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Özet 
Subkorneal püstüler dermatoz (SPD) nadir görülen, kronik olarak tekrarlayan püstüller ile karakterize bir deri hastalığıdır. Burada, 
tipik klinik ve histopatolojik bulgulara dayanılarak SPD tanısı almış 2� yaşında bir erkek çocuk hasta sunulmaktadır. Hasta beş 
aylık oral asitretin tedavisinin ardından tam olarak iyileştikten kısa bir süre sonra daha hafif şiddette rekürrensler ile kronik seyir 
göstermiştir. (Turk J Dermatol 2010; 4: 84-7)
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Abstract
Subcorneal pustular dermatosis (SPD) is an uncommon skin disorder characterized by chronic relapsing pustules. Herein, we 
present a 2�-year-old boy diagnosed with SPD based on typical clinical and histopathological findings. The patient showed a 
chronic course with milder severity of short lived recurrences  after completely recovering following five months of oral acitretin 
therapy.(Turk J Dermatol 2010; 4: 84-7)
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Giriş

Subkorneal püstüler dermatoz (SPD) 1956 yılında 

Sneddon ve Wilkinson tarafından tanımlanan, histopa-

tolojik olarak çok sayıda nötrofil içeren subkorneal püs-

tüllerle karakterize, nadir görülen, alevlenme ve remis-

yonlarla kronik seyreden püstüler bir erüpsiyondur (1). 

Genellikle orta ve daha ileri yaş grubu kadınlarda görü-

len bir dermatoz olan SPD, nadir de olsa çocukluk 

çağında da görülebilir (2-4). Dapson, SPD’de ilk basa-

mak tedavi ajanı olarak bilinmekle birlikte tedavi sırasın-

da methemoglobinemi ve hemolitik anemi gelişebilir (5). 

Nadir görülmesi nedeniyle asitretin ile tedavi edilen bir 

juvenil SPD olgusu sunulmuştur.

Olgu

İki buçuk yaşında erkek hasta, bir ay önce saçlı deri 

ve yüzde önce pullanma ile başlayıp, ardından kısa süre-

de tüm deri alanlarına yayılan döküntü nedeniyle başvur-

du. Dermatolojik muayenesinde saçlı deri ve yüz, el ve 

ayak tabanları, gövde ve ekstremiteleri tutan, çok sayı-

da, serpijinöz ve annüler şekillerde eritematöz plaklar, 

yüzeysel krutlar ve yer yer püstüller saptandı (Şekil 1). 

Fizik muayenesinde otit ve tonsillit saptanan hastada 

ateş yoktu. Hastanın kişisel ve ailesel öyküsü özellikli 

değildi. Hastanın tam kan sayımında lökositoz 

(BK: 22400/mm3), anemi (Hb:8.1 g/dl), trombositoz 

(828x109/L) görüldü. Eritrosit sedimantasyon hızı hafif 
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yüksek (22 mm/h) olan hastanın serum biyokimyası, tam 

idrar tayini, tiroit fonksiyon testleri ve serum immunglobu-

linleri normal sınırlardaydı. Ayrıca ASO, CRP, RF, ANA ve 

anti-HIV negatif olarak saptandı. Hastanın deri lezyonların-

dan yapılan bakteriyolojik kültürde ve mikolojik direkt bakı 

ve kültürde patojen organizma saptanmadı.

Hastanın sağ uyluk bölgesinden yapılan insizyonel deri 

biyopsisinin histopatolojik incelemesinde ince kompakt 

keratoz tabakası içerisinde polimorf nüveli lökositlerden 

oluşan püstüler apse formasyonu izlendi. Epidermisde 

düzensiz akantoz ve spongiyoz, dermisde kapiller damarlar 

çevresinde yoğunlaşan mononükleer yangısal hücre infilt-

rasyonu görüldü (Şekil 2). Direkt immunfloresan incelemede 

immunglobulin ve kompleman birikimi izlenmedi. Otit, ton-

sillit ve anemi için genel pediatri polikliniğine sevk edilen 

hastaya sistemik antibiyotik (amoksisilin-klavulonik asit) ve 

oral demir tedavisi başlandı. 

Klinik ve histopatolojik bulgulara dayanılarak hastaya 

SPD tanısı kondu. Ağırlığı 12.5 kg olan hastaya 10 mg/gün 

(0.8 mg/gün) dozunda oral asitretin başlandı. Üç haftalık 

oral asitretin tedavisi sonunda hastanın lökositleri normal 

sınırlarda (BK:10200/mm3), trombosit sayısı düşmüş 

(410x109/L), eritrosit sedimentasyon hızı ise 6 mm/h olarak 

bulundu. Tedavinin ikinci ayında lezyonlarda belirgin iyileş-

me saptanan olguda oral asitretin tedavisine toplam beş ay 

devam edildi. Bütün deri alanlarında iyileşme saptanan has-

tanın tedavisi sonlandırıldı (Şekil 3). Tedavi boyunca hasta-

nın her ay düzenli olarak rutin tam kan sayımı ve total 

kolesterol ve trigliserid tetkikleri yapıldı, direkt diz grafileri 

çektirildi ve epifizleri açık olarak saptandı. Hastada hafif 

deri kuruluğu dışında yan etkiye rastlanmadı.

Oral asitretin tedavisi sonlandırıldıktan bir buçuk ay 

sonra hastanın gövde ve ekstremitelerinde, üzerlerinde 

püstüller ve krutlar bulunan annüler eritemli lezyonlar oluştu 

(Şekil 4). Tedavisine lokal kortikosteroid (mometazon furoat 

%0.1) ile devam edilen hasta bir yıl boyunca aylık kontrol-

lere çağrıldı. Bu süre içinde lezyonlar hafif alevlenmeler ve 

remisyonlarla seyretti, hasta daha sonra kontrollere gelme-

yi bıraktı.

Tartışma

SPD, birbirleriyle birleşerek annüler ve sirsinat şekiller 

meydana getiren, flasid püstüllerle karakterize, nadir görü-

len bir deri hastalığıdır (1). Genellikle orta ve daha ileri yaş 

grubu kadınlarda görülen bu dermatoz nadir de olsa çocuk-

larda da bildirilmiştir (2-4). SPD genellikle simetrik olarak 

aksilla, inguinal, abdominal katlantılar, inframammar alanlar 

ve ekstremitelerin fleksural yüzeylerinde ortaya çıkar. 

Püstüler lezyonlar pullanma, krutlanma ve nadiren hafif 

hiperpigmentasyon ile sonlanır (6). Bizim olgumuzda pullan-

ma ile başlayıp tipik klinik tabloya dönüşen bir durum mev-

cuttu ve kesin tanı için lezyonlardan deri biopsisi yapıldı.

Şekil 1. Gövdede yaygın serpijinöz ve annüler eritem, krutlar ve yer 
yer püstüller

Şekil 3. Gövdede, beş aylık asitretin tedavisinin ardından tamamen 
iyileşmiş deri görüntüsü

Şekil 2. İnce kompakt keratoz tabakası içerisinde püstüler abse 
formasyonu, epidermisde akantoz ve spongiyoz, dermisde kapiller 
damarlar çevresinde mononükleer yangısal hücre infiltrasyonu gö-
rünümü (Hematoksilen-Eozinx200)
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SPD’de histopatolojik olarak nötrofil infiltrasyonu ile 

birlikte olan subkorneal püstülleri görmek esastır. 

Nötrofillerden oluşan perivasküler infiltrasyon, nadiren de 

eozinofiller ve mononükleer hücreler dermisde püstül for-

masyonuna eşlik edebilir (7). Lezyonlardan yapılan deri 

biyopsisinin direkt immunfloresan incelemesi genellikle 

negatif olup, nadiren atipik olgularda intersellüler, intrapüs-

tüler veya subkorneal IgA birikimi bildirilmiştir. Eski lezyon-

larda akantoliz de eşlik edebilir ve bu bulgunun epidermis-

de desmokollin-1’e karşı IgA birikimi ile birlikteliği yüzeysel 

pemfigus olarak tanımlanmıştır (8, 9). Günümüzde bu olgu-

lar IgA pemfigus SPD tipi olarak sınıflandırılmaktadır, ancak 

bunların SPD’nin alt grubunu mu yoksa klasik SPD’den 

ayırt edilemeyen yeni bir pemfigus varyantını mı oluşturduk-

ları tartışma konusudur (10). Bizim olgumuzda klinik ve 

histopatolojik özellikler SPD ile uyumlu olup, direkt immunf-

loresan inceleme negatif idi.

SPD’nin etiyolojisi bilinmemektedir. Püstüllerden yapı-

lan kültürlerde tutarlı bir şekilde bakteriyel üreme olmamak-

tadır. Enfeksiyonun hastalığı tetikleyici rolü tartışılmakla 

birlikte spekülatif olarak kalmıştır (10). Nitekim bizim olgu-

muzdaki otit ve tonsillit tedavi edildikten ve SPD oral asitre-

tin ile baskılandıktan sonra hastalık alevlenmeler gösterme-

ye devam etmiştir. Genel olarak kabul edilen görüş SPD'nin 

immunolojik disfonksiyona sekonder anormal sitokin profili 

sonucu oluştuğudur. Nötrofil kemoatraktanları interlökin-8 

ve lökotrien B4 ile birlikte kompleman fragman C5a ve 

metaboliti C5a des Arg artmış seviyelerde SPD’nin püstüler 

ekstraktlarından izole edilmiştir (11). SPD'de otoimmun 

mekanizmalar sorgulanmış ve piyoderma gangrenozum, 

romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, enflamatuar 

barsak hastalıkları, hipertiroidizm, multipl miyelom, benin 

monoklonal IgA, IgG ve IgM gammopatileri ve apudoma ile 

birliktelikler bildirilmiştir (12).

Ayırıcı tanıda akla gelmesi gereken hastalıklar impetigo, 

dermatitis herpetiformis, pemfigus foliaseus, jeneralize 

püstüler psoriasis (JPP) olmalıdır. Lezyonların dağılımı, püs-

tüllerde bakteri ürememesi, topikal ve sistemik antibiyotik 

tedavisine yanıt alınamaması impetigodan ayırt edicidir. 

Dermatitis herpetiformis çok kaşıntılı olması, primer olarak 

ekstansör yüzeyleri tutması, subepidermal veziküller ve 

dermal papillada granüler IgA birikimi ile karakterizedir. 

Pemfigus foliaseus ise akantoliz olması ve epidermal inter-

sellüler IgG birikimi ile ayırt edilir. JPP’de ise ateş, halsizlik, 

lökositoz gibi sistemik semptomlar olup epidermis içinde 

spongiyoform püstüller görülür (10). 

Benin bir durum olmasına rağmen SPD, değişken relaps 

ve remisyonlar ile birlikte uzun yıllar kronik bir seyir gösterir 

(5). Topikal retinoidler ve kortikosteroidler lokalize lezyonlar-

da yararlı olabilir (13). SPD’de dapson ilk basamak tedavi 

ajanı olmakla birlikte tedaviye yanıt her zaman çok başarılı 

değildir ve çocuklarda hemolitik anemiye neden olabilir (4, 6). 

Daha az etkili olmakla birlikte sülfapiridin, oral kortikostero-

idler ve retinoidlerin alternatif olarak tedavide kullanılabile-

cekleri bildirilmiştir (12). Son yıllarda infliksimab SPD’nin 

şiddetli ve dirençli formlarında kullanılmıştır (14). 

SPD tedavisinde retinoidlerin hızlı etki ettiği ve daha iyi 

bir güvenlik profiline sahip oldukları bilinmektedir (13). 

Retinoidlerin SPD’de etki mekanizması tam olarak bilinme-

mekle birlikte nötrofil fonksiyonlarını inhibe ederek etki 

gösterdikleri düşünülmektedir (15). Etretinatın metaboliti 

olan ve vücuttan daha hızlı elimine olan asitretinin juvenil 

SPD’de iyi tolere edildiği bildirilmiştir (3). Olgumuzda SPD 

tedavisine 0.8 mg/kg/gün asitretin ile başlanmış ve iki aylık 

tedavinin sonunda lezyonlarda dramatik, toplam beş aylık 

tedavinin sonunda ise tamamen iyileşme gözlenmiştir. Hafif 

deri kuruluğu dışında yan etki görülmeyen hastada tedavi 

sonlandıktan sonra lezyonlar nüks etmiş, ancak bir yıllık 

izlem sırasında hiçbir zaman tedavi öncesindeki şiddet ve 

yaygınlık görülmemiştir. Tedavi sırasında hastaya her ay 

düzenli tam kan sayımı, karaciğer enzimleri, kolesterol ve 

trigliserid düzeylerini içeren laboratuar testleri yapılmış, 

prematür epifiz füzyonu riski nedeniyle direkt diz grafileri 

çekilmiştir. Juvenil SPD’li bu olguda asitretin tedavisi ile 

tam remisyon elde edilememiş olmakla birlikte, asitretinin 

hastalığı baskılamada etkili ve güvenli bir tedavi ajanı oldu-

ğu görülmüştür.
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