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Kan ve Kemik ‹li¤i Transplantasyonlar›nda
Dermatolojik ve Oral Komplikasyonlar

Hatice fiANLI

Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Dermatoloji Anabilim Dal›

Kan ve kemik ili¤i transplantasyonlar›nda deri
ve mukozalar baflta olmak üzere sistemik pek çok
komplikasyon geliflebilir. Deri ve mukozalar bu
komplikasyonlar›n tan›nmas›nda önemlidir. Bu
komplikasyonlar›n bir k›sm› bu tedaviler s›ras›nda
veya sonras›nda uygulanan kematerapötik ajanlar-
la ilgili, bir k›sm› hastal›k ve ilaç etkisiyle ortaya ç›-
kan immunsupresyona ba¤l› enfeksiyonlarla ilgili-
dir. Çok s›k karfl›lafl›lan bir di¤er komplikasyon da
Graft versus host hastal›¤›d›r. 

DERMATOLOJ‹K KOMPL‹KASYONLAR
Allojeneik kemik ili¤i transplantasyonlar›ndan

(AK‹T) sonra ortaya ç›kan ve morbidite ve mortali-
teyi etkileyen en önemli problemlerden biri graft
versus-host hastal›¤›d›r (GVHH). GVHH sadece
AK‹T sonras› de¤il lenfoid hücre içeren herhangi
bir organ transplantasyonundan sonra da gelifle-
bilmektedir. Bir çok inflamatuar reaksiyon ve/veya
fibrosis ile karakterize GVHH birçok dermatolojik
hastal›¤› taklit etmekte ve bu hastal›klar›n patofiz-
yolojisinin anlafl›lmas›nda iyi bir model olufltur-
maktad›r. Allojeneik K‹T, Otolog ve Singeneik K‹T,
Ifl›nlanmam›fl kan ve kan ürünleri GVHH’na neden
olabilir. Solid organ transplantasyonlar› sonras› ve
neonatal GVHH de bildirilmifltir.GVHH geliflebil-
mesi için gerekli koflullar vard›r (1): 

1. Graft immun yetenekli hücre içermelidir. 
2. Al›c› organizmada yabanc› hücrelere karfl› re-

aksiyon oluflturamayacak flekilde immun sistem
bask›lanm›fl olmal›d›r. Transplantasyon öncesi
host versus-graft reaksiyonunu (HVG) engellemek
için sitoablativ kemoterapötik ajanlar ve radyas-
yonla normal al›c› organizman›n immun hücreleri
harap edilerek lenfoid ve hematopoetik hücrelerin

tafl›d›¤› yabanc› klas I ve klas II antijenlerine reak-
siyon engellenir. Immun yetmezlik , lenforetiküler
malignitelerde de HVG cevab› yetersizdir. 

3. Al›c› ve verici dokularda antijenik farkl›l›k ol-
mal›d›r. Ancak genetik olarak idantik kemik ili¤i
al›c›lar›nda (otolog) veya monozigot ikizlerde (singe-
neik) GVHH indüklenebilir.

Allojeneik K‹T
Lösemi, lenfoma, aplastik anemi, genetik im-

mun yetmezlik hastal›klar› ve do¤umsal baz› meta-
bolizma hastal›klar›nda kür sa¤layabilen AK‹T en
s›k GVHH nedenidir (1-5). ‹ntravenöz olarak infüze
edilen taze kemik ili¤i al›c›n›n hematopoetik siste-
mi ve immunolojik sistemiyle yeniden yap›lan›r ve
hematopoetik kimerizm ile sonuçlan›r. Bu olay
GVHH için risk olufltursa da antilösemik etki
(graft-versus-lösemi) gibi yaral› yönleri de vard›r.
AKIT’ten sonra lenfomaya karfl› da graft-versus-tü-
mör etki tan›mlanm›flt›r (6,7). 

Otolog ve Singeneik KIT
Genellikle hafif kendi kendini s›n›rlayan ve sa-

dece deride ortaya ç›kan akut GVHH’na neden
olur. Ender olarak KGVHH da bildirilmifltir. Yine
Siklosporin ve interlökin-2 kullan›m›n›n otolog
K‹T’lerde GVHH’n› indükledi¤i bildirilmifltir (8,9).

Ifl›nlanmam›fl Kan ve Kan Ürünleri
Tam kan, eritrosit, lökosit, trombosit süspansi-

yonlar›, taze plazma transfüzyonu özellikle immun
yetmezli¤i olan al›c›larda, lenfomayla immunsup-
rese kiflilerde GVHH’na neden olabilir (2, 10-16).
Posttransfüzyon GVHH esas olarak kan ve kan
ürünleri verilen immunyetmezlikli çocuklarda ta-
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n›mlanm›flt›r. Daha sonra literatürde immunyet-
mezlikli birçok bireyde posttransfüzyon GVHH bil-
dirilmifltir. HIV ile enfekte bir çocukta transfüzyo-
nu sonras› kutanöz GVHH bildirilmifltir (17). Son
y›llarda immun sistemi normal bireylerde de ›fl›n-
lanmam›fl kan ürünleri transfüzyonuyla GVHH ge-
liflti¤i bildirilmektedir (18). Gebelik s›ras›nda
transfüzyonun indükledi¤i GVHH bildirilmifltir ve
gebelikte immun cevap azalmas› (özellikle fliddetli
preeklampsi) donör lenfosit engrafman›na izin ve-
recek kadar yeterli bir immupsupresyon olmasa da
aç›klay›c› bir mekanizma gibi düflünülmüfltür (19).
Transfüzyona ba¤l› GVHH insidans› tam bilinme-
mekle birlikte s›k görülmemektedir. Posttransfüz-
yon GVHH hem akut hemde kronik formlarda ola-
bilir. Ancak genellikle akut formda görülür. Trans-
füzyondan 2-30 gün sonra bafllayan ve fulminan
seyir gösterip ölümle sonlanan bir tablo ortaya ç›k-
maktad›r. Post transfüzyon GVHH’da pansitopeni
hemen daima bulunur. K‹T al›c›lar›nda ölüm oran›
yaklafl›k % 10-20 aras›ndayken transfüzyonun in-
dükledi¤i GVHH’da ölüm oran› %90’dir. Posttrans-
füzyon GVHH engellemek için bilinen bir standart
tedavi rejimi yoktur (12,15, 16, 20).

Daha önceleri postoperatif eritroderma olarak
adland›r›lan hastal›klar›n da asl›nda operasyon s›-
ras›nda yap›lan transfüzyona ba¤l› geliflen postt-
ransfüzyon GVHH oldu¤u üzerinde durulmaktad›r.
Fakat bu hastalarda bilinen bir immunyetmezlik
tan›mlanmam›flt›r (21). 

GVHH Risk Faktörleri
Baz› faktörlerin GVHH geliflmesinde risk olufl-

turdu¤u bilinmektedir. AK‹T sonras› GVHH gelifli-
minde tespit edilen risk faktörleri flöyle s›ralanabi-
lir (2,3,5).

Histokompatibilite antijenleri: En önemli risk
faktörüdür. Hem major (HLA-A, HLA-B, HLA-D)
hem de minör HLA antijen uyumsuzlu¤unda
GVHH indüklenir. HLA idantik sibling transplan-
tasyonlarda minör histokompatibilite antijen fark-
l›l›¤› nedeniyle görülebilen GVHH insidans› %40-50
aras›nda de¤iflmektedir.

1. Yafl faktörü: Transplantasyonlarda al›c› yafl›
artt›kça GVHH riski de artar. Çünkü yafll› hasta-
larda timus nispeten yetersizdir. Ayr›ca bakteriyel
flora, latent viral enfeksiyonlar ve tamir mekaniz-
malar›nda yetersizlik de rol oynar.

2. Cins faktörü: Erkek al›c›larda özellikle kad›n
vericilerden yap›lan transplantasyon GVHH riskini
art›rmaktad›r. Kad›n verici gebelik ve transfüzyon-
lar s›ras›nda H-Y erkek antijeni taraf›ndan allosen-
sitize edilir. Erkek hastalardaki Y antijeni yabanc›

lenfoid hücreler taraf›ndan tan›narak reaksiyon
oluflabilir. 

3. GVHH Profilaksi: Profilaksi flemalar› kullan›l-
mayan hastalarda GVHH riski %70-100 dür. Profi-
laksi ya TCD (T cell depletion, in vitro yöntemle) ya
da al›c›ya farmakoprofilaksi (Metotreksat, siklos-
porin, glukokortikoidlerin de¤iflik kombinasyonla-
r›, in vivo) yap›larak sa¤lanabilir.

4. Al›c› ve vericide sitomegalovirus pozitifli¤i
GVHH riskini art›r›r.

5. Aplastik anemili hastalarda AKIT’te gnotobi-
aotik protokol uygulanmas› GVHH riskini azalt-
m›flt›r.

6. Lösemili (özellikle kronik myelositer lösemi)
hastalarda GVHH riski fazlad›r. 

Akut, kronik ve singeneik GVHH al›c› dokudaki
histokompatibilite antijenlerinin verici kökenli T
lenfositleri aktive etmesi sonucunda ortaya ç›kar.
AGVHH graftteki matür alloreaktif T lenfositlerinin
aktivasyonu sonucu, singeneik K‹T’te otoreaktif ve-
rici kökenli lenfositlerin aktivasyonu sonucu,
KGVHH hem alloreaktif hem de otoreaktif meka-
nizmalar›n ikisiyle birlikte ortaya ç›kt›¤› bilinmek-
tedir.

Graft versus host hastal›¤›n›n akut ve kronik
olmak üzere iki formu vard›r:

AKUT GRAFT-VERSUS HASTALI⁄I
AGVHH deri, gastrointestinal traktus ve karaci-

¤erde epitelyal inflamasyonla karakterize bir klinik
tablodur. Deri en s›k tutulan organd›r. AGVHH s›k-
l›¤› HLA idantik AK‹T sonras› %40-50, singeneik
transplantasyondan sonra %5-30 aras›nda de¤ifl-
mektedir. Hastal›k genellikle transplantasyondan
sonra 7-45 gün ortalama 3 hafta sonra bafllar.Ge-
nellikle ilk 100 gün içinde ortaya ç›kmakla birlikte
192. gün gibi geç bafllayan AGVHH olgular› bildiril-
mifltir. Bu siklosporin veya kortikosteroid gibi im-
munsupresif ilaçlar›n azalt›lmas› veya kesilmesiyle
iliflkili olabilir (22). ‹lk 1 hafta içinde bafllayan va-
kalar hiperakut GVHH olarak adland›r›l›r. Bu kli-
nik tablo HLA uyumsuz veya graft sonras› immun-
supresyon yap›lmayan hastalarda fliddetli genera-
lize inflamasyonla karakterizedir. Afl›r› miktarda
sitokin üretimine ba¤l›d›r (2).

‹mmunopatofizyoloji
AGVHH 2 basamakta geliflir: Afferent ve efferent

faz. Afferent fazda transplantasyon öncesi verilen
haz›rl›k rejimlerinin etkisiyle hasarlanan dokular
al›c›n›n immunkompetent hücrelerini (monosit ve
makrofaj) aktive ederek tümör nekrozis faktör-alfa
ve interlökin -1 gibi inflamatauar sitokinlerin sa-
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l›nmas›na neden olur. Bu sitokinler ve deri ve mü-
köz membranlar›n hasar›yla ortaya ç›kan lipopoli-
sakkkarit yap›s›ndaki maddeler immun cevab›n
geç faz›n› (immun tan›ma) tetiklerler. TNF-alfa ve
IL-1 verici lenfositleri için kemotaktik etki gösterir.
Vericinin T yard›mc› hücreleri al›c› hücrelerin yü-
zeyindeki eksprese olan antijenleri tan›r ve istira-
hatteki T hücreleri, monositler ve makrofajlar akti-
ve olur. Verici lenfositleri IL-2 üretir. IL-2 reseptör
ekspresyonu sitümüle olur ve alloreaktif CD4+ ve
CD8+ hücreler klonal olarak genifller ve GVH ceva-
b›nda rol oynayan efektör hücrelere farkl›lafl›r.
Hernekadar inflamatuar infltratta her iki hücre
grubu varsa da CD8+ hücreler daha fazlad›r. Effe-
rent fazda ise GVHH da immün cevab›n geç faz›
gerçekleflir. Aktive olmufl hücrelerden üretilen bir
çok sitokin makrofaj ve do¤al öldürücü hücreleri
aktive eder Bu hücreler de kontakt mekanizmayla
(perforin üreterek) veya TNF–alfa gibi soluble medi-
atörler arac›l›¤›yla apopitozisi indükleyerek hem
al›c› hem de verici dokuyu harab eder. AGVHH’da
satellit hücre olarak karfl›m›za ç›kan hücreler do-
¤al öldürücü hücrelerdir. 

Klinik Özellikler
Deri AGVHH’›nda ilk ve en s›k tutulan organ

olup ço¤u zaman deri d›fl› GVHH reaksiyonunun
öncü bulgusu olarak geliflir. El içi, ayak taban›,
kulak sayvan›, boyun ve s›rt›n üst k›sm›ndan bafl-
layan kafl›nt› ve/veya yanman›n efllik etti¤i erite-
matöz erüpsiyonla bafllar (Resim 1-4). Akral eritem
baflta 5-fluorourasil, folinic asit, alfa-interferon ol-

mak üzere baz› kemotrepötiklerin yan etkisi olarak
ortaya ç›kabilir. Ancak GVHH’n›n da bir bulgusu
olabilir (23, 24). En erken lezyonlar follikülosentrik
soluk eritematöz makul veya belli belirsiz papül
tarz›ndad›r. Literatürde akut folliküler GVHH’n›n
oldukça s›k ve epidermisdeki di¤er bölge tutulum-
lar›na göre daha erken safhada ortaya ç›kt›¤› belir-
tilmifltir (25).Geniflleyerek büyük eritematöz yama
veya plaklara dönüflür. Hafif reaksiyon spontan ve-
ya topik tedavi ile gerilerken deskuamasyon ve
postinflamatuar hiperpigmentasyon b›rak›r. fiid-
detli reaksiyonlar bül, generalize eritrodermi ve
toksik epidermal nekrolizis benzeri lezyonlarla
kendini gösterir. Epidermal nekrolizis olgular›n
%6’s›nda, bas›nca maruz kalan yerde veya yayg›n
olabilir (Resim 5). Bu olgularda nikolsky iflareti po-
zitiftir. Kutanöz GVHH klinik fliddetine göre 4 dere-
cede incelenir (Tablo 1). Derece ile prognoz korelas-
yon gösterir. AGVHH’›nda mukoza tutulumu çok
iyi dökümante edilmemifltir. Çünkü kemoterapiye
ba¤l› mukozitten ay›rmak güçtür (3).

AGVHH’da deri d›fl› semptomlar gastrointesti-
nal traktus ve/veya karaci¤erle ilgilidir. Bazen izo-
le olsa da s›kl›kla kutanöz lezyonlara efllik eder.
Gastrointestinal tutulum bulant›, kusma, abdomi-
nal a¤r›, paralitik ileus, volümlü kanl› diyare, kara-
ci¤er tutulumu, sa¤ üst kadran a¤r›s›, hassasiyet,
kolestatik sar›l›k, bilirubin ve karaci¤er enzim art›-
fl› ile kendini gösterir. Hastal›¤›n global derecelen-
dirmesi tablo 1’de gösterilmifltir. Orta-fliddetli
AGVHH geliflen hastalar›n yar›s› ölümle sonlan›r.
Enfeksiyonlar en önemli komplikasyondur ve mor-
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talite nedenidir. AGVHH, KGVHH için de risk fak-
törüdür (1, 2).

Ay›r›c› Tan›
AGVHH birçok klinik tablo ile kar›fl›r. Kemote-

rapötiklere ba¤l› komplikasyonlar, toksik epider-
mal nekrolizis benzeri ilaç erüpsiyonlar›, viral ek-
zantemler, bakteriyel ve fungal sepsis ay›r›c› tan›-
da düflünülmelidir. 

AGVHH ay›r›c› tan›s›nda pre veya posttransp-
lant kullan›lan ilaçlara ba¤l› deri reaksiyonlar› bü-
yük problem teflkil eder. Deri biyopsilerinin morfo-
lojik ve immunhistokimyasal patternleri oldukça
benzer. Tek fark K‹T hastalar›nda epidermal lan-
gerhans hücrelerinin say›s›nda azalma, dendritle-
rinin zay›f geliflmesidir (26).

HHV-6 viremisi ile deri döküntüleri aras›nda
anlaml› bir iliflki bulunmufltur. Bir çal›flma gru-
bunda olgular›n %60’›nda deri döküntüleri s›ras›n-
da HHV-6 viremisi tespit edilmifltir. AK‹T sonras›
ilk 1 aydaki deri döküntülerinde HHV-6 viremileri
de akla gelmelidir Baz› çal›flmalarda HHV-6 enfek-
siyonlar›n›n AGVHH için risk faktörü oldu¤u göste-
rilmifltir (27S). 

K‹T al›c›lar›nda AGVHH’na benzer stafilokoksik
hafllanm›fl deri sendromu (SHDS) bildirilmifl olup
ay›r›c› tan›da akla gelmelidir. SHDS eriflkinlerde
nadir görülen bir durumdur. ‹mmunsupresyon ve-
ya renal yetmezlik durumlar›nda karfl›lafl›labilir ve
fatal olabilir. SHDS ile grade IV GVHD (TEN benze-
ri) kar›flt›r›labilir (28). 

AGVHH Dermatopatolojik Bulgular
En önemli özellik bazal tabakadaki vakuoler de-

genarasyon, keratinositlerde eozinofilik dejeneras-
yon (diskeratozis) ve yüzeyel seyrek perivasküler
mono-nükleer hücre infiltrasyonudur. Epidermiste
hafif intersellüler ödem ve mononükleer hücrelerin
tek tek ekzositozu ve baz› jukstapozisyonel apopi-
totik keratinositler görülür. Papiller dermal mela-
nozis genellikle vard›r. Bazal tabakada vakuoler
dejenerasyon ve subepidermal yar›k, mikrovezikül,
bül ve TEN’i düflündüren epidermis kayb›na kadar
ilerleyebilir.

Histopatolojik bulgular de¤erlendirildi¤inde 4
grupta incelemek mümkündür: 

Grade 0: Normal epidermis veya GVHH d›fl›nda
baflka nedenlerden kaynaklanan epidermal de¤i-
fliklikler

Grade I: Fokal veya diffüz basal tabakadaki
hücrelerde vakuoler dejenerasyon 

Grade II: Basal hücre vakuolizasyonu ve tek tek
nekrotik keratinositler (Eozinofilik degenerasyon,
diskeratozis) (Resim 6-7).

Grade III: Subepidermal kleftler veya mikrove-
zikülasyon ve çok say›da nekrotik keratinositler

Grade IV: Tüm epidermiste nekroz ve dermo-
epidermal ayr›lma tespit edilir. 

‹nsanlarda yap›lan çal›flmalarda AGVHH geli-
flen tüm hastalarda parafolliküler bulge bölgesinin
tutuldu¤u tespit edilmifltir.

Direk immunflöresan incelemelerde AGVH has-
talar›n›n %39’unda granüler tabakada IgM ve/veya
C3 depolanmas› saptanabilir. 

Lenfositik infiltrasyonda hem CD4+ hem de
CD8+ hücreler bulunur. Do¤al öldürücü hücreler
de bulunabilir ama B hücreleri bulunmaz. 

RReessiimm 11.. AGVHH,
Generalize eritemli
makulopapüler lezyonlar

RReessiimm 22.. AGVHH,
eritema multiforme
benzeri erüpsiyon

RReessiimm 33.. AGVHH, eritema
multiforme benzeri erüp-
siyon

RReessiimm 44.. AGVHH, palmar
yerleflimli eritem ve
veziküller



Kan ve Kemik ‹li¤i Transplantasyonlar›nda Dermatolojik ve Oral KomplikasyonlarfiANLI H.

Türk Hematoloji Derne¤i
Kan ve Kemik ‹li¤i Transplantasyonu Kursu

178

Histolojik ay›r›c› tan›da klinikopatolojik kore-
lasyon gereklidir. Özellikle K‹T’ten sonraki 3 hafta-
da sitoredüktif tedavilere ba¤l› epidermal de¤iflik-
likler AGVHH’a çok benzer. Diskeratotik hücrelerin
yüzeyel olmas› ve inflamatuar infiltrat›n seyrek ol-
mas› sitotoksik ajanlara ba¤l› de¤ifliklik olarak yo-
rumlanabilir. Yine vaskülit varl›¤› ve eozinofilik
hücre varl›¤› ilaç erüpsiyonlar› lehine yorumlana-
bilir. Ancak baz› viral erüpsiyonlar›n AGVHH’daki
histolojik de¤iflikliklerle ayr›lmas› imkans›zd›r. 

Deri biyopsisinin GVHH tan›s›ndaki de¤erinin
araflt›r›ld›¤› çal›flmalarda post AK‹T erken dönem-
de GVHH tan› ve tedavisinde biyopsinin rolünün
s›n›rl› oldu¤u ve tedaviye karar verirken klinik
özelliklerin ve deri d›fl› tutulumlar›n varl›¤›n›n ön
planda tutulmas› gerekti¤i vurgulanmaktad›r (2,3).

AGVHH Tedavi
fiiddetli hastal›kta sistemik glukokortikoidler

kullan›l›r (metilprednizolon 2 mg/kg/ gün). Grade
II-IV hastalar›n %50’si bu tedaviye cevap verir, %
5’i tam iyileflebilir. Steroid dirençli olgularda sik-

losporin ve antitimosit globulin kullan›labilir. Akut
GVHH’de PUVA yararl› olabilir. UVB’nin etkinli¤ine
dair veriler yoktur ama refrakter hastal›kta kulla-
n›lmas› düflünülebilir. Araflt›rma faz›nda olan te-
davi ajanlar› aras›nda FK 506, Efektör hücrelere
spesifik monoklonal antikorlar (anti CD2, an-
tiCD3/T hücre reseptörü; anti-IL2 reseptör), sito-
kin spesifik monoklonal antikorlar (anti TNF-alfa),
immunotoksin (antiCD5:ricin) recombinant IL-1
reseptör antagonisti, talidomid say›labilir (2).

KRON‹K GRAFT- VERSUS HOST HASTALI⁄I
AK‹T sonras› hastalar›n %30-50’sinde görülür.

Önceden AGVHH geliflimi KGVHH için predomi-
nant risktir. KGVHH transplantasyon sonras› 40
gün-4 ay içinde ortaya ç›kar. Hastalar›n % 90-
100’ünde deri tutulur. Oral mukoza, göz, submu-
kozal glandlar ve karaci¤er önde gelen hedef organ-
lard›r. KGVHH, önceki AGVHH’yi takiben geliflebi-
lir (progresif bafllang›ç, hastalar› yaklafl›k %32’si);
belli bir ara verdikten sonra bafllayabilir (sessiz
bafllang›ç, hastalar›n %36’s›; ya da AGVHH gelifl-
meden bafllayabilir (de novo bafllang›ç; hastalar›n
%30’u). Mortalite en fazla progresif, en az da de no-
vo bafllang›çl› hastalarda görülmektedir.

‹mmunopatofizyolojisi
KGVHH persistan alloreaktif ve otoreaktif T

hücre klonlar›n›n etikisiyle geliflen bir reaksiyon-
dur. Mononükler hücrelerin neden oldu¤u epitel
hasar› ve fibrosis iki temel olay› oluflturmaktad›r.
CD8+ sitotosik lenfositler esas olarak epitel hasa-
r›ndan sorumludur. Do¤al öldürücü hücreler,

RReessiimm 55.. AGVHH, TEN benzeri lezyon (lokalize) RReessiimm 66.. AGVHH, satellit hücre nekrozu (H&E,x100) RReessiimm 77.. AGVHH, nekrotik keratinositler(H&E,x100)

RReessiimm 88.. Generalize likenoid GVHH

RReessiimm 99.. Likenoid GVHH, morumsu parlak papüller
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makrofajlar ve mast hücreleri gibi efektör hücreler
ve sitokinler (TNF-alfa) de sitotoksik etkiyle epitel
hasar›na katk›da bulunurlar. KGVHH’da soluble
mediatörler ve mast hücrelerinin kronik aktivasyo-
nu fibroblast proliferasyonunu ve kollagen sentezi-
ni art›r›r. KGVHH’da poliklonal B hücre aktivasyo-
nuyla ortaya ç›kan otoantikorlar s›k görülür. Dü-
flük titrede ANA pozitifli¤i hastalar›n ço¤unda bu-
lunur.

Dermoepidermal bileflkede linear veya globuler
IgM ve compleman depolanmas›, kutanöz damar-
larda IgG ve IgA depolamas› tespit edilebilir. 

Klinik Özellikler
KGVHH’nin 2 ana klinik formu vard›r: Likenoid

ve sklerodermoid form. KGVHH baz› olgularda
AGVHH’n› düflündüren yayg›n morbiliform erüpsi-
yonla bafllar ve hemen likenoid veya sklerodermo-
id forma dönüflür. Her iki form spontan geliflebildi-
¤i gibi UV radyasyon, fiziksel travma, herpes zoster
enfeksiyonlar›, borrelia enfeksiyonlar› gibi enfeksi-
yonlarla tetiklenebilir. 

KGVHH global olarak de¤erlendirildi¤inde s›n›r-

l› (lokalize) veya yayg›n olabilir (Tablo 2). S›n›rl›
hastal›kta deri ve karaci¤er tutulur. Generalize de-
ri tutulumu veya efllik eden multiorgan tutulumu
yayg›n hastal›¤› tan›mlar.

Likenoid GVHH
Kutanöz likenoid lezyonlar hastal›¤›n erken dö-

neminde ortaya ç›kar ve kolay tan›n›r. El içi ve
ayak taban›ndan bafllay›p generalize olan mor-vi-
ole bazen skuaml›, kafl›nt›l› papüller veya plaklar
ile bafllar (Resim 8,9). Papüller klasik liken planus-
tan zor ayr›l›rlar. Bül, atrofi veya papüloskuamöz
plaklar liken sklerozusu ve subakut lupus eritema-
tozusu hat›rlat›r. Fasial eritem ve hiperpigmentas-
yon KGVHH’n›n ilk bulgusu olabilir (29) (Resim
10). Baz› olgularda likenoid papüller k›l folliküleri
etraf›nda ortaya ç›kar. Az görülmekle birlikte özel-
likle ellerde lezyonlar›n merkezinde vezikül geliflti-
¤inde dishidrozise benzer.

Nadiren likenoid GVHH dermatomal da¤›l›ml›
olabilir ve muhtemelen varicella zoster virus enfek-
siyonu ile ilgilidir (30, 31, 32, 33)(Resim 11,12). Yi-
ne sadece piebaldizm alan›nda lokalize GVHH lez-
yonlar› geliflen olgu bildirilmifltir (34).

Bu likenoid lezyonlar iyileflebilir, belli belirsiz
devam edebilir ya da sklerodermoid GVHH geliflir
ve devam eder. Genital organ tutulumu ile fimozis,
vaginal striktür geliflebilir.

Likenoid GVHH kötü bir prognostik faktör ola-
rak de¤erlendirilebilir. Baz› hastalarda likenoid
histolojik de¤ifliklikler KGVHH’n›n erken safhala-
r›nda görülür. Skerodermoid safha daha geç gelifle-
bilir. Böylece likenoid de¤iflikliklerin görülmemesi
hastal›k aktivitesinin azald›¤›n› düflündürebilir.
Ancak baz› hastalarda likenoid ve sklerodermoid
KGVHH birlikte veya peflpefle de görülebilir (35)

Sklerodermoid GVHH
‹lk kez 1975’de Master ve ark tan›mlam›fllard›r.

Deride ve subkutan dokuda fliddetli fibrosis ve
kontraktürler, s›k enfeksiyon ve buna ba¤l› ölüm
belirtileriyle karakterizedir. Sklerodermoid GVHH
patogenezi hücresel mikrokimerizmle aç›klanmak-
tad›r. Homogen bir genetik alt yap›s› olan Japon-

RReessiimm 1100.. Malar bölgede
hiperpigmentasyon,erken
dönem likenoid GVHH

RReessiimm 1111.. Dermatomal
yerleflimli Likenoid
KGVHH

RReessiimm 1122.. Dermatomal
yerleflimli likenoid KGV
HH
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larda KGVHH s›kl›¤› daha azd›r (36). Bell ve ark.
sklerodermoid hastalarda HLA-A1 (%63) ve HLA-
B1/B2 (%42) yüksek s›kl›kta bulmufl. Penas ve ark
HLA-A1’i %20 s›kl›kta bulmufltur (37).

En önemli belirtisi sklerozdur. Lokalize ya da je-
neralize morfea benzeri plaklar, indurasyon, deri
çizgilerinde silinme, deri eklerinde harabiyet, ek-
lem kontraktürleri, a¤r›, kronik ülserasyon, pyoje-
nik enfeksiyonlar yayg›nd›r. Sklerodermoid lezyon-
lar daha çok gövde ve ekstremite proksimalinde or-
taya ç›karlar (Resim 13). Daha önceden var olan
inflamasyon, enfeksiyon ve travma bölgelerinde s›-
n›rl› olabilir. Bazen KGVHH subkutan doku, fasci-
ay› tutar ve eozinofilik fasiitise benzer tablo yapar
(38). Gövdede sklerodermoid lezyonlar yerine poiki-
lodermik de¤ifliklikler ortaya ç›kar. Poikilodermik
lezyonlar dispigmentasyon, telejiektazi, atrofi ve
skuamla karakterizedir (Resim 14). Ultrastrukturel
çal›flmalarda dilate kapillerler gösterilmifltir. Vas-
küler tümörler tan›mlanm›flt›r. Anetoderma sklero-
derman›n geç komplikasyonu olabilir (37). 

Sklerodermoid GVHH progresif sklerodermadan
baz› farkl›l›klar gösterir. Scl 70 ve antisentromer

antikor pozitifli¤i ve kad›n predominansl›¤› yoktur.
Raynoud fenomeni, ödematöz faz görülmez. Bell ve
ark anti scl-70 s›kl›¤›n› %21, ANA (+)’li¤ini %95
olarak bildirmifl, Chosidow ve ark. antidüz kas an-
tikorunu %71 (+) bulmufltur. (37). Sklerodermoid
KGVHH’nda skleroz yüzeyel dermiste progresif
sklerodermada alt dermis ve subkutan dokudad›r.
Kollojen fibrillerinin morfolojisi de de¤ifliklik göste-
rebilir. Sklerodermoid KGVHH’›nda irregüler ve de-
jeneratif de¤ifliklik sergileyebilir (37,39). 

Skleroderma bazen likenoid faz› takiben geliflir.
Ancak likenoid de¤ifliklikler olmadan da görülebil-
mektedir. Birçok sklerodermoid GVHH deri biyop-
silerinde bileflke dermatiti (basal tabakada vaku-
oler degerenasyon ve nekrotik keratinositler) olsa
da bunlar tam olarak likenoid de¤ifliklikler olarak
kabul edilmez. Önceden likenoid faz göstermeyen
sklerodermoid hastalar›n %90’n›nda, likenoid de¤i-
fliklik gösteren sklerodermoid hastalar›n % 71’inde
deri biyopsi örneklerinde epidermisin basal taba-
kas›nda vakuoler degenerasyon izlenmifltir. Bu li-
kenoid reaksiyonun varl›¤› ya da fliddeti baflka fak-
törlere de ba¤l› olabilir (37).

Sklerodermoid de¤iflikliklerden önce hastalar›n
bir k›sm›nda leopar derisi benzeri (yayg›n,iyi s›n›r-
l› hiperpigmente makul) erüpsiyon geliflebilir. 

Folliküler tutulum sadece likenoid GVHH’de
yoktur. Sklerodermoid GVHH’n›n ilk faz› folliküler
keratozis olabilir, ancak follikül ikinci hedef de ola-
bilir (37).

Skuamöz siringometaplazi sadece likenoid
GVHH de¤il sklerodermoid formlarda da görülmüfl-
tür (37). 

Liken sklerozis et atrofikus benzeri KGVHH bil-
dirilmifltir (40). Bu yüzeyel morfea tipi olarak dü-
flünülmektedir. Skleroderman›n geç faz›nda geli-
flen lezyonlar olabilir (Resim 15). 

Sklerodermada 3 histolojik patern görülür.
Pandermal, patchy ve derin dermal. Baz› otörler
sklerozin üst dermiste bafllad›¤›n› ve burada pre-
dominant oldu¤unu belirtmektedirler ancak bunu
desteklemeyen görüfller de vard›r. Daha önce sade-

RReessiimm 1133.. Lokalize
sklerodermoid GVHH

RReessiimm 1144.. Poikiloderma,
Sklerodermoid KGVHH



Türk Hematoloji Derne¤i
Kan ve Kemik ‹li¤i Transplantasyonu Kursu

181

fiANLI H.Kan ve Kemik ‹li¤i Transplantasyonlar›nda Dermatolojik ve Oral Komplikasyonlar

ce Shulman eozinofilik fasiitte fibrotik çekilmeler
bildirmifltir. Ancak sklerodermoid hastalar›n
%75’inde derideki portakal kabu¤u görünümü tes-
pit edilmekte ve bunun efllik eden septal pannikü-
litle iliflkili oldu¤u belirtilmektedir. Lokalize sklero-
dermoid formda bu deri çekilmeleri olmamakta-
d›r.Hipodermik tutulumu olan hastalar›n ço¤unda
deride çekilmeler izlenir. Shulman ve ark.
GVHH’n›n erken likenoid GVHH lezyonlar›nda lo-
büler pannikülit tan›mlam›fllard›r. Septal infiltras-
yon ve fibrosis bulunan hastalar fasciit olarak ad-
land›r›lm›flt›r. Fasciit subkutan doku tutulumu
olan ayr› bir antite olarak kabul etmektedirler (41).
Asl›nda liken sklerozis et atrofikus, morfea benzeri
lezyonlar, septal fibrozis veya fasciit varl›¤› sklero-
dermoid GVHH’da sklerozisin bafllad›¤›n› ve deriyi
herhangi bir düzeyde etkiledi¤ini (tüm dermis,
subkutis ve hatta fasciaya geniflledi¤ini) düflündü-
rebilir (37).

Sklerodermoid GVHH’de, gelifliminde lokalize
lenfödemin rol oynad›¤› düflünülen persiten ve tek-
rarlayan bül ve veziküller görülebilir (42).

Sklerodermoid GVHH en önemli komplikasyon-

lar› kontraktürler, kronik ülserler kaslarda sertlefl-
me ve tutukluk, kifoskolyoz, keratokonjuktivitis
sikka, stomatiti, ayaklarda yanma ve a¤r›, lakrimal
sekresyonda azalma ve akci¤er hastal›¤›d›r (Resim
16). 

Di¤er Bulgular
Literatürde dermatomyozit benzeri KGVHH ol-

gusu bildirilmifltir(43) (resim 17)
K‹T sonras› Büllöz pemfigoid geliflen bir olgu

bildirilmifl ve burada klinik veya subklinik
GVHH’n›n indükledi¤i epidermal hasara cevap ola-
rak büllöz pemfigoid tipi antikor geliflti¤i ileri sü-
rülmüfltür. Ancak vericinin B hücre klonlar›yla
Büllöz pemfigoid al›c›ya aktar›l›yor ve büllöz pemfi-
goid tipi antikor üretiliyor da olabilir (44). 

KML hastalar›nda AKIT sonras› relapslarda DL‹
ve/veya interferon tedavi rejimleri s›k kullan›lmak-
tad›r. ‹nterferon kullanan bir olguda histolojik
özellikleriyle diskoid lupus eritematozus benzeri
deri lezyonlar›n›n görüldü¤ü agresive ve ekstensive
seyirli atipik KGVHH tan›mlanm›flt›r(45). 

K‹T sonras› klinik ve histopatolojik özellikleriy-
le pitriazis rosea benzeri deri lezyonlar› görülen ol-
gular bildirilmifltir. Bu direk K‹T komplikasyonu
olabilece¤i gibi GVHH komplikasyonu da olabilir
(46). 

GVHH’›nda Pigmentasyon Bozukluklar›
Kutanöz GVHH’da pigmentasyon bozukluklar›

görülebilir. Hiperpigmentasyon geliflimi ço¤unlukla
postinflamatuard›r (Resim 18,19). Genellikle like-
noid veya sklerodermoid lezyonlar üzerinde ortaya
ç›kar, AGVHH’da görülebilir. Poikilodermik görü-
nümlü deride nokta tarz›nda hiperpigmentasyon

RReessiimm 1155.. Sklerodermoid
GVHH

RReessiimm 1166.. Sklerodermoid
KGVHH, kutanöz ülser

RReessiimm 1177.. Likenoid GVHH yüzde
eritem, ödem (dermatomyozit
benzeri görünüm)

RReessiimm 1188.. KGVHH, generalize hiperpigmen-
tasyon

RReessiimm 1199.. KGVHH,
generalize hiperpigmentas-
yon
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görülebilir. Histolojik incelemede pigmentin bazal
ve suprabazal tabakada ve dermal makrofajlar
içinde oldu¤u gösterilmifltir. De novo melanoderma
da kutanöz GVHH bulgusu olabilmektedir (48). An-
cak K‹T hastalar›nda baz› kemoterapötiklerin de
(busulfan vs.) hiperpigmentasyon yapabilece¤i
ak›lda bulundurulmal›d›r.

Posttranplant vitiligo GVHH ‘da az görülen bir
komplikasyondur (Resim 20-23). K‹T’ten 1 y›l son-
ra ekstensiv lökoderma geliflen nadir olgular yay›n-
lanm›flt›r. Olgular›n ço¤unda vitiligo AK‹T sonras›
erken dönemde olup fliddetli GVHH ile birliktelik
göstermektedir. KGVHH da baz› otoimmun hasta-
l›klar›n ortaya ç›kt›¤› bilinmektedir. Vitiligo gelifli-
minde de otoimmun etyoloji suçlanmaktad›r. AKIT
sonras› KGVHH geliflen olguda alopesi areata ve vi-
tiligo birlikteli¤i bildirilmifltir (49). Ancak Neuma-
eister ve ark. Vitiligosu olan donörden alloimmun
destrüktif melanositlerin adoptif transferine ba¤l›
olabilece¤ini düflündü¤ü bir vitiligolu olgu yay›nla-
m›flt›r(50). Alajlan ve ark K‹T sonras› vitiligolu do-
nörden al›c›ya vitiligonun transfer edildi¤ini dü-
flündü¤ü bir olgu bildirmifltir (51).

Lösemi relaps›n› tedavi amc›yla yap›lan lenfosit
infüzyonu sonras› generalize vitiligo geliflen olgu
yay›nlanm›flt›r(52).Yine Posttrasplant GVHHde
HSV enfeksiyonunu tedavi amac›yla verilen gan-
siklovir sonras› vitiligo geliflen olgu bildirilmifltir
(53).

GVHH ‘da Keratinizasyon Bozukluklar›
GVHH kornifikasyon bozuklu¤u ile giden hasta-

l›klar›n bir bölümünde rol oynuyor olabilir. APKHT
, AK‹T sonras› nadiren geliflen edinsel iktiyozis ge-

liflen olgular bildirilmifltir. Bu olgularda edinsel ik-
tiyozisin KGVHH zemininde geliflen otoimmun me-
kanizmalarla ortaya ç›kt›¤› ifade edilmektedir (54,
55). 

Yine kutanöz veya di¤er GVHH bulgular› olma-
dan AK‹T sonras› geliflen iktiyoziform özellikler ser-
gileyen bir olguda, bu tablonun iktiyoziform özel-
likler gösteren yeni bir form AGVHH olabilece¤i ifa-
de edilmifltir (56). 

AHHT sonras› KGVHH geliflen bir olguda meme
bafl› hiperkeratozu bildirilmifltir. Meme bafl› hiper-
keratozu idiopatik olabildi¤i gibi iktiyozis gibi kera-
tizasyon bozuklu¤u ile giden hastal›klarda endok-
rinolojik hastal›klarda ortaya ç›kabilen bir durum-
dur (57) (Resim 24) . 

Deri kurulu¤u KIT sonras› oldukça s›k görülen
bir bulgudur. Asl›nda GVHH ile ilgili APKHT veya
KIT sonras› edinsel iktiyozis san›ld›¤›ndan daha
fazla olabilir denilmektedir.

GVHH’da Saç ve T›rnak Komplikasyonlar›
Alopesi özellikle anagen effluvium transplantas-

yondan sonra en s›k karfl›lafl›lan alopesi flekli olup
haz›rl›k rejimlerindeki sitotoksik ajanlarla ba¤l› ge-
liflir. Haz›rl›k rejimlerinde busulfan kullan›lan ol-
gularda permanent diffüz alopesi geliflebilece¤i bil-
dirilmifltir (58). AKIT sonras› otoimmun etyolojiye

RReessiimm 2200.. Posttransplant
vitiligo

RReessiimm 2211.. Posttransplant
vitiligo

RReessiimm 2222.. Posttransplant
vitiligo+ alopesi areata

RReessiimm 2233.. Posttransplant
KGVHH+ vitiligo 

RReessiimm 2244.. Posttransplant
likenoid KGVHH ve meme
bafl› hiperkeratozu
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ba¤l› geliflti¤i düflünülen alopesi areata olgular› bil-
dirilmifltir (49) (Resim 25). 

Kronik GVHH deri ve mukozalar yan›nda t›r-
naklarda da bulgu verebilir. T›rnak de¤ifliklikleri
genellikle deri bulgular›na efllik eder. Nadiren
KGVHH’n›n ilk bulgusu da olabilir (59). T›rnaktaki
de¤ifliklikler tipik liken planusta görülen de¤iflik-
liklere çok benzer. Hafifden fliddetli t›rnak kayb›na
kadar giden bulgular olabilir. T›rnak bulgular›n›n
görülme s›kl›¤› %20-50 aras›nda de¤iflmekte-
dir(60,61,62). KGVHH ortaya ç›kabilen t›rnak bul-
gular› longitudinal çizgilenme t›rnak pla¤›nda pü-
rüzlenme ve düzensizlik, frajilite, opasite, kal›nlafl-
ma, onikolizis, distrofi, lunulada yüzeyel ülser, pe-
riungual eritem, pterjium, kutikuler telenjiektazi
ve onikoatrofi olarak s›ralanabilir (60,63) (Resim
26-27). KGVHH‘da diskeratozis kongenita benzeri
t›rnak de¤ifliklikleri tan›mlanm›flt›r (64).Yüzeyel
beyaz onikomikoz olarak bafllayan olgular bildiril-
mifltir (63). T›rnak de¤ifliklikleri hastal›¤›n klinik
fliddetinden çok hastal›¤›n süresiyle iliflkili bulun-
mufltur (60). 

KGVHH Dermatopatolojik Bulgular:
Likenoid GVHH’n›n patolojik özellikleri klasik

liken planusa benzer. Hiperkeratozis, fokal granü-
losis, akantozis, diskeratotik keratinositler ve ba-
zal tabakada vakuoler dejenerasyon karakteristik-
tir. Dermoepidermal bileflkede fokal yar›klar ve kol-
loid cisimler bulunabilir. Papiller dermiste da¤›n›k
melanofajlar ve orta derecede belirgin veya band
tarz›nda lenfoplazmositer infiltrasyon vard›r. Yüze-
yel olabildi¤i gibi subkutan dokuya kadar ilerleye-
bilir.

Transfüzyona ba¤l› GVHH’da kolumnar epider-
mal nekroz tek bulgu olabilir. Kolumnar nekroz
transfüzyona efllik eden likenoid GVHH reaksiyo-
nunun bir varyant›d›r, hedef sadece deridir. Lez-
yonlar büllöz GVHH’ ne ilerleyebilir.

Geç sklerodermoid fazda epidermal atrofi ve
dermal fibrozisle karakterizedir. Diskeratotik kera-
tinositler ve bazal tabakada vakuoler dejenerasyon
pek izlenmez, rete uzant›lar› kaybolmufltur, infla-

matuar infiltrat gerilemifltir. Skleroz önce üst der-
miste bafllar afla¤› do¤ru ilerler. Adneksal yap›lar
harab olur, hipertrofik parlak eozinofilik kollajen
bandlar görülür. Son dönemde sklerodermadan
ayr›lamaz. 

Sklerodermoid GVHH deri biyopsilerinde vaku-
oler aral›kta ve sklerotik ba¤ dokusunda musin bi-
rikimi saptanabilir. 

KGVHH’da Tedavi
S›n›rl› lokalizasyonda KGVHH’nda hastalar›

komplikasyonlar aç›s›ndan izlemek gerekir, tedavi
gerekmez. Profilaktik trimetoprim-sülfometoksazol
infeksiyonu engellemek için kullan›labilir. Yayg›n
hastal›kta tedavi ile hastal›¤›n son döneme gidifli
engellenebilir. Hastalar›n 2/3’ü glukortikoidlere
tam cevap verir. Oral prednizolon 1 mg/kg/gün 9
hafta sonra azalt›lmaya bafllanarak 9 ay süreyle
kullan›labilir. Yüksek risk gösteren hastalar(stero-
ide cevaps›z, progresif bafllang›ç, trombositopeni)
steroide ek olarak sikloporin ile tedavi edilir. Ref-
rakter GVHH talidomid veya fototerapi (PUVA veya
ekstrakorporeal fotoferez) ile baflar›yla tedavi edile-
bilir. Sklerodermoid GVHH’›nda penicillamin veya
ketotifen lezyonlar› geriletebilir. Yine sklerodermo-
id GVHH’da etretinate, UVA1 kullan›lm›flt›r. Oral
mukoza tutulumlar›nda topikal siklosporin solüs-
yonu, topikal azatioprin solüsyonu, UVB denen-
mifltir. Sklerodermoid KGVHH da intravenöz lido-
kain tedavisinin vasodilatör ve antiinflamatuar et-
kinli¤inden dolay› deri lezyonlar›nda dramatik iyi-
leflme sa¤lad›¤› bildirilmifltir (47).

K‹T ile Transfer Edilen Hastal›klar 
Allerjik diatez (Atopi), psoriasis,vitiligo bu has-

tal›klardand›r (65,66). K‹T sonras› atopik dermatit
ve psoriasis’in geriledi¤ini bildirmifltir (51, 67).

K‹T Sonras› Deri Kanserleri ve Nevüsler
AK‹T sonras› sekonder kanser geliflme riski ay-

n› yafl grubu popülasyonla karfl›laflt›rld›¤›nda
%6.69-11 kat fazlad›r. Deri ve mukozaya iliflkin tü-
mörler 10-15 y›l gibi uzun dönemlerde ortaya ç›ka-

RReessiimm 2255.. Posttransplant KGVHH+ Alopesi areata RReessiimm 2266.. KGVHH t›rnakta longitudinal çizgilenme
pterjium, onikoatrofi

RReessiimm 2277.. KGVHH t›rnak bulgular›: lunulada ülser,
periungual eritem
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bilirler. AKIT sonras› sekonder solid tümör geliflme
kümülatif indeksi %6.7 olarak bildirilmektedir
(68).

K‹T sonras› geliflen bütün sekonder tümörlerin
1/3’ü deri ve mukoza tümörleridir. Olgular›n yak-
lafl›k %50’sinde skuamöz hücreli kanser (SHK) ge-
liflir. Böbrek ve kalp gibi organ transplantasyonla-
r›nda 20 kat daha fazlad›r. Immun sistemi bask›-
lanm›fl kiflilerde deri tümörleri daha agresiftir ve
metastaz riski yüksektir.

Tedavisiz KGVHH da deri ve bukkal kavite ile il-
gili SHK riskinin artt›¤›na dair bilgi yoktur. Ancak
GVHH profilaksisi ve tedavisi için kullan›lan rad-
yasyon ve immunsupresif tedaviler kanser riskini
art›r›rlar. K‹T öncesi radyoterapi alanlarda alma-
yanlara göre risk 18.4 kat artm›fl bulunmufltur.
Azatiopirin ve siklosporin solid organ transplantas-
yonlar›nda sekonder neoplazm riskini art›rmakta-
d›r. GVHH’da da bu tedaviler kullan›lmaktad›r. An-
cak siklosporin azatioprin gibi mutajenik olmay›p
T hücre fonksiyonlar›n› bozarak etki gösterdi¤in-
den siklosporin ile immunsupresyonun geliflebil-
mesi için daha uzun bir periyoda kullan›lmas› ge-
reklidir. Yine uzun süreli ultraviyole maruziyeti de
karsinogenez riskini art›r›r (68).

Transplantasyonlarda geç etki olarak melano-
ma geliflme riski artabilmektedir. Nevüs say›s› me-
lanoma riskinin belirleyicilerindendir. Yap›lan ça-
l›flmalarda AK‹T hastalar›nda nevuslar›n kemote-
rapi ile büyüdü¤ü tespit edilmifltir. KGVHH’da dif-
füz deri lezyonlar›, kronik inflamasyon, pigmentas-
yon ve fibrosis nevuslar› maskeleyip az gibi görün-
mesine neden olup ve ileri takibine engel olabilir.
Özellikle genç yafllarda (20 yafl alt›) yap›lan AK‹T ve
haz›rl›k rejimlerinde yüksek doz alkilleyici ajanla-
r›n (Busulfan-siklofosfamid) kullan›lmas› uzun dö-
nemde melanoma riskini art›ran bir faktör olabilir
(69).

Benign Tümoral Lezyonlar
Özellikle siklosporin kullan›m› baz› prekanseröz

ve kanseröz olaylara yatk›nl›k sa¤lamaktad›r. Lite-
ratürde K‹T al›c›s›nda erüptif sebase hiperplazi ge-

liflimi bildirilmifl ve siklosporinle iliflkilendirilmifl-
tir. Ancak Sebase hiperplazinin geliflebilmesi için
siklosporinin 5-10 mg/kg/gün dozlarda kullan›l-
mas›n› gerekti¤i, daha düflük dozlarda ortaya ç›k-
mad›¤› bilinmektedir (70).

ORAL KOMPL‹KASYONLAR
Kemik ili¤i al›c›lar›nda oral mukoza zengin kli-

nik bulgular›yla en önemli lokalizasyonlardan biri-
dir. Allojenik kemik ili¤i transplantasyonlar›ndan
(AKIT) sonra olgular›n %70’inde oral komplikas-
yonlar geliflebilir. Oral yan etkilerin etyolojisinde
sitositatiklerin direkt etkisi, fliddetli myelosupres-
yona ba¤l› indirekt etkiler, radyoterapi rejimleri ya-
da graft versus host hastal›¤› (GVHH) rol oynayabi-
lir (71). 

KIT s›ras›nda oral de¤erlendirmeler 4 fazda ya-
p›labilir:

Faz 1. KIT öncesi
Faz 2. ‹nfüzyon bafllang›c›ndan itibaren ilk 100

günlük dönem –aplastik dönem-
Faz 3. KIT sonras› 1 y›l
Faz 4. Bir y›ldan sonraki uzun dönem.
Donör ili¤in engrafman› öncesi ilk 2 haftada

(Faz 2) görülen komplikasyonlar esas olarak kemo-
terapi ve radyoterapiye ba¤l› direkt etkilere ve her-
pes simpleks virus (HSV) enfeksiyonlar›na ba¤l›d›r.
Bu dönemde pek çok oral lezyon vard›r. Bu dönem-
de fliddetli nötropeni varl›¤›, kimyasal, fiziksel ve
travmatik etkilerle mukozan›n bariyer fonksiyonu-
nu kaybetmesi sekonder bakteriyel ve fungal en-
feksiyonlar›n ortaya ç›kmas›na neden olur. Oral
kavitenin enfeksiyonlar› sistemik enfeksiyonlar›n
en önemli girifl kap›s›d›r. 

Tüm vücut ›fl›nlamas› oral mukozadaki mitotik
aktiviteyi bozdu¤undan yüzeyel epitel hücrelerinin
retansiyonu ve anormal keratinizasyon mukozada
beyaz bir görüntü oluflturur. Epitelin yeterince ta-
mir edilememesi mukozan›n atrofik ve k›rm›z› gö-
rünümüne neden olur. 

Metotreksat profilaksisi yap›lan hastalarda di-
rek ilaca ba¤l› ülserasyonlar s›k görülür. KIT son-
ras› ilk 4 haftada olgular›n yaklafl›k %17’sinde mu-

RReessiimm 2288.. Dudakta
likenoid KGVHH, beyaz
plak

RReessiimm 2299.. Dudakta
likenoid KGVHH, beyaz
plak
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kozadan spontan kanamalar saptanabilir.
Gerek kemoterapi gerekse radyoterapi oral mik-

rofloray› bozar. Uzam›fl nötropeni ve genifl spekt-
rumlu antibiyotik ve kortikosteroid kullan›m› ne-
deniyle oral kandidiazis riski artar. C.albikans ge-
nellikle yüzeyel enfeksiyonlara neden olur ancak
lokal invaziv ve sistemik hale de geçebilir. Bu dö-
nemde nistatin profilaksisi, %0.1’lik klorhekzidin
solusyonlar› ile bu komplikasyon azalt›labilir.

Immunsuprese hastalarda viral enfeksiyonlar
da s›kt›r. Esas olarak herpes virus grubu (HHV1 ve
2, sitomegalovirus, variselle zoster virus ve epstein
bar virus) rol oynar HHV2nin oral lezyonlar› olduk-
ça a¤r›l› olup yaflam› da tehdit edebilir.

Graft Versus Host Hastal›¤›n›n Oral Bulgula-
r›

Akut ve kronik GVHH mukozada bulgu vere-
bilir. 

AGVHH da oral semptomlar nonspesifik olup
dissemine HHV enfeksiyonlar› ile kar›flt›r›labilir.
Virolojik testlerle ekarte edilmelidir. Oral mukoza
lezyonlar› genellikle Grade II-III AGVHH’da görül-
mektedir. Mukoza epitelinde tek hücre nekrozun-
dan epitelin tamam›n›n kayb›na kadar de¤iflen
bulgular olabilir. Bazen AGVHH deri ve mukoza
lezyonlar›yla eritema multiformeyi taklit edebilir.
‹laç reaksiyonlar› ile de kar›flt›r›labilir.

KGVHH multiorgan sendromudur. Oral muko-
za tutulumu % 80-100 aras›nda de¤iflmekte en s›k
atrofi, eritem, likenoid reaksiyonlar, oral a¤r› gö-
rülmektedir. Oral likenoid lezyonlar allojeneik he-
motopoetik kök hücre transplantasyonu (AKHT)
sonras›nda kronik GVHH geliflen olgular›n yakla-
fl›k %75-80’inde transplantasyondan sonraki 3 ay-
2 y›l içinde geliflmektedir (72, 73, 74). KGVHH ile
iliflkili oral likenoid lezyonlar›n patogenezinde liken
planusa benzer flekildie otoreaktif T lenfositlerin
epitelin bazal tabakas›na hasara u¤ratmas› yer al›r
(75). Bu lezyonlar KGVHH’n›n en erken ve bazen
tek semptomu olarak görülebilmektedir. Bu lez-
yonlar oldukça spesifik olmalar› nedeniyle de tan›
aç›s›ndan önem tafl›rlar (71, 74). Ayr›ca bu lezyon-

lar›n fliddetinin KGVHH’n›n fliddeti ile do¤ru oran-
t›l› oldu¤u gözlenmifltir (74). 

KGVHH’n›n oral belirtileri, mukozada likenoid
keratozlar, mukozal atrofi, eritem, ülser, stomati-
tis, anguler keylitis, damak ve bukkal mukozada
dilde dudakta beyaz plak, difl kayb›, kserostomi,
mukozada ödem fleklinde olabilir (63) (Resim 28-
31). 

KGVHH ile birlikte görülen lezyonlar fungal ko-
lonizasyon ve yüksek doz kemoterapötiklerin etki-
lerine benzer, baz› otoimmun hastal›klar›n oral lez-
yonlar› ile kar›flt›r›labilir. Likenoid lezyonlar liken
planusa çok benzer. Lupus eritematozusta görülen
sitria ve ülseratif lezyonlar› and›r›r. Atrofik ve yay-
g›n eritematöz gingiva görünümü mukoz membran
pemfigoidine, subepidermal vezikül ve mukozal
erozyon oral pemfigoide çok benzer (72). 

KGVHH da s›k rastlanan kserostomi liken pla-
nus, lupus eritematozus, progresif skleroderma ve
Sjögren sendromu (SS) gibi otoimmun hastal›kla-
r›n da bulgusu olabilir. Radyoterapide kserostomi
yapabilir. Bafl-boyun kanserlerinde lokal radyote-
rapiden sonra 1-3 ay süreyle oral mukozada ki de-
¤ifliklikler devam edebilmektedir. 4000-7000 RAD
dozlarda uygulanan radyoterapilerde kserostomi
6-12 ay devam edebilir (72).

A¤›z kurulu¤undan yak›nan KGVHH hastala-
r›nda tükrük sodyum ve lizozomunda yükselme,
fosfat ve sekretuvar IgA konsantrasyonunda azal-
ma, tükrük ak›fl h›z›nda azalma gibi de¤ifliklikler
saptanm›flt›r. Bu bulgular Sjögren sendromunda
da olabilir, hatta KGVHH’da minör tükrük bezle-
rindeki histolojik görünüm (duktal nekroz, sialo-
adenit, epitelyal lenfositik infiltrat ve asiner dest-
rüksiyon) Sjögren sendromuna çok benzer.
KGVHH’daki kuru göz ve a¤›z Sjögren-like sendrom
olarak adland›r›lm›flt›r. Fakat KGVHH’da glanduler
tutulum SS’dan farkl›d›r

Kserostomi ve tükrük ak›fl h›z›ndaki azalman›n
kronik GVHH için spesifitesi düflüktür. Yine paro-
tis sialografisinde kanal›n incelmesi ve makula,
duyarl›l›¤› düflük incelemelerdir. Yap›lan çal›flma-
larda labial tükrük bezi (LTB) ve bukkal mukoza-

RReessiimm 2299.. Dudakta
likenoid KGVHH, beyaz
plak

RReessiimm 3311.. Dilde erozyon,
atrofik dede¤ifliklik-
ler,KGVHH
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n›n (BM) histolojik incelemesinde LTB’de diffüz
lenfositik infiltrat. BM’de likenoid de¤ifliklikler bul-
gusu KGVHH için daha duyarl› bir incelemedir.
LTB’deki glandüler tutulum KGVHH için karakte-
ristik bulgudur. Bu bulgular SS’danda baz› yönler-
den farkl›l›k gösterir. LTB’de SS için tipik olan pe-
riduktal lenfositik infiltrasyon KGVHH’da bulun-
maz KGVHH’da tipik olan diffüz lenfositik infiltras-
yondur. SS’de infiltratta CD4+ lenfosit predomi-
nans› varken KGVHH’da CD8+ T lenfosit predomi-
nans› vard›r. Tüm vücut ›fl›nlamas› ile de LTB’nde
baz› de¤ifliklikleri indükleyebilir. Ancak Tüm vücut
›fl›nlamas› ile LTB de¤ifliklikleri aras›nda korelas-
yon yoktur. Ancak yine de ilaçlar›n ve tüm vücut
›fl›nlamas›n›n etkileri tamamiyle gözard› edilemez.
Çünkü GVHH geliflmeyen baz› hastalarda da hafif
LTB de¤ifliklikleri tespit edildi¤i bildirilmekte-
dir.Özellikle asinide atrofi, destrüksiyon gibi bul-
gular olabilir, ancak bu bulgular KGVHH tan›s›yla
iliflkili de¤ildir. Bunlar KIT öncesi veya sonras› te-
daviyle indüklenen de¤ifliklikler olarak kabul edile-
bilir (76). 

KGVHH’da glanduler tutulum alttaki mukoza-
n›n inflamasyonuyla oluflan sialoadenit ve obst-
ruktif de¤iflikliklere ba¤l› olabilir. BM deki de¤iflik-
liklerin fliddeti ile LTB’deki de¤iflikliklerin fliddeti
iliflkilidir. Ancak mukozada inflamasyon olmadan
da tükrük bezleri direkt tutulabilmektedir.Tek ba-
fl›na BM de¤iflikli¤i olanlarda %20 yalanc› negatif,
tek bafl›na LTB de¤iflikli¤i olanlarda %11 yalanc›
negatif sonuçlar bulunmufltur. Oral KGVHH tan›s›
için hem LTB hem de BM incelemelerinin gerekli
oldu¤u bildirilmifltir. KGVHH’da LTB’deki de¤iflik-
liklerin BM de¤iflikliklerine göre daha s›k görüldü-
¤ü ve tan›da LTB’deki de¤iflikliklerin daha duyarl›
oldu¤u belirtilmifltir. Fakat hastalarda LTB de¤i-
fliklikleri olmadan da BM de¤ifliklikleri olabilece¤i
de gözard› edilmemelidir (76, 77).

Immunsupresif tedavilerle KGVHH oral de¤iflik-
likleri tedavi edilen hastalarda oral a¤r› ve kuruluk
ortaya ç›kmas› GVHH alevlenmesinin habercisi
olabilir. 

Oral Mukozada Bening ve Malign Tümöral
Lezyonlar

KGVHH oral likenoid lezyonlar› olan hastalara
efllik eden oral mukozada yüzeyel mukosel bildiril-
miflitir. Yüzeyel mukosel sialomusinin subepitelyal
ekstravasazyonu sonucu epitel–ba¤ dokusu aral›-
¤›nda birikmesi olup direk tükrük bezleri ile iliflki-
li bir durumdur. Yumuflak damak retromolar alan
ve bukkal mukozada asemptomatik veziküler lez-
yonlara neden olur. Oral likenoid GVHH’de görülen
lenfositik infiltrat küçük tükrük bezlerinin kana-
l›nda t›kan›kl›k veya rüptüre neden olup supepitel-
yal mukus toplanmas›na yol açm›fl olabilir (78). 

Oral mukozada tespit edilen de¤iflikliklerden bi-
ri de pyojenik granulom geliflimidir (Resim 32).

KIT al›c›s›nda oral mukozada verruciform ksan-
toma geliflimi bildirilmifltir. Verrüsiform ksantoma
patogenezinde özellikle epitel hasar› sonucu fosfo-
lipidden zengin hücre membran›n›n y›k›m› rol oy-
namaktad›r. KGVHH’da mukozadaki likenoid de¤i-
flikliklere ba¤l› geliflen basal keratinosit hasar›n›n
neden olabilece¤i düflünülmüfltür (79). Verrüsi-
form ksantoma skuamöz hücreli kanser, verruka-
lar, lökoplakilerle çok kar›flabilir. Bu durumlar im-
munsüprese bireylerde ortaya ç›kabilir. 

Oral skuamöz hücreli karsinoma son y›llarda
immunsuprese transplant al›c›lar›nda artan oran-
larda bildirilmektedir. Posttransplant maligniteler
ars›nda en s›k görülenidir. Oral kavitede 13.8 kat
daha s›kt›r. KIT al›c›lar›nda immunsupresif ilaçla-
r›n ve tüm vücut ›fl›nlamas›n›n (DNA hasar›n› in-
düklerler) yan› s›ra GVHH ›mmunsistemi bask›la-
d›¤›ndan onkojenik viruslarla (HPV gibi) enfeksiyon
riski artmaktad›r. KGVHH’da uzun süre devam
eden mukozada likenoid de¤iflikliklerin neden ol-
du¤u doku hasar› da kanser gelifliminde rol oyna-
bilir. Oral GVHH’da displazi kanser riskinin güçlü
bir göstergecidir. Post trasplant skuamöz hücreli
kanser gelifliminde HPV enfeksiyonlar›n› art›fl›n›n
rolü çal›flmalarda gösterilmifltir (80)

DER‹ VE ORAL MUKOZADA ENFEKS‹YÖZ
KOMPL‹KASYONLAR

Kemik ili¤i transplant al›c›lar›nda enfeksiyöz
komplikasyonlar genel olarak 3 fazda de¤erlendiri-
lebilir (81). Birinci faz transplant öncesi haz›rl›k re-
jimi (kemoterapi, radyoterapi, tüm vücut ›fl›nlama-
s›) ile 3-4 hafta süren komplet aplazi dönemidir.
Bu dönemde deri, oral mukoza, gastrointestinal ve
bronflial bariyer fonksiyonlar› bozulur savunma
mekanizmalar› zay›flar ve sonuçta bakteriyel en-
feksiyonlar ve septisemi geliflir. Primer enfeksiyöz
ajanlar deride gram (+), gastrointestinal sistemde

RReessiimm 3322.. Dilde pyojenik
granülom ve likenoid
KGVHH bulgular›
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aerobik gram (-) bakterilerdir. Birinci ayda ölümle-
rin %20-30’u bakteriyel sepsise ba¤l›d›r. Erken ap-
lastik fazda hayat› tehdit eden enfeksiyonlar HHV,
EBV, BK Papovavirüslard›r. ‹nvaziv flamentöz fun-
gal enfeksiyonlar nadir olup, sadece aplazi faz›
uzam›flsa görülebilir.

Donör ili¤in engrafman› ile sistemik enfeksiyon-
lar geriler. Nakil sonras› 7-45 gün içinde geliflebi-
len AGVHH hastal›¤› ikinci faz› oluflturur. Bu faz-
da deri ve gastrointestinal bariyer ve sistemik sa-
vunma mekanizmalar› bozulur ve opurtunistik vi-
ral enfeksiyonlar (CMV, Rotavirus) artar

Nakilden 2 ay sonra hastalar›n %80’ninde PMN
defektleri oldu¤u ve sadece KGVHH geliflen hasta-
larda 9 ay veya daha uzun süre devam etti¤i görül-
müfltür. Baz› çal›flmalarda Grade II AGVHH geli-
flenlerde PMN fonksiyonlar›ndaki azalman›n tüm
zamanlarda devam etti¤i gösterilmifltir (82).

Üçüncü faz ise nakilden 3 ay-2 y›l sonra gelifle-
bilen KGVHH dönemidir. Bu dönemde humoral ve
hücresel immunite bozulur. Sinopulmoner enfeksi-
yonlar, herpes zoster, aspergillus enfeksiyonlar› or-
taya ç›kabilir. 

Viral Enfeksiyonlar
Kemik ili¤i al›c›lar›nda en s›k enfeksiyon nede-

ni viruslard›r. Genellikle HSV, CMV ve VZV gibi
herpes virus ailesindeki viruslar etkendir. 

Varicella zoster virus enfeksiyon s›kl›¤› %17-50
aras›nda de¤iflmekte ve bu hasta populasyonunda
en s›k geç enfeksiyonlardan birini oluflturmakta-
d›r. VZV enfeksiyonlar› ço¤unlukla transplantas-
yondan sonraki ilk 6 ayda (immundisfoksiyon dö-
nemi) ortaya ç›kar. Nadiren 1 y›l sonra da görüle-
bilir. Hastalar›n ço¤unda (%75) lokalizedir ve oral
asiklovire cevap verir. En s›k torasik ya da kranial
ganglionlar tutulur. Hastalar›n %21’inde kutanöz
disseminasyon ve muhtemelen %5’inde visseral
disseminasyon geliflebilir. VZV enfeksiyonu sonu-
cu ölüm pek görülmemifltir. VZV s›kl›¤› otolog ve
alloKIT al›c›lar›nda benzerlik gösterir. Bafllama ya-
fl› ve morbidite de benzerlik göstermektedir. Ljung-
man ve ark. AKIT al›c›lar›nda VZV s›kl›¤›n› % 36
olarak bildirmifl, Seattle grubunda lösemi ve aplas-
tik anemili allo veya singeneic KIT yap›lan hasta-
larda VZV s›kl›¤›n› %17 olarak bildirmifllerdir (83).

VZV enfeksiyonlar›nda risk faktörleri otolog ve
allogenik nakillerde farkl›d›r. Baz› çal›flmalarda
GVHH varl›¤› risk faktörü olarak gösterilmifltir. Ba-
z› çal›flmalarda is altta yatan hastal›k risk faktörü
olarak bildirilmifltir. VZV enfeksiyonu Hodgin ve
nonhodgin lenfomal› hastalarda %46 s›kl›¤›nda
iken akut lösemi ve solid tümörü olan hastalarda

s›kl›k sadece %23- %9 olarak bulunmufltur. Yani
otolog KIT’te immunolojik ya da nonimmunolojik
faktörler de¤il altta yatan hastal›k ve onun tedavi-
si VZV enfeksiyonu geliflmesinde risk faktörüdür.
AlloKIT al›c›lar›nda AGVHH veya KGVHH varl›¤›
immundisfonksiyona neden oldu¤undan daha
riskli durumlard›r. 

Transplant al›c›lar›na 3-6 ay düflük doz asiklo-
vir ve gansiklovir tedavisi nakil sonras› VZV enfek-
siyonunun bafllamas›n› geciktirmede etkili bulun-
mufltur. Yüksek risk faktörlü hastalarda (örn
GVHH ‘da) uzun süreli profilaksi önerilmektedir
(84).

Rekürren HHV-1 Enfeksiyonlar› 
K‹T sonras› major kompliikasyonlardan biri

oral reküren HHV-1 enfeksiyonudur. ‹mmunsup-
rese hastalarda daha yayg›n, agresiv, yavafl iyile-
flen ve a¤r›l› lezyonlara neden olur Oral ülseras-
yonlarda HHV-1 yönünden uyan›k olunmal›-
d›r.Teflhisin gecikmesi ile a¤r› ve morbidite artar.
Bu enfeksiyonlar sekonder bakteriyel ve fungal en-
feksiyonlarla komplike olabilir. Viral enfeksiyon di-
semine olup organ tutulumu yapabilir. HHV-1 re-
kürrensini belirleyen en önemli faktör pretransp-
lant HHV-1’e karfl› antikor varl›¤›d›r (85). 

Her ne kadar HHV-1 lezyonlar› beslenmeyi bo-
zup kilo kayb›na neden olsalar da direk ölüm ne-
deni de¤ildir. Bu hastalarda ölümün esas nedeni
GVHH veya tedaviye ba¤l› geliflen generalize infek-
siyon ve immunsistem disfonksiyonudur. HHV
progresyonu immunitenin bozulmas›na ba¤l›d›r.
Profilaktik asiklovir kullan›m›n›n virus yay›m› ve
oral lezyonlar› belirgin olarak azaltt›¤› gösterilmifl-
tir.

Oral rekürren HHV-1 enfeksiyonlar› yanl›fll›kla
klinik olarak oral mukozit tan›s› alabilir.Çünkü
atipik özellikler gösterir. PCR analizi ile tan› do¤ru-
lanabilir ancak tüm olgulara yap›lamayabilir. Tan›-
da eksfolyatik sitolojik inceleme yard›mc› olabilir.
Oral sitolojik inceleme orofasial herpeste %54 du-
yarl›, % 100 spesifik bulunmufltur. Ancak tipik si-
tolojik bulgular ilk 1-2 günde oluflmaz 5 gün son-
ra ortaya ç›kar (85).

HHV-6
HHV-6 B varyant› (Exanthema subitum) primer

enfeksiyon sonras› latent kal›r. Immunsuprese
hastalarda reaktive olur. HHV-6 transplant al›c›la-
r›nda oppurtunistik enfeksiyon ajan›d›r. Atefl ve
AGVHH benzeri deri döküntüsü, intertisyel pnö-
moni ve ensefalit yapabilir. Virus latent kald›¤› için
PCR ile periferal kan mononükleer hücrelerinde
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yalanc› pozitif sonuçlar elde edilebilmektedir. Aktif
viral enfeksiyonlarda doku örneklerinde virus ge-
nomunun analizi veya virus izolasyonu ile tan›na-
bilir (27)

Molluscum Contagiozum
KIT sonras› hastal›k nüksünü tedavi amac›yla

yap›lan donör lenfosit infüzyonu, CMV,VZV ve HBV
gibi dorman DNA viruslar›n replike olmas›na ne-
den olabilir. Literatürde bu tedavi sonras› geliflen
fulminan molluscum kontagiozum olgusu bildiril-
mifltir. Post KIT hastalar›nda ekstramedüller (örn.
deri) lösemik tutulum insidans› yüksektir. Bu ol-
guda molluscum kontagiozum ve lösemik infiltras-
yon bir arada izlenmifltir. Molluscumda görülen
deri bulgular› hematolojik malignitelerin deri bul-
gular›na da çok benzer. Bu yönden de dikkatli
olunmal›d›r (86). 

Fungal Enfeksiyonlar
KIT al›c›lar›nda fungal enfeksiyonlar morbidite

ve mortaliteyi önemli oranda etkiler. En s›k görü-
len fungal enfeksiyonlar candida ve aspergillus
türleridir (87). 

Yeni oppurtunistik fungal enfeksiyon ajanlar›
(hyalohyphomycoses ve phaeohyphomycoses) da
lokal ve sistemik enfeksiyon ajanlar› olarak izole
edilebilirler (87). Post transplant dönemde Hya-
lohyphomycoses ailesinden Pseudolleschria boy-
dii’nin neden oldu¤u hemorajik veziküller, Pha-
ehyphomycoese ailesinden Curvularia sp. neden
oldu¤u ve sentral nekrozla karakterli eritematöz
alanlar›n görüldü¤ü (ektima gamgrenozum benzeri
lezyonlar) atipik deri lezyonlar› olan hastalar bildi-
rilmifltir. 

K‹T al›c›lar›nda post transplant erken dönemde
görülen eritematöz makül-papül hatta püstül,
krutlu lezyonlar›n ay›r›c› tan›snda pitriosporumlar
da akla gelmelidir. Immun sistemin bozulmas› ve-
ya antibiyotik kullan›m› nedeniyle bakteriyel flora-
n›n bozulmas› k›l folliküllerinde pitriosporumlar›n
ço¤almas›na neden olur. Bu ajanlar hayat› tehdit
eden ciddi sistemik enfeksiyonlara yol açabilir. Ta-
n› da deri biyopsisi yard›mc› olabilir (88). 

fiiddetli aplastik anemi ve uzayan nötropeni,
genifl spektrumlu antibiyotik kullan›m›, GVHH’l›¤›-
n› tedavi amac›yla kullan›lan ›mmunsupresif teda-
vi ajanlar› transplant sonras› oppurtunistik fungal
enfeksiyon riskini art›ran nedenlerdendir.

Paraziter Enfestasyonlar

Norveç uyuzu
Sarcoptes scabienin neden oldu¤u scabies ›m-

munyetmezlik durumlar›nda kal›n hiperkeratotik
plaklar ve plaklarda binlerce parazit içermesiyle
karakterize Norveç uyuzu olarak adland›r›lan
formlara neden olabilir. K‹T sonras› veya
KGHVV’na efllik eden Norveç uyuzu vakalar› bildi-
rilmifltir (89). Hücresel immun yetmezlik veya im-
muntolerans parazitin deride uzun süreli kalmas›-
na neden olabilir. Norveç uyuzu lezyonlar› likenoid
GVHH lezyonlar› ile kar›flt›r›labilir, ancak daha
verrüközdür. 
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