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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlari” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020°de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnliimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erigsime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektdriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar'nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve o6gretim uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali bagkanlarimiza, semptom ve cekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkiir ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Degerli Ogrenciler;

Tip fakiltesi egitimi temel olarak Ulusal Cekidek Egitim Programi gercevesinde
gerceklestirilmektedir. Fakultemizin ders notlarinin bu boluminde Ulusal Cekirdek
Egitim Programi icinde yer alan ve Deri ve Zuhrevi Hastaliklar ile iliskili olan
semptomlar ve ¢ekirdek hastaliklar bulunmaktadir.

Anabilim dalimizin ogretim Uyelerince guncel bilgiler 1siginda hazirlanan bu
ders notlarinin, egitiminiz siiresince sizlere katki saglayacak ve klinik pratikte
karsilasacaginiz hastaliklarin degerlendirilmesinde yararli olacak temel bir kaynak
olduguna inaniyoruz.

Bu kaynagin meydana gelmesinde destekleri icin sayin rektorimiz ve sayin
dekanimiza, her bir basligin titizlikle hazirlanmasinda buylk emek veren,
béliimiimiiziin editor yardimcilari Prof. Dr.ilkin ZINDANCI ve Prof. Dr.Emine TAMERe
ve anabilim dalimizin degerli 6gretim Uyelerine en icten tesekkurlerimi sunarim.

Basari dileklerimle,

Sevgi ve Saygilarimla,

Prof. Dr. Fatih GOKTAY




ICINDEKILER

URTIiKER VE ANJIYOODEM 1
Prof. Dr. Bilal Dogan

AGIZDA YARA 4
Prof. Dr. Fatih Goktay

AKNE VULGARIS 8
Prof. Dr. Fatih Goktay

BEBEK BEZi DERMATITI 11
Dog. Dr. Erhan Ayhan

DERi DOKUNTULERI/LEZYONLARI 13
Dog. Dr. Ayse Esra Koku Aksu, Dog. Dr. Nevin Hatipoglu

DERi TUMORLERI 18
Prof. Dr. Ulker Gul

DERI VE TIRNAK DEGISIKLIKLERI 26
Dog. Dr. Asli Aksu Cerman

DERi YARALANMALARI 28
Dog. Dr. Erhan Ayhan

DERININ PARAZITER HASTALIKLARI 31
Prof. Dr. ilkin Zindanci

DERMATITLER (ATOPIK, SEBOREIK, TEMAS) 34
Prof. Dr. ilknur Kivancg Altunay

DOKUNTULU HASTALIKLAR 38
Prof. Dr. iLkin Zindanci

GENITAL BOLGEDE YARA 41
Prof. Dr. Emine Tamer

HIRSUTiZM 44
Prof. Dr. ilkin Zindanci

KASINTI (PRURITUS) 47
Prof. Dr. ilknur Kivancg Altunay

NOROKUTANGZ SENDROMLAR 51
Prof. Dr. Mustafa Atasoy

PETESI, PURPURA, EKIMOZ 53
Uzm. Dr. Ahu Yorulmaz, Prof. Dr. Emine Tamer

PSORIASIS 56

Dog. Dr. Asli Aksu Cerman



ICINDEKILER

REAKTiF DERMATOZLAR

Dog. Dr. Asli Aksu Cerman
SAC DOKULMESI (ALOPESI)

Prof. Dr. ilknur Kivancg Altunay

SKATRISYEL VE NON-SKATRiSYEL ALOPESILER
Prof. Dr. Gunes Gur Aksoy

ViTiLiGO

Prof. Dr. Bilal Dogan

60

63

66

71



DERi VE ZUHREVi HASTALIKLARI

URTIKER VE ANJIYOODEM

Prof. Dr. Bilal Dogan

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali, [stanbul, Tiirkiye

GIRiS

PATOGENEZ

Latince i1sirgan otundan (urtica urens) kdken alan urtiker terimi
18. yy'da tip kitaplarindaki yerini almistir. Urtiker, dermisin
vaskdler bir reaksiyonudur. Kasintili, eritemli papil ve plaklarla
karakterizedir. Dermisin Ust bolimlerini (papiller dermis)
tutar ve genellikle kisa siirede kaybolur. Gergek insidans cok
net olmamakla birlikte yasam boyu olasilik %20 civarindadir.
Baslica semptom kasintidir.

Anjiyoodem ise, Urtikerle ayni patogeneze sahip, subkiitan doku
ve mukozalarin tutuldugu formdur. Ana klinik gériinim 6demdir.
Urtikerle birlikte olabilecedi gibi tek basina da gériilebilir.
Kasintidan ziyade agri ve yanma hissi on plandadir. Ayrica
internal tutuluma (gastrointestinal sistem, solunum sistemi vs.)
bagli semptom ve tablolar da olusabilir.

Klinik Siniflamasi

Alti haftadan daha kisa slren Urtiker ataklarina “akut Urtiker”
denir.ilag,gida,bécek isirigi,vb. faktorler belirgin tetikleyicilerdir.
Genellikle tetkik gerektirmez. Immiinoglobulin E (IgE) bagimli
atopik zemin siktir.

Alti haftadan daha uzun siiren ataklara “kronik trtiker” denir. Akut
Urtikerlilerin %25’ kroniklesir. Kadinlarda 2 kat sik gozlenen bu
durum ayrintili inceleme gerektirir. Kronik urtiker 6 aydan fazla
surenlerin %40'inda siklikla 10 yil boyunca devam eder.

Siniflandirma

Olus mekanizmasina gore asagidaki gibi siniflandirilabilir:
. Immiinolojik irtiker/anjiyoddem,

A.IgE’ye bagli,

B. Komplemana bagl..

II. Non-immunolojik Urtiker/anjiyoddem,

A. Direkt mast hicre salinimina bagli,

B. Arasidonik asit metabolizmasi degistirenler.

ETiYOLOJi

Etiyolojiyi ana basliklarla sayarsak; ilaglar, yiyecekler ve yiyecek
katkilari,solunumla giren allerjenler,infeksiyonlar,i¢ hastaliklari
ile iliski, psikojenik faktorler, genetik faktorler, fizik ajanlar
seklinde Ozetlenebilir.

Patogenez konusunda degisik teoriler ve Oneriler vardir.
Bunlarin baslicalari soyle o6zetlenebilir: Erken tip immiinolojik
reaksiyon (IgE’ye bagli) ile, kompleman sisteminin bozuklugu
ile, direkt mast hucre degranilasyonundan sonra ve arasidonik
asit metabolik yolunun bozuklugu ile iliskili.

Klinik Ozellikler

Urtiker cok farkli sekillerde karsimiza cikabilir. Bilinen/
bilinmeyen nedenlere bagli, en az 6 haftadir siiren Urtiker/
anjiyoodem ataklari kronik Urtiker olarak isimlendirilirken,
oncelikle herhangi bir neden bulunamadiginda ve sure 6 haftayi
gectiginde “kronik spontan Urtiker” (KSU) olarak isimlendirilir.

Giincel Kronik Urtiker Siniflamasi

- KSU,

- Kronik uyarilabilir drtiker,

- Fiziksel urtikerler (soguk/isi Urtikeri, dermografik Urtiker, geg
basing urtikeri, solar Urtiker, vibratuvar Urtiker/anjiyoodem),

- Kolinerjik Urtiker,

- Akuajenik urtiker,

- Kontakt Urtiker.

Dermografizm: Deriye kati bir cisimle sert, canli sekilde travma

yapildiginda, o bolgede olusan lineer Urtiker plaklari seklinde

gozlenir. Popllasyonun %2-5’inde gorulur, genellikle 30 dakika

icinde soner.

Basing iirtikeri: Basinca maruz kalan viicut bolgelerinde, hemen

sonra veya 4-6 saat sonra ortaya cikan derin 6demle karakterize

urtiker ve anjiyoodemdir. Geg ortaya ¢ikmasi ile diger urtiker

ve anjiyoddem tiplerinden ayrilmaktadir. Sekiz-yetmis iki saat

surebilir. Bazi hastalarda ates, lokositoz ve artralji gozlenebilir.

Antihistaminikler genellikle ¢ok etkili olmamaktadir.

Kolinerjik iirtiker: Egzersiz, sicak banyo, asiri sicak, terleme ve

anksiyete gibi uyaranlarla ortaya ¢ikan, etrafi belirgin eritem

ile cevrili kiiclik, nokta seklinde lezyonlardir. Siddetli olgularda

solunum sistemi etkilenebilir.

Egzersize bagli iirtiker/anaflaksi: Egzersiz boyunca veya sonrasi

gelisen, suresi dakikalardan saatlere degisen kasintili Urtiker

lezyonlari gozlenmesi taniyl dusundurdr. Lezyonlarin normal

buyuklukte olmasi, vicut isisinin pasif bir sekilde artirilmasi ile

Tel. : +90 532 567 72 40 E-posta: gatadermdogan@yahoo.com

OTelif Hakki 2021 Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi‘ne aittir



URTIKER VE ANJIYOODEM

lezyonlarin olusmamasi ile kolinerjik Urtikerden ayrilir. Hazir
adrenalin kitleri onerilir.

Soguk iirtikeri: Dusuk 1stlya maruziyetten kisa siire sonra ortaya
¢ikan kasinti, eritem ve sislik ile karakterize bir hastaliktir.
Lezyonlar soguga maruz kalan bolge ile sinirlidir ve bu alanin
tekrar iIsinmasiyla maksimal olmaktadir. Familal ve akkiz formlar
vardir. Tedavi olarak, soguk suda ylzmek, 6zellikle soguk suya
dalmak gibi faktorlerden kaginilmalidir.

Akuajenik iirtiker: Suyun isisindan bagimsiz, direkt su ile
temasa bagli olarak ortaya ¢ikan kuguk urtiker plaklari seklinde
bir klinik tablodur. Distile su ile direkt deri Uzerine kompres
uygulanmasiyla test edilebilir.

Kontakt iirtiker: Bazi maddelerin deriye temasindan sonra
urtiker papill olusur. Temastan 1-2 dakika sonra papul olusur,
1-4 saat surer ve iz birakmadan kaybolur. Kedi tlyd, koyun yind,
at kili, yumurta aki, polenler, bazi bitkiler, portakal ve limon
kabugu vb. maddeler kontakt Urtiker nedeni olabilir.
Anjiyo6demde Siniflama

Etiyolojik olarak ya da farkli bir sekilde siniflandirilabilir:
Etiyolojik siniflama: idiyopatik, ilaclara bagli, allerjenlere bagli,
fiziksel induklenen, C1 esteraz inhibitor eksikligine bagli olarak
sayilabilir.

Diger siniflama: Herediter anjiyoodem (HAE), akkiz anjiyoodem.

Klasik Anjiyoodem

Dudaklar, goz kapaklari, dil, palmoplantar bolge, ekstremiteler
ve genital bolgede daha sik gorilir. Dispne, disfaji, kusma,
karin agrisi, diyare ve norolojik semptomlara yol agabilir.
Kontrast maddeler, non-steroid anti-inflamatuar ilaclar ve
anjiyotensin donusturuct enzim (ACE) inhibitorleri onemli
nedenler arasindadir. Bir bolgeye lokalize veya yaygin olabilir.

Herediter Anjiyoodem

HAE otozomal dominant gecisli bir hastaliktir. ilk iki dekatta
gorulur. C1 inhibitorinin yoklugu (C4 duser) ile birlikte
vucudun herhangi bir bolgesinde olusabilen anjiyoodemlerle
karakterizedir. Cogunlukla drtiker yoktur. En ciddi
komplikasyon larinks 6demidir ve mortalitenin en Gnemli
nedenidir.

Akut Urtiker Tedavisi

Antihistaminler: Birkac haftalik diizenli kullanim gerekebilir. ilk
etapta ikinci kusak antihistaminler tercih edilir.
Kortikosteroidler: Nadiren gerekir. Agir akut Urtiker/
anjiyoodemde kisa sureli sistemik kortikosteroidler (prednizolon
40 mg/gun, 3 gun) tercih edilebilir.

Epinefrin: Subkiitan olarak 1/1000 epinefrin 0,3-0,5 mL olarak
kullanilabilir.

Modern H1 antihistaminler: Biyik lipofilik molekiller olup
proteinlere baglanirlar ve kan-beyin bariyerini gegemezler.

Sedasyon etkileri azdir.Yari 6mirleri daha uzundur.Feksofenadin,
loratadin, astemizol, setirizin, levosetrizin, desloratadin ve
bilastin bu gruptadir.

Kronik Urtiker

Kasintili drtiker plaklari ve/veya anjiyoodem ile ortaya ¢ikan
inflamatuar bir hastaliktir. KSU siklikla kullanilan terimdir.
Sosyal yasami ve calisma kapasitesini oldukca dusirdr,
dolayisiyla yasam kalitesi olumsuz etkilenir. Yasamin belli bir
doneminde urtiker atagi gecirme riski %8,8-20 araligindadir.
Kronik spontan urtiker %40-50 oraninda anjiyoodemle birlikte
bulunurken, %40 oraninda tek basinadir. Tek basina anjiyoodem
gorulme sikligi da olgularin arasinda %10 olarak bildirilmistir.
Kronik olgularda gidisat, onceden kestirilemeyen dalgali ve
farkli bir yapi gosterir.

Muayene ve Degerlendirme

Urtiker/anjiyoodemli bir hasta muayene odasina geldiginde

sorulmasi gerekenler:

- Urtiker/anjiyoddemin siiresi, sikligi, ditirnal ritmi,

- Hastaligin hafta sonlar, tatil ya da dis Ulkelere yolculukla
olan iliskisi,

- Lezyonlarin bigimi,yayginligi ve dagilimi,

- Gegmiste ya da su anda var olan allerjiler, infeksiyonlar, dahili
hastaliklar ve diger olasi nedenler,

- Psikosomatik ve psikiyatrik hastaliklar,

- Meslek ve hobiler,

- llag  kullanimi  (non-steroid  anti-inflamatuar ilaclar,
enjeksiyonlar, asilar, hormonlar, laksatifler, supozituvarlar, goz
ve kulak damlalari, bitkisel ve diger alternatif tip Grlnleri)

- Soguk, sicak, basing, sirtlinme, vibrasyon gibi fiziksel
uyaranlarin ve egzersizin hastalik Gzerine olan etkileri,

- Hastaligin besinlerle olan iliskisi,

- Hastaligin stresle olan iliskisi,

- Hastaligin yasam kalitesi ve emosyonel durum Uzerine etkisi,

- Daha once tani amaciyla yapilan testlerin sonuglari,

- Daha 6nceki tedavi yaklagimlari ve sonuglaridir.

Dermatolojik muayenede lezyonlarin 0Ozellikleri oncelikle

dikkate alinmalidir. Tipik Urtiker plaklart her zaman

gorulmeyebilir. Hastanin ¢ektigi fotograflara bakilabilir.

Lezyonlarin >24 saat kalip kalmadigi, gerilerken iz birakip

birakmadigi sorgulanmalidir.

Akut iirtiker olarak degerlendirilen bir hastada; iyi bir anamnez

ve fizik muayeneyle neden ortaya konulmaya calisilmali,

gerekmedikge laboratuvar testleri istenmemelidir. Hasta uzun
etkili antihistaminler ve oral/IM steroidlerle (kisa sureli) tedavi
edilir.

Kronik urtiker olarak degerlendirilen hastada ise; Oncelikle

lezyonlarin  “spontan” olarak gelisip gelismedigi ortaya
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konulmalidir.KSU olgularinda hemen ayrintili tetkik istenmesine
de gerek yoktur. Oncelikle iyi bir anamnez ve fizik muayene
gerekir her hastalikta oldugu gibi. KSU'ye eslik edebilecek
fiziksel Urtiker tablolarinin var olup olmadigi da arastirilmalidir.
Ozellikle “dermografik drtiker”, KSU ile karisabilir. Bazen,
ender olarak, her ikisi birliktelik de gosterebilir. Diger fiziksel
ve induklenebilir Urtiker formlari da iyi bir oyki ve uygun
provokasyon testleriyle ortaya konulabilir.

Anjiyoodem

Anjiyoodemde genellikle goz kapaklari ve dudaklar etkilenir.
Lezyonlar genellikle asimetrik, blyuk, soluk, agrilidir. Kasinti
olmayabilir. Genellikle 72 saat icinde spontan geriler fakat
tekrarlar. Anjiyoddemin gerilemesi bazen daha uzun surer; hatta
HAE olgularinda 96-120 saati bulabilir. Anjiyoodem, kasintidan
cok gerginlik ve agri duyumuyla kendini gosterir. Ender olarak
hastalarda yalnizca AE gelisir. Ozellikle orta ve ileri yastaki
soliter anjiyoodem olgularinda, ACE inhibitord kullanimi,
dusinulmesi gereken ilk neden olmalidir.

Geng bir hastada nedeni anlasilamayan anjiyoédem ataklari
varliginda ise; aile oykusu, eslik eden karin agrilari vb. bulgular
sorgulanmali, gerekirse C4, C1 esteraz inhibitoru duzey ve
aktivitesi belirlenmeli, HAE mutlaka dislanmalidir.

Kronik spontan iirtiker, degerlendirmede bazi oneriler:

- Yiyecek, yiyecek katkisi, ilag vb. kimyasallarin neden
olabilecegine dair kesin kanitlar olmadigindan, rutin
degerlendirmede vyiyecek deri testi veya RAST oncelikle
onerilmiyor.

- Psodoallerjen eliminasyon diyeti tartismali oldugundan
onerilmiyor.

- Infeksiyonun da neden olduguna dair kesin kanitlar
olmadigindan, rutin dis ve sinls filmleri, gaita kulturleri,
karaciger fonksiyon testleri onerilmiyor.

- Helicobacter pylori testi ve antibiyotik kullanimi da, cift kor
calisma  verileri  olmadigindan  6nerilmiyor  (genel
populasyonda antikor pozitifligi yiksek).

Belirli baska bir saglik problemi olmayan KSU'lii hastadan

istenecek tetkikler: Tam kan, formul Lokosit (belirgin eozinofili

— gaitada parazit yumurtasi), sedim ve/veya CRP (eger 11—

otoimmun hastalik, infeksiyon, malinite vb. dusunulirse ileri

tetkik) ve gereken bir iki test (anti-TPO, anti-TG vb.).

TEDAVI

Amag, tam semptom kontrolidir. Neden ya da tetikleyici
uzaklastirili, semptomatik tedavi verilir. Hastalarin yaklasik
%50'sinde semptomlar tedavili/tedavisiz 6 ay icinde gerilerken,
<%2’de bu sure 25 yili bulabilir.

Neden olabilecek ilaglar dncelikle uzaklastirilmali, infeksiyon
ve diger inflamatuar durumlar tedavi edilmeli, gerekirse diyete
yonelik yaklagimlar planlanmalidir. Ayrica fiziksel tetikleyiciler
agisindan da yogun egzersizden ve yuksek ortam isisindan
kaginilmali, hafif giysiler giyilmeli, keselenme ve kuvvetli
kurulanma yasak olmalidir.Fiziksel ve emosyonel asiri yorgunluk
durumlarinda ve stres ile hem lezyonlarda hem de pruritusta
artig olabilecedinden hastanin farkinda oldugu ve kaginabilecegi
stresli ortamlardan uzak durmasi &nerilir. Sorumlu gidanin
tespiti halinde 4 haftalik bir eliminasyon diyeti onerilir. Klinik
belirtiler gida kesildikten en erken 2-3 hafta sonra kaybolmaya
baslar. Urtiker hastalarinda alkol tiiketimi dnerilmez.
Antihistaminikler: ikinci kusak non-sedatif H1 reseptor
blokerleri tedavide ana ilaglardir. Son kilavuzlarda standart
dozun vyetersiz oldugu hastalarda dozun dort katina kadar
artirilmasi onerilmektedir. Akut Urtikerde de, antihistaminikler
3-4 hafta boyunca diizenli olarak kullanilmalidir. ikinci kusak
H1 antihistaminikler (setirizin, levosetirizin, rupatadin, bilastin,
vb.) oncelikle standart dozunda baslanir, gerekirse artirilir. Bu
da yeterli olmazsa omalizumab eklenir, 2-4 hafta icinde yanit
alinamazsa siklosporine gecilir ya da tedaviye eklenir.

Siklosporin

T-hiicre aktivasyonunu baskilayan kalsindrin inhibitéruddar.
Yetiskinlerde ortalama dozu 200 mg/giindir (3-3,5 mg/kg/
giin). Kullanim siiresi ise 3-6 aydir. Siklosporin KSU tedavisinde
oldukca etkili bir ajan olmasina ragmen 0Ozellikle uzun sure
kullanimda gelisebilecek yan etki riski nedeniyle yiksek doz
antihistaminikler ve omalizumab tedavisine direncli KSU
olgularinda tercih edilmelidir.

Omalizumab

IgE’ye karsi gelistirilmis rekombinan humanize monoklonal
IgG antikorudur. On-iki yas lzerinde, direncli KSU olgularinda
endikedir. Dort haftada bir 300 mg subkultan, 6 ay sureyle
uygulanir. Etkili olabildigi endikasyonlar; KSU, kronik
indUklenebilir Urtiker, soguk Urtikeri, sicak Urtikeri, kolinerjik
urtiker solar Urtiker, semptomatik dermografizm, basing urtikeri,
anjiyoddemdir. Etkisi IgE'den bagimsizdir. Omalizumaba da
yanit yoksa, farkli baska tedaviler denenebilir.
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GIRiS VE TANIM

Agizda yara, lokal ya da sistemik herhangi bir nedenle agiz
bolgesini doseyen epitelin butinliginin bozulmasidir. Agizda
yaraya neden olan farkli hastaliklarin klinik karakteristiklerinin
bilinmesi,buna gore ayirici tanilarin degerlendirilmesi ve tanisal
yontemlerin uygulanmasi, hastalarin dogru tanisi, tedavisi ya da
ilgili branslara sevki acisindan 6nem tasir.

EPIDEMIYOLOJI

Agizda yara klinik pratikte sik karsilasilan bir semptomdur.
Semptoma neden olan her bir hastaliin toplumda gorulme
sikligr farklidir. En sik goriilen agizda yara nedenleri arasinda
tekrarlayici oral aftlar, herpes simpleks infeksiyonlari ve
dental protezlerin neden oldugu mekanik travmalar sayilabilir.
Tum nedenlerin bir arada degerlendirildigi calismalarda oral
mukozal lezyon prevalansi %8,4-15 arasinda degisir. Yaslilarda
ise bu oran %23-39 bulunmustur.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Travmatik agiz yaralari mekanik, kimyasal ya da fiziksel
bir travma sonucunda agiz mukoza epitel butinliginun
bozulmasiyla meydana gelir. inflamatuar agiz yaralarinin
gelisiminde otoantikorlar ve/veya lokositler, lenfositler gibi
inflamatuar hiicreler rol oynar. Infeksiydz agiz yaralarinin
olusumuna virlsler, bakteriler ya da mantarlar neden olabilir.
Tumoral yaralarda ise benign ya da malign hticre proliferasyonu
s6z konusudur (Tablo 1).

KLINIK

Travmatik Agiz Yaralan

a.Mekanik travmaya bagli agiz yaralari, kirik ya da keskin kenarli
dislerin-protez dislerin mukozayi yaralamasi, dis fircalamada
yanlis yontem kullanilmasi, mukozanin isirilmasi sonucunda
olusur. yi uyum saglamayan protezlerin ya da yanagin kronik
tekrarlayici 1sirilmasi (morsicatio buccarum) gibi davranislarin
meydana getirdigi kronik tekrarlayici friksiyonlar lokoplaki
benzeri lezyonlara neden olabilir.

b. Kimyasal travma genellikle dis agrisi icin yanak mukozasi
ile gingiva arasina asetil salisilik asit tabletlerin konulmasi

sonrasinda olusur. Asidik yanik neticesinde nekroze olan epitel
kirisik beyaz gri membran benzeri bir yapida gorulur.

c. Fiziksel travma asiri soguk ya da sicak gidalarin, cok nadiren
de elektrik akimmin oral mukozaya temasi sonucunda olusur.

inflamatuar Agiz Yaralari

a.Tekrarlayici oral aftlar en sik gorulen oral mukoza lezyonlaridir.
Genellikle addlesan donemde baslar, yas ilerledikge gorulme
sikligi azalir. Hastaligin patogenezinde genel olarak artmis
proinflamatuar sireg ve rolatif olarak azalmis anti-inflamatuar
yanitin rol oynadigina inanilir. Stres ve genetik faktorler de
hastaligin gelisiminde rol oynamaktadir. Basta vitamin B12
yetersizligi olmak Uizere gesitli vitamin ve mineral eksikliklerinin
hastaliga yol agabilecedi ileri surilmektedir. Lezyonlar klinikte
genellikle 3-5 mm c¢aplarinda bir ya da ok sayida yuvarlak/
oval iilserler seklinde gorilir. Ulserlerin etrafinda eritematz
bir kenar, merkezinde ise sarimsi gri eksuda varligi dikkat ceker.
Lezyonlar genellikle 7-14 glinde iyilesme egilimindedir.

b. Behget hastaligi bir Tirk dermatolog olan Prof. Dr.
Hulusi Behget tarafindan 1937 yilinda tanimlanmistir.
Turk toplumunda oldukga sik gorulir ve prevalansi 80-
420/100.000°dir. Hastaligin patogenezinde genetik ve
cevresel faktorlerin rol oynadigi dusunulur. Hastalarin biyuk
cogunlugu HLA-B51 aleline sahiptir. Cesitli viral ve bakteriyel
infeksiyoz ajanlarin genetik olarak yatkin bireylerde hastaligi
ortaya cikaracak immunregulatuar bir defekte yol actidi ileri
surulmektedir. Hastalik deri, mukozalar, gozler, eklemler, sinir
sistemi, kardiyovaskiiler ve gastrointestinal sistemi tutan
multisistemik bir vaskulittir. Hastalikta oral mukozada agrili,
tekrarlayici oral aftlar gorilir.Bunlar minor (<1 cm)ya da major
(>1 cm) karakterde olabilir. Hastaligin tanisinda kullanilan
cesitli kriterler mevcuttur. Behget hastaligi icin tanimlanan
uluslararasi kriterler 2014 yilinda revize edilmistir ve tani

Tablo 1.Agizda yara etiyolojik olarak baslica 4 grupta incelenir

Travmatik | Inflamatuar infeksiyoz Tiimoral
Mekanik Tekrarlayici oral aftlar | Viral Benign
Kimyasal | Behget hastaligi Bakteriyel Premalign
Fiziksel Avitaminozlar Fungal Malign

Liken planus
Pemfigus vulgaris
Lupus eritematozus
Eritema multiforme

ilag reaksiyonlari
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icin bir skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu sistemde oral
aft, genital Ulser ve goz tutulumunun her biri 2 puan, diger
deri lezyonlari, vaskuler tutulum, norolojik tutulum ve paterji
pozitiflikleri de 1 puan olarak degerlendirilmistir. Paterji testi
istege baglidir. Eger yapilmis ve pozitif bulunmus ise 1 puan
olarak degerlendirilir. Bu skorlama sistemine gore 4 ve daha
Uzerinde puan alan hastalar Behget hastaligi tanisi alir.

c. Avitaminozlarda, oral mukozada cesitli lezyonlar olusabilir. A
vitamin eksikliginde temel bulgu agiz kurulugudur. B vitamini
eksikliklerinde glossit gorulur. Dil papillalarinda erozyon,
dilde fissurler ve atrofi gelisir. C vitamini eksikligi skorbut
hastaligi olarak adlandiriir. Hastaligin kliniginde gingivada
o0dem, interdental papillalarin uglarinda kanamalar, dislerde
bozulmalar ve aftdz lezyonlar gorilur. K vitamini eksikliginde
ise spontan ya da travma sonrasi gingivada kanamalar, bukkal
mukoza ve damakta ekimozlar gorulecektir.

d. Liken planus deri ve mukozalari tutan kronik inflamatuar
bir hastaliktir. Erkeklerde %0,3, kadinlarda ise %0,1 oraninda
gorulur. Genellikle 30-60 yaslar arasinda ortaya cikar.
Hastaligin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Hastaligin
olusumunda bazal tabaka keratinositlerini hedef alan
ozellikle de aktive CD8+ T lenfositlerinin rol oynadigi immdin
bir mekanizma ileri slrulmektedir. Liken planus deride
kasintili, koseli, morumsu papullerle karakterizedir. Sagli
deri ve vucuttaki kil folikullerini tutarak sikatrisyel alopesiye
neden olabilir. Tirnaklarda ise plrtzlenme, piterjium seklinde
gorulebilir. Liken planusun oral lezyonlar retikuler (ag
benzeri) beyazimsi gizgiler seklinde ya da eroziv ve Ulseratif
olabilir. Retikller lezyonlar genellikle asemptomatiktir. Eroziv
ve Ulsere lezyonlarda agri gorulebilir. Benzer lezyonlar genital
bolgede de gorulebilir. Erozif Ulsere mukozal lezyonlarin
Uzerinden skuamoz hucreli karsinom gelisebilecegi akilda
bulundurulmalidir.

e. Pemfigus vulgaris deri ve mukozalari etkileyen hayati tehdit
edebilen intraepitelyal billerle karakterize bir hastaliktir.
Hastaligin insidansi 0,1-0,5/100.000 arasinda degisir. Kadin ve
erkeklerde esit oranda gorulur. Pemfigus vulgaris otoimmin
bir hastaliktir. Desmosomlarda bulunan desmoglein-1 ve
desmoglein-3 antijenlerine karsi olusan immunoglobulin
G vyapisindaki otoantikorlarin bu vyapilarda destriiksiyona
yolagmasi nedeniyle akantoliz ve intraepitelyal biller meydana
gelir. Pemfigus vulgaris neredeyse tim hastalarda mukozalarda
baslar. AGiz mukozasinda meydana gelen buller hizla yirtilirlar
ve yerlerinde agrili erozyonlar kalir. Agiz yaralarindan dolayi
hastalarin oral alimi etkilenerek kilo kaybr ve malnutrisyon
meydana gelebilir. Agizdaki bu vyaralarla karsilasildiginda
pemfigus vulgaris akla gelmezse hastaligin tanisi uzun sure
gecikebilir. Mukozalardan sonra deri lezyonlari meydana
gelecektir. Pemfigus vulgariste deride meydana gelen blller
gevsek bullerdir. Kolayca yirtilirlar. Pemfigus vulgariste gorulen
bullere bastirildiginda etrafa dogru ilerlerler. Bu bulgu Nikolsky

belirtisi olarak adlandirilir. intraepitelyal biillerle karakterize
pemfigus vulgariste Nikolsky belirtisi pozitiftir.

f. Lupus eritematozus bag dokunun otoimmdin bir hastaligidir.
Hastalikta sadece deri tutulumu gorulebilecegi gibi, eklemler,
kalp ve bobrekler gibi i¢ organ tutulumlari da gorulebilir.
Sistemik lupus eritematozusun insidansi 1-25/100.000
arasinda degismektedir. Kadinlarda erkeklere gore 7-15
kat daha fazla gorilir. Kelebek tarzinda malar ras, alopesi,
periungual eritem,fotosensitivite,eritemli bazen skuamliyama
ve plaklar lupus eritematozusta gorulen deri bulgularindandir.
Lupus eritematozus oral mukozada eritematoz Ulserlere
neden olabilir. Bu lezyonlara beyaz cizgiler eslik edebilir.
Genellikle asemptomatik olan oral lezyonlar kanamaya
egilimli olabilirler.

g. Eritema multiforme immun aracili mukokutanoz bir hastaliktir.
Yillik insidansi bilinmemektedir. Erkeklerde biraz daha fazla olmak
lizere, 20-40 yas arasi genc eriskinlerde gorilir. infeksiyonlar,
ilaglar, maligniteler, otoimmun hastaliklar, asilar, radyasyon
maruziyeti, sarkoidoz ve menstruasyon hastaligin gelisiminde rol
oynayabilmektedir. Deride hedef tarzinda lezyonlarin goriilmesi
hastalik icin tipiktir. Oral mukozada genellikle dudaklarda eritem,
vezikuller ve ulserler gorilebilir. Hemorajik lezyonlarin Uzerleri
kurutla kaplidir. Deri ve mukoza lezyonlari ¢ok yaygin olmasi,
gozler burun mukozasi ve genital mukozanin tutulmasi toksik
epidermal nekroliz olarak adlandirilir. Toksik epidermal nekroliz
hayati tehdit eden bir hastaliktir.

h. ilac reaksiyonlarina bagli oral mukoza lezyonlari genellikle
tek lezyon seklinde gorilir. Dilin kenarlarinda meydana gelen
ulserin etrafinda eritematoz bir halo bulunur. Alisildik tedavilere
direng gosterirler. Beta-bloker labetabol, immunosupresan
mikofenolat, antikolinerjik bronkodilator tiotropium, platelet
agregasyon inhibitoru  klopidogrel, non-steroidal anti-
inflamatuarlar, antihipertansifler (enalapril, kaptopril) agizda
ulsere neden oldugu bilinen bazi ilaglardandir.

infeksiydz Agiz Yaralari

a.Viral (Herpes simpleks, Coxsackie viriis)

Herpes simpleks: Herpes simpleks viruslerin (HSV tip 1
ve tip 2) infeksiyonuna bagli olarak gelisir. Genellikle tip
1 virUs agizda, tip 2 ise genital bolgede infeksiyona neden
olur. Agizda yaraya neden olan HSV infeksiyonu dudakta ya
da adiz iginde agnili, birbirleriyle birlesme egiliminde, kime
yapmis vezikillerle ortaya ¢ikar. Sonrasinda vezikuller agilir
erozyonlar meydana gelir ve lizerlerinde kabuk gelisir. infekte
bireyin virls iceren sekresyonlarinin temasi ile meydana gelen
primer infeksiyon sonrasinda virUs sinir ganglionlarina yerlesir
ve sessiz kalir. Emosyonel stres, gines maruziyeti, travma ya
da immunsupresyon gibi durumlarda ganglionlardaki virtsun
aktivasyonu rekiirren infeksiyonlara neden olabilir. Ozellikle
yaygin, siddetli ve tedaviye direncli sik tekrarlayan olgularda
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altta yatan primer ya da edinsel bir immuin yetmezlik durumu,
HIV akilda bulundurulmalidir.

Coxsackie viriis: Coxsackie virlsler herpangina ve el ayak
adiz hastaliginin etkenidir. Herpanjinada agiz mukozasinda
genellikle 5 mm’den kiguk multipl, birbirinden ayri dizilmis
eritemli lezyonlar saptanir. Bu lezyonlar zamanla vezikil olur
ve acildiklarinda erozyonlar olusur. Etraflarinda eritematdz bir
halo vardir. EL ayak agiz hastaliginda da dil Uzerinde bukkal
mukozada ve damakta herpanginaya benzer lezyonlar vardir.
Benzer lezyonlar el ve ayaklarda, kalgalarda ve genital bolgede
de goruldr.

b. Bakteriyel (sifiliz, tiiberkiiloz)

Sifiliz: Etkeni “Treponema pallidum”dur. Primer sifiliz sankiri
genellikle genital bolgede deride, sistemik semptomlarin
eslik etmedigi agrisiz Ulserler seklinde gorilur. Sankir nadiren
dudakta da gorulebilir. Sekonder sifilizde agizda gri beyaz plak
lezyonlar gériilebilir. Ulseronodiiler hastalik (lues maligna) agiz
icinde ¢ok sayida Ulsere neden olabilir, viicutta yaygin Ulserlerle
birlikte yUksek ates, kas agrisi ve bas agrisi gorulur. Tersiyer
sifilizde ise agizda Ulserasyon ve perforasyonlar ortaya ¢ikabilir.
Tiiberkiiloz: Etkeni “Mycobacterium tuberculosis” tir. Tiberkiiloz
agizda kendiliginden iyilesmeyen, tedaviye direngli agrili
uUlserlere neden olabilir. Bu klinik gortnim bir orifisiyel
tuberkuloz formudur. Hiicresel immunitesi zayiflamis hastalarda
basilin aktif bir akciger tuberkulozunun dogal drenaj bolgesi
olan agiz icine inokiile olmasindan kaynaklanir.

c. Fungal (kandidiyazis): Kandidiyazis agiz icinde beyaz
yamalara neden olur. Moniliyazis diye de adlandirilir. Anguler
keilitis (perles) ise komissuralarda ragatlar seklinde gorulen
kandida infeksiyonudur. Kandidiyazise bagli agiz yaralari
immunkompetan bireylerde gorllebilecegi gibi, ayni zamanda
firsatci bir infeksiyondur. Yaygin ve tedaviye direngli olgularda
diyabet, kortizon ve genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, HIV
infeksiyonu ve diger primer ya da edinsel immiin yetmezliklerin
eslik edebilecegi akilda bulundurulmalidir.

Tiimoral Agiz Yaralari

a. Benign oral mukoza tiimorleri: Hemanjiyomlar vaskiler
timorlerdir. Klinik olarak kirmizi renkli, yuzeyi dizgin nodiller
seklinde gorilurler. Bu noduler lezyonlarda ulser ve kanama
meydana gelebilir.

Tukrik bezi tumorlerinde ve noral tumorlerde Llezyonlar
cogunlukla Gzeri normal mukoza ile kapli papul ya da noduller
seklinde gorulur. Lezyonlarda llser meydana gelebilir.

b. Premalign (lokoplaki): Lokoplaki tamamen benign bir lezyon
olabilecegi gibi ilerde gelisebilecek bir oral mukoza kanserinin
de oncull olabilir. Lokoplaki klinikte dis etlerinde, yanak
mukozasinda ya da dilde beyazimsi, mukozadan hafif kabarik
plak lezyonlar seklinde gorulir. Lokoplakinin HIV'li olgularda
gorulebilecegi de unutulmamalidir.

c. Malign (skuamo6z hiicreli karsinom, melanom): Skuamoz
hucreli karsinomda muayenede genellikle ylzeyden kabarik,
karnabahar tarzinda Uzeri Ulsere ve dokunmakla kolayca
kanayan lezyonlar saptanir. Melanomda ise kahverengi ya da
siyah renkli makul, papul ya da noduller gorulebilir. Noduler
lezyonlarda Ulser saptanabilir.

Laboratuvar Bulgulari

Travmatik agiz yarasi tanisinda spesifik bir laboratuvar bulgusu
yoktur.

inflamatuar adiz vyaralarindan, tekrarlayan oral aftlarda
spesifik bir tani testi yoktur. Tam kan sayimi, sedimentasyon,
nutrisyonel eksikliklerin degerlendirilmesi icin vitamin B12,
folik asit, serum demir ve ferritin duzeylerine bakilabilir.
Eslik edebilecek sistemik hastaliklarin belirti ve bulgularini
tasiyan olgularda bu hastaliklara 6zgu ek tetkikler istenebilir.
Behget hastaliginin spesifik tanisal laboratuvar testi yoktur.
Hastaligin aktif donemlerinde hemogram degisiklikleri,
sedimentasyon ve CRP dizeylerinde yukseklikler gorulebilir.
Avitaminozlara bagli agizda yara dusuniliyorsa kanda ilgili
vitamin duzeyinde dusme gorulebilir. Liken planus tanisinda
spesifik tanisal laboratuvar testi yoktur. Tani icin histopatolojik
inceleme  gerekebilir. Pemfigus vulgariste serumda
desmoglein-1 ve desmoglein-3'e karsi olusan otoantikorlar
bulunur. Tani icin histopatoloji ve direkt immunofloresan
inceleme gereklidir. Lupus eritematozus tanisinda anti-
nikleer antikor, anti-dsDNA, anti-SM, antifosfolipid
antikoru pozitifligi, komplemenlarda azalma, hemolitik
anemi olmaksizin direkt Coombs testi pozitifligi, 24 saatlik
idrarda 500 mg ve Uzerinde protein c¢ikisi, hemolitik anemi,
Lokopeni, lenfopeni ve trombositopeni saptanabilir. Eritema
multiformenin spesifik tanisal laboratuvar testi yoktur. Tani
icin histopatolojik inceleme gerekebilir. ilag reaksiyonlarina
bagli agizda yara duslnuliyorsa tam kan sayiminda eozinofil
dlizeylerine bakilabilir. Tani icin lezyondan histopatolojik
inceleme gerekebilir.

infeksiydz yaralardan viral infeksiyonlarda birinci basamakta
laboratuvar testi gerekli degildir. Sifilizde, non-treponemal
testlerden VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) ya
da RPR (Rapid Plasma Reagin) testleri istenir. Bu test pozitif
bulunursa treponemal bir test olan TPHA Treponema pallidum
hemagliitinasyon testi istenir. Tuberkiloz infeksiyonu agizda
saptanan yara nedeni olarak dislinuliiyorsa dncelikle biyopsi ve
histopatolojik inceleme yapilir. Fungal (kandidiyazis) moniliyazis
ve anguler keilitis tanisinda lezyondan alinan surunti-kazinti
materyalin %10’luk potasyum hidroksitte bekletildikten sonra
direkt mikroskopik incelemesiyle etkenin sporlari ve psodohifleri
saptanabilir. Hastaligin tanisinda bir baska yontem de kilturdur.
Tumoral yaralarin tanisinda histopatolojik inceleme gereklidir.
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RADYOLOJi

Adizda yara ayirici tanisi igin genellikle radyolojik incelemeye
ihtiyag duyulmaz. Ayirici tanidaki hastaliga 6zel goruntulemeler
yapilabilir. Behget hastaliginda venoz doppler ultrasonografide
trombozlar gorulebilir. Tumoral nedenli agiz yaralarinda

bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goruntileme
yapilabilir.
AYIRICI TANI

Klinik pratikte agizda yara nedeniyle basvuran olgularin ayirici
tanisi gergeklestirilirken yukarida anlatilmis olan ve agizda yaraya
neden olabilecek hastaliklarin hepsi akilda bulundurulmali,
oyka, klinik bulgular ve uygun laboratuvar yontemleriyle kesin
tani konulmaya calisitmalidir.

TEDAVI VE PROGNOZ

Adizda yaranin tedavisinde, yaraya neden olan travma, ilag vb.
bir etken saptanmis ise oncelikle bu etken uzaklastinlmalidir.
Diger acidan agizda yaraya neden olan hastaliklarin her

birinin kendine 6zgii tedavi yontemi vardir. Ornegin; deri
ve mukozalara sinirli Behget hastaliginda kolsisin, topikal
steroidler; liken planusta, topikal steroidler ve kalsindrin
inhibitorleri; viral infeksiyonlarda uygun olarak segilen
topikal ve sistemik antiviraller; sifiliz tedavisinde penisilin;
tuberkilozda antitliberkiloz ilaclar; kandidiyaziste topikal ve
sistemik antifungaller kullanilir. Tumoral lezyonlarda ise tedavi
genellikle cerrahidir. Malin timorlerin yayginligina gore cerrahi,
radyasyon onkolojisi ve medikal onkoloji gibi ilgili disiplinlerin
protokoller cercevesinde birlikte degerlendirmeleriyle hastaya
en uygun tedavi yontemi gerceklestirilir.

Adizda yaranin prognozu da altta yatan hastaligin klinik gidisi
ve tedaviye yaniti ile iliskili olacaktir.
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GIRiS VE TANIM

Akne vulgaris; Ozellikle adolesan donemde sik gorilen,
genellikle yuz ve govdenin Ust kismini tutan, kronik, tekrarlayici
papul, pustul ve nodullerle seyreden, pilosebase unitenin (kil
folikdlu ve yag bezi) etkilendigi inflamatuar bir hastaliktir.

EPIDEMIYOLOJI

Akne vulgaris en sik adélesanlarda ve geng eriskinlerde gorulr.
Hastaligin 12-24 yas arasi bireylerdeki insidansi %85’tir. Hastalik
genellikle preaddlesan donemde (7-12 yas) baslar, 20’li yaslarda
geriler. Eriskin doneme kadar uzayan, ya da direkt olarak eriskin
donemde baslayan olgular da bildirilmektedir. Akne vulgaris
adolesan donemde erkeklerde, postaddlesan donemde ise
kadinlarda daha fazla gérulmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Hastaligin etiyolojisinde genetik faktorler, kozmetik Urln
kullanimi, ilaglar, premenstriiel dénem, androjen fazlaligi ile
seyreden hastaliklar, alin bandi vb. deriyi kapatici mekanik
uygulamalar, glisemik indeksi yuksek besinler, sigara, kis aylari,
kirli hava ve stres rol oynayabilir.

Hastaligin  patogenezinde ¢esitli  faktorlerin  etkilesimi
soz konusudur. Bu faktorlerden baslicalari; (i) folikiler
hiperkeratinizasyon, (i) sebum uretiminde etkili olan hormonal
faktorler, (iii) inflamasyon, (iv) Propionibacterium acnes'dir.
Normalde folikuler korneositler Llimen icine dokulurler
ve sonrasinda da folikil disina atilirlar. Aknede folikiler
infundibulumda, keratinosit proliferasyonunda ve korneosit
kohezyonunda artis olmasi nedeniyle hiperkeratotik
bir tika¢ olusur. Bu da aknenin baslangi¢ lezyonu olan
mikrokomedonlarin  olusumuna yol agar. Mikrokomedon
formasyonunun olusumunu baslatan neden tam olarak
bilinmemekle birlikte interlokin-1o’nin rol oynayabilecegi ileri
surilmektedir.

Sebase glandlar primer olarak androjenler tarafindan
kontrol edilir. Androjenler, gonadlarda, adrenal bezlerde
ve sebase glandlarin iginde dUretilir Testosteron ve
dihidrotestosteron androjen aracili sebum Uretiminde rol
oynar. Dihidrotestosteronun, testosterona gore androjen

reseptorlerine 5-10 kat daha fazla afinite gostermesi nedeniyle
sebum Uretimindeki rolu on plandadir. Tipik olarak 7-8 yas
civarinda adrenarsin baslamasiyla birlikte adrenal glanddan
dehidroepiandrosteron sulfat (DHEAS) Uretimi artmaya baslar.
Bu hormon sebase glandlar icinde Uretilecek olan daha potent
androjenlerin prekursori olacaktir. Prepubertal cocuklarda
DHEASnin serum diizeylerindeki artis,sebum uretimindeki artis
ve dolayisiyla da komedonal akne gelisiminin baslangiciyla
iliskilidir.

inflamasyon aknenin erken dénemlerinden itibaren goriilir.
inflamasyonun tipi aknenin klinik gériiniimiinii de belirleyecektir.
Notrofil agirtikli bir inflamasyon varsa slpurasyon ve pustil
meydana gelir. inflamasyon lenfositler, yabanci cisim dev
hiicreleri ve notrofillerden olusuyorsa klinik olarak inflame
papuller, nodiller ve kistler gorulecektir.

Propionibacterium acnes Gram-pozitif, anaerobik mikroaerofilik
¢omak yapida bir bakteridir. Sebase folikulin derinliklerinde
bulunur. Propionibacterium acnes direkt olarak lipazlar,
kemotaktik faktorler ve enzimleri salgilama yetenegine sahiptir.
Boylelikle komedon rupturine, inflamatuar hicrelerden ve
keratinositlerden proinflamatuar medyatorlerin/reaktif oksijen
tdrlerinin salinimina katkida bulunarak akne patogenezinde rol
oynar.

PATOLOJI

Hastaligin histopatolojisinde erken komedonlarda infundibular
hiperkeratozisle birlikte kil folikilinudn kistik dilatasyonu
gorilur. Sonraki asamalarda ruptirden dolayr akut dermal
inflamatuar bir yanit ve yabanci cisim granilomatoz reaksiyonu
meydana gelir. Siddetli olgulara abseler, kist ve sinusler
gorilebilir. Yogun dermal skarlar ve bazen keloid gelisimi
aknenin uzun donem sekeli olarak gorulebilir.

KLINIK

Akne vulgaris viucudun hormona duyarli sebase bezlerinin
yogun oldugu yuz, boyun,gogus, sirt ve kollarin st kisimlarinda
goralur. Akne lezyonlari non-inflame ve inflame olmak Uzere
baslica iki grupta degerlendirilebilir. Non-inflame lezyonlar agik
ve kapali komedonlardan olusur. inflame lezyonlar ise papiil,
pustul ve fat nodullerdir.

E-posta: fatihgoktay@yahoo.com

OTelif Hakki 2021 Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi‘ne aittir
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Komedonal lezyonlar aknenin en erken donem lezyonlaridir.
Siyah noktaciklar seklinde gorilenleri acik komedon, beyaz
noktalar ise kapali komedonlardir. Kapali komedonlar derinin
biraz gerilmesiyle daha belirgin hale getirilebilir.

Hafif inflamatuar aknede 20’den daha az pilstil bulunur,
komedonal akne lezyonlarinda Propionibacterium acnes
proliferasyonu sonrasinda meydana gelir.

Orta-siddetli inflamatuar aknede 20°den fazla pustil bulunur.
Hastalik bastan itibaren siddetli olabilecegi gibi, baslangicta
daha hafif olan lezyonlar giderek siddetlenebilir.

Tedaviye direngli orta-siddetli akne lezyonlari ile bagvuran
eriskin bir kadin hastada, obezite, infertilite, oligo-amenore ve
hirsutizm bulgulari varsa polikistik over sendromu olabilecegi
akilda bulundurulmalidir.

Siddetli inflamatuar akne nodulokistik akne olarak adlandirilir.
Kistik akne, piyoderma fasiyale, akne konglobata ve akne
fulminans nodulokistik akne basligi altinda siralanabilir.

Kistik aknenin lokalize formunda yuzde goguste ve sirtta birkag
adet kistik lezyon gorilur. Yaygin kistik akne siddetlidir ve
agresif tedavi gerektirir. Yuzde, goguste, sirtta ve kollarin Ust
kisimlarinda yerlesen siddetli lezyonlar, yerlerinde ¢ok sayida
atrofik ya da hipertrofik skar birakma egilimindedir.

Piyoderma fasiyale kistik aknenin ylze sinirli olan klinik
formudur. Adodlesan donemden 40°Li yaslara kadar olan
kadinlarda gorulen bir hastaliktir. Hastalarda 0zellikle
yanaklarin orta bélimlerinde ani baslangicli, genis morumsu
eritemli kistler vardir. Lezyonlarda spontan ya da minor bir
travma sonrasinda purulan bir drenaj gorulebilir. Bazi olgularda
lezyonlar ortaya ¢ikmadan once travmatik, emosyonel bir stres
olabilir. Pek ¢ok olgunun gegmiste akne oykusu yoktur.

Akne konglobata kistik aknenin ileri derecede inflamatuar ve
kronik seyirli bir formudur. Deri altinda birbirleriyle baglantili
olan, deri Uzerinde iki tane siyah nokta seklinde gorilen cift
komedonlar, papiiller, pistdller, birbirleriyle baglantili kistler,
apseler ve drene olan sinls traktlari hastaligin karakteristik
lezyonlaridir. Hastalikta ates kilo kaybi gibi sistemik bulgular
yoktur.

Akne fulminans aknenin akut baslangigli,sistemik semptomlarin
eslik ettigi, nedeni bilinmeyen, nadir Ulseratif bir formudur.
Genellikle adolesan erkeklerde gorulir. Genetik yatkinligin
neden olabilecegi disunilmektedir. Ani baslayan Ulseratif
nekrotik akne lezyonlarina artralji, siddetli kas agrilari eslik
eder.Agrili kemik lezyonlari hastalarin %40’inda mevcuttur. Kilo
kaybli, ates, lokositoz ve artmis sedimantasyon hizi sik gorulen
bulgulardir.

Radyoloji

Hastaligin tanisinda radyolojik tetkike ihtiyag yoktur. Diger
yandan akne vulgarise eslik eden hiperandrojenizm, hirsutizm
bulgulari varsa polikistik over sendromu arastirilmasinda

overlerin gorintulenmesi amaciyla ultrasonografiye ihtiyag
duyulabilir.

Laboratuvar Bulgulari

Akne vulgarisin tanisi klinik olarak konur. Laboratuvar tetkikleri
genellikle yardimci degildir. Hiperandrojenizmden sliphelenilen
olgularda DHEAS, total ve serbest testosteron, androstenedion
duzeylerine bakilmalidir. Dizenli menstriel siklUsleri olan bir
hastada genel olarak androjen duzeylerinin bakilmasi gerekli
degildir.

isotretinoin tedavisi baslanacak hastalarda bazal karaciger
enzim duzeyleri, serum kolesterol ve trigliserid duzeylerine
bakilmalidir. isotretinoin baslanacak hasta kadin ise tedaviden 1
hafta once ve tedavi suresince her ay gebelik testleri yapilmalidir.

AYIRICI TANI

Rosacea yuziin orta hattinda eritem telenjiektazi, papil ve
pustlllerle karakterizedir. Akneden, komedon olmamasi ve
telenjiektazilerin bulunmasi ile ayirt edilir.

Periorifisyal dermatit, perioral dermatit olarak da bilinir. Perioral
bolgeye yerlesen gruplasmis eritematoz papullerle seyreder.
Vermilyon hatti boyunca tutulmayan bir bdlge bulunmasi
karakteristiktir.

Psodofolikilitis barbae, kil donmesi olarak da adlandirilabilir.
Tiraslanmis killarin uzarken geri donerek deriye penetre olmasi
sonucunda meydana gelir. Yabanci cisim reaksiyonu gelisir.
inflamatuar papiil ve piistiiller gorilir.

Norokutandz sendromlardan, genetik bir hastalik olan tuberous
skleroziste gorilen anjiyofibromlar aknenin ayirici tanisinda
akilda bulundurulmalidir. Pembe renkli, 1-3 mm c¢apindaki
persistan lezyonlar burun etrafinda cocukluk caginda ortaya
¢ikmaya baslar.

Govde ve ekstremitelerde gorulen, stafilokokal, eozinofilik,
psodomonal veya pityrosporum folikilitleri inflamatuar akne ile
karisabilir. Bu hastaliklarda aknenin aksine komedon bulunmaz
ve lezyonlar genellikle monomorfiktir.

Akneiform erlipsiyonlar basligi altinda asagida agiklanan
durumlar da akne vulgarisin ayinc  tanilari  arasinda
sayilmaktadir.

- Gram-negatif akne, akne nedeniyle uzun sure antibiyoterapi
goren hastalarda burunda Gram-negatif comak tasiyiciligi
ile birlikte ortaya cikar. Burunda yanaklarda ve cenede ani
baslangigli ylizeyel pustiller bazen de derin nodiller ve kistik
lezyonlarla karakterizedir. Burundan ve lezyonlardan alinan
kiltirlerde hastaliga neden olan Gram-negatif bakteriler
uretilebilir.

- Steroid akne, oral kortikosteroid tedavisini takiben 2-5 hafta
sonra ortaya ¢lkan folikiler papul ve pustullerle karakterizedir.
Hastalik akne vulgaristen klinik olarak,daha ¢ok boyun,gogus ve
sirtta yerlesen Uniform, simetrik dagilimli, deri renginde, kubbe
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sekilli, skar birakmayan papil ve pustullerin varligi ile ayrilir.

- Neonatal akne, dogumda goriilebilecegi gibi, erken infantil
donemde de ortaya cikabilir. Burunda ve yanaklarda sinirlidir.
Lezyonlar tedavi olmaksizin zamanla gerileyecektir.

- Infantil akne nadirdir. Yasamin ilk 6-16 aylari arasinda baslar.
Erkeklerde daha sik gorulur.Genellikle inflamatuar karakterdedir.
- Mesleki akne, mesleklerinden dolayr klorlu hidrokarbonlar,
enduUstriyel ¢ozlculer, komur katrani turevleri ve endistriyel
yaglar gibi kimyasallara maruz kalan hastalarda gorulur. Klinik
olarak yaygin genis komedonlar ve pustuller gorulur. Lezyonlar,
kimyasallarin bulastigi giyeceklerin viicuda uzun sire temas
ettigi ekstremitelerde ve govdede ortaya gikar.

- Mekanik akne, spor amaciyla kullanilan alin ve ¢ene bantlari,
kasklar ve ortopetik destek gibi aparatlarin mekanik baski
yaptigi alanlarda ortaya cikar.

- Kozmetik akne, postaddlesan donemde diizenli olarak kullanilan
kozmetik Urtnler nedeniyle olusur. Kapali ve agik komedonlar,
papuller ve pustullerle karakterize olabilir. Hastalara hafif,
gerektiginde su bazli kozmetik Grtin kullanmalari ve tabakalar
olusturacak kozmetik Uriin kullanimindan kaginmalar tavsiye
edilmelidir.

- Ekskoriye akne (acne excoriee des jeunes filles), cok hafif
akneleri olan ya da hig akne lezyonu olmayan geng bir kadin
hastanin yuzinu yolmasiyla ortaya ¢ikar. Cogu hasta, hafif akne
lezyonlarinin eradike edilmesi icin gerceklestirilen bu uygunsuz
girisimin kendilerince yapildigini reddeder ya da yapiyor olsa
bile farkinda olmadigini ifade eder. Hastalarin bu lezyonlarin
kendileri tarafindan uykuda ya da farkinda olmaksizin
olusturuldugu hakkinda bilgilendirilmeleri gerekir. Bu aciklama
sonrasi hastalar genellikle yolma eylemini birakirlar. Bu
eylemden uzak kalamayan hastalar psikiyatrik yardimdan fayda
gorebilirler.

- Solid fasiyal 6dem nadiren aknesi olan hastalarda yuzde solid,
persistan, inflamatuar bir 6dem seklinde ortaya c¢ikar, kronik
inflamasyona bagli olarak lenfatik kanallarin tikanmasi ya da
fibrozisten kaynaklandigi dislnulmektedir. Hastalik siklikla
konvansiyonel akne tedavilerine ve isotiretinoin tedavisine
direng gosterir.

- Senil komedonlar uzun siire yogun giines 1sigina maruz kalmis
ileri yas hastalarda goruilur. Hastalik Favre-Racouchot sendromu
olarak da bilinir. Ozellikle goz etrafinda ve sakaklarda ortaya
¢ikan non-inflame komedonlarla karakterizedir.

TEDAViI VE PROGNOZ

Hafif siddetli bir akne tedavisinde topikal klindamisin ya
da eritromisin ile kombine edilmis benzoil peroksit iyi bir
tedavi secenegi olabilir. Topikal retinoik asitler (isotretinoin,
tretinoin, adaphalen, tazaroten) de bu tur akne lezyonlarinda
kullanilabilirler.

Orta derecedeki akne lezyonlarinin tedavisinde oral
antibiyotikler kullanilabilir. Oral antibiyotiklerle beraber topikal
benzoil peroksit ve topikal retinoik asitler kombine edilebilir.
Minosiklin en etkili oral antibiyotiktir. Ulkemizde bulunmamasi
nedeniyle doksisiklin kullanilabilir. Direng gelisimine yol
agmamak icin, akne tedavisinde birden fazla topikal ya da
sistemik antibiyotik birlikte kullanilmamalidir. Bu olgularda bir
retinoik asit olan isotretinoin de sistemik olarak kullanilabilir.
isotretinoin skar gelisimini de engelleyebilen cok etkili bir
tedavi yontemidir.

Siddetli akne lezyonlarinda, kistik ve konglobat aknede veya
tedaviye direngli diger akne hastalarinda topikal tedaviye
ek olarak isotretinoin endikedir. isotretinoin sebase gland
fonksiyonlarini ve keratinizasyonu etkili bir sekilde inhibe
eder. Neredeyse tim olgularda tam bir remisyon gorulur. Bu
remisyon ¢ogu olguda uzun sure (aylar-yillar) devam eder. Akne
konglobata ve akne fulminans gibi cok siddetli ve sistemik
bulgularin eslik ettigi olgularda sistemik isotretinoin sistemik
kotikosteroidlerle birlikte kullanilabilir. isotretinoin teratojenik
etkisi nedeniyle gebelerde kontrendikedir. Isotretinoin
kullanan dogurganlik cagindaki kadinlar etkili kontrasepsiyon
uygulamalidirlar. intrakraniyal basinci artirarak psédotimoér
serebriye yolacabilecegi icin isotretinoin ile birlikte tetrasiklin
antibiyotikler (tetrasiklin, doksisiklin, minosiklin vb.) kesinlikle
kullanilmamalidir. isotretinoin kullanan hastalar, bagisladiklar
kan gebe bir hastaya verilebilecegi igin kan bagisinda
bulunmamalidirlar. isotretinoin kullanimi  esnasinda kan
yaglarinda ve karaciger enzimlerinde yikseklikler gorilebilir.
Yine olgularda gece korliigu, dudaklarda ve burunda kuruma,
catlama ve kanamalar, nadiren depresyon, bas agrisi, kas agrilari,
artrit, ve pankreatit gorulebilir. Hastalar bu durumlarla ilgili
dikkatlice bilgilendirilmeli ve yakin takip edilmelidir.

Akne vulgaris genel olarak iyi prognozlu bir hastaliktir. Akne
lezyonlarinda adolesan donemden sonra tipik olarak spontan
remisyon gorulecektir. Bazi hastalarda, Ozellikle kadinlarda
lezyonlar postadolesan donemde sebat edebilir. Siddetli ve
nodulokistik aknede prognoz daha kotudur. Yiz lezyonlarina ek
olarak govde lezyonlarinin olmasi da kot prognoza isaret eder.
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GIRIS VE TANIM

Bebek bezi dermatiti (BBD) (napkin dermatit, diaper dermatit)
bebek bezi bolgesinde okliizyon ve tahrisin sonucu olarak
olusan inflamatuar bir durumdur. Nem, stirtinme, idrar ve diski
varligi nedeniyle normal deri bariyerinin bozulmasina ikincil
olarak tahris edici bir kontakt dermatittir.

Jacquet, 1905'te BBD'nin ilk tanimini yapti. BBD baslangici
genellikle U¢ hafta ile iki yas arasindadir ve en yuksek
prevalans dokuz ila 12 ay arasindadir. BBD genellikle yenidogan
doneminde, ozellikle yasamin ilk u¢ haftasinda gelismez
ve bu yas grubundaki bebek bezi alanindaki dokuntulerin
aksi kanitlanana kadar irritasyondan baska nedenlerden
kaynaklandig varsayilmalidir.

Bu hastalik onceleri daha yaygindi ve dermatoloji poliklinigine
basvuran c¢ocuklarin %25’inin sikayetini BBD olusturmaktaydi.
Ancak tek kullanimlik cocuk bezlerinin ortaya ¢ikmasi nedeniyle
bati kultirlerinde gorilme sikligr azaldi. BBD terimine ragmen,
bezlerin kendileri dokiintiye neden olamaz. Aslinda, bezlerin
neden oldugu allerjik veya irritan kontak dermatit genellikle
cocuklarda nadirdir. BBD terimi siklikla beze temas allerjisi
olarak yorumlanir. Bu yanlis anlama, bazilarinin tek kullanimlik
bebek bezinde tercih edilen pamuk icerikli bez segmesine ve
bunun sonucunda da BBD'nin kotlilesmesine neden olur. Bebek
bezinin sosyal bir gelenek olmadigi Cin gibi bazi toplumlarda
BBD, bati bebek bezi uygulamalarinin benimsenmesi ile yakin
zamana kadar belirgin bir sekilde azalmistir. Modern super
emici tek kullanimlik gocuk bezlerinin BBD'nin azaltilmasinda,
yikanabilir cocuk bezlerinden daha etkili oldugu gosterilmistir.
BBD'ni 6nlemede en onemli faktor bebek bezi degistirme sayisi
ve sikligidir. Diger faktorler ishal, antibiyotik kullanimi ve kisa
barsak sendromu gibi anatomik sorunlardir. Siper emici ¢cocuk
bezi pahaliligi nedeniyle ebeveynlerin etkili siklikla bez degisimi
yapmamasi BBDnin gelisimine katkida bulunur. Bununla
beraber kumas ¢ocuk bezi derinin islakligini, strtiinmesini ve
pH’sini azaltmada daha az etkilidir.

EPIDEMIYOLOJi

grubundaki bebeklerde daha sik oldugu gozlenmistir. Cinsiyetler
veya Irklar arasinda prevalansda bir fark yoktur. Siiper emici jel
tek kullanimlik cocuk bezlerinin ortaya ¢ikmasiyla,BBD'nin genel
insidansi azalmistir. Emzirilen bebeklerin, mama ile beslenen
bebeklere kiyasla orta ve siddetli BBD gelistirme olasiligi daha
dusuk gibi goriinmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

BBD, ozellikle nem, idrar ve diskiya maruz kalma gibi gesitli
faktorlerin kumdulatif sonucudur. Gegmiste, idrardaki Ureden
tiretilen amonyak, esas olarak BBD’den sorumlu tutuldu. Leyden
ve ark. 1977°'de yetiskinlerin ve cocuklarin derisinde yama
testi yapildiginda amonyagin deri tahrisine neden olmadigini
kanitladi. Son zamanlarda, sug idrarin (alkali) pH’si ve fekal
bakterilerin rolu Uzerine yerlestirilmistir. Diskidaki bakteriler
tarafindan uretilen enzimlerin yani sira diskida kalan pankreatik
proteazlar ve lipaz da tahris edici gorevi gorir ve bu enzimler
alkali ortamda da aktive olur. Ek olarak, Ureazlar digki bakterileri
tarafindan uretilir ve bu da idrar pH’sinin daha da artmasina
neden olur. Bu, BBDnin inek siitl ile beslenen bebeklerde
emzirilen bebeklerden daha fazla gorilme olasiligini
aciklamaktadir. Clinkl inek sutd formilleri, daha fazla sayida
Ureaz Ureten bakteri tarafindan kolonize edilir. Yuksek alkali PH
ayrica sekonder C. albicans gelisimini de kolaylastirir. Bununla
beraber Candida tirleri BBD olan ve olmayan bebeklerin
derisinden ve diskisindan izole edilmistir. BBD uyluk, cinsel
organ ve kalgalarin i¢ kisimlarinda en belirgin olma egiliminde
oldugundan, deri ve bebek bezi malzemesi arasindaki surtiinme
muhtemelen daha fazla tahrise yol acan fiziksel bir faktor
olarak islev gorur. Ek olarak, ¢cocuk bezinin kimyasal bilesenleri
ve/veya topikal preparatlar ve bebek mendilleri tahrise neden
olabilir. Glnluk barsak hareketi sayisi ile BBD sikligi arasinda
bir korelasyon oldugu bildirilmistir. Mikroorganizmalar, BBD'nin
gelisiminde dogrudan bir rol oynamiyor gibi gérlinmektedir.
BBD olan ve olmayan bebeklerin derisinde bakteri sayimlari
degerlendirildiginde anlamli bir fark bulunamamistir.

PATOLOJI

BBD, pediatrik popilasyonun risk altindaki yas araligindaki
hastalarin %50'sini etkileyen yaygin bir durumdur. Bir seride
dokuzila 12 aylik bebeklerde, baska bir seride 12 ile 24 aylik yas

Tamamen gelismis BBD lezyonlari (yani granuloma gluteale
infantum) hafifce kubbe seklindedir ve kompakt ortokeratoz,
belirgin  hipergraniloz, duzensiz  psoriasiform  veya
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psodokarsinomatoz hiperplazi, dermisin Ust kisminin belirgin
o0demi ve dermisin Ust yarisinda yogun, genellikle diizensiz bir
infiltrat ile karakterizedir. infiltrat monomorf degildir, ancak
notrofillerin yani sira ¢ok sayida lenfosit ve plazma hicresi
icerir. Karyofagositoz yaygindir.

KLINIK

Klinik olarak BBD bazen yaniga benzeyen, purlzsuz birlesik
eritem ile karakterizedir. Eritematoz paplller, 0dem ve etkilenen
deride skuam olabilir. Dokuntl gerilemeye basladiginda,
burusuk parsomen benzeri bir goriinim olusabilir. Lezyonlar
oncelikle kalga, uyluk medyali, mons pubis, skrotum veya labia
majoranin konveks yuzeyleri gibi bez ile temasin en fazla
oldugu yerlerde meydana gelir. intertriginz bélgeler genellikle
korunur. Ancak dokintu bazen kivrim yerlerini iceren tutulum
alanlarinin genislemesi ve maya kolonizasyonu ile daha ciddi
ve inflamatuar hal alabilir. Cogu olgu hafif seyirlidir, %5’i
ise siddetlidir. Siddetli olgularda Ulserler ve genis pustuller
gorilebilir. Ozellikle dort ayliktan kiiclik bebeklerde erken bir
bulgu olarak hafif perianal eritem gérilebilir.

BBD'nin daha az yaygin iki morfolojik alt tipi vardir. Bunlardan
biri “gelgit suyu” isareti dermatiti olarak isimlendirilen, band
benzeri eritemat6z bir makuler erlipsiyondur. Abdomen ve uyluk
Uzerinde bez bolgesinin kenariyla sinirlanir. Bu karakteristik
dokuntl, bezin kenarlarinda olusabilecek abartili surtinmeden
kaynaklanir. Deri butlnlugu, tek kullanimlik bir bezin plastik
kenarligi nedeniyle travmatik sirtinme ile kombine sik islanma
ve kuruluk donguleri ile tehlikeye girer. Bir digeri Jacquet
dermatiti olarak bilinen siddetli BBD'dir. Lezyonlar delinmis veya
krater benzeri bir gorinume sahip papuloerozif sekilde ortaya
cikar. Bu ulserlere “amonyakli (lserler” de denir. Bu dokiintd,
daha buyuk ve bez takan cocuklari etkileme egilimindedir. Erkek
bebeklerde, glans penis ve Uriner meatusu tutan ulserasyon zor
idrara ¢ikmaya neden olabilir.

Laboratuvar Bulgular
Laboratuvar parametreler normaldir.

AYIRICI TANI

Genellikle tani basittir. Lezyonlarin morfolojisi ve yerine dikkat
edilmesi, pistil veya vezikullerin olmamasi ve kivrim yerlerinde

lezyon olmamasi hekimi dogru taniya yonlendirir. Ayirici tanilar
arasinda seboreik dermatit, psoriazis, kandidiyazis, atopik
dermatit, bakteriyel infeksiyonlar yer almaktadir.

Onleme

Bebek bezinin sik sik degistirilmesi (3-4 saatte bir) ve bez
bolgesinin temizligi, superemici akrilat jel materyal ve/veya
cinko oksit vazelin bazli merhem iceren tek kullanimlik bezlerin
kullanimi, yikanabilir kumag bebek bezlerinin kullanilmamasi
gibi yontemler ile onlem alinabilir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Akut fazda, hafif kortikosteroid preparatlari yardimci olur.
Candida turleri ile ikincil infeksiyon icin topikal imidazol
kremleri eklenir. Uzun vadeli tedavinin temel amaci nedensel
faktorlerden kaginmaktir. Cok emici tek kullanimlik ¢ocuk
bezlerinin sik sik degistirilmesi, BBD'nin insidansi ve siddeti ile
iliskilidir ve daha fizyolojik bir pH’ye yol acar. Beyaz parafin veya
yumusak ¢inko macunlari iceren yumusaticilar hem koruyucu
hem de yatistirici etkiler saglar.

BBD'nin seyri tipik olarak araliklidir. Her atak kendi kendini
sinirlar ve atak basina ortalama 2-3 gun surer. Etkilenenlerin
kiglk bir azinligr orta ile siddetli hastalik gelistirmeye devam
edecektir. Cocuk tamamen tuvalet egitimi aldiginda ve gocuk
bezi kullanimini biraktiginda durum etkili bir sekilde tedavi
edilir.
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GIRiS VE TANIM

Deri dokintuleri deride olusan kabariklik ve renk degisiklikleridir.
Bu lezyonlarin tanimlanmasi dermatolojik muayenenin en
onemli kismini olusturur. Deri dokuntuleri; elementer lezyonlar
olarakisimlendirilen makil, papul,vezikil,bil gibi tanimlamalar
kullanilarak siniflandirilir.

Makul: Yizey ve dizey degisikligine yol acmayan renk
degisikligidir (Sekil 1,Resim 1).

Petesi: Toplu igne basi buyukliginde basmakla solmayan
makduler lezyonlardir.

Purpura: Caplari petesiden daha buylk, basmakla solmayan
makuler lezyonlardir (Resim 2, 3).

Papul: 1 cm’den kuglik,sivi icermeyen, deriden kabarik lezyondur
(Sekil 1).

Vezikul: 1 cm’den kiguk, ici berrak, sivi dolukabarikliktir
(Sekil 1).

Bul: 1 cm’den buyuk olan ici berrak, sivi dolu kabarikliktir
(Resim 4).

Etiyoloji ve Patogenez

Deri  dokuntileri  ozelliklerine
siniflandintmaktadir (Sekil 2).

gore 3 ayrl grupta

Vezikul Plstul

Sekil 1. Elementer lezyonlar

1- Makiilopapiiler: Makiil ve paplillerin birlesmesi ile olusur. En sik
sebep olan ilag reaksiyonlari ve infeksiyonlardir. Makulopaptler
lezyonlarda infeksiyoz etkenlere karsi olusan antikorlar veya
ilaca/metabolitine karsi olusan hipersensitivite reaksiyonu

* Hafif siddette ilag eriipsiyonlar
P * Siddetli ilag eriipsiyonlart
1. llag eriipsiyonlan (Steven Johnson sendromu, toksik epidermal
izis, ilag hil itivi

o infeksiyéz mononiikleoz, rubeola (kizamik), kizil,

rubella (kizamikgik), eritema enfeksiyozum, rozeola
2. Enfeksiyonlar infantum, varisella (sugigegi), impetigo,

meningokoksemi, sifiliz, kayalik daglar benekli
hummasi

kili hastaliklar * deri
 Toksik sok sendromu

4, Sistemik hastaliklar * Kawasaki, vaskiilit, Behget

3. Toksil

5. Allerjik hastaliklar © Urtiker
* Psoriasis, pitriyasis rozea, atopik dermatit, kontakt
6. Dermatolojik hastaliklar dermatit, seboreik dermatit, liken planus,
norokutanoz hastaliklar
7. Hematolojik bozukluklar * Kanama diyatezi, yaygin damar ici pihtilasmasi

Sekil 2. Deri dokiintlleri etiyopatogenezine gore siniflamasi

Resim 1. Makiil-papiil (ilag reaksiyonu)

Tel. : +90 505 912 60 69 E-posta: esraaksu@gmail.com

OTelif Hakki 2021 Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi'ne aittir.
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inflamatuar yaniti tetikleyerek makilopapuler erlpsiyona
neden olur. Bakteriyel ajanlardan salgilanan sitokinler, vaskuler
dilatasyon, permeabilite artisi ve sitotoksiteye neden olarak
dokuntiye yol acar.

2- Vezikiilobiilloz: Vezikiilobulloz lezyonlarda sivi birikimi;
epidermal hiicrelerin arasinda olusan 6dem, hiicre hasari ya da
hucrelerin birbiri ile olan baglantisinin kopmasi sonucu olusur.

Resim 2. Petesi (vaskulit)

Resim 3. Purpura ve ekimoz (meningokoksemi)

Resim 4. Vezikiil-biil (otoimmun biilloz dermatoz)

3- Petesiyel-purpurik: Hematolojik hastaliklar altta yatabilir.
Trombosit sayisi siniflandirmada onem tasir. Petesi, kilcal
damarlarda kanama nedeni ile olusur. En sik neden
trombositopenidir. Purpura; damar patolojisi (vaskdilit), kanama
diyatezi,yaygin koagulopati nedeni ile olusabilir.

Klinik

ilaclar, infeksiyonlar, toksin iliskili hastaliklar, sistemik, allerjik,
dermatolojik ve hematolojik hastliklar deri dokiintlisiine sebep
olabilirler.

1-ilag eriipsiyonlari

ilag eriipsiyonlari siklikla antibiyotik ve agri kesici kullanimi
sonrasinda olusan, eriskinlerde daha sik gorilen, genellikle
makulopapuler lezyonlarla seyreden hafif bazen de siddetli
olarak seyredebilen dokuntilerdir. Dokintiinin 6zelligi yeni bir
ilag baslandiktan ozellikle 4-12 giin sonra gelismesidir. Bu sure
ozellikle siddetli reaksiyonlarda 1 aya kadar uzayabilir.

Hafif siddette ilag reaksiyonlarinda dermatolojik muayenede
makulopapuler lezyonlar gorilir. Zamanla genisleyip, ozellikle
govdede birlesebilir. Miikoz membranlar genellikle korunmustur.
Bir-iki hafta icerisinde deskuamasyonla (deride soyulma) ile
geriler.

Siddetli ilag reaksiyonlari dokuntu vicutta genis alan
kaplayabilir. Genel durum bozuklugu, ates eslik edebilir.
SIS ve TENde dermatolojik muayenede hedef benzeri
(eritema multiforme benzeri) lezyonlar, billoz lezyonlar ve
bullerin agilmasi ile olusan erode alanlar gorulir. En az iki
mukoz membran tutulur. Eritemli deriye basi uygulanmasi
ile epidermisde ayrisma gozlenir (Nikolski bulgusu). Ayni
spektrumun iki ucunda yer alan bu iki hastaliktan TEN'de
epidermal ayrisma daha fazladir (%30 ve Uzeri).

Siddetli ilag reaksiyonu olan ilag hipersensitivite sendromunda
dermatolojik muayenede yaygin makilopapuler dokuntu
saptanir. Ates, ylz 6demi, lenfadenopati eslik edebilir.

2- infeksiyonlar

Cocuklarda daha sik gorulen, major olarak makiilopapuler
lezyonlarla seyretmekle birlikte vezikiilobiulloz lezyonlarinda
goriilebildigi  dokintiilerdir. infeksiyonlara bagli dékiintii
oncesinde ates, halsizlik grip benzeri semptomlarin oldugu
prodromal donem gorilebilir. Deride dokintuye mukozal
lezyonlar ve lenfadenopati eslik edebilir.

infeksiyéz mononiikleoz (IM)

Lenfadenopati, farenjit ile karakterizedir. Dokuntu genellikle
govde ve kollarin st kisminda baslar, makulopapuler
karakterdedir. On kol ve vyiize yayilir. Yaklasik 1 haftada
deskuamasyon (deride soyulma) ile iyilesir.
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insan immiin yetmezlik viriisii

iM’ye benzer bir tablo olusur. Gévde ve ekstremite tutulur. Yiiz,
palmoplantar bolgede de lezyon saptanabilir.

Rubeola (Kizamik)

Prodromal dénemde bukkal mukozada gri beyaz noktalar (koplik
lekeleri) gorulebilir. Kulak arkasi, alindan baslayan makulopapuler
erupsiyon yukaridan asagiya dogru (sefalokaudal) olarak yayilir.
Makdilopapdler erlipsiyon birbiri ile birlesir ve daha sonra ¢iktigi
sira ile solar solar. Dokuntu yaklasik 5 guin surer.

Kizil

Eritem fleksural bolgede vyodunlasir, toplu igne basi
buylkluglinde milimetrik, eritemli paptler lezyonlar dikkatle
bakildiginda farkedilir. Palpe edildiginde “zimpara” benzeri
hissedilir. Eritem difflzdur (skarlatiniform). Cilek dil, kasik ve
koltuk altlarinda lineer purpuralar (Pastia cizgileri) gorulebilir.

Rubella (Kizamikgik)

Dokiintli pembe-kirmizi renktedir. Yuzde baslar, sefalokaudal
yayilir. iki-ti¢ giin siirer. Ciktigi sira ile solar. Yumusak damakta
petesiyel lezyonlar (Forscheimer lekeleri) karakteristiktir.
Lenfadenopati belirgindir. Servikal, suboksipital, retroaurikuler
bolgede gorilebilir.

Eritema enfeksiyozum

Yiizde eritem, “tokatlanmis ylz goriintlisi” tipiktir. Yaklasik 1-4
gun sonra retikiler (dantel benzeri) dokinti kol ve bacaklarda
goralur. Eriskinlerde artralji gorulebilir. Hamilelerde ozellikle 2.
trimesterde fetal mortaliteye neden olabilir.

Rozeola infantum

Yuksek atesten sonra atesin dusmesi ile govdede kizamik
benzeri, baslangi¢ta birbirinden ayri daha sonra birlesen
makulopapuler dokuntl gelisir.

Varisella (Sucicegi)

Dokuntl sagli deri, yliz, govde ve oral mukozayi etkiler. Sugicegi
suphesinde sagli deri muayenesi 6nem tasir. Eritemli makauil,
papul ve umblike (gobekli) vezikul olmasi tipiktir. Lezyon
krutlanarak (kabuklanarak) iyilesir. Ayni anda farkli evrelerde
lezyonlar (polimorfizm) birarada bulunur.

impetigo
Adiz, burun cevresi daha az siklikla da ekstremitelerde goralur.
Lezyonlarin Uzerinde olusan bal rengi krut ayirt ettiricidir.

Meningokoksemi

Dokintl genellikle bacaklar ve karindan baslayarak viicuda
yayilir. Makuler lezyonlar saatler icinde petesi-purpura veya
yaygin ekimoza ilerler.

Sifiliz

Genital bolgede yara ile baslar, daha sonraki donemlerde
govdede makulopapuler dokuntd, jeneralize lenfadenopati
saptanabilir.

Kayalik daglar benekli hummasi (KDBH)

Dokuntu purpurik ve makulopapuler karakterdedir. Ekstremite
distallerinden baslayip yluze ve govdeye yayilir. Palmoplantar
tutulum karakteristiktir.

3-Toksin iliskili Hastaliklar

Staphylococcus  aureus’un  salgiladigi  toksinlerin  deride
olusturdugu hasara bagli olusur. Cocuklarda daha siktir.
Eriskinlerde menstruel donemdeki kadinlarda tampon kullanimi
ile iliskili olarak gorulebilir. Renal yetmezLlik,immunosipresyon,
cerrahi sonrasi donemlerde de eriskinlerde toksin iliskili
hastaliklar saptanabilir. Deride eritem (kizariklik), bul ve
erozyonla (epidermisde kayip) seyreden dokuntilerdir.
Stafilokokal haslanmis deri sendromu ve toksik sok
sendromu toksin iliskili hastaliklar arasindadir. Toksin iliskili
hastaliklarda gorilen dokintinin 6zelligi derinin hassas ve
kizarik olmasidir.

Stafilokokal haslanmis deri sendromunda lezyonlar yaygin
olmakla birlikte ylzde, aksiller ve inguinal bdlgede daha
belirgindir. Biil Uzerine lateral basing uygulandiginda lezyon
genisler (Nikolsky bulgusu). Biilloz lezyonlar olustuktan sonra
acilarak parlak, kirmizi renkli erozyonlar olusur. Deskuamasyon
ile skar birakmadan duzelir.

Toksik sok sendromunda diffiiz eritem saptanir. Deskumasyon ile
geriler.Yiksek ates ve hipotansiyona en az 3 organ tutulumunun
eslik etmesi ile tani konur.

4- Sistemik Hastaliklar
Kawasaki hastalig

Bes gunden uzun suren yuksek atese eslik eden makiilopapuler
dokuntu gorulur. Diffuz eritem veya hedef benzeri lezyonlarda
gozlenebilir. Dokintu viral ekzanteme benzer, hayati tehdit
eden komplikasyonlari ozellikle kardiyak tutulum nedeni ile
ayirt edilmesi onem tasir. Kawasaki hastaligina tani koymayi
saglayan bulgular konjuktivada (eksudanin izlenmedigi)
kizariklik, servikal lenfadenopati, orofarengiyel degisiklik
(hiperemi, oral fissur, gilek dil), el-ayakta deskuamasyon, eritem
ve 6dem varligidir.

Vaskiilit

Lezyonlar siklikla alt ekstremiteden baslar, yukari dogru yayilir.
Petesiyel, purpurik tarzdadir, lezyonlar palpe edilebilir (normal
deri ile lezyon arasinda duzey farkliligi vardir). Gastrointestinal,
renal tutulum gorulebilir.
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Behget hastaligi

Oral aft,genital Ulser ve tibia 6n yuzde eritemli,agrili nodullerle
karakterize eritema nodozum gorulur. Gozde uveit gorulebilir.

5. Allerjik Hastaliklar

Urtiker

Dokuntl en geg 24-48 saatte izbirakmadan geriler,yeni lezyonlar
¢ikmaya devam edebilir. Eritemli papul, plakla karakterizedir.
Urtikere anjiyoddem eslik edebilir. Anjiyoodemde 6dem/sisme
daha derin dokudadir. Mukoza tutulabilir.

6- Dermatolojik Hastaliklar

Dermatolojik hastaliklarda dokintinin 6zelligi deri ylizeyinde
kepeklenme (skuam),kabuklanma (krut) gibi ylizey degisikliklerin
siklikla eslik etmesidir. Hastaliga 6zel tutulum bolgesi ve lezyon
ozellikleri tani koymada yardimcidir.

Psoriasis

Diz, dirsek, sagli deri siklikla tutulur. Eritemli plaklarin Gizerinde
kolaylikla kazinabilen, beyaz kepeklenme (skuam) tipiktir. Eklem
tutulumu eslik edebilir.

Pityriasis rosea

Dokuntu siklikla govde on arka ylizde, cam adaci benzeri
dizilim gosterir. Govdede deri ¢izgilerine paralel yerlesim
gosterir, oval lezyonlarin i¢ kismini yakacik gibi ¢epecevre
saran skuam tipiktir.

Atopik dermatit

Dokuntiye siddetli kasinti eslik eder. Deri siklikla kurudur.
Allerjik rinit, astim hastaligin seyrinde gelisebilir. Lezyonlarin
yasla degisen tipik lokalizasyonu tani koymaya yardimcidir. Stt
¢ocuklugu doneminde en cok yiz ve ekstremitelerin ekstensor
bolgeleri tutulurken cocukluk doneminde antekubital, popliteal
bdlge gibi fleksor tutulum 6n plandadir. Akut donemde vezikuler
olan lezyonlar kroniklestikge kabuklanma (skuam) ve kalinlasma
(Likenifikasyon) gosterir.

Kontakt dermatit

Dokuntu temasa bagli olan alanlarda gorulir. Gugli
irritan temasi akut donemde yanma, kizariklik (eritem)
ve vezikulobilloz lezyonlara neden olabilir. Daha zayif
irritan maddenin tekrarlayan temasi ise eritemli zeminde
kabuklanma (skuam), ¢atlak (ragat), kalinlasma (likenifikasyon)
ile karakterizedir.

Seboreik dermatit

Sacli deri, kaslar, presternal bolge tutulur. Skuamin yagli
gorinimde olmasi ayirt ettiricidir.

Liken planus

El ve ayak bilekleri siklikla tutulur. Yaygin tutulum, mukoza
tutulumu da gorilebilir. Mor-pembe renkli, ylzeyi duz, parlak
papuller ve papuller Uzerinde ag seklinde ince cizgilenme
tipiktir.

Norokutanoz hastaliklar

Dokuntu kasimaya bagli olustugu igin ulasilamayan sirt orta hatta
kelebek seklinde tutulmamis alan gorilmesi tipiktir. Dokuntuye
eslik eden kasintiya bagli kanama ve kabuklanma siktir. Hastalar
kanama sonrasi kasintinin azaldigini ifade edebilir. Ekskoriasyon
(Lineer deri kaybi ve kabuklanma) ve noddiler (¢cap1 1 cm’den buyuk
kabariklik) lezyonlar gorulebilir. Prurigo nodulariste ozellikle
ekstremitelerde noddler lezyonlar izlenir.

7- Hematolojik Hastaliklar

Dokintinun ozelligi deri ile ayni seviyede mor lekeler seklinde
olmasidir. Dokuntiye kasinti veya agri eslik etmez. Lezyonlar
palpe edilemez (deri ylizeyi ile ayni seviyededir).

Kanama diyatezi
Petesiyel, purpurik lezyonlar gorulur.

Yaygin damar ici pithtilagmasi

Koagiilasyon sisteminin aktivasyonuna bagli ¢oklu organ
yetmezliginin gorildigu siddetli bir tablodur. Dermatolojik
lezyonlar vicutta yaygindir, purpurik, ekimotik lezyonlara
nekroz, bil eslik edebilir.

Laboratuvar

Semptomun ayirici  tanisinda oncelikli yapilmasi gereken
laboratuvar testleri akut evre yanit belirtecleridir (tam kan
sayimi, C-reaktif protein ve eritrosit sedimentasyon hizi). Ayirici
tanidaki hastaliga ozel testler yapilabilir.

ilag eriipsiyonlar

Taniyi  kesinlestirecek laboratuvar testi  yoktur. ilag
hipersensitivite sendromunda karaciger fonksiyon testlerinde
yukselme, periferik yaymada eozinofili tespit edilebilir.

infeksiyonlar

Viral ekzantemlerde anamnez, dokintinin karakteristigi ve
fizik muayene sonrasinda sliphelenilen hastaliga yonelik tetkik
istenmelidir. Serolojik olarak, polimeraz zincir reaksiyonu ve
viral kultdr ile etken tespit edilebilir.

Meningokoksemiden stiphe edildigi durumda tedaviye hemen
baslanmalidir. Tam kan sayiminda lokositoz, trombositopeni,
pthtilasma testlerinde uzama tespit edilebilir, kan kiltiriinde
Neisseria meningitidis  saptanabilir. Dokuntuden vyapilan
biyopsinin Gram boyama ve kiltur sonucunda etken tespit
edilebilir.
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Sifiliz siphesinde VDRL ve gereklilik halinde spesifik olan TPHA
testinde etken tespit edilebilir.

KDBH’de suiphe durumunda tedaviye baslanmalidir, indirekt
florasan yonteminde etken tespit edilebilir.

Toksin iliskili hastaliklar

Stafilokokal haslanmis deri sendromunda deriden alinan kiiltir
ve Gram boyama negatiftir. Toksik sok sendromunda tam kan
sayiminda lokositoz, trombositopeni, pihtilasma testlerinde
uzama, hipoalbunemi ve hipokalsemi tespit edilebilir.

Toksik sok sendromundakan kiltlirinde nadiren S. aureus tespit
edilir.

Sistemik hastaliklar

Vaskulit tanisi histopatolojik inceleme ile konur. Sistemik
tutulum oldugunda renal fonksiyon testlerinde bozulma,
tam idrar tahlilinde hematiri, protienuri ve gaytada gizli kan
testinde pozitiflik tespit edilebilir.

Allerjik hastaliklar

Urtiker hastaliginda tani klinik ile konur, tani koydurucu
laboratuvar testi bulunmamaktadir.

Dermatolojik hastaliklar

Tani  koydurucu  laboratuvar  testi  bulunmamaktadir.
Histopatolojik inceleme ile hastaliga ©zglin bulgular tespit
edilebilir.

Hematolojik hastaliklar

Petesi-purpura ile seyreden lezyonlarin ayirici tanisinda
hemogram ve pihtilasma testlerinde trombositopeni ve
pthtilasma zamaninda uzama saptanabilir.

Ayirici Tani

Deri dokintilerinin ayirici tanisi Sekil 2°de gosterilmektedir.

Tedavi ve Prognoz

Dokintinun semptomatik tedavisi lezyonlar yaygin degilse,
mukoza tutulumu yoksa, vital bulgular stabilse, diger organ
tutulumu yoksa yapilmalidir. ilag eriipsiyonlarinda ilag
eliminasyonu yapilmalidir. Viral ertpsiyonlarda semptomatik
tedavi yapilmasi yeterlidir. Semptomatik tedavide vezikil ve
bul olan dokuntude i1slak pansuman, biller acilip erode alan
olustugunda epitelizan kremler kullanilir.

Acil durumlar; akut gelisen, yaygin, purpurik/erozif karakterde
olan dokiintuye sepsis bulgularinin (ates, hipotansiyon,tasikardi,
takipne) eslik etmesidir. Bu durumda acil olarak solunum
desteginin saglanmasi,damar yolunun acgilmasi ve acil sartlarda
hasta yogun bakim servisine sevk edilmelidir.
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DERINiIN BENIGN VE PREKANSEROZ NEOPLAZMLARI

Derinin benign ve prekanseréz neoplazmlari, derinin degisik
yapilarindan koken alirlar. Koken aldiklari hicre tipine gore,
stk gorilen benign ve prekanserdz deri neoplazmalarinin
siniflandirilmasi asagida yer almaktadir:

1- Keratinositler

a- Benign: Seboreik keratoz, keratoakantom

b- Prekanseroz: Aktinik keratoz, korn kutane, lokoplazi, Bowen
hastaligi.

2- Melanositler

a- Benign: Edinsel melanositik nevus,displastik nevis, konjenital
nevus.

3-Vaskiiler

a- Benign: Piyojenik graniiloma.

Seboreik Keratoz (SK)

Giris ve tanim: SK benign karakterli epidermal bir timaordur.
Adi yanilticidir; seboreik bir dagilimla sinirli degildir ve sebase
bezlerden olugmazlar.

Epidemiyoloji: Tum irklarda erkek ve kadinlarda gorulurler. Yasla
birlikte gorilme sikligi ve sayisi artar. Altmis yasin uzerindeki
yetiskinlerin %90'nindan fazlasinda bir veya daha fazla SK
bulunmaktadir.

Etiyoloji ve patogenez: SK’larin kesin nedeni bilinmemektedir.
Glnes yanigi veya dermatiti takiben olusabilirler.Bazi yayinlarda
insan papilloma virls de suglanmaktadir.

Patoloji: Patolojik gorinum, sitolojik atipi olmayan kuglk
kiboidal keratinositlerin akantotik ¢ogalmalari seklindedir.
Keratindz psddokistler gozlenir.

Klinik: Avuc icleri, ayak tabanlari ve mukozalar hari¢ tim
vucutta gordlebilir. Bir mm ile birkag cm ¢ap arasinda, tek veya
cok sayida, deriden kabarik, tzeri dliz veya verrikoz, deri Uzerine
yapismis gibi yagli gorinumli papul veya plaklar seklindedir.
Rengi ten rengi, sari, gri, agik kahverengi, koyu kahverengi, siyah
veya karisik renklerde olabilir. Semptom yoktur.

Leser-trelat belirtisi: Aniden ortaya ¢ikan ¢ok sayida SK lezyonu
ya da mevcut lezyonlarin buyuklik ve sayisinin aniden artmasi

altta yatan bir malignitenin deri bulgusu olabilir. Hastalar
gastrointestinal adenokanserler, genitouriner ve lenfoproliferatif
maligniteler agisindan arastirilmalidir.

Ayiria tani: SK’nin tanisi genellikle klinik olarak konulur.
Yiizeyindeki folikller keratotik tikaclar ve deriye adeta
yapistirilmis hissi veren gorintisi SK'u diger pigmente
lezyonlardan ayirmada onemli bir ipucudur. Ayirici tani verruka
vulgaris, kondiloma akuminatum, ekrin poroma, skuamoz
hicreli karsinom, pigmente bazal hicreli karsinom, solar
lentigo, melanositik nevis ve melanom ile yapilmalidir. Atipik
lezyonlarda malign melanomdan ayirim zordur. Gerekli oldugu
durumlarda histopatolojik inceleme yapilmalidir.

Tedavi: Tedavi gerekli olmasa da hastalarin kozmetik agidan
tedavi talepleri olmaktadir. Tedavide siklikla kriyoterapi
uygulanir.

Keratoakantom (KA)

Giris ve tanim: KA bazi yazarlarca benign, bazilarinca da yassi
hicreli kanser 6ncusu olarak tanimlanir. Kil folikiilinden kdken
alir, hizli gelisimi ve histolojik goriinimu nedeni ile yassi hiicreli
kansere benzer. Siklikla selim bir seyir gosterir. Kendiliginden
klgulip yok olabilir.

Epidemiyoloji: Acik tenlilerde, 60 yas lzerinde ve erkeklerde
daha sik gozlenir.

Etiyoloji ve patogenez: Tam olarak bilinememektedir. Gunes
goren yerlerde ve ileri yasta goriilmesi nedeni ile glines hasari
neden olabilir.

Patoloji: Keratin ile dolu merkezi krater gozlenir. Epidermisde
graniler tabaka gorllmez. Bazi lezyonlarda hiicrelerde atipi
bulunabilir.

Klinik: KA yuz, boyun, el sirti, 6n kol gibi glines hasari olan
deride ortaya ¢ikar. Lezyon baslangigta sert iyi sinirli bir nodul
seklindedir. Birkag hafta icinde (2-6 hafta) hizla blyuyerek 1-2
cm capa ulasir. Nodilin ortasi zamanla krater seklinde ¢oker
ve ici tikag seklinde keratotik bir materyal ile dolar. TUmor deri
renginde ya da eritemli gorinimde olabilir. Lezyon Uzerindeki
deri parlaktir ve ince damarlar gozlenir.

Ayirial tani: Ayirici tanida yassi hicreli kanser, bazal hicreli
kanser, verruka vulgaris sayilabilir. Yassi hucreli kanserden
bazen gorinim olarak ayirt etmek zor olabilir; bu olgularda
histopatolojik inceleme ile taninin dogrulanmasi gerekir.

E-posta: drulkergul@gmail.com
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Tedavi ve prognoz: Yassi hiicreli kanserden ayirt edilemedigi
durumda cerrahi olarak eksize edilir. Yassi hicreli kanser
bulgulari olmadigi slrece selim bir seyri vardir.

Aktinik Keratoz (AK)

Solar keratoz olarak da isimlendirilir.

Giris ve tanim: Yogun guines isigina kronik olarak maruz kalan
acik tenli bireylerde ortaya ¢ikan yaygin displastik epidermal
lezyonlardir. Prekanseréz veya yassi hicreli kanserin erken bir
formu olarak kabul edilse de ancak deri kanserine donusme
riskleri dusuk orandadir.

Epidemiyoloji: AK cesitli kuzey yarimkure toplumlarinda %11-
25 arasinda bildirilmistir.

Etiyoloji ve patogenez: AK'ler, kisa dalga boylu ultraviyole (UV)
B'nin deride neden oldugu DNA hasarina bagli ortaya cikar.
Yaslanma, gunese maruz kalma, predispozan hastalik veya
bazi ilaglar nedeniyle bagisiklik fonksiyonunun zayif olmasi
durumunda gorulmeleri daha olasidir.

Patoloji: Epidermal ylzey atrofisi olabilir. Bazal ve skuamoz
hiicre tabakalarinda atipi ve diizensiz maturasyon; hiperkeratoz,
parakeratoz gozlenir.Dermisde aktinik yagslanma bulgulari vardir.
Klinik: AK, uzun sureli kontrolsiiz glinese maruz kalmaya bagli
olarak en ¢ok glines goren bolgelerde gorulur: Yz, kulak, el,
kollar, kadinlarda bacaklar, saglari dokulen erkeklerin basinda
sagsiz deri gibi. Derideki aktinik yaslanma bulgular ile birlikte
bulunur. Lezyonlar ylzeyi purtikli makadl, papul, yama ya da
plak tarzinda gozlenir. Siklikla birden fazla sayidadir. Kirmizi-
pembe,ten renginde ya da renksiz olabilirler. Hastalar genellikle
herhangi bir yakinma tanimlamazlar. Pigmente, likenoid, atrofik
gibi klinik tipleri vardir. Aktinik keilit eslik edebilir.

Ayinc tani: En onemli ayirici tani yassi hucreli kanser ile
yapilmalidir. SUphelenilen lezyonlardan biyopsi alinmalidir.
Tedavi ve prognoz: AK varliginda mutlaka glinesten
korunulmalidir. Tedavide kriyoterapi, kiretaj, lazer, cerrahi
yontem, diklofenak jel, imikimod krem, 5-flurourasil krem
kullanilabilir. Nadir olsa da olgular yassi hucreli kanser gelisimi
agisindan takip edilmelidir.

Kornu kutaneum (Deri Boynuzu)

Giris ve tanim: Glnes goren deride gozlenen prekanserdz
lezyondur.

Epidemiyoloji: ileri yaslarda ve acik tenlilerde gozlenir.
Etiyoloji ve patogenez: UV su¢lanmaktadir.

Patoloji: Genellikle epidermal tip keratin (granuler tabaka ile)
gozlenir. Lezyonun tabani KA, yassi huicreli kanser gibi 6zellikler
gosterebilir.

Klinik: Glines goren alanlarda disari dogru boynuzsu bir yapi
seklinde uzanan konik, yogun hiperkeratotik bir lezyondur. Bu
yap! normal deri Uzerinde gelisebilecedi gibi bazi lezyonlarin
(AK, KA, yassI hucreli kanser gibi) tzerinde de gelisebilir.

Ayiricl tani: AK, yassi hiicreli kanser gibi lizerinde korn kutane
bulunabilen lezyonlar ile ayirici tani yapilmalidir.

Tedavi ve prognoz: Mutlaka cerrahi olarak alinarak histopatolojik
inceleme yapilmali ve 6zellikle yassi hiicreli kanser dislanmalidir.

Lokoplazi (Lokoplaki)

Girig ve tanim: Oral mukozada gorulen ve baska bir hastalik ile
agiklanamayan prekanseroz lezyondur.

Epidemiyoloji: Altmis yasindan sonra ileri yaslarda ve erkek
cinsiyette siktir.

Etiyoloji ve patogenez: Yogun tutun ve alkol kullanimi, mekanik
irritasyon (protez, sigara, sigara agizLigi ve pipo irritasyonu gibi)
en sik gorilen etiyopatogenetik faktorlerdir.

Patoloji: Akantoz, hiperkeratoz, displazi veya in situ karsinom
bulgular gozlenebilir.

Klinik: Siklikla yanak mukozasi ve agiz koseleri; daha az
siklikta diger oral mukoza bolgelerinde gozlenen homojen,
benekli ya da verrikdz yapida kabarik beyaz renkli lezyondur.
Lokoplakinin yassi hicreli kansere donusum riski yaklasik
%15°tir. Lezyonda kirmizi alanlarin, endurasyonun, tlserin, nodul
gelisiminin gozlenmesi durumunda yassi htcreli kanserden
suphelenilmelidir.

Ayinal tani: Liken planus, monilyazis, sifilizin 2. doneminde
gozlenen plak mikoz ve yassi hucreli kanser ile ayirici tani
yapilmalidir.

Tedavi ve prognoz: Sigara, alkol, mekanik travma gibi
kolaylastirici  faktorler  kaldirilmalidir.  Cerrahi  eksizyon,
kriyoterapi, 5-florourasil, oral retinoidler kullanilabilir. Malignte
suphesi oldugunda mutlak histopatolojik inceleme gerekir.

Bowen Hastaligi

Girig ve tanim: Epidermis ve deri eklerindeki keratinositlerden
koken alan, psoriasis ya da dermatit gorinimunde prekanseroz
lezyonlardir.

Epidemiyoloji: Gorlilme orani bilinemese de nadir rastlanan bir
hastaliktir. Siklikla ileri yaslarda,agik ten rengi bulunan kisilerde
gozlenir. Erkeklerde kadinlara kiyasla daha siktir.

Etiyoloji ve patogenez: Sik glines maruziyeti, arsenik ve HPV'de
etiyopatogenezde etken olabilir.

Patoloji: Keratinositlerde atipi vardir.

Klinik: Keskin sinirli yavas genisleyen, lizerinde skuam bazen
krutlarin oldugu 1-4 cm blyukligunde plak olarak gozlenir. Glines
goren alanda olusursa genellikle tektir. Arsenik maruziyetinde
genital bolge hari¢ kapali alanlar ve palmoplantar bolgede
cok sayida bulunur. HPV etken ise genital bolge ve parmakta
(periungual) lezyonlar gorulebilir.

Ayiricl tani: Psoriasis, numuler dermatit, mikozis fungoides, AK
ve yuzeyel bazal hicreli kanser ile ayirici tani yapilmalidir.
Tedavi ve prognoz: Cerrahi eksizyon, kriyoterapi, elektro cerrahi,
imikimod, 5-florourasil, lazer, fotodinamik tedavi uygulanabilir.
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Lezyon Uzerinde ulser,endlrasyon, papul ya da verrikoz yapilarin
gelismesi yassi hucreli kanser yonunde stuphe uyandirmalidir.
Bowen hastaliginin invaziv yassi hiicreli kansere donme riski
yaklasik %5°tir.

Edinsel Melanositik Neviis (EMN)

Giris ve tanim: EMN’ler, iyi sinirli, yuvarlak veya oval, genellikle
5-6 mm’den melanositler lokal gogalmasina bagli iyi huylu deri
lezyonudur.

Epidemiyoloji: Dogumdan sonra ortaya cikarlar. Simetrik
olarak yavasca buyurler ve stabil hale gegerler. Erken ¢ocukluk
doéneminde cok az sayidadirlar. Daha sonraki donemlerde artar
ve nevus sayisi Uglincl dekatta (20-29 yas arasi) pik seviyeye
ulasir. Takip eden yaslarda progresif olarak azalir.

Etiyoloji ve patogenez: Nevus hucrelerinin lokal ¢ogalmasinin
kesin nedeni bilinmemekle birlikte; genetik faktorler, glines
maruziyeti ve badisiklik durumu suglanmaktadir. EMN’lerin
prevalansi yas, irk, genetik ve cevresel faktorlerle iliskilidir.
Patoloji ve klinik: Melanositik neviislerde histopatolojik olarak
olabilir. Buna gore EMN’ler 3 grupta siniflandirilir:

- Junctional melanositik neviisler: Caplari 1-5 mm arasinda
degisen, Uzerleri genellikle kilsiz, renkleri agik kahverengiden
koyu kahverengi-siyaha kadar degisen iyi sinirli, simetrik,
yuvarlak ya da oval lezyonlardir.

- Bilesik (kompaund) melanositik neviisler: Junctional
nevuslere kiyasla daha acik kahverengi tonda ya da deri renginde
deriden kabarik,yuzeyi diz veya verrikoz, uniform yuvarlak, oval
ve simetrik olan, Uzerlerinde kil bulunabilen lezyonlardir.

- Dermal melanositik neviisler: Nevis hicrelerinin hepsinin
dermise goguyle olusurlar. Keskin sinirli, deri renginde veya
soluk eritemli, kubbe sekilli papuler lezyonlardir. Polipoid veya
pedinkdle olabilir.

Ayiricr tani: Seyri ve klinik gorundmd ile tani koymak genellikle
¢ok kolaydir. Melanoma suphesi bulunan lezyonlarda
dermatoskopik ve histopatolojik inceleme gerekebilir.
Pigmente lezyonlar solar lentigo, lentigo simpleks, cafe-au-lait
makull, mavi nevus, dermatofibrom, Kaposi sarkomu, pigmente
bazal hiicreli karsinom, pigmente AK, mastositoma, SK, subungual
hematom, piyojenik granilom, displastik nevus, kutanoz
melanom ile karisabilir. Pigmente olmayan soluk eritemli ya da
deri rengindeki lezyonlarin bazal hucreli karsinom, fibroz papul,
verruka vulgaris, verruka plana, molloskum kontagiyozum ve
deri eki timorleri ile ayirici tanisi yapilmalidir.

Tedavi ve prognoz: Atipik bulgular gostermeyen EMN'’lerin
normal sartlarda eksizyonuna gerek yoktur. Ancak melanom
suphesi uyandiran atipik bulgularin varliginda ya da kozmetik
nedenler ile eksizyon yapilabilir. Eksize edilen nevislerin
mutlaka histopatolojik incelemesi yapilmalidir.

Displastik Neviis (Atipik Melanositik Neviis)

Girig ve tanim: Displastik nevls (DN) akiz, siklikla dizensiz
sinirli, histolojik olarak yapisal ve/veya sitolojik atipi gosteren
melanositik lezyonlardir. Melanom acisindan yuksek risk
gosterdiklerinden ozel bir éneme sahiptirler. DN'ler sporadik
veya kalitsal olabilir.

Epidemiyoloji: Cesitli calismalarda prevalansi %2-53 arasinda
bildirilmistir. Melanoma oykusu olanlarda oran %34-59
arasindadir.

Patoloji: Sitolojik ve mimari atipi vardir.

Klinik: Caplari 5 mm’den bulyuk, dizensiz sinirli olarak
gorulirler. Agik ve/veya pembe ile kahverengi renk karisimina
sahip olabilirler. Bazen eritematoz bir makdlle gevrelenebilir.
DN’ler viicudun herhangi bir yerinde gorulebilirler. Sayilari 1-2
taneden yuzlerceye kadar degisebilir.

DN’Un ana klinik ozellikleri soyledir: 5 mm’den buyik cap,
duzensiz sinir (asimetrik gorunum), sinirlarin keskin olmamasi,
multipl renk, makiler ve papuler komponentlerin varligi
(sahanda yumurta veya hedef sekilli gérinim).

Ayirici tani: Tanida dermatoskopik incelemenin onemi buyuktur:
DN’lerde pigment agi irregilerdir. EMN, konjenital nevdus,
dermatofibroma, SK, pigmente AK, melanoma in situ, melanoma,
pigmente bazal hucreli karsinoma ile ayirici tanisi yapilmalidir.
Malign lezyon stiphesi olusursa total eksizyon ve histopatolojik
inceme gerekir.

Tedavi ve prognoz: Hizli bliylime, yiizey duzensizlikleri, renk
degisiklikleri gibi faktorler melanom agisindan stiphe uyandirir.
DN’ler duzenli aralarla takip edilmelidir. Melanom suphesi bulunan
her lezyonun eksize edilip histopatolojik incelemesi yapilmalidir.

Konjenital Melanositik Neviis (KMN)

Girig ve tanim: Dogumda bulunan veya dogumdan sonraki
ilk 2 yas icinde ortaya ¢ikan nevomelanositler ile karekterize
lezyonlardir.

Epidemiyoloji: Literatirde dodustan melanositik
prevalansi %0,2 ile %6 arasinda oldugu bildirilmistir.

nevus

Etiyopatogenez: Tam olarak bilinememektedir.

Patoloji: Histolojik olarak junctional, bilesik veya dermal olabilir.
Nevils hucrelerinin sinir, damar ve adneks etrafina yayilmasi,
kolajen demetleri arasinda yaygin bir infiltratif patern
olusturmasi karakteristiktir.

Klinik: Kahverengi/siyah renkli, keskin sinirli,yuvarlak veya oval
gorinimli EMN goriniminden blyuk lezyonlara kadar farkli
gorinumde olabilir. Renkleri siklikla Uniformdur. Lezyonlarin
yuzeyi diizguin olabilecegi gibi; verrikoz, lobuler veya serebriform
olabilir. KMN buyukluklerine gore 3% ayrilir:

- Kuglk: 1,5 cm’den kiiguik

- Orta: 1,5-19,9 cm arasi

- Bliylk: 20 cm’den biyuk
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KMN'li olgularin takibinde 2 faktdr 6nemlidir: Birincisi 6zellikle
buyuk KMN'ler Uzerinde melanoma gelisme riski; digeri ise
bas-boyun veya posterior orta hatta bulunan KMN'’ler ile
leptomeningeal melanositozis birlikteligidir.

Ayinicr tani: Klinik olarak lezyonun gorunimi ile tani koymak
oldukca kolaydir. EGer melanoma siphesi varsa, biyopsi ve
histopatolojik inceleme gerekir.

Lezyonlarin gorinumine gore lentigo simpleks, cafe-au-lait
lezyonu, epidermal nevis, nevis sebaseus gibi lezyonlar ayirici
tanida akla gelebilir.

Tedavi ve prognoz: Kozmetik amag ile ya da melanoma riski
nedeni ile eksize edilebilir. Melanoma gelisimi riski acisindan
takip edilmelidir.

Piyojenik Graniiloma (PG)

Giris ve tanim: PG, kapiller kan damarlarinin reaktif
proliferasyonu ile ortaya ¢ikan benign bir lezyondur.
Epidemiyoloji: Tum irklarda gozlenir. Hamilelik ile iligkisi
nedeniyle kadinlar erkeklerden daha sik etkilenmektedir.
Etiyoloji ve patogenez: Tam nedeni bilinmese de travma (igne
batmasi gibi), infeksiyon, hormonal (hamilelik gibi), ilaglar (oral
retinoid gibi), viral infeksiyonlar etken olabilmektedir.

Patoloji: Kapiller kan damarlarinin lobller bir koleksiyonu
seklindedir.

Klinik: Agrisiz kirmizi,kahverengimsi kirmizi veya mavi-siyah bir
nokta olarak ortaya gikar. Birkag guin ile hafta boyunca,1-2 cm’lik
(nadiren 5 cm’ye kadar) boyuta kadar hizla buyir. Ahududu veya
kiyilmis et benzeri bir ylizeye sahiptir. Genellikle kolayca kanar.
Siklikla tektir, nadiren cok sayida olabilir. En sik bas, boyun, st
govde, eller ve ayaklarda bulunurlar. PGnin gebelik varyanti
cogunlukla dudagin mukozal yuzeylerinde veya agiz iginde
gorulir.

Ayinicl tani: Melanom, Kaposi sarkomu, pigmente bazal hicreli
kanser ile ayirici tani yapilabilir.

Tedavi ve prognoz: Tedavi icin cerrahi eksizyon, kiiretaj, elektro
koterizasyon,kriyoterapi,lazer kullanilabilir.Etkenilag varliginda
ilag tedavisi kesilince genellikle kaybolurlar. Tedaviden sonra
nuks gorulebilir. Bu durumda dermisi de icerecek sekilde
eksizyon yapilmalidir.

DERININ MALIGN TUMORLERI

MELANOM DISI DERI KANSERLERI (MDDK)

Bu grupta keratinositlerden koken alan bazal hicreli kanser
(BHK) ve yassi hicreli kanser (YHK) yer alir. MDDK dunyada
en sik gorulen kanserlerdir: Yaklasik %75’ini BHK, %25’ini YHK
olusturur.

MDDK gelisiminde birgok risk faktorl rol oynar:

- Deri tipi: Acik tenli, sari veya kizil sacli, mavi gozli veya kolay
bronzlasamayan kisilerde daha sik ortaya ¢ikar.

- Giines temasi: Glines Is1g1 spektrumu iginde bulunan UV temasi
¢ok onemlidir. BHK icin, gocukluk doneminde, aralikli ve yogun
olarak UV ile karsilagsma riski artiran faktordur. Gines i1sinlarinin
temasi ile yasla birlikte kronik olarak deride birikici UV etkisine
bagli olarak da YHK riski artis gosterir. Mesleki olarak, 6zellikle
gunes altinda calisilan mesleklere sahip kisilerde (cift¢i, ingaat
iscileri, dagci, denizci, vb.) daha siktir. Ayrica bronzlasmak icin
kullanilan solaryum uygulamalari ile tedavi amaci ile uygulanan
fototerapi de risk artisina neden olabilir.

- Genetik hastaliklar: Kseroderma pigmentosum,
epidermodisplazia verrusiformis gibi genetik hastaliklarda
erken yaslardan itibaren BHK, YHK ve melanom gelisebilir.

- immiinosiipresyon: Organ transplantasyonu, immiinosiipresif
ilag kullanimi gibi faktorler de risk olusturabilir.

- Kimyasal karsinojenler: Arsenik hem YHK ve hem de BHK
icin; zift, katran, kurum, aromatik hidrokarbonlar gibi maddeler
ise YHK igin risk faktoridiir.

- Skatris ve uzun siireli inflamasyon: Yanik skari, sinusler,
diskoid lupus eritematosus, lupus vulgaris, vb lezyon varliginda
da ozellikle YHK gelisim riski artmistir.

- Diger: Human papilloma virls, réntgen isinlari ve uzun sureli
tekrarlayan sicak uygulamalari 6zellikle YHK gelisimine neden
olabilir.

Ayrica YHK solar keratoz, Bowen hastaligi, lokoplaki gibi
premalign lezyonlar Uzerinde de gelisebilir.

Gelisim suresi agisindan degerlendirildiginde; YHK aylar, BHK
ise yillar suren gelisim slresine sahiptir.

Bazal Hiicreli Karsinom (BHK)

BHK, kanserler icinde en sik gozlenenidir. Genellikle orta ve ileri
yasta, acik tenli erkeklerde daha sik ortaya ¢ikar. Kil folikalinun
epidermal hucrelerinden kdken alarak yerel invazyon ve doku
hasari yapar. Tumor genellikle yize (%85) ve 6zellikle de buruna
yerlesir. Siklikla tek lezyon seklinde ortaya cikar. Bazi olgularda
ilk lezyon gelisiminden sonraki 10 yil icinde bir veya daha fazla
yeni BHK gelisebilir. Metastaz son derece nadirdir.

BHK’nin klinik gérinim ve seyir olarak birbirinden farkli baslica
4 tipi vardir.

1- Nodiilo-iilseratif BHK: BHK'li olgularin yarisindan fazlasinda
gozlenir. Glines goren bolgelerde; en sik burun, goz i¢ kantusu
ve alinda ortaya cikar. Lezyon inci tanesine benzeyen bir papul
olarak bagslar. Timar, yillari bulan yavas bir seyirle buyur. Tipik
lezyon, oval, yuvarlak veya kubbe seklindedir; palpasyonla
yumusaktir. Yuzeyi ince bir epitelle kaplidir; bu nedenle parlaktir
ve telenjiyektaziler gozlenir. Lezyon blyuylnce merkezinden
ulsere olur ve uzerinde hemorajik krut olusur. Yerel doku hasari
yapmas! sebebi ile dlser icin, “rodent tlser (kemiren (lser)”
adi kullanilir. Uzun siredir tedavisiz beklemis olan olgularda
ozellikle kulak, burun ve goz kapadi lezyonlari mutilasyona
neden olabilir. Ayirici tanida KA, YHK, amelanotik melanom,
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ulsere lupus vulgaris, laysmanya kutis, ekstragenital yerlesimli
primer sifiliz sankri bulunur.

2-Yiizeysel BHK: Nodulo-ulseratif tipten sonra en sik gorulen
BHK’dir. Soluk eritemli, kenarlari deriden kalkik, keskin sinirli
ve infiltre bir plak seklinde gozlenir. Lezyonun kenarlarinda
toplu igne basi buylkluginde, incimsi parlak papiller
bulunabilir. Yavas bir seyirle c¢evreye dogru genisleme
gosterir. Lezyon uzerinde Bowen hastaligina benzer sekilde
yer yer skuamlar, Ulser ve krut gozlenebilir. Lezyonlar diger
BHK’lerden farkli olarak, siklikla govdeye vyerlesir. Ayirici
tanida Bowen hastaligi, YHK, diskoid lupus eritematozus,
solar keratoz akla gelmelidir.

3- Pigmente BHK: Kahverengi/mavi/siyah rengi nedeni ile
“pigmente” ismi verilmistir. Klinik goriniimi nodulo-Ulseratif
veya yuzeysel BHK’ye benzer. Ayirici tanida melanoma, AK, solar
keratoz akla gelmelidir.

4. Sklerozan (Morfea’ya benzer) BHK: Slerozan BHK, BHK’in en
az gorulen klinik tipidir. Lezyonlar genellikle yuze ve govdenin
Ust bolimine vyerlesir. Siklikla gorinimu nedeni ile morfea
plagina veya skar dokusuna benzer. Tek, duzensiz sinirli, beyaz
veya pembe renkte bir plak seklindedir. Lezyon serttir; lezyonun
kenarinin bir bolumunde iplik gibi kabariklik bulunabilir.
Yuzeyinde telenjiektaziler, erode alanlar ve Ulser gorilebilir.
Morfea ve skar ile karisabilir.

Sklerozan BHK’in prognozu diger BHK’lere kiyasla daha ciddidir.
BHK tedavisi: BHK tedavisi, hastanin yasi, timoriin yerlesim
yeri, diger yasamsal/kozmetik 6neme sahip organlara gore
konumu, tumorin buylkligl ve derinligi gibi faktorler
goze alinarak planlanir. Tedavi amaci ile cerrahi eksizyon,
kriyoterapi, elektrocerrahi, radyoterapi, CO, lazer gibi secenekler
kullanilabilir.

Yassi Hiicreli Karsinom (YHK)

Diger adi ‘skuamdz hiicreli karsinomdur. YHK, epidermisteki
keratinositlerden koken alir. Bu nedenle kanser huicreleri keratin
yapma egilimindedir. YHK acik deri rengi, glines ve/veya kimyasal
madde maruziyeti,eslik eden hastaliklar, kullanilan ilaglar, meslek
gibi bircok faktore bagli olarak ortaya gikar. Orta ve ileri yastaki
erkeklerde daha sik goralur. Erkeklerde sik goriilme nedeni,
erkeklerin kadinlara kiyasla guines ve kimyasal maddelere daha
fazla maruz kalmalaridir. Lezyonlar deri ve mukozada yerlesebilir.
invazyon ve metastaz yapma 6zelligine sahiptir.

YHK, timor hucrelerinin histopatolojik yerlesim yerine ve buna
paralel klinik gorinimune gore asagidaki sekilde isimlendirilir:
intraepidermal YHK: Timor hiicreleri sadece epidermisle sinirli
olup dermise invazyon goOstermemisse intraepidermal veya
insitu YHK olarak tanimlanir. Uzun siire, epidermisle sinirli
sekilde, cevreye genisleyebilir. Solar keratoz ve Bowen hastaligi
bu grupta tanimlanabilir.

invazivYHK: Normal gériiniimlii deri ya da premalign lezyonlar
uzerinde gelisir. Siklikla, gines goren deri bolgelerinde ortaya
¢ikar: Dudak, yanak, kulak, el sirti gibi. Dudak yerlesimli
lezyonlar siklikla (%90) alt dudak yerlesimlidir. Dudak
lezyonlari genellikle aktinik keilit veya lokoplaki zemininde
gelisir.

Klinik olarak, kenarlari belirgin olmayan, sert, deri renginde
veya eritemli, klicuk keratotik bir papul veya nodil seklinde
baslar. Lezyon genellikle solar hasarli deri tzerinde gelisir. YHK
seyri hizlidir ve hasarlandiricidir. TUmor hucreleri derine dogru
ilerler; kikirdak ve kemik dokuyu da invaze ederek buyur. Bu
asamada tumor lezyonu alt dokulara fikse olarak palpe edilir.
Biiyiiyen lezyonun merkezinde iilser gelisir. Ulserin kenarlar
krater seklinde kalkik olup palpasyonda serttir. Ulser krut ile
kapli olabilir. Timor hucrelerinin diferansiyasyonuna bagli
olarak klinik gériiniim farkli olabilir: lyi diferansiye YHK'de
keratinizasyon bulgulari belirgindir: timor palpasyonda serttir.
Siklikla timériin yiizeyi verriikdzdiir. lyi diferansiye olmayan
YHK palpasyonda yumusaktir. Klinik olarak granilomatoz ya da
et gorinumundedir.

YHK’de metastaz orani %2-4 arasindadir. Timor lenfatikyayilimla
lenf bezlerine,nadiren de i¢ organlara (en sik akcigere) metastaz
yapabilir. AK uzerinden gelisen YHK’lerde metastaz orani daha
dusuktir. Metastazin yuksek gozlendigi YHK’ler sunlardir:

- Agdiz ici,alt dudak, genital bolge ve kulak yerlesimli YHK'ler.

- Osteomyelit, lupus vulgaris gibi Ulserlerde; yanik skarlari,
radyoterapi skarlari gibi skar dokularinda gelisen YHK’ler.

- Organ transplant hastalari gibi imminosuprese olgularda
ortaya cikan YHK’ler.

Ayirici tanida klinik gériintime bagli olarak KA, BHK, amelanotik
melanom, tlberkulozis verrukoza kutis, lupus vulgaris, laysmanya
kutis, dudak yerlesimli sankr sifilitik, orifisyal tuberkuloz akla
gelebilir.

YHK tedavisi: YHK tedavisinde hasta yasi ve diger eslik eden
saglik sorunlari g6z oniine alinmalidir. Tumorln yerlesim yeri,
genisligi, invazyonu, diferansiyasyon derecesi ve metastaz
durumu birlikte degerlendirilerek tedavi plani yapilir. Tedavi
secenekleri icinde cerrahi eksizyon, kriyoterapi, radyoterapi,
kemoterapi yer alir.

MELANOSITLERDEN KOKEN ALAN
MALIGN TUMOR
MELANOM (MALIGN MELANOM)

Melanom, melanositlerden koken alan, derinin en malign
tiiméridir. invazyon ve metastaz gelisimi hizlidir; mortalite
orani yuksektir.

Etiyoloji ve patogenezde bircok faktor suglanmaktadir:

- Genetik yatkinlik

- Deri tipi: Acik tenli, sarisin, cillenmesi olan ve gunes yanigina
egilimli kisilerde daha ok gozlenir.
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- UV maruziyeti: Cocukluk doneminde yogun olarak glines
maruziyeti ve yineleyici glines yanigi oykusu melanom riskini
artirir.

- Ailede melanom oykusu

- Ozgecmiste melanom dykiisii

- Nevomelanositik nevis sayi ve buyuklugu: Cok sayida (>50)
ve 5 mm’den daha biyuk capta nevomelanositik nevislere
sahip olanlarda melanom daha siktir.

- DN veya dogumsal melanositik nevis varligi

- Immiinsupresyon.

Melanom, olgularin %20’sinde melanositik lezyonlar zerinde
gelisir: Bunlar genellikle dogumsal melanositik nevislerdir,
ozellikle de dev dogumsal konjenital nevuslerde bu risk
yuksektir.

ABCDE kurali: Melanomu erken donemde yakalamak amaci ile
ABCDE kurali ile degerlendirme yapilmalidir. Bazi melanom
turlerinde klinik ozellikler farklilik gosterse de lezyonlarin
¢ogunda yararli olan bir degerlendirmedir.

ABCDE Ingilizce tanimlayici kelimelerin bas harflerini icerir:
Asymmetry (asimetri): Lezyon dikey veya yatay cizgi ile ikiye
ayrildiginda pargalarin esit olmamasi.

Border (kenar): Girintili, gikintili, gentikli ve keskin kenar.

Color (renk): Kahverenginin tim tonlari, siyah, gri, celik mavisi,
kirmizi, beyaz gibi farkli renklerin bir arada olmasi.

Diameter (cap): Lezyon ¢apinin 6 mm’den biyuk olmasi.
Elevation (E1) (yiikseklik): Lezyonun deriden kabarik olmasi.
Enlargement (E2) (genisleme):
egiliminde olmasi.

Lezyonun hizla buyume
Lezyonlarin gelisim seyri: intraepidermal dénem “melanoma in
situ” olarak isimlendirilir. Lezyon 6zelinde bu evre icin lentigo
maligna, yuzeyel yayilan melanoma in situ, akral lentigindz
melanoma in situ ismi kullanilir. Vertikal buyime ile timor
hucreleri dermis ve diger dokulara ulasir. Bu durumun klinik
gostergesi papul, nodil ve tumaordur.

Melanom klinik olarak 4 ayri tip olarak gozlenir:

1- Lentigo malign melanom: Siklikla ileri yaslarda (60-70
yas) ortaya ¢ikar. UV ile hasarlanmis deri uzerinde gorulir:
En sik yluzde malar alanlarda; takiben onkol ve ellerin dorsal
yuzeylerinde ve boyunda. Lezyon asimetrik, duzensiz sinirli,
duzensiz sekilde bronz,kahverengi ve siyah renk dagilimi olan bir
makul seklinde baslar. Yillarca (5-20 yil) yatay blyume gosterir
(Lentigo maligna). Dikey yonde buyiduginde timor hicreleri
dermise gecer; lezyon ylizeyinde mavi, siyah veya pembe renkte
papul veya nodiller gelisir (Lentigo malign melanom). Lentigo
maligna lezyonlarinin ancak %10u dermal invazyon gostererek
lentigo malign melanomaya donusur. Ayirici tanida pigmente
AK, SK ve lentigo akla gelmelidir.

2-Yiizeysel yayilan melanom: Beyaz irkta en sik (%57) gozlenen
melanom lezyonudur. 30-50 yaslari arasinda sik gozlenir. Lentigo

malignanin tersine kapali alanlarda gozlenir: Erkeklerde en sik
govdede, kadinlarda ise bacaklarda yerlesir. Bazi hastalar timor
tespit edilen yerde, daha dnceki bir neviisde degisiklik seklinde
Oyku verebilir. ABCDE kuralinin en iyi uygulanabildigi melanom
tipidir: Lezyonun kenarlari girintili ¢ikintili,ama keskin sinirlidir.
Uzerinde pembe, gri, mavi ve beyaz, koyu kahve ve siyah renkler
bir arada bulunur. Lezyon Uzerinde kucguk timoral papuller/
noduller gozlenebilir. Erozyon, ulser gelisebilir. Malign hucrelerin
yayilimina bagli, lenf veya kan damari trasesini izleyen kigik
papuller (satellit lezyonlar) bulunabilir. Ayirici tani nevusler,
pigmente SK, pigmente BHK ile yapilmalidir.

icinde %4-5 oraninda bulunur. El ici, ayak tabani ve tirnak
yatagina yerlesimi nedeni ile akral lentijin6z melanom adi
verilmistir. Erkeklerde ve 60 yas Uzerinde daha sik gozlenir.
En sik ayak tabanina yerlesir. Birkag mm’den 5 cm’ye kadar
degisen buyuklukte duzensiz sinirli,icinde mavi, beyaz renklerin
bulundugu kahverengi, siyah renkte, makiil, plak veya tumoral
kitle seklindedir.

Tirnakta matriksten baslayan timor tirnak yatagi ve plagina
yayilir. Proksimal ve lateral tirnak kivriminda kahverengi-siyah
bir pigmentasyona yol agabilir; buna Hutchinson belirtisi adi
verilir. Ayirici tanida yerlesim yerine gore, plantar verru, piyojenik
granilom, Kaposi sarkomu, tirnak alti kanamalari/hematomu
akla gelebilir.

4- Nodiiler Melanom: Biitlin melanomlar iginde ikinci siklikta
(%21) gorilenidir. Erkeklerde 2 kat siktir. Genellikle govde veya
ekstremitelerde yerlesim gosterir. Siklikla 40-60 vyaslarinda
ortaya cikar. Lezyon yaban mersini goriinimunde, koyu mavi,
siyah veya gri renkte bir nodul seklindedir. Yuvarlak, oval, keskin
sinirli, kubbe seklinde, polipoid veya sapli gorunimde olabilir.
Yuzeyinde ulser gelisebilir. Haftalar veya aylarla ifade edilen
hizli bir gelisim sureci gosterir ve buylk caplara ulasabilir.
Basindan itibaren dikey buylme gosteren bu klinik tip en kotu
prognozlu melanomdur. Ayirici tanida hemanjiyom, piyojenik
granilom, pigmente BHK ve dermal nevuslar akla gelebilir.
Melanom normal deri ya da agik pembe renkte gorulmesi
durumunda ‘“amelanotik melanom” adi kullanilir. Rengi
nedeniyle tanisi zordur.

Melanom tanisi i¢in klinik muayene, dermatoskopik inceleme ve
histopatolojik yontemler kullanilir.

Bolgesel metastazlar daha cok o alani direne eden lenf
bezlerine olur. Ancak, erkenden bolgesel lenf bezlerini atlayarak
uzak metastazlara neden olabilir (hematojen yolla metastaz).
Uzak metastazlar siklikla akciger, karaciger, beyin, kemik ve
bagirsaklarda gozlenir.

Prognoz melanomun kalinligiyla dogrudan iligkilidir. Tamor
kalinligi <1 mm olan kisilerde genellikle yasam siresi normal
insanlar gibidir. Kalin tlimorler hem niks hem de metastaz
agisindan yuksek risk tasir. Lenf bezi tutulumu ve ozellikle
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de organ metastazi varliginda prognoz iyi degildir. Oliimlerin
¢ogunlugu beyin metastazina baglidir. Bas, boyun, el ici ve
ayak tabani yerlesimleri diger bolgelere kiyasla daha kotu
prognozludur. Erkek hastalarda prognoz daha koétudur. Yasla
dogru orantili olarak prognoz kotulesir.

Tedavi tumorin kalinligina gore segilir. Tumor derinligine gore
cevreden 1-2 cm normal deri ile birlikte cerrahi eksizyon yapilir.
Lenf bezi tutulumunda; radyoaktif madde enjeksiyonu ile
isaretleme yapilir ve maddeyi tutan lenf bezleri eksize edilebilir.
Daha ileri evredeki hastalara palyatif cerrahi ve radyoterapinin
yanisira kemoterapi uygulanir.

DERININ T-HUCRELI LENFOMASI
MIKOZIiS FUNGOIDES (MF)

T-yardimci (CD4+) hiicrelerinin baslangicta deriyi tutan malign
bir tumoridur. MF uzun seyirli ve yavas ilerleyen bir hastaliktir.
Uzun sure deride sinirli kalir. Hastalarin kiguk bir bolimiinde
yillar on yillar sonunda lenf nodu ve i¢ organ tutulumu gorulur.
Erkeklerde gorulme orani daha siktir. Genellikle 55-60 yaslari
arasinda tani alir. Lezyonlar siklikla viicudun kapali bolgelerine
(kalcalar, bacaklarin proksimal bolumu, govde) vyerlesim
gosterir.

Klinik ve histopatolojik olarak 3 donemi vardir;

1- Yama (premikotik) dénem: Uzerinde skuamlarin bulundugu
kasintili eritemli yamalar ile karakterizedir. Bazi olgularda
poikilodermik (deride atrofi, telenjiyektazi ve duzensiz hipo-
hiperpigmente alanlarin olmasi) lezyonlar da gorulebilir.
Lezyonlar uzun sure devam eder (aylar-yillar). Zaman icinde
yamalarin kalinlastigi gorulir. Yama ile plak donemi arasinda
keskin bir gegis yoktur. Bir arada bulunabilirler.

2- Plak donemi: Degisik caplarda, kirmizi kahverengi, uzeri
kepekli olabilen, deriden kabarik, siklikla yuvarlak veya oval
bazen de ark veya halka seklinde plaklar saptanir. Kasinti
siddetli ve inatci olabilir. Lezyonlar yayginlasabilir ve bazen
eritrodermik gorinum ortaya cikabilir. Plaklarin kil bulunan
alanlari infiltre etmesiyle alopesi gelisebilir. Kaslarin ozellikle
dis boliminde dokulmeye (sign d’Omnibus) yol acabilir.
Palmoplantar keratoderma eslik edebilir.

3- Tiimor donemi: Bu donemde nodul ve timorler gordlar.
Ulsere olabilirler. Timérler bilyiik caplara ulasabilir, mantari
andirir  bir gordnim alabilir (hastaligin 6zgin adi bu
benzerlikten kaynaklanir). Bu donemde bazi olgularda yama
veya plak tarzi lezyonlar da bulunabilir. Yama ve plak evresinin
tersine glinese agik alanlara yerlesim gosterebilir. Yliz,sacli deri
ve kivrim alanlari sik tutulan alanlardir. Nodiler veya timoral
lezyonlarin yizi ileri derecede infiltre etmesiyle “aslan ylizi”
gorunumu olusur. Tumorler plaklar, eritrodermik ve bazende
normal gorinimla derinin Uzerinde gelisir.

Hastaligin erken donemlerinde belirtiler deri ile sinirli iken
zaman iginde lenfadenopati ortaya ¢ikar. Tumor doneminde lenf

nodu ve i¢ organ (dalak, karaciger, akciger ve gastrointestinal
sistem gibi) metastazlari gorulebilir.

Eritrodermi yaygin periferal lenfadenopati ve kanda total
lenfosit sayisinin %20'sinden fazlasinin veya mm?*® >1,000
Sezary hiicresinin (serebriform atipik lenfositlerin) gorildugu
klinik tablo “Sezary sendromu” olarak tanimlanir.

MF’nin erken evrelerinde (yama ve plak donemi) prognoz
iyidir.

Lenfadenopati veya metastazin bulunmadigi erken evrelerde
cok sayida tedavi segenegdi kullanilabilir. PUVA (psoralen +
UVA) en etkili secenektir. Diger tedavi secenekleri sistemik ve
topikal retinoidler, beksaroten, interferon, nitrojen mustard,
gugll topikal kortikosteroidlerdir. Tedavi hastanin ve hastaligin
Ozelliklerine gore planlanir. Radyoterapi (tum deri elekron isin
tedavisi) bir diger alternatiftir. Lenfadenopati veya metastaz
varliginda kemoterapotik ajanlar kullanilir.

VASKULER KOKENLI MALIGN TUMOR
KAPOSi SARKOMU

Damar endotel hucrelerinin malign timoridur. Lezyonlar
morumsu renkte, tek ya da ¢ok sayida makul, papul, plak,
nodul veya tumorler seklindedir. Kaposi sarkomu gelisme riski,
bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda ve HIV infeksiyonu
olanlarda artar. Hastaligin gelisiminde insan Herpes virlis-8
onemli rol oynar.

Kaposi sarkomunun 4 farkli klinik tipi vardir.

1-Klasik (sporadik) Kaposi sarkomu: En iyi prognoza sahip klinik
tiptir. ileri yas erkeklerde gézlenir. En sik tutulan alanlar ayaklar,
ayak bilekleri ve ellerdir. Kirmizi, mor renkte makulopapuler
lezyonlarla baslar. Zamanla plak ve noduller gelisir. Yavas
gelisim gosteren bir timdordur. Lenf bezlerini ve i¢ organlari
nadiren tutar.

2- lyatrojenik Kaposi sarkomu: Organ transplantli hastalar,
sistemik lenfoma ve wuzun slre kortikosteroid kullanan
hastalarda gelisen Kaposi sarkomudur. Genellikle, neden olan
durumun dizelmesi veya ilacin kesilmesiyle iyilesir. Klinik klasik
tipe benzer,ancak daha yaygin bir tutulum ve daha saldirgan bir
seyir gosterir. Olgularin yaklasik yarisinda lenf bezleri, mukoza
ve i¢ organlar etkilenir.

3- AIDS ile iliskili (epidemik) Kaposi sarkomu: HIV
infeksiyonlu hastalarda gorilir. Homosekslel ve biseksuel
erkek hastalarda daha siktir. Klasik Kaposi sarkomuna gore
daha genc yaslarda gorulur. Klasik tipe gore daha yaygin
bir tutulum ve daha siddetli bir seyir gorulur. Lezyonlar en
sik yuz, kulaklar, boyun, govdenin Ust bolumu ve genital
alana yerlesim gosterir. Mukozalar, o6zellikle sert damak
etkilenmistir. Hizli bir seyir gostererek lenf bezi ve organ
tutulumlari yapar.

4- Endemik (Afrika) Kaposi sarkomu: Afrikali siyahlarda siktir,
ekvatora yakin bazi Ulkelerde endemik olarak gorulur. Seyri
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kabaca klasik Kaposi sarkomuna benzer. Ancak daha erken
yaslarda ve hatta cocuklarda gorulebilir.

Kaposi sarkomunun kuguk ve sinirli lezyonlari cerrahi olarak
¢ikanilabilir veya interferon alfa 2b uygulanabilir. Timor
radyoterapiye duyarlidir. Tedaviye yanitsiz veya yaygin tutulumu
olan hastalarda kemoterapotikler kullanilir.
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Deride Kuruluk

Deride kuruluk, derinin inflamasyon olmaksizin, israrci, yaygin
bir sekilde dokulmesidir. Dogumsal ya da kazanilmis, primer ya
da sekonder, lokalize ve yaygin olarak siniflandirilabilir. Derinin
su tutma kapasitesinde azalma, sebum uretiminin azalmasi,
boynuzsu tabakadaki bariyer butiunliginin bozulmasi,
hidrofilik yapinin kaybi ve dogustan dogal nem verici faktorlerin
Uretilememesi gibi durumlarda ortaya cikar. Deri nemini
koruyamaz ya da yeterince su tutamaz ve klinikte pul pul
dokilen ve kuru gortinimde deri ortaya gikar.

Deride Renk Degisikligi

Deride renk degisikligi, deride beyazlasma-hipopigmentasyon,
deride koyulasma-hiperpigmentasyon ya da deri rengini
degistiren herhangi bir pigment birikiminden kaynaklanabilir.

Ayirici Tani
1- inflamatuar hastaliklar

1la- Psoriasis: Vicutta cogunlukla sacli deri, diz, dirsek gibi
ekstensor yuzeylerde keskin sinirli, eritemli ve Uzeri skuamli
plaklar ile seyirli kronik bir hastaliktir.

1b- Liken planus: Cogunlukla oral mukoza, sagli deri, el bilekleri,
tibia on yuzunl tutan mor renkte, parlak, poligonal sekilde
kasintili papuller ile karakterize inflamatuar bir hastaliktir.

1c- Atopik dermatit: Kronik, remisyon ve relapslarla seyreden
egzema ve eslik eden kuru derinin oldugu bir hastaliktir.

2- Genetik hastaliklar (iktiyozlar)

Deri kurulugu ozellikle yenidogan doneminde ya da erken
cocukluk doneminde ortaya ciktiginda konjenitaliktiyozlar
denilen ve temel defektin derinin dlizgiin dokiilememesi oldugu
bir grup hastaliktir. En sik gorulen tipi iktiyozisvulgaris denilen
OD gegis gosteren tiptir. Bazi durumlarda konjenitaliktiyozlar
ciddi, hayati tehdit edici sendromlarin belirtisi olabilir (Refsum
hastaligi, Gaucher hastaligi vb).

3- Otoimmun hastaliklar (Vitiligo)

fyi siirli depigmentemakiil ve yamalarla karakterize ve
fonksiyonel melanositlerin progresif kaybi ile karakterize
akkiz, otoimmdin bir hastaliktir. Sut beyazi ya da tebesir beyazi
olan tamamen amelanotik, keskin sinirli, yuvarlak, oval ya da

duzensiz sekilli olabilen lezyonlar izlenir. Glinese maruziyet
sonras! ¢evredeki normal derinin koyulasmasi sonucu vitiligo
lezyonlar tipik olarak belirginlesir.

4- infeksiyonlar

5- Maligniteler

5a-Melanom

5b- Non-melanom deri kanserleri

5c- Lenfomalar

6- Nevdusler

7- Allerjik hastaliklar

7a- Kontakt dermatit: Ozellikle kuru deri zemininde gelisebilen
ve kimyasallarla en sik temas edilen vicut bolgesi olan ellerde
ortaya ¢ikan dermatit tablosudur.

7b- Urtiker: Ani baslayan, eritemli, 6demli plaklarla karakterize
hastaliktir. Yirmi dort saat icinde lezyonlarin sekil degistirmesi
ya da kaybolmasi, iz birakmamasi tipiktir.

7c- Bocek sokmalari: Her turli hasere 1sirmasinda gorulebilen
basit eritemli bir papulden, ciddi anafilaksiye yol agabilen bir
klinik tablodur.

8- ila¢ yan etkileri: Sistemik ilaclarin kullanimi sirasinda deride
gorllen renk degisiklikleri ve dokintllerdir. En sik NSAID,
antibiyotikler, diliretikler, antikonvulzanlara bagli olusur.

9- Sistemik hastaliklar: Anemi, kronik bobrek hastaliklari,
kronik karaciger hastaliklari, hipotiroidi, Addison hastaligi gibi
hastaliklarin seyrinde gorilen renk degisikleri ve dokuntulerdir.
10-Cevresel faktorler: Asir kuru ve soguk havalar,yogun kalorifer,
klima,asiri yikanma, cok fazla sabun, deterjan kullanma gibi deri
bariyerini bozan her tirlu faktor ve asiri glinese maruziyet gibi
durumlarda gorilen deri degisiklikleri ve kurulugu ifade eder.

Tirnak Degisiklikleri

Tirnakta renk degisikligi, tirnakta beyazlasma-lokonisi, tirnakta
koyulasma, tirnagin renginin diffiz ya da bantlar seklinde
kirmizi, sari, mor, yesil, kahverengi ve siyah gibi degisik renkte
olmasidir. Renk degisikligi tirnak yataginda ya da plaginda
eksojen ya da endojen (melanin uretiminde artis gibi) pigment
birikiminden kaynaklanir.

Tirnakta sekil bozuklugu, normal tirnak agisinin bozulmasindan,
tirnagin cabuk kirilmasi, tirnak plaginin purizlesmesi, nokta
seklinde ¢ukurcuk olmasi, tirnak plaginda enine ya da boyuna
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oluklarin olmasidir. Sekil degisikligi dis etkenler (yogun
kimyasal ya da su gibi), travma veya bazi sistemik hastaliklarin
tirnak yapilarina etkisi sonucu olusur.

Ayirici Tani

1- inflamatuar hastaliklar

1a-Psoriasis vulgaris: Tirnakta sari renk degisikligi, pitting-
yuksuk tirnak, splinter hemorajiler, onikoliz ile karakterize renk
ve sekil bozukluguna yol acabilir.

1b-Liken planus: Tirnak plaginda longitudinal ¢atlaklar, dorsal
pterygium deformitesi olabilir.

2- Otoimmun hastaliklar (alopesiareata): Tirnakta 20 tirnak
deformitesi denilen zimpara kagidina benzer sekilde yuksik
tirnak gérinimu mevcuttur.

3- infeksiyonlar

3a-Paronisi (dolama): Cogunlukla Staphylococcus aureus’'un yol
actigr agri, 6dem, kizariklik, purdlan sivi gikisi ve 1si artisi ile
giden lokalize infeksiyon tablosudur.

3b-Sigiller: Periungual keratotik papiiller ile karakterize viral
hastaliktir.

3c- Onikomikoz: Tirnagin  mantar infeksiyonudur. Siklikla
dermatofitler neden olur. En sik tirnak hastaligidir. Kalinlasmis
sari-beyaz-siyah-yesil tirnak degisimleri vardir, tirnak kesilince
alttan un tarzinda ufalanma seklinde hiperkeratoz izlenir.

4- Maligniteler

4a-Benign tumorler

Piyojenik granuloma: Kazanilmis kapiller hemanjiomdur. Siklikla
travmanin neden oldugu periungual ya da subungual kanamali,
agrili papul ya da noduldur.

Fibroma/fibrokeratoma: Nadir gorulen, soliter, hiperkeratotik
papuldur. Tirnak plaginda filiform-lif seklinde yapilar olup
tuberosklerozun bulgusu olabilir.

Subungal eksostosis: Distal falanksin ucundaki kemigin
buylmesidir. Tirnak altinda sert nodul seklindedir, siklikla ayak
bas parmagini tutar.

Miksoid kist: Distal falanksin konnektif dokusunun dejeneratif
degisikligidir. Asemptomatik, deri renginde, translisen,
kistiknodiller seklindedir. Kistin yaptigi basiya bagli tirnak
plaginda oluklanmalar olabilir.

Glomus timori: Glomus cisimciginin iyi huylu, dokunmakla ¢ok
agrili hipertrofisidir. Isiya ve soguga duyarlidir. Tirnak yataginda
kirmizi-mor makul seklinde olabilir.

Onikomatriksoma: Tirnak matriksinin nadir bir tumdrudur.
Tirnakta sari-beyaz renk gorinumdi ile giden longitudinal
kalinlasma ve yatay egim artmasi vardir.

4b- Malign tumorler

Bowen hastaligi: Verriikoz lezyon, onikoliz ve melanonisi vardir.
Skuamoz hiicreli kanser: Cogunlukla HPV’nin neden oldugu
malign tumordur. Kronik zeminde verrikoz, Ulsere nodul
seklindedir.

Melanom: Altta yatan nevisten ya da de novo ortaya ¢ikan,
longitudinal melanonisi seklinde olan malign tumordir.
Hutchinson isaretinin pozitif olmasi melanom siphesi olusturur.
5- Nevdusler

Tirnak matriksine yerlesen nevisler tirnak plagl Uzerinde
kahverenkli, siyah bantlar (melanonisi) seklinde kendilerini
gosterirler.

6- Allerjik hastaliklar

7-ilag yan etkileri

8- Sistemik hastaliklarin tirnak degisiklikleri: Anemi, kronik
bobrek yetmezligi, kronik karaciger hastaliklari, hipertiroidi,
infeksiyonlar, arsenik zehirlenmesi vb.

9- Travma: Onikotillomani, subungal hematoma, onikogrifoz,
tirnak batmasi, onikofaji, gevrek tirnak (brittle nail), onikoliz.

10- Tirnagin gelisimsel anomalileri: Anonisi, tirnak patella
sendromu, pakionisi konjenita, raket tirnak, ektodermal
displaziler.
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1.GIRIS

Yaralar ve yuzeysel yaralanmalar pediatrik travmanin buyuk bir
bolimidnu olusturur. Yaralar ozellikle cocuklar, ebeveynler ve
acil servis personeli i¢in bir endise kaynagidir. Genellikle gocuk
kazadan cok etkilenir, ebeveynler yara izi hakkinda endiselenir
ve hem ebeveynler hem de personel, yara onarim prosediri
konusunda kararsiz olabilir. Psikolojik tekniklerin kullanimi,
deneyimli bir hemsire ve yeterli analjezi, sureci herkes icin daha
katlanilir hale getirecektir.

2. HASTA OYKUSU

Bazi yaralanmalarin kazara olmayabilecegini dikkate alarak,
yaralanmanin ne zaman ve nasil gerceklestigi ogrenilmelidir.
Acil servisler, ozellikle gocuklarda ve yaslilarda kaza sonucu
meydana gelen stipheli yaralanmalarla basa ¢ikma politikalarina
sahip olmalidir.

* Yaraya onceden uygulanmis herhangi bir ilk yardim tedavisinin
kaydini tutun.

¢ Hastanin tetanoz asi durumunu belirleyin.

e Hastanin, ozellikle yapiskan bantlar gibi yara bakim
maddelerine karst herhangi bir allerjisi olup olmadigini
belirleyin.

e Hastanin sosyal kosullarini, hastanin yalniz yasayip

yasamadigini ve yardim alip almadigini belirleyin.

e Yara muhtemelen sekil degistiriyorsa, derhal veya daha
sonraki bir asamada ele alinmasi gereken psikolojik sorunlar
olabilir.

e Herhangi bir tedaviye baslamadan once analjezi saglanmasi
gerekebileceginden, hastanin maruz kaldigi agri dizeyinin
degerlendirilmesi 6nemlidir.

2. 1.Yaralanma Siiresi

On iki saatin Uzerindeki yaralar ikincil iyilesmeye birakilabilir.
Yara temiz, yiz ve sacli deride ise 24 saate kadar onarilabilir. On
iki saatten fazla zaman ge¢misse fluoksasilin gibi bir antibiyotik
recete edilebilir.

2. 2. Es Zamanli Hastalik

Bu nadiren ¢ocuklarda bir sorundur ve yara onarimini etkilemez.
Cocugun bagisikligr baskilanmissa veya uzun sireli steroid

tedavisi goruyorsa, 5-7 gun sonra yara iyilesmesini kontrol
etmek icin takip onerilir.

3. BASIT MUAYENE

3.1.Yer

Notlarinizi yazarken daima yazili bir agiklamadan daha net olan
diyagramlar ¢izilmelidir. Yaranin altinda yatan anatomik yapilar
dustunulmelidir. Tendonlara, sinirlere, kan damarlarina, eklem
kapsiliine potansiyel hasar kontrol edilmelidir. Kanama kafa
derisi yaralarinda veya kasik gibi gizli damar yaralanmasinin
olabilecegi yerlerde onemli olabilir. Yarayl cevresi ve yaranin
distalindeki deri normal renkte olmali, normal hislere sahip
olmali, distal nabiz ve kilcal dolum test edilmelidir. Mimkiinse
tendonlar, kas guici ve sinirler muayene edilmelidir. Muayene
edemediginiz veya derin,ciddi yaralanma olasiligi varsa,yaranin
cerrah bir meslektas tarafindan arastirilmasi gerekebilir.

3.2.Boyut

Buyuk yaralarin genel veya bdlgesel blok anestezi altinda
dikilmesi gerekebilir.

3. 3. Derinlik

Derinlik, alttaki yapilara zarar verme olasiligini ve yarayi
kapatma seceneklerinizi etkiler. Yizeydeki en masum
gorinumlu yara, ozellikle bigak yarasi veya delinme yarasi ise
ciddi komplikasyonlari gizleyebilir. Derin yaralar iki kat sutura
ihtiyag duyabilir.

3. 4. lyilesme ile iligkili Faktorler

Yaralar genellikle ¢ocuklarda yetiskinlerden daha iyi iyilesir.
Yara iyilesmesi bireyseldir ve buylyen c¢ocuklarda skar
gorinumu 2 yila kadar degisebilir. Bu nedenle, gelecekteki
gorinim hakkinda soruldugunda ¢ok olumlu veya ¢ok olumsuz
olmaktan kaginilmalidir. Koyu tenli ¢ocuklarda etkilenen alanda
bir yil kadar veya uzun bir zaman boyunca hipopigmentasyon
gelisebilir. GUnes duyarliligi herhangi bir irkta 6-12 ay boyunca
bir sorun olabilir, bu nedenle glinesten koruyucu kremler
dnerilmelidir. lyilesme sirasinda bircok yara kasintilidir ve basit
nemlendiriciler faydalidir.
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3. 5. Yaralanmanin Yeri

Kanlanmanin yogunlugu nedeniyle yiiz, agiz ve sagli derideki
yaralarda iyilesme en hizlidir ve vicudun alt taraflarinda en
uzun surer. Bir yaradaki gerilim onemlidir ve yarayr kapatma
teknikleri seciminizde 6nemli bir faktordur. Gecikmis iyilesme
ve/veya skarlasma buyuk olasilikla yaralar gergin oldugunda
gorulir. Eklem bolgeleri, diz veya topuk gibi mobil alanlarda
iyilesmeye yardimci olmak icin splintler disinmeye degerdir.
Viicutta dogal gerginlik cizgileri vardir. Bunlara Langer’in hatlari
denir. Bir yara bu gizgilere paralel uzanmissa, iyilesme daha hizli
gerceklesir ve skar olasiligi daha dusuktir.

3. 6. infeksiyon Riski

Yara yeri infeksiyonu ayak tabani gibi vicudun kirli
bolgelerinde daha olasidir. Organik malzemenin infeksiyona
neden olma olasiligi inorganik malzemeden c¢ok daha
yuksektir. Toprak gibi maddeler yiksek bakteri yuku tasir.
Ayrica, bakteriler logaritmik bir sekilde cogalir, boylece bir
yara ne kadar uzun sure kirli kalirsa risk de o kadar yuksek
olur. Kanlanmanin iyi oldugu bolgelerde infeksiyon riski daha
dusuktar. Yara sacli deriden ne kadar uzak olursa, infeksiyon
olasiligi da o kadar buyuk olur. Bir yara ne kadar agik olursa,
infeksiyonun drene olmasi o kadar kolay olur. Bu durum, iyi
huylu gorinmesine ragmen delinme yaralarinin infeksiyon
riskinin yuksek oldugu anlamina gelir.

3.7.Yara Kenarlari

En iyi iyilesen ve en az skar olasiligi olan yaralar saglikli ve
duzglin smirli olanlardir. Ezilme yaralanmalarinda yara siniri
duzensizdir ve yara yerinin sisme olasiligi fazladir. Bu nedenle
skar olasiligi ve iyilesmede gecikme ihtimali daha yuksektir.

3. 8. Yaralarin Temizlenmesi ve irrigasyonu

Tum vyaralar bir dereceye kadar kirli kabul edilmelidir,
ancak organik madde ile kontamine olmus olanlarda
ozellikle infeksiyon riski vardir. Bakteriyel yikiin bol suyla
seyreltilmesiyle yaranin iyice temizlenmesi, profilaktik
antibiyotiklere guvenmekten ok daha onemlidir. Antiseptik
¢ozeltilerin, infeksiyonlari 6nlemede sudan daha iyi olduguna
dair ¢ok az kanit vardir.

3.9.Yabanci Cisim

Yaralanma cam ile meydana geldiginde daima yumusak
doku rontgeni istenilmelidir. Cogu cam tirl radyo-opaktir.
Fragmanlarin ¢iplak gozle fark edilmesi zordur ve derinlere
uzanabilir. Cam bir yaradan ¢ikarilmissa, hepsinin temizlendigini
kontrol etmek icin bir takip rontgeni ¢ekilmelidir. Odun gibi
bitkisel materyaller radyo-opak degildir. Bununla birlikte, bunlar
genellikle ultrason ile net bir sekilde gosterilebilir.

3.10. Birincil Onarim Mi Degil Mi?

On iki saatten uzun yaralarin (ylz veya kafa derisi yaralari igin
24 saat), kontamine, kontlze, devitalize veya isirik yaralarinin
infekte olma olasiligi daha yuksektir. Bu durumlarda, yarayi
Ustte bir pansuman ile kapatmadan birakmaniz tavsiye edilir.
ikincil iyilesmeye birakilir. Bu, asagidan yukariya graniilasyon
ve eninde sonunda yeniden epitelizasyon ile iyilesme anlamina
gelir. Bu yaralarda, suturlar ek bir yabanci cisim gibi davranir
ve infeksiyon riskini artirir. Deri kaybi olan yaralar da ikincil
iyilesmeye birakilmalidir. Bazi durumlarda 4-5 giin sonra
gecikmis primer kapama uygundur. Bu, infeksiyon riskini en aza
indirmek icin o zamana kadar herhangi bir kapama girisiminde
bulunmamak anlamina gelir.

3.11. Yaray1 Kapatmak icin Teknik Secimi

Her ne kadar kesintili sutlrler sik sik yaptigimiz ve yara
onariminda altin standart olarak algilansa da, aslinda yara
uzerinde gerginlik olmamasi sartiyla, yapiskan stripler veya
yapistiricilar ile kozmetik sonuglar daha iyidir. Doku yapistiricisi
mukemmel kozmetik sonuglar saglar. Yaklasik 2 hafta sonra
ovalanir ve ¢ozulur.

4. OZEL YARALANMALAR VE ALANLAR

4. 1. Abrazyon

Abrazyon (aginma), derinin ylzeyinin sert bir ylzeye strtinmesi
ve ¢ok az kanamanin oldugu veya hi¢c kanamanin olmadigi
ylzeysel vyaralanmalardir. Degisen derecelerde epidermis
ve/veya dermis kayiplari olabilir ve daha derin abrazyonlar
meydana gelebilir. Abrazyonlar, viicudun 6nemli bir kismini
kaplayabilir ve siklikla yara; ¢im, asfalt ve toprak ile kirlenmis
olabilir. Cakil veya benzeri yuzeylere disme sonucu ortaya
¢ikabilecek yaralanma turldir. Abrazyonlarda genellikle icine
gomulmuis kum gibi yabanci cisimler bulunur ve tamamen
¢ikarilmazlarsa, bazen dovme olarak adlandirilan uzun sureli
skarlasmaya neden olabilirler.Yaranin temizlenmesi icin forseps,
cerrahi fircalar veya igneler kullanilabilir. Temizlenecek yuzey
alani lokal anestezi dozunun asilabilecegi kadar biyikse, genel
anestezi gerekebilir. Abrazyonlarda genellikle gok aci hissi olur
ve yapiskan kopuk sargi, ince hidrokolloid veya film sargi ile
kapatilmasindan fayda gordrler.

4. 2. Delinme Yaralari

Delinme yaralari ¢ocuk acil servislerine bagvuran tum travmatik
yaralanmalarin %3-5’ini olusturmaktadir. Cogu, ayagin plantar
tarafindadir. Delinme yaralarina genellikle giviler neden olur,
ancakinsan ve hayvan isiriklari,iatrojenik nedenler,ahsap, metal,
cam ve plastik gibi yabanci cisimler ile de olusabilir. Zararsiz
gorinimli delinme vyaralarinda ok dikkatli olunmalidir. ilk
olarak, baslangicta siphelenilenden ¢ok daha derin olabilirler
ve altta yatan vyapilarin kapsamli bir klinik muayenesi
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yapilmalidir. ikincisi ise, bakterilerin derin dokulara ekilme
ihtimali vardir. Antibiyotik profilaksisi distintlmelidir. Enjektor
ucu ile yaralanmada kan yoluyla bulasan infeksiyon riski
dusuktilr,ancak hepatit B igin bu ihtimal insan immiin yetmezlik
virisunden daha yuksektir. Ayagin plantar bolgesinde delinme
yaralarinin ozellikle psédomonasa bagli, infeksiyon gelistirme
egilimleri mevcuttur. Siprofloksasin gibi bir antibiyotik
genellikle profilaktik olarak recete edilir.

4. 3. Hematom ve Kontiizyonlar

Hematom, genis bir kan birikiminin oldugu buyuk bir gurtktdr.
Kontuzyon ise deride hasara yol agmadan deri altindaki
yumusak dokulara baski yapip ezilmesine yol agan travmatik
olaylar sonucu olur. Kemigin daha yuzeyel oldugu, yumusak
kisimlarin kalinliginin daha az oldugu noktalarda (6rnegin;
kaval kemigi uzerinde ve kas Ustlindeki bolgede) daha kolay
olusur. Deri bitlnligl bozulmamistir ancak alttaki dokularda
hasar mevcuttur. Buylk damarlarin yirtilmasi sonucu hematom
gelisebilir. Hematomlar c¢ocuklarda yaygindir ve normal
olarak alt ekstremiteleri etkiler. Hematomlar gdvdede, ylzde
veya kulaklarin arkasinda daha az gorilur. Birden fazla
hematom varsa, trombosit sayisinin ve pihtilasma faktorlerinin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Kint yaralanmadan sonra,
deri ylzeyinin altinda énemli miktarda kanama olabilir ve birkag
gun boyunca goruinmeyebilir. Genellikle yercekimi nedeniyle
gercek yaralanma bolgesinin distalinde ortaya c¢ikabilir. Neyse
ki, cocuklarin etkilenen kaslarda sertlik gelisme ihtimali
yetiskinlerden daha azdir. Etkilenen alanlarin elevasyonu
ve birka¢ saat boyunca duzenli araliklarla soguk uygulama
yararlidir. Erken mobilizasyon kanin rezorpsiyonuna yardimci
olacaktir.

4.4, Kesikler

Kesiklere keskin bir alet neden olur ve doku kaybi olmaz.
Tedavinin amaci, herhangi bir kanamayi kontrol etmek ve

iyilesmeyi saglamak icin deri kenarlarini bir arada tutmaktir.
Kesikler pozisyona ve kesik derinligine bagli olarak; suturlar,
yapiskan stripler veya doku yapistiricilar gibi gesitli sekillerde
tedavi edilebilir. Suturlar eklem Uzerindeki kesiklerde veya
eldeki kesiklerde kullanilmalidir. Siturlarin  uygulanmasi,
ozellikle ylizdeki kesikleri tedavi etmek igin kullanildiginda,yara
izi kalmamasi icin énemli bir beceri gerektirmektedir. Yapiskan
stripler, hastanin sutur uygulandiginda yirtilabilecek hassas bir
deriye sahip olmasi durumunda faydali olabilir. Bununla birlikte,
gerilirlerse deriden uzaklagmalari muhtemel oldugundan
eklemler Uzerinde kullanilmamalidir. Doku vyapistiricilari
ozellikle cocuklara hizli ve agrisiz bir sekilde uygulanabilmeleri
acisindan ¢ok faydali olabilir. Kafadaki kesiklerin tedavisinde
¢ok yararli olabilirler, cinkl situr uygulamak icin tiras edilmesi
gereken miktarla karsilastinldiginda sadece ok kuguk bir sag
alaninin tiraslanmasi gerekir.

4. 5. Laserasyon

Laserasyon kiint bir alet veya kuvvetin neden oldugu deride bir
yirtilmadir ve puruzli bir kenara sahiptir. Pre-tibial laserasyonlar
en yaygin deri laserasyon tirudur ve yasli insanlarin derileri
daha ince ve daha az elastik oldugu icin 6zellikle savunmasizdir.
Buyuk bir hematom ve muhtemelen derinin nekrozunun oldugu
siddetli laserasyonlar ameliyat gerektirir. Kicuk bir hematom
veya deri kenari nekrozunun oldugu basit laserasyonlar
konservatif olarak yonetilebilir. Herhangi bir hematom
bosaltilmali ve nekrozlar debride edilmelidir.
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GIRIS VE TANIM

Bir baska canlidan faydalanarak ve faydalandigi canliya bagimli
olarak yasayan organizmalara parazit denir. Viicuttaki parazitler
genellikle konak organizma iginde yasayan endoparazitler ve
konak organizmanin disinda, derisinde yasayan ektoparazitler
olarak iki ana baslik altinda gruplanabilir. Barsak solucanlari
endoparazitlere, pedikiloz ve skabiyes gibi hastaliklar da
ektoparazitlere oOrnek olarak verilebilir. Derinin paraziter
hastaliklari ektoparazitlere bagli olarak gelisir.

Derinin en sikrastlanan paraziter hastaliklari skabiyes,pedikuloz,
demodikoz, laysmanya ve helmintik hastaliklardir.

1- Skabiyes

Etiyoloji ve patogenez: Etken 8 ayakli ve yaklasik 0,5 mm
buyuklugundeki Sarcoptes scabieidir. Parazit insan viicudunda
yaklasik 30 glin, insan vicudu disinda 3 glin yasar. Sarkopt
tim yasam siklisinu insan derisinde tamamlar. U¢ma, atlama
ozellikleri yoktur. Genellikle infekte kisilerde ortalama 3-50
civarinda parazit bulunur. immiinosiipresif kisilerde bu sayi
artabilir.

Bulasma direkt ten temasi ile veya ortak kullanilan kontamine
esyalarla indirekt olarak olabilir. inkiibasyon siiresi ortalama
2-6 haftadir. Disi sarkopt deride intraepidermal tlineller agarak
ilerler ve tuinele yumurtalarini birakir. Yumurtadan 3-10 giinde
¢ikan larvalar 10-15 gunde eriskin parazite donusur.

Klinik: Ozellikle geceleri artan siddetli kasinti cok tipiktir.
Sarkopt antijenlerine karsi gelisen IgE tipi antikorlar ve hicre
aracili inflamasyon kasintinin baslica sebebidir. Enfestasyondan
10-30 gun sonrasinda deride dokuntiler olusmaya baslar. Tipik
dokuntd “sillon” adi verilen 1-10 mm uzunlugunda, serpijindz,
gri-beyaz, hafif kabarik, intraepidermal tinellerdir. Ucunda
sarkopt bulunur. En sik el parmak aralari ve el bileklerinde
olmakla birlikte kollarda, govdede de gorulebilir. Kasintiya
bagli yaygin non-spesifik papliler, pustiler, noduler lezyonlar,
ekskoriasyon izleri, ekzematdz dermatit gorunimid gozlenir.
En sik el parmak aralari, el bilegi, aksilla, gobek cevresi, pubis,
skrotum, penis, dirsek, gogus uclari ve gluteal bolgede gordlur.
Sirt ve interskapular alan tipik olarak ¢ok daha az etkilenir.
Erkeklerde ozellikle genital bolgede papul ve nodiillere
rastlanabilir.

Skabiyes klasik gorinimu disinda farkli kliniklerde de
seyredebilir. Ozellikle bebek ve cocuklarda palmoplantar
bolgede vezikilobuller ve pustuller gorulebilir. Tum viicut, yuz,
boyun, sacli deri ek olarak tutulabilir. Ozellikle immiinosiipresif
kisilerde ve yaslilarda daha az kasintili, ekzematize ve krutlu
lezyonlarin ¢ok yaygin oldugu Norveg uyuzu olarak bilinen form
gorulebilir.

Skabiyes hastalarinda sekonder impetijinasyon,
septisemi gibi komplikasyonlar gorulebilir.

lenfanjit,

Hastaliga genellikle anamnez ve klinik bulgularla tani konur.
Dermoskopik muayenede sillonun gorinimine uyan lineer
¢izginin ucunda koyu renkli, icgen seklinde parazite ait gorintu
tani koydurucudur.

Tedavi: Daha ¢ok permetrin,krotamiton,benzil benzoat, presipite
edilmis sulfur vb. topikal skabisidler kullanilir. Oral olarak
ivermektin kullanilabilir. Kontamine esyalarin dezenfektasyonu
ve aile boyu tedavi de ¢cok 6nemlidir.

2- Pedikiiloz

Etiyoloji ve patogenez: Hastalik etkeni olan bitler Anoplura
sinifina Gye kan emici kanatsiz béceklerdir. insan viicudunda
yaptigi enfestasyon pedikuloz olarak bilinir. Bulasma direkt ten
temas! veya kontamine esyalarin ortak kullanimi ile indirekt
olarak olabilir.

Uc tip bit ve buna bagli olarak da 3 tip pedikiiloz vardir. Uc
parazit de anatomik olarak birbirine benzer, 6 bacaklidirlar.
Buyuklikleri birbirinden farklidir.

1- Pedikiilozis humanus capitis ile olusan pedikdlozis kapitis

2- Pedikiilozis humanus corporis ile olusan pedikulozis korporis
3- Phthirius pubis ile olusan pedikilozis pubis.

Klinik

Pedikiilozis kapitis: Eriskin disi bit sacli deride, 9-30 gln yasar,
glinde 7-10 adet yumurta birakir. Nimf veya sirke adi verilen bu
yumurtalar sagli deriye sikica yapisik ve kilin sagli deriye yakin
kisminda bulunur. Yaklasik 8-10 guin sonra bit yumurtadan gikar.
Her yasta gorulebilse de en sik ¢ocukluk ¢aginda gorulur. Kiz
¢ocuklarinda daha siktir. En sik gorilen sikayet ozellikle ense
bolgesinden baslayan siddetli sagli deri kasintisidir. Devamli
kasinti sonrasinda sekonder infeksiyon, lokal lenfadenopati,
saclarda matlasma gorulebilir. Muayenede canli biti gormek
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oldukca zordur. Daha ¢ok kasinti izleri, ensede ekzematize
dermatit tablosu gorilebilir. Tani genellikle klinik olarak sacli
deride tipik gorinimld yumurtalarin gorinumd ile konur.
Pedikiilozis korporis: insanlarin ve  giysilerinin  bir
enfestasyonudur. Insan viicudunda yasayan bitlerin en
buylgudur yaklasik 2,4-4 mm boyunda olabilir. Primer olarak
konagin giysilerinde bulunur, viicut killarini tutmaz, beslenme
icin hastanin derisine gecer. Tifus, siper atesi vb. hastaliklarda
vektor gorevi gorur.

En sik goriilen sikayet kasintidir. Sirt, boyun, omuz ve bel
bolgesinde daha siktir. Kiguk kirmizi noktasal makuller, papuller
ve krutlar gorulebilir. Ekzematize dermatit, sekonder infeksiyon,
lokal lenfadenopati gorilebilir.

Tani klinik olarak konur. inspeksiyonda ézellikle giysilerde boyun,
kemer, aksilla, dikis bolgelerinde bit ve yumurtalari gorulur.
Yatakta ve camasirlarda plye ve kanamaya bagli lekelenmeler
saptanabilir.

Pedikiilozis pubis: Yaklasik 1 mm boyundadir. En sik inguinal
bolgede gorulur. Parazit on kiskaglari sayesinde girdikleri
vucut yuzeyinde tutunarak gezinebilir. Bu durum sayesinde
enfestasyon sadece pubik killarda degil, sagli deri, kaslar,
kirpikler, bryik, sakal, aksilla ve perineal bolgede de gorulebilir.
Pedikulozis pubisi olan hastalarin %60’ 1nda ikinci bir bolge
daha etkilenmistir. Cinsel yolla bulasabilir. Beraberinde cinsel
yolla bulasan diger hastaliklar gorulebilir.

En sik gorilen sikayet etkilenen bolgede siddetli kasintidir.
Parazitin direkt saptanmasi her zaman mumkin olmayabilir.
Karakteristik bulgusu “Maculae cerulae” adi verilen karnin alt
kisminda ve femoral bolgede bitin isirmasina sekonder gelisen
mavimsi gri makullerdir. Camasir i¢ taraflarinda gorulen kuguk
kan damlalari ve krutlar taniyi destekler.

Tedavi: Pedikiiloz tedavisinde etkilenen bdlgenin killarinin
tiragslanmasi, bitlerin fiziksel olarak temizlenmesi, giysi ve
carsaflarin dezenfeksiyonu gibi yontemlere ek olarak daha
¢ok krem veya sampuan formunda olabilen permetrin, lindan,
krotamiton, sulfur vb. topikal tedavi yontemleri uygulanir. Oral
ivermektin direncli olgularda kullanilabilir.

3-Laysmanya

Etiyoloji ve patogenez: Sark ¢ibani, Antep ¢ibani, Halep ¢ibani,
yil ¢ibani olarak da bilinen, kendiliginden iyilestiginde deri
yuzeyinden ¢okuk sikatris ve sekil bozuklugu gelisimine yol agan
vektor aracili bir deri hastaligidir. Ulkemizde etken daha cok
Leishmania tropica ve Leishmania major isimli protozoondur.
Flebotom adi verilen vektor tarafindan insana bulastirilir.
insanlar ikincil ya da tesad(ifi konaktir. Her yasta goriilebilmekle
beraber endemik bolgelerde 6zellikle cocuklarda ve genglerde
daha sik gdriilmektedir. Ulkemizde bildirimi zorunlu bir
hastaliktir.

Hastalik, infekte disi flebotomun kan emerken Leishmania
promastigotlarini (parazitin kamgili formu) deriye inokule
etmesi ile bulasir. Dermiste makrofajlar tarafindan fagosite
edilen parazit kamgisini kaybederek amastigot haline
donusur. Makrofaj icerisinde ¢ogalan ve sonunda makrofaji
patlatip hiicre disina ¢ikan amastigotlar diger hicreleri de
infekte ederler. Hiicresel immuniteyi etkileyerek infeksiyonu
baslatirlar. Gegirilmis infeksiyonlar kisiyi, re-infeksiyonlardan
buyuk oranda koruyarak omur boyu suren bir bagisiklik
kazandirir.

Klinik: Etkenin deriye inokulasyonunu takiben, 2-8 hafta slren
bir kulugka doénemi gorulur; ardindan klinik lezyon belirmeye
baslar. Lezyonlar daha ¢ok kiyafetle ortuli olmayan acgik vicut
alanlarindadir. ilk lezyon genellikle agrisiz eritemli bir papiildiir.
Yaklasik 6 ay icerisinde giderek genisleyen ve derinleserek
nodile donisen lezyon 1-2 cm c¢apa ulasir. Zamanla bu
endurenodil ortasindan Ulserlesir ve bu Ulserin Uzeri tabana
sikica yapismis bir kabukla kaplanir. Bu kabuk kaldirilirsa tlsere
bakan yuzlinde kirli-beyaz renkte dikensi gikintilar gozlenmesi
¢ivi belirtisi olarak bilinir. Yine Ulserli donemde gozlenen,
lezyon kenarlarinin normal deriden ortadaki krater seklindeki
Ulsere dogru bir egimle yukselmesi ise volkan belirtisi olarak
adlandirii. Taniya yardimcr  klinik belirtilerdir. Hastalarin
cogunda yaklasik 2 yila kadar surebilen siire¢ sonunda yerinde
deriden ¢okik bir skatris dokusu birakarak kendiliginden
iyilesirler (Akut Leismanyazis). Hastalarin daha az bir kisminda
ise lezyonlar kroniklesir ve tedavi edilmezler ya da tedaviye
de yanit vermezlerse lezyonlar yasam boyu surebilirler (Kronik
Leismanyazis). Nadiren iyilestikten 6-18 ay sonra skatris
etrafinda gelisen yeni papulonodiiler lezyonlar ile niiks gorulur
(Rezidivan ya da lupoid Leismanyazis).

Tani klinik olarak suiphe edilen hastada dermal kazinti ile smear
inceleme, kiltur, histopatolojik inceleme ve polimeraz zincir
reaksiyonu gibi yontemlerle konur.

Tedavi: Genellikle intralezyonel ya da sistemik uygulanabilen
5 degerli antimon bilesikleri uygulanir. Lipozomal amfoterisin
B, pentamidin, miltefosine, paromomisin, flukonazol, itrakonazol,
ketokonazol, azitromisin, allopurinolin de vyararli olabildigi
bilinmektedir. Kriyoterapi gibi fiziksel tedavi yontemleri ile
kombine edilebilir.

4- Demodikozis

Etiyoloji ve patogenez: Etken olan Demodeks akarlar
pilosebase linitenin ektoparazitleridir. Deride pilosebase Unite
yerleserek akne rozasea, demodikoz ve folikilit vb. hastaliklara
neden olurken, kirpiklere de yerleserek orada da benzeri
tabloya neden olabilirler. Etken deride Demodex folliculorum,
kirpiklerde Demodex brevistir. Boyutlar 0,1-0,3 mm olan bu
akarlarin yasam evresinin timd kil folikilleri ve sebase bezlerde
gecer. Kil folikulleri icindeki erkek ve disi akarlar ciftlesir, disi
yumurtalarini sebase bezlere depolar. Kil folikulinden yavas
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yavas deriye ilerler ve sonra yeniden bir kil folikuline girer ve
yetiskine donusur.

Klinik: Akne rozasea daha ¢ok eriskinlerde gorilen kronik
inflamatuar bir dermatozdur. En sik yanaklar, alin, cene ve burun
olmak Uzere yuzde gorulir. Yuzde eritemli zeminde papduller,
pustlller ve kalici telenjiektaziler ile karakterizedir. Burunda
kronik tutulum rinofima olarak bilinir.

Tedavi: Topikal antiparazitik ilaglar kullanilabilir. Topikal
veya sistemik kullanilan metranidazol tedavide faydalidir.
Oral izotretinoinin de tedavide etkili olmaktadir. Kapiller
genislemeler icin glinesten korunma ve lazer benzeri yontemler
tedaviye ek olarak onerilebilir.

5- Helmintik Hastaliklar

Endoparazitik olarak yasam dongusunud sirdiren barsak
solucanlari zaman zaman deride de hastalik yapabilir. En sik
gorulen kutanoz larva migrans ve elefantiyazisdir.

Kiitan6z Larva Migrans

Etiyoloji ve patogenez: Nematod cinsi parazitlerle (yuvarlak
kurtlar) meydana gelir. Tropikal ve subtropikal bolgelerde
yaygindir. En sik ayak ve bacaklarda gorulir. Parazit larvasi
epidermisi delerek deri icine girer, orada yuvalanir.

Klinik: Derideki giris yerinde eritemli sislik, papul goralur. Larva
her giin 1-2 cm hareket eder ve gezici dokintiler olustururlar.
Larva deri icinde ilerledikge, deriden hafifce kabarik, kirmizi ve
¢izgi seklinde tineller cizer. Siddetli kasinti gorilebilir.

Tedavi: Topikal veya sistemik albendazol, tiyabendazol ve
ivermektin vb. antihelmintik ilaglar kullanilabilir. Kitanoz
larva migransin kendini sinirlayabilen bir hastalik oldugu da
unutulmamalidir.

Filaryazis

Etiyoloji ve patogenez: Etken Wuchereria bancrofti isimli bir
nematoddur. Sivrisinekler tarafindan bulastirilir. Sivrisinek
tarafindan deriye birakilan larvalar lenfatik sisteme hareket
ederek eriskin solucanlara donlsur.

Klinik: Etkenin insan vicuduna girmesinden 2-18 ay sonra,
larvalarin lenfatik damarlara girmesi ve cogalmasi sonucu
lenfodem gelisir. Etkilenen bolgelerdeki deride kalinlagsma,
verrukdz gorunum, ekstremitelerde agri, sislik ve kotl koku
gorulebilir. Lenfanjit ve erizipel benzeri ataklar eklenebilir.
Yaklasik 10-15 yil sonra kalici lenfodem, elefantiyazis ve
hidrosel gelisebilir.

Tedavi: Daha ¢ok dietilkarbamazin, ivermektin, albendazol vb.
antiparazitik ilaglar kullanilir.
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Ekzema, disaridan gelen veya icten kaynaklanan bazi faktorlerin
tetiklemesine bagli olarak deride olusan 6dem, kasinti, sulanti,
kizariklik, kepeklenme ve kimelenmis papulovezikillerle
karakterize bir hastaliktir.

Ekzema terimi kopurmek, kaynayarak disari ¢ikmak anlamina
gelen yunanca ‘ekzein” kelimesinden tlremistir. Tum deri
hastaliklarinin %15-25’i ekzemali ya da ekzematdz dermatittir.
Son yillarda dermatit ve ekzema terimleri sinonim olarak
kullanilmasina ragmen, derideki her turll inflamasyon olayi
hala dermatit olarak isimlendirmektedir.Her ekzema dermatittir;
ancak her dermatit ekzema degildir.

Dermatitler temel olarak iki ana bolimde incelenir:

1- Endojen (i¢ etmenli) dermatitler: Atopik dermatit (AD),
seboreik dermatit (SD), norodermatit (liken simpleks kronikus),
numuler dermatit (diskoid ekzema), el ve ayagin vezikuler
dermatiti (dishidrotik ekzema-pomfoliks), staz dermatiti (varikoz
ekzema) ve kserotik dermatitleri (asteatotik ekzema) kapsar.

2- Ekzojen (dis etmenli) dermatitler: iritan kontakt dermatit,
allerjik kontakt dermatit, fototoksik ve fotoallerjik kontakt
dermatitler bu grupta incelenir.

Endojen dermatitlerin en tipik iki 6ornegi atopik ve SD’lerdir.

ATOPIiK DERMATIT

Girig ve Tanim

Siklikla erken infant doneminde baslayip yetiskin doneme kadar
surebilen kronik, kasintili inflamatuar bir deri hastaligidir.

Epidemiyoloji

Dunya genelindeki sikligi %1-20 olarak degisken bir dagilim
gosterir.ingiltere ve Yeni Zelanda ADnin en sik oldugu Ulkelerdir.
Genel olarak sosyo-ekonomik diizeyi yuksek, egitimli, kent
ailelerinde oran daha yuksektir.

Etiyoloji ve Patogenez

AD nedeni tam belli olmayan cok faktorld bir hastaliktir.
Hastaligin gelisiminde genetik, cevresel ve immiinolojik

faktorlerin etkilesimi rol oynar. Son yillardaki calismalar
epidermal bariyer fonksiyonu bozuklugunun kuruluk, kasinti,
cesitli viral ve bakteriyel infeksiyonlara yatkinlik ile patogeneze
katkida bulunabilecegini gostermistir.

Patoloji

Klinik 6zelliklere dayali tani esastir ve histopatolojik tetkiklere
nadiren ihtiya¢ duyulur. Karakteristik 6zellikler akut donemde
spongioz, papillar odem, hafif perivaskiler ve intertisyel
lenfosit agirikli miks infiltrattir. Kronik ekzema yerlestiginde
hiperkeratoz, akantoz ve seyrek lenfositik infiltrasyon gorulur.

Klinik

Hastaligin lezyonlar akut, subakut ve kronik doneme ait
olabilir. Akut donemde eritemli papduller, sulantili vezikiler
lezyonlar mevcut iken subakut donemde eritemli, skuamli ve
ekskoriye edilmis bir deri gorintusi vardir. Kronik donemde
ise kasintiya ve siirtmeye sekonder gelismis likenifikasyonlarla
karakterizedir. Ozellikle akut dénemde sekonder deri
infeksiyonlari siktir.

Rasin dagilimi yasa bagli olarak degisir. iki-lic aylik infantlarda
sacli deri ve yuz, ekstremitelerin ekstensor ylzleri ile birlikte
en sik tutulan alanlardir. infant ve cocuklarda sulantili ve
kabuklu periaurikuler fisslrlerin varligr AD icin tanisal 6neme
sahipti. Bu donemde kasik bolgesi genellikle salimdir.
Yas ilerledikce fleksural tutulum artar. Yiz daha az tutulur.
GCocukluk doneminde dudaklarda kuruma ve kabuklanma, keilit
gorulebilir. Erigkinlerde ise ge¢ cocukluk donemindekine benzer
bulgular gorulir. Boyun, antekubital, popliteal fossa, el ve ayak
bileklerinde tutulum tipiktir.

Laboratuvar Bulgulari

Siddetli AD ve respiratuvar atopinin eslik ettigi hastalarda
yuksek dizeylerde eozinofili gorilebilirken sadece deri
tutulumunun oldugu ve bireysel ya da ailesel atopinin eslik
etmedigi hastalarda eozinofil dizeyi normaldir ya da orta
derecede eozinofili gorulebilir.

Tani ve Ayirici Tani

Genellikle oyku ve klinik ile tani konulur. Allerjik temas dermatiti
(ATD), SD, numuler dermatit, mantar infeksiyonlari, 6zellikle
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¢ocuklarda skabiyez AD ile karisabilir. Nadiren deri biyopsisi
gerekebilir.

Tedavi ve Prognoz

Tedavideki ana hedef derinin hidrasyonunu saglamak, tetikleyici
faktorleri/allerjenleri elimine etmek, kasinti ve inflamasyonu
azaltmaktir. Bu amaglarla iritan ve allerjen tespit edildiyse
mimkin oldugu kadar bu maddelerden ve/veya etkenlerden
kaginmak, derinin hidrasyonu icin nemlendiriciler, inflamasyonu
azaltmak Uzere lokal ve sistemik ilaglari kullanmak esastir.

AD kir saglanabilen bir hastalik degildir. Hastalik kronik bir
seyir gosterir, remisyon ve ataklar gorulebilir.

Bakteriyel, viral ve daha az olarak fungal infeksiyonlara
yatkinlik vardir. Ozellikle stafilokoksik infeksiyonlar siktir. Hem
insan papilloma virtus (HPV) infeksiyonlari hem de molluskum
kontagiosum atopik ¢ocuklarda siktir. Bu c¢ocuklarda HSV
infeksiyonlari yayilma egilimi gdsterir (Kaposi'nin variselliform
eripsiyonu). infeksiyon durumlarinda etkene yonelik tedavilerle
araya girmek gerekir.

Hastalarda uzun donemde steroid kullanimina bagli olarak
deride ve/veya sistemik olarak yan etki gelisme olasiligi vardir.
Dikkatli olmak gerekir.

SEBOREIK DERMATIT

Girig ve Tanim

Derinin seboreik (yagli) bolgelerini (sacli deri, ylz, kaslar, burun
kenari, yanaklar, kulak i¢ ve dis kisimlari) tutan eritemli zeminde
sari-yagli skuamlarla kendini gosteren kronik, inflamatuar bir
deri hastaligidir.

Epidemiyoloji

Toplumda gorilme sikligi  %2-5 olarak bildirilmektedir.
Hastalik yenidogan doneminde, pubertede ve ozellikle de 20-
50 yas arasinda ve erkeklerde daha sik gozlenir. Ancak infant
doneminde her iki cinste esit gorulr.

Etiyoloji ve Patogenez

Tam olarak bilinmemektedir. Genetik yatkinlik ve seboreik yapi
ile cevresel faktorler hastalik igin predispozisyona yol acar. Aktif
yag bezleri,anormal yag bilesimi ve deri mikroflorasinda yer alan
kommensal lipofilik bir maya mantari tiiri olan Pityrosporum
ovale (malassezia furfur) ile etiyopatogenetik bir iliski vardir. P.
ovale’ye olusan immin yanit inflamatuar reaksiyonla sonuglanir
ve SD'yi olusturur.

Patoloji

SD’nin histopatolojik kesitlerinde spongiotik bir dermatit ve
yuzeyel perivaskuler lenfosit infiltrasyonu goralur.

Klinik

Tipik Llezyonlar, sarimsi-kirmizi zemin Uzerinde, siklikla
sarimsi yagli goriinimde oval-yuvarlak ya da bazen halka
seklinde skuamlarla karakterize, 0,5-2 cm capli makil ve
papullerdir.

infantlarda yasamin ilk ayi icerisinde 6zellikle sacli deri ve
kivrim bolgelerinde tipik sarimsi yagli gorinimde skuamlarla
seyreder. Ayrica, yliziin orta bolimu, gogus ve boyun tutulabilir.
Saclideride frontal ve parietal bolge,sarimtirak yagli gorinimde
ve kalin skuamlarla kaplanir ve bu goriinime “krusta lakta” (siit
kabuklari) ismi verilir.

Yetiskinlerde ise SDnin yerlesim yoniinden oOzellikle sectigi
bolgeler arasinda; bas sacli derisi, kaslar, kulak arkasi, dis kulak
yolu, alin, burun ve burun yanlari, ¢ene, sulkus mediana anterior
ve posterior, aksilla ve anogenital bolge sayilabilir. Kasinti
oykusu siklikla saptanir. Belirtiler nadiren tum viicuda dagilarak
eritrodermik bir gorinim alabilir.

Tani ve Ayirici Tani

Klinik olarak konulur. infant SB’de AD, bez dermatiti ve
Langerhans hcreli histiyositoz akla getirilmelidir. Eriskinlerde
sacli deri SB en cok psoriazis ile karisir.

Tedavi ve Prognoz

Tedavinin ana ilkeleri etkilenen bolgelerde sebumun
uzaklastirilmasi icin sik yikama, ana etkene (P. ovale) yonelik
antifungal ajanlar, skuamlarin kalin oldugu yerlerde keratolitik
ajanlar ve eritemin varliginda lokal anti-inflamatuar ajanlarin/
kortikosetroidlerin kullanimidir. Ozellikle sacli deride katranli,
¢inko piritiyon ve selenyum sulfid’li sampuanlarin kullanimi
yardimci tedaviler olarak ise yarar. Bununla birlikte nuksler
kaginilmazdir.

KONTAKT DERMATIT

Girig ve Tanim

Temas dermatiti (kontakt dermatit), deriye temas eden kimyasal
ya da fiziksel uyaranlara karsi gelisen akut veya kronik
inflamatuar bir reaksiyondur.

iki tipi vardir: 1- Kimyasal uyaranin toksik (iritan) etkisi ile
gelisen iritan dermatit, 2- Allerjik mekanizmalarla da (tip IV
hucresel veya geg tip hipersensitivite reaksiyonu) ortaya gikan
ATD.

1- iritan Temas Dermatiti

Tanim

Kimyasal ve fiziksel ajanlarin dogrudan sitotoksik etkisiyle
gelisen, non-allerjik (6nceden duyarlanma gerektirmeyen),

lokalize kutandz inflamatuar bir reaksiyondur. Temas
dermatitlerin  %80’ini  olustururlar. En sik mesleki deri
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hastaligidir. Kuaforler,mutfak, saglik,mobilya-boya, kimya, metal,
kuru temizlemeci, gicekgi gibi meslek gruplarinda sik goralur.

Epidemiyoloji
Tum temas dermatitlerinin %20’sini olustururlar.

Etiyoloji ve Patogenez

Eksojen ve endojen faktorlerle olusan ve en sik mesleki hastalik
olarak gorulen bir dermatit tipidir. Genetik faktorler,yas, cinsiyet
ve atopik ekzema gibi predispozisyon saglayan faktorlerin
varligi ile iritanlara maruziyet, fiziksel ve cevresel faktorler
iritan temas dermatitlerin (ITD) ortaya cikmasina neden olur.
iritan madde temasiyla birlikte deri bariyer fonksiyonunun
bozulmasi keratinosit membran hasarina neden olur. Keratinosit
membranlarindan salinan pro-inflamatuar sitokinler ise
inflamasyona neden olur.

Patoloji

En onemli karakteristigi epidermisin Ust tabaklarinda gorulen
nekroz ve buna eslik eden lenfosit ve notrofil infiltratlandir.

Klinik

Akut ITD'de kimyasal yaniga bagli olarak temas yerlerinde
keskin sinirli eritem, vezikilobulloz lezyonlar, erozyon ve
Ulserler gorulur. Serdz veya serohemorajik akinti gelisebilir.
Klinik tablo doza bagimli olarak daha siddetli olabilir. Siddetli
asit ve alkali dermatitlerinde buller,yanik benzeri deri harabiyeti
ve sonrasinda skarlar ortaya ¢ikabilir.

Kronik ITD'de akut tipteki kadar keskin sinirlari olmayan, ancak
temas vyerlerine sinirli kalan hafif eritem, skuam ve ara sira
mikrovezikulasyon goralar. Kasinti, hassasiyet ve agri eslik
edebilir.

2- Allerjik Temas Dermatiti
Tanim

Kisinin onceden duyarli oldugu maddenin deriye temasindan
sonra gelisen gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonudur.

Epidemiyoloji

Toplumda %15-20 oraninda rastlanir. Kadinlarda daha siktir ve
geng yasta baslama olasiligi yiksektir.

Etiyoloji ve Patogenez

Risk faktorleri ITD ile benzerdir. Kalitsal,yas ve cinsiyet faktorleri
ile cevresel antijenlere maruziyet ATD i¢in zemin olusturur. En
stk nikel, krom ve parafenilendiamin karsi gelisir. Patogenezde
gec tip asin duyarlik reaksiyonu rol oynar. Onceden duyarli
olunan maddenin epidermal yuzey proteinleri ile birleserek
hapten yapma - antijenik uyari yapma yetenegi vardir. Antijen
langerhans hicreleri tarafindan islenir ve CD4 (+) yardimci T
lenfositlere sunulur. Bu hucreler allerjenle karsilasma halinde,

fagositoz yapma 06zelligi cok az oldugu igin pinositoz (endositoz)
yolu ile allerjeni iglerine alirlar. Bunu takiben antijenik
yapidaki bu maddeler hucre icinde non-lizozomal yolla kismi
parcalanmaya ugrayarak antijenik peptitlere ayrilirlar ve HLA-
DR molekillerine baglanarak CD4 (+) T-hicrelerine antijen
sunumu igin tekrar hiicre ylzeyine donerler. Epidermisin bu
immunolojik stimilasyonundan 2-4 saat arasindaki bir sure
icinde langerhans hucrelerinin lenf yollarina migrasyonu olur.
Dort-alti saat sonra ise antijen tasiyan langerhans hicreleri
bolgesel lenf nodlarinda goralur. Antijen sunumunun ardindan
aktiflesen T-hiicreleri IL-2 etkisiyle klonal cogalir ve antijene
ozel T-hiicre klonlari olusur. Allerjenle sonraki temasta olur. Daha
hizli olan bu fazda antijen langerhans hticreleri, makrofaj, mast
hicreleri ve keratinositler tarafindan sunulabilir. Dolasimdaki
bellek T-hucreleri yuzeyinde 6zgun molekuller eksprese olur
ve dokuya 6zel hafiza T-hlcreleri olusur. Bu hiicreler antijenin
ilk gorildugu deri alanina giderek dermatit tablosuna neden
olurlar. Reaksiyon temastan 12-24 saat sonra baslar, tedavi
edilmezse 3-4 hafta surer.

Patoloji

Akut donemde spongioz tipiktir. Mikrovezikulasyona ilerleyebilir.
Lenfositler ve ara sira eozinofiller gorulebilir. Kroniklestikce
spongioz azalir. Psoriaziform epidermal hiperplazi, granuler
tabakada kalinlasma ve kompakt kornifikasyon gorintisu
yerlesir.

Klinik

Allerjen maddenin dozundan bagimsiz olarak eritemli, ddemli
plaklar, vezikilasyon ve biller vardir. Daha once belirli bir
maddeye karsi duyarlanmis kisilerde ikinci ve daha sonraki
temaslardan 24-48 saat sonra akut ekzema tablosu ortaya cikar.
Kontakt madde ile temas eden deri bolgesinde kasinti, yanma,
batma yakinmasi ile birlikte once eritem ve 6dem gelisir.
Bunun ardindan akut ekzemanin karakteristik lezyonlari olan
vezikuller ortaya cikar.Vezikiller zamanla agilarak erode alanlar,
sulanti ve krut olusumlari meydana getirirler.

Bu akut donem 1-2 hafta devam eder. Eger madde ile temas
devam ediyorsa bu donemin ardindan subakut ekzema klinik
tablosu gelismeye baslar. Vezikiller yavas yavas kaybolur,
skuam ve krut olusumlari tabloya hakim olur. Eger temas hala
devam ediyorsa, iyilesme donemine gecmeden yeni lezyonlar
meydana gelir. Olay kroniklesir. Kronik ekzema klinik tablosu
goralur. Bu donemde deri kuru, kalinlasmis ve likenifiyedir.
Deskuamasyon, ragat olusumlari ve sekonder infeksiyon
belirtileri (pyodermizasyon, impetiginasyon) gorulebilir.

Tani ve Ayirici Tani

En cok ITD ve diger ekzema - dermatit tirleri ile karisir. Ayirim
icin en yararli yontem deri yama testidir. Deri yama testi ATD
tanisinda altin standarttir. Bu test igin en uygun bolge sirt Ust
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kismidir. Topikal veya sistemik steroid, sitotoksik ila¢ kullanimi ve
giines yanigi olmamalidir. Gebelikte uygulanmamalidir. Yaslari
6-12 arasinda degisen cocuklara yapilabilir. Yapistirildiktan
sonra 48. ve 72. saatte degerlendirme yapilir.

Tedavi ve Prognoz

Hem iTD hem de ATD'nin tedavileri benzerdir. iritan veya allerjik
maddeden erkenden uzaklasilmasi onem tasir. Akut olgularda
Islak pansumanlar, kortiko steroidli kremler, siddetli olgularda
sistemik kortikosteridler gerekebilir. Kronik hastalarda ise
deriyi nemlendirmek ve epidermal bariyeri iyilestirmek gerekir.
Kortikosteroidli, antibiyotikli pomatlar kullanilir.
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GIRiS VE TANIM

Cesitli hastaliklarin seyri sirasinda deride gorilen lezyonlarin
timine dokuntu denir. Zaman zaman ras, ekzantem, ertipsiyon
vb. terimler de dokuntl anlaminda kullanilmaktadir. Dokinti
mukozalarda oldugunda ise enantem adini alir.

Dokiintllerde tim lezyonlar ayni karakterde ise monomorfik
dokintl, ayni karakterde degil ise polimorfik dokintu adini alir.
Cicek hastaligi monomorfik, sugicegi polimorfik dokintilere
ornek olarak gosterilebilir.

Dermatolojik ve sistemik hastaliklarin seyrinde gorilen
dokuntller makuler, papller, pustiler, vezikiler, billoz,
Urtikaryen, purpurik, noduler, timdral vb. ¢esitli formlarda
goruilebilir. Hafif pembe eritemden koyu livid mor renge kadar
cesitli renklerde olabilir. Bazen tzerinde ¢esitli formlarda skuam
eslik edebilir.

ETiYOLOJi

Derinin dokuntult hastaliklari etiyolojik nedene gore kabaca 3
ana boluimde incelenebilir.

1. infeksiyonlarin neden oldugu dékiintiili hastaliklar
2.ilaclarin neden oldugu dokiintiilii hastaliklar
3. Sistemik hastaliklarin seyrinde gorilen dokuntuler

KLINIK

1. infeksiyonlarin Neden Oldugu Dakiintiilii Hastaliklar: Cesitli
infeksiyonlarin seyri sirasinda sistemik bulgularin yani sira
deri dokulntusu de gorilur. Cogunlukla cocuk yaslarda olmakla
birlikte her yasta gorulebilir ve tani koydurucu olabilir.

Kizamik  (Rubeola/1. Hastalik): Etken  paramiksoviriis
ailesindendir. Cocuklarda ozellikle kis ve ilkbahar aylarinda
sik gorulir. Eriskinlerde ise daha ¢ok asilanmamis ve
immunosupresif  kisilerde rastlanir.  Bulagma  solunum
sisteminden damlacik yolu ile olur. Ates, oksirik, burun akintisi
vb. gibi belirtilerin gortildigu bir prodromal dénem gorulir. Bu
donemde kizarik ve 1slak gozlerle bir konjoktuvit tablosu ve
fotofobi ¢ok tipiktir. Oral mukozada yanak iclerinde hizasinda
enantem tarzinda bir dokuntu gorilur ve koplik lekeleri olarak
bilinir. U¢-4 giin icinde sacli deri ense sinirindan baslayan,
basmakla solan, makulopapuler karakterdeki dokuntl tim

govdeye yayilir. Doklintu govdede daha yogundur ve yaklasik bir
hafta icinde deskuamasyonla iyilesir.

Kizil (2. hastalik/scarlet fever): A grubu { hemolitik
streptokoklarin ekzotoksini ile olusur. En sik 4-8 yas ¢ocuklarda,
3-7 glin surren ates, bogaz agrisi, halsizlik, kas ve karin agrisi gibi
belirtilerin gorildigu bir prodromal dénem ile birlikte gorulir.
Bogaz agrisi eksudatif tonsillite baglidir ve hastaligin tipik ¢ilek
dili gorintisu ile birliktedir. Agiz cevresinde perioral solukluk
goralur. Dokuntlu govdede daha yaygin, birlesmeye meyilli ve
makilopapiler karakterdedir. Fleksural alanlarda dokintindn
daha kalin ve belirgin olmasi oldukca karakteristiktir ve
Pastia cizgileri olarak bilinir. Dokunti genellikle 7-10 giinde
geriler. Sonrasinda el ve ayaklarda ozellikle parmak uglarinda
deskuamasyon gorulebilir.

Kizamikgik (rubella/3. hastalik): Etken Togavirlis ailesindendir.
Bes-10 yas arasi asisiz gocuklarda sik gorulir, epidemiler
yapabilir. Bulasma solunum sisteminden damlacik yolu ile veya
transplasental olabilir. Minimal belirtilerle ge¢en bir prodromal
donemden sonra basmakla solan makulopapiler karakterde bir
dokuntl genellikle yuzden baslayip govdeye yayilir. Dokunti
ortalama 3 gun kadar surer, hizli baslar ve hizli kaybolur.
Bu donemde kulak arkasi alanda saptanan postaurikiler
lenfadenomegali ¢ok tipikdir ve tani koydurucudur. Karakteristik
olmamakla birlikte yumusak damakta enantem gorulebilir ve
Forscheimer lekeleri olarak bilinir. Eklem agrisi siklikla eslik
edebilir. Gebelik doneminde gecirilen rubella transplasental
olarak bebeklere gecer ve yeni doganda pek cok malformasyona
neden olabilir.

Eritema enfeksiyozum (5. hastalik): Etken parvoviris 19'dur.
Daha ¢ok 5-15 yas arasi ¢ocuklarda gorilen hafif seyirli bir viral
infeksiyondur. Bir-iki haftalik ates, halsizlik gibi sikayetlerin
gorulduigu bir prodromal donemin ardindan tokatlanmis
yanak gorinumunde ani baslayan tipik yanak dokintusu ile
birlikte govdede dantel gorunumll, ortasi solmus, retikiile
makulopapuler dokuntu gorulir. Dokintlnin baslamasi ile
birlikte ates duser.

Roseola infantum (6. hastalik): Etken Herpes Simpleks Virls
6 ve 7'dir. Daha ¢ok 6 ay-3 yas arasi bebeklerde gorulir. Ani
baslayan 3-5 gun slren yuksek ates, nezle hali ve huzursuzluk
goralur. Periorbital 6dem gorulebilir. Ates duserken baslayan
dokuntl makulopapuler karakterdedir, govdede daha yogundur
ve ekstremitelere de yayilir, 1-2 giin icinde geriler. Yuksek
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atesin oldugu donemde febril konvilsiyonlarin gorilebilecegi
unutulmamalidir.

Sucicegi (varisella): Etken Varisella Zoster virGsudir. Virlisiin
insan viicudunda olusturdugu primer infeksiyondur. Daha ¢ok
1-6 yas arasi cocuklarda gorulur. Ates, genel durum bozuklugu,
halsizlik, kasinti gibi sistemik bulgulara eslik eden polimorfik
dokuntl ile karakterize bir hastalikdir. Dokuntl jeneralize
mukokutanoz papulovezikiler karakterdedir. Oral mukoza ve
sacli deri de siklikla etkilenir.

El-ayak-agiz hastaligi: Etken Coxsacki Virlis 16 ve Enterovirls
71dir. Daha ¢ok 2-10 yas arasi cocuklarda gorulur. Oldukga
bulasicidir, epidemiler yapabilir. Ates 3-6 gln sirer, halsizlik
gibi belirtilerle seyreden prodromal donemin ardindan
daha cok ellerde, ayaklarda ve oral mukozada gorilen ve
spontan gerileyen makilopapuler dokiintl ile seyreder. Ancak
siddetli olgularda gluteal bdlge, ekstremiteler ve hatta tim
govde etkilenebilir, dokuntl vezikiler karakterde de olabilir.
Dokuntunun karakteristik 6zelligi uzun ekseninin deri gizgilerine
paralel olmasidir.

Sifilis (frengi): Etken Troponema Pallidum’dur. Cinsel iligki ile
bulagan hastaliklar grubunda yer alir. Bulasma siklikla cinsel
temasla olmakla birlikte kan transflizyonu, transplasental ve
infekte materyal temasi ile de olabilir. Hastaligin seyri sirasinda
degisik surelerle seyreden primer, sekonder, latent ve tersiyer
donem adi verilen klinik evreler gorulur. Sifiliz cesitli karakterde
cok degisik deri lezyonlarinin gorilebildigi bir infeksiyoz
hastaliktir. ilk lezyon daha cok genital bélgede agrisiz ilser
seklinde gorulen sankrdir. Hastaligin seyri sirasinda govdede,
Ozellikle de palmoplantar bolgede kasintisiz makulopapiler
karakterde dokintl gorilebilir. Oral ve genital mukozada da
cesitli karakterde dokuntulere rastlanabilir. Sifiliz Ulkemizde
bildirimi zorunlu bir hastalikdir.

Meningokoksemi: Etken Neisseria Meningitis'dir. Ozellikle 5
yas alti cocuklarda goralur. Etken solunum yolu ile bulasir. Kis
déneminde salginlar yapabilir. Ust solunum yolu infeksiyonunu
taklit eden prodromal donemin ardindan tum vicutta dokunti
ile seyreder. Makilopapuler dokintlinin yani sira basmakla
solmayan purpurik dokuntu oldukga karakteristiktir. Tim govdede,
ekstremitelerde ve ylzde yaygin petesi, purpura ve hemorajik
krutlu lezyonlarla seyreden dokuntuye rastlanir. Hastanin genel
durumu bozuktur, yuksek ates ve menenjit bulgulari gordlebilir.
2.ilaclarin Neden Oldugu Dékiintiilii Hastaliklar: Dermatolojide
stk gorllen deri dokintisu nedenlerinden biri ilaglardir. Cesitli
klinik sekillerde gorulebilir. Antibiyotikler ve non-steroid
anti-inflamatuar ilaglar basta olmak Uzere pek cok ilag deri
dokuntlsu yapabilir.

Ekzantemler: ilaclara bagli goriilen dokiintiiler en sik
ekzantemler seklindedir. Eritemli veya pembe kirmizi,bazen livid
mor renkli, simetrik yayiimli, makilopapuler ve morbiliform
karakterdedir. Siklikla kasinti eslik eder. Genellikle ilactan 1-2
hafta sonra govdeden baslar ve perifere dogru yayilir.

Urtiker/anjiyoodem: Ikinci siklikta en sik gorilen ilag
reaksiyonudur. ilag alindiktan dakikalar ya da giinler sonra
olusan ve iz birakmadan 24-48 saatte gerileyen, pembe eritemli
kabarik plaklar gérilir. Kasinti siklikla eslik eder. Urtikere neden
olan dermal 6dem daha derin ise dilde, dudakta, goz ¢evresinde,
palmoplantar bélgede daha derin plaklar gorulur ve anjiyoodem
adini alir.

Fiks ilac erupsiyonu: ilac alindiginda hep ayni yerde olusan,
yuvarlak, morumsu, 6demli makulopapuler, bazen billoz
karakterli dokintl seklindedir. Genellikle el, ayak ve genital
bolgede olmakla birlikte viicudun her yerinde gorulebilir.
Eritema multiforme minor/major: Epidermisin ayrismasi
ile karakterize bir ilag reaksiyonudur. Makulopapdler,
papulovezikuler dokuntu gorulur. Buyuk ve atipik hedef benzeri
lezyonlar (target lezyonlar) oldukca karakteristiktir. Bu tabloda
epidermisin ayrismasi ve yayilim %10’un altindadir ve mukoza
tutulumu yoktur.

Steven Johnson sendromu: Vicudun %10-30 bolimunde
epidermal ayrismanin gorildigu siddeti bir ilag reaksiyonudur.
Mukozal tutulum 6n plandadir. Dudaklarda siyah nekrotik krutlar
oldukca karakteristiktir. Goz, burun, genital ve gastrointestinal
mukoza da etkilenebilir. Genel durum bozuktur.

Toksik epidermal nekrolizis: Epidermisde ayrisma vicudun
%30'undan fazlasini etkiler. Mukozalar tutulmustur. Govdede
yaygin agrili erozyonlar, hemoraji ve krutlar goralur. Sivi,
elektrolit kaybi, sekonder infeksiyon gibi nedenlerle genel
durum bozuktur. Sepsis gorilebilir. Hayati risk iceren bir
durumdur.

Akut generalize ekzantematoz piistiiloz (AGEP): Kuguk, ¢ok
sayida, non-folikiller steril plstiler dokiintu ile karakterize bir
ilag reaksiyonudur. Akut baslangic,ates ve yaygin eritem gorulur.
Genellikle ilag aliniminda birkag glin sonrasinda baslar, yaygin
pustllasyon 7-10 gunde azalir ve deskuamasyonla iyilesir.
Eritrodermi: Vicudun %80’inden fazlasinda eritem ve skuam
gorilmesi durumudur. Pek ¢ok hastalikta gorilebilecegi
gibi ilag reaksiyonu olarak da gorulebilir. Lenfadenopati,
hepatosplenomegali, ates, odem, genel durum bozuklugu
gorulebilir.

3.Sistemik Hastaliklarin Seyrinde Gériilen Dokiintiiler: Ozellikle
bag dokusu hastaliklari basta olmak Uzere pek ¢ok sistemik
hastalikta deri dokiintlisii gorulebilir ve tani koydurucu olabilir.
Dermatomyozit: Derinin ve kaslarin etkilendigi bir bag dokusu
hastaligidir. Proksimal kas agrisinin belirgin oldugu hastalikta
deri dokuntuleri cok tipiktir. Fotosensitivite gordlur. Gozlerin
cevresinde livid mor heliotrop ras, el dorsumunda eklem
ustlerinde livid mor Gottron papiilleri,boyunda pelerin tarzinda
eritem ve ddem, periungual eritem, sagli deri, dirsekler ve dizde
gorulen eritemli skuamli dokiintu oldukga tipiktir.

Sistemik lupus eritematosus: Daha cok eriskin kadinlarda
gorulen, deri, eklemler ve viseral organlarin etkilendigi bir
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bag dokusu hastaligidir. Fotosensitivite, yanaklarda malar ras,
periungual eritem, Ozellikle gunes goren alanlarda diskoid
plaklar, eritemli skuamli annuler dokintu gorilebilir.

Still hastaligi: Ozellikle genc eriskinlerde goriilen febril,
inflamatuar, sistemik bir hastaliktir. Yuksek ates, eklem agrisi,
lenfadenopati, splenomegaliye eslik eden makilopapuler
dokuntl karakteristiktir. Dokiintl somon renginde, intermittan
karakterlidir. Atesli donemde daha belirgindir. Kirbaglanmis
tarzda gorulebilir.

Vaskiilitler: Kiclk damarlari tutan Henoch Schonlein
vaskilitinde dokuntl karakteristik olarak basmakla solmayan
palpabl purpura tarzindadir. Daha ¢ok simetrik olarak alt
ekstremitelerde ve kalcalarda nadiren govdede gorilur.
Kawasaki hastaligi: Nedeni aciklanamayan ates, gozlerde
kizariklik, servikal lenfadenopati, eklem ve karin agrisi gibi
bulgulara eslik eden deri dokintuleri gorulur. Dudaklar ¢atlamis
kirmizi goralur. Dilde cilek dil gorintimd, el ve ayak tabanlarinda
sislik ve kizariklik, sonrasinda parmak uglarinda deskuamasyon,
esas olarak govde,inguinal bolge ve ekstremiteleri tutan eritemli
makulopapuler dokintu gorulur. Kardiyak komplikasyonlar
gorulebilir.

PATOLOJI

infeksiyonlara  bagli  ddékiintli  disiniilen  hastalarda
histopatolojik inceleme gerekmez. Ancak dokuntiinin ozellikle
infeksiyon disi nedenlere bagli oldugu suphesi varsa derinin
histopatolojik incelemesi tani koymaya yardimci olabilir.

RADYOLOJI

Altta yatan hastaliga baglidir. Sistemik semptomlarin eslik
etmesi durumunda akciger grafisi, batin ultrasonografisi
cekilebilir. Lenfadenopati varsa ayirici tani agisindan ytzeyel
ultrasonografi yapilabilir. Eklem agrisinin eslik ettigi dokuntulu
hastaliklarda ilgili eklemin radyolojik ve ultrasonografik
goruntulemesi yapilabilir.

LABORATUVAR BULGULARI

Deri dokintuleri ile bagvuran hastalarda ilk etapta yapilmasi
gereken inceleme tam kan sayimi, C-reaktif protein,
sedimentasyon, AST, ALT, Ure, kreatin ve glukoz dizeylerini
iceren rutin biyokimya incelemeleridir. Altta yatan hastaliga
bagli olarak VDRL, TPHA, ANA, dsDNA, RF, viral panel tetkikleri
vb. ek tetkikler yapilabilir.

AYIRICI TANI

Hastalarin yas, eslik eden sistemik sikayet vb. 6zellikleri ayirici
tani agisindan cok onemlidir. Cocuklardaki deri dokuntuleri aksi

kanitlanmadik¢a infeksiyoz olarak dusunulmeli ve infeksiyon
ekarte edilmelidir. ilaclara bagli deri dokintiileri ise siklikla
eriskin yaslarda gorulur. Gebe hastalarin dokuntulerinde
oncelikle gebelik dokuntuleri disunilmelidir.

Dokuntuye eslik eden ates, genel durum bozuklugu, halsizlik
vb. prodromal donem bulgulari vb. semptomlar goruliyorsa
infeksiyoz nedenler 6n planda dusinulmelidir.

Muayene bulgularinda dokintuniin gunes goren bolgelerde
olmasibag dokusu hastaliklariveya fototoksikilag reaksiyonlarini
dusundurmelidir. Eslik eden eklem bulgusu ve lenfadenopati
varsa oncelikle infeksiyon ve romatolojik sistemik hastaliklar
arastirilmalidir. Doklntl ile bagvuran hastalar mutlaka ilag
alimi agisindan da sorgulanmalidir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Dokintilid hastalarda dokintlnin tedavisi ve prognozu altta
yatan sebebe baglidir. Viral infeksiyonlara bagli dokiintilerde
semptomatik tedavi genellikle vyeterli olur. Bakteriyel,
troponemal infeksiyonlara bagli dokuntild hastaliklar uygun
antibakteriyel tedavi ile genellikle hastalik geriler.

jlaclara bagli dokiintiilerde tedavi dokiintiiniin karakteri ve
siddetine gore duzenlenir.Sadece derinin etkilendigi hafif seyirli
dokuntllerde yas pansuman, topikal kortikosterod, sistemik
antihistaminik vb. semptomatik tedavi yeterli olurken, 6zellikle
mukozalarin da etkilendigi, viseral tutulumun goruldigu
siddetli ilag erupsiyonlarinda sistemik steroidler kullanilabilir.
Hayati tehlikenin mevcut oldugu ilag reaksiyonlarinda
tedavide sistemik steroidlere intravendz immunoglobulin veya
immunsupresif ilaclar eklenebilir.

Deri doklntllerinin bag dokusu hastaliklari, vaskalit vb.
hastaliklara bagli olmasi durumunda sistemik tutulumun
durumuna gore anti-inflamatuar ve immdunosupresif tedavi
gerekebilir.
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GIRIS VE TANIM

ETiYOLOJIK NEDENLER

Genital bolgede yara, herhangi bir nedenle kadin ve erkek
dis genital bolge deri ve mukozasinda epitel butinluginin
bozuldugu klinik tablolar tanimlar. Yara degisik derinliklerde
olabilir. Agri, kasinti, ser6z ya da purilan akinti eslik edebildigi
gibi; agrisiz ve kuru bir yara da olabilir.

ETiYOLOJIK NEDENE GORE SINIFLANDIRMA

Genital yara olus nedenine gore 4 ana baslikta siniflandirilir:

1. Travmatik

a) Fiziksel travmalar

b) Kimyasal travmalar

¢) Cinsel istismar

d) Artefakt dermatiti.

2. inflamatuar Nedenlerle Ortaya Cikan
a) Behcet hastaligi

b) ilag reaksiyonlari: Eritema multiforme, fiks ilag ertipsiyonu,
Steven Johnson sendromu

¢) Otoimmun bulloéz hastaliklar: Pemfigus vulgaris, biilloz
pemfigoid, skatrisyel pemfigoid.

3. Enfeksiyoz Nedenlerle Ortaya Cikan

a) Cinsel yolla bulasan infeksiyonlar: Genital uguk,sifiliz,gonore
vb.

b) Genital uyuz

c) Genital mantar infeksiyonlari: Kandidiyazis, derin mantar
infeksiyonlari

d) Diger: Zona zoster, deri tiiberkiilozu vs.
4. Tiimoral Nedenlerle Ortaya Cikan

PATOGENEZ

Genital yaranin ortaya ¢ikisindaki fizyopatolojik mekanizma,
genital bolge deri ve mukozasinin doku yikimina bagl
butunliginin bozulmasidir. Travmatik, inflamatuar, infeksiyoz
veya tiimoral nedenlere bagli genital bolge deri ve mukozasinda
hasarlanma oldugunda dokudan salinan kimyasal mediatorler
ve damar duvarindan salinan pihtilasma faktorlerinin etkisiyle
doku yikimi ve genital yara meydana gelir.

1. Travmatik: Fiziksel yaralanma, koroziv madde temasina bagli
kimyasal travma, cinsel istismar ya da artefakt (hastanin kendi
kendine olusturdugu) sonucunda travmanin etkisiyle genellikle
akut gelisen genital yaradir.

2. inflamatuar Nedenlerle Ortaya Cikan Genital Yara: Genital
mukozada inflamasyona neden olan hastaliklarin yol actigi
yaradir.

a) Behcet hastaligi genital yarasi: Behget hastaligi multisistemik
bir vaskilittir ve bunun sonucunda sistemlerde bulgular ortaya
¢ikar.Klasik triadi; tekrarlayan oral aft,genital lserler ve Uveittir.
Norolojik, gastrointestinal, pulmoner, kardiyovaskuler ve eklem
tutulumu gordlebilir. Genital yara erkeklerde en sik skrotumda,
kadinlarda ise vulvada yerlesir.

b) ilag reaksiyonlar: ila¢ kullamimi sonucu ortaya cikan
asir duyarlilik reaksiyonuna bagli gelisen klinik tablolardir.
En c¢ok sistemik antibiyotik, antikonvilzan ve non-steroid
antiinflamatuar ilaglar sorumludur. Deride ©6nce yaygin su
toplamalari yani buller ve bunlarin acilmasiyla yaralar meydana
gelir. Esas olarak oral mukozada erozyon ve Ulserler gorilse de
genital mukoza ve goz de tutulabilir.

c) Otoimmiin biilloz hastaliklar: Vicutta bilinmeyen bir
nedenle ortaya cikan antikorlar nedeniyle derideki hucreler
arasi baglantinin yok olmasi sonucu olusan buller ve bunlarin
acilmasiyla yaralar gorilur. Esas olarak oral mukoza tutulumu
gorulse de genital bolgede etkilenip yara gorulebilir.

3. Enfeksiyoz Nedenlerle Ortaya Cikan Genital Yara: VirUsler,
bakteriler, mantarlar ya da parazitlerin neden oldugu, bazilari
cinsel yolla bulasan infeksiyonlar sonucu ortaya ¢ikan genital
yaradir.

a) Cinsel yolla bulasan infeksiyonlar: Genital uguk Herpes
simpleks virlsin (HSV); sifiliz TTreponema pallidum’un ve gonore
ise Neisseria gonore’nin etkeni oldugu infeksiyonlardir.

b) Genital uyuz: insan gézii ile fark edilemeyen mikroskobik
bir eklem bacakli olan Sarcoptes scabiei var. hominis'in neden
oldugu yaygin bir parazitik hastaliktir.

¢) Genital mantar infeksiyonlari: Kandidiyazis Candida albicans'in
etken oldugu vyiizeyel bir mantar infeksiyonudur. immiin
sistemin zayif oldugu bireylerde, obezlerde ve diyabetiklerde
daha yaygindir. Sporotrikoz, kromoblastomikoz gibi etkenlerle,
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ozellikle topraga ciplak ayak basmak sonucu gelisen derin
mantar infeksiyonlari lenfatiklerle ilerleyip genital bdlgede
yara olusumuna yol agabilir.

d) Diger: Zona zoster Herpes zoster virlisun sinir koklerinde latent
kalarak, hayatin bir doneminde ilgili sinirlerin innerve ettigi
dermatomda ortaya ¢ikan bir infeksiyondur. Genital bolgeyi
iceren bir dermatomda ortaya ¢iktiginda genital yara gorulir.
immiinsiipresif hastalarda infeksiyon daha siddetli seyreder.
Deri tuberkulozlarindan bazilari dagenital yara nedeni olabilir.
4. Tumoral Yaralar: Genital bolgeyi doseyen hucrelerin benign
ya da malign proliferasyonu sonucunda meydana gelen yaradir.
Genital bolgede en sik karsimiza ¢ikan malign timor skuamoz
hucreli karsinomdur. Daha nadir malign olusumlar arasinda
bazal hicreli karsinom, kaposi sarkomu, meme digi Paget
hastaligi, malign melanom sayilabilir.

KLINIK

1. Travmatik Yara

Ortaya ¢ikan yara ani baslangiglidir.

a) Fiziksel travmada yaranin ozelligi, travmanin boyutuna ve
olus nedenine bagli olarak derin,agrili ve kanamali olabilir.

b) Kimyasal travmada yaranin 0zelligi, kimyasal maddenin
ozelligine bagli olarak kimyasal yanik tablosu vardir ve
dolayisiyla ylzeyel ya da derin, agrili ve kanamali olabilir.

¢) Cinsel istismar durumu varsa travmanin siddetiyle baglantili
bulgular, 6rnegin agri, kanama, ekimoz eslik edebilir.

d) Hastanin kendi kendine olusturdugu artefakt dermatitinde
yaranin ozelligi degiskenlik gosterir. Agri, kasinti eslik edebilir.

2. inflamatuar Yara

a) Behcet Hastaligi genital yarasi birden fazla olabilir, agrilidir.
Keskin sinirli ve akintili bir yaradir.

b) ilac reaksiyonlarina bagli yara derideki ayrisma ve su
kabarciklarinin agilmasiyla olusan sulantili, kanamali ve agrili
bir yaradir. ilac reaksiyonunun siddetine bagli olarak klinik tablo
degisebilir.

¢) Otoimmun billéz hastaliklarin yarasi genital bdlgedeki
ayrisma ve su kabarciklarinin agilmasiyla olusan bir yaradir.
Gorulen genital yara agrili, kanamali ve sizintilidir.

3. infeksiyoz Yara

a) Cinsel yolla bulasan infeksiyonlar:

Genital ucuk genital bolgede ¢ok sayida vezikul, siddetli agri ve
yanma-batma hissi olusturur. Vezikullerin agilip birlesmesi ile
genital yara gelisebilir.

Sifilizde cinsel temas sonrasinda genital bolgede gorulen
ve agrisiz bir yara olan primer sankirla karsimiza cikar. Once
kiiclk bir kabariklik olarak baslayip giderek buyur. Tipik olan
lezyonlarda “sabuna parmak basmis” goriintisi izlenir.

Gonorede bol purilan akinti, kizariklik, yanma ve dizlri gorulir.
Sekonder infeksiyonlarinda etkisiyle genital yara olusabilir.

b) Genital uyuz genital bolgeye siklikla yerlesim gostermektedir
ve siddetli gece kasintisina bagli olusturulan mekanik travmanin
etkisiyle genital bolgede yara olusabilmektedir.

) Genital mantar infeksiyonlari: Kandidiyazis genital bolgede
eroziv lezyonlar olusturabilir ve bunlar zamanla genital yaraya
donusebilir. Siddetli kasinti ve maserasyon eslik eder. Derin
mantar infeksiyonlarinda goriilen genital yara birden fazladir
ve akintili nodozitelerin agilmasiyla olusan yaralar seklindedir.

d) Diger infeksiydz nedenler: Zona zosterde vezikiillerin
birlesmesiyle dnce genis nekroz alanlari,sonrasinda genital yara
gelisebilir. Genellikle siddetli agri vardir. Deri tuberkulozuna
bagli genital yara genellikle agrisiz, akintili bir yaradir. Hastada
genel durum bozuklugu izlenebilir.

4.Tiimoral Yara

Tumorun tur ve evresine gore degismek Uizere genital bolgede
farkli cap ve derinliklerde genital yaralar gorulebilmektedir.
Yara genellikle kroniktir.

LABORATUVAR BULGULARI

Semptomun ayirici tanisi icin oncelikle yapilmasi geren
laboratuvar testleri; tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP),
sedimentasyon, venereal disease research laboratory (VDRL),
treponema pallidum hemaglitinasyon (TPHA), Anti-HIV, HSV-1
HSV-1 Ve HSV-2 IgM ve IgG dizeyleridir. Ayrica ayirici tanidaki
hastaliga 0zel laboratuvar testleri yapilabilir.

1. Travmatik genital yara igin spesifik laboratuvar testi yoktur.
2. inflamatuar nedenli genital yara:

Behcget hastaliginin spesifik bir laboratuvar testi yoktur. Tam
kan sayimi, CRP, sedimentasyon, ASO bakilabilir. ASO, CRP ve
sedimentasyon dedgerleri yuksek tespit edilebilir. Deriye ucu
kiint bir igne batirilarak gergeklestirilen Paterji testi pozitif
tespit edilebilir.

ilac reaksiyonlari icin tam kan sayimi, yara kiiltiri ve deri
biyopsisi yapilmalidir. Eozinofili, sekonder infeksiyon varliginda
kilturde Ureme ve biyopside spesifik bulgular gorilebilir.
Otoimmiin billéz hastaliklar icin serumda ddesmoglein 1
ve 3'e karsi gelismis antikor duzeyleri yuksek tespit edilebilir.
Yara kilturiinde Greme ve deri biyopsisinde hastaliga spesifik
bulgular saptanabilir.

1. infeksiydz nedenli genital yara:

Genital uguk igin serumda HSV-1 ya da HSV-2 IgM ve IgG
duzeylerinde pozitiflik saptanir.

Sfilizde VDRL, TPHA testlerinde pozitiflik saptanir.

Gonore igin akintidan kultur ve yayma yapilarak etken tespit
edilir.

Skabiyezin spesifik bir laboratuvar testi yoktur.
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Kandidiyazis i¢in KOH ile direkt mikroskobik inceleme ile etken
tespit edilebilir.

Derin mantar infeksiyonlari tanisi icin deri biyopsisi, doku
kalturd ve PCR yapilarak etken gosterilebilir.

Zona zoster igin spesifik bir laboratuvar testi yoktur.

Deri tuberkulozu tanisi icin deri biyopsisi, doku kultirt ve PCR
testi yapilarak etken gosterilebilir.

Tumoral nedenli yarada tani igin deri biyopsisi ve histopatolojik
inceleme gereklidir.

RADYOLOJiIK INCELEME

Genital yara ayirici tanisi icin oncelikle yapilmasi gereken
goruntuleme tetkiki bulunmamaktadir. Ayrica ayirici tanidaki
hastaliga ozel gorintiilemeler yapilabilir. Behget Hastaliginda
venoz dopler ultrasonografide varis ve trombozlar saptanabilir.
Tumoral nedenli yarada bilgisayarli tomografi, manyetik
rezonans goruntileme yapilabilir.

TEDAVI VE PROGNOZ

Genital yaranin tedavisi altta yatan etiyolojik faktdre gore
degisiklik gosterir. Ornegin yiizeyel mantar infeksiyonlar
icin topikal antifungal tedaviler 4 hafta sureyle; inflamatuar
hastaliklar icin 1slak pansumanlar, topikal steroid ve epitelizan
kremler 7-10 glin sireyle kullanilabilir.

Cinsel istismar dislnulen durumlarda Adli Tip biriminin
bulundugu bir merkeze sevki gereklidir.

Genital bolgede yara nedeni olarak siddetli ilag
reaksiyonlarindan Steven Johnson sendromu ve toksik
epidermal nekroliz distndluyorsa hastanin acilen tam
tesekkulli bir saglik merkezine sevki gereklidir.
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GIRiS VE TANIM

Hirsutizm kadinlarda erkek tipi killanmayi tanimlar. Yizde ve
govdede androjene duyarli bolgelerde killar erkeklerdekine
benzer sekilde artmis ve terminal kil halini almistir. Kadinlarda
androjene duyarli bolgeler biyik bolgesi, ¢cene alti, sternum
Ustu ve areola, abdomen 6n ylzu, pubis bolgesi, bacak ve kol
ic yUzu, sirtta orta hat, intergluteal bdlgedir. Hirsutizm bir
hiperandrojenemi bulgusudur.

PATOGENEZ

Semptomun ortaya ¢ikisindaki fizyopatolojik mekanizma hiper
androjenemiye bagli olarak kil yapisinin degismesidir. insan
vucudundaki killar yapilarina gore ikiye ayrilir:

1. Velliis tipi killar: ince, kisa ve pigmente olmayan tiiyler
2.Terminal killar: Uzun, kalin ve pigmente olan killar
Hirsutizmde kadinlardaki vellus tipi killar androjenlerin etkisi
ile terminal kil haline donusur. Terminal kil artisi 6zellikle
androjene duyarli bolgelerde gorilur. Bu durum iki sekilde
olusabilir;

1. Kandaki androjen seviyesinin artmasi (hiperandrojenemi):
En sik over ve adrenal bezlerden salinan hormonlarin kanda
seviyelerinin yukselmesi ve ilaglara bagli olarak gelisir.

2. Hedef dokudaki androjen duyarliliginin artmasi: Kandaki
androjen seviyesi normaldir. Genetik nedenler etkili olabilir.

ETiYOLOJI

Hirsutizme en sik sebep olan hastaliklar ve durumlar su sekilde
siralanabilir.

1. Polikistik over sendromu

2.Konjenital adrenal hiperplazi

3. Cushing hastaligi/sendromu

4. Sistemik hastaliklar

5. ilaclar

6. Tumorler

7. idiyopatik.

1. Polikistik Over Sendromu: Overlerde kist olusumuna bagli
olarak androjenlerin seviyesinin artmasi ile olusur. Siklikla
adolesan ve dogurganlik cagindaki kadinlarda gordlur.

Major olarak hiperandrojenemi bulgulari (hirsutizm, akne,
menstruasyon dizensizligi, saglarda erkek tipi dokilme, deride
yaglanma vb.) ve obezite semptom ve bulgulari gosteren bir
hastaliktir. Polikistik over hastaliginda hirsutizm genellikle
puberte ile baslar, reprodiktif donemde gorulur ve yavas
progresyon gosterir.

2. Konjenital Adrenal Hiperplazi: Bobrek Ustu bezlerde bazi
enzimlerin genetik eksikligine (en sik 21 hidroksilaz eksikligi)
bagli olarak kortizol Uretilememesi, bobrek Ustu bezinin
buylimesi ve androjen salgilanmasinin artmasi ile olusan
bir hastaliktir. Daha ¢ok cocukluk ve addlesan yasta gorulur.
Major olarak hiperandrojenemi bulgulari (hirsutizm, akne,
menstruasyon duzensizligi, saclarda erkek tipi dokilme, deride
yaglanma vb.),virilizan bulgular (kliteromegali, ses kalinlasmasi,
larenks belirginlesmesi, kaslarda artis vb.) gorulur. Aldesteron
sentezinin etkilenmesi nedeni ile viicutta su/tuz dengesi de
etkilenebilir.

Hirsutizmin ozelligi daha c¢ok adolesan donemde gorilmesi
ve yavas progresyon gostermesidir. Erken pubars, daha ileri
yaslarda fertilite sorunlari, hipertansiyon eslik edebilir.

3. Cushing Hastaligi/Sendromu: Hipofiz bezinin
adrenokortikotrop hormonu (ACTH) fazla Uretmesi nedeni ile
bobrek Ustli bezinden kortizol salgilanmasinin artmasina bagli
olarak gelisir. Klinik olarak hirsutizme ek olarak “Cushingoid”
bulgularin (aydede yiizii,ensede yaglanma,govdesel obezite,ince
ekstremiteler, periferik 6dem, akne vb.) gorildugu bir hastaliktir.
Cushing sendromu ise uzun sireli ylksek doz kortikosteroid
maruziyeti sonucu gelisir. Benzer bulgular gorulir. Hirsutizmin
belirgin bir 6zelligi yoktur. Akne, menstruasyon duizensizlikleri,
deri alti yag dokusunda azalmaya bagli deride incelme, deride
mor catlaklar (stria), kas guigstizligU, hipertansiyon, ateroskleroz,
osteoporoz, hiperlipidemi, hiperglisemi, eslik edebilir.

4. Sistemik Hastaliklara Eslik Eden Hirsutizm: Androjenleri
tasiyan proteinlerin azalmasi (SHBG/sex hormone binding
globulin) ile kanda androjenlerin seviyesinin artmasina bagli
olusur. Daha ¢ok insulin direnci varligi, hipotiroidi, akromegali,
diabetes mellitus gibi endokrinopatilerde, metabolik sendrom
ve karaciger hastaliklari gibi sistemik hastaliklarin seyrinde
goralur. Klinikte hirsutizme ek olarak eslik ettigi sistemik
hastaligin bulgulari 6n plandadir. insiilin direncinin bulundugu
diabetes mellitus ve metabolik sendromda insilin direncinin
belirtileri olan govdesel obezite, boyun, ense ve koltuk altinda
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HIRSUTIZM

renk koyulasmasi (akantozis nigrikans) ve et benleri,hipotroidide;
saglarda genel seyrelme ve kabalasma, deride solukluk,
kuruma, terlemede azalma, seste kalinlasma, akromegalide; el
ve ayaklarda buylme, ylzde genisleme ve kabalasma, seste
kalinlasma, terleme artisi, karaciger hastaliklarinda; batinda
asit, palmar eritem, jinekomasti, deride ylzeyel telanjiektaziler
eslik edebilir.

5. llaglara Bagl Hirsutizm: Sebep olan ilaclarin (en sik eksojen
androjenler, anabolik steroidler) sistemik yolla alinmasina bagli
olusur. Hirsutizmin disinda ek olarak “Cushingoid” bulgular
gorulir. Hirsutizmin belirgin  ozelligi yoktur. Anamnezde
hirsutizme yol agabilecek eksojen androjen, anabolik steroid vb.
ilac kullanimi vardir. Gévde merkezli obezite, ince ekstremiteler,
buffalo horglicu,aydedeyuzu,akne,menstruasyondiizensizlikleri,
deride incelme ve catlaklar, boyunda, ensede ve koltukaltinda
renk koyulasmasi, kas gligsuzlugu, hipertansiyon, ateroskleroz,
osteoporoz, hiperlipidemi, hiperglisemi, eslikedebilir.

6. Tiimorlere Bagli Hirsutizm: ACTH hormonu salgilayan akciger
timorleri, androjen salgilayan adrenal ve over timorlerine
bagli olarak olusan, major olarak hiperandrojenemi bulgulari
(hirsutizm, akne, menstruasyon duzensizligi, saglarda erkek
tipi dokilme, deride yaglanma vb.) gorulen bir durumdur.
Hirsutizmin ozelligi daha c¢ok ileri yaslarda gorulmesi, ani
baslamasi ve progresif seyretmesidir. Prolaktinomada galaktore
eslik edebilir. Tabloya mevcut tlimore bagli belirti ve bulgular
eslik edebilir.

7. idiyopatik Hirsutizm: Hedef dokudaki androjen duyarlilig
artmasina bagli olusan, altta yatan nedenlerin saptanamadigi
durumlardir. Etnik ve genetik sebeplere bagli olabilir.
Hirsutizmin belirgin ozelligi yoktur. Eslik eden belirgin bir
semptom bulunmaz.

Hirsutizm hastalarinin blyuk ¢cogunlugunda saptanan hastalik
polikistik over hastaligi veya idiyopatik hirsutizmdir.

KLINIK

Kadinlarda androjene duyarli bolgelerdeki killar kalin, uzun ve
pigmente gorinumld terminal halini almistir. Hiperandrojenemi
bulgusu oldugu igin kanda androjen yuksekliginde gorilen
akne,deride yaglanma artisi,androgenetik alopesi (erkek tipi sag
dokilmesi), menstruasyon dlizensizligi vb. bulgular siklikla eslik
eder. Obezite, insllin direnci ve bu durumlara ait deri bulgulari
(et benleri,akantozis nigrikans vb.) siktir.Ayrica virilizan bulgular
(kliteromegali, larenksde buylime, ses kalinlasmasi, kaslarda
artis vb.) gorulebilir.

Deri muayenesinde androjene duyarli bdlgeler ayri ayr
degerlendirilerek erkek tipi terminal kil aranmalidir. Bu
alanlardaki killanma siddetine gore 1 ile 4 arasinda
derecelendirilir. Siddet degerlendirmesi ve tani igin genellikle
Ferriman Gallwey hirsutizm skalasi kullanilir. Toplam skorun 8
ve uzerinde olmasi hirsutizm tanisi koydurur.

RADYOLOJi

Semptomun ayirici tanisi igin oncelikle yapilmasi gereken
goruntuleme yontemi batin ultrasonografisidir. Ayrica ayirici
tanidaki hastaliga yonelik goriintileme yapilabilir.

Polikistik over sendromunda alt batin ultrasonografisinde
yumurtaliklarda  cesitli  blyukluk ve sayida  periferik
yerlesimli kist gorulur. Kongenital adrenal hiperplazide batin
ultrasonografisinde bobrek Ustli bezinde blyume saptanir.
Cushing hastaliginda kranium tomografisinde kitle gorulebilir.
Sistemik hastaliklara eslik eden hirsutizmde eslik eden
sistemik hastaliga ait gorlntileme bulgulari tespit edilir.
Karaciger hastaliklarinda batin ultrasonogrofisinde, tiroid
hastaliklarinda tiroid ultrasonogrofisinde anormal bulgular
saptanabilir. TUmorlere bagli hirsutizmde akciger grafisi, batin
ultrasonografisi, kranium, toraks ve batin tomografisinde kitle
gorulebilir.

ilaclara bagli ve idiyopatik hirsutizmde anormal gériintiileme
bulgusu yoktur.

LABORATUVAR BULGULARI

Semptomun ayirici tanisi igin oncelikle yapilmasi gereken kan
tetkikleri testosteron,dehidroepiandrostenedion silfat (DHEAS),
androstenedion, 17-hidroksiprogesteron, FSH, LH, ACTH, SHBG
ve TSH seviyeleridir. Ayrica ayirici tanidaki hastaliga yonelik kan
tetkikleri yapilabilir.

Polikistik over hastaliginda testosteron, LH seviyesi ve LH/FSH
orani (genellikle 2’'nin Uzerinde) artar.

Konjenital ~ adrenal  hiperplazide  kanda  testosteron,
17-hidroksiprogesteron, DHEAS ve androstenedion, seviyesi
artar. Kortizol ve aldosteron seviyesi dusuk olabilir. Kan sodyum
seviyesinde diisme, potasyum seviyesinde artma olabilir. ACTH
stimilasyon testi yapilir.

Cushing hastaligi/sendromunda kanda, 24 saatlik idrarda ve
tlkrikde kortizol seviyesi artar. Deksametazon supresyon
testi yapilir. Sistemik deksametazon verilmesini takiben
sabah kortizol seviyesinin baskilanmamasi Cushing sendromu
bulgusudur.

Sistemik hastaliklara eslik eden hirsutizmde karaciger
hastaliklarinda SHBG duzeyi azalir. AST,ALT normal ya da yiiksek
olabilir. Hipotroidide TSH artar, T3, T4 seviyesi azalir. Diabetes
mellitus da aglik kan sekeri yukselir.Hiperinsulinemi durumunda
kan insiilin seviyesi yiikselir, SHBG seviyesi diiser. Insiilin direnci
varliginda HOMA testi 2,5 Uzerindedir. Akromegalide buyime
hormonu seviyesi artar.

Tumorlere bagli hirsutizmde tlimorin yeri ve salgiladigi
hormona gore kan bulgulari degisir, sedimentasyon ve CRP
degerleri yukselebilir. Hipofiz timdrlerinde timorin cesidine
gore FSH, LH, TSH, ACTH, prolaktin ve blyume hormonu
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seviyesi yukselir. Over timorlerinde kan testosteron seviyesi
artar. Adrenal bezi tiimdrlerinde testosteron ve DHEAS seviyesi
artarken kortizol seviyesi normal ya da yuksek olabilir. Akciger
karsinomu, karsinoidler ve koryo karsinomlarda ACTH seviyesi
artar.

ilaclara bagli hirsutizmde anormal kan bulgusu yoktur. Sorumlu
ilacin kan seviyesi artmis bulunabilir.

idiyopatik hirsutizmde anormal kan bulgusu yoktur.

AYIRICI TANI

Hirsutizm ayirici tanisinda en sik yapilan hata “hipertrikoz” ile
karistirilmasidir. Hipertrikoz tim vicut genelinde killanmanin
artisini ifade eder. Androjen seviyesi ile ilgili degildir. Lokal veya
jeneralize olabilir. Etnik, genetik sebeplere, ilaglara, sistemik,
metabolik ve genetik hastaliklara bagli olarak gelisebilir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Hirsutizm sadece kozmetik bir sikayet olmayip hormonal,
metabolik, timoral pek cok hastaligin seyrinde gorilebilir. Takip
ve tedavisi brans hekimlerince yapilmalidir. Tedavi ve prognoz
altta yatan sebebe bagli olarak degisir.

Semptomun semptomatik tedavisi sosyal ve psikolojik agidan
problem olusturmasi durumunda gecici (tras, sarartma vb.) veya
kalici (Lazer, elektroliz vb.) depilasyon yontemlerinin onerilmesi
seklinde yapilabilir.

Hiperandrojenemi ile seyreden hirsutizm olgularinda sistemik
oral kontraseptif ve antiandrojenler kullanilabilir. Sistemik
ve metabolik hastaliklara eslik eden hirsutizmde mevcut
hastaligin tedavisi ile hirsutizm gerileyebilir. Ani ortaya ¢ikan
progressif hirsutizmde mutlaka altta yatan bir malignite
aranmali, gerekiyorsa sebebe ydnelik medikal ve cerrahi tedavi
yapilmalidir.
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GIRIS VE TANIM

Pruritus sik rastlanilan, yasla birlikte artis gosteren ve altinda
farkli etiyolojierin bulundugu bir semptomdur. Primer deri
hastaligindan kaynaklanabildigi gibi %10-50 arasinda altta
yatan bir sistemik hastaliga bagli olabilir.

Hippocrates tarafindan milattan onceki yillarda pruritus vulva,
senil pruritus ve bir hastalik olmaktan cok sekil bozuklugu
oldugunu soyledigi “prurigo” tanimlanmis olup, 1660 yilinda
Samuel Hafenreffer tarafindan pruritus; kasinma arzusu
uyandiran hos olmayan his seklinde tanimlamistir.

EPIDEMIYOLOJi

Pruritusun genel prevelans ve insidansi epidemiyolojik verilerin
bulunmamasi, dermatoloji disindaki alanlarin kasintiyr belirti
olarak kaydetmemesi ve hastalarin az kasintili hastaliklar igin
doktora bagsvurmamasi nedeniyle bilinmemektedir.

PATOGENEZ

Kasintiyr tasiyan, bagimsiz, histamine duyarli C sinir lifleri
tanimlanmistir. Bu C sinir Llifleri toplam C liflerinin <%5’ini
olusturmakta olup pruritojenik ve termal uyarilara duyarli,
mekanik uyarilara duyarsiz ve yavas ileti hizina sahiptir. Kasinti
duyusu; miyelinsiz C sinir lifleri ile kontralateral spinolatamik
yolu izleyerek serebral korteksin farkli alanlarina tasinir. Kasinti
duyusunun algilanmasi ve iletilmesinde ¢ok sayida medyator
(kimyasal araci madde) ve immuin hiicreler rol oynar.

1-Pruritus Medyatorleri

Histamin, proteinazlar, P maddesi, opiatlar, NGF ve
prostaglandinler olmak Uzere merkezi veya periferik olarak
rol oynayan mediatorler kasintida onemlidir. Bu mediatorlerin
bazilari dolayli olarak mast hiicrelerinden histamin ve diger
mediatorlerin (P maddesi ve gesitli opiod peptidler) salinmasina
neden olarak veya diger mediatorlerin (PGE1) etkilerini
glclendirerek kasintiya neden olmaktadir.

Histamin: Kasintida dahil olmak Uzere inflamasyonun bulgu ve
semptomlarinda ilk bulunan mediatorlerdendir. Baslica dermal
mast hicrelerinin granulleri icinde bulunur. Yksek afiniteli IgE

reseptoru, kok hucre faktorleri icin KIT reseptord, noropeptid
reseptorleri, kompleman C5a araciliiyla mast hicrelerinden
salgilanir.

Proteinazlar: insan dermal mast hiicreleri triptaz ve kimaz olarak
iki gesit proteaz Uretir. Aktiflesen mast hucreleri histamin dahil
diger mediatorlerle birlikte triptaz salgilar. Bunun sonucunda C
sinir uglarinda bulunan PAR 2 aktiflesir, aktiflesen C sinir Llifleri
bilgileri merkezi sinir sistemine (MSS) tasir ve kasinti hissi
olusur.

P maddesi: Periferik sinirler ve MSS’de yaygin olarak bulunan ve
kasinti algilamasini glclendirdigi dusinulen bir noropeptittir.
intradermal enjeksiyonu kasinti, eritem, ve 6deme neden
olur. Dusuk konsantrasyonda mast hucreleri Uzerinde NK 1
reseptorleri uyararak duyarlastirir ve TNF-o yapimini artirirken,
yuksek konsantrasyonda ani mast hiicre degranulasyonuna
neden olur.

Opioid peptidler: Kasinti algisi endojen opiatlar tarafindan
merkezi opioid reseptorleri araciligiyla modifiye edilir. Opioidler
kasintiyr derideki mast hucre degranilasyonu ve merkezi
ve periferik pruritojenik etkisiyle reseptorlerin dogrudan
aktivasyonu ile uyarir.

Norotrofinler: Sinir hicrelerinin blylimesini ve islevlerini
duzenleyen faktorlerdir. Keratinositler ylksek diuizey NGF salgilar.
Yiiksek epidermal NGF duzeyi terminal kutanoz sinirlerin
¢ogalmasi ve noropeptid artmasi ile iliskilidir.

Prostanoidler: Deriye enjekte edildiklerinde tek baslarina
pruritojenik degildirler ancak histamine bagli kasintiyi artirirlar.
Norotransmitterler:  Asetilkolin  kasintida rol oynayan
norotransmitterler arasindadir. Kronik kasintili  hastalarda
intradermal enjeksiyonu kasintiyi artirir.

2-immiin Hiicreler

Kutan6z  duysal sinirlerden  algilanan  noropeptidler
transkripsiyon faktorlerini aktiflestirir; adezyon molekdilleri ve
pro-inflamatuar sitokin ekspresyonunu artirir. Keratinositler,
mast hucreleri ve langerhans hucrelerini etkileyerek hicre
¢ogalmasi, farklilagmasi, antijen sunumuna neden olur. IL-2
aktiflesmis T lenfositlerinden iretilir. Intradermal enjeksiyonu
kasintiya neden olur. TNF-o’nin nosiseptif sinir uclarini
duyarlandirdigi  bilinmektedir. TNF-o inhibitori talidomid
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prurigo nodulariste kasintinin tedavisinde etkilidir. IL-6 ve IL-
31’in prurigo nodilariste yukseldigi gosterilmistir.

PRURITUS SINIFLAMASI

Pruritus  etiyolojisine ve siliresine

siniflandirilabilir:

gore iki sekilde

1- Etiyolojiye Gore

Pruritoseptif kasinti: Deride inflamasyon, kuruluk ya da diger
lokal hasarlar sonucu ortaya ¢ikan Urtiker, egzema, skabies gibi
sadece deri kaynakli olan kasintidir. Serbest sinir uglarindaki C
liflerinin pruritojenler tarafindan uyarilmasi ile olusur.
Noropatik kasinti: Afferent yol boyunca tek bir noktada lokalize
ortaya ¢ikan kasintidir. Postherpetik noraljik kasinti,brakioradyal
kasinti, notaljia parestetika bu grupta incelenir.

Norojenik kasinti: Noral patoloji olmadan ortaya ¢ikan merkezi
kaynakli kagintidir. En ok morfine bagli yan etki olarak gézlenir
Psikojenik kasinti: Deride primer lezyonun ve merkezi kasintiyi
destekleyen bir bulgunun olmadigi kasintidir.

2-Siireye Gore

Akut kasinti

Kronik kasinti: Alti haftadan uzun suren kasintiyr tanimlamak
icin kullanilir. Sistemik, psikiyatrik, deri kaynakli ya da norojenik
kaynakli olabilir. Kronik kaginti spinal kord dorsal boynuzdaki
noronlarin duyarlasmasina neden olur ve bu da kasinti
duyarliligini artirir.

DERMATOLOJIK HASTALIKLARDA KASINTI

Enfestasyonlar

Skabieste kasinti lokalize ya da jeneralize olabilir. Kasinti ilk
enfestasyondan 3-6 hafta sonra baslar.

Pedikuloziste enfestasyonun primer bolgelerinin kasintisi (sacli
deri, kasik) tanisaldir.

inflamasyon

Atopik dermatit: Kasinti tekrarlayan ataklar halinde ortaya ¢ikar.
immiinolojik olan veya olmayan isi, terleme, yiin, stres, yiyecekler
gibi birtakim faktorler kasintiyi uyarabilir.

Urtiker: Histaminin uyardigi kaginmanin en tipik érnegidir. H1
reseptdr antagonistleri tedavide etkindir.

Psoriazis: Psoriazisli hastalarin %85’inin yaygin kasintidan
yakindigi saptanmis ve hastalik siddetini gosteren “psdriazis
alan siddet indeksi” (PASI) ile kasintinin korele oldugu
gosterilmistir. Is1 artisi, kserozis ve stres kasintiyi artirir.

Prurigo nodularis: Deride multipl nodillerle karakterize, siklikla
siddetli kasinti sonrasinda olusan kronik seyirli inflamatuar deri
hastaligidir. Orta yas kadinlarda daha siktir. Etiyolojide kserozis,

atopik dermatit, hipertiroidizm, karaciger disfonksiyonu, bobrek
yetmezligi gibi sistemik hastaliklar,stres ve psikolojik hastaliklar
olabilecegi gibi idiopatik de olabilir.

Merkezinde sert skuam- krut bulunan sert papil ve nodiller
gorulur. Renkleri eritematozden kahverengiye kadar degisiklik
gosterebilir. Siklikla simetrik dagilirlar ve ekstansor yuzlerde
lokalize olurlar. Sirtin Ust orta kisminin tutulmamasi ile
karakterize “kelebek bulgusu” izlenir.

Liken simpleks kronikus: Hemen tamami eriskinlerde gorilen,
siddetli kasintiyla giden kronik seyirli bir hastaliktir. Deride
kronik kagima ve surtinmeye bagli olarak olusan hiperpigmente,
likenifiye, sert plaklarla karakterize olup siklikla ense, onkol ve
bacaklarin ekstansor yuzeyleri ve genital bolgede lokalizedir.
Tedavi multifaktoriyel yaklagim gerektirir. Hastalarda kasinma
ve ovalamayi tetikleyen tum stres faktorlerinin Uzerinde
durulmalidir.

Akuajenik pruritus: Genellikle sistemik bir hastaliga veya bir deri
hastaligina bagli gelisir. idiopatik akuajenik pruritus (nadir) tan
kriterleri arasinda suyun sicakligina veya tuzlu olup olmamasina
bakmaksizin su temasindan sonra gorilen siddetli kasinti,
urtiker veya semptomatik dermografizm gibi gorinur deri
belirtileri olmaksizin, suyla temastan dakikalar sonra gelisen
kasinti, kronik deri hastaliklarinin, ilaca bagli kasintilarin ve
sistemik hastaliklarin (polisitemiavera, myeloprolif hastaliklar)
dislanmasi yer alir. Tipik olarak alt ekstremitelerden baslar, bas,
avug ici, ayak tabani ve mukozalar etkilemeden yayilir. Suyla
temastan 30 dakika sonra batma, yanma ve karincalanma
olusur ve 2 saat surer. Tedavide sodyum bikarbonat ile suyun
alkalinizasyonu oOnerilebilir.

infeksiyonlar: Yuzeyel mikozlar, gram +/- bakterilere bagli
folikulit ve impetigo, sekonder sifiliz, varisella (immunosupresif
durumlarda kasinti daha siddetli) ve herpes simpleks virls
(HSV) infeksiyonlarinda kasinti gorulebilir.

T-hiicreli deri lenfomasi: Kasinti siddetlidir.

Digerleri

Liken ruber moniliformis: Kicuk papullerden olusabilen,
eritemli, sert, kordon gibi lineer lezyonlarla karakterizedir. Hem
kasintili hem de agrili olabilir.

Senil pruritus: En sik neden kserozis olmak lzere sistemik
hastaliklar,ilag kullaniminin fazla olmasi ve kétu hijyen kosullari
da neden olabilir.

Pruritus ani: AnuUs ve perianal bolgeye sinirli kasintidir.
Erkeklerde daha fazla gorilur. Primer (idiopatik) veya sekonder
olabilir. Primerde diyete ait faktorler, anal sizinti ve psikojenik
hastaliklar rol oynarken; sekonder pruritus anide kronik diyare,
hemoroid, anal fissur veya fistuller, primer deri hastaliklari,
cinsel yolla bulasan hastaliklar, neoplaziler ve radyasyon rol
oynayabilir.



KASINTI (PRURITUS)

Degerlendirmede ayrintili anamnez, fizik muayene ve deri
muayenesi, psikiyatrik tarama (anksiyete ve depresyon hastaligi
alevlendirir) yapilmalidir. Tedaviye direncli hastalarda mutlaka
sekonder nedenler arastirilmalidir.

Tedavide; oturma banyolari, soguk kompresler, suyla islatilmis
kokusuz tuvalet kagitlar, hijyene dikkat edilmesi, topikal
kortikosteroidler (uzun sireli kullanimda atrofi riski) ve topikal
kalsindrin inhibitorleri kullanilabilir.

Pruritus vulva ve skrotum: Hastalar gece kotiilesen belirtilerden
yakinirlar.

Yineleyen travmaya sekonder likenifikasyon gorulebilir.

Akut pruritus vulva ve skrotumda infeksiyonlar, allerjik ve
irritan kontakt dermatit neden olabilirken, kronikte anogenital
kasintili dermatozlar (Pscriazis, atopik dermatit, liken skleroz,
liken planus), maligniteler (SCC, meme disi Paget hastalig),
atrofik vulvuvajinit neden olabilir.

Tedavi, altta yatan nedene yoneliktir.

Skatrislerde pruritus: Kasintiya sinir rejenerasyonu, fiziksel
(mekanik ve elektriksel uyari, is1) ve kimyasal uyarilar (histamin,
kinin gibi vazoaktif peptidler ve PGE) neden olur.

Tedavide emolyentler, topikal ve intralezyonel kortikosteroid
kullanilabilir. Antihistaminikler faydasizdir.

Yanik sonrasi pruritus: Yanik hastalarinin %85’i iyilesme
sirasinda kasinti duyar. Ilyilesmenin inflamatuar dénemindeki
histamin salinimi kollajen yapimiyla uyumludur. Ayrica derin
dermal yaniklar, kadin cinsiyet ve kazanin psikolojik etkileri
kasintiyi tetiklemektedir.

Tedavide; emolyentler, antihistaminikler ve topikal anestezikler
verilebilir.

SISTEMiK HASTALIKLARDA KASINTI

Renal Kasinti: Kronik bobrek yetmezliginde gorilen lokal veya
yaygin,paroksismal bir belirtidir. Renal kasintinin gorilmesi; yas,
cinsiyet, irk, diyaliz siiresi ve renal yetmezlik etiyolojisi ile iliskili
degildir.Kasintinin patogenezinde histamin,hiperparatiroidizme
sekonder kalsiyum artisi, Gremik toksinlerin deride birikimi,
proinflamatuar immdunolojik dedisiklikler suglanmaktadir.
Kasinti; diyalizsiz 2 glinden sonra gece zirve yapar, tedavi
sirasinda nispeten yuksek ve diyaliz sonrasi gun boyu en azdir.
Ayrica kronik renal yetmezligi olan hastalarda kserozis siktir.
Kasimaya sekonder ekskoriasyonlar, hiperpigmentasyon, prurigo
nodularis ile uyumlu nodiler lezyonlar saptanabilir. En etkili
tedavi renal transplantasyondur.

Kolestatik Kasinti: Pek ¢ok karaciger hastaligi kasintiyla ortaya
¢ikabilmektedir. En sik primer biliyer siroz, primer sklerozan
kolanjit, koledokolitiyazis, safra kanali karsinomu, kronik HCV
infeksiyonunda gorulur. Etiyolojisinde serumda safra asitlerinin
artmasi, merkezi sinir sisteminde de opioderjik ndrotransmisyon,
serotonerjik norotransmisyon suclanmaktadir. Kasinti ellerde,

ayaklarda ve elbisenin siktigi alanlarda,yaygin ve yer degistiricidir.
Gece belirginlesir. Tedavi altta yatan nedene yoneliktir.
Hematolojik Kasintilar: Ozellikle demir eksikligi anemisi ve
myelodisplastik hastaliklarakilda tutulmalidir.Polisitemiaverada
trombosit agregasyonuna sekonder pruritojen salinimi sonucu
kasinti gorulir. Tedavide oral aspirin,fototerapi,antihistaminikler
verilebilir.

Endokrin Kasinti: Hipertiroidide siddetli yaygin kasinti
gorulirken; hipotiroidide kserozis nedeniyle lokalize veya
jeneralize kasintilar gorulebilir. Diabetes mellitusta kasinti
lokalize olabilir (pruritus anogenitalis).

HIV infeksiyonu ve AIDS’te Kasinti: Semptomatik tedaviye
yanitsiz siddetli kasinti siktir. Bu hastalar kasintili dermatoz
(pruritik papuler erlipsiyon, eozinofilik selulit, siddetli seboreik
dermatit, skabies, kserozis) gelistirmeye egilimlidir. Yuksek
serum IgE ve periferik eozinofili kotu prognoz gostergesidir.
Artmis serum IgE konsantrasyonu CD4 T lenfositlerin sayilarinda
dususle paralel,inatgi kasinti ve yuksek HIV viral yukle iliskilidir.
Tedavide topikal kortikosteroidler, antihistaminikler, talidomid
(100-300 mg/glin) verilebilir.

Farmakolojik Kasinti: Opiatlar, amiadaron, beta blokerler, oral
kontraseptifler, minosiklin, lityum, bleomisin, ACE inhibitorleri
ve bircok ilag kasintiya neden olabilir.

TANI ve AYIRICI TANI

Ayrintili anamnez alinmall, iyi bir fizik muayene ve taniya yonelik
laboratuvar testleri yapilmalidir.

Anamnez: Ayrintili bir oyki hastalik strecine 1sik tutabilir.
Primer deri lezyonu olmayan kronik seyirli, ilerleyici,
jeneralize kasintilarda sistemik hastaliklar dusundlmelidir.
Aile bireylerinde de benzer oOykinin bulunmasi skabies,
enfestasyonlar yonunden uyarici olurken; banyodan sonra
ortaya c¢ikan kasintida polisitemia vera, aquajenik pruritus
ve titreme, terleme, atesin eslik ettigi kasintilarda Hodgkin
hastaligi g6z 6nunde bulundurulmalidir.

Ayrica aile oykisu (atopi, deri hastaligi, benzer kasintili
durumlar), atopi oykisu, meslek, hobiler, banyo aliskanliklari,
gezi oOykusl, seksiel oyku, kullandigi ilaglar, gegmis tibbi
oykusu, evsel ve kisisel temaslar, yeme aliskanliklari, stres,
kasintinin  tamimlayici  6zellikleri (baslangig, zaman seyri,
ozellik, sure, siddet, yerlesim, aktivitelerle iliskisi, tetikleyen
faktorler) de sorgulanmalidir.

Fizik Muayene: Deri, tirnaklar, sagli deri, sag, mikoz membranlar
ve anogenital bolgenin dikkatli ve tam bir muayenesi yapilmali,
primer ve sekonder deri lezyonlarinin incelenmeli, lezyonlarin
sekilleri,  lokalizasyonu degerlendirilmelidir. Kserozis,
likenifikasyon, ekskoriasyonlarin varligi, sistemik hastaliklarin
deri bulgularina da dikkat edilerek genel bir fizik muayene (lenf
nodu, karaciger ve dalak muayenesini de iceren) yapilmalidir.
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KASINTI (PRURITUS)

LABORATUVAR

Birinci basamakta sedimentasyon,tam kan sayimi,BUN,kreatinin,
karaciger fonksiyon testleri (ALP, AST, GGT), bilirubinler, LDH,
TSH ve tiroksin diizeylerine bakilmali, gerekli oldugu takdirde
nedene ve semptomlara yonelik ek tetkikler istenmelidir.

TEDAVI

Her hasta ve hastalik ayri degerlendirilmelidir. Hasta egitimi;
uygun kiyafetler giyilmesi (yin ve sentetik kiyafetlerden
kaginilmasi), kisa 1k dus alinmasi, derinin  gunlik
nemlendirilmesi, tetikleyici faktorlerden uzak durulmasi,
islak pansuman ve hafif basing gibi kasinti siklusunu kiracak
davranislarin  anlatilmasi  6nemli olup medikal tedavide
nemlendiriciler, topikal anestetikler (agri ve kasintiy

azaltir), topikal antihistaminikler, doksepin (atopik dermatit,
liken simpleks kronikus, numuler ekzema gibi ekzematoz
durumlarda), topikal kapsaisin (noropeptid salinimini artirirken
yeniden birikmesini onler) ve topikal kalsinorin inhibitorleri
kullanilabilir. Pruritus mekanizmalari anlasildikca yeni sistemik
ilaclarin kullanilmaya baslanmasi mimkun olmaktadir. Opioid
reseptor antagonistleri, selektif serotonin gerialim inhibitorleri
farkli pruritus turlerinde fayda saglamaktadir.
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GIRiS VE TANIM

“Fakomatoz’lar olarak da bilinen noérokutanéz sendromlar
kutandz, norolojik ve onkolojik bulgularla karakterize, siklikla
otozomal dominant kalitilan bir grup genetik sendromu
tanimlar.

Norofibromatozis tip 1 ve Tuberoz skleroz kompleksi en sik
gorulen iki norokutandz sendromdur. Norofibromatozis tip 2,
von Hippel Lindau sendromu, ataxia-telenjiektazi ve Sturge
Weber sendromu diger nadir norokutandz sendromlardir.

NOROFIBROMATOZIiS

Norofibromatozis Tip 1 (NF1; von Recklinghausen hastaligi):
Epidemiyoloji: NF1 en vyaygin norokutandz sendromdur.
Otozomal dominant kalitilan hastalik kadinlar ve erkeklerde
esit oranlarda goraldr.

Etiyoloji ve patogenez: Hastalik,17g11. 2 kromozomda yer alan
NF1 geninde mutasyondan kaynaklanir. NF-1 geni, bir timor
slpresor protein olan norofibromini kodlar.

Klinik: Hastaligin ilk bulgusu siklikla sutlu kahve lekeleri
olarak bilinen café-au-lait makulleridir. Café-au-lait makiilleri
vicutta herhangi bir yerde ortaya ¢ikabilen keskin sinirli, ovoid,
Uniform agik kahverengi pigmente makullerdir. Norofibromlar,
intertrijinoz c¢illenme (Crowe bulgusu) ve Lisch nodulleri
(iris hamartomu) diger sik goriilen bulgulardir. Norofibroma,
benign periferal sinir timorind ifade eder ve klinik olarak
deri renginden pembe ve kahverengiye degisen tonlarda
palpasyonda yumusak kivamda papulonodil ile karakterizedir.
Hastaligin tanisinda uzlasilmis kriterler mevcuttur ve tani igin
genetik testler zorunlu degildir (Tablo 1).

NFZ1’in deri disi manifestasyonlari, benign ve malign periferik
sinir kilifi tumorleri, optik glioma, kas ve iskelet sistemi
anomalileri (psodoartroz, skolyoz, sfenoid kanat displazisi),
pulmoner arter stenoz ve hipertansiyonu, isitme defektleri,
feokromasitomayi icermektedir.

Tedavi: NF-1 tedavisi temelde semptom ve bulgularla iliskili
destekleyici tedavi ve cerrahi tedavileri icermektedir.
Norofibromatozis Tip2 (NF2): Otozomal dominant kalitilir.
Merlin/Scwannomini kodlayan NF-2 geni ile kalitilir. Tani igin

bilateral vestibuler schwannoma ya da birinci derece yakininda
NF-2 oykusune ek olarak unilateral vestibiler schwannoma ya
da sunlardan en azikisi; schwannoma,optik glioma,meningioma,
juvenil posterior subkapsuler lentikuler opasite aranir.

TUBEROZ SKLEROZ KOMPLEKSI

Etiyoloji ve patogenez: Otozomal dominant kalitilir. TSC-1
(hamartin) ve TSC-Z (tuberin) gen mutasyonlari s6z konusudur.
Klinik: Hastaligin en erken bulgusu hipopigmente ‘Ash-
leaf” makdlleridir. Hastaligin diger mukokutanoz bulgular
yuzde angiofibromalar (adenoma sebaseum), konnektif doku
nevusu (shagreen yamalari), gingival ve subungual/periungual
fibromalar (koenen timoru), café-au-lait makdllerini icerir.
Hastaligin  temel norolojik  bulgulari, nobetler ve
kortikaltuber yapilaridir. Diger temel sistemik bulgulari, renal
angiomyolipoma, retinal hamartoma, kardiyak rabdomyomayi
icerir.

STURGE-WEBER SENDROMU

Tanim: Ensefalo-trigeminal-anjiomatozis olarak da bilinir. Diger
norokutandz sendromlardan temel farki intrakranial kitlelerin
eslik etmemesi ve sporadik kalitimdir.

Etiyoloji ve patogenez: Nadiren otozomal dominant kalitilabilir.

Tablo 1. Norofibromatozis Tani Kriterleri

Kriterler Detaylar

Prebupertal 5 mm’den, postpubertal 15

GEerrER mEET e biiyiik 6 veya daha fazla sayida

2 ya da daha fazla dermal norofibroma

NEIFE 12172l VEYA bir plexiform norofibroma

Aksiller ya da inguinal alanda lokalize

Intertrijinoz cillenme ciller

Optik glioma Optik sinirde glioma

Lisch nodiilleri iki ya da daha fazla Lisch nodiilii

Sfenoid kanat displazisi ya da

Osseoz lezyonlar psédoarthrosis

Aile oykusu Birinci derece yakinlarda NF-1 oykusu

Tani icin 2 ya da daha fazla kriter gereklidir.
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Klinik: Trigmeminal sinir trasesine uyan alanda nevus flammeus
(porto sarabi lekesi) temel dermatolojik bulgudur.

Temel norolojik bulgusu ise serebral kortikal atrofi ve
kalsifikasyondur. Nobet, mental retardasyon ve hemipleji
gorulebilir.

ATAKSI-TELENJIEKTAZI

Etiyoloji ve Patogenez: Tek otozomal resesif gegis gOsteren
norokutanoz sendromdur (AT geni).

Klinik: Serebellar ataksi, okulokutanoz telenjiektazi ve immun
yetmezlikle karakterizedir. Hastaligin ilk bulgusu genellikle
ataksi nedeni ile yurimede gecikmedir.

VON-HIPPEL LINDAU SENDROMU

Etiyoloji ve Patogenez: Otozomal dominant gegis gosterir (VHL
geni).

Klinik: Serebellar ve retinal hemanjioblastom, renal hiicreli
karsinoma, pankreas tumorleri ve feokromasitoma gorulebilir.
Hastalarin tamamina yakininda 65 yasina kadar en az bir
timor gelisir. Tani da hemangioblastoma varligi ve aile dykusu
onemlidir.
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GIRIS ve TANIM

Deri ve mukoz membranlarda tespit edilen kanamalar petesi,
purpura ve ekimoz olarak ifade edilir ve lezyonun capina
gore siniflandinlir. Buna gore deri alti ve/veya deri igine olan
kanamalar 2 mm’den kigcuk ise petesi,2 mm ile 1 cm arasinda
ise purpura, 1 cm’den blyuk ise ekimoz olarak tanimlanir.
Petesi, purpura ya da ekimoz ile basvuran bir hastada ilk
yapilmasi gereken hematolojik hastaliklarin dislanmasidir.
Bu da ayrintili oykd, fizik muayene ve gerekli durumlarda
laboratuvar incelemeleri ile gerceklestirilebilir. Boyle bir
hastada hematolojik hastaliklarin dislanmasiyla dermatolojik
hastaliklar 6n plana cikacaktir. Bu bolimde petesi, purpura ve
ekimozun etiyoloji, klinik bulgular ve ayrici tanisina deginilecek,
etiyolojide rol oynayan dermatolojik ve sistemik hastaliklara
genel bir bakis saglanacaktir.

PATOGENEZ

Olusum mekanizmasina gore petesi, purpura ve ekimoz primer
ya da sekonder kaynakli olabilir. Henoch Schoénlein purpura
orneginde oldugu gibi hastaligin primer bir lezyonu ya da
trombositopeni orneginde oldugu gibi sekonder bir lezyonu
olarak petesi, purpura ve ekimoz izlenebilir. Her iki kosulda
da patogenezde herhangi bir sebeple tetiklenen deri alti ve/
veya deri icine eritrosit ekstravazasyonu sonucu hemoraji
gelisimi s6z konusudur. Hemoraji koagllasyon sisteminde bir
bozukluk varsa ya da koagllasyon sisteminde herhangi bir
patoloji olmadan travma, infeksiyoz veya inflamatuar hastaliklar
nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Dolayisiyla lezyonun patogenezi altta
yatan ilgili durumla birebir iliskilidir.

ETiYOLOJi

Petesi, purpura ve ekimozun etiyolojisinde minor travmadan,
hayati tehdit eden vaskulitik hastaliklara kadar cok farkli
klinikteki tablolar rol oynayabilir. Petesi, purpura ve ekimoz
etyopatogeneze gore basit hemoraji, inflamatuar hemoraji ya
da okluzyon neticesinde gelisen hemoraji olarak karsimiza ¢ikar.
Ozellikle purpurik lezyonlarin degerlendirilmesinde lezyonun
deriden kabarik olup olmamasi cok onemlidir. Lezyonun

gelisiminde inflamasyon rol oynuyorsa deriden kabarik papuler
purpurik lezyonlar klinige hakim olur. Bu da siklikla vaskulitik
hastaliklari isaret eder. Deriden kabarik olmayan purpurik
lezyonlarin varligi ise travma, intravaskiler basing artisi ve
vaskiler vyapilari olusturan konnektif dokunun zayifladig
durumlarla iliskilidir. Asagida petesi, purpura ve ekimozun
nedenleri temel bir siniflandirma ile gosterilmistir.

Trombosit hastaliklar

Koagulasyon bozukluklari

Kalitsal (hemofili, vb.)

ilagc nedenli (antikoagiilanlar, vb.)

Trombofililer

Metabolik (K vitamini eksikligi, vb.)

Lokalize (heparin enjeksiyou, vb.)

Dissemine intravaskdler koagtilasyon

Mikrovaskuler oklizyon

Kriyoproteinemiler

Emboli (kristal, yag, enfektif, vb.)

Mekanik vaskuler nedenler

Artmis intravaskdler basing (kusma,okstirme,Valsalva manevrasi,
vb.)

Dokularda mekanik destegin azalmasi (yasliliga bagli purpura,
kortikosteroid yan etkisine bagli purpura,vb.)

Kalitsal konnektif doku hastaliklari (Ehlers-Danlos sendromu,
vb.)

inflamasyonun eslik ettigi purpura

Toksin, ilag, infeksiyon iliskili

Kapillerit (pigmente purpurik dermatoz)

inflamatuar vaskiilit (Henoch Schénlein purpura, vb.)

Fiziksel travma iliskili

KLINIK

Deri ve mukoz membranlarda tespit edilen hemorajilerin temel
dermatolojik bulgusu kirmizimsi renk dedgisikligidir. Petesi,
purpura ve ekimoz kan damarlarinin genislemesi ile ortaya
¢ikan eritemden ayirt edilmelidir. Cam basacagi ile lezyona
basing uygulanarak gerceklestirilen diaskopik incelemede
hemorajik lezyonlarda solma izlenmezken, vazodilatasyona
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bagli eritemde solma tespit edilir. Basmakla solmayan toplu
igne basi buyukliglindeki milimetrik lezyonlar olan petesi,
kapiller duzeydeki hemorajiyi temsil eder. Daha buyuk
miktardaki ertirosit ekstravazasyonu ile ortaya ¢ikan purpura ve
ekimoz ise morumsu kirmizi makdul ve yamalar olarak karsimiza
¢ikar. Lezyon gelisiminin ilk 5 gintinde kirmizi,mavi ve mor renk
hakimken, 5-7. glinde yesil, 7-14. guinde ise sarimsi renk dikkati
ceker.inflamasyonun eslik etmedigi hemorajik lezyonlar deriden
kabarik degildir. Kiglik damar vaskulitlerinin tani koydurucu
bulgusu olan deriden kabarik purpura, inflamatuar infiltrat
nedeniyle gelisen papuler lezyonlardir. Bununla birlikte, genis
hemorajik lezyonlarda inflamasyon olmasa bile fazla miktarda
kanin ekstravazasyonu nedeniyle deriden kabarik gorunim
gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Blyik c¢apli damarlarin
okluzyonu ag benzeri gorinime neden olur, bu durum retiform
(agst, dallanma gosteren) purpura olarak adlandirilir. Retiform
purpura vaskllopati ve vaskulitik hastaliklarda ortaya c¢ikar.
Deriden kabarik retiform purpura vaskilitik hastaliklarda,
deriden kabarik olmayan retiform purpura ise damar
tikanikliklarinda gorulir.

LABORATUVAR BULGULARI

Petesi, purpura ya da ekimoz tespit edilen bir hastada ilk
yapilacak laboratuvar tetkikleri birinci basamak kanama tarama
testleri olan tam kan sayimi, periferik yayma, kanama zamani,
protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin
zamanidir (aPTT). Hastanin 6yki ve klinigine gore laboratuvar
tetkikleri detaylandirilabilir. Ornegin vaskiilitik bir hastaliktan
suphelenilmesi durumunda serum biyokimyasi,tam idrar tahlili,
eritrosit sedimentasyon hizi, romatoid faktor, kompleman,
C-reaktif protein, antintkleer antikor (ANA) ve anti-notrofil
sitoplazmik antikor (ANCA) seviyeleri arastirilmalidir. Benzer
sekilde, sistemik koagulopati gibi patogenezi tamamen farkli
bir hastaliktan stpheleniliyorsa protein C ve S duzeyleri gibi
ek laboratuvar tetkiklerine basvurmak uygun olur. Dolayisiyla
tespit edilen laboratuvar bulgulari, hematolojik, inflamatuar ya
da okluzif hastaligin karakterini yansitir nitelikte olacaktir.

AYIRICI TANI

Petesi, purpura ve ekimozun ayirici tanisinda bulunan baslica
hastaliklar asagida siralanmistir.

I. Makiiler (deriden kabarik olmayan) petesi ve purpuranin
ayirici tanisi

1. Trombositopeni varsa (<10.000-20.000/mm?)
i. Idiyopatik trombositopenik purpura
ii. Trombotik trombositopenik purpura
iii. Diger edinsel trombositopeniler (ilag iliskili,vb.)
iv. Dissemine intravaskuler koagilasyon

2. Trombositopeni yok ancak trombosit fonksiyon bozuklugu
mevcutsa

i. Dogumsal trombosit fonksiyon bozuklugu
ii. Edinsel trombosit fonksiyon bozuklugu
@ Aspirin, non-steroidal anti-inflamatuar ilag kullanimi
4 Renal yetmezlik
i. Miyeloproliferatif hastaliga bagli trombositoz
3. Trombosit iliskili olmayan durumlar
i. Artmis intravaskuler basing

¢ Kisa sureli artmis intravaskuler basing (kusma, 6kslirme,
dogum eylemi,Valsalva manevrasi,vb.)

# Sabit artmis intravaskdler basing (venoz staz, bandaj
uygulamalari, vb.)
i. Travma
ii. Cvitamini eksikligi (perifolikller petesi)
iii. Inflamatuar durumlar (pigmente purpurik dermatoz,
Waldenstrom hipergamaglobulinemik purpura, vb.)
Il. Makiiler (deriden kabarik olmayan) ekimozun ayirici tanisi
1. Koagulasyon bozukluklari
i. Antikoagulan kullanimi
ii. Karaciger yetmezligi
iii. K vitamini eksikligi
iv. Dissemine intravaskiler koagulasyon
2. Damar ceperlerinde zayiflama
i. Glnes hasarina bagli
ii. Yasliliga bagli
iii. Kortikosteroid yan etkisi
iv. C vitamini eksikligi (skorbut hastaligi)
v. Sistemik amiloidoz
vi. Ehlers-Danlos sendromu
3. Trombosit iliskili hastaliklar
i. Trombosit fonksiyon bozukluklari
ii. Dogumsal ya da edinsel trombositopeniler
lll. Papiiler (deriden kabarik) purpuranin ayirici tanisi
1. Vaskulitik hastaliklar
i. Infeksiyon kaynakli
ii. Ilac kaynakli
iii. Henoch Schonlein purpura
iv. Waldenstrom hipergamaglobulinemik purpura
v. Kriyoglobulinemi
vi. Romatoid vaskulit (Sjogren sendromu, Lupus
eritematozus, vb.)

viii. ANCA-iliskili (Churg Strauss sendromu, Wegener
granulomatozu, mikroskopik polianjiit)

IV. Retiform purpuranin ayirici tanisi
1. Trombosit iligkili durumlar nedeniyle okliizyon
i. Miyeloproliferatif hastalik iliskili trombositoz
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ii. Trombotik trombositopenik purpura
iii. Paroksismal noktirnal hemoglobinuri
2. Soguk iliskili oklizyon (kriyoglobulinemi, kriyofibrinojenemi)
3. Damarlara yayilim gosteren infeksiyonlar nedeniyle
oklizyon
4. Sistemik koagulasyon bozukluklari
i. Protein Cve S iliskili
ii. Antifosfolipid sendromu
iii. Warfarin nekrozu
5. Emboli (kolesterol kristal embolisi, kalsifilaksi, vb.)
6. Alyuvar iliskili okllizyon (orak hiicreli anemi, vb.).

TEDAVi ve PROGNOZ

Tedavi ve prognoz petesi, purpura ya da ekimoza neden olan
durumla iliskilidir. Tanida ayrintili 6yku ve fizik muayene oldukca
onemlidir. Petesi, purpura ya da ekimoz ile basvuran bir hastada
yapilacak detayli incelemeler hayati riski olan hematolojik,
infeksiyoz ve inflamatuar hastaliklarin  tanisinin  hizlica

konmasi ve hastanin etkin bir sekilde tedavi altina alinmasini
saglayacaktir. Bununla birlikte, petesi, purpura ve ekimoz bazen
tamamen selim seyirli bir durumun etkisi ile gelisebilir. Boyle
bir durumda lezyonlar her ne kadar kendi kendini sinirlar
nitelikte olsa da, hastalar igin klinik tablo urkutlcu olabilir. Bu
nedenle hangi etiyolojiyle gelismis olursa olsun, petesi, purpura
ya da ekimoz ile bagvuran bir hastada bilgilendirme yapilmali
ve hastaligin klinik seyri detayli bir sekilde anlatilmalidir.
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GIRiS VE TANIM

Psoriasis, derinin sik gorulen, papuloskuamdz lezyonlarla
karakterize, kronik, immiin aracili, inflamatuar bir hastaligidir.

Epidemiyoloji

Psoriasis, tum dlinyada yaygin olarak gorilen bir dermatozdur.
Toplumda gorilme sikligr %1-3 olarak bildirilmektedir. Her yasta
baslayabilmekle birlikte ortalama baslangi¢ donemi 3. dekattir.
Erken yaslarda baslayan psoriasis, daha yaygin ve siddetli olup,
tedavilere cevabi da genellikle daha kotudir. Her iki cinste esit
siklikta gorulir. Ailesel siklik dikkati gekmektedir.

Etiyoloji ve Patogenez

1. Genetik faktorler

Populasyon c¢alismalari, aile c¢alismalari ve soyagaci
analizlerinde psoriasiste poligenik ve multifaktoriyel bir
kalitimin  bulundugunu dusunduren bulgular saptanmistir.
Bunlar soyle ozetlenebilir:

a- Monozigotik ikizlerin 2/3’Unde gorulmesi,

b- Ailesel ve bolgesel dagilimin gozlenmesi,

¢- Cesitli insan Lokosit antijeni (HLA) subtipleri ile birlikteliginin
olmasi: Histokompatibilite calismalarinda class | antijenlerden
HLA B13, B17, B37 ve CW6, class Il antijenlerinden DR7 siktir.
HLA CW6, erken baslayan olgularin %89'unda bulunmaktadir.

2. Tetikleyici faktorler

2.1.Travma

Mekanik, fiziksel, kimyasal travma ve deri hasarina yol acabilen
inflamatuar olaylar psoriyatik lezyonlarin ortaya ¢itkmasina veya
mevcut lezyonlarin artisina sebep olabilir. Bu durum Koebner
fenomeni olarak bilinir.

2. 2. infeksiyonlar

Ozellikle A grubu p hemolitik streptokoklarla olusan
infeksiyonlar psoriasisin baslamasinda ve alevlenmesinde
onemli rol oynarlar. Streptokokal farenjiti takiben 1-2 hafta
icinde akut guttat psoriasis ortaya ¢ikabilir.

HIV, psorisisin baslamasina veya kliniginin siddetlenmesine
neden olabilir. AIDS'li olgularda, siddetli, yaygin, eritrodermik ve
tedavilere direncli psoriaisis ortaya ¢ikabilmektedir.

Psoriasiste mikrobiyal faktorlerin hastaligi tetiklemesine
dair baska gozlemler de vardir. Pityrosporum ovalenin
kolonizasyonunun cok oldugu seboreik bolgelerde psoriasisin
sik goriilmesi; inguinal bolge, meme alti, intergluteal bolge gibi
bakteriyel kolonizasyonun yogun oldugu kivrim bolgelerinde
psoriasisin gorilmesi; Candida albicans kolonizasyonunun
yogun oldugu diaper alaninda psoriasisin goriilmesi ve asilama
sonrasi hastaligin alevlenmesi.

2.3.llaclar

Lityum tuzlar, beta blokerler, antimalaryaller, strojen, digoksin
ve non-steroid antiinflamatuar ilaglar psoriasisi alevlendirebilir.
Sistemik kortikosteroidlerin birden kesilmesi de benzer etkiler
neden olabilir.

2. 4. Diyet ve metabolik faktorler

Sigara, asiri alkol tuketimi ve obezite psoriasis gelisimi igin risk
faktorleridir. Hipokalsemi ve diyaliz tedavisi gibi diger metabolik
faktorler de psoriasisin alevlenmesine neden olmaktadir.

2. 5. Iklim

Genel olarak psoriasis soguktan kotu etkilenir. Yaz aylarinda ki
aylarindan daha az siddetlidir fakat hastaligin baslamasi daha
cok yaz aylarinda olmaktadir. Afrika’da seyrek gorulurken, Kuzey
Avrupa’da sik goriilmesi de bunu desteklemektedir.

3. immiinopatogenez

Hastaligin etiyolojisi ve kesin patogenezi tam olarak
bilinmemektedir. Psoriasiste germinatif kompartmandaki htcre
sayisi ve aktif olarak mitoza giren huicre sayisi artmistir. Boynuzsu
tabakaya dogru keratinosit migrasyon zamani hizlanmistir ve
keratinosit diferansiyasyonu bozulmustur.

Psoriatik plak olusumunda; inflamatuar reaksiyon bir veya daha
fazla presipite eden hucre tipinin (keratinosit, antijen prezente
eden hicre “langerhans hiicresi veya makrofaj”, endoteliyal
hiicre, mastosit, fibroblast ve serbest sinir uclari) uyarilmasi
ile baslayabilir. Epidermal uyari sirasinda dendritik hiicrelerin
aktive olmasi ile TNFa, IFNy, IL-12 araciligiyla Th1 tiru lenfosit
proliferasyonu olugsmaktadir. Thl lenfositlerden de aciga
cikartilan IFNy ve TNFa gibi sitokinler ¢ok sayida inflamatuar
sitokinin, keratinosit blylume faktorlerinin ve anjiyojenik
molekillerin  olusumunu uyarmaktadir. Bunun sonucunda
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inflamatuar infiltrasyon, neovaskularizasyon, keratinosit, endotel
hicresi aktivasyonu ve epidermal hiperplazi gerceklesmektedir.

Patoloji

Psoriasisin tam gelismis lezyonlarindaki histolojik gorinim su
bulgularla karakterizedir:

1- Rete gikintilarinda uzama, alt kisimlarinda kalinlagsma,

2- Papillalarda uzama ve 6dem,

3- Malpighi tabakasinin suprapapiller bélimunde incelme ve
kiclk spongiform pustiller (Kogoj spongiform pustuller),

4- Granuler tabakanin kaybolmasi,

5- Parakeratoz,

6- Keratin lamelleri arasinda notrofil topluluklarr (Munro
mikroabseleri),

7- Papiller dermiste 6dem, kapillerlerde genisleme ve kivrintili
gorunum.

Bunlardan yalnizca Kogoj ve Munro mikroabseleri psoriasis icin
patognomoniktir.

KLINIK

Psoriasisin deri lezyonlari hastalik icin karakteristik olup,
taniyr kolaylastiran bazi ortak ozelliklere sahiptirler. Bunlar;
lezyonlarin keskin sinirli olmasi, tzerinde cok yapisik olmayan
beyaz gumus renkli skuamlarin olmasi, skuamin altindaki
derinin homojen, parlak eritemli olmasidir. En sik diz, dirsek,
ekstremitelerin ekstensor yuzleri, sakral bolge, sacli deri ve
tirnakta yerlesmektedir. Genellikle simetrik yerlesimlidir. En
stk gorilen bu klinik form psoriasis vulgaris olarak adlandirilir.
Tirnak tutulumu oldugunda siklik sirasina gére; pitting, tirnak
yatagi diskolorasyonu, onikoliz, subungal hiperkeratoz, splinter
hemorajiler ve tirnak yatagi anomalileri gorulur. Psoriasisli
hastalarin %5’inde eklem tutulumu gorulir. Psoriatik artrit %70
oranda oligoartikuler tiptedir.

Fenomenler

Mum lekesi belirtisi: Lezyon kiint bir cisim ile kazinirsa kepekler
beyaz lameller halinde dokdulurler. Bu dokilme diz bir yuzey
Uzerine damlayip kurumus bir mum kazinmasi sirasindaki
beyazlasma ve tabaka tabaka kalkmasina benzetilerek buna
mum lekesi belirtisi adi verilir.

Auspitz belirtisi: Kazimaya devam edilirse skuamlarin altindan
nemli bir zar ortaya ¢ikar. Bu da kaldirnilirsa kugik kirmizi
noktasal kanamalar gorilur. Buna da Auspitz belirtisi denir.
Koebner fenomeni: Aktif psoriasisli bir hastada deneysel olarak
uygulanan travma ile travma alaninda 8-10 giin sonra tipik
psoriasis lezyonlari ortaya cikar ki buna Koebner fenomeni adi
verilir. Bunun tam tersi bir olay da ters koebner denilen olaydir
ki travmadan sonra birden tim lezyonlarda hizli bir iyilesme
gorulir.

Diger klinik tipler incelenecek olursa:

Guttat psoriasis: Siklikla akut bir tst solunum yolu infeksiyonunu
takiben, ani olarak ortaya ¢ikan ve 2-5 mm ¢apli lezyonlarla
karakterize grup guttat psoriasis olarak adlandirilir. Hastalik
siklikla ¢ocuklarda gozlenir, ancak eriskin donemde akut
alevlenmelere de eslik edebilir.

Eritrodermik psoriasis: Hastaligin yaygin ve siddetli formudur.
Lezyonlarda eritem daha belirginken pullanma daha azdir. Bu
tablo, hastanin genel durumunu bozarak yasami tehdit edebilir.
Piistiiler psoriasis: Eritemli zeminde pustullerle karakterizedir.
Jeneralize veya lokalize olabilir.

AYIRICI TANI

Psoriasisin ayirici tanisinda seboreik dermatit ve liken simpleks
kronikus olmasina ragmen her iki hastaligin da psoriasisle
birlikte bulunabilecedi hatirlanmalidir. Tek veya sinirli sayida
eritemli plak oldugunda insitu skuamoz hiicreli karsinom,mikozis
fungoides, hipertrofik liken planus akilda bulundurulmalidir.
Eger fleksural psoriasis varsa intertrigo, seboreik dermatit, deri
kandidiyazisi, tinea incognito ve kontakt dermatit ayirici tanida
dustnalebilir. Pistuler formlarda ise pustuler ilag ertpsiyonu,
Sneddon Wilkinson hastaligi hatirlanmalidir.

TEDAViI VE PROGNOZ

Hastaligin tedavisinde, hastaligin tipi, lokalizasyonu, yayginligi,
siddeti dikkate alinarak tedavi secenekleri degerlendirilir.
Lokalize ve hafif lezyonu olan olgularda nemlendiriciler ve
topikal tedaviler; orta ve siddetli olgularda fototerapi uygulanir.
Bu tedavilere direngli inatgI ve yaygin olgularda sistemik tedavi
ajanlari kullanilir. Psoriasisin sistemik tedavisinde kullanilan
ajanlar metotreksat, retinoidler, siklosporindir. Orta ve siddetli
psoriazisi olup,sistemik tedavi ihtiyaci olan,ancak konvansiyonel
sistemik tedavilere cevap vermeyen ya da bunlari yan etkileri
nedeniyle kullanamayan ya da bunlarin kontrendike oldugu
durumlarda biyolojik tedavi ajanlari endikedir.

Psoriazis, tedavi edilmeyen olgularda da spontan remisyon sansi
olan bir hastaliktir. Spontan olarak ya da tedaviler ile remisyona
giren olgularda elde edilen iyilik hali kalici degildir. Birkag hafta
gibi kisa olabildigi gibi 40 yil gibi uzun siiren remisyonlar da
bildirilmistir.

LIKEN PLANUS

GIRIS VE TANIM

Liken planus, deri ve mukdz membranlarin inflamatuar pruritik
bir hastaligidir. Nedeni tam olarak bilinmemektedir. Hastaligin
ortaya c¢ikisinda otoimmiin bir mekanizmanin rol oynadigi
dusunilmektedir.
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Epidemiyoloji

Liken planusun eriskinlerin  %0,22-1’ini  etkiledigi, oral
lezyonlarin ise %1-4 civarinda gorildugu bildirilmistir. En sik
baslangi¢ yasi 5-6. dekatlar arasindadir. Genellikle kadin ve
erkeklerde esit oranda gorulur.

Etiyoloji ve Patogenez

Liken planusun gelisiminde, yuzeyinde degisiklige ugramis
self-antijenler sunan bazal keratinositlerde T-hicre aracili
otoimmun bir hasar oldugunu godsteren kanitlar giderek
artmaktadir. Epidermal hicre antijenlerinde bir bozulma ile
graft versus host reaksiyonuna benzer bir immuin cevabin ortaya
¢ikmasi soz konusu olabilir. Ailesel olgular da bildirilmistir.
Bazi ilaglar (penisillamin, antimalaryallar, arsenik, altin tuzlar,
kinidin, tiazid deriveleri, metildopa, klorpropamid, fenotiazinler,
propronalol, spiranolakton, naproksen), virusler (HCV), asilar ve
kontakt allerjenler de bu tip reaksiyonu tetikleyebilir.

Patoloji

Ana histopatolojik ozellikler; hiperkeratoz, hipergraniiloz
(Wickham ¢izgileri), ermoepidermal bileskede bant seklinde
lenfositik infiltrasyon, epidermisin alt kisimlarinda diskeratotik
keratinositleri yansitan  kolloid cisimciklerdir  (Civatte
cisimcikleri).

Klinik

Elemanter lezyon yuzeyi diz, parlak, mor menekse renginde,
deriden hafifce kabarik, toplu igne basi blyukliginde koseli
bir papuldur. Blyuteg yardimi ile bakildiginda parlak papilin
Uzerinde grimsi ¢izgilenmeler goralur (Wickham cizgileri).
Hastalik el bileklerinde 6n kolun fleksor yiziinde, ayak
bileginde bacagin i¢ kisimlarinda, govdede, sakral bdlgede
yerlesir. EL sirtlari,bacak on yuzi ve glans peniste de yerlesebilir,
kasinti vardir. Koebner fenomeni pozitiftir. Bukkal mukozada
beyaz, retikuler, dantelimsi plaklar izlenebilir. Benzer lezyonlar
dilde, dudaklarda, damakta, gingivada gorulur. Bazi olgularda
eroziv degisiklikler de gozlenebilir. Olgularin %5-10 kadarinda
tirnaklarda kalinlagma, longitudinal cizgilenmeler, pterjium
olusumlari ve kirilganlikta artis olabilir. Sagli deride follikller
yerlesimli papuller skatrisyel alopesiye yol acabilir.

Ayirici Tani

Klinik ayirici taniya giren hastaliklar; lupus eritematosus,
pityriasis rosea, psoriasis, likenoid graft versus host hastaligi ve
sekonder sifilizdir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Hastaligi alevlendiren ilaglardan ve deriye travmalardan
kagmilmalidir. Siirli deri lezyonlarinda topikal kortikosteroidler,
topikal kalsinorin inhibitorleri ve antihistaminikler yararli

olabilir. Hiperkeratotik plaklarda intralezyonel kortikosteroidler
kullanilabilir. Generalize liken planus olgularinda sistemik
streoid, PUVA, sistemik retinoidler, hidroksiklorokin, interferon
alfa-2b kullanilabilir. Inatci olgularda steroid tedavisine
azatiopurin eklenebilir. Siklosporin, siklofosfamid, metotreksat,
ekstrakorporeal fotokemoterapi yaygin kutandz lezyonlarda
alternatif tedavi yontemleridir. Oral mukozayi tutan lezyonlarda
mukozaya travmadan kaginilmalidir. Altin ve amalgam dolgular
¢ikarilmalidir. Oral hijyen diizeltilmelidir. Oral mukozal lezyonlara
topikal kortikosteroidler, intralezyonel kortikosteroidler, lokal
anestetik gargaralar, topikal kalsinorin inhibitorleri, topikal
retinoik asit preparatlari kullanilabilir. Bunlara cevap vermeyen
olgularda sistemik kortikosterid tedavisi kullanilabilir.

Liken planus, kronik seyirli bir hastaliktir, yaygin seyredebilir.
Eriskin tipi birka¢ ay veya yil icinde remisyona gider. Oral
lezyonlar inatci olabilir. Ozellikle lseratif oral lezyonlarin
remisyon egilimi azdir. Oral eroziv liken planus lezyonlarinda
epidermoid karsinoma gelisebilir.

PITYRIASIS ROSEA

GIRIS VE TANIM

Karakteristik eritemli, skuamli lezyonlarla seyirli, kendi kendini
sinirlayan, akut bir deri erupsiyonudur.

Epidemiyoloji

Deri hastaliklar iginde gorulme sikligi %1 olarak kabul
edilmektedir. Olgularin %75’i 10-35 yas arasindadir. Kadinlarda
erkeklere gore daha siktir. Hastaligin goriilme sikligi mevsimsel
degisiklikler gosterir. En sik ilkbahar ve sonbahar mevsimlerinde
gorulur. Olgularin yarisindan ¢ogunda gegirilmis alt solunum
yolu infeksiyonu oykusu vardir.

Etiyoloji ve Patogenez

Kesin sebebi bilinmemektedir. Etiyolojide 0Ozellikle viral
infeksiyonlar suglanmaktadir. Son yillarda HHV-6 ve HHV-7'nin
etiyolojide sorumlu olabilecegi tzerine yayinlar bulunmaktadir.
Arsenik, barbituratlar, kaptopril, altin, interferon alfa, isotretinoin,
ketotifen, metranidazol, omeprazol, terbinafin gibi baz
ilaclar ve asilar pityriasis rosea benzeri bir dokintlye neden
olabilmektedir.

Patoloji

Pityriasis roseanin histopatolojik ozellikleri spesifik degildir.
Kiicuk parakeratoz kumeleri, spongioz, perivaskiler ve
interstisyel papiller dermiste hafif lenfohistiyositik infiltrasyon
gorulebilir.

Klinik

Klinik tablo ¢ogu zaman fark edilmeyen hafif prodromal
belirtilerle baslar. ilk deri belirtisi genellikle madalyon (&ncii)
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plak denilen en sik govde on tarafinda bazen de sirtta, boyunda,
karinda, Ust ekstremitelerde yerlesebilen, keskin sinirli, eritemli-
skuamli 6ncu lezyondur. Sekli oval veya yuvarlak, 2-6 cm
¢apinda, ortasi saglam deri veya hafif kirisik gorinumde olup,
uzerinde ozellikle cevrede yakalik tarzinda ince skuamlar vardir.
Madalyon plak %80 olguda gorilur. Genellikle tektir ancak
bazen multipl olabilir. Madalyon plagi izleyen 7-14 giin sonra
genellikle govdede ve ekstremitelerin proksimaline lokalize,
bilateral ve simetrik yerlesimli yaygin bir dokintu ortaya gikar.
Cok sayida olan bu lezyonlar 0,5-1,5 ¢cm c¢apinda, madalyon
plagin minyatiru gibidirler. Lezyonlarin uzun eksenleri deri
kivrimlarina paralel olup, govdede cam agaci gorinimu
olustururlar. Subjektif yakinma genellikle yoktur, bazen degisik
siddette kasinti olabilir. Koebner fenomeni pozitiftir.

TEDAVi VE PROGNOZ

Spesifik tedavi yontemi yoktur. Travmatize edici uygulamalardan

korumak onemlidir. Kasinti varsa antihistaminik verilebilir.
Topikal tedavide, nemlendiriciler, topikal kortikosteroidler
kullanilir. Hastalik ortalama 6-8 hafta icerisinde spontan duzelir.
ilag ile iliskili olan biraz daha uzun siirebilir.
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ERITEMA NODOZUM

GIRIS VE TANIM

Eritema nodozum siklikla pretibial bolgelerde bilateral
yerlesimli 1-5 cm c¢apli eritemli, agrili, nodiler lezyonlarla
kendini gosterir.Yaygin olarak gesitli antijenik uyarilara gecikmis
bir hipersensitivite yaniti olarak kabul edilir. Histopatolojik
olarak septal pannikdlitlerin prototipidir.

Epidemiyoloji
Eritema nodozum her yasta, her iki cinsiyette ve tum irklarda

gorilebilir.Kadinlarda daha sik rastlanir ve hayatin 2-4.dekatlari
arasinda daha siktir.

Etiyoloji ve Patogenez

Etiyolojik faktorlerin sikligi Ulkeden Ulkeye cok degisiklik
gostermektedir. Amerika’nin  guneybatisinda koksidiomikoz
sik karsilasilan etiyolojik faktdrken, iskandinav ilkelerinde
sarkoidoz ve yersinia infeksiyonlari onemlidir. Eritema nodozum
nedenleri incelenecek olursa;

1- idiyopatik: En sik kategoridir. Olgularin dicte biri ile yarisini
kapsar.

2-Infeksiyonlar: Beta hemolitik streptokok infeksiyonu en
sik infeksiyoz nedendir. Diger infeksiyoz nedenler arasinda
tiberkiloz, lepra, koksidioidomikoz, histoplazmosis, blastomikoz
gibiderin mantar hastaliklarinin seyrisirasinda ve ylizeyel mantar
infeksiyonlarinda da id reaksiyonu olarak eritema nodozum
gelisebilir. Shigella flexneri koliti, yersinia enterocolitica ve
campylobacter jejuniye bagli bagirsak infeksiyonlari da eritema
nodozum ile birlikte seyredebilir.

3-ilaclar: Bromidler, iyodidler, sulfonamidler ve penisilin en sik
neden olan ilaclardir. Oral kontraseptifler de eritema nodozum
nedeni olabilir.

4-Sistemik hastaliklar: Behget hastaligi, sarkoidoz, inflamatuar
bagirsak hastaliklari

5- Gebelik

6- Maligniteler: Losemi ve
nodozum gorulebilir.

lenfomalarda nadiren eritema

Eritema nodozum deri ve subkitan dokunun fibroz septalarinda
inflamasyonla karakterize geg tip hipersensitivite mekanizmasi
ile ortaya ¢ikan bir pannikulittir.

Patoloji

Eritema nodozum septal pannikilitin prototipidir. Yag doku
septumlarinda  lenfohistiyositik  infiltrat,  granulomatoz
inflamasyon ve fibrozis gorulir. Kronik formlarda igsi
ve oval histiyositlerden olusan kigik nodiller seklinde
mikrogranulomlar bulunabilir. Bunlara Mischer’in
radyalgranilomu denir.

Klinik

Eritema nodozum en sik bacaklarda bilateral, hassas, eritematoz
nodullerle karakterizedir. Genellikle ekstremite ekstensor
yiizlerine yerlesir. ilk olustuklarinda nodiillerin {izerindeki deri
kirmizi duz ve parlaktir, lezyonlar zamanla koyulasir, kirmizi-
kahverengi, mavi-yesil bir renk alarak genellikle 3-6 hafta
icinde iyilesir. Ulserasyon goriilmemesi ve skatris birakmadan
iyilesmesi tipiktir. Rekirrensler gorilebilir. Hastaligin seyri
sirasinda artrit,artralji,ates ve halsizlik gibi sistemik semptomlar
gorulebilir.

Ayirici Tani

Eritema nodozum o&ncelikle erizipel, selilit ve tromboflebitten
ayrilmalidir. Siklikla bilateral olmasi ve multipl lezyonlarla
seyretmesi tanida yardimcidir. Ayirici tanida diger pannikdlitler
de akilda bulundurulmalidir. Erken eritema induratum lezyonlari
klinik olarak eritema nodozuma benzer. Eritema nodozum
tibia on yuzlerine yerlesirken eritema induratum arka yuzde
yerlesme egilimindedir. Eritema nodozum akut-subakut seyirli
iken eritema induratum kronik seyirlidir. Eritema nodozum
Ulsere olmaz, oysa eritema induratum Ulsere olabilir.

Tedavi ve Prognoz

Eritema nodozum tedavisine oncelikle vyatak istirahati,
salisilatlar ve non-steroid antiinflamatuar ilaglarla baslanir.
Eritema nodozumu ortaya cikarabilecek etiyolojik faktorler
arastirilip bunlara yonelik tedavinin baslanmasi, muhtemel
neden olan ilaglar varsa kesilmesi gereklidir. Bunlar ile kontrol
altina alinamayan olgulara potasyum iyodur veya kolsisin
verilebilir. Tedaviye cevap vermeyen yaygin lezyonu olan
olgulara infeksiyon ekarte edilmisse sistemik steroid tedavisi
baslanir. Diger tedavi alternatifleri arasinda siklosporin,
mikofenolatmofetil, dapson, hidroksiklorokin, biyolojik ajanlar
ve talidomid yer alir.

Tel. : +90 505 912 60 69 E-posta: aksuasli@hotmail.com
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Prognoz iyidir. Lezyonlar birka¢ hafta devam eder ancak
etiyolojiyle iliskili olarak niksler gorulebilir.

ERITEMA MULTiIFORME

GIRIS VE TANIM

Eritema multiforme bir kismi tipik ve/veya atipik papuler hedef
lezyonlara ilerleyen simetrik, eritemli papullerin aniden ortaya
cikisi ile karakterize, kendini sinirlayan akut bir hastaliktir. Minor
ve major olmak Uzere iki formu mevcuttur. Her ikisi de hedef
lezyonlar ile karakterizedir, fakat mukozal tutulum veya sistemik
semptomlarin varligina gore birbirinden ayrilir.

Epidemiyoloji
Siklikla geng eriskinlerde gorilir, ¢cocukluk caginda nadirdir.
Hafif bir erkek yatkinligi vardir,ancak irksal bir ayirm yoktur.

Etiyoloji ve Patogenez

Eritema multiformenin, hastaliga yatkin bireylerde olasilikla
bir infeksiyon zemininde gelisen, deri aracili bir immun
reaksiyonun mukokutandz gostergesi oldugu dusunilmektedir.
En 6nemli etiyolojik faktor infeksiyonlardir ve en sik neden de
HSV infeksiyonudur. Eritema multiforme minorde %50 oraninda
Herpes simpleks virlisii (HSV) ile iliski gosterilmistir. Lezyonlu
deride HSV DNA gosterilmesi ve sik tekrarlayan olgularin
asiklovir proflaksisinden fayda gérmesi de HSV'nin etiyolojideki
rolini desteklemektedir. Lezyonlar Herpes infeksiyonundan
ortalama 1 hafta sonra ortaya ¢ikar. Asemptomatik
infeksiyonlarin da eritema multiformeyi tetikleyebildigi
gosterilmistir. Mycoplasmapneumoniae, Histoplasma capsulatum,
Parapoxvirus (orf), varicella zoster, parvovirus B19, hepatit B ve
Cvirusleri ve infeksiydz monontkleozis de diger nadir nedenler
arasindadir.

Eritema multiformede temel tetikleyici faktor infeksiyonlar
olmakla birlikte, eritema multiforme major etiyolojisinde ilaglar
da yer almaktadir.

Patoloji

Eritema multiformede,  inflamatuar  yanitin hedefi
keratinositlerdir ve bazi keratinositlerde apopitoz en erken
gorulen patolojik bulgudur. Sureg ilerledikce spongioz ve bazal
keratinositlerin fokal vakuolar dejenerasyonu gozlenir. Ayni
zamanda superfisyel dermal 6dem, mononukleer lokositlerin
ve T lenfositlerin perivaskiler infiltrasyonu ve epidermise
egzositoz gorulir.

Klinik
Eritema multiforme minor

Olgularin %80’i bu tipte ortaya ¢ikmaktadir. Akut baslangicli iyi
seyirli bir reaktif dermatozdur. Eritema multiforme minor akral
bolgelerde simetrik yerlesen tipik hedef tarzi lezyonlarla kendini

gosterir. Lezyonlar en sik el sirtlarina yerlesir, bunun yaninda
yuz, boyun, ayaklar, diz ve dirsekler, el ici ve ayak tabanlar
da sik etkilenen bolgelerdir. Eritem, 6dem, papul, vezikil ve
bul gibi polimorfik lezyonlarla seyreder. Hafif yanma, kasinti
tarzi subjektif yakinmalar olabilir. Lezyonlar eritemli makuller
seklinde baslar, 24-48 saat icinde eritemli 6demli 1-3 cm capli
papul ve plaklar olusur. Paplllerin ortasi daha mor bir gorunim
alir. Lezyon ortasinda vezikil veya bul olusabilir. Lezyonlar ig ice
gecmis halkalarla karakteristik olarak hedef lezyon gorinumi
alir.

Eritema multiforme major

Eritema multiforme majorde deri lezyonlari ile birlikte mukozal
tutulum vardir. Deri lezyonlari minor tipten daha buyuk ve
nekroz egilimi fazla lezyonlar seklinde ortaya gikar. Siklikla oral
mukoza etkilenmekle birlikte, konjunktiva veya genital mukoza
tutulumu gorilebilir. Eritema multiforme minorden farkli olarak
olgularin %30'unda ylksek ates ve prodromal bulgular gozlenir.
Laboratuvarda sedimentasyon artisi, lokositoz ve akut faz
reaktanlarinda artis saptanabilir.

Ayirici Tani

Eritema multiforme mindrde ayirici tanida Urtiker, bocek isirigi,
makulopapuler ilag reaksiyonu, fiks ilag reaksiyonu, subakut
kutanoz lupus eritematozus ve vaskulitler dusunilmelidir.
Eritema multiforme majorde ise mukoza tutulumu nedeniyle
oncelikle pemfigus ve diger otoimmunobulloz hastaliklarla
ayirici tani yapilmalidir.

Tedavi ve Prognoz

Tedavi secenekleri akut dokuntunin topikal ve sistemik
tedavisine ek olarak hastaligin rekirrensinin onlenmesi icin
gerekli olan profilaktik tedaviyi de icerir. Eritema multiforme
minorde semptomatik tedavi genellikle vyeterlidir. Topikal
steroid ve kasinti icin antihistaminik tedavi verilebilir. Eritema
multiforme majorde agrili mukoza lezyonlarinin hizla iyilesmesi
icin sistemik steroid tedavisi uygulanabilir. Oral lezyonlar icin
antiseptik, lokal anestezik solUsyonlar, goz icin topikal oftalmik
preperatlar kullanilabilir. HSV iliskili sik tekrarlayan eritema
multiforme lezyonlarinda antiviral profilaksi uygulanir.

Eritema multiformede, deri lezyonlarinin neredeyse tamami 24
saat i¢inde ortaya ¢ikar ve 72 saate kadar tamamen gelisimlerini
tamamlar. Olgularin cogunda hastalik 2 hafta sirrer ve sekelsiz
olarak iyilesir.
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GIRIS VE TANIM

Saglar izolasyon, kamuflaj, ultraviyole 1sinlari, sicak ve soguga
karsi koruma, dokunma algisi, apokrin bezlere yardimci olarak
bireye 6zel koku ve estetik gorinimde onemli yer tutar.
Normal olarak her erigkin 100,000 sag folikuline sahiptir.
Gunluk sag kaybi ise ortalama 50-100/gun civarindadir.

Lanugo, vellis, terminal olmak lizere 3 tir sag/kil vardir. Lanugo
killari embriyonal donemde konsepsiyondan sonraki 3 ay icinde
gelismeye baslayan, tim vicudu kaplayan ince ve yumusak
killardir. Doguma 1 ay kala dokulurler.

Vellis killart 1-2 cm uzunlugunda pigmentsiz ya da ok az
pigment iceren, sebase bezlere sahip olmayan killardir.
Terminal killar sag, sakal, kol ve bacaklarda bulunabilen, yag
bezlerinin oldugu folikul yapilarinda uretilen pigmentli ve kalin
killardir.

Sac Siklusu

Fizyolojik olarak her kil folikili bebegin dogumuyla birlikte kil/
sag Uretmeye baslar ve bu Uretim kisinin yasami boyunca farkl
surelerde devam eder. Aktif olarak Uretilip buylyen saglar ve
killar belli surelerden sonra dinlenme evresine geger ve sonra
dokulerek kaybedilir. Sacli deri, kas, kirpik ve vicut killarinin
her birinin kendine 6zel Uretim, dinlenme ve dokiilme evreleri
vardir ki bu durum “sag siklusu” olarak bilinir. Normalde sacli
deride saclar: %85-90'1 anagen (2-6 yil), %1 katagen (2-3 hafta),
%10-15 telogen (2-3 ay) evrededir. Glnlik sa¢ buylme hizi ise
0,3-0,4 mm’dir.

Sag siklusunu, primer olarak kil folikuliindeki intrensek
faktorler kontrol eder. Bunun yaninda hormonlar, buyime
faktorleri, sitokinler, noropeptidler, genel saglik ve beslenmede
sag siklusunu dizenlemede rol alir. Ayrica endokrin sistemin
cevresel faktorlerden etkilenmesine bagli olarak mevsimsel sa¢
dokulmesi de gorulebilir.

Klinik Alt Tipler

Sag dokiilmelerinin ya da kayiplarinin temel olarak skarsiz (geri
donlsimlu) ve skarli (geri donusumsuz) olmak Uzere iki ana
grubu mevcuttur.

Skarsiz sa¢ dokiilmeleri

Cesitli nedenlere bagli olarak gelisen gecici sa¢ kayiplaridir. Bu
grupta en sik rastlanilan sag dokulme tipleri yer alir.

1- Androgenetik alopesi (AGA)

AGA, genetik egilimi olan kadin ve erkeklerde dolasimdaki
androjenlere yanit olarak belirli paternlerde ortaya c¢ikan
fizyolojik sa¢ kaybidir. Yasla insidansi artmaktadir.

Androjenler, kil folikilinde degisiklikleri diizenleyen temel
hormonlardir. Erkeklerde puberteden sonra salinan anabolik
steroidler viicudun buyuk kisminda bulunan ince, renksiz, belli
belirsiz goziken vellus folikullerinin daha uzun, kalin, pigmente
killari olusturan daha derin folikullere donlsmesini stimile
eder.

Etiyoloji ve Patogenez

Genetik predispozisyon ve androjenler iki dnemli etkendir. Irk ve
ailesel faktorler ve poligenik kalitimin da androjenik alopeside
rol oynadigi distinilmektedir.

Erkek tipi sa¢ dokulmesi Hamilton tarafindan 7 alt gruba
ayrilmistir. Evre 1 en hafif verteksteki sa¢ kayiplarini gosterirken
evre 7 en siddetli olan verteks ve pariteal bolge sag kayiplarina
isaret eder.

Kadinlardaki androjenik alopesi modeli erkeklerden biraz
farklidir. Frontal sa¢ cizgisinin korundugu gozlenir. Sagli
derinin sentroparietal alaninda diffiiz sa¢ kaybi olusur. Verteks
bolgesinde tam kellik gelismez. Ludwig, kadinlarda gorulen sag
dokilmesini hastaligin seyrine gore 3 evreye ayirmistir. Grade 1
hafif,grade 2 orta dertecede, grade 3 siddetli sag¢ kaybini temsil
eder.

2- Alopesi areata

Sacli deride, keskin sinirli, genellikle yuvarlak bir alandan ani
olarak gelisen sac kaybidir. Herhangi bir sag/sakal bolgesi
etkilenebilir.

Etiyoloji ve patogenez
Cevresel ve genetik faktorler etkilidir.

Tel. : +90 532 262 96 08 E-posta: ialtunay@gmail.com
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SAC DOKULMESI (ALOPESI)

Klinik

Klinikte alopesi areata (sacli deride parsiyel kayip), alopesi
totalis (%100 kayip) ve alopesia universalis (tim vicut killarinin
kaybi) seklinde de gorulebilir.

3-Tinea capitis

Uc-yedi yas arasi prepubertal cocuklarda siktir. Evcil hayvan ya
da infekte kisilerden bulasir. Inflamatuar ve non-inflamatuar
olarak iki klinik formu bulunur. Non-eflamatuvar formlar daha
kronik olmaya egilimlidir.

Etiyoloji ve Patogenez

Trikofiton ve mikrosporum cinsi dermatofitlerin neden oldugu
yuzeyel bir fungal infeksiyondur. Bu tir funguslar genellikle
insandan insana gecer ve tarak, firca, yatak gibi yerlerde canli
sporlar olarak bulunabilir. Hayvan kokenli zoofilik funguslar
sacli deride nadiren yerlesir. Keratinofilik olan fungus sporlari
stratum korneumdan sag folikullinun igine dogru yayilir ve sagin
kirilmasina ve kaybina neden olur. Kirilmis saclar bulastan sonra
3. haftadan itibaren sagli deride gortilmeye baslar.

Klinik

Hastalik kil safti etrafinda eritemli bir papul olarak baslar. Birkag
gun icinde saclar cansizlasir, kirilgan hale gelir ve sonra deri
yiizeyinden birkac milimetre yukarda kirilir. infekte alanlarda
alopesi yaygindir ve inflamasyon siddetli olabilir.

4-Telogen effluvium

Tetikleyici bir olaydan yaklasik 3 ay sonra olusan kendi kendini
sinirlayan, skarsiz, diffiz sa¢ kaybidir. Ciddi atesli hastalik,
hamilelik, kronik sistemik hastalik, ila¢ tedavisinde degisiklik,
buylk bir hemoraji, fakir diyet veya ani aglik, travma, cerrahi
operasyonlar veya ciddi emosyonel stres en sik sebeplerdir,
ancak hastalarin yaklasik 1/3’linde sebep bulunamaz.

Etiyoloji ve Patogenez

Hipotiroidide, hipertiroidide, demir eksikligi anemilerinde ve
postpartum donemde ve sifiliz infeksiyonunda sa¢ dokulmesi
gorulebilir. Bu nedenle diffuz telojen sac¢ kaybinin diger
nedenlerini elemek icin tam kan sayimi, demir ¢calismalari ve
tiroid fonksiyon testleri yapilmali, sifiliz serolojisi, antintukleer
antikor titresi ve serum ¢inkosu, hastanin anamnezinde
veya muayenesinde bu durumlari dustindurecek bulgu varsa
¢alisitmali, ilag 6ykusi alinmalidir.

Klinik

Genel olarak saclar ince, seyrelmis olarak gozlenir.

5-Traksiyon (kozmetik) alopesisi

Sacglardaki kozmetik islemlere bagli ¢ekilme, gerilme islemleri

ile ortaya gikan sag kayiplaridir. Mekanik olarak sag tellerinin
zorlanmasiyla ilgilidir.

6- Trikotillomani

Kisinin bilingli ve biling disi olarak, kendi kendine neden oldugu
sag kaybidir. En tipik bulgusu, frontotemporal alanda lokalize
sag kaybidir. Genclerde, altta yatan psikoza kadar ilerleyebilecek
obsesif kompulsif bozukluk yer alabilir.

7- Anagen effluvium

Folikillere karsi gelisen akut toksisite sebebiyle olusan, ani
sac kaybidir. Kanser kemoterapisi alan hastalarda siktir. Anajen
effluviuma yol acan toksik ajan, genellikle disik dozlarda
telojen effluviumada yol acar. Non-kemoterapotiklerden en sik
kolsisin suglanir.

Bliylyen anajen fazdaki saglara karsi gelisen toksisite, takip
eden gunlerde distrofik saclarin olugsmasina yol acar. Sag
matriksinde hizli biylme inhibe oldugunda, sa¢ kokl incelir
ve yerinden cikar. Telojen evre atlanir. Bu yogun degisikliklere
karsin folikiler birim, yeni sag olusturma kapasitesini korur.

Skarli Alopesiler

Kil folikiluinde ve komsu dermiste harabiyetle giden folikilitis
dekalvans (FD), demet sac folikdliti (DSF), sagli derinin dissekan
seliliti (SDDS), sarkoidoz (S), liken pilanopilaris (LPP), diskoid
lupus eritematozus (DLE) ve pseudopelad (PP) gibi hastaliklari
kapsar.

Etiyoloji ve patogenez

infeksiyéz (FD, DSF, SDDS), otoimmiin (S, LPP, DLE) veya
bilinmeyen nedenlerle (PP) ortaya ¢ikan kalici sag kayiplaridir.

Klinik

Tum hastalik tablolarinda deride atrofi ve folikil kaybi esastir.
infeksiydz orijinli skarli alopesilerde piistiiller, nodiiller ve
apseler ile birlikte seroz ve/veya seropurilan akinti mevcut
olabilirken otoimmiin tablolarda hastaliga ozel bulgular vardir.
Pseudopeladda duz,parlak ve atrofik bir ylizey gozlenebilir. Skarli
alopesi grubunda infeksiydz kokenli olan hastalik tirlerinde
klinik yeterli olabilir. Ancak ayirici tani igin histopatolojik ve
mikrobiyolojik tetkikler gerekebilir.

Patoloji

DLE, S, LPP ve PP’de folikuler fibrozis yaninda hastaliga ozel
patolojik bulgular yer alir.

TEDAVi

Skarsiz alopesilerde sag tedavi ile geri gelebilir ve hastalik
tablosu diizelebilir. Skarli alopesilerde ise tedavi ile saglarin geri
gelmesi miimkiin olmaz. infeksiy6z tiplerde sac folikiillerinde
tam atrofi gelismemisse tedavi ile kismi geri donugiim olabilir.



SAC DOKULMESI (ALOPESI)

Telogen Effluvium

Hasta kel kalmayacadina, saglarin tekrar cikacagina ikna
edilmelidir. Demir, tiroid, multivitamin, biotin, L-sistein, B
vitamini takviyeleri yapilmalidir.

Androjenik Alopesi

Androjen bagimli ve androjen bagimsiz tedaviler verilebilir.
Hormon dizenleyiciler: 5 alfa reduktaz inhibitorleri
(finasteride, dutasterid), androjen reseptor protein inhibitorleri
(spironolakton, siproteron asetat, flutamide).

Minoksidil, prostoglandin

inhibitorleri, ketokonazol, melatonin, PRP ve mezoterapi.

Hormon bagimsiz  tedaviler:

Diger tedaviler: Sagin beslenmesi, 151k tedavisi, sa¢ ekimi,
kozmetik kamuflaj.

Alopesi Areata

intralezyonel, topikal ve sistemik kortikosteroidler, minoksidil,
topikal ve sistemik imminomodulatuvarlar, PUVA ve lazer
denenebilir.

Tinea Kapitis
Topikal ve sistemik antifungal ilaglar kullanilir.
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Alopesi lokal ya da yaygin sag kaybini ifade eder. Sag kaybi,
saclarin dokilmesi ya da seyreklesmesine bagli olarak gelisir.
Sa¢ yapimi kil follikullerinde gerceklesir. Dogustan itibaren
sacli deride yaklasik 150,000 kil follikiilt vardir. Bu follikiller
asenkron calisarak, anagen-katagen-telogen fazlarindan
gecerek saci olustururlar. Anagen faz ortalama 2-7 yil surer,
saclarin blylme evresidir,sonra gelen katagen faz 15 giin surer,
follikilin kil yapan alt kismi involisyona ugrar, sonrasinda
follikiil telogen faza girer, ortalama 3 ay slren bu bekleme
fazindan sonra kil atilir. Sonra kil follikulu tekrar anagen faza
girer. Normalde saglikli sacli deride yaklasik olarak %90 anagen,
%10 oraninda telogen sag¢ vardir. Kil follikulleri asenkron
calistigi igin kellik gortilmez.

Alopesiler skar birakma durumuna gore skatrisyel ve non-
skatrisyel olmak Uzere 2’ye ayrilir (Tablo 1). Non-skatrisyel
alopesilerde, kil follikul kaybi yoktur,dolayisiyla dokulen sag geri
gelir.Skatrisyel alopesilerde ise kil follikulu yok olarak yerini skar
dokusu alir. Skatrisyel alopesiler, primer skatrisyel alopesiler
(inflamasyonun primer olarak kil follikilini hedefledigi
durumlar) ve sekonder skatrisyel alopesiler (infeksiyonlar,
neoplaziler, yaniklar, travmalar) olarak siniflandirilir.

Sag¢ dokulmesi sikayetiyle gelen hastadan alinan anamnezde
oncelikle saglarinda seyrelme mi, dokilme mi oldugu
sorulmalidir. Androgenetik alopeside seyrelme 6n plandadir.
Dokulme durumunda hasta yasadigi gevrede ornegin; yastik,
lavabo, yerlerde bol miktarda sag gorecektir. Alopesinin yaygin
mi bolgesel mi oldugu sorulmalidir (Tablo 2). Dokulmenin
akut mu kronik mi (>6 ay) oldugu o6grenilmelidir. Hastanin
0zge¢misinde cerrahi girisim, atesli hastalik, dogum, ilag
kullanimi, proteinden fakir diyet olup olmadigi sorulmalidir.
Kadin androgenetik alopesi siphesinde menstruel dizensizlik,
killanma artisi,akne 6ykulsu sorgulanmalidir. Sag dokiilmesine
eslik eden semptom varligi arastirilmalidir; yanma, kasinti,

Tablo 1. Skar birakma durumuna gore

Non-skatrisyel alopesiler Skatrisyel alopesiler

batma, bizi skatrisyel alopesilere yonlendirecektir. Hastanin
dermatolojik muayenesinde sacli deri incelenmeli, herhangi
bir hastalik, infeksiyon olup olmadigi, skar dokusu olup
olmadigi tespit edilmelidir. Sonrasinda dokilmenin nerelerde
oldugu; lokalize mi yaygin mi oldugu, belli paterne uyup
uymadigr kaydedilmelidir. Ardindan ¢ekme testi yapilir.
Yaklasik 50-60 tel sa¢ tutam halinde tutulup gucluce cekilir,
5-6 tane sag ele gelirse pozitif kabul edilir. Bu test vertekste,
temporal bolgelerde, oksipital bolgede yapilir. Bir bélgede
pozitif olmasi, pozitif kabul edilmesi igin yeterlidir. Alopesi
areatada,telogen effluviyumda pozitiftir. Androjenik alopeside,
trikotillomanide, skatrisyel alopesilerde negatiftir. Skatrisyel
alopesilerde aktif kenarda zayif pozitiflik gorulebilir, yine
androgenetik alopeside aktif donemlerde siddetli olgularda
zay\f pozitiflik gorulebilir.

Skatrisyel Alopesiler
Giris ve Tanim

Skatrisyel alopesi, kil follikiinun kalici olarak kaybini ifade eder.
Klinik olarak sac¢ kaybi olan bolgelerde follikiiler acikliklar
kaybolmustur. Siklikla kasinti, veya hassasiyet, yanma, batma
eslik eder.

Etiyoloji ve Patogenez

Primer skatrisyel alopesilerde inflamasyonun hedefi kil
follikilidur. Diskoid lupus eritematozus (DLE), liken planopilaris
sik gorilen primer skatrisyel alopesilere ornektir. Sekonder
skatrisyel alopesilerde ise kil follikulu sekonder olarak etkilenir.
Bakteriyel ve fungal infeksiyonlar, travmalar, yaniklar sik
gorulen sekonder skatrisyel alopesi nedenleridir. Malignensiler,
ve morfea, sarkoidoz gibi inflamatuar hastaliklar da sekonder
skatrisyel alopesiye neden olabilir.

Tablo 2. Yayginligina gore alopesiler

Lokalize alopesiler Yaygin alopesiler

Androgenetik alopesi Primer skatrisyel alopesiler

Alopesi areata Alopesitotalis/A. universalis

Telogen effluvium Sekonder skatrisyel alopesiler

Androgenetik alopesi Diffliz alopesi areata

Alopesi areata

Tinea kapitis Telogen effluviyum

Tinea kapitis slperfisyalis

Trikotillomani Skatrisyel alopesi

Trikotillomani

Skatrisyel alopesiler
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Patoloji

Primer skatrisyel alopesiler inflamatuar infiltratin tipine gore
lenfositik ve nétrofilik olmak lizere 2 ana gruba ayrilir. Ulkemizde
stk gorulen tablolardan liken planopilaris, frontal fibrozan
alopesi ve DLE lenfositik skatrisyel alopesilere, dissekan sellit
ise notrofilik skatrisyel alopesilere drnektir.

Tani

Skatrisyel alopesilerde dermatoskopi tanida yardimcidir, kesin
tani deri biyopsisi ile konulur, 4 mm punch biyopsi ile 2 adet
biyopsi alinmasi en iyi sonucu verir.

Tedavi ve Prognoz

Tum skatrisyel alopesiler deri ve zuhrevi hastaliklar
uzmanlarina yonlendirilmelidir. Skatrisyel alopesilerde kil
folliklllerinin progresif destriiksiyonu, kalici alopesik alanlara
neden olacagindan dermatolojik acil tablolari olustururlar,
tedaviye erken ve agresif baslanmalidir.

Liken Planopilaris

Klinik

Kadinlarda daha sik goralur. Yaklasik olarak %30 hastada deri
ve mukozada liken planusa ait lezyonlar gorilir. Sacli deride
hassasiyet, kasinti siklikla eslik eder. Liken planopilarisde
genellikle birden fazla odak olur. Alopesik alanin periferi daha
aktiftir. Alopesik odak merkezinde skar dokusu, cevresinde
perifollikller eritem ve skuam goraldr. “Frontal fibrozan alopesi”
olarak adlandirilan, pre-postmenopozal kadinlarda sik gorulen
bir skatrisyel alopesi formu liken planopilarisin bir varyanti
olarak kabul edilmektedir. Bu tabloda, follikiil destriksiyonuyla
birlikte sag cizgisi progresif olarak geriler. Kas dis kenarlarinda
da dokulme gorulur.

Patoloji

Histopatolojisi liken planusla aynidir. inflamasyon follikiiliin tist
kismini tutar, folliklller arasi epidermis tutulmaz.

Tedavi ve Prognoz

Tedaviye direncli olabilir. Antimalaryal ilaglar ve topikal,
intralezyonel, oral kortikosteroidler tedavide ilk basamadgi
olusturur. Frontal fibrozan alopesinin progresini 5 alfa reduktaz
inhibitorleri durdurabilmektedir.

DLE: Kronik kutanoz lupus eritematozusun bir formudur.
Kadinlarda siktir. DLE hastalarinin %5-10'unda, 6zellikle yaygin
olgularda SLE gelisme olasiligi vardir.

Kinik
DLE'de alopesik alanda daha ¢ok merkez aktiftir; aktif
inflamasyon, eritem, 6dem, skuam, follikuler tikaglar gorulur.
Atrofi, telenjiyektaziler,ortada hipo- ¢cevrede hiperpigmentasyon
vardir.

Tedavi ve Prognoz

Lokalize lezyonlarda yuksek potensli kortikosteroidler etkilidir.
ikinci basamakta antimalaryaller yer alir. Bélgenin giinesten
korunmasi énemlidir.

Dissekan Selliilit

Follikuler oklizyon hastaligidir, tedavi edilmedigi takdirde
skatrisyel alopesi ile sonuglanir. Multifokal alopesik agrili
fluktuan noddller, sinUs traktlari ile karakterizedir.

Tedavi ve Prognoz
Sistemik isotretinoin tedavisine dramatik cevap verir.

Non-skatrisyel Alopesiler
Androgenetik Alopesi
Girig ve Tanim

Erkeklerde temporal bolge ve vertekste saclarda seyrelme,
kadinlarda ise siklikla 6n sag¢ c¢izgisi korunarak vertekste
saglarda seyrelme gorilur. AGA yavas ancak progresif olarak
ilerler. Erkeklerde ileri evrelerde seyrelen bolgelerde kellik
goralar.

Epidemiyoloji

AGA, puberteyle birlikte baslar, sikligi ve siddeti yasla birlikte
artar. Otuzlu yaslarda erkeklerin %30unda, 50°li yaslarda
%50'sinde gorulur. Yetmis vyasinda erkeklerin  %80Q’inde,
kadinlarin %40-50'sinde gorulur. Asyalilarda ve siyahilerde az
rastlanir.

Etiyoloji ve Patogenez

AGA, genetik yatkinlik zemininde, androjenlerin kil follikdllerini
kicultmesi ve kil folliktllerinin giderek tembelleserek anagen
faza daha geg girmeleri sonucu olusur. Poligenik kalitim s6z
konusudur. Androjen artisi fizyolojik (puberte sonrasi) olabildigi
gibi patolojik (6rnegin; polikistikover hastaligi, ge¢ baslangicli
konjenital adrenal hiperplazi,androjenik timor) de olabilir. Asiri
androjen varliginda menstruel dizensizlik, killanma artisi, akne
gorulebilir, hasta bu acidan sorgulanmalidir.

Patoloji

Histopatolojisi en iyi transvers kesit alinarak degerlendirilir.
Vellus kil sayisi artmis, terminal killar azalmistir. Total kil follikil
sayisi degismezken, telogen sayi artmis, anagen sayi azalmistir.

Klinik

Dokilme tipik olarak androjenlere duyarli bolgelerde olur;
oksipital bolge korunmustur, pozitif kontrol olarak kullanilabilir.
Tipik olarak kadinda ve erkekte belli paternde dokiilme oldugu
icin “patern alopesi” olarak da adlandirilir.
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Laboratuvar Bulgulari

Erkeklerde kan tetkiki gerekmez. Kadinlarda, siddetli
olgularda androjen fazlaligi acisindan, FSH, LH, PRL, DHEA-S,
androstenedion, 17-OH- progesteron istenir. Polikistikover
hastaliginda, ge¢ baslangigli konjenital adrenal hiperplazi ve
androjenik tumorlerde bu tetkiklerde anormal bulgular goraldr.
D vitamini, ferritin eksikligi varsa hastada tedavi direncine
neden olur, tetkik edilmelidir.

Ayirici Tani

Androgenetik alopesi ayirici tanisinda telogen effluviyum,
yaygin alopesi areata, ve yaygin dagilim gosteren skatrisyel
alopesiler yer alir.

Tedavi ve Prognoz

Tedavi ne kadar erken baslanirsa o kadar etkilidir. Tedavi
verilmedigi takdirde hastalik progresifilerler.Erkek androgenetik
alopesi hastalari topikal %5 minoksidil sabah aksam
verilerek tedavi edilir. Tedavi kullandigi surece etkili oldugu
hatirlatilmalidir. Alti ay sonucunda cevap alinmadigi takdirde
deri ve zihrevi hastaliklar uzmanina yonlendirilmelidir.

Kadin androgenetik alopesi hastalari tetkikleri yapildiktan
sonra topikal minoksidil %2 sabah aksam verilerek
tedaviye baslanmali, tedavi kullandigi slrece etkili oldugu
hatirlatilmalidir. Alti ay sonucunda cevap alinmadigi takdirde
deri ve zuhrevi hastaliklar uzmanina yonlendirilmelidir.

Telogen effluviyum
Girig ve Tanim

Normalden fazla sa¢in dinlenme fazina (telogen) girmesiyle
gorulen sa¢ dokulmesidir. Gunluk dokulen sag miktari 100-150
telin Uzerindedir. Kellik gorilmez.

Etiyoloji ve Patogenez

Normalde sacgli derideki killarin yaklasik olarak %901 aktif
buylme fazinda (anagen faz), geri kalanlari dokiilmeden onceki
bekleme, dinlenme (telogenfaz) fazindadir. Telogen effluviyumda
vucuttaki bir degisiklik ya da dengesizlik, kil donglstnde
duraksamaya neden olur. Killarin yaklasik %30°u dinlenme
fazina gecer. Telogen effluviyum nedenleri arasinda, cerrahi
girisimler, major fiziksel travma, yluksek ates, siddetli infeksiyon
siddetli kronik hastalik (6rnegin; sistemik lupus eritematozus),
proteinden fakir diyetler, malnutrisyon, malabsorbsiyon, dogum,
demir eksikligi, D vitamini eksikligi, hipo veya hipertiroidi,
ve ilaclar H2 reseptor blokerleri, hipolipidemikler (fibratlar),
kolsisin,retinoidler,antimetabolitler (metotreksati azo tiyopurin,
siklofosfamid), interferon, antitiroid ilaglar, amiodaron, beta
blokerler, ACE inhibitorleri, antikonviizanlar, antidepresanlar,
lityum, androjenler ve oral kontraseptifler, ve antikoagilanlar
(heparin ve varfarin), non-steroid anti-inflamatuar ilaglar vardir.

Klinik

Gunluk sa¢ dokulmesi ortalama 300 teli bulur. Fircalarda,
taraklarda, lavabolarda, yastiklarda bolca dokilmuis saga
rastlanir. Her ne kadar telogen effluviyum ile ¢ok sayida sag
kaybedilse de alttan yeni gelismekte olan saglar geldiginden
kellik gorilmez. Sa¢ dokulmesi bolgesel degildir, yaygindir, belli
paterne uymaz. Cekme testi kuvvetli pozitiftir.

Laboratuvar Bulgulari

Tam kan, rutin biyokimya testleri, TSH hormon dizeyi, ferritin
duizeyi, D vitamini diizeyi istenir. Altta yatan hastalik arastirilir.

Ayirici Tani

Androgenetik alopesi ve diffliz alopesi areatadan ayrilmalidir.

Tedavi ve Prognoz

Altta yatan tetikleyici arastirilmali ve ortadan kaldirilmali veya
duzeltilmelidir. Mevsimsel olabilecegi de unutulmamalidir.

Alopesi Areata
Girig ve Tanim

Kil follikillerinin otoimmun atakla karsilasmasiyla akut olarak
gelisen, yama tarzinda sa¢ dokulmesidir. Olgular %35-50
kendiliginden ilk yil iginde dizelir. Nadiren siddetli olgularda
yaygin dokulme, kas, kirpik kaybi, ya da tim vicutta kil kaybi
gorulebilir.

Epidemioloji
Yasam boyu prevalansi vyaklasik olarak %2’dir. Olgularin

%60’ 1nda ilk belirti 20 yasindan once gorilur. %20 olguda aile
oykusl bulunur.

Etiyoloji ve Patogenez

Kil follikilinin otoimmun atakla karsi karsiya kalmasi sonucu
gelisir,ancak kil follikul kaybi yoktur, killar geri gelir.

Klinik

Yama tarzinda sa¢ dokilmesiyle karakterizedir. Yamalar keskin
sinirlidir. Sacli deri normaldir. Eslik eden semptom yoktur.
Otoimmin tiroid hastaliklar, pernisydz anemi gibi diger
otoimmun hastaliklar eslik edebilir. Diffuz alopesiareatada
yama olusturmaksizin tim sagta akut baslayan siddetli dokilme
vardir. Alopesi areatada aktif donemde ¢ekme testi kuvvetli
pozitiftir. %5-15 olguda siddetli alopesi areata formlari olan
alopesi totalise (tim saclarin, kas ve kirpiklerin dokilmesi), veya
alopesi universalise (tium vucut killarinin dokulmesi) progres
gorulebilir. Siddetli olgularda tirnak tutulumu goralur; yiksik
tirnak, trakionisi, kirilgan tirnak, onikoliz, koilonisi,onikomadezis
gorulebilir.
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Laboratuvar Bulgulari

Pernisydz anemi ve tiroid fonksiyon bozukluklari (otoimmin
kokenli olduklari igin), arastirilmalidir. D vitamini, ferritin
eksikligi varsa hastada tedavi direncine neden olur, tetkik
edilmelidir.

Patoloji

Erken alopesi areata olgularinda kil follikullerinin peribulbar
bolgesi etrafinda yogun lenfositik infiltrasyon gorulmesi tipiktir.
Eozinofiller eslik edebilir.

Ayirici Tani

Yama tarzinda lokalize form trikotillomani ve tineakapitisten
ayrilmalidir. Yaygin form olan diffiz alopesi areata telogen
effluviyumdan ve androgenetik alopesiden ayrilmalidir.

Tedavi ve Prognoz

Hasta, saclarin geri gelecegi konusunda telkin edilmeli, sag
¢ikana kadar potent topikal kortikosteroidlerle ve intralezyonel
steroid tedavisiyle tedavi edilmelidir. Yaygin alopesi areata
olgulari (5 adetten fazla yama olmasi),deri ve ziihrevi hastaliklar
uzmanina yonlendirilmelidir.

Tinea Kapitis
Girig ve Tanim

Sacli deri, kil safti ve kil follikilinun dermatofitlerle infekte
olmasiyla gelisir. Daha sik cocuklarda gorulur, sacli deride ince
pullanma ve yama seklinde sa¢ dokulmesi ile karakterizedir.
Puberte ile birlikte gelisen sebase aktivite infeksiyon olugmasini
engelleyicidir.

Epidemiyoloji
ilkokul 6grencileri arasinda tinea kapitis prevalansi Tiirkiye'de
%0,05-0,3 arasinda bildirilmektedir.

Etiyoloji ve Patogenez

Dermatofitlerden trichophyton ve microsporum tirleri tinea
kapitise neden olur. insan ya da hayvanlardan direkt temas
yoluyla bulas olabilir.

Klinik

inflamatuar olmayan form olan tinea kapitis siiperfisyalisde
yama tarzinda dokulme ve pullanma goralar. Kasinti eslik
edebilir. Siyah nokta varyantinda alopesik alanda saglar deri
yuzeyinde kirilmis siyah noktalar halinde gordlur. Bazi kisilerde
mantara karsi gelisen siddetli inflamasyon tumoral bir kitle/
apse gorunimine neden olabilir (kerion celsi veya tinea
kapitis profunda). Agrili, pirtlan akintili 6demli nodiller vardir,
cekildiginde saclar kolaylikla ele gelir. Nadir gorulen bir klinik
form olan favusta ise, bal rengi follikiiler kurutlar, kotu koku
vardir. Bu formlarda tinea kapitis superfisyalisten farkli olarak

skatrisyel alopesi gelisebilir. Servikal ve oksipital lenfadenopati
tim formlarda eslik eder, ayirici tani agisindan onemlidir. tinea
kapitis bulasicidir.

Laboratuvar

Mantar elemanlari gosterilmelidir. Deri lezyonunun aktif
kenarindan kazinarak elde edilen skuam ornegdi ve cekilerek
alinan kil safti %10 KOH'de, 15-30 dakika nemli ortamda
bekletilir. Kil safti cevresinde ya da kil saftinin icinde sporlar
gorulir. KOH mikroskopisinin sensitivitesi mantar kilturinden
yuksektir (%76,5). Mantar kilturd icin ornek alirken,
nemlendirilmis steril pamuk cubuk veya dis fircasi kullanilabilir.
Mantarlarin Gremesi 4-6 haftayi bulabilir. Kultirde (%50) yalanci
negatiflik gorildugu hatirlanmalidir.

Ayirici Tani

Lokalize sa¢ dokulmeleri olan areata ve

tirkotillomaniden ayrilmalidir.

alopesi

Tedavi

Tinea kapitis tedavisinde daima sistemik antifungaller
(itrakonazol veya terbinafin) kullanilmalidir ¢unku topikal
ilaclar kil follikulline giremezler. Topikal tedavilerden yardimci
olarak yararlanilir. Amag mikolojik kirdur.

Topikal tedavi, sistemik tedaviyi desteklemek amaciyla
kullanilir. Selenyum siilfid, povidoniodin, %2 ketakonazol,
siklopiroksolamin sampuanlarinin canli sporlarin taginmasini
ve enfektiviteyi azaltirlar. Topikal antifungal krem/losyonlarin
ise bir hafta boyunca lezyonlara guinlik olarak uygulanmasi
onerilir. Tinea kapitis hastasi olan evlerde %32-50 oraninda
asemptomatik tasiyicilar oldugu bildirildiginden, ailenin de
sporisidal sampuan kullanmasi onerilir. Saglarin kisa olmasinin
tedaviyi hizlandirdigi gosterilmistir. Bolgenin traslanmasi ve bu
islemin 3-4 haftada bir tekrarlanmasi onerilir. Yeterli sistemik
ve topikal tedavi basladiktan 14 gln sonra bulasicilik belirgin
dizeyde azalmis olsa da devam eder. Bu donemde c¢ocuk
okula giderse, cevreye spor yayilimini énlemek amaciyla sapka
kullanmasi onerilir.Yine mikolojik kur olana kadar berber, kuafor
ziyaretleri engellenmelidir. Bulasiciligin dnlenmesi agisindan,
tim tarak, fircalar isiya dayanikliysa 5 dakika kaynar suda
tutulmalidir. Camasirlarin 90 °Cde ¢amasir suyuyla yikanmasi
onerilir. Makaslar, 5 dakika alkol bazli dezenfektan iginde
bekletilebilir. Kisinin kullandigi esyalarin temas ettigi ylizeyler
dezenfektanlarla silinmeli, 5 dakika solusyonlar bekledikten
sonra kurumaya birakilmalidir.

Trikotillomani
Giris ve Tanim

Saclarin  kompulsif olarak koparilmasiyla olusan, duzensiz
sinirli yama tarzinda alopesiyle karakterize tablodur. Kaslarda,
kirpiklerde de yolmaya bagli dokilmeler eslik edebilir.
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Epidemiyoloji
En sik ¢ocuklarda ve kadinlarda goralar.

Etiyopatogenez

Siklikla  obsesif kompdlsif davranis bozuklugudur,
durumlarda depresyon veya anksiyete de neden olabilir.

bazi

Klinik

Kel kalan bélgenin duzensiz sinirli olmasi, geometrik garip
sekiller yapmasi tipiktir. Alopesik alanda farkli boylarda kirik
saglar gorulur. Trikotillomanide ¢ekme testi negatiftir.

Ayirici Tani

Alopesi areata, tinea kapitis ve skatrisyel alopesilerden ayirt
edilmelidir.

Tedavi

N-asetil sistein tedavisinden yarar goren olgular bildirilmistir.
Psikiyatri konsultasyonu istenmelidir.
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1. Sperling LG, Sinclair RD, EL Shabrawi-Caelen L. Alopecias. In: Dermatology.
eds. Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. 4 st ed. China, Elsevier; 2018;1162-
87.

2. James WD, Elston DM, Treat JR, Rosenbach MA, Neuhaus IM. Diseases of
the skin appandages. In: Andrews’ Diseases of the Skin, eds. James WD,
Elston DM, Treat JR, Rosenbach MA, Neuhaus IM. 13 st ed. China, Elsevier;
2020;750-93.



DERi VE ZUHREVi HASTALIKLARI

VITILIGO

Prof. Dr. Bilal Dogan

Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye Tip Fakiiltesi, Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dali, istanbul, Tiirkiye

Giris ve Tanim

Pigmentasyon bozukluklari hayati tehdit etmemelerine ragmen
hastalarda derin etkiler birakabilen hastaliklardir. Bu tdr
hastaliklarin siklikla basladigi adolesan donem ozellikle daha
hassastir. Depresyon, anksiyete, ice kapaniklik, mahcubiyet,
ozguven eksikligi, reddedilme korkusu, dislanmislik hissi, vb.
sorunlara yol acgabilir. Pigment yoklugu ya da fazlaligi diger
insanlarca kolayca farkedilir ve etkilenen bireylerde psikolojik
strese neden olabilir. Dolayisiyla bu tur hastalarda, hastaliga
yonelik tedavilerin yaninda bu etkiler de g6z 6nune alinmalidir.

Deri Rengi

Deri ve killarin pigmentasyonu melanositlerde melanin
sentezlenmesi ile olusan Urlnun epidermal ve follikiler
keratinositlere dagilimi sonucunda ortaya ¢ikar. Normal deri
rengi; 4 deri pigmenti tarafindan saglanir:

- Karotenoidler > sari,

- Melanin > kahverengi,

- Okside hemoglobin > kirmizi,

- Rediikte hemoglobin > mavi.

Melanosit

Noral krestten koken alan, keratinize olmayan hicrelerdir.
Mezenkim vyoluyla melanoblastlar epidermise ve kil
follikullerine gelerek melanosit haline gecerler. Melanozom
denilen melanin yukli organelleri yapan ve salgilayan
dendritik hucrelerdir. Belirgin cinsiyet, irk farki yoktur, renk farki
melanozom miktarina ve duzenlenisine baglidir. Yasla beraber
sayisinda azalma olur. Her 10 yil i¢in yogunlugu %6-8 azalir.
En sik; epidermis, kil foliklll, dermis, dermal-epidermal aralik,
mukoz membran, gozde retinal pigment epiteli, uveal yol, ic
kulak, leptomeninksler, kan damarlari gevresi, periferik sinir
ve sempatik zincirde bulunur. Fakat kil follikiili ve epidermis
disindakiler dogumdan o6nce melanin yapimini durdururlar.
Melanin; deri renginin ana belirleyicisidir. Normalde deri
rengi; melanozomlarin, boyutu, sekli, tipi, rengi, melanositler ve
keratinositlerdeki dagilimina baglidir.

Uc tip melanin vardir:

- Eumelanin: Kahverengi-siyah melanin

- Pheomelanin: Sari-kizil melanin

- Neuromelanin: Siyah pigment

Her epidermalmelanosit; yaklasik 36 adet komsu keratinosite
melanozom sekrete eder. Melanosit ve komsu keratinositlerin
bu birlikteligine epidermal melanin Unitesi denir. UVA; bazal
tabakayi etkiler, melanogenezi ileri derecede uyarir. UVB ise
yuzeyel katlarda tutulur, epidermiste proliferasyon, stratum
corneumda kalinlagsma yapar.

Melanozom

Melanin iceren yiiksek organize elipsoidal organeldir. Melanosit
Urtintdur. Nukleusun disa bakan yuziinde dizilir, hiicreyi, icindeki
melanin ile iyonize edici isinlarin etkilerinden korur.

Pigment hastaliklarinin olusmasinda asagida bahsedilen farkli
mekanizmalar tanimlanmistir:

- Melanositlerin epidermise ulasmasinda yetersizlik,
- Melanin sentezindeki enzimatik bozukluklar,

- Melanogenezi etkileyen hormonal bozukluklar,

- Melanosit kaybil,

- Melanosit proliferasyonunda artis,

- Postinflamatuar pigmentasyon bozukluklari.

PIGMENTASYON HASTALIKLARININ SINIFLAMASI

Hiperpigmentasyonlar

Lokalize hiperpigmentasyonlar

- Melasma

- Sekonder hiperpigmentasyon

- Yuz ve boyun lokalize hiperpigmentasyonlari
- Eritema diskromikum perstans

- Retikulat hiperpigmentasyonlar

- Dowling-degos sendromu vb.

Diffiz hiper pigmentasyonlar

- Endokrin hiperpigmentasyonlar

- Sistemik, kutan6z hastaliklara ve ilaglara bagli
hiperpigmentasyonlar.

Hipopigmentasyonlar

- Amelanosis ve hipomelanozisler

- Fenilketondri

- Albinizm

- Diger konjenital hipomelanozisler
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- Depigmentasyon

- Vitiligo

- Diger depigmente bozukluklar
- Lokomelanoderma.

viTiLico

Melanosit yikimina bagli gelisen, beyaz renkli makiillerle
karakterize  kronik  seyirli edinsel bir pigmentasyon
bozuklugudur. insidensi %0,5-1 arasindadir. Her irkta ve en sik
20-30 yaslar arasinda olmak Uzere her yasta ortaya cikabilir.
Olgularin %50'sinde 20 yasin altinda baslar. Koyu tenli bireyler
ve kadinlar medikal tedavi icin daha sik basvurmaktadirlar.
Hastalik multifaktoryeldir. Sonunda; gorsel sorunlara, gunes
hassasiyetine, psikolojik sorunlara neden olabilmektedir.

Etiyopatogenez

Uc hipotez vardir:

- immiin hipotez,

- Noral hipotez,

- “Self destructive” kendi kendine yikim.

Vitiligo bircok nedenle otoimmun bir hastalik olarak kabul
edilmektedir. Diger otoimmun hastaliklarla da iliskilidir
(hipotiroidizm, Addison hastaligi, SLE, vb.). Vitiligoda seviyesi
artmis antikorlar, sadece melanositleri degil, diger ug organlari
da etkileyebilmektedir (tiroid, stirrenal bez, vb.).

Klinik

Ani ortaya cikar. Erken lezyonlar periorifisiyal bolgelerde daha
siktir. Agiz cevresi, periorbital bdlge, ekstremitelerin distal
bolgeleri, aksilla, genital bolge, diz ve dirsek basta olmak
Uzere herhangi bir yerde lezyon olabilir. Glines maruziyeti
sonrasi lezyonlar belirginlesebilir ve hastalari tedavi arayisina
yonlendirebilir. Genellikle yaz aylarina dogru basvurular
artabilir. Gunese maruz, goriinur bolgelerdeki lezyonlar daha
once dikkat ceker.

Klinik tipleri

- Fokal vitiligo,

- Generalize vitiligo,

- Segmental vitiligo,

- Universal vitiligo.

Vitiligo makillerinde pullanma gorilmez. Wood lambasiyla
bakildiginda lezyonlar daha da belirginlesir. Siklikla
simetriktir. Yuze ve basinca maruz kalan yerlere yerlesme
egilimindedir.

Laboratuvar

Rutin tetkiklerde anormallik gozlenmez. Bazi hastalarda
tiroid bezi bozuklugu ve diger otoimmun hastalik belirtileri

gorulebilir. Histolojik olarak, etkilenmis bodlgede melanosit
kaybi karakteristiktir.

Tani

Tani, klinik bulgularla ve ayirici taniya girebilecek hastaliklar
dislanarak konabilir.

Ayirici Tani

Ayirici tanida akla gelmesi gereken hastakliklar, albinizm,
piebaldizm, neviis depigmentozus, pitriyazis versikolor alba ,
pitriyazis alba, idiyopatik guttat hipomelanozis, sklerodermanin
erken  donemi, kimyasal lokoderma, post-inflamatuar
hipopigmentasyon seklinde sayilabilir.

Albinizm

Melanin sentezinde rol oynayan tirozinaz enziminin kalitsal
eksikligi sonucu olur. Melanosit vardir. Blyuk ¢ogunlugu
otozomal resesif gegis gosteren tipidir. Deri,sac ve gozler tutulur.
Siit beyaz! bir deri, beyaz saclar ve nistagmus gériilir. ilerleyen
yillarda deride kronik glines hasari ve kutandz maligniteler
gozlenebilir. Bazi sendromlarla birlikte olabilir.

Piebaldizm

Normal melanin pigmentasyonu icin ilk sart, melanoblastlarin
noral krestten epidermise go¢ edebilmesidir. Bu gocun
aksamasinda ya da melanoblastin melanosite dondsimunin
olmamasinda, melanosit eksikligine bagli dogumsal renk
bozuklugu; piebaldizm olusur.

Post-inflamatuar hipopigmentasyon

En siknedenleri; pitriasis alba, pitriyazis versikolor, hipopigmente
egzema, lepra, sarkoidoz, mikozis fungoides olarak sayilabilir.

idiyopatik guttat hipomelanozis

UV 1sini maruziyetine sekonder olusur. Etiyolojisi tam olarak
bilinmeyen, edinsel olarak olusan kiglk hipopigmente
makullerdir. Orta yas Uzerinde ve kadinlarda siktir. Sadece
kozmetik bir sorundur. Tedavi gerekmemektedir.

Pitriyazis versikolor alba

Yiizeyel mantar hastaligidir. ince skuamlidir. KOH pozitiftir.
Primer olarak govde ve boyun tutulur.

“Ashleaf” lekesi

Tuberosklerozda goriilen disbudak agaci yapragi benzeri lekedir.
Eslik eden anjiofibrom, periungual fibrom, muhtemel nérolojik
sekel ile ayrilabilir.

Kimyasal lokoderma

Bazi kimyasallar melanositlerde hasar yapabilir.
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Tedavi

Spontan remisyon orani vyaklasik %20’dir. Siklikla tam
pigmentasyon ile sonuclanmayabilir. Tedavi siklikla progresif
hastalikta ve psikososyal etkilenme nedeniyle yapilir. Gercekgi
beklenti saglanmali, tedavinin uzun sirecegi hatirlatilmalidir.
Vitiligoda farkli tedavi secenekleri vardir:
- Medikal tedavi: Kortikosteroidler,
takrolimus, pimekrolimus

immunomoddlatorler,

- Ultraviyole 1sin1: Fotokemoterapi, fototerapi
- Lazerler

- D3 vitamini analoglari

- Alternatif ve yardimci tedaviler

- Cerrahi tedaviler

Topikal kortikosteroidler

Yuz bolgesinde, kiguk lezyonlarda, vicut ylzey alaninin
%10undan azini tutan lokalize olgularda ve cocuklarda ilk
secenektir. inflamasyondaki etkilerinin yaninda immiinoglobulin
ve komplemani azaltarak immun sistemi baskilarlar. Yapilan bir
meta analizde 3 ve 4. sinif kortikosteroidler lokalize vitiligoda
en etkin olanlar olarak bildirilmistir. Son yayinlar klobetazol
propiyonatin énemli oldugunu bildirmekle beraber,yan etki icin
kullaniminin 2-4 ay ile sinirli kalmasi onerilmektedir.

Sistemik kortikosteroidler

Hizli yayilan vitiligo olgularinda endikedir. ilk olarak oral
triamsinolon kullanilmis. En ¢ok metilprednizolon kullanimi
onerilmektedir.

Topikal immiinomodiilatorler

inhibe  ederler.
+DB-UVB

Pro-inflamatuar  sitokinleri
pimecrolimus, pimekrolimus
seklinde kullanilabilirler.

Tacrolimus,
kombinasyonlari

Fotokemoterapi

Yaygin olgularda uzun zamanlardan beri kullanilmaktadir. On
iki yas altinda, gebelerde kullanilmamaktadir. Tedavide genis
bant ve dar bant UVB kullanilmaktadir. Son zamanlarda yaygin
olgularda ilk tercih olarak degerlendirilmektedir.

D3 vitamini analoglari

Kalsiyum homeostazinda bozukluk nedeniyle etkili olabilecegi
dusunilmektedir. Tek basina kullanildiginda ¢ok az veya etkili

degildir. Fototerapi kombine edildiginde etkili olduguna dair
bilgiler mevcuttur. DB-UVB ile D3 vitamini analoglar ile ilgili
¢alismalar da vardir.

Lazerler ve hedefe yonelik mikrofototerapi

Farkli cihazlarla yapilan tedavi sonuglari da farkli olarak
karsimiza gitkmaktadir. Gerekli ve uygun olgularda denenebilecek
tedavilerdendir.

Cerrahi tedaviler

En az 2 yildir inaktif lezyonu olan, spontan repigmentasyon
gostermeyen, kobnerizasyon gozlenmeyen, segmental vitiligosu
olan, 50 yas altindaki, deri fototipi Il veya IV olan, medikal
tedavilere az ya da hig yanit vermeyen hastalarda dustnulebilir
ve farkli sekillerde uygulanabilir.

Kamuflaj

Deri renginin 6zel makyaj ile koyulastirilmasi, dudaklar gibi 6zel
ve lokal alanlara dovme yapilmasi da dusunilebilir.

Ayrica vitiligolu alanlarin glinesten onerilen sekilde korunmasi
deri kanseri riski agisindan onemlidir. Psikiyatrik sorunlari
oldugundan  suphelenilen hastalarin ilgili uzmanlara
yonlendirilmesi de uygun olacaktir.

Hasta egitimi
Bu konuda asagidaki siteler yardimci olabilir:

http://turkdermatoloji.org.tr/public/media/hastabilgilendirme/vitiligo.pdf

www.vitiligosupport.org
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