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

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

Türk Dermatoloji Dergisi, dernek üyelerimize ücretsiz 
olarak da€›t›lmaktad›r. Tüm makalelerin içerik, özet ve tam 
metinlerine www.turkdermatolojidergisi.com adresinden 
ulafl›labilmektedir. 

Bask› ‹zinleri
Bask› izinleri için baflvurular Editör ofisine yap›lmal›d›r.
Editör: Prof. Dr. Serap Utafl
Adres: Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi 
Dermatoloji Anabilim Dal›, 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 baflvurular yay›nevine yap›lmal›d›r. 
Yayıncı: AVES
Adres: K›z›lelma cad. 5/3 34096 F›nd›kzade-‹stanbul
Telefon: 0212 589 00 53
Faks: 0212 589 00 94
e-posta: info@avesyayincilik.com 
Web sayfas›: www.avesyayincilik.com

Yazarlara Bilgi
Yazarlara Bilgi k›sm›na, dergi sayfalar›ndan ve 
www.turkdermatolojidergisi.com adresinden ulafl›labilir. 

Materyal Sorumluluk Reddi
Türk Dermatoloji Dergisi'nde yay›nlanan tüm yaz›larda 
görüfl ve raporlar yazar(lar)›n görüflüdür ve Editör, editöryel 
kurul ya da yay›nc›n›n görüflü de€ildir; Türk Dermatoloji 
Derne€i, Editör, editöryel kurul ve yay›nc› bu yaz›lar için 
herhangi bir sorumluluk kabul etmemektedir. 

Dergimizde acid-free ka€›t kullan›lmaktad›r.

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 Utafl
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 
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YAZARLARA BİLGİ
Türk Dermatoloji Dergisi, Türk Dermatoloji Derne€i’nin süreli yay›n organ›d›r ve y›lda 4 say› olarak 
yay›nlan›r. Tüm meslektafllar›m›za aç›k olan Türk Dermatoloji Dergisi, kendi alan›ndaki bilimsel 
geliflmeleri aktarmak amac›yla, deri ve zührevi hastal›klar ile ilgili klinik, epidemiyolojik ve deneysel 
araflt›rmalar›, derleme yaz›lar›, ilginç olgu sunumlar›n›, “tan›n›z nedir?” fleklindeki olgu sunumlar›n›, 
klinik ve pratik uygulamalara iliflkin yaz›lar›, editöre mektuplar› ve editör yorumlar›n› yay›nlar. 
Yaz›lar›n dergide yay›nlanmak üzere kabul edilmesi için;orijinal, “kaynak” olarak kullan›lma flans›n›n 
yüksek ve bilimsel olarak üst düzeyde olmas› ön kofluldur.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Standart makale
Stinco G, Bragadin G, Trotter D, et al. Relationship between sebostatic activity, tolerability and 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
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19-23 Ekim 2010 tarihinde 23. Ulusal Dermatoloji Kongresi Belek, Antalya’da sunulmuştur.
19th Congress of the European Academy of Dermatology and Venereology 6-10 October 2010 Gotenburg’da sunulmuştur. 

Özet 
Amaç: Lökositoklastik vaskülit sıklıkla deri ve eklem bulguları ile ortaya çıkan küçük damarların inflamatuvar bir hastalığıdır. Bu 
çalışmanın amacı kliniğimizde lökositoklastik vaskülit tanısı alan hastaların klinik ve demografik özelliklerini tanımlamaktır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya 2000-2009 yılları arasında kliniğimizde lökositoklastik vaskülit tanısı almış olan hastalar dahil 
edildi. Hastaların demografik özelliklerinin yanı sıra, deri lezyonlarının yeri, tipi, etiyolojisi; semptomların ve deri dışı bulguların 
varlığı; histopatolojik değerlendirme ve tedavi seçenekleri geriye dönük olarak değerlendirildi. 
Bulgular: Altmış hastanın (36 kadın, 24 erkek) yaş ortancası 44 idi. Kaşıntı (%25, n=15) ve ağrı (%18.3, n=11) en sık semptom-
lardı. Sıklıkla alt ekstremitede yerleşen deri lezyonları, çoğunlukla palpabl purpurik papül ve plaklar ile ortaya çıkmıştı. En sık 
etiyolojik faktör ilaçlardı (%25, n=15). Sistemik kortikosteroidler en sık tercih edilen tedavi seçeneğiydi (%38, n=23). 
Sonuç: Lökositoklastik vaskülit çoğunlukla ilaçlar tarafından tetiklenen, iyi seyirli, kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. En sık 
klinik formu alt ekstremitelerde yerleşen palpabl purpurik papül ve plaklardır. Altta yatan etiyolojinin belirlenmesi tedavide 
önemli bir basamak olmakla birlikte sistemik kortikosteroidler de etkin bir tedavi seçeneğidir. (Turk J Dermatol 2011; 5: 85-91)
Anahtar kelimeler: Lökositoklastik vaskülit, etiyoloji, deri bulguları, sistemik bulgular, tedavi, prognoz

Geliş Tarihi: 26.05.2011		  Kabul Tarihi: 29.10.2011

Abstract
Objective: 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 J Dermatol 2011; 5: 85-91)
Key words: Leukocytoclastic vasculitis, etiology, cutaneous findings, systemic findings, treatment, prognosis 
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Giriş

Lökositoklastik vaskülit küçük damarların inflamasyonu 
ile karakterize bir hastalıktır (1). Etiyolojide ilaçlar, enfeksi-
yonlar, maliniteler, sistemik inflamatuvar hastalıklar gibi 
çeşitli nedenler yer almaktadır. Ancak olguların bir kısmında 
neden saptanamamakta ve bu olgular idiyopatik olarak 
değerlendirilmektedir (1-3). Klinikte ise özellikle alt ekstre-
mitelerde yerleşen palpabl purpuralar tipik bulgusudur (1). 
Nadiren de olsa üst ekstremite ve gövde yerleşimli lezyon-
lar görülebilir (1, 4, 5). Palpabl purpura dışında nekroz, 
ülserasyon, vezikül, bül, nodül, livedo retikülaris gibi lez-
yonlara da rastlanmaktadır (4-6). Sıklıkla asemptomatik 
olarak izlenen lezyonlara hassasiyet, yangı hissi, kaşıntı 
eşlik edebilmektedir (7). Akut dönemde halsizlik, eklem ve 
kas ağrıları, artrit, karın ağrısı, ateş gibi sistemik semptom-
lar döküntülere eşlik edebilir (8). Histopatolojik olarak ise 
kutanöz postkapiller venüllerde perivasküler nötrofilik infilt-
rat ile birlikte damar duvarında ve çevresinde fibrinoid 
depozitler, endotelyal şişme ve eritrosit ekstravazasyonu 
izlenmektedir (9).

Bu geriye dönük çalışmanın amacı klinik ve/veya histopa-
tolojik inceleme sonucu ile lökositoklastik vaskülit tanısı alan 
60 hastanın klinik ve demografik özelliklerini, lökositoklastik 
vaskülit etiyolojisini ve tedavi seçeneklerini belirlemekti.

Yöntem

Çalışmaya 2000-2009 yılları arasında kliniğimize başvu-
ran, klinik ve/veya histopatolojik olarak lökositoklastik vas-
külit tanısı alan 60 hasta dahil edildi. Olguların yaşı, cinsiye-
ti, özgeçmiş ve soy geçmiş özellikleri, sistemik hastalıkları 
ve kullandıkları ilaçlar; lezyonların süresi, yerleşim yeri ve 
tipi, lezyonlardaki semptom varlığı; deri dışı bulgu varlığı, 
biyopsi yapılmış ise histopatolojik tanısı, muhtemel etiyolo-
jide rol oynayan nedenler, laboratuar bulguları ve tedavi 
seçenekleri kaydedildi. Hastalar ile ilgili veriler geriye dönük 
olarak hasta dosyalarından elde edildi. 

Çalışmanın istatistikleri için SPSS 11.0 versiyonu kullanıl-
dı. Tanımlayıcı istatistik olarak yüzde, ortalama ve ortanca 
değerleri ve standart sapmalar hesaplandı. Karşılaştırmalarda 
ki kare testinden yararlanıldı.

Bulgular

Çalışmaya dahil edilen 60 hastanın 36’sı kadın (%60), 
24’ü erkekti (%40). Yaşları 5 ile 84 arasında değişmekte 
olup ortancası 44 idi. Hastaların 25’inde (%41.6) özgeçmiş-
te herhangi bir özellik yoktu. Diabetes mellitus (n=7, %11.7) 
ve hipertansiyon (n=10, %16.7) ise en sık eşlik eden hasta-
lıklardı. Ortanca hastalık süresi 10 gündü. Lezyonların yer-
leşim yerleri sırası ile hastaların 27’sinde (%45) alt ekstremi-
tede, 23’ünde (%38.3) yaygın, beşinde (%5) üst ekstremite-
de, ikisinde (%3.3) gövdede ve beşinde (%8.3) üst ve alt 
ekstremitede birlikte idi. Klinik olarak hastalar en sık palpabl 

purpurik papül ve plaklar ile başvurmuştu (%58.4, n=35). 
Şekil 1’de hastaların başvuru sırasındaki lezyon tipleri özet-
lenmiştir. Hastaların hiçbirinde püstül, dijital nekroz, livedo 
retikülaris ve retiform purpura izlenmemiştir.

Lezyonlara eşlik eden semptomlar ele alındığında ise 
hastaların 27’si (%45) herhangi bir semptom tarif etmezken, 
hastaların 15’inde (%25) kaşıntı, 11’inde (%18.3) ağrı, iki-
sinde (%3.3) yangı hissi, üçünde (%5) ağrı ve yangı hissi, 
ikisinde (%3.3) kaşıntı ve yangı hissi vardı. Eklem ağrısı 20 
hastada (%33.4) mevcuttu ve en sık rastlanan deri dışı 
semptomdu. Lezyonlara eşlik eden semptomlar Şekil 2’de 
özetlenmiştir.

Hastaların 53’ünde (%88.3) tanı histopatolojik inceleme 
ile desteklendi. Histopatolojik incelemede hastaların 
44’ünde (%73.3) lökositoklastik vaskülit ile uyumlu bulgular 
mevcutken, dokuz hastada (%15) ürtikeryal vaskülit ile 
uyumlu bulgular mevcuttu.

Hastalar etiyolojik faktörler açısından sorgulandığında 
15 hastada (%25) olmak üzere ilaçlar ilk sırada yer alırken, 
14 hastada (%23.3) herhangi bir neden tespit edilemedi. 
Döküntünün oluşmasından kısa bir süre önce şüpheli ilacın 
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Şekil 2. Deri dışı semptomlar
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başlanmış olması, şüpheli ilacın kesilmesiyle döküntünün 
gerilemesi, hastanın öyküsünde döküntüye neden olabile-
cek başka bir faktörün olmaması nedeni ile vaskülit gelişimi 
ilaç ile ilişkilendirildi. Hastalarda ilaç provakasyon testi, 
prick test gibi ek tetkikler yapılmadı. Etiyolojide yer alan 
diğer nedenler arasında 10 hastada ürtikeryal vaskülit, altı 
hastada Henoch-Schönlein purpurası, beş hastada enfek-
siyon ve ilaç birlikteliği, dört hastada enfeksiyon, iki hastada 
Ailesel Akdeniz Ateşi, bir hastada eşlik eden malinite, bir 
hastada sistemik inflamatuar hastalık, bir hastada eşlik 
eden Wegener granülomatozisi, bir hastada ilaç ve malinite 
birlikteliği yer almaktaydı.

Hastalarda değerlendirilmeye alınan laboratuar tetkikleri 
ise Tablo 1’de özetlenmiştir. En sık tespit edilen anormal 
laboratuar parametresi 31 hastada (%51.7) izlenen sedi-
mentasyon yüksekliği idi. Laboratuar değerlerinin yüksekliği 
ile (sedimentasyon yüksekliği, beyaz küre yüksekliği, 
C-reaktif protein yüksekliği gibi) döküntünün tipi, döküntü-
nün yaygınlığı, deri dışı bulgu varlığı ve verilen tedavi seçe-

nekleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulun-
madı (p>0.05).

Altmış hastanın 40’ında (%66.7) çeşitli tedavi seçenekleri 
kullanılmıştı ki, bunlar içinde en sık tercih edilen 23 hastada 
(%38) kullanılmış olan sistemik kortikosteroidlerdi. Sekiz 
hasta tedavisiz olarak izlenmişti. On iki hastanın ise dosyala-
rından tedavi seçeneği ile ilgili bilgi elde edilemedi. Tedavi 
seçeneklerini ayrıntılı olarak Tablo 2’de özetlenmiştir.

Tartışma

Lökositoklastik vaskülit ilk olarak 1950 yılında Pearl 
Zeek tarafından ilaç alımı sonrasında küçük damarlarda 
oluşan vaskülit şeklinde tanımlanmış ve hipersensitivite 
vasküliti olarak adlandırılmıştır. Ancak bu tanımlamada vas-
külit tablosu tek bir etiyolojik nedene bağlandığından kulla-
nımı günümüzde tercih edilmemektedir (10). Kutanöz löko-
sitoklastik anjitis terimi ise sadece deriye sınırlı küçük damar 
vaskülitini tanımlamak için kullanılmış bir terminolojidir. Bu 
adlandırmada sistemik tutulum göz önünde bulundurulma-
dığından aslında geriye dönük bir tanımlama olup kullanımı 
günümüzde pek de uygun görülmemektedir (10).

Vaskülitler 1990 yılında ‘American College of Rheumo- 
tology’ (ACR) tarafından vaskülitler; temporal arterit, 
Takayasu arteriti, poliarteritis nodoza (PAN), Churg-Strauss 
sendromu (CSS), Wegener granülomatozisi (WG), hipersen-
sitivite vasküliti ve Henoch-Schönlein purpurası (HSP) 
olmak üzere yedi alt grup altında incelenmiştir. Bu sınıfla-
mada hipersensitivite vasküliti kutanöz küçük damar vaskü-
litine karşılık gelmektedir. On altı yaşından büyük olmak, 
ilaç alım öyküsünün olması, palpabl purpura/makülopapü-
ler döküntünün olması, biyopside arteriol ya da venül çev-
resinde perivasküler/ekstravasküler yerleşimli granülositle-
rin gösterilmesi tanı kriterleri arasındadır. Tanı için yukarıda 
bahsi geçen kriterlerden en az üç kriterin olması gerekmek-
tedir. Ancak yaş sınırlaması ve döküntünün ilaç gibi tek bir 
etiyolojik nedene bağlanması bu sınıflamanın kısıtlılıkları 
arasında yer almaktadır. HSP ise ACR sınıflamasında ayrı 
bir alt grup olarak incelenmektedir ve tanı kriterleri arasında; 
palpabl purpura, 20 yaşın altında başlama öyküsü, karın 
ağrısı, biyopside damar duvarında granülositlerin gösteril-
mesi yer almaktadır (11, 12).

Vaskülitler için bir diğer sınıflama ise 1992 yılında 
‘Chapel Hill Consensus Conference’ tarafından yapılmıştır. 
Burada 10 alt grup yalnızca histopatolojik kriterler esas alı-
narak belirlenmiştir. Büyük damar vasküliti kategorisinde 
temporal arterit ve Takayasu arteriti; orta çaplı damar vas-
küliti kategorisinde PAN ve Kawasaki hastalığı; küçük 
damar vasküliti kategorisinde WG, CSS, mikroskopik poli-
anjitis, HSP, esansiyel mikst kriyoglobulinemi ve kutanöz 
lökositoklastik anjitis yer almaktadır (11, 12).

Bu çalışmaya ise herhangi bir sınıflama dikkate alınmak-
sızın, histopatolojik ve/veya klinik olarak vaskülit tanısı 
almış olan hastalar ile histopatolojik tanısı lökositoklastik 
vaskülit olan fakat klinikopatolojik değerlendirme ile ürtiker-

Labaratuar incelemesi	  Hasta sayısı, (%)

Anemi (Hb <12 g/dl)	 50, (6.7)

Lökositoz (>10.000/mm3)	 50, (11.7) 

Sedimentasyon yüksekliği (>20 mm/saat)	 45, (51.7) 

Karaciğer fonksiyon testi yüksekliği 	 42, (20)
(ALT>40 U/L; AST>33 U/L)	

Hematüri 	 40, (21.7)

ANA 	 35, (10) 

C-reaktif protein yüksekliği (>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 faktör (>20 IU/ml)	 21, (8.3) 

Anti-streptolizin yüksekliği (>200 IU/ml)	 12, (15) 

Tablo 1. Hastaların laboratuar incelemeleri

Tedavi Seçenekleri	 Hasta Sayısı (%)

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 İmmünsupresifler	 3 (%5)

Sistemik NSAİİ	 2 (%3.3)

Dapson 	 1 (%1.7)

Kolşisin 	 1 (%1.7)

AH: Antihistamin, KS: Kortikosteroid, NSAİİ: Non-steroid antiinflamatuar ilaç

Tablo 2. Hastalara uygulanan tedavi seçenekleri 
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yal vaskülit ya da HSP tanısı konmuş hastalar dahil edildi. 
Bu hasta grubunda etiyoloji, lökositoklastik vaskülit prezan-
tasyon şekli, deri dışı semptomlar, laboratuar parametreleri 
ve tedavi seçenekleri incelendi.

Lökositoklastik vaskülit çoğunlukla idiyopatik olmakla 
birlikte, enfeksiyonlar, inflamatuvar hastalıklar, ilaçlar, mali-
niteler ile ilişkili olarak da ortaya çıkabilmektedir (2, 4, 11, 
13-15). Son yapılan çalışmalarda lökositoklastik vaskülit 
ilişkili durumlar arasında sarkoidoz, WG, romatoid artrit, 
PAN sayılmaktadır (1, 14-16). Victor ve ark.nın (5) yaptığı 
çalışmada ilaçlar en sık etiyolojik neden olarak tespit edilir-
ken, Gyselbrecht ve ark.nın (17) yaptığı çalışmada enfeksi-
yonlar, Jessop ve ark.nın (2) çalışmasında streptekokal 
enfeksiyonlar, Eva ve ark.nın (13) çalışmasında ise kollajen 
vasküler hastalıklar en sık neden olarak tespit edilmişti. 
Bizim çalışmamızda ise ilaçlar (%25) lökositoklastik vaskülit 
etiyolojisinde en sık karşımıza çıkan nedendi. İkinci sırada 
ise %23.3 ile idiyopatik olgular yer almaktaydı.

Vaskülit tablosunu ilaç ile ilişkilendirmek için bazı nokta-
lara dikkat etmek gerekmektedir. İlacın alınmaya başlanma-
sından kısa bir süre sonra döküntünün oluşması, ilacın kesil-
mesi ile döküntünün gerilemesi, şüpheli ilaç ile ilişkili bildiril-
miş vakaların olması, eğer yapılmış ise provakasyon testi ile 
benzer döküntünün tekrar oluşması gerekmektedir (18). 
İstenmeyen kutanöz ilaç reaksiyonlarında şüpheli ilacın 
mevcut döküntüye neden olup olmadığını anlamaya yönelik 
birçok test yapılmaktadır. In vivo yapılan oral provakasyon 
testi, prick test ve patch test; in vitro yapılan radyoalergo-
sorbent test, in vitro provakasyon testi, lenfosit transfor-
masyon testi, bazofil degranülasyon testi ve özgün antikor-
ların tayini bunlar arasında yer almaktadır. Oral provakas-
yon testi istenmeyen ilaç reaksiyonuna neden olan ilacı 
tespit etmek için kullanılan en önemli tanısal testtir. Fakat 
ciddi yan etkiler ile sonuçlanabilmesi ve ne zaman yapılaca-
ğı konusundaki belirsizlikler dezavantajları arasındadır. 
Prick test ciddi yan etkileri olmayan daha güvenli bir test 
olmakla birlikte sadece tip 1 hipersensitivite reaksiyonu ile 
oluşan ilaç döküntülerinde tanısaldır. Patch test ise ilaç ile 
tetiklenmiş kontakt dermatit tablosunda yardımcı bir testtir. 
İstenmeyen ilaç reaksiyonlarında dikkatli alınmış bir öykü ve 
dikkatli yapılmış fizik muayene günümüzde hala esas tanı 
metodu olarak kullanılmaktadır (19). Victor ve ark’nın (5) 
çalışmasına benzer şekilde bizim çalışmamızda da vasküli-
tik döküntü ile ilaç arasında ilişki kurulurken hikaye ve fizik 
muayeneden yararlanıldı, olası diğer nedenler ekarte edildi, 
ek olarak herhangi bir test yapılmadı.

Lökositoklastik vaskülite yol açan ilaçlar arasında beta 
laktam grubu antibiyotikler, penisilinler, sülfonamidler, 
NSAİİ’ler, allopürinol, tiyazidler, insülin, retinoidler, kinolon 
grubu antibiyotikler, hidantoinler yer almaktadır (1,12, 
20-30). Bizim çalışmamızda 15 hastada sadece ilaç, beş 
hastada ise ilaç ve enfeksiyon birlikteliği lökositoklastik 
vaskülit nedeni olarak tespit edildi. Bu ilaçlar arasında nap-
roksen sodyum (3 hasta), penisilin (2 hasta), ampisilin-sul-

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 birlikteliği (1 hasta) yer 
almaktaydı.

Lökositoklastik vaskülite yol açan enfeksiyonlar arasın-
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 almaktadır (7, 31-40). Bizim çalışmamızda 
beş hastada ilaç ve enfeksiyon birlikteliği, dört hastada 
sadece enfeksiyon lökositoklastik vaskülit nedeni olarak 
tespit edildi. Streptekokal enfeksiyon (n=4), hepatit B 
enfeksiyonu (n=1), üst solunum yolu enfeksiyonu (n=4) eti-
yolojide yer alan enfeksiyonlardı.

Lökositoklastik vaskülitte özellikle alt ekstremitelere 
yerleşen palpabl purpura en sık rastlanan bulgudur (1). 
Papül ve plaklar şeklinde başlayan döküntü ilerleyen 
dönemde vezikül, hemorajik bül, nodül, ülserasyon ve 
yüzeysel infarkt şeklini alabilir. Lezyonlar toplu iğne başı 
kadar olabileceği gibi 1-2 cm çapına ulaşabilir, konflue ola-
bilir. Vezikülobüllöz tipte bir döküntü ise daha yaygın ve 
şiddetli hastalığı akla getirmelidir (1). Lökositoklastik vaskü-
litte lezyonların en sık yerleşim alanı alt ekstremitelerdir, 
bunun nedeni hidrostatik basınç ve damar bifürkasyonların-
daki türbülan akımla açıklanmaktadır (17). Nadir de olsa 
lezyonlar gövde ve üst ekstremitelere de yerleşebilir (1). 
Bizim çalışmamızda da literatürdeki diğer çalışmalara ben-
zer şekilde döküntü en sık alt ekstremitede palpabl purpurik 
papül ve makül şeklinde görülmüştü (4, 5).

Lökositoklastik vaskülitte akut başlangıçlı döküntüye 
halsizlik, iştahsızlık, kas ve eklem ağrıları, artrit, karın ağrısı, 
ateş gibi semptomlar eşlik edebilir. Küçük lezyonlar asemp-
tomatik iken nodüler, ülseratif ve büyük lezyonlar ağrılı ya 
da kaşıntılı olabilir (1). Sais ve ark.nın (4) yaptığı çalışmada 
hastaların %41.4’ünde kaşıntı, % 30’unda ağrı eşlik etmek-
teydi; hastaların %36.7’sinde ise eklem ağrısı en sık tespit 
edilen deri dışı bulguydu. Bizim çalışmamızda ise %45 
hastada (n=27) lezyonlar asemptomatikti, %25 hastada 
(n=15) kaşıntı mevcuttu. En sık eşlik eden deri dışı semp-
tom olan eklem ağrısı 20 hastada (%33.4) tespit edilmişti. 
Yirmi dokuz hastada (%48.3) ise deri bulguları dışında her-
hangi bir bulguya rastlanmadı.

Lökositoklastik vaskülit olguların çoğunda tek atak şek-
linde kendini sınırlayarak iyileşme eğilimindedir, %8-10 
hastada rekürrens ya da kronik hastalık tanımlanmıştır (7). 
Uzamış ya da yüksek ateş ve/veya parestezinin eşlik etmesi 
sistemik tutulum riskini arttırmaktadır. Hafif kas ve eklem 
ağrısı lökositoklastik vaskülit tablosuna eşlik edebilirken, 
eklemlerde efüzyon ve şişlik ile artrit bulgularının olması 
sistemik hastalık ya da konnektif doku hastalığı lehine 
yorumlanmalıdır (7). Sais ve ark.nın (4) yaptığı çalışmada 
parestezi, ateş ve ilginç olarak ağrılı lezyon yokluğu sistemik 
tutulum açısından risk faktörü olarak belirlenmiştir. Yine bu 
çalışmada kriyoglobulin varlığı, eklem ağrısı ve normal vücut 
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ısısı ise kronik kutanöz hastalık için risk faktörü olarak belir-
lenmiştir (7). Bizim çalışmamızda beş hastada artrit vardı 
fakat artrit ile sistemik tutulum arasında korelasyon tespit 
edilmedi. Benzer şekilde ateş, kas ve eklem ağrısı gibi bul-
gular ile sistemik tutulum arasında da korelasyon yoktu.

Bizim çalışmamızda lökositoklastik vaskülit tanısı almış 
olan on hastada klinikopatolojik korelasyon ile ürtikeryal 
vaskülit tanısı konmuştu. Ürtikeryal vaskülit klinikopatolojik 
bir antite olup eritemli ödemli ürtiker benzeri plaklar ile kar-
şımıza çıkmaktadır. Ürtikeryal vaskülit ile ürtiker arasındaki 
en önemli farklar lezyonların yirmi dört saatten uzun sürmesi 
ve rezidüel hiperpigmentasyon bırakmasıdır. Etiyolojisinde 
en sık Sjögren sendromu, SLE ve serum hastalığı yer almak-
tadır. Diğer nadir nedenler arasında enfeksiyonlar, ilaçlar, 
hematolojik maliniteler, IgM ve IgG gamapatileri yer almak-
tadır. Ürtikeryal vaskülit kompleman seviyelerine göre hipo-
komplementemik ya da normokomplementemik olarak sınıf-
landırılmaktadır. Normokomplementemik ürtikeryal vaskülit 
%70-80’lik kısmı oluşturmakta ve sıklıkla idiyopatik olarak 
oluşmaktadır. Deriye sınırlı olması, kendini sınırlayarak sol-
ması gibi özellikleri nedeni ile kutanöz küçük damar vasküli-
tinin bir alt tipi olarak da değerlendirilmektedir (11, 41). Bizim 
çalışmamızda da hastaların altısında kompleman seviyeleri 
normal, birinde düşük tespit edildi.

Henoch-Schönlein purpurası, palpabl purpura, artrit, 
gastrointestinal sistem tutulum ve nefritten oluşan bir tetrad 
olarak tanımlanmıştır (11). Çocukluk çağında daha sık 
görülmektedir ve bu yaş grubunda en sık sistemik vaskülit 
nedenidir. Mevsimsel paterni olup kış aylarında daha sık 
izlenmektedir. Akut başlangıçlı olup, üst solunum yolu 
enfeksiyonunu takiben 1-2 hafta içinde eklem ağrısı, kolik 
tarzında karın ağrısı ve özellikle kalça ile alt ekstremitelere 
yerleşen palpabl purpura ile kendini gösterir (11). 
Histopatolojik olarak lökositoklastik vaskülit izlenmektedir. 
Direkt immünfloresan incelemede perivasküler Ig A, Ig M, 
C3 ve fibrin depozitleri görülebilir (6, 10). Bizim çalışmamız-
da altı hastada klinikopatolojik korelasyon ile HSP tanısı 
konmuştu, üç hasta 20 yaşın üzerindeydi. Hastaların hep-
sinde histopatolojik olarak lökositoklastik vaskülit izlenmiş-
ti, iki hastada direkt immünfloresan inceleme ile IgA ve C3 
depolanması gösterilmişti.

Lökositoklastik vaskülit tanısı almış hastalarda enfeksiyöz 
seroloji (Hepatit B, Hepatit C, anti-HIV, ASO, fungal seroloji-
ler); idrar, kan ve boğaz kültürleri; tam kan sayımı, eritrosit 
sedimentasyon hızı, tam idrar tetkiki, karaciğer ve böbrek 
fonksiyon testleri, akciğer grafisi, deri biyopsisi öncelikli öne-
rilen tetkiklerdir. Gaitada gizli kan subklinik gastrointestinal 
sistem tutulumu açısından incelenmelidir. Kompleman sevi-
yelerine (CH50, C3, C4) ise ürtikeryal vaskülit tanısı alan 
hastalarda bakılması önerilmektedir. Diğer ek tetkikler ise 
(ANA, p-ANCA, c-ANCA, ENA profili, RF, serum protein 
elektroforezi, kriyoglobulinler, böbrek biyopsisi, kemik iliği 
biyopsisi ve sinir ileti çalışmaları) hastaların öykü ve fizik ince-
leme bulguları doğrultusunda yapılmalıdır. Sedimentasyon 

yüksekliği %50’den fazla hastada lökositoklastik vaskülite 
eşlik etmektedir, belirgin yükseklik (>20-60 mm/saat) siste-
mik hastalık göstergesi olabilir. Benzer şekilde RF pozitifliği, 
kompleman ve kriyoglobulin düzeylerindeki anormallikler 
rekürren ya da kronik hastalık göstergesi olabilir (7). Bizim 
çalışmamızda da en sık tespit edilen patolojik laboratuar 
bulgusu sedimentasyon yüksekliği olmakla birlikte, sedimen-
tasyon yüksekliği ile sistemik tutulum arasında korelasyon 
tespit edilmedi. Sais ve ark.nın (4) yaptığı çalışmada ise löko-
sitoz, trombositoz ve sedimentasyon yüksekliği sistemik 
tutulum ile; RF pozitifliği ve HBV kor antijen pozitifliği ise deri 
dışı tutulum ile korele olarak bulunmuştu.

Lökositoklastik vaskülit tedavisi etiyolojik nedenin belir-
lenmesiyle başlar. Fakat kanıt düzeyi belirlenmiş öneriler, 
tedavi seçenekleri vaka raporları ve hasta serileri ile sınırlı-
dır. Tedavi semptomların varlığına ve yaygınlığa göre yapıl-
malıdır. Kutanöz lökositoklastik vaskülitin genel olarak 
prognozu iyidir ve çoğunlukla kendi kendini sınırlayan tek 
bir atak şeklinde görülür. Bu yüzden tedavide öncelikli ola-
rak yatak istirahati, bacak elevasyonu; kaşıntı için antihista-
minlerin ve ağrı için analjeziklerin verilmesi gibi konservatif 
yaklaşımlar önerilmektedir (7). Ancak bu tedavilerin hiçbiri 
hastalığın seyrini etkilemez. Eğer hastalık belirgin sempto-
matikse, rekürren ya da progresifse, nodülo-ülseratif ya da 
vezikülo-büllöz ise daha agresif tedaviler gerekebilir (7).

Sistemik steroid tedavisi muhtemelen kutanöz lökositok-
lastik vaskülit için en yaygın kullanılan ilaçtır. Ancak etkinliği 
randomize prospektif çalışmalar ile henüz kanıtlanamamıştır. 
Lökositoklastik vaskülit tedavisinde 0.5-1 mg/kg/gün başlan-
gıç dozu ile başarılı bir şekilde tedavi edilebildiğine dair çalış-
malar mevcuttur (7). Dapson ise antiinflamatuvar bir ilaç olup 
antinötrofilik etkiyle çeşitli nötrofilik dermatozlarda ve vaskü-
litik hastalıklarda kullanılmaktadır (42). Kutanöz lökositoklas-
tik vaskülit ve ürtikeryal vaskülitte de 100-200 mg/gün dozda 
etkili olduğunun gösterildiği birkaç adet vaka raporu vardır 
(43-45). Rekürren ya da kronik hastalıkta steroid yan etkileri-
ni azaltan immünsüpresif ajanlar (azatiyopürin, mikofenolat 
mofetil, siklosporin) da tedaviye eklenebilir (7, 8, 12, 46). 
Metotreksat özellikle konnektif doku hastalıkları ile ilişkili 
olgularda önerilmektedir. İntravenöz immünglobulin G ve 
plazmaferez seçilmiş tedaviye dirençli olgularda önerilen 
diğer tedavi seçeneklerindendir (7, 47, 48). Bizim çalışma-
mızda sekiz hasta konservatif tedaviler ile takip edilmiş, 23 
hastada ise sistemik kortikosteroid tedavisi önerilmişti.

Sonuç olarak, bizim çalışmamız da literatür verileri ile 
uyumlu olarak lökositoklastik vaskülitin iyi seyirli; sıklıkla 
idiyopatik ya da ikinci sıklıkla ilaç ilişkili olan, alt ekstremite-
lerde palpabl purpurik papüller ile karşımıza çıkan bir der-
matoz olduğu bilgisini desteklemiştir. Sistemik tutulum 
olabilmekle birlikte hastaların çoğunda kendi kendini sınır-
ladığı ve kısa süreli kullanılan oral kortikosteroidler ile etkin 
bir sekilde tedavi edildiği izlenmiştir.

Çıkar Çatışması 
Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması bildirmemişlerdir.
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Özet 
Hematopoetik kök hücre nakli (KHN); kemik iliğinden ve lenfatik sistemden kaynaklanan hastalıklar başta olmak üzere bazı 
immunolojik ve metabolik hastalıkların tedavisi amacıyla uygulanan ve kullanımı her geçen gün artan bir tedavi yöntemidir. Graft 
Versus Host hastalığı (GVHH), donörden alınıp hastaya kök hücrelerle birlikte verilen sağlıklı T lenfositlerin aracılık ettiği şiddet-
li immunolojik reaksiyon sonucu organ fonksiyon bozukluğu ile seyreden karmaşık bir klinik sendromdur. Allojenik KHN’den 
sonra en önemli mortalite ve morbidite sebebi olarak kabul edilir. GVHH radyasyon uygulanmamış kan ve kan ürünleri transfüz-
yonu, maternal-fetal transfüzyon ve solid organ transplantasyonu sonrası da gelişebilmektedir. Bu makalede GVHH’nin klinik 
şekilleri, patogenezi, histopatolojisi, yeni sınıflandırma sistemi ve tedavisi tartışılmaktadır. (Turk J Dermatol 2011; 5: 92-100)
Anahtar kelimeler: Hematopoetik kök hücre nakli, akut graft versus host hastalığı, kronik graft versus host hastalığı, deri belirti-
leri, patoloji, tedavi
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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 J 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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Graft versus host hastalığı (GVHH) ilk kez 1955’de total 
vücut ışınlaması ile kemik ilikleri aplaziye sokulan hayvanlara 
allojenik kemik iliği transplantasyonu yapıldığında alıcıda erit-
rodermi, ishal, sarılık oluşması ve hayvanların bu klinik tablo 
sonucu kaybedilmesi ile dikkati çekmiştir. Bu hayvanların 
otopsilerinde deride epidermiste vakuoler dejenerasyon, 
karaciğerde lenfosit infiltrasyonu ve küçük safra kanallarında 
nekroz, intestinal sistemde yaygın mukoza zedelenmesi oldu-

ğu görülmüş ve bu tabloya ilk kez 1956 yılında donörün 
neden olduğu hastalık anlamına gelen GVHH denilmiştir (1).

Hematopoetik kök hücre nakli (KHN), X ışını uygulanma-
mış kan ve kan ürünlerinin transfüzyonu, solid organ trans-
plantasyonu, immun yetmezliği olan fetusa annenin lenfo-
sitlerinin geçişi sonucu GVHH gelişebilmektedir. 

KHN kemik iliğinden ve lenfatik sistemden kaynaklanan 
hastalıkları tedavi etme potansiyeline sahip bir tedavi yön-



temi olduğu gibi, immunolojik ve metabolik hastalıklar için 
de oldukça etkilidir. KHN’de major doku uygunluk antijen-
lerinin (özellikle HLA-A, HLA-B, HLA-D) aynı olmasına dik-
kat edilir. Doku uygunluk antijenleri ne kadar uygunsa 
GVHH de o derece hafif seyirlidir. Doku uygunluk antijenle-
ri benzerlik gösteren farklı bireyler arasındaki transplantas-
yona allojenik transplantasyon denir. Her yıl dünya genelin-
de 12.000-15.000 kadar allojenik KHN’nin yapıldığı ve bu 
rakamın yılda %10-20 artış gösterdiği tahmin edilmektedir. 
Allojenik KHN yapılan hastaların %50-80’inde GVHH geliş-
mekte ve bunların %40’ı ölüm ile sonlanmaktadır (2-4). 
Monozigot ikizler arasında yapılan singeneik transplantas-
yonlar ve otolog transplantasyonlar genellikle hafif, kendi 
kendini sınırlayan ve deride ortaya çıkan akut GVHH’ye 
neden olur. Ender olarak kronik GVHH de bildirilmiştir. 
Ayrıca siklosporin ve interlökin (IL-2) kullanımının otolog 
KHN’de GVHH’yi indüklediği bildirilmiştir (5, 6).

Tam kan, eritrosit, lökosit, trombosit süspansiyonları, 
taze plazma transfüzyonu özellikle immun yetmezliği olan 
alıcılarda GVHH’ye neden olabilir (7-9). İmmun sistemi nor-
mal bireylerde de ışınlanmamış kan ürünleri transfüzyonuy-
la GVHH geliştiği bildirilmektedir (10). Transfüzyona bağlı 
GVHH insidansı tam bilinmemektedir. Posttransfüzyon 
GVHH genellikle akut formda görülür ve mortalite oranı 
%90’dır (7-9, 11). Daha önceleri postoperatif eritroderma 
olarak adlandırılan hastalıkların da aslında operasyon sıra-
sında yapılan transfüzyona bağlı gelişen posttransfüzyon 
GVHH olduğu üzerinde durulmaktadır. Bu hastalarda bili-
nen bir immun yetmezlik tanımlanmamıştır (12).

Karaciğer, böbrek, pankreas, kalp-akciğer ve ince bar-
sak transplantasyonu sonrası GVHH gelişebilmektedir. Alıcı 
hücrelerine karşı donör supresif T ve sitotoksik T hücreleri-
nin yanı sıra lenfokin salgılayan yardımcı T lenfositlerin 
aktive olması GVHH’ye neden olmaktadır (2).

Wiskott-Aldrich sendromu, ağır kombine immun yetmez-
lik, Nezelof sendromu ve Di George sendromu gibi immun 
yetmezliği olan fetuslarda T lenfositlerin fonksiyonu bulun-
madığından anneden plasenta yolu ile ya da doğum sırasın-
da geçen lenfositler ortadan kaldırılamamakta ve bu lenfosit-
ler fetusta hedef organlarda reaksiyon oluşturmaktadır (2). 

Bazı faktörlerin GVHH gelişmesinde risk oluşturduğu 
bilinmektedir. Allojenik KHN sonrası GVHH gelişiminde tes-
pit edilen risk faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir (3, 13).

GVHH’nin klinik özellikleri ve patogenezleri farklı olan 
akut ve kronik formu bulunmaktadır.

Akut Graft-Versus-Host Hastalığı
Akut GVHH ateş, deri, karaciğer ve gastrointestinal 

belirtilerle karakterizedir. Deri en sık tutulan organdır. Akut 
GVHH sıklığı HLA uyumlu allojenik KHN sonrası %40-50, 
singeneik transplantasyondan sonra %5-30 arasında 
değişmektedir. Hastalık sıklıkla transplantasyondan sonra 
14.-42. günler arasında gelişir ve insidansı 30. gün civarın-
da pik yapar. Genellikle ilk 100 gün içinde ortaya çıkmakla 
birlikte 192. gün gibi geç başlayan akut GVHH olguları bil-
dirilmiştir. Bu durum siklosporin veya kortikosteroid gibi 
immunsupresif ilaçların dozunun azaltılması veya kesilmesi 
ile bağlantılı olabilir (3, 14). İlk 10-14 gün içinde başlayan 
vakalarda sıklıkla çoklu HLA uyumsuz antijenler yol açtığı 
için “akut GVHH’nin hiperakut tipi” veya “erken uyumsuz 
GVHH” olarak adlandırılır (3).

Patogenez
GVHH donörde olmayıp alıcıda bulunan major ve/veya 

minor doku antijenlerini tanıyan donör T hücreleri tarafından 
başlatılır (15). Bu doku antijenleri hastanın dentritik hücrele-
ri tarafından donör T hücrelerine takdim edilir ve bu olay T 
hücre aktivasyonu ve sitolitik T hücreleri gibi farklı T hücre 

Turk J Dermatol 2011; 5: 92-100
Çölgeçen ve ark.

Kutanöz Graft-Versus-Host Hastalığı 93

GVHH gelişimini belirleyen başlıca özellikler	 Akut GVHH için risk	 Kronik GVHH için risk

Donör ve alıcının özellikleri	 	

HLA uygunsuzluğu	 ↑	 ↑

Minör doku uygunluk antijenlerindeki uygunsuzluk	 ↑	 ↑

Kadın verici erkek alıcı	 ↑	 ↑

Alıcı ve vericinin yaşında artış	 ↑	 ↑

Önceki Akut GVHH	 -	 ↑

Transplantasyon protokolünün özellikleri

Daha yoğun hazırlık rejimleri	 =	 ↑

G-CSF ile mobilize edilmiş CD34+ hücrelerden zengin periferal kan	 ↑	 ↑

Modifiye edilmemiş (T hücre içeren) graft 	 ↑	 ↑

Daha az agresif immunsupresif ajanlarla profilaksi (GVHH öncesinde)   	 ↑	 ↑

Daha geç müdahaleler

İmmunsupresif ajanların çekilmesi	 ↑	 ↑

Donör T lenfosit infüzyonu	 ↑	 ↑

G-CSF: Granülosit koloni stimüle edici faktör, ↑: GVHH riskinde artış, =: GVHH riski aynı

Tablo 1. Allojenik KHN yapılanlarda GVHH gelişiminde risk faktörleri
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şekillerinin ortaya çıkmasıyla sonuçlanır. Bu inflamasyon 
ortamına ilave T hücrelerin de gelmesi sonucunda hem T 
hücrelerinin hem de ortamdaki inflamasyonu yaratan hücre-
lerden salınan sitokinlerin aracılığı ile şiddetli doku zedelen-
mesi ve GVHH’nin klinik belirtileri ortaya çıkar (16).

Üç faz modeli: Akut GVHH patogenezinde genelde kabul 
edilen 3 aşamalı bir inflamatuvar cevap modeli bulunmakta-
dır. Çalışılan fare modellerinde intestinal mukoza, KHN’ye 
hazırlık rejimi (radyasyon, kemoterapi) aracılığıyla zedelenir. 
Bu dokulardan salınan lipopolisakkarit endotoksin olarak 
dolaşıma geçer ve tumor necrosis factor-α (TNF-α)’nın KHN 
alıcısının makrofajlarından salınımını uyarır. Major ve minor 
doku uygunluk (MHC) antijenlerinin donör T hücreleri tara-
fından tanınmasını kolaylaştıracak şekilde alıcının dokula-
rında bu MHC antijenlerinin ekspresyonu artırılır (Faz I). Bu 
tanışmadan sonra aktif donör T hücreleri çoğalmaya başlar 
ve ortama IL-2 ve interferon-gamma (IFN-γ) salgılarlar. 
Bunun sonucunda bu donör T hücreleri alıcının doku anti-
jenlerine karşı reaksiyon vererek allo-reaktif T hücre popü-
lasyonu dediğimiz Th1 fenotipine dönüşür (Faz II). Ortamdaki 
sitokinler (IL-2, IFN-γ, IL-12) Th1 fenotipli hücrelerin eks-
pansiyonunu daha da hızlandırıp, ortama sitotoksik T ve 
doğal öldürücü hücrelerin çekilmesini ve sonunda da 
mononükleer fagositik hücrelerin aktive olup etraf dokuya 
hasar vermelerini kolaylaştırır (Faz III). Hücresel etkiler (sito-
litik T hücreleri), ortamdaki sitokinlerin doğrudan etkisi ve 
mevcut inflamasyona granülosit ve monosit gibi ikincil fak-
törlerin katılımıyla, hazırlama rejimi ya da infeksiyona bağlı 
oluşan başlangıçtaki doku hasarında belirgin bir artış gözle-
nir. Sitotoksik T lenfositler ve doğal öldürücü hücreler bar-
sak, karaciğer ve deri gibi primer hedef organlara Fas 
ligand ve TNF-α salarak zarar verir (17, 18). 

Kök hücrelerden T hücrelerinin uzaklaştırılmasının 
GVHH insidans ve şiddetini azaltıyor olması, donör T hüc-
relerinin GVHH’nin patogenezinde önemli bir rolü olduğu 
hipotezini destekler (19, 20).

Klinik Özellikler
Akut GVHH esas olarak deri, karaciğer ve barsakları 

tutan klinikopatolojik bir sendromdur. Deri lezyonları genel-
likle ilk bulgu olmaları ve kolay fark edilebilmeleri nedeni ile 
hastalığın erken tanısında önemli rol oynarlar. El içi, ayak 
tabanı, kulak kepçesi, boyun ve sırtın üst kısmından başla-
yan kaşıntı ve/veya yanmanın eşlik ettiği eritematöz dökün-
tü ile başlar. En erken lezyonlar follikülosentrik soluk erite-
matöz makül veya belli belirsiz papüller şeklindedir. 
Genişleyerek büyük eritematöz yama ve plaklara dönüşür-
ler. Hafif reaksiyon kendiliğinden veya topikal tedavi ile 
gerilerken deskuamasyon ve postinflamatuvar hiperpig-
mentasyon bırakır. Şiddetli vakalarda bül oluşumu, eritro-
dermi ve toksik epidermal nekroliz benzeri tablo gelişebilir. 
Büller özellikle basınç ve travma bölgelerinde oluşur. 
Nikolsky işareti pozitiftir. Dermoepidermal bölgeden ayrılma 
ile toksik epidermal nekrolizisi andırır. Mortaliteye neden 

olan bu tablo günümüzde yapılan KHN’lerde %4 oranında 
gelişmektedir. Akut GVHH’de başlıca konjunktivalar olmak 
üzere mükoz membranlar da etkilenebilir. Bu tabloyu diğer 
mukozit nedenlerinden ayırt etmek güçtür (2-4, 21, 22). 
Akut GVHH’de siyah kıllı dil de gözlenebilir (23).

Akut GVHH’de deri dışı semptomlar gastrointestinal 
sistem ve/veya karaciğerle ilgilidir ve sıklıkla deri lezyonları-
na eşlik eder. Gastrointestinal sistem tutulumu bulantı, 
kusma, abdominal ağrı, paralitik ileus, diyare; karaciğer 
tutulumu ise sağ üst katran ağrısı, hassasiyet, kolestetik 
sarılık, bilirubin ve karaciğer enzimlerinde artış ile kendini 
gösterir (2, 4, 24). 

Klinik Derecelendirme
Akut GVHH derecelendirmesi genelde modifiye 

Keystone kriterlerine göre yapılır (Tablo 2). Bu derecelendir-
me göz önüne alınarak tedavi prensipleri belirlenir (4). 

Dermatopatolojik Bulgular
Temel olarak akut GVHH’nin morfolojik özellikleri vaku-

oler tipte ara yüz dermatiti şeklindedir. İnsanlarda kesin 
gösterilememekle birlikte GVHH’de erken dönemdeki hedef 
sitokeratin 15 (+) epidermal hücreler olabilir. Üst dermiste 
diffüz lenfositik infiltrasyon ve yoğun ekzositoz izlenir. 
Epidermiste yer yer piknotik nükleuslu, eozinofilik sitoplaz-
malı nekrotik keratinositler bulunur ve bu nekrotik keratino-
sitler sıklıkla bir veya daha fazla lenfositle sarılmış olarak 
bulunurlar. Bu şekilde gelişen nekroza satellit hücre nekro-
zu adı verilmektedir. Reaksiyon ilerledikçe vakuoler değişik-
likler daha belirgin hale gelir; vakuoller birleşerek bül oluşu-
mu ve subepidermal ayrılmalar izlenir. Akut GVHH’nin der-
matolojik bulguları histopatolojik olarak Tablo 3’te olduğu 
gibi sınıflandırılır (2, 3, 24, 25).

Akut GVHH’de direkt immunflöresan incelemelerde 
olguların %39’unda dermoepidermal bölgede IgM depolan-
ması bulunur. İmmunelektron mikroskopik incelemelerde 
CD4(+) ve CD8(+) T lenfositlerin yanı sıra doğal öldürücü 
hücrelerin yoğun olarak bulunduğu gösterilmiştir.

Histolojik ayırıcı tanıda klinikopatolojik korelasyon 
gereklidir. Özellikle KHN’den sonraki 3 haftada sitoredüktif 
tedavilere bağlı epidermal değişiklikler akut GVHH’ye çok 
benzer. Diskeratotik hücrelerin yüzeysel olması ve inflama-
tuvar infiltratın seyrek olması sitotoksik ajanlara bağlı deği-
şiklik olarak yorumlanabilir. Yine vaskülit varlığı ve eozinofi-
lik hücre varlığı ilaç erüpsiyonları lehine yorumlanabilir. 
Ancak bazı viral erüpsiyonların akut GVHH’deki histolojik 
değişikliklerle ayrılması imkansızdır (2, 3, 26, 27).

Tedavi

Yüksek doz kortikosteroid akut GVHH tedavisinde ilk 
basamaktır. Orta- ağır (II. derece ya da üzeri) GVHH olanlar-
da tedaviye genellikle 2 mg/kg/gün (bölünmüş iki eşit 
dozda) intravenöz metilprednizolon ile başlanır ve cevap 
veren hastalarda her 4 günde bir doz azaltılarak iki ya da üç 



hafta içinde kesilir. Grade II-IV hastaların yaklaşık %50’si 
sistemik kortikosteroid tedavisine cevap vermektedir; 
%25’inde ise tam iyileşme saptanır. Steroide yanıtsız olgu-
larda tedaviye siklosporin ve ATG (anti timosit globülin) 
eklenebilmektedir (4, 21, 26). Evre I-II deri GVHH olanlarda 
(tutulan vücut yüzey alanı <%50) topikal steroidler kullanıla-
bilir. HLA uyumu tam olmayan ya da akraba dışı donörden 
nakil yapılmış vakalarda GVHH’ye ilerleme riskinin yüksek 
olması sebebiyle sistemik steroid verilebilir (28).

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

Steroide dirençli GVHH’nin tedavisinde etkinliği kesin 
kanıtlanmış bir ikinci basamak tedavi yöntemi yoktur. 
İnflamatuvar cevabı azaltacak, T hücre proliferasyon ve reak-
tivitesini inhibe edecek yeni tedaviler hedeflenmektedir. 
Bunlar; antijen sunum inhibitörleri (talidomid, hidroksiklorakin), 

erken T hücre aktivasyon inhibitörleri (sirolimus), antimetabo-
litler (mikofenolat mofetil (MMF), antilenfosit antikorlar (ATG, 
Campath-1 H), anti-T hücre reseptör antikorları (OKT3, anti-
CD3 (visilizumab)), anti-T hücre aktivasyon antijenlerine karşı 
antikorlar (anti-IL-2 reseptör antikorları), T hücre ko-stimulatör 
ve adezyon moleküllerine karşı antikorlar (anti-CD4, anti-α-1, 
anti-CD5 immuntoksin, anti-CD2, anti-CD25, anti-CD147, 
anti-CD52), sitokin antagonistleri (anti-TNF-α (infliksimab, eta-
nersept), IL-1 reseptör antagonisti)’dir (3, 4, 24).  

Kronik Graft-Versus-Host Hastalığı
Kronik GVHH geç dönemde (genelde KHN’den 3 ay 

sonra) ortaya çıkar ve KHN’nin uzun dönem sonuçlarını ve 
yaşam kalitesini belirleyen tek ana etkendir. Allojenik 
KHN’yi takiben geç dönem relaps dışında mortalitenin en 
önemli nedenidir. Transplantasyonu takip eden 2 yıl içinde 
kronik GVHH gelişme riski %50-60 olup en büyük risk fak-
törü hikayede daha önce akut GVHH’nin olmasıdır. 
Hastaların %90-100’ünde deri tutulur (31-33).

Patogenez
Alıcı doku hücrelerindeki allojenik MHC Class II molekül-

lerine karşı donör CD4(+) T hücre aktivasyonu ve takiben IL-2, 
IL-4 ve IL-10 salınımı başlıca rol oynar. Kronik GVHH’nin klinik 
belirtilerinin otoimmün hastalıklara benzemesi, bazı hastalar-
da otoimmün antikorların bulunması ve otoreaktif T hücreleri-
nin timusta yok edilemediğini düşündüren deneysel veriler 
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Derece	 Histopatolojik bulgular

0	 Normal epidermis

1	 Bazal hücrelerde fokal/diffüz vakuoler dejenerasyon

2	 Epidermal veya folliküler keratinositlerde eozinofilik 
	 dejenerasyon

3	 Subepidermal ayrılma/mikrovezikül oluşumu

4	 Tam dermoepidermal ayrılma

Tablo 3. Akut GVHH’nın histopatolojik sınıflandırması

Akut graft-versus-host hastalığında evreleme

Evre*	 Deri†	 Karaciğer‡	 Barsak (erişkin)§¶	 Barsak (çocuk)§ 

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

1	 <25%*	 2.0-3.0 mg/dL	 >=500 mL/gün diyare, ya da histolojik bulgu** 	 10-15 mL/kg/gün
			   ile beraber devamlı bulantı	

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

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

4	 Yara/bül  oluşumu	 >15.0 mg/dL	 Ciddi karın ağrısı+/-ileus	 >26 mL/kg/gün

*Belirtilen derecelendirmeye karşılık gelen minimum organ tutulumlarıdır.
†Döküntünün yaygınlığını hesap etmek için ‘dokuzlar kuralını’ ya da yanık kartını kullanınız.
‡Total bilirubin aralığı kullanılmıştır.
§Diyarenin hacmi erişkinler için uygulanır. Pediatrik hastalar için, diyarenin hacmi vücut yüzey alanına dayanmalıdır.
¶Mide ya da duedenumda GVHH için histolojik bulgu aranır 

Tablo 2. Akut GVHH derecelendirilmesi

Genel derecelendirme

	 Derece	 Deri	 Karaciğer	 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 rağmen çok kötü performans durumunu da kapsayabilir
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kronik GVHH’nin patogenezinde alloreaktivite dışında otore-
aktivite ve timusun da önemli olduğunu akla getirir (31, 32). 

Klinik Özellikler
Kronik GVHH’de primer tutulan organlar deri ve karaci-

ğerdir. Ayrıca gastrointestinal sistem, tükrük bezleri, akciğer, 
lakrimal bezler de etkilenebilir. Hastalık skleroderma, sjögren 
sendromu, serozit, artrit, myozit ve pulmoner yetmezlikle kol-
lajen doku hastalıklarına ileri derecede benzerlik gösterebilir. 

Kronik GVHH’nin likenoid ve sklerodermoid tipte olmak 
üzere iki ana klinik formu vardır. Kronik GVHH’de erken lez-
yonlar sıklıkla hafif şiddettedir ve deri kuruluğu, foliküler 
belirginleşme (keratozis pilaris benzeri lezyonlar), iktiyozis ve 
papüloskuamöz lezyonlar görülebilir. Anüler psoriazis, erite-
ma anülare sentrifigumun yüzeysel formu veya subakut 
kutanöz lupus eritematozus benzeri anuler lezyonların görül-
düğü psoriazis veya pitriyazis rozea benzeri deri değişiklik-
leri likenoid ve sklerodermoid değişiklikler gibi daha klasik 
durumlar gelişmeden gözlenebilir (2, 3, 22, 32, 34, 35). 
Fasiyal eritem ve hiperpigmentasyon kronik GVHH’nin ilk 
bulgusu olabilir (36). 

Kutanöz likenoid lezyonlar hastalığın erken döneminde 
ortaya çıkar ve kolay tanınır. El içi ve ayak tabanından başla-
yıp generalize olan mor bazen skuamlı, kaşıntılı papüller veya 
plaklar ile başlar. Papüller klasik liken planustan zor ayrılır. 
Bazen likenod papüller kıl folikülleri etrafında, Blaschko çiz-
gileri üzerinde veya geçirilmiş herpes zoster infeksiyon böl-
gesindeki dermatomda ortaya çıkabilir (32, 37, 38).

Sklerodermoid kronik GVHH’de sıklıkla morfea benzeri 
dermal skleroz içeren plaklar vardır ve generalize skleroder-
maya ilerler. Genital veya ekstragenital dağılımlı liken sklerozis 
benzeri lezyonlar bulunabilir. Liken skleroz ve eozinofilik fasiit 
sklerodermoid GVHH’nin bir bulgusu olarak kabul edilmekte-
dir ve sıklıkla eklem kontraktürü ile sonuçlanır (35, 39, 40).

Sklerodermoid kronik GVHH’de tırnak yatağının derma-
toskopi ile muayenesinde sistemik sklerozdakine benzer 
şekilde kapiller anormallikler tespit edilmiştir (41).

Poikilodermatöz değişiklikler kronik GVHH’nin önemli 
bir bulgusudur; yüzde, boyun yanlarında ve gövdede sıklık-
la yerleşir (3, 22, 35).

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

Çeşitli tırnak değişiklikleri (longitudinal sırtlanma, pürüz-
lenme, frajilite, pterjium, onikoatrofi, periungual eritem, lunu-
lada ülser, onikoliz), skarlı veya skarsız alopesi tipleri, terle-
mede bozulma gibi deri ekleri tutulum bulguları olabilir. 
Hastaların %80’inden fazlasında oral ve genital mukoza 
tutulmuştur. Mukoza tutulumu kuruluk, atrofi, hipertrofi, like-
noid değişiklikler, retiküler beyaz plaklar, erozyon, ülseras-
yon, çürük diş, periodontit /ginjivite neden olabilir; sonuçta 
hastanın beslenme alışkanlığı, seksüel fonksiyonu ve yaşam 
kalitesi önemli ölçüde etkilenir (3, 35, 45-47). Amerikan 
Ulusal Sağlık Enstitüsü (NIH) (48) tarafından belirtilen muko-
kutanöz kronik GVHH’nin tanı kriterleri Tablo 4’te verilmiştir.

Dermatopatolojik Bulgular
Likenoid kronik GVHH’de lezyonlarda hiperkeratoz, 

hipergranüloz ve düzensiz akantoz görülür. Bazal hücreler-
de vakuoler değişim ve epidermiste eozinofilik diskeratotik 
keratinositler vardır. Bu keratinositler akut GVHH’de görülen 
satellit hücre nekrozuna ve liken planusta görülen kolloid 
cisimciklere benzerlik gösterirler. Üst dermiste liken planus-
taki kadar yoğun olmayan ve daha çok perivasküler alanda 
bant şeklinde lenfosit infiltrasyonu vardır. Sklerodermoid 
tipte ise epidermis atrofiktir. Dermiste subkutan dokuya 
kadar uzanan yoğun kollajen demetler bulunur.

NIH Patoloji Çalışma Grubu klinik olarak kronik GVHH’den 
şüphelenildiğinde teyit etmek için biyopsi yapılmasını tavsiye 
etmektedir fakat tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde biyop-
si sonuçlarının rolü henüz kesinleşmemiştir. Grup tarafından 
yalancı pozitif ve yalancı negatif tanıları azaltmak için histo-
patolojik korelasyon önerilmektedir. Mukokutanöz GVHH’de 
belirlenen histolojik kriterler Tablo 5’te gösterilmiştir (49). 
Histolojik, klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgular ile birlikte 
4 tanısal grup belirlenmiştir. Bunlar ‘‘GVHH değil’’, ‘‘GVHH 
olabilir’’, ‘‘GVHH ile uyumlu’’, ‘‘kesin GVHH’’dir (48).

Kronik GVHH tanısı için gereklidir

-	 En az 1 tanısal bulgu veya

-	 En az 1 özellik belirten bulgu+aynı veya diğer organda 
biyopsi/laboratuvar testi/görüntüleme ile GVHH tanısının 
doğrulanması

Tanısal mukokutanöz bulgular

-	 Liken planus benzeri lezyonlar

-	 Liken sklerozis benzeri lezyonlar

-	 Morfea benzeri lezyonlar

-	 Derin lezyonların dahil olduğu sklerotik lezyonlar (eozino-
filik fasiit)

-	 Poikiloderma

-	 Oral hiperkeratotik plak

-	 Oral liken tipi özellikler

-	 Skleroza bağlı ağzı açmada kısıtlılık

Olabilen mukokutanöz bulgular

-	 Depigmentasyon

-	 Saçlı deride yeni başlangıçlı skarlı veya skarsız alopesi ve 
papüloskuamöz lezyonlar veya kepeklenme

-	 Tırnak distrofisi, longudutinal çizgilenme, tırnakta ayrılma 
ve kolay kırılma, onikoliz, pterjium unguis, tırnak kaybı

-	 Kserostomi, mukosel, mukozal atrofi, oral ülser ve 
	 psödomembran

Kronik GVHH’nin klinik ve histolojik bulgu ve semptomları olmaksızın, 
dirençli, rekürren veya yeni başlangıçlı akut GVHH’nin karakteristik bul-
guları varsa transplantasyondan sonraki zamana bakılmaksızın akut 
GVHH olarak sınıflandırılabilir

Tablo 4. Kronik kutanöz GVHH’nin tanı kriterleri



GVHH’de Yeni Sınıflandırma Sistemi
Akut GVHH terimi daha önceden allojenik KHN sonrası 

ilk 100 gün içinde ortaya çıkan dermatit, kolestatik hepatit 
ve gastroenteriti tanımlamak için kullanılmıştır. Kronik 
GVHH ise 100 günden sonra ortaya çıkan ve sıklıkla otoim-
mün özellikler gösteren bir sendrom olarak kabul edilmiştir. 
Günümüzde haploid uyumunun artması, kord kanı, miyelo-
ablatif olmayan ve akraba olmayan transplantasyonlar, kök 
hücre desteği ve donör lenfosit infüzyonları gibi nedenler-
den dolayı akut GVHH transplantasyonu takiben 100 gün-
den sonra gelişebilmektedir. Bu duruma zıt olarak donör 
lenfosit infüzyonu sonrasında kısa sürede kronik GVHH 
semptom ve bulguları gözlenebilir. Kronik GVHH’ye ait 
semptom ve bulguların olmadığı ve biyopsi ile kronik GVHH 
tanısının konamadığı tekrarlayıcı/inatçı olgularda akut 
GVHH’nin karakteristik bulguları varsa transplantasyon 
zamanına bakılmaksızın akut GVHH olarak kabul edilmekte-
dir. Son NIH konsensüsünde belirlenen akut ve kronik 
GVHH kategorileri Tablo 6’da verilmiştir.

Kronik GVHH’nin skorlaması fonksiyonel etkiler de göz 
önüne alınarak, her tutulan organ ve sistemde meydana 
gelen hasarın şiddetini tanımlayan, 0’dan 3’e kadar klinik 
derecelendirme önerilir. Bu skorlama için değerlendirilecek 
organ ve sistemler; deri, ağız, gözler, gastrointestinal sis-
tem, karaciğer, akciğerler, eklemler, fasya ve genital sis-
temdir. Buna göre;

Skor 0: Kronik GVHH ile ilgili hiçbir semptom veya bul-
gunun olmaması.

Skor 1: Günlük yaşamla ilgili fonksiyonlarda ve aktivite-
de önemli bir gerileme olmaması.

Skor 2: Günlük yaşamla ilgili fonksiyonlarda ve aktivite-
de ciddi bir gerileme görülmekle birlikte, büyük bir sakatlık 
durumunun olmaması.

Skor 3: Günlük yaşamla ilgili fonksiyonlarda ve aktivite-
de ciddi bir gerileme ile birlikte büyük bir sakatlık durumu-
nun var olması.

Deri skorlaması biraz farklılık gösterir.

Skor 1: %18 ve daha düşük vücut yüzey alanı tutulumu, 
hiç sklerotik bulgu yok.

Skor 2: %19-50 tutulum, yüzeysel sklerotik değişiklikler 
(deri elastikiyeti büyük ölçüde mevcut)

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

Hastalığın şiddetinin global değerlendirmesi (hiç, hafif, 
orta, ağır şiddette) organ/sistem skorlarının kombinasyonu 
sonucu olarak ortaya çıkacak ve ileriye dönük geçerlilikten 
sonra şimdiki ‘‘sınırlı’’ ve ‘‘yaygın’’ kronik GVHH sınıflama-
sının yerini alması planlanmaktadır (48, 50).

Kronik GVHH’nin Önlenmesi ve Tedavisi
KHN sonrasında GVHH oluşumunu önlemek amacıyla 

hastalara nakilden üç gün önce immünsupresif tedavi baş-
lanır. Kalsinörin inhibitörleri olan siklosporin (CsA) ve takro-
limus, T lenfositlerin IL-2 tarafından uyarılıp çoğalmasını 
önlemek suretiyle GVHH oluşumunu önler ve şu anda 
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Organ / lezyon	 Aktif GVHH için minimal kriterler	 Kronik GVHH için spesfik kriterler

Deri, her evre	 Epidermal bazal veya malphigi tabakasının altında 
	 veya kıl folikülünün dış kök kılıfında apopitoz veya 
	 akrosiringiyum±likenoid infiltrasyon±vakuoler 
	 dejenerasyon±lenfositik satellitoz 	

Liken planus 		  Likenoid değişiklikler ile birlikte epidermal ortokeratoz,
benzeri		  hipergranüloz ve akantoz±erkin ünitede 
		  siringit±pannikülit

Sklerotik		  Papiller dermis boyunca kalınlaşmış kollajen birikimleri 
		  veya tüm dermiste kollojenoz±pannikülit

Morfeik		  Alt retiküler dermiste veya dermal-hipodermal sınır 
		  boyunca skleroz±epidermal ve adneksiyel tutulum

Fasiit		  Fasial septada fibröz kalınlaşma ve etrafında 
		  inflamasyon±pannikülit

Oral mukoza		  Apopitoz ile birlikte mukozada lenfositik infiltrasyon

Tablo 5. Mukokutanöz GVHH’de histolojik kriterler

Kategori	 KHN veya	 Akut GVHH	 Kronik GVHH 
	 DLİ’den sonra 	 özelliklerinin	 özelliklerinin
	 semptomların 	 varlığı	 varlığı
	 başlangıç zamanı		   

Akut GVHH

   Klasik	 <=100 gün	 Evet	 Hayır

   Dirençli, 	 >100 gün	 Evet	 Hayır
   tekrarlayıcı 
   veya geç 
   başlangıçlı	

Kronik GVHH

   Klasik	 Zaman sınırı yok	 Hayır	 Evet

   Overlap 	 Zaman sınırı yok	 Evet	 Evet
   sendrom	

KHN: kök hücre nakli, DLİ: donör lenfosit infüzyonu

Tablo 6. Akut ve kronik GVHH kategorileri
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GVHH profilaksi rejimlerinin temelini oluştururlar. Allojenik 
KHN yapılan hastalarda 6 ay süre ile verilen CsA ve kısa 
dönem metotreksat (MTX) GVHH profilaksisi için hali hazır-
da altın standart olarak kabul edilmektedir (4). 

CsA’nın uzun süreli kullanımının kronik GVHH’yi azalttı-
ğına dair bir çalışma mevcuttur (51). Bu çalışmaya zıt olarak 
Kansu ve arkadaşlarının (52) yaptığı CsA’nın 6 aylık kullanı-
mıyla 24 aylık kullanımının karşılaştırıldığı çalışmada iki grup 
arasında kronik GVHH gelişim ve KHN’ye bağlı mortalite 
oranları arasında anlamlı fark bulunmamıştır.

Yeni bir çalışmada nakil öncesi verilen ATG’nin III. ve 
IV.derece akut GVHH’yi azalttığı ancak sağ kalıma bir etkisi 
olmadığı bildirilmiştir (53).

Hastaya verilecek kök hücre ürününde ex vivo veya in 
vivo yöntemlerle yapılan T hücre deplesyonu işlemi ile akut 
GVHH insidans ve şiddeti azalmaktadır. Ancak hastanın 
graftı reddetme ve altta yatan hematolojik malinitenin tek-
rarlama riski daha yüksek olmaktadır (4).

Grafttan T hücre deplesyonu, kordon kanından nakil 
dışındaki yöntemler kronik GVHH’yi önlemede başarısız 
olmuştur (4, 31).

Tedavi her şeyden önce multidisipliner bir yaklaşım 
gerektirir. Tedavi prensipleri hastalık stabilize olup gerileye-
ne kadar immünsupresif tedavi, deri bütünlüğünün bozul-
masına karşı topikal önlemler ve antibiyotiklerle infeksiyon 
profilaksisi esasına dayanır. 

Primer tedavide altın standart steroid ve siklosporindir. 
Takrolimus da siklosporin yerine kullanılabilir. Tedaviye 
önce 1 mg/kg/gün dozunda ağızdan prednizon ve 10 mg/
kg/gün siklosporin ile başlanır. İlk 3 aylık sürede yanıtı olma-
yanlarla, hastalığı alevlenenlerde alternatif sekonder (salva-
ge) tedaviler gündeme gelir (4, 31). Yakın zamanda yalnızca 
steroidin de kombinasyon rejimlerine benzer etkinlikte olabi-
leceğine dair çalışmalar bildirilmiştir (54, 55).

Sekonder tedavilerde talidomid, PUVA, UVA1, UVB, 
ekstrakorporeal fotokemoterapi, mikofenolat mofetil, etreti-
nat, hidroksiklorakin, intravenöz lidokain, rituksimab ve 
total lenfoid ışınlama ile başarılı sonuçlar alındığı bildiril-
mektedir (24, 26, 33, 56-68).

Kronik oral GVHH lezyonlarında topikal siklosporin solüs-
yonu, topikal azatiopürin solüsyonu, topikal budesonide 
solüsyonu ve PUVA tedavisi de etkili olabilmektedir (69-72). 
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IV. Ege Dermatoloji Günleri’nde poster sunumu yapılmıştır.

Özet 
Leiyomyomatozis kutis, düz kas hücrelerinden kaynaklanan, genellikle alt ekstremitede yerleşen, oval şekilli, kırmızı-kahverenkli, 
papülonodüler lezyonlarla karakterize nadir görülen bir hastalıktır. Elli üç yaşındaki kadın hasta vücutta çok sayıda ağrılı kabarıklık 
yakınmasıyla polikliniğimize başvurdu. Özgeçmişinde iskemik atak, uterin leiyomyom nedeni ile total histerektomi, sağ ooferektomi 
operasyonu, nefrolitiazis ve renal kist hikayesi mevcuttu. Dermatolojik bakısında sırtta sol skapular alanda, bilateral gluteal ve alt 
ekstremitelerde ağrılı, kırmızı-kahverenkli, gruplar halinde dağılım gösteren çok sayıda papülonodüler lezyonlar izlendi. Lezyondan 
alınan biyopsinin histopatolojik incelemesi ile leiyomyom tanısı kondu. Ağrıya yönelik olarak başlanan gabapentin, parasetamol, 
tramadol hidroklorür ve amitriptilin tedavisi ile üç hafta sonunda semptomlarda kısmi düzelme sağlandı. Hastamız ülkemizden 
bildirilen ilk leiyomyomatozis kutis olgu bildirisi olma özelliğindedir. (Turk J Dermatol 2011; 5: 101-3)
Anahtar kelimeler: Deri, gabapentin, leiyomyomatozis, ağrı, tedavi, tramadol
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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 J Dermatol 2011; 5: 101-3)
Key words: Gabapentin, leiomyomatosis, pain, skin, treatment, tramadol
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Giriş

Leiyomyomlar, düz kas hücrelerinden kaynaklanan, 
nadir görülen iyi huylu tümörlerdir. Kutanöz leiyomyomlar, 
arrektor pili kası kökenli ise piloleiyomyom, damar düz kası 
kökenli ise anjioleiyomyom ve genital bölge düz kası köken-
li ise dartotik leiyomyom olarak tanımlanır (1-3).

Piloleiyomyomlar en sık görülen kutanöz leiyomyomlar-
dır. Genellikle 20-40 yaş arasında ve alt ekstremite yerle-

şimli, oval, kırmızı-kahverenkli, foliküler gruplar halinde 
dağılım gösteren papülonodüler lezyonlar şeklinde görülür-
ler. Lezyonların palpasyonla ağrılı olmaları karakteristik 
özellikleridir (2-4).

Olgu

Elli üç yaşındaki kadın hasta vücutta çok sayıda ağrılı 
kabarıklık yakınmasıyla başvurdu. Özgeçmişinde iskemik 



atak, uterin leiyomyom nedeni ile total histerektomi, sağ 
ooferektomi operasyonu, nefrolitiazis ve renal kistler mev-
cuttu. Soy geçmişinde ise özellik yoktu.

Dermatolojik bakısında sırtta sol skapular alanda, iki 
taraflı gluteal bölge ve alt ekstremitelerde kırmızı-kahve-
renkli, gruplar halinde dağılım gösteren, çapları 0.5-1 cm 
arasında değişen çok sayıda papülonodüler lezyonlar mev-
cuttu (Şekil 1, 2). Lezyonlar palpasyonla ağrılı idi. Lezyonların 
histopatolojik incelemesinde lobüler biçimli, iğ biçiminde, 
aynı nüve özelliklerine sahip, geniş asidofilik sitoplazmalı 
düz kas hücre demetleri ile perinükleer alanda halo oluşu-
mu gözlenirken atipi veya mitoza rastlanmadı (Şekil 3, 4). 
Hasta bu bulgularla leiyomyom olarak değerlendirildi.

Hastanın sistemik muayenesi olağandı. Biyokimyasal 
testler ve hemogram normal sınırlardaydı. Sistemik tutulu-
mu araştırmak amacıyla yapılan tetkiklerinde (abdomino-
pelvik ultrasonografi, akciğer grafisi) diğer organlara ait lei-
yomyom saptanmadı.

Hastanın belirgin ağrı ve hassasiyet yakınmasına yönelik 
olarak gabapentin, parasetamol, tramadol hidroklorür ve 
amitriptilin tedavisi başlandı. Üç haftanın sonunda hastanın 
yakınmalarında önemli derecede azalma gözlendi. Hasta 
halen kontrollere gelmekte olup, ağrı şikayetinde azalma 
devam etmektedir.

Tartışma

Leiyomyomatozis kutiste lezyonların ağrılı oluşu karak-
teristik olup, hastamızdaki gibi çok sayıda olduğunda 
yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Ağrı 
patogenezi, tümöre bası sonucu sinir lifleri üzerinde basınç 
oluşumu ve arrektör pili kası üzerinde bulunan alfa-adrener-
jik reseptörlerin uyarılması olmak üzere iki farklı görüş ile 
açıklanmaktadır (1).

Kutanöz leiyomyomlar uterin leiyomyomlarla birlikte 
görülüyorsa herediter leiyomyomatozis olarak adlandırılır ve 
bu hastalarda renal hücreli kanser sıklığının yüksek olduğu 
bildirilmektedir (2, 3, 5-7). Hastamızın da daha önce geçiril-
miş bir uterin leiomyom öyküsü olması nedeniyle, renal 
patoloji açısından tetkik edildi. Yapılan batın ultrasonografik 
incelemesinde renal karsinoma ait bulgu saptanmadı.

Herediter leiyomyomatozis otozomal dominant olarak 
kalıtılır. Bu olgularda fumarat hidrataz geninde mutasyon 
saptanmıştır (2, 4-8). Hastamızda buna yönelik olarak gene-
tik araştırma yapılması planlanmasına karşın ekonomik 
nedenlerle fumarat hidrataz gen mutasyonu araştırılamadı.

Leiyomyomlar tek olduğu zaman cerrahi eksizyon uygun 
bir tedavi seçeneğidir. Ancak, çok lezyonu olan hastalarda 
eksizyon sonrası nüks riskinin yüksek olması da dikkate 
alındığında genel yaklaşım, hastayı semptomatik olarak 

Şekil 1. Sırt sol lateral bölgede kırmızı-kahverengi renkte multipl 
nodüller Şekil 2. Sol bacak arkasında kırmızı-kahverengi nodüller
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rahatlatmak olmalıdır. Bu amaçla parasetamol grubu analje-
zikler, amitiriptilin, alfa adrenerjik reseptör blokerleri, kalsi-
yum kanal blokeri nifedipin, gabapentin, sempatikolizis ya 
da iyontoferezis kullanılabilir (3, 9-12). Hastamızın şiddetli 
ağrılarına yönelik olarak, amitriptilin, parasetamol, gabapen-
tin, tramadol hidroklorür kombinasyonu başlandı. 
Gababentin, santral sinir sistemindeki GABA reseptörüne 
bağlanarak reseptörün GABA’ ya olan ilgisini artırır. Tramadol 
hidroklorür ise santral sinir sisteminde mü reseptörlerine 
bağlanır ve norepinefrin/serotonin geri alınımını engelleyerek 
analjezik etki gösterir. Başlanan tedavi ile hastanın yakınma-
larında belirgin düzelme sağlandığı görüldü.

Ulaşılabilen literatürde ülkemizden bildirilen leiyomyo-
matozis kutis olgusuna rastlanmamıştır. Sonuç olarak has-
tamız yerli literatürde ilk kez sunulan leiyomyomatozis kutis 
olgusudur.

Leiyomyomatozis kutis, şiddetli ağrılara neden olabildi-
ğinden hastanın yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileye-
bilmektedir. Hastamızda olduğu gibi ağrının kontrolünde 
santral sistem yoluyla etki eden analjezik kullanımı gerekli 
ve etkili olabilmektedir. 
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Özet 
Siringom ekrin ter bezi kanallarından kaynaklanan ve kadınlarda daha sık görülen iyi huylu bir deri eki tümörüdür. Genellikle peri-
orbital bölgeye yerleşen deri renginde veya sarımsı renkte küçük papüllerle karakterizedir. Generalize eruptif siringom ise lezyonla-
rın vücutta yaygın olarak bulunduğu siringomun nadir görülen bir klinik şeklidir. Peripubertal dönemde ortaya çıkmaya başlayan 
lezyonlar kendiliğinden gerileyebilir. Gerilemeyen olgularda topikal tretinoin veya adapalene, eksizyon, elektrokoagülasyon, kriyo-
terapi, karbondioksit (CO2) lazer gibi tedavi yöntemleri denenebilir. Burada, periorbital bölge, gövde ve kolların üst kısımlarında 
simetrik dağılan, çok sayıda deri renginde-sarımsı papülleri bulunan, peripubertal dönemde başlayan ve generalize erüptif siringom 
olarak tanı konulan yirmi dört yaşında bir bayan hasta sunulmaktadır. (Turk J Dermatol 2011; 5: 104-6)
Anahtar kelimeler: Generalize, siringom, puberte, kadın, ekrin ter  bezi, periorbital bölge

Geliş 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 (CO2) 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 J Dermatol 2011; 5: 104-6)
Key words: Generalized, syringom, puberty, women, eccrine sweat gland, periorbital region

Received: 16.06.2011		  Accepted: 13.10.2011

Generalize Erüptif Siringom
Generalized Eruptive Syringoma

Olgu Sunumu / Case Report104

Giriş

Siringom kadınlarda daha sık görülen ekrin ter bezi 
kanallarından kaynaklanan iyi huylu bir tümördür (1-5). 
Lezyonlar en sık yüzde, özellikle periorbital bölgede yerleş-
miş olup, deri renginde veya sarımsı olabilen, birkaç mili-
metre çaplarında papüller ile karakterizedir (2, 3). Oldukça 
nadir bir klinik varyant olan generalize eruptif formun tipik 

lezyonları gövde ön yüz, boyun, üst ekstremite fleksörleri, 
aksillalar, omuzlar ve karında yaygın olarak bulunan, deri 
renginde, sarımsı veya hafif hiperpigmente olabilen, 3-5 
mm çapında papüllerdir (2-5). 

Burada, periorbital bölge, gövde ve kolların üst kısımla-
rında simetrik dağılım gösteren çok sayıda deri renginde-
sarımsı papülleri bulunan, klinik ve histopatolojik inceleme 
sonucunda generalize erüptif siringom tanısı konulan yirmi 
dört yaşında bir bayan hasta sunulmaktadır.



Olgu

Yirmi dört yaşında bayan hasta, çocukluk döneminden 
itibaren ortaya çıkmaya başlayan, puberte döneminde gittik-
çe sayıları artarak tüm vücuda yayılan deriden kabarık 
döküntüler nedeniyle kliniğimize başvurdu. Özgeçmişinde, 
soy geçmişinde ve sistemik muayenesinde bir özellik olma-
yan hastanın dermatolojik muayenesinde yüzde, göz kapak-
larında (Şekil 1), boyun çevresinde, kollarda, gövde ön ve 
arka yüzde (Şekil 2), her iki uyluk bölgesinde çok sayıda, 
simetrik olarak yerleşim gösteren, 1- 3 mm çapında, deri 
renginde sarımsı papüller tespit edildi. Rutin laboratuar tet-
kikleri normal olan hastanın lezyonlarından alınan deri biyop-
sisinin histopatolojik incelemesinde dermiste kollajenöz 
stromaya gömülmüş çok sayıda duktal yapılar ve bu duktus-
ların içini döşeyen çift katlı yassı epitel ile bu epitelin dış 
katının çevredeki stromaya doğru oluşturduğu virgül benze-
ri uzantılar izlendi (Şekil 3). Bu bulgular siringom ile uyumlu 
olarak değerlendirildi. Öykü, dermatolojik muayene ve histo-
patolojik inceleme sonucuna göre generalize eruptif sirin-
gom tanısı konuldu. Yaklaşık 15 yıllık öyküsü olan ve kendi-
liğinden gerileme izlenmeyen olgumuza tedavi olarak kriyo-
terapi önerildi. Ancak tedaviden çok iyi yanıt alınamadı. 

Tartışma

Friedman ve Butler (1) klinik özelliklerine göre siringomu 
lokalize form, ailesel form, Down sendromu ile ilişkili form ve 

çok sayıda ve erüptif siringomu içeren generalize form 
olmak üzere 4 alt grupta sınıflandırmışlardır (1, 4). Lokalize 
form kadınlarda daha sık görülen, özellikle periorbital bölge-
de yerleşim gösteren ve en sık görülen klinik formdur (4). 
Generalize eruptif form ise vücudun farklı bölgelerinde kısa 
sürede ortaya çıkan çok sayıda siringomun bulunduğu 
oldukça nadir görülen bir klinik tiptir (2). Klinik, histolojik ve 
histokimyasal özellikleri klasik siringomdan farklı olmayan 
erüptif siringom (4) ilk olarak Darier ve Jaquet tarafından 
1887’de tanımlanmıştır (3, 5). Lezyonlar genellikle puberte 
öncesinde veya puberte boyunca ortaya çıkar (3, 4). Ancak 
puberte sonrasında başlangıç gösteren olgular da bildiril-
miştir (2). Klinik olarak yüz, boyun, göğüs, sırt, kol ve bacak-
larda simetrik dağılım gösteren, sarımsı kahverengimsi 
renklerde çok sayıda papüler lezyonlarla karakterizedir (2-5). 

Siringomun kesin tanısı histopatolojik inceleme ile 
konulmaktadır (2, 3). Histopatolojik incelemede dermiste 
çok sayıda duktus ve ekrin kordonların yanı sıra çift katlı 
yassı epitel ile döşeli olan duktusların etrafındaki stromaya 
doğru oluşturdukları virgül benzeri uzantılar görülür (2, 3). 
Ayırıcı tanısında akne vulgaris, liken planus, verrü, sebase 
hiperplazi, milia, erüptif ksantom, hidrokistoma, trikoepidel-
yoma ve granuloma anulare yer almaktadır (3). 
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Şekil 1. Her iki göz çevresinde deri renginde çok sayıda papüler 
lezyonlar 

Şekil 2. Boyun bölgesi, gövde ön yüzde çok sayıda dağınık yerleşim 
gösteren sarımsı- deri renginde, kahverengimsi papüler lezyonlar

Şekil 3. Dermiste kollajenöz stromaya gömülmüş çok sayıda duk-
tal yapılar ve bu duktusların içini döşeyen çift katlı yassı epitel ile 
bu epitelin dış katının çevredeki stromaya doğru oluşturduğu virgül 
benzeri uzantılar (HEx10)
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Eruptif siringom kronik seyirli benin bir hastalıktır. Bazı 
olgularda kaşıntı görülmekle beraber genellikle herhangi bir 
belirtiye yol açmaz. Erüptif siringom olgularında nadir de 
olsa kendiliğinden gerileme görülebilir (3, 4). Etkili bir teda-
visi olmayıp, cerrahi eksizyon, elektrokoter, kriyoterapi, 
dermabrazyon, CO2 lazer gibi tedavi seçenekleri esas ola-
rak kozmetik amaçlı uygulanmaktadır (2, 3, 5). 

Aile öyküsü ve Down sendromu olmayan olgumuzda 
lezyonların çocukluk döneminde ortaya çıkmaya başladığı, 
puberte sonrasında ise kısa sürede hızla çoğalarak tüm 
vücuda yayıldığı öğrenildi. Hastamızın biyopsi örneklerinde 
de siringom ile uyumlu histopatolojik bulgular izlendi. Öykü, 
klinik ve histopatolojik özelliklere dayanarak generalize 
eruptif siringom tanısı konulan hastamızın dış görünüş 
bozukluğu dışında herhangi bir şikayeti yoktu. Bu nedenle 
hastamıza kozmetik amaçlı tedavi olarak kriyoterapi uygu-
landı. Ancak tedaviden çok iyi yanıt alınamadı. 

Sonuç olarak; generalize eruptif siringom, siringomun 
oldukça nadir görülen bir varyantı olduğu için ve ayrıca 
puberte ve puberte öncesinde başlayan yaygın dağılım gös-

teren papüllerle seyreden dermatolojik hastalıkların ayırıcı 
tanısında generalize eruptif siringomun düşünülmesi gerekti-
ğini vurgulamak için hastamızı sunmayı uygun bulduk. 
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Bu makale 23. Ulusal Dermatoloji kongresinde (19-23 Ekim 2010) poster olarak sunulmuş, özeti yayınlanmıştır.

Özet 
Trikoblastom nadir görülen bir kıl folikülü tümörü olmakla birlikte, nevus sebaseus zemininde gelişen tümörler içinde en sık görülen 
tümördür. Sağlam deride yerleştiğinde genellikle saçlı deri ve boyunda ortaya çıkan, soliter, asemptomatik, deri renginde, ülsere olma-
yan papül veya nodül şeklinde görülür. Gerek klinik, gerekse histopatolojik açıdan bazal hücreli karsinom ile karışması nedeniyle 
önem taşır. Birçok histopatolojik alt tipi tanımlanmış olup, bunlar içinde pigmente trikoblastom nadir rastlananlar arasındadır. Genç 
erişkin bir kadın hastada saçlı deride öncesinde başka bir lezyon bulunmaksızın, 4 yıl içinde büyüyerek yaklaşık 2 cm’ye ulaşmış, 
mavimsi siyah renkli nodüler lezyona histopatolojik inceleme ile pigmente trikoblastom tanısı kondu. Trikoblastomun öncü bir lezyon 
olmaksızın da ortaya çıkabileceğine ve bazen pigmente olabileceğine dikkat çekilmektedir. (Turk J Dermatol 2011; 5: 107-9)
Anahtar kelimeler: Trikoblastom, pigmente trikoblastom, tümör, deri eki tümörü, kıl folikülü tümörü, saçlı deri
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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 J Dermatol 2011; 5: 107-9)
Key words: Trichoblastoma, pigmented trichoblastoma, tumour, cutaneous adnexal tumour, hair follicle tumour, scalp
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Giriş

Headington (1) tarafından tanımlanan trikoblastom, kıl 
folikülünden köken alan, nadir görülen bir selim tümördür. 
Bu tümör çoğunlukla nevus sebaseus zemininde gelişir, 
fakat nadiren sağlam deriden de kaynaklanabilir (2). En çok 
saçlı deri ve boyunda ortaya çıkan, soliter, asemptomatik, 
deri renginde, ülsere olmayan papül veya nodül şeklinde 
görülür (3). Klinik açıdan birçok selim deri tümörü ile karışa-
bilmesinin yanı sıra histopatolojik açıdan bazal hücreli kar-

sinom ile ayrımının yapılması gerekir (2, 3). Değişik histolojik 
alt tipleri içinde pigmente trikoblastom nadir rastlanan bir 
tiptir. Burada zemininde nevus sebaseus olmaksızın saçlı 
deride ortaya çıkmış bir pigmente trikoblastom olgusu 
sunulmaktadır.

Olgu

Otuz üç yaşında kadın hasta saçlı deride koyu renkli 
şişlik şikayeti ile kliniğimize başvurdu. Lezyon yaklaşık 4 yıl 



önce ortaya çıkıp, zaman içinde yavaşça büyüme göster-
mişti. Özgeçmişinde ve soy geçmişinde özellik bulunmayan 
hastanın dermatolojik muayenesinde saçlı deride mavimsi 
siyah renkli, üzerinde küçük bir ekskoriyasyon odağı bulun-
ması dışında düzgün yüzeyli, yaklaşık 2 cm boyutunda, 
asemptomatik nodüler lezyon bulunmaktaydı (Şekil 1). Saçlı 
deride başka bir özellik yoktu. Lezyon deri eki tümörü ön 
tanısı ile eksize edildi. Histopatolojik incelemede egzofitik 
polipoid tarzda gelişme gösteren, birkaç bitişik nodülden 
oluşan tümöral lezyon saptandı. Çok küçük ekskoriyasyon 
alanı dışında epidermis ile ilişki yoktu. Üniform, oval bazofi-
lik hücrelerden oluşan tümör lobülleri iğsi hücreli tümör 
stromasıyla bir bütün oluşturmaktaydı. Tümör hücre grupla-
rının çevre stromadan ayrışma (clefting) artefaktı yoktu. 
Lobüller çevresinde palisadik dizilim mevcuttu. Birkaç alan-
da kıl germi farklılaşması gözlendi. Epitelyal tümör hücrele-
ri arasında çok sayıda dendritik melanosit, stromada ise 
melanin fagosite etmiş çok sayıda melanofaj mevcuttu 
(Şekil 2). İmmünhistokimyasal incelemede tümör hücreleri-
nin beta katenin ile yaygın membranöz pozitif reaksiyon 
gösterdiği, bcl-2 ile reaksiyon olmadığı, CD10 ile sadece 
stromal iğsi hücrelerde zayıf bir reaksiyon olduğu saptandı. 
Ki-67 ile tümör hücrelerinde proliferatif indeks %7-10 düze-
yindeydi. Bu bulgularla lezyon bir pigmente trikoblastom 
olarak değerlendirildi. Başka bir tedavi veya sistemik ince-
leme yapılmasına gerek görülmedi.

Tartışma

Deri eki tümörleri gerek nadir görülmeleri, gerekse çok 
değişik klinik görünümler ile ortaya çıkabilmeleri nedeniyle 
tanıda histopatolojik inceleme öncelikli rol oynar. 
Headington, trikojenik, yani kıl folikülü germinatif hücrele-
rinden kaynaklanan tümörleri histolojik olarak içerdikleri 
baskın epitelyal ve mezenkimal bileşenlerine göre dört alt 
sınıfa ayırmıştır (1). Bunlar trikoblastom, trikoblastik fibrom, 
trikojenik trikoblastom, trikojenik miksomdur. Trikoblastom 
“saf epitelyal neoplazi” olarak tanımlanmıştır (1). Ackerman, 
trikoblastomun histolojik olarak beş alt tipini tanımlamıştır: 
büyük nodüler (pigmente tipi içerir), küçük nodüler, kribri-
form, rasemiform ve retiform tipler (2, 3). Pigmente trikob-
lastom nadir bildirilen bir alt tiptir (2, 4-6). Bununla beraber, 
melanotrikoblastom olarak da adlandırılan daha nadir bir 
pigmente trikoblastom tipi de tanımlanmış (4), hatta subku-
tan yerleşim gösteren dev bir melanotrikoblastom da bildi-
rilmiştir (6).

Trikoblastom genellikle nevus sebaseus zemininde 
ortaya çıkmış ikincil tümörler şeklinde görülür. Hamartomatöz 
konjenital bir lezyon olan nevus sebaseusun üzerinde selim 
veya habis çok sayıda tümör gelişebilir ve bunlar içinde en 
sık olan trikoblastomdur (2, 7). Bu zeminde pigmente tipte 
trikoblastomlara da rastlanmaktadır (3, 8). Kliniğimizde ger-
çekleştirilen bir çalışmada trikoblastomun nevus sebaseus 
zemininde gelişen deri tümörleri içinde önemli bir yer tuttu-
ğu saptanmıştır (7).

Normal deriden kaynaklanan trikoblastomlar çoğunlukla 
soliter, düzgün yüzeyli papül ve nodüllerden oluşur. Sadece 
klinik özellikler ile tanı koymak zordur. Çoğunlukla insizyo-
nel veya eksizyonel biyopsi ile tanıya ulaşılır. Periferde 
palisadik dizilim ve fibroselüler stroma içeren, epidermisle 
bağlantısı olmayan, dermiste yerleşen bazaloid hücre ada-
cıkları trikoblastomun temel histopatolojik bulgularını oluş-
turur (9). Özellikle ülsere olmadığı dönemde nodüler bazal 
hücreli karsinom pigmente trikoblastomla klinik olarak 
karışabilmesinin yanı sıra, histopatolojik düzeyde de ayrım 
güç olabilir. İki tümöre yaklaşım farklı olduğundan ayrım 
önemlidir (2, 3, 7). Histopatolojik olarak tümör hücreleri ile 
stroma arasında “ayrışma” artefaktı bulunmaması trikoblas-
tom lehine önemli bir bulgudur (9). Olgumuzda epidermis ile 

Şekil 1. Saçlı deride mavimsi siyah renkli, üzerinde küçük bir eks-
koriyasyon alanı bulunması dışında düzgün yüzeyli nodüler lezyon

Şekil 2. a) Egzofitik tarzda gelişen, üst dermiste yer kaplayan ve 
epidermis ile çok küçük bir alanda bağlantısı olan nodüler karakter-
li tümör (HE x20); b) Tümör hücreleri üniform, bazaloid görünümlü, 
bazı alanlarda küçük organoid yapılar oluşturan, trikoblastik görü-
nümlü hücreler (HE x100); c) Bir alanda melanin pigmentini fagosite 
etmiş stromal melanofajlar (HE x100); d) Bir başka alanda fibrotik bir 
stromada yoğun melanofaj birikimi ve epitelyal hücre kümelerinde kıl 
folikülünün bulbus kısmını taklit eden görünüm (HE x100)
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küçük bir alanda ilişki görülmekle birlikte, bu bölgenin muh-
temel travmatik kökenli ekskoriyasyon bölgesinde olması, 
bu odak dışında tümüyle dermal bir tümörün söz konusu 
olması, tümörün epitelyal kısmının stroma ile bir bütün oluş-
turması ve ayrışma artefaktı bulunmaması nedeniyle ayırıcı 
tanıya alınan nodüler bazal hücreli karsinom olasılığından 
uzaklaşılmış ve bir pigmente trikoblastomun söz konusu 
olduğu sonucuna varılmıştır.

Trikoblastom nevus sebaseus ile birlikte olduğunda her 
iki tümöre ait histopatolojik özellikler iç içe geçmiş olarak 
bulunur. Hastamızın histopatolojik incelemesinde sadece 
trikoblastoma ait histopatolojik özellikler belirgindi. Nodüler 
karakterli lezyonda tümörü oluşturan trikoblastik hücrelerin 
yanı sıra bir alanda tümörün epitelyal bileşenine eşlik eden 
melanositik hücrelerin ürünü olarak değerlendirilen melanin 
pigmentini fagosite etmiş stromal melanofajların varlığı ve 
bir başka alanda fibrotik stromada yoğun melanofaj birikimi 
pigmente alt tip ile uyumluydu. 

Trikoblastom genel olarak selim kabul edilen bir tümör 
olmakla birlikte, az sayıda olguda invaziv büyüme veya 
habis dönüşüm bildirilmiş olduğundan yakın izlem veya 
tümörün total eksizyonu önerilmektedir (10, 11). Tümörün 
sistemik bir hastalık ile ilişkisi bilinmediğinden hastamızda 
başka bir incelemeye gerek görülmemiştir. Bu hastada tri-
koblastom hem nevus sebaseus zemini olmaksızın primer 
olarak deriden gelişmesi hem de pigmentli olması nedeniyle 
nadir rastlanan iki özelliği bir arada göstermesi açısından ilgi 
çekicidir. Deri eki tümörlerinin hem nadir görülmeleri, hem 
de klasik kaynak kitaplarda bile az sayıda klinik fotoğrafları-
nın olması nedeniyle klinisyenler tarafından tanınmaları zor 
olmakta, özellikle nadir alt tipleri ancak deneyimli dermato-
patologlarca tam olarak ayırt edilebilmektedirler. Bu nedenle 
biyopsi alınmasına ya da eksizyonuna karar verilen, alışılmı-
şın dışında klinik görünümü olan tüm tümöral lezyonların 
fotoğraflanarak arşivlenmesi deri eki tümörleri konusundaki 
bilgi birikiminin artması açısından çok önemlidir. 
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Tanınız nedir?
What is your diagnosis?
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El parmakları arasında nadir bir 
deri lezyonu

Olgu

Yirmi bir yaşında erkek, sol el orta ve yüzük parmakları 
arasındaki perdede bir yıldır süren tekrarlayan enfeksiyon 
şikayeti ile polikliniğimize başvurdu. Hastanın özgeçmişin-
de başka bir hastalık öyküsü yoktu ve daha önce herhangi 
bir deri hastalığı olmamıştı. Hasta beş yıldan bu yana ber-
berlik yapmaktaydı. Yaklaşık 1 yıl önce nokta şeklinde bir 
delik olarak ortaya çıkan ve sık sık iltihaplanan yara giderek 
büyümüş, içinde zaman zaman küçük kılların göründüğü, 
kronik akıntılı bir lezyon haline gelmişti. Hasta tavsiyeler 
üzerine düzenli olmamakla beraber oral ve topikal antibiyo-
tikler kullanmış ancak şikayeti kısmen gerilese de tamamen 
ortadan kalkmamıştı.

Lezyonun direkt bakısında, içinde kıl parçacıkları görü-
len iki küçük sinüs traktı ve kronik inflamasyon bulguları 
gözlendi (Şekil 1). Palpasyonla sinüslerin distalinde, deri 
altında çapı bir santimetreden küçük, kistik lezyon mevcut-
tu ve sıkıştırılınca pürülan vasıflı mayii drenajı olmaktaydı. 
Yüzeysel ultrasonografi incelemesinde ise lezyon, yaklaşık 

0.5x0.7 santimetre boyutlarında, kistik özellikte, yoğun içe-
rikli ve çevre dokularla bağlantısı olmayan yapı olarak 
değerlendirildi. Her iki el, özellikle parmak araları dikkatlice 
gözden geçirildi ancak başka bir patoloji saptanmadı.

Bu olguda tanınız nedir?

Şekil 1. Sol el orta ve yüzük parmakları arasındaki deri lezyonunun 
görünümü



Tanı

Muayene bulguları ve mesleki durumu göz önüne alının-
ca hastaya interdigital pilonidal sinüs ya da diğer adıyla 
‘berber hastalığı’ teşhisi konuldu. Pilonidal sinüs kıl parça-
larının deriye saplanması sonucu ortaya çıkan edinsel bir 
hastalıktır. Kılların deriye saplanması nedeniyle ortaya çıkan 
kronik iltihap, sinus ve ardından kist oluşumuna yol açar (1). 
Berberlerde bu hastalığa müşterilere ait kısa kıl parçacıkla-
rının parmak arası deriye nüfuz etmesi neden olmaktadır (2).

Pilonidal sinüs genellikle sakrokoksigeal bölgede ya da 
kıllarla kaplı olan diğer vücut bölgelerinde görülür (3). 
İnterdigital pilonidal sinus ise mesleksel bir hastalık olup, 
anatomik olarak kıl köklerinin bulunmadığı yerlerde meyda-
na gelir ve hastalığa neden olan kıllar hastaya ait değil,  
dış kaynaklıdır (4). Dış kaynaklı kıllar parmaklar arası  
bölgede birikir ve deriye penetre olarak hastalığa yol açar 
(2). Bu meslek hastalığı sıklıkla berberlerde görülmekle  
birlikte, köpek bakıcıları, koyun yünü kırpıcıları ve inek  
sütü sağıcıları gibi, hayvansal kökenli kıllarla temasın sık 
olduğu mesleklerle uğraşanlarda da ortaya çıkabilmektedir 
(4-7). Uluslararası literatürde hastalığın saptandığı çeşitli 
olgular olsa da, yerli literatürde konuya ilişkin olguya rast-
lanmamıştır.

Berberlerin sıklıkla kullandıkları nemlendirici ve şampun-
lar, ince olması nedeniyle zaten kılların penetrasyonuna 
yatkın olan interdigital bölgedeki deriyi daha da irrite ederek 
bu süreci kolaylaştırmaktadır. Ayrıca derinin fayans döşe-
mesine benzer yapısı da kılların bu alana tutunmasında rol 
oynamaktadır. Adeta iğne gibi keskin olan kırpılmış kıllar 
nem, elektrostatik etki ve yapışkanlık gibi diğer etkenlerin 
de yardımıyla interdigital alanda birikirler (8). Deriye batan 
kıllar inflamatuar reaksiyona yol açar ve yabancı cisim gra-
nülomu oluştururlar. Sonrasında ise sinüs ve kist gelişimine 
neden olurlar (9). Bununla birlikte kronik pürülan akıntıda 
olaya eklenir (10). Lezyonlarda sinus içine kaçmış küçük kıl 
parçacıkları sıklıkla görülmektedir (2).	

Pilonidal sinüsler genellikle belirtisiz seyrederler, hatta 
mesleksel olmayanların çoğu hastalar tarafından fark edil-
mez (11, 12). Fakat klinik tablo genellikle selim seyirli olsa 
da, tekrar eden enfeksiyonlar cerrahi gereksinimi doğur-
maktadır (9). Apse gelişimi, selülit, lenfanjit ve osteomiyelit 
interdigital pilonidal sinüste gelişebilecek diğer komplikas-
yonlardandır (7, 13). 

Kıl parçacıklarının lezyonun içinden temizlenmesiyle 
bazı hastalarda fayda sağlanabildiği bildirilmişse de (8), 
konservatif yöntemlerin semptomatik olgularda etkin tedavi 
sağlayamadığı anlaşılmıştır. Bu nedenle kesin tedavi için 
cerrahi müdahale önerilmiş ve başarılı sonuçlar bildirilmiştir. 
Cerrahi tedavide eksizyon-primer veya flep ile kapama, ya 
da eksizyon-sekonder iyileşmeye bırakma gibi teknikler 
uygulanmakta ve kesin tedavi sağlanabilmektedir. Ancak 
cerrahi müdahaleye rağmen hastalığın nüks etmeye eğilim-
li olduğu görülmüştür (13). Literatürde bildirilmiş geç rekür-
rens vakalarının çoğunda sebep, hastaların tekrar mesleğe 

dönmesi ve hastalığa yol açan risk faktörleriyle tekrar karşı-
laşılması olarak gösterilmiştir (12, 13).

İnterdigital pilonidal sinüs tedavisinde, birçok edinsel 
hastalıkta olduğu gibi, gerekli önlemleri alarak hastalığın 
ortaya çıkmasını engellemek büyük önem taşır. Bu nedenle 
berberler ve hastalığa yatkın diğer mesleklere mensup kişi-
ler, risk altında olduklarını bilerek dikkatli davranmalıdırlar. 
İnterdigital bölgenin temiz ve kuru tutulması, koruyucu bari-
yer oluşturabilen kremler kullanılması, bu bölgenin flasterle 
kapatılarak korunması ve eldiven kullanılması hastalık olu-
şumunu engelleyebilecek yöntemlerdir (4, 6, 8). Tabiî ki 
günlük olarak el hijyeninin sağlanması ve parmak aralarında 
birikmiş kıllarının dikkatlice temizlenmesi, hastalıktan korun-
madaki en önemli şarttır (13). 

Sunulan olguda, lezyonun enfekte olması nedeniyle oral 
ve topikal yolla antibiyotik tedavisi başlandı ve sinüs traktı 
içinde gözlenen kıl parçacıkları temizlendi. Bir hafta sonraki 
kontrolde, enfeksiyonun gerilediği ve lezyonun küçüldüğü 
gözlendi. Hastanın şikayetleri azalmıştı ve elini daha rahat 
kullanabiliyordu. Kesin tedavi sağlamak amacıyla elektif 
cerrahi müdahale önerilse de, hasta çeşitli nedenlerden 
dolayı erken dönemde ameliyat olamayacağını ancak uzun 
vadede ameliyat olabileceğini ifade etti. Bunun üzerine 
hasta, hastalık ve komplikasyonları hakkında bilgilendirildi 
ve tavsiyelerde bulunuldu.
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