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Ozet

Amag: Eritema nodozum (EN), inflamatuvar nodullerin en sik goérilen tipidir. EN etyolojisi ilaglar, enfeksiyonlar, timorler
ve inflamatuvar hastaliklarin yer aldigi oldukca genis bir spektrum gosterir. Bu calisma klinigimizde tedavi edilen EN’li
hastalarda etyolojik faktorlerin, klinik bulgularin ve laboratuvar bulgularin belirlenmesi ve bu bulgularin spesifik bir
etyolojiye isaret edip etmedigini degerlendirmek amaciyla yapildi.

Gereg ve Yontem: 2003-2007 yillari arasinda eritema nodozum tanisi ile klinigimizde yatirilan toplam 72 hasta degerlendirildi.
Bulgular: Calismamizda hastalarimiz etyolojilerine goére iki gruba ayrildi. Grup | etyolojisi tespit edilemeyen 30 olgudan
(%41.6), Grup |l ise etyolojisi belirlenen 42 (%58.4) olgudan olusuyordu. Viral ya da bakteriyel enfeksiyonlar (n=24) en sik belir-
lenen etyolojik faktorlerdi. Bunu azalan siklikta Behget hastaligi (BH), ilaclar, gebelik ve sarkoidoz izlemekteydi.

Gruplar arasindayas ve cinsiyet, ates ve artralji gibi eslik eden bulgular ve lezyonlarin yerlesim yeri bakimindan farklilik gézlen-
medi (p>0.05). Grup II'deki olgularda hastalik stiresi daha uzundu ve birden fazla atak géralme sikhgi, kulttr pozitifligi ve ytk-
sek ASO seviyeleri Grup I'den daha fazlaydi (p<0.05). Bununla birlikte I6kositoz, anemi, CRP ve ESR yiksekligi bakimindan her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

Sonug: EN etyolojisinde enfeksiyonlar, BH ve ilaglar siklikla tespit edilen etyolojik faktorlerdir. Sonuclarimiz lezyonlarin
lokalizasyonu ve anemi, [6kositoz, ESR ve CRP yuksekligi gibi laboratuvar bulgularinin idiyopatik EN'yi etyolojisi bilinen EN'den
ayirmaya yardimci olmadigini, relaps izlenen ve hastalik stresi uzun olan hastalarda altta yatan hastaligin arastiriimasi gerek-
tigini gostermektedir. (Turkderm 2008; 42: 113-7)

Anahtar Kelimeler: Eritema nodozum, etyoloji, tetikleyici faktorler

Summary

Background and Design: Erythema nodosum (EN) is the most common type of inflammatory nodules. Etiologic factors that
lead to EN show a wide spectrum including drugs, infections, malignant and inflammatory diseases. The aim of our study was
to investigate frequency of etiologic factors, clinical and laboratory findings of EN patients treated in our clinic, and to iden-
tify whether these findings were predictive for a specific etiology in these patients or not.

Material and Method: A total of 72 patients diagnosed with EN in our clinic during the period 2003-2007 were included.
Results: Patients were divided into two groups with regard to their etiologies. Group | was consisting of 30 cases (41.6%) in
whom no underlying disease or precipitating factor were found and Group Il was consisting of 42 cases (58.4%) in whom an eti-
ologic factor was identified. Infections (n=24) were the most common identified etiologic factors followed by Behcet's disease
(BD), drugs, pregnancy, and sarcoidosis. Statistical analysis revealed no difference according to age and sex characteristics, local-
ization of disease, and the presence of fever and arthralgia as accompanying findings between the groups (p>0.05). The dura-
tion of disease was longer in Group Il and patients in Group Il were found to have more frequently >1 attack of EN, culture pos-
itivity and elevated ASO level when compared with that of Group | (p<0.05). However, a statistically significant difference was
not found between the two groups regarding presence of leukocytosis, anemia, elevated CRP level and accelerated ESR (p>0.05).
Conclusion: Infections, BD and drugs were the most frequently detected etiologic factors in our study. Our results revealed
that the localization of lesions and laboratory findings like elevated ESR and CRP, leukocytosis, and anemia were not pre-
dictors of secondary EN, and that a further search for an underlying disease is necessary in patients having relapsing EN
with a long disease duration. (Turkderm 2008; 42: 113-7)

Key Words: Erythema nodosum, etiology, triggering factors

Yazigma Adresi/Address for Correspondence: Dr. Esra Adisen, Gazi Universitesi Tip Fakdltesi, Dermatoloji Anabilim Dall,
Besevler 06500, Ankara, Turkiye Tel.: 0312 202 61 29 Gsm: 0533 729 78 69 E-posta: eozsoy@gazi.edu.tr
Gelig Tarihi/Received: 09.09.2008 Kabul Tarihi/Accepted:30.10.2008

Turkderm-Deri Hastaliklari ve Frengi Arsivi Dergisi, Galenos Yayincilik tarafindan basilmistir. Her hakki saklidir.
Turkderm-Archives of the Turkish Dermatology and Venerology, published by Galenos Publishing. All rights reserved.




1 14 Adigen ve ark.
Eritema Nodozumda Etyolojik Faktorler

Turkderm
2008;42:113-7

Giris

Eritema nodozum (EN), inflamatuvar noduillerin en sik gérulen
tipidir, insidansi 1-5/100.000"dir". Klinik olarak 1-10 cm ¢apinda,
palpasyonla hassas, eritemli subkutan nodiller tipik olarak ba-
cak 6n yuzinde yerlesirler ve 3-6 hafta icerisinde kendiliginden,
skarsiz olarak iyilesirler. EN histolojik olarak akut vaskulitsiz
septal pannikaulittir ve septal pannikulitlerin prototipidir. Hasta-
ligin tanisinda klinik bulgular genellikle yeterli olur, stpheli ol-
gularda biyopsi ile histolojik degerlendirme yapilabilir®>.

EN etyolojisi ilaglar, enfeksiyonlar, timérler ve inflamatuvar
hastaliklarin yer aldigi oldukca genis bir spektrum goésterir?, bu-
nunla birlikte EN %32-72 oraninda idiyopatiktir*'. EN etyoloji-
si konusundaki arastirmalar tetikleyici faktorlerin sikliklarinin
cografik bolgelere 6zgu degisiklikler gosterdigine isaret et-
mektedir (Tablo 1)*'2. Buna en carpic érnek Avrupa ulkelerin-
de cok sik tespit edilen sarkoidozun*®%"®", Japonya'da nadiren
EN sebebi olarak bildirilmesi** ya da Turkiye ve Yunanistan'da
oldukga yUksek oranlarda bildirilen Behcet hastaliginin (BH) di-
ger Ulke yayinlarinda genellikle yer almamasidir*’2. Bu calisma-
da amaamiz klinigimizde tedavi edilen EN’li olgularda tetikle-
yici faktorlerin sikh@inin ortaya konmasi, klinik ve laboratuvar
bulgularin degerlendirilmesi ve bu yolla da klinik bulgularin
spesifik bir etyolojiye isaret edip etmediginin belirlenmesidir.

Gerec¢ ve Yontem

Bu calismaya 2003-2007 tarihleri arasinda EN tanisi ile *** Uni-
versitesi Tip Fakiltesi Dermatoloji Klinigi'nde yatirilan ve tet-
kik edilen 72 olgu alinmistir. Olgularda yas, cinsiyet, 6zge¢mis,
soygecmis, sistemik hastaliklar, EN stresi, atak sayisi, lezyon-
larin yerlesim yeri, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari, te-
tikleyici faktorler ve tedavi ile iliskili bilgiler degerlendirmeye
alinmistir. Veriler epikrizler ve gerek gorilen olgularda has-
ta dosyalarindan temin edilmistir.

Bacak 6n yuzinde palpasyonla hassas nodul ve plaklar seklin-
deki tipik klinik bulgular varliginda EN tanisi klinik olarak ko-
nulmustur. Karakteristik klinik bulgularin izlenmedigi olgular
ile rekirren olgular ise alinan biyopsiler histolojik olarak EN
ile uyumlu ise calismaya dahil edilmistir. EN’li olgularin tam

kan sayimi, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), antistreptoli-
zin-O (ASO), C-reaktif protein (CRP) ve romatoid faktor (RF)
duzeyleri, akciger grafisi, tuberkulin deri testi, paterji testi, ka-
raciger ve bobrek fonksiyon testleri, hepatit belirtecleri, tam
idrar tetkiki ve bogaz kultirG sonuclar kaydedilmistir. Ates
>37.7°C, beyaz kire sayisi>10.000/mm?, ESH>20 mm/saat; he-
moglobin dizeyi<11 g/dl ve PPD>10 mm degerleri patolojik
kabul edilmistir. Basvuru tarihinden dért hafta 6ncesine kadar
tanimlanan ilaglar ve streptokokal enfeksiyonlar ile bir hafta
oncesine kadar tanimlanan viral enfeksiyonlar ve soguk algin-
hg gibi Ust solunum yollari enfeksiyonlar (USYE) tetikleyici
faktorler olarak degerlendirilmistir. Streptokokal enfeksiyon-
larda kultirde Greme olmasi, ASO titresinin yliksek olmasi ya
da 2-4 hafta araliklarla 6lciimlerde %30 Uzerinde artis goster-
mesi, diger bakteriyel ve viral hastaliklarda ise anamnez bulgu-
lari, kaltirde Greme olmasi veya seropozitivite esas alinmistir.
Sarkoidoz tanisi doku biyopsilerinde steril nonkaze6z grani-
lomlarin tespitiyle, BH tanisi ise Uluslararasi Calisma Grubu-
nun tani kriterleri* ile konulmustur.

istatistiksel analiz hesaplamalari Statistical Pocket for Social Sci-
ences 11.0 (SPSS 11.0) programi ile hazirlanmistir. Calisma gru-
bunun bazi genel 6zelliklerinin degerlendirilmesinde tanimla-
yicl istatistikler [ylzde dagilimi, ortalamazstandart sapma ve
(min-max)] kullanilmistir. iki grup karsilastirmalarinda Mann-
Whitney U testi ve student t test, kategorik verilerin karsilasti-
riimasinda ki-kare testi kullanilmistir. istatistiksel degerlendir-
melerde p<0.05 olan degerler anlamli kabul edilmistir.

Bulgular

Calismaya alinan 72 olgunun yaslari 17-74 arasinda degismekte
olup, ortalama 40.16+13.41 yil idi. Calismamizda degerlendirilen
72 hasta (51 kadin, 21 erkek) etyolojilerine gore iki gruba ayril-
di. Grup | etyolojisi tespit edilemeyen 30 olgudan (%41.6; 20 ka-
din, 10 erkek), Grup Il ise etyolojisi belirlenen 42 (%58.4; 31 ka-
din, 11 erkek) olgudan olusuyordu. Olgularimizin karakteristik
ozellikleri Tablo 2'de gosterilmistir. Gruplar arasinda yas ve cin-
siyet acisindan istatistiksel olarak anlamli farklihk izlenmedi
(p>0.05). Grup IlI'de [9.5+10.6 (0.2-25) yil] hastalik stresi Grup

Tablo 1. Eritema nodozum etyolojisi konusundaki yayinlar

Ulke ispanya israil ispanya | Tayland Fransa ispanya | Singapur Yunanistan | Tarkiye | Tarkiye
Yayin yili 1983 1987 1991 1995 1998 2000 2000 2000 2004 2007
Kaynak no 6 7 8 9 10 4 5 11 12 Serimiz
Olgu sayisi 160 50 68 100 129 106 75 72 a4 72
idiyopatik (%) 32 32 46 72 55 37 60 35 50 41.6
Diger (%) 68 68 54 28 45 63 40 65 50 58.3
USYE 16 44 24 6 28 8 9 12 14 23.6
ilaclar 18 10 6 7 0 3 0 7 0 3.9
Sarkoidoz 21 2 7 0 11 20 0 28 1.3
BH 1 - 0 - 2 3 4 18
Gebelik 2 - 0 - 0 4 6 0 1.3
Tuberkuloz 6 2 7 12 1 5 3 2 20

iBH 1 - 3 - 2 2 0 0 4

Maligniteler 1 - 0 - 0 1 0 0 -

USYE: Ust solunum yollari enfeksiyonlari, BH: Behget hastaligi, IBH: inflamatuvar barsak hastaligi




Turkderm
2008;42:113-7

Adisen ve ark.
Eritema Nodozumda Etyolojik Faktorler

115

I'den [5.9+6.1 (1-25) yil] daha uzundu (p<0.05). Eslik eden siste-
mik hastaliklar Grup I'de 16, Grup Il'de 6 hastada bulunuyordu.
Grup II'nin etyolojisinde yer alan faktorler Tablo 2'de gosteril-
mektedir. Viral ya da bakteriyel enfeksiyonlar (n=24) en sik be-
lirlenen etyolojik faktorlerdi. Bunu azalan siklikta Behcet has-
taligi (n=13), ilaglar (n=3), gebelik (n=1), ve sarkoidoz (n=1) iz-
lemekteydi. Streptokokal USYE (n=17) klinik bulgular, kaltir
pozitifligi veya serolojik bulgularla desteklenmekteydi.

Tablo 2. Olgularimizin karakteristik 6zellikleri

Grup | (n=30) Grup Il (n=42)
ortalamazss* ortalamazss*
(min-max) (min-max)
Yas (yil) 42.2+16.8 (17-74) | 39.2+11.6 (20-70)
Hastalik siiresi (yil) 5.9+6.1 (1-25) 9.5+10.6 (0.2-25)
n (%**) n (%**)
Cinsiyet
Kadin 20 (%66.6) 31(%73.8)
Erkek 10 (%33.3) 11(%26.1)
Etyoloji
idiyopatik 30 (%41.6)
Sekonder 42 (%58.3)
Enfeksiyonlar 24 (%33.3)
Bakteriyel USYE” 17 (%23.6)
Viral enfeksiyonlar 2 (%2.7)
Bakteriyel USYE+ilac 3 (%4.1)
idrar yolu enfeksiyonu 1(%1.3)
idrar yolu enfeksiyonu+ilag | 1(%1.3)
Behget hastalig 13 (%18)
ilaglar 3 (%4.1)
Sarkoidoz 1(%1.3)
Gebelik 1(%1.3)
Atak sayisi
ilk atak 26 (%86.6) 29 (%69)
ikinci atak 4 (%13.3) 9 (%21.4)
> 2 atak 0 4 (%9.5)
Eslik eden sisitemik hastalik
Hipertansiyon 8 (%26.6) 4 (%9.5)
Hipertirodi 4 (%13.3) 0
Diyabet 2 (%6.6) 2 (%A4.7)
Meme kanseri 1(%3.3) 0
Psoriasis vulgaris 1(%3.3) 0
Behget hastaligi 0 8 (%19.4)
Lezyonlarin yerlegim yeri
Bacaklar 29 (%90) 38 (%90.4)
Kol+bacaklar 1(%3.3.) 4 (%9.5)
Unilateral yerlesim 2 (%6.6) 2 (%4.7)
*ss: standart sapma, **her bir durum icin kolon ytizdesi
11 Ust solunum yollari enfeksiyonu

EN'li olgularin 13 tanesinde BH bulunuyordu. Bu olgulardan
8'inde BH tanisi mevcuttu ve EN hastaligin seyrinde ortaya
¢ikmisti. EN tanisi ile yatirilan olgulardan besinde ise oral aft
(n=5), Gveit (n=1), genital Ulser (n=1), paterji testi pozitifligi
(n=3), papulopustuler ertpsiyon (n=1) bulgulari ile BH tanisi
konulmustu. Bu olgularda BH'nin ilk bulgulari 1-10 yildir (orta-
lama 4.8+4.3) bulunmaktaydi.

EN'yi tetikleyen ilaclar arasinda ampisillin sulbaktam, trime-
toprim sulfometaksezol, metamizol sodyum ve oral kontra-
septifler yer aliyordu.

Hastaliga eslik eden bulgular olarak Grup I'de 14, Grup II'de 17
kiside ates; Grup I'de 14, Grup lI'de 18 kiside artralji; Grup II'de
ikiser kiside dizuri ve bogaz agrisi, Grup I'de bir kiside karin ag-
risi, Grup Il'de bir kiside 6ksaruk bulunmaktaydi. Ates ve artral-
jisi bulunan olgularin orani gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkhlik géstermedi (p>0.05).

Olgularin %23.6's1 ikinci ve daha sonraki ataklari nedeniyle ya-
tinlmisti. Relaps izlenen 13 olgudan 9'unda (%69)BH bulunu-
yordu, ikisi (% 15) ilag ve ikisi (% 15) enfeksiyonlarin tetikledi-
gi olgulardi. Grup IlI'deki olgularda birden fazla atak gérilme
sikhdr Grup I'den fazlaydi (p<0.05).

Olgularimizda EN lezyonlarinin dagilimi Tablo 2'de goésteril-
mektedir. Lezyonlarin yerlesimi bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0.05).

Tablo 3'te laboratuvar bulgulari detaylari ile gosterilmektedir.
Grup Il'de kultur pozitifligi orani ve ASO seviyeleri yuksekligi
Grup I'den istatistiksel olarak anlamli olarak yuksekti (p<0.05).
Bununla birlikte I6kositoz, anemi, CRP ve ESR yuksekligi baki-
mindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir
fark tespit edilmedi (p>0.05).

Olgularin tedavilerinde yatak istirahati ve yas pansuman [Grup
I: 7 (%23.3), Grup II: 3 (%7.1)], steroid disi antiinflamatuvar
ilaclar [19 (%63.3); 25 (%59.5)], kolsisin [0; 10 (%23.8)], siste-
mik kortikosteroidler [3 (% 10); 4 (%9.5)] ve potasyum iyodur
(KI) [1 (%3.3); 0] kullanild.

Tartisma
EN degisik antijenlere karsi gelistirilen nonspesifik kutanoz re-

aksiyondur. Hastaligin etyopatogenezinde antijene yanit ola-
rak gelisen immun aracili mekanizmalar 6zellikle de gecikmis

Tablo 3. idiyopatik ve etyolojisi bilinen eritema nodozumun

laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

Laboratuvar degeri Hasta sayisi (%)

Grup | (n=30) | Grupll (n=42) | Pdegeri*
Lokositoz 11 (%36.6) 13 (%30.9) >0.05
ESH yuksekligi 22 (%73.3) 25 (%59.5) >0.05
ASO yuksekligi 0 13 (%30.9) >0.05
CRP pozitifligi 11 (%36.6) 12 (%28.5) >0.05
PPD pozitifligi 3(%10) 0
RF pozitifligi 2 (%6.6) 1(%2.3)
Anemi 5(%16.6) 5(%11.9) >0.05
Kultur pozitifligi 0 20 (%47.6) >0.05
Hepatit B antijeni
pozitifligi 0 1(%2.3)
*ki-kare testi
ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, ASO: antistreptolizin-O,
CRP: C-reaktif protein, RF: romatoid faktor
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tip hipersensitivite reaksiyonlari su¢clanmaktadir’. Calismamiz-
da oldugu gibi eriskin donem EN’de belirgin kadin hakimiyeti
vardir*'2, Cocuklarda ise her iki cins esit olarak tutulur. EN ha-
yatin ikinci ve dérdiinct dekatlarinda 6zellikle de 20-30 yaslar
arasinda pik yapar'**. Bizim olgularimizin yarisinda hastalik
20-40 yas arasinda gelismistir.

EN tipik olarak alt bacaklarda ve bilateral yerlesir, bu 6zel lo-
kalizasyonun mekanizmasi anlasiimamistir. Alt ekstremite di-
sinda yerlesen inflamatuvar nodullerde EN tanisi konulurken
histopatolojik degerlendirme &nerilmektedir. Ozellikle alt ba-
cak arka ylazinde yerlesen noduler vaskilitin dislanmasi mu-
himdir. Noduler vaskulit EN'den farkli olarak Ulserlesir ve skar-
la iyilesir. Unilateral tutulum da olasidir ve bizim bulgulari-
mizin aksine en sik sol bacak tutulmaktadir®. Unilateral yerle-
simli, klasik EN’le kiyaslandiginda az sayida, daha az hassas ve
daha uzun sirede iyilesme egilimi gosteren EN varyanti “kro-
nik EN” olarak adlandiriimaktadir®. Bu varyant bizim olgulari-
mizin hicbirinde tanimlanmamustir.

EN’nin kol ve ylzde yerlesimi nadirdir ve genellikle alt bacak
lezyonuyla birliktelik gosterir®. Kollarda lezyonlari olan bes
hastamizin hepsinde bacaklarda da lezyonlar bulunmaktaydi.
Ust ekstremitede yerlesen EN'nin sarkoidoz ve tiberkuloza
(TB) isaret edebilecegi iddia edilmis™ ancak bu bulgu diger ca-
lismalarda dogrulanmamistir2. Calismamizda kol yerlesimi bu-
lunan olgularin iki tanesi idiyopatik EN iken, ikisi BH ve biri ila-
ca sekonder EN gelistiren olgular olmustur. Bu bulgumuz da
EN’nin lokalizasyonunun spesifik bir etyolojiyi isaret etmedigi
gorustiint desteklemektedir.

EN’li olgularin yarisindan fazlasinda artralji ve karin agrisi gibi
bulgular eslik etmektedir*'2. Olgularimizda ise eslik eden bul-
gular daha az oranda saptanmistir. Bu bulgu muhtemelen ve-
rileri retrospektif olarak degerlendirmemizle iliskilidir; tam
hastalarda semptom sorgusu ayni titizlikle yapilmamis veya
hastalarin sadece siddetli semptomlari kaydedilmis olabilir.
EN %32-72 oraninda idiyopatiktir2. Calismamizda idiyopatik
EN %41.6 oraninda tespit edilmistir. Etyolojisi belirlenen
EN'nin en sik tetikleyicisi enfeksiyonlardir. Degisik serilerde en-
feksiydz hastaliklar icinde genel olarak USYE'ler ilk sirada yer
almaktadirlar®™. Streptokokal enfeksiyonlar eriskinlerin %8-
44'ande, cocuklarin ise %48'inde tespit edilmektedir®. Calisma-
mizda olgularin  %33.3'Uinde enfeksiyon tespit edilmis ve
streptokokal USYE (%23.6) klinik, kaltir veya serolojik bulgu-
larla desteklenmistir. USYE’e yol acan viral ajanlar ve strepto-
kok disindaki bakteriyel ajanlar ise daha az oranda bildirilen
tetikleyici faktorlerdirs®™. Soguk alginligi toplumda sik goru-
len hastaliklardan biri olmasina karsin, calismamiz dahil tim
calismalarda EN sebepleri arasinda nadiren yer bulmus ve az
sayida olguda bildirilmistir. Bunun iki sebebi olabilir. ilki viral
ajanlarin bakteriyel ajanlara kiyasla daha az oranda EN’e ne-
den olmasi, ikincisi ise gegirilmis viral enfeksiyonlarda taninin
genellikle 6yku ile konulmasi ve serolojik testlerin rutin olarak
yapilmamasidir. Biz idiyopatik EN’lilerin en azindan bir kismi-
nin viral enfeksiyonlarla tetiklendigini dustinmekteyiz. Litera-
turde yersinya enfeksiyonu, sistemik mikozlar, viral hepatitler,
idrar yolu enfeksiyonlari da EN'nun diger enfeksiyéz ajanlari
da EN nedeni olarak tespit edilmislerdir’=*.

EN, %2-20 oraninda TB’e bagli olarak gelisir*'>. TB 6zellikle ge-
lismekte olan Ulkelerde EN sebebidir®*. Gelismis Glkelerde ise
TB cocukluk dénemi EN etyolojisinde énemlidir®®. Avrupa ul-
kelerinde TB, EN’li olgularin %1-6'sinda saptanmaktadir*®'"".
Literatlrde EN etyolojisinde TB, en sik Turkiye'de ve Mert ve
ark.'nin'?** calismalarinda bildirilmistir.

EN’ye eslik eden diare ve karin agrisi gastrointestinal sistem
enfeksiyonlarini veya inflamatuvar hastaliklari dustndtrmeli-
dir'. Akut enteropatilerde enfeksiy6z ajanlar?, kronik olgular-
da ise inflamatuvar barsak hastaliklari 6n planda dustntlmeli-
dir'#™, Yersinya enterekolitika 6zellikle Kuzey Avrupa ulkele-
rinde EN sebebidir”. Ulseratif kolit ve Crohn hastahginin deri
belirtileri arasinda EN de yer almaktadir. Her iki hastalik EN’li
olgularin %4'Gnden azinda bulunmaktadir¢#'2, EN ve eslik
eden karin agrisi bu hastaliklarin atak déneminde ortaya ¢ik-
maktadir. Kolitli hastada EN'nin baskilanmasi ve relaps izlen-
memesi gastrointestinal hastaligin kontrol altina alindigini
gosterir, bu nedenle de prognostik 6nem tasimaktadir’.

EN etyolojisinde ilaglarin hipersensitive reaksiyonlari olgularin
beste birinden azinda goértlmektedir***". Bu ilaglar arasinda
oral kontraseptifler, antibiyotikler (amoksisilin ve stlfonamid-
ler), proton pompa inhibitorleri ve I6kotrien antagonistleri bu-
lunmaktadir. Bununla birlikte pek cok ilag EN'ye neden olabi-
lir. EN'nin sebebi olarak tespit edilen ilaglar genellikle enfeksi-
yonlar icin kullanilan antibiyotikler ve analjezikler oldugun-
dan EN'yi enfeksiyonun mu yoksa ilacin mi tetikledigini belir-
lemek her zaman miumkin olmamaktadir'.

EN'nin gebelikte gértlme siklidi %2-5tir'>. EN'nin kadinlarda,
gebeligini ilk iki trimestirinda ve 6strojen icerigi yuksek oral
kontraseptiflerin kullaniminda fazla gértlmesi EN ile 6strojen
seviyelerinin dogrudan iliskili oldugunu dtstindtGrmustar. DU-
stk miktarlarda Gstrojen iceren oral kontraseptiflerin yaygin
kullanildigi yillarda EN’nin nispeten daha az bildirilmesi de bu
gérisi desteklemistir'. Ote yandan, éstrojen Greten malinite-
lerde EN'nin olagan sikhgini korumasi hormonal faktoérlerin
aciklayamadigi bir durumdur'. Calismamizda bir olgunun ilk
EN atagi gebeligin 12. haftasinda ortaya ¢ikmistir.

Sarkoidoz, Avrupa Ulkelerinde EN etyolojisinde streptokoksik
enfeksiyonlardan sonra ikinci siklikta yer alir*'2. Japonya gibi
bazi tlkelerde ise nadirdir®. Cesitli serilerde sikligi %28'e ulas-
maktadir". Sarkoidozun tlkemizdeki insidansi ya da prevalan-
sl bilinmemektedir. Mert ve ark.’nin' calismasinda sarkoidoz
%9 oraninda gérGlmustar. Bizim calismamizda sadece bir ol-
guda sarkoidoz tespit edilmistir.

EN, BH tani kriterleri icinde yer alan deri bulgularindan biridir.
BH, Avrupa Ulkelerinde EN nedenleri arasinda az oranda bildi-
rilmis*>¢"" calismamizda ise olgularin % 18’inde tespit edilmis-
tir. Bu bulgumuz UGlkemizde BH prevalansinin yiksek olmasi
(11-42/10.000) ile iliskilidir®. BH'lilerin %38.4'Ginde taninin EN
nedeniyle arastirilirken konulmasi ise ¢arpicidir, bu hastalarda
BH'nin diger bulgulari ortalama 4.8 yildir bulundugundan, BH
tanisint  koyduran bulgu EN olmustur. BH'de ilk semptomun
ortaya cikisindan tani kriterlerinin tamamlanmasina kadar ge-
¢en sire ortalama dort yildir?'. En sik baslangic semptomunun
oral aft oldugu Alpsoy ve ark.'nin*' calismasinda goésterilmistir.
Bu nedenle biz 6zellikle oral afti bulunan EN'li hastalarda de-
gerlendirilmesi gereken ilk hastaligin BH oldugunu distiinmek-
teyiz. Literatlrde EN’li hastalarin uzun vadede nasil takip edi-
leceklerine agiklik getirilmemistir. Biz BH prevalansinin yiksek
oldugu ulkemizde tim EN’li hastalarin 6zellikle de eslik eden
oral aft tanimlayan olgularin BH agisindan belli araliklarla de-
gerlendirilmesi gerektigine inanmaktayiz. Paterji testinin pozi-
tiflik orani Ulkemizde %8-56.8 oldugundan®?%, bu testin takip
icin uygun oldugunu distinmekteyiz.

EN hematolojik maliniteler (lenfoma ve I6semi), kolon, serviks,
pankreas, akciger ve karaciger timorlerine eslik edebilir. Bu
durumlarda klinik ve histolojik bulgular idiyopatik ya da diger
nedenlerden kaynaklanan EN'den farkli degildir. Bununla bir-
likte EN'nin tedaviye direncli olmasi ve siddetli seyretmesi
onemli ipuclaridir. EN'li bir hastada bir malinitenin bulunmasi
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etyolojinin aciklanmasi icin yeterli degildir. EN'nin paraneop-
lastik bir bulgu olarak kabul edilebilmesi icin her iki hastaligin
eszamanli ortaya ¢cikmasi, EN'nin diger sebeplerinin dislanmasi
ve kanser tedavisinden sonra EN'nin gerilemesi gereklidir. EN
malinitelerin éncl lezyonu olabilir, timoérin progresyonu ya
da rekUrrensinde ortaya cikabilir veya EN etyolojisi arastirilir-
ken tani konulabilir**>. Opere meme karsinomu bulunan olgu-
muzda EN tanimlanan sartlari saglayamamistir. Bu hastada re-
lapslarla seyreden EN analjeziklerden kaynaklanmistir.
Calismamizda idiyopatik EN'nin lezyon yerlesimi, laboratuvar
tetkikleri ve tedaviler bakimindan etyolojisi bilinen EN'den
farklar arastirilmis ve EN'li olgularda klinik ve laboratuvar
bulgularinin altta yatan bir hastaligin arastirilmasi gereklili-
gine isaret eden farklari olup olmadigi sorusuna yanit aran-
mistir.  Artralji, ates, anemi, I6kositoz, ESH yuksekligi, CRP
yuksekligi oranlari her iki grup arasinda farklilik géstermedi-
ginden bunlarin etyolojiden bagimsiz olarak EN'ye eslik ede-
bilen bulgular olduklari dasintlmusttr. Diger calismalarda
da benzer sonuglar alinmistir. Calismamizda idiyopatik
EN’de relaps orani %13 iken diger olgularda %30.5'dir. Bu
bulgumuz tekrarlayan EN’de altta yatan hastaligin detayli
olarak arastirilmasi gerektigini gostermektedir. Relaps izle-
nen olgularin Ugte ikisinin BH'den kaynaklanmasi ise dikkat
cekicidir ve relaps gdsteren olgularda BH'nin sorgulanmasi
gerektigini distindirmektedir.

Olgularimizin %13.8'inde gdzledigimiz Gzere EN kendini sinir-
layan bir hastaliktir. EN tedavisinde esas olan altta yatan has-
taligin tedavisi ya da tetikleyici faktorin ortadan kaldiriimasi-
dir. Yatak istirahati, yas pansumanlar ve indometazin gibi an-
tiinflamatuvar ilaclar olgularin cogunda yeterli olur. Ote yan-
dan bazi yazarlar, subklinik enfeksiyonlarin hastalig tetikle-
mesini 6nlemek amaciyla tim hastalarda streptokoksik enfek-
siyonlara yonelik penisillin ve eritromisin gibi antibiyotiklerin
kullaniimasini 6nermektedirler®. Olgularimizin %61.1’inde ste-
roid disi antiinflamatuvar ilaglardan faydalanilmistir; bu ilagla-
rin kullanimi sirasinda énemle vurgulanan bir nokta bu ilagla-
rin Crohn hastaligini siddetlendirme potansiyelleridir. Crohn
hastalig1 siphesi olan olgularda bu ilaglardan sakiniimalidir®.
Antiinflamatuvar 6zellikleri bulunan potasyum iyodur, kolsisin
ve hidroksiklorokin diger tedavi secenekleridir. Potasyum iyo-
dir (400-900 mg/giin) 6zellikle EN'nin erken dénemlerinde
baslanildiginda etkili olur. BH'de EN kolsisin dozunun arttiril-
masi ile kontrol altina alinabilir. Calismamizda BH'li olgularimi-
zin Ucte birinde kolsisin tedavisine ayni dozda devam edilmis,
Ucte ikisinde ise kolsisin dozunun arttiriimasi gerekmistir. Sid-
detli seyreden ya da sik tekrarlayan olgularda sistemik korti-
kosteroidler (1 mg/kg) 1-2 hafta streyle kullanilabilirler. Bu te-
davi baslanilmadan 6nce enfeksiyonlarin mutlaka ekarte edil-
mesi gereklidir*#s. Olgularimizin %7'sinde sistemik kortikos-
teroidlere gerek duyulmustur.

Sonuc olarak EN etyolojisinde USYE, BH ve ilaclar siklikla tespit
edilen etyolojik faktorlerdir. Calismamizda lezyonlarin lokali-
zasyonu ve anemi, l6kositoz, ESR ve CRP yuksekliginin idiyopa-
tik EN'yi etyolojisi bilinen EN'den ayirmaya yardimci olmadigi
anlasilmaktadir. Bununla birlikte sonuclarimiz relaps izlenen
ve hastalik stresi uzun olan hastalarda altta yatan hastaligin
arastiriimasi gerekliligine isaret etmektedir.
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