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Olgu Sunumu
Case Report

Kutanoz lenfoid hiperplazi: olgu sunumu

Cutaneous lymphoid hyperplasia: a case report
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Ozet

Kutanoz lenfoid hiperplazi (KLH) cesitli antijenik uyarilar sonucu gelisen selim lenfoid reaktif bir dermatozdur. Lenfomaya doniisiim
potansiyeli de bulunabilen KLH lezyonlar: hem klinik hem de histopatolojik olarak lenfomaya benzeyebilir. Makalemizde spontan
olarak gelisen, sebebi belli olmayan KLH’li 24 yasinda bir erkek olgu vesilesiyle KLH’nin etiyolojisi, klinik 6zellikleri, tan1 ve

tedavisi tartigilmaktadir.
Anahtar kelimeler: Kutan6z; lenfoid; hiperplazi

Abstract

Cutaneous lymphoid hyperplasia (CLH), occurring as a result of various antigenic stimuli, is considered as a process of reactive
lymphoid and may have potential for progression to overt lymphoma. CLH lesions may resemble lymphoma both clinically and
histologically. We present a case of a 24-year-old man who spontaneously developed lesions of unknown cause consistent with
cutaneous lymphoid hyperplasia. Thus, in this study we discuss the etiology, clinical features, diagnosis, and management of CLH and

also review the literature.
Keywords: Cutaneous; lymphoid; hyperplasia

Girig

KLH, yogun lenfohistiyositer infiltrasyon igeren, derinin
bir grup benign inflamatuar hastaligini ifade etmektedir.
Klinik ve patolojik olarak deri malign lenfomalarina
benzerler. KLH’nin iki klinik tipi vardir. Lenfosit
makrofaj ve dendritik hiicrelerin nodiiler ve diffiiz
dermal kiimelerinden olusan noduler tipi klinik ve
histolojik olarak B hiicreli lenfoma ile karistirilabilir.
Genellikle yliz, gogiis ve ist ekstremitede yerlesen
noduler tipte lezyonlar tek veya bolgesel kiigiik kiimeler
halinde, asemptomatik, eritemliden morumsu tonlara
degisen renkte papiil veya nodiillerdir (1,2).

Burada, KLH’nin etiyolojisi, klinik, tan1 ve tedavisi
literatiir esliginde tartigildi.

Olgu

24 yasindaki erkek olgu, yiiziinde yaklasik 4 ay once
sivilce seklinde baslayan ve gittikge bilyiiyen lezyon
nedeniyle poliklinigimize basvurdu. Hikayesinde
lezyonunun burun dorsumunda kirmizi bir sivilce
seklinde basladigi ve sonrasinda giderek biiylidiigii
Ogrenildi. Hasta bu sikayetleri i¢in daha Once
antibiyotikli krem ve tablet kullanmis ama lezyonda
gerileme olmamig. Hastanin lezyon ¢ikmadan 6ncesinde
ilag kullanim Oykiisii, bocek 1sirig1, travma oykiisii
mevcut degildi. Sistem ve fizik muayenesinde ozellik
olmayan hastanin dermatolojik muayenesinde burun
istiinde 8x8x5 mm boyutlarinda, yumusak kivamli,
keskin sinirlarla ¢evreden ayrilmis bir nodiiler lezyon
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saptandi (Resim 1). Olgunun tam kan sayimi, eritrosit
sedimantasyon hizi, kan biyokimyasi, ASO, CRP, RF,
VDRL, ANA, dsDNA tetkikleri normal smirlarda
bulundu. Borellia antikoru hastanemizde ¢aligilamadigi
icin bakilamadi. Lezyondan alinan cilt punch biyopsinin
histopatolojik  incelemesinde;  ylizeyde  belirgin
hiperkeratoz ve parakeratoz bulunmayan hafif atrofik
epidermis ile birlikte epidermal-dermal alanda ¢ok dar
saglam bir bolge birakarak tiim dermisi infiltre eden,
yuvarlak, diizglin kontiirli dens goriiniimde, niikleoli
izlenmeyen niikleusa, hafif mavi goriinimde
sitoplazmaya sahip niikleus sitoplazma orani yiiksek
kiiglik matiir lenfositik hiicre infiltrasyonu, arada plazma
hiicreleri ile bir kag alanda germinal merkezi belirgin
lenfoid folikiil yapisi saptandi. Immiinohistokimyasal
boyamada CD20 ve CD3 ile miks boyanma patterni
dikkati ¢ekti. CD5, CD43 ve Siklin D1 ile boyanma
goriilmedi. Kappa ve lambda ile poliklonal boyanma

izlendi (Resim 2). Hastaya mevcut klinik ve
histopatolojik bulgular ile KLH tanist konuldu.
Intralezyonel ~ streroid  uygulanan  hastanin  ilk
kontroliinden itibaren lezyonda kii¢iilme oldugu
gozlendi.
Tartisma

Kutandz psodolenfomalar klinik ve histopatolojik olarak
deri malign lenfomalarina benzeyen, ancak benign
biyolojik davranig gosteren bir grup reaktif lenfositik
infiltrati ifade etmektedir (2,3). Olusumunda yabanci
antijenler, artropod 1siriklart  ve  enfestasyonlar,
dovmeler, asilar, travmalar, yabanci madde enjeksiyonu
ve ilaglar gibi bazi faktorlerin rolii olabilecegi gibi
idiyopatik olarak da meydana gelebilir (4). Diger
yandan, IgG4’le iligkili sklerozan hastaligin deri
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lezyonlart ile seyredebilecegi ve ayni zamanda kutandz
psodolenfomanin  potansiyel etyolojik bir nedeni
olabilecegi bildirilmektedir (5). Aram ve ark. varisella
zoster virusuna bagli olusan KLH’nin kutanoz
lenfomanin prekiirsor lezyonu olabilecegine

deginmektedirler (6). Literatiir taramalarinda as1 sonrasi
(7) ve molluscum kontagiozuma bagli (3) olgular
sunulmustur. Olgumuzda ise etiyolojik bir sebep
bulunamamustir.

Resim 1. Burun sol yaninda bir adet eritemli nodiil.

Infiltrattaki predominant hiicre tipine bagli olarak
psodolenfomalar B hiicreli ve T hiicreli olmak iizere iki
gruba ayrilir. KLH’ler B hiicreli psodolenfomalar i¢inde
degerlendirilir. KLH az sayida eritematéz plak ile
karakterize olup yiiz ve ekstremitelere yerlesmeye
egilimlidir (8). KLH nin 2 klinik tipi vardir: nodiiler ve
diffiiz tip. Olgumuzda saptanan nodiiler tip lenfoid deri

hiperplazilerinin en sik rastlanan tipidir. Genellikle
erigkinlerde ve kadmlarda 2-3 kat daha sik olarak
gortiliir (1). Olgumuzda oldugu gibi tabloya genellikle
sistemik bulgular eslik etmez. Bununla birlikte bdlgesel
LAP  bulunabilir.  Hastalik  spontan  remisyon

egilimindedir (1,8).

Resim 2. Hafif atrofik epidermis ile birlikte epidermal-dermal alanda ¢ok dar saglam bir bolge birakarak tim dermisi infiltre eden
kiigiik matiir lenfositik hiicre infiltrasyonu, arada plazma hiicreleri ile bir ka¢ alanda germinal merkezi belirgin lenfoid folikiil

yapisinin gortiniimii.
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Psddolenfomalar  klinikopatolojik korelasyonlarindan
dolayr histokimyasal ¢aligmalar ile lenfomalardan ayirt
edilmelidir (9). Psddolenfomalarn aksine kutantz
lenfomalar genellikle generalize ve ilerleyici seyir
gosterirler (8). Psodolenfomalarin tanisi histopatolojik
olarak  konabilmekteyse de kutandz lenfositik
infiltrasyonun malign veya benign ayrimmi yapmak
bazen olduk¢a zordur. Histopatolojik olarak derinin
lenfoid hiperplazileri primer olarak dermisi kaplayan,
derin dermise ve deri alti yag dokusuna dogru azalma
gosteren ¢ok abartili yogun nodiiler infiltrat gdsterir.
Infiltrat epidermisten genellikle belirgin bir ‘grenz zone’
ile ayrilir ve bilyiik oranda olgun, kiigliik biiyik
lenfositler, histiyositler, plazma hiicreleri, dendritik
hiicreler ve eozinofillerden olusur. Daha derin
boliimlerde, periferde kiiglik lenfositlerle gevrili, ortada
genis sitoplazmali biiyiik lenfositler ve boyanabilir
govdeli makrofajlardan olusan iyice sinirli germinal
merkezler gozlenir (1,2). Olgumuzun histopatolojisi
lenfoid hiperplazi ile uyumlu olarak bulundu.

Persistan KLH tedavisinde topikal veya intralezonel
steroidler, kriyoterapi, interferon alfa, lokal radyasyon
ve cerrahi eksizyon uygulanabilir. Yaygin olan
lezyonlarda PUVA, antimalaryal ilaglar ve sitotoksik
ilaglar kullanilabilir (8). Olgumuzda intralezyonel
steroid tedavisi uygulamasina olduk¢a iyi cevap alind1.
Eger lokalize bir lezyonda monoklonalite saptanirsa,
lezyonun tam ¢ikarilmasi ve lokal radyasyon
onerilmektedir, ancak prognozu olumlu olarak
etkileyecek bir kanit yoktur ve baglangicta monoklonal
olmayan lezyonlar da lenfomaya ilerleyebilir (1).

Psodolenfomalarin prognozu da klinigi ve histopatolojisi
gibi degiskendir. Spontan diizelme olabildigi gibi,
yillarca siiren kalict lezyonlar da olabilir. Genellikle
benign prognoza sahip olmakla birlikte bu tip kalict
lezyonlarin malign transformasyona ugradigi
bildirilmistir. Bu lezyonlarin baslangi¢tan beri mi, yoksa
sonradan m1 malign transformasyona ugradiklar1 hala
kesinlik kazanmamustir. Dolayisiyla, uzun siiren

olgularda malign potansiyel olasiligi goz Oniinde
bulundurularak hastalarin  takibinin uygun olacagi
bildirilmistir (2). Olgumuza 3 seans intralezyonel steroid
tedavisi uygulandi ve 6 aylik takibinde rekiirrens
gozlenmedi. Lezyonlarin klinik davranis veya goriinim
degisikligi gostermesi halinde gergek bir lenfomaya

doniisim  riski  hatirlanmali ve  kuskusunun
degerlendirilmesi  bakimindan  yeniden histolojik,
immunofenotipik ve immiinogenetik degerlendirme
yapilmalidir.
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