their references. 
References should be written in accordance with Index Medicus, as shown below:
For Journal Articles
Standard article
Stinco G, Bragadin G, Trotter D, et al. Relationship between sebostatic activity, tolerability and 
effi cacy of three topical drugs to treat mild to moderate acne. J Eur Acad Dermatol Venereol 
2007;21:320-5.
Supplement
Nanney LB, Caldwell RL, Pollins AC, et al. Novel approaches for understanding the mechanisms of 
wound repair. J Invest Dermatol 2006;126 Suppl:132-9.
Letter, Abstract and Editorial
Verma SB. Subcutaneous emphysema: a rarity in dermatology. J Eur Acad Dermatol Venereol 
2007;21:248-9.

For Books
Single author
Cohen BA. Pediatric dermatology. 2nd ed. London: Mosby;1999. 

Editors
Rietschel RL, Fowler JF, editors. Fisher’s contact dermatitis. 5th ed. Philadephia: Lippincott 
Williams&Wilkins; 2001. 

For chapters in books
Zaenglein AL, Thiboutot DM. Acne vulgaris. In: BologniaJL, Jorizzo JL, Rapini RP, editors. 
Dermatology. 1st ed. St Louis: Mosby;2003. p.531-44.

For electronic media
Hunzeker CM, Fangman W, Latkowski JM. Folliculotropic mycosis fungoides Dermatology Online 
Journal. Available at: http://dermatology.cdlib.org/131/.

Review
In review, there should be the main text. Sub-titles that makes the subject easier to understand 
should be used. It would be helpful if the following are included in a review;content of the problem, 
historical information, basic information, method, animal and human studies, discussion, 
conclusion, suggestions and prospective studies. It is preferred when the author is experienced 
and has articles which have been referred to on an international scale.
Case reports
Case reports should not exceed 5 pages. It should include headings in English and Turkish, a 
summary in English and Turkish, keywords, introduction, case and discussion sections. Interesting 
reports where rare, or new case or a new partnership is defi ned and presentations where a new 
treatment method is used or where diagnosis and treatment is challenging, may be published. 
In the, “what is your diagnosis?” type reports, there should be a short introduction, followed by a 
defi nition of the problem, reports of pictures and fi gures that constitute hints, defi nite diagnosis 
and the discussion part where this diagnosis is discussed and messages related to education are 
emphasized. 
Articles of opposite / supporting views should not exceed three pages and the clinical practice 
articles should not exceed three pages including fi gures, pictures and references.

Letter to the editor
In this section, there can be articles written with the aim of criticizing and contributing to previously 
published articles. In addition to the letters including comments about the articles, the authors 
can present letters to the editor also about the issues of interest to the readers as well as cases 
which have educational value. Such letters should not include any summaries, references should 
be limited and should have a very basic format. The name and complete address of the author 
should be indicated at the bottom of the letter. 

Editorial Comment
It aims to provide a short review of a research covered in the periodical, by a an expert considered 
as the author of that subject or by an arbiter making a comment on the issue. There will be a 
clinical meaning and short summary in the end.
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3. Dermatoloji Kış Okulu’nun Ardından…

Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu, Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu olarak, 14-18 Aralık 2010 tarihleri arasında 

Antalya’da 3. Dermatoloji Kış Okulu’nu gerçekleştirdik. Dermatoloji topluluğu adına önemli bulduğumuz ve artık geleneksel-

leşen bu süreci sizlerle paylaşmak, bu noktalara nasıl ulaştığımızı kısaca özetlemek istiyoruz.

Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu 2004 yılının sonunda kurulmuştur. Tıp alanındaki birçok bilim dalı ile karşılaştırıldığında 

daha genç bir yeterlik kurulu olan Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu yapılanmasını hızla tamamlamış ve kısa sürede alt komis-

yonlarını oluşturarak önemli çalışmalara imza atmıştır. Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu, önceliğini çekirdek eğitim müfredatını 

oluşturmak, eğitimi geliştirmek ve yapılandırmakla ilgili çalışmalara vermiştir. Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu ve Eğitim ve 

Sınav Komisyonu üyeleri İzmir’de Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde düzenlenen Eğitim Programı Geliştirme ve 

Değerlendirme Becerileri Kursu’na, yine Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu, Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu ve Sınav 

Komisyon’larını temsil eden üyelerimiz Türk Tabipler Birliği tarafından yeterlik kurulları için düzenlenen çalıştaya katılmıştır. 

Tüm bu etkinliklerden edindiği bilgi ve deneyim paylaşımı ile Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu, Türkiye’deki eğiticilerin büyük 

bir çoğunluğunun katılımı ile yetiştirmekte olduğumuz uzmanlık öğrencilerinin mutlaka bilmeleri ve edinmeleri gereken bilgi, 

beceri ve tutum hedeflerini saptamaya yönelik bir çalışma organize etmiş, bilgi hedeflerinin farklı parametrelerde puanlandı-

rılması ile önem sırasına sokulmasını sağlamıştır. Elde edilen listenin ilk %60’lık bölümü “olmazsa olmaz” bilgi hedefleri olarak 

belirlenmiş ve böylece örnek bir çekirdek müfredat oluşturulmuştur. 

Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu 2007 yılının sonunda kabul edilen yeni yönergeye göre yapılandırılmıştır. 

Komisyonumuzun çalışma önceliği üç konuda yoğunlaşmıştır. Bu başlıklardan ilki olan Dermatoloji Kış Okulunun birincisi 

16-20 Aralık 2008, ikincisi 14-18 Aralık 2009 tarihlerinde gerçekleştirilmiştir. Diğer iki başlığımız, “Beceri Rehberleri” ve “Deri 

ve Zührevi Hastalıklar Uzmanlık Eğitimi Planı ve Uzmanlık Öğrencisi Karnesi” de 2009 yılı içinde tamamlanarak Türk 

Dermatoloji Derneği’nin web sayfasında ulaşılabilir hale getirilmiştir.

Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu olarak (Tablo 1 ve Resim 1), 3. Dermatoloji Kış Okulu’nu yapılandırırken deği-

şik tarihlerde düzenlediğimiz toplantılarla bir araya geldik. Ayrıca, elektronik mektup ve telefon görüşmeleri ile komisyon 

üyeleri olarak birbirimizle sürekli iletişim içinde olduk. Üçüncü kez gerçekleştirdiğimiz okulumuz için önceki deneyimlerimizin 

yanı sıra diğer anabilim dallarının benzer deneyimlerinden de yararlandık. Üniversitelerimizin eğitim anabilim dalları ile de 

sürekli görüş alışverişinde bulunduk. Ankara’da 09.01.2010 tarihinde yaptığımız toplantıda 3. Dermatoloji Kış Okulu için Eğitim 

Programlarını Geliştirme Komisyonu üyeleri arasından bir “Düzenleme Kurulu” oluşturduk (Tablo 2 ve Resim 2). 

Üçüncü Dermatoloji Kış Okulu’nda görev alan eğiticiler ve uzmanlık öğrencileri için temelde okulun amaçları ve öğrenim 

hedeflerini içeren kılavuzlar hazırladık. Ayrıca, eğiticiler ile sunumların nasıl bir teknik ile yapılacağı konusunda 21 Ekim 

2010’da 23. Ulusal Dermatoloji Kongresi sırasında toplantı 

yaptık. Burada, eğiticilere okul ve bilimsel program hakkında 

bilgi verdik. Dr. Erkan Alpsoy’un örnek sunumu üzerinden 

gidilerek okulun amacını ve hedeflerini tartıştık. Ayrıca, aynı 

oturum içinde yer alan eğiticiler bir araya gelerek, üstlendikle-

ri konu başlığı altında çok önemli buldukları mesajları çıkarma-

ya çalıştılar. Bu toplantı sonrasında da iletişime devam ederek 

oturumlarını yapılandırıp konuşmalarına son şeklini verdiler.

Üçüncü Dermatoloji Kış Okulu’nda, hemen uzmanlık önce-

si dönemde verilen programın sonunda (http://www.valor.

com.tr/kisokulu/ adresinden programa ulaşılabilir) aşağıdaki 

temel öğrenim hedeflerinin kazandırılmasını planladık; 

1. Çekirdek müfredat bilgi hedefleri içinde ilk sıralarda yer alan 

hastalıklara özgü klinik belirtilerin (karşılaşılabilecek farklı şid-

det ve görünümdeki hasta tipleri ile) öğrenilmesi,

2. Klinik belirtilerden yola çıkarak ayırıcı tanı sürecinin planla-

nıp, tanıya ulaşılması,

3. Hastaya ve duruma özgü akılcı tedavi planlamasının yapıla-

bilmesi,

4. Hastalıkların önlenebilirliği konusunda fikir sahibi olunması.

Komisyonumuz programın hedef kitlesini uzmanlık süresi-

nin son yılında bulunan öğrenciler olarak belirlendi. Kış okulu-

Editöryel / Editorial

1

Üyeler Bölge

Dr. Erkan Alpsoy (Başkan) Akdeniz Bölgesi

Dr. Yelda Karıncaoğlu (Raportör) Doğu Anadolu Bölgesi

Dr. Oya Gürbüz  Marmara Bölgesi

Dr. Nahide Onsun Marmara Bölgesi

Dr. Neslihan Şendur Ege Bölgesi

Dr. Berna Şanlı Erdoğan Ege Bölgesi

Dr. Ayşe Boyvat İç Anadolu Bölgesi

Dr. Gül Erkin  İç Anadolu Bölgesi

Dr. Sevgi Bahadır Karadeniz Bölgesi

Dr. Sema Aytekin Güneydoğu Anadolu Bölgesi

Tablo 1. Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu Üyeleri 

Not: Komisyon üyelerinden Dr. Oya Gürbüz, Dr. Nahide Onsun, 

Dr. Sevgi Bahadır ve Dr. Sema Aytekin’in görevleri 2010 yılı ekim ayında 

sona erdi. Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu arkadaşlarımızın yerine 

temsil ettikleri bölgelerden Dr. Sedef Şahin, Dr. Emine Derviş, 

Dr. Nilgün Şentürk ve Dr. Gamze Seraslan’ı komisyonumuza seçti. 

Ayrıca, toplantılarımıza uzmanlık öğrencileri temsilcisi olarak seçilen 

Dr. Sevinç Elinç’de katıldı. Son Ulusal Kongre’de yenilenen seçimle 

Uzmanlık Öğrencisi temsilcisi olarak seçilen Dr. Arzu Karataş bundan 

sonraki toplantılarımıza katılacaktır.



na toplam 59 uzmanlık öğrencisi (K/E: 42/17) katıldı. Üçüncü 

Dermatoloji Kış Okulu bilimsel programı içerisinde çekirdek 

müfredat bilgi hedefleri içinde ilk sıralarda yer alan onlarca 

konu, 23 oturumda, 26 eğitici tarafından aktarıldı. Üçüncü 

Dermatoloji Kış Okulu programında yer alan konular, karşılıklı 

etkileşimin daha rahat olabilmesi açısından grubun üçe bölün-

mesi ile oluşturulan 20’şer kişilik 3 ayrı gruba dönüşümlü ola-

rak ve interaktif sunum tekniği kullanılarak aktarıldı. Sadece 

“tanınız nedir?” başlıklı 2 oturum tüm gruba ve “key pad” yar-

dımı ile sunuldu. Bu nedenle yukarıdaki 2 oturum dışında 

eğiticiler konularını 3 kez anlattılar. Uzmanlık öğrencilerinin 

eğitim sürecine soru ve katkılarla katılımı eğiticiler tarafından 

özellikle teşvik edilmeye çalışıldı.

Bu yılki okulda atölye çalışmalarına da yer verildi ve 3. 

Dermatoloji Kış Okulu’nda bazı beceriler için ilk kez atölye 

çalışması düzenlendi (Resim 3). İyi bilindiği üzere beceri reh-

berleri, Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu üyelerinin 

ve komisyonca görevlendirilen ilgili eğiticilerin yoğun çalışma-

ları ile ilk şeklini almış, sonraki süreçte tüm eğiticilerin eleştiri 

ve katkıları ile bugünkü haline ulaşabilmiştir. Atölye fikrinin 

oluşumunda hem eğitim veren kurumlardan hem de 2. 

Dermatoloji Kış Okulu sürecinde uzmanlık öğrencilerinden 

alınan beceri rehberleri anketlerinden elde edilen geri bildirim-

ler yol gösterici oldu. Anketler, eğitim veren kurumlarımızın tümünde beceri rehberlerinin henüz istenilen düzeyde uygulana-

madığını göstermekteydi. Komisyonumuz, öncelikle ankete katılan kurumların önemli bir bölümünde yapılmayan beceri reh-

berlerinden uygun olanlar üzerinde yoğunlaşmış ve bu eksiği gidermek için Kış Okulu’nun bir tür pratik şekli olarak düşündü-

ğümüz atölye çalışmalarından yararlanmaya karar vermiştir. Üçüncü Dermatoloji Kış Okulu’nda uygulanmasına karar verilen 

ve okula katılan uzmanlık öğrencilerine önceden duyurulan beceriler aşağıdadır:

2

Üyeler

Dr. Erkan Alpsoy (Koordinatör)

Dr. Ayşe Boyvat

Dr. Gül Erkin

Dr. Berna Şanlı Erdoğan

Tablo 2. 3. Dermatoloji Kış Okulu Düzenleme Kurulu

Resim 2. 3. Dermatoloji Kış Okulu Oturumlarından bir görüntü

Resim 1. 3. Dermatoloji Kış Okulu Katılımcıları ve Eğiticilerinin Toplu Fotoğrafı



1. Eksizyonel ve Traşlama Biyopsi

2. Hiperhidroz Tedavisinde Botulinum Toksini Uygulaması

3. Yüzeysel Deri Biyopsi Tekniğiyle Demodeks Yoğunluğunun Saptanması

4. Deri “Prick” Testi ve Yama Testi

5. “Tzanck” Testi

6. Vajinal Sürüntü

Atölyeler 15, 16 ve 17 Aralık 2010 tarihlerinde 17:30-18:15 saatleri arasında uygulandı. Her gün eşzamanlı olarak 2 ayrı 

salonda 2 atölye gerçekleştirildi. Atölyeler istekli tüm uzmanlık öğrencilerine açıktı. Ancak, bazı atölyelerde katılmak isteyen-

lerin sayısı planlanandan (20 kişi) fazla oldu. Bu nedenle toplanan 3. Dermatoloji Kış Okulu Düzenleme Kurulu (Resim 4) her 

bir atölye için katılımcı üst sınırını 25 olarak değiştirdi.

Atölye çalışması sonunda aşağıdaki hedeflerin uzmanlık öğrencilerine kazandırılması amaçlandı: 

1. Becerinin kimlere ve nasıl uygulanması gerektiğinin öğrenilmesi,

2. Uygulama sonucunun yorumlanarak hastaya ve duruma özgü akılcı yaklaşımın belirlenmesi.

Kış okulunda verilen eğitimin etkin olup olmadığını değerlendirmek için, program başında ve sonunda olmak üzere, çoktan 

seçmeli bir ön test ve son test uygulandı. Test, uzmanlık öğrencilerini değil, kış okulu kapsamında verdiğimiz eğitimin etkin 

olup olmadığını değerlendirmek için uygulandı. Uzmanlık öğrencilerinin ön testteki ortalama başarı puanı 100 üzerinden 48.75 

(24-72) iken son testte bu değer 79.96 (52-96)’ya yükseldi.

Bilimsel programda bulunan her oturumdan sonra (Eğitici Değerlendirme Formu, Oturum Değerlendirme Formu ve 

Atölye Çalışması Değerlendirme Formu) ve okulun bitiminde (3. Dermatoloji Kış Okulu Değerlendirme Formu) alınarak geri 

bildirimlerle uzmanlık öğrencilerinin süreci değerlendirmesi sağlandı. Değerlendirme formları aracılığı ile yapılan öneri ve 

eleştiriler, 2. ve 3. Dermatoloji Kış Okulu programlarının oluşturulmasında yol gösterici olmuştu. Bu okulda alınan geri 

bildirimlerde bizler için son derece değerli olup doğal olarak gelecekteki kış okulu programlarının yapılandırılmasında göz 

önüne alınacaktır. Ayrıca kapanış töreninde temelde okulu değerlendirmeye yönelik kısa sorular hazırlanarak “key pad” 

ler aracılığıyla hızlı bir geri bildirim alındı. Böylece 3. Dermatoloji Kış Okulu hakkında genel bir fikir elde edilerek, tüm 

katılımcılara hızlı bir geri bildirim verilmiş oldu (Tablo 3 ve 4).

Üçüncü Dermatoloji Kış Okulu programının, uzmanlık öğrencilerinin eğitimlerine önemli bir katkıda bulunması biz Eğitim 

Programlarını Geliştirme Komisyonu ve okulda görev alan tüm eğiticilerin ortak dileğiydi. Aldığımız geri bildirimler ve ön test 

ile son test arasındaki belirgin fark cesaret verici olup doğru yolda olduğumuzu göstermektedir. Uzmanlık öğrencileri bu 

3

Resim 3. 3. Dermatoloji Kış Okulu Beceri Atölyelerinden bir görüntü Resim 4. 3. Dermatoloji Kış Okulu Düzenleme Kurulu

 Evet Hayır Emin değilim
 (%) (%) (%)

3. Dermatoloji Kış Okulu beklentilerinizi karşıladı mı? 90 0 10

3. Dermatoloji Kış Okulu’nda edindiğiniz bilgileri sonraki meslek  96 0 4

yaşamınızda kullanacağınızı düşünüyor musunuz? 

Dermatoloji Kış Okullarına katılmayı diğer arkadaşlarınıza da önerir misiniz? 100 0 0

Tablo 3. Uzmanlık öğrencilerinin 3. Dermatoloji Kış Okulu’na yönelik genel değerlendirmesi



organizasyona gönüllü olarak katıldı. Programın işleyişi süre-

since son derece aktif ve katılımcı bir davranış sergilediler. 

Tümü büyük bir dikkat ve düzen içerisinde okula devam ettiler 

ve sonuçta 3. Dermatoloji Kış Okulu Katılım Sertifikası’nı 

almaya hak kazandılar.

Üçüncü Dermatoloji Kış Okulu’nun yapılabilmesi için çok 

sayıda bilim insanı uzun, özenli, yorucu, ama bir o kadar da 

keyif verici bir çalışma sergiledi. Bu noktada, Türk Dermatoloji 

Yeterlik Kurulu, Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu 

olarak, bizi çalışmalarımızda yüreklendiren ve desteklerini 

esirgemeyen Eğitim Üst Kurulu’na ve Eğiticilere teşekkür 

etmek istiyoruz. 

Yukarıda özetlemeye çalıştığımız süreç içerisinde Türk Dermatoloji Derneği, Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu ile eşgüdüm 

içerisinde çalıştı. Türk Dermatoloji Derneği, Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu ve onun alt kurullarının bağımsız çalışması konu-

sunda son derece yapıcı bir tutum sergiledi. Bizlerin Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu olarak defalarca bir araya 

gelmesinde ve 3. Dermatoloji Kış Okulu’nu düzenlememizde başından beri giderek artan bir destek verdi. Tüm bu nedenlerle 

Türk Dermatoloji Derneği’ne teşekkür ediyor ve önümüzdeki süreçte yeni Kış Okullarında birlikte olmayı diliyoruz.

Saygı ve sevgilerimizle,

Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu ve 3. Dermatoloji Kış Okulu Düzenleme Kurulu adına,

Prof. Dr. Erkan Alpsoy 

Türk Dermatoloji Yeterlik Kurulu

Eğitim Programlarını Geliştirme Komisyonu Başkanı

3. Dermatoloji Kış Okulu Koordinatörü

4

3. Dermatoloji Kış Okulu sunumlarının; %

a) Tümü, teorik olmalıydı 0

b) Tümü, olgu sunumları şeklinde olmalıydı 2

c) Tümü, teorik bilginin, olgu sunumlarının  98

ve algoritmik yaklaşımın karma şekilde

 verildiği sunumlar olmalıydı 

Tablo 4. Uzmanlık Öğrencilerinin 3. Dermatoloji Kış Okulu 

sunumları ve grupların düzenlenmesi ile ilgili geri bildirimleri

Not: Uzmanlık öğrencileri Tablo 3 ve 4’deki tüm geri bildirimleri “key 

pad” aracılığıyla yapmışlardır
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Özet 
Primer hiperhidroz sebebi bilinmeyen, en sık palmar, plantar ve aksiller bölgede ortaya çıkan, çoğunlukla bilateral ve simetrik 
olan aşırı terleme ile karakterizedir. Etkilenen bireylerde fiziksel rahatsızlıklar ve psikososyal güçlüklere yol açtığı için etkin bir 
şekilde tedavi edilmelidir. Ancak, patofizyolojisinin tam olarak anlaşılmaması nedeniyle tedavisi zordur. Topikal ve sistemik 
ajanlar ile cerrahi ve cerrahi olmayan invaziv teknikler gibi çeşitli seçenekler bulunmaktadır. İyontoforez, iyonize maddelerin 
elektrik akımı aracılığıyla yüzey dokulara uygulanması işlemidir. Primer hiperhidrozda invaziv olmayan, güvenli, iyi tolere edilen, 
etkili ve uzun dönem yan etkiler ile kompansatuvar hiperhidroza neden olmayan bir tedavi yöntemidir. Şiddetli palmar ve/veya 
plantar hiperhidrozda ve topikal tedaviye yanıt vermeyen orta şiddetteki olgularda ilk tedavi seçeneği olarak önerilmektedir. 
Aksiller hiperhidrozda ise etkinliği düşüktür ve kullanımı pratik değildir. Zaman alıcı olması ve idame tedavisinin gerekliliği ise 
en önemli dezavantajlarıdır. Bu makalede, hiperhidroz ve başlıca tedavi seçenekleri, iyontoforezin primer hiperhidroz tedavisin-
deki endikasyonları, etki mekanizması, tedavi protokolü ile yöntemi, yan etkileri ve kontrendikasyonları derlenmiştir. 
(Turk J Dermatol 2011; 5: 5-12)
Anahtar kelimeler: Hiperhidroz, palmoplantar, aksiller, tedavi, iyontoforez, Botulinum toksin A

Geliş Tarihi: 11.01.2011    Kabul Tarihi: 17.02.2011

Abstract
Primary hyperhidrosis is characterized by excessive sweating of unknown cause which most commonly involves the palms, soles, 
and axillae in a bilateral and symmetrical fashion. Since it leads to physical discomfort and psychosocial difficulties in the 
affected individuals, it should be treated effectively. However, treatment can be challenging as its pathophysiology is poorly 
understood. There are several treatment options, including topical or systemic medications and surgical or non-surgical invasive 
techniques. Iontophoresis is the introduction of ionized substances into the surface tissues by means of an electric current. It is 
a non-invasive, safe, well tolerated, and effective treatment method for primary hyperhidrosis without long-term adverse effects 
and compensatory hyperhidrosis. Iontophoresis is suggested as a first-line therapy in severe palmoplantar hyperhidrosis and 
second-line therapy in milder cases that are unresponsive to topical treatments. In axillary hyperhidrosis it is less effective and 
not practical to use. Being time consuming and requiring maintenance therapy are its most important disadvantages. In this 
article, hyperhidrosis and the principal treatment options, the indications of iontophoresis for the treatment of primary hyperhi-
drosis, its mechanism of action, treatment protocol and procedure, adverse effects, and contraindications are reviewed. 
(Turk J Dermatol 2011; 5: 5-12)
Key words: Hyperhidrosis, palmoplantar, axillary, treatment, iontophoresis, Botulinum toxin A
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Hiperhidroz ve Tedavisi: Palmoplantar Hiperhidroz 
Tedavisinde Güvenli ve Etkili Bir Seçenek, İyontoforez 

Hyperhidrosis and Its Treatment: A Safe and Effective Alternative in the 
Treatment of Palmoplantar Hyperhidrosis, Iontophoresis 
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Hiperhidroz, ekrin ter bezlerinin hiperaktivitesine bağlı 

olarak deri yüzeyine vücudun normal fizyolojik ihtiyacından 

daha fazla miktarda ter salgılanması ile karakterize bir has-

talıktır (1-3). İnsidansı tam olarak bilinmemekle birlikte, 

yapılan bir çalışmada genel popülasyonun %1’inde, diğer 

bir çalışmada %2.8’inde görüldüğü bulunmuştur (4, 5). Her 

iki cinste eşit sıklıkta izlenmesine rağmen kadınlar aşırı ter-

leme şikayeti ile daha sık doktora başvurmaktadır (1). Her 

yaşta ortaya çıkabilirse de en sık adolesan çağda ve genç 

erişkinlerde görülür (1, 5). 

Hiperhidroz, sebebi bilinmeyen primer (idiyopatik) tipte 

olabildiği gibi altta yatan sistemik bir hastalığın veya ilaç 

kullanımının sonucunda sekonder olarak da ortaya çıkabilir 

(1, 2, 6). Etkilenen kişilerde fiziksel ve psikososyal pek çok 

rahatsızlığa yol açması nedeniyle etkin bir şekilde tedavi 

edilmelidir (1-3). Sekonder hiperhidrozda tedavi öncelikle 

altta yatan hastalığa yönelik olmalıdır (2). Primer hiperhidro-

zun tedavisi ise patofizyolojisinin tam olarak aydınlatılama-

ması nedeniyle zordur (1-3, 6). 

Bu makalede, hiperhidroz ve başlıca tedavi seçenekleri 

kısaca özetlenmiş, iyontoforezin tanımı, tarihçesi, primer 

hiperhidroz tedavisindeki yeri ve endikasyonları, etki meka-

nizması, tedavi yöntemi ile protokolü, yan etkileri ve kontr- 

endikasyonları ayrıntılı olarak anlatılmıştır.

Hiperhidroz ve Başlıca Tedavi Seçenekleri

Etiyoloji
Hiperhidroz, altta yatan bir sebebin varlığına göre primer 

(idiyopatik) veya sekonder olarak ortaya çıkabilir (1, 2, 6). 
Primer Hiperhidroz
Primer hiperhidroz; nedeni iyi bilinmeyen, en sık pal-

moplantar ve/veya aksiller bölgede görülen, genellikle bila-

teral ve simetrik olarak ortaya çıkan aşırı terleme ile karak-

terizedir (2, 7-9). Palmoplantar hiperhidroz sıklıkla çocukluk 

veya adolesan çağda başlarken, aksiller hiperhidroz tipik 

olarak puberte ve sonrasında görülür (6-8). Palmoplantar 

bölgedeki terleme serebral korteks tarafından kontrol edilir 

(10). Bu nedenle, palmoplantar hiperhidrozda egzersiz veya 

ortam sıcaklığının yüksekliğinden çok, korku, heyecan ve 

stres gibi emosyonel uyaranlar rol oynamaktadır (1, 3). 

Aksiller bölgedeki terlemeyi ise hem emosyonel hem de 

termoregulatuvar uyaranlar etkilemektedir (6). Patogenezi 

tam olarak aydınlatılamamış olan primer hiperhidrozlu has-

taların çoğunda ekrin ter bezlerinin morfolojik olarak normal 

olduğu, ancak anormal fonksiyon gösterdiği bulunmuştur 

(11). Sempatik sinir sisteminin bilinmeyen bir nedene bağlı 

olarak aşırı çalışması en çok suçlanan mekanizmadır (3, 12). 

Ayrıca, ekrin ter bezlerinin emosyonel strese ve/veya fizik-

sel aktivite ve ısı gibi tüm sempatik uyaranlara karşı yanıtı-

nın arttığı ileri sürülmüştür (3, 13). Olguların %44’ünde aile 

öyküsünün olması kalıtım şekli belli olmamakla birlikte 

genetik yatkınlığın da rol oynayabileceğini düşündürmüştür 

(14). Son yıllarda kortikal ve hipotalamik hiperaktivitenin 

hiperhidroz patogenezinden sorumlu olabileceği üzerinde 

durulmaktadır (3). 

Sekonder Hiperhidroz
Jeneralize veya lokalize olabilen sekonder hiperhidroz, 

altta yatan bir hastalığa bağlı olarak ortaya çıkar (3). 

Hipertiroidizm, diabetes mellitus, feokromositoma, konjestif 

kalp yetmezliği gibi sistemik hastalıklar, tüberküloz, brusel-

la ve malarya gibi enfeksiyonlar, Hodgkin lenfoma gibi 

maliniteler, periferik nöropatiler, medulla spinalis yaralan-

maları, karsinoid tümör, menapoz ve asetaminofen, aspirin, 

morfin, betanekol, pilokarpin ile insülin gibi ilaçlar jeneralize 

hiperhidroza neden olabilir (1, 3). “Blue rubber bleb nevüs”, 

glomus tümörü ve sudariforöz anjiyomda ise etkilenen deri 

bölgesinde lokalize hiperhidroz görülür (3).

Klinik Değerlendirme ve Tanı
Aşırı terleme şikayeti ile başvuran hastalarda ilk olarak 

ayrıntılı öykü, iyi bir fizik muayene ve gerekli durumlarda 

uygun laboratuvar testleri ile hiperhidrozun tipi belirlenmeli-

dir (1). Hastalığın başlangıç yaşı, şiddeti, anatomik lokali-

zasyonu, semptomların sıklığı, süresi ve gün içinde ortaya 

çıktığı zaman, çevre ısısı, aşırı giyinme, egzersiz ve beslen-

me ile ilişkisi, aile öyküsü ve ilaç kullanımı mutlaka sorgu-

lanmalıdır. Altta yatan sistemik bir hastalığı düşündürecek 

poliüri, polidipsi, taşikardi, anoreksi, kilo kaybı, başağrısı, 

sinirlilik ve huzursuzluk gibi eşlik eden semptomların varlığı 

araştırılmalıdır. Fizik muayenede, aşırı terlemenin lokalizas-

yonu ve şiddeti belirlenmeli, ayrıca sekonder nedenleri 

düşündürecek ateş yüksekliği, siyanoz, aritmi, ellerde tre-

mor, egzoftalmi ve postural hipotansiyon gibi bulgular 

değerlendirilmelidir (1, 9). Öykü ve fizik muayene bulguları-

nın yönlendirdiği durumlarda tam kan sayımı, açlık kan 

şekeri, tiroid fonksiyon testleri, serumda büyüme hormonu 

seviyesi, elektrokardiyografi, ekokardiyografi ile 24 saatlik 

idrarda vanil mandelik asit, metanefrin ve 5-hidroksiindola-

setik asit gibi tetkikler etiyolojiyi belirlemede yardımcı ola-

caktır (1). Yapılan tüm bu incelemeler sonucunda altta 

yatan bir neden bulunamayan ve en az 6 aydır devam eden 

lokalize terlemesi olan hastalarda aşağıdaki kriterlerden en 

az 2 tanesinin bulunmasının primer hiperhidroz için tanısal 

olduğu bildirilmiştir (8, 9). 

- Terlemenin bilateral ve simetrik olması 

- Haftada en az bir terleme epizotu olması

- Semptomların günlük hayatı olumsuz yönde etkilemesi

- Hastalığın 25 yaşından önce başlaması

- Aile öyküsünün olması 

- Uyku sırasında terleme olmaması 

Hiperhidrozlu hastalarda terlemenin şeklini ve miktarını 

saptamak için kalorimetrik ve gravimetrik ölçümler yapılır. 

Bu testler tanıyı desteklemek, tedavi edilecek alanı belirle-

Turk J Dermatol 2011; 5: 5-12
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mek ve uygulanan tedavinin etkisini takip etmek için kulla-

nılır (1, 8, 9). 

Tedavi
Hiperhidroz, etkilenen bireylerin hayat kalitesini belir-

gin olarak düşürmesinin yanı sıra, özellikle primer hiper-

hidroz kontakt dermatit, dishidrotik egzema, bakteriyel ve 

fungal enfeksiyonlar gibi dermatolojik komplikasyonlara 

da neden olabilir (3, 15). Bu nedenle etkin bir şekilde teda-

vi edilmesi gerekir (3). Sekonder hiperhidrozlu hastalarda 

ayrıntılı öykü, fizik muayene ve uygun laboratuvar testleri 

ile etiyoloji belirlenmeli ve tedavi altta yatan hastalığa 

yönelik olmalıdır (1, 2). Primer hiperhidrozun tedavisi ise 

etiyolojisinin tam olarak bilinmemesi nedeniyle zor olmak-

la birlikte, topikal ve sistemik ajanlar ile cerrahi ve cerrahi 

olmayan invaziv teknikler gibi çeşitli seçenekler bulun-

maktadır (2, 3, 7). Primer hiperhidrozun tedavi algoritması 

Tablo 1’de gösterilmiştir (9). 

1. Topikal tedaviler: Ucuz, güvenli ve kolay uygulana-

bilir olmaları nedeniyle primer hiperhidroz tedavisinde ilk 

seçenektir (3, 9). Bu amaçla kullanılan ajanlar en sık alü-

minyum klorid veya alüminyum klorhidrat içermektedir 

(2, 3, 16). Ancak, bunların etki sürelerinin kısa olması ve 

yanma, batma ve iritasyon gibi yan etkilerin görülmesi 

kullanımlarını kısıtlamaktadır (2, 17). Topikal antikolinerjik-

ler (skopolamin ve propantelin) sistemik dolaşıma geçme 

riski nedeniyle yaygın kullanım alanı bulamamıştır (16). 

Formaldehit ve gluteraldehit gibi aldehitler ise alerjik sen-

sitizasyon ve iritasyon yapmaları nedeniyle tercih edilme-

mektedir (2, 8, 16). 

2. Sistemik ajanlar: Primer hiperhidrozun sistemik 

tedavisinde en sık sinaptik asetilkolini inhibe ederek etki 

gösteren atropin, propantelin ve glikopirolat gibi antikoli-

nerjik ajanlar kullanılmaktadır (2, 3, 16). Ancak, terlemeyi 

azaltmak için gerekli olan dozlarda kullanıldıkları zaman 

bulanık görme, ortostatik hipotansiyon, üriner retansiyon ve 

taşikardi gibi yan etkilere yol açmaları en önemli dezavan-

tajlarıdır (3, 7). Ganglion bloke edici ajanlar geçmişte hiper-

hidroz tedavisinde başarılı bulunmuşsa da ortostatik hipo-

tansiyon gibi ciddi yan etkilerin ortaya çıkması nedeniyle 

günümüzde tercih edilmemektedir (2). Amitriptilin, klonaze-

pam, indometasin, beta blokerler, gabapentin ve kalsiyum 

kanal blokörleri diğer oral tedavi seçenekleridir (8, 16). 

Ancak, bunların kullanımı ile ilgili raporların çoğu 1990’lı 

yılların öncesine ait olup, çoğunlukla jeneralize hiperhidroz 

tedavisi ile ilgilidir (8, 18, 19). 

3. Botulinum toksin A: Gram (+) anaerobik bir basil 

olan Clostridium botulinum tarafından üretilen bir nörotok-

sindir (16). Botulinum toksin A, primer hiperhidrozun teda-

visinde minimal invaziv, iyi tolere edilen ve etkili bir yöntem-

dir (2). Ekrin ter bezlerini innerve eden sempatik sinirlerden 

asetilkolin salınımını inhibe ederek terlemeyi azaltır (2). 

Özellikle aksiller ve palmar hiperhidrozda yaygın olarak 

kullanılmakla birlikte, frontal ve gustatuvar hiperhidrozda da 

etkili olduğu bulunmuştur (2, 20, 21). Toksinin etkilenen 

Şekil 1. Primer hiperhidrozda tedavi algoritması (9)

∗ Şiddetli olgularda ilk tedavi seçeneği olarak uygulanabilir. Topikal tedaviye yanıt vermeyen orta şiddetteki olgularda ise 
2. tedavi seçeneğidir.
∗∗ Tüm tedavi seçenekleri denendikten ve yanıt alınamadıktan sonra, komplikasyon riski hakkında hasta bilgilendirilerek 
son seçenek olarak tercih edilir

Palmoplantar hiperhidroz

Cerrahi tedavi∗∗

Palmar hiperhidrozda 

torakoskopik 

sempatektomi

Cerrahi tedavi∗∗

-Torakoskopik sempatektomi

-Aksiller ter bezi eksizyonu

-Aksillanın subkütan küretajı

Botulinum toksin A

Topikal tedavi
Alüminyum klorid veya  

alüminyum klorhidrat 

içeren ajanlar

Aksiller hiperhidroz

Topikal tedavi
Alüminyum klorid veya 

alüminyum klorhidrat 

içeren ajanlar

İyontoforez∗
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bölgeye intradermal enjeksiyonundan ortalama 5-7 gün 

sonra terlemede azalma en üst düzeye ulaşır (2, 22). Etkisi 

yaklaşık 4-12 ay devam eder ve bu sürenin sonunda uygu-

lamayı tekrarlamak gerekir (2, 3). Özellikle palmar enjeksi-

yonlar çok ağrılıdır ve işlem öncesinde soğuk uygulama, 

kriyoterapi, topikal lidokainli kremler veya bölgesel anestezi 

yapılması önerilmektedir (2, 16). En sık rastlanan yan etkile-

ri, bölgesel kas güçsüzlüğü, hematom, başağrısı, aksiller 

kaşıntı ve fasiyal terlemede artıştır (9, 23).

4. İyontoforez: Primer hiperhidrozda, invaziv olmayan, 

güvenli, iyi tolere edilen ve etkili bir tedavi yöntemidir (15). 

Bu tedaviden ayrıntılı olarak ileride bahsedilecektir.

5. Cerrahi tedavi: Torakoskopik sempatektomi, aksiller 

ter bezi eksizyonu ve aksillanın subkutan küretajı konserva-

tif yöntemlere dirençli olgularda tercih edilen ve başarılı 

bulunan başlıca cerrahi teknikleridir (2, 7). Bununla birlikte, 

özellikle torakoskopik sempatektomide kompansatuvar 

hiperhidroz, Horner sendromu, hemotoraks, pnömotoraks 

ve nöralji gelişme riski varken, aksiller ter bezi eksizyonun-

da skar gelişimi, deri nekrozu ve yara enfeksiyonu gibi 

önemli komplikasyonlar görülebilir (2, 7, 8, 24).

6. Kimyasal sempatektomi: Nörolitik solüsyonlar kulla-

nılarak kapalı perkütan iğne tekniğiyle sempatik ganglion 

blokajı yapılması esasına dayanan bu yöntemin en önemli 

komplikasyonları nöralji, kompansatuvar hiperhidroz ve 

pnömotorakstır (2, 25). 

Hiperhidroz Tedavisinde İyontoforez

Tanım ve Tarihçe
İyontoforez, elektriksel olarak yüklü, yapısında iyonize 

moleküller içeren lidokain, histamin, diklofenak sodyum, 

çinko oksit ve metilprednizon gibi ilaçların elektrik akımı 

aracılığıyla başta deri olmak üzere yüzey dokulara uygulan-

ması işlemidir (26). Bunun için ilaç kendisi ile aynı yüke 

sahip elektrotun altına yerleştirilir. Diğer elektrot ise ilacın 

uygulanacağı alana uzak olan, vücut yüzeyindeki nötral bir 

bölgeye konulur. Daha sonra hastanın ağrı eşiğinden daha 

az seviyede olmak üzere elektrik akımı verilerek ilacın doku-

lara geçmesi sağlanmış olur (15, 26). Bu sayede lokal olarak 

yüksek konsantrasyonda ilaç uygulanabildiği için maksi-

mum etki elde edilirken, kana ilacın çok az bir kısmı geçtiği 

için sistemik yan etkiler de belirgin olarak azalır (2, 26). 

Elektrik akımının tedavi amacıyla kullanımı ilk kez 18. 

yüzyılda tanımlanmış, 1740 yılında Pivati iyontoforez yönte-

mini artrit tedavisinde uygulamıştır (26, 27). Sonraki yıllarda 

nörolojik, jinekolojik ve genitoüriner sistem ile ilgili hastalık-

ların tedavisinde de bu tekniğe başvurulmuştur (26). 

Günümüzde ise en sık lokal anestezide lidokain, kistik fib-

rozisin tanısal testi için terlemeyi indüklemek amacıyla 

pilokarpin ve ağrı tedavisinde fentanil iyontoforez tekniği ile 

uygulanmaktadır (15, 27, 28).

İyontoforez plantar siğil, aftöz stomatit, iskemik ülser, 

skar, liken planus, vitiligo, skleroderma ve lenfödem gibi 

birçok dermatolojik hastalığın tedavisinde kullanılmıştır (26, 

29-32). İlk olarak 20. yüzyılın birinci yarısında basit iyonlar 

ve ağır metaller lezyonlara bu yöntem ile uygulanmıştır. 

Lupus vulgaris ve deri neoplazilerinde çinko, streptokokkal 

deri enfeksiyonlarında bakır sülfat, iyileşmeyen yara ve 

ülserlerde iyot, çinko ve bakır iyontoforezi o yıllarda dene-

nen tedavilerden bazılarıdır (26). Bin doküz yüz altmışlı yıl-

lardan itibaren ise kortikosteroid, antibiyotik ve lokal anes-

tetikler başta olmak üzere pek çok ilaç lezyonlara direkt 

olarak uygulanmış, iyontoforez bir ilaç taşıma sistemi olarak 

kullanılmaya başlanmıştır (15, 26-28). 

İyontoforezin dermatolojideki en yaygın ve başarılı kulla-

nım alanı ise primer (idiyopatik) hiperhidroz tedavisidir (15, 

26, 33, 34). İlk olarak 1935 yılında Ichihashi (26), atropin ve 

formalin gibi ajanların iyontoforez yöntemi ile uygulandığın-

da terlemeyi azalttığını göstermiştir. Bin dokuz yüz kırk 

sekizde Shelley ve ark. (15) iyontoforez tedavisinde musluk 

suyu kullanmış ve hiperhidrozda başarılı bulmuşlardır. Levit 

(35) ise 1968’de direkt akım uygulanarak kullanılan, basit ve 

ucuz bir musluk suyu iyontoforezi cihazı geliştirmiştir. Bu 

tekniğin özellikle palmoplantar hiperhidroz tedavisinde etki-

li olduğunu göstermiş ve böylece iyontoforez pratik derma-

tolojik tedavi uygulamaları arasına girmiştir.

Endikasyonları ve Etkinliği 
İyontoforez, şiddetli palmar ve/veya plantar hiperhidroz-

da ve topikal tedaviye yanıt vermeyen orta şiddetteki olgu-

larda ilk tedavi seçeneği olarak önerilmektedir (3, 17). Yapılan 

çalışmalarda iyontoforezin palmar ve/veya plantar hiperhid-

rozda %80-100 etkili olduğu gösterilmiştir (34, 36, 37). Bir 

çalışmada hastaların bir eline musluk suyu iyontoforezi, 

diğerine plasebo uygulanmış ve etkileri karşılaştırılmıştır. 

Tedavi öncesi her iki elin terleme miktarı aynı iken, tedavi 

sonrasında iyontoforez yapılan tarafta terlemede azalma 

olduğu, plasebo uygulanan tarafta ise değişiklik olmadığı 

gösterilmiştir (38). 

Aksiller hiperhidrozda, kullanılan cihazların pedlerinin 

aksiller deriye tam olarak temas etmemesi nedeniyle iyon-

toforezin tedavi etkinliği düşüktür (2, 9). Ayrıca bu bölgede 

iritasyon, yanma hissi ve yanık gibi yan etkiler sık görülmek-

tedir (9, 39). Bu nedenle iyontoforezin aksiller hiperhidroz 

tedavisinde kullanımı çok fazla önerilmemektedir (9). Öte 

yandan, bir çalışmada aksilla için özel olarak geliştirilmiş 

cihazlar kullanılarak iyontoforezin aksiller hiperhidrozda da 

etkin olabildiği gösterilmiştir (40). 

Etki Mekanizması 
İyontoforezin hiperhidroz tedavisindeki etki mekanizma-

sı henüz tam olarak aydınlatılmamakla birlikte, bu konuda 
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değişik görüşler ileri sürülmektedir (36, 37, 41). İlk olarak, 

deriye iyonik akım uygulanmasının ekrin ter bezleri kanalla-

rının distalinde keratinöz tıkaç oluşumu ve obstrüksiyona 

yol açtığı öne sürülmüştür (41). Ancak, tedavi sonrasında 

ışık ve elektron mikroskopisi ile yapılan çalışmalarda, bu 

kanallarda yapısal bir değişiklik olmadığı ve uygulanan akım 

şiddetinin akrosiringiyumun hasara uğraması için gerekli 

eşik değerden düşük olduğu gösterilmiştir (36, 37, 42). 

Diğer bir görüş ise, iyontoforezin sekretuvar mekanizmada 

fonksiyonel bir bozukluğa neden olduğu yönündedir (43). 

Bununla birlikte, immünohistokimyasal olarak incelendiğin-

de tedavi sonrasında kütanöz innervasyonun yoğunluğu 

veya dağılımında herhangi bir değişiklik saptanmamıştır 

(44). Sato ve ark. (45) ise musluk suyunun anot uçta hidro-

lize olduğunu, ter bezinin duktal ve sekretuvar bölgelerinde 

H+ iyonu biriktiğini ve pH’ın düştüğünü göstermişlerdir. 

Böylece, bu yapıların destrüksiyona uğradığını ve kronik 

duktal obstrüksiyon oluştuğunu belirtmişlerdir. Bu bulgular, 

anodal akımın katodal akıma, musluk suyunun ise tuzlu 

suya göre daha çok inhibitör etkiye sahip olmasını da des-

teklemiştir (37). Başka bir çalışmada ise oluşan H+ iyonları-

nın, salgılanan terin deri yüzeyine ulaşması için gerekli olan 

elektrokimyasal farkı bozarak terlemede azalmaya yol açtığı 

gösterilmiştir (46). 

Tedavi Yöntemi ve Protokolü
İyontoforez tedavisi, çinko, bakır, histamin, iyot, 

metilprednizolon, pilokarpin ve lidokain gibi iyonize mad-

delerin elektrik akımı aracılığıyla deriye uygulanması esa-

sına dayanır (26). Primer hiperhidroz tedavisinde en sık 

kullanılan iletken ortam “musluk suyu”dur (3, 16, 17). 

Tuzlu suyun musluk suyuna göre etkisinin daha az olduğu 

saptanmıştır (47). Glikopironyum bromür, hekzapironyum 

bromür veya atropin sülfat gibi antikolinerjik ajan içeren 

solüsyonlar da iletken ortam olarak kullanılabilir (2, 48). 

Bunlar tek başına kullanılan musluk suyuna göre daha 

etkili olmakla birlikte; ağız kuruluğu, bulanık görme ve 

üriner retansiyon gibi sistemik yan etkilere yol açabilir (2, 

6, 48). Bu nedenle, musluk suyu iyontoforezi daha 

güvenli ve iyi tolere edilen bir tedavi yöntemi olarak kabul 

görmüştür (9, 16). Yapılan bir çalışmada, palmar hiper-

hidrozda %2 alüminyum klorür, %0.01 glikopirolat ve 

musluk suyu kombine edilmiş ve tek başına musluk suyu 

ile karşılaştırılmıştır. Kombine tedavinin daha uzun süre 

remisyon sağladığı ve semptomların şiddetini azaltmada 

daha etkili olduğu gösterilmiştir (49). Son yıllarda özellik-

le palmar hiperhidroz tedavisinde botulinum toksin A 

iyontoforezi denenmiş ve etkili olduğu bulunmuştur (50, 

51). Bununla ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç olmakla 

birlikte, ağrı nedeniyle botulinum toksin enjeksiyonlarını 

tolere edemeyen hastalarda denenebileceği düşünül-

mektedir (3, 50, 51). 

İyontoforez tedavisinde genel olarak direkt (galvanik) 

akım uygulanır (15, 34, 39). Ama bazı çalışmalarda alternatif 

akım da tek başına veya direkt akım ile birlikte kullanılmıştır 

(33, 36). Reinauer ve ark. (36), palmoplantar hiperhidrozlu 

hastalara tek başına alternatif veya kombine alternatif ve 

direkt akım ile iyontoforez tedavisi vermişler ve tek başına 

direkt akımın etkisi ile karşılaştırmışlardır. Kombine tedavi ile 

tek başına direkt akımın etkinlikleri arasında fark saptanmaz-

ken, alternatif akımın tek başına etkisiz olduğu saptanmıştır. 

Öte yandan, diğer bir çalışmada ise tek başına alternatif akı-

mın terlemeyi azaltmada etkili olduğu bildirilmiştir (33). 

Alternatif akımın direkt akıma göre üstün olan yönlerinin, aynı 

etkinin daha düşük bir akım şiddeti kullanılarak elde edilmesi 

ve yanma, batma ile iritasyon gibi yan etkilerin de daha az 

ortaya çıkması olduğu ileri sürülmüştür (33, 36).

Palmoplantar hiperhidrozda direkt akım ile uygulanan 

musluk suyu iyontoforezi için tedavi öncesi iyontoforetik 

yanıkları önlemek amacıyla tüm metal takılar çıkarılır. 

Derideki erozyon ve fissürler vazelin ile kapatılır (39). El ve/

veya ayaklar bileklerin hizasına kadar musluk suyu ile dolu 

iki ayrı plastik kaba yerleştirilir (39, 46). Palmar ve/veya 

plantar bölgeler kabın tabanıyla tam temas etmelidir. Anot 

ve katot uçların her biri ayrı kaplara konur (39, 52). Aynı 

kaba konulduğu zaman akımın tüm vücut yerine yalnızca su 

ile tedavi edilen bölge arasında dolaşacağı, dolayısıyla, 

tedavi için gerekli olan toplam seans sayısının artacağı ve 

daha yüksek akım şiddetine ihtiyaç olacağı bildirilmiştir (52). 

Daha sonra cihaz çalıştırılır ve akımın şiddeti 15-25 miliam-

per arasında hastanın tolere edeceği miktara kadar 1-3 dk. 

içinde yavaş yavaş artırılır (3, 16, 34). Hastanın herhangi bir 

rahatsızlık hissetmediği seviyede akım şiddeti sabitlenir 

(39). Her seans 20-30 dk. sürer (9, 16, 17). Bu sürenin 

sonunda akım ortalama 1 dk. içinde yavaş yavaş azaltılarak 

seans sonlandırılır (34). Yapılan çalışmalarda anot uçla 

tedavi edilen taraftaki inhibitör etkinin daha fazla olduğu 

bulunmuştur (34, 45, 53). Bazı araştırmacılar her seansın 

ortasında anot ve katot uçların yerlerinin değiştirilmesini 

önermişlerdir (9, 39). Diğerleri ise normhidrozis sağlanana 

kadar anot uçun aynı tarafta kalmasını, daha sonra polari-

tenin değiştirilerek her iki tarafta eşit etki elde edilene kadar 

tedaviye devam edilmesini tercih etmişlerdir (54). 

İyontoforez için standart bir tedavi protokolü yoktur. 

Bir çalışmada, 4 haftalık süre içinde toplam 8 tedavi uygu-

lanan palmoplantar hiperhidrozlu hastaların %81’inde 

terlemenin kontrol altına alındığı gösterilmiştir (34). Bazı 

araştırmacılar ise 10 gün üst üste tedavi verildikten sonra, 

haftada 1 veya 2 kere idame yapılmasının uygun olacağını 

belirtmişlerdir (55). Bununla birlikte genel olarak 15-20 

miliamper akım şiddeti uygulanılarak, herbiri 20-30 dk. 

olmak üzere, normhidrozis sağlanana kadar, haftada 3-4 

seans yapılması önerilmektedir (9, 17). Toplam 6-15 

seansta tam yanıt elde edilebilmektedir, ancak bu etki 

kalıcı değildir (3, 17). Tedavi kesildikten 1-2 hafta sonra 
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yeniden terleme başlamakta, 1-2 ay içinde de eski seviye-

sine geri dönmektedir (3, 9). Bu nedenle idame tedavisi 

gereklidir (9, 17, 39). İdame tedavisinin sıklığı, istenilen 

etkinin ortaya çıkmasından hastanın tekrar terlemeye baş-

ladığı zamana kadar geçen süreye göre belirlenir ve 

çoğunlukla 1-4 hafta arasında değişir (9,17).

Tedavinin etkinliğini değerlendirmek için iyontoforez 

öncesinde ve sonrasında terleme miktarının ölçülmesi 

gerekir (6, 36, 37). Bu amaçla “gravimetrik ölçüm” ve 

“nişasta-iyot testi” ile “kinirazin-toz testi” gibi kalorimetrik 

ölçümler kullanılır (6, 8, 36, 37). Gravimetrik ölçüm için 

daha önce ağırlığı ölçülmüş filtre kağıtları ile terlemenin 

olduğu bölgeler 1-5 dk. boyunca temas ettirilir. Sonrasında 

bu kağıtların ağırlığı tekrar ölçülerek terleme hızı mg/dk 

olarak hesaplanır (37). Nişasta-iyot testinde ise ölçüm 

yapılacak bölgeye önce 100 ml alkol, 2 g iyot ve 4 g potas-

yum iyodür ile hazırlanmış bir solüsyon sürülür, kuruması 

beklendikten sonra bu bölgeye mısır nişastası serpilir. 

Kısa bir süre sonra, terlemenin olduğu alanlarda terleme-

nin yoğunluğuna bağlı olarak değişen derecelerde koyu 

mavi-mor bir renk ortaya çıkar (8). 

İyontoforez tedavisi tüm avantajlarına rağmen bazı has-

talar için zaman alıcı olması nedeniyle tercih edilmeyebilir 

(3). Bu sorunun çözümü için evde kullanıma uygun, pil ile 

çalışan çeşitli cihazlar geliştirilmiştir ve yapılan çalışmalarda 

bu yöntem direkt akım ile uygulanan musluk suyu iyontofo-

rezi ile karşılaştırıldığında, onun kadar etkili ve güvenli 

bulunmuştur (37, 56). 

Na ve ark. (57), 2007 yılında yeni bir “kuru tip” iyontofo-

rez cihazı tanımlamış ve kişinin kendi terinin iletken ajan 

olarak musluk suyunun yerini alabileceğini ileri sürmüşler-

dir. Bu amaçla pille çalışan, yalıtkan plastik bir tüpün etrafı-

na sarılmış tellerden oluşan ve 5-25 miliamper akım uygula-

yabilen bir cihaz geliştirmişlerdir. Bu yöntemin konvansiyo-

nel metodlara göre daha kullanışlı, rahat ve pratik olduğunu, 

cihazın sadece sıkıca kavranmasının tedaviyi uygulamak 

için yeterli olacağını öne sürmüşlerdir. Yaptıkları çalışmada, 

palmar hiperhidrozlu 10 hastanın 9’unda 2 haftalık tedavi 

sonrasında terlemede %33-51 azalma olduğunu bulmuşlar, 

histopatolojik olarak da ekrin ter bezlerinde duktal obstrük-

siyonu göstermişlerdir. Bu sonucun umut verici olduğu, 

ancak cihazın bir tedavi seçeneği olabilmesi için daha çok 

çalışmaya ihtiyaç olduğu belirtilmiştir. 

Yan Etkiler ve Kontrendikasyonlar
İyontoforez tedavisine bağlı nadiren deride eritem, kse-

rozis, deskuamasyon ve vezikül oluşumu ile yanma, batma 

ve iğnelenme hissi oluşabilir (2, 3, 9, 16). Uygulanan akımın 

şiddeti yükseldikçe ve tedavi aralıkları kısaldıkça bu yan 

etkilerin görülme riski artar (2). Bununla birlikte genellikle bu 

etkiler kısa sürelidir, topikal steroid tedavisine iyi yanıt verir 

ve tedavinin kesilmesini gerektirmez (3, 9, 16).

İyontoforez, aritmi gibi kardiyak hastalığı, kalp pili, 

metal protezi olanlarda, epilepsi hastaları ve gebelerde 

kontrendikedir (2, 16). Thomas ve ark. (55), 20 miliamper 

akım şiddeti ile uygulanan iyontoforez tedavisinin gebeler-

de ve kalp pili olan hastalarda yan etkiye yol açmadığını 

bildirmişlerdir. Öte yandan, tedavinin bu hasta grupların-

daki güvenilirliği kanıtlanmamıştır ve genel olarak kullanımı 

önerilmemektedir (16).

Sonuç
İyontoforez, hiperhidroz tedavisinde invaziv olmayan, 

basit, iyi tolere edilen, etkili, güvenli ve uzun dönemde kom-

pansatuvar hiperhidroza neden olmayan bir yöntemdir. 

Zaman alıcı olması ve etkisinin geçici olması ise en önemli 

dezavantajlarıdır. Aksiller hiperhidrozda kullanımı pratik 

değildir ve etkisi düşüktür, ancak palmoplantar hiperhidroz-

da etkinliği kanıtlanmış olup, yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Sonuç olarak, iyontoforez topikal tedaviye yanıt vermeyen 

primer hiperhidrozda invaziv yöntemler öncesinde ilk tedavi 

seçeneği olarak tercih edilmelidir. 

Çıkar Çatışması 
Yazarlar, herhangi bir çıkar çatışmasının söz konusu 

olmadığını bildirmişlerdir.
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Olgu Sunumu / Case Report
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Özet 
Ofuji’nin papuloeritroderması, deri kıvrımlarını tutmayan eritemli yassı papüllerin görüldüğü, yaygın kaşıntılı erüpsiyonla karak-
terize bir hastalıktır. Sıklıkla yaşlı erkeklerde görülen hastalığa, lenfadenopati, periferik kanda eozinofili, lenfopeni ve IgE 
yüksekliği eşlik edebilir. T ve B hücreli lenfoma, internal malignensiler, AIDS, atopik dermatit, psoriasis, ilaç hipersensitivitesi ile 
ilişkisi rapor edilmiştir. Bu nadir hastalığın tedavisinde topikal ve sistemik kortikosteroidler, psoralen-UVA, etretinat-PUVA, asitre-
tin-PUVA, UVB, siklosporin, interferon α ve azatioprin kullanılmaktadır. Bu yazıda Ofuji’nin papuloeritroderması tanısı 
koyduğumuz 2 olguyu sunmaktayız. (Turk J Dermatol 2011; 5: 13-7)
Anahtar kelimeler:  Ofuji’nin papuloeritroderması, şezlong belirtisi, eozinofili, lenfopeni, hiperimmünoglobulin E
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Abstract
Papuloerythroderma of Ofuji is characterized by a pruritic eruption of widespread, red, flat papules that leads to spare skin folds. 
The disease occurs primarily in elderly men and is often associated with lymphadenopathy, peripheral blood eosinophilia, lym-
phopenia and elevated immunoglobulin E levels. Association with T and B cell lymphomas, visceral carcinomas, AIDS, atopic 
dermatitis, psoriasis and hypersensitivity to drugs have been reported. Topical and systemic corticosteroids, psoralen-UVA, 
etretinate-PUVA, acitretin-PUVA, UVB, cyclosporin, interferon α and azathioprine have been used in the treatment of this rare 
disease. In this manuscript, we described two patients with papuloerythroderma of Ofuji.(Turk J Dermatol 2011; 5: 13-7)
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Ofuji’nin Papuloeritroderması: İki Olgu Sunumu

Papuloerythroderma of Ofuji: A Report of Two Cases

Giriş

Ofuji’nin papuloeritroderması ilk olarak 1984 yılın-

da Ofuji ve arkadaşları (1) tarafından, dört yaşlı Japon 

erkekte tanımlanmış ve daha sonraki yıllarda birçok 

olgu bildirilmiştir (2-12). Altmış-yetmişli yaşlarda görü-

len hastalık erkeklerde kadınlara oranla 7 kat daha sık 

bildirilmiştir (4, 13). Klinik olarak eritemli zeminde, üzeri 

skuamlı, deri kıvrımlarını tutmayan yassı papüllerle ve 

lenfadenopati ile karakterize bir hastalıktır. Bu hastalığa, 

periferal kanda eozinofili, lenfopeni ve IgE düzeylerinde 

yükseklik eşlik edebilir (5). Nadir görülen bu hastalığın 

etiyolojisi henüz aydınlatılamamıştır. En sık kutanöz T 

hücreli lenfoma olmak üzere, mide, akciğer, kolon kan-

seri, atopik dermatit, psoriasis gibi hastalıklarla ve ilaç 

reaksiyonları ile birlikteliği bildirilmiştir (4).

Olgu 1

Yetmiş yaşında erkek hasta gövde ve bacaklarında 

iki yıldır devam eden kızarıklık ve kaşıntı yakınması ile 

polikliniğimize başvurdu. Şikayetlerinin son altı ayda 

şiddetlendiği ve gövdesinde kırmızı döküntüler oluştu-

ğu öğrenildi. Olguda kilo kaybı, ilaç kullanımı, ailesinde 

ya da kendisinde atopik hastalık hikayesi yoktu. 

Hastanın dermatolojik muayenesinde gövde ön yüz-

de şezlong belirtisi (deck-chair sign) ile uyumlu, deri kıv-

rımlarını tutmayan eritemli, ince skuamlı papül ve plaklar 



(Şekil 1), sırtta birkaç bölgede kırmızı-kahverengi, kaldırım 

taşı şeklinde dizilmiş papüller mevcuttu (Şekil 2). Bilateral 

aksiller, inguinal ve servikal bölgede lenfadenopati saptan-

dı. Laboratuvar tetkiklerinde, eozinofil oranı %11.8 (normal 

%0.9-2.9), lenfosit oranı %9.9 (normal %20-45) olarak bu-

lundu. Total IgE düzeyi ve eritrosit sedimentasyon hızı nor-

mal sınırlarda idi.

Gövde ön yüzdeki papüllerden alınan biyopsi materya-

linin histopatolojik değerlendirilmesinde epidermiste hiper-

keratoz ve akantoz, papiller dermiste lenfositlerden baskın, 

plazma hücreleri ve eozinofillerin de eşlik ettiği mikst tip-

te iltihabi hücre infiltrasyonu (Şekil 3) izlendi. Bazı alanlar-

da lenfositlerin spongioz eşliğinde epidermise giriş yaptığı 

gözlendi. Dermis ve epidermisteki lenfositlerin bazılarında 

hiperkromazi dikkati çekmekle birlikte belirgin atipi bulgusu 

yoktu. İmmünohistokimyasal boyamada (CD1a, CD3, CD4, 

CD8) mononükleer hücrelerde reaksiyon izlendi.

Periferik kan flow sitometride eozinofili, lenfosit bölge-

sinde CD4/CD8 oranında ve aktive T hücrelerde oransal 

artış izlendi. Protein elektroforezinde albümin düzeyinde 

azalma, gama globülin düzeyinde artma saptandı.

Yüzeysel ultrasonografide aksiller, inguinal ve servikal 

bölgede boyutları 1-3 cm arasında değişen çok sayıda len-

fadenopati saptandı. Abdominal ultrasonografi normal ola-

rak değerlendirildi. 

Klinik, laboratuar ve histopatolojik bulgularla Ofuji’nin 

papuloeritroderması tanısı koyduğumuz olguya 60 mg 

prednizolon tedavisi başlandı. Tedavinin onuncu gününde 

lezyonlarda belirgin düzelme gözlendi. Altı hafta boyunca 

kullanılan kortikosteroid tedavisi doz azaltılarak sonlandı-

rıldı. Tedavinin dördüncü haftasında kontrol amaçlı yapılan 

yüzeysel ultrasonografide lenfadenopatiye rastlanmadı. Te-

davisiz beş aydır takip edilen olguda yeni lezyon oluşumu 

gözlenmedi. 

Olgu 2 

Elli üç yaşında kadın hasta, polikliniğimize yaygın kıza-

rıklık, deriden kabarık kaşıntılı döküntü şikayeti ile başvurdu. 

İlk olarak 12 yıl önce ayaklarında başlayan yakınmaları, son 

iki ay içinde bütün vücuduna dağılmış. Daha önce verilen 

topikal tedavilerden fayda görmemişti. Özgeçmişinde de-

vamlı ilaç kullanımı, ailesinde ya da kendisinde atopik has-

talık hikayesi, kilo kaybı yoktu. 

Dermatolojik muayenesinde eritroderması mevcuttu. 

Gövde, kol ve bacaklarda yaygın tutulum gösteren, üzerleri 

düz, eritemli papüller (Şekil 4), palmoplantar bölgede fissür-

lerin eşlik ettiği hiperkeratoz saptandı. Lezyonların aksiller 

bölgeyi, meme altı bölgesini ve gövde kıvrımlarını tutmadığı 

gözlendi (Şekil 5). Servikal, aksiller ve inguinal bölgede or-

talama 1-4 cm çapında çok sayıda lenfadenopati mevcuttu. 

Laboratuvar tetkiklerinde, eozinofili, lenfopeni ve IgE 

yüksekliği mevcuttu. Eozinofil oranı %31.9 (normal %0.9-

2.9), lenfosit oranı %14.0 (normal %20-45), total IgE düzeyi 

1894 IU/ml (normal <100), eritrosit sedimentasyon hızı 49 

mm/saat (0-20 mm/saat) olarak bulundu.

Gövdedeki eritemli papüllerden alınan biyopsi materya-

linin histopatolojik değerlendirilmesinde, epidermiste fokal 

parakeratoz, akantoz, spongioz ve ekzositoz ile yüzeysel 

dermiste eozinofillerin de eşlik ettiği yoğun mononükleer 

hücre infiltrasyonu izlendi (Şekil 6). Vasküler yapılarda sayı-

ca artma ve dilatasyon gözlendi. İmmünohistokimyasal ola-

rak mononükleer hücrelerde (CD3, CD4, CD5, CD8, CD1A) 

ve dendritik hücrelerde (S-100) reaksiyon izlendi. Periferik 

kanda Sezary hücreleri görülmedi. Ultrasonografide malin 

görünümlü aksiller ve servikal lenf nodlarından alınan eksiz-

yonel biyopsi sonuçları dermatopatik lenfadenopati olarak 

rapor edildi. Protein elektroforezinde albümin düşük, gama 

globülin artmış olarak bulundu. Periferik kan flow sitomet-

ride, aktive T ve gama delta T hücrelerinde artış gözlendi. 

Şekil 1. Gövde ön yüzde deri kıvrımlarını tutmayan eritemli, ince 
skuamlı papül ve plaklar

Şekil 2. Sırtta kırmızı-kahverengi kaldırım taşı şeklinde dizilmiş pa-
püller
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Toraks ve abdominal tomografi normal idi. Tiroid ultraso-

nografisinde sol orta lobda saptanan nodülün histopatolojik 

değerlendirilmesinde patolojiye rastlanmadı.

Klinik, laboratuar ve histopatolojik bulgularla olguya 

Ofuji’nin papuloeritroderması tanısı kondu. Olguya asitretin 

0.5 mg/kg/gün, 15 gün sonra da haftada üç seans olacak 

şekilde Psoralen-UVA tedavisi başlandı. Üçüncü ayın so-

nunda olgunun kaşıntı ve lezyonlarında belirgin gerileme ol-

ması üzerine PUVA tedavisi sonlandırılıp asitretin ile devam 

edildi. Ancak iki ay sonra deri lezyonları tekrarladı. Yeniden 

PUVA tedavisine başlanan olgunun lezyonlarında artış olun-

ca re-PUVA tedavisi sonlandırılıp, 40 mg/gün prednizolon 

tedavisi başlandı. Bir ay içinde lezyonlarında hızla düzelme 

gözlenen olgunun kortikosteroid dozu dört aylık sürede 

azaltılarak sonlandırıldı. Takibimizde olan olguda iki aydır 

yeni lezyon oluşumu gözlenmedi.

Her iki olgunun eşlik edebilecek kutanöz T hücreli lenfo-

malar ve diğer malin hastalıklar açısından kontrolleri devam 

etmektedir.

Tartışma

Ofuji’nin papuloeritroderması, 1984 yılında Ofuji ve ark. 

(1) tarafından yaşlı erkek hastalarda tanımlanmış etiyolojisi 

bilinmeyen bir hastalıktır. Deri kıvrımlarını tutmayan kaldı-

rım taşı görünümünde eritemli papüllerle karakterizedir (14). 

Oluşturduğu bu özel görünüme şezlong belirtisi (deck-chair 
sign) adı verilir (15, 16). Bu bulgunun immün reaksiyon so-

nucu vasküler oklüzyona bağlı olduğu düşünülmektedir (9). 

Kaşıntı genellikle görülen bir semptomdur (4).

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte internal mali-

nensilerin (mide, akciğer ve kolon), hipereozinofilik sendro-

mun ve AIDS’in kutanöz bir bulgusu olabileceği ya da psori-

asis, ekzema, atopik dermatit gibi kronik deri hastalıklarının 

senil ekspresyonu olabileceği düşünülmektedir (4, 17-19). 

Ayrıca bilinmeyen bir etkene karşı gelişen alerjik bir reaksi-

yon olabileceğini bildirenler de vardır. Furosemid ve aspirin 

ile indüklenmiş olguların bildirilmesi üzerine ilaçların da et-

yolojide rol oynayabileceği düşünülmüştür (2, 20). Sistemik 

veya kutanöz malin hastalıklara eşlik etmesi nedeniyle para-
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Şekil 4. Uyluk ön yüzde, kaldırım taşı görünümünde eritemli papüller

Şekil 5. Deri kıvrımlarını tutmayan eritrodermi tablosu
Şekil 3. Hiperkeratoz, hafif akantoz içeren epidermis altında, papil-
ler dermiste perivasküler yerleşimli, lenfositlerden baskın, plazma 
hücreleri ve eozinofillerin de eşlik ettiği mikst tipte iltihabi hücre 
infiltrasyonu. Spongiozun eşlik ettiği ekzositoz alanları HE x 100

Şekil 6. Yüzeyel dermiste eozinofillerin de eşlik ettiği yoğun mono-
nükleer hücre infiltrasyonu. HE x 200



neoplastik sendrom olarak kabul edenler olduğu gibi, miko-

zis fungoides veya Sezary sendromundan farklı bir kutanöz 

T hücreli lenfoma ya da prelenfomatöz bir hastalık olarak 

kabul edenler de vardır (21, 22). Ferahbaş (23) tarafından 

yayınlanan bir makalede, Ofuji’nin papuloeritrodermasının, 

mikozis fungoidesin klinik bir varyantı olduğu bildirilmiştir. 

Literatürde sıklık sırasına göre en sık mikozis fungoides 

olmak üzere, akut myeloid lösemi, Hodgkin lenfoma, hepa-

toselüler karsinoma, akut lenfositik lösemi, prostat karsino-

mu gibi malinensilere birliktelik bildirilmiştir (3, 6-9, 12, 13). 

Koledokolitiazise ve strongiloidiazise eşlik eden Ofuji’nin 

papuloeritroderması olguları da sunulmuştur (24, 25). 

Olgularımızda olduğu gibi etiyolojisi belirlenemeyen olgular da 

literatürde yer almaktadır (5, 11). Bech-Thomsen ve ark. (13) 

tarafından yapılan çalışmada 17 olgunun 13’üne kronik bir 

hastalığın eşlik ettiği, bunların ikisinin akut lenfositik lösemi ve 

prostat karsinomu gibi malin hastalıklar olduğu bildirilmiştir. 

Hastalığın etiyolojisinin bilindiği durumlarda papuloerit-

roderma şeklinde isimlendirme yapılmasının, etiyolojinin bi-

linmediği durumlarda Ofuji’nin papuloeritroderması isminin 

kullanımının yerinde olacağı bildirilmektedir (26). 

Literatürde Ofuji’nin papuloeritroderması tanısı alan 45’i 

Avrupalı, 60’ı Japon olmak üzere 105 olgu sunulmuştur (6, 

10, 13). Ofuji’nin papüloeritroderması olgularında kaşın-

tı (%100), lenfadenopati (%54), eozinofili (%84), serum IgE 

yüksekliği (%65), lenfopeni (%41), palmoplantar keratoder-

ma (%35), tırnak yatağı değişiklikleri (%8) ve trombositopeni 

(%4) görülebilmektedir (18). Bazı olgularda karaciğer fonk-

siyon testlerinde, alkalen fosfataz, gama glutamil transferaz, 

laktik dehidrogenaz, aldolaz, hepatit A antikorlarında ve beta 

2 mikroglobülin düzeylerinde artış rapor edilmiştir (26). 

Klinik bulgular literatürle karşılaştırıldığında her iki olgu-

muzda literatürle uyumlu olarak kaldırım taşı görünümünde 

eritemli papüllerin, deri kıvrımlarının tutulmaması ile ortaya 

çıkan şezlong belirtisinin, yaygın lenfadenopatinin ve kaşın-

tının olduğu görüldü. Laboratuar bulgularına bakıldığında da 

yine literatürle uyumlu olarak her iki olguda eozinofili ve len-

fopeni, bir olguda Ig E düzeylerinde artış gözlendi.

Hastalığın histopatolojisi özgün değildir. Epidermiste 

akantoz, parakeratoz, spongioz ve ekzositoz görülebilirken, 

üst ve orta dermiste lenfosit, histiyosit, eozinofil ve plazma 

hücrelerinden oluşan yoğun perivasküler infiltrat görülmek-

tedir. S 100 immün boyama ile epidermisteki Langerhans 

hücrelerinde minimal artış görülebilmektedir (5, 27-29). 

Yayınlanmış olgu bildirilerine bakılarak hastalığın klinik ve 

laboratuar özelliklerinin hastadan hastaya değişiklik göster-

mesi nedeniyle, bu hastalığın homojen bir antite olmayıp, aynı 

hastalığın farklı varyantları olabileceği ya da birden fazla formu 

olan heterojen bir antite olabileceği öne sürülmüştür (29).

Ofuji’nin papuloeritroderması, ikinci. olgumuzda olduğu 

gibi eritrodermi nedeni de olabildiğinden, eritrodermik has-

taların ayırıcı tanısında bu hastalık akla getirilmelidir (30). 

Tedavide sistemik kortikosteroidler genellikle tek başına 

yeterli olmaktadır. Kortikosteroid dozunun düşülmeye baş-

lanmasıyla relapslar görülebilmektedir (13, 26, 27). 

Bir çalışmada 17 olgunun sonuçları sunulmuş, tek ba-

şına PUVA tedavisi veya PUVA’nın oral prednisolonla veya 

potent topikal kortikosteroidlerle kombinasyonu başarılı bu-

lunmuştur. Ayrıca UVB’nin potent topikal kortikosteroid ile 

kombinasyonu da etkili görülmüştür. Potent topikal korti-

kosteroid ile oral antihistaminik tedavisinin veya tek başına 

oral antihistaminik tedavisinin ise başarısız olduğu bildiril-

miştir (13).

Mutluer ve ark. (5) asitretin-PUVA kombinasyonu ile 4 

haftada remisyona giren bir olgu sunmuştur. Bir başka bil-

diride Hur ve ark. (9)’da asitretin-PUVA tedavisini sekiz ay 

boyunca kullanmışlar ve etkili bulmuşlardır. Her iki olgunun 

3-4 aylık takiplerinde lezyonların tekrarlamadığı bildirilmiştir. 

Siklosporin, etretinat, interferon alfa ve azatioprin ile tedavi 

edilen olgular da mevcuttur (11, 31-33). 

Kronik bir hastalık olan Ofuji’nin papuloeritrodermasında 

yavaş da olsa birkaç yıl içinde spontan remisyon gözlenebil-

mektedir (34). Ancak 3-7 yıllık bir remisyon döneminin ardın-

dan malinite tanısı alan olgular mevcuttur (4, 6). Altta yatan 

nedenin bulunamadığı hastalarda yıllar sonra dahi malinensi 

ortaya çıkabileceği unutulmamalı, bu hastalar hematolojik ve 

visseral maliniteler açısından takip edilmelidir (6). 

Ofuji’nin papuloeritrodermasında immünohistokimyasal 

bulgular özgün olmayıp, yayınlanmış olgulara bakıldığında, 

birbirinden farklı immünohistokimyasal bulgularla karşılaşıl-

maktadır. 

Eşlik edebilecek kutanöz lenfomalar ve diğer malinen-

siler açısından her iki olgumuz araştırılmış ve bu yönde pa-

tolojik bir bulguya rastlanmamıştır. Olgular eşlik edebilecek 

hastalıklar açısından takip edilmektedir.

Çıkar Çatışması 
Yazarlar, herhangi bir çıkar çatışmasının söz konusu 

olmadığını bildirmişlerdir.
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Aksiller Bölgede Prolifere Trikilemmal Tümör: Vaka Raporu

Proliferative Trichilemmal Tumor in the Axillary Site: Case Report
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Özet 
Prolifere trikilemmal tümör kıl folikülünden kaynaklanan bir deri tümörüdür. Erkeklere göre kadınlarda daha sık saptanmakta 
olup 6. dekattan sonra görülme oranı artmaktadır. En sık lokalizasyon alanı saçlı deri olarak belirtilse de boyun, yüz, kulak, 
el ve vulvada da gözlenebilmektedir. Biz  burada, sağ aksiller bölgede kitle tespit edilen ve biyopsi sonucu proliferatif triki-
lemmal tümör gelen 49  yaşında bir bayan hasta sunuyoruz. Hastaya, eksizyonel biyopsinin patolojisinde cerrahi sınır pozitif-
liği bulunması nedeniyle yeniden cerrahi uygulandı. Adjuvan tedavi uygulanmayan hasta şu anda remisyonda takip edilmek-
tedir. (Turk J Dermatol 2011; 5: 18-20)
Anahtar kelimeler: Deri neoplazmı, kıl folikülü
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Abstract
Proliferative trichilemmal tumor is a skin neoplasm derived from a hair follicle. It is more frequent in women and its prevalance 
increases after the 6th decade. Although the most frequent site is mentioned as hairy skin, it can also be detected on the neck, 
face, ear, hand and vulva. In this case, we discussed a 49 year old female patient presenting with a mass at right axillary region. 
The result of biopsy demonstrated that it was a proliferative trichilemmal tumor. The patient was re-operated due to the pres-
ence of surgical border positivity. The patient, who had no adjuvant treatment, is under follow-up and in remission. 
(Turk J Dermatol 2011; 5: 18-20)
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Giriş

Prolifere trikilemmal tümör (PTT), kıl folikülünün dış 

tabakasından kaynaklanan nadir görülen ve yavaş büyüyen 

bir deri neoplazmıdır (1). İlk defa Wilson ve Jones tarafın-

dan, 1966 yılında rapor edilmiştir (2). İlk rapor edilmesinden 

sonra bu neoplazm için literatürde proliferatif epidermoid 

kist, invaziv pilomatriksoma, proliferatif trikilemmal kist, 

hidatiform keratinöz kist gibi çeşitli isimler kullanılmıştır (3). 

Genellikle kadınlarda daha sık görülen bu neoplazm 30-80 

yaşları arasında saptanmakla beraber en sık 60 yaşından 

sonra görülmektedir (4). Literatürde saçlı deri en sık yerle-

şim yeri olarak belirtilse de boyun, yüz, kulak, dudak, oral 

kavite, parmaklar, el, kalça, uyluk, vulva ve mons pubiste 

de görüldüğü rapor edilmiştir (1, 5-9). Biz burada aksiler 

bölgede kitle ile başvuran ve biyopsi sonucu PTT olarak 

gelen bir vakayı tartıştık. Literatürde aksiller bölgeden 

köken alan trikilemmal tümör ile ilgili bir veriye rastlamadık. 



Olgu 

Kırk dokuz yaşında, kronik böbrek yetmezliği tanısıyla 

takip edilen kadın hasta, sağ koltuk altında ağrı, şişlik ve 

akıntı şikayetleri ile polikliniğimize başvurdu. Hastanın yak-

laşık 1,5 yıldır bu şikayetleri mevcuttu. Birçok kez drenaj 

uygulanmasına ve antibiyoterapi almasına rağmen şişlik ve 

akıntısı geçmemişti. Hastanın fizik muayenesinde sağ kol-

tuk altında pürülan akıntılı, 3x3 cm çapında, fikse ve orta 

sertlikte kitle tespit edildi.

Hastanın deri rengi ksantokromik görünümdeydi ve sol 

kolda arteriyovenöz fistülü vardı. Diğer sistem muayeneleri 

normaldi. Kan sayımı ve biyokimyasal parametreleri kronik 

böbrek yetmezliği ile uyumlu idi. Hastaya lokal anestezi 

altında kitle eksizyonu uygulandı. Patoloji sonucu PTT, 

küçük keratin glob oluşumu ve keratin, sellüler birikime 

karşı yabancı cisim dev hücre reaksiyonu olarak rapor edil-

di (Şekil 1-3). Cerrahi sınır pozitifliği nedeniyle hastaya 

yeniden cerrahi uygulandı. Operasyon öncesi görüntüleme 

yöntemleri uygulanan hastada herhangi bir metastaz sap-

tanmadı. Hasta halen remisyonda takip edilmektedir.

Tartışma

PTT kıl folikülünden kaynaklanan nadir görülen bir deri 

neoplazmıdır (1). Tekrarlayan travma ya da kronik enfla-

masyon sonucu oluşabileceği gibi derideki nevüsden de 

kaynaklanabilir (10). Erkeklere oranla kadınlarda 2-5 kat 

daha sık görülen bu tümör, sıklıkla saçlı deride lokalize 

olmaktadır (4). Bu tümörlerin çapı 1-10 cm arası olabilir 

ancak literatürde 25 cm’lik vakalar da belirtilmiştir (11). 

Patolojik incelemelerde bu lezyonlar keratin içeren, iyi sınır-

lı multikistik yapıda oluşumlardır. Fibröz bir stromaya sahip-

tirler ve çeşitli enflamatuvar reaksiyonlar içerirler. Yassı 

hücreli karsinomdan ayırımı kaba keratinizasyon, düşük 

mitotik aktivite, hafif pleomorfizm ve stroma ile komşu bağ 

dokular arasındaki keskin sınır ile yapılır (12). Bizim hasta-

mızda kitlenin çapı 3 cm olup tümör koltuk altında saptan-

mıştır. Fizik muayenesine aynı bölgede lenf nodu palpe 

edilememiştir. Görüntüleme tetkiklerinde de ek hastalık 

odağı saptanmamıştır. Ancak malin tipteki prolifere trikilem-

mal tümörler infiltratif özellik gösterdiği için lenf nodu tutu-

lumu yapabileceği akla getirilmelidir. 

Proliferatif trikilemmal tümörler eğer iyi sınırlı ve hücre-

sel atipi yok ise genellikle benin olarak kabul edilirler. Malin 

proliferatif trikilemmal tümörün histolojik özellikleri; mitotik 

aktivite, atipik mitoz, nükleer polimorfizm, komşu yapılara 

invazyon ve metastaz varlığıdır (1). Çeşitli yazarlar malin 

transformasyon tanısını metastaz varlığında koyarken, 

bazıları da hızlı ve ekzofitik genişleme durumunda malin 

transformasyon olabileceğini öne sürmüşlerdir. Histoloji ile 

tümör davranışının birbirinden bağımsız olabileceği üzerin-

de durmuşlardır (1, 13, 14). Bir çalışmada saçlı deri dışı 

tutulum, kısa sürede hızlı büyüme, infiltratif büyüme, mitoz 

aktivitesi ile beraber belirgin hücresel atipi malin PTT lehine 

yorumlanmıştır. Bu vakada ise tümörün aksillada olması, Şekil 1. Proliferatif trikilemmal tümör, HE × 20

Şekil 3. Keratin ve sellüler birikime karşı yabancı cisim dev hücre 
reaksiyonu, HE × 40

Şekil 2. Küçük keratin glob oluşumu,  HE  × 40
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hücrelerin hafif pleomorfik olması, nadir de olsa atipik 

mitoz varlığı bize malin transformasyona geçişi düşündür-

mektedir (15). Klinik olarak epidermoid kist, keratoakanto-

ma, yassı hücreli ve bazal hücreli karsinom, ter bezi tümör-

leri ve anjiyosarkom gibi hastalıklarla ayırıcı tanısının yapıl-

ması gerekir (12).

Proliferatif trikilemmal tümörlerde tam cerrahi rezeksi-

yon yapılmalıdır. Çünkü bu tümörler lokal rekürrens yapma-

ya eğilimli olmakla birlikte uzak metastaz da yapabilirler (1). 

Tam olmayan rezeksiyon yapılan olgularda tedavi olarak 

radyoterapi uygulanabileceği gibi, sisplatin-fluorourasil içe-

ren kemoterapi rejimleri veya intratümoral etanol enjeksiyo-

nu da uygulanabilmektedir (16-18). Tüm bu tedavi yöntem-

lerine rağmen bir cm’lik sağlam cerrahi sınır bırakarak geniş 

eksizyon yapılması ana tedavi yöntemidir (1). Bu vakada da 

kitleye cerrahi eksizyon uygulandı. Patoloji sonucunda cer-

rahi sınır pozitifliği olması sebebi ile hasta temiz cerrahi 

sınırlar sağlanacak şekilde yeniden opere edildi ve izleme 

alındı. 

Sonuç olarak deriden kaynaklanan kitlesel oluşum ile 

başvuran bir hastada prolifere trikilemal tümör düşünülü-

yorsa kitle eksizyonu sağlam cerrahi sınır bırakacak şekilde 

uygulanmalıdır. Malin/benin ayrımı için histopatolojik özel-

liklere dikkat edilmeli, gerekirse immünohistokimyasal 

boyama ile yassı hücreli kanserden ayırıcı tanısı yapılmalı ve 

özellikle malin tipinin metastaz yapma özelliği dikkate alına-

rak hastanın taramalarının yapılması gereklidir. Hastaların 

yakın takipleri devam etmeli ve nüks açısından dikkatli 

olunmalıdır. 

Çıkar Çatışması 
Yazarlar, herhangi bir çıkar çatışmasının söz konusu 

olmadığını bildirmişlerdir.
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Anjiyoma Serpijinozum: Olgu Sunumu

Angioma Serpiginosum: Case Report

Berna Aksoy1, Mahi Balcı2, Aslı Hapa3, Hüseyin Üstün4

1TDV 29 Mayıs Özel Ankara Hastanesi, Dermatoloji Kliniği, Ankara, Türkiye
2Özel TDV 29 Mayıs Hastanesi, Patoloji Kliniği, Ankara, Türkiye

3Bolu İzzet Baysal Devlet Hastanesi, Dermatoloji Kliniği, Bolu, Türkiye
4Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Patoloji Kliniği, Ankara, Türkiye

Özet 
Anjiyoma Serpijinozum (AS) tipik olarak yama veya segmental paternde yerleşmiş minik vasküler noktalardan oluşur. Yirmi üç 
yaşında kadın hasta sol ayak ve bacakta üç yıldır var olan kırmızı lekeler nedeniyle polikliniğimize başvurdu. Dermatolojik mua-
yenesinde sol ayak, ayak bilek ve bacak lateralinde eritemli makül ve yamalar tespit edildi. Alınan punch biyopsinin histopato-
lojik incelemesi sonucunda olguya AS tanısı konuldu. Biz daha önce Türkçe tıbbi literatürde bildirilmiş benzer olguya rastlaya-
madık. Bu nedenle bu yazıda segmental tutulumu olan bir AS olgusu sunulması amaçlanmıştır. (Turk J Dermatol 2011; 5: 21-3)
Anahtar kelimeler: Anjiyoma serpiginozum, segmental
Geliş Tarihi:  04.09.2009  Kabul Tarihi: 15.02.2011

Abstract
Angioma Serpiginosum (AS) is composed of tiny vascular punctae located in a patch or segmental pattern. A 23-year-old female 
patient applied to the outpatient clinic with the complaint of red patches located in the left foot and leg of three years duration. 
On dermatological examination of the case, erythematous macules and patches were detected over the lateral side of her left 
foot, ankle and leg. A diagnosis of AS was reached following the histopathological examination of the punch biopsy specimen. 
We could not detect any similar case previously reported in the Turkish Medical Literature . For this reason, our aim was to 
present a case of AS with segmental involvement in this report. (Turk J Dermatol 2011; 5: 21-3)
Key words: Angioma serpiginosum, segmental
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Giriş

Anjiyoma serpijinozum (AS) ilk olarak Hutchinson 

tarafından 1889’da tanımlanmış ve bugünkü ismi 1893 

yılında Crocker tarafından verilmiştir (1, 2). AS ender 

görülen, yüzeysel kapillerleri tutan bir deri hastalığıdır (3, 4). 

AS lezyonları genellikle kadınlarda, alt ekstremitede, 

bebeklik ve erken çocukluk çağında, asimetrik olarak 

ortaya çıkar ve zaman içinde ergenlik dönemine kadar 

yayılır (1-5). Lezyonlar tipik olarak yama veya segmental 

paternde, diaskopide tam olarak solmayan, eritemli 

zeminde, peteşiyal olmayan, minik, kırmızı, mor veya 

bakır rengi vasküler noktalardan oluşur (2-6). 

Histopatolojik incelemede noktaların dermal papillalarda 

bulunan kapiller mikroanevrizma olduğu görülür (5).

Bu makalede segmental tutulumu olan bir AS olgusu 

sunulması amaçlanmıştır.

Olgu Sunumu

Yirmi üç yaşında kadın hasta sol ayak ve bacakta 

kırmızı lekeler nedeniyle polikliniğimize başvurdu. 



Asemptomatik olan bu lekeler 3 yıldır mevcuttu ve zamanla 

bir miktar yayılmıştı. Hastamızın genel sistemik sağlık 

durumu iyiydi ve bilinen herhangi bir hastalığı yoktu. 

Olgunun ailesinde benzer lezyon öyküsü bulunmamaktaydı. 

Dermatolojik muayenede sol ayak dışı, topuk arkası, dış 

malleol çevresi ve bacak alt 1/3 dış kısmında diaskopide 

tam solmayan, eritemli, makül ve yamalar tespit edildi 

(Şekil 1a, 1b). Kaposi sarkomu ve anjioma serpijinozum ön 

tanılarıyla sol topuktan punch biyopsi alındı. Histopatolojik 

incelemede yüzeyde ortokeratoz gösteren epidermis 

altında, papiller dermiste, düzensiz, dağınık yerleşim gös-

teren, ince duvarlı kapillerler izlendi (Şekil 2). Malinite 

yönünde herhangi bir bulguya rastlanmadı. Olguya bu his-

topatolojik bulgularla AS tanısı konuldu.

Tartışma

AS lezyonları hemen her zaman sporadik olarak görülür 

(1, 3, 7). Genelde belirgin klinik değişkenlik göstermesine 

rağmen AS lezyonları çoğunlukla asimetrik ve segmental 

paternde bazen de lineer ve Blaschko çizgilerine uyumlu 

yerleşim gösterir (2, 4, 6-9). Olgumuzda da AS lezyonları 

segmental olarak yerleşmişti. AS lezyonları bazen ailesel 

olabilir ve bu durumda lezyon dağılımı simetrik ve segmen-

tal değildir (3). 

AS lezyonları olguların %90’ında, kadınlarda, 16 yaşından 

önce, çocukluk çağında başlar ve erişkin dönemde stabilize 

olur (2, 4, 6, 8, 10). Gebelik sırasında lezyonlar daha hızlı 

yayılır (6). Genellikle sistemik tutulum bulunmamaktadır 

ancak AS ile birlikte ilerleyen ekstrakutanöz oküler ve sinir 

sistemi vasküler tutulumu bildirilmiştir (4, 5). Olgumuzun 

lezyonları 20 yaşında ortaya çıkmıştı ve zamanla yayılmıştı. 

AS patogenezi henüz tam olarak bilinmemektedir (6). 

Başlangıçta AS’nin seyri ve görüntüsü itibariyle 

oluşumundaki temel hatanın peritelial destek dokusundaki 

zayıflık olduğu düşünülmüştür. Bunun asimetrik ve mozaik 

dağılımlı bir lokal defekt olduğu ve bu defekt sonucu bu 

bölgedeki damarlardaki hidrodinamik stres ile yavaş bir 

şekilde lezyonların ortaya çıktığı öne sürülmüştür. Bu defek-

tin de mezodermal vazoformatif dokularda bulunduğu 

düşünülmüştür (5). Daha sonraları AS’nin nevoid vasküler 

bir malformasyon ya da vasküler bir neoplazm olduğu öne 

sürülmüştür (6, 10). Hastalığın ergenlik döneminde başlayıp 

kadınlarda daha sık görülmesi nedeniyle östrojen bağımlı 

olduğu öne sürülmüş ancak damarlarda östrojen ve pro-

gesteron reseptörlerinin bulunmadığı gösterilmiştir (6, 10). 

AS lezyonlarının gelişiminde sürekli soğuk maruziyetinin de 

rol oynayabileceği öne sürülmektedir (6). AS’nin bir Norveçli 

ailede X-bağımlı dominant olarak aktarıldığı ve Blaschko 

çizgilerine uyumlu olarak yerleştiği gösterilmiştir (7). Bu 

bulgu AS’nin iyonizasyon (embriyolojik gelişim sırasında 

tüm somatik hücrelerde her iki X kromozomundan bir 

tanesinin rastgele şekilde inaktifleşmesi) sonucu 

gelişebileceğini desteklemektedir (2, 11). Sistematize ve 

segmental, ailesel tutulum olmayan AS’li olgularda 

bulunduğundan, kutanöz mozaisizm sonucu geliştiği de 

düşünülmektedir (2, 3).

AS ayırıcı tanısında basit purpura, anjiokeratoma kor-

poris diffuzum ve anjiokeratoma sirkumskriptum neviforme, 

pigmente purpurik dermatozlar, Henoch-Schöenlein 

purpurası, nevus flammeus düşünülmelidir (4, 6). Biz yerleşim 
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Şekil 2. Alınan punch biyopsinin histopatolojik incelemesinde pa-
piller dermiste, düzensiz, dağınık yerleşim gösteren, ince duvarlı 
kapillerler izlenmektedir (H&E, X100)

Şekil 1 a-b. Sol ayak, ayak bileği  ve bacak lateralde eritemli yama 
ve maküller görülmektedir

a

b



yeri dolayısıyla olgumuzda Kaposi sarkomunu da ayırıcı 

tanıda düşünmüştük. Olgumuzun ayırıcı tanısında ayrıca jen-

eralize veya progresif esansiyel telenjiektazi de düşünülebilir. 

Jeneralize esansiyel telenjiektazi genellikle sporadik, orta 

yaşlı kadın hastalarda alt ekstremitelerden başlayan ve kau-

dal progresyon gösteren, simetrik, pembe veya kırmızı telan-

jiektatik küçük noktalar veya dantelsi şekillerde görülür (12). 

Jeneralize esansiyel telenjiektazide iç organ tutulumu yoktur 

ancak konjunktiva etkilenebilir (12). Olgumuzun ayırıcı 

tanısında ayrıca unilateral nevoid telenjiektazi de 

düşünülmelidir (13). Unilateral nevoid telenjiektazi konjenital 

veya edinsel gelişen, dermatomal veya Blaschko çizgilerine 

uyan dağılımda, unilateral yerleşimli telenjiektazilerden 

oluşur (13). Tüm bu olasılıklar olgumuzun histopatolojik 

incelemesi ve tipik klinik özellikleri ile ekarte edildi.

Punktaların spontan gerilemesi görülebilir ve ender olarak 

da lezyonda kısmi veya tam gerileme de bildirilmiştir (4). 

Lezyonlar eğer geniş alanı tutarsa kozmetik olarak rahatsız 

edici olabilir (4). Günümüzde önerilen tedavi yöntemleri 
pulsed dye lazer ve IPL tedavisidir (9, 14). Olgumuza da 

vasküler amaçlı lazer ile tedavi önerildi.

AS ender görülen, yüzeysel kapillerleri tutan bir deri 

hastalığıdır. Olgumuzu ülkemiz literatüründe daha önce 

bildirilmeyen AS’un klinik ve histopatolojik özelliklerini vur-

gulamak amacıyla sunmayı uygun bulduk. 

Çıkar Çatışması 
Yazarlar, herhangi bir çıkar çatışmasının söz konusu 

olmadığını bildirmişlerdir.
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Özet 
Churg Strauss sendromu (CSS) veya anjiiti başlıca astım, alerjik rinit, eozinofili ve sistemik vaskülitle karakterize nadir görülen bir 
hastalıktır. CSS’nin deri döküntüleri hastaların yaklaşık %50’sinde görülür ve üç grupta değerlendirilebilir: eritematöz makülopa-
püller, hemorajik lezyonlar ve kutanöz/subkutanöz nodüller. Burada özgeçmişinde astım, eozinofili ve kardiyak arrest öyküsü 
bulunan ancak makülopapüler ve hemorajik deri lezyonlarından yola çıkılarak tanı konulan ANCA negatif CSS’li 28 yaşında bir 
kadın hastayı sunuyoruz. Sistemik kortikosteroid ve siklofosfamid tedavisi ile deri ve organ tutulumuna ait tüm bulguları hızla 
gerileyen hasta 8 aydır lezyonsuz takiptedir.  (Turk J Dermatol 2011; 5: 24-8)
Anahtar kelimeler: Churg Strauss sendromu, eozinofili, vaskülit, deri döküntüsü
Geliş Tarihi: 03.10.2010  Kabul Tarihi: 15.02.2011

Abstract
Churg-Strauss syndrome (CSS) or angiitis is an uncommon disorder, characterized  mainly by asthma, allergic rhinitis, eosi-
nophilia and systemic vasculitis. Cutaneous manifestations of CSS are present in approximately 50% of patients and may be 
divided into three categories: erythematous maculopapules, hemorrhagic lesions and cutaneous or  subcutaneous nodules. Here 
we report a 28- year old female patient with ANCA negative CSS in whose past medical record asthma, eosinophilia and car-
diac arrest had been present, but diagnosis was based on her maculopapular and hemorrhagic skin lesions. The patient, who was 
given systemic corticosteroid and cyclophosphamide with prompt improvement in all systemic and skin manifestations, was free 
of symptoms during the 8 months of follow-up. (Turk J Dermatol 2011; 5: 24-8)
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Giriş

Churg Strauss sendromu (CSS) başlıca astım ve 

periferal eozinofili ile karakterize, sistemik vaskülit bul-

guları gözlenen nadir bir hastalıktır. Etiyolojisi tam 

olarak aydınlatılamamış olan hastalıkta olguların yarı-

sından fazlasında değişik görünümlü kutanöz bulgular 

görülebilmektedir (1). Burada, özgeçmişinde astım ve 

kardiyak arrest öyküsü bulunan, eozinofilinin eşlik etti-

ği makülopapüler ve hemorajik papüloveziküler lez-

yonlarla başvuran, klinik ve laboratuar bulguları ile 

CSS tanısı konulan bir olgu sunulmaktadır.



Olgu 

Yirmi sekiz yaşındaki kadın hasta el ve ayaklarında 1-2 

haftadır ortaya çıkan kırmızı lekeler nedeniyle başvurdu. 

Özgeçmişinden hastanın 2 yıldır astım tanısıyla izlendiği ve 

bir ay önce kardiyak arrest gelişmesi nedeniyle yapılan 

kardiyolojik değerlendirme ve ekokardiyografide mitral 

yetmezlik bulguları saptandığı, yapılan koroner anjiografi-

nin ise normal sonuçlandığı öğrenildi. Fizik muayenesinde 

genel durumu orta, halsiz görünümlü idi ve akciğerlerde 

ronküs saptandı. 

Dermatolojik muayenesinde el sırtları, diz-dirsek ve 

ayaklarda eritematöz-lividi renkli, makülopapüler lezyon-

lar, palmoplantar bölgelerde üzeri krutlu, hemorajik içe-

rikli papüloveziküler lezyonlar izlendi (Şekil 1a, 1b). 

Laboratuar incelemelerinde lökositoz (33.000/uL), eozi-

nofili (%75), IgE yüksekliği (4870 Ku/I), ANCA , ENA, anti 

ds DNA ve c-ANCA antikorlarının negatif olduğu saptan-

dı. Gaitada parazit negatif idi. Hepatit, sifiliz ve HIV 

enfeksiyonu ile ilişkili laboratuar bulgusu yoktu. Hastaya 

tetkikleri sonuçlanıncaya kadar enfektif endokardit şüp-

hesiyle profilaktik geniş spektrumlu antibiyotik başlandı. 

Bronkoalveoler lavaj (BAL) sıvısında aside dirençli basil, 

lökosit ve bakteri saptanmadı, mikobakteri kültüründe 

üreme olmadı. BAL sıvısının ve kemik iliği biyopsisinin 

histopatolojik incelemesinde eozinofillerden zengin infilt-

Şekil 1a-b. El parmak yüzde hemorajik içerikli papüloveziküller ve ayakta eritematöz makülopapüler lezyonlar

ba
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rasyon izlendi. Hematoloji bilim dalı ile konsülte edilen 

hastada hematolojik malinite düşünülmedi. Deri lezyonla-

rından kutanöz vaskülit, enfektif endokardit ve hipereozi-

nofilik sendrom ön tanılarıyla alınan biyopsinin histopato-

lojik incelemesinde ise eozinofillerden zengin lökositok-

lastik vaskülit bulguları görüldü (Şekil 2a, 2b). Çekilen 

toraks tomografisinde her iki akciğerde yama tarzında 

buzlu cam görünümü vardı. EKG’de sinüs taşikardisi 

saptandı, yapılan transözefagial EKO ve kardiyolojik 

değerlendirmede ise orta derecede mitral yetersizlik ve 

perikard efüzyonu saptandı, enfektif endokardit bulgusu 

izlenmedi. 

Klinik ve laboratuar bulguları ile CSS düşünülen olgu 

romatoloji bilim dalı ile konsülte edilerek antibiyotik teda-

visi sonlandırıldı ve sistemik steroid (40 mg/gün) başlandı. 

Tedavi sürecinde deri lezyonları tamamen düzelen, lökosi-

toz ve hipereozinofilisi gerileyen olgu romatoloji bilim 

dalında izleme alındı. Pulse steroid (1 gr/gün, 3 gün) ve 

siklofosfamid ile tedaviye devam edildi. Sekiz aydır yapı-

lan takiplerinde sistemik ve deri bulgularında nükse rast-

lanmadı.

Tartışma 

Alerjik granulomatöz anjitis olarak da bilinen ve immü-

noallerjik bir tablo olarak değerlendirilen CSS orta ve 

küçük damarları tutan bir vaskülittir ve olguların %50-

70’inde kutanöz bulgular gözlenebilir (1, 2). Cinsler arasın-

da tutulum farkı gözlenmeyip ortalama tanı konma yaşı 50 

civarındadır (2). 

CSS tanısını koyabilmek için, Amerikan Romatoloji 

Koleji’nin geliştirdiği 6 tanı kriterinden dördünün bulunma-

sı gerekmektedir. Bu kriterler; astım, eozinofili, mononöro-

pati veya polinöropati, paranazal sinüs anomalisi, pulmo-

ner infiltrasyon ve histopatolojik incelemede ekstravaskü-

ler eozinofili saptanmasıdır (Tablo 1) (2). Ancak bu tanı 

kriterleri her hastada geçerli olamamaktadır ve bazı yazar-

lar tanının klinik bulgulara dayanılarak konulabileceğini ileri 

sürmüşlerdir (2). CSS’nin astımı olmayan kişilerde ortaya 

çıkmasının nadir olduğu kabul edilmektedir (3). Hastamız 

da iki yıldır astım tanısıyla takip edilmekteydi. Benzer 

şekilde hastamızda olduğu gibi farklı kan sayımlarında 

saptanan %10’un üzerindeki eozinofili ve akciğer grafile-

rinde saptanan pulmoner infiltrasyon diğer tanı kriterlerin-

dendir (2). Histolojik olarak da lökositoklastik vaskülit ve 

dermiste sinir hücreleri etrafında belirgin eozinofil infiltras-

yonu karakteristik bulgulardır (3). Olgumuzda da deri lez-

yonlarından alınan biyopsi materyalinin histopatolojik 

incelemesinde eozinofillerden zengin lökositoklastik vas-

Şekil 2a. Hiperkeratoz, granuler tabaka belirginliği gösteren çok 
katlı yassı epitelyum, retiküler dermiste küçük ve orta çaplı damar-
ları tutan vaskülit ve taze kanama alanları 

Şekil 2b. Damar lümeninde trombüs, transmural sitoklazis göste-
ren lökositler, eritrosit ekstravazasyonu, nükleer artıklar  

1. Astım

2. Farklı sayımlarda %10’dan fazla saptanan eozinofili

3. Mononöropati veya polinöropati

4. Paranazal sinüs anomalisi

5. Radyolojik olarak saptanan gezici veya geçici pulmoner 

infiltrat

6. Kan damarını içeren bir biyopsi preparatında ekstravas-

küler eozinofili

Tablo 1. Amerikan Romatoloji Kolejinin geliştirdiği CSS tanı 

kriterleri (2)
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külit bulguları gözlenmişti. Periferik sinir sistemi tutulumu 

ise hastaların yaklaşık %65-76’sında bildirilmiştir. 

Hastamızda herhangi bir nörolojik yakınma olmadığı için 

bu yönde bir değerlendirme yapılmamıştır. Kalp tutulumu 

olguların yaklaşık 1/3’ünde bildirilmiştir ve mortalite 

nedenlerinden birincisidir. Kardiyak tutulum myokardit, 

koroner vaskülit, kalp kapak anomalileri, perikardit ve 

konjestif kalp yetmezliği şeklinde görülebilir. Öyküsünde 

kardiyak arrest olan olgumuzda da mitral yetersizlik ve 

perikard efüzyonu saptandı. CSS’de de hipereozinofilik 

sendromda olduğu gibi kardiyotoksisiteden sorumlu fak-

törün eozinofiller olduğu ve buna eozinofilik katyonik 

protein gibi bazı katyonik proteinlerin salınımı yoluyla 

neden oldukları ileri sürülmüştür (2).

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte CSS’li has-

talarda ANCA pozitifliği sıklıkla mevcuttur (4). Geniş serili 

iki bağımsız çalışmada ANCA (özellikle de p-ANCA ve 

MPO-ANCA) olguların %40’ında gösterilmiştir (2). Klinik 

bulguların ışığında CSS’li olgular ANCA pozitif ve ANCA 

negatif olgular olarak iki ayrı alt grup oluşturmaktadır. 

Buna göre ANCA pozitif olguların esas olarak küçük 

damar vasküliti özellikleri (glomerulonefrit ve mononoritis 

multipleks gibi) gösterdiği, ANCA negatif olguların ise 

eozinofilik doku infiltrasyonu ile ilişkili olduğu ki kardiyo-

pulmoner manifestasyonlara bunun neden olduğu ileri 

sürülmektedir (2). Olgumuzda ANCA ve c-ANCA negatif 

sonuçlanmıştı, klinik bulguları da ANCA negatif alt tipin 

özelliklerine uymaktaydı.

CSS’li hastaların yarısından fazlasında karakteristik 

kutanöz lezyonlara rastlanır. Bunlar eritema multiforme 

benzeri eritematöz makülopapüller, peteşiden geniş eki-

mozlara kadar değişen hemorajik lezyonlar ve subkutan 

nodüller tarzında karşımıza çıkabilir (4) Bunların dışında 

palpabl purpura, livedo retikülaris, solar ürtiker (1), ülser-

ler, fasiyal ödem ve derin panniküler vaskülit de bildiril-

miştir (5). Bizim olgumuzda ise akral bölgelere yerleşme-

ye eğilimli lividi-eritematöz renkli makülopapüler lezyonlar 

ve hemorajik içerikli papüloveziküller vardı.

Ayırıcı tanıda CSS, mikroskopik polianjitis ve Wegener 

granulomatozisi gibi diğer ANCA ilişkili vaskülitlerle karış-

tırılabilir. Bu tablolarda astım ve eozinofili genellikle 

bulunmaz. Hipereozinofilik sendrom ise astımın eşlik 

etmemesi ve histopatolojik incelemede vaskülit bulguları-

nın bulunmamasıyla ayırt edilebilir. Allerjik bronkopulmo-

ner aspergillosis ve kronik eozinofilik pnömoni ise ekstra-

pulmoner tutulumlarının olmaması ile ayırt edilebilir (2).

CSS’nin tedavisinde birinci seçenek uzun süreli veya 

pulse tedavi olarak uygulanabilen sistemik steroiddir. 

Dirençli olgularda immünsüpresif ajanlardan siklofosfa-

mid ve azatiyopürin kullanılmaktadır. Bunların dışında 

plazmaferez, intravenöz immünglobulin, interferon alfa, 

TNF-α inhibitörleri, rituksimab ve omalizumab diğer teda-

vi seçenekleridir (2). CSS’de tedavisiz 5 yıllık yaşam süre-

si %25 civarında iken tedaviyle 1 yıllık yaşam süresi %90, 

5 yıllık yaşam süresi ise %62 olarak bildirilmiştir (6). 

Literatürde sistemik steroid tedavisi ile hem klinik bulgu-

larda hem eozinofilide azalma bildirilmiştir (1). Olgumuzda 

da aynı sonucu aldık.

Olgumuzu nadir görülmesi ve sistemik semptomları 

olmasına rağmen tanının kutanöz bulgulardan yola çıkıla-

rak konulması nedeniyle sunmayı uygun bulduk. 

Ulaşabildiğimiz kadarıyla ülkemizden yapılan CSS’li 8 

olgu bildiriminden 5’inde deri bulgularından bahsedilmek-

tedir (7-12). Bu lezyonlar eritematöz, purpurik-peteşial, 

veziküler, papüler, nodüler ve ödem şeklinde idi (7-10). 

Bu olgularda deri biyopsilerinin tanı konmasında önemli 

rol oynadığı gözlenmiştir. Deri döküntüsüne eşlik eden 

astım, eozinofili ve IgE düzeyi yüksekliği söz konusu ise 

CSS’nin hatırlanması olgulara erken tanı konmasını ve 

uygun tedaviyle yaşam sürelerinin uzatılmasını sağlaya-

caktır.

Çıkar Çatışması 
Yazarlar, herhangi bir çıkar çatışmasının söz konusu 

olmadığını bildirmişlerdir.
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Setuksimab Tedavisine Bağlı Akneiform Erüpsiyon: Bir 
Olgu Sunumu

Acneiform Eruption due to Cetuximab Therapy: A Case Report
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Özet 
Setuksimab, epidermal büyüme faktör reseptörü (EGFR)’ne karşı geliştirilen yeni bir şimerik antikordur. Metastatik kolorektal 
karsinom dâhil çok sayıda kansere karşı etkin olduğu gösterilmiştir. EGFR inhibitörleri en sık akneiform erüpsiyon olmak üzere 
deri ve mukozal alanda pek çok yan etkiye neden olmaktadır. Akneiform erüpsiyon genellikle tedavinin ilk iki haftasında aniden 
ortaya çıkar. Lezyonların dağılımı akne vulgarise benzemektedir. Hastalarda kaşıntı da olabilir. Sıklığı ve erüpsiyonun şiddeti 
EGFR inhibitör tedavisinin artan doz ve tedavi süresi ile ilişkili görünmektedir. Burada, setuksimaba bağlı ciddi akneiform erüp-
siyon gelişen, çok sayıda akciğer ve karaciğer metastazı olan kolorektal kanserli 50 yaşında bir kadın hasta bildirilmektedir.  
(Turk J Dermatol 2011; 5: 29-32)
Anahtar kelimeler: Setuksimab, akneiform erüpsiyon, yan etki, tedavi
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Abstract
Cetuximab is a new monoclonal antibody against the epidermal growth factor receptor (EGFR). It has been shown that it is effec-
tive against multiple malignancies, including metastatic colorectal carcinoma. EGFR-inhibitors often cause mucocutaneous side 
effects, most commonly acneiform eruption. Acneiform eruption usually appears suddenly within the first two weeks of the treat-
ment. The incidence and degree of eruption positively correlate with increasing doses  and duration of the treatment with EGFR-
inhibitors. Here, we report a case of severe acneiform eruption due to cetuximab in a 50-year-old female patient with colorectal 
cancer with multiple pulmonary and liver metastases.  (Turk J Dermatol 2011; 5: 29-32)
Key words: Cetuximab, acneiform eruption, adverse effect, therapy
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Giriş

Epidermal Büyüme Faktör Reseptörü (EGFR) ileri 

evre kolorektal kanserlerin %25-80’inde eksprese edil-

mektedir (1). EGF (Epidermal Büyüme Faktörü), tümör 

hücre proliferasyonu, apopitozun inhibisyonu, anjioge-

nez, invazyon ve metastaz gibi süreçlerde önemli bir rol 

oynamaktadır. Bu özellikler de EGF’nin antikanser ilaç-

lar için önemli bir hedef olmasına yol açmaktadır (1-4). 

Setuksimab, metastatik kolorektal kanserlerin tedavi-

sinde günümüzde oldukça sık kullanılan nispeten yeni, 

Ig G1 yapısında bir şimerik monoklonal antikordur (1-7). 

İntravenöz (İV) infüzyon şeklinde, tek başına ya da rad-

yoterapi veya diğer kemoterapötik ajanlar ile birlikte 

kullanılabilmektedir (2-4). Literatürde abdominal ağrı, 

bulantı, kusma ve diyare ile birlikte özellikle deride 

döküntü gibi yan etkileri bildirilmektedir (1, 2). İlacın 

başka kanserlerde de kullanımının artması nedeniyle 

setuksimaba bağlı akneiform erüpsiyonlu hastalar da 

dermatoloji polikliniklerine giderek daha çok başvur-

maktadırlar. Burada, ani başlangıçlı akneiform erüpsi-

yon gelişen kanser tedavisi altındaki hastalarda setuksi-



mabın da etken olarak hatırlanması amacıyla polikliniğimiz-

de izlenen bir olgu bildirilmekte ve uygulanabilecek tedavi-

ler son literatür verileri doğrultusunda tartışılmaktadır.

Olgu 

Elli yaşında kadın hasta, saçlı deri, yüz ve gövde ön yüz 

üst tarafta, ani başlangıçlı deri döküntüsü nedeni ile polikli-

niğimize başvurdu. Hastanın hikâyesinden, kolon kanseri 

nedeniyle sağ hemikolektomi operasyonu geçirdiği ve son-

rasında akciğer ve karaciğer metastazı saptanarak setuksi-

mab ile birlikte irinotekan kemoterapisi almakta olduğu 

öğrenildi. Döküntü, setuksimab yükleme dozunu takiben 

üçüncü günde yüzden başlayıp (Şekil 1), saçlı deri (Şekil 2) 

ve gövde ön üst kısmına doğru yayılmıştı. Hastada daha 

önce benzer bir döküntü oluşmamıştı ve özgeçmişinde şid-

detli akne tanımlamıyordu.

Yapılan dermatolojik muayenesinde yüzde özellikle 

burun ve yanaklar üzerinde, saçlı deri ve gövde ön yüz üst 

kısımlarında yerleşim gösteren yaygın, monomorfik eritemli 

papül ve püstüller görüldü. Kaşıntılı olduğu belirtilen lezyon-

lara komedonlar eşlik etmiyordu. Saçlı derideki yaygın 

püstüler lezyonlara ek olarak, verteks bölgesinde seyrek 

tutamlar halinde saç gruplarının izlendiği, yaygın skarsız 

alopesi görünümü mevcuttu (Şekil 2). 

Püstüler deri lezyonlarından alınan aerob kültürde pato-

jen bakteri üremediği saptanan hastada setuksimaba bağlı 

akneiform erüpsiyon tanısı ile sabah %4 eritromisin jel ve 

akşam %3 eritromisin + %5 benzoil peroksit içeren jel baş-

landı. Güneş ışığından korunması önerilen hastaya setuksi-

mabın yan etkisi hakkında bilgi verildi. Hastanın tedavi dozu 

ve sıklığı değiştirilmeyip önceden planlandığı gibi haftalık 

setuksimab infüzyonlarına devam edildi. İki hafta sonraki 

kontrolde uygulanan topikal tedaviyle lezyonların büyük bir 

oranda gerilediği gözlendi. Akneiform lezyonlar, setuksimab 

tedavi protokolü devam ederken topikal tedavi altında, ilk 

atakdan çok daha hafif olarak, İV infüzyon uygulandığı 

dönemlerde artıp sonrasında azalarak nükslerle seyretti.

Tartışma

EGFR; EGF ve dönüştürücü büyüme faktörü-alfa (TGF-α) 

gibi endojen ligandlar tarafından uyarılan, tirozin kinaz akti-

vitesine sahip bir transmembran reseptördür (1-3). EGFR; 

epidermal keratinositler, kıl folikül epiteli ve ter bezlerinde 

eksprese edilmektedir. EGFR’nin foliküler keratinizasyon 

sürecinin düzenlenmesinde fizyolojik bir rolü olduğu bilin-

mektedir. Setuksimaba bağlı olarak gelişen akneiform erüp-

siyonların ve diğer dermatolojik yan etkilerinin patogenezin-

de, epidermal ve adneksiyal EGFR sinyal yolağının engel-

lenmesinin rol oynadığı düşünülmektedir (1, 3, 5, 6). 

Perifoliküler inflamasyona ek olarak anormal foliküler kera-

tinizasyon gibi foliküler epitel anomalileri de hayvan çalış-

malarında gösterilmiştir (10).

Setuksimab, metastatik kolorektal kanserlerin tedavi-

sinde seçici olarak EGFR’ye bağlanarak antitümör etki 

göstermektedir (1-7). Ayrıca radyoterapiye ve kemoterapö-

tik ajanlara karşı duyarlılığı da artırır (2-4). İV olarak yükleme 

dozunu (400 mg/m2) takiben aynı yolla haftalık dozlar (250 

mg/m2) halinde, tek başına ya da radyoterapi veya oksalip-

latin ve irinotekan gibi diğer kemoterapötikler ile kombine 

olarak uygulanmaktadır (2, 4). Kolorektal kanserler dışında 

baş ve boyun skuamöz hücreli kanserleri, pankreas kanseri, 

küçük hücreli dışı akciğer kanseri, renal hücreli karsinom, 

prostat, over, beyin ve mesane kanserlerinin tedavisinde de 

kullanılmaktadır (2, 4).

Klasik sitotoksik ajanlardan farklı olarak setuksimab ile 

miyelosupresyon, nöropati, şiddetli konstitüsyonel semp-

tomlar ya da alopesi gözlenmez (6). Ancak kombine olarak 

kullanılan diğer kemoterapötiklere bağlı alopesi bulunabilir. 

Olgumuzdaki yaygın alopesi de setuksimab ile birlikte kul-

lanılan irinotekana bağlandı.

Setuksimaba bağlı olarak hastaların yaklaşık %80’inde 

mukokutanöz yan etkiler görülür. Bunlar arasında en sık 
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Şekil 1. Olgumuzda gözlenen akneiform döküntünün yakından gö-
rünümü
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(%86’dan fazla) ortaya çıkan akneiform erüpsiyondur (1-4,8-

10). Akneiform erüpsiyonların çoğu grade 1 ya da grade 2 

gibi hafif şiddette olup belirgin rahatsızlığa yol açmazlar. 

Grade 3 ve grade 4 erüpsiyon hastaların sadece %5-38’inde 

gözlenir (3, 4). Erüpsiyonun şiddeti ve insidansı ilacın dozu 

ve tedavi süresiyle de ilişkilidir (3). İlginç olarak erüpsiyonun 

şiddeti ile setuksimab tedavisine yanıt arasında pozitif bir 

korelasyon bulunduğu gösterilmiştir. Akneiform lezyonlar 

setuksimab tedavisi başlandıktan sonra genellikle ilk iki 

hafta içinde (2 gün-6 hafta) ortaya çıkar. Erüpsiyon ile geç-

miş akne öyküsü ve Fitzpatrick’in deri tipi arasında ilişki 

bulunmamıştır (1, 3, 7) İnflamatuvar papül ve püstüllerden 

oluşan erüpsiyon akne vulgarise benzer şekilde özellikle 

saçlı deri, yüz, boyun, retroaurikuler bölge, omuzlar ve 

gövde üst kısımları gibi seboreik bölgelerde yerleşirken 

nadiren sırt, karın ve kalçalara yayılabilir. Lezyonlara kome-

donların eşlik etmemesiyle akne vulgaristen ayrılır (2, 3, 7) 

Bazen kaşıntı bulunabilir (3, 6) Olguların yaklaşık yarısında 

erüpsiyon dört hafta sürer, bazı hastalarda idame tedavisi 

sürerken düzelme gösterebilir (1, 3, 7). Erüpsiyon gerilerken 

skar bırakmaz ancak skar oluşumu sekonder bakteriyel 

enfeksiyon eklendiğinde gözlenebilir (7).

Akneiform erüpsiyon dışında bu ilaca bağlı olarak; paro-

nişi, pruritus, kserozis, deskuamasyon, el ve ayakta fissür 

oluşumu ve daha az sıklıkla hiperpigmentasyon, trikomega-

li, tırnak değişiklikleri, telenjiyektazi, aftöz ülserler, makülo-

papüler erüpsiyon, ürtiker, eritema multiforme ve seboreik 

dermatit benzeri erüpsiyonlar da bildirilmiştir (1-4). 

Deri lezyonlarının histopatolojik incelemesinde hiperke-

ratotik ve ektatik infundibulumu çevreleyen nötrofil ağırlıklı 

yüzeysel dermal inflamatuvar hücre infiltrasyonu ve süpüra-

tif yüzeysel folikülit gözlenir (1-3, 6). Sebase bezler etkilen-

memiştir. Ter kanallarıyla ilgili intraepidermal akantoliz 

bulunabilir ancak bunun foliküler infiltrat ve akneiform erüp-

siyon ile ilişkisi bilinmemektedir (3). Mantar ve bakteri açı-

sından sürüntü ve kültürler hastamızda da bulunduğu gibi 

negatiftir. 

Ani başlangıçlı, komedonların eşlik etmediği özellikteki 

akneiform ilaç erüpsiyonlarının ayırıcı tanısında en sık korti-

kosteroidler, anabolik steroidler, fenitoin, lityum, izoniyazid, 

iyodidler ve bromürler, daha az sıklıkta ise azatiyoprin, sik-

losporin A, tetrasiklinler, B12 vitamini, fenobarbital ve pso-

ralen ultraviyole-A uygulamasına bağlı akneiform erüpsiyon 

ile ayırım gerekmektedir (1). EGRF inhibitörü kullanılan 

immün sistemi baskılanmış hastalarda, normal mikroflora-

nın da üyesi olan Malassezia furfur foliküliti de ayırıcı tanıda 

unutulmamalıdır (8).

Setuksimaba bağlı akneiform erüpsiyonun tedavisi 

tartışmalı bir konu olarak yerini korumakta olup erüpsiyo-

nun derecesine göre tedaviye yaklaşım önerilmektedir (6). 

Güneş ışığının bu erüpsiyonu şiddetlendirdiği bildirilmiş 

olup uygun güneşten koruyucu kullanılması gerektiği belir-

tilmektedir (7). Setuksimab tedavisinin sürdürülmesine 

rağmen lezyonlarda bazen kendiliğinden düzelme gözle-

nebilmektedir (1, 3). Hafif reaksiyonların tedavisinde topi-

kal benzoil peroksit ve fusidik asit, eritromisin, metronida-

zol, klindamisin gibi topikal antibiyotikler kullanılabilir (3, 6). 

Yukarıda sıralanan topikal tedavilere yanıt alınmazsa sis-

temik fusidik asit ve tetrasiklinler kısmen etkili olabilmek-

tedir (1, 3, 6). Kaşıntı eşlik ediyorsa antihistaminler kullanı-

labilir (3). Topikal steroid, topikal retinoik asit ve oral tetrasik-

lin kombinasyonu oldukça umut vericidir (3). Oral izotretinoin 

de setuksimab tedavisi devam ederken oldukça etkilidir, 

ancak hastalar paronişi ve kserozis açısından daha dikkatli 

izlenmelidir (3). Şiddetli reaksiyonlarda, oral tetrasiklinlerin 

dozunu arttırarak akut inflamasyon kontrol altına alınmaya 

çalışılır ve bir sonraki setuksimab dozunun geciktirilmesi 

gerekebilir (3, 6). Çok şiddetli reaksiyonlarda setuksimab 

tedavisi sonlandırılır, inflamatuvar etkiyi ve kaşıntıyı azaltmak 

için yüksek potens topikal steroidler ve antihistaminler ekle-

nebilir. Bu olgular aynı zamanda yanık bakım uzmanları tara-

fından da takip edilmelidir. Ayrıca sekonder enfeksiyon açı-

sından kısa süreli oral tetrasiklin, sefalosporin ve amoksisilin/

klavulanik asit kullanılabilir (3, 6). EGFR inhibitörlerine bağlı 

olan bu akneiform erüpsiyon oldukça sık gözlendiğinden oral 

tetrasiklin, minosiklin, topikal tazoreten ile profilaksi öneren 

yayınlar da vardır (6, 10). Biz de hastamızda uygun güneş-

ten koruyucu krem ile beraber sabah %4 eritromisin ve 

akşam %3 eritromisin + %5 benzoil peroksit içeren jeller 

kullandık. Setuksimab tedavine devam edilmesine rağmen 

on beş gün sonrasında lezyonların gerilediğini gözlemle-

dik. Ancak lezyonlar; setuksimab tedavisi sürerken topikal 

tedavi altında, ilk atakdan çok daha az şiddetli olarak, İV 

infüzyon uygulandığı dönemlerde artıp sonrasında azala-

rak nükslerle seyretmiştir.

Sonuç olarak setuksimaba bağlı akneiform erüpsiyon; 

kültürlerde üreme olmaması, kendiliğinden ya da gelenek-

sel akne tedavisi ile gerileyebilmesi, setuksimab tedavisine 

devam edilmesine rağmen lezyonların düzelebilmesi gibi 

özellikleri ile çoğunlukla selim karakterde bir ilaç reaksiyo-

nudur. Burada kliniğimizde gördüğümüz bir olguyu sunarak 

Türkçe literatürde pek söz edilmeyen ilaca bağlı akneiform 

erüpsiyonların etiyolojisinde, giderek kullanımı artan ve 

çeşitlenen setuksimabın da yer aldığını, klinik şiddet ve 

seyrinin değişkenliğini güncel literatür verileri eşliğinde 

sunarak vurgulamayı istedik. İlaçlara bağlı olarak ortaya 

çıkan, başta ciddi ya da kontrol edilemeyen mukokutanöz 

yan etkiler olmak üzere tedavi gören hastalardaki deri 

döküntülerinde dermatoloji konsültasyonu istenmesinin, bu 

hastalarda tedaviye uyumu kolaylaştırarak primer hastalığın 

seyrine katkısı olacağı inancındayız. 
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Unilateral Nevoid Telenjiyektazi: Olgu Sunumu

Unilateral Nevoid Telengiectasia: A Case Report
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Unilateral nevoid telenjiyektazi (UNT), ilk kez 1899 

yılında Blashko tarafından tarif edilmiş, 1970 yılında 

Selanowitz tarafından unilateral nevoid telenjiyektazi 

ismi ile tanımlanmıştır Hastalığın konjenital ve akkiz 

olmak üzere iki formu bulunmaktadır (1, 2). UNT olduk-

ça nadir görülen bir antitedir ve şimdiye kadar literatür-

de 120 olgu bildirilmiştir (3). Burada, 18 yaşında konje-

nital UNT tanılı erkek hasta sunmaktayız.

On sekiz yaşında erkek hasta sol kolunda doğuştan 

itibaren mevcut olan ve zamanla yaygınlığı artan kızarıklık 

şikayeti ile başvurdu. Hastanın dermatolojik muayenesin-

de boyun sol kısmı, sol kol medialinden ön kola uzanan 

(C2, C3, C4 ve C5 dermatomlarında) eritemli zeminde 

yerleşmiş telenjiektatik papüler lezyonlar bulunuyordu 

(Şekil 1). Sistemik hastalık ve ilaç kullanım öyküsü yoktu. 

Hastanın hemogram, FSH, LH, estradiol, progesteron, 

total testesteron, seks hormon bağlayıcı globulin, 

DHEA-S ve prolaktin düzeyleri normal sınırlardaydı.

Lezyondan alınan deri biyopsisinin histopatolojik ince-

lemesi sonucunda dermiste damar yapılarında telenjiyek-

tatik değişiklikler görüldü (Şekil 2). İmmunhistokimyasal 

olarak lezyonlu deride östrojen ve progesteron reseptörü 

ile boyanma saptanmadı. Hastaya klinik ve histopatolojik 

olarak UNT tanısı konuldu.

UNT, Blaschkoid paternde dermatomal dağılım gös-

teren multipl, unilateral, lineer asemptomatik vasküler 

bir dermatozdur (2). Genelde trigeminal sinir, üçüncü 

servikal (C3) ve birinci torakal (T1) dermatomlarda loka-

lize olmaktadır (4, 5, 8). Deriye ek olarak oral ve genital 

mukoza tutulumu da olabilmektedir (5). Bizim hastamız-

da lezyonlar C2, C3, C4 ve C5 dermatomal bölgelerinde 

yerleşim göstermekteydi. 

Şekil 2. Epidermiste sepetsi keratinizasyon, dermiste ise da-
mar yapılarında telenjiyektazik değişiklikler

Şekil 1. C2, C3, C4 ve C5 dermatomal dağılım



Histopatolojik değerlendirmede dermiste vasküler 

genişlemeler ve vasküler yapıların etrafında hafif lenfohisti-

yositik infiltrasyon görülmektedir. Bizim hastamızda lezyon-

dan alınan biyopside epidermiste sepetsi keratinizasyon, 

dermiste ise damar yapılarında telenjiyektazik değişiklikler 

izlenmiştir. 

UNT patogenezi tam olarak aydınlatılabilmiş değildir. 

Akkiz formlarının büyük bir kısmı hiperöstrojenemik durum-

larla ilişkilidir. Kadınlarda gebelikte bildirilen vakalar mev-

cuttur. Puberte, oral kontraseptif kullanımı, karaciğer hasta-

lıkları (Hepatit B ve hepatit C dahil), kronik alkolizm, portal 

hipertansiyon, metastatik karsinoid sendrom ve hipertiroi-

dizmi olan vakalarda görülebilir (1, 2, 4-8). Endotelyal östro-

jen ve progesteron reseptörlerinin patogenezde rol oynadı-

ğı düşünülmektedir. Telenjiyektazilerin görüldüğü alanlarda 

reseptörlerin sayısında ve aktivitesinde artış olabileceği öne 

sürülmüştür. Bizim vakamıza uygulanan immünohistokim-

yasal çalışmada östrojen ve progesteron reseptörü ile 

boyanma saptanmadı. 

UNT’nin ayırıcı tanısında yer alan anjiyoma serpigino-

zum olgularında erupsiyonlar daha çok alt ekstremitelerde 

yerleşir ve dermatomal dağılım göstermez (5).

UNT tedavisinde pulse dye lazer ile başarılı sonuçlar 

alındığı bildirilmiştir (8). Biz de hastamızı lazer tedavisi 

uygulanabilecek bir merkeze yönlendirdik.

Sonuç olarak UNT patogenezi halen net olarak bilinme-

mektedir. Deride östrojen ve progesteron reseptörlerinin 

varlığı söz konusu olabilmekle birlikte bu her olguda göste-

rilememektedir.  
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Olgu

On üç aylık erkek hasta, son altı aydır gövdesinden 

başlayıp sayıları giderek artan, pembe kırmızı kabarıklık-

lar şikayeti ile pediatrik immünoloji ünitesinden derma-

tolojiye konsülte edildi. Yirmi üç yaşındaki annenin 2. 

gebeliğinden 2. yaşayan olarak C/S ile miyadından 15 

gün önce doğan hastanın prenatal, natal ve postnatal 

sorgulamasında özellik yoktu. Dış merkezde siğil tanısı 

ile salisilik asitli losyon ve imikimod krem başlanmış 

fakat belirgin bir fayda elde edilmemişti. Hasta lezyonla-

rının giderek artması nedeni ile altta yatan bir immünyet-

mezlik olabileceği düşünülerek pediatrik immünoloji 

ünitesine, ardından burada değerlendirilerek molluskum 

kontagiozum ön tanısı ile dermatoloji polikliniğine yön-

lendirilmişti. Dermatolojik incelemede gövde ön yüzde, 

kasık ve koltuk altlarında, skrotum üzerinde, kahverengi 

kırmızımsı, bazılarının ortası hafif göbeklenme gösteren, 

>100 adet, 1-5 mm çaplarında papüller tesbit edildi 

(Şekil 1, 2). Darier bulgusu negatifti. Hastanın lenfade-

nopatisi ve hepatosplenomegalisi yoktu. Gövde ön 

yüzdeki papüllerden molloskum kontagiozum ve masto-

sitoz ön tanıları ile alınan ‘punch’ biyopsinin histopato-

lojik incelemesinde, dermiste dev hücrelerin de yer 

aldığı bir kısmı vakoulize sitoplazmaya sahip histiyositik 

infiltrat, arada az sayıda lenfoplazmositer hücreler ve 

eozinofil lökositler mevcuttu. Yapılan immünhistokimya-

sal çalışmada bu hücreler CD68 ile pozitif, S100 ve 

CD1a ile negatif boyanmıştı. Sadece infiltratta yer alan 

çok az sayıdaki Langerhans hücresi S100 ve CD1a ile 

az sayıdaki mast hücresinin de triptaz ile pozitif boyan-

dığı tespit edildi (Şekil 3-6). Hastanın pediatrik immüno-

loji ünitesince istenen tam idrar tetkiki, tam kan sayımı, 

karın ultrasongrafisi ve akciğer grafisi normaldi. 

Bu olguda tanınız nedir?

Şekil 2. Papüllerin yakından görünümü

Şekil 1. Alt abdomen ve inguinal bölgede, çok sayıda, kırmızı 
kahverengi papüller
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Şekil 3. Dermisteki dev hücrelerin de yer aldığı bir kısmı vakoulize 
sitoplazmaya sahip histiyositik infiltrat 

Şekil 5. S100 ile pozitif boyanan az sayıdaki Langerhans hücreleri 
ve makrofajlar

Şekil 4. CD68 ile pozitif boyanan infiltrat Şekil 6. CD1a ile negatif boyanan dermal infiltrat



Tanı

Hasta dermatolojik inceleme ve histopatolojik bulgular 

ile jüvenil ksantogranüloma (JKG) tanısı aldı.

JKG Langerhans hücreli olmayan histiyositozlar grubun-

da yer alan, etiyolojisi ve patogenezi tam olarak bilinmeyen 

bir dermatozdur (1). Bu antitenin reaktif mi klonal mı olduğu 

günümüzde aydınlatılamamıştır ve bu konuda henüz detaylı 

bir araştırma mevcut değildir (2). Tüm histiyositik hastalıklar 

içinde en sık görülen JKG’dir. Bazı olgularda sitomegalo 

virüs ve varisella ile birlikteliği gösterilmiş, enfeksiyona reaktif 

oluştuğu bildirilmiştir (1). JKG ilk olarak Adamson tarafından 

1905 yılında infantlarda, daha sonra 1963 yılında Gartman ve 

Tritsch tarafından ilk defa yetişkinlerde tanımlanmıştır. Sıklıkla 

çocukluk çağında görülmektedir. Yetişkinlerde her iki cinsi-

yette eşit oranda görülmekle birlikte çocukluk çağında erkek 

çocuklarda kızlara oranla 1.5 kat daha sık rastlanmaktadır 

(3). Bu bilgiyle uyumlu olarak hastamız da erkekti. Lezyonlar 

olguların yaklaşık %5-17’sinde doğumda vardır, %40-70’ 

inde ise ilk bir yılda meydana gelmektedir (3). Bizim hasta-

mızda da lezyonların doğumu takiben ilk bir yıl içerisinde 

ortaya çıkması dikkati çekmiştir.

JKG, Langerhans hücreli olmayan histiyositozların en 

sık formudur. Tipik olarak 1-10 mm çaplı, kırmızı- kahveren-

gi, düz yüzeyli, asemptomatik papül ve nodüllerden oluş-

maktadır (3, 4). Lezyonlar çocuk ve yetişkinlerde sıklıkla 

soliter izlense de özellikle çocuklarda çok sayıda da olabil-

mektedir. Baş ve boyun bölgesi en sık yerleştiği bölgedir, 

ayrıca gövde üst kısımlarda ve üst ekstremitede de izlene-

bilmektedir (4). Olgumuzdaki >100 lezyon gövde ön yüzün 

neredeyse tamamını kaplamakta idi. 

Klasik olarak mikronodüler ve makronodüler formda 

tanımlanan JKG’nin; mikst, dev, subkutan yerleşimli, küme 

yapmış, plak benzeri, ikili olarak izlenen, likenoid, pedinkül-

lü, lineer, infiltrasyon gösteren, keratotik varyantları da 

tanımlanmıştır (5, 6). En sık olan mikronodüler form küçük 

nodüller şeklinde izlenirken; makronodüler form birkaç san-

timetre boyutunda birkaç nodül şeklinde izlenir (7). Makro 

ve mikronodüler formun bir arada olması da mümkündür 

(6). Soliter dev formda lezyonlar 5 cm’den büyüktür (7). 

Bizim olgumuzda lezyonlar 1-5 mm çaplı, kahverengi kırmı-

zımsı papüller şeklindeydi ve sık görülen mikronodüler 

forma uymaktaydı.

JKG benin bir hastalık olmakla birlikte deri dışında da 

tutulum izlenebilmektedir (3). Deri dışı yerleşim bölgeleri 

subkutanöz yumuşak doku, göz, orbita, santral sinir siste-

mi, karaciğer, dalak, akciğer, kemik, orofarenks, kas doku-

su, böbrek, kolon ve testistir (3, 4, 7). Çoğunlukla postmor-

tem değerlendirme ile tesadüfen bulunan bu yerleşim böl-

geleri, visseral tutulumun sıklıkla asemptomatik olduğunu 

akla getirmektedir (3). Deri dışında en sık tutulan bölge 

gözdür (1). Hifema ve glokom en sık oluşan komplikasyon-

dur (7). Ayrıca santral sinir sistemi tutulumuna bağlı olarak 

fokal nörolojik semptomlar; akciğer tutulumuna bağlı olarak 

siyanoz ve solunum sıkıntısı; karaciğer tutulumuna bağlı 

olarak hepatomegali, sarılık, karaciğer yetmezliği gibi 

komplikasyonlar nadiren izlenmektedir. Bu yüzden özellikle 

çok sayıda JKG olan olgularda, sistemik tutulumu destekle-

yecek bir bulgu var ise mutlaka iç organ tutulumuna yönelik 

ayrıntılı inceleme yapılmalıdır. Santral sinir sitemine yönelik 

manyetik rezonans görüntüleme, akciğer tutulumu için arka 

ön akciğer grafisi, abdomen tutulumu için bilgisayarlı 

tomografi ya da ultrasonografi, kemik taraması, bazal göz 

muayenesi ve kemik iliği biyopsisi önerilmektedir (4). 

Olgumuzda sistemik tutulumu işaret eden fizik inceleme 

bulgusu yoktu. Fizik incelemede bulgusu olmayan hastalar-

da sistemik tarama yapılması gerekliliği net olmamakla bir-

likte, hastamızın çok sayıda lezyonu olması nedeni ile 

yapılan tam kan sayımı, tam idrar tetkiki, akciğer grafisi ve 

karın ultrasongrafisi normal olarak değerlendirildi.

JKG ayrıca ürtikerya pigmentoza, tip 1 Nörofibromatozis 

(NF-1), Niemann- Pick hastalığı, epilepsi ve myelositik löse-

mi ile de ilişkilendirilmiştir. Ürtikerya pigmentoza JKG ile 

birlikte olabileceği gibi ayırıcı tanısında da yer almaktadır. 

JKG ve NF-1 birlikteliğinde jüvenil myelomonositik lösemi 

riski, tek başına NF-1’e göre 20-30 kat artmaktadır. Bu 

yüzden hastaların cafe-au-lait makül açısından ayrıntılı deri 

incelemesi büyük önem taşımaktadır (4). Ayrıca literatürde 

JKG’nin esansiyel trombositoz, kronik lenfositik lösemi, B 

hücreli lenfoma ve monoklonal gamopati ile birlikteliğini 

gösteren olgular da bildirilmiştir (8). Olgumuz da cafe-au-
lait makül açısından ayrıntılı incelenmiştir ve cafe-au-lait 
lekesine rastlanmamıştır.

JKG’nin histopatolojik incelemesinde dermise lokalize 

bazen yüzeysel subkutisi de ilgilendirebilen nodüler histiyo-

sitik bir proliferasyon görülür. Morfoloji lezyonun evresine 

göre değişkenlik göstermektedir. Erken dönemde mono-

morfik mononükleer hücreler hakim iken, matür lezyonlarda 

daha tipik olan köpüksü histiyositler ve değişken sayıda 

Touton tipi dev hücreler karşımıza çıkar. İnfiltrat içerisinde 

serpiştirilmiş lenfosit ve nötrofiller, bazen eozinofiller nadi-

ren de plazma hücreleri mevcuttur. İmmünhistokimyasal 

incelemede bu hücreler CD68, vimentin ve faktör XIIIa ile 

pozitif; S100, CD34, CD1a ile negatif boyanır (3, 4). 

JKG’nin ayırıcı tanısında Langerhans hücreli histiyosi-

toz, diğer Langerhans hücreli olmayan histiyositozlar olan 

jeneralize erüptif histiyositoma, papüler ksantoma, ksanto-

ma disseminatum düşünülmelidir. Klinik ayırıcı tanıda ise 

Spitz nevüs, mastositom, dermatofibrom, molluskum kon-

tagiozum ile karışabileceği akılda tutulmalıdır (6, 7). 

JKG tipik olarak çocuklarda kendiliğinden gerileme eği-

limindedir. Deriye sınırlı soliter ya da çoklu lezyonlarda bu 

nedenle tedavi gerekmemektedir. Dev JKG’nin bile kendili-

ğinden gerilediği bildirilmiştir. Regresyon sonrası atrofi ve 

hipopigmentasyon gelişebilmektedir. Fakat fonksiyonel 

bozukluk yaratan lokalizasyonlarda, enfeksiyon ve kanama 

gibi komplikasyonlar geliştiğinde ve tanıda şüphe varsa 

eksizyon düşünülmelidir. Lezyon tamamen eksize edildiğin-

de tekrarlaması beklenen bir durum değildir. Sistemik tutu-

lum ise morbidite ve mortalite nedeni olabilir, tedaviye sık-
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lıkla vital fonksiyonlarda bozukluk olduğunda başlanır. 

Sistemik tutulum olduğunda uygulanacak tedavi konusu 

henüz netlik kazanmamıştır. Semptomatik olgularda eksiz-

yon, radyoterapi, kemoterapi (sitarabin, vinkristine, metot-

reksat, vinblastin, prednizon, 6-merkaptopürin) tedavi 

seçenekleri arasında yer almaktadır (4). 

Patolojik inceleme sonucu JKG olarak rapor edilen has-

tamız, çok sayıdaki lezyonu nedeni ile sistemik tutulum 

açısından değerlendirildi. Yapılan incelemeler sonucu siste-

mik tutulum olmadığı tespit edilince, asemptomatik olan 

hastada lezyonların spontan regresyon gösterebileceği bil-

gisine dayanarak, hastaya tedavisiz izlem önerildi.
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