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Ö z e t , 

Wells sendromu veya eozinofilik selülit, patogenezi tam 
olarak bilinmeyen, karakteristik histopatolojik bulguları olan, 
çok nadir görülen, tekrarlayıcı, inflamatuar bir hastalıktır. Bu 
makalede, klinik ve histopatolojik bulguları ile Wells sendromu 
tanısı alan bir hasta sunulmuştur. 
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Summary 

Wells' syndrome, or eosinophilic cellulitis, is a very rare, 
recurrent, inflammatory dermatosis of uncertain pathogenesis 
with characteristic histopathologic findings. In this article, a 
case with clinical and histopathologic findings of Wells' syn­
drome is presented. 
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Wells sendromu, veya eozinofilik selülit, pato­
genezi tam olarak bilinmeyen, nadir, tekrarlayıcı 
bir inflamatuar derınatozdur. İlk kez 1971 'de Wells 
tarafından 'eozinofı l i ile seyreden tekrarlayıcı 
g ranü lomatöz dermatit' olarak tan ımlanan bu 
hastalıkta kaşıntılı, eritemli veya mavimsi-gri, en­
dure, bakteriyel selülit benzeri erupsiyon izlenir. 
Ayrıca eritemli papüller, nodüller ve büller de gö­
zlenebilir (1). Sistemik semptomların nadir olduğu 
bu hastalıkta sık olarak periferik eozinofıli saptanır. 
Histopatolojik incelemede dermişte karakteristik 
olarak eozinofıli ve 'alev figürleri' (flame figures) 
izlenir. Literatürde bugüne dek Wells sendromu 
olan sadece 70 kadar olgu bildirilmiştir (2-4). 

Bu yazıda, Wells sendromu tanısı alan 28 
yaşındaki bir bayan hasta sunulmakta, hastalığın 
patogenezi ve tedavisine yönel ik son görüşler 
bildirilmektedir. 
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Olgu Sunumu 

Yirmisekiz yaşındaki bayan hasta Nisan 1997 
tarihinde, sağ el bileği ve el parmaklar ında 3 
gündür varolan içi su dolu kabarcıklar ve ufak sert­
l ikler nedeniyle pol ik l in iğ imize başvurdu . 
Öyküsünden, ilk kez Şubat 1997 tarihinde sırtında 
ve belinde kaşıntılı k ızar ıkl ıklar o luş tuğu , bu 
kızarıklıklardan 2-3 gün önce ayak bileklerindeki 
ağrı nedeniyle tenoksikam ve diklofenak sodyum 
içeren ilaçlar kullandığı öğrenildi. Bu kızarıklık­
ların böcek ısırmasına bağlı gelişmiş olabileceği 
söylenen ve amoksisilin tedavisi başlanan hastanın 
el ve ayaklarında 3 gün sonra içi su dolu kabarcık­
lar çıkmış. Bu yakınmaları nedeniyle başka bir has­
tanede 'ilaç erupsiyonu' tanısıyla yatarak tedavi 
gören hastanın ayağındaki lezyondan alınan biyop­
si örneğinin histopatolojik incelemesinde Tökosi-
toklastik ve eozinofi l ik vaskül i t ile kollajen 
nekrozuna ikinci l gelişmiş granülomatöz infiltras-
yon ' saptanmış. Topikal kortikosteroidli krem ve 
oral antihistaminik başlanan hasta bu tedaviden be­
lirgin yarar görmemiş . Hastanın polikl iniğimize 
başvurmadan 5 gün öncesine dek nonsteroid antiin-
flamatuar ilaçları kullanmaya devam ettiği öğrenil­
di . 
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Dermatolojik muayenede, her iki ayak dor-
sumunda az sayıda sarı kuruttu, eriteni 1 i papüler 
lezyonlar, sağ el bileği fleksör yüzde eriteniIi ze­
minde yerleşmiş, 2.5 cm çaplı bir bül ve yanında 
erode olmuş başka bir bül saptandı. Ayrıca el par­
maklar ının fleksör yüz le r inde derin yer leş im 
gösteren sert vezikül ve papül ler izlendi. 
Laboratuar incelemelerinde total eozinofil sayısı 
1000/ml, periferik kandaki eozinofil oranı % 16.5 
olarak saptandı. Bül sıvısından yapılan kültürde 
üreme olmadı. Hastanın varolan deri lezyonları ve 
laboratuar bulgularının ilaç erupsiyonu ile uyumlu 
olduğu düşünülerek burrow solüsyonu ile pan­
suman ve oral prednizolon tedavisi (40 m g/gün) 
başlandı. Deri lezyonlarının gerilemesi üzerine ko-
rtikosteroid tedavisi 3 hafta içinde azaltılarak kesil­
di. Temmuz 1997'de sol ayak üzerinde şişlik ve 
kızarıklık nedeniyle tekrar başvuran hastanın der­
matolojik muayenesinde, sol ayak dorsumunda 2 
cmx2 cm' lik bir alanda eritem ve duyarlılık sap­
tandı. Bu kızarıklık oluşmadan 2 gün önce dişeti 
absesi nedeniyle oral amoksisilin tedavisi başlanan 
hastanın bu tedaviyi kesmesi önerildi. Tedavinin 
kesilmesi ve triamsinolon asetonid enjeksiyonu ile 
eritemde gerileme gözlendi. Ek im 1997'de sağ ayak 
bi leğinde ağrı . şişlik ve kızarıklık nedeniyle 
yeniden görülen ve dermatolojik muayenesinde 
sağ ayak bileği latcralinde eriteni, ısı artışı ve du­
yarlı l ık saptanan hastanın yak ınmalar ın ın 
öncesinde bu kez herhangi bir ilaç kullanmadığı 
öğrenildi. 

Ayaktaki critemli bölgeden alınan biyopsi 
örneğinin histopatolojik incelemesinde, dermişte 
subkutan yağ dokusuna kadar ilerleyen eozinofil 
lökositlerden zengin iltihabi hücre infiltrasyonu, 
ödem ve eritrosit ekslravazasyonu izlendi. 
Dermişte ayrıca, fokal alanlarda yoğun olarak kol-
lajen demetlerini granüler eozinofilik materyalin 
çevrelemesiyle oluşan 'alev figürleri ' gözlendi . 
Alev figürlerinin etrafında yer yer multinükleer dev 
hücreler saptandı (Şekil 1). K l in ik ve histopatolojik 
bulguların birlikte değerlendirilmesi sonucunda, 
hasta Wells sendromu tanısını aldı. Tedavisiz izle­
nen hastada son 4 ay içinde yeni lezyon gelişmedi. 

T a r t ı ş m a 

1971 yıl ında Wells, başlangıçta bakteriyel 
selüliti andıran, histopatolojik olarak dermal eozi-
nofıli, fagositik histiyositler ve alev figürlerinin 

Deniz S E Ç K İ N ve Ark, 

Şekil I. Dermişte kollajen demetlerini eozinofilik granüler 
materyalin çevrelemesiyle oluşan "alev figürleri"' 
(Hematoksilen-eozin; X! 15) 

izlendiği lezyonları olan 4 olguyu bildirmiş, ve bu 
hastalığı 'eozinofıli ile seyreden tekrar layıcı 
granülomatöz dermatit' olarak tanımlamıştır (1). 
Wells ve Smith tarafından 1979'da bu hastalık için ' 
eozinofilik selülit' adı uygun görülmüş (5), ancak 
daha sonra ilk tanımlayan araştırmacının adı ile, 
'Wells sendromu' olarak anılması yeğlenmiştir (6), 

O ldukça nadir görülen Wells sendromu, 
bugüne dek 70 kadar olguda tanımlanmıştır (2-4). 
Türkçe dermatoloji literaründe ise Wells sendromlu 
olgu sunumuna rastlanmamıştır. Sendrom, her yaş­
ta görülebilmekle birlikte daha çok erişkinlerde 
bildirilmiştir. Erişkinlerde her iki cinste de eşit 
oranda görülmesine rağmen, 16 yaş altı çocuk ol ­
guların çoğu erkektir (2,7-9). Lezyonlar en sık 
olarak, sırasıyla, alt ekstremitelerde, gövdede, üst 
ekstremitelerde, yüz, boyun ve skalpte yerleşir (7). 
Ataklar kaşıntı, yanma ve ağrı gibi lokal semptom­
ları takiben 2-3 gün süren 'akut selülit benzeri evre' 
ile başlar. Deride bir veya birden fazla lokalize 
eritem 1 i ve ödemli plağın izlendiği bu dönemde 
bazen vezikül ve büller de oluşabilir. Ateş, halsizlik 
ve artralji tabloya eklenebilir. Eritemli lezyonun 
merkezinden yavaş yavaş iyileşmenin gözlendiği ' 
granülomatöz evre' de lezyonlardaki indurasyon 
devam eder ve mavi-gıi renk (kurşun rengi) gö­
zlenir. Lezyonların deriden kabarık, pembe-mor 
renkli bir sınırı olabilir. Bu evre 6 haftaya dek uza­
yabilir. 'Rezolüsyon -iyileşme- evresi' nde ise mor-
feaya benzer soluk renkte, atrofık görünümde ve in­
filtre bir lezyon izlenir, yavaş bir seyirle tamamen 
normale döner (1,2,7). Sekonder enfeksiyon eklen­
mezse sikatris gelişimi nadirdir, ancak lezyonların 
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skalpte yerleştiği olgularda atrofik alopesi gelişimi 
bildirilmiştir (7,8). 

Wells sendromu genellikle benign bir seyir 
izler. Ancak bazı olgularda perikardit, eozinofilik 
pnömoni, plevral effüzyon, Raynaud fenomeni, an­
terior live i t, koroner anevrizma ve kardiyovasküier 
arrestin tabloya eklendiği bildirilmiştir (10-12). 
Periferik eozinofıli sık görülen bir bulgu olmakla 
birlikte her hastada saptanmayabilir (2). Ig E (9.12) 
ve serum eozinofi l ik katyonik protein (13) 
düzeyinde yükselme olabilir. 

Histopatolojik olarak, sclülit benzeri evrede 
dermişte ve bazen subkutan dokuda eozinofillerden 
zengin, yoğun ve d iff üz bir infiltrasyon izlenir. 
Papiller dermiş teki ödem belirgin olabilir. 
Granulomatöz evrede eozinofillerin yan ısıra 'alev 
figürleri' de gözlenir. Alev figürünün merkezinde 
kollajen demetlerine yapışık granüler eozinofilik 
materyal, periferinde ise makrofajlar ve yabancı 
cisim dev hücreleri bulunur (1,2,5,7). Eozinofilik 
materyalin eozinofil granül kaynaklı majör bazik 
protein içerdiği göster i lmiş t i r (14). İyi leşme 
evresinde ise alev figürlerinin yanısıra histiyositik 
nekrobiyozis de izlenir (7). Bazı olgularda, bizim 
hastamızda da olduğu gibi subkutan yağ dokusunda 
da eozinofil infiltrasyonu ve alev figürleri gözlen­
miştir (4,7,9,14,15). Direkt immünofloresan in­
celemede ise bazal membranda ve dermiş te 
perivasküler IgM (16), IgG (17) ve C3 (17) de­
polanması ve fibrin (6,16) birikimi saptanmıştır. 

Benzer histopatolojik bulguların, böcek ısır­
maları başta olmak üzere başka hastalıklarda da 
saptanması Wells sendromunun varlığı hakkında 
şüphe uyandırmıştır (5,18). Bazı araştırmacılar bu 
sendromun farklı bir hastal ıktan çok, pekçok 
hastal ıkta görülebi lecek dokuda eozinofi l i ile 
karakterize bir histopatolojik reaksiyon tipi 
olduğunu düşünmektedirler (18). Diğerleri ise, ety-
olojisi bilinen, histopatolojisinde bazen eozinofilik 
infiltrasyon ile alev figürlerinin izlenebildiği 
hastalıkların (Tablo 1) Wells sendromu olarak 
değerlendir i lemeyeceğini , bu tanı için mutlaka 
tipik klinik ve karakteristik histolojik özelliklerin 
bulunması , ve hastalığın tekrarlayıcı bir seyir 
göstermesi gerektiğini belirtmektedirler (2,19). 
Bununla birlikte, bir olguda idiyopatik hipereozi-
nofılik sendrom ve Wells sendromu için karakter­
istik k l in ik ve histopatolojik bulgular ın içice 
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Tablo I. Wells sendromunun histopatolojik ayırıcı 
tanısı (2) 

Eozinofilik infiltrasyon ve alev figürlerinin izlendiği deri 
hastalıkları 

Allerjik kontukt dermatit Herpes gestasyones 
Artropod reaksiyonları Prurigo nodiilaris 
Onkoserkiyazis Yüzeye! mantar enfeksiyonları 
Mastositoma Dilin eozinofilik ülseri 
Büllöz pemfigoid 

geçmesi, iki sendromun da altta yatan değişik 
hastalıklara veya ajanlara karşı gelişen anormal bir 
eozinofil ik yanı t sonras ında ortaya çıkt ığını , 
dolayıs ıy la da eozinofil immünobiyolo j i s i ile 
bağlantılı bir hastalığın farklı ifade şekillerinden 
ibaret olduklarını düşündürmüştür (20). 

Wells sendromunun patogenezi tam olarak bi­
linmemekle birlikte, anormal veya kontrolsüz eozi­
nofil yanıtının rolü üzerinde durulmaktadır (5). 
Eozinofıller, görünümleri nötrofilleri, fonksiyonları 
ise makrofajları andıran hücrelerdir. Çeşitli sitokin-
leri üreten ve sitokinlere yanıt veren eozinofİller, 
özellikle mukozal yüzeylerde antijen sunan hücre 
olarak görev alır. İçerdikleri toksik katyonik pro­
teinler, çok hücreli parazitlere ve tümörlere karşı 
savunma oluşturmada, ve Wells sendromu gibi 
hastalıkların patogenezinde rol oynar (21). İnter-
îökin-5 (IL-5) kemik iliğinde eozinofillerin üretimi 
ve farklılaşmasını sağlayan en önemli sitokindir. 
IL-5 eozinofil birikimini uyarır, eozinofıller üz­
erindeki adezyon moleküllerinin ekspresyonunu da 
artırır (22), Yagi ve arkadaşları, Wells sendromu 
olan ve periferik eozinofili de saptanan bir hastada, 
dolaşan C D 4 + C D 7 - T hücreler inin IL-5 için 
m R N A eksprese ettiğini saptamışlardır, interferon 
tedavisi sonrasındaki klinik iyileşmeye, periferik 
kanda CD4+CD7- T hücre oranının ve IL-5 için 
m R N A ekspresyonunun azalmasının eşlik etmesi 
bu hücreler in patogenezde rol oynadığ ın ı 
düşündürmüştür (12). Bazı araştırıcılar bu hastalar­
da serumda dolaşan immünkompleksler in, deride 
immünglobülin ve kompieman birikiminin saptan­
abilmesi nedeniyle, Wells sendromundaki ana 
olayın farklı nedenlerle tetiklenebilen bir im-
münkompleks reaksiyonu olabileceğini, dokudaki 
alev figürlerinin ise eozinofilik materyale ikinci l 
olarak gelişmiş olabileceğini öne sürmüşlerdir (17). 

92 T Kim Dermatoloji 1999. 9 



B İ R U O / J N O F I I . İ K S F L U L I I " ( W E L L S S E N D R O M l : i O L G U S U 

Tablo 2. Wells sendromunun klinik ayırıcı tanısı (2 

Selüliî benzeri evre Granülomatöz evre 
Selüüi Morfea 
Ailerjik kontakt dermafil Granuloma anülare 
Artropod reaksiyonları Erilenıa anülare sanlrifıgum 
Eozinoiili ile seyreden 

anjioödem 
Ürtiker 
Ürtikeryal vaskülit 
İlaç erupsiyonları 
Figüre enlemler 
Friterna multiforme 
Dermatitis herpetiformis 
Eozinofilik fasiit 
Onkoserkiyazis 
Trişinozis 

Wells sendromıınun sık olarak astına, ailerjik 
rinit, atop i k dermatit ve kronik ürtikerle birlik­
teliğinden söz edilmektedir (5). Myelosklerozis (1), 
polistemia rubra vera (23), kronik lenfositik lösemi 
(15) ve nonlenfositik lösemili (14) hastalarda 
Wells sendromu bildiri lmiştir . Varisella (4). 
kabakulak (5) gibi viral enfeksiyonlar sonrasında, 
nazofarenks (24) ve anal karsinomalt (15) hastalar­
da da bu sendrom izlenmiştir. Streptokok farenji-
tinin (25), tekrarlayıcı parotis enfeksiyonunun (26) 
ve sinüzitin (27) de bu sendromun ortaya çıkmasın­
da rolü olabileceği üzerinde durulmuştur. Penisilin 
(1,6), ampisilin (5). eritromisin (14), tetrasiklin 
(15), minosiklin (28), linkomisin (17), bleomisin 
(15), klorambusil (15), danazol (29), asetil şahsilik 
asit (17), nesdonal (17) ve folkodin (17) tedavisi ve 
radyoterapi (15) ile atakların tetiklendiği düşünülen 
olgular da bildirilmiştir. Hastamızda Wells sendro-
muna ait atakları, kullanılan nonsteroid antiinfla-
matuar ilaçların (tenoksikam ve diklofenak 
sodyum) ve/veya amoksisilinin ortaya çıkarmış 
olabi leceği düşünülmüştür . Bu ilaçlarla Wells 
sendromu arasındaki il işkiden daha önce 
bahsedilmemiştir. 

Wells sendromu, etyolojisi belli olan ve 
histopatoiojik olarak alev figürleri ile eozinofilik 
infiltrasyonun izlenebileceği bazı hastal ıklar la 
karışabileceği gibi (Tablo 1), klinik olarak da çeşitli 
hastalıklardan ayırdedilmelidir ( Tablo 2). 

Wells sendromu kronik bir seyir izler, aylar 
veya yıllar içinde tekrarlar. Spontan remisyon 
nadirdir. Hastalık sıklıkla düşük doz sistemik kor-

D e n i z S E Ç K İ N v e A r k . 

tikosteroid tedavisi ile kontrol altına alınabilir 
(2,3,5,7,24). Kortikosteroid tedavisinin kesilmesin­
den hemen sonra lezyonların tekrarladığı (7), ve 
hatta bu tedaviden hiç yarar görmeyen olgular da 
bildirilmiştir (8). Dapsonun sistemik kortikosteroid 
tedavisinden faydalanmayan hastalarda kortikos-
teroide eklenmesi veya tek başına kullanılması ile 
iy i yanı t al ındığı göz lenmiş t i r (5,14,18,20). 
Anfihistaminiklerin hastal ığın seyrini belirgin 
olarak değiştirmediği bildirilmiştir (9,20). Ancak 
diğer antih i stain in i k lerden farklı olarak, ailerjik 
yanıtta eozinofilik geç-faz reaksiyonunu inhibe ed­
erek antieozinofilik etki gösteren setirizin Wells 
sendromunun tedavisinde denenebilir (31). P U V A 
tedavisi ile, diğer tedavilerden sonuç alınamayan 
bir hastada uzun süreli remisyon elde edilmiştir 
(16). Rekombinan interferon-g tedavisi ile 
hastalığın aktivitesinde azalma göz lenmiş(12) , 
diğer hastalıkların tedavisi ile de klinik bulgularda 
gerileme izlenmiştir (20,27). B iz im olgumuzda, ilk 
ataklarda kısa süreli oral kortikosteroid ve par­
enteral kortikosteroid tedavisine yanıt al ındı , 
sendromun ortaya çıkışını tetiklediği düşünülen 
ilaçların kesilmesi önerildi. Hastanın en son başvu­
rusunda izlenen lezyonlarda ise spontan gerileme 
izlendi. 

Çok nadir görülen bir hastalık olması ve 
pekçok dermatolojik hastalıkla kolaylıkla karışa­
bilmesi nedeniyle, Wells sendromunun izlendiği bu 
olgunun sunulmasının yararlı olabileceği düşünül­
müştür. 
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