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Eozinofilik Dermatozlar

Fosinophilic Dermatoses: Review

OZET Eozinofilik dermatozlar, histopatolojik bulgular1 eozinofilik inflamatuar infiltratla karakterize genis
bir grup hastaliktir. Eozinofilik seliilit, eozinofilik fasiit, eozinofili miyalji sendromu, toksik yag sendromu,
hipereozinofilik sendrom, granuloma fasiale, eozinofilik piistiiler follikulit, eozinofilili anjiolenfoid hiperplazi
ve Kimura hastalig1 bunlar arasinda sayilabilir. Eozinofilik selilit; klinik olarak seliilit veya tirtiker benzeri
endiire plaklarla karakterize, aktive eozinofillerin rol oynadig: lokal hipersensitiviteye bagh gelistigi kabul
edilen bir hastaliktir. Tekrarlayan antibiyotik tedavisine iyi yanit vermeyen akut seliilit tarzindaki hastalarda
eozinofilik seliilit akla gelmelidir. Eozinofilik fasiit ise; fibrozis, ekstremitelerin tahtams: endiirasyonu ve
periferal eozinofili ile karakterize, nadir bir hastaliktir. Erken tani ve tedavi, hareket kisitlilig1 ve fonksiyon
kaybinmi engellemek i¢in 6nemlidir. Eozinofili miyalji sendromu (EMS); belirgin deri, i¢ organ tutulumu ve
periferal eozinofili ile seyreden, kronik, multisistemik bir hastaliktir. Etiyopatogenezi tam olarak netlesmemis
olmakla beraber, ¢ogu hastada agir1 miktarda L- triptofan alimi hikayesi vardir. Toksik yag sendromu; EMS
benzeri bir tablodur. Etiyolojide denatiire kozla tohumu yag tiiketimi, patogenezde de bu yagn tiiketimi
sonucu ortaya ¢tkan immiin mekanizmalar su¢lanmistir. Hipereozinofilik sendrom (HES) ise; kalic1 periferal
eozinofili ve multiorgan disfonksiyonu ile seyreden bir tablodur. Granuloma fasiale; idiyopatik, inflamatuar,
yiizde kirmiz1 kahverengi plaklarla karakterize bir hastalikken, eozinofilik piistiiler follikiilit (Ofuji hastalig);
nadir goriilen, idiyopatik, pruritik papiilopistiiler bir dermatozdur. Eozinofilili anjiolenfoid hiperplazi ve
Kimura hastalig1; bas boyun bélgesinde, subkutan veya intradermal yerlesim gosteren, soliter veya multipl,
kirmizi-kahverenkli papiil veya nodiillerle karakterizedir. Bu makalede, yukarida belirtilen eozinofilik
dermatozlarin klinik ve histopatolojik bulgulari, ayirici tan1 ve tedavileri 6zetlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Eozinofili, hipereozinofilik sendrom, eozinofili miyalji sendromu

ABSTRACT Eosinophilic dermatoses are a wide range of disorders whose histologically characterized by
eosinophilic inflammatory infiltrate. In this group of disorders; eosinophilic cellulitis, eosinophilic fasciitis,
eosinophilia myalgia syndrome, toxic oil syndrome, hypereosinophilic syndrome, granuloma faciale,
eosinophilic pustular folliculitis, angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia and Kimura disease are present.
Eosinophilic cellulitis is a disease characterized by indurated plaques resembling cellulitis and urticaria and it
is suggested that local hypersensitivity mainly caused by activated eosinophils takes place in its pathogenesis.
One should consider eosinophilic cellulitis in acute cellulitis with inadequate respons to repetetive antibiotic
treatment. Eosinophilic fasciitis is a rare disease characterized by fibrosis, indurated extremities, and peripheral
eosinophilia. Early diagnosis and treatment is important in terms of prevention of loss of function. Eosinophilia
myalgia syndrome (EMS) is a chronic, multisystemic disorder that is presenting with prominent skin and in-
ternal organ involvements and peripheral eosinophilia. Although etiopathogenesis is not clarified, most of the
patients have a history of excess amount of L-tryptophan intake. Toxic oil syndrome is clinically similar to EMS.
In pathogenesis, immunologic reaction to ingestion of denaturated rapeseed oil is blamed. Hypereosinophilic
syndrome is presenting with persistant peripheral eosinophilia and multiorgan disfunction. Granuloma faciale
is an idiopathic and inflammatory disorder characterized by facial red brown plaques, whereas eosinophilic
pustular folliculitis (Ofuji syndrome) is a rare, idiopathic, pruritic, papulopustular dermatosis. Angiolymphoid
hyperplasia with eosinophilia and Kimura disesea are characterized by solitary or multiple, subcutaneous or
intradermal, red brown papules and nodules localized to head and neck region. In this article, clinical and his-
tological findings, differential diagnosis and treatment of eosinophilic dermatoses are summarized.

Key Words: Eosinophilia, hypereosinophilic syndrome, eosinophilia-myalgia syndrome
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ozinofilik dermatozlar, histopatolojik bulgu-
E lan1 eozinofilik inflamatuar infiltratla karak-
terize genis bir grup hastaliktir. Bu

hastaliklar Tablo 1’de 6zetlenmistir.

EOZINOFILIK SELULIT
(WELLS SENDROMU)

Klinik olarak seliilit veya iirtiker benzeri endiire
plaklarla karakterize, aktive eozinofillerin esas
rolii oynadig: lokal hipersensitiviteye baglh gelis-
tigi kabul edilen bir hastaliktir. Her yasta gorii-
lebilir. Baz1 vakalarda myeloproliferatif hasta-
liklar, enfeksiyonlar, enfestasyonlar, bocek 1s1-
riklar1 ve ilaglar gibi tetikleyici faktorler saptan-
mig tir.!2

Klinik olarak; rekiirren, prodromal kagint1 ve-
ya yanma ataklar1 sonras: ortaya ¢ikan, agrili, ba-
zen viyolase renkli sinir1 bulunan, belirgin 6demli
nodiiller ya da anniiler veya arkuat plaklar seklin-
dedir. Lezyonlar baglangicta parlak renkli iken, za-
manla solarak kahverengi kirmizidan mavi gri
renge doner.! Plaklar endiire olabilir, ancak bu en-
diirasyon genelde 4-8 hafta i¢cinde diizelir. Nadiren
papiil, vezikiil veya hemorajik biil ile prezente ola-

TABLO 1: Eozinofilik dermatozlar.

Artmis Eozinofil ve/veya Eozinofil Degraniilasyonu ile iligkili Ku-
tandz Hastaliklar
1. Odemle iligkili Sendromlar:
Ig Aracili Ge¢ Faz Reaksiyonlar
Urtikeryal Reaksiyonlar
Odemli Sendromlar:
Eozinofili lliskili Epizodik Anjioddem
Eozinofil Iliskili Fasyal Odem
Kapiller Kagis Sendromu
Wells Sendromu (Eozinofilik Seliilit)
2. Atopik Dermatit
3. Prurigo Nodiilaris
4. Onkoserkal Dermatit
5. Bullu Hastaliklar:
Bulléz Pemfigoid
Herpes Gestasyones
Bulléz Morfea
Churg Strauss Sendromu
inkontinensiya Pigmenti
6. Fibrozis liskili Hastal klar:
Eozinofilik Fasiit
Eozinofili Myalji Sendromu
Toksik Yag Sendromu
7. Hipereozinofilik Sendrom
8. Eozinofilili Anjiolenfoid Hiperplazi ve Kimura Hastali§i
9. Eozinofilik Pustiler Follikulit
10. Granlloma Fasiale
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bilir. Lezyonlar tek veya multipl olabilir. Viicudun
herhangi bir yerinde goriilebilir, en sik ekstremi-
teler tutulur. Spontan remisyon miimkiindiir."?
Sacgli deri lezyonlar: disindaki lezyonlar skar birak-
madan iyilesir.>* Eglik eden sistemik hastalik ¢ok
seyrektir. En sik sistemik semptom ise halsizliktir,
ates vakalarin dortte birinden azinda goriiliir. Peri-
feral kan eozinofilisi siktir.!

Histopatolojik incelemede; derin dermiste da-
ha belirgin olmak iizere bazen subkutan yag doku-
su, fasya ve kasa kadar ilerleyen, diffiiz eozinofil,
lenfosit ve histiositlerden olusan bir infiltrat gorii-
liir. Siiperfisiyel dermiste masif papiller 6dem ve
hatta subepidermal biil olusumu saptanabilir. Epi-
dermiste spongioz ve intraepidermal vezikiilasyona
rastlanabilir. Dermiste eozinofilik graniillerle kap-
lanmis kollajen lifler goriiliir ki, bunlar alev figiir-
Alev
karakteristiktir ancak spesifik degildir.!?

leri  olarak  adlandirilir. figiirleri

Ayiric1 tanisinda; bakteriyel seliilit, erizipel,
parazitik enfeksiyonlar, allerjik kontakt dermatit
ve hipereozinofilik sendrom sayilabilir. Tekrarla-
yan antibiyotik tedavisine iyi yanit vermeyen ve
akut seliilit klinigine sahip hastalarda eozinofilik
seliilit akla gelmelidir.

Tedavi segenekleri arasinda; ¢ok hafif olgular-
da tercih edilebilen topikal kortikosteroidler, oral
kortikosteroidler, minosiklin, dapson, griseofulvin,
antihistaminikler, siklosporin ve IFN-alfa yer alir.'®
10-80 mg/giin prednizon ile birkag giinde genellik-
le belirgin cevap alinir.®

I EOZINOFILIK FASIIT (SHULMAN SENDROMU)

Eozinofiik fasiit; fibrozis, ekstremitelerin tahtamsi
endiirasyonu ve periferal eozinofili ile karakterize
nadir bir hastaliktir. Yag sinirlamasi olmamasina
ragmen, siklikla geng erigkin erkeklerde goriiliir.®

Etiyopatogenezi tam olarak anlasilamamis ol-
makla beraber, eozinofilik proteinlerin etkisiyle
dermal fibroblastlarda, artmis tip 1 kollajen ve eks-
traselliller matriks protein sentezi tizerinde durul-
maktadir.” Borrelia burgdorferi ile iligkisi de
gosterilmigtir.”

Hastalik, siklikla agir1 fiziksel aktiviteyi takip
eden giinler ve haftalar i¢inde ortaya ¢ikar. Ilk bul-
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gu, tutulan ekstremitede gelisen fibrozis ve porta-
kal kabugu goriiniimiine ilerleyen 6demdir. Agrn
ve hassasiyet belirgindir. Lezyonlar tipik olarak
ekstremitelere lokalize ve simetriktir, ancak govde
lezyonlar ve jeneralize tutulum da goriilebilir. Ge-
nellikle yiiz, ayaklar ve eller tutulmaz.® Fasya tutu-
lumuna bagl olarak, kas gruplar1 arasindaki sinirlar
belirginlesir (oluk belirtisi) ve bu bolgedeki venler
sonmiis goriilebilir. Erken kontraktiir olusumu se-
bebiyle, hareket kisithlig: gelisebilir. Tedavisiz ol-
gularda deri kaldirim tag:1 benzeri bir goriiniim alir.®

Laboratuar bulgulari arasinda; baglangi¢c déne-
minde belirgin olup giderek azalan periferal eozi-
nofili, hizlanmis sedimentasyon, poliklonal
hipergammaglobulinemi ve nadiren monoklonal
gammopatiler sayilabilir. Antiniikleer antikor dii-
zeyi ve kompleman seviyeleri normaldir.® Pansi-
topeni, hemolitik ve pernisiy6z anemi, trombo-
sitopeni, lenfadenopati, myeloproliferatif hastalik-
lar, Hodgkin hastalig1 ve non-Hodgkin lenfoma,

Shulman sendromuna eslik edebilir.”

Histopatolojik incelemede, dermiste fibrozis
belirgindir. Derin fasyada lenfosit ve plazma hiicre-
lerinden olusan inflamasyonla beraber, derin fas-
yanin kalinliginda on-onbes kat artis gozlenir.
Hastalik ilerledikge fasya fibrotik bir hal alir. Bu
asamada sklerodermadan ayrilamaz.

Ayiric1 tanida; skleroderma, eozinofili myalji
sendromu (EMS) ve toksik yag sendromu (TYS) dii-
stiniilmelidir. I¢ organ tutulumu ve Raynaud feno-
meninin olmayisiyla sklerodermadan ayrilir. EMS
ve TYS'dan ayiriminda ise; dykiide L-triptofan ve
denatiire kozla yag1 gibi maddelerin tiiketimi ve
deri dokiintiisii varligi 6nemlidir.¢

Erken tedavi, hareket kisithilig1 ve fonksiyon
kaybini engellemek i¢in énemlidir. Oral kortiko-
steroidlerle tedaviye cevap birkag hafta i¢inde ali-
nir. Steroide cevap vermeyen vakalara hidroksik-
lorokin eklenebilir. Diger tedavi secenekleri
arasinda; siklosporin, metotreksat, simetidin, D-pe-
nisilamin ve fotokemoterapi sayilabilir.®'? Hastali-
gin prognozu net degildir. Spontan iyilesmeler
olabilecegi gibi tedavi sonrasi relapslar da goriile-
bilir.®
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EOZINOFILIK MYALJi SENDROMU
(EMS)

Belirgin deri ve i¢ organ tutulumu ve periferal eo-
zinofili (>1000/ml) ile seyreden kronik, multisiste-
mik bir hastaliktir. Etiyopatogenezi tam olarak
netlesmemis olmakla beraber ¢ogu hastada asir
miktarda L-triptofan alimi hikayesi vardir. L-trip-
tofan, depresyon, insomnia ve obezite tedavisinde
kullanilan esansiyel bir aminoasittir."

EMS; hafif ates, jeneralize miyalji ve yorgun-
luk gibi konstitusyonel semptomlarla baglar. Deri-
de; 6dem, pruritus, soluk eritemli dokinti, kil
kaybi, portakal kabugu goriintimii, morfea benzeri
lezyonlar ile belirti verir. Ayrica ksiiriik, pulmo-
ner infiltrasyon ve pulmoner hipertansiyona bagh
dispne, miyokardite bagh aritmi, kas gii¢siizligi,
duyu kayiplari, noropati ve ensefalopatiye bagl bi-
ling bozukluklars, artralji, artrit, miyalji ve miyozit
goriilebilir.'*

Histopatolojik incelemede; etkilenen dokular-
da eozinofil, lenfosit, makrofaj ve fibroblast biriki-
mi saptanir. Derin kas biyopsi orneklerinde
perimisyum ve fasyada inflamasyon mevcuttur. Pe-
rimisyal doku kalinlagmis, bazi1 bolgelerde 6dem
nedeniyle doku ayrilmis olarak goriiliir. Etkilenen
damarlarin limeni daralmis olarak izlenebilse de,
fibrinoid nekroz ya da trombus gézlenmez. Deride
ve kas lifleri arasinda dikkat ¢cekecek miktarda eo-
zinofil graniil depolanmas1 mevcuttur.

Tedavide; L-triptofan alimu ile iligkili olgular-
da oncelikli olarak ilgili maddenin alim1 durdurul-
malidir. Tedavi secenekleri arasinda; oral kortiko-
steroidler, hidroksiklorokin gibi antimalaryaller,
metotreksat gibi immiinsiipresifler ve plazmaferez
yer almaktadir. Tedaviye ragmen ¢ogu semptom,
ozellikle de miyalji ve fasiit benzeri deri bulgular

tam olarak diizelmez.!>*

ITOKSiK YAG SENDROMU

EMS benzeri bir tablodur. Etiyolojide denatiire
kozla tohumu yag: tiiketimi, patogenezde de bu ya-
gin tiiketimi sonucu ortaya ¢ikan immiin mekaniz-
malar suclanmigtir.’>1¢ Hastalik kadinlarda daha sik
izlenir.
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Klinik 3 fazdan olusur. Akut faz; pnémoni, eo-
zinofili, ates, basagrisi, tasikardi, kas kramplar ve
sonrasinda gelisen nonspesifik pruritus ve eritema-
toz dokintii ile karakterizedir. Genellikle 4 hafta
kadar siirer. Cogu hasta bu dénemde nonkardiak
pulmoner 6deme baglh solunum yetmezligi sebe-
biyle o6liir. Ara donemde ise, biliyiikk damarlarda
trombuslar ve primer pulmoner hipertansiyon ge-
ligir. Ozellikle bacaklar, ayak bilekleri, 6n kollar,
yiiz ve ellerde olusan subkutan 6dem, myalji, art-
ralji ve kontraktiirler goriiliir. Yaklasik 2 ay stirer.
Mortalite bu dénemde giderek artar. Kronik faz ise,
noropati ve skleroderma benzeri deri bulgular ile
karakterizedir. Deri parlak, endiire ve yapisiktir.
Pretibial alanda ve nadiren 6n kol ya da abdomen-
de, deride incelme, atrofi, hiperpigmentasyon ve
endiire plaklar olusur."”*® Kas giigstizliigi proksi-
male dogru ilerler. Hepatomegali, pulmoner hiper-
tansiyon ve kontraktiirler gelisir. Noropati
sebebiyle respiratuar yetmezlik sonucu olimler
olabilir.

Derinin histopatolojik incelemesinde; dermis
ve fasiadaki kii¢iik damarlarda agirlikli olarak len-
fositik inflamasyon tespit edilir. Akut dénemde
dermiste eozinofilik infiltrasyon gorilirken, kro-
nik donemde subkutan dokuya ilerleyen fibrozis,
ter bezi ve folikiil atrofisi belirgindir.

Hastaligin en agir seyrettigi donem ilk 10 ay-
ken, yaklasik 8-10 y1l boyunca biling bozukluklari,
kronik akciger hastaligi, kas kramplari, Raynaud fe-
nomeni gibi degisik klinik bulgularla devam ede-
bilir.

I HIPEREOZINOFILIK SENDROM

Hipereozinofilik sendrom (HES), kalic1 periferal
eozinofili ve multiorgan disfonksiyonu ile seyreden
bir hastaliktir.?0?! Erkeklerde daha sik goriiliir ve
genelde baslangic yas1 20 ile 50 arasindadir.?0?2
Hastaligin miyeloproliferatif, lenfositik ve idyopa-
tik olmak {izere 3 subtipi tanimlanmistir. Miyelop-
roliferatif tip genelde kromozomal anomaliler,
lenfositik tip anormal T hiicreleri ile karakterize
iken, idyopatik tipte spesifik kromozomal veya klo-
nal anormallik saptanmaz.?!

Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir.?! Pa-
togenezde multip]l mekanizmalarin rol oynadig:
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diisiiniilmektedir. IL-3, IL-5 ve/veya GM-CSF dis-
regiilasyonu sonucu dokuda biriken eozinofillerin
doku hasarina sebep oldugu sanilmaktadir.”!

HES tanis1 koymak i¢in eozinofili ile seyreden
diger hastaliklarin ekarte edilmesi gerekmekte-
dir.

HES’in tam kriterleri;

1. Alt1 aydan uzun siiren kalic1 periferal eozi-
nofili >1500/ml

2. I¢ organ tutulumuna yénelik semptomlar ve
bulgular

3. Diger eozinofili nedenlerinin ekarte edilme-
si, olarak belirlenmigtir.?

Klinik prezentasyon oldukca degiskendir. Has-
talarin yarisindan fazlasinda cilt tutulumu olur.
Hastalar genelde ates, kilo kaybi, yorgunluk, hal-
sizlik, okstiriik, dispne, miyalji, deri dokiintiileri gi-
bi nonspesifik semptomlarla prezente olurken baz1
hastalar asemptomatiktir.?*?! Deri lezyonlari; gov-
de ve ekstremitelerde pruritik, makiiler, paptiler ve
nodiiler lezyonlar, iirtiker veya anjioddem seklin-
de ortaya cikar. Nodiiller iilsere olabilir. Daha na-
diren eritema anniilare sentrifigum, purpurik
papiiller ve livedo retikiilaris goriilebilir. Bazen
orofarengial veya anogenital mukozada iilserasyon
olusabilir. Mukozal iilserler periferal eozinofiliden
once ortaya ¢ikabilir. Kemik iligi tutulumu sonucu
miyeloid l6semi, eozinofilik 16semi, kardiyak tutu-
lum sonucu subendokardial fibrozis ve restriktif
kardiyomiyopati, hepatosplenomegali, akcigerde
infiltrasyon saptanabilir. Ayrica bobrekler ve sinir
sistemi de tutulabilir. Morbidite ve mortalite nede-
ni kardiyak tutulumdur.?

Deri lezyonlarinin histopatolojisi non spesi-
fiktir, siklikla agir dermal eozinofilik infiltrasyon
goriliir. Vaskiilit gortilmez.

Ayiria tanida; Wells sendromu, Churg-Stra-
uss sendromu, parazitik enfestasyonlar, irtiker,
vaskdilit ve maligniteler akla gelmelidir.*

Hastaligin 5 yillik sagkalim oram %80’dir. Esas
olim sebebi restriktif kardiyomiyopatiye bagh
konjestif kalp yetmezligidir. Tedavi ile organ tutu-
lumu sinirlanir ve sagkalim uzar.

Turkiye Klinikleri ] Dermatol 2008, 18
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Tedavide amag; periferal ve doku eozinofil dii-
zeyini azaltarak ug organ hasarini engellemek ve
hastalar1 tromboembolik olaylardan korumaktir.!
1 mg/kg/giin dozunda prednison baslanir, eozinofi-
li kontrol altina alinana kadar devam edilir. %70
hasta tedaviye cevap verir. Steroide cevapsiz olgu-
larda tedaviye hidroksiiire eklenebilir. Diger teda-
vi secenekleri arasinda; [FN-alfa, imatinib mesilat,
vinkristin, dapson, etoposit ve PUVA sayilabilir.
Periferal eozinofili diizeldik¢e kardiyak fonksiyon-
lar da diizelir.2!

GRANULOMA FASIALE (EOZINOFILIK
GRANULOM/EOZINOFILILI FASIAL
GRANULOM)

Idiyopatik, inflamatuar, yiizde kirmiz1 kahverengi
plaklarla karakterize bir hastaliktir. Her yas, irk ve
cinste goriilmesine ragmen genelde orta yaglh be-
yaz erkeklerde goriliir.

Etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle be-
raber, immiinkompleks hastalig1 oldugu disiiniil-
mektedir.

Klinikte; asemptomatik, diizgiin yiizeyli, yii-
zeyinde belirgin folikiiler orifisler ve nadiren te-
lenjiektaziler igeren, kirmizi-kahverengiden mor
renge kadar degisen renklerde papiil, plak ve no-
diiller izlenir. Genelde tek lezyondur ancak ¢ok sa-
yida veya dissemine olabilir. Lezyonlar genelde
milimetreden santimetreye degisen ¢apta, yumu-
sak kivamda, yiizeyden kabarik, iyi sinirli nodiiller
seklindedir. Ulserasyon ve krutlanma nadiren ola-
bilir. Lezyon yavas gelisir, degismeden kalir veya
nadiren ilerleme gosterebilir. Lezyonlarda hassasi-
yet, yanma ve kagint1 bildirilmistir. Bazen yiiz tu-
tulumuna ek olarak govde, ekstremite ve/veya sagl
deri tutulumu olabilir.” Ekstrakutanoz tutulum na-
dirdir, oral mukoza ve iist solunum yolu tutulumu
bildirilmistir.?6?® Eglik eden sistemik semptom go-
rillmez. Nadir saptanan periferal eozinofili disinda
anormal laboratuvar bulgusu yoktur. Kroniktir,
spontan iyilesme goriilmez.

Histopatolojik incelemede; epidermis genelde
normaldir, dermiste yogun, nodiiler ve yaygin, len-
fosit, notrofil, plazma hiicresi ve eozinofil iceren
infiltrat goriliir. Papiller dermisin iist kismi tutul-
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maz. Erken lezyonlarda ¢ok sayida nétrofil ve ka-
nama alanlar goriiliirken, ge¢c donemde eozinofil-
ler, makrofajlar ve fibrozis
Lokositoklastik vaskiilit de goriilebilir. Direkt im-

miinfloresan incelemede bazal membran boyunca

belirgindir.

[gG/M/A depolanmasi ve belirgin perivaskiiler fib-
rin depolanmas: oldugu saptanir.”

Ayiric tanida; lupus eritematozus, eritema
elevatum duitinum, lenfoma, psédolenfoma, sar-
koidoz, polimorf 151k eriipsiyonu, fiks ila¢ eriipsi-
yonu, rozasea, granuloma anniilare, yabanci cisim
reaksiyonu, tinea fasiei, juvenil ksantograniilom,
mastositom, histiyositozis X, spitz neviis, bazal hiic-
reli karsinom ve mikozis fungoides diisiiniilmeli-

dir 25,29

Hastalik tedaviye oldukga direnclidir. Tedavi
secenekleri arasinda ilki intralezyonel steroid tera-
pisidir. Diger secenekler arasinda topikal PUVA,
dapson, klofazimin ve topikal takrolimus yer
alir. 223 Cerrahi eksizyon, elektrocerrahi, CO2 la-
zer ve dermabrazyon tedavileri kiiratif olabilir, an-
cak skar gelisim riski vardir.”

EOZINOFILIK PUSTULER FOLLIKULIT
(OFUJI HASTALIGI)

Nadir goriilen, idiyopatik, pruritik papiilo-
pistiiler bir dermatozdur.?' Etiyopatogenezi tam
olarak bilinmemekle beraber, baz:1 hastalarda; mi-
yeloproliferatif hastaliklar, lenfoma, 16semi, HIV
benzeri immiinolojik bozukluklar ve kemik iligi
transplantasyonu ile iligkili oldugu bilinmekte-
dir.3'"3 Klinik olarak; klasik, infantil, HIV iligkili,
ila¢ ve neoplazi iligkili olmak tizere 5 varyanti mev-
cuttur.? Birliktelik gosterdigi neoplaziler arasinda
nonHodgkin lenfoma, B hiicreli kronik lenfatik 16-
semi, T hiicreli lenfoma, ve nevoid bazal hiicreli
karsinom sayulabilir.?*

Klasik tip; rekiirren, siddetli pruritik, grube
follikiiler piistiiller ve papiilopiistiillerle karakteri-
zedir. Piistiiller birleserek cevreye dogru genisler,
ortadan temizlenen anniiler veya serpiginoz eri-

temli plaklar olusturur.3"3*

Tipik tutulum bolgele-
ri yiz, sirt, kollarin ekstansor ytizleri gibi

bolgelerdir. Cogu hasta erigkindir. Ortalama tutu-
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lum yag1 30’dur. Erkeklerde daha sik goriiliir. Lez-
yonlar yaklasik 7-10 giinde kendiliginden gecer,
ancak her 3-4 haftada bir yenilenir.

Infantil tip; nadir goriilen, erken ¢ocukluk do-
nemine ait kendi kendini simirlayan bir hastaliktir.
Bir yas alt1 ¢ocuklarda ve erkeklerde daha siktir.
Esas olarak sacli deri tutulur.®® Eritemli zeminde,
grube olma egiliminde perifollikiiler pistiiller ve
vezikiilopiistiillerle karakterizedir. Anniiler ve po-
lisiklik patern gozlenmez.?* Kagintilidir. Sekonder
krutlanma goriilebilir. 3-5 ayda bir tekrarlar.’!

HIV iligkili tip; 6zellikle erkek hastalarda yiiz-
de, saglh deri ve iist govdede rekiirren, pruritik, fol-
likiiler, eritemli veya trtikeryal papiiller ile
karakterizedir.>*3¢ Papiiller 6demli olabilir ve piis-
tilller goriilmeyebilir. Kagint1 oldukea siddetlidir.®
Anniiler plaklar yoktur ve lezyonlar santral iyiles-
me gostermez.!

Hastalarin %25-80’inde periferal kan eozino-
filisi mevcuttur.3"3

Histopatolojik olarak; tutulan follikiillerde
spongioz, sebase bezlerden follikiile uzanan lenfo-
sit ve eozinofil infiltrasyonu mevcuttur.?'*% Der-
miste eozinofiller ve lenfositlerden olusan infiltrat
goriilebilir, bunlar mikropiistiiler agregatlar haline
dontiserek eozinofilik piistiilleri olustururlar.

Ayiric1 tanida diger siiperfisiyel follikiilitler
akla gelmelidir. Infantil tipin ayiric1 tanisina; erite-
ma toksikum neonatarum, gecici neonatal piistiiler
melanosis, infantil akropiistiiloz ve Langerhans
hiicreli histiyositoz girer.3*%

Klasik tipin tedavisinde; antihistaminikler, to-
pikal kortikosteroidler, 1slak pansuman, UVB, PU-
VA, indometasin, minosiklin, dapson, oral
kortikosteriodler, kolsisin ve interferon gamma ve
alfa2b yer alir.>*3” HIV iligkili tipte, primer hastali-
gin tedavisi ile CD4 seviyelerindeki yiikselme lez-
yonlarin diizelmesini saglar.3® Ancak antiretroviral
tedavinin ilk 3-6 ayinda paradoksik olarak eozino-
filik follikiilit gelisiminde artis olabilir.*® Bu hasta-
larda setirizin, topikal steroidler, UVB, IFN alf
/gamma, oral antibiyotikler, izotretinoin, topikal

permetrin, itrakonazol, metronidazol ve topikal
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takrolimus denenebilir.>*%% Infantil tip ise kendi
kendini sinirlar ve tedavi gerektirmez.

I EOZINOFILILI ANJIOLENFOID HIPERPLAZI

Nadir goriillen ve benign vaskiiler prolife-
rasyon sonucu ortaya ¢iktig: diisiiniilen bir hasta-
liktir.?? Esas olarak 20-40 yas aras1 geng erigkinler-
de gorulir. Kadinlarda daha siktir.? Etiyopa-
togenezi tam olarak anlagilamamigtir.*’ Klinikte;
bas boyun bolgesinde, subkutan veya intradermal
yerlesim gosteren, soliter veya multipl kirmizi-
kahverenkli papiil veya nodiillerle karakterizedir.
Lezyonlar genelde kagintili veya agrilidir.*’ Karaci-
ger, akciger, dalak, kalp, kemik, orbita, damar tutu-

lumu da goriilebilir.**#

Hastalarin %20’sinde periferal kan eozinofili-
si saptanur.®

Histopatolojik olarak; dermis ve subkutiste,
nodiiler, perivaskiiler lenfosit ve eozinofillerden
olusan inflamasyon, kii¢iik ve orta ¢apli damarlar-
da proliferasyon, damar duvarlarinda obliterasyona
sebep olabilecek endotelyal proliferasyon tespit
edilir.®® Nadiren spontan iyilesme gosterir. Tedavi
secenekleri arasinda ise; intralezyonel steroid uy-
gulamasi, interferon alfa 2a, siklosporin, oral izot-
retinoin ve asitretin, pentoksifilin, kriyoterapi,
elektrodisekasyon, lazer ablazyon ve cerrahi eksiz-

yon yer alir 394043

Kronik bir seyir izleyen hastalik %30 hastada
tekrarlama egilimindedir.3**

| KIMURA HASTALIGI

Bas ve boyun bolgesinde goriilen, tekrarlayic: papiil
ve nodiillerle karakterize, nadir, kronik inflamatu-
ar bir hastaliktir.*! Etiyolojisi bilinmemektedir.?4*
Esas olarak Asya’da goriiliir.#** Geng erkeklerde
siktir.*#* Klinikte; bas ve boyunda yerlesen, derin,
subkutan nodiil veya tiimorler ve bolgesel lenfade-
nopati saptanir. Tikriik bezleri de tutulabilir.* Eg-
lik eden renal hastaliklar bildirilmigtir.>** Periferal
kan eozinofilisi ve yiiksek serum IgE seviyesi he-
men her zaman mevcuttur.¥404

Histopatolojik olarak; belirgin lenfoid foli-
kiiller, kalin duvarhh damarlar, kapiller proli-
ferasyon, sismis ve kanalize olmus endotel hiicre-
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leri ve cevresinde eozinofillerden olusan infiltrat

goriiliir. Fibrozis belirgindir.*!

bolgesel veya sistemik steroidler, siklosporin, rad-
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