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OZET

Eksfoliatif dermatit (ED) veya eritroderma nisbeten
nadir gériilen deri yiizeyinin tamamini veya c¢ogunu tutan
inflamatuar bir deri hastaligi olup gelisiminde c¢ok sayida
etyolojik faktér rol oynar. Diinyanin cesitli iilkelerinden ya-
pilan calismalarda her etyolojik grup igin farkli insidans
bildirilmigtir. Bu ED'e yol agan nedenlerin cografik varya-
syon gdsterebilecegi goériisiinii ortaya koymustur. Ca-
hsmamizda 7 yillik siire¢ igcinde ED tanisi koydugumuz 41
hasta etyoloji ve insidans yéniinden degerlendirildi. Ane-
mi, sedimantasyon hizindaki ve laktik dehidrogenaz se-
viyesindeki artis en belirgin &zelliklerdi. Histopatolojik in-
celeme 41 hastanin 27'sinde yapildi. Geri kalan 14 hasta-
da dermatoz veya ila¢ kullanimi &ykiisii vardi. Histopato-
lojik inceleme 5 hastada mikozis fungoides, 6 hastada
psoriasis, 1 hastada liken planus, 1 hastada pitriazis ru-
bra pilaris ve 1 hastada pemfigus foliaseus ile uyumlu idi.
Geri kalan 13 olguda sonuglar nonspesifik dermatit
seklindeydi. Dermatozlarin majér etyobjik grubu olustur-
dugu saptand). Karbamazepin ED'e en sik yol agan ilag
olarak degerlendirildi. Calismamizin sonuglari daha &nce-
ki c¢alismalarla saptanan farkhiliklar ED
in bazi Ozelliklerinin cografik varyasyonlar gdsterebilecegi

karsilastirildiginda

hipotezini desteklemektedir.
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SUMMARY

Exfoliative dermatitis (ED) or erythroderma is a relati-
vely rare, severely disabling inflammatory skin disease
involving the whole or most of the skin surface, that may
be the result of many different causes. There are publish-
ed studies reporting a different incidence of each etilogic
group. lIts study in different parts of world is warranted for
its pattern may show a geographic variation. To deter-
mine the etiologies and the incidence, we decided to eva-
luate patients with ED in a 7-year period. Anemia, eleva-
ted erythrocyte sedimentation rate and serum lactate de-
hydrogenase were significant laboratory features. Histo-
logic examination was performed in 27 of the 41 patients.
The rest of the patients had previous dermatosis and
some were judged to be consequence of drug reactions.
The pathological changes were consi*'d with psoriasis
in six, lichen planus in one, pityriasis rubra pilaris in one,
pemphigus foliaceus in one, mycosis fungoides in five
and nonspecific dermatitis in the remaining 13 sections.
Preexisting dermatosis formed the major etiologic group
in present series. Carbamazepine being the most fre-
quently quoted drug for ED in our series. Comparing our
results with previous publications, the differences detec-
ted support the hypothesis that some features of ED may
show geographic variations.
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tamaminin veya biyiik bir kisminin (%80) entem ve
skuamla kapli olmasina verilen isimdir (1,2). Baslangi¢
genellikle sinsi olmasina karsin retikiiloz, ila¢ reaksiyo-
nu ve stafilokoksik haslanmis deri sendromunda akut
olarak seyreder (2,3). Hastalik neonatal dénem dahil
her yas grubunda ortaya c¢ikabilir ancak en sik olarak
40 yas iistiinde ve erkeklerde goriiliir (2,4). ED'in ge-
nellikle ileri yaslardi ortaya ¢cikmasi ve yaygin deri tutu-
lumunun olmasi bu yas grubundaki hastalarda ciddi bir
risk olusturmaktadir (5). Klinik goriiniim hastalarin

T Klin Dermatoloji 1996, 6



LENK ve Ark.

EKSFOLIATIF DERMATITIN ETYOLOJIK AGIDAN DEGERLENDIRILMESI

Tablo 1.
(2,5,6)

Eksfoliatif dermatitin etyolojik siniflamasi

1. Dermatozlar Atopik dermatit, Kontakt dermatit (Allerjik
veya irritan dermatit), Dermatofitozlar,
Leiner hastaligi, Liken plan, Mikozis
fungoides, Pemfigus foliaseus, Pitriazis
rubra pilaris, Psoriasis, Reiter sendromu,
Seboreik dermatit, Staz dermatiti,
Norveg uyuzu, Stafilokoksik haglanmig
deri sendromu.

2. Maligniteler Mikozis fungoides, Hodgkin hastaligi,
Lenfoma, Akut ve kronik l6semi, retikulum
hiicreli sarkoma, Multipl myeloma,

Akciger kanseri, Rektum kanseri.
Siilfonamidler, antimalaryal ilaglar,
allopurinol, penisilin, sefalosporin, arsenik,
karbamazepin, barbitiiratlar, aspirin, BAL,
kodein, difenil hidantoin, altin, iyodiirler,
izoniazid, nefenitoin, civa, kinidin, trimetadion,
fenindion, etilen diamin, kaptopril.

3. llaglar

4. ldyopatik

¢cogunda ayni olmasina kargin ED'in gelisiminde birgok
etyolojik faktor rol oynar (1-5). Tablo 1'de ED'in etyolo-
jik siniflamasi1 goriilmektedir. Diinyanin cesitli lilkelerin-
den yapilan c¢aligmalarda her etyolojik grup igin farkh
insidans bildirilmigtir. Bu farklihk, ED e yol agan neden-
lerin cografik varyasyon gosterebilecegi goriisiinii or-
taya koymustur (3).

Bu caligmamizda 7 yilhk siire¢ icinde ED tanisi
koydugumuz 41 hasta klinik, laboratuar ve histopatolo-
jik ozellikleri yoniinden degerlendirildi, hastaligin go-
riilme sikligi ve nedenleri arastirildi.

MATERYEL VE METOD

Aralik 1988 ile Ekim 1995 tarihleri arasinda Anka-
ra Numune Hastanesi dermatoloji Kliniginde ED tanisi
ile yatarak tedavi goren 41 olgu etyolojik acidan deger-
lendirildi. ED'in baslangi¢c sekli (akut veya kronik), da-
ha 6nceden var olan sistemik veya dermatolojik hasta-
hk ve ilag alimi ile sistemik muayeneleri sonucunda
saptanan karaciger, dalak ve lenf bezleri biiylklikleri
goézden gegcirildi. Hastalarin tam kan sayimi, sedimanta-
syon, tam idrar, serum proteinleri, elektrolitler, serum
laktik dehidrogenaz (LDH), serum alanin aminotransfe-
raz (ALT), serum aspartat aminotransferaz (AST)
degerleri ve akciger grafileri incelendi. Bu tetkiklerin ya-
nisira yapilmis olan batin ultrasonografisi, liriner sistem
grafisi ve rektoskopi sonuglari degerlendirildi. 41 hasta-
nin 27'sine histopatolojik inceleme yapilmig olup geri
kalan 14 hastanin 6'sinda ED'in ortaya cikmasindan
once topikal veya sistemik ilag kullanimi ve diger 8
hastada ise dermatoz Oykiisii oldugundan biyopsi yapil-
madi. Dermatoz oOykiisii olan hastalarin 5'inde psoria-
sis, 2 hastada seboreik dermatit, 1 hastada tipik lokali-
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zasyonla baslayan stafilokoksik hagslanmis deri sendro-
mu mevcuttu.

BULGULAR

Aralik 1988 ile Ekim 1995 tarihleri arasinda polikli-
nigimize basvuran 89.800 hasta arasinda ED insidansi
45/100.000 olarak degerlendirildi. Galigmaya alinan 41
ED'li olgunun 28i erkek, 13'i kadin olup, erkek/kadin
orani 2.15 idi. Olgularin yaslari 5 ile 82 arasinda
degismekte olup yas ortalamasi 45.2-17 yil olarak bu-
lundu. ED tiim yas gruplarinda goriilmesine karsin en
stk 50-59 (%31.7) yas grubunda bulundu. ED'in
baglangici genellikle sinsi olup stafilokoksik haglanmis
deri sendromu ve ilaca bagl olarak gelismis 6 (%14.6)
olguda baslangicin akut oldugu bulunurken hipertermi,
deride yanma, kasinti ve kepeklenme olgularin biiyiik
bir kisminda saptandi. Kasinti 6zellikle kontrakt derma-
tit ve mikozis fungoidese bagl olarak geligsmis olgular-
da daha belirgindi. Hepatomegali 4(%9.7) hastada,
splenomegali ise hicbir hastada saptanmadi. ED'e eslik
eden sistemik hastalik 9 (%21.6) olguda olup
5(%12)'inde Tip Il diabetes mellitus, 2(%4.8)'sinde ko-
lelitiazis, 1 (%2,4)'inde Tip | diabetes mellitus ile bir-
likte kolelitiazis ve 1 (%2.4) olguda nefrolitiazis mev-
cuttu. Olgularin 5(%12.2)'inde rekiirrens saptandi.
3(%7.3) psoriatik ED li olguda 3. rekiirrens, 2(%4.8)
seboreik dermatitli olguda 2. rekiirrens saptandi. Re-
kiirrens gosteren olgularda, o6zellikle psoriasise bagh
ED te tirnak degisiklikleri 6n planda bulundu.

Laboratuar tetkikleri incelendiginde; 41 hastanin 18
(%43.9)'inde anemi saptandi. Eritrosit sedimantasyon
hizi 14 (%34.1) hastada 25 mm/st lizerinde idi. Lokosit
sayisi 12(%28.8) hastada 10.00Q/mm™in {zerinde olup
eozinofili 8 (%19.2) hastada bulundu. 3(%7.3) hastada
kreatinin seviyesinde, 6(%14.4) hastada irik asit se-
viyesinde artig saptandi. Diisiik serum proteini 41 has-
tanin 9(%21.9)'unda goriilip 5 (%12.2) hastada albu-
min/globulin orani tersine donmiistii. Serum sodyum ve
potasyum degerleri 3 (%7.3) olguda diisiik bulundu.
LDH seviyesi 34 (%83) olguda normal sinirlarin {izerin-
deydi. Tablo 2'de calisma grubundaki ED'li hastalarin
laboratuar o6zellikleri goriilmektedir.

Histopatolojik inceleme; 5 hastada mikozis fun-
goides, 6 hastada psoriasis, 1 hastada liken planus, 1
hastada pitriasis rubra piiaris ve 1 hastada pemfigus
foliaseus ile uyumlu idi. Geri kalan 13 olguda sonuglar
nonspesifik dermatit seklinde idi. Bu 13 hastanin 3'l
daha sonra lezyonlarin tipik baslangi¢c lokalizasyonlari,
yagli-sari skuamlarin varhigi ve eksfoliasyonun gerileme-
sinden sonra tipik lezyonlarin goriilmesiyle seboreik
dermatit tanisi almisti. 10 hasta idyopatik olarak kabul
edildi, Mikozis fungoides tanisi alan 5 olgudan 1'inde
ilk biyopsi sonucu nonspesifik dermatit seklinde deger-
lendirilmisgti. Ayni hastadan 6 ay sonra yapilan ikinci
biyopside mikozis fungoides tanisi kondu. Lenfadeno-

patisi olan 8 hastanin 3'linde ED'in nedenini bulmak
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Tablo 2.
talarin laboratuar 6zellikleri

Calisma grubundaki eksfoliatif dermatitli has-

Hasta sayisi %
Anemi 18 43.9
Eritrosit sedimantasyon hizi
(>30 mml/st) 14 341
Lokositoz (>10.000/mm°) 12 28.8
Eozinofili 8 19.2
Kreatinin yliksekligi 3 7.3
Urik asit yiiksekligi 6 14.6
Serum proteini diigiikligi 9 21.9
Albumin/globulin oraninda
tersine déonme 3 7.3
Hiponatremi ve hipopotasemi 3 7.3
LDH yiiksekligi 34 83

amaciyla yapilan lenf nodu biyopsisinin histopatolojik

incelemesinde hepsinde nonspesifik dermatopatik

degisiklikler saptandi.

ED'li hastalar 4 etyolojik gruba ayrilarak sinif-
landirildi: 1.
ve sistemik ilaglar), 3.

Dermatozlar, 2. ilag reaksiyonlari (topikal
Maligniteler, 4. idyopatik. Der-
matozlar grubunda; psoriasis 11, seboreik dermatit 5,
liken planus 1, pitriazis rubra pilaris 1, pemfigus folia-
seus 1, stafilokoksik hagslanmis deri sendromu 1 hasta-
da saptandi. ilag reaksiyonuna bagh olan ED'in, 5 ol-
guda sistemik ila¢g kullanimi, 1 olguda topikal ila¢g kulla-

Tablo 3. Calisma grubundaki eksfoliatif dermatitin etyolojisi
Kadin
Sayi %
Dermatozlar 6 14,7
ilag reaksiyonlar 3 7.3
Topikal ilaglar 1 24
Sistemik ilaglar 2 4.9
Maligniteler 2 4.9
idyopatik 2 4.9

nimi sonucu gelistigi saptandi. ED'e yol agan sistemik
ilaglar; 3 olguda karbamazepin (antiepileptik), 1 olguda
penisilin, 1 olguda izoniazid (antitiiberkiilo) olarak de-
gerlendirildi. 1 olguda ise gamma benzen heksakloridin
topikal kullanimina bagh olarak ortaya c¢ikan irritan der-

matiti sonucu ED geligsmisti.

ED'in ilaca bagh olarak gelistigi; hastaligin ortaya
ctkmasindan o6nce ilag alinim oykiisii, ilacin alimindan
kisa bir siire sonra ED'in gelismesi, ilacin kesilmesiyle
gerilemesi, kriter alinarak degerlendirildi. ED'in 5 olguda
mikozis fungoidese baglh olarak gelistigi saptandi ve ne-
deni bulunamayan 10 olgu idyopatik olarak kabul edil-
di. Tablo 3'de g¢alisma grubundaki ED'in etyolojisi ve
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Tablo 4'de c¢aligsma grubundaki ED e neden olan der-
matozlar gosterilmistir.

TARTISMA

Calismamizda 45/100.000 olarak buldugumuz ED
insidans1 Sehgal ve arkadaslarinin (3) saptadigr deger-
den (35/100.000) daha yiiksekti. Anemi, eritrosit sedi-
mantasyon hizindaki artig, lokosit sayisi ve LDH se-
viyesindeki artis en belirgin degerlerdi. Sehgal ve arka-
daslarinin (3) calismasinda anemi %70, eritrosit sedi-
mantasyon hizindaki artis %36.25; Botella-Estrada ve
arkadaslarinin (5) calismasinda ise anemi %24, eritro-
sit sedimantasyon hizindaki artis %36, l6kosit sayisin-
daki artis %47 olarak bildiriimektedir. Biz anemiyi
%43.9, eritrosit sedimantasyon hizindaki artisi %34.1
ve l6kosit sayisindaki artisi %28.8 olarak saptadik. Ja-
cyk ve arkadaslarinin (7) gcalismasinda 23 EDT: hasta-
nin 21'inde LDH degeri artmis olarak bildirilmektedir.
Calismamizda 41 hastanin 34'iinde LDH'1 artmis olarak
saptadik. Serum LDH seviyesindeki bu yiikselmenin
epidermal hasarin derecesi ve deri tutulumunun yay-
ginh@: ile paralel gittigi ve dermatite spesifik olmadigi ile-
ri surilmistir (7). Eozinofili ¢calismamizda 8 hastada
saptandi. Eozinofilin varlhigi ilag allerjileri ve allerjik kon-
takt dermatiti akla getirmektedir (4). Calismamizda eo-
zinofili saptanan 8 olgunun 3'linde ilag reaksiyonu
mevcuttu. Diisiik serum proteini 9 hastada bulundu.
Bu oran bir calismada (3) %12.5 bulunurken bir diger
calismada (5) %34 olarak saptanmistir. Bu degerlerdeki
diisme asirni deskuamasyonun yanisira hipermetabolik

durumu yansitmaktadir (3,8).

Erkek Total

Sayi % Sayi %

14 341 20 48.8

3 7.3 6 14.6

— — 1 24

3 7.3 5 12.2

3 7.3 5 12.2

8 19.5 10 244

Tablo 4. Calisma grubunda eksfoliatif dermatite neden

olan dermatozlar

Sayl %
Psoriasis 1" 55
Seboreik dermatit 5 25
Liken plan 1 5
Pitriasis rubra pilaris 1 5
Pemfigus foliaseus 1 5
Stafilokoksik haslanmig
deri sendromu 1 5
Toplam 20 100
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Tablo 5. Farkli serilerde eksfoliatif dermatitin etyolojik siniflandiriimasi
%
Etyoloji Nicolis ve Hasan ve Sehgal ve Botella-
Abrahams(9) Helwig(8) Jansen(11)  Srivastaval(3) Estrada(5) CGaligmamiz

Dermatoz 32 25 42 32.5 62.5 48.8
ilag reaksiyonu 14 42 22 25 16 14.6
Malignité 8 21 4 0 125 12.2
Idyopatik 47 12 32 225 9 24.4

GCaligsmamizdaki ED'li hastalarin etyolojik sinif-
landirmasinda dermatozlar major etyolojik grubu olustu-
rurken diger caligsmalarda ilaca bagli gelismis ED ve
idyopatik ED major grubu olusturmaktadir (8,9). Ca-
ligmamizda ikinci sirada idyopatik ED gelmekte idi.
1988 yilinda Thestrup-Pedersen ve arkadasglarinin (10)
nedeni saptanamayan 38 ED'li hastada yaptiklari bir
arastirmada; 30 aylik bir izlem siiresinde 4 hastada mi-
kozis fungoides gelistigi bildirilmistir. Galismamizda ne-
deni saptanamayan olgulardan 1'i ikinci biyopsi sonucu
mikozis fungoides tanisi aldi. 7 yillik siireg iginde 1 ol-
gu kalp yetmezligi nedeniyle o6ldii. ilaca bagh gelismis
ED %42 (8) ve %22 (11) olarak iki farkli calismada bil-
dirilmistir. Biz bu orani %14.6 olarak bulduk. Galigsma-
mizda ED'e en sik yol acan ilag karbamazepin olarak
saptandi. Kutane T hiicreli lenfoma Sehgal ve Srivas-
tava'nin caligmalarinda (3) hi¢ bulunmazken biz 5
(%12.2) olguda saptadik. Bu, Bolella-Estrada'nin (5)
calismasinda saptanan oran (%12.5) ile uyumluydu.
Farkli serilerde ED'in etyolojik siniflandirilmasindaki
ylizdeler Tablo 5'de goriilmektedir. Galismamizda elde
ettigimiz sonuglar daha o6nceki galigmalar ile karsilagti-
rildiginda saptanan farklihiklar ED'in bazi 6zelliklerinin
cografik varyasyonlar gosterebilecegi hipotezini destek-
lemektedir.

ED'li hastalarda klinik 6zellikler tipik olmayip etyo-
lojik neden hakkinda ¢ok az olguda fikir verebilir. Has-
taligin akut olarak ortaya ¢ikmasi biliyiik olasilikla ilag
reaksiyonunu disiindirir. Dermatoz oOykiisii olan olgu-
larda tani kolaydir. Tanida en ¢ok zorlanilan grup der-
matolojik hastaligi ve ilag kullanimi olmayan hastalardir,
nedeni saptanamayan eritodermadan 5 yil sonra miko-
zis fungoides gelisen olgular bildirilmistir (5). Thestrup
ve Pedersen palmoplantar keratodermasi, 1 aydan faz-
la siiren eritrodermasi ve nonspesifik histolojik o6zellik-
leri olan hastalarin pre-Sezary sendromu olarak kabul
edilmesi gerektigini ileri siirmektedirler (10). Sonug¢ ola-
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rak nedeni bilinmeyen ED'in kutan6éz biyopsilerle dii-
zenli olarak izlenmesinin erken tani ve tedavi yoniin-

den 6nemini vurgulamak istiyoruz.
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