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Eritemli Dermatozlar

Erythematous Dermatoses
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Ozet

Eritemli dermatozlar dermatoloji kliniginde sik karsilagilan hastaliklardir. Figiire eritemler eritemli dermatozlarin biiytk kismini olusturur.
Burada figtire eritemler; eritem anndler santrifuj, eritema giratum repens, eritema kronikum migrans, nekrolitik migratuvar eritem,
eritema marginatum romatikum, familyal anndler eritem, lupus eritematozusun anniiler ertipsiyonu ve kronik graniilomatéz hastalik
tastyicilarinda gozlenen eritem baglklar altinda ele alinmistir. Bunlara ek olarak fasyal ve palmar eritemden bahsedilmistir.

(Ttirk Dermatoloji Dergisi 2009; 3: 55-62)
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Abstract

Erythematous dermatoses are common diseases encountered in the dermatology clinic. Figurate erythemas comprise a huge part of
erythematous dermatoses. Herein, figurate erythemas are discussed under the headings of erythema annulare centrifugum, erythema
gyratum repens, erythema chronicum migrans, necrolytic migratory erythema, erythema marginatum rheumaticum, familial annular
erythema, annular eruption of lupus erythematosus and erythema in chronic granulamatous disease carriers. Additionally, facial and
palmar erythema are reviewed. (Turkish Journal of Dermatology 2009; 3: 55-62)
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Eritemli Dermatozlar eritem, eritema marginatum romatikum, familyal anniler
eritem, lupus eritematozusun anniler eriipsiyonu ve
Eritemli dermatozlar, eritemin baslica bulgu oldugu kronik grantlomattz hastalik tasiyicilarinda gozlenen
hastaliklar icerir. Dermatolojide eritemli dermatozlarin eritem bagliklar altinda ele alinacaktir. Bunlara ek olarak
blyik kismini figure eritemler olusturur. Figire eritem- fasyal ve palmar eritemden bahsedilecektir.
ler, annller veya polisiklik lezyonlar yapan, kalici veya
migratuvar dokuntileri icerir. Bu hastaliklarin pek cogu, Figure Eritemler
ilaglar, enfeksiyonlar, malinensi vb. durumlara karsi bir
hipersensitivite reaksiyonu sonucu gelisir. Burada figlre Eritem annuler santrifuj
eritemler; eritem annuler santrifuj, eritema giratum Eritem annuler santrifuj (EAS) yavas ilerleyen, anni-
repens, eritema kronikum migrans, nekrolitik migratuvar ler veya polisiklik eritemli lezyonlarla karakterize bir
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Sekil 1. Yiizde anndler lezyonlar, eritem annuler santrifuj

erpsiyondur. Literatiirde yeterli veri olmadigi icin EAS’nin
prevalansi tam olarak bilinememektedir. ingiltere’den bildi-
rilen 24 vakalik bir calismada EAS sikligi 100 000’de 1 ola-
rak belirtilmistir (1). Her yasta gorilebilmesine ragmen
genellikle 5. dekattan sonra sik olan EAS kadin ve erkekler-
de esit oranda gorulur.

EAS, ilag, bocek isingi, yiyecek, malinensi gibi antijenik
bir uyariya karsi gelisen bir hipersensitivite reaksiyonu ola-
rak kabul edilmektedir. En sik enfeksiyonlarla, 6zellikle der-
matofit enfeksiyonlari ile birlikte gorilmektedir (2). Bunun
yani sira gebelik (3), kandida enfeksiyonlari (4), poxvirusler
(5) ve parazitler (6), daha nadir olarak ilaglar, (7-10) gida
maddeleri (11), otoimmun endokrinopatiler (12) ve malinen-
siler ile EAS birlikteligi bildirilmistir (13, 14) Kolelitiyazis, sar-
koidoz ve nefrit ile de birliktelik olabilir (15). Ancak genellik-
le vakalarnn buyutk kisminda altta yatan herhangi bir etken
saptanamamaktadir (2).

EAS yiizeysel ve derin olmak Uzere iki klinik sekilde
gorilmektedir. Bazi otdrler bu iki formun farkli hastaliklar
oldugunu, bazilari ise bunlarin bir spektrum oldugunu tartig-
maktadir (15). Her iki formda da lezyonlar sentrifugal yayi-
lm gosteren, merkezden iyilesmeye baslayan eritemli sert
bir papul olarak baslar. Lezyon birka¢ haftada 6 cm boyut-
lara ulasabilir ve sayisi 2 ile 5 arasinda degisebilir. Ylizeysel
tip eritemli, endure olmayan yamalar seklinde gordldr.
ilerleyen kenarin i¢ yuziinde acikhigi ice bakan skuam (trai-
ling scale) tipiktir ancak ayni hastada tim lezyonlarda
gOrulmesi sart degildir. Derin tipte bu tipik skuamlar gozlen-
mez ve ilerleyen sinirlar deriden kabariktir (Sekil 1) (15).
Lezyonlar en sik govde ve ekstremitelere yerlesir, el ve
ayaklarda tutulum bildirilmemistir. Cogunlukla asemptoma-
tik olan EAS’de bazi hastalarda kasinti gorilebilir. Gerilerken
iz birakmayan lezyonlar bazen haftalar ve aylarca kalabilir.
EgJer EAS altta yatan bir hastaliga bagh olusmussa bu has-
taligin alevienmeleri ile EAS rekirrensleri koreledir.

EAS histopatolojisi de tiplere gore degisiklik gdstermek-
tedir. Yuzeysel tipte, hafif sponjiyoz, mikrovezikulasyon,
fokal parakeratoz ve hafif bir yizeysel perivaskuler lenfohis-
tiyositik infiltrat izlenir. YUzeysel damarlar etrafinda manson
tarzinda gorilen bu infiltrasyon EAS igin tipik olarak kabul
edilmekte ve diger figure eritemlerden ayrnminda kullanilan

onemli bir belirte¢ olarak gorulmektedir. Bu tipik infiltrasyo-
nun klinikte ilerleyen kenarlarin igytiziinde gorilen skuamla-
ra denk geldigi dustintlmektedir. Derin tipte ise epidermal
degisiklik gdzlenmez, perivaskuler infiltrasyon orta ve derin
dermise yerlesim gosterir.

EAS diger figure eritemlerle, graniloma anndlare, tinea
korporis, annuler urtiker, kiitan®z lenfoid hiperplazi ve len-
foma, pitriyazis rozea, annuler psoriazis, mikozis fungoides
gibi hastaliklarla karisabilir.

Kronik ve tekrarlayici bir hastalik olan EAS’de tedavide
ilk yaklagim altta yatan bir hastalik varsa bunun tedavi edil-
mesidir. Cogunlukla tedavisiz kendiliginden gerilese de
semptomatik ve yaygin tutulum gorilen vakalarda ve has-
tanin tedavi talebi oldugunda bazi yontemler denenebilir.
Ylizeysel tip EAS’de, topikal kortikosteroidler ve kalsipotri-
ol etkili olabilmektedir (16). Bazen empirik antifungal ve
antibiyotik tedaviler ile de yanit alinabilmektedir. Sistemik
steroid tedavisi hastaligi baskilasa da tedavi kesildiginde
siklikla tekrarlama goérildugu icin ¢ok fazla tercih edilme-
mektedir.

Eritema giratum repens

Gammel hastaligi olarak da bilinen eritema giratum
repens (EGR) eritemli, serpijindz, konsantrik sekilli lezyon-
larla karakterize bir dermatozdur. Paraneoplastik bir send-
rom olarak kabul edilen EGR ilk kez Gammel tarafindan
1952 yilinda metastatik meme kanseri olan bir hastada
tanimlanmistir (17). EGR erkeklerde kadinlara gore daha sik
(2:1) gorilir ve ortalama 5-6 dekatta baslar (18). Bildirilen
vakalarin tumi beyaz rktadir (19).

EGR gorulen hastalarin %80’inde altta yatan bir kanser
bulunmaktadir. Lezyonlar vakalarin %80’inde kanser tani-
sindan Once ortaya ¢ikmakta, kanser tanisi ¢cogunlukla
doklntiiniin baslangicindan 4-9 ay sonra konulmaktadir
(17). EGR ve kanser ayni anda veya EGR kanser tanisindan
yillar sonra da ortaya ¢ikabilmektedir (18, 20-22). EGR ile
birlikte en sik gorilen kanser brons kanseridir (%32), bunu
sirasiyla 6zefagus kanseri (%8), meme kanseri (%6) ve pri-
meri bilinmeyen kanser (%6) takip eder (18). Kansere eslik
etmeyen vakalarda, gebelik, tiberkiloz, ve billéz hastalik-
larla birliktelik bildirilmistir (23).

EGR’nin patogenezi net olarak bilinememektedir. Ancak
timorin tedavisi ile lezyonlarin gerilemesi eslik eden timo-
rin bu doékintinin olusumunda bir roli oldugunu goster-
mektedir. Bu konuda 6ne sirilen hipotez, timorin etrafin-
daki dokularda kimyasal degisikliklere neden olarak bu
dokularin antijenik bir hal almasina neden oldugu, bu antijen-
lerin deri proteinlerine benzerlik géstermesi nedeniyle ¢apraz
reaksiyon olusturarak deride inflamasyona yol actigidir.

EGR, cok sayida, hizli ilerleyen, anndiler, kenarlarinda
geriden gelen skuamlar bulunan, i¢ ice ge¢mis konsantrik
goralur (Sekil 2). Agac govdesindeki damarlara benzer bir
gorinime sahiptir. Siklikla gévde ve ekstremitelerin proksi-
mallerine yerlesen EGR’de palmoplantar bélge ve yiiz tutulu-
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Sekil 2. Karin bolgesinde i¢ ice ge¢cmis halkalar, eritema giratum
repens

mu gdzlenmez. Bazi vakalarda palmoplantar hiperkeratoz ve
iktiyozisin eslik ettigi bildirilmistir (24). Kasinti sik goértlen bir
bulgudur ve bazen ¢ok siddetli olabilir.

EGR’de tani ¢ok tipik lezyonlar nedeniyle klinik olarak
konulabilmektedir. Histopatolojik inceleme taninin dogru-
lanmasinda yardimcidir ve 6zgin degildir. Cogunlukla
yuzeysel, bazen derin perivaskiler lenfositik infiltrasyon,
akantoz, sponjiyoz ve parakeratoz gorulur. Bazal tabakada
C3 ve/veya IgG depolanmasi gozlenebilir (25). Bir ¢calisma-
da epidermisin Ust tabakalarinda Langerhans hicrelerinin
gorulduga bildirilmistir (26).

EGR dusunulen hastalarda detayli bir malinite arastir-
masi yapilmaldir. Bunun icin mutlaka istenmesi gereken
tetkikler tam kan sayimi, sedimantasyon, bébrek ve karaci-
ger fonksiyon testleri, akciger grafisi ve kadinlarda mamog-
rafidir. Bunun disinda sistemik sorgulama sonrasi siiphele-
nilen hastaliklara yonelik diger tetkikler de yapilabilir.

ic ice gecmis halkalar seklindeki tipik klinik bulgusu
nedeniyle EGR diger dermatozlardan kolaylkla ayrilabilir.
Ayirici tanida akla gelmesi gereken hastaliklar 6zellikle EAS
olmak Uzere diger figlre eritem yapan hastaliklar ve tinea
imbricatadir. EAS polisiklik veya anniler plaklar seklinde
gorulur ve oldukga yavas ilerler. EGR’de ise hizli bir yayihm
sdzkonusudur (1cm/gun). Lineer Ig A dermatozu, Sjogren
hastaligi, biilloz pemfigoid, iyilesmekte olan pustiler psori-
azis ve pitriyazis rubra pilarisde de EGR benzeri lezyonlar
gorulebildigi icin ayirici tanida dustundlmelidir (27-31).

EGR klasik tedavilere oldukga direncli bir hastaliktir.
Oncelikle yapilmasi gereken eglik eden kanserin saptanarak
tedavi edilmesidir. Cunku kanser tedavi edildiginde lezyon-
lar da gerilemektedir.

Eritema Kronikum Migrans

Eritema kronikum migrans (EKM), Lyme hastaliginin en
erken deri bulgusudur. EKM her yas grubunda gorilebilse
de cocuklar vakalarin %25’ini olusturmaktadir. Erkeklerde
kadinlardan daha sik olup (32), 6zellikle yaz ve sonbahar
mevsiminde gorilmektedir. Lyme hastaligi Borrelia ailesine
ait bir spiroket olan Borrelia burgdorferi (Bb) nedeniyle olu-
sur. Bu bakteriler /xodes turi keneler tarafindan tasinir.
Keneler orman ve cayirlik gibi yerlerde yasarlar ve insan

Sekil 3. Omuzda eritemli yama, eritema kronikum migrans

disinda en sik olarak koyun, geyik, kus ve diger sicakkanli
hayvanlardan beslenirler. Bb 6zellikle daha genc keneler
(nymph) tarafindan tasinir. Bu kenelerin isingi agrisiz oldugu
ve beslenme bitince kendiliginden dustigu icin kolaylikla
gbzden kagar. Lyme hastaligi kene isingi olan ya da Bb
serolojisi pozitif olan her kiside olusmamaktadir. isvicre’de
yapilan bir calismada pozitif serolojisi olan hastalarin (%628)
sadece %3.8’inde Lyme hastaligi gelistigi bildirilmistir (33).

EKM'nin patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Kene
1singi sonrasinda Bb bulasimi gergeklesirse hastalarin bazi-
larinda bagisiklik sistemi spiroketleri etkisiz hale getirir,
bazisinda hastalik gelisir ama lokalize olarak kalir, diger bir
kisminda ise enfeksiyon lenfatik ve kan yoluyla yayilarak
sistemik bir hal alir. Spiroket deride iken giris yerinden peri-
fere dogru hareket eder. Deride yayilimi sirasinda konagin
fibrinolitik enzimleri araciligi ile interstisyel matrikste ilerle-
yerek lezyonlari olusturur (34, 35).

EKM, Lyme hastaligi olan kisilerin 9%650-75’inde gorilen
hastaligin en erken evresi olarak tanimlanan bir lezyondur.
Kene isingindan ortalama 2 hafta sonra o bdlgede eritemli
bir yama ya da plak olusur (Sekil 3). Merkezden perifere
dogdru geniglerken bazi lezyonlarda ortadan iyilesme baslar.
Isingin oldugu punktum bdlgesinde vezikil ya da hiperpig-
mentasyon izlenebilir. Bes cm’den biyuk olan bu lezyon
ginde 2-3 cm genigleyerek 70 cm’ye kadar ulasabilir.
Agrisiz ve kasintisiz olan lezyon en sik kiviim bdlgelerine ya
da i¢ camagirlarin lastiklerinin altlarina yerlesir. Ayrica pop-
liteal fossa, gluteal kivrim, sirt ve aksilla yerlestigi diger bol-
gelerdir. Lezyon c¢ogunlukla haftalar nadiren aylar icinde
kendiliginden geriler. Hafif ates, miyalji, artralji ve boyun
agnisi eslik eden diger semptomlardir (36).

Tani igin ELISA ydntemiyle Borrelia antikorlarina bakil-
masi eger pozitiflik saptanirsa Western blot yontemiyle
bunun dogrulanmasi dnerilmektedir. Ancak akut dénemde
serolojik testlerin guvenilirligi dislkttr. Antikorlarin olugsma-
s haftalar alabildigi icin yanlis negatif sonuglar alinabilir. Bu
nedenle testin zamanlamasi 6nemlidir. Bazi enfeksiyonlar
ve imminolojik hastaliklarda yanlis pozitif sonuglar sapta-
nabilir. Ayrica bazi hastalar daha 6énce gegcirilmis Lyme has-
taligina bagl seropozitif olabilir. Bu nedenlerden dolayi has-
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taligin erken déoneminde serolojik testlerin yapilmasi oneril-
memektedir. Deri dokusunda polimeraz zincir reaksiyonu
yontemi ile bakteriyel antijenin gosterilmesi ya da doku kil-
tird  yapilmasi tani icin daha kesin yontemlerdir.
Histopatolojisi 6zgiin olmayan EKM derin figlire eritemlere
benzer 6zellikler gdsterir. Ylizeysel ve derin dermiste peri-
vaskdler infiltrasyon ve plazma hicreleri saptanir.

Ayirici tanida dustnilmesi gereken hastaliklar, bakteri-
yel selllit, bécek ve orimcek isiriklar, kontakt dermatit,
tinea korporis, fiks ilag erlpsiyonu, Urtiker, graniloma
annulare ve diger figlre eritemlerdir.

Lyme hastaliginin erken dénemde taninmasi ve tedavi
edilmesi ¢cok dnemlidir. Aksi takdirde sistemik komplikas-
yonlar gortlebilir. Bu nedenle bir hastada EKM dusunuli-
yorsa baska belirtiler veya test sonuclari beklenmeden
hemen tedaviye baslanmalidir. Tedaviye hemen yanit alin-
masi da taninin dogrulanmasinda degerlidir.

Tedavide ilk secenekler doksisiklin ve amoksisilindir.
Doksisiklin gebeler, emziren anneler ve 9 yasindan kuguk
cocuklarda verilmemelidir. Alternatif tedaviler tetrasiklin,
penisilin ve sefuroksim aksetildir. EKM’da tedavi suresi
konusunda bir gorus birligi bulunmamaktadir ancak doksi-
siklin tedavisinin en az 3 hafta sureyle verilmesi dnerilmek-
tedir (37).

Nekrolitik migratuvar eritem

Nekrolitik migratuvar eritem (NME), paraneoplastik bir
sendromdur ancak sadece bir timore 6zglin olmasi nede-
niyle diger paraneoplastik sendromlardan farkliik goster-
mektedir. Adacik hicreli timdrlerden 6zellikle glukagono-
maya bagll ortaya cikar ve bu hastalarin %65-70’inde NME
gordlar (38). NME glukagonoma ile es zamanl olarak orta-
ya ciksa da sistemik semptomlarin belirmesinden 6nce
gorilen vakalar da bilinmektedir. Ayrica glukagon salgila-
yan timor olmadan da gorilen vakalar bildirilmis, bunlar
pstdoglukagonoma olarak adlandiriimistir (39-42). Kadin
ve erkekte esit oranda goriillen glukagonoma sendromu
ortalama 5. dekatta ortaya cikar (38, 43).

NME’nin  nedeni tam olarak bilinememektedir.
Hiperglukogenemide ortaya ¢ikan uzamis glukoneogenez
dokularda aminoasit mobilizasyonuna dolayisiyla hipoami-
noasidemiye yol acgar. Artmis karbonhidrat metabolizmasi
da vitamin eksikliklerine neden olur. Bunun yani sira lipoliz-
de artma sonucu esansiyel yag asidi eksiklikleri de ortaya
cikar. Sonug olarak, hiperglukagonemi gesitli niitrisyonel ve
vitamin B eksikliklerine yol agarak NME olusumuna neden
olmaktadir (44).

NME ¢ogunlukla kasiklardan baglar, ekstremitelere, kal-
calara, gluteaya ve perineye yayilir. Makil ve papiiller sek-
linde baslayan lezyonlar sonra eritemli, keskin sinirli, sirsi-
ne, skuamli plaklara dénisir. Merkezden perifere dogru
genigleyen anniler lezyonlar skuamli, kurutlu, polisiklik bir
hal alir. Bazen vezikil veya bl olusup erozyonlara neden
olabilir. Spontan remisyon ve alevlenmeler gdsteren siklik

bir dogasi olan bu dékintide lezyonlar ortalama 7-14 gin
icinde merkezden iyilesmeye baslar, merkezde pigmentas-
yon birakirken, periferde kurutlanmalar olusur. Diger der-
matolojik bulgular onikoliz, subungual hiperkeratoz, tirnak-
larda distrofi ve kirlmalar, paronisi ve alopesidir (38, 45).
Hastalarin tcte birinde angtiler keilit ve glossit gdzlenir (46).
Glukagonoma sendromu olan hastalarda gorulen diger bul-
gular anemi (%85-90), kilo kaybi (%70-90), glukoz intole-
ransi (%75-95), diyare (%15-30), halsizlik, vendz trombo-
emboli (%30) ve depresyon, ajitasyon, ataksi, demans, psi-
koz gibi psikiyatrik bozukluklardir (%620) (45, 47-49).

NME'de tani histopatolojik inceleme ile konulabilmekte-
dir. Histopatolojik bulgular lezyonun yerine ve yasina goére
degisiklikler gdsterebilmekte, bu nedenle taninin konulabil-
mesi i¢in ¢ok sayida biyopsi alinmasi gerekebilmektedir.
Ayrica biyopsinin aktif olarak ilerleyen sinirin i¢ ylzinden
alinmasi 6nerilmektedir (45). Lezyonun herhangi bir evresin-
de gorilebilen 4 ana histopatolojik 6zellik vardir; (1) yuzey-
sel epidermal vakuolizasyon ve nekroz; (2) subkorneal pus-
tll olusumu; (3) papiller dermiste vaskiler dilatasyon; (4)
birlesen parakeratoz ve psoriaziform hiperplazi (50).
Ozellikle Uist epidermiste, stratum spinozum tabakasinin tist
kisimlarinda gorilen nekroz ve yarik olusumu NME icin tipik
bir bulgu olarak kabul edilmektedir (51). NME’nin histopato-
lojik goruintist akrodermatitis enteropatika, yag asidi eksik-
likleri, pellegra ve kwashiorkorla ¢ok benzerdir bu nedenle
tanida gugclikler yasanabilmektedir.

NME’de serum glukagon duzeyleri artmistir. Achk kan
sekeri yuksek, albimin, kan aminoasitleri ve serum ¢inko
dizeyleri disuktir. Tam kan sayiminda anemi saptanir.
Karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk saptanmasi hepa-
tik metastaz acisindan dnemli olabilir (45).

NME’nin tedavisi altta yatan tumorin tedavisi ile mim-
kin olabilmektedir. Bunun igin timérin eksizyonu ve varsa
hepatik metastazlarin embolizasyonu gerekmektedir.
Bunun disinda dakarbazin, streptozosin ve 5-fluorourasil
gibi bazi adjuvan kemoterapi ajanlari da énerilmektedir (45).
Bir somatostatin analogu olan okreotid semptomlarin ve
Ozellikle de NME’nin tedavisi igin kullaniimaktadir. Eksik
olan aminoasit, ¢inko, yag asitlerinin yerine konulmasi da
tedavide dnemli bir basamaktir (52). Sistemik steroid, foto-
terapi, radyoterapi, metotreksat, dapson gibi sadece eriip-
siyona yoOnelik ajanlar tedavide etkili olmamaktadir.
Hastalarin pek ¢ogu ilerlemis evrede tani almasina ragmen,
tumor yavas buyddigu icin prognoz iyidir. Tani aldiktan
sonra ortalama yasam sireleri 3-7 yil arasinda degismekte-
dir (53). Erken evrede tani alan, lokalize hastaligi olan has-
talarda tam kur saglanabilmektedir.

Eriterna marginatum romatikum

Eritema marginatum romatikum (EMR), akut romatizmal
ates (ARA) ve Still hastaliginda goérilen en tipik deri bulgu-
sudur. ARA, A grubu beta-hemolitik streptokok (AGBHS)
enfeksiyonuna bagl olusan bir tablodur. Patogenezi tam
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Sekil 4. Govdede yer degistiren eritemli yamalar, eritema margi-
natum romatikum

olarak bilinememekle birlikte AGBHS’nin antijenlerine karsi
gelisen immuin bir yanit oldugu distintiimektedir.

ARA’nin major kriterleri kardit, migratuvar artrit, korea,
subkttan nodiller ve EMR’dir. Minér kriterler ise ates, art-
ralji ve sedimantasyon ve C-reaktif protein (CRP) yuksekli-
gi, EKG’de PR araliginda uzama gibi anormal laboratuvar
bulgulardir. ARA tanisi igin, kultur pozitifligi ve/veya anti-
streptolizin o (ASO) yuksekligi ile kanitlanan AGBHS enfek-
siyonu varliginda, 2 major veya 1 major 2 mindr kriter
gerekmektedir (54).

EMR oldukga nadirdir, aktif ARA olan hastalarin, 6zellik-
le cocuklarin, sadece %10’unda saptanabildigi bildirilmistir
(55). EMR, ARA’nIn aktif doneminde ve 6zellikle karditi olan
hastalarda ve eklem bulgularinin ortaya ¢ikmasindan énce
gordlur. Lezyonlar acik pembe renkli, belli belirsiz halka
seklinde yama veya plaklar seklinde gorilir (Sekil 4).
Genigleyerek ve birbirleriyle birleserek polisiklik bir hal ala-
bilir. Genellikle 6gleden sonra belirginlesen eriipsiyon saat-
ler veya 2-3 gun icinde geriler. En sik govdede, 6zellikle
karin bolgesinde gorilen EMR asemptomatiktir.

Histopatolojik olarak vaskilit olmaksizin, interstisyel ve
perivaskiler polimorf I6kosit infiltrasyonu izlenir. Diger eri-
temlerden ayrilmasinda polimorf l6kositlerin varligi yardim-
ci olmaktadir (56). EMR’de etkin bir tedavi bulunmamakta-
dir. ARA tedavi edilse bile seyri cok degismemektedir.

Familyal anniler eritem

Familyal anniler eritem (FAE), otozomal dominant
gecisli oldugu disundlen figure bir eritemdir. Nadir gorilen
bir hastalik oldugu igin yeterince epidemiyolojik veri bulun-
mamaktadir.

Colcott Fox, 1880 yilinda iki kardeste eritema giratum
perstans olarak isimlendirdigi infantil ddbnemden beri olan
EAS benzeri bir eriipsiyon tanimlamistir. Daha sonra erken
yaslarda erlipsiyonu baslayan benzer vakalar diger otorler
tarafindan da bildirilmistir. ilk kez 1966 yilinda, Beare ve
ark. Irlandal bir ailenin 4 bireyinde anndiler bir eriipsiyon bil-
dirmis, bunun otozomal dominant gecisli bir erlipsiyon
oldugunu 6ne sirmiis ve familyal annuler eritem terimini

kullanmistir (57). Klinik olarak EAS benzeri lezyonlar yapan
familyal annuler eritemde annuler, eritemli, skuamli yama ve
plaklar izlenir. Oldukga erken yaslarda baslayan ertipsiyon
hayat boyu surebilir. Etkili bir tedavisi bulunmamaktadir.

Lupus eritematozus’un annuler eritemi

Neonatal lupus eritematozus’da annedeki anti-SSA(Ro)
antikorlaninin rolt iyi bilinmektedir (58). Yakin zamanda,
anti-SSA (Ro) pozitifligi olan Sjogren hastalidi, lupus erite-
matozus ve nadir olarak da bu iki hastaligin tani kriterlerine
uymayan saglikli bireylerde anniler lezyonlarin varigr bildi-
rilmistir (59-62). Bu lezyonlar cogunlukla geng ve kadin has-
talarda gorilmektedir. EAS benzeri olan lezyonlar 6zellikle
ylz bélgesine yerlesir ve fotosensitiftir. Tedavide topikal
kortikosteroidler etkili olabilmektedir.

Kronik granilomatoz hastalik tasiyicilarinda
annuler eritem

Kronik graniilomatdz hastallk (KGH) nadir gorilen, X'e
bagl gecen bir immin yetmezliktir. Katalaz pozitif bakteri-
lerin ve mantarlarin dldurtlmesinden sorumlu olan nikotina-
mid adenin dinidkleotit fosfat (NADP) oksidaz kompleksinde
olusan bozukluga bagh ortaya cikar. Bu hastalarda lenf
nodu, akciger, subkitan doku, karaciger ve kemik enfeksi-
yonlari, granilom olusumuna bagh kolit, perianal apse ve
obstriiksiyon izlenebilir (63). KGH taslyicisi olan kadinlarda
ilk kez 1957 yilinda lupus benzeri semptomlar bildirilmistir
(64). Klinigi diskoid lupusa ¢ok benzer olan bu lezyonlar
KGH tasiyicilarinin %12’sinde gorilmektedir (1). Patogenezi
tam olarak bilinememekle birlikte, yetersiz fagositozun kro-
nik antijenemiye dolayisiyla da antikor olusumuna yol actigi
dustnulmektedir. Ancak bu hastalarda serolojinin negatif
olmasi bu teoriyi zayiflatmaktadir (65, 66). Bu hastalarda
deri dokuntusunin yanisira rekirren aftdéz stomatit (%42-
70), fotosensitivite ve Raynaud fenomeni gorilen diger bul-
gulardir (63, 64) Bu diskoid lupus benzeri eriipsiyon hidrok-
siklorokin gibi standard tedavilere ¢ok iyi yanit verir.

Figure eritemlerin ayirici tanisi

Figure eritemlerin ayirici tanisinda klinik bulgularin yani
sira 6ykl ve histopatoloji oldukca degerlidir. Figlire eritem-
li bir hastaya yaklagimda oyku ve klinik bulgular yardimiyla
basit bir ayrici tani yapilabilir, sonra tani gerekli laboratuvar
ve histopatolojik inceleme ile kesinlestirilebilir. Asagida
figure eritemlerin ayirici tanisinda dyki ve fizik incelemede
dikkat edilmesi gereken noktalar tekrar vurgulanmistir.

Oykii

* Kene 1singi dykisu veya ormanlik, ¢cayirlk alanlarda
bulunma 6ykistu mutlaka sorgulanmalidir. Eger varsa bu
EKM lehinedir.

= Erken baglama yasi ve ailede benzer problemin olma-
sI familyal anniler eritem lehine bulgulardir.

* Glnesle sikayetlerde artma olmasi anniler lupus eri-
tematozus ve KGH tasiyicilarinda izlenen eritemi akla getir-
melidir.
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= Kilo kaybi, diyare gibi bulgularin varigi NME'yi disiin-
durmelidir.

e Lezyonlarin ¢ok hizli genislemesi EGR tanisi igin yar-
dimcidir.

e Bogaz enfeksiyonu 6ykisi EMR icin édnemli bir ipu-
cudur.

Klinik bulgular

« ¢ ice gecmis halka, sirsine gériinim EGR igin tipiktir.

e Lezyonlarda kurutlanma olmasi NME’de gorulen bir
bulgudur.

* Fotosensitif bolgelere yerlesim varsa akla dncelikle
annuler lupus eritematozus ve KGH tasliyicilarinda izlenen
eritem gelmelidir. Perianal ve perioral bolge yerlesimi NME
icin bir ipucu olabilir.

» Eslik eden bulgular da yine tanida yardimci olabilir.
Anemi, diyabet, glossit, NME’de, rekirren aftdéz stomatit
KGH tasiyicilarinda izlenen eritemde, ates, artralji veya art-
rit EMR’de, hafif ates ve halsizlik EKM’de gordlir.

Palmar Eritem

Palmar eritem avug iclerinde yaygin, hipotenar, tenar
veya parmak uclarinda gorilen eritemi ifade eder. Karaciger
yetmezligi, gebelik (67), hipertiroidi ve romatoid artrit (68) ile
birlikte gorulebilir. Saghkh bireylerde herediter de olabilir,
ancak ani baslangich ya da var olan eritemin siddetinde
artma olursa mutlaka karaciger yetmezligi arastinimaldir.
Noble ve ark. (69) palmar eritemin neoplazmlara eslik ede-
bildigini, ve eritemin siddetinin timorin vaskularizasyonu
ile iligkili oldugunu belirtmiglerdir.

Fasyal Eritemler

Fasyal eritem, kalici ya da ataklar (flushing) halinde olan
ylzde yerlesen eritemi ifade eder. Hastalar icin psikososyal
acidan oldukga sorun yaratan bir durum olan bu hastalikta,
hastalarin ¢cogu doktora nedenden c¢ok tedavi umuduyla
basvururlar. Fasyal eritemin baslica nedenleri arasinda
rozase, esansiyel telenjiektazi, seboreik dermatit, eritrome-
lanozis faciei et colli (EFC), uleritema ofriyogenez (UO),
keratozis pilaris, ilaclar, dermatomiyozit, sistemik lupus eri-
tematozus sayilabilir. Rozase'nin eritemi baslangicta guines,
1s1 degisiklikleri, sicak icecekler, alkol ve baharatl yiyecek-
lerle belirgin hale gelirken, zamanla yanaklar, glabella ve
cenede olusan telenjiektaziler bu bdlgelerde kalici eriteme
neden olabilir. Esansiyel telenjiektazi ailesel yatkinligi olan-
larda Ozellikle yanaklarda telenjiektaziler seklinde goruldr.
Isi degisiklikleri ve glinesle eritemde belirginlesme olusur.
Seboreik dermatit paranazal ve glabella gibi ylzin orta
kesiminde eritem, san yaglh skuamlar seklinde gordldr.
Bazen skuamlar az miktarda olup kivrintilarda fark edilebi-
lir. EFC yanaklarda ve boyun kenarlarinda eritem, pigmen-
tasyon ve follikuler keratotik papullerle karakterizedir. UO
kaslarda ve yanaklarda eriteme neden olur. Kaglarn latera-
linde dokulme ve yanaklarda atrofik skarlar eslik eden bul-
gulardir. Bazi otdrler EFC ve UO nun ayni hastaligin var-
yantlar oldugunu dustnmektedir (70). Topikal kortikostero-
idler, 6zellikle uzun sireli kullanildiginda deride incelme ve

telenjiektazi yaparak yuzde kalici eriteme neden olur.
Bunun diginda nifedipin, nikotinik asit, alkol de yiizde erite-
me yol acgabilen etkenlerdendir.

Eritemli dermatozlar dermatolojik hastaliklarin biyuk
¢ogunlugunu olusturmaktadir. Bu nedenle bu hastaliklan
tanimak, iligkili oldugu hastaliklar bilmek ve gerekli arastir-
malari yaptiktan sonra tedavi edebilmek olduk¢a 6énem tasi-
maktadir.
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