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AMAC VE KAPSAM

Tirk Dermatoloji Dergisi, Turk Dermatoloji Dernegi'nin
bilimselicerikliresmiyayin organidir; Mart, Haziran, Eylil ve
Aralik aylarinda olmak Uzere yilda 4 sayi yayinlanmaktadir.
Tirk Dermatoloji Dergisinin hedef kitlesi dermatologlardir.
Tirk Dermatoloji Dergisi'nde, bilimsel acgidan yiksek
nitelikli arastirma makalelerinin yani sira, derleme, editor
gorusu, editore mektup ve olgu sunumlarini da kabul
edilmektedir. Yayin dili Tlrkge olan, bagimsiz ve dnyargisiz
hakemlik (peer-review) ilkelerine dayanan bir dergidir.

Tirk Dermatoloji Dergisi; EMBASE, Scopus, CINAHL, Gale/
Cengage Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest, ve Index
Copernicus tarafindan indekslenmektedir.

Tirk Dermatoloji Dergisi, dernek (Uyelerimize (icretsiz
olarak dagitiimaktadir. Tum makalelerin icerik, 6zet ve tam
metinlerine www.turkdermatolojidergisi.com adresinden
ulasilabilmektedir.

Baski izinleri

Baski izinleri i¢in bagvurular Editor ofisine yapiimaldir.

Editér: Prof. Dr. Serap Utas

Adres: Erciyes Universitesi Tip Fakdltesi

Dermatoloji Anabilim Dali, Kayseri

Telefon: 0352 437 76 15 - 0352 222 02 00

Faks: 0352 437 76 15/15 - 0352 222 08 77

e-posta: sutas@erciyes.edu.tr
seraputas@gmail.com
utass@yahoo.com

Reklam

Reklam ile ilgili bagvurular yayinevine yapilmalidir.

Yayinci: AVES

Adres: Kizilelma cad. 5/3 34096 Findikzade-istanbul

Telefon: 0212 589 00 53

Faks: 0212 589 00 94

e-posta: info@avesyayincilik.com

Web sayfasi: www.avesyayincilik.com

Yazarlara Bilgi
Yazarlara Bilgi kismina, dergi sayfalarindan ve
www.turkdermatolojidergisi.com adresinden ulasilabilir.

Materyal Sorumluluk Reddi

Tirk Dermatoloji Dergisi'nde yayinlanan tim yazilarda
gorus ve raporlar yazar(lar)in gorisudir ve Editor, editoryel
kurul ya da yayincinin goérisu degildir; Turk Dermatoloji
Dernegi, Editor, editoryel kurul ve yayinci bu yazilar icin
herhangi bir sorumluluk kabul etmemektedir.

Dergimizde acid-free kagit kullaniimaktadir.

AIMS AND SCOPE

Turkish Journal of Dermatology, is the official scientific
publishing of The Turkish Society of Dermatology; it is
published every three months, in March, June, September
and December. The target audience of the Turkish Journal
of Dermatology, is dermatologists. In addition to high
quality research articles, Turkish Journal of Dermatology,
includes reviews, editor view, letter to the editor and case
reports. It is a periodical, published in Turkish and follows
the rules of independent and unprejudiced peer review.

Turkish Journal of Dermatology is indexed in EMBASE, Scopus,
CINAHL, Gale/Cengage Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest and
Index Copernicus.

Turkish Journal of Dermatology, is distributed free of charge
to the members of the society. All content, summary and
complete texts of the articles can be reached at: www.
turkdermatolojidergisi.com

Reprinting Permissions

Reprinting permission should be made to the office of the editor.
Editor: Prof. Dr. Serap Utas

Address: Erciyes University Faculty of Medicine
Department of Dermatology, Kayseri, Turkey

Telephone: +90 352 437 76 15 - +90 352 222 02 00

Fax: +90 352 4377615/15 - +90 352 222 08 77

e-mail: sutas@erciyes.edu.tr
seraputas@gmail.com
utass@yahoo.com
Advertising

All applications for advertising should be made to the publisher.
Publisher: AVES

Address: Kizilelma cad. 5/3 34096 Findikzade-Istanbul, Turkey
Phone: +90 212 589 00 53

Fax: +90 212 589 00 94

e-mail: info@avesyayincilik.com

Web Page: www.avesyayincilik.com

Information for authors

You can access the information for authors section
from the pages of the journal and from
www.turkdermatolojidergisi.com

Rejection of material liability

All views and reports presented in the Turkish Journal of
Dermatology, are the views of their respective authors and
are not the views of neither the Editor nor the publisher; The
Turkish Society of Dermatology, Editor, editorial board and
the publisher assume no responsibility for these articles.

Acid-free paper is utilized for the production of our periodical.
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YAZARLARA BILGI

Tirk Dermatoloji Dergisi, Tiirk Dermatoloji Dernegi'nin siireli yayin organidir ve yilda 4 sayi olarak
yayinlanir. Tim meslektaslarimiza agik olan Tiirk Dermatoloji Dergisi, kendi alanindaki bilimsel
gelismeleri aktarmak amaciyla, deri ve ziihrevi hastaliklar ile ilgili klinik, epidemiyolojik ve deneysel
arastirmalari, derleme yazilan, ilging olgu sunumlarini, “taniniz nedir?” seklindeki olgu sunumlarini,
klinik ve pratik uygulamalara iliskin yazilari, editére mektuplari ve editér yorumlarini yayinlar.
Yazilarin dergide yayinlanmak iizere kabul edilmesi icin;orijinal, “kaynak” olarak kullanilma sansinin
yiiksek ve bilimsel olarak Ust diizeyde olmasi 6n kosuldur.

Tirk Dermatoloji Dernegi tarafindan diizenlenen bilimsel toplantilarda sunulan bildiriler veya
toplanti konugmalari ek sayilar seklinde yayinlanabilir.

Derginin yayin dili Tiirkge'dir. Yazilarin Tiirk Dil Kurumu Tirkce SozIigii'ne ve Yeni Yazim Kilavuzu'na
uygun olmasi gerekir.

Deneysel, klinik ve ilag arastirmalari igin ilgili uluslararasi anlasmalara 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. Tiim otérler bilimsel
katki ve sorumluluklarini ve cikar catismasi olmadigini bildiren toplu imza ile yayina katiimalidir.
Arastirmalara yapilan kismi de olsa nakdi ya da ayni yardimlarin hangi kurum, kurulus, ilag-gereg
firmalarinca yapildigi makalenin tam metin dosyasinin sonunda kaynaklardan énce dip not olarak
bildirilmelidir.

Makalelerin formati “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals:
Writing and Editing for Biomedical Publication (http:/www.icmje.org))” kurallarina gére
diizenlenmelidir.

Yayinlanmak Ulzere gonderilen vyazilar baska yerde yayinlanmamis ve yayinlanmak Uzere
gonderilmemis olmalidir. Makaledeki tiim yazarlar bilimsel katki ve sorumluluklarini bildiren toplu
imza ile yayina katilmalidir. Daha 6nce bilimsel toplantilarda sunulmus ve kongre kitaplarinda 200
kelimeyi gecmeyen 6zet bildirileri basilmig calismalar, sunuldugu bilimsel toplant belirtilmek kosulu
ile degerlendirmeye alinir. Dergiye gonderilen yazilara telif hakki 6denmez ve yazar yazinin tim
yayin haklarinin, Tiirk Dermatoloji Dernegi'ne ait oldugunu kabul eder. Yayinlanan yazilarin bilimsel
ve hukuksal sorumlulugu yazarlara aittir. Yayina kabul edilen yazilar icin yazarlar, Tiirkce ve Ingilizce
acisindan oldugu gibi, metinde temel degisiklik yapmamak kaydi ile diizeltmelerin editorlerce
yapiimasini kabul etmis sayilir.

Edit6r, yayin kurallarina uymayan yazilan yayinlamamak veya diizeltmek (izere yazarina geri
goéndermek ya da bicim olarak yeniden diizenlemek yetkisine sahiptir. Gonderilen yazilar, en az 2
danigsman tarafindan degerlendirildikten sonra yayin kurulu karari ile yayinlanir. Gerektiginde tictincii
bir danigmana gonderilebilir.

Yazim Kurallari
Gonderilen yazilanin hemen isleme konabilmesi igin, mutlaka asagida belirtilen yazim kurallarina
uygun olmasi gereklidir:

a. Yazilar ift aralikl ve 12 punto olarak, her sayfanin iki yaninda ve alt ve Ust kisminda 3 cm bogluk
birakilarak yazilmalidir. Sayfa numaralari her sayfanin sag alt kosesinde yer almalidir.

b. Kullanilan kisaltmalar yazi icerisinde ilk gectikleri yerde, parantez icinde, acik olarak yazilmali,
0Ozel kisaltmalar yapiimamalidir. Yazi igindeki 1-10 arasi sayisal veriler yaziyla, 10 ve Ustii rakamla
belirtilmelidir. Ancak, yaninda tanimlayici bir takisi olan 1-10 arasi sayilarla, ciimle basindaki rakamlar
yaziyla yaziimalidir. Sekil ve tablolar metin icerisinde gecis sirasina gore numaralandinimalidir.
Tablolarin yazilar Uste, sekillerinki alta yazilmalidir. Arastirma makaleleri ve derlemeler metin, sekil,
tablo, kaynaklar dahil 10, kisa bildiriler ve olgu sunumlari 5 sayfay1 gecmemelidir.

c. Yazilar asagida belirtilen diizene uygun sekilde hazirlanmalidir:

Orijinal Arastirmalar
Su sekilde diizenlenmelidir:

Kapak sayfast: Birinci sayfadir ve ayn dizenlenir. Yazarlarin tam ve acik isimleri, son aldiklari
akademik unvanlar ile 50 karakteri gegmeyecek sekilde yazinin basligi yazilir. Yazarlarin ilgili olduklari
kurum, boliim ve sehir sira ile bildirilir. Birden fazla yerde yapilan calismalar sembollerle aciklanir. Bu
sayfanin altina yazismaya yetkili, diizeltmeleri yapacak yazarin acik adi, posta ve e-posta adresleri,
telefon ve faks numaralar yazilir. Ayrica calisma bilimsel toplantida dnceden bildirilen kosullarda
teblig edildi ya da 6zeti yayinlandi ise agiklama yapilir.

Bolimlii 6zet (Tiirkge): Kelime sayisi 200'ti gecmemelidir. Bu 6zet Amag, Yontem, Bulgular ve Sonug
seklinde alt bagliklarla diizenlenir. NLM MeSH terimleri ile uyumlu 6 tane anahtar kelime bélimli
Ozetin altinda verilmelidir.

Bolimlii 6zet (ngilizce): Yukaridaki sahifelerin kurallarina uymak kosulu ile hazrrlanan Ingilizce
Gzettir. Ingilizce anahtar kelimeler Tip Konulari Bagliklar'na (Medical Subject Headings: MeSH) uygun
olarak verilmelidir. Tip Konulari Basliklar'ni (MeSH) aramak icin su internet adresine basvurulabilir:
http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.

Metin: Giris, Yontemler, Bulgular, Tartisma ile Sonuglar kisimlarini igermelidir. Bu son kisimda
tretilen bilgiden hekimin ve hastasinin nasil yararlanacagi, ¢ikarlan olumlu ya da olumsuz sonucun
mevcut bilgilere etkisi kisaca yazilmalidir. Metnin 6zellikle tartisma kisminin alt basliklara bélinmesi
yararli olabilir. Farmasétik Uriinler jenerik veya ticari isimleriyle belirtilmelidir (jenerik isimler
yeglenir). Ticari isimler biyiik harfle yazilmali, firma ve firma sehri Uriin adindan hemen sonra
parantezde belirtilmelidir. Tesekkiir yazilacak ise, bilimsel katki disinda arastirmanin yiiritilmesine
onemli katkida bulunanlarla, yazinin son seklinin verilmesine yardim edenlerden bahsedilir. Bunu,
kaynaklar, tablo ve sekiller izlemelidir. Tablo ve sekiller metin sonunda yer almalidir. Her tablo
ayn bir sayfada cift aralikli olarak yaziimali ve metin icerisindeki dizine gore Arabik rakamlarla
numaralandinlir. Tablo iceriginin kisa tanimi baslik olarak tablonun iistiine yazilmalidir. Sekiller;her
yazi icin en ¢ok 6 adet kabul edilir. Metinde gectigi siraya gore Arabik rakamlarla numaralanmalidir.
Mikroskopik fotograflarda kullanilan boya, biiytitme olctitleri, sekil icerisinde uzunluk birimi (internal
scale bar) belirtimeli ve patolojik piyeslerde santimetrik sablon eklenmelidir. Hasta fotograflarinda
etik degerler korunmalidir. Gerek histolojik gerek klinik fotograflar dijital ortamda yollanmali ve basim

icin uygun netlikte olmalidir. Sekiller, metin icerisinde kullanilacaklar yerlere parantez icerisinde sekil
numaraslyla belirtiimeli, kaynaklar ve tablolardan sonra ayri bir sayfada da liste halinde tiim sekillerin
alt yazilan sunulmalidir. Reprodiiksiyon olan sekiller icin izin mektubu gereklidir.

Kaynaklar: Ayn sayfada cift aralikla dizenlenir. Kaynaklar metin icinde gecis sirasina gore
numaralandirili. Metinde parantez icinde ve climle sonunda belirtilmelidir. Dergi isimleri Index
Medicus'a uygun kisaltiimali, eger Index Medicus'ta yer almiyorsa dergi adi tam olarak yazilmalidir.
Ardisik ikiden fazla kaynak kullaniminda sadece ilk ve son kaynak numaralan belirtiimelidir (4-8
gibi). Kaynak gosterilen makalenin kiinyesinde 4 veya daha fazla yazar oldugunda ilk 3 yazarin
ismi yazilmali, sonrasinda Tiirkce kaynaklarda ve ark., yabanci dildeki kaynaklarda et al. ifadesi
kullanilmalidir. Dort veya daha az yazarli makalelerde tiim yazarlarin isimleri yazilmalidir. Kaynak
sayisinin arastirmalarda 50 ve derlemelerde 100, olgu sunumlarinda da 15 ile sinirlandinimasina
oOzen gosterilmelidir.

Kisisel bilgi, yayinlanmamis veriler, baskida gibi ulasilamayan kaynaklar burada degil, metin icinde
parantez ile sunulur. Iki yildan eski "abstract"lar kaynakgaya alinmamalidir. Kaynaklarin gergekliginden
yazarlar sorumludur.

Kaynaklar Index Medicus'a uygun sekilde asagida 6rneklendigi gibi yazilmalidir:

Dergi Makaleleri

Standart makale
Stinco G, Bragadin G, Trotter D, et al. Relationship between sebostatic activity, tolerability and efficacy
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 editrler
Rietschel RL, Fowler JF editors. Fisher's contact dermatitis. 5th ed. Philadephia: Lippincott
Williams&Wilkins; 2001.

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

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

Derleme

Derleme yazilarinda ana metin yer almalidir. Yazida, konunun daha iyi anlasiimasini saglayacak alt
basliklar kullanilmalidir. Bir derleme yazisinda;problemin igerigi, tarihi bilgiler, temel bilgiler, yontem,
hayvan ve insan deneyleri, tartisma, sonug, oneriler ve gelecekte yapilacak calismalar gibi bolimlerin
bulunmasi yararli olacaktir. Yazarinin o konuda deneyim sahibi ve atifta bulunulmus uluslar arasi
yazilarinin olmasi tercih edilir.

Olgu sunumlan

Olgu sunularinda toplam sayfa sayisi 5'i gegmemelidir. Tiirkge ve Ingilizce baglik, Tiirkge ve Ingilizce
Gzet, anahtar sozctikler, giris, olgu ve tartisma boliimlerini icermelidir. Cok nadir goriilen, yeni bir
bulgunun ya da yeni bir birlikteligin tanimlandigi, tanida ve tedavide gicliik gosteren veya yeni bir
tedavi yonteminin uygulandigr ilgi cekici ve 6gretici sunular yayinlanabilir.

“Taniniz nedir?” sunumlarinda kisa bir girisi, problemin tanimlanmasi, ipucu niteligindeki fotograf
ve sekillerin sunulmasi, kesin tani ve bu taninin tartiilarak egitime yonelik mesajlarin vurgulandigi
tartisma boliim izlemelidir.

Karsit / yandas goriis yazilan Ug sayfayi; klinik pratik yazilari sekil, resim ve kaynaklarla birlikte ti¢
sayfayl asmamalidir.

Editére mektup

Editdre mektup bélimiinde, daha dnce yayinlanmis yazilara elestiri ve katki saglamak amaciyla
yazilar yazilabilir. Yazarlar, yayinlanan makaleler hakkinda yorum iceren mektuplar disinda da
okurlanmizin ilgi alanlarina giren konular veya ozellikle egitici olgular hakkinda da Editore mektup
formatinda yorumlarini sunabilirler. Bu yazilar 6zet icermemeli, kaynaklari sinirli olmali, kisa ve 6z
olarak bicimlendirilmelidir. Mektubun sonunda yazarin adi ve tam adresi bulunmalidir.

Editoryel Yorum
Dergide cikan bir arastirmanin o konunun ot6ri kabul edilen bir uzman veya degerlendirme yapan
hakemi tarafindan kisaca degerlendirilmesi amacini giider. Sonunda klinik anlam ve kisa 6zet bulunur.

lletisim
Editor: Prof. Dr. Serap Utas
Adres: Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Dermatoloji Anabilim Dali, Kayseri, Turkiye
Telefon: 0352 437 76 15 - 0352 222 02 00
Faks: 0352 437 76 15/15 - 0352 222 08 77
E-posta: sutas@erciyes.edu.tr
seraputas@gmail.com
utass@yahoo.com
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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 scientific developments in its field, 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 scientifically upper level, in order to be
accepted.

The presentations presented during the scientefic 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
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Lokositoklastik Vaskiilit: 60 Hastanin Geriye Doniik Analizi

Leukocytoclastic Vasculitis: Retrospective Analysis of 60 Patients

Emine Buket Sahin, Asli Hapa, Gonca Elgin, Aysen Karaduman, Sibel Ersoy Evans,
Giil Erkin, Nilgiin Atakan, Tiilin Akan

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Ozet

Amag: Lokositoklastik vaskiilit siklikla deri ve eklem bulgulari ile ortaya ¢ikan kigiik damarlarin inflamatuvar bir hastaligidir. Bu
calismanin amaci klinigimizde I6kositoklastik vaskdlit tanisi alan hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerini tanimlamaktir.
Gerec ve Yontemler: Calismaya 2000-2009 yillari arasinda klinigimizde lokositoklastik vaskdlit tanisi almig olan hastalar dahil
edildi. Hastalarin demografik 6zelliklerinin yani sira, deri lezyonlarinin yeri, tipi, etiyolojisi; semptomlarin ve deri digi bulgularin
varligi; histopatolojik degerlendirme ve tedavi secenekleri geriye dontk olarak degerlendirildi.

Bulgular: Altmis hastanin (36 kadin, 24 erkek) yas ortancasi 44 idi. Kasinti (%25, n=15) ve agri (%18.3, n=11) en sik semptom-
lardi. Siklikla alt ekstremitede yerlesen deri lezyonlari, cogunlukla palpabl purpurik paptl ve plaklar ile ortaya ¢ikmisti. En sik
etiyolojik faktor ilaglardi (%25, n=15). Sistemik kortikosteroidler en sik tercih edilen tedavi secenegiydi (%38, n=23).

Sonug: Lokositoklastik vaskilit cogunlukla ilaglar tarafindan tetiklenen, iyi seyirli, kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. En sik
klinik formu alt ekstremitelerde yerlesen palpabl purpurik papil ve plaklardir. Altta yatan etiyolojinin belirlenmesi tedavide
onemli bir basamak olmakla birlikte sistemik kortikosteroidler de etkin bir tedavi secenegidir. (Turk | Dermatol 2011; 5: 85-91)
Anahtar kelimeler: Lokositoklastik vaskuilit, etiyoloji, deri bulgulari, sistemik bulgular, tedavi, prognoz

Gelis Tarihi: 26.05.2011 Kabul Tarihi: 29.10.2011

Abstract

Obijective: Leukoclastic vasculitis is an inflammatory disease of the small vessels which frequently presents with skin and joint
signs. The aim of the present study is to determine the clinical and demographical characteristics of the patients diagnosed as
leukocytoclastic vasculitis in our clinic.

Materials and Methods: Patients diagnosed to have leukocytoclastic vasculitis in our clinic between 2000 and 2009 were included
in the study. Demographic characteristics of the patients as well as localization and type of the cutaneous lesions, etiology, symp-
toms, presence of extracutaneous symptoms, histopathological evaluation and treatment options, were retrospectively evaluated.
Results: Median age of the 60 patients (36 female, 24 male) was 44 years. Pruritus (25%, n=15) and pain (18.3%, n=11) were
the most frequent symptoms. Cutaneous lesions were most frequently localized in the lower extremity and usually presented as
palpable pruritic papules and plaques. The most frequent etiologic factor was drugs (25%, n=15). Systemic corticosteroids were
the most frequently used therapy of choice (38%, n=23).

Conclusion: Leukocytoclastic vasculitis is a benign self limited disease which is frequently triggered by drugs. The most frequent
clinical form is palpable pruritic papules or plaques localized in the lower extremity. Defining the etiologic cause is an important
step to therapy, while systemic corticosteroid is an effective therapeutic choice. (Turk | Dermatol 2011; 5: 85-91)

Key words: Leukocytoclastic vasculitis, etiology, cutaneous findings, systemic findings, treatment, prognosis
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Giris

Lokositoklastik vaskiilit kiigik damarlarin inflamasyonu
ile karakterize bir hastaliktir (1). Etiyolojide ilaglar, enfeksi-
yonlar, maliniteler, sistemik inflamatuvar hastaliklar gibi
cesitli nedenler yer almaktadir. Ancak olgularin bir kisminda
neden saptanamamakta ve bu olgular idiyopatik olarak
degerlendiriimektedir (1-3). Klinikte ise 6zellikle alt ekstre-
mitelerde yerlesen palpabl purpuralar tipik bulgusudur (1).
Nadiren de olsa Ust ekstremite ve gdvde yerlesimli lezyon-
lar gorilebilir (1, 4, 5). Palpabl purpura disinda nekroz,
Ulserasyon, vezikll, bul, noddl, livedo retikllaris gibi lez-
yonlara da rastlanmaktadir (4-6). Siklikla asemptomatik
olarak izlenen lezyonlara hassasiyet, yang hissi, kasinti
eslik edebilmektedir (7). Akut ddnemde halsizlik, eklem ve
kas agrilan, artrit, karin agrisi, ates gibi sistemik semptom-
lar dékintilere eslik edebilir (8). Histopatolojik olarak ise
kutanoz postkapiller venlllerde perivaskiler nétrofilik infilt-
rat ile birlikte damar duvarinda ve ¢evresinde fibrinoid
depozitler, endotelyal sisme ve eritrosit ekstravazasyonu
izlenmektedir (9).

Bu geriye dénuk ¢alismanin amaci klinik ve/veya histopa-
tolojik inceleme sonucu ile I6kositoklastik vasklit tanisi alan
60 hastanin klinik ve demografik 6zelliklerini, Idkositoklastik
vaskdlit etiyolojisini ve tedavi seceneklerini belirlemekti.

Yontem

Calismaya 2000-2009 yillari arasinda klinigimize basvu-
ran, klinik ve/veya histopatolojik olarak |I6kositoklastik vas-
kilit tanisi alan 60 hasta dahil edildi. Olgularin yasi, cinsiye-
ti, 6zgecmis ve soy gecgmis 6zellikleri, sistemik hastaliklari
ve kullandiklari ilaglar; lezyonlarin siresi, yerlesim yeri ve
tipi, lezyonlardaki semptom varlidi; deri disi bulgu varligi,
biyopsi yapilmis ise histopatolojik tanisi, muhtemel etiyolo-
jide rol oynayan nedenler, laboratuar bulgulari ve tedavi
secenekleri kaydedildi. Hastalar ile ilgili veriler geriye dénik
olarak hasta dosyalarindan elde edildi.

Calismanin istatistikleri igcin SPSS 11.0 versiyonu kullanil-
di. Tanimlayici istatistik olarak yulizde, ortalama ve ortanca
degerleri ve standart sapmalar hesaplandi. Karsilagtirmalarda
ki kare testinden yararlanildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 60 hastanin 36’sI kadin (%60),
24’4 erkekti (%40). Yaslari 5 ile 84 arasinda degismekte
olup ortancasi 44 idi. Hastalarin 25’inde (%41.6) 6zge¢cmis-
te herhangi bir 6zellik yoktu. Diabetes mellitus (n=7, %11.7)
ve hipertansiyon (n=10, %16.7) ise en sik eslik eden hasta-
liklardi. Ortanca hastalik siiresi 10 giindii. Lezyonlarin yer-
lesim yerleri sirasi ile hastalarin 27’sinde (%45) alt ekstremi-
tede, 23’linde (%38.3) yaygin, besinde (%5) Ust ekstremite-
de, ikisinde (%3.3) gbvdede ve besinde (%8.3) Ust ve alt
ekstremitede birlikte idi. Klinik olarak hastalar en sik palpabl
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purpurik papul ve plaklar ile bagvurmustu (%58.4, n=35).
Sekil 1’de hastalarin basvuru sirasindaki lezyon tipleri 6zet-
lenmigtir. Hastalarin higbirinde pustdl, dijital nekroz, livedo
retikUlaris ve retiform purpura izlenmemistir.

Lezyonlara eslik eden semptomlar ele alindiginda ise
hastalarin 27’si (%45) herhangi bir semptom tarif etmezken,
hastalarin 15’inde (%25) kasinti, 11’inde (%18.3) agri, iki-
sinde (%3.3) yangi hissi, Gglinde (%5) adr ve yang hissi,
ikisinde (%3.3) kasinti ve yangi hissi vardi. Eklem agrisi 20
hastada (%33.4) mevcuttu ve en sik rastlanan deri disi
semptomdu. Lezyonlara eslik eden semptomlar Sekil 2’de
6zetlenmistir.

Hastalarin 53’linde (%88.3) tani histopatolojik inceleme
ile desteklendi. Histopatolojik incelemede hastalarin
44’Unde (%73.3) |6kositoklastik vaskulit ile uyumlu bulgular
mevcutken, dokuz hastada (%15) Urtikeryal vaskilit ile
uyumlu bulgular mevcuttu.

Hastalar etiyolojik faktorler agisindan sorgulandiginda
15 hastada (%25) olmak Uzere ilaglar ilk sirada yer alirken,
14 hastada (%283.3) herhangi bir neden tespit edilemedi.
Dokintiinin olusmasindan kisa bir stire dnce stpheli ilacin

LEZYON TiPi

Palpabl papil/plak %58.4
Purpurik makdil/yama %51.7
Urtikeryal lezyon
Vezikul/bul

Odemn = LEZYON TiPi

Ulser

Subkutan nodul

Eritema multiforme
benzeri lezyon

Splinter hemoraji

40

Sekil 1. Lokositoklastik vaskdilit tanisi almis hastalarda izlenen lez-
yon tipleri ve ylzdeleri

ESLIK EDEN EKSTRAKUTANOZ SEMPTOMLAR

Kilo kaybi
Hematdiri
Melena
Artrit
Ates
Miyalji

m ESLIK EDEN .
EKSTRAKUTANOZ
SEMPTOMLAR

Karin agrisi

Artralji

Asemptomatik

%48.3

Sekil 2. Deri digi semptomlar
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Tablo 1. Hastalarin laboratuar incelemeleri

Labaratuar incelemesi Hasta sayisi, (%)
Anemi (Hb <12 g/dl) 50, (6.7)
Lokositoz (>10.000/mm?d) 50, (11.7)
Sedimentasyon yiksekligi (>20 mm/saat) 45, (51.7)
Karaciger fonksiyon testi ylksekligi 42, (20)
(ALT>40 U/L; AST>33 U/L)

HematUri 40, (21.7)
ANA 35, (10)
C-reaktif protein yuksekligi (>0.8 mg/L) 32, (35)
Hipokomplementemi

(C3:79-152 mg/dl, C4:16-38 mg/dl) 32, (3.3)
Gaitada gizli kan 26, (10)
Romatoid faktor (>20 IU/ml) 21, (8.3)
Anti-streptolizin yiksekligi (>200 [U/ml) 12, (15)

Tablo 2. Hastalara uygulanan tedavi segenekleri

Tedavi Secenekleri Hasta Sayisi (%)

Sistemik KS 17 (%28.4)
Sistemik AH 13 (%21.7)
Sistemik AH+Topikal KS 9 (%15)
Tedavisiz izlem 8 (%13.3)
Sistemik KS+Sistemik AH 3 (%5)
Sistemik KS+Sistemik AH+Topikal KS 3 (%5)
Sistemik iImmiinsupresifler 3 (%5)
Sistemik NSAI 2 (%3.3)
Dapson 1(%1.7)
Kolsisin 1(%1.7)

AH: Antihistamin, KS: Kortikosteroid, NSAIi: Non-steroid antiinflamatuar ilac

baslanmis olmasi, stpheli ilacin kesilmesiyle dokintindn
gerilemesi, hastanin éykisinde dékintilye neden olabile-
cek bagka bir faktériin olmamasi nedeni ile vaskiilit geligsimi
ilag ile iligkilendirildi. Hastalarda ilag provakasyon testi,
prick test gibi ek tetkikler yapiimadi. Etiyolojide yer alan
diger nedenler arasinda 10 hastada Urtikeryal vaskiilit, alti
hastada Henoch-Schénlein purpurasi, bes hastada enfek-
siyon ve ilag birlikteligi, dért hastada enfeksiyon, iki hastada
Ailesel Akdeniz Atesi, bir hastada eslik eden malinite, bir
hastada sistemik inflamatuar hastalik, bir hastada eslik
eden Wegener grantlomatozisi, bir hastada ila¢c ve malinite
birlikteligi yer almaktaydi.

Hastalarda degerlendiriimeye alinan laboratuar tetkikleri
ise Tablo 1’de 6zetlenmistir. En sik tespit edilen anormal
laboratuar parametresi 31 hastada (%51.7) izlenen sedi-
mentasyon ylksekligi idi. Laboratuar degerlerinin ylksekligi
ile (sedimentasyon yuksekligi, beyaz kire yuksekligi,
C-reaktif protein ylksekligi gibi) dokintinun tipi, dokuntu-
nin yayginhidi, deri digi bulgu varligi ve verilen tedavi sece-
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nekleri arasinda istatistiksel olarak anlamh farklik bulun-
madi (p>0.05).

Altmis hastanin 40’inda (%66.7) cesitli tedavi segenekleri
kullaniimisti ki, bunlar igcinde en sik tercih edilen 23 hastada
(%38) kullaniimig olan sistemik kortikosteroidlerdi. Sekiz
hasta tedavisiz olarak izlenmisti. On iki hastanin ise dosyala-
rindan tedavi secenegi ile ilgili bilgi elde edilemedi. Tedavi
seceneklerini ayrintili olarak Tablo 2’de &zetlenmigtir.

Tartisma

Lékositoklastik vaskiilit ilk olarak 1950 yilinda Pearl
Zeek tarafindan ilag alimi sonrasinda kigik damarlarda
olugan vaskilit seklinde tanimlanmis ve hipersensitivite
vaskdliti olarak adlandirimistir. Ancak bu tanimlamada vas-
kulit tablosu tek bir etiyolojik nedene baglandigindan kulla-
nimi giinimuizde tercih edilmemektedir (10). Kutanéz I6ko-
sitoklastik anjitis terimi ise sadece deriye sinirli kiigik damar
vaskdilitini tanimlamak icin kullaniimis bir terminolojidir. Bu
adlandirmada sistemik tutulum géz 6niinde bulundurulma-
digindan aslinda geriye donik bir tanimlama olup kullanimi
gunimizde pek de uygun goérilmemektedir (10).

Vaskdlitler 1990 yilinda ‘American College of Rheumo-
tology’ (ACR) tarafindan vaskdlitler; temporal arterit,
Takayasu arteriti, poliarteritis nodoza (PAN), Churg-Strauss
sendromu (CSS), Wegener grantilomatozisi (WG), hipersen-
sitivite vaskdliti ve Henoch-Schénlein purpurasi (HSP)
olmak Uzere yedi alt grup altinda incelenmistir. Bu sinifla-
mada hipersensitivite vaskdliti kutan6z kiiciik damar vasku-
litine karsilik gelmektedir. On alti yasindan blyik olmak,
ilag alim 6ykustniin olmasi, palpabl purpura/makilopapi-
ler dékiintiiniin olmasi, biyopside arteriol ya da venul ¢ev-
resinde perivaskiiler/ekstravaskuler yerlesimli granilositle-
rin gdsterilmesi tani kriterleri arasindadir. Tani i¢in yukarida
bahsi gecen kriterlerden en az G¢ kriterin olmasi gerekmek-
tedir. Ancak yas sinirlamasi ve dékintinin ilag gibi tek bir
etiyolojik nedene baglanmasi bu siniflamanin kisithliklar
arasinda yer almaktadir. HSP ise ACR siniflamasinda ayri
bir alt grup olarak incelenmektedir ve tan kriterleri arasinda;
palpabl purpura, 20 yasin altinda baslama &ykusu, karin
agrisi, biyopside damar duvarinda granulositlerin gdsteril-
mesi yer almaktadir (11, 12).

Vaskdlitler icin bir diger siniflama ise 1992 yilinda
‘Chapel Hill Consensus Conference’ tarafindan yapilmigtir.
Burada 10 alt grup yalnizca histopatolojik kriterler esas ali-
narak belirlenmistir. Buylk damar vaskdliti kategorisinde
temporal arterit ve Takayasu arteriti; orta ¢apli damar vas-
kuliti kategorisinde PAN ve Kawasaki hastaligi; kigik
damar vaskiliti kategorisinde WG, CSS, mikroskopik poli-
anjitis, HSP, esansiyel mikst kriyoglobulinemi ve kutandz
I6kositoklastik anijitis yer almaktadir (11, 12).

Bu calismaya ise herhangi bir siniflama dikkate alinmak-
sizin, histopatolojik ve/veya klinik olarak vaskulit tanisi
almis olan hastalar ile histopatolojik tanisi I6kositoklastik
vaskaulit olan fakat klinikopatolojik degerlendirme ile Urtiker-
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yal vaskdlit ya da HSP tanisi konmus hastalar dahil edildi.
Bu hasta grubunda etiyoloji, I6kositoklastik vaskdlit prezan-
tasyon sekli, deri disi semptomlar, laboratuar parametreleri
ve tedavi secenekleri incelendi.

Lokositoklastik vaskulit gogunlukla idiyopatik olmakla
birlikte, enfeksiyonlar, inflamatuvar hastalklar, ilaglar, mali-
niteler ile iligkili olarak da ortaya ¢ikabilmektedir (2, 4, 11,
13-15). Son yapilan g¢alismalarda |6kositoklastik vaskulit
iliskili durumlar arasinda sarkoidoz, WG, romatoid artrit,
PAN sayiimaktadir (1, 14-16). Victor ve ark.nin (5) yaptigi
calismada ilaglar en sik etiyolojik neden olarak tespit edilir-
ken, Gyselbrecht ve ark.nin (17) yaptidi calismada enfeksi-
yonlar, Jessop ve ark.nin (2) calismasinda streptekokal
enfeksiyonlar, Eva ve ark.nin (13) ¢alismasinda ise kollajen
vaskuler hastaliklar en sik neden olarak tespit edilmisti.
Bizim calismamizda ise ilaglar (%25) I6kositoklastik vaskdilit
etiyolojisinde en sik karsimiza gikan nedendi. ikinci sirada
ise %23.3 ile idiyopatik olgular yer almaktaydi.

Vaskiilit tablosunu ilag ile iliskilendirmek icin bazi nokta-
lara dikkat etmek gerekmektedir. ilacin alinmaya baslanma-
sindan kisa bir slire sonra ddklntinin olugmasi, ilacin kesil-
mesi ile dékuntindn gerilemesi, stpheli ilag ile iliskili bildiril-
mis vakalarin olmasi, eger yapilmis ise provakasyon testi ile
benzer dokintlinlin tekrar olusmasi gerekmektedir (18).
istenmeyen kutandz ilag reaksiyonlarinda stipheli ilacin
mevcut doékintlye neden olup olmadigini anlamaya ydnelik
bircok test yapiimaktadir. In vivo yapilan oral provakasyon
testi, prick test ve patch test; in vitro yapilan radyoalergo-
sorbent test, in vitro provakasyon testi, lenfosit transfor-
masyon testi, bazofil degraniilasyon testi ve 6zgtin antikor-
larin tayini bunlar arasinda yer almaktadir. Oral provakas-
yon testi istenmeyen ilag reaksiyonuna neden olan ilaci
tespit etmek icin kullanilan en énemli tanisal testtir. Fakat
ciddi yan etkiler ile sonuglanabilmesi ve ne zaman yapilaca-
g1 konusundaki belirsizlikler dezavantajlari arasindadir.
Prick test ciddi yan etkileri olmayan daha glvenli bir test
olmakla birlikte sadece tip 1 hipersensitivite reaksiyonu ile
olusan ilag déklntillerinde tanisaldir. Patch test ise ilag ile
tetiklenmis kontakt dermatit tablosunda yardimci bir testtir.
istenmeyen ilag reaksiyonlarinda dikkatli alinmig bir dykii ve
dikkatli yapilmis fizik muayene giinimizde hala esas tani
metodu olarak kullaniimaktadir (19). Victor ve ark’nin (5)
calismasina benzer sekilde bizim ¢calismamizda da vaskuli-
tik doékuntu ile ilag arasinda iligki kurulurken hikaye ve fizik
muayeneden yararlanildi, olasi diger nedenler ekarte edildi,
ek olarak herhangi bir test yapiimadi.

Lékositoklastik vaskilite yol acan ilaglar arasinda beta
laktam grubu antibiyotikler, penisilinler, silfonamidler,
NSAIi’ler, alloptirinol, tiyazidler, instilin, retinoidler, kinolon
grubu antibiyotikler, hidantoinler yer almaktadir (1,12,
20-30). Bizim galismamizda 15 hastada sadece ilag, bes
hastada ise ilag ve enfeksiyon birlikteligi I6kositoklastik
vaskulit nedeni olarak tespit edildi. Bu ilaglar arasinda nap-
roksen sodyum (3 hasta), penisilin (2 hasta), ampisilin-sul-
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baktam (1 hasta), amoksisilin-klavulonik asit (1hasta), erit-
romisin (1 hasta), risperidon (1 hasta), diklofenak sodyum (1
hasta), doksotaksel (1 hasta), lisinopril (1 hasta), fenitoin (1
hasta) ve telmisartan ile kumadin birlikteligi (1 hasta) yer
almaktayd..

Lokositoklastik vaskiilite yol agan enfeksiyonlar arasin-
da, hepatit B, hepatit C, HIV gibi viral enfeksiyonlar, strep-
tekok, stafilokok, mikobakteri gibi bakteriyel enfeksiyonlar,
klamidya, kandida gibi fungal enfeksiyonlar ve protozoal
enfeksiyonlar yer almaktadir (7, 31-40). Bizim calismamizda
bes hastada ilag ve enfeksiyon birlikteligi, dort hastada
sadece enfeksiyon l6kositoklastik vaskilit nedeni olarak
tespit edildi. Streptekokal enfeksiyon (n=4), hepatit B
enfeksiyonu (n=1), tst solunum yolu enfeksiyonu (n=4) eti-
yolojide yer alan enfeksiyonlardi.

Lokositoklastik vaskllitte &zellikle alt ekstremitelere
yerlesen palpabl purpura en sik rastlanan bulgudur (1).
Papil ve plaklar seklinde baslayan doékintl ilerleyen
dénemde vezikll, hemorajik bul, noddl, Ulserasyon ve
yuzeysel infarkt seklini alabilir. Lezyonlar toplu igne bagi
kadar olabilecegi gibi 1-2 cm ¢apina ulasabilir, konflue ola-
bilir. Vezikilobilléz tipte bir dékintl ise daha yaygin ve
siddetli hastaligi akla getirmelidir (1). Lékositoklastik vaski-
litte lezyonlarin en sik yerlesim alani alt ekstremitelerdir,
bunun nedeni hidrostatik basing ve damar biflirkasyonlarin-
daki trbllan akimla agiklanmaktadir (17). Nadir de olsa
lezyonlar govde ve (st ekstremitelere de yerlesebilir (1).
Bizim galismamizda da literattrdeki diger calismalara ben-
zer sekilde dokuntl en sik alt ekstremitede palpabl purpurik
papil ve makil seklinde gorilmisti (4, 5).

Lokositoklastik vaskulitte akut baslangigh dékintiye
halsizlik, istahsizlik, kas ve eklem agrilari, artrit, karin agrisi,
ates gibi semptomlar eslik edebilir. Kiiglk lezyonlar asemp-
tomatik iken noddler, Ulseratif ve bliyUk lezyonlar agrili ya
da kasintili olabilir (1). Sais ve ark.nin (4) yaptigi calismada
hastalarin %41.4’linde kasinti, % 30’unda agri eslik etmek-
teydi; hastalarin %36.7’sinde ise eklem agrisi en sik tespit
edilen deri digi bulguydu. Bizim calismamizda ise %45
hastada (n=27) lezyonlar asemptomatikti, %25 hastada
(n=15) kasinti mevcuttu. En sik eslik eden deri disi semp-
tom olan eklem agrisi 20 hastada (%33.4) tespit edilmisti.
Yirmi dokuz hastada (%48.3) ise deri bulgular disinda her-
hangi bir bulguya rastlanmad..

Lokositoklastik vaskulit olgularin gogunda tek atak sek-
linde kendini sinirlayarak iyilesme egilimindedir, %8-10
hastada rekurrens ya da kronik hastalik tanimlanmistir (7).
Uzamis ya da yiiksek ates ve/veya parestezinin eslik etmesi
sistemik tutulum riskini arttirmaktadir. Hafif kas ve eklem
agnsi lokositoklastik vaskilit tablosuna eslik edebilirken,
eklemlerde eflizyon ve siglik ile artrit bulgularinin olmasi
sistemik hastallk ya da konnektif doku hastaligi lehine
yorumlanmalidir (7). Sais ve ark.nin (4) yaptid calismada
parestezi, ates ve ilging olarak agrili lezyon yoklugu sistemik
tutulum acisindan risk faktért olarak belirlenmistir. Yine bu
calismada kriyoglobulin varligi, eklem agrisi ve normal viicut
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IsisI ise kronik kutan®z hastalik igin risk faktéri olarak belir-
lenmistir (7). Bizim ¢alismamizda bes hastada artrit vardi
fakat artrit ile sistemik tutulum arasinda korelasyon tespit
edilmedi. Benzer sekilde ates, kas ve eklem agrisi gibi bul-
gular ile sistemik tutulum arasinda da korelasyon yoktu.

Bizim ¢alismamizda I6kositoklastik vaskulit tanisi almig
olan on hastada klinikopatolojik korelasyon ile Urtikeryal
vaskdilit tanisi konmustu. Urtikeryal vaskaiilit klinikopatolojik
bir antite olup eritemli 6demli Urtiker benzeri plaklar ile kar-
simiza gikmaktadir. Urtikeryal vaskiilit ile Urtiker arasindaki
en 6nemli farklar lezyonlarin yirmi dért saatten uzun sirmesi
ve rezidiel hiperpigmentasyon birakmasidir. Etiyolojisinde
en sik Sjégren sendromu, SLE ve serum hastaligi yer almak-
tadir. Diger nadir nedenler arasinda enfeksiyonlar, ilaglar,
hematolojik maliniteler, IgM ve IgG gamapatileri yer almak-
tadir. Urtikeryal vaskdilit kompleman seviyelerine gére hipo-
komplementemik ya da normokomplementemik olarak sinif-
landinimaktadir. Normokomplementemik Urtikeryal vaskuilit
%70-80’lik kismi olusturmakta ve siklikla idiyopatik olarak
olusmaktadir. Deriye sinirll olmasi, kendini sinirlayarak sol-
masi gibi 6zellikleri nedeni ile kutandz kiicik damar vaskdili-
tinin bir alt tipi olarak da degerlendiriimektedir (11, 41). Bizim
calismamizda da hastalarin altisinda kompleman seviyeleri
normal, birinde disuk tespit edildi.

Henoch-Schoénlein purpurasi, palpabl purpura, artrit,
gastrointestinal sistem tutulum ve nefritten olusan bir tetrad
olarak tanimlanmistir (11). Cocukluk caginda daha sik
gorilmektedir ve bu yas grubunda en sik sistemik vaskilit
nedenidir. Mevsimsel paterni olup kis aylarinda daha sik
izlenmektedir. Akut baslangi¢h olup, Ust solunum yolu
enfeksiyonunu takiben 1-2 hafta icinde eklem agrisi, kolik
tarzinda karin agrisi ve 6zellikle kalca ile alt ekstremitelere
yerlesen palpabl purpura ile kendini gbésterir (11).
Histopatolojik olarak I6kositoklastik vaskulit izlenmektedir.
Direkt imminfloresan incelemede perivaskiler Ig A, Ig M,
C3 ve fibrin depozitleri gorilebilir (6, 10). Bizim ¢alismamiz-
da alti hastada klinikopatolojik korelasyon ile HSP tanisi
konmustu, G¢ hasta 20 yasin lzerindeydi. Hastalarin hep-
sinde histopatolojik olarak I6kositoklastik vasklit izlenmis-
ti, iki hastada direkt immunfloresan inceleme ile IgA ve C3
depolanmasi gdsterilmisti.

Lékositoklastik vaskiilit tanisi almis hastalarda enfeksiydz
seroloji (Hepatit B, Hepatit C, anti-HIV, ASO, fungal seroloji-
ler); idrar, kan ve bogaz kdltlrleri; tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi, tam idrar tetkiki, karaciger ve bdbrek
fonksiyon testleri, akciger grafisi, deri biyopsisi dncelikli dne-
rilen tetkiklerdir. Gaitada gizli kan subklinik gastrointestinal
sistem tutulumu agisindan incelenmelidir. Kompleman sevi-
yelerine (CH50, C3, C4) ise (rtikeryal vaskdlit tanisi alan
hastalarda bakilmasi &nerilmektedir. Diger ek tetkikler ise
(ANA, p-ANCA, c-ANCA, ENA profili, RF, serum protein
elektroforezi, kriyoglobulinler, bébrek biyopsisi, kemik iligi
biyopsisi ve sinir ileti calismalari) hastalarin dyku ve fizik ince-
leme bulgulan dogrultusunda yapiimalidir. Sedimentasyon
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ylksekligi %50’den fazla hastada lokositoklastik vaskilite
eslik etmektedir, belirgin ylkseklik (>20-60 mm/saat) siste-
mik hastallk gostergesi olabilir. Benzer sekilde RF pozitifligi,
kompleman ve kriyoglobulin diizeylerindeki anormallikler
reklrren ya da kronik hastalik gostergesi olabilir (7). Bizim
calismamizda da en sik tespit edilen patolojik laboratuar
bulgusu sedimentasyon ylksekligi olmakla birlikte, sedimen-
tasyon yuksekligi ile sistemik tutulum arasinda korelasyon
tespit edilmedi. Sais ve ark.nin (4) yapti§i calismada ise I6ko-
sitoz, trombositoz ve sedimentasyon yiksekligi sistemik
tutulum ile; RF pozitifligi ve HBV kor antijen pozitifligi ise deri
disi tutulum ile korele olarak bulunmustu.

Lokositoklastik vaskiilit tedavisi etiyolojik nedenin belir-
lenmesiyle baslar. Fakat kanit diizeyi belirlenmis &neriler,
tedavi secenekleri vaka raporlari ve hasta serileri ile sinirli-
dir. Tedavi semptomlarin varligina ve yayginliga gére yapil-
malidir. Kutan6z I6kositoklastik vaskulitin genel olarak
prognozu iyidir ve gogunlukla kendi kendini sinirlayan tek
bir atak seklinde goérulir. Bu yizden tedavide 6ncelikli ola-
rak yatak istirahati, bacak elevasyonu; kasinti i¢in antihista-
minlerin ve agn icin analjeziklerin verilmesi gibi konservatif
yaklasimlar 6nerilmektedir (7). Ancak bu tedavilerin hicbiri
hastaligin seyrini etkilemez. EgGer hastalk belirgin sempto-
matikse, rekirren ya da progresifse, nodulo-Ulseratif ya da
vezikulo-billéz ise daha agresif tedaviler gerekebilir (7).

Sistemik steroid tedavisi muhtemelen kutandz Idkositok-
lastik vaskdlit icin en yaygin kullanilan ilagtir. Ancak etkinligi
randomize prospektif calismalar ile hentiz kanitlanamamistir.
Lokositoklastik vaskiilit tedavisinde 0.5-1 mg/kg/gln baslan-
gi¢ dozu ile basarili bir sekilde tedavi edilebildigine dair ¢alis-
malar mevcuttur (7). Dapson ise antiinflamatuvar bir ila¢ olup
antinétrofilik etkiyle gesitli nétrofilik dermatozlarda ve vaski-
litik hastaliklarda kullanilmaktadir (42). Kutandz I6kositoklas-
tik vaskiilit ve Urtikeryal vaskulitte de 100-200 mg/giin dozda
etkili oldugunun gésterildigi birkag adet vaka raporu vardir
(43-45). Rekirren ya da kronik hastalikta steroid yan etkileri-
ni azaltan immuansipresif ajanlar (azatiyopulrin, mikofenolat
mofetil, siklosporin) da tedaviye eklenebilir (7, 8, 12, 46).
Metotreksat 6zellikle konnektif doku hastaliklar ile iligkili
olgularda &énerilmektedir. intravendz immiinglobulin G ve
plazmaferez segilmis tedaviye direncli olgularda &énerilen
diger tedavi seceneklerindendir (7, 47, 48). Bizim calisma-
mizda sekiz hasta konservatif tedaviler ile takip edilmis, 23
hastada ise sistemik kortikosteroid tedavisi &nerilmigti.

Sonug olarak, bizim ¢alismamiz da literatir verileri ile
uyumlu olarak I6kositoklastik vaskdlitin iyi seyirli; siklikla
idiyopatik ya da ikinci siklikla ilag iligkili olan, alt ekstremite-
lerde palpabl purpurik papduller ile karsimiza ¢ikan bir der-
matoz oldugu bilgisini desteklemistir. Sistemik tutulum
olabilmekle birlikte hastalarin cogunda kendi kendini sinir-
ladigi ve kisa sireli kullanilan oral kortikosteroidler ile etkin
bir sekilde tedavi edildigi izlenmistir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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Cutaneous Graft-Versus-Host Disease
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Ozet

Hematopoetik kok hiicre nakli (KHN); kemik iliginden ve lenfatik sistemden kaynaklanan hastaliklar basta olmak tzere bazi
immunolojik ve metabolik hastaliklarin tedavisi amaciyla uygulanan ve kullanimi her gecen gtin artan bir tedavi yontemidir. Graft
Versus Host hastaligi (GVHH), donérden alinip hastaya kok hiicrelerle birlikte verilen saglikhi T lenfositlerin aracilik ettigi siddet-
li immunolojik reaksiyon sonucu organ fonksiyon bozuklugu ile seyreden karmasik bir klinik sendromdur. Allojenik KHN'den
sonra en 6nemli mortalite ve morbidite sebebi olarak kabul edilir. GVHH radyasyon uygulanmamis kan ve kan trtinleri transftiz-
yonu, maternal-fetal transfiizyon ve solid organ transplantasyonu sonrasi da gelisebilmektedir. Bu makalede GVHH'nin klinik
sekilleri, patogenezi, histopatolojisi, yeni siniflandirma sistemi ve tedavisi tartisilmaktadir. (Turk | Dermatol 2011; 5: 92-100)
Anahtar kelimeler: Hematopoetik kok hiicre nakli, akut graft versus host hastaligi, kronik graft versus host hastaligi, deri belirti-
leri, patoloji, tedavi

Gelis Tarihi: 23.06.2011 Kabul Tarihi: 01.12.2011

Abstract

Hematopoietic stem cell transplantation (SCT), which is being used increasingly day by day; is a treatment method for the man-
agement of mainly lymphohematopoietic diseases and also immunological and metabolic disorders. Graft versus host disease
(GVHD) is a complicated clinical syndrome involving a severe immune reaction mediated by immunologically competent cells,
mainly T lymphocytes, resulting in organ dysfunction. It is accepted as the most important cause of mortality and morbidity fol-
lowing SCT. GVHD has also resulted from transfusion of nonirradiated blood products, from maternal-fetal transfusions and fol-
lowing solid organ transplants. In this paper, the clinical manifestations, pathogenesis, histopathology, new classification system
and treatment of GVHD is discussed. (Turk /] Dermatol 2011; 5: 92-100)

Key words: Hematopoietic stem cell transplantation, acute graft versus host disease, chronic graft versus host disease, cutaneous
manifestations, patholology, treatment
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Derleme / Review

Graft versus host hastaligi (GVHH) ilk kez 1955’de total
vucut isinlamasi ile kemik ilikleri aplaziye sokulan hayvanlara
allojenik kemik iligi transplantasyonu yapildiginda alicida erit-
rodermi, ishal, sarlik olusmasi ve hayvanlarin bu klinik tablo
sonucu kaybedilmesi ile dikkati ¢cekmistir. Bu hayvanlarin
otopsilerinde deride epidermiste vakuoler dejenerasyon,
karacigerde lenfosit infiltrasyonu ve kiiglk safra kanallarinda
nekroz, intestinal sistemde yaygin mukoza zedelenmesi oldu-

gu gorilmis ve bu tabloya ilk kez 1956 yilinda dondriin
neden oldugu hastalik anlamina gelen GVHH denilmistir (1).

Hematopoetik kdk hiuicre nakli (KHN), X isini uygulanma-
mis kan ve kan UrUnlerinin transflizyonu, solid organ trans-
plantasyonu, immun yetmezIigi olan fetusa annenin lenfo-
sitlerinin gegisi sonucu GVHH gelisebilmektedir.

KHN kemik iliginden ve lenfatik sistemden kaynaklanan
hastaliklari tedavi etme potansiyeline sahip bir tedavi yén-
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temi oldugu gibi, immunolojik ve metabolik hastaliklar igin
de oldukga etkilidir. KHN’de major doku uygunluk antijen-
lerinin (6zellikle HLA-A, HLA-B, HLA-D) ayni olmasina dik-
kat edilir. Doku uygunluk antijenleri ne kadar uygunsa
GVHH de o derece hafif seyirlidir. Doku uygunluk antijenle-
ri benzerlik gésteren farkl bireyler arasindaki transplantas-
yona allojenik transplantasyon denir. Her yil diinya genelin-
de 12.000-15.000 kadar allojenik KHN’nin yapildigi ve bu
rakamin yilda %10-20 artis gosterdigi tahmin edilmektedir.
Allojenik KHN yapilan hastalarin %50-80’inde GVHH gelis-
mekte ve bunlarin %40’ 6lim ile sonlanmaktadir (2-4).
Monozigot ikizler arasinda yapilan singeneik transplantas-
yonlar ve otolog transplantasyonlar genellikle hafif, kendi
kendini sinirlayan ve deride ortaya ¢ikan akut GVHH’ye
neden olur. Ender olarak kronik GVHH de bildirilmigtir.
Ayrica siklosporin ve interldkin (IL-2) kullaniminin otolog
KHN’de GVHH’yi indUkledigi bildiriimistir (5, 6).

Tam kan, eritrosit, 16kosit, trombosit stspansiyonlari,
taze plazma transflizyonu 6zellikle immun yetmezIigi olan
alicilarda GVHH’ye neden olabilir (7-9). immun sistemi nor-
mal bireylerde de isinlanmamig kan drlnleri transfizyonuy-
la GVHH gelistigi bildirilmektedir (10). Transflizyona bagli
GVHH insidansi tam bilinmemektedir. Posttransflizyon
GVHH genellikle akut formda gorulir ve mortalite orani
%90°dir (7-9, 11). Daha Onceleri postoperatif eritroderma
olarak adlandirilan hastaliklarin da aslinda operasyon sira-
sinda yapilan transfliizyona bagli gelisen posttransflizyon
GVHH oldugu Uzerinde durulmaktadir. Bu hastalarda bili-
nen bir immun yetmezlik tanimlanmamustir (12).

Karaciger, bdbrek, pankreas, kalp-akciger ve ince bar-
sak transplantasyonu sonrasi GVHH gelisebilmektedir. Alici
hiicrelerine kargl dondr supresif T ve sitotoksik T hiicreleri-
nin yani sira lenfokin salgilayan yardimci T lenfositlerin
aktive olmasi GVHH’ye neden olmaktadir (2).
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Wiskott-Aldrich sendromu, agir kombine immun yetmez-
lik, Nezelof sendromu ve Di George sendromu gibi immun
yetmezIigi olan fetuslarda T lenfositlerin fonksiyonu bulun-
madigindan anneden plasenta yolu ile ya da dogum sirasin-
da gegen lenfositler ortadan kaldinlamamakta ve bu lenfosit-
ler fetusta hedef organlarda reaksiyon olusturmaktadir (2).

Bazi faktérlerin GVHH gelismesinde risk olusturdugu
bilinmektedir. Allojenik KHN sonrasi GVHH gelisiminde tes-
pit edilen risk faktorleri Tablo 1’de gdsterilmistir (3, 13).

GVHH’nin klinik &zellikleri ve patogenezleri farkli olan
akut ve kronik formu bulunmaktadir.

Akut Graft-Versus-Host Hastaligi

Akut GVHH ates, deri, karaciger ve gastrointestinal
belirtilerle karakterizedir. Deri en sik tutulan organdir. Akut
GVHH sikhg HLA uyumlu allojenik KHN sonrasi %40-50,
singeneik transplantasyondan sonra %5-30 arasinda
degismektedir. Hastalik siklikla transplantasyondan sonra
14.-42. gunler arasinda gelisir ve insidansi 30. gin civarin-
da pik yapar. Genellikle ilk 100 gun iginde ortaya ¢cikmakla
birlikte 192. giin gibi ge¢ baslayan akut GVHH olgulari bil-
dirilmistir. Bu durum siklosporin veya kortikosteroid gibi
immunsupresif ilaglarin dozunun azaltiimasi veya kesilmesi
ile baglantili olabilir (3, 14). ilk 10-14 giin icinde baslayan
vakalarda siklikla ¢oklu HLA uyumsuz antijenler yol agtigi
icin “akut GVHH’nin hiperakut tipi” veya “erken uyumsuz
GVHH?” olarak adlandirilir (3).

Patogenez

GVHH donérde olmayip alicida bulunan major ve/veya
minor doku antijenlerini taniyan donér T hiicreleri tarafindan
baslatilir (15). Bu doku antijenleri hastanin dentritik hiicrele-
ri tarafindan donér T hiicrelerine takdim edilir ve bu olay T
hiicre aktivasyonu ve sitolitik T hiicreleri gibi farkh T hlcre

Tablo 1. Allojenik KHN yapilanlarda GVHH gelisiminde risk faktorleri

GVHH gelisimini belirleyen baslica 6zellikler

Akut GVHH icin risk Kronik GVHH i¢in risk

Dondr ve alicinin 6zellikleri

HLA uygunsuzlugu

Mindr doku uygunluk antijenlerindeki uygunsuzluk

Kadin verici erkek alici

Alici ve vericinin yaginda artis

- | = | = | =

Onceki Akut GVHH

|- == —

Transplantasyon protokoliiniin 6zellikleri

Daha yogun hazirlik rejimleri

G-CSF ile mobilize edilmis CD34+ hiicrelerden zengin periferal kan

Modifiye edilmemis (T hiicre igceren) graft

Daha az agresif immunsupresif ajanlarla profilaksi (GVHH 6ncesinde)

- = |—
—a| = | —= | —

Daha ge¢ miidahaleler

immunsupresif ajanlarin gekilmesi

Dondr T lenfosit inflizyonu

G-CSF: Grantlosit koloni stimule edici faktor, 1: GVHH riskinde artig, =: GVHH riski ayni
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sekillerinin ortaya cikmasiyla sonuglanir. Bu inflamasyon
ortamina ilave T hiicrelerin de gelmesi sonucunda hem T
hicrelerinin hem de ortamdaki inflamasyonu yaratan hticre-
lerden salinan sitokinlerin aracilid ile siddetli doku zedelen-
mesi ve GVHH’nin klinik belirtileri ortaya gikar (16).

Uc faz modeli: Akut GVHH patogenezinde genelde kabul
edilen 3 asamali bir inflamatuvar cevap modeli bulunmakta-
dir. Calisilan fare modellerinde intestinal mukoza, KHN’ye
hazirlik rejimi (radyasyon, kemoterapi) araciligiyla zedelenir.
Bu dokulardan salinan lipopolisakkarit endotoksin olarak
dolasima gecer ve tumor necrosis factor-o. (TNF-a)’nin KHN
alicisinin makrofajlarindan salinimini uyarir. Major ve minor
doku uygunluk (MHC) antijenlerinin dondr T hiicreleri tara-
findan taninmasini kolaylastiracak sekilde alicinin dokula-
rinda bu MHC antijenlerinin ekspresyonu artirilir (Faz 1). Bu
tanigmadan sonra aktif dondr T hiicreleri cogalmaya baslar
ve ortama IL-2 ve interferon-gamma (IFN-y) salgilarlar.
Bunun sonucunda bu dondér T hiicreleri alicinin doku anti-
jenlerine karsi reaksiyon vererek allo-reaktif T hiicre popu-
lasyonu dedigimiz Th1 fenotipine dénlsur (Faz Il). Ortamdaki
sitokinler (IL-2, IFN-y, IL-12) Th1 fenotipli hiicrelerin eks-
pansiyonunu daha da hizlandirip, ortama sitotoksik T ve
dogal oldirtct hicrelerin ¢gekilmesini ve sonunda da
mononUkleer fagositik hiicrelerin aktive olup etraf dokuya
hasar vermelerini kolaylastirir (Faz Ill). Hiicresel etkiler (sito-
litik T hlicreleri), ortamdaki sitokinlerin dogrudan etkisi ve
mevcut inflamasyona grantilosit ve monosit gibi ikincil fak-
torlerin katihmiyla, hazirlama rejimi ya da infeksiyona bagh
olusan baslangictaki doku hasarinda belirgin bir artis gozle-
nir. Sitotoksik T lenfositler ve dogal 6ldurici hiicreler bar-
sak, karaciger ve deri gibi primer hedef organlara Fas
ligand ve TNF-a salarak zarar verir (17, 18).

K8k hucrelerden T hicrelerinin  uzaklastiriimasinin
GVHH insidans ve siddetini azaltiyor olmasi, donér T hic-
relerinin GVHH’nin patogenezinde 6nemli bir roli oldugu
hipotezini destekler (19, 20).

Klinik Ozellikler

Akut GVHH esas olarak deri, karaciger ve barsaklan
tutan klinikopatolojik bir sendromdur. Deri lezyonlari genel-
likle ilk bulgu olmalari ve kolay fark edilebilmeleri nedeni ile
hastaligin erken tanisinda énemli rol oynarlar. El igi, ayak
tabani, kulak kepgesi, boyun ve sirtin Gst kismindan basla-
yan kasinti ve/veya yanmanin eslik ettigi eritemat6z dokiin-
tu ile baglar. En erken lezyonlar folliklilosentrik soluk erite-
matéz makll veya belli belirsiz papuller seklindedir.
Genisleyerek blyuk eritematdz yama ve plaklara dénuslr-
ler. Hafif reaksiyon kendiliginden veya topikal tedavi ile
gerilerken deskuamasyon ve postinflamatuvar hiperpig-
mentasyon birakir. Siddetli vakalarda bl olugsumu, eritro-
dermi ve toksik epidermal nekroliz benzeri tablo gelisebilir.
Buller 6zellikle basing ve travma bdlgelerinde olusur.
Nikolsky isareti pozitiftir. Dermoepidermal bélgeden ayriima
ile toksik epidermal nekrolizisi andirir. Mortaliteye neden
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olan bu tablo gliinimizde yapilan KHN’lerde %4 oraninda
gelismektedir. Akut GVHH’de baslica konjunktivalar olmak
Uzere miikoz membranlar da etkilenebilir. Bu tabloyu diger
mukozit nedenlerinden ayirt etmek gigtir (2-4, 21, 22).
Akut GVHH’de siyah killi dil de gozlenebilir (23).

Akut GVHH’de deri digi semptomlar gastrointestinal
sistem ve/veya karacigerle ilgilidir ve siklikla deri lezyonlari-
na eslik eder. Gastrointestinal sistem tutulumu bulant,
kusma, abdominal agn, paralitik ileus, diyare; karaciger
tutulumu ise sag Ust katran agrisi, hassasiyet, kolestetik
sarilik, bilirubin ve karaciger enzimlerinde artis ile kendini
gosterir (2, 4, 24).

Klinik Derecelendirme

Akut GVHH derecelendirmesi genelde modifiye
Keystone kriterlerine gére yapilir (Tablo 2). Bu derecelendir-
me g6z Oniine alinarak tedavi prensipleri belirlenir (4).

Dermatopatolojik Bulgular

Temel olarak akut GVHH’nin morfolojik 6zellikleri vaku-
oler tipte ara yiiz dermatiti seklindedir. insanlarda kesin
gosterilememekle birlikte GVHH’de erken dénemdeki hedef
sitokeratin 15 (+) epidermal hiicreler olabilir. Ust dermiste
diffiz lenfositik infiltrasyon ve yogun ekzositoz izlenir.
Epidermiste yer yer piknotik niikleuslu, eozinofilik sitoplaz-
mali nekrotik keratinositler bulunur ve bu nekrotik keratino-
sitler siklikla bir veya daha fazla lenfositle sarilmis olarak
bulunurlar. Bu sekilde gelisen nekroza satellit hlicre nekro-
zu adi veriimektedir. Reaksiyon ilerledikge vakuoler degisik-
likler daha belirgin hale gelir; vakuoller birleserek bul olugu-
mu ve subepidermal ayrilmalar izlenir. Akut GVHH’nin der-
matolojik bulgulan histopatolojik olarak Tablo 3’te oldugu
gibi siniflandirilir (2, 3, 24, 25).

Akut GVHH’de direkt immunfléresan incelemelerde
olgularin %39’unda dermoepidermal bdlgede IgM depolan-
masi bulunur. immunelektron mikroskopik incelemelerde
CD4(+) ve CD8(+) T lenfositlerin yani sira dogal 6ldiriict
hicrelerin yogun olarak bulundugu gdsterilmistir.

Histolojik ayirici tanida klinikopatolojik korelasyon
gereklidir. Ozellikle KHN’den sonraki 3 haftada sitorediiktif
tedavilere bagli epidermal degisiklikler akut GVHH’ye ¢ok
benzer. Diskeratotik hiicrelerin ylizeysel olmasi ve inflama-
tuvar infiltratin seyrek olmasi sitotoksik ajanlara bagh degi-
siklik olarak yorumlanabilir. Yine vaskiilit varligi ve eozinofi-
lik hiicre varli@i ilag erUpsiyonlari lehine yorumlanabilir.
Ancak bazi viral eriipsiyonlarin akut GVHH’deki histolojik
degisikliklerle ayriimasi imkansizdir (2, 3, 26, 27).

Tedavi

Yuksek doz kortikosteroid akut GVHH tedavisinde ilk
basamaktir. Orta- agir (Il. derece ya da Uzeri) GVHH olanlar-
da tedaviye genellikle 2 mg/kg/gin (bdlunmis iki esit
dozda) intravendz metilprednizolon ile baslanir ve cevap
veren hastalarda her 4 giinde bir doz azaltilarak iki ya da t¢
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Tablo 2. Akut GVHH derecelendirilmesi

Colgecen ve ark.
Kutan6z Graft-Versus-Host Hastalig 95

Akut graft-versus-host hastaliginda evreleme

Evre* Derif Karaciger* Barsak (erigkin)s" Barsak (cocuk)s

0 0 Bili<2.0 mg/dL <500 mL/gun diyare <10 mL/kg/glin

1 <25%" 2.0-3.0 mg/dL >=500 mL/gilin diyare, ya da histolojik bulgu** 10-15 mL/kg/gln
ile beraber devamli bulanti

2 25-50% 3.1-6.0 mg/dL >=1.000 mL/gln diyare 16-20 mL/kg/gln

3 >50% 6.1-15.0 mg/dL >=1.500 mL/glin diyare 21-25 ml/kg/gin

4 Yara/bul olusumu | >15.0 mg/dL Ciddi karin agrisi+/-ileus >26 mL/kg/gln

*Belirtilen derecelendirmeye karsilik gelen minimum organ tutulumlaridir.

TDoklntlinin yayginligini hesap etmek igin ‘dokuzlar kuralin’ ya da yanik kartini kullaniniz.

*Total bilirubin araligr kullanilmistir.

SDiyarenin hacmi erigkinler igin uygulanir. Pediatrik hastalar i¢in, diyarenin hacmi viicut yiizey alanina dayanmalidir.

TMide ya da duedenumda GVHH igin histolojik bulgu aranir

Genel derecelendirme

Derece Deri Karaciger Barsak
0 yok yok yok
1 Evre 1, 2 yok yok
2 Evre 3, veya Evre 1, veya Evre 1
3 -—- Evre 2, 3, veya Evre 2-, 4
4* Evre 4, veya Evre 4 -

*Derece 4 daha az organ tutulumuna ragmen ¢ok kotl performans durumunu da kapsayabilir

Tablo 3. Akut GVHH’nin histopatolojik siniflandirmasi

Derece | Histopatolojik bulgular

0 Normal epidermis

1 Bazal hiicrelerde fokal/diffliz vakuoler dejenerasyon

2 Epidermal veya follikiiler keratinositlerde eozinofilik
dejenerasyon

Subepidermal ayriima/mikrovezikil olusumu

Tam dermoepidermal ayriima

hafta icinde kesilir. Grade II-IV hastalarin yaklasik %50’si
sistemik kortikosteroid tedavisine cevap vermektedir;
%25’inde ise tam iyilesme saptanir. Steroide yanitsiz olgu-
larda tedaviye siklosporin ve ATG (anti timosit globdlin)
eklenebilmektedir (4, 21, 26). Evre |-l deri GVHH olanlarda
(tutulan viicut yizey alani <%50) topikal steroidler kullanila-
bilir. HLA uyumu tam olmayan ya da akraba disi donérden
nakil yapilmis vakalarda GVHH’ye ilerleme riskinin ylUksek
olmasi sebebiyle sistemik steroid verilebilir (28).

Sistemik kortikosteroid ve siklosporine cevap vermeyen
kutandz akut GVHH olanlarda alternatif olarak PUVA teda-
visi yararl olabilir (24, 29, 30).

Steroide direncli GVHH’nin tedavisinde etkinligi kesin
kanitlanmis bir ikinci basamak tedavi ydntemi yoktur.
inflamatuvar cevabi azaltacak, T hicre proliferasyon ve reak-
tivitesini inhibe edecek yeni tedaviler hedeflenmektedir.
Bunlar; antijen sunum inhibitorleri (talidomid, hidroksiklorakin),

erken T hicre aktivasyon inhibitérleri (sirolimus), antimetabo-
litler (mikofenolat mofetil (MMF), antilenfosit antikorlar (ATG,
Campath-1 H), anti-T hicre reseptdr antikorlar (OKT3, anti-
CD3 (visilizumab)), anti-T hiicre aktivasyon antijenlerine karsi
antikorlar (anti-IL-2 reseptdr antikorlari), T hiicre ko-stimulator
ve adezyon molekullerine karsi antikorlar (anti-CD4, anti-o-1,
anti-CD5 immuntoksin, anti-CD2, anti-CD25, anti-CD147,
anti-CD52), sitokin antagonistleri (anti-TNF-a. (infliksimab, eta-
nersept), IL-1 reseptdr antagonisti)’dir (3, 4, 24).

Kronik Graft-Versus-Host Hastaligi

Kronik GVHH ge¢c dénemde (genelde KHN’den 3 ay
sonra) ortaya ¢ikar ve KHN’nin uzun dénem sonugclarini ve
yasam kalitesini belirleyen tek ana etkendir. Allojenik
KHN’yi takiben ge¢ dénem relaps disinda mortalitenin en
6nemli nedenidir. Transplantasyonu takip eden 2 yil iginde
kronik GVHH gelisme riski %50-60 olup en bulyik risk fak-
tort hikayede daha o©nce akut GVHH’nin olmasidir.
Hastalarin %90-100’Unde deri tutulur (31-33).

Patogenez

Alici doku hiicrelerindeki allojenik MHC Class Il molekdil-
lerine karsi dondér CD4(+) T hiicre aktivasyonu ve takiben IL-2,
IL-4 ve IL-10 salinimi baglica rol oynar. Kronik GVHH’nin klinik
belirtilerinin otoimmin hastaliklara benzemesi, bazi hastalar-
da otoimmun antikorlarin bulunmasi ve otoreaktif T hiicreleri-
nin timusta yok edilemedigini distunduren deneysel veriler
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kronik GVHH’nin patogenezinde alloreaktivite disinda otore-
aktivite ve timusun da 6énemli oldugunu akla getirir (31, 32).

Klinik Ozellikler

Kronik GVHH’de primer tutulan organlar deri ve karaci-
gerdir. Ayrica gastrointestinal sistem, tikrik bezleri, akciger,
lakrimal bezler de etkilenebilir. Hastalik skleroderma, sjégren
sendromu, serozit, artrit, myozit ve pulmoner yetmezlikle kol-
lajen doku hastaliklarina ileri derecede benzerlik gdsterebilir.

Kronik GVHH’nin likenoid ve sklerodermoid tipte olmak
Uzere iki ana klinik formu vardir. Kronik GVHH’de erken lez-
yonlar siklikla hafif siddettedir ve deri kurulugu, folikuler
belirginlesme (keratozis pilaris benzeri lezyonlar), iktiyozis ve
papuloskuamdz lezyonlar gérilebilir. Anller psoriazis, erite-
ma anllare sentrifigumun yizeysel formu veya subakut
kutan®z lupus eritematozus benzeri anuler lezyonlarin géril-
dugl psoriazis veya pitriyazis rozea benzeri deri degisiklik-
leri likenoid ve sklerodermoid degisiklikler gibi daha klasik
durumlar gelismeden gdzlenebilir (2, 3, 22, 32, 34, 35).
Fasiyal eritem ve hiperpigmentasyon kronik GVHH’nin ilk
bulgusu olabilir (36).

Kutanoz likenoid lezyonlar hastaligin erken déneminde
ortaya ¢ikar ve kolay taninir. El igi ve ayak tabanindan basla-
yIp generalize olan mor bazen skuamli, kasintih papdiller veya
plaklar ile baslar. Paplller klasik liken planustan zor ayrilir.
Bazen likenod papliller kil folikllleri etrafinda, Blaschko ¢iz-
gileri Uzerinde veya gegirilmis herpes zoster infeksiyon bol-
gesindeki dermatomda ortaya ¢ikabilir (32, 37, 38).

Sklerodermoid kronik GVHH’de siklikla morfea benzeri
dermal skleroz igeren plaklar vardir ve generalize skleroder-
maya ilerler. Genital veya ekstragenital dagiliml liken sklerozis
benzeri lezyonlar bulunabilir. Liken skleroz ve eozinofilik fasiit
sklerodermoid GVHH’nin bir bulgusu olarak kabul edilmekte-
dir ve siklikla eklem kontraktir( ile sonuglanir (35, 39, 40).

Sklerodermoid kronik GVHH’de tirnak yataginin derma-
toskopi ile muayenesinde sistemik sklerozdakine benzer
sekilde kapiller anormallikler tespit edilmistir (41).

Poikilodermatdz degisiklikler kronik GVHH’nin &nemli
bir bulgusudur; ytizde, boyun yanlarinda ve gévdede siklik-
la yerlesir (3, 22, 35).

Kronik GVHH’de daha nadiren vitiligo, iktiyoz ve meme
basi hiperkeratozu da bildirilmistir (42-44).

Cesitli tirnak degisiklikleri (longitudinal sirtlanma, puriz-
lenme, frajilite, pterjium, onikoatrofi, periungual eritem, lunu-
lada Ulser, onikoliz), skarli veya skarsiz alopesi tipleri, terle-
mede bozulma gibi deri ekleri tutulum bulgulan olabilir.
Hastalarin %80’inden fazlasinda oral ve genital mukoza
tutulmustur. Mukoza tutulumu kuruluk, atrofi, hipertrofi, like-
noid degisiklikler, retikller beyaz plaklar, erozyon, Ulseras-
yon, ¢lrik dis, periodontit /ginjivite neden olabilir; sonugta
hastanin beslenme aliskanligi, sekstel fonksiyonu ve yasam
kalitesi 6nemli Olctde etkilenir (3, 35, 45-47). Amerikan
Ulusal Saglik Enstitst (NIH) (48) tarafindan belirtilen muko-
kutandz kronik GVHH’nin tani kriterleri Tablo 4’te verilmistir.
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Tablo 4. Kronik kutanéz GVHH’nin tani kriterleri

Kronik GVHH tanisi i¢in gereklidir

- Enaz1 tanisal bulgu veya

- En az 1 6zellik belirten bulgu+ayni veya diger organda
biyopsi/laboratuvar testi/goriintileme ile GVHH tanisinin
dogrulanmasi

Tanisal mukokutandz bulgular
- Liken planus benzeri lezyonlar
- Liken sklerozis benzeri lezyonlar
- Morfea benzeri lezyonlar
- Derin lezyonlarin dahil oldugu sklerotik lezyonlar (eozino-
filik fasiit)
- Poikiloderma
- Oral hiperkeratotik plak
- Oral liken tipi 6zellikler

- Skleroza bagl agzi agmada kisitlilik

Olabilen mukokutandz bulgular
- Depigmentasyon

- Sagcli deride yeni baslangich skarli veya skarsiz alopesi ve
paplloskuamdz lezyonlar veya kepeklenme

- Tirnak distrofisi, longudutinal gizgilenme, tirnakta ayriima
ve kolay kirlma, onikoliz, pterjium unguis, tirnak kaybi

- Kserostomi, mukosel, mukozal atrofi, oral Ulser ve
psédomembran

Kronik GVHH’nin klinik ve histolojik bulgu ve semptomlari olmaksizin,
direngli, rekiirren veya yeni baslangigh akut GVHH’nin karakteristik bul-
gulan varsa transplantasyondan sonraki zamana bakilmaksizin akut
GVHH olarak siniflandirilabilir

Dermatopatolojik Bulgular

Likenoid kronik GVHH’de lezyonlarda hiperkeratoz,
hipergranilloz ve diizensiz akantoz goérilir. Bazal hiicreler-
de vakuoler degisim ve epidermiste eozinofilik diskeratotik
keratinositler vardir. Bu keratinositler akut GVHH’de gorilen
satellit hiicre nekrozuna ve liken planusta goérilen kolloid
cisimciklere benzerlik gésterirler. Ust dermiste liken planus-
taki kadar yogun olmayan ve daha ¢ok perivaskiler alanda
bant seklinde lenfosit infiltrasyonu vardir. Sklerodermoid
tipte ise epidermis atrofiktir. Dermiste subkutan dokuya
kadar uzanan yogun kollajen demetler bulunur.

NIH Patoloji Calisma Grubu klinik olarak kronik GVHH’den
stiphelenildiginde teyit etmek icin biyopsi yapiimasini tavsiye
etmektedir fakat tedaviye yanitin degerlendirilmesinde biyop-
si sonuclarinin roll hentiz kesinlesmemistir. Grup tarafindan
yalanci pozitif ve yalanci negatif tanilan azaltmak igin histo-
patolojik korelasyon dnerilmektedir. Mukokutandz GVHH’de
belirlenen histolojik kriterler Tablo 5te gdsterilmistir (49).
Histolojik, Klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular ile birlikte
4 tanisal grup belirlenmistir. Bunlar “GVHH degil”’, “GVHH
olabilir”’, “GVHH ile uyumlu”, “kesin GVHH”dir (48).
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Tablo 5. Mukokutan6z GVHH’de histolojik kriterler
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Organ / lezyon| Aktif GVHH icin minimal kriterler

Kronik GVHH icin spesfik kriterler

Deri, her evre

dejenerasyonzlenfositik satellitoz

Epidermal bazal veya malphigi tabakasinin altinda
veya kil foliktlinliin dis kék kilifinda apopitoz veya
akrosiringiyumzlikenoid infiltrasyon+vakuoler

Liken planus Likenoid degisiklikler ile birlikte epidermal ortokeratoz,

benzeri hipergraniloz ve akantozzerkin Unitede
siringit=panniklit

Sklerotik Papiller dermis boyunca kalinlasmis kollajen birikimleri
veya tim dermiste kollojenoz+pannikulit

Morfeik Alt retikller dermiste veya dermal-hipodermal sinir
boyunca skleroz+epidermal ve adneksiyel tutulum

Fasiit Fasial septada fibréz kalinlasma ve etrafinda

inflamasyonzpannikuilit

Oral mukoza

Apopitoz ile birlikte mukozada lenfositik infiltrasyon

GVHH’de Yeni Siniflandirma Sistemi

Akut GVHH terimi daha 6nceden allojenik KHN sonrasi
ilk 100 gln icinde ortaya cikan dermatit, kolestatik hepatit
ve gastroenteriti tanimlamak icin kullaniimistir. Kronik
GVHH ise 100 giinden sonra ortaya ¢ikan ve siklikla otoim-
min 6zellikler gdsteren bir sendrom olarak kabul edilmigtir.
GUndmuzde haploid uyumunun artmasi, kord kani, miyelo-
ablatif olmayan ve akraba olmayan transplantasyonlar, kok
hiicre destegi ve dondr lenfosit inflizyonlar gibi nedenler-
den dolayl akut GVHH transplantasyonu takiben 100 giin-
den sonra gelisebilmektedir. Bu duruma zit olarak dond&r
lenfosit inflizyonu sonrasinda kisa slirede kronik GVHH
semptom ve bulgulan gdézlenebilir. Kronik GVHH’ye ait
semptom ve bulgularin olmadigi ve biyopsi ile kronik GVHH
tanisinin  konamadigi tekrarlayici/inatgl olgularda akut
GVHH’nin karakteristik bulgulari varsa transplantasyon
zamanina bakilmaksizin akut GVHH olarak kabul edilmekte-
dir. Son NIH konsensisinde belirlenen akut ve kronik
GVHH kategorileri Tablo 6’da verilmistir.

Kronik GVHH’nin skorlamasi fonksiyonel etkiler de goz
6nlne alinarak, her tutulan organ ve sistemde meydana
gelen hasarin siddetini tanimlayan, 0’dan 3’e kadar klinik
derecelendirme onerilir. Bu skorlama icin degerlendirilecek
organ ve sistemler; deri, agiz, gozler, gastrointestinal sis-
tem, karaciger, akcigerler, eklemler, fasya ve genital sis-
temdir. Buna gore;

Skor 0: Kronik GVHH ile ilgili higcbir semptom veya bul-
gunun olmamasi.

Skor 1: Gunluk yasamla ilgili fonksiyonlarda ve aktivite-
de énemli bir gerileme olmamasi.

Skor 2: Glnlik yasamla ilgili fonksiyonlarda ve aktivite-
de ciddi bir gerileme gorilmekle birlikte, blylk bir sakatlik
durumunun olmamasi.

Skor 3: Gunluk yasamla ilgili fonksiyonlarda ve aktivite-
de ciddi bir gerileme ile birlikte blyuk bir sakatlik durumu-
nun var olmasi.

Deri skorlamasi biraz farklilik gosterir.

Tablo 6. Akut ve kronik GVHH kategorileri

Kategori KHN veya Akut GVHH | Kronik GVHH
DLPden sonra | 6zelliklerinin| 6zelliklerinin
semptomlarnn varigi varligi

baslangic zamani
Akut GVHH
Klasik <=100 giin Evet Hayir
Direncli, >100 giin Evet Hayir
tekrarlayici
veya ge¢
baslangicli

Kronik GVHH
Klasik Zaman siniri yok Hayir Evet
Overlap Zaman siniri yok Evet Evet
sendrom

KHN: kok hiicre nakli, DLI: donér lenfosit infiizyonu

Skor 1: %18 ve daha duslk vicut yiizey alani tutulumu,
hi¢ sklerotik bulgu yok.

Skor 2: %19-50 tutulum, ylizeysel sklerotik degisiklikler
(deri elastikiyeti blylk élgide mevcut)

Skor 3: %50’den fazla deri tutulumu veya derin sklerotik
ozellikler (derinin hareket ettiriliememesi).

Hastaligin siddetinin global degerlendirmesi (hi¢, hafif,
orta, agir siddette) organ/sistem skorlarinin kombinasyonu
sonucu olarak ortaya ¢ikacak ve ileriye dénik gecerlilikten
sonra simdiki “sinirl’”” ve “yaygin” kronik GVHH siniflama-
sinin yerini almasi planlanmaktadir (48, 50).

Kronik GVHH’nin Onlenmesi ve Tedavisi

KHN sonrasinda GVHH olusumunu 6nlemek amaciyla
hastalara nakilden Ug¢ giin énce imminsupresif tedavi bas-
lanir. Kalsindrin inhibitorleri olan siklosporin (CsA) ve takro-
limus, T lenfositlerin IL-2 tarafindan uyariip ¢ogalmasini
onlemek suretiyle GVHH olugsumunu 6nler ve su anda
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GVHH profilaksi rejimlerinin temelini olustururlar. Allojenik
KHN yapilan hastalarda 6 ay sire ile verilen CsA ve kisa
doénem metotreksat (MTX) GVHH profilaksisi igin hali hazir-
da altin standart olarak kabul edilmektedir (4).

CsA’nin uzun sureli kullaniminin kronik GVHH’yi azaltti-
gina dair bir calisma mevcuttur (51). Bu ¢alismaya zit olarak
Kansu ve arkadaslarinin (52) yaptigi CsA’nin 6 aylik kullani-
miyla 24 aylik kullaniminin karsilastirnldigi galismada iki grup
arasinda kronik GVHH gelisim ve KHN’ye bagh mortalite
oranlarl arasinda anlamli fark bulunmamigtir.

Yeni bir ¢calismada nakil éncesi verilen ATG’nin lll. ve
IV.derece akut GVHH'yi azalttigi ancak sag kalima bir etkisi
olmadigi bildirilmistir (53).

Hastaya verilecek kdk hlicre Urliniinde ex vivo veya in
vivo yontemlerle yapilan T hiicre deplesyonu islemi ile akut
GVHH insidans ve siddeti azalmaktadir. Ancak hastanin
grafti reddetme ve altta yatan hematolojik malinitenin tek-
rarlama riski daha ylUksek olmaktadir (4).

Grafttan T hiicre deplesyonu, kordon kanindan nakil
disindaki yontemler kronik GVHH'yi 6nlemede basarisiz
olmustur (4, 31).

Tedavi her seyden 6nce multidisipliner bir yaklasim
gerektirir. Tedavi prensipleri hastalik stabilize olup gerileye-
ne kadar immunsupresif tedavi, deri bitUnliginin bozul-
masina karsi topikal dnlemler ve antibiyotiklerle infeksiyon
profilaksisi esasina dayanir.

Primer tedavide altin standart steroid ve siklosporindir.
Takrolimus da siklosporin yerine kullanilabilir. Tedaviye
once 1 mg/kg/giin dozunda agizdan prednizon ve 10 mg/
kg/gtin siklosporin ile baslanir. ik 3 aylik stirede yaniti olma-
yanlarla, hastalii alevlenenlerde alternatif sekonder (salva-
ge) tedaviler gindeme gelir (4, 31). Yakin zamanda yalnizca
steroidin de kombinasyon rejimlerine benzer etkinlikte olabi-
lecegine dair calismalar bildirilmistir (54, 55).

Sekonder tedavilerde talidomid, PUVA, UVA1, UVB,
ekstrakorporeal fotokemoterapi, mikofenolat mofetil, etreti-
nat, hidroksiklorakin, intravendz lidokain, rituksimab ve
total lenfoid 1sinlama ile basarili sonuglar alindigi bildiril-
mektedir (24, 26, 33, 56-68).

Kronik oral GVHH lezyonlarinda topikal siklosporin sollis-
yonu, topikal azatioptrin sollisyonu, topikal budesonide
solisyonu ve PUVA tedavisi de etkili olabilmektedir (69-72).

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bildirmemislerdir.
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Leiyomyomatozis Kuftis
Leiomyomatosis Cutis

Ash Urkmez, llgen Ertam, Isil Kiling Karaarslan, Alican Kazandi, Can Ceylan

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dall, izmir, Tiirkiye

Ozet

Leiyomyomatozis kutis, diiz kas hticrelerinden kaynaklanan, genellikle alt ekstremitede yerlesen, oval sekilli, kirmizi-kahverenkli,
papulonodiiler lezyonlarla karakterize nadir gorilen bir hastaliktir. Elli ti¢ yagindaki kadin hasta viicutta cok sayida agrili kabariklik
yakinmasiyla poliklinigimize basvurdu. Ozgecmisinde iskemik atak, uterin leiyomyom nedeni ile total histerektomi, sag ooferektomi
operasyonu, nefrolitiazis ve renal kist hikayesi mevcuttu. Dermatolojik bakisinda sirtta sol skapular alanda, bilateral gluteal ve alt
ekstremitelerde agrili, kirmizi-kahverenkli, gruplar halinde dagilim gosteren ¢cok sayida papiilonodiiler lezyonlar izlendi. Lezyondan
alinan biyopsinin histopatolojik incelemesi ile leiyomyom tanisi kondu. Agriya yonelik olarak baglanan gabapentin, parasetamol,
tramadol hidroklortir ve amitriptilin tedavisi ile ti¢ hafta sonunda semptomlarda kismi diizelme saglandi. Hastamiz tilkemizden
bildirilen ilk leiyomyomatozis kutis olgu bildirisi olma 6zelligindedir. (Turk J Dermatol 2011, 5: 101-3)

Anahtar kelimeler: Deri, gabapentin, leiyomyomatozis, agri, tedavi, tramadol

Gelis Tarihi: 04.07.2008 Kabul Tarihi: 04.03.2009

Abstract

Leiomyomatosis cutis is a rare disease characterized by oval shaped, red-brown follicular groups of papulonodular lesions espe-
cially located on the lower limbs, in which the lesions originate from smooth muscle cells. A fifty-three-year-old female patient
was admitted to our clinic with multiple painful nodules on the body. An ischemic stroke, total hysterectomy for leiomyoma,
oopherectomy, nephrolitiasis and renal cysts were present in her past medical history. Dermatologic examination revealed mul-
tiple, painful, red-brown nodules forming clusters on the left scapular area, bilateral gluteal area and lower limbs. Histopathological
examination of the lesional biopsy diagnosed as leiomyoma. Treatment started with gabapentin, paracetamol, tramadol hydro-
chloride and, amitriptyline, which produced relief of the pain at the end of three weeks. To the best of our knowledge, this is the
first case report in our country. (Turk | Dermatol 2011; 5: 101-3)

Key words: Gabapentin, leiomyomatosis, pain, skin, treatment, tramadol

Received: 04.07.2008 Accepted: 04.03.2009

101

Giris

Leiyomyomlar, diz kas hicrelerinden kaynaklanan,
nadir goérilen iyi huylu timérlerdir. Kutandz leiyomyomlar,
arrektor pili kasi kokenli ise piloleiyomyom, damar diz kasi
kokenli ise anjioleiyomyom ve genital bélge diiz kasi kbken-
li ise dartotik leiyomyom olarak tanimlanir (1-3).

Piloleiyomyomlar en sik gorilen kutandz leiyomyomlar-
dir. Genellikle 20-40 yas arasinda ve alt ekstremite yerle-

simli, oval, kirmizi-kahverenkli, folikliler gruplar halinde
dagihm gosteren papulonodiiler lezyonlar seklinde gorulir-
ler. Lezyonlarin palpasyonla agrili olmalar karakteristik
ozellikleridir (2-4).

Olgu

Elli G¢ yasindaki kadin hasta viicutta ¢cok sayida agril
kabariklik yakinmasiyla basvurdu. Ozgecmisinde iskemik

1V. Ege Dermatoloji Giinleri’nde poster sunumu yapilmistir.

Yazisma Adresi / Corresponding Author: Dr. ilgen Ertam, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, izmir, Tiirkiye
Tel: +90 232 390 38 31 e-posta: ilgen.ertam@ege.edu.tr

doi:10.5152/tdd.2011.22



Urkmez ve ark.
102 Leiyomyomatozis Kutis

Turk J Dermatol 2011; 5: 101-3

atak, uterin leiyomyom nedeni ile total histerektomi, sag
ooferektomi operasyonu, nefrolitiazis ve renal kistler mev-
cuttu. Soy gecmisinde ise 6zellik yoktu.

Dermatolojik bakisinda sirtta sol skapular alanda, iki
tarafll gluteal bolge ve alt ekstremitelerde kirmizi-kahve-
renkli, gruplar halinde dagihm gbésteren, ¢aplari 0.5-1 cm
arasinda degisen ¢ok sayida papulonoddler lezyonlar mev-
cuttu (Sekil 1, 2). Lezyonlar palpasyonla agrili idi. Lezyonlarin
histopatolojik incelemesinde lobuler bigimli, i§ bigiminde,
ayni nive 6zelliklerine sahip, genis asidofilik sitoplazmali
diz kas hlcre demetleri ile perinUkleer alanda halo olusu-
mu gbzlenirken atipi veya mitoza rastlanmadi (Sekil 3, 4).
Hasta bu bulgularla leiyomyom olarak degerlendirildi.

Hastanin sistemik muayenesi olagandi. Biyokimyasal
testler ve hemogram normal sinirlardaydi. Sistemik tutulu-
mu arastirmak amaciyla yapilan tetkiklerinde (abdomino-
pelvik ultrasonografi, akciger grafisi) diger organlara ait lei-
yomyom saptanmadi.

Hastanin belirgin agr ve hassasiyet yakinmasina yénelik
olarak gabapentin, parasetamol, tramadol hidroklorir ve
amitriptilin tedavisi baslandi. Ug haftanin sonunda hastanin
yakinmalarinda énemli derecede azalma gdézlendi. Hasta
halen kontrollere gelmekte olup, agn sikayetinde azalma
devam etmektedir.

Sekil 1. Sirt sol lateral bélgede kirmizi-kahverengi renkte multipl
nodiller

Tartisma

Leiyomyomatozis kutiste lezyonlarin agrili olusu karak-
teristik olup, hastamizdaki gibi ¢ok sayida oldugunda
yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Agr
patogenezi, tUmdre basi sonucu sinir lifleri Gzerinde basing
olusumu ve arrektér pili kasi Gzerinde bulunan alfa-adrener-
jik reseptorlerin uyariimasi olmak Uzere iki farkli goris ile
aciklanmaktadir (1).

Kutandz leiyomyomlar uterin leiyomyomlarla birlikte
gorillyorsa herediter leiyomyomatozis olarak adlandirilir ve
bu hastalarda renal hiicreli kanser sikliginin yiksek oldugu
bildirilmektedir (2, 3, 5-7). Hastamizin da daha 6nce gegiril-
mig bir uterin leiomyom &yklUslU olmasi nedeniyle, renal
patoloji agisindan tetkik edildi. Yapilan batin ultrasonografik
incelemesinde renal karsinoma ait bulgu saptanmadi.

Herediter leiyomyomatozis otozomal dominant olarak
kalitilir. Bu olgularda fumarat hidrataz geninde mutasyon
saptanmistir (2, 4-8). Hastamizda buna yoénelik olarak gene-
tik arastirma yapiimasi planlanmasina karsin ekonomik
nedenlerle fumarat hidrataz gen mutasyonu arastirilamadi.

Leiyomyomlar tek oldugu zaman cerrahi eksizyon uygun
bir tedavi secenegidir. Ancak, ¢ok lezyonu olan hastalarda
eksizyon sonrasi nlks riskinin ylksek olmasi da dikkate
alindiginda genel yaklasim, hastayr semptomatik olarak

Sekil 2. Sol bacak arkasinda kirmizi-kahverengi noddller
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Sekil 3. Tum retikller dermisi dolduran nodiiler timéral alan izlen-
mektedir

rahatlatmak olmalidir. Bu amagla parasetamol grubu analje-
zikler, amitiriptilin, alfa adrenerjik reseptor blokerleri, kalsi-
yum kanal blokeri nifedipin, gabapentin, sempatikolizis ya
da iyontoferezis kullanilabilir (3, 9-12). Hastamizin siddetli
agrilarina yonelik olarak, amitriptilin, parasetamol, gabapen-
tin, tramadol hidroklorir kombinasyonu baglandi.
Gababentin, santral sinir sistemindeki GABA reseptoriine
baglanarak reseptdriin GABA’ ya olan ilgisini artirir. Tramadol
hidrokloriir ise santral sinir sisteminde mi reseptérlerine
baglanir ve norepinefrin/serotonin geri alinimini engelleyerek
analjezik etki gdsterir. Baglanan tedavi ile hastanin yakinma-
larinda belirgin diizelme saglandigi goraldu.

Ulaslilabilen literattrde Ulkemizden bildirilen leiyomyo-
matozis kutis olgusuna rastlanmamistir. Sonug olarak has-
tamiz yerli literatlirde ilk kez sunulan leiyomyomatozis kutis
olgusudur.

Leiyomyomatozis kutis, siddetli agrilara neden olabildi-
ginden hastanin yasam kalitesini olumsuz ydnde etkileye-
bilmektedir. Hastamizda oldugu gibi agrinin kontroliinde
santral sistem yoluyla etki eden analjezik kullanimi gerekli
ve etkili olabilmektedir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢gatismasi bildirmemislerdir.
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Generalize Eriiptif Siringom
Generalized Eruptive Syringoma
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Ozet

Siringom ekrin ter bezi kanallarindan kaynaklanan ve kadinlarda daha sik gortlen iyi huylu bir deri eki timortdir. Genellikle peri-
orbital bolgeye yerlesen deri renginde veya sarimsi renkte kiigtik paptillerle karakterizedir. Generalize eruptif siringom ise lezyonla-
rin viicutta yaygin olarak bulundugu siringomun nadir goriilen bir klinik seklidir. Peripubertal donemde ortaya ¢ikmaya baslayan
lezyonlar kendiliginden gerileyebilir. Gerilemeyen olgularda topikal tretinoin veya adapalene, eksizyon, elektrokoagtilasyon, kriyo-
terapi, karbondioksit (CO,) lazer gibi tedavi yontemleri denenebilir. Burada, periorbital bolge, govde ve kollarin Gst kisimlarinda
simetrik dagilan, cok sayida deri renginde-sarimsi papdilleri bulunan, peripubertal donemde baglayan ve generalize eriiptif siringom
olarak tani konulan yirmi dort yasinda bir bayan hasta sunulmaktadir. (Turk | Dermatol 2011; 5: 104-6)

Anahtar kelimeler: Generalize, siringom, puberte, kadin, ekrin ter bezi, periorbital bolge

Gelis Tarihi: 16.06.2011 Kabul Tarihi: 13.10.2011

Abstract

Syringoma is a benign adnexal tumor arising from eccrine sweat gland ducts and is more commonly seen in women. It is char-
acterized by skin-coloured or yellowish small papules localized generally in the periorbital region. Generalized eruptive syrin-
goma is also a rare clinical variant of syringoma in which lesions are localized and widespread in the body. Lesions, which
usually start to occur in the peripubertal period, can show spontaneous resolution. In unresolved cases, treatment methods such
as topical tretinoin or adapalene, excision, electrocoagulation, cryotherapy, and carbon dioxide (CO,) laser may be tried. In this
report, a 24 year-old female patient with symmetrically distributed multiple skin-coloured or yellowish small papules on the
periorbital region, upper anterior chest and upper arm appearing during the peripubertal period and diagnosed as generalized
eruptive syringoma has been reported. (Turk | Dermatol 2011; 5: 104-6)

Key words: Generalized, syringom, puberty, women, eccrine sweat gland, periorbital region
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Giris

Siringom kadinlarda daha sik gorllen ekrin ter bezi
kanallarindan kaynaklanan iyi huylu bir timoérdir (1-5).
Lezyonlar en sik ylizde, 6zellikle periorbital bélgede yerles-
mis olup, deri renginde veya sarimsi olabilen, birka¢ mili-
metre ¢aplarinda papliller ile karakterizedir (2, 3). Oldukca
nadir bir klinik varyant olan generalize eruptif formun tipik

lezyonlari gévde 6n yiz, boyun, Ust ekstremite fleksorleri,
aksillalar, omuzlar ve karinda yaygin olarak bulunan, deri
renginde, sarimsi veya hafif hiperpigmente olabilen, 3-5
mm ¢apinda papdllerdir (2-5).

Burada, periorbital bdlge, gévde ve kollarin st kisimla-
rinda simetrik dagihm gdsteren ¢ok sayida deri renginde-
sarimsi papulleri bulunan, klinik ve histopatolojik inceleme
sonucunda generalize eriptif siringom tanisi konulan yirmi
doért yasinda bir bayan hasta sunulmaktadir.
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Olgu

Yirmi dort yasinda bayan hasta, ¢ocukluk déneminden
itibaren ortaya ¢ikmaya baslayan, puberte déneminde gittik-
ce sayllan artarak tim vicuda yaylan deriden kabarik
dékintiler nedeniyle klinigimize bagvurdu. Ozgegmisinde,
soy gegmisinde ve sistemik muayenesinde bir 6zellik olma-
yan hastanin dermatolojik muayenesinde ytizde, g6z kapak-
larinda (Sekil 1), boyun gevresinde, kollarda, gévde 6n ve
arka ylizde (Sekil 2), her iki uyluk bdlgesinde gok sayida,
simetrik olarak yerlesim gdsteren, 1- 3 mm c¢apinda, deri
renginde sarimsi papuller tespit edildi. Rutin laboratuar tet-
kikleri normal olan hastanin lezyonlarindan alinan deri biyop-
sisinin histopatolojik incelemesinde dermiste kollajendz
stromaya gomilmis ¢ok sayida duktal yapilar ve bu duktus-
larin icini déseyen cift katll yassi epitel ile bu epitelin dis
katinin gevredeki stromaya dogru olusturdugu virgll benze-
ri uzantilar izlendi (Sekil 3). Bu bulgular siringom ile uyumlu
olarak degerlendirildi. Oyk, dermatolojik muayene ve histo-
patolojik inceleme sonucuna gére generalize eruptif sirin-
gom tanisi konuldu. Yaklasik 15 yillik dykisu olan ve kendi-
liginden gerileme izlenmeyen olgumuza tedavi olarak kriyo-
terapi 6nerildi. Ancak tedaviden ¢ok iyi yanit alinamadi.

Tartisma

Friedman ve Butler (1) klinik 6zelliklerine gére siringomu
lokalize form, ailesel form, Down sendromu ile iligkili form ve

Sekil 1. Her iki g6z cevresinde deri renginde gok sayida papller
lezyonlar

Sekil 2. Boyun bélgesi, gévde 6n yliizde ¢cok sayida daginik yerlesim
g0steren sarmsi- deri renginde, kahverengimsi papller lezyonlar

cok sayida ve erUptif siringomu igeren generalize form
olmak Uzere 4 alt grupta siniflandirmiglardir (1, 4). Lokalize
form kadinlarda daha sik gértilen, 6zellikle periorbital bolge-
de yerlesim gdsteren ve en sik gorilen klinik formdur (4).
Generalize eruptif form ise viicudun farkl bdlgelerinde kisa
slrede ortaya c¢ikan ¢ok sayida siringomun bulundugu
oldukga nadir goriilen bir klinik tiptir (2). Klinik, histolojik ve
histokimyasal 6zellikleri klasik siringomdan farkli olmayan
erlptif siringom (4) ilk olarak Darier ve Jaquet tarafindan
1887’de tanimlanmistir (3, 5). Lezyonlar genellikle puberte
oncesinde veya puberte boyunca ortaya cikar (3, 4). Ancak
puberte sonrasinda baslangi¢c gdsteren olgular da bildiril-
mistir (2). Klinik olarak yiiz, boyun, gégus, sirt, kol ve bacak-
larda simetrik dagiim gosteren, sarmsi kahverengimsi
renklerde ¢ok sayida papller lezyonlarla karakterizedir (2-5).

Siringomun kesin tanisi histopatolojik inceleme ile
konulmaktadir (2, 3). Histopatolojik incelemede dermiste
cok sayida duktus ve ekrin kordonlarin yani sira ¢ift kath
yassi epitel ile doseli olan duktuslarin etrafindaki stromaya
dogru olusturduklan virgll benzeri uzantilar géralur (2, 3).
Ayirici tanisinda akne vulgaris, liken planus, verrl, sebase
hiperplazi, milia, erliptif ksantom, hidrokistoma, trikoepidel-
yoma ve granuloma anulare yer almaktadir (3).

Sekil 3. Dermiste kollajenéz stromaya gémulmuis cok sayida duk-
tal yapilar ve bu duktuslarin icini déseyen cift katl yassi epitel ile
bu epitelin dis katinin gevredeki stromaya dogru olusturdugu virgul
benzeri uzantilar (HEx10)
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Eruptif siringom kronik seyirli benin bir hastaliktir. Bazi
olgularda kasinti gértilmekle beraber genellikle herhangi bir
belirtiye yol agmaz. Erlptif siringom olgularinda nadir de
olsa kendiliginden gerileme gortilebilir (3, 4). Etkili bir teda-
visi olmayip, cerrahi eksizyon, elektrokoter, kriyoterapi,
dermabrazyon, CO, lazer gibi tedavi segenekleri esas ola-
rak kozmetik amagh uygulanmaktadir (2, 3, 5).

Aile 6ykisli ve Down sendromu olmayan olgumuzda
lezyonlarin cocukluk déneminde ortaya ¢ikmaya basladig,
puberte sonrasinda ise kisa sUrede hizla ¢ogalarak tim
vicuda yayildigi 6grenildi. Hastamizin biyopsi érneklerinde
de siringom ile uyumlu histopatolojik bulgular izlendi. Oykii,
klinik ve histopatolojik &zelliklere dayanarak generalize
eruptif siringom tanisi konulan hastamizin dis gérinis
bozuklugu disinda herhangi bir sikayeti yoktu. Bu nedenle
hastamiza kozmetik amaglh tedavi olarak kriyoterapi uygu-
landi. Ancak tedaviden c¢ok iyi yanit alinamadi.

Sonug¢ olarak; generalize eruptif siringom, siringomun
oldukga nadir gérilen bir varyanti oldugu icin ve ayrica
puberte ve puberte dncesinde baslayan yaygin dagihm gds-

Turk J Dermatol 2011; 5: 104-6

teren paplillerle seyreden dermatolojik hastaliklarin ayirici
tanisinda generalize eruptif siringomun dislnilimesi gerekti-
gini vurgulamak igin hastamizi sunmayi uygun bulduk.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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Pigmente Trikoblastom
Pigmented Trichoblastoma
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Ozet

Trikoblastom nadir goriilen bir kil folikilt timort olmakla birlikte, nevus sebaseus zemininde gelisen timorler icinde en sik gorilen
timordiir. Saglam deride yerlestiginde genellikle sach deri ve boyunda ortaya ¢ikan, soliter, asemptomatik, deri renginde, tlsere olma-
yan papil veya nodil seklinde goruliir. Gerek klinik, gerekse histopatolojik acidan bazal hiicreli karsinom ile karigmasi nedeniyle
onem tasir. Birgok histopatolojik alt tipi tanimlanmis olup, bunlar iginde pigmente trikoblastom nadir rastlananlar arasindadir. Geng
erigkin bir kadin hastada sacli deride 6ncesinde baska bir lezyon bulunmaksizin, 4 yil icinde buyiiyerek yaklagik 2 cm’ye ulasmis,
mavimsi siyah renkli nodiiler lezyona histopatolojik inceleme ile pigmente trikoblastom tanisi kondu. Trikoblastomun 6ncii bir lezyon
olmaksizin da ortaya gikabilecegine ve bazen pigmente olabilecegine dikkat cekilmektedir. (Turk | Dermatol 2011; 5: 107-9)
Anahtar kelimeler: Trikoblastom, pigmente trikoblastom, timoér, deri eki timord, kil folikili timori, sach deri

Gelis Tarihi: 01.08.2011 Kabul Tarihi: 01.12.2011

Abstract

While trichoblastoma is a rare tumor with hair follicles differentiation, it is the most frequent benign tumor developing on nevus
sebaceous. It generally appears as a solitary asymptomatic skin-coloured papule or nodule on the scalp and neck. It should be
differentiated clinically and histopathologically from basal cell carcinoma. There are various histopathologic subtypes of this
adnexal tumour and pigmented trichoblastoma is one of the rarest forms. A young adult female patient presented with a pig-
mented smooth-surfaced nodule on the scalp, which had enlarged within four years without a preexisting lesion. The histo-
pathological diagnosis was pigmented trichoblastoma. Trichoblastoma may also present without a preexisting nevus sebaceous
and may sometimes be of the pigmented type. (Turk | Dermatol 2011; 5: 107-9)

Key words: Trichoblastoma, pigmented trichoblastoma, tumour, cutaneous adnexal tumour, hair follicle tumour, scalp
Received: 01.08.2011 Accepted: 01.12.2011

Giris

Headington (1) tarafindan tanimlanan trikoblastom, kil
folikllinden kdéken alan, nadir gérulen bir selim timdordur.
Bu timdr gogunlukla nevus sebaseus zemininde gelisir,
fakat nadiren saglam deriden de kaynaklanabilir (2). En ¢ok
sacli deri ve boyunda ortaya cikan, soliter, asemptomatik,
deri renginde, Ulsere olmayan paptl veya nodul seklinde
gorulir (3). Klinik agidan birgok selim deri timoéri ile karisa-
bilmesinin yani sira histopatolojik acidan bazal hiicreli kar-

sinom ile ayriminin yapilmasi gerekir (2, 3). Degisik histolojik
alt tipleri icinde pigmente trikoblastom nadir rastlanan bir
tiptir. Burada zemininde nevus sebaseus olmaksizin sagl
deride ortaya c¢ikmis bir pigmente trikoblastom olgusu
sunulmaktadir.

Olgu

Otuz U¢ yasinda kadin hasta sagh deride koyu renkli
sislik sikayeti ile klinigimize basvurdu. Lezyon yaklasik 4 yil

Bu makale 23. Ulusal Dermatoloji kongresinde (19-23 Ekim 2010) poster olarak sunulmus, 6zeti yaymlanmigtir.
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once ortaya cikip, zaman icinde yavasca blylume gdster-
misti. Ozgegmisinde ve soy gecmisinde &zellik bulunmayan
hastanin dermatolojik muayenesinde sacl deride mavimsi
siyah renkli, Gzerinde kiigcuk bir ekskoriyasyon odagi bulun-
masi disinda dizgln yuzeyli, yaklasik 2 cm boyutunda,
asemptomatik noduler lezyon bulunmaktaydi (Sekil 1). Sagh
deride bagka bir 6zellik yoktu. Lezyon deri eki tUmori n
tanisi ile eksize edildi. Histopatolojik incelemede egzofitik
polipoid tarzda gelisme gdsteren, birka¢ bitisik nodilden
olusan timodral lezyon saptandi. Gok kigik ekskoriyasyon
alani diginda epidermis ile iligki yoktu. Uniform, oval bazofi-
lik hicrelerden olusan timdr lobdlleri igsi hicreli timor
stromasiyla bir batlin olusturmaktaydi. TUmor hiicre grupla-
rnin gevre stromadan ayrisma (clefting) artefakti yoktu.
Lobduller ¢evresinde palisadik dizilim mevcuttu. Birkag alan-
da kil germi farkllasmasi gézlendi. Epitelyal tim&r hicrele-
ri arasinda ¢ok sayida dendritik melanosit, stromada ise
melanin fagosite etmis cok sayida melanofaj mevcuttu
(Sekil 2). immiinhistokimyasal incelemede tiimér hiicreleri-
nin beta katenin ile yaygin membranéz pozitif reaksiyon
gosterdigi, bcl-2 ile reaksiyon olmadigi, CD10 ile sadece
stromal igsi hiicrelerde zayif bir reaksiyon oldugu saptandi.
Ki-67 ile timdr hiicrelerinde proliferatif indeks %7-10 diize-
yindeydi. Bu bulgularla lezyon bir pigmente trikoblastom
olarak degerlendirildi. Bagka bir tedavi veya sistemik ince-
leme yapilmasina gerek gérilmedi.

Tartisma

Deri eki timodrleri gerek nadir gorilmeleri, gerekse ¢ok
degisik klinik goérinimler ile ortaya g¢ikabilmeleri nedeniyle
tanida histopatolojik inceleme Oncelikli rol oynar.
Headington, trikojenik, yani kil folikili germinatif hiicrele-
rinden kaynaklanan timédrleri histolojik olarak icerdikleri
baskin epitelyal ve mezenkimal bilesenlerine gbre dort alt
sinifa ayirmigtir (1). Bunlar trikoblastom, trikoblastik fibrom,
trikojenik trikoblastom, trikojenik miksomdur. Trikoblastom
“saf epitelyal neoplazi” olarak tanimlanmistir (1). Ackerman,
trikoblastomun histolojik olarak bes alt tipini tanimlamigtir:
blylk nodtler (pigmente tipi igerir), kiigik nodiiler, kribri-
form, rasemiform ve retiform tipler (2, 3). Pigmente trikob-
lastom nadir bildirilen bir alt tiptir (2, 4-6). Bununla beraber,
melanotrikoblastom olarak da adlandinlan daha nadir bir
pigmente trikoblastom tipi de tanimlanmis (4), hatta subku-
tan yerlesim g&steren dev bir melanotrikoblastom da bildi-
rilmigstir (6).

Trikoblastom genellikle nevus sebaseus zemininde
ortayacikmigikinciltimdrler seklinde gérultr. Hamartomatéz
konjenital bir lezyon olan nevus sebaseusun Uzerinde selim
veya habis ¢ok sayida timér gelisebilir ve bunlar iginde en
sik olan trikoblastomdur (2, 7). Bu zeminde pigmente tipte
trikoblastomlara da rastlanmaktadir (3, 8). Klinigimizde ger-
ceklestirilen bir calismada trikoblastomun nevus sebaseus
zemininde gelisen deri timérleri icinde énemli bir yer tuttu-
gu saptanmistir (7).

Sekil 1. Sacli deride mavimsi siyah renkli, Gzerinde kiiciik bir eks-
koriyasyon alani bulunmasi diginda diizglin ytzeyli nodiler lezyon

Sekil 2. a) Egzofitik tarzda gelisen, Ust dermiste yer kaplayan ve
epidermis ile gok kiiguk bir alanda baglantisi olan nodller karakter-
li tmor (HE x20); b) Tumor hiicreleri Gniform, bazaloid gérinimid,
baz alanlarda kiiglk organoid yapilar olusturan, trikoblastik gori-
numlu hucreler (HE x100); c) Bir alanda melanin pigmentini fagosite
etmis stromal melanofajlar (HE x100); d) Bir baska alanda fibrotik bir
stromada yogun melanofaj birikimi ve epitelyal hiicre kiimelerinde kil
folikliltiniin bulbus kismini taklit eden gériinim (HE x100)

Normal deriden kaynaklanan trikoblastomlar gogunlukla
soliter, diizglin ylzeyli papul ve nodillerden olusur. Sadece
klinik 6zellikler ile tani koymak zordur. Cogunlukla insizyo-
nel veya eksizyonel biyopsi ile taniya ulasilir. Periferde
palisadik dizilim ve fibroselller stroma iceren, epidermisle
baglantisi olmayan, dermiste yerlesen bazaloid hiicre ada-
ciklar trikoblastomun temel histopatolojik bulgularini olus-
turur (9). Ozellikle Ulsere olmadigi dénemde nodiiler bazal
hicreli karsinom pigmente trikoblastomla klinik olarak
karisabilmesinin yani sira, histopatolojik diizeyde de ayrim
glic olabilir. iki timére yaklasim farkli oldugundan ayrim
o6nemlidir (2, 3, 7). Histopatolojik olarak timor hiicreleri ile
stroma arasinda “ayrisma” artefakti bulunmamasi trikoblas-
tom lehine énemli bir bulgudur (9). Olgumuzda epidermis ile
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klgUk bir alanda iliski gértilmekle birlikte, bu bélgenin muh-
temel travmatik kdkenli ekskoriyasyon bdlgesinde olmasi,
bu odak disinda tiimuyle dermal bir timd&rin s6z konusu
olmasi, timdrin epitelyal kisminin stroma ile bir buttin olus-
turmasi ve ayrisma artefakti bulunmamasi nedeniyle ayirici
taniya alinan noduler bazal hicreli karsinom olasiligindan
uzaklasiimis ve bir pigmente trikoblastomun séz konusu
oldugu sonucuna variimisgtir.

Trikoblastom nevus sebaseus ile birlikte oldugunda her
iki timore ait histopatolojik dzellikler ic ice gegmis olarak
bulunur. Hastamizin histopatolojik incelemesinde sadece
trikoblastoma ait histopatolojik 6zellikler belirgindi. Noduler
karakterli lezyonda timéri olusturan trikoblastik hlcrelerin
yani sira bir alanda timériin epitelyal bilesenine eslik eden
melanositik hiuicrelerin Grinl olarak degerlendirilen melanin
pigmentini fagosite etmis stromal melanofajlarin varligi ve
bir bagka alanda fibrotik stromada yogun melanofaj birikimi
pigmente alt tip ile uyumluydu.

Trikoblastom genel olarak selim kabul edilen bir timor
olmakla birlikte, az sayida olguda invaziv biyime veya
habis doénlsim bildiriimis oldugundan yakin izlem veya
timorln total eksizyonu Onerilmektedir (10, 11). TUmorin
sistemik bir hastalik ile iligkisi bilinmediginden hastamizda
baska bir incelemeye gerek goértlmemistir. Bu hastada tri-
koblastom hem nevus sebaseus zemini olmaksizin primer
olarak deriden gelismesi hem de pigmentli olmasi nedeniyle
nadir rastlanan iki 6zelligi bir arada gdstermesi agisindan ilgi
cekicidir. Deri eki timdrlerinin hem nadir gérilmeleri, hem
de klasik kaynak kitaplarda bile az sayida klinik fotograflari-
nin olmasi nedeniyle klinisyenler tarafindan taninmalar zor
olmakta, 6zellikle nadir alt tipleri ancak deneyimli dermato-
patologlarca tam olarak ayirt edilebilmektedirler. Bu nedenle
biyopsi alinmasina ya da eksizyonuna karar verilen, aligilmi-
sin disinda klinik gérinimu olan tim timéral lezyonlarin
fotograflanarak arsivienmesi deri eki tlimorleri konusundaki
bilgi birikiminin artmasi agisindan ¢ok édnemlidir.

10.

11.
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Cikar Catigsmasi
Yazarlar herhangi bir ¢cikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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Taniniz nedir?
What is your diagnosis?
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El parmaklan arasinda nadir bir
deri lezyonu

Olgu

Yirmi bir yasinda erkek, sol el orta ve yuzik parmaklari
arasindaki perdede bir yildir sliren tekrarlayan enfeksiyon
sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. Hastanin 6zgegmisin-
de baska bir hastalik 6ykusu yoktu ve daha énce herhangi
bir deri hastaligi olmamisti. Hasta bes yildan bu yana ber-
berlik yapmaktaydi. Yaklasik 1 yil dnce nokta seklinde bir
delik olarak ortaya cikan ve sik sik iltihaplanan yara giderek
blyimis, icinde zaman zaman kuigik killarin goériindigu,
kronik akintili bir lezyon haline gelmisti. Hasta tavsiyeler
Uzerine dizenli olmamakla beraber oral ve topikal antibiyo-
tikler kullanmis ancak sikayeti kismen gerilese de tamamen
ortadan kalkmamisti.

Lezyonun direkt bakisinda, icinde kil parcaciklar gori-
len iki kiiclk sinUs trakti ve kronik inflamasyon bulgulari
gozlendi (Sekil 1). Palpasyonla sinislerin distalinde, deri
altinda c¢api bir santimetreden kiguk, kistik lezyon mevcut-
tu ve sikistiriinca purdlan vasifi mayii drenaji olmaktaydi.
Yuzeysel ultrasonografi incelemesinde ise lezyon, yaklasik

Sekil 1. Sol el orta ve yiiziik parmaklarn arasindaki deri lezyonunun
gorinimu

0.5x0.7 santimetre boyutlarinda, kistik 6zellikte, yogun ice-
rikli ve cevre dokularla baglantisi olmayan yapi olarak
degerlendirildi. Her iki el, 6zellikle parmak aralari dikkatlice
gbzden gegcirildi ancak bagka bir patoloji saptanmadi.
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Tani

Muayene bulgulari ve mesleki durumu géz éniine alinin-
ca hastaya interdigital pilonidal sinis ya da diger adiyla
‘berber hastaligr’ teshisi konuldu. Pilonidal siniis kil parga-
larinin deriye saplanmasi sonucu ortaya ¢ikan edinsel bir
hastaliktir. Killarin deriye saplanmasi nedeniyle ortaya ¢ikan
kronik iltihap, sinus ve ardindan kist olusumuna yol acar (1).
Berberlerde bu hastaliga musterilere ait kisa kil parcacikla-
rinin parmak arasi deriye niifuz etmesi neden olmaktadir (2).

Pilonidal sints genellikle sakrokoksigeal bélgede ya da
killarla kapli olan diger viucut bélgelerinde gérular (3).
interdigital pilonidal sinus ise mesleksel bir hastalik olup,
anatomik olarak kil koklerinin bulunmadigi yerlerde meyda-
na gelir ve hastaliga neden olan killar hastaya ait degil,
dis kaynakhdir (4). Dis kaynakli killar parmaklar arasi
bolgede birikir ve deriye penetre olarak hastaliga yol acar
(2). Bu meslek hastaligi siklikla berberlerde goérilmekle
birlikte, kdpek bakicilari, koyun yinli kirpicilart ve inek
sttd sagicilan gibi, hayvansal kdkenli killarla temasin sik
oldugu mesleklerle ugrasanlarda da ortaya cikabilmektedir
(4-7). Uluslararas! literatirde hastaligin saptandidi cesitli
olgular olsa da, yerli literatiirde konuya iligskin olguya rast-
lanmamistir.

Berberlerin siklikla kullandiklari nemlendirici ve sampun-
lar, ince olmasi nedeniyle zaten killarin penetrasyonuna
yatkin olan interdigital bélgedeki deriyi daha da irrite ederek
bu sureci kolaylastirmaktadir. Ayrica derinin fayans dése-
mesine benzer yapisi da killarin bu alana tutunmasinda rol
oynamaktadir. Adeta igne gibi keskin olan kirpilmis killar
nem, elektrostatik etki ve yapigkanlik gibi diger etkenlerin
de yardimiyla interdigital alanda birikirler (8). Deriye batan
killar inflamatuar reaksiyona yol agar ve yabanci cisim gra-
nilomu olustururlar. Sonrasinda ise sinUs ve kist gelisimine
neden olurlar (9). Bununla birlikte kronik purilan akintida
olaya eklenir (10). Lezyonlarda sinus icine kacmis kigik kil
parcaciklan siklikla gérilmektedir (2).

Pilonidal sintsler genellikle belirtisiz seyrederler, hatta
mesleksel olmayanlarin ¢ogu hastalar tarafindan fark edil-
mez (11, 12). Fakat klinik tablo genellikle selim seyirli olsa
da, tekrar eden enfeksiyonlar cerrahi gereksinimi dogur-
maktadir (9). Apse gelisimi, selllit, lenfanjit ve osteomiyelit
interdigital pilonidal sinlste gelisebilecek diger komplikas-
yonlardandir (7, 13).

Kil pargaciklarinin lezyonun iginden temizlenmesiyle
bazi hastalarda fayda saglanabildigi bildiriimisse de (8),
konservatif yontemlerin semptomatik olgularda etkin tedavi
saglayamadigi anlasiimistir. Bu nedenle kesin tedavi igin
cerrahi midahale énerilmis ve basarili sonuglar bildirilmistir.
Cerrahi tedavide eksizyon-primer veya flep ile kapama, ya
da eksizyon-sekonder iyilesmeye birakma gibi teknikler
uygulanmakta ve kesin tedavi saglanabilmektedir. Ancak
cerrahi midahaleye ragmen hastaligin niks etmeye egilim-
li oldugu gorulmustar (13). Literatiirde bildiriimis geg rekir-
rens vakalarinin gogunda sebep, hastalarin tekrar meslege
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doénmesi ve hastaliga yol agan risk faktorleriyle tekrar karsi-
lagiimasi olarak gosterilmistir (12, 13).

interdigital pilonidal siniis tedavisinde, bircok edinsel
hastalikta oldugu gibi, gerekli 6énlemleri alarak hastaligin
ortaya ¢ikmasini engellemek blytk énem tasir. Bu nedenle
berberler ve hastaliga yatkin diger mesleklere mensup kisi-
ler, risk altinda olduklarini bilerek dikkatli davranmalidirlar.
interdigital bélgenin temiz ve kuru tutulmasi, koruyucu bari-
yer olusturabilen kremler kullaniimasi, bu bdlgenin flasterle
kapatilarak korunmasi ve eldiven kullaniimasi hastalik olu-
sumunu engelleyebilecek ydntemlerdir (4, 6, 8). Tabii ki
gunlik olarak el hijyeninin saglanmasi ve parmak aralarinda
birikmis killarinin dikkatlice temizlenmesi, hastaliktan korun-
madaki en 6nemli sarttir (13).

Sunulan olguda, lezyonun enfekte olmasi nedeniyle oral
ve topikal yolla antibiyotik tedavisi baslandi ve sinis trakt
icinde gozlenen kil parcaciklar temizlendi. Bir hafta sonraki
kontrolde, enfeksiyonun geriledigi ve lezyonun kiculdigu
gobzlendi. Hastanin sikayetleri azalmisti ve elini daha rahat
kullanabiliyordu. Kesin tedavi saglamak amaciyla elektif
cerrahi midahale Onerilse de, hasta cesitli nedenlerden
dolayi erken dénemde ameliyat olamayacagdini ancak uzun
vadede ameliyat olabilecegini ifade etti. Bunun Uzerine
hasta, hastalik ve komplikasyonlari hakkinda bilgilendirildi
ve tavsiyelerde bulunuldu.
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