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Ayni Lokalizasyonlarda Es Zamanh Vitiligo ve
Keloid Gelisimi: Olgu Sunumu
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Abstract

Vitiligo ve keloid sik goriilen hastaliklardir, ancak ayni
lokalizasyonda es zamanl gelisimleri daha once bildirilmemistir. Bu
makalede, Giineydogu Anadolu’daki geleneksel bir inanca uygun
olarak, trtikerin tedavisi amaciyla jiletle cizdirilen deri bolgelerinde
ayni lokalizasyonlarda es zamanlt olarak gelisen bir vitiligo ve keloid
olgusu sunulmaktadir. Gozlemlerimiz, optimal olmayan kosullarda ve
gereksiz yere yapilan insizyonlarin keloid olusumuyla sonuclandigi
olgumuzda, Koebner fenomeni yaninda keloid gelisimi sirasindaki
uzamis inflamatuar olaylarin da vitiligo patogenezine katkida
bulunmus olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Vitiligo and keloid are common disorders, but their concurrent
development at the same locations has not been described previously.
In this report, we present a case of vitiligo and keloid developing
simultaneously at the same skin sites, which had been incised with a
sharp razor blade in the past to manage urticaria, according to a
traditional belief in South-East Anatolia. Our observations suggest that
prolonged inflammatory events occurring during keloid development
might have contributed to vitiligo pathogenesis in addition to the
Koebner phenomenon in our patient, in whom unnecessary incisions
made in suboptimal circumstances resulted in keloid formation.
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eloid ve hipertrofik skarlar, etnik ve

genetik  olarak  predispoze kisilerde

goriilen, fonksiyonel yonden kisitlayici,
estetik acidan disfigiirasyona yol acan benign
kollagen6z  tiimorlerdir.  Hipertrofik  skarlar
yaralanma veya insizyondan birka¢ hafta sonra
gelisip tedaviyle veya spontan olarak gerileme
egilimindeyken, keloid aylar-yillar sonra ortaya
cikar, kendiliginden gerilemez ve tedaviye
direnclidir. En az 12 aydan beri devam eden ve
orijinal yara simrlarin1 asan hipertrofik skarlar
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keloid olarak kabul edilir. Keloid ve hipertrofik
skarlar en sik 10-30 yaslar arasinda gelisir. Gogiis,
omuz ve iist kol, sirtin iist kismi, kulak ve yanaklar
keloidlerin en sik yerlestigi bolgelerdir.'

Vitiligo  genel popiilasyonun  %0.5-1ini
etkileyen, onemli biyolojik, psikolojik ve sosyal
sonuclara yol acabilen, epidermisten melanositlerin
kaybina bagli depigmentasyonla karakterize bir
hastaliktir. Lokalize (fokal, segmental ve mukozal),
jeneralize (akrofasiyal, vulgaris ve ara formlar) ve
diffiiz formlan vardir. Baz1 olgular siki bir sekilde
Koebner’in izomorfik fenomeni ile iliskilidir.”

Bu bildiride hipersensitivite {rtikerli bir
cocukta, ayni lokalizasyonlarda ve es zamanl
olarak gelisen vitiligo ve keloid olgusu
sunulmaktadir.

Olgu Sunumu
Ozgecmisinde erken cocukluk doneminde
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rekiirrens ekzematize lezyonlar1 ve kasintisi, daha
sonra sik sik tekrarlayan iirtiker ataklar1 ve allerjik
rinit Oykiisii olan 10 yasindaki erkek hasta,
bacaklarin iist kisminda lokalize 1s1 degisikligine
ve dokunmaya duyarli pembe renkli sert olusumlar
ve bunlar1 ¢evreleyen beyaz lekeler nedeniyle
bagvurdu. Soygecmisinde annede allerjik rinit
disinda  bir  o6zellik saptanamadi. Hastanin
dosyasinin incelenmesinden, prick test sonuglar1 ve
total ve spesifik IgE degerleriyle epizodik
hipersensitivite iirtikeri tanist almis oldugu ve bu
nedenle zaman zaman H; antihistaminik ve
sistemik kortisteroidlerin kullanildigr anlasildi.
Hastaya yaklasik 1,5 yil dnce, Giineydogu Anadolu
Bolgesi’'nde iirtikerli hastalarda sik uygulanan
geleneksel bir tedavi yontemi olan‘cizdirme’
(viicudun gelisigiizel sec¢ilmis cesitli bolgelerinin
jilet gibi kesici bir cisimle ¢izilerek kanatilmasi)

islemi uygulandigi, her iki tip lezyonun da bu
islemden 7-8 ay sonra es zamanli olarak gelistigi
ogrenildi. Ayrica izleyen siire zarfinda keloid ve
vitiligonun  birlikte  bulundugu  lezyonlarin
etrafinda, kesi yerleriyle iliskili olan veya olmayan
yeni depigmente alanlar ortaya cikmusti. Ailede
keloid, hipertrofik skar ve vitiligo dykiisii yoktu.

Dermatolojik muayenede alt ekstremitelerde
lineer tarzda dizilmis 1-3 cm x 0.5-1 cm
boyutlarinda, palpasyonla hassas keloidal
lezyonlar ve genellikle bu lezyonlarin veya kesi
cizgilerinin  etrafinda  lokalize c¢ok sayida
depigmente alanlar gozlendi (Sekil 1A ve B).
Wood lambasi muayenesiyle tebesir beyazliginin
goriilmesi vitiligo tamsim kesinlestirdi. Kollarda
ve yiizde lokalize pitiriazis albayla uyumlu az
sayida hipopigmente alanlar ve keratozis pilaris
disinda diger muayene bulgulann normaldi.

Sekil 1A ve B. Alt ekstremitelerde cogunlugu lineer kesi alanlari etrafinda lokalize vitiligo alanlar1 ve keloidler.
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Biyokimyasal ve serolojik tetkiklerde hafif
mikrositer anemi (Hb: 10.9 mg/dL) ve total IgE
yiiksekligi (400 mg/dL; N: 0-100) disinda bir
anomali tespit edilemedi. Lezyonlara 2 ay siireyle
topikal potent kortikosteroid uygulamasina, yanit
almamadi. Keloidal lezyonlara intralezyonel
kortikosteroid enjeksiyonu onerildi, ancak hasta ve
ailesi kabul etmedi.

Tartisma

Yara iyilesmesi yaklasik 1 yilda tamamlanan
bir siire¢ olup keloid veya hipertrofik skar
olusmaksizin ideal bir skar olusumunun temini,
yara uglarinin  dogru birlestirilmesi, minimal
gerginlikte dikis atilmasi, insizyonun deri
cizgilerine (Langer’s lines) paralel olmasi, yaranin
enfekte veya hematomlu olmamasi gibi bircok
kosula baghdir.” Keloid koyu derili bireylerde daha
sik goriilen, ¢ogu hastada hassasiyet, agr1 ve
yanma gibi semptomlara yol acgan, tedavisi
genellikle yiiz giildiiriici olmayan bir durumdur.
Keloid lezyonlar1 fibroblatlarin asir1 ¢ogalmasi,
Iokosit infiltrasyonu ve artmis kollajen senteziyle
karakterizedir. Ozellikle zencilerde ve
Ispanyollarda goriilme sikhig %4.5-16 gibi cok
yikksek rakamlara ulasir. Yine Cinlilerde de sik
goriiliir, ancak diger toplumlardaki insidansi
bilinmemektedir."

Vitiligo kiiciik ¢ocuklarda yetigskine gore daha
az siklikta goriiliir ve bazi farkli klinik 6zellikler
gosterir.  Hindistan’da yapilan 625 vitiligolu
cocugun retrospektif olarak degerlendirildigi bir
calismada, hastaligin ortalama baslangi¢ yasi 6.2,
en sik goriilen tip jeneralize vitiligo vulgaris (daha
sonra siklik sirasiyla, fokal, segmental, akrofasiyal,
mukozal, universal tip) ve en sik tutulan bolge bas-
boyun, daha sonra alt ekstremiteler, govde, iist
ekstremiteler ve mukozalar olarak tespit edilmistir.
Bu calismada familiyal vitiligo %12.2, Koebner
fenomeni %11.3 oraninda gozlenmistir.*

Vitiligo patogenezinden immiinolojik, noral
veya otositotoksik mekanizmalara bagli melanosit
harabiyeti, melanosit inhibisyonu, melanosit
biiylime faktorlerinin eksikligi veya defektif
adezyon  gibi  cesitli  faktorler  sorumlu
tutulmaktadir.” Vitiligoda melanositlerin deriden
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kaybinin (melanositoraji), immiin sitokinler, bazi
kimyasallar ya da heniiz bilinmeyen molekiiler
mekanizmalarla indiiklenen apoptozis sonucu
gerceklestigi ileri siiriilmiistir.” Yaralar ve
ekskoriyasyonlar gibi major lokal travmalarin
yaninda basi ve friksiyon gibi minor travmalarin da
Koebner fenomeni etkisiyle melanositlerin bazal
tabakadan  ayrismasina  ve  transepidermal
eliminasyonuna neden olarak vitiligoyu
baslattiklar1 gt')sterilmis‘[ir.6

Hastalikta primer hedef melanositler olmakla
birlikte melanositlere antioksidan molekiilleri ve
melanin sentezine yardimci faktorleri saglayan
keratinositlerin de  patogenezde
olabilecegi ©One siiriilmiistiir. Stabil olmayan
(progressif) vitiligoda, melanosit antijenlerinin
Langerhans hiicreleri tarafindan alinimini izleyen
siirecte otoantikorlarin ve spesifik sitotoksik T
hiicrelerinin olusumu lezyonlarin yayilmasindan
sorumlu tutulmustur.” Olgumuzda oncelikle kesi
alanlar1 ve keloid g¢evrelerinden baslayan vitiligo
lezyonlarinin daha sonra komsu deri bolgelerinde
de gelismesi bu teoriyi desteklemektedir.

rollerinin

Papadavid ve ark. bir olguda sadece vitiligo
bolgelerine sinirlt plak tipi psoriazis tanimlayarak,
her iki hastalik arasinda olasilikla Koebner
fenomenine, fakat aynmi zamanda genetik ve
cevresel faktorlere de bagh etiyolojik bir iliski
olabilecegine isaret etmislerdir.® Yine Rakhmatov
ve ark. tarafindan vitiligolu bir olguda daha sonra
keloid gelisimi bildirilmis, patogenezden genetik
yatkinlik tutulmustur.”  Hanifin-Rajka
kriterlerine uyan Oykii, fizik muayene ve serolojik
bulgularla atopik oldugu belirlenen olgumuzda, bu
raporlardan farkli olarak her iki hastaligin
baslangici es zamanlidir. Her ne kadar atopi ile
keloid ve vitiligo arasinda net bir iligki
tamimlanmamigsa da, atopik biinyeli hastamizda
olasilikla optimal olmayan kosullarda ve
gelisigiizel -deri cizgilerine paralellige dikkat
edilmeden- uygulanan ‘¢izdirme’ isleminin keloid
olusumuna yol ac¢tigi, yara iyilesmesi ve daha
sonra keloid formasyonu sirasindaki inflamatuar
siirecte norokimyasal
mediatorlerin vitiligo gelisimini de tetikledigi

sorumlu

salinan  sitokin ve

709



Erbagci ve ark.

Dermatoloji

soylenebilir. Ozelikle vitiligo lezyonlarinin bilyiik
oranda kesi c¢izgileri c¢evresinde yogunlagmis
olmas1 ve depigmentasyonun insizyon c¢izgilerinde
¢ok daha carpict olmasi Koebner fenomenine isaret
etmektedir.

Sonu¢ olarak gdzlemlerimiz, keloid ve
vitiligoya ailevi bir yatkinlig1 olmayan olgumuzda
atopik diatezin muhtemelen her iki hastalik icin de
zemin olusturdugunu, ayrica Koebner fenomenine
ilaveten keloid olugma siirecindeki inflamatuar
olaylarin da vitiligo patogenezine katkida
bulunmus olabilecegini diisiindiirmektedir.
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