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Kemik ili�i kökenli olan ve periferik kandaki 
lökositlerin  %1-3’ünü olu�turan eozinofiller (1) vücutta 
özellikle deri, gastrointestinal sistem, üst solunum yolu 
epiteli gibi dı� ortamlarla ili�kili dokularda bulunur (2). 
Periferik kanda üst sınır mm3’te 350 hücredir; 350-1500 
arası hafif, 1500-5000 arası orta derecede, 5000’in üzeri ise 
a�ır eozinofili olarak de�erlendirilmektedir (1). Eozinofiller 
bir çok deri hastalı�ında histopatolojik tanının önemli bir 
parçasını olu�tururken, bazı dermatozlarda dokuda tespit 
edilemeseler de granül proteinlerinin depolanması yoluyla, 
patogenezde önemli rol oynarlar (3). Eozinofillerin 
sitoplazmalarında asidik boyalarla boyanan tipik granüller 
ve bu granüllerin içinde de i�levlerinde etkin rol oynayan 4 
katyonik protein bulunur. Major bazik protein (MBP), 
eozinofil peroksidaz (EP), eozinofil kaynaklı nörotoksin 
(EDN) ve eozinofilik katyonik protein (ECP) olarak bilinen 
bu eozinofil granül proteinlerinin hepsi bazik yapıda olup 
güçlü sitotoksinlerdir (3,4). Eozinofiller ayrıca; elastaz, 
kollajenaz, Charcot-Leyden kristal proteini gibi proteolitik 
enzimler; lökotrien (LT)-B4, LT-C4, trombosit aktive edici 
faktör, 5-hidroksieikozatetraenoik asit, prostaglandin (PG) 
E1, PGE2 gibi lipit medyatörler; interlökin (IL)-1, IL-3, 
IL-5, IL-6, IL-8, tümör nekroz faktör alfa (TNF-�),  
transforming growth factor beta (TGF-�), granülosit 
makrofaj koloni stimülan faktör gibi sitokinler ve hidrojen 
peroksit, süperoksit radikal anyonları, hidroksi radikalller 
gibi reaktif oksijen metabolitleri üreterek dokudaki 

inflamasyona katkıda bulunur (5). Yapılan çalı�malarda 
eozinofillerin üzerinde fagositik ve sitotoksik 
fonksiyonlarında önemli olan immunglobulin (Ig) G, IgE 
ve IgA için reseptörler de ta�ıdıkları gösterilmi�tir (4,5). 

Eozinofillerin hem deri hem de akci�er, kalp gibi di�er 
organlarda fibrotik reaksiyonların geli�imiyle ili�kisi uzun 
süredir bilinmektedir (3,6). TGF-�, IL-4, IL-6, TNF-�, ECP 
ve MBP gibi bazı eozinofil ürünleri fibrotik aktiviteye 
sahipken  IL-2, kollajenaz gibi eozinofil ürünleri ise 
antifibrotik etki göstermektedir (6).  Levi ve arkada�ları (6) 
periferik kandaki eozinofillerin dermal fibroblastlar 
üzerindeki etkilerini ara�tırdıkları çalı�malarında, 
eozinofillerin  TGF-� yoluyla fibroblast proliferasyonu ve 
kollajen üretimini uyararak fibrotik deri hastalıklarının 
patogenezinde direkt rol oynadıklarını ileri sürmü�lerdir. 
Yapılan bir ba�ka çalı�mada ise sistemik sklerozlu hastalarda 
eozinofil granül proteinlerinden MBP’in  kutanöz ve 
pulmoner fibrozun geli�imine katkıda bulundu�u 
bildirilmi�tir (7). 

Bu makalede; degranüle eozinofillerin granül 
proteinlerinin dokulara ve periferik kana salgılanmasına 
ba�lı olarak ortaya çıkan bir çok hastalıktan (2-4), 
histopatolojik olarak deride ve/veya periferik kanda 
belirgin eozinofili ile karakterize olan bir grubu ayrıntılı 
olarak ele alınacaktır. 
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Özet 
Eozinofiller bir çok deri hastalı�ında histopatolojik tanının 

bir parçasını olu�tururlar ve bazı dermatozlarda dokuda tespit 
edilemeseler de granül proteinlerinin depolanması yoluyla, 
patogenezde önemli rol oynarlar. Bu makalede; histopatolojik 
olarak deride ve/veya periferik kanda belirgin eozinofili ile 
karakterize olan bir grup dermatoz gözden geçirilmi�tir. 
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 Summary 
Eosinophils often constitute a part of the histopathologic 

diagnosis of many dermatosis and play an important role in the 
pathogenesis through the deposition of granule proteins although 
not identifiable in the tissue. In this article, a group of dermatosis 
characterized by histopathologically tissue eosinophilia and/or 
peripheral eosinophilia has been reviewed.   
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Wells sendromu, eozinofili ile seyreden tekrarlayıcı 
granülomatöz dermatit isimleriyle de bilinen eozinofilik 
sellülit (ES), kendine özgü klinik görünümü ve seyri olan 
ve tipik histopatolojik bulgular gösteren nadir bir 
dermatozdur (8-10). Literatürde bu dermatozla ilgili bildiri 
sayısının  az olması tablonun yeterince iyi tanınamamasına 
ba�lanmı�tır (9). Eri�kin ya�larda daha sık bildirilen ES 
(9,11) çocukluk ça�ında da görülebilir (10,12).  

Patogenezi tam olarak bilinmeyen tablonun çe�itli 
antijenlere kar�ı geli�en bir hipersensitivite reaksiyonu 
oldu�u dü�ünülmektedir (9,13). Tetikleyen faktörler 
arasında ha�ere ısırıkları, ilaçlar, çe�itli viral, fungal, 
bakteriyel enfeksiyonlar ve parazitik enfestasyonlar 
bildirilmi�tir (8,9,13-16). Ayrıca myeloproliferatif 
hastalıklarla birlikteli�i dikkati çekti�inden (8,9) ES  
dü�ünülen hastaların e�lik edebilecek hematolojik 
hastalıklar yönünden taranması önerilmi�tir (9). Literatürde 
ailesel olgular  (17) ve lezyonu Blascho çizgilerini takip 
eden bir olgunun bildirilmesi (18) patogenezde genetik 
yatkınlı�ında rolü olabilece�ini dü�ündürmektedir. Son 
yıllarda yapılan bir çalı�mada ES’te; kemik ili�i ve 
dola�ımdaki eozinofil sayısı, deri lezyonlarında ve 
dola�ımdaki ECP ve IL-5 düzeyleri ile hastalı�ın klinik 
aktivitesi arasında direkt bir ili�ki oldu�u bildirilmi�tir 
(19).  

ES’te lezyonlar  a�rı, yanma veya ka�ıntı hissini 
takiben ortaya çıkan, eritemli, ödemli plaklar �eklinde 
ba�lar (13,15). Çevreye do�ru geni�leme e�iliminde olan 
(15) lezyonların üzerinde bül olu�umuna rastlanabilir 
(9,13). Bir veya birden fazla sayıda olabilen lezyonlar 
ba�lıca ekstremitelerde ve gövdede, nadiren de yüzde 
yerle�ir (13). Bu dönemde bakteriyel sellülite benzeyen ES, 
lezyonların üzerinde ısı artı�ının olmaması ve 
antibiyotiklere yanıt vermemesi ile bu tablodan ayrılabilir 
(20). Daha sonra merkezden ba�layarak iyile�meye 
ba�layan lezyonlarda endurasyon devam eder ve 
mavi/ye�ilimsi-gri renk izlenir (11). Altı haftaya kadar 
uzayabilen bu infiltratif (granülomatöz) dönemin ardından 
(11,20) lezyonlar skatris bırakmadan yava� yava� iyile�ir 
(13,15,20). �yile�me döneminde soluk, atrofik 
görünümdeki infiltre lezyonlar morfeayla karı�tırılabilir 
(9,11,15). Daha nadiren lezyonlar birden fazla sayıda, 
kenarları infiltre, anüler veya sirsine �ekilli eritemli plaklar 
�eklinde de ortaya çıkabilir (20,21). Nükslerle karakterize 
olan hastalık yıllarca sürebilir (13,15). Hastalı�ın seyri 
esnasında ate� dı�ında bir sistemik bulguya genelde 
rastlanmaz (9,13,20). Ancak Zloczoner ve arkada�ları 
omuzda para-artiküler kasları ve fasyayı tutarak eklem 
hareketlerini kısıtlayan, deri ve subkutan dokuda �iddetli 
ödemle seyreden 62 ya�ında bir ES olgusu bildirmi�lerdir 
(22). Rutin laboratuar incelemelerinde hastaların yakla�ık 
yarısında periferik eozinofili saptanırken (9,13), bunun 
dı�ındaki de�erler genelde normaldir (9,13). Tablonun ilk 

tanımlandı�ı yıllarda, major bir tanı kriteri olarak görülen 
eozinofili günümüzde hastalı�ın sık rastlanan bir özelli�i 
olarak kabul edilmesine ra�men tanı için kesin bulunması 
gereken bir bulgu olarak görülmemektedir (9). 

Hastalı�ın seyri esnasında görülebilecek 
histopatolojik bulgular ise 3 evrede incelenmektedir 
(9,11,13): 1- Dermiste ödem ve yo�un eozinofilik 
infiltrasyon ile karakterize akut dönem; 2- Kollajen 
demetlerine yapı�ık, yaygın degranülasyon gösteren 
eozinofiller ve histiositlerden olu�an alev figürleriyle 
karakterize subakut dönem; 3- Az miktarda eozinofil 
bulunduran ancak histiosit ve yabancı cisim dev 
hücrelerinin gruplar yaparak mikrogranülomlar 
olu�turdu�u iyile�me dönemi. Vaskülit beklenen bir bulgu 
olmamasına ra�men (9,20) bazal membran ve dermiste 
perivasküler yerle�imli immunglobulin, kompleman ve 
fibrin birikimi gözlenen olgular bildirilmi�tir (11). 

Alev figürleri kollajen demetler üzerinde yerle�en, 
amorf veya granüler eozinofilik materyal içeren yapılardır 
(20). Wells ve Smith alev figürlerinin, hastalı�ın akut 
dönemindeki yo�un eozinofilik infiltrasyon ve beraberinde 
ortaya çıkan eozinofilik granüllere sekonder olarak 
geli�ti�ini ileri sürmü�lerdir (20). Daha sonra yapılan 
immunfloresan çalı�malarda bu granüllerin büyük 
bölümünün MBP’den olu�tu�u gösterilmi�tir (10,23). 
Hastalı�ın geç döneminde gözlenen histiosit ve dev 
hücrelerden olu�an granulomatöz yapının ise, parçalanan 
eozinofilik ürünlere ba�lı ortaya çıkan fagositik bir yanıt 
oldu�u dü�ünülmü�tür. (20). Bu görü�ün ardından bazı 
yazarlar alev figürlerinin kollajendeki fokal nekrobiyozise 
ba�lı geli�mi� olabilece�ini ileri sürmü�lerdir (10). Ancak 
yapılan di�er çalı�malarda hastalı�ın erken evrelerinde 
kollajen liflerde nekrobiyozis veya morfolojik herhangi bir 
de�i�iklik saptanmadı�ı için (9,10) bu görü� 
desteklenmemi�tir. Alev figürlerinin saptanması ES için 
karakteristik bir bulgu olarak kabul edilmesine ra�men 
patognomonik de�ildir (8). Dermatofit enfeksiyonları, 
pemfigoid, herpes gestasyones, ekzemalar, prurigo, 
artropod ısırı�ı (9,19,23), onkosera volvulus ve mastositom 
(23) gibi di�er bazı dermatozların histopatolojik 
incelemesinde de saptanabilir. 

ES’in klinik ayırıcı tanısında ilk evrede sellülit, 
allerjik kontakt dermatit, artropod reaksiyonları, 
ürtiker/anjiyoödem, ürtikeryal vaskülit, ilaç erüpsiyonları, 
figüre eritemler; geç evrede ise morfea, granuloma 
annulare ve eritema annulare sentrifigum dü�ünülmelidir 
(11). 

Hastaların büyük ço�unlu�unda dü�ük doz sistemik 
kortikosteroidler ile lezyonlar kontrol altına 
alınabilmektedir. Az sayıdaki hastada griseofulvin ve 
sülfonlara yanıt alındı�ı bildirilmi�tir (9). 
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Antihistaminiklerin çok etkili olmadı�ı bildirilmesine 
ra�men (9,11), allerjik yanıtta eozinofilik geç-faz 
reaksiyonunu inhibe eden setirizinin tedavide 
denenebilece�i ileri sürülmü�tür (11). Hastalı�ın aylar–
yıllar arasında de�i�en bir sürede, nükslerle seyredece�i ve 
sonuçta kendili�inden iyile�ebilece�i de unutulmamalıdır 
(9). 

Eozinofilik Fasiit (Shulman Sendromu)  
 Eozinofilik fasiit (EF) skleroderma benzeri 

hastalıklar grubunda yer alan ve primer olarak fasyayı 
etkileyen, inflamasyon ve kalınla�mayla karakterize bir 
hastalıktır (24-26). Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle 
birlikte bazı yazarlar tarafından lokalize sklerodermanın bir 
formu olarak, bazı yazarlar tarafından da ayrı bir hastalık 
olarak kabul edilmektedir (24,25). EF’in  miyelodisplazi, 
aplastik anemi, hemolitik anemi, lösemi gibi çe�itli 
hematolojik hastalıklar (27-29) otoimmün tiroid 
hastalıkları (29) ve L-triptofan kullanımı ile birlikteli�inin 
saptandı�ı olgular bildirilmi�tir (30). Hematolojik 
hastalıklar genelde EF’in ilk aylarında geli�ir ve bu durum 
kötü prognozludur (29). 

Erkeklerde daha fazla görülen hastalık ço�unlukla 
a�ırı fiziksel aktivite sonucunda ba�lamaktadır (31,32). 
Hastalık bir veya daha fazla distal ekstremitede simetrik 
olarak görülen skleroderma benzeri deri de�i�iklikleri 
(24,25,32), periferik eozinofili, akut faz reaktanlarında artı� 
ve hipergamaglobulinemi gibi bulgularla karakterizedir 
(24,25,28,33). Periferik eozinofili geçici bir bulgu olabilir, 
bu nedenle tanı için mutlaka saptanması gerekmemektedir 
(31).  

 Deri de�i�iklikleri genelde simetrik olarak 
ekstremitelerde görülen a�rı, hassasiyet ve ödemle 
ba�lamaktadır (33). Daha sonra deride portakal kabu�u 
(peau d’orange) görünümü ve son a�amada endürasyon 
geli�ir. Kollar ve bacaklar sık etkilenir, gövde tutulumu da 
görülebilir. Eller, ayaklar ve yüzün tutulumu ise nadirdir 
(24,31-33).   

Histopatolojik inceleme için kas dokusunu içerecek 
derinlikte bir biyopsi yapılmalıdır (25). Erken evrede 
subkutisin alt kısmında ve fasyada ödem, lenfosit, histiosit, 
plazma hücreleri ve eozinofillerden olu�an inflamatuar 
infiltrat saptanır (26). Tanı için infiltrasyonda eozinofillerin  
görülmesi �art de�ildir (31). �leri evrede ise fasya, subkutis 
ve dermis tabakalarının yo�un kollajen nedeniyle 
kalınla�ıp, sklerotik hale geldi�i görülür (26). 

Tedavi edilmeyen olguların %76’sında eklem 
kontraktürleri ve karpal tünel sendromu geli�ebilir (29). Bu 
kontraktürler hastalıktaki temel patoloji olan fasyanın 
kalınla�ması sonucunda olu�tu�u için hastalı�ın erken 
dönemlerinde hızla geli�mektedir (24,30,32). Özofagus, 
pulmoner ve kardiyak tutulumu saptanan tek olgu 
bildirimleri bulunmasına ra�men genelde EF’te iç organ 

tutulumu yoktur (25,30-33). 

Skleroderma ile ayırıcı tanısında iç organ 
tutulumunun olmaması, Raynaud fenomeninin 
görülmemesi ve genelde el ve ayak tutulumunun olmaması 
yardımcı olmaktadır (31).  

Üç-be� yıl içinde spontan iyile�menin görüldü�ü 
olgular bulunmasına (24,26) ra�men erken evrede 
kontraktür geli�me olasılı�ı nedeniyle sistemik 
kortikosteroidlerle tedaviye ba�lanmaktadır (24). Yanıt 
alınamayan hastalarda ise kol�isin, azotioprin, klorakin, 
penisilamin, metotreksat, PUVA, simetidin ve 
antihistaminikler önerilebilir (24,29,31). 

Toksik Ya� Sendromu 
�lk defa1981 yılında �spanya’da endüstride kullanılan 

%2 anilinle denatüre edilmi� bitkisel bir ya�ın, besin ya�ı 
olarak satılması sonucu ortaya çıkan epidemiyle 
tanımlanmı�tır (34,35). Yirmi binden fazla ki�inin 
etkilendi�i ve ölüm oranın %8.4 oldu�u hastalık akut fazda 
ölümcül olabilen bulgularla, kronik fazda ise idiyopatik 
otoimmün hastalık bulgularıyla karakterizedir (36).  

Patogenezi kesin olarak bilinmemekle birlikte 
hastalı�ın geli�mesinde ve �iddetinde kona�a ait faktörlerin 
de rolü olabilece�i dü�ünülmektedir (34). Di�er kimyasal 
kaynaklı reaksiyonlar gibi genetik faktörler üzerinde de 
durulmaktadır (36). Bir çalı�mada ölen ki�ilerde HLADR2 
antijen sıklı�ında bir artı� tesbit edilirken, ya�ayan 
ki�ilerde HLA tipleriyle anlamlı bir ili�ki bulunmamı�tır 
(37). Bir ba�ka çalı�mada ise kadınlarda, yaygın 
skleroderma benzeri tutulumu olanlarda ve �iddetli 
nöromuskuler de�i�iklikleri olanlarda HLADR3 ve DR4 
insidansında artı� belirlenmi�tir (34). 

Hastalı�ın ba�langıç bulguları arasında ate�, halsizlik, 
ba�a�rısı, myalji, dispne, öksürük, periferik eozinofili ve 
nonspesifik, ka�ıntı bulunur (35,39). Deri bulguları 
olguların %62’sinde görülür (39). �lk deri belirtisi olan 
morbiliform döküntüler ço�unlukla 4 haftadan kısa sürer 
(34). 2’nci ayda tüm vücutta sert, ka�ıntılı olmayan, koyu 
sarı, 2-3 mm çaplı papüller belirir (38). Ayrıca yüz, önkol, 
el, bacak ve ayak bileklerinde ödem ve indürasyon geli�ir. 
Lezyonların histopatolojik incelemesinde lenfositik 
vaskülitle birlikte dermis ve fasyada mononükleer hücre 
birikimi saptanır. Bu dönemde en karakteristik bulgu 
radyolojik incelemede saptanan ve kardiyolojik kökenli 
olmayan pulmoner ödemdir. E�lik eden di�er bulgular ise 
miyalji, artralji, kontraktürler ve periferik eozinofilidir 
(34). 

 �lerleyen aylarda ödem azalırken, yerinde 
skleroderma benzeri de�i�iklikler geli�ir. Deri parlak, sert 
ve alttaki dokulara yapı�ıktır. Bu de�i�iklikler yaygın  
olabilece�i gibi bacak ve önkollarda sınırlı da kalabilir. 
Lezyonların bu dönemdeki histopatolojik incelemesinde ise 
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dermis ve subkutan ya� dokusunda fibrozis ve deri 
eklerinde atrofi görülür.  Bildirilen di�er mukokutanöz 
bulgular alopesi, kserostomi, kseroftalmi, Raynaud 
fenomeni ve livedo retikülaristir (34).  

Ayrıca hastalı�ın ilk yılında de�i�ik �iddetlerde 
periferal nöropati, pulmoner hipertansiyon,  karaci�er 
tutulumu, disfaji, �iddetli motor güçsüzlük ve  kas atrofisi 
geli�ebilir (34,38). 

Yapılan bir çalı�mada 12 yıl sonra tekrar 
de�erlendirilen hastaların yarısından fazlasında kas 
krampları, artralji, yumu�ak doku hassasiyeti, yorgunluk, 
kognitif bozukluk saptanırken �iddetli nöromuskuler 
sekeller, sklerodermatoz deri hastalı�ı veya pulmoner 
hipertansiyon görülmemi�tir (39). 

Eozinofili-Miyalji Sendromu 
Eozinofili-miyalji sendromu (EMS) isminden de 

anla�ılaca�ı gibi periferik eozinofili ve �iddetli miyalji ile 
karakterize bir tablodur. Hastalı�ın insomni nedeniyle L-
triptofan (levotriptofan) içeren ilaç kullanan ki�ilerde 
tanımlanması patogenezde L-triptofan içeren yiyecek ve 
ilaçların (antidepresan) rol oynadı�ını dü�ündürmektedir 
(33,40,41). Triptofan metabolizma ürünlerinin ya do�rudan 
dermal fibroblastları ya da indirekt yoldan sitokin ve 
büyüme faktörlerinin üretimini etkileyerek veya her iki 
türlü etkiyle;  konnektif ba� dokusu matriks protein 
sentezini etkiledi�i ileri sürülmektedir (42). Ancak bu tür 
ilaçları kullanan ki�ilerin hepsinde hastalı�ın görülmemesi 
konak cevabının da patogenezde önemli oldu�unu 
göstermektedir (40). Triptofan kesilince bazı olgularda  
düzelme bildirilse de bazılarında bulgular ilerlemeye 
devam eder ve eozinofilik fasiitin özellikleri geli�ebilir 
(40,43). 

Hastalı�ın ilk iki aylık erken evresinde çe�itli deri 
döküntüleri ve beraberinde �iddetli miyalji, kilo alımı, 
dispne, ödem, artralji, ate� gibi bulgular saptanır (40,44). 
Hastalı�ın geç evresinde ise kilo kaybı, kas zayıflı�ı, 
parestezi ve skleroderma benzeri deri de�i�iklikleri görülür 
(40,44). Olguların %64-68’inde görülen deri bulguları 
arasında erken evrede alopesi, geçici makülopapüler veya 
ürtikeryal lezyonlar; geç evrede ise subkutan dokuda ve 
fasyada endürasyon ve kontraktürler yer alır. Lezyonlar 
öncelikle ekstremitelerde, özellikle bacaklarda ba�lar ve 
daha sonra gövdeye yayılır (42,43). Ayrıca pulmoner, 
kardiyak ve santral sinir sistemine ait bulgulara da 
rastlanabilir. Dispne ve hafif hipoksi yaygın olarak 
görülmesine ra�men radyolojik bulgu genelde saptanmaz 
(43). En sık görülen nörolojik bulgu olan diffüz periferal 
nöropati ise hastalı�ın ilk yılı içinde ilerleyici olarak ortaya 
çıkar (40). Guillian-Barre benzeri asendan polinöropatinin 
yol açtı�ı respiratuar yetmezlik hastalarda ölüm nedeni 
olarak bildirilmi�itir (41,43). 

Laboratuvar incelemelerinde periferik eozinofili 

hemen hemen hastaların tümünde görülmektedir (40). 
Yeterli kalınlıkta bir deri biyopsisinin histopatolojik 
incelemesinde dermis, subkutan doku ve fasyada kollajen 
birikimi, deri eklerinin ve damarların çevresinde çe�itli 
inflamatuar hücreleri içeren infiltrat tespit edilir (40,44). 

Hastalık Kontrol Merkezleri’nin EMS için ortaya 
koydukları tanı kriterleri:  

1-mm3’ te 1000  veya daha fazla eozinofil saptanması 

2-Hareketi kısıtlayan miyalji 

3-Bu bulgulara neden olabilecek herhangi bir 
enfeksiyon veya malignitenin bulunmamasıdır. (43).  

Glukokortikoidler hastalı�ın akut dönem bulgularının 
tedavisinde ve periferik eozinofil sayısının azalmasında 
etkili olmakla birlikte deri endürasyonu, miyopati ve 
nöropati gibi bulguların tedavisinde etkili bulunmamı�tır 
(40,44). Martinez-Osuna ve arkada�ları �iddetli veya 
tedaviye dirençli olgularda metotreksat ile iyi sonuç 
aldıklarını bildirmi�lerdir (45). 

Kimura Hastalı�ı ve Eozinofilili Anjiolenfoid 
Hiperplazi 

Kimura hastalı�ı (KH)’nın 1948 yılında, eozinofilili 
anjiolenfoid hiperplazi (EAH)’nin 1969 yılında ilk 
tanımlanmalarının ardından bu iki tablo, bazı yazarlarca 
sinonim olarak kullanılmalarına ra�men (46) günümüzde 
her iki hastalık klinik ve histopatolojik olarak farklı 
antiteler olarak kabul edilmektedir (47,48). 

Eozinofilik hiperplastik granüloma, derinin 
eozinofilik follikülozu, lenf nodları ve yumu�ak dokunun 
eozinofilik granülomu, parotis bezinin eozinofilik 
lenfofolliküler granülomu gibi isimlerle de anılmı� olan 
KH (47) nadir görülen, kronik, inflamatuar bir deri 
hastalı�ıdır (49). Literatürde bildirilmi� olguların büyük 
ço�unlu�u Japon ve uzak do�u kökenli eri�kin erkeklerdir 
(48,49). Klinik olarak ba�lıca ba�-boyun bölgesinde, 
nadiren de oral mukozada, (48,50) bir veya birden fazla 
sayıda, a�rısız, subkutan nodül veya kitleler �eklinde 
görülen tabloya genelde bölgesel lenf nodlarının tutulumu 
e�lik eder (47,48,51). Ayrıca olguların büyük bir kısmında 
tükürük bezlerinin tutulumuna da rastlanır (47,48). Kimura 
hastalarının %30-80’inde periferik eozinofili gözlenirken 
bazı olgularda serum IgE seviyesi de yüksek olabilir (48). 
KH ile nefrotik sendrom arasında  anlamlı bir birliktelik 
görüldü�ü için, bu hastalarda böbrek fonksiyonlarının 
aralıklı takibi önerilmektedir (51). 

EAH ise KH’na benzer �ekilde, özellikle ba�-boyun 
bölgesinde yerle�en, bir veya birden fazla sayıda, 
anjiyomatöz papül ve nodüllerle karakterize nadir bir 
hastalıktır (52,53). En sık kulak çevresinde rastlanan 
lezyonlar (46) KH’da gözlenenlerin aksine, dermal 
yerle�imli oldukları için daha yüzeyel ve küçüktürler 
(47,48,53). Kadınlarda erkeklere göre daha sık bildirilen 
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hastalık (47,48,53), KH’na göre daha geç ya�larda ortaya 
çıkar (46,47). Ka�ıntı, a�rı, hassasiyet ve minör travmaları 
takiben ortaya çıkan kanama yakınmalarıyla ba�vurabilen 
hastalarda (46) bölgesel lenfadenopati ve tükürük 
bezlerinin tutulumuna çok nadiren rastlanır (46,47). 
Hastaların %20-40’ında periferik eozinofili gözlenir (48). 

KH’nın histopatolojik incelemesinde lenfoid 
folliküller olu�turan lenfositik infiltrasyon saptanır. 
Lezyonlarda; lenfositik infiltrasyon içinde eozinofillerin 
bulunması, de�i�ken derecelerde fibrozisin varlı�ı ve 
zengin bir kapiller a� yapısının gözlenmesi tanıda önemli 
bulgulardır (47,48). EAH lezyonlarında ise temel 
histopatolojik de�i�iklik kapiller duvarda  proliferasyondur 
(48,53), bazı olgularda endotel hücrelerinden olu�an solid 
kitlelere rastlanabilir (48). Ayrıca tüm evrelerde belirgin 
eozinofilik infiltrasyon, bir miktar mast hücresinin varlı�ı, 
fibrozisin yoklu�u ve diffüz lenfositik odaklar tanı için 
gerekli olan bulgular olarak sayılmaktadır (48). Çok 
nadiren ortaya çıkabilen lenfoid folliküller, eskimi� ve 
derin yerle�imli lezyonlarda görülebilmektedir (47). 

Her iki tablonun da patogenezi tam olarak 
aydınlatılamamı�tır (46,47). Olguların ço�unda periferik 
eozinofili ve yüksek serum IgE düzeylerinin tesbit edilmesi 
nedeniyle önceleri allerjik kökenli bir dermatoz oldu�u 
dü�ünülen (48) KH’nın günümüzde bilinmeyen bir nedene 
ba�lı geli�en kronik, inflamatuar bir tablo oldu�u görü�ü 
a�ırlık kazanmı�tır (47,53). Etiyolojisinde enfeksiyonlar, 
allerji, immunolojik ve hormonal dengesizlikler ve atipik 
bir endotel hücre toplulu�unun artı�ı suçlanan (46) EAH 
ise benign bir neoplastik vasküler tümör olarak kabul 
edilmektedir (47,53). Yapılan bazı çalı�malarda EAH’li 
olguların bir kısmında histopatolojik ve anjiyografik olarak 
arteriyovenöz malformasyon bulgularına rastlandı�ı ve 
olu�an arteriyovenöz �antların renin-anjiotensin sistemini 
indükleyerek inflamatuar bir reaksiyon zincirini ba�lattı�ı 
ileri sürülmü�tür (54). 

KH’nın tedavisinde genellikle sistemik 
kortikosteroidler kullanılırken lokalize kitlelerde cerrahi 
eksizyon da uygulanabilir (55), ancak nüksler sıktır (49). 
Kaneko ve arkada�ları, KH tanısı koydukları bir kadın 
hastalarında 0.5mg/kg/gün dozunda siklosporin ile bir 
haftada tam iyile�me elde ettikten sonra doz azaltarak 
tedaviye 6 ay devam ettiklerini ve 18 aylık takip sırasında 
nüks gözlemediklerini bildirmi�lerdir (49). EAH 
tedavisinde cerrahi eksizyon, elektrodessikasyon, 
kriyoterapi, intralezyonel/sistemik kortikosteroidler, 
radyoterapi, pentoksifilin (53,56), kemoterapi (56) 
kullanılabilecek tedavi yöntemleridir ancak bu yöntemlerle 
hastaların yakla�ık 1/3’ünde nüks bildirilmi�tir (56). Son 
yıllarda pulsed dye ve copper vapor lazerler ile oldukça iyi 
klinik yanıtlar alındı�ı  (56-58) ve uzun süreli takiplerde 
nükslere rastlanmadı�ı bildirilmektedir (56,57). 

Eosinofilik Püstüler Follikülit (Ofuji Hastalı�ı) 
 Ka�ıntılı, folliküler yerle�imli, steril papülopüstüler 

lezyonlarla karakterize (59) nadir bir inflamatuar deri 
hastalı�ıdır (60). Japonya dı�ında oldukça nadir görülen bir 
dermatoz olan eozinofilik püstüler follikülit (EPF), ba�lıca 
eri�kin ya�ın hastalı�ıdır (60) ancak literatürde çocuklarda 
da bildirilen az sayıda olgu sunumu bulunmaktadır (61,62). 
Erkeklerde kadınlara göre daha sık rastlanan dermatozun 
ortalama ba�langıç ya�ı üçüncü dekaddır (63). Nadiren 
yenido�an ve bebeklik dönemlerinde de görülebilir 
(64,65). 

Etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen tablo 
genellikle immunokompetan hastalarda görülse de (66) 
lenfoma ve HIV infeksiyonu ile birlikteli�i de bildirilmi�tir 
(63,66). Önceleri eozinofillerin hastalı�ın ortaya 
çıkmasında primer bir rol mü oynadıkları yoksa bilinmeyen 
bir uyarana kar�ı geli�en allerjik bir yanıtın bir parçası mı 
oldukları bilinmemekteydi (66). Daha sonra yapılan 
çalı�malarda ara�idonik asit metabolitlerinin eozinofiller 
için kemotaktik bir faktör oldu�u ve hastalı�ın 
patogenezinde önemli bir role sahip oldu�u dü�ünülmü�; 
hastalı�ın bir siklooksijenaz inhibitörü olan indometazine 
yanıt vermesi de bu hipotezi destekleyen bir görü� olarak 
öne sürülmü�tür (63). Marva ve arkada�ları klinik ve 
histopatolojik bulgularıyla EPF tanısı koydukları 4 
hastalarında; dermis ve kıl follikülünü infiltre eden 
eozinofillerde nöronal nitrik oksit sentetaz sunumu 
oldu�unu göstermi�ler ve eozinofillerden üretilen nitrik 
oksitin hastalı�ın patogenezinde önemli bir rol üstlendi�ini 
ileri sürmü�lerdir (67). Son yıllarda yapılan bir ba�ka 
çalı�mada ise; T lenfositlerden salınan IL-5’in 
eozinofillerin mobilizasyon ve aktivasyonunu ba�latma 
ve/veya devam ettirme yoluyla patogenezde kritik bir rol 
oynayabilece�i bildirilmi�tir (68). Etiyolojide ayrıca ilaçlar 
(69,70), virüsler (60) ve kalıtsal faktörler de (62) 
suçlanmı�tır. Histopatolojik bulguları EPF ile uyumlu 
bulunan bir olguda; tutulmu� kıl follikülünde PAS pozitif 
fungal hifalar gösterildi�inin ve 6 haftalık griseofulvin 
tedavisi ile tam kür elde edildi�inin bildirilmesi hastalı�ın 
dermatofit enfeksiyonlarına ba�lı geli�ebilece�ini de 
dü�ündürmü�tür (59). 

Birle�erek eritemli plaklar olu�turan ka�ıntılı, steril, 
folliküler yerle�imli, papülopüstüllerden meydana gelen 
lezyonlar (63) yava� bir progresyon göstererek, mantar 
enfeksiyonlarını taklit eder tarzda ortadan iyile�me e�ilimi 
gösterir (59,63). Lezyonlar ba�lıca yüzde, gövdede ve üst 
ekstremitelerin ekstansor yüzlerinde yerle�ir (59,63,67), 
olguların yakla�ık 1/5’inde palmoplantar tutulum görülür 
(63,71). Postinflamatuar hiperpigmentasyonlarla iyile�en 
dermatoz nükslerle seyreden kronik bir seyir izler (63). 
Laboratuvar incelemelerinde periferik lökositoz ve 
eozinofili sık rastlanan bulgulardır (59,63,67,71). 

Histopatolojik incelemede en göze çarpan bulgu 
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folliküler epitelin ve sebase bezlerin eozinofilik 
infiltrasyonudur (67). Bazı olgularda kıl follikül yıkımına 
ve eozinofilik abse olu�umuna, çok nadiren de folliküler 
müsinöz bulgularına  rastlanabilir (63). 

Yenido�an ve bebeklik dönemlerinde görülen olgular 
klinik olarak eri�kinlerde görülen EPF olgularından 
farklılıklar gösterir (65). Erkek bebeklerde daha sık 
rastlanan  lezyonlar üzerlerinde  kurut geli�en, papül, 
püstül ve veziküller �eklinde olup ba�lıca saçlı deride 
nadiren de gövde ve ekstremitelerde yerle�ir (65,72). 
Gruplar yapan lezyonlar eri�kin olgulardan farklı olarak  
annüler veya polisiklik da�ılım göstermezler (72). Bazı 
olgularda periferik eozinofiliye rastlanabilir (65). Kendi 
kendini sınırlayan tablo 1ay-3 yıl içerisinde skatris 
bırakmadan kendili�inden iyile�ir (72). Histopatolojik 
incelemede eri�kin dönemde gözlenen sebase bezlerin 
infiltrasyonuna bu dönemde rastlanmayabilir (65).  

Hastalı�ın histopatolojik ayırıcı tanısına giren en 
önemli tablo eozinofilik follikülit (EF)’tir. EF HIV 
enfeksiyonu ile ili�kili yeni tanımlanmı� bir tablodur. 
Klinik olarak ba�lıca gövde, üst ekstremiteler ve yüzde 
yerle�en, ka�ıntılı, papül ve nadiren de püstüllerle 
karakterize olması EPF’ten ayırımında yardımcı 
özelliklerdir (71). Literatürde HIV enfeksiyonu dı�ında 
hematolojik maligniteler, kemik ili�i transplantasyonu ve 
kemoterapi sonrası geli�en EF olguları da bulunmaktadır 
(66). EPF’nin; yenido�an ve bebeklik dönemlerinde 
eritema toksikum neonatarum, transient neonatal püstüler 
melanozis, enfeksiyöz follikülitler, gale, infantil 
akropüstüloz, Langerhans’ hücreli histiositoz,  herpetik 
enfeksiyonlar ve büllöz pemfigoid ile ayırıcı tanısı 
yapılmalıdır (65,72). 

Topikal ve sistemik kortikosteroidler, indometazin, 
aspirin, dapson, kol�isin, retinoidler, minosiklin, 
eritromisin, siklosporin, klofazimin, PUVA ve UVB 
tedavilerinin etkili oldu�u bildirilmi�tir (63). Nitrik oksit 
sentetaz inhibitörleri de tedavide umut verici ajanlar olarak 
görülmektedir (67).  

�dyopatik Hipereozinofilik Sendrom  
�dyopatik hipereozinofilik sendrom (�HS); önemli 

oranda mortalite riski bulunan, periferik eozinofili ve 
eozinofillerin deri de dahil olmak üzere birçok organı 
infiltre etmesiyle karakterize lökoproliferatif bir hastalıktır 
(73). Erkek kadın oranının 9/1 oldu�u hastalıkta ba�langıç 
ya�ı genellikle 20-50 ya�ları arasıdır (74,75). Patogenezde 
dokularda eozinofil birikimi ve aktivasyonuna ba�lı ortaya 
çıkan eozinofil granüllerinin direkt toksik etkisi 
suçlanmaktadır (75,76). Eozinofilopoietik sitokinleri üreten 
T hücre klonlarında anormallik, eozinofilopoietik 
sitokinlerin biyolojik aktivitelerinde anormallik veya etki 

mekanizmalarının baskılanmasında bir bozukluk a�ırı 
eozinofil üretiminden sorumlu tutulan faktörler arasında 
yer almaktadır. Gerçek bir malignite olmayan �HS 
tanımlanmadan önce hastaların bir kısmı eozinofilik lösemi 
olarak kabul edilmi�lerdir. Bununla birlikte sonradan 
lenfomatoid papülozis, (75) T hücreli lenfoma veya akut 
lenfoblastik lösemi geli�en �HS’li olgular  da bildirilmi�tir 
(74). 

Hastalık aniden kardiyak veya nörolojik semptomlarla 
ba�layabilece�i gibi aylar süren ate�, halsizlik, öksürük, 
gece terlemesi, miyalji, retinal lezyonlar, deri döküntüleri 
ve anjiyoödem gibi bulgularla da ba�layabilir. Bazen de 
rutin incelemeler sırasında eozinofilinin tespit edilmesiyle 
ortaya çıkar (74).  

Klinik bulgular etkiledi�i organa göre de�i�iklik 
göstermektedir. Deri �HS’de en sık tutulan organlardan 
birisidir (75). Deri tutulumu olguların %27-73’ünde 
görülmektedir (76,77). �lki anjiyoödem ve ürtiker �eklinde, 
ikincisi eritemli, ka�ıntılı papül ve nodüller �eklinde olmak 
üzere deri bulguları iki grupta toplanabilir. Ürtiker-
anjiyoödem tipi lezyonlar genelde ciddi sistemik tutulumu 
olmayan, sistemik tedavi gerektirmeyen ya da sadece 
prednizolon tedavisinin yeterli oldu�u daha iyi prognozlu 
hastalarda görülmektedir (75). Ayrıca daha az sıklıkla 
vezikülobüllöz lezyonlar (75,76), Raynaud fenomeni ve 
dijital gangrenler  (73,75,76), eritema annulare sentrifigum 
(78), eritema giratum repens (79), eritrodermi (80), 
kutanöz nekrotizan eozinofilik vaskülit  (73) ve  kötü 
prognoz bulgusu olarak kabul edilen oral ülserler (8,76)  
görülebilir.  

Sık etkilenen sistemler arasında kardiyak, nörolojik 
ve hematolojik sistem yer almaktadır. Ayrıca artralji ve 
eklem efüzyonları, generalize lenfadenopati, retinal 
lezyonlar, miyalji, öksürük, dispne, hepatosplenomegali ve 
böbrek tutulumuna ait bulgular görülebilir (8,75). Kardiyak 
tutulum ve buna ba�lı tromboembolik hastalık mortalite ve 
morbiditenin esas nedenidir. Bulgular üç evrede görülür. 
�lki aktif endomiyokarditin görüldü�ü akut nekrotik evre; 
birkaç hafta gibi kısa sürelidir ve ço�unlukla klinik bulgu 
vermez, ikincisi trombotik evre; ortalama 10 ay devam 
eder, son olarak restriktif kardiyomiyopati ve valvüler 
disfonksiyonun görüldü�ü fibrotik evredir. Bazı hastalarda 
dilate kardiyomiyopati de görülebilir (74). 

Nörolojik sistem bulguları da; ilki ço�unlukla 
intrakardiyak trombüsden kaynaklanan embolik olaylara 
ba�lı geli�en embolik felçler ya da geçici iskemik atak, 
ikincisi primer santral sinir sistemi disfonksiyonu, üçüncüsü 
periferik nöropatiler olmak üzere üç grupta toplanabilir (74). 

Laboratuvar incelemelerinde periferik kanda lökosit 
sayısı sıklıkla 25 000’in altında saptanmakta ve eozinofil 
oranı %30-70 arasındadır. Anemi ve trombosit sayısında 
artı� veya azalma bulunabilir (74).  IgE düzeyinde artı� 
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saptanabilir ve bu hastalar tedaviye iyi yanıt verir (8,74). 
Periferik kandaki eozinofiller ı�ık mikroskobuyla 
incelendi�inde bu eozinofillerin yo�unlu�u, normal 
eozinofillere oranla daha az olarak görülür (hipodens). 
Bunun nedeni daha aktif olmaları ve granül içeriklerini 
kolaylıkla bo�altmalarıdır. Kemik ili�i eozinofilden 
zengindir. Hücrelerin 1/3’ü de�i�ik maturasyon evresindeki 
eozinofillerden olu�ur. Akut dönemdeki bazı hastalarda 
�HS ile eozinofilik lösemi arasında ayırıcı tanı yapmak zor 
olabilir. Ayırımda eozinofilik lösemide kemik ili�inde 
%10’dan fazla blast görülmesi, dokuların özellikle 
eozinofilik tipte olgunla�mamı� hücrelerle infiltre olması 
yardımcıdır (74).  

�lk kez 1975 yılında bildirilen ve günümüzde de 
geçerli olan tanı kriterleri; 

-Periferik kanda 6 aydan uzun süren mm3’te 1500’den 
fazla eozinofil sayısı, 

-Parazitik, allerjik veya bilinen eozinofiliye yol açan 
di�er hastalıkların bulunmaması, 

-Birçok organ tutulumuna ait (kalp ve/veya kemik 
ili�i) bulgu ve semptomların olmasıdır (75). 

Derinin histopatolojik incelemesinde bulgular 
nonspesifiktir. Perivasküler ve periadneksiyel alanlarda 
monosit, eozinofil ve polimorfonükleer lökositlerden 
olu�an inflamatuvar infiltrat saptanır (8). 

Ayırıcı tanıda Churg Strauss sendromu, maligniteler, 
parazitik enfestasyonlar, ilaç reaksiyonları ve di�er allerjik 
nedenlerin yanısıra eozinofilik miyokardit, eozinofilik 
gastroenteritis veya eozinofilik pulmoner hastalık gibi 
eozinofilik özel organ hastalıkları ve derinin di�er 
eozinofilik hastalıkları dü�ünülmelidir (8,74). 

�HS tedavi edilmezse ölümle sonuçlanabilir (8). 
Tedavide semptomların kontrolü ve eozinofillerin yol 
açtı�ı organ hasarlarının önlenmesi amaçlanmaktadır (81). 
Günümüzde bu amaçla agresif bir tedaviden çok kronik 
idame tedavi tercih edilmektedir. Organ tutulum bulgusu 
olmadan sadece eozinofili saptanan hastalar tedavisiz 
izleme alınır ve kardiyak tutulum açısından 6 ayda bir 
ekokardiyografik inceleme ile de�erlendirilir. Organ 
tutulumu olan hastalarda ise 1 mg/kg/gün prednizolon 
tedavisine ba�lanır. Kortikosteroid tedavisine yanıt 
alınamazsa tedavide hidroksiürea, vinkristin, klorambusil, 
siklosporin gibi sitostatik ilaçlar veya interferon alfa 
kullanılır. Deri lezyonlarında PUVA yardımcı olabilir. 
Antikoagülanlar da sıklıkla gereklidir (74). 

Hipereozinofilik Dermatit 
�dyopatik hipereozinofilik sendromun  sadece deri 

bulguları ve periferik eozinofili ile karakterize tipidir 
(81,82). Patogenezde klonal T hücrelerinin rol oynadı�ı 

dü�ünüldü�ü için hastaların T hücreli lenfoma geli�me riski 
ve idyopatik hipereozinofilik sendroma dönü�me olasılı�ı 
nedeniyle takibi önerilmektedir (82,83). Deri bulguları 
idyopatik hipereozinofilik sendroma göre daha homojen 
olup  genelde ka�ıntılı, eritemli, makül, papül, plak veya 
nodül �eklindedir. Periferik eozinofili dı�ında sistemik 
tutulum yoktur (82). Ayrıca laboratuar incelemelerinde 
hipergamaglobulinemi ve IgE düzeyinde artı� da 
saptanabilir (77). 

 Histopatolojik incelemede yüzeyel veya derin 
yerle�imli perivasküler ve periadneksiyal lenfohistiyositik 
infiltrasyon saptanır. Ayrıca çok sayıda eozinofil ve 
plazma hücresi de görülür. �nfiltrat IHS’dakinden daha 
yo�un olabilir (82). 

Tedavide dü�ük doz sistemik kortikosteroidler 
kullanılır. Ketotifen, dapson ve PUVA di�er tedavi 
seçenekleridir (82).  

Granüloma Fasiyale 
Önceleri derinin eozinofilik granülomu olarak bilinen 

(84) granüloma fasiyale (GF); nadir görülen, tanısı klinik 
ve histopatolojik özelliklerine dayanılarak konulan bir 
dermatozdur (85). En sık orta ya�lı, beyaz erkeklerde 
rastlanan tablo çok nadiren çocuklarda ve kadınlarda da 
bildirilmi�tir (84,86). Nedeni tam olarak bilinmeyen 
tablonun; gama-interferon aracılıklı internal bir antijenle 
ba�lantısı olan (86), kronik hipersensitivite vaskülitinin 
lokalize bir formu oldu�u dü�ünülmektedir (86-89).  

Hastalı�ın tipik klinik görünümü; yüzde yerle�en, 
kırmızı-kahverengi, genellikle yüzeyel telenjiyektazi ve 
folliküler belirginle�me gösteren, bir veya birden fazla 
sayıda papül, plak veya nodül �eklindedir (84,86). Nadiren 
rinofimayı taklit eden lezyonlar �eklinde de ortaya çıkabilir 
(85). Yüzde en sık burun kanatlarında yerle�en lezyonlara 
burun ucunda, yanaklarda, alında, kulak önü ve heliksinde 
de rastlanabilir (84). Yüz dı�ındaki bölgelerde tutulum 
oldukça nadirdir (89-91). Saçlı deri (89),  proksimal 
ekstremiteler (90) ve gövdede (91) asimetrik yerle�me 
e�ilimi gösteren lezyonların beraberinde genelde yüz 
tutulumuna da rastlanır (90,91). 

Histopatolojik incelemede retiküler dermiste ve bazen 
subkutan ya� dokusunun üst kısmında yo�un, nodüler bir 
infiltrasyon saptanır (88). �nfiltrasyon polimorfik olup 
lenfosit, plazma hücresi, eozinofil ve histiositlerden 
meydana gelir (87). �nfiltrasyonun epidermisten Grenz zon 
ile ayrılması tipiktir (84,87). Ancak hastalı�ın patolojik 
sürecinde hiçbir zaman infiltrasyon içinde histiositler 
baskın hale gelmedi�i için, infiltrasyon granülomatöz bir 
karakter kazanmaz. Bu nedenle Ackerman GF’nin yanlı� 
bir isimlendirme oldu�unu ileri sürmü�tür (88). 

Hastalı�ın klinik ve histopatolojik ayırıcı tanısına 
giren en önemli tablo eritema elevatum diutinumdur 
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(88,90,91). Eritema elevatum diutinum granüloma 
fasiyaleden klinik olarak; genellikle el sırtları ve diz/dirsek 
ekstansor yüzlerde, simetrik yerle�en lezyonları, 
histopatolojik olarak; Grenz zonun yoklu�u ve 
eozinofillerden daha fakir olan infiltrasyonu ile ayrılabilir 
(90,91). Ayırıcı tanıda dü�ünülmesi gereken di�er tablolar 
sarkoidoz, diskoid lupus eritematozus, Jessner’in lenfositik 
infiltrasyonu, polimorfik ı�ık erüpsiyonu, rozasea, 
granüloma annulare, yabancı cisim granülomları, fiks ilaç 
erüpsiyonu, artropod ısırıkları, sifiliz, lupus vulgaris, 
mikozis fungoides, lenfoma / lösemik infiltrasyonlar ve 
bazal hücreli karsinomdur (84,90). 

GF tedaviye oldukça dirençli bir tablodur (86). Altın 
ve bizmut enjeksiyonları, kol�isin, izoniazid, 
kortikosteroidler (topikal / intralezyonel / sistemik), 
testosteron, antimalaryaller, dapson, klofazimin ve topikal 
nitrojen mustard tedavide kullanılmı� (84,86) ancak hiçbiri 
tam olarak etkili bulunmamı�tır (84). Cerrahi yöntemler 
olarak da eksizyon, kriyoterapi, elektrodesikkasyon, 
radyoterapi ve dermabrazyon denenmi�tir (84,86); ancak 
bu yöntemlerde de kalıcı pigmentasyon de�i�iklikleri ve 
skar riski bulunmaktadır (84). Son yıllarda pulsed dye 
lazerin minimal skar riski ta�ıyan (84,92), nükslere yol 
açmayan (84) oldukça etkili bir tedavi biçimi oldu�u 
bildirilmektedir (84,86,92). 

Eozinofilik Histiyositozis 
�lk defa Mc Leod ve Winkelman tarafından 

lenfomatoid papülozisin bir varyantı olarak tanımlanmı�tır. 
Lezyonlar yıllarca süren kronik veya tekrarlayıcı, çok 
sayıda, papül, nodül, vezikül ve ülserler �eklindedir (93). 
Grup yapmaya e�ilimli olan lezyonlar yerlerinde atrofik 
skarlar bırakarak kendili�inden iyile�ir (94). Lezyonların 
görünümü klinik olarak lenfomatoid papülozise 
benzemesine ra�men, histolojik olarak eozinofillerle 
birlikte histiositler ve lenfositler görülür (93,94). Genelde 
benign seyirli olmakla birlikte literatürde malign 
histiyositik lenfoma geli�en bir olgu da bildirilmi�tir (94).  
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