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Olgu Sunumları / Case Reports
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Beril Gülüş Demirel ve ark.; Kayseri, Türkiye

Eozinofi lik Sellülit
Eosinophilic Cellulitis

Aycan Özden Sezgin ve ark.; İzmir, Türkiye

İyatrojenik Kaposi Sarkomu
Iatrogenic Kaposi’s Sarcoma

Hatice Erdem ve ark.; Bursa, Türkiye

Papüler Benekli Lentijinöz Nevüs
Papular Speckled Lentiginous Nevus

Berna Aksoy ve ark.; Ankara, Türkiye

Melanoma İlişkili Lökoderma
Melanoma Associated Leukoderma

Özer Arıcan ve ark.; Edirne, Türkiye

Spitz Nevüs
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UYARI:
Zostex® ve 5-Fluorourasil (veya tegafur ve floksuridin gibi di¤er 5-fluoroprimidinler ve kapesitabin) birlikte
uygulanmamal›d›r  ve 5-fluoroprimidin içeren ilaçlarla tedaviye bafllamadan önce minimum 4 haftal›k bir
ara verilmelidir.  Daha  ileri  bir önlem olarak, yak›n bir geçmiflte Zostex® alm›fl hastalarda 5-fluoroprimidin
ilaçlarla tedaviye bafllamadan önce dihidropirimidin dehidrogenaz enzim aktivitesi ölçülmelidir.
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Herpes Zoster’de...
H›zl› ve Etkin Tedavi
Herpes Zoster’de...
H›zl› ve Etkin Tedavi 1,2
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Ayr›nt›l› bilgi için,
Adres: Davutpafla Caddesi, No: 12, 34473 Topkap› - ‹stanbul
Telefon: 0 212 467 11 11 Faks: 0 212 467 12 12
Web sitesi: www.ieulagay.com.tr E-posta: ieulagay@ieulagay.com.tr

Zostex ®
Formülü: Her bir tablet, etken madde olarak 125 mg brivudin içerir. Farmakodinamik Özellikler: Zostex’in etkin maddesi olan brivudin (bromo vinil deoksiüridin), varisella zoster virüs (VZV)’ünün replikasyonunu inhibe eden en güçlü nükleosit
analo¤udur. Brivudin in vitro VZV replikasyonunu inhibe etme bak›m›ndan asiklovir ve pensiklovirden yaklafl›k 200-1000 kez daha potenttir. Brivudin herpes simplex virüs tip 1’e etkili iken herpes simplex virüs tip 2’ye karfl› anlaml› bir antiviral
aktivitesi yoktur. Virüs enfekte edilmifl hücrelerde, brivudin viral replikasyonun inhibisyonunundan sorumlu brivudin-trifosfat oluflur. Fosforilasyon sadece enfekte hücrelerde oluflur; bu durum brivudinin viral hedeflere olan yüksek seçicili¤ini de
aç›klar. Endikasyonu: Zostex, akut semptomlar› iyilefltirmek ve postherpetik nöralji (PHN) süresini azaltmak için immünokompetan eriflkinlerde herpes zosterin erken tedavisi için endikedir. Kontrendikasyonlar›: Zostex, brivudin veya ilac›n
bileflimindeki herhangi bir yard›mc› maddeye karfl› afl›r› duyarl›l›k olgular›nda kullan›lmamal›d›r. Kütanöz belirtileri tam olarak ortaya ç›km›flsa kullan›lmamal›d›r. 5-fluorourasil (5-FU) ve di¤er 5-fluoropirimidinlerle (örn. floksuridin ve tegafur) ile
birlikte kullan›lmamal›d›r. Zostex’in, kanser kemoterapisi veya immünosupresif tedavi gören immün sistemi bozuk hastalarda aç›klanan doz rejiminde kullan›m› önerilmez. Zostex’in güvenli¤i ve etkinli¤i çocuklarda yeteri kadar belirlenmemifltir
ve dolay›s›yla kullan›m› endike de¤ildir. Zostex hamilelikte ve emziren annelerde kullan›lmamal›d›r (bak›n›z Özel Uyar›lar ve Özel Kullan›m Tedbirler). Özel Uyar›lar ve Özel Kullan›m Tedbirleri: Brivudin, hem do¤al nükleosidler hem de 5-
fluorourasil (5-FU) gibi primidin tabanl› ilaçlar›n metabolizmalar›n› düzenleyen bir enzim olan dihidropirimidin dehidrogenaz (DPD)’› irreversibl olarak inhibe eder. Enzim inhibisyonunun bir sonucu olarak, 5-FU’a afl›r› maruziyet ve toksisite art›fl›na
yol açar. Zostex ve 5-FU (veya tegafur ve floksuridin gibi di¤er 5-fluoroprimidinler) birlikte uygulanmamal›d›r ve 5-fluoroprimidin içeren ilaçlarla tedaviye bafllamadan önce minimum 4 haftal›k bir ara gözlenmelidir. Daha ileri bir
önlem olarak, yak›n bir geçmiflte Zostex alm›fl hastalarda 5-fluoroprimidin ilaçlarla tedaviye bafllamadan önce DPD enzim aktivitesi ölçülmelidir. Kaza ile 5-FU veya benzeri ilaçlar Zostex ile tedavi edilen hastalara uyguland›¤›nda 5-
FU toksisitesini azaltmak için agresif önlemler al›nmal›d›r. Hemen hospitalizasyon önerilir ve sistemik enfeksiyonlar ile dehidratasyonu önlemek için her türlü önlem al›nmal›d›r. 5-FU toksisite belirtileri aras›nda bulant›, kusma, diyare ve fliddetli
olgularda stomatit, nötropeni ve kemik ili¤i depresyonu vard›r. Hamilelikte kullan›m (Kategori C): Zostex hamilelik süresince kullan›lmamal›d›r. Fötotoksik etkiler sadece yüksek dozlarda görülmektedir. Ancak, Zostex’in insan gebeli¤indeki güvenli¤i
belirlenmemifltir. Emziren annelerde kullan›m: Hayvan deneyleri brivudin ve ana metaboliti bromovinilurasil (BVU)’in süte geçti¤ini göstermifltir. Emziren annelerde kullan›lmamal›d›r. Araç ve Makina Kullanmaya Etkisi: Araba kullan›rken veya
makinalarla çal›fl›rken, ender olgularda bafldönmesi ve uyuklama yapt›¤› gözönünde tutulmal›d›r. Yan Etkiler/Advers Etkiler: Bulant›, bafla¤r›s›, mide bozuklu¤u ve kusma baz› durumlarda (hastalar›n % 1-5) bildirilmifltir. Di¤er ender olaylar
(hastalar›n % 1’den daha az)  diyare, konstipasyon, pruritus, kar›n a¤r›s›, ifltah kayb›, uyuklama ve astenidir. Baz› izole olgularda tedavinin kesilmesine yol açan deri döküntüleri gözlenmifltir; bunlar Zostex’in kesilmesiyle kendili¤inden kaybolmufltur.
Beklenmeyen bir etki gördü¤ünüzde doktorunuza baflvurunuz. ‹laç Etkileflmeleri ve Di¤er Etkileflmeler: Zostex ile yap›lan klinik araflt›rmalar s›ras›nda önemli etkileflmeler tan›mlanmam›flt›r. ‹lave olarak, karaci¤er P450 enzim sisteminin potansiyel
indüksiyon veya inhibisyonu da gösterilememifltir. Birlikte yiyecek al›m› brivudin absorpsiyonunu anlaml› olarak etkilememektedir. 5-FU ve di¤er 5-fluoroprimidinlerle etkileflmeler için bak›n›z Kontrendikasyonlar ve Özel Uyar›lar ve Özel Kullan›m
Tedbirleri. Kullan›m fiekli ve Dozu: Bir 125 mg Tablet, yedi gün boyunca günde bir kez al›nmal›d›r. Tedaviye mümkün olan en k›sa sürede, tercihen kütanöz belirtilerin ortaya ç›kt›¤› 72 saat içinde bafllanmal›d›r. Tabletler her gün yaklafl›k ayn›
zamanda al›nmal›d›r. Postherpetik nöraljinin önlenmesi veya süresinin azalt›lmas›nda dozaj de¤iflikli¤ine gerek yoktur. Yafll›lar, Renal veya Karaci¤er yetmezlikli hastalarda dozaj de¤iflikli¤ine gerek yoktur. Doz Afl›m›: Zostex ile akut afl›r› doz
vakas› bildirilmemifltir. Doz afl›m› halinde uygun flekilde semptomatik ve destekleyici tedavi uygulanmal›d›r. Saklama Koflullar›: 30oC’nin alt›nda oda s›cakl›¤›nda saklay›n›z. Blisterleri kutu içinde saklay›n›z, ›fl›ktan koruyunuz. Çocuklar›n
ulaflamayacaklar› yerlerde ve ambalaj›nda saklay›n›z. Ticari  Takdim fiekli ve Ambalaj ‹çeri¤i: Kutuda 7 tablet içeren blister ambalaj ve prospektüsü ile birlikte. Ruhsat Sahibinin ‹sim ve Adresi: Ufsa ‹laç San. ve Tic.  A.fi. Davutpafla cad.
No:12 34473 Topkap›-‹STANBUL. Ruhsat Tarihi ve Numaras›: 01.08.2003 – 114/44. Prospektüs Onay Tarihi: 09.04.04 - 02 Nisan 2009 itibariyle KDV dahil perakende sat›fl fiyat›: 163,34 TL’dir. Ayr›nt›l› bilgi için prospektüse bak›n›z. Üretim
Yeri ve Adresi: Berlin-Chemie AG Glienecker Weg 125-D 12489- Berlin, Almanya. Reçete ile sat›l›r. Daha genifl bilgi için firmam›za baflvurunuz.
REF: 1)Wasssilew S.W. et al. Oral brivudin in comparison with acyclovir for improved therapy of herpes zoster in immunocompetent patients: results of a randomized, double-blind, multicentered study. Antiviral Research 59 (2003): 49-56.  2) Zostex®  ürün bilgisi
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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, CINAHL, Gale/Cengage 
Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest, Tübitak/Ulakbim Türk 
Tıp Dizini ve Index Copernicus tarafından dizinlenmektedir.

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

Bask› ‹zinleri
Bask› izinleri için baflvurular Editör ofi sine 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: 
Yay›nevi: AVES Yayıncılık
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 offi cial scientifi c 
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, CINAHL, 
Gale/Cengage Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest, Tübitak/
Ulakbim Türk Tıp Dizini and Index Copernicus databases.

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 offi ce 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 
Advertising
All applications for advertising should be made to the 
publisher.
Publisher: AVES Yayıncılık
Address: K›z›lelma cad. 5/3 34096 F›nd›kzade-‹stanbul, Turkey
Phone: +90 212 589 00 53
Fax: +90 212 589 00 94
e-mail: info@avesyayincilik.com
Web Page: www.avesyayincilik.com

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Kitaplar 

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

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

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

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

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

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

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

Editöryel Yorum
Dergide ç›kan bir araflt›rman›n o konunun otörü kabul edilen bir uzman veya de€erlendirme yapan 
hakemi taraf›ndan k›saca de€erlendirilmesi amac›n› güder. Sonunda klinik anlam ve k›sa özet bulunur.

‹letiflim
Editör: Prof.Dr. Serap Utafl
Adres: Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi Dermatoloji Anabilim Dal›, Kayseri, Türkiye
Telefon: 0352 437 76 15 - 0352 222 02 00 
Faks: 0352 437 76 15/15 - 0352 222 08 77
E-posta: sutas@erciyes.edu.tr 
 seraputas@gmail.com
 utass@yahoo.com 
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INFORMATION FOR AUTHORS
Turkish Journal of Dermatology, is a periodical published by the Turkish Society of Dermatology 
every three months. With the aim of communicating the scientifi c developments in its fi eld, Turkish 
Journal of Dermatology, which is available for all our colleagues;features clinical, epidemiological 
and research studies about dermatological and veneral diseases, reviews, interesting case reports, 
presentations like “what is your diagnosis?”, articles related to clinical and practical applications, 
letters to the editor, and editorial reviews. It is a prerequisite for any prospective article to have 
a potential to be used as an original “source” and to be scientifi cally upper level, in order to be 
accepted.
The presentations presented during the scientefi c meetings organized by the Turkish Society of 
Dermatology can be published as a supplement. 
This journal is published in Turkish. The articles should be in accordance with the Turkish 
Dictionary of Turkish Language Institute and the New Writing Guide.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Editorial Comment
It aims to provide a short review of a research covered in the periodical, by a an expert considered 
as the author of that subject or by an arbiter making a comment on the issue. There will be a 
clinical meaning and short summary in the end.
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Vitiligo Tedavisi ve Yeni Tedavi Yaklaşımları

Treatment of Vitiligo and New Treatment Approaches

Beril Gülüş Demirel, Murat Borlu 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Dermatoloji Anabilim Dalı, Kayseri, Türkiye

Özet 
Vitiligo, melanositlerin sayı ve işlev kaybı ile karakterize bir pigment hastalığıdır. Etyolojisi bilinmemektedir ancak otoimmun, genetik, 
biyokimyasal faktörler ve nöral mekanizmalar etyolojide suçlanmaktadır.  Melanosit antijenlerini hedef alan sitotoksik T hücrelerinin 
varlığı ve sitokin seviyelerindeki dengesizliğin melanosit hasarına ve ölümüne neden olduğu düşünülmektedir. Vitiligo tedavisi lez-
yonların yaygınlığına, lokalizasyonuna, yaşa ve önceki tedavilere verilen yanıta göre değişmektedir. Bu derlemede vitiligo tedavisi 
geleneksel tedaviler, yeni tedavi seçenekleri, cerrahi tedaviler, deneysel ve diğer tedavi seçenekleri başlıkları altında ele alınmış ve 
güncel literatür bilgileri ışığında değerlendirilmiştir. (Turk J Dermatol 2010; 4: 33-9)
Anah tar ke li me ler: Vitiligo, geleneksel tedaviler, yeni tedaviler, deneysel tedaviler
Geliş Tarihi: 14. 12. 2009  Kabul Tarihi: 16. 06. 2010

Abstract 
Vitiligo is an pigmentary disorder characterized by loss of functional melanocytes. Altough the aetiology is unknown,  autoimmunity, 
genetic factors, biochemical factors and neural mechanisms were suspected.  Cytotoxic T cells targeting melanocyte antigens are pre-
sent and also an imbalance of the cytokine levels leading to melanocyte damage and death. It is believed that the treatment of vitiligo 
differs according to the severity of disease, localisation, age and response to previous medications. In this article we reviewed the cur-
rent literature about  vitiligo and classified the treatment options of vitiligo as traditional and current treatment options, surgical treat-
ments, experimental therapies and  other treatment options. (Turk J Dermatol 2010; 4: 33-9)
Key words: Vitiligo, traditional treatments, new treatments, experimental therapies
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Giri  

Vitiligo, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, kazan lm , 

idiyopatik, melanosit y k m  ile seyreden, klinik olarak 

depigmente maküllerle karakterize bir hastal kt r. Tüm 

dünyada görülme s kl  yakla k %0.5-2 olan vitiligo 

genellikle çocukluk veya genç eri kin ça larda ba lar 

(1). Otoimmun ve nöral mekanizmalar, genetik ve biyo-

kimyasal faktörler etiyolojide en çok suçlanan mekaniz-

malard r. Görülme s kl  aç s ndan rklar ve cinsiyetler 

aras nda fark yoktur (2-5). 

Vitiligo segmental olmayan tip (tip A) ve segmental 

tip (tip B) olarak ikiye ayr labilir. Tip A daha s k görülür 

ve Köbner fenomeni ile ili kili olarak yay lma e iliminde-

dir, otoimmun hastal klarla beraberlik gösterebilir. Tip B 

ise daha nadirdir, dermatomal yerle im gösterir ve sabit 

kalmaya e ilimlidir. Vitiligonun di er bir s n flamas  

Norlund taraf ndan lezyonlar n yay l m ve yayg nl na 

göre lokalize, jeneralize ve universalis olarak yap lm t r 

(Tablo 1) (6). 

Vitiligo tedavisi, lezyonlar n yayg nl na, lokalizasyo-

nuna, ya a ve önceki tedavilere verilen yan ta göre 

de i mektedir. Tedavide amaç repigmentasyonu sa la-

mak ve depigmentasyon sürecini yava latmakt r. 

Repigmentasyon olgular n %15-25 kadar nda kendili-

inden görülebilmektedir. Halen vitiligo lezyonlar n  tam 

anlam yla tedavi edecek tek bir yöntem olmamas na 
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kar n birçok hastada memnuniyet verici tedavi yakla mla-

r  bulunmaktad r. Vitiligo tedavisinde kullan lan yöntemler 

Tablo 2’de özetlenmi tir.

A. Geleneksel tedavi yöntemleri

1. Fototerapi
Fototerapide, dar bant ultraviyole B (UVB) (311-313nm) 

ve geni  bant UVB (290-320nm) tedavileri uygulanmaktad r. 

Dar bant UVB, sitokinlerin sekresyonunu ve indüksiyonunu 

inhibe ederek inaktif durumdaki melanositlerin proliferasyo-

nunu ve vitiligo lezyonlar na göçünü sa lar. Ba lang ç dozu 

0.075 J/cm2 -0.25 J/ cm2 aras nda de i iklik gösterir (7).

Yap lan birçok çal mada dar-bant UVB’ nin vitiligoda 

tek ba na etkili bir tedavi seçene i olabilece i gösterilmi -

tir (8,9). Sitek ve ark.’n n (8) yapt  çal mada, vitiligolu 

hastalarda dar bant UVB tedavisi sonras , 2 y ll k izlemde 31 

jeneralize vitiligo hastas n n %16’s nda %75 ve üzeri repig-

mentasyon sa lanm t r. 

Dar bant UVB ve psoralen+UVA (PUVA) tedavisinin kar-

la t r ld  çal malarda dar bant UVB ile daha yüksek 

repigmentasyon oranlar  saptanm  ve dar bant UVB ile 

elde edilen repigmentasyonun daha uzun süre kal c  oldu u 

görülmü tür (10). Dar bant UVB tedavisinin PUVA’ya üstün-

lükleri aras nda tedavi süresinin k sa olmas , ilaç maliyetinin 

olmamas  ve ilaca ba l  yan etkilerin izlenmemesi say labilir. 

Ayr ca tedavi sonras  ktan korunma gereksiniminin olma-

mas , gebelik, emzirme dönemi ve çocukluk ça nda kulla-

n labilmesi di er avantajlar d r. Ancak dar bant UVB’nin 

karsinogenez riski nedeniyle s n rl  seansta verilebilmesi, 

bazen tam repigmentasyon sa lanamadan tedavinin kesil-

mesini gerektirmektedir. Bazen de tedavi bitimini takiben 

hastal kta tekrarlama izlenebilmektedir.

Tek ba na dar bant UVB ve dar bant UVB+topikal kata-

laz ve süperoksit dismutaz enziminin birlikte kullan m  

Yüksel ve ark.’n n (11) yapt  çal mada kar la t r lm  

ancak etkinlik aç s ndan anlaml  bir fark görülmemi tir. 

H rvatistan’da yap lan benzer bir çal mada 6 ay boyunca 

hastalara topikal katalaz ve süperoksit dismutaz enzimi 

günde iki kez uygulanm  ve haftada üç seans dar bant 

UVB tedavisi verilmi , 19 hastan n 11’inde %50 ve üzeri 

repigmentasyon izlenmi tir. Ancak kar la t rmal  bir sonuç 

verilmemi tir (12).

Halen UVB tedavisine ait güvenlik aral klar , tedavi 

etkinli inin ne zaman de erlendirilmesi gerekti i ve tedavi-

nin ne zaman kesilmesi veya tedaviye ne kadar devam 

edilmesi gerekti ine ait bilgiler netlik kazanmam t r.

2. Fotokemoterapi
Fotoduyarland r c lar ile UVA’ n n kombine kullan m d r. 

Bu amaçla s kl kla kullan lan psoralenler, oral veya deriye 

topikal olarak uyguland ktan sonra yapay UV  veya 

güne   verilir. En s k kullan lan oral psoralen 8-metoksi 

psoralen (8-MOP)’ dir. Bu tedavi k l foliküllerindeki melano-

sitleri aktive ederek say lar n  ve migrasyonunu artt r r (13).

Vitiligolu olgularda PUVA tedavisiyle ba ar l  sonuçlara 

ula labilmesi için 100-300 seans tedavi gerekmektedir. 

Olgularda ilk 30 seansta repigmentasyon ba lamam sa 

farkl  tedavi metotlar na geçilmesi önerilmektedir. Tam repig-

mentasyon geli mi  lezyonlarda nüks s k görülmemekte, 

ancak k smi repigmentasyon geli mi  lezyonlarda birkaç ay 

içerisinde pigment kayb  s kl kla görülmektedir (14).

Vücudun yüzey alan n n %20’sinden az n n tutuldu u 

olgularda, fokal ve segmental vitiligoda, izole küçük vitiligo 

lezyonu olanlarda ve vitiligolu çocuklarda topikal %0,1-

%0.01 8-MOP ile birlikte UVA (topikal PUVA) uygulamas , 

yan etkisi az bir tedavi seçene i olarak kullan labilir. laç 

UVA’ dan 15-30 dakika önce sürülür, 0.12-0.25 J/cm2 UVA 

dozu ile ba lan r ve haftada 1-3 gün hafif eritem geli ene 

kadar doz artt r l r. PUVAsol (psoralen ve 290-400 nm UVA 

solar spektrumu) tedavisinde, trimetil-psoralen güne  

Demirel ve ark.
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Lokalize

 Fokal

 Unilateral

 Mukozal

Jeneralize

 Vulgaris

 Akrofasyalis

 Miks

Universalis

Tablo 1. Norlund’ un klasik vitiligo s n flamas

1.Geleneksel tedaviler a. Fototerapi 

 b. Fotokemoterapi

 c. Kortikosteroidler

 d. Depigmentasyon

2. Yeni tedavi yöntemleri a. Topikal immunmodülatörler

 b. Vitamin D3 analoglar

 c. Excimer lazer

 d. Dar bant UVB mikrofototerapi

3. Cerrahi tedaviler  

 a. Doku greftleri

   -Punch greftler

   -Emme bülü epidermal grefti

   -Split-thickness greftler

 b. Hücresel greftler

   -Epidermal, otolog epidermal 
 hücre süspansiyonu transplan
 tasyonu (Kültüre edilmemi  
 melanosit graft )

   -Kültüre otolog melanosit 
 transplantasyonu

 -Otolog kültüre epitelyal greft

4. Deneysel tedaviler a. Fenilalanin ve UVA

 b. Khellin ve UVA

 c. Alfa lipoik asit

5. Ek tedaviler a.  Kozmetik kamuflaj

 b. Güne ten korunma 

 c. Yard mc  tedaviler

Tablo 2. Vitiligo tedavisinde kullan lan yöntemler



temas ndan 2-4 saat önce uygulan r. Her seansta uygulama 

süresi 5 dakika hafif eritem geli ene kadar artt r l r. Ancak 

güne  na fazlaca maruz kalma riski nedeniyle çok güve-

nilir bir tedavi de ildir (14).

PUVA tedavisinin deri kanseri de dahil olmak üzere bir-

tak m yan etkileri bulunmaktad r. S kl kla kar la lan ve 

önemli yan etkileri aras nda eritem ve deride yan k geli imi, 

bulant , kusma, ka nt , deride kuruluk, halsizlik, melanoma 

d  deri kanseri ve melanoma riskinde art , hiperpigmente 

lezyon ve katarakt geli imi yer almaktad r. Psoralen al m na 

ba l  çe itli gastrointestinal yan etkiler görülebilirken bunun 

önüne geçmek için psoralenin bölünmü  dozlarda ve 

yemekten sonra al m  önerilmektedir. Deri kanseri olu u-

munda DNA hasar  ve immun cevapta azalma temel rol 

oynar (13). Park ve ark.’n n (15) bildirdi i bir vitiligo olgusun-

da, PUVA tedavisinden 8 y l sonra yass  hücreli karsinom 

geli mi tir. Topikal fotokemoterapide yan etki olarak bül 

olu umu ve fototoksik reaksiyon olu abilir.

3. Kortikosteroidler
Vitiligo tedavisinde topikal kortikosteroidler özellikle 

lokalize ve yüz yerle imli lezyonlarda, çocuk hastalarda 

yayg n olarak kullan lmaktad r. Evde uygulanabilen bir teda-

vi olmas  ve dü ük maliyetli olmas  en büyük avantajlar d r. 

Kortikosteroidler melanositlere kar  kompleman arac l  

sitotoksisite ile olu an otoantikorlar  ve melanosit yüzey 

antijenine kar  olu an antikorlar  azalt rlar (7).

Genellikle dü ük potensli topikal steroidler tercih edilir 

ancak orta ve yüksek potensli steroidlerin daha etkili oldu-

u bilinmektedir. Fakat bunlar n 2-4 aydan daha uzun süre 

kullan lmas  atrofi, telenjiektazi ve stria olu umu gibi yan 

etkilere neden olabilir. Ayr ca deri absorsiyonunun fazla 

oldu u yüz, boyun gibi bölgelere uygulanmas  sonucunda 

sistemik yan etkilerde görülebilir (16). 

Koyu deri rengine sahip hastalarda tedavi daha ba ar l  

bulunmu tur. Ek olarak UV veya güne   ile tedavi ba a-

r  oranlar n  art rmaktad r. Steroidlere cevap vermeyen olgu-

larda tedaviye topikal vitamin E eklendi inde yan t al nabil-

di i belirtilmi tir (17). Bu çal malar topikal steroidlerin viti-

ligolu olgular n ço unda ilk basamak tedavi olarak seçilebi-

lece ini göstermektedir. Özellikle lokalize lezyonlarda 

potent steroidlerin uzun süreli kullan m  ba ar y  art rmakta-

d r. Vitiligo tedavisinde sistemik steroidlerin kullan m na dair 

yay nlar da bulunmaktad r. Kim ve ark.’n n (18), 81 vitiligo 

hastas nda yapt klar  çal mada, hastalara dü ük doz 

(0.3mg/kg) kortikosteroid tedavisi uygulanm  ve dört ay 

sonunda hastalar n %70,4’ünde repigmentasyon izlenmi , 

%87.7’sinde vitiligo ilerlemesi durmu tur (18). Pasricha ve 

ark. (19) da oral dü ük doz steroid tedavisinin vitiligo ilerle-

mesini durdurdu unu ve spontan repigmentasyonu indük-

ledi ini bildirmi lerdir.

Yap lan çal malara göre yüksek doz k sa süreli intrave-

nöz metilprednizolon tedavisi ve dü ük doz, uzun süreli 

prednizolon tedavileri en ba ar l  uygulamalar olarak görül-

mektedir. Sistemik steroid tedavisi alan olgularda UV’nin 

tedavi etkinli ini art rd  dikkati çekmektedir. Bu tedavinin 

aktif, yeni ba lam  vitiligoda, di er tedavilere yan t al na-

mam  yayg n vitiligolu olgularda tercih edilmesi, sabit vitili-

goda uygulanmamas  önerilmektedir. 

4. Depigmentasyon
Repigmentasyon tedavilerine cevap al namayan ve çok 

yayg n lezyonu olan vitiligo olgular nda, özellikle yüz gibi 

tutulumun oldu u bölgelerde bazen depigmentasyon teda-

vi seçene i olarak görülebilir. Yayg n vitiligo lezyonu olan 

hastalarda %20 monobenzil eter içeren hidrokinonlu mer-

hem (MBEH) ile depigmentasyon sa lanabilir (20). Bu bile-

ik Amerikan G da ve laç Dairesi (FDA) taraf ndan onayl d r 

ve oksijen radikallerini artt rarak melanositlerin say s n  

azaltt  dü ünülmektedir. Olu an depigmentasyon kal c -

d r. Eritem ve yan k geli imi, ka nt , dermatit, uygulama 

alan na uzak alanlarda da depigmentasyon geli imi, erken 

deri ya lanmas  ve deri kanseri riskinde art  kullan m n  

s n rland ran yan etkileridir. Dört-metoksifenol de MBEH 

gibi melanotoksiktir. Her iki tedavi de Q-switched ruby lazer 

ve kriyoterapi ile kombine kullan labilir (21,22). 

B. Yeni tedavi yöntemleri

1. Topikal immunmodülatörler
Topikal pimekrolimus ve takrolimus son y llarda vitiligo 

tedavisinde kullan lmaktad r. Uzun süreli topikal kortikostero-

id kullan m n n getirdi i yan etkilerden kaç nmak için alterna-

tif olu turmaktad rlar. Takrolimus ve pimekrolimus gen eks-

presyonu düzeyinde etki ederler ve proinflamatuar sitokinleri 

(interlökinler, tümör nekrozis faktör-  (TNF- ), interferonlar) 

bask layarak melanosit büyümesini ve matriks metalloprote-

inaz-9 arac l  ile melanosit göçünü indüklerler (14). 

Topikal kortikosteroidlerle kar la t r ld klar  çal malar-

da takrolimus ve pimekrolimus etkinlik aç s ndan klobeta-

zole yak n bulunmu  üstelik yan etkileri daha dü ük düzey-

de izlenmi tir. Göz kapa  gibi alanlarda daha kullan l  

olduklar  belirtilmi tir (23,24). 

mmunmodülatörlerin topikal kullan m  sistemik immün-

supresyona yol açmamaktad r ancak uzun süre kullan lma-

lar  durumunda olu abilecek yan etkiler bilinmemektedir. 

Uyguland klar  alanda TNF-  düzeyini bask lad klar ndan 

karsinojenik hücrelerin inhibisyonunu azaltabilirler. Bu 

nedenle olas  kanser riski uzun süreli kullan mlarda göz ard  

edilmemelidir (25). endur ve ark.’n n (26), 23 hastada yap-

t klar  çal mada, 4 hastada orta düzeyde, 6 hastada hafif 

düzeyde repigmentasyon izlenmi  olup, hastalarda belirgin 

bir yan etki görülmemi tir. 

Hui-Lan ve ark. (27), 49 vitiligolu hastada yapt klar  

çal mada, pimekrolimus krem ve 308nm excimer lazer 

kombinasyonunu, tek ba na haftada iki kez uygulanan 

excimer lazer tedavisinden daha etkili bulmu lard r. 

Pimekrolimus %1 krem ile kombine mikrodermabrazyon da 

segmental olmayan çocukluk ça  vitiligosunda etkili bulun-

mu tur (28). Xu ve ark. (29), 30 vitiligo hastas nda 4 ay 

boyunca topikal takrolimus tedavisi kullanm lar ve hastala-

r n %83.3’ünde repigmentasyon izlemi lerdir.

Topikal takrolimus ile dar bant UVB veya excimer lazer 

kombine kullan m n n sinerjistik etkisi oldu una dair yay nlar 

da bulunmaktad r (30,31).

Turk J Dermatol 2010; 4: 33-9
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Hartmann ve ark. (32), 31 vitiligo hastas nda takrolimus 

tedavisi kullanm lar, lezyonlar n poliüretan folyo veya hid-

rokolloid örtülerle oklüzyonunun repigmentasyon süresini 

k saltt n  ve tedavi ba ar s n  artt rd n  gözlemlemi lerdir. 

Pimekrolimus ve takrolimusun etkinli ini, yan etkilerini 

ve uzun dönemde güvenilirliklerini anlamak için halen geni , 

kontrollü çal malara ihtiyaç vard r.

2. Vitamin D3 analoglar
Kalsipotriol gibi vitamin D3 analoglar  T hücre aktivasyo-

nunu inhibe ederek, keratinosit ve melanositlerin diferansi-

asyonunu uyararak etki gösterirler. Melanositlere bozulmu  

kalsiyum (Ca++) giri ini düzelterek Ca++ homeostaz n  sa -

larlar (33). Tek ba na topikal kalsipotriol kullan m  ile ilgili 

yap lan çal malarda etkinli i konusunda çeli kili sonuçlar 

vard r (34). Gargoom ve ark.(35), 18 vitiligolu çocuk hastada 

yapt klar  çal mada hastalar n %21.4’ünde tam düzelme 

izlenmi  olup çocuklarda etkili bir tedavi seçene i olabile-

ce i vurgulanm t r.

Ada ve ark. (36), 20 jeneralize vitiligo hastas  ile yapt k-

lar  çal mada dar bant UVB ile birlikte topikal kalsipotriol 

kullan m n n tek ba na dar bant UVB tedavisine göre etkin-

lik aç s ndan üstünlü ü bulunmad  gösterilmi lerdir. Buna 

kar n yine ülkemizde Gökta  ve ark.’n n (37) yürüttü ü 

çal mada, bu kombinasyonun daha dü ük UVB dozlar nda 

pigmentasyon sa lad n  ve dar bant UVB’ nin yan etkileri-

ni azaltt  vurgulanm t r.

Topikal kalsipotriol ile PUVA kombinasyonunda ise tek 

ba na PUVA’ya göre daha h zl  ve daha yüksek oranda 

repigmentasyon izlendi i bildirilmi tir. Ermi  ve ark.’n n (38) 

çal mas nda, PUVA tedavisinden bir saat önce simetrik 

yerle imli lezyonlara topikal kalsipotriol ve plasebo uygu-

lanm  ve etkinlikleri kar la t r lm t r. Kalsipotriol+PUVA 

kombinasyonunda di er gruba göre anlaml  derece yüksek 

oranda pigmentasyon izlenmi tir. Lokalize vitiligoda beta-

metazon dipropionat ile kombinasyonun etkili oldu unu 

gösteren bir çal ma da bulunmaktad r (39). 

3. Excimer lazer 
Özellikle lokalize ve segmental vitiligoda tercih edilebile-

cek yöntemlerden olan UVB excimer lazer ve monokroma-

tik excimer lazer (MEL) dar bant UVB’ ye benzer ekilde 308 

nm dalga boyunda UV  kullan l r. Bunlar n ürettikleri 

yüksek enerjili monokromatik lazer  do rudan depig-

mente alana ula r (2). Bu da dar bant UVB’ ye göre daha 

az yan etki izlenmesini ve daha etkili olmas n  aç klayabilir. 

Fotobiyolojik olarak 308 nm MEL ve dar bant UVB’ nin bir-

birine yak n dalga boylar  bulunmaktad r ve her ikisi de T 

hücre apopitozunu indüklemektedir. Ancak 308 nm MEL’in 

daha etkin T hücre apopitozu yapmas  daha ba ar l  olma-

s n n nedeni olabilir (40). Casacci ve ark. (41), vitiligo teda-

visinde dar bant UVB ve MEL tedavisinin etkinlikleri kar -

la t rmak amac yla, simetrik vitiligo lezyonu olan 21 olgunun 

bir taraf na haftada iki kez MEL, kar  taraf lezyonlar na da 

dar bant UVB uygulam lar ve MEL ile daha etkili ve h zl  

repigmentasyon elde ettiklerini bildirmi lerdir.

Xenon klorid excimer lazer (308nm) ile yap lan çal ma-

larda da tedavide oldukça ba ar l  sonuçlar izlenmi tir. 

Yüzdeki lezyonlar di er alanlara göre, küçük ve orta boy 

lezyonlar büyük olanlara göre ve cilt tipi III-IV olanlar di er 

cilt tiplerine göre daha iyi cevap vermi lerdir (42). Haftada 

bir seans uygulanmas , direkt hedefe yönelik bir tedavi yön-

temi oldu u için yan etkinin daha az izlenmesi ve dar bant 

UVB tedavisine dirençli olgularda kullan labilmesi di er 

avantajlar d r. Maliyetinin yüksek olmas  ise dezavantaj d r. 

MEL’in daha geni  alanlar  tedavi edebilmesi, daha k sa 

tedavi süresi ve hasta uyumunun daha iyi olmas  excimer 
lazere göre önemli üstünlükleridir. Repigmentasyonun 

erken ba lamas  nedeniyle maruz kal nan toplam UV dozu-

nun daha dü ük olmas  di er bir önemli avantaj d r (43). 

MEL topikal takrolimus ile de kombine kullan labilir (44). 

4. Dar bant UVB mikrofototerapi
Mikrofototerapi uzun süreli UV maruziyetinin getirdi i yan 

etkilerden kaç nmak amac yla geli tirilmi tir. Normal pigmen-

te deri etkilenmeksizin 311 nm dalga boyundaki UV  

direkt depigmente alana ula maktad r. Pigmente deri etkilen-

medi i için maruz kal nan toplam UV dozu daha dü üktür ve 

karsinojenik risk daha azd r. Di er bir avantaj  farkl  vücut 

alanlar nda farkl  dozlar n uygulanabilmesidir. Örne in el, 

parmak uçlar , dudaklar gibi dirençli bölgelerde yüksek doz-

lar kullan labilir. Ba lang ç UVB dozu genellikle minimal eri-

tem dozundan %20 daha dü üktür. Her seansta doz %20 

artt r l r ve eritem geli mesi halinde %20 azalt l r (2). Menchini 

ve ark. (45), bu yöntemle 734 hasta ile yapt klar  çal mada, 

hastalar n %21.1’inde %75 ve üzeri, %9.4’ünde %50-75 

oran nda repigmentasyon sa lanm lard r. 

C. Cerrahi tedaviler

Cerrahi tedavide sa l kl  deriden al nan melanosit içeren 

örnekler kullan l r. Medikal tedaviye cevaps z, sabit vitiligo 

lezyonu olan hastalar d nda piebaldizm vakalar , travma, 

termal yan k, inflamasyon sonucu hipopigmentasyon geli-

en hastalar cerrahi tedavi için uygundur. Cerrahi tedavi 

segmental veya fokal vitiligosu olan genç hastalarda daha 

ba ar l d r (46). Cerrahi tedavi için hipopigmente yamalar en 

az 2 y ld r mevcut olmal d r ve nakil öncesi mutlaka küçük 

bir alanda greft denenmelidir. Donör alanda Köbner feno-

meni geli ip geli meyece i 2-3 ay boyunca takip edilmeli-

dir. Eklem yerleri, göz kapaklar , dudaklar, genital bölge, el 

ve ayak parmaklar  gibi bölgelerde immobilizasyonu sa la-

mak zor oldu undan cerrahi tedavi için pek elveri li alanlar 

de ildir. Anestezide lokal olarak %2 ksilokain uygulanabilir. 

Geni  yüzeylerde ise sinir bloklar  veya genel anestezi gere-

kir (47). Cerrahi yöntemler doku greftleri ve hücresel greftler 

olarak s n fland r labilir (Tablo 2).

Punch grefti: Bu i lemde kulak arkas ndan, kalçadan 

veya üst kol iç yüzünden punch ile al nan 1,2-2 mm çap n-

daki doku, stabil vitiligo lezyonundan 1-2 mm punch ile 

al nan alana yerle tirilir. Greftin immobilizasyonunu sa la-

mak için yara örtüleri kullan l r. Bu metodun avantaj  basit 
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ve ucuz bir yöntem olmas ndan dolay  herhangi bir derma-

tolog taraf ndan uygulanabilmesidir (47).

Emme bülü epidermal grefti: Sadece epidermisi içe-

ren çok ince greftler kullan l r. Negatif bas nçl  cam huniler 

veya emme kab  kullan larak bül olu turulur. Babu ve ark.

(48) bu i lem için 50 ml’lik r nga kullanm lard r. Al c  alan 

dermabrazyonla kald r larak bu alana ince greftler uygulan r. 

Avantaj  daha ince greftler kullan ld ndan daha iyi kozme-

tik sonuçlar n n olmas d r.

Epidermal, otolog epidermal hücre süspansiyonu 
transplantasyonu: Bu i lemde al nan shave biyopsi örne i 

tripsin solusyonunda bekletilerek dermis ve epidermisin 

birbirinden ayr lmas  sa lan r. Takip eden basamaklarda 

keratinosit ve melanosit süspansiyonlar  elde edilir. S v  

nitrojen, yüzeysel dermabrazyon, karbondioksit lazer, 

Er-YAG lazer ile soyulan al c  sahaya bu örnekler nakledilir 

(49). Di er metotlarla kar la t r ld nda avantaj  daha geni  

alanlar n tedavi edilebilmesidir.

Kültüre otolog melanosit transplantasyonu: Normal 

deriden emme veya s v  nitrojen ile olu an bülden elde edi-

len melanositler, büyüme faktörlerinin eklendi i ortamda in 
vitro 15-30 gün kültüre edilir. Yeterli say ya ula t klar nda, 

epidermisi ayr lm  depigmente alana 1000-2000 melano-

sit/mm2 olacak ekilde nakledilir. Küçük bir donör alandan 

al nan hücrelerin ço alt larak geni  yüzeylerde uygulanabil-

mesi avantaj d r. Pahal  olmas  ve alt yap  gerektirmesi 

dezavantaj d r (49,50).

Cerrahi tedavi yan etkileri aras nda Köbner fenomeni, 

keloid-hipertrofik skar geli imi ve hiperpigmentasyon say -

labilir. 

D. Deneysel tedaviler

Fenilalanin, sitotoksik antikorlar  inhibe eder, ayn  

zamanda melanin sentezini uyar r ve güne   alt nda 

sa l kl  deriden hipopigmente deriye melanositlerin göçünü 

sa lar (51). Oral veya topikal fenilalaninin, %0,025 klobeta-

zol propiyonat kombinasyonu ve yaz aylar nda güne  , 

k  aylar nda UVA  ile birlikte kullan m nda yan etki izlen-

meksizin ba ar l  sonuçlar elde edilmi tir (52). 

Khellin, kimyasal yap s  psoraleni and ran ve UVA ile akti-

ve olan bir furanokromondur. Khellin fototoksik deri eritemi-

ne neden olmaz ve psoralenin aksine DNA mutasyonlar n  

artt rmaz (53). Valkova ve ark.(54), yapt klar  çal mada, topi-

kal khellin+UVA (KUVA) tedavisi ile sistemik PUVA tedavileri-

ne benzer repigmentasyon oranlar  izlemi lerdir. 

Oral alfa lipoik asit içeren antioksidanlar dar bant UVB 

ile birlikte kullan ld nda dar bant UVB’nin etkinli ini artt ra-

rak vitiligoda etki göstermektedir (55).

Bir grup ara t rmac  seks steroidleri ve tiroid hormon 

kar m n  (Metharmon F tablet®) günde iki kez vitiligolu 

olgulara vermi lerdir. Tedaviyi alan 4 olguda ba ar l  olun-

mu  ve histopatolojik olarak lezyon alan nda melanosit 

say s nda art  saptanm t r (56). Literatürde ba ar l  sonuç 

bildiren bir olgu da bulunmaktad r (57).

Yap lan çal malarda, olgular n hepsinde olmasa da bir 

k sm nda B12 ve folik asit eksikli inin gösterilmesi nedeniy-

le vitaminler ile kombine veya tek ba na tedaviler de vitili-

goda denenmi tir (58).

Vitiligolu olgularda dermabrazyon sonras  5-florourasil 

krem oklüzyon alt nda kullan lm  ve ba ar l  sonuçlara 

ula lm t r. Halen kontrollü bir çal man n bulunmamas  

nedeniyle 5- florourasilin vitiligo tedavisinde kullan m  tart -

mal d r (59).

E. Di er tedaviler

Kozmetik yöntemler
Vitiligo hayat  tehdit eden bir hastal k olmamas na kar n 

ki inin psikolojik ve sosyal durumu üzerinde olumsuz etkiler 

yapabilir. Özellikle yüz, boyun ve el gibi görünen alanlarda-

ki lezyonlar  kapatmak için kozmetikler kullan labilir. Bunlar n 

yan etkileri bulunmamaktad r ve sosyal ya amda hastalara 

rahatl k sa lar. Çal malar kozmetik kapat c lar n ya am 

kalitesini artt rd n  göstermi tir (60). Çe itli ticari kapat c  

ürünler bulunmaktad r. Bunlar n bir k sm  suya dayan kl  

ürünlerdir. Deri rengi, deri tipi ve hastan n tercihine göre 

yararl l klar  farkl l klar gösterir (61). Bazen yayg n vitiligolu 

hastalarda kapat c  ürün vitiligolu bölge ve normal deri ara-

s ndaki s n ra uyguland nda iki bölge aras ndaki kontrast  

azaltarak görsel yan lsama yaratarak vitiligo lezyonu yok-

mu  izlenimi verebilirler (62). 

Mikropigmentasyon (kal c  makyaj), bir çe it kal c  

dövme olarak nitelendirilebilir. Demir oksit pigmenti ile kal -

c  dermal mikro pigmentasyon olu turma temeline dayan-

maktad r. Pigment, özel bir alet ve i neler yard m yla dermi-

se uygulanmaktad r. Lokal anestezi gerekmektedir. 

Uygulanacak pigmentlere kar  olgular n alerjik olup olma-

d  test edilmelidir. Dirençli vitiligo lezyonlar nda (özellikle 

dudak, parmak uçlar ) tedavi amaçl  uygulanan bu teknik 

stabil olgularda tercih edilmelidir. Yan etki olarak uygulama 

bölgesinde seröz ak nt  olmas , ödem geli imi, herpes 

simpleks aktivasyonu, bakteriyel enfeksiyonlar, 

Köbnerizasyon, kullan lan pigmentlere kar  alerji, sarkoid 

benzeri granülom geli imi bildirilmi tir (63).

Güne ten korunma
Vitiligolu deri, melanositlerin DNA üzerindeki koruyucu 

etkilerinden yoksun oldu u için erken dönemde güne  

yan klar na, geç dönemde ise karsinogeneze daha yatk n-

d r. Bundan dolay  hastalar n güne  gören bölgedeki lez-

yonlar na yüksek faktörlü güne  koruyucu kullanmalar  

zorunludur. Ayr ca güne  koruyucular bronzla may  azalta-

rak normal deri ve depigmente deri aras ndaki kontrast 

fark n n artmas na engel olarak kozmetik yarar sa larlar.

Yard mc  tedaviler
Olgular n hastal klar n  anlayarak hayatlar nda rahat ola-

bilmelerini, sosyal ili kilerinde vitiligo nedeni ile s k nt  ya a-

mamalar , özgüvenlerinin geli tirilmesi ve tedavilere yard m-

c  olarak psikoterapi yap lmas , tedavilerin etkinliklerini art-

t ran önemli faktörlerdir. Kozmetik kapay c  preparatlar n 

kullan m  konusunda zorluk ya ayan erkek olgular n ikna 
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edilmesi gerekebilir. Hastalar n ço u hastal , sonuçlar n  

ve gelecekteki durumunu bilmemekten ikâyetçidirler. 

Vitiligolu olgulara hastal n nedenleri, seyri, genel sa l kla 

ili kisi ve tedaviler hakk nda ayr nt l  bilgi verilmelidir. 

Özellikle ergenlik döneminde ve hastal  kabullenemeyen 

olgularda psikiyatrik tedavi veya psikoterapi deste i gerek-

li olabilir 

Sonuç olarak, vitiligoda lezyonlar n yayg nl , geni li i, 

ilerleme durumu, hastan n fiziksel ve sosyoekonomik duru-

muna göre hasta için en uygun tedavi belirlenmelidir.

Ç kar Çat mas  
Yazarlar, herhangi bir ç kar çat mas n n söz konusu 

olmad n  bildirmi lerdir.
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Eozinofilik Sellülit: On Bir Yaşında Erkek Olgu
Eosinophilic Cellulitis: An 11-Year-Old Male Patient
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Özet 
On bir yaşında erkek hasta, sağ kruris ön yüzünde, sağ popliteal bölge iç medialinde ve sol kruris ön yüzünde yerleşimli, yakla-
şık üç haftadır var olan, açık kahverengi, infiltratif plaklar nedeniyle kliniğimize başvurdu. Lezyonların histopatolojik inceleme-
sinde kollajen liflerin üzerine dejenere eozinofil ve nükleus kalıntılarının çökmesiyle oluşan alev figürleri ve laboratuar tetkikle-
rinde eozinofili saptandı. Klinik ve histopatolojik veriler eşliğinde granülomatöz fazın izlendiği “eozinofilik sellülit” tanısı 
koyuldu. Olgu, eozinofilik sellülitin çocuklarda çok nadir rastlanan bir tablo olması nedeni ile sunulmuş ve histopatolojinin 
tanıda önemi vurgulanmıştır. (Turk J Dermatol 2010; 4: 40-3)

Anah tar ke li me ler: Wells Sendromu, Eozinofilik sellülit, çocukluk çağı

Geliş Tarihi: 13. 06. 2008  Kabul Tarihi: 28. 01. 2010

Abstract 
An 11-year-old boy was admitted to our clinic with a three-week of history of infiltrated brownish plaques located on the right 
cruris anterior, on the medial side of the right popliteal area and on the left cruris anterior. Histopathological examination showed 
flame figures which were composed of degenerated eosinophils and nuclear debris deposited on collagen fibers and laboratory 
analysis revealed eosinophilia. According to the clinical and histopathological findings, the case was diagnosed as eosinophilic 
cellulitis in the granulomatous phase. The case has been reported because of the rare presentation of eosinophilic cellulitis in 
children and the importance of the histopathology has been emphasized. (Turk J Dermatol 2010; 4: 40-3)

Key words: Wells syndrome, Eosinophilic cellulitis, childhood
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Giri

Eozinofilik sellülit (Wells sendromu), nadir görülen, 

idiyopatik, kronik inflamatuar bir dermatozdur.

Hastal k akut dönemde daha çok ekstremite veya 

gövde yerle imli, tek veya çok say da olabilen, s  art -

n n e lik etti i eritemli, ödemli lezyonlar ile karakterize-

dir. Bu dönemde lezyonlar sellülit ile kar abilmektedir. 

Bunun yan  s ra daha nadir olarak nodüler, veziküler, 

büllöz lezyonlar n da görüldü ü olgular vard r. Hastal n 

geç evresinde ise lezyonlar daha az eritemli infiltre plak-

lar eklinde görülmektedir. Hastalarda eozinofili, ate , 

lenfadenopati, artralji, respiratuar semptomlar, fasiyal 

paralizi gibi sistemik bulgular görülebilmektedir (1-3).

Histopatolojik olarak hastal k akut, subakut ve granü-

lomatöz evrelerinden olu maktad r. Akut evrede eozinofi-

lik infiltrasyon ve dermal ödemden bahsedilirken, suba-

kut evrede merkezde dermal kollajenler ve çevresinde 

eozinofilik granüller, makrofaj, dev hücrelerden olu an 

alev figürleri mevcuttur. Granülomatöz evrede ise eozino-



filik infiltrasyon geriler, granülom olu turur ekilde histiyosit 

ve dev hücreler alev figürlerinin çevresinde görülür (2).

Hastal n etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle 

beraber ilaç reaksiyonlar , enfeksiyonlar, böcek s rmas , 

maliniteler ve fotosensitivite etiyolojik nedenler aras nda 

gösterilmektedir (1,4-7).

Eozinofilik sellülit genellikle eri kin ya  döneminde 

görülmektedir. Çocukluk döneminde oldukça nadirdir ve 

literatürde az say da olgu bildirilmi tir. Burada çocuk hasta-

da görülen geç dönem bir eozinofilik sellülit olgusu sunul-

mu tur.

Olgu

On bir ya nda erkek hasta, bacaklar nda ka nt l , kah-

verengi lezyonlar nedeniyle ba vurdu. Üç hafta önce sol 

kruris önyüzünde küçük k zar k, ka nt l  bir i lik meydana 

gelmi , daha sonra bu i lik geni leyerek kahverengi, sert 

bir lezyon eklini alm  ve di er bacakta da ayn  ekilde 

lezyonlar olu mu tu. Olgunun öyküsünde böcek s r , 

enfeksiyon veya herhangi bir ilaç kullan m  yoktu. Hastaya 

ba vurdu u birinci basamak sa l k merkezinde topikal kor-

tikosteroidli krem ve oral antihistaminik verilmi , hasta bu 

tedaviden fayda görmemi ti. Hastan n özgeçmi  ve soy-

geçmi inde özellik yoktu.

Hastan n dermatolojik bak s nda sa  kruris önyüzünde 

bir adet 15x13 cm, sa  popliteal bölge medialinde bir adet 

7x5 cm ve sol kruris önyüzünde bir adet 8x4 cm çapl , top-

lam üç adet aç k kahverengi renkte, homojen, deriyle ayn  

seviyede, palpasyonla sklerotik, keskin s n rl  plaklar mev-

cuttu ( ekil 1). Lezyonlardan morfea ön tan s yla biyopsi 

al nd . Histopatolojisinde eozinofilik boyanma gösteren kol-

lajen liflerin üzerinde ve çevresinde yerle mi  dejenere 

eozinofil, lökosit kümelerinden olu an alev figürleri ve bun-

lar n çevresinde histiyositler ve yabanc  cisim tipi dev hüc-

reler izlendi ( ekil 2, 3).

Periferik yaymada %4.8 oran nda eozinofili saptand . 

Karaci er ve böbrek fonksiyon testleri, eritrosit sedimen-

tasyon h z  normal s n rlarda saptand . Gaita bak s nda 

parazit saptanmad . ANA, IgE, spesifik IgE negatifti, viral ve 

parazit serolojilerinde patoloji saptanmad . E lik edebilecek 

hematolojik maliniteler aç s ndan bak lan lenfosit panelinde 

ise patoloji bulunmad . Bir ayl k topikal klobetazol propiyo-

nat tedavisi ile lezyonlar yerinde postinflamatuar hiperpig-

mentasyon b rakarak geriledi.

Tart ma

Eozinofilik sellülit, ilk olarak Wells taraf ndan 1971 y l n-

da “eozinofili ile seyreden rekürren granülomatöz dermatit” 

ad yla tan mlanm  (8), ilerleyen y llarda “eozinofilik sellülit” 

olarak adland r lm t r (9).

Eozinofilik sellülit genellikle yeti kin hasta grubunda 

bildirilmektedir. Çocukluk ça nda ise daha nadirdir. 

Bildi imiz kadar yla ngilizce literatürde bildirilen 27 pediat-

rik olgu vard r (2,3,7,9-26).

Ülkemizden, ula abildi imiz kadar yla Türkçe literatürde 

4 olgu (27-30) ve ngilizce literatürde 3 olgu bildirisi (10, 

31,32) olmakla beraber bunlar n hiçbiri pediatrik ya  gru-

bunda de ildir.

Literatürde bildirilen pediatrik olgular n ço u 10 ya  

alt nda, bunlardan dördü ise yeni do an döneminde (12, 14, 

20) saptanan olgulard r. Cinsiyet da l m na bak ld nda 

olgular n on yedisinin erkek, onunun ise k z hasta oldu u 

görülmektedir.
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ekil 1. (a) Sa  kruris önyüzünde 15x13 cm, (b) sa  popliteal bölge 
medialinde 7x5 cm ve (c) sol kruris önyüzünde 8x4 cm olmak üzere 
toplam 3 adet deriyle ayn  seviyede, aç k kahverengi plaklar

a b c

ekil 2. Dermisde perivasküler ve intersitisyel yang sal hücre infilt-
rasyonu ve biri okla i aretlenmi  olan alev figürleri (H&E, x4)

ekil 3. Kollajen demetleri etraf nda dejenere eozinofil,lökosit kümele-
rinden olu an alev figürleri, eozinofilik granüller ve nükleus kal nt lar  ve 
çevresinde dev hücreler (H&E, x40)
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Etiyolojik nedenler aç s ndan de erlendirildi inde litera-

türde bildirilen olgular n yakla k yar s nda herhangi bir etiyo-

lojik neden saptanmam t r. Etiyolojik neden bildirilen 14 

olgudan dördünde böcek s r  (7,16,17,19), üç olguda k za-

m k, suçiçe i ve erizipel gibi enfeksiyonlar (9, 22), bir olguda 

ise hepatit ve difteri-bo maca-tetanoz a s  (10), iki olguda 

annenin gebeli i s ras nda kulland  ilaç kullan m  (danazol 

ve penisilin) (12,14), bir olguda molluskum kontagiozum 

tedavisi için uygulanan kriyoterapi (26) olas  tetikleyici faktör-

ler olarak gösterilmi tir. ki olguda ise ailede de eozinofilik 

sellülit tan s  olmas  nedeniyle genetik geçi  olabilece i belir-

tilmi  ve bu iki olguda eozinofilik sellülite e lik eden mental 

retardasyon ve k sa boy, yüksek ayak ark , k sa ve kal n par-

maklar gibi anormal vücut yap s  bildirilmi tir (20).

Laboratuvar de erleri aç s ndan de erlendirildi inde 

eozinofili, Ig E düzeylerinde art , lökositoz, sedimentasyon 

yüksekli i, ANA pozitifli i, varisella titresinde art  gibi bul-

gular saptanabilmektedir.

Eozinofilik sellülitin ay r c  tan s nda akut dönemde sellülit, 

erizipel, böcek s r , ürtiker; geç döneminde ise morfea, gra-

nüloma annülare, eritema elevatum diutinum akla gelmelidir.

Tedavide topikal ve sistemik steroidler, H1 antihistaminik-

ler kullan l rken antibiyoterapi genellikle etkisizdir. Ancak mino-

siklinle yan t al nan olgular bildirilmi tir (5). Dü ük doz siklos-

porinle olumlu yan t al nan olgular (33,34) ve spontan gerileyen 

olgular da vard r (1,2). Genellikle lezyonlar atrofik plak veya 

hiperpigmentasyona dönü erek skar b rakmaks z n iyile mek-

tedir ancak literatürde, sekonder enfekte saçl  deri yerle imli 

lezyonlara ba l  geli en skarl  alopesi bildirilmi tir (7).

Sunulan olguda etiyopatolojik aç dan herhangi bir neden 

saptanmam t r. E lik eden sistemik semptom bulunmaz-

ken sadece laboratuar tetkiklerinde %4, 8 eozinofili saptan-

m t r. Tedavide ise uygulanan topikal steroid ile lezyonlar 

gerilemi tir.

Bu olgunun önemli bir özelli i hasta ba vurdu unda izle-

nen sklerotik plaklar nedeniyle ön tan da öncelikle morfea 

dü ünülmü  ancak histopatolojik incelemede saptanan alev 

figürleri yard m yla eozinofilik sellülit tan s  konulabilmi  olma-

s d r. Bu da histopatolojinin tan da önemini vurgulamaktad r. 

Ancak alev figürleri eozinofilik sellülit için patognomonik 

de ildir. Eozinofilik sellülit d nda tinea enfeksiyonlar , büllöz 

pemfigoid, pemfigoid gestasyones, mastositoma, insekt 

bite, allerjik ilaç erüpsiyonlar  ve idiopatik hipereozinofilik 

sendrom gibi eozinofilinin e lik edebilece i çe itli hastal klar-

da da görülebilmektedir (1,2,6).

Olgu, pediatrik dönemde görülen eozinofilik sellülit 

olgusu olmas  ve tan da histopatolojinin önemini vurgula-

mas  nedeni ile sunulmu tur.

Ç kar Çat mas  
Yazarlar, herhangi bir ç kar çat mas n n söz konusu 

olmad n  bildirmi lerdir.
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Özet 
İyatrojenik (KS) organ nakli alıcılarında ve başka nedenlerle immunsupresif tedavi alan hastalarda görülen vasküler malin bir tümör olan 
Kaposi sarkomunun alt tipidir. Sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, polimiyozit, dermatomiyozit, polimiyaljia romatika ve genellikle 
oküler tutulumlu Behçet hastalığında kortikosteroid ve/veya immunsupresif ilaç kullanımı sonrası iyatrojenik KS gelişebilmektedir. Olgumuz 
kırk dört yaşında, Behçet hastalığı tanısı alan erkek hasta idi. Mukokutanöz bulgular ve poliartrit nedeniyle kolşisin ve prednizolon tedavisi 
başlanan hastada yedinci ayda sol ayak iç yüzde dört adet simetrik, kahverengi-kırmızı renkli, asemptomatik maküller gelişti. Olgunun deri 
biyopsisinin histopatolojik incelemesinde; CD34 ile boyanan iğsi şekilli, şişkin nükleuslu demetler ve eritrositle dolu kanallar yapmış atipik 
hücreler görüldü ve histopatolojik olarak KS tanısı konuldu. Klinik olarak da KS düşünülen hastada, PCR yöntemi ile HHV-8 DNA’sı 
saptandı. Steroid tedavisi sonlandırıldığında lezyonlarda gerileme görüldü. Bu olgu kortikosteroid ve/veya immunsupresif tedaviler alan diğer 
Behçet hastalarımız gözden geçirildiğinde iyatrojenik Kaposi sarkomu gelişen tek olgu olması nedeniyle sunulmaktadır. 
(Turk J Dermatol 2010; 4: 44-7)
Anah tar ke li me ler: Behçet hastalığı, iyatrojenik Kaposi sarkomu
Geliş Tarihi: 24. 04. 2009  Kabul Tarihi: 28. 01. 2010

Abstract
Iatrogenic Kaposi’s sarcoma is a subtype of Kaposi’s sarcoma (KS), which is a vascular malignant tumor and is seen in organ 
transplant recipients and in patients receiving immunosuppressive therapy due to other reasons. Iatrogenic KS can develop after 
corticosteroid or immunosuppressive drug therapy due to systemic lupus erythematosus, rheumatoid arthritis, polymyositis, der-
matomyositis, polymyalgia rheumatica and Behçet’s disease, generally with ocular involvement. Our case was a 44- year old 
male patient. Colchicine and prednisolone were administered for his mucocutaneous findings and polyarthritis. In the seventh 
month of the therapy, four symmetric, brown- red coloured, asymptomatic macules developed on the inner surface of his left 
foot. In histopathologic specimens; CD34 positive, atypical spindle cells with swollen nuclei formed bundles and vascular 
spaces filled with erythrocytes. The patient was diagnosed as KS histopathologically and clinically. HHV-8 DNA was positive with 
PCR. Regression was observed in the lesions after the cessation of corticosteroid treatment. This case is presented because he 
was the only case with iatrogenic Kaposi’s sarcoma among our Behcet’s disease patients receiving corticosteroids or immunosup-
pressive therapies. (Turk J Dermatol 2010; 4: 44-7)
Key words: Behcet disease, iatrogenic Kaposi sarcoma
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Giri

Kaposi Sarkomu (KS) histolojik ve klinik özellikleri ayn , 

ancak farkl  popülasyonlar  etkileyen dört alt tipi olan vas-

küler malin bir tümördür. yatrojenik KS organ nakli al c lar  

ve ba ka nedenle immunsupresif tedavi alan hastalarda 

görülen Kaposi sarkomunun alt tipidir. Sistemik lupus erite-

matozus, romatoid artrit, polimiyozit, dermatomiyozit, poli-

miyaljia romatika ve genellikle oküler tutulumlu Behçet 

hastal nda kortikosteroid ve/veya immunsupresif ilaç kul-

lan m  sonras  yatrojenik KS geli ebilmektedir. Bu olgu, 

dermatoloji alan nda s k kullan lan kortikosteroid ve immun-

supresif tedaviler sonras  Human Herpes Virus 8 (HHV-8)’in 

aktivasyonu ile iyatrojenik KS geli ebilece ini ve bu tedavi-

ler sonland r ld nda klinik tabloda gerileme görülebilece i-

ni vurgulamak amac yla sunuldu. Literatürde Behçet hasta-

l  ve KS birlikteli i nadir olarak bildirilmi tir. Burada muko-

kutanöz ve eklem tutulumu olan Behçet hastal  olgular n-

da, kortikosteroid tedavisine ba l  Kaposi sarkomunun 

geli ebilece i literatür bilgileri nda gözden geçirildi.

Olgu

Olgumuz k rk dört ya nda erkek hasta olup, ilk olarak 

May s 2007’de tekrarlayan oral aftlar  ve eklem a r s  nede-

niyle Behçet Merkezi’ne ba vurdu. Hastaya; tekrarlayan oral 

aft, paterji pozitifli i, poliartrit, ekstremite ve gövde yerle im-

li çok say da papülopüstül bulgular  ve eritema nodozum 

anamnezi nedeniyle Uluslararas  Behçet Hastal  Çal ma 

Grubu tan  kriterlerine göre Behçet hastal  tan s  konuldu. 

Hastan n rutin takipleri s ras nda sol ayak iç yüzde dört adet 

2x2 cm boyutlar nda, simetrik, kahverengi- k rm z  renkli, 

asemptomatik maküller geli ti ( ekil 1). Daha önce iddetli 

a r l  artrit ataklar  nedeniyle iki ay 15 mg/gün, 5 ay 10 mg/

gün prednizolon uygulanm  olan hastaya takiplerimiz s ra-

s nda kol isin 3x1 ba land . Rutin biyokimyasal tetkiklerin-

de anormal bulgu yoktu. Hepatit belirteçleri ve Anti HIV 

negatifti.

Deri biyopsisinin histopatolojik incelemesinde, üst der-

mise nodüler tarzda geli im gösteren tümoral dokuda, 

CD34 ile boyanan i si ekilli, i kin nükleuslu demetler ve 

eritrositle dolu kanallar yapm  atipik hücreler görüldü ve 

histopatolojik olarak KS tan s  konuldu ( ekil 2 ve 3). Klinik 

olarak da KS dü ünülen hastada HHV-8 IgG testi negatif 

idi. PCR yöntemi ile bak ld nda HHV-8 DNA’s  saptand . 

Steroid tedavisi 5mg/gün dozunda kesildikten sonra lez-

yonlarda gerileme gözlendi. Hastaya interferon alfa 2a, 9 

milyon ünite/hafta tedavisi ba land .

Tart ma

Kaposi sarkomunun epidemiyolojik ve klinik özelliklerine 

göre tan mlanm  dört klinik tipi bulunmaktad r; klasik, 

endemik (Afrika tipi), epidemik (AIDS ile ili kili), iyatrojenik 

(organ nakli ile ili kili) KS (1,2). yatrojenik KS organ nakli 

al c lar  ve ba ka nedenlerle immunsupresif tedavi alan has-

talarda ortaya ç kan, ço unlukla asemptomatik olan kahve-

k rm z , mor veya siyah renkli yama, plak ve nodüllerle 

karakterizedir (3). Hastal n klini i de i kendir, sadece 

deriye s n rl  olabilece i gibi endemik ve epidemik KS’de 

oldu u gibi ilerleyici ve yayg n da seyredebilir. Böbrek nakli 

yap lan hastalarda KS insidans  %0.52 olarak raporlanm  

ve genel popülasyona göre 150-500 kat artm  risk bildiril-
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ekil 1. Sol ayak iç yüzde KS lezyonlar

ekil 3. CD34 immünohistokimyasal boyama ile tümör hücrelerinde 
pozitif boyanma (x100)

ekil 2. Üst dermiste nodüler yap da tümoral dokuda eritrositle dolu 
kanallar yapm  i si ekilli hücreler (HE X40)



mi tir (1,4). kinci gurup, immünosüpresif tedavi uygulanan 

romatoid artrit, sistemik lupus eritamatozis, polimiyozit / 

dermatomiyozit, vaskülitler, polimiyaljia romatika, Behçet 

hastal , lösemi, lenfoma, hemolitik anemi, ast m ve ülsera-

tif kolit gibi di er hastal klardan olu maktad r (5). yatrojenik 

KS’de immünosüpresif tedavinin azalt lmas  ya da kesilme-

si ile lezyonlar gerileyebilmektedir.

Bu dört tipten epidemik ve endemik tipte visseral tutu-

lum ve lenf nodlar na yay l m gözlenir. Epidemik tipte lez-

yonlar özellikle ba , boyun ve gövdenin üst k s mlar nda 

bulunurken klasik ve iyatrojenik KS’de daha çok alt ekstre-

mite yerle imi görülür. Epidemiyolojik verilerin nda 

yap lan çal malarda etiyolojide viral patojenler suçlanm  

olup 1994 y l nda AIDS’li bir hastan n Kaposi sarkomuna ait 

lezyonundan herpes virüse ait DNA dizinlerinin izole edilme-

si ile günümüzde HHV-8 olarak bilinen virüsün patogenez-

deki rolü kesinlik kazanm t r (6). HHV-8 enfeksiyonu yayg n 

de ildir ve genellikle asemptomatiktir. Enfekte ki ilerin 

ancak %50’sinin kan nda HHV-8 DNA’s  saptanabilmekte-

dir, bu da belirgin bir vireminin olmad na i aret eder. 

Kona n immün durumu HHV-8 enfeksiyonunun seyrinde 

önemli rol oynar. Sa l kl  ki ilerde ba kl k sistemi enfek-

siyonun kontrol alt nda tutulmas n  sa larken, AIDS gibi 

immunyetmezlik durumlar nda ve immunosupresif tedaviler 

s ras nda latent HHV-8’in viral replikasyon ve reaktivasyonu 

olur. HHV-8 tümör hücrelerinde, vasküler alanlar  kaplayan 

lenfatik endotelyal hücrelerde yerle ir. Kanda, özellikle 

dola an B lenfositlerinde bulunur. Dola an lenfositlerde 

virüsün latent dönemden reaktive olmas  virüsün dermal 

lenfatikler boyunca yay lmas  patogenezdeki mekanizma-

lardan biridir (7). HHV-8’in aktivasyonunu ve KS geli mesini 

düzenleyen di er faktörler seks hormonlar , ya , genetik, 

HIV enfeksiyonunun varl , postinflammatuar anjiyojenik 

sitokinler ve hipoksemidir (7,8)

Literatürde romatolojik hastal klarda, farkl  doz ve süre-

lerde kortikosteroid ve immunsupresif ilaç tedavileri s ras n-

da görülen iyatrojenik KS olgular  bildirilmi tir (5). Bu olgular 

vesilesi ile romatolojik hastal klarda KS geli mesinde en 

önemli faktörün kortikosteroidler oldu u dü ünülmektedir. 

KS’de glukokortikoid reseptörlerinin say s  hem sitoplazma 

hem de nukleusta artmaktad r. Dahas , kortikosteroidler 

HHV-8’in in vitro litik döngüsünün replikasyonu ve aktivasyo-

nunu tetikleme yetene ine sahiptirler. Bu bulgular kortikoste-

roidler ile tedavi edilen hastalar n HHV-8’i aktive etti i görü-

ünü desteklemektedir (9). Pek çok iyatrojenik KS olgusu 

sadece kortikosteroid alan hasta grubunda görülmü , birkaç 

hastada kortikosteroid dozunun dü ülmesi veya kesilmesi ile 

KS lezyonlar nda k smi veya tam remisyon gözlenmi tir. 

Dahas , baz  KS olgular nda dü ük doz siklofosfamidin 

devam edilmesine ra men steroidin kesilmesi veya dozunun 

azalt lmas  ile KS lezyonlar n n geriledi i görülmü tür (10). 

Klasik KS olgular n  genel popülasyon ile k yaslayan vaka 

kontrollü bir çal mada herhangi bir kortikosteroid tedavinin 

kullan lmas  ile KS için küçük fakat anlaml  bir risk art  tespit 

edilmi , ba ka bir çal mada kortikosteroid dozu ile iyatroje-

nik KS geli me riski aras nda (dü ük doz tedavide KS geli -

me riski:1.48, yüksek doz tedavide KS geli me riski 2.05) 

anlaml  bir ili ki saptanm t r (11,12). Yine ba ka bir çal ma-

da ekzojen glukokortikoidin HIV+ hastalarda KS tümör hüc-

relerinin ço almas n  artt rd  gösterilmi tir (13).

Behçet hastal  deri ve mukoza belirtilerinin yan nda 

göz ve eklemler ba ta olmak çok say da organ  tutabilme 

özelli i gösteren sistemik bir hastal kt r. Temel patolojisi 

vaskülit olan bu hastal k tekrarlayan ataklarla kronik bir 

seyir izlemektedir. Tedavide belirtilere göre kortikosteroid-

ler, immunsupresifler (azatiyoprin, siklosporin, siklofosfa-

mid), kol isin, analjezik, antiinflamatuar, antiagregan ilaçlar 

kullan lmaktad r. Literatürde KS geli en ve kortikosteroid 

tedavisi alan olgularda 5-100 mg/gün ve 6 hafta ile 22 y l 

gibi farkl  doz ve tedavi süreleri bildirilmi tir (5,9-13). Bizim 

olgumuz da mukokutanöz bulgular ve poliartrit nedeniyle 

kol isin ve kortikosteroid (azalt larak 15-10-5 mg/gün 

dozunda toplam 7.5 ay prednizolon) tedavisi kullan lm , 

steroid tedavisinin yedinci ay nda sol ayak iç yüzde histo-

patolojik olarak da desteklenen KS lezyonlar  geli mi ti. 

Kortikosteroid tedavisi kesildikten sonra literatürde belirtil-

di i gibi lezyonlarda gerileme gözlendi. Bununla birlikte, 

kortikosteroid veya immünosüpresif tedavi alan hastalar n 

büyük bir k sm nda KS geli mez ve kortikosteroid ve/veya 

immünosüpresif tedavi almas  gereken tüm romatolojik 

hastalar dü ünüldü ünde KS çok nadir bir komplikasyon-

dur. Bu da, bu neoplazm n geli mesinde genetik veya etnik 

faktörlerin varl n  dü ündürmektedir çünkü iyatrojenik 

KS’nin ço u olgusu klasik KS’ye yatk n popülasyon ile 

çak maktad r (5,11)

Behçet poliklini imizde takip edilen, özellikle göz ve vas-

küler tutulumu nedeniyle yüksek doz steroid ve immunosup-

resif tedaviler alan Behçet olgular  içinde bu olgunun tek KS 

olgusu olmas  koinsidans da olabilir. Bu olgu vesilesi ile eti-

yopatogenezi halen çok iyi anla lamam  KS’nin, mukokuta-

nöz ve eklem tutulumu olan Behçet hastal nda kortikoste-

roid tedavisi sonras  geli ebilece i göz önüne al nmal d r.
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Papüler Benekli Lentijinöz Nevüs: Olgu Sunumu

Papular Speckled Lentiginous Nevus: Case Report 

Özet 
Kutanöz mozaisizm çeşitli paternlerde karşımıza çıkabilir. Tip II mosaisizm - dama tahtası patern keskin orta hat ayrımıyla birlikte 
bayrak benzeri alanlarla karakterizedir. Bu paternde görülen klinik örnekler arasında benekli / speckled lentijinöz nevüs (BLN) ve 
Becker nevüs sayılabilir. Otuz sekiz yaşında bayan hasta polikliniğimize vücut üst sol kısımda yerleşmiş lekeler şikayetiyle 
başvurdu. Öyküsünden lekelerin yaklaşık sekiz yaşından beri olduğu ve progresif seyir gösterdiği öğrenildi. Olgunun annesinde 
de benzer lezyon öyküsü mevcuttu. Dermatolojik muayenede gövde sol, ön-üst kısım ve sol üst ekstremiteyi kaplayan, yaygın, 
kahverengi maküller içeren bayrak benzeri yaması mevcuttu. Bu olgu sunumunda daha önce Türk literatüründe bildirilmemiş 
olan tip II mosaisizm - dama tahtası paternde yerleşmiş BLN’si olan bir olgu sunulmuştur. (Turk J Dermatol 2010; 4: 48-51)
Anah tar ke li me ler: Benekli lentijinöz nevüs, dermatoskopi, lentigo, lentijinöz nevüs, mosaisizm, nevüs spilus
Geliş Tarihi: 22. 09. 2008  Kabul Tarihi: 28. 10. 2010

Abstract
Cutaneous mosaicism may be encountered with different patterns. Type II mosaicism - checkerboard pattern is characterized by 
flag-like areas with a sharp midline separation. The speckled lentiginous nevus (BLN) and Becker nevus are clinical examples of 
this pattern. A 38-year-old woman attended the outpatient clinic with a complaint of spots located over the left upper part of her 
body. These spots had been present from about eight years of age and showed a progressive course. Her mother also had a his-
tory of similar lesions. On dermatologic examination a diffuse, flag-like patch including brown macules was present over the left 
upper anterior trunk and left upper extremity. In this case report a case having BLN localized in type II mozaisizm- checkerboard 
pattern, which has not been reported previously in the Turkish literature, was presented. (Turk J Dermatol 2010; 4: 48-51)
Key words: Speckled lentiginous nevus, dermatoscopy, lentigo, lentiginous nevus, mosaicism, nevus spilus
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Giri

Kutanöz mozaisizm çe itli paternlerde kar m za ç kabi-

lir. Günümüzde kabul edilen be  kutanöz mozaisizm tipi 

mevcuttur: Tip Ia-dar bantl  Blaschko çizgileri, Tip Ib-geni  

bantl  Blaschko çizgileri, Tip II-dama tahtas  paterni, Tip III-

filloid patern, Tip IV-orta hat ayr m  olmayan yama paterni, 

Tip V-Lateralizasyon. Tip II mosaisizm-dama tahtas  patern 

keskin orta hat ayr m yla birlikte bayrak benzeri alanlarla 

karakterizedir (1). Bu paternde görülen klinik örnekler ara-

s nda edinsel oldu u kabul edilen benekli / speckled lentiji-

nöz nevüs (BLN) ve Becker nevüs say labilir (1,2).

Burada tip II mosaisizm-dama tahtas  paternde yerle -

mi  BLN’si olan bir olgu sunulmaktad r.

Olgu

Otuz sekiz ya nda bayan hasta poliklini imize vücutta 

lekeler ikayetiyle ba vurdu. Lekeleri yakla k sekiz ya n-

dan beri mevcut olup hasta artmaya devam etti ini belirti-

yordu. Boyundan ba layan lezyonlar daha sonra s ras yla 

gö üs, kol, koltuk alt  ve ellere do ru yay lm . Zaman geç-

tikçe lezyonlar n renkleri koyula yor ve küçük lezyonlar 

büyüyormu . Olgunun annesinde de benzer lezyonlar var-

m  ve meme karsinomu nedeniyle vefat etmi . Olgumuzun 

deri tipi Fitzpatrick tip II idi. Güne te ikayetleri artt  ve 

lezyonlar n renkleri koyula t  için yüksek faktörlü güne -

ten koruyucu kullan yordu. psilateral nörolojik semptomlar 

tariflemiyordu ve bilinen herhangi bir hastal  yoktu. 

Hastam z n dermatolojik muayenesinde çene ve boyun sol 

taraf, sol ön gö üs duvar , sol üst kol, ön kol ve sol ön 

omuzda yayg n, kahverengi maküller ve düzensiz yerle imli 

papüller içeren, keskin orta hat ayr m  gösteren ve vücut sol 

ön üst k sm n  dama tahtas  paternde kaplayan bayrak ben-

zeri yamas  mevcuttu ( ekil 1). Wood lambas  ile yap lan 

muayenede zeminde hiperpigmentasyon saptand .

Dermatoskopik incelemede sol ön koldaki eksentrik 

koyu kahverengi papül içeren 4 mm çapl  lezyonun ( ekil 2) 

zemininde yap s z alanlar, düzensiz a  yap s  ve dallanan 

çizgiler tespit edildi ( ekil 3). Dermatoskopisinde yap s z 

alanlar, parmaks  ç k nt lar, pigmente globül ve noktalar 

gözlenen bu lezyonun dermatoskopi skorunun 4, 8 olmas  

üzerine eksizyonel biyopsi uyguland . Al nan biyopsinin his-

topatolojik incelemesinde epidermiste lentigo paterninde 

yerle mi  melanositler ve üst dermisten ba layarak retiküler 

dermise do ru ilerleyen, yuvalanmalar olu turan düzenli 

nükleuslu, poligonal ekilli melanositik hücrelerden olu an 

intradermal nevüs ( ekil 4-6) saptand . 

Olguya bu klinik ve histopatolojik özellikler ve zemin 

pigmentasyonu üzerinde düzensiz yerle mi  maküler ve 

papüler lezyonlar n dama tahtas  paternde yerle mi  olma-

s , progresif ve edinsel karakter göstermesi nedenleriyle 

papüler BLN tan s  konuldu ve takip önerildi.

Tart ma

BLN terimi ilk defa 1978 y l nda Stewart ve ark taraf n-

dan öne sürülmü  ve literatürde kabul görmü tür (2,3). 

Günümüzde nevus spilus ve BLN terimleri de i ken ekilde 

kullan lmaktad r. Genellikle nevus spilus küçük lezyonlar , 

BLN ise geni  lezyonlar  tan mlamak için kullan lmaktad r. 

BLN okul ça nda ve eri kinlerde yakla k %1-2 oran nda 

görülür. Ancak genellikle lezyonlar oldukça küçüktür. Ender 

olarak BLN geni  deri bölümlerini tutar ve dama tahtas  

paterninde görülür. Eskiden BLN yerle imi yanl  bir ekilde 

zosteriform olarak yorumlanm t r ancak yerle imi kesinlikle 

dermatomal de ildir (3). Ailesel oldu u zaman BLN parado-

minant kal t m gösterir (2,3). Olgumuzda da ailesel kal t m 

bulunmaktayd .

BLN ay r c  tan s nda parsiyel unilateral lentijinozis yer 

almaktad r (4). Parsiyel unilateral lentijinoziste lentigolar 
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ekil 1. Olgunun so  üst ekstremite ve üst gövde yar s n  kaplayan 
bayrak benzeri kahverengi maküller ve düzensiz yerle imli, az sa-
y da, koyu renkli görünen, dermatolojik muayenede hafif eleve olan 
papüller içeren yamas  görülmektedir

ekil 2. Olgunun sol ön kol dorsalini kaplayan papüler benekli len-
tijinöz nevüsü ve dermatoskopi ve biyopsi uygulanan lezyonu (ok) 
görülmektedir



normal deri üzerinde dermatomal yerle mi ken BLN’de ise 

aç k kahverengi zemin üzerinde dama tahtas  paternde yer-

le mi tir (4,5). Tart mal  olmakla birlikte parsiyel unilateral 

lentijinozisi nörofibromatozisin inkomplet formu olarak 

kabul eden otörler de mevcuttur (6). Fakat BLN lezyonlar -

n n baz  bölgelerinde zeminde kahverengi renk bulunmaya-

bilir (2). Bizim olgumuzun da ön kolunda zemin pigmentas-

yonu bulunmamaktayd . Bu nedenle baz  lentijinozislerle 

BLN’nin ayn  spektrumun parçalar  olabilece i de öne 

sürülmü tür (2). Vücudun s n rl  bir alan nda multipl lentijin-

lerle seyreden di er klinik tablolar ise sentrofasiyel lentijino-

zis ve Peutz-Jeghers sendromudur (5). Ancak her ikisi de 

bilateral yerle ir ve klinik bulgular  olgumuzdan tamamen 

farkl d r. 

BLN’lerin içlerinde bulunan maküler ve papüler pigmen-

te nevüslerine göre maküler ve papüler formlar  tan mlan-

m t r. Maküler BLN, ten rengi-aç k kahverengi zemin üze-

rinde daha koyu uniform olarak da lan benekler ile karak-

terizedir. Maküler BLN her zaman dama tahtas  paterninde 

yerle ir ancak küçük lezyonlarda bu gözlemlenemeyebilir. 

Benekler genellikle zemin yamas  üzerinde çok düzenli ola-

rak yerle irler ve bu görünüm puanl  desen eklindedir. 

Maküler BLN’lerde koyu beneklerin histopatolojisi segmen-

tal lentijinozisteki gibi “jentigo” paterni ile karakterizedir. 

Papilla tepelerinde dermoepidermal bile kede baz  melano-

sit kümeleriyle birlikte, uzam  interpapiller ç k nt larda art-

m  melanosit miktar  ve epidermis bazal tabakada artm  

melanin pigmenti mevcuttur. Zemin pigmentasyonu epider-

mis bazal tabakada artm  melanosit say s yla birlikte kera-

tinositlerde artm  melanin depolanmas  ile karakterizedir. 

Maküler BLN’lerin seyrine bakacak olursak ço u olguda 

(13/33) stabil seyrederken, melanoma malin dejenerasyon 

da (8/33) geli ebilir (3). Maküler BLN izole anomali olarak 

bulunabilece i gibi, fakomatozis spilorosea (fakomatozis 

pigmentovaskülaris tip III)’n n bir parças  olarak da 

görülebilir. Bu do um defektinde görülen BLN her zaman 

maküler tiptedir ve do umda ya da ilk dört ya  içinde orta-

ya ç kar (3).

Turk J Dermatol 2010; 4: 48-51
Aksoy ve ark.
Papüler Benekli Lentijinöz Nevüs50

ekil 3. Olgunun sol ön kolunda yer alan i aretlenen lezyonun der-
matoskopik görünümü

ekil 4. Olgunun sol ön koldaki lezyonunun küçük büyütmesinde 
epidermiste lentigo paterninde ve dermiste yuvalanmalar olu turan 
melanositik lezyonun görünümü (H&E, X40)

ekil 5. Ayn  lezyonun periferinde, epidermiste lentigo paternde 
yerle mi  melanositler görülmektedir (H&E, X200)

ekil 6. Dermiste yuvalanmalar olu turan melanositik lezyon daha 
yak ndan görülmektedir (H&E, X100)



Papüler BLN’de ise benekler papül veya nodül tarz nda 

ve düzensiz da lm lard r. Papüler BLN’nin maküler 

BLN’den en önemli fark  (25/64 olguda) progresif seyir gös-

termesi ve daha az (6/64) oranda melanom geli me riskidir 

(3). Histopatolojide papüllerin dermal veya compound 

melanosit yuvalanmalar ndan olu tu u görülür (3). Biz olgu-

muzun klinik ve histopatolojik özellikleri nedeniyle izole 

papüler BLN oldu unu dü ünüyoruz. 

Papüler BLN izole lezyon olarak görülebilece i gibi 

fakomatozis pigmentokeratotika veya BLN sendromunun 

bir parças  olabilir ki bu iki durumda görülen BLN her zaman 

papüler ve palpabl tiptedir. Bu grup hastalarda melanom 

geli imi bildirilmemi tir (3). BLN sendromu yeni tan mlanan 

bir nörokutanöz fenotiptir ve papüler BLN ile birlikte ipsila-

teral hiperhidroz, kas güçsüzlü ü ve dizestezi gibi nörolojik 

bulgularla karakterizedir (7). 

Türkçe literatürde daha önce bildirilmi  BLN olgusu 

saptayamad k. Bu olgu sunumunda çok ender görülen bir 

klinik antite olan ve ailesel özellik gösteren, edinsel, dama 

tahtas  paternde yerle mi  bir papüler BLN olgusu sunul-

mu tur. 
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Özet 
Melanoma ile ilişkili lökoderma, sıklıkla primer melanom lezyonundan uzak lokalizasyonda yerleşen hipopigmente ya da dep-
igmente maküler lezyonlarla karakterize olup nadir görülen bir hastalıktır. Fizyopatolojisinde anormal melanositlere karşı oluşan 
immünolojik yanıtlar sorumlu tutulmaktadır. Burada otuz dört yaşında bir erkek hastadaki yüz yerleşimli melanom ile ilişkili 
lökoderma olgusu sunularak hastalığın kliniği, patogenezi, ayırıcı tanısı, tedavi ve takibi son literatür eşliğinde tartışılmıştır. 
(Turk J Dermatol 2010; 4: 52-4)
Anah tar ke li me ler: Vitiligo, vitiligo benzeri depigmentation, lökoderma
Geliş Tarihi: 02. 07. 2009  Kabul Tarihi: 01. 02. 2010

Abstract
Melanoma associated leukoderma is a rare disease characterized by hypopigmented or depigmented macules, which are usualy 
localized at distant sites from the primary malignant melonoma. Immunologic response to abnormal melanocytes is thought to 
be responsible for the physiopathology of the disease. A 34-year- old male patient with a facially localized melanoma associated 
leukoderma is presented and the clinical features, pathogenesis, differential diagnosis, treatment and follow-up of the disease are 
discussed with the recent literature. (Turk J Dermatol 2010; 4: 52-4)
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Melanoma ile İlişkili bir Lökoderma Olgusu

A Case of Melanoma Associated Leukoderma

Giri

Vitiligo, s k rastlad m z ve deride iyi s n rl  depigmen-

te maküllerle ortaya ç kan ve patogenezinde daha çok 

otoimmünite üzerinde durulan bir pigment bozuklu u 

hastal d r (1,2). Melanomlu hastalarda vitiligo benzeri 

lezyonlar n görülmesi de iyi bilinen ama az rastlanan bir 

klinik tablodur. Bu tablo özellikle melanoma için immüno-

terapi ve/veya kemoterapi görenlerde giderek artan s kl k-

la bildirilmektedir ve genellikle iyi prognoz ile ili kili oldu-

una inan lmaktad r (3). Türkçe literatürde yapt m z 

ara t rmada bu konuya pek de inilmedi ini gördük ve 

genç ya ta melanoma tan  ve tedavi öyküsü olan bir erkek 

hastada tespit etti imiz bu hastal  burada sunarak, klini-

ini, patogenezini, ay r c  tan lar n , tedavi seçeneklerini ve 

takibini son literatür e li inde tart mak istedik. 

Olgu

Otuz dört ya nda erkek hasta, son bir kaç haftad r 

yüzünde olu an aç k renkli lekeler nedeniyle poliklini i-

mize ba vurdu. Yap lan dermatolojik muayenesinde 

yüzde sa  yanakta her biri yakla k 0.5 cm çap nda olan 

maküler beyaz renkli çok say da lezyon tespit edildi 

( ekil 1). Wood lambas yla da incelenen lezyonlar n 

depigmente olduklar  görüldü. Hastan n kozmetik endi-



eleri nedeniyle histopatolojiye gerek duyulmad . S rtta 

oldukça geni  postoperatif bir skar izi saptand . Vücutta 

belirgin ve dikkat çeken bir pigmente nevüs ya da halo 

nevüs yoktu. Hastan n öz geçmi inde iki y l kadar önce 

s rt nda ortaya ç kan pigmente bir kitleden biyopsi al nd  

ve patoloji sonucunun melanoma ile uyumlu geldi i ö renil-

di. Ayr ca hastada lenf bezi tutulumlar  da tespit edilerek 

lezyon eksize edilirken beraberinde lenf bezi disseksiyonu 

da yap lm t . Cerrahi tedaviden sonra hastaya interferon 

tedavisi ba lanm  ve be  ay önce de tedavisi biten hasta 

takibe al nm t . Bunun d nda hastan n ba ka bir sa l k 

problemi ve kulland  ilaç yoktu. Hastada, deride herhangi 

bir üpheli metastatik melanoma lezyonu, lenfadenopati ve 

hepatosplenomegaliye de rastlanmad . Hastan n yap lan 

hemogram, sedimantasyon, Laktik dehidrogenaz  da içeren 

rutin biyokimya, tiroid stimüle edici hormon, vitamin B12 ve 

folik asit düzeyleri normal olarak saptand . Antinükleer anti-

kor negatif iken tiroid antikorlar  (anti tiroglobülin ve anti 

tiroid peroksidaz) yüksek bulundu.

Tart ma

Melanomlu hastalarda deride primer ya da metastatik 

melanomun regresyonu, halo nevüs, melanomdan uzak böl-

gelerde vitiligo benzeri lezyonlar gibi çe itli hipopigmentas-

yonlar s kl kla bildirilmektedir. Bu ili kiler 40 y l  a k nd r 

bilinmesine ve s kl  %3-6 olarak bildirilmesine ra men hâlâ 

tart mal  bir konu olmaya devam etmektedir. Baz  otörler 

melanoma ile ili kili lökodermay  ileri ya larda görülmesi, aile 

hikâyesinin yoklu u, k smî renk kayb  ve a r  yama tarz  

da l m gibi özellikleri nedeniyle vitiligodan ayr  bir klinik tablo 

olarak kabul etmektedirler. Hatta baz lar  hastal  ifade 

etmek için “paraneoplastik vitiligo” terimini kullanmay  öner-

mektedirler (4). Melanoma ile ili kili lökodermada lezyonlar 

s kl kla primer tümörden uzakta ve bunun lokalizasyonun-

dan ba ms z olarak, genellikle de gövde ile ekstremitelerde 

yerle en hipopigmente ya da depigmente maküller ile 

karakterizedir (5). Bu lezyonlar ile vitiligo lezyonlar n n hem 

histopatolojileri hem de immünopatolojileri aras nda bir fark 

gözlenmemektedir. Son zamanlardaki yay nlar bu lezyonla-

r n melanom tan s n  takip eden ilk birkaç y lda ortaya ç kt -

n  ve yüksek tümör risk faktörleri ile birlikte oldu unu 

göstermektedir. Öte yandan ilginç olarak, bu hastalar n 

ço unda lenf bezi tutulumu olsa da prognoz daha iyidir (6).

Melanoma ili kili lökoderman n anormal melanositlere 

kar  geli en anti-tümöral immünolojik bir yan t n sonucu 

olabilece i dü ünülmektedir. Bir kaç melanositik antijene 

kar  olu an melanomla ili kili antijen özgün CD8+ T hücre-

lerinin hastal n patogenezinde rolü olabilece i gösteril-

mi tir (7). Tümörün immünolojik olarak yok edilmesinde as l 

olarak lenfositler rol almaktad r. Aktive T hücreleri endojen 

proteinlerden köken alan tan mlay c  peptitler ile bu etkiyi 

gösterir. Melanomada, tümör spesifik ya da mutasyonlu 

genler taraf ndan kodlanan antijenler veya melanositik fark 

antijenleri olabilen bu proteinler normal melanosit silsilesin-

ce engellenmektedir. Tirozinaz, Melan-A/MART-1, gp 100, 

TRP-1/gp75 ve TRP-2 gibi bu özgün antijenlere birçok 

melanomlu hastada rastlanmaktad r. Bu antijenlerin tümör 

hücreleri kadar normal melanositlere de çapraz etkisi oldu-

u san lmaktad r. Dolay s yla vitiligo benzeri lökoderma ile 

melanoma regresyonu aras ndaki ili kinin kanser hücreleri-

nin tahribinden kaynakland  dü ünülmektedir (5). Buna 

ba l  olarak da melanomada vitiligo benzeri lezyonlar n 

genel popülasyona göre 7-10 kat daha fazla görüldü ü 

bildirilmektedir (3). mmünoterapi alan bir grup melanoma 

hastas n n takibinde hastalar n %61’inde depigmentasyon 

geli ti i ve bunun da tümörün gerilemesi ile pozitif korelas-

yon gösterdi i rapor edilmi tir (8). nterferon tedavisi alan 

kronik miyeloid lösemi, kronik Hepatit B ve C gibi di er 

hastalarda da vitiligo benzeri lezyonlar geli ti i bilinmekte-

dir. Bunun mekanizmas  da henüz aç k de ildir (3). 

Ay r c  tan s na giren hastal klar aras nda ilk s rada vitili-

go gelmektedir. leri ya ta görülmesi, aile hikâyesinin yoklu-

u ve melanoma öyküsü tan ya yard mc  olabilir. Çünkü 

olgular n ço unda depigmente lezyonlar n ba lamas  mela-

noma tan s n  ya da tedavisini takip etmektedir (9). Di er 

dü ünülmesi gereken hastal klar da liken skleroatrofik, mor-

fea, tinea versikolor, pitriyazis alba, indetermine lepra, 

mikozis fungoides, postinflamatuvar hipomelanosis, lupus 

eritematozus, piebaldizm, tuberoskleroz ve kimyasal löko-

dermad r (10). Olgumuzda da özgeçmi indeki primer mela-

noma tan  ve tedavisi nedeniyle melanoma ili kili lökoderma 

dü ünülmü tür.

Hastal n etkin bir tedavisi yoktur. Spontan gerileme 

olabilece i bildirilmektedir (5).

Bizim hastam zda da di er pek çok hastada oldu u gibi 

tan dan iki y l, tedavi bitiminden de be  ay kadar sonra 

yüzünde depigmente maküller geli mi tir. Bunun asl nda 

melanomaya kar  gecikmi  bir immün cevap olup olmad  

ya da immünoterapi ile ili kili olup olmad  aç k de ildir ve 

günümüzde hâlâ tart mal d r. Ancak bunun melanomda iyi 

prognoz i areti oldu u da literatürde çok s k dile getirilmek-

tedir (3,11). 
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ekil 1. Hastan n sa  yana ndaki vitiligo benzeri depigmente maküller



Burada; Türkçe literatürde bildi imiz kadar  ile hiç bildi-

rilmeyen, otuz dört ya nda bir erkek hastan n s rt nda yer-

le ik primer melanomu takiben sa  yana nda geli en 

depigmente maküller nedeniyle melanoma ile ili kili löko-

derma tan s  koydu umuz bir olguyu sunarak güncel veriler 

e li inde tart t k.
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Spitz Nevus on the Earlobe Mimicking Cutaneous Leishmaniasis
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Özet 
Spitz nevüs çoğunlukla çocuk ve adölesanlarda görülen, benin, genellikle edinsel melanositik tümördür. Genellikle pembe veya 
açık kahverenkli, düzgün yüzeyli, sınırları belirgin ve asemptomatik papülonodüler lezyon şeklinde ortaya çıkar. Ayırıcı tanıda 
birçok dermatolojik hastalık göz önünde bulundurulmalıdır. Burada, kulağında iki aydır nodüler lezyonu olan ve klinik olarak 
kutanöz layşmanyazisi taklit eden bir Spitz nevüs olgusu sunulmuştur. (Turk J Dermatol 2010; 4: 55-7)
Anah tar ke li me ler: Nevüs, layşmanyazis
Geliş Tarihi: 30. 09. 2009  Kabul Tarihi: 29. 01. 2010

Abstract
Spitz nevus is a benign, usually acquired melanocytic tumor which is seen especially in children and adolescents. It usually 
appears as a pink or light-brown, smooth-surfaced, well-circumscribed and asymptomatic papulonodular lesion. A large group 
of dermatologic disorders should be considered in the differential diagnosis. Herein we present a case of Spitz nevus with a two 
month history of a nodular lesion on the earlobe which mimicks cutaneous leishmaniasis clinically. 
(Turk J Dermatol 2010; 4: 55-7)
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Giri

Spitz nevüs, karakteristik olarak i si veya epitelioid 

melanositlerden veya bu iki hücre tiplerinin kombinas-

yonundan olu an, benin ve genellikle edinsel melanosi-

tik bir tümördür (1). Ayn  zamanda benin jüvenil melano-

ma veya epitelioid ve i si hücreli nevüs olarak da 

adland r lmaktad r. Klinik görünümü soliter nodül, mul-

tipl grup yapm  veya multipl dissemine ekilde ortaya 

ç kabilir. Genellikle soliter, kubbe eklinde, sert, k rm z  

veya kahve renkli nodül eklinde bulgu verir. Spitz 

nevüsler s kl kla yüz, el, boyun, gövde ve alt ekstremite-

lerde, nadiren de mukozalarda görülmekle birlikte, 

vücudun herhangi bir yerinde ortaya ç kabilir (2,3). 

Burada, kula nda iki ayd r nodüler lezyonu olan ve kli-

nik olarak kutanöz lay manyazisi taklit eden bir Spitz 

nevüs olgusu sunulmu tur.

Olgu

Be  ya nda erkek hasta, sa  kula ndaki nodüler 

lezyon nedeniyle poliklini imize müracaat etti. ki ay 



önce ortaya ç kan ve zamanla büyüyen bu nodülün asemp-

tomatik oldu u ö renildi. Dermatolojik muayenede sa  kulak 

kepçesinde, 1 cm çap nda, kubbe eklinde, beyaz-pembe 

renkli, skuaml , verrüköz nodül saptand . Lezyon düzgün 

s n rl yd  ve kom ulu undaki deriden 3 mm kabar kt  

( ekil 1a/b). Fizik muayenede postauriküler lenfadenopati 

saptanmad . Lezyonun skuaml , nodüler görünümü öncelikle 

kutanöz lay manyazisi dü ündürmekteydi. ki mm’lik punch 
biyopside ve biyopsi materyalinden yap lan yaymada kuta-

nöz lay manyazise ait hiçbir bulguya rastlanmazken, tüm 

alanlarda melanositik proliferasyon gözlendi. Bunun üzerine 

kesin tan  için lezyonun tamam  cerrahi olarak ç kar ld . 

Hastan n ailesine lezyonla ilgili bilgi verildi ve hasta periyodik 

takibe al nd . Histopatolojik incelemede epidermal hiperpla-

ziyle birlikte vertikal dizilimli grup yapm  epidermal kümeler 

gösteren epitelioid ve i si melanositler gözlendi. Üst dermis-

te vasküler ektaziler izlenirken, epidermal bazal tabakada ve 

dermiste pigment de i iklikleri yoktu ( ekil 2). 

Dermoepidermal ara yüz boyunca yerle im gösteren amorf, 

globüler ekilli Kamino cisimcikleri görüldü ( ekil 3). 

Tart ma

Spitz nevüs ço unlukla çocuk ve adölesanlarda görülen, 

3-10 mm aras nda de i en, benin, genellikle edinsel melano-

sitik tümördür. Spitz nevüs ilk kez 1948 y l nda Sophie Spitz 

taraf ndan tan mlanm t r (2). Nadir görülen Spitz nevüsler, 

çocuk ve adölesanlarda daha s k görülür (4). Ortalama insi-

dans  7/100.000’dir (3). Beyaz rkta daha a rl kl  olarak orta-

ya ç kar ve kad nlarda biraz daha s kt r. Genellikle pembe 

veya aç k kahve renkli, düzgün yüzeyli, iyi s n rl  ve asempto-

matik papülonodüler lezyon eklinde ortaya ç kar. Lezyonun 

yüzeyinde telenjiektazi, erozyon ve krutlanmalar olabilir. 

Genellikle yüz ve boyun bölgesinde görülürler. Bunun yan n-

da intraoral ve genital mukoza yerle imi de bildirilmi tir (5-7). 

Vücudun herhangi bir yerinde ortaya ç kabilmesine ra men, 

hastam zda oldu u gibi kulak kepçesi yerle imi henüz bildi-

rilmi  de ildir. Spitz nevüsler dört tip olarak s n flan r: aç k 

renkli ve yumu ak, aç k renkli ve sert, koyu renkli ve multipl 

veya kümelenmi  (2, 4). Buna göre hastam z n lezyonu aç k 

renkli ve sert tip olarak s n fland r lm t r. Spitz nevüslü 247 

olguyla yap lan geriye dönük bir çal mada, lezyonlar n %71, 

7’sinin pigmente, %28, 3’ünün non-pigmente oldu u ve 

%55, 8’inin ilk dekatta ortaya ç kt  gösterilmi tir (3). 

Pigmente olmayan tipler, hastam zda oldu u gibi ba  ve 

boyunda daha s k yerle im gösterirler. Spitz nevüsler genel-
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ekil 2. Dermiste vasküler ektaziler ve melanositler

ekil 3. Dermoepidermal arayüz boyunca yerle im gösteren amorf, glo-
büler ekilli Kamino cisimcikleri

ekil 1. a/b. Sa  kulak kepçesinde, kubbe eklinde, beyaz-pembe renkli, skuaml , verrüköz nodül
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likle soliterdir ancak multipl satellit lezyonu olan bir Spitz 

nevüs olgusu da bildirilmi tir (8). 

Spitz nevüs tan s  klinik, dermoskopik ve histopatolojik 

bulgularla konur. Günümüzde pigmente lezyonlar n tan s  

için yayg n olarak kullan lan dermoskopi, Spitz nevüs için 

de tan sal bulgular gösterir. En s k görülen patlayan y ld z 

görünümü (%50) ve globüler patern, Spitz nevüs için tan sal 

olarak kabul edilmektedir. Patlayan y ld z görünümünde 

merkezde, kahverengiden gri-maviye de i en homojen bir 

pigmentasyon, periferde ise nsal tarzda uzant lar ve psö-

dopodlar izlenir. Globüler paternde ise yine merkezde gri-

mavi veya kahverengi-siyah renkte homojen bir pigmentas-

yon, periferde nsal tarzda ve simetrik da l m gösteren 

globüller gözlenir (9). Tan da önemli bir yeri olan dermosko-

pi, melanositik bir lezyon olabilece i akla gelmeyen olgu-

muzda yap lmam t r.

Spitz nevüs histopatolojisinde, epidermisin yüzeysel 

tabakas ndaki tek veya grup halindeki melanositleri göste-

ren epitelioid melanositler ve pajetoid melanositozis görülür 

(4). Atipik Spitz nevüsler de, klasik Spitz nevüslere benzer 

histopatolojik bulgular verirler ancak düzensiz ekil ve renk, 

büyük boyut veya ülserasyon gibi daha atipik bulgular içe-

rirler (10). Vertikal dizilimli epidermal kümeler olu turan 

büyük i si ve/veya epitelioid melanositlerin görünümü “muz 

hevengi” veya “ya mur paterni” olarak adland r lmaktad r. 

Bu epidermal kümeler, oldukça düzenli ve e it aral kl  olarak 

yerle im gösterirler. Pajetoid yay l m paterni çok azd r veya 

hiç yoktur. Akantoz, hipergranüloz ve hiperkeratoz gibi epi-

dermal de i iklikler e lik eder. Eozinofilik Kamino cisimcik-

leri dermoepidermal ara yüzde yerle im gösterirler ancak 

olgular n yakla k üçte birinde görülürler. Kamino cisimcik-

leri, apoptotik dejeneratif melanositleri gösteren globüler 

kümelerdir (10). Olgumuzda vertikal yerle imli epidermal 

hücre kümeleri görüldü ve dermoepidermal ara yüzde 

Kamino cisimcikleri saptand .

Melanoma, Spitz nevüs ay r c  tan s nda en önemli 

konudur. Klasik Spitz nevüs tipik olarak benin bir seyir gös-

terirken, atipik Spitz nevüslerin atipinin derecesine ba l  

olarak nas l bir davran  sergileyecekleri tahmin edilemez. 

Bu yüzden do ru tan  koymak ve melanoma tan s n  ekarte 

etmek önemlidir. Ay r c  tan da nevomelanositik nevüs, ati-

pik melanositik nevüs, piyojenik granülom, hemanjiom, 

jüvenil ksantogranülom, dermatofibrom, izole mastositom 

ve kutanöz lay manyazis gibi birçok dermatolojik hastal k 

göz önünde bulundurulmal d r (2,4). Kulak üzerinde, deri 

renginde, skuaml  papülonodüler lezyonu olan hastalarda, 

yukar daki hastal klar d nda kutanöz sarkoidoz, lupus vul-

garis, verruka vulgaris, pilomatrikoma ve keratoakantoma 

da akla getirilmelidir. Klinik seyirlerinin tahmin edilememesi 

nedeniyle, halen günümüzde atipik Spitz nevüslere ne 

yap lmas  gerekti iyle ilgili, kan ta dayal  bir fikir birli i yok-

tur (10). Spitz nevüslerin benin do as na ra men, ço u 

makalede tamamen eksize edilmesi ve periyodik olarak 

takip edilmesi önerilmektedir. Lezyonun tam eksize edile-

memesi halinde, nadir de olsa lokal rekürrensler görülebil-

mektedir (3).

Burada, kulak üzerinde yerle im gösteren bir Spitz 

nevüs olgusunu tan mlad k. Bildi imiz kadar yla bu olgu, 

aç k renkli ve sert tip Spitz nevüsün kulakta lokalize olarak 

ortaya ç kt  ilk olgudur. lk muayenede hastan n lezyonu, 

kutanöz lay manyazisi dü ündürecek klinik bulgular ta -

maktayd . Bu yüzden, özellikle Orta Do u ve Akdeniz böl-

gesi ülkeleri gibi endemik bölgelerde kutanöz lay manyazi-

si dü ündürecek edinsel, pigmente olmayan, papülonodü-

ler lezyonlar n ay r c  tan s nda Spitz nevüs de göz önünde 

bulundurulmal d r.

Ç kar Çat mas  
Yazarlar, herhangi bir ç kar çat mas n n söz konusu 

olmad n  bildirmi lerdir. 
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Olgu

Elli dört ya nda erkek hasta, sekiz y ld r var olan, 

önce yüzde periorbital bölgede daha sonra gö üs ön 

yüzü ve her iki üst ekstremite fleksural bölgeler ve aksiller 

alanlarda ortaya ç kan çok say da deri renginde ve hafif 

pigmente, saydam, asemptomatik papüller ile poliklini i-

mize ba vurdu. Öz ve soygeçmi inde belirgin özellik 

yoktu. Ailesinde benzer lezyonlar  olan kimse yoktu. 

Sistemik fizik muayenesi normaldi. Dermatolojik muaye-

nede periorbital bölgede, gö üs ön yüzü ve her iki üst 

ekstremite fleksural alanlar ile aksiller alanlarda çok say -

da deri renginde veya sar  kahverengi, 1-3 mm çap nda, 

düzgün yüzeyli papüller tespit edildi ( ekil 1, 2). 

Hastan n laboratuvar tetkiklerinde patoloji saptanma-

d . Önkoldaki lezyonlardan birinden al nan deri biyopsisi-

nin histopatolojik incelemesinde hematoksilen-eozin 

boyama ile dermiste yo un kollajenöz stromaya gömül-

mü  çok say da tubuler (duktal) yap lar ve bu tubullerin 

içini dö eyen çift katl  yass  epitelin d  kat n n etraf ndaki 

stromaya uzant s yla olu an virgül benzeri görünüm tespit 

edildi ( ekil 3, H&EX200) ve PAS (Periyodik asit - Schiff) 

boyama ile duktal luminalar n amorf madde ile dolu oldu-

u gözlemlendi ( ekil 4, PASX200).

ekil 3. Dermiste fibröz stroma için-
de gömülü çok say da tubuler yap lar 
ve bu tubullerin içini dö eyen çift katl  
yass  epitel ile epitelin d  tabakas n n 
etraf ndaki stromaya uzant s yla olu an 
virgül benzeri görünüm (H&E, X200)

ekil 4. Tubul lümenlerinin içi amorf 
materyal ile dolu (PAS, X200)

ekil 1. Hastan n gövde ön yüzünde 
yerle mi  çok say da, deri renginde, 
düzgün yüzeyli papüller

ekil 2. Sol üst ekstremite fleksu-
ral alanda çok say da, deri renginde 
veya hafif hiperpigmente, milimetrik 
boyutta papüller



Tan

Klinik ve histopatolojik bulgular e li inde hastam z 

erüptif siringom tan s  ald .

Siringomlar nadir olmayan benin ekrin ter bezi tümörleri 

olup kad nlarda daha s k görülür, tipik lezyonlar yüzde, 

özellikle periorbital ve üst maksiller alanlarda lokalize deri 

renginde veya sar ms , küçük dermal papüllerdir (1). 

Friedman ve Butler (2), siringomun dört klinik varyant n  

tan mlam lard r: lokalize form, ailesel form, Down sendro-

mu ile ili kili form ve multipl ve erüptif siringomu içeren 

generalize form. Erüptif siringom oldukça nadir bir varyant-

t r tipik lezyonlar  asemptomatik, deri renginde veya hafif 

hiperpigmente, 3-5 mm çap nda papüllerdir (1,3-6). 

Pruritusun e lik etti i olgular da bildirilmi tir (7,8). Erüptif 

siringom için tipik lokalizasyonlar gövde ön yüzü, boyun, 

aksillalar, omuzlar ve abdomendir (4,5,7,9). Lezyonlar 

genellikle simetrik yerle im göstermekle beraber nadiren 

unilateral tutulum gösteren olgular da bildirilmi tir (5,6). 

Erüptif siringomun s kl kla prepubertal ya ta, tipik olarak 

4-10 ya lar ndaki çocuklarda ortaya ç kt  söylense de (10) 

postpubertal dönemde de ayn  s kl kta görüldü ü gösteril-

mi tir (4,5,7).

Erüptif siringom ay r c  tan s nda liken planus, verruca 

planus, akantozis nigrikans, steatokistoma multipleks, 

erüptif vellus k l  kisti ve sekonder sifiliz yer al r (5). 

Siringomun ay rt edici histopatolojik özellikleri tan  koyucu-

dur. Dermiste çok say da küçük tubuller ve epitelyal kordlar 

görülür. Bu tubuller s kl kla çift s ral  yass  epitel hücreleri ile 

dö eli olup d  s ra etraf ndaki stromaya do ru uzanarak 

virgül benzeri bir uzant  olu turur (1,4,7,9,11). Duktal lumina 

PAS pozitif amorf madde ile doludur (1,11).

Erüptif siringom, benin ancak kronik seyirli bir hastal kt r (9). 

Tedavi ka nt  olmad  sürece primer olarak kozmetik amaç-

l d r. Ablatif tedavi yöntemleri eksizyon, dermabrazyon, lazer, 

trikloroasetik asit, elektrodesikasyon ve küretaj  içermektedir. 

Ancak bu tedavi yöntemleri skar b rakma riski ta maktad r 

(4-6,12). Topikal ve sistemik retinoidler ile sonuç al nan s n rl  

say da olgu bildirimleri mevcuttur (13,14). Pruritik erüptif sirin-

gomlu bir olguda ise topikal atropin ile hem ka nt n n gideril-

mesi hem de lezyonlarda silinme sa lanm t r (8). Bizim has-

tam zda çok say da lezyon olmas  ve lezyonlar n asemptoma-

tik olmas  nedeniyle tedavi önerilmedi. 

Nadir görülen erüptif siringomun hem prepubertal hem 

de postpubertal ya larda erüptif papüler dermatozlar n ay -

r c  tan s nda akla gelmesi ve histopatolojik inceleme ile 

kesin tan n n kolayca konulabilmesi ile bu hastalar gereksiz 

ve etkisiz tedavilerden korunacakt r.
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