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ikozis fungoides (MF), en yaygın görü-
len kutanöz lenfomadır. Tüm primer 
kutanöz lenfomaların yaklaşık %50’sini 

oluşturur. Đnsidansı 0.3-1.0/100.000’dir. Hastaların 
çoğu erişkindir ve ortalama 40 yaş civarında baş-
lar. Ancak çocuk ve adölesan grubunda da başla-
yabilir. Erkekler daha fazla etkilenir (E/K =1.6-
2/1). Klinik olarak yama, plak, tümör ve 
eritrodermi evreleri olmak üzere 4 evrede izlenen 
klasik Alibert-Bazin tipi veya atipik deri belirtileri 
gösteren farklı klinik formlarda görülebilmekte-
dir.1-4 Bu farklı klinik tipler; primer kutanöz T 
hücreli lenfomaların 2004 yılı Ocak ayında yapılan 

WHO-EORTC Sınıflandırması’na göre; MF’in 
klinik varyantlarının davranışları klasik MF’e ben-
zediği için farklı olarak kabul edilmemektedir. 
MF’in subtipleri ise klinikopatolojik olarak farklı 
özelliklere sahiptir, bu nedenle ayrı değerlendiril-
mesi gerekir sonucuna varılmıştır.5 

Klasik Alibert-Bazin Tipi  
Mikozis Fungoides 

A- Yama Evresi: Kesin tanı almadan önce 
hastalar genellikle yıllarca non-spesifik ekzematöz 
ve psoriasiform deri lezyonlarına sahiptir. Erken 
yama evresinde tek veya çok sayıda, eritemli 
skuamlı maküller izlenir (Resim 1). 

Boyutları değişmekle birlikte sınırları belirgin-
dir. Rengi turuncudan morumsu-kırmızıya kadar de-
ğişebilir. Genellikle vücudun kapalı yerlerinde yerle-
şir. Hafif kaşıntılı veya kaşıntısız olabilir. Zaman 
zaman kendiliğinden kaybolup, yeniden çıkabilir. 
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Özet 
Mikozis fungoides deriden başlayan bir periferal non-Hodgkin 

T-hücreli lenfomadır. Tüm primer kutanöz lenfomalar içinde en sık 
görülen formu oluşturmaktadır. Klinik olarak olguların çoğunluğu 
klasik yama, plak, tümör ve eritrodermi evreleri olmak üzere 4 evrede 
izlenen klasik tipte deri bulgularına sahiptir. Erken lezyonları sıklıkla 
diğer dermatozlar ile karışabilir ve tanı oldukça güç olabilir. Son 
yıllarda mikozis fungoidesin çok sayıda deri hastalığını taklit ettiğini 
belirten çok sayıda rapor bulunmaktadır. Daha önceki yıllarda sifiliz 
için büyük taklitçi terimi kullanılırken, günümüzde bu terimin mikozis 
fungoides için daha uygun olduğu düşünülmektedir. Bu makalede 
mikozis fungoidesin klasik ve atipik başlangıç/seyir ile giden, tanı 
güçlüğü gösteren diğer klinik varyant ve subtipleri literatür bulguları 
eşliğinde gözden geçirilmiştir.  
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 Abstract 
Mycosis fungoides is a peripheral non-Hodgkin T-cell lym-

phoma initially presenting in the skin. Among all of the primary 
cutaneous lymphomas, mycosis fungoides is the most common sub-
type. In the majority of cases with mycosis fungoides, the disease 
clinically evolves through four stages; the patch, plaque, tumour and 
erythroderma. The early lesions are frequently confused with other 
dermatoses, and diagnosis may be difficult. Recently, a considerable 
number of reports have documented mycosis fungoides mimicking 
other dermatoses. In the past, syphilis was called the great imitator, 
but recently clinical evidence strongly suggests that this appellation 
fits mycosis fungoides best. In this report, mycosis fungoides with 
atypical initiation and course, and clinical variants and subtypes of the 
disease were reviewed.  

Key Words: Mycosis fungoides, subtypes, clinical variants 
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Yama veya erken plak döneminde MF’in klinik 
tanısı oldukça güç olabilir. Bununla birlikte erken 
MF’in oldukça karakteristik bazı bulguları bulundu-
ğunda tanının doğrulanmasında oldukça yararlıdır. 
Bu bulgular aşağıdaki gibi özetlenebilir:6 

Hikaye: Lezyonların sürekli olması, zamanla 
sayı ve büyüklüğünde artış, topikal kortikostero- 
idlere tam yanıt alınamaması, kesildiğinde sık tek-
rarlaması veya uygulanmayan alanlarda yeni lez-
yonların ortaya çıkması gibi bilgiler bulunur. 

Morfoloji:  Yamalar değişik büyüklük, şekil 
ve renkte olabilir. Çoğunluğu 5 cm çaptan daha 
büyüktür, genişliği 3 cm den küçük olanların uzun-
luğu 10 cm veya daha büyüktür. Tedavi edilme-
yenler yavaşca genişler, spontan gerileme ve iler-
leme gösterebilir, bu nedenle düzensiz şekile neden 
olur.  

Bir diğer önemli özellik poikiloderma varlığı-
dır. Özellikle kalçalar gibi güneş görmeyen bölge-
lerdeki kalıcı poikilodermik yamalar, biyopsi ile 
ayırt edilmedikçe MF olarak kabul edilmelidir.  

Lezyon sayısı: Çoğu klasik MF multilezyonel 
olmasına rağmen, soliter olarak da bulunabilir.  

Dağılım:  Genellikle belden aşağı gövde, yan 
gövde bölgesi, göğüsler, uyluk içleri, kolların iç 
yüzü, ve koltuk altı alan gibi güneş görmeyen böl-
gelerde lokalize olur. Ancak özelllikle folliküler 
tutulum varsa yüz veya saçlı deride de lokalize 
olabilir. Zaman zaman el içi ve ayak tabanında da 
dirençli dermatoz olarak bulunabilir.  

Biyopsi almadan 2-4 hafta önce özellikle 
topikal kortikosteroidler ve sistemik immünsüpre-
sanlar kesilmelidir. 

Bu evrede deri lezyonlarının başlangıcından 
kesin tanı konulana kadar geçen süre ortalama 4-6 
yıldır, bu süre birkaç aydan 5 dekata kadar değişe-
bilir. Hastaların %77’si lezyonun öncesinde bulu-
nan bir non-enfeksiyöz dermatoz tanımlamaktadır. 
Tedaviye dirençli dermatozlu hastalarda tanı kesin-
leşene kadar üçer aylık aralarla multipl deri biyop-
sileri alınmalıdır. Histopatolojik bulgular bu dö-
nemde belirsizdir.1-4,6 

B- Plak Evresi: Yama döneminden aylar veya 
yıllar sonra başlayabileceği gibi, doğrudan plaklar 

 
 

Resim 1. Yama evresi klasik mikozis fungoides. 

 

 
 

Resim 2. Plak evresi klasik mikozis fungoides. 
 

 
 

Resim 3. Mikozis fungoides tümoral lezyon. 
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ile de başlayabilir. Plaklar keskin sınırlı, deriden 
hafif kabarık, kırmızıdan mor, kahverengine deği-
şen renkte ve indurasyon gösterir. Dağılım yine 
yama evresinde olduğu gibidir, yaygın plaklı hasta-
larda baş, boyun ve ekstremitelerde de lezyonlar 
bulunabilir. Hastaların büyük bir çoğunluğunda 
şiddetli kaşıntı vardır. Plakların büyüklüğü ve ka-
lınlığı yavaşça artış gösterir, bu plakların ortasında 
yer yer keskin sınırlı normal deri adaları bulunabi-
lir (Resim 2). Spontan gerileme görülebilir. Lez-
yonlar anüler, polisiklik ve at nalı şeklini alabilir. 
Nadiren bakteriyel enfeksiyonun eşlik etmesiyle 
plaklar erode veya ülsere olabilir ve ağrı eşlik ede-
bilir. Bu dönemde lenfadenopati bulunabilir, fakat 
çoğunlukla dermatopatikdir. Histoloji oldukça 
tanısaldır.1-6 

C-Tümör Evresi: Plaklar üzerinde gelişebil-
diği gibi doğrudan tümör olarak da başlayabilir. 
Doğrudan başlayan tipinde erken evre belirtilerin-
den herhangi biri olmaksızın hızla büyüyen büyük 
tümöral oluşumlar vardır ve “tumor demblee” ola-
rak isimlendirilir. Ancak son yıllarda böyle vakala-
rın primer kutanöz lenfomaların diğer varyantları 
(pleomorfik, orta veya büyük hücreli, CD30+ veya 
CD30- T hücreli lenfoma) olduğu kabul edilmek-
tedir.3,4 

Tümoral evre lezyonları herhangi bir vücut 
bölgesinde bulunmasına rağmen en sık yüz ve 
kıvrım bölgelerinde yerleşir. Nodüller kırmızı kah-
ve veya morumsu kırmızı renkte düz yüzeylidir 
ama genellikle ülsere olur ve sekonder olarak en-
feksiyon gelişir (Resim 3). Değişik büyüklükte 
olabilirler. Çoğu hastada sistemik belirtiler eşlik 
eder. Çok seyrek de olsa spontan gerileme görüle-
bilir.1-6 

D-Eritrodermi Evresi: Doğrudan başlayabi-
leceği gibi MF’in diğer lezyonlarından da gelişebi-
lir. Nadir görülür. Vücudun %80’inden fazlası 
parlak kırmızı eritem ve skuamla kaplıdır, karakte-
ristik olarak simetrik sağlam deri adacıkları bulu-
nur. Yüz tutulumu aslan yüzü görünümüne neden 
olur. Ateş, titreme, iştahsızlık, kilo kaybı ve çok 
şiddetli kaşıntı vardır. El-içi, ayak-tabanında da 
eritem, skuam ve fissürler bulunabilir. Lenfade-
nopati (LAP) genellikle vardır. Alopesi, ektropion, 
tırnak distrofisi olabilir.  

Bu dönemin histolojisi oldukça değişkendir. 
Eritrodermiye neden olan diğer dermatozlar ile 
ayırıcı tanısı yapılmalıdır.1-4,7 

Sezary Sendromu (SS): Tarihsel olarak 
eritrodermi, periferal LAP, periferik kanda %5’den 
daha fazla atipik mononükleer hücre (Sezary hüc-
resi) bulunması olarak tanımlanmaktadır. 2002 
yılında Uluslararası Kutanöz Lenfoma Topluluğu 
SS tanısı için aşağıdaki kriterlerden bir veya daha 
fazlasının bulunması gerektiğini bildirmektedir. Bu 
hematolojik kriterler ise: 

1) Total lenfosit sayısının %20’sinden fazlası-
nın veya mm³’te yaklaşık 1000 Sezary hücresinin 
bulunması  

2) CD4/CD8 oranının 10’dan fazla olması 
ve/veya pan T-hücre antijenleri (CD2, CD3, CD4, 
CD5)’nden biri veya hepsinin kaybının flow 
sitometri ile gösterilmesi 

3) Artmış lenfosit sayısı ile birlikte moleküler 
veya sitogenetik metotlar ile periferal kanda T-
hücre klonunun gösterilmesi  

4) Kromozomal olarak anormal bir T-hücre 
klonu.3,4,8,9 

Tüm kutanöz T-hücreli lenfoma (KTHL)’ların 
%5’inden daha azını oluşturur, hemen hemen tümü 
erişkinlerde görülür. Belirgin eksfoliasyon, ödem 
ve likenifikasyonun eşlik ettiği, şiddetli kaşıntılı 
eritrodermi ile karakterizedir. Ono ve ark.10 70 
yaşında bir hastada Sezary sendromuna eşlik eden 
aksiller ve inguinal yerleşimli bül gelişimi bildir-
mişlerdir. Bülün yoğun atipik lenfosit infiltrasyonu 
ve bazal hücre dejenarasyonu ile subepidermal 
lokalizasyonlu olduğu ve negatif immünfloresan 
bulgu ile otoimmün büllü hastalıklardan ayırt edil-
diğini bildirmişlerdir. De novo veya pruritus ve 
nonspesifik dermatitden kısa süre sonra gelişebil-
mektedir. Lenfadenopati, alopesi, ektropion, 
onikodistrofi ve palmoplantar hiperkeratoz ve 
fissürler, hepatosplenomegali yaygın bulgulardır. 

Prognozu kötü olup, tanıdan itibaren ortalama 
yaşam süresi 2-4 yıl olarak bildirilmektedir, 5 yıl-
lık yaşam şansı %10-20 arasıdır. Ölüm nedeni 
genellikle şiddetli fırsatçı enfeksiyonlar veya has-
talığın daha agresif anaplastik büyük hücreli 
lenfomaya dönüşmesidir.1,4 
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MF’de immünofenotip:  CD3+, CD4+, 
CD45RO+, CD8-, CD30-’dir. Nadiren CD3+, 
CD4-, CD8+’dir. Gen özellikleri: Erken yama dö-
nemi dahil çoğu olguda T-hücre-reseptör gen 
(THRG) rearanjmanı vardır. Sitogenetik anomali 
tanımlanmamıştır. 

Tümoral dönemde prognoz yama ve plak evre-
lerine göre oldukça kötüdür, bu nedenle melano-
manın Breslow kalınlığı gibi infiltrasyonun kalın-
lığının prognostik faktör olabileceği düşünülmek-
tedir.1 Geniş bir seride yapılan çalışmada kalın 
plaklı hastaların ince plaklı veya yama evresindeki 
hastalara göre prognozunun daha kötü olduğu ve 
evreleme sisteminin modifiye edilmesi önerilmiş-
tir.11 

MF’in Klinik Varyantları 
Aşağıda anlatılan varyantların klinik davranış-

ları klasik MF’e benzediği için farklı olarak kabul 
edilmemektedir.5 Hastalığın bu varyantlarına sahip 
hastalarda sıklıkla vücutlarının diğer alanlarında 
aynı zamanda klasik mikozis fungoides özellikleri-
ni taşıyan lezyonlar bulunur.12 

Vezikülo-büllöz MF 

Yaşlılarda görülür (ort: 66 yaş), cinsiyet farkı 
yoktur. Klinik olarak gevşek vezikül veya büller 
multipl ve yaygın olarak normal deride, eritemli 
zeminde veya tipik MF plakları veya tümoral lez-
yonları üzerinde görülebilir. Nekrotik ülseras-
yonlar eşlik edebilir.13 Gövde ve ekstremiteler en 
çok bulunan vücut bölgeleridir. Gevşek büllerde 
Nikolsky fenomeni pozitif olabilir. Eğer lezyonlar 
tipik MF lezyonlarına eşlik ediyorsa veya önceden 
MF öyküsü varsa tanı kolay olabilir. Aksi halde 
tanı problemlidir. Eritema multiformeye benzer 
targetoid lezyonlar da bildirilmiştir.14,15 

Histolojik olarak MF’in tüm tipik özellikleri 
(epidermotropizm, serebriform lenfosit vb) görü-
lür. Büller subkorneal, intraepidermal ve subepi-
dermal farklı lokalizasyonlarda görülebilir. Bül 
formasyonunun tam mekanizması bilinmemekte-
dir. Otoimmün bir sürece karşı olan immünfloresan 
bulgular negatif olmasına rağmen akantolizis görü-
lebilir. Bül formasyonu için aşağıdaki açıklamalar 
ileri sürülmektedir. 1) Đntraepidermal bir bül 
Pautrier mikroabselerinin birleşmesi ile görülebilir. 

2) Bazal tabakada, bazal keratinosit ve bazal 
lamina arasındaki bağlantı kaybına neden olan 
neoplastik hücrelerin toplanması neden olabilir. 
(Dermoepidermal bileşke zonunun neoplastik T 
hücreler tarafından infiltrasyonu) 3) Neoplastik 
hücreler tarafından inflamatuvar mediyatörlerin 
(lenfokinlerin) salınması ile keratinositlerin normal 
kohezyonu etkilenebilir.  

MF’de büllöz lezyonlar kötü prognoz belirtisi-
dir, çünkü hastaların %50’si bir yıl içinde kaybe-
dilmektedir.4,13,16 

Syringotropik/Adneksotropik MF 

Kutanöz T hücreli lenfoma ekrin bezleri 
infiltre ederek multiple küçük papüllere neden 
olur. Hiperplastik ekrin duktusların hem sekretuar 
hem de duktal bölümünü tutan küçük serebriform 
hücrelerin yoğun periekrin infiltrasyonu en belirgin 
özelliğidir. Bu infiltrasyon epidermisi fokal olarak 
invaze edebilir ancak epidermotropizm belirgin 
özellik değildir ve Pautrier mikroabseleri genellik-
le görülmez.  

Klinik olarak kırmızı-kahverengi yamalar, ha-
fifçe infiltre skuamlı plaklar veya küçük kırmızı 
veya deri renginde papüller olarak görülür. Tutulan 
alanlarda kıl kaybı sıklıkla bulunur, anhidrozis 
vakaların 1/3’ünde vardır. Ülserasyon son derece 
nadirdir. Günümüze kadar yalnız erkek olgular 
bildirilmi ştir.4 

Thein ve ark.17 syringotropik MF’in kendine 
has punktat eritem veya daha yaygın olarak 
follikülotropik lezyonların eşlik ettiği MF’in farklı 
bir klinikopatolojik varyantını oluşturduğunu bil-
dirmişlerdir. Histolojik olarak syringolenfoid 
hiperplazinin eşlik ettiği atipik lenfositler tarafın-
dan ter bezlerinin infiltrasyonu ile karakterizedir. 
Literatür gözden geçirildiğinde prognozlarının 
diğer MF tiplerinden farklı olmadığı bildirilmekte-
dir.  

Hipopigmente MF 

Hipopigmente MF, sıklıkla, koyu deri renkli 
Hintli veya Afrika-Amerika orijinli gençlerde gö-
rülmesine rağmen, zaman zaman açık deri rengine 
sahip kişilerde de görülebilir.4,18,19 Hastalar genellik-
le asemptomatik veya hafif kaşıntılı, düzensiz ke-
narlı skuamsız hipopigmente yamalar ile başvurur. 
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Özellikle pelvik bölge ve gövde tutulur. Bir derece-
ye kadar tipik yama, plak veya tümörler 
hipopigmente lezyonlara eşlik edebilir. Eğer bunlar 
yoksa MF’den şüphelenilmez Histopatolojik bulgu-
lar, klinik seyir ve prognoz yama evresi MF gibidir.  

MF lezyonlarındaki hipopigmentasyonun ne-
deni henüz tam olarak bilinmemektedir. Histopa-
tolojik özellikleri MF’in yama veya plak evreleri 
ile aynıdır. Son çalışmalarda hipopigmente 
MF’deki neoplastik hücrelerin sıklıkla CD8 eks-
presse ettiği gösterilmiştir. Klinik ve özellikle de 
histopatolojik olarak vitiligo ve pitriyazis alba’dan 
ayırt edilmesi oldukça önemlidir. Çoğu zaman 
yanlış tanı alabilmektedir.20 

Elektronmikroskopik çalışmalara dayandırıla-
rak özgün bulguların melanositlerden keratinosit-
lere melanozom transferinde azalma ve melanosit 
dejenerasyonundan kaynaklanabileceği sonucuna 
varılmıştır.4 

Hiperpigmente MF 

MF’in bu tipi tek klinik özellik olarak diffüz, 
maküler hiperpigmentasyon (ashy dermatozuna 
benzer) ile karakterizedir. Histolojik olarak bazal 
tabakada fazla miktarda ve grup olarak, spinöz 
tabakada da fokal olarak melanin birikimi mevcut-
tur. Ultrayapısal çalışmalar neoplastik lenfositler, 
makrofajlar, keratinosit ve epidermisdeki Langer-
hans hücrelerinde dev melanin granüllerinin bu-
lunduğunu göstermiştir. Langerhans hücrelerindeki 
melanin granülleri hem lizozomlar içinde hem de 
Langerhans cisimleri tarafından çevrelenmiş olarak 
bulunur. Bu bulgular MF’in bu tipinin özgün klinik 
görünümünü açıklayabilir.21,22 

Poikilodermik MF 

Klinik lezyonlar yaygın veya izole hipo-
hiperpigmentasyon, kuruluk, atrofi ve telenjiektazi- 
nin bir arada bulunduğu poikiloderma ile karakte-
rizedir. Bu lezyonlar sıklıkla daha önceki yama 
alanlarında genellikle de giysilerin kronik olarak 
sürtünme bölgelerinde ortaya çıkar. Vücudun baş-
ka alanlarında MF’in tipik yama veya plakları bu-
lunabilir. Genellikle gövde tutulur, göğüsler ve 
pelvik alanlar da etkilenebilir.1,4,23,24 Nadiren yay-
gın poikiloderma eritrodermik hastalığın özelliği 
olabilir (Resim 4).  

Poikilodermik alandan alınan biyopsinin 
histopatolojik bulguları uzun süreli bulunan yama 
veya plak lezyonlarda görülenlere benzer. Đlave 
olarak rete uzantılarının düzleşmesi veya kaybı ile 
epidermisde atrofi, pigment kaybı ile bazal tabaka-
da hafif veya orta derecede vaküolar dejenerasyon, 
papiller ve üst retiküler dermisde melanofajların 
sayısında artış, eritrosit içeren yüzeyel kan damar-
larında dilatasyon gibi bulgular tespit edilir.1,4,23 

Palmoplantar MF 

MF’in seyri sırasında el içi-ayak tabanı tutu-
lumu vakaların %11.5’unda görülür. Lezyonların 
el içi-ayak tabanından başlaması veya öncelikle 
etkilenmesi palmoplantar MF olarak adlandırılır ve 
%0.6 oranındadır. Klinik çeşitleri anüler, hiper-
pigmente yama ve plaklar, hiperkeratotik lezyon- 
lar, veziküler veya dishidrotik lezyonlar, püstüller, 
verrüköz değişiklikler, psoriasiform plaklar, 
ülserasyon ve tırnak distrofisi şeklinde olabilir. 
Lezyonlar sadece el içi-ayak tabanına sınırlı olabi-
leceği gibi ayaklar, kollar, parmaklara doğru yayı-
labilir. Eğer bu lezyonlara vücudun diğer bölgele-
rinde tipik MF lezyonları eşlik etmiyorsa tanı güç-
leşir.  

Histopatolojik bulgular genellikle tipik MF 
bulguları ile uyumludur ve monoklonal TCR gen 
rearanjmanı kesin tanıyı doğrular. Klinik seyir 
genellikle iyidir, çoğu vakada başlangıç alanına 
sınırlı kalır, nadiren ekstremiteler ve gövdeye yayı-
labilir. Deri dışı tutulum bildirilmemiştir.25-28 

 
Resim 4. Poikilodermik mikozis fungoides. 
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Hiperkeratotik/Verrüköz MF 

Hiperkeratotik ve verrüköz plaklar olarak ba-
caklar, yüz ve gövdede görülebilir. Klasik MF 
lezyonları veya el içi-ayak tabanı tutulumu eşlik 
edebilir.29,30 

Vegetatif/Papillomatöz MF 

Bu lezyonlar aksilla, inguinal bölge gibi 
fleksural alanlar, boyun, göğüsler (areola ve meme 
başı) de ortaya çıkar. Dağılım, büyüklük ve rengi-
ne bağlı olarak seboreik keratoz veya akantozis 
nigrikansa benzer.  

Histopatolojik olarak papillomatozis, seboreik 
keratozda görülene benzer (rete uzantılarında bir-
leşme, boynuzsu pseudokist) belirgin akantoz, bant 
tarzında veya diffüz atipik lenfositlerin (küçük 
veya blast benzeri orta boyda) infiltrasyonu görü-
lür.31,32 

Pigmente purpura benzeri MF 

Uzun süreli pigmente purpurik lezyonlar ile 
karakterizedir.  

Histolojik muayenede genellikle küçük 
serebriform lenfositlerden oluşan likenoid bant 
tarzında infiltrasyon vardır ve buna değişen sayıda 
siderofaj, ekstravaze eritrosit ve bazı histiyositler 
eşlik eder. Lenfositler tipik olarak bazal tabakaya 
uzanarak epidermisi atake eder. Bu hücrelerin çoğu 
CD4+’dir, bazıları CD8+’dir. Epidermal değişik-
likler çeşitlidir, fakat spongiosis ve apopitozis göz-
lenmez. MF’in bu tipini pigmente purpurik 
dermatozdan ayırt edebilmek için yakın takip ge-
rekmektedir.33-36 

Püstüler MF 

Püstüler erüpsiyon palmoplantar alana sınır-
lı27,37 veya jeneralize38,39 olabilir.  

Histolojik olarak intraepidermal ayrılma atipik 
lenfosit, nötrofil ve eozinofillerin karışımı ile do-
ludur. Bu hücre tiplerinin oranı değişkendir ve 
inflamatuvar olanların sayısı neoplastik olanlardan 
daha fazla olabilir. MF’de püstüler lezyonların 
gelişiminde IL-8’in önemli rol oynadığı düşünül-
mektedir.  

Đktiyoziform MF 

Nadir görülen klinik varyant olup son serilerde 
%1.8 olarak bildirilmektedir. Yaygın iktiyoziform 

lezyonlara sıklıkla komedo benzeri lezyonlar 
ve/veya foliküler keratotik papüller eşlik eder. 
Özellikle ekstremiteler olmak üzere tüm vücut 
yüzeyi tutulabilir. Şiddetli pruritusa bağlı ekskori-
asyonlar yaygındır, klasik MF lezyonları eşlik 
edebilir.40 

Histolojik olarak iktiyoziform alanlarda yoğun 
ortokeratoz, hipogranüloz, ve küçük serebriform 
lenfositlerden oluşan bant tarzında epidermotropik 
infiltrasyon bulunur. Folliküler papül alanlarında 
ise kornifiye tıkaçla kıl folikül ağızlarında kist 
benzeri dilatasyon ve neoplastik lenfositler tarafın-
dan foliküler epitelin infiltrasyonu gözlenir. 
Eisman ve ark.41 da histopatolojik olarak granülo-
matöz özellik gösteren iktiyosiform MF’li bir hasta 
bildirmişlerdir. Sato ve ark.42 histiyosit/dentritik 
hücreden zengin veya granülomatöz infiltras-
yonların iktiyoziform MF’in başka bir karakteristik 
özelliği olabileceğini belirtmişlerdir. MF’in bu 
varyantında oral retinoidlerin PUVA veya UVA 
tedavisi ile kombinasyonunun en etkili tedavi ol-
duğu gösterilmiştir.4 

Yapılan bir literatür taramasında 2000 yılına 
kadar MF tarafından taklit edilen 25 farklı deri 
hastalığı olduğu bildirilmiştir.43 Bunlar arasında 
invizible MF,44 keratozis likenoides kronika,45 
alopesi,46,47 epidermal kist ve komedonlar,48 saçlı 
derinin dissekan selüliti,49 eritema anulare sentri-
figum,43,50 gangren,51 nekrobiyozis,52,53 perioral 
dermatit benzeri,54 pyoderma gangrenozum,55,56 
sarkoidoz,57 sarkoma,58 psoriazis,43 iskemik ayak 
benzeri,59 pitriyazis alba,60 porokeratozis61,62 bu-
lunmaktadır. Daha sonra literatürde pitriyazis 
likenoides,63 granüloma anülare,64 tinea corporis,65 
fasyal erizipel benzeri,66 folliküler hiperkeratoz ve 
kistler,67 Ofuji’nin papülo eritroderması,68 lineer 
verrüköz epidermal nevus benzeri,69 Langerhans 
hücreli histiyozis70 benzeri MF formları da tanım-
lanmıştır (Tablo 1). 

MF’in subtipleri:   

Klinikopatolojik olarak farklı özelliklere sa-
hiptir, bu nedenle ayrı değerlendirilmelidir.5 

Folikülotropik MF 

Folikülotropik MF (en uygun terim olarak ter-
cih edilmektedir), pilotropik MF, folikülosentrik 
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MF, MF’in eşlik ettiği folliküler müsinozis olarak 
da adlandırılır. Belirgin olarak erkek dominantlığı 
gösterir E/K=4-5/1. Klinik olarak akneiform lez-
yonlar, komedon benzeri tıkaç formasyonu, 
epidermal kistler, foliküler papüller, folliküler 
keratoz, eritematöz yama ve plaklar ve etkilenen 
alanlarda kıl kaybı vardır. Bazı hastalarda 
musinore gelişir. Yüz, gövde ve üst gövde en sık 
etkilenen alanlardır. Şiddetli kaşıntı eşlik eder. 

Histopatolojik olarak kıl foliküllerini infiltre 
eden ve çevreleyen yoğun lenfositik infiltrasyon 
vardır ve genellikle foliküller arası deri tutulmaz 
veya epidermotropizm bulunabilir. Neoplastik 
lenfositler irregüler nükleus ile küçük-orta boylu-
dur. Bazı vakalarda foliküler epitel içinde Pautrier 

mikroabseleri görülebilir. Foliküller kistik di-
latasyon, kornifiye tıkaç ve bazı vakalarda fokal 
noktasal müsin depolarından folikülü tamamen 
harap eden ve müsin göllenmesine neden olan 
müsinöz foliküler epitel dejenerasyonuna neden 
olur. Ekrin bezlerin infiltrasyonu görülebilir.  

Alman Lenfoma Grubu’nun son çalışmasına 
göre foliküler MF’in klasik MF’e göre daha agresif 
davrandığı ve prognozunun daha kötü olduğu belir-
tilmiştir. Tümör ve eritrodermi gelişimi daha sıktır. 
Alman grubu klinik görünümüne rağmen bu hasta-
ların evrelendirmede tümöral evre gibi değerlendi-
rilmesi gerektiğini vurgulamaktadır.68 Neoplastik 
infiltrasyonun derinliği, peri veya interfoliküler 
lokalizasyonundan dolayı klasik MF hastalarında 
kullanılan standart tedavi metodlarına yanıt daha 
az olabilir.  

Follikülotropizmin tam nedeni bilinmemekte-
dir. Đnterselüler adezyon reseptörlerindeki belirli 
değişikliklerin bu fenomene neden olduğu varsa-
yılmaktadır. Özellikle ICAM-1 reseptörü MF’de 
yüksek sayıdaki lenfositler tarafından salınan LFA-1 
için yüksek afiniteye sahiptir. Bir çalışmada 
epidermal keratinositlerde ICAM-1 ekspresyonu 
azalırken folikülotropik LFA-1 lenfositlerinin eşlik 
ettiği foliküler epiteliyal hücrelerde artmış ICAM-1 
ekspresyonu görülmüştür. Folliküler MF idiyopatik 
foliküler müsinozisden ayırt edilmelidir.3-5,71 

Pagetoid retikülozis 

Bu terim yalnızca lokalize Woringer-Kolopp 
tipi için kullanılmalıdır [daha önceden yaygın for-
mu olarak bilinen “Ketron-Goodman” tipi yeni 
sınıflamaya göre CD8+ KTHL, kutanöz gam-
ma/delta pozitif T-hücreli lenfoma veya tümör evre 
MF olarak kabul edilmektedir]. 

Neoplastik T hücrelerinin intraepidermal 
proliferasyonu ile lokalize yama ve plaklar ile ka-
rakterize MF formudur. Tipik lezyonlar vücudun 
%5’inden daha azını tutan tek, belirgin keskin sı-
nırlı lokalize skuamlı psöriasiform veya hiperkera-
totik plaktır, genellikle ekstremitelerin distaline 
yerleşir, yavaş büyüme gösterir ve ekstrakutanöz 
tutulum yoktur. Prognozu oldukça iyidir.  

Histopatolojik olarak hiperplastik epidermis 
belirgin olarak atipik intraepidermal T hücreleri ile 

Tablo 1. Mikozis Fungoidesin klinik varyantları. 
 
Akantozis nigrikans32 

Alopesi46,47 

Anüler eritem50/Eritema anulare sentrifigum43 

Disekan selülit saçlı deride49 

Dizhidrozis26 

Eritema multiforme15 

Erizipel (fasyal)66 

Folliküler hiperkeratoz ve kistler67 

Gangren51 

Granüloma anülare benzeri64 

Hipopigmente18-20 

Hiperpigmente21,22 

Đktiyozis40-42 

Đnvizible dermatoz44 

Đskemik ayak59 
Komedon, epidermal kist48 

Keratozis likenoides kronika45 

Langerhans hücreli histiyozis70 
Lineer verrüköz epidermal nevus benzeri69 

Nekrobiyozis52,53 

Ofuji’nin papülo eritroderması68 
Palmoplantar25-28 

Perioral dermatit54 

Pigmente purpurik dermatoz33-36 

Pitriyazis alba60 

Pitriyazis likenoides63 

Poikilodermik23,24 

Psoriazis43 

Püstüler37-39 

Porokeratozis61,62 

Pyoderma gangrenosum55,56 

Sarkoidozis57 

Sarkoma58 

Tinea corporis65 

Vezikülo-büllöz erüpsiyon13-16 

Vejetatif/Papillomatöz31,32 
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infiltrasyon tek tek veya yuvalar şeklinde olabilir. 
Atipik hücreler orta veya büyük, çoğu zaman 
hiperkromatik ve serebriform nükleus, abondan ve 
vaküollü sitoplazmaya sahiptir. Üst dermiste lenfo-
sit ve histiyositlerden oluşan miks infiltrasyon 
görülebilir ancak dermal infiltratta neoplastik T 
hücresi yoktur. Đmmünofenotipik olarak CD3+, 
CD4+, CD8-/CD4-, CD8-, CD30 genellikle (-
)’dir.1-4,72,73 

Granülomatöz gevşek deri sendromu 

KTHL’ların oldukça nadir görülen bir sub-
tipidir ve majör deri kıvrımlarında kıvrım veya gev-
şek deri gelişimi ile karakterizedir. En sık aksilla ve 
inguinal bölgede görülür. Bildirilen vakaların 
1/3’ünde Hodgkin lenfoma ve MF ile birliktelik 
rapor edilmiştir. Hastaların çoğu iyi seyir gösterir. 
Orta yaşlı erişkin kadınlarda daha sık görülür. Has-
talarda poikiloderma ile büyük infiltre alanlar geli-
şir, atrofik hal alır ve atrofik deri kıvrımlarında elas-
tik liflerin kaybı ile sonuçlanır. Deride yer yer gev-
şeklik ve sarkıklıklar, yer yer fibrotik bantlar vardır.  

Histopatolojik olarak tam gelişmiş lezyonlar 
atipik T-hücreleri, makrofajlar, ve sıklıkla 
multinükleer dev hücrelerden oluşan yoğun 
granülomatöz dermal infiltrasyon gösterir ve elas-
tik dokuda destrüksiyon vardır. Epidermisde küçük 
atipik T hücreleri tarafından fokal infiltrasyon gö-
rülebilir. Đmmünofenotip: Atipik T hücreleri 
CD3+, CD4+, CD8-dir.1-5 

MF’de Oral Mukozal Lezyonlar 
Spesifik mukoz membran tutulumu postmor-

tem seriler dışında nadiren tanımlanmıştır. Tek 
mukoz membran tutulumu en sık oral mukozada 
görülmektedir ve geniş bir seride %1 olarak bildi-
rilmi ştir.74 Literatürde bildirilen intraoral MF’li 
olgu sayısı 35 olup, bunların kadın erkek oranı 
eşit, en sık tutulum alanları; dil, palatum, gingiva, 
bukkal mukoza, dudak ve orofarinksdir. Tedavi 
olarak radyoterapi ve sistemik kemoterapi kulla-
nılmakta ve başlangıçta iyi yanıt alınmaktadır.75 
Yetmiş dört yaşında bir kadında ağız çevresinde, 
dil ve özofagus mukozasında spesifik infiltrasyon 
ve epidermotropizm ile ülsere nodüller bildiril-
miştir. Bu ilerleme çeşitli sistemik tedavilere rağ-
men fatal seyretmiştir.76 Đntraoral MF klasik ola-

rak hastalığın geç döneminde görülür ve kötü 
prognozla birliktedir. Vakaların %50’si bir yıl 
içinde, hemen tamamı da 3 yıl içinde kaybedil-
mektedir. Wain ve ark.75 ise 6 aylıktan beri 
kutanöz MF’li 12 yaşında bir erkek çocukta 3 
yıldır bulunan oral ülsere MF lezyonları bildir-
mişlerdir ve bu 3 yıl içinde kutanöz ve sistemik 
hastalık açısından ilerleme olmadığını belirtmiş-
lerdir.  

Çocukluk Çağı ve Adölesan Dönemde MF 
Semptomlar çocukluk çağı veya adölesan dö-

nemde başlayabilir. Yirmi yaşından önce başlayan-
ların oranı yaklaşık %1.8-7 arasında bildirilmekte-
dir. Bu dönemde erkek hakimiyeti yoktur. Lezyon-
lar klasik MF şeklinde veya atipik klinik varyantlar 
oral ülser,75 pitriyazis likenoides63 şeklinde olabilir. 
Bunlar arasında en fazla hipopigmente form gö-
rülmektedir.18 Alsaleh ve ark.77 tarafından 13 ya-
şında bir çocuk hastada segmental MF bildirilmiş-
tir. Hastaların çoğunluğu evre IA ve IB’dir.78 
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