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Hipereozinofilik dermatit

Hypereosinophilic dermatitis
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Ozet

Hipereosinofilik dermatit, periferik kanda eosinofili ve kasintili polimorfik deri lezyonlari ile seyreden, bu nedenle bir¢cok
hastalikla karisabilen ve tanisi siklikla atlanabilen bir hastaliktir. Alti aydir siddetli kasinti yakinmasi olan seksen
yasindaki erkek hastanin gdvdesinde yaygin dagihm gosteren, ekskoriye ve eritemli-6demli papullerin olusturdugu bir
dermatoz tablosu vardi. Periferik kanda % 22.3 oraninda eozinofili eslik etmekteydi. Hastaya, eozinofili ile seyreden diger
dermatozlarin ayirici tanisi yapildiktan sonra hipereozinofilik dermatit tanisi konuldu. Burada nedeni bilinmeyen bu ilging
tabloya dikkat ¢cekmek amaciyla bir hipereosinofilik dermatit olgusu sunulmaktadir. Cok cesitli deri lezyonlari ile kronik
seyreden bu hastaligin aslinda daha sik gorildigi ancak tanisal zorluk nedeniyle az rapor edildigi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Kasinti, eozinofili, hipereozinofilik dermatit
Summary

Hypereosinophilic dermatitis is a rare disease characterized by blood eosinophilia, pruriginous and polymorphic skin
eruptions. Differential diagnosis includes many disorders. Eighty-year-old male patient presented to our clinic with pruritis
for almost six months. He had excoriated lesions and erythematous-edematous papules disseminating on his trunk. The
proportion of eosinophils in the peripheral blood was 22.3 percent. He was diagnosed as hypereosinophilic dermatitis,
after differential diagnoses of eosinophilia was made. Although there are limited reports in the literature because of
difficulty in diagnosis , we believe that this chronical disease with polymorphic skin lesions is seen more frequently. Here,
we report a case diagnosed as hypereosinophilic dermatits with typical dermatologic and laboratory findings.
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Girig

Hipereozinofilik  dermatit (HED), sistemik tutulum  Sagcli deri, palmoplanter bdlge tutulmaz. Kanda eozinofili

olmaksizin periferik kanda eozinofili ve jeneralize kagintili ~ orani %10-20 oranlarinda saptanir. Hastaligin  gidisi
polimorf deri lezyonlari ile karakterize nadir gérilen bir kroniktir, yeni lezyonlarin gelisimi ile alevienmeler gorulr.

. o ) . Histopatolojik olarak yiizeyel ve derin damarlarin
hastaliktir. HED, hipereosinofiliksendrom (HES)un  bir cevresinde ve deri ekleri etrafinda lenfohistiyositik infiltrat,

varyanti olarak kabul edilir (1). llk kez 1981 yilinda Nir ve  cok sayida eosinofil ile plazma hicreleri gérilebilir (1).

Westfried tarafindan tanimlanmistir (2). ve literatirde sinirl - Dermiste  yada subkutan dokuda perivaskiler ve

sayida yayin vardir (3,4). interstisiyel eozinofil infiltrasyonu taniyr destekleyen bir
bulgudur.

t(llrnk olarak k"a§|nt|I|, jeneralize, .erltemll makul,. .papul,. Burada, tipik deri lezyonlan yani sira laboratuar

Urtikeryal papil ve plaklar seklinde cok cesitli deri  p g aryla da desteklenen Klasik bir HED olgusu

lezyonlari ile seyreder. sunulmaktadir.
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Olgu

Seksen yasinda emekli hekim olan erkek hasta, alti ay
once baglayan ve artis gosteren kasintili dokintl
yakinmasi ile basvurdu. Dermatolojik muayenesinde
gbvdede yaygin, yer yer (skapuler ve gluteal bolgelerde)
gruplasma egilimi gosteren, bazen dizensiz sekiller gizen,
2-5 mm capl sert, ekskoriye papuller ile bunlardan biraz
daha buyuk, Uzerlerinde deri cizgilerinin belirginlestigi
eritemli-6demli Urtiker benzeri papuller mevcuttu (Sekil 1)

Sekil- 1 (a) Sag femoral bolge
(b) Patellar bolge
(c) Eritemli, ekskoriye veya urtikeryan papuler ezyonlarin
yakindan gorinimu

Hastanin bas sach deri, yliz ve palmoplanter bélgelerinde
herhangi bir lezyon yoktu. Oz gegmisinde cocukluk
doénemine ait sitma ve on yil 6nce gecirilmis benign prostat
hiperplazisi nedeniyle operasyon oykusi vardi. Ayrica
hasta, koroner arter hastaligi nedeniyle alti yildir kalsiyum
kanal blokeri (verapamil HCI) ve anjiotensin Il reseptor
antagonisti (lisinopril) kullanmaktaydi. Fizik muayenesinde
bir patoloji saptanmayan hastanin soygecmisinde bir
ozellik yoktu.

Laboratuar bulgularindan sedimentasyon, rutin biyokimyasal
tetkikleri, CRP, RF, ASO, timér belirtegleri, tam idrar tetkiki,
normal idrar ve bogaz kiltirleri, ANA, kriyoglobulinler, VDRL,
HIV negatift. Hastanin tam kan sayminda ve periferik
yaymasinda hemoglobin, hematokrit, trombosit, lenfosit ve
notrofil degerleri ve morfolojileri normal iken eozinofil orani
% 22.3 ve mutlak eozinofil sayisi 1500/mm?3 saptandi.
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Gaitada parazit bakisi U¢ kez tekrarlandi ve negatif
bulundu. Toksokariazis, fassiolazis, toksoplazmozis ve kist
hidatik enfeksiyonlarina yonelik parazit serolojisi negatif
saptandi. Tiroid fonksiyon testleri normal sinirlardaydi.
Total IgE diizeyi 5000 IU/mL (N<100) idi. Hastanin spesifik
IgE bir pozitif saptanirken rast degerleri (ot poleni, ajag
poleni, kiif mantari sporu, ev tozu akari paneli, zeytin, bal
arisi, esek arisi, gida paneli, lateks, mantar) negatifti.
Akciger grafisinde, kardiyotorasik indekste artma ve aort
topuzu belirginlesme disinda patoloji yoktu. Cekilen
ekokardiyografi sonucunda hafif-orta aort yetmezIigi
saptandi. Kardiyak performansi iyi olan hastaya yilik EKO
takibi 6nerildi. Hastanin batin USG, toraks ve batin BT
sonucu, bilateral bébreklerde milimetrik basit kortikal kistler
disinda normal saptandi. Hastanin tekrarlanan tam kan
sayiminda eozinofil orani % 18 bulundu. Hematoloji Klinigi
ile hipereozindfili acisindan konsulte edilen hastaya, tam
kan sayiminda eozinofil yuksekligi diginda patoloji
olmamasi nedeniyle kemik iligi biyopsisi 6nerilmedi.
Hastanin sag uyluk yerlesimli papilinden alinan deri
biyopsisi sonucunda; “epidermiste spongiozis, yuzeyel
dermiste 6dem, interstisyel ve perivaskiler bolgede
eozinofillerden zengin, mikst yangisal hiicre infiltrasyonu”
saptandi (Sekil 2).
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Sekil 2: Epidermiste  spongioz, ylzeyel 6dem,
interstisyel ve perivaskiler bolgede eozinofillerin de
izlendigi mikst yangisal hticre infiltrasyonu (H&E x 200).

dermiste

imminfloresan boyama ydntemiyle birikim saptanmadi.
Hipereozinofiliye yol acabilecek herhangi bir organik neden
bulunamayan hastaya, klinik bulgular yani sira periferik
eozinofili ve eozinofilik infiltrat ile seyreden deri bulgulan

Ege Tip Dergisi/Ege Journal of Medicine



nedeni ile HED tanisi kondu. Hastanin sistemik steroid
tedavisini kabul etmemesi (zerine topikal steroid tedavisi
baslandi. Bu tedavi ile (¢ aylhk izlemde hastanin
sikayetlerinde kismi gerileme gorildi. Tekrarlanan tam
kan sayiminda eozinofil diizeyi %1 8 idi.

Tartigsma

Yaygin, siddetli kasinti, ekskoriye papul ve plaklar, kanda
hiper IgE ve eozinofili varliginda ayirici tanida akla
gelebilecek hastaliklardan ilki atopik dermatittir. Atopik
dermatit; kuru deri, kasinti ve atopiye meyil ile seyreden,
¢ogunlukla infant ve erken cocukluk c¢aginda baslayan
ama nadiren erigskin dénemde de karsimiza c¢ikabilen
tekrarlayici, kronik, inflamatuar bir hastaliktir (5). Bu
olguda atopi 6ykisl negatif olup, lezyonlarin dagilimi ve
yerlesimi atopik dermatitin bu yaslarda gorulebilecek
fleksural yerlesim ile uyumlu degildi. Daha ¢ok govdeyi
tercin eden yaygin papullerde, atopik dermatitteki gibi
ekskoriyasyon izlenmekle birlikte bariz bir likenifiye plak
olusumu yoktu. Beyaz dermografizm negatif idi.

Hipereozinofili gorulen kasintili bir dermatozda paraziter
hastaliklar mutlaka ekarte  edilmelidir.  Eksternal
parazitozlardan uyuz hastaliginda ilimh bir eozinofili ile
birlikte “gece kasintisi”, fleksural ve genital bélge tutulumu,
ailenin diger fertlerinde kasinti beklenir. internal parazitoz
olarak bu olguda barsak parazitleri yaninda
hipereozinofiliye neden olacak toxocariazis, fasciolazis,
toxoplasmosis, kist hidatik enfestasyonlari da serolojik
olarak negatif saptandi. Maligniteler de hipereozinofili ile
seyredebilmektedir. Hastada yapilabilen timor belirtecleri,
periferik yayma, kan hiicre sayimlari ve morfolojileri, kan
sedimantasyon hizi, sonografik bulgular ve bilgisayarl
tomografi tetkiklerinin sonuglarinin normal saptanmasi, bizi
malignite olasihgindan uzaklastirdi.

Hipereozinofilinin énemli sebeplerinden birisi de Churg-
Strauss sendromudur. Bu sendromda deri lezyonlari sagli
deride veya distal ekstremitelerde simetrik agrili noduller,
purpurik papil ve Ulserasyonlar seklindedir (6). Hastalarda
ciddi Klinik bulgu veren rinit, astma gibi solunum sistemi
yakinmalari  mevcuttur. Bu olgunun Churg-Strauss
hastaligini distuindirebilecek solunum sistemi yakinmalari
yoktu.

Ayirici tanida dusinulmesi gereken diger bir hastalik, ilk
olarak 1968 yilinda Hardy ve Anderson (7). tarafindan
tanimlanan hipereozinofilik sendromdur (HES). HES,
periferik kanda eozindfili ile birlikte kalp, kemik iligi, lenf
nodlari, akciger, sinir sistemi, bébrekler, GIS, gozler ve
iskelet- kas sistemi gibi pekgok organin eozinofilik
infiltrasyonu ile karakterize ¢ok nadir gorilen bir sistemik
hastaliktir (8,9,10). En sik bulgularn anoreksi, kilo kaybi,
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ates ve eozinofili olmakla birlikte en sik 6lim nedeni
kardiyak tutulumdur. Chusid ve ark. HES' in tani kriterlerini
sOyle tanimlamistir: a) alti aydan uzun sireli 1500
eozinofil/mm3 {zerinde inat¢i eozinofili veya alti aydan
6nce HES'in semptom ve bulgularina bagh o6lim.
b) eozinofiiye neden olacak diger nedenlerin yoklugu.
¢) parankimal organ tutulum bulgulari (8). HED, HES'in
nadir gorilen ve sadece deri tutulumu ile seyreden bir
varyantidir. HED'te de periferik kanda eozindfili ile birlikte
eosinofilik infiltratin goruldugl deri lezyonlari mevcuttur,

ancak HES'den en onemli farki sistemik tutulum
olmamasidir. HES daha c¢ok orta vyasl erkeklerde
gorilirken, HED daha siklikla—bu olgudaki gibi- ileri

yastaki erkeklerde gozlenir. HES'de % 25-75 oraninda
gOzlenen deri bulgulari arasinda Urtiker, dermografizm,
anjioddem, plak, noddl, non-spesifik papuller ve
ekzamatdz degisiklikler ve daha nadir olarak da akral
nekrotik lezyonlar, oral Ulserasyon, buller ve eritrodermi
sayllabilir (8,11). HED'de deri lezyonlarinin HES'teki kadar
heterojen olmadi§i ve daha c¢ok kahverengi-kirmizi papul,
nodil yada makiler seklinde izledigimiz homojen
lezyonlarla karakterize oldugu bildirilmektedir (1). Ayrica
HES’'de prognoz kotu iken, HED kronik gidise ragmen iyi
prognozludur. Yine de literatirlerde bu iki antiteyi
birbirinden ayiran c¢ok kesin kriterler tanimlanmamistir.
Ancak bizim hastamizin alti aylik izleminde-cok uzun bir
suire olmamasina ragmen-sistemik tutulum saptanmamasi,
hastanin yasi ve lezyonlarinin homojen karakterde olmasi
HED tanisini destekliyordu. HED'de sistemik tutulum
gorilmemekle birlikte sadece EKO ile saptanan orta
derece kalp tutulumunun eslik ettigi olgular bildirilmistir.
Hastalik kronik seyirli olup remisyon ve alevlenmeler ile
seyretmektedir. Bazi hastalarda HES'de ilerleme
gOrulebilir (11). Bu nedenle hasta dikkatle izlenmelidir.

Ayirici tanida disunilmesi gereken hastaliklar arasinda,
derinin eozinofil lenfofolikiilozisi (Kimura Hastalgi) ve
eozinofilinin eslik ettidi subkutan®éz anjiolenfoid hiperplazi
(Wells hastalig) de yer alir (1) Ozellikle bas-boyun
boélgesindeki subkutan dokuda timor benzeri nodillerle
seyreden, kronik inflamatuvar bir hastalik olan Kimura
Hastaliginin  histopatolojisinde belirgin eozinofilik ve
lenfositik infiltrasyon, vaskuler proliferasyon ve fibrozis
gozlenir. Wells hastaliginda ise agrn, yanma,
endurasyonun eglik ettidi eritemli 6demli plaklar zamanla
birleserek c¢evreye dogru genisleme egilimindedir.
Histopatolojisinde akut dénemde dermiste édem ve yodun
eozinofilik infiltrasyon saptanirken ileriki dénemde kollajen
demetlerine yapisik, degranilasyon godsteren eozinofiller
ve histiyositlerden olusan tipik alev figirleri saptanir. Daha
sonra alanda histiyosit ve dev hicrelerden olusan
mikrograntlomlar belirir.
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HED'de histopatolojik inceleme de ayirici tanida
yardimcidir. Ancak Kemmler ve ark (11) HED olgularinin
yaklasik vyarisinda histopatolojik olarak non-spesifik
bulgular saptanmasi nedeniyle HED tanisinda esas ve
oncelikli olarak klinik bulgularin ve kandaki eozinofilinin
degerlendirilmesi gerektigini ileri sirmislerdir.

Sunulan olguda, kasintili deri lezyonlari, periferik kanda
hipereozinofili saptanmasi ve buna neden olabilecek diger
nedenlerin ekarte edilmesi ve histopatolojik incelemede
dermada perivaskiiler ve interstisiyel yogun eozinofillerin
izlendigi mikst yangisal hiicre infiltrasyonu saptanmasi ile
hipereozinofilik dermatit tanisi koyulmustur.Hipereozinofilik

Kaynaklar

dermatit, cok iyi tanimlanmamis Kklinik ve laboratuar
bulgulari nedeniyle otérlerin yayinlamakta kararsiz
kaldiklari bir sendromdur. Bu klinik tablonun aslinda daha
stk goéruldigund, fakat etyolojik ve patogenetik aydinlatma
yapilamadigi icin yayinlanmadigini disiinlyoruz. Muhteme
len bu dermatitin kdkeninde birden fazla etyolojik faktor
vardir. Biz bu olgu sunumuyla nadir goriilen bir tablo olan
HED hastaligindaki gézlemlerimizi bildirmek ve HED'e
dikkat ¢ekmek istedik. Bu olgularin uzun sire izlenmeleri
ile altta yatan nedenlerin daha iyi saptanabilecegini ve
gelecekte bu konuda yapilacak bildiri ve ¢aligmalarin bu
ilging hastaligin 6zelliklerinin daha iyi anlasilabilmesi icin
Isik tutacagini dustinilyoruz.
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