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TESEKKUR

Adolesan donemi cocukluk ve yetiskinlik arasinda Onemli bir gecis
donemidir. Bu donem 10-16 yaslar1 arasinda olup yaklasik 4 yil stirmektedir.
Apokrin ve sebase bezlerdeki sekresyon artisina bagli olarak 6zellikle akne vulgaris
gibi deri hastaliklarinin sikliginda artis olmaktadir. Bunlara bagli olarak bireyin
yapisal ve psikolojik durumunda da 6nemli degisiklikler olmaktadir. Bu ¢alismada

adolesan doneminde sik goriilen deri hastaliklarinin belirlenmesi amaglanmustir.

Asistanlik egitim siiresince ve tez c¢alismalarimda degerli bilgi ve
tecriibelerini esirgemeyen saygideger hocalarim basta Dog. Dr. Derya U¢gmak olmak
tizere, Prof. Dr. Mustafa Arica, Prof. Dr. Mehmet Harman, Prof. Dr. Sedat Akdeniz,
Yrd. Dog. Dr. Bilal Sula, Dog. Dr. Meltem Akkurt ve Yrd. Dog¢. Dr. Haydar Ugak’a
stikranlarimi sunarim. Bu ¢alismada yapilan hasta degerlendirmelerinde yardimlarini
esirgemeyen Cocuk Saghg ve Hastaliklari 6gretim iiyesi Dog.Dr.Miisemma

Karabel’e tesekkiirlerimi sunarim.

Asistanligim siiresince birlikte calismaktan biiyiik mutluluk duydugum
asistan arkadaglarima, bana aile sicakligi yasatan tiim klinik hemsireleri ve

personellerine her tiirlii desteklerinden dolayi tesekkiir ederim.

Tiim egitimim siiresince hi¢bir fedakarliktan kacinmayan ve her zaman

yanimda olan ¢ok degerli aileme sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Haziran 2015 Dr.Gurbet ACAR



OZET

Bu calismada adolesan donemindeki deri degisikliklerinin belirlenmesi
amaglanmistir. Calismamizda EKim 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dal1 poliklinigine
bagvuran, yaslar1 9 ile 17 arasinda degisen 200 hastanin deri bulgularn

degerlendirildi.

Degerlendirmeye alinan hastalarin ad1 ve soyadi, yasi, cinsiyeti, iletisim
bilgileri, basvuru sikayetleri, dermatolojik muayeneleri, 6zge¢cmis ve soygecmis
bilgileri, alkol ve sigara aligkanliklari, viicut kitle indeksi, kasinti, fotosensitivite,
menstrilasyon bozuklugu ve hiperhidroz sikayetleri ¢alisma formlarina kaydedildi.
Hastalarin saclh deri, oral mukoza, govde, ekstremite ve tirnak muayenesi yapilarak

tespit edilen bulgular ve deri hastaliklar1 kaydedildi.

Hastaliklar papiiloskuaméz ve egzematdz hastaliklar, lirtiker, eritemli ve
purpurik hastaliklar, vezikiilobiilloz hastaliklar, adneksiyel hastaliklar, kollajen doku
hastaliklari, genodermatozlar, pigmentasyon bozukluklari, sa¢ hastaliklari, tirnak
hastaliklar1, oral mukoza hastaliklari, derinin enfeksiyon ve enfestasyonlari, derinin
vaskiiler bozukluklari, atrofi ve dermal bag dokusu hastaliklari, keratozis pilaris,

milyum, pitriazis kapitis simpleks ve hiperhidroz olarak siniflandirildi.

Fizik muayenede hirsutizm skorlamasi i¢in modifiye Ferriman-Gallway
skorlamas1 kullanildi. >8 puan hirsutizm olarak degerlendirildi. Istatistiksel analiz
icin SPSS 18 programi kullanildi ve x* (Chi Square) istatistik metodu ile analiz
edildi.

Hastalarin 119’u kiz (%59.5) ve 81°1 erkekti (%40.5). Kiz/erkek orani 1.47
olarak bulundu. Hastalarin yas aralif1 9 ile 17 arasinda degismekteydi. Kizlarin yas
ortalamast 12.6 £2.25, erkeklerin yas ortalamasi 14.14+2.32 olarak saptandi. 9-13
yaslar1 arasinda 103 hasta (%51.5), 14-17 yaslar1 arasinda 97 hasta ( %48.5)

saptandi.

Ozgecmis sorgulmasinda hastalarin 198’inde (%99) ek bir hastalik yokken, 2
hastada (%]1) ek bir hastalik saptandi. Hastaliga ait aile oykiisii 193 hastada (%96.5)



pozitifken 7 hastada ise (%3.5) ise aile dykiisii yoktu. Hastalarin 191’1 (%95.5) sigara
ve alkol kullanmiyordu, 9 hastada ise (%4.5) sigara kullanim &ykiisii mevcuttu.
Higbir hastanin alkol kullanmadig tespit edildi. Sigara kullanan hastalarin 8’1 erkek

,1°1 ise kizdi.

Hastalarin 17’sinde fotosensitivite (%8.5), 11’inde adet diizensizligi (%9.2),
32’sinde kasinti (%16), 24’iinde hiperhidroz (%12) mevcuttu. Hastalarin 34’{inde
(%17) sadece bir hastalik, 166’sinda ise (%83) ise en az iki hastalik saptandi. Bu
calismada en sik goriilen hastalik akne vulgaristi (%51). Akne vulgaristen sonra
sirastyla tirnak bozukluklart %38.5, papiiloskuaméz hastaliklar %32.5, atrofi ve
dermal bagdokusu bozukluklart %21, derinin enfeksiyon ve enfestasyonlar1 %20.5,
kasintt %16, sa¢ bozukluklar1 %15, pitriazis kapitis simplex %14.5 oraninda

saptandi.

Milyum %8.5, pigmentasyon bozukluklart %5.5, keratozis pilaris %4.5, oral

mukoza hastaliklar1 %2 oraninda saptanda.

En sik goriilen 8 hastaligin cinsiyete gore prevalanst degerlendirildiginde
akne vulgaris, papiiloskuamé6z hastaliklar, stria, deri enfeksiyonlart ve pitriazis
kapitis simpleks sikliginda kiz ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi. Tirnak hastaliklari, kasint1 ve sa¢ hastaliklarinin siklig1 agisindan ise kiz

ve erkekler arasinda istatistiksel olarak (p<0.05) anlamli fark goriildii.

Hastalarm viicut kitle indeksi (VKI) 11.35 ile 31.20 arasinda degismekteydi.
Kizlarin VKI ortalamas: 19.055 £3.58, erkeklerin VKI ortalamasi ise 19.78+3.57

olarak saptandi.

Striali hastalarin VKI ortalamasi 22.09+3.16, diger hastalarin ise VKI
ortalamast 18.66 £3.36 olarak tespit edildi. Striali hastalarin normal hastalara gore

VKI degeri anlaml1 olarak (p< 0,000) yiiksek tespit edildi.

Calismamizin sonuglar1 daha 6nce yapilan klinik ve demografik ¢aligmalarin
verileriyle uyumlu bulunmustur. Puberte yasamin ¢ocukluk ve yetiskinlik arasindaki
donemidir. Pubertede viicudun morfolojisi ve gorlinimii degisirken ayni1 zamanda

psikolojik ve psikoseksiiel matiirasyon da gerceklesmektedir. Bu donemde gozlenen



fizyolojik ve patolojik deri degisikliklerinin bilinmesi dermatolog i¢in oldukga

onemlidir. Hastalarin bu bilingle muayene edilmesinin oldukca faydali olacag:
kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Adolesan, deri bulgular1, demografik 6zellkler



ABSTRACT

The aim of this study was to determine skin findings of adolescents.

A total of 200 adolescent patients whose ages varied between 9 and 17 and
who applied to the Department of Dermatology, Medical Research of Hospital Dicle
University, between October 2014- January 2015 were included in the study.

The patients were examined prospectively and their ages, gender, telephone ,
complaints, history of previous diseases, fanily history, dermatological examination,
body mass index, presence of pruritus, photosensitivity, menstruation disorder and
hyperhidrosis were noted.

The diseases were classified as papulosquamous and eczematous dermatoses,
urticarias, erythemas and purpuras, vesiculobullous diseases, adnexal diseases,
rheumatologic diseases, genodermatoses, pigmentary disorders, hair, nail and
mucous membran diseases, skin infection and infestation, vascular disorders,
atrophies and dermal connective disorders, keratosis pilaris, milium and pityriasis
capitis simplex and hyperhidrosis.

The Modified Ferriman Galwey classification system was used for evaluating
and quantifying of hirsutism in women. A score of >8 score was evaluated to be
positive for the diagnose of hirsutism.

The data was evaluated with SPSS 18 and using x? (Chi Square) statistic test.

Of the 200 patients in the study, 119 (%59.5) were female and 81 (%40.5)
were male. The rate of women to men was found 1.47:1. The age varied 9 and 17.
The mean age of women was 12.6+2.25 and the mean age of men was 14.144+2.32.
There were 103 (%51.5) patients between 9-13 ages and 97 (%48.5) patients between
14-17 ages.

There was an additional disease in 198 (%99) patients. A family history was
present in 193 (596.5) patients. One hundred one patient didn’t use alchol and
cigarettes while 9 patients smoked cigarette. There were 8 men an 1 woman of who
smoked cigarette.

In dermatological examination photosensitivity was determined in 17 (%8.5)
patients, menstuation disorder in 11 patients (%13.5), pruritus in 32 patients (%16)
and hyperhidrosis in 24 patients (%12).

In 34 (%17) patients there was only one disease while there were at least 2
diseases in 166 (%83) patients.

In this study the most common disease was acne vulgaris (%51). Following
acne vulgaris nail disorders were seen at a rate of %38.5, papulosquamous diseases



as %32.5, atrophies and dermal connective disorders as %21, skin infections and
infestation as %20.5 , pruritus as %16, hair disorders as %15 ve pityriasis capitis
simplex as %14.5.

Milium was seen at a rate of %8.5, pigmentation disorders as %5.5, keratosis
pilaris as %4.5 and oral mucous diseases as %2.

The most common 8§ disease’s prevalance was assessed according to gender.
There was no statistical significant difference between acne vulgaris,
papulosquamous diseases, striae, skin infections and infestation, pityriasis capitis
simplex and gender. A statistically significant difference was detected between nail
disorders, pruritus, hair disorders and gender.

The body mass index (BMI) score was determined between 11.35 and 31.20.
The average of BMI of women was 19.0554+3.58 and average BMI of men was
19.78+3.57.

The mean BMI of patients with striae was 22.09 £3.16, the mean BMI of
patients without striae was 18.66+3.36. The average BMI of patients with striae was
statistically higher than who din’t have striae.

The results of our study are consistent with those reported in previous studies.
Puberty is the period between chilhood and adulthood. Morphological, psychological
and sexual maturation occurs during puberty. We suppose that it is very important to
know physiological and common changes of puberty for dermatologists. It will
provide detailed information during dermatological examination.

Key Words: Adolescent, skin sign, demographic characteristics
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SIMGELER ve KISALTMALAR

AA: Alopesi areata

ACTH: Adrenocorticotropic hormone

AD: Atopik dermatit

AGA: Androgenetik alopesi

B —hcg: Beta human chorionic gonadotropin
VKI: Viicut kitle indeksi

BT: Bilgisayarli tomografi

DHT: Dihidrotestosteron

DHEAS: Dehidroepiandrosteron siilfat
EASI: Eczema area and severity index
FSH: Folikiil stimiile edici hormon

GnRH: Gonadotropin releasing hormone
HLA: Human leukocyte antigen

HPV: Human papilloma viriis

IL-1: Interlokin 1

INF-Y: Interferon gamma

IPL: Intens pulsed light

KID: Keratitis ichthyosis deafness

KP: Keratozis pilaris

KTSK: Kadin tipi sa¢ kayb1

LH: Luteinlestirici hormon

mFG: Modifiye Ferriman —Gallway

MRI: Manyetik rezonans

Nd: YAG: Neodymium-doped yttrium aluminium garnet
OGGT: Oral glukoz tolerans testi

PLEVA: Pitriazis likenoides et varioliformis akuta

PSORS: Psoriasis susceptibility gene



PUVA: Psoralen ultraviyole A
SCORAD: Scoring atopic dermatitis
SD: Seboreik dermatit

Sd: Stria distansae

SLE: Sistemik lupus eritematozus
TLR-2: Toll like reseptor 2

TSH: Tiroid stimule edici hormon
UVA: Ultraviyole A

UVB: Ultraviyole B

Vp: Verruka plana

Vv: Verruka vulgaris



1.GIRIS ve AMAC

Adolesan c¢agi; bireyin fiziksel, hormonal ve psikososyal olarak ¢ocukluktan
eriskinlige gecis siirecidir. Puberte terimi, bu dénemdeki fiziksel ve noroendokrin
degisiklikleri kapsar. Adodlesan doneminde viicudun morfolojisi ve goriiniimii
degisirken ayn1 zamanda psikolojik ve psikoseksiiel ~matiirasyon da

gerceklesmektedir (1).

Puberte donemi 6-8 yaslar1 arasinda baglamaktadir. Pubertenin baslangic yasi
kizlarda 8 yas, erkeklerde ise 9 yastir (N). Puberte yaklasik 4 yil siirmektedir (2).

Adolesan donemindeki deri degisiklikleri 6zellikle androjenler olmak {izere
hormon seviyelerindeki degisime bagli olarak gerg¢eklesmektedir (2). Pilosebase ve
apokrin bezlerdeki aktivite artisina bagl olarak akne vulgaris, hiperhidroz ve sag
problemleri en sik goriilen degisikliklerdir. Bunun yani sira atopik dermatit, seboreik
dermatit, iktiyozis, keratozis pilaris, hirsutizm ve verruka vulgaris de addlesan

doéneminde siklig1 artan dermatolojik hastaliklardir (3).

Bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar  poliklinigine bagvuran 9-17 yas aras1 200 hastanin deri, sa¢ ve tirnak
muayenesi yapilarak sik goriilen deri bulgular1 ve lokalizasyonlarinin belirlenmesi

amagclandi.



2. GENEL BIiLGILER

Adolesan cagi; bireyin fiziksel, hormonal ve psikososyal olarak ¢ocukluktan
erigkinlige gecis siirecidir. Puberte terimi bu donemdeki fiziksel ve néroendokrin
degisiklikleri kapsar (1).Bu siire¢ genetik, cinsiyet, ¢evre, iklim ve kiiltiirel faktorlere
gore degisebilmektedir. Prepuberte fazi yaklasik 2 yil siirer ve genellikle 6-8 yaslari
arasinda baslar (2).Saglikli bireylerde pubertenin baglangi¢ yasi kizlarda 8 yas,
erkeklerde 9 yastir (1). Puberte yaklasik 4 yil stirmektedir (10-16 yas arasi). Post-
puberte fazi ise 18-25 yaslar1 arasindaki donemi kapsamaktadir (2).

Pubertede olusan ana fiziksel degisiklikler sunlardir; birincil cinsel
ozelliklerinin olgunlagmasi (gonadlar ve genital organlar), ikincil cinsel 6zelliklerin
ortaya c¢ikmasi (seksiiel killanma, kizlarda meme gelisimi, erkeklerde ses
kalinlagmasi), viicut yag dagilimmin degismesi, iskelet gelisimi ve boy uzamasi ile
kizlarda menstriiasyonun, erkeklerde spermatogenezin baslamasi. Kizlarda meme
gelisiminin baslamasi, erkeklerde testis hacminde artis saptanmasi pubertenin en
erken bulgular1 olarak kabul edilir (1).

Adolesan donemdeki dermatolojik problemler o6zellikle androjenler basta
olmak tizere hormonlardaki degisikliklere bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir (2). Bu
dénemde apokrin ve sebase bezlerdeki aktivite artisina bagli olarak pilosebase
tinitelerde belirgin bigimde yapisal ve fizyolojik degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Bu
yas araliginda siklig1 artan dermatolojik hastaliklar akne vulgaris, dermatofitozlar,
seboreik dermatit, atopik dermatit ve egzema, iktiyoz, keratoz pilaris, benign

timorler ve verruka vulgaris olarak bildirilmistir (3).
2.1 Akne Vulgaris

Akne vulgaris pilosebase lnitenin kronik inflamatuar bir hastaligidir(4-6).
Sebase bezlerin yogun oldugu yiiz, sirt iist kisim ve gégiis 6n yiizde komedon, papiil,

piistiil, kist ve skarla karakterizedir (2,7,8).



2.1.1 Epidemiyoloji

Akne vulgaris en sik goriilen deri hastaliklarindan biridir (8). Akne vulgaris
11-30 yaglar1 arasinda en sik tami konan dermatozdur (2). Adélesan ve geng
erigskinlerin yaklasik olarak %95’inde goriilmektedir fakat infant ve erken ¢ocukluk
doneminde de baslayabilmektedir (9,10).

Akne sebum sekresyonunun artigina bagl olarak erken addlesan doneminde
baglar, fasiyal komedonlar1 inflamatuar lezyonlar takip eder. Akne prepubertal
donemde de baslayabilmesine ragmen sebum sekresyonu heniiz baslamadigindan
lezyonlar non inflamatuardir (4).

Yenidoganlarin yaklasik %20’sinde neonatal akne goriilebilmektedir (9).
Akne, kronik bir hastalik olup bazi vakalarda yetigkinlik doneminde de devam
etmektedir. Degisik caligmalarda bayanlarin %83’iiniin, erkeklerin ise %93’ {iniin
20’1li yaslarina gelmeden akne lezyonlarindan etkilendigi gosterilmistir. Vakalarin
%10’unda akne lezyonlar1 siddetli olarak seyretmektedir (7).Siddetli akne formlari
ise daha ¢ok erkeklerde goriilmektedir (8).

Pozitif aile Oykiisii, daha siddetli seyreden ve tedaviye yanitsiz akne ile
iligkilidir (5). Cin’de yapilan genis kapsamli bir ¢alismada aknenin birinci derece
akrabalardaki siklig1 %78 olarak tespit edilmistir. Akne vulgarisin cikolata, siitlii ve
yiiksek glisemik indeksli gidalar, sigara, kotii hijyen, glines 15181 ile arttig1 diisiiniilse
de bununla ilgili yeterli kontrollii calisma yoktur (4).

2.1.2 Etiyoloji ve patogenez

Aknenin patogenezinde rol oynayan faktorler: androjenler, folikiiler
hiperkeratinizasyon, artmis sebase salgi, P. acnes kolonizasyonu ve inflamasyon
olarak saptanmustir (11).

1-Anormal folikiiler keratinizasyon

Folikiiler hiperkeratinizasyon, hiperkeratoz sonucu folikiil agzinin
kapanmasina yol agmaktadir. Bu olay komedon olusumunun ilk basamagidir (6).
Tonoflaman, desmozom, keratin K6, K16 ve transglutaminaz diizeyleri de artar ve
keratinize bir kilif olusur (2).Folikiiler kanalin tikanmasiyla P.acnes kolonizasyonu

i¢in uygun ortam olusur. Sebum igerigi ise deri igine dogru gegmektedir (2,6).



2-Sebase bezler ve sebum

Sebum sekresyonu puberte doneminde artmaya baslamaktadir (4).Akne
olgularinin tamamina yakininda sebum yapimi artmistir. Akneli hastalarin sebase
bezleri normal popiilasyondan daha biiylik olup sebum sekresyonu daha fazladir.
Sebase bez ve kanallardaki sebum steril olup serbest yag asidi icermemektedir.
Normal florada bulunan P.acnes ve S. epidermidis, sebumdan serbest yag asitlerinin
olusumuna yol agar. Serbest yag asitleri komedojeniktir ve infundibulumda
keratinizasyona yol agmaktadir. Ayrica serbest yag asitlerine bagl olarak folikiillere
notrofil gocii artmaktadir (8).

3-Mikroorganizmalar

Biitiin sebase folikiiller bakteri ve fungus elemanlarindan zengindir. P. acnes
ve S.epidermidis normal floranin elemanidir. S. epidermidis infundibulumun orta
kisminda yer alirken P. acnes ise folikiiliin daha derin kisminda bulunur. Biitiin
bakteri tiirleri trigliseritleri serbest yag asitlerine donistiiren lipaz enzimi sekrete
eder. Akroinfundibulumda Malassezia furfur ve Demodex folliculorum bulunur
ancak akne olusumunda herhangi bir rolleri yoktur (8)(.Sekil 1).P.acnesin, akne
patogenezindeki rolii ilk kez 1986 yilinda ortaya konmustur (4).

P.acnes; lipaz, proteaz, hyaluronidaz ve kemotaktik faktorlerin olusumuna
yol acar. Lipaz ve hidrolaz sebum trigliseritlerini serbest yag asitlerine doniistiiriir.
Kemotaktik faktorler folikiil duvarina nétrofil gogiine ve dolayisiyla inflamasyona
yol agmaktadir. Sonu¢ olarak inflamatuar siire¢ piistiil ve kist olusumuyla

sonuclanmaktadir (12).



EPIDERMIS — -

Akroinfundibulum Malassezia spp.

Infrainfundibulum

S.epidermidis
Sebase kanal ——_

S~ P.acnes

Sebase bez

Sekil 1-Pilosebase bezlerdeki mikroflora

4-Inflamasyon

P.acnesin hiicre duvarina bagli olarak alternatif kompleman yolagi aktive
olur.Ayrica kemotaktik faktorler klasik immiin yaniti baslatir (2).Sonug olarak IL-1a,
TLR-2 vb. proinflamatuar sitokinlerin arttigt kompleks bir inflamatuar siireg
patogenezde rol oynamaktadir (2,13). Pilosebase iinitenin aktivitesi seks hormonlari
tarafindan regiile edilmektedir (2).

Sebase bezlerin hiicre yiizeyinde androjen reseptorleri bulunmaktadir.
Testosteron 5-a rediiktaz tarafindan dihidrotestosterona (DHT) doniismektedir. DHT
hiicre igi reseptoriine baglanarak gen transkripsiyonuna yol agmaktadir. Erkeklerde
DHT’nin ¢ogu testosterondan {retilirken kadinlarda ise DHT’nin ana kaynag:
androstenodiondur. Testosteronun DHT ye doniisiimii akneli ciltte normal deriden 30
kat daha fazladir. Polikistik over sendromu, persistan korpus luteum sendromu ve
ge¢ baslangicli konjenital adrenal hiperplazide artmis androjenlere bagli olarak
siddetli akne formlar1 gelismektedir (8).

2.1.3 Klinik

Aknenin klinik bulgular1 tice ayrilmaktadir (2,8).

1-Primer non inflamatuar lezyonlar: mikrokomedon, agik komedon, kapali
komedon

2-Sekonder inflamatuar lezyonlar: papiil, piistiil, nodiil, abse, drene siniisler



3-Post inflamatuar lezyonlar: fistiile komedonlar, kistler ve skarlar (2,8).

Primer non inflamatuar lezyonlar

Mikrokomedonlar, sadece  mikroskobik olarak goriilebilen ve infra
infundibulumda tika¢ olusumu sonucu gelisen lezyonlardir (8). Kapali komedonlar
deri renginde olup deri esnetildiginde gortilebilir. A¢ik komedonlar ise kapali ve
mikrokomedonlardan gelisebilen keratin ve sebum sekresyonuna bagli olarak siyah
gorlinen lezyonlardir (2).

Sekonder inflamatuar lezyonlar

Papiil ve piistiiller folikiil epitelindeki destriiksiyon sonucu gelisir. Folikiil
destrilkksiyonuna noétrofil ve lenfosit infiltrasyonu eslik eder. Nodiiller kronik
inflamasyon sonucu gelismektedir. Abseler grube papiil, piistiil ve nodiillerdir (2).
Post inflamatuar lezyonlar ise 6zellikle siddetli akne sonrasi gelisen hipertrofik skar,
kist ve fistiillerle karekterizedir (2,8).

Akne vulgaris; komedonal akne, papiilopiistiiler akne ve akne konglobata
olarak 3’e ayrilabilir (2).

Klasik akne vulgaris disinda ¢ok sayida akne varyantt mevcuttur: inversa,
fulminans, steroid aknesi, mekanik, kontakt, androgenetik, premenstriiel,
postmenstriiel, postmenopozal, infant ve neonatal, ekskoriye, aknenin solid fasyal
odemi ve akneiform eriipsiyonlar (2).

2.1.4 Akne tedavisi

Aknenin tedavisi akne lezyonlarmin siddetine gore degismektedir. Akne

tedavisi tablo 1’de 6zetlenmistir (2).



Tablo 1.Akne tedavisi

K akne PP akne PP akne  Nodiiler Nodiil-
hafif siddette orta akne kistik akne
siddette
1.basamak Lokal Lokal Oral Oral Oral isotretinoin
tedavi retinoid retinoid,antibakteriy  antibiyotik antibiyotik  +
el ilag + lokal lokal retinoid
retinoid +benzoil
+benzoil peroksit
peroksit
Alternatif ~ Lokal Lokal retinoid, Alt. oral Oral Yiiksek doz oral
tedavi retinoid antibakteriyel ilag + antibiyotik+ isotretinoin antibiyotik
alt.lokal retinoid alt.lokal veya alt. oral +lokal retinoid
veya salisilik asit retinoid+ antibiyotik + +benzoil
benzoil alt.lokal peroksit
peroksit retinoid
+benzoil
peroksit+azele
ik asit
Alternatif ~ 1.basamak  1.basamak tedavi Oral Oral Yiiksek doz
tedavi tedavi antiandrojen  antiandrojen antiandrojen+lok
(bayanlar  +azeleik +lokal +lokal retinoid al retinoid+lokal
icin) asit+salisili retinoid, +oral antibakteriyel
k asit azeleik asit, antibiyotik+ ilag
lokal alt.
antibakteriy  antibakteriyel
el ilag ilag
Destekleyi  Lokal Lokal retinoid Lokal Lokal retinoid Lokal retinoid +
ci tedavi retinoid retinoid+ +benzoil benzoil peroksit
benzoil peroksit
peroksit

alt: alternatif, K:komedonal, PP:papiilopiistiiler



2.2 Hirsutizm

Hirsutizm, kadinlarin androjene duyarli viicut alanlarinda terminal killarin
artmasidir. Hirsutizm androjenlerin artisina ve/veya pilosebase iinitenin androjen
duyarliliginin artisina bagl olarak gelismektedir (14).

2.2.1 Patofizyoloji

Insan viicudunun biiyiik bir boliimii kil folikiilleriyle kaplidir ve folikiil
sayis1 yasam boyunca anlamli bir degisiklik gostermez. Folikiil ¢aplar1 ve kil tipleri
ise Ozellikle androjenler olmak tizere ¢esitli faktorlerle degismektedir (15).

Yapisal olarak 3 kil tipi mevcuttur:

1-Lanugo: Fetiisiin viicudunu kaplayan ve postpartum donemde birka¢ ayda
kaybolan tiiylerdir.

2-Velliis killlar: Lanugodan bliyiik, yumusak killardir. Cogunlukla pigmente
olmayi1p, ¢aplar1 <0,03 mmdir.

3-Terminal kil: Cap1 >0,06 mm olan pigmente ve daha kaba bir dokusu olan
kallardir (15).

Puberteden sonra viicudun gesitli bolgelerinde kil biiyiime siklusu hormonal
olarak regiile edilmektedir. Puberte doneminde belli bolgelerdeki vellis killar
terminal kila donlismek tizere uyarilmaktadir. Bazen patolojik durumlarda da
(6zellikle hirsutizmde) velliis kilin terminal kila doniisiimii artmaktadir. Androjenler
kilin gelisimi ile ilgili en 6nemli hormonlardir. Androjenler kil keratinizasyonu,
anajen fazin siiresi, kil folikiili ve kilin capindan sorumludur. Kil folikiiliiniin
stimiilasyonu sadece dolasan androjenlere degil, ayni zamanda androjenlerin
periferal metabolizmasina, kil folikiiliiniin androjen duyarliligina ve insiilin direncine
de baglidir (15).

2.2.2 Hirsutizm nedenleri

Hirsutizm baslica 3 nedenle olusmaktadir: androgenetik , non androgenetik ve
idiopatik hirsutizm seklindedir (15).

Androgenetik hirsutizm vakalarin yaklasik olarak %80’inden sorumludur. Bu
grupta polikistik over sendromu (PCOS) mevcut olup hirsutizm olgularinin %70-
80’ini olusturmaktadir. PCOS tanis1 3 kriterden ikisinin varligiyla koyulmaktadi:.1-
Oligo-anoviilasyon, 2-klinik veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulgular 3-

polikistik overler. PCOS’lu kadinlarda hirsutizm gibi hiperandrojenizm bulgulari



disinda adet diizensizligi, akantoztis nigrikans, infertilite ve santral obezite de
goriilebilmektedir.Non androgenetik hirsutizm goreceli olarak daha az goriilmektedir
(15).

Idiopatik hirsutizm ise ikinci en sik nedendir .Idiopatik hirsutizmde periferik
5-a rediiktaz aktivitesinde artis ve/veya pilosebase linite aktivitesinde artisa yol acan
reseptor gen polimorfizmi mevcuttur. Tan1 normal ovulatuar fonksiyonlar, normal
androjen diizeyleri ve diger hirsutizm nedenlerinin diglanmasi ile konulmaktadir
(14).

Hiperprolaktinemi de hirsutizme yol acan endokrin nedenlerdendir.

Hiperprolaktinemi galaktore, amenore ve infertilite goriilebilmektedir (15).

2.2.3 Tam ve fizik muayene

Hirsutizm reprodiiktif donemdeki bayanlarin %5-10"unda goriilmektedir (16).
Hirsutizm tanis1 konuldugunda aile Oykiisii ve diger virilizasyon bulgulari (ses
kalinlagsmasi, kliteromegali, erkek tipi sa¢ dokiilmesi) da ayrintili olarak
arastirtlmalidir (15).

Fizik muayenede hirsutizm skorlamasi i¢in modifiye Ferriman-Gallway
skorlamas1 kullanilmaktadir. Skorlama sistemi androjen bagimli 9 bdlgeyi
icermektedir: {ist dudak, ¢ene, gogiis, tist abdomen, alt abdomen, sirt st kisim, bel
bolgesi, kol proksimali ve uyluk. Minimum puan 0, maximum puan 36 olarak
hesaplanmigtir. >8 puan hirsutizm olarak degerlendirilmektedir (15).

Hirsutizm modifiye Ferriman-Gallway skorlamasina gore 3’e ayrilmaktadir:

1-Hafif (mFG skor---9-16)

2-Orta (MFG---17-25)

3-Siddetli(mFG---26-36) (17).

Bu skorlama sisteminde degerlendirme subjektif oldugundan ve epilasyon
gibi nedenlerden dolay1 sistemin kullanimi kisitlanmaktadir (15).

2.2.4 Laboratuar

Hirsutizmli hastalarin tanisinda ¢esitli kan tetkikleri ve goriintiileme

yontemleri istenmektedir (Tablo 2) (15).



Tablo 2. Hirsutizmli hastalardan istenecek laboratuar tetkikleri

ilk basamak kan tetkikleri

-Testosteron seviyesi (total ve serbest)

-Testosteron baglayici globulin (serbest testosteron)
-Androstenodion

-17-OH-progesteron

ileri tetkikler

-Sex hormon binding globulin
-Dihidrotestosteron

-FSH

-LH

-Serum 6stradiol

-Serum prolaktin

-24 saatlik idrarda serbest kortizol
-Deksametazon supresyon testi
-Serum ACTH

-Kombine stimiilasyon testi: kortikotropin ve gonadotropin salgilayan
analogu

-Serum fB-hcg

hormon

Goriintiileme

-Abdomen ve pelvis BT/MRI
-Kraniyal MRI

-Transvajinal USG

Yardima tetkikler
-Aglik kan glukozu
-OGGT

-Lipid paneli
-Potasyum seviyesi

-TSH, T4, antimikrozomal antikorlar
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2.2.5 Tedavi

Obez kadinlarda kilo verme, agda vb. epilasyon teknikleri, lazer epilasyon
(755 nm alexandrite, 800 nm diot lazer ve 1064 nm Nd:YAG lazer), oral
kontraseptifler, anti-androjenler (spironolakton, siproteron asetat, finasterid,
flutamin, drospirenon), GnRH agonistleri, insiilin distiriicii ilaglar, efornitin
hidroklorid tedavi segenekleridir (15).

2.3 Stria Distensae

Stria distensae (Sd), epidermal atrofinin de eslik ettigi lineer dermal skarlardir
(18).

Sd, tibbi bir problem yaratmayan ancak kozmetik ve emosyonel strese yol
acan, sik rastlanan bir durumdur (19).Sd biitiin irklarda goriilmektedir. Gluteal bolge,
uyluk, diz, baldir ve lumbosakral alanlar en sik tutulan alanlardir (20).

Stria distensaenin tam olarak nasil gelistigi bilinmemektedir. Striatoksine
bagli doku hasari, mekanik gerilme ve bag dokusu iskeletinde riiptiir gibi ¢esitli
teoriler ileri stirilmiistiir (20).

Sd bayanlarda 2.5 kat daha siktir (20). Gebelerin %90’ unda, ad6lesanlarin ise
%40-70’inde goriilmektedir. Obezite, uzun siire topikal veya sistemik steroid
kullanimi, Cushing sendromu ve Marfan sendromu gibi durumlarda da goriilmektedir
(21).Ayrica viicut aliskanliklarinin degistigi spor, kaseksi ve kilo kaybinda da stria
goriilebilmektedir (22).

Klinik olarak erken evrede pembe veya kirmizi renkli olan lezyonlar stria
rubra olarak adlandirilir, zamanla atrofik degisikliklere bagli olarak lezyonlar
beyazlar ve stria alba ismini alir (20).

Cushing sendromu ve steroid kullaniminda kortizol seviyesi artmaktadir.
Kortizol fibroblastlardan mukopolisakkarit sekresyonunu azaltir, elastik fibrillerde
degisime yol acar, kollajen yapimini azaltir ve kollajenaz aktivitesini arttirir. Sonug
olarak, steroid hormon ve metabolitlerinin artis1 hastalarda stria olusumu ile
sonuglanmaktadir (22).

Patolojik olarak erken evre degisiklikler subklinik olarak seyreder ve ancak
elektron mikroskobu ile goriilebilmektedir. Bu degisiklikler mast hiicre
degraniilasyonu (ekstaseliiler alana histamin salinimi) ve orta dermiste elastoza yol

acan aktive makrofaj artisidir (22).
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Mast hiicre artisinin goriildiigii aktinik hasarli deri ve anetodermada da
elastoz goriilmektedir. Bu bulgular mast hiicrelerinden salinan elastazin strianin
erken evresinde ve stria patogenezinde 6nemli bir rol iistlendigini desteklemektedir.
Lezyonlar goriiniir hale geldiginde, kollajen liflerinde yapisal degisiklikler olusur,
mast hiicreleri yok olmaya baslar ve fibroblastlar belirgin hale gelir (22).

Isik mikroskobunda, stria rubradaki en erken degisiklikler; dermal 6dem,
perivaskiiler lenfosit infiltrasyonu ve dermiste glikozaminoglikan artisidir. Erken
donemde dermis boyunca ince elastik liflerin, periferde ise daha kalin ve tortiioze
liflerin arttign goriilmektedir. Stria rubrada elastik liflerin, fibrilin mikrofibrilinde
azalma goriilmektedir. Erken inflamatuar degisikliklerin aksine striae albada ise
epidermal atrofi, deri eklerinde kayip ve yiizeye paralel dizilmis eozinofilik ince
kollajen bantlar1 goriilmektedir. Bu yiizden ge¢ evre lezyonlari mikroskobik olarak
dermal skardan ayirt edilememektedir (22).

Bircok calisma fibroblastlarin stria patogenezinde 6nemli rol oynadigim
ortaya koymustur. Striada fibroblastlarin fibronektin yapimi ve tip 1 ve tip 3
prokollajen miktar1 belirgin bi¢imde azalmaktadir. Ayrica fibroblastlarin a diiz kas
aktin yapimi da artmigtir (22).

Tedavide topikal tretinoin, mikrodermabrazyon, radyofrekans, fototermoliz,
intens pulced light (IPL), ablatif ve non ablatif lazer, fraksiyonel lazer
kullanilabilmektedir (18).

2.4 Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit (SD), yetiskinlerin %]1-3’linii etkileyen kronik seyirli hafif
bir dermatittir. Seboreik dermatit erkeklerde daha sik goriilmektedir. Infant |,
adolesan ve 50 yas Ustii olmak iizere 3 donemde pik gosterir (23).SD, simetrik
dagilimli lizerinde yagli ince sarimst skuamlarin oldugu iyi sinirh eritemli plaklarla
seyreder. Sagli deri, kaslar, glabella, nazolabial sulkus, yanaklar, periaurikiiler deri,
presternal ve interskapuler alan tutulur. Ayrica aksilla, inguinal alan, anogenital
bolge, meme alt1 ve umblikus gibi katlant1 bolgeleri de tutulabilir. Baz1 hastalarda
blefarit de eslik edebilir. AIDS, Parkinson hastalig1 ve serebral palsi gibi norolojik
durumlarda SD insidansinda artis goriilmektedir (24).
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SD’nin sebebi tam olarak bilinmemektedir. Ismine ragmen sebase bezler ve
sebum sekresyonu primer olarak etkilenmemistir. Ancak aktif sebum sekresyonunun
oldugu ve sebase glandlarin yogun oldugu alanlarda goriilmektedir (25).

Histolojik olarak spongioform patern goriilmektedir, daha eski lezyonlarda
parakeratotik ve ortokeratotik folikiiler tikaglar ve irregiiler rete ridgeler
goriilmektedir. Hastaligin siddetlendigi donemlerde ise dermal papillalarda 6dem ve
graniilosit infiltrasyonu goriilmektedir (25).

Malassezia cinsi funguslarin proliferasyonu SD’in siddetlenmesine yol
acmaktadir (23). SD’nin topikal tedavisinde selenyum siilfit, prition, terbinafin
soliisyonu, sodyum siilfasetamid, diisiik ve orta potens steroidler, takrolimus ve
pimekrolimus kullanilmaktadir (23,25).Sistemik tedavide ise itrakonazol, terbinafin,
flukonazol, ketokonazol, pramikonazol, prednizolon, izotretinoin, ve homeopatik
mineral tedavi kullanilmaktadir (26).

2.5 Keratozis Pilaris

Keratozis pilaris (KP) etyolojisi bilinmeyen ancak sik goriilen bir hastaliktir
(27).Baz1 popiilasyonlarda addlesan bayanlardaki prevalansi %40-80 arasinda
bulunmustur (28).Hastalik otozomal dominant gegis gostermektedir (29).

Lezyonlar tipik olarak yanaklarda ve proksimal ekstremitelerin ekstensor
(%92) ve lateral yiizeylerinde simetrik olarak yayilan grube keratotik folikiiler
papiillerdir. KP boyun, sirt, uyluk (%59) ve gluteal alanlar1 (%30) ve bazen tiim
viicudu tutabilir (27,30). Perifolikiiler alana smirh hafif bir eritem de bulunabilir
(27).

Keratozis pilaris siklikla erken c¢ocuklukta baslamaktadir ve yetiskinlik
doneminde iyilesmektedir (27). Keratozis pilarisin birgok hastalikla iliskisi
bilinmektedir. Iktiyozis vulgaris, atopi, kardiyofasyokutandz sendrom, malniitrisyon,
hipovitamindz A, Noonan sendromu, Down sendromu, diabetes mellitus, obezite,
skarli alopesi, KID sendromu, ektodermal displazi keratozis pilarisin eslik ettigi
hastaliklardir (27,30).

Perifolikiiler eritemin eslik ettigi KP, keratozis pilaris rubra olarak
adlandirilmaktadir. Eritemin eslik etmedigi KP ise keratozis pilaris alba olarak

adlandirihimaktadir. Keratozis pilarisin 2 farkli varyanti mevcuttur: keratozis pilaris
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atrofikans ( uleritema ophryogenes ) ve eritromelanosis folikiilaris faciei et kolli
(27).

KP’nin etyolojisi tam olarak bilinmese de fillagrin gen mutasyonuna bagl
olarak ortaya ¢iktigi ileri siirtilmektedir (30).

Histopatolojik olarak hiperkeratoz ve folikiiler orifisin keratindz bir
materyalle tikandig1 goriilmektedir. Bu tikagin i¢inde kivrik saclar bulunmaktadir
(28,30).

KP’nin tedavisinde nemlendiriciler, keratolitik ajanlar (laktik asit, salisilik
asit), topikal steroidler, topikal retinoidler, vitamin D3 analoglari, sistemik retinoidler
ve gesitli lazer tedavileri gegmektedir (27,28,30).

2.6 Hiperhidroz

Hiperhidroz (HH), ter bezlerinin normalin {istinde ¢alismasidir.
Amerika’daki prevalansi %2,8’dir. Hiperhidrozun hastalarin psikolojik fonksiyonlari
tizerinde belirgin bir negatif etkisi vardir. HH hastalarinda siklikla pozitif aile
anamnezi oldugundan, hastaligin genetik gegisli oldugu disiiniilmektedir. En sik
25-64 yaslar arasinda goriilmektedir. Kadin erkek siklhigi esittir (31).

Hiperhidroz, primer (idiopatik) ve sekonder; jeneralize (tiim viicut) ve fokal
(viicudun spesifik boliimleri) olarak siniflandirilabilir (32).

Primer HH idiopatik ve fokaldir. Ter sekresyonunun arttigi yerler aksilla,
palmo plantar alanlar ve yiizdiir. HH hastalarinda bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar,
egzematdz dermatit ve kas kramplarinda artis goriilmektedir (32).

Sekonder HH jeneralize veya fokal olabilir. Sekonder HH’da endokrin,
norolojik ve enfeksiy6z nedenler rol oynayabilir (32).

HH’da en sik etkilenen yer aksilla olup 2. siklikta ise palmar yiizlerdir.
HH’da apokrin bezler etkilenmemistir. Hastalikta ekrin ter bezlerine giden kolinerjik
uyarinin arttig1 ancak glandiiler yapinin ise etkilenmedigi gosterilmistir (31).

Tanida Minor’un nisasta iyodin testi, indirekt nisasta iyodin testi, dinamik
sudorometri, termoregiilatuar ter testi, gravimetrik test ve ninhidrin testi
kullanilmaktadir (31,32).

Tedavide, topikal aliiminyum klorid, iyontoforez, oksibiitinin , botulinum
toksin ve cesitli cerrahi (lokal eksizyon, liposuction-kiiretaj, Sempatektomi)
prosediirler kullanilmaktadir (31,32).
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2.7 Lokonisi

Lokonisi tirnagin en sik goriilen renk bozuklugudur. Tirnaktaki beyaz renk
degisikligi; tirnak matriks disfonksiyonuna veya tirnak plagindaki degisikliklere
(gergek 1okonisi) ; matrix disfonksiyonu olmadan tirnak yatagi ve diger altta yatan
dokularin tutulumuna (apparent 16konisi) ve onikomikoz gibi dis etkenlerle olusan
tirnak plagi degisikliklerine (pseudolokonisi) bagli olusabilir (33).

Tutulan tirnagin miktarina gore gercek lokonisi; totalis, subtotalis ve
parsiyalis (tirnagin 2/3’tinden azi) olmak tizere lige ayrilir. Morfolojik olarak
16konisi parsiyalis punktat, transvers ve longitudinal olarak iice ayrilir. Total ve
subtotal 16konisi genellikle herediter olarak goriiliir (33).

Herediter 16konisi tedaviye direngliyken, akkiz 16konisi altta yatan nedenin
ortadan kalkmasiyla iyilegsmektedir (33).

2.8 Sa¢ Hastahklar

Sa¢ dokiillmesi, sik goriilen bir problem olup yasam boyunca kadin ve
erkeklerin yaklasik %50’sinde goriilmektedir. Sa¢ dokiilmesi viicudun herhangi bir
yerinde goriilebilir ancak en sik sagh deride rastlanmaktadir. Sag kaybi skatrisyel ve
non-skatrisyel olarak ikiye ayrilmaktadir. Sa¢ kaybi ayrica fokal veya diffiiz sac
kayb1 olarak da siniflandirilabilir. Siniflandirma tanida ilk basamagi olusturmaktadir
(Tablo 3) (34).
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Tablo 3.Alopeside ayirici tani

Alopesinin tipi

Ozellikler

Diffiiz
Kadin tipi sa¢ dokiilmesi

Erkek tipi sa¢ dokiilmesi

Diffiiz alopesi areata

Alopesi totalis veya universalis

Telogen effluvium

Anajen effluvium

Fokal

Non-skatrisyel

Alopesi areata

Tinea kapitis

Traksiyonel alopesi

Trikotillomani

Skatrisyel

Sacta incelme; frontal sa¢ ¢izgisi intakt; negatif
pull test
Sagta incelme; M paterni; negatif pull test

Yama tarzi dokiilme; pozitif pull test

Sacli deri ve/veya govdede total kil kaybi

Etkene maruziyetten 3 ay sonra %30-50 sag
kaybi; pozitif pull test
Kemoterapiden 2 hafta sonra sagin %90’1nda ani

kayip

Unlem isareti saglarla cevrili sacl deri alanlar:

Fungus elemanlarinin potasyum hidroksit ile
gosterilebildigi skuamli sagli deri

Yama tarzi; sa¢ aligkanliklarina bagli; hafif skar
olabilir

Yama tarzi; skar eslik edebilir; altta yatan

psikolojik hastalik

Sacli deride skar ve atrofi (diskoid lupus

eritematozus vb.)
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2.8.1 Telogen effluvium

Telogen effluvium telogen killarin yaygin dokiilmesi ile seyreden bir sag
siklus anomalisidir. Telogen effluvium, diffiiz sa¢ kaybmin en sik goriilen
sebeplerinden biridir. Telogen effluviumun en sik nedenleri ilaglar, tiroid hastaliklar
ve dogumdur (Tablo 4) (35).

Tablo 4. Telogen sa¢ dokiilmesinin nedenleri

Akut telogen effluvium
Telogen gravidarum

Kronik telogen effluvium
Malniitrisyon/malabsorbsiyon
Hipotiroidizm/hipertiroidizm
Demir eksikligi

Herediter ve edinsel ¢inko eksikligi
[laclar

Kronik bobrek yetmezligi
Karaciger yetmezligi
Malignite

Sifiliz

SLE

Idiopatik

Diffiiz alopesi areata

Erken androgenetik alopesi

Telogen effluvium goriilen hastalar genellikle taraklarinda ve banyolarinda
cok sayida sagin olmasindan yakinirlar. Sac¢ kaybi, etiyolojik ajana maruziyetten
yaklasik 3 ay sonra baglar. Muayenede jeneralize sa¢ kayb1 goriilmektedir. Tanida sa¢
cekme testi (pull test) kullanilmaktadir. Kirk-altmis adet sa¢ teli bas ve isaret
parmaklar1 arasina alinip sertge cekilir. Saglarin %10’undan fazlasinin ele gelmesi
testin pozitif oldugunu gostermektedir. Telogen effluvium altta yatan nedenin

uzaklastirilmasi ve altta yatan hastaligin tedavi edilmesiyle diizelmektedir (35).
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2.8.2 Androgenetik alopesi

Androgenetik alopesi, erkek ve bayanlarda en sik goriilen sa¢ kaybi nedenidir
(36).Gegmiste androgenetik alopesi terimi hem erkek hem de bayanlardaki sag
kaybini tanmimlamak i¢in kullanilirdi.’Andro’ kelimesi Yunanca olup ‘erkek
cinsiyeti’, ‘genetik’ terimi ise durumun ‘herediter’ oldugunu ifade etmektedir
(37).Kurk yaslarindaki erkek popiilasyonun yaklagik yaris1 androgenetik alopesiden
etkilenmektedir. Bayanlarda ise androgenetik alopesinin goriilme sikligi 20 yasin
tistiinde %32.2’dir (36).

Gilinimiizde, erkeklerdeki androgenetik alopesi igin ‘erkek tipi (male pattern)
sa¢ kaybr’, bayanlardaki androgenetik alopesi i¢in ‘kadin tipi (female pattern) sag
kayb1’ terimi tercih edilmektedir (36,37).

1.Kadin tipi (female pattern) sa¢ kaybi

Kadinlarin yaklagik %350’si yasaminin bir doneminde kadin tipi sag
kaybindan (KTSK) etkilenmektedir (34). KTSK herhangi bir yasta goriilebilse de
genellikle menopoz sonrasi sikligi artmaktadir (37). Sagh deride frontal sag¢ ¢izgisi
korunurken vertex bolgesinde sagta incelme ve orta hatta agilma goriilmektedir (34).
Androjen seviyeleri genellikle normal olmakla birlikte, infertilite, kistik akne,
menstriiasyon  bozuklugu, virilizasyon ve galaktoresi olan hastalarda
hiperandrojenizm agisindan gerekli laboratuar testleri (testosteron, DHEAS ve
prolaktin) istenmelidir. Jeneralize sa¢ kaybi ve sagta incelmeye yol agtigi i¢in demir
eksikligi, tiroid hastalig1 ve sifiliz bakilmalidir (34).

Tanida hastanin hikayesi, sa¢li deri muayenesi, trikogram, trikoskopi, pull test
(aktif faz disinda genellikle negatiftir) ve sagli deri muayenesi yapilmaktadir. Sagh
deri muayenesinde en sik kullanilan skalalar Ludwig ve Olsen skalasidir (Sekil 2)
(37).

Sekil 2.Ludwig ve Olsen skalasi
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Tedavide 18 yas iistii hastalarda topikal % 2 minoksidil FDA tarafindan
onaylanmistir. Hiperandrojenizm varliginda tedaviye 100-200 mg/giin spirinolakton
veya drospirenon (antiandrogenetik progesteron) eklenebilir. Finasterid ise
postmenopozal kadinlarda etkili degildir (34).

2.Erkek tipi (male pattern) sag kaybi

Erkek tipi sa¢ dokiilmesi 50 yaslarindaki erkeklerin yaklasik %50’sinde
goriilmektedir. Sa¢ kaybi androjene duyarli kil folikiillerinde goriilmektedir. Sag
dokiilmesi bitemporal olarak baslar zamanla verteks ve frontal alanlarda incelme
olusur(M pattern). Dihidrotestosteron (DHT) erkek tipi sa¢ dokiilmesinde 6nemli rol
oynar ve diisiik DHT seviyeleri daha az sa¢ kaybiyla iligkilidir (34).

Tedavide 18 yas istli hastalarda topikal % 2 ve %5 minoksidil FDA
tarafindan onaylanmistir (34). Ayrica oral finasterid de FDA onayr almustir.
Finasterid selektif tip 2 5-o rediiktaz inhibitériidiir. ki tip 5-a rediiktaz inhibitérii
mevcuttur. Tip 1 karaciger, deri ve sagli deride bulunur.Tip 2 ise genitoiiriner sistem,
prostat ve sachi deride bulunur. Finasterid tedavisiyle DHT %70 oraninda
azalmaktadir. Dutasterid , tip 1 5-a rediiktaz inhibitorii olup DHT diizeylerinde %90
azalmaya yol agmaktadir. Dutasterid Amerika Birlesik Devletleri disinda
androgenetik alopesi tedavisinde kullanilmaktadir (36). Finasteride bagli olarak
libidoda azalma, impotans ve ejekiilasyon bozukluklar1 goriilebilmektedir. Bu yan
etkiler tedavinin devam eden dozlarinda azalmaktadir ve 40 yas alti geng eriskin
erkeklerin %2’sinde goriilmektedir (34).

Kombine minoksidil ve finasteridin kullaniminda etkinligin artti§in1 gésteren
cok sayida calisma mevcuttur (34).

2.8.3 Trikotillomani

Trikotillomani tekrarlayici ve karsi konulmaz sa¢c yolma istegiyle giden
davranigsal bir bozukluktur. Sa¢ yolmadan sonra rahatlama ve keyif alma hissi
olusmaktadir. Trikotillomani popiilasyonun %4’iinde goriilmektedir. Trikotillomani
cocukluk ve adolesan déneminde daha yaygin goriilmektedir. Yetiskin hastalarda
kronik bir seyir gostermektedir ve altta psikopatolojik nedenler yatmaktadir.
Cocuklarda kendi kendini sinirlayan basit bir aligkanlik bozuklugu olarak kabul
edilmektedir (38).
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Hastalar periyodik olarak ellerinin kolay ulastigi alin ve verteks gibi
alanlardan sa¢ koparmaktadir. Fizik muayanede garip sekilli sinirlart belirgin
inkomplet alopesik alanlar goriilmektedir. Bu alanlarda farkli uzunlukta ve kirilmis
saglar bulunmaktadir (38).

Tanida trikoskopi faydalidir. Trikoskopide azalmis sa¢ yogunlugu, kirilmig
saclar, kisa velliis killar, halka seklinde saclar, trikoptilozis, sar1 ve siyah noktalar ve
tinlem isareti benzeri saglar goriilmektedir (38).

Hastalikta ¢ok simirli sayida tedavi segenegi vardir. Farmakoterapi (selektif
serotonin geri alim inhibitorleri ve klomipramin) ve psikoterapi (davranis degistirme
terapisi) monoterapiden daha etkilidir. Altta yatan gesitli psikososyal faktorlerin
ortadan kaldirilmasi1 gerekmektedir (39).

2.8.4 Alopesi areata

Alopesi areata (AA) etiyolojisi bilinmeyen ve sik goriilen, non-skatrisyel
dermatolojik bir hastaliktir. Alopesi totalis (sagli deride total sa¢ kaybi) ve alopesi
universalis (sagh deride ve gévdede komplet sa¢ kayb1) daha siddetli tiplerdir (40).

Alopesi areatanin diinya genelinde goriilme sikligi %0.1-0.2°dir. AA her iki
cinste de goriilebilmesine ragmen erkeklerde kadinlara gore daha siddetli seyreder.
Alopesi areata genellikle yasamin erken doneminde baslamaktadir. Farkli ¢aligmalar
pik insidansin 20 yasin altinda oldugunu, hastalarin %60’nin ise ilk atagi gec
cocukluk veya erken yetigkinlik doneminde gecirdigini gostermistir (40).

Alopesi areatanin etiyolojisinde herediter faktorler rol oynamaktadir. AA
gelisen hastalarin %10-42’sinin en az bir tane birinci derece akrabasinda, alopesi
areata gorlilmektedir. Alopesi areatanin baslama yasi aile hikayesini etkilemektedir.
Sikayetleri 30 yas altinda baglayan hastalarin %40’inda pozitif aile hikayesi varken
gec yasta baslayanlarda ise bu oran sadece %7°dir. Ikizlerde ise digerinde goriilme
orant %55 civarindadir (40).

Alopesi areatanin etiyolojisi tam olarak bilinmese de genetik, ¢evresel ve
otoimmiin faktorler su¢lanmistir (40).

Fizik muayenede sagli deride tipik olarak inflamasyonsuz ve non-skatrisyel
alopesik alanlar goriilmektedir. Alopesik alanin kenarinda {inlem isaretine benzer
saglar goriilmektedir. Alopesi areata dinamik bir hastalik olup kol, dirsek ve

uyluklarda da goriilmektedir. Ayrica kas, kirpik ve sakal da tutulabilir. Alopesi areata
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tirnaklar1 da etkilemektedir. Tirnaklarda pitting %10-66 oraninda goriilmektedir.
Pozitif aile dykiisii, erken baslangi¢ ve atopi kotii prognozla iligkilidir (40).

Hastaligin hafif formlarinda spontan remisyon olabildiginden tedavisiz takip
edilebilir. Daha siddetli tiplerde ise topikal, intralezyonel ve sistemik steroidler,
minoksidil, antralin, topikal immiinmodiilatorler ve siilfasalazin gibi tedaviler
kullanilabilmektedir (40).

2.9 Verruka (Viral Sigiller)

Viral sigiller epidermis ve mukoza hiicrelerinden kaynaklanan benign
papillomlardir. immiinsupresyon, etkilenmis insanlarla temas, tirnak yeme aliskanlig
ve c¢iplak ayakla dolasmak bulasma igin risk faktoridiir. Verrukalar genellikle
infantil donemde seyrek, cocuklukta sik ve ikinci dekattan sonra ise gittik¢e daha
nadir gortlir (41).

Kutan6z viral sigiller genel popiilasyonda %7 oraninda goriilmektedir. Etken
HPV’ (human papilloma virus)dir (41). HPV’nin 120°den fazla tipi vardir (42). Cogu
HPV tipi 6zel tip sigillere yol agar ve belirli anatomik lokalizasyonlara egilim
gosterir; verruka vulgaris, verruka plantaris, verruka anogenitalis. HPV tiplerinin
biiyiikk bir kismi nadiren sigile yol acar ve sadece immunsuprese hastalarda ve
epidermodisplazi verrusiformisi olanlarda patojenik gibi gozitkmektedir (43).

HPV ile enfeksiyon klinik, subklinik veya latent olabilir. Klinik lezyonlar
ciplak gozle goriilebilir. Subklinik lezyonlar ancak bazi yardimci yontemlerle
goriilebilir (6rnegin asetik asitle 1slatma). Latent enfeksiyon goriiniiste normal olan
deride HPV viriisii veya viral genomun varligini tanimlar. Latent enfeksiyonun
ozellikle genital sigillerde sik oldugu diisiintilmektedir (43).

HPV enfeksiyonu ¢ok siktir ve insanlarin ¢ogunda yasamlar1 boyunca
enfeksiyon olacaktir (43).

Verruka vulgaris: HPV 1, 2, 4, 27, 57 ve 40 verruka vulgarise (Vv) neden
olmaktadir.(Cc) Verruka vulgaris baslica 5 ile 20 yas arasinda ortaya ¢ikar, sadece
%151 35 yasindan sonra ortaya c¢ikar. Ellerin sik suya konmasi risk faktoriidiir.
Kasaplar, balik¢ilar ve diger mezbaha ¢alisanlarinin ellerinde verruka vulgaris daha
sik goriilmektedir (43).

Vv genellikle spontan remisyon gostermektedir. Verruka lezyonlarinda

remisyon oranlari 2.ayda %23, 3.ayda %30, 2. yilda %65-78 olarak bildirilmistir. Vv
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genellikle el, el parmaklari, diz ve dirseklerde goriilmektedir (42). Periungal sigiller,
tirnaklarii yiyen kisilerde daha siktir, proksimal ve lateral tirnak kivrimlarini tutacak
sekilde birbirleriyle birlesebilir (43).

Lezyonlar toplu igne basindan 1 cm’den daha fazla biiyiikliige kadar
degisebilir, ¢ogu ortalama 5 mm’dir. Lezyonlar genellikle yuvarlak papiiller
seklindedir. Yiizeyleri piirtiikli ve grimsidir. Sigilin yiizeyinde kiigiik siyah noktalar
goriilebilir, bu noktalar tromboze ve dilate damarlar1 temsil etmektedir. Sigillerde
kalluslardan farkli olarak parmak izi ¢izgileri yoktur. Kalluslarda bu daha belirgindir
(43).

Vv direkt ve indirekt temasla ve otoinokiilasyonla bulasabilmektedir (42).
Tirnaklarint yiyen kisilerde sigiller, dudaklarda ve dilde, nadiren komissiirlerde
goriilebilir. Dijitat ve filiform sigiller yiizde ve sacli deride ortaya ¢ikma
egilimindedir ve derinin yiizeyinden uzanan bir veya birden fazla cikintilar
seklindedir (43).

Verruka plana: Verruka plana (Vp) HPV tip 3, 10, 27 ve 41’¢c bagh
olugmaktadir. Baslica ¢ocuklar ve geng eriskinler etkilenir. Vp tipik olarak 1-5 mm
capinda, deri renginde veya hiperpigmente, diizgiin yiizeyli yassi papiiller seklinde
ortaya ¢ikar. Genellikle birden fazla olup yliz, boyun, el sirtlari, el bilekleri, dirsekler
veya dizlerde gruplar olustururlar (44).

Alin, yanaklar ve burun, ozellikle de agiz gevresi ve el sirtlart sik tutulan
yerlerdir. Tras sonrasi otoinokiilasyon yoluyla yayilir. Sigiller kobnerize olmaya
meyillidir. Tim klinik HPV enfeksiyonlari i¢inde spontan remisyon orani en fazla
olan, verruka planadir (43).

Verruka plantaris: HPV 1, 2, 4, 27 ve 57 plantar sigillere yol acar. Bu sigiller
genellikle ayagin basing noktalarinda 6zellikle de mid metatarsal alanda ortaya
c¢ikarlar ancak ayagin herhangi bir yerinde de olabilir. Siklikla bir ayakta ¢ok sayida
lezyon vardir. Bazen grup yaparlar veya sigiller birleserek ‘mozaik sigil’ olarak
adlandirilan gorlinlime yol acarlar. Plantar sigillerin ylizeyinde tistteki tabaka
kaldirildiginda daha iyi goriilen, multipl kiiciik siyah noktalar olabilir, bunlar uzamis
dermal papillalar igindeki dilate kapiller damarlari temsil eder. Plantar sigiller,

nasirlarla (korn) veya kalluslarla karistirilabilir ancak kalluslardan farkli olarak
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yumusak bir merkezleri vardir ve yiizeyleri kazindiginda kanama noktalar1 ortaya
cikar (43).

2.9.1 Histopatoloji

HPV infeksiyonu deri ve mukozada, epidermiste hiperkeratoz, parakeratoz ve
akantoz ile sonuglanan skuamdz hiicre proliferasyonuna neden olur. Graniiler tabaka
icinde ve altinda keratinositlerde vakuolizasyon, viral partikiillerden olusan ve
bazofilik boyanan inkliizyon cisimcikleri ve eozinofilik boyanan anormal keratin
diger karakteristik histolojik 6zellikler arasinda yer alir (45).

2.9.2 Tedavi

Tedavi yontemi hastanin yas ve kooperasyonu gibi verrukalarin yerlesim,
boyut, say1 ve tipine gore degismektedir. Tedavide kriyoterapi, elektrokoterizasyon,
cerrahi, kimyasal ajanlar (%10-40 ’lik topikal salisilik asit, topikal tretinoin,
gluteraldehit, formaldehit, monoklor asetik asit, triklor asetik asit, giimiis nitrat),
sitotoksik ajanlar (podofilotoksin, topikal %1-5 5-fluorourasil, intralezyoner
bleomisin), immiinolojik yontemler (interferon, dinitroklorobenzen , imikimod %5
krem, skuarik asit, simetidin, levamizol), antiviral tedavi (sidofovir), alternatif
tedaviler (hipnoz, hipertermi,fotodinamik tedavi) kullanilabilmektedir (42,45).

2.10 Psoriasis Vulgaris

Psoriasis keskin smirli, eritemli plak veya papiiller ve bunlarin {izerinde
yerlesmis parlak, sedefi-beyaz skuamlarla karakterize, kronik seyirli, inflamatuvar
bir hastaliktir. Skuamlarin renginden dolay:r halk arasinda ‘Sedef hastaligi’ olarak
bilinmektedir. Psoriasis genel popiilasyonda %1-3 oraninda goriilmektedir.
Dermatoloji polikliniklerine bagvuran hastalarin  %6-8’ini psoriasisli hastalar
olusturmaktadir (46). Psoriasis prevalansi infantil donemde %0.12, addlesan
doneminde ise %1.2 olarak tespit edilmistir (47).

Hastalik siklikla sacl deri, diz,dirsek, sakral bolge ve eklemlerin ekstensor
yiizlerinde simetrik olarak yerlesen lezyonlarla seyretmektedir (46). Hastaligin
etiyopatogenezinde immiinolojik, g¢evresel ve genetik faktorlerin etkili oldugu
diisiiniilmektedir (48). Lokalize eritemli skuamli plaklardan generalize siddetli
tutuluma kadar degisen klinikte seyredebilen, relaps ve iyilesme donemleriyle hayat
boyu devam edebilen bir hastalik olan psoriasis, yasam kalitesini siddetli sistemik

hastaliklarla karsilastirilabilir diizeyde etkilemesi, dmiir boyu tedavi gerektirmesi ve
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eslik eden komorbiditeler nedeniyle glinlimiizde deriye sinirli bir hastaliktan ziyade
bir hastalik spektrumu veya sistemik bir hastalik olarak tanimlanmaya baslanmistir
(46).

Popiilasyon caligmalarina gore aile Oykiisii olmayan bir ¢ocukta psoriasis
gelisme riski %1-2 iken, bir ebeveyninde psoriasis varsa %10, her iki ebeveyninde
psoriasis varsa %50 olmaktadir (46).

Gen diizeyindeki ¢alismalarda ilk olarak kromozom 6p lokusunda yerlesen bir
psoriasis geni bulunarak PSORS1 adi verilmistir. Son ¢alismalarda psoriasis iliskili
diger genler PSORSI1: 6p21.3, PSORS2: 17925, PSORS3: 4q, PSORS4: 1921,
PSORSS5: 3921, PSORS6: 19p13-gq13, PSORS7: 1p34-35, PSORSS: 16q12-913,
PSORS9: 4928-31 seklinde dokuz farkli lokalizasyonda tespit edilmislerdir (46,49).

Son yaymlarda baslangi¢ yasiyla doku antijenleri arasinda iliski netlestirilerek
psoriasisin klinik bulgular1 ayni, fakat baslangi¢ yaslari, genetik ozellikleri ve
seyirleri farkli iki tipi tariflenmistir (46).

Bu siniflamaya gore psoriasis, 40 yasindan Once baslayan, aile dykiisii ve
HLA iliskisi belirgin olan (%85) tip 1 psoriasis ve 40 yas tstiinde baslayan, aile
Oykiisii ve HLA birlikteligi daha az olan (%15) tip 2 psoriasis seklinde ikiye
ayrilmaktadir (46).

2.10.1 Tedavi

1- Topikal tedaviler

2- Fototerapi

3- Sistemik Tedaviler-Biyolojik Tedaviler (50).

Topikal tedaviler: Topikal tedavide keratolitikler, nemlendiriciler, steroidler,
antralin, katran preparatlari, vitamin D analoglar1 ve retinoidler kullanilmaktadir
(50).

Fototerapi: Tedavide tek basina UVA, PUVA ve UVB kullanilmaktadir (50).

Sistemik tedaviler-biyolojik tedaviler: Sistemik tedavide asitretin,
siklosporin, metotreksat, mikofenolat mofetil, adalimumab, etanercept, infliximab,

efalizumab, alefacept kullanilmaktadir (50,51).
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2.11 Atopik Dermatit

Atopik dermatit (AD) o6zellikle atopi Oykiisii olan ailelerde daha sik goriilen
kronik veya kronik relapslarla seyredebilen kasintili inflamatuar bir deri hastaligidir
(52).

AD prevalans1 %2-5’tir ( ¢ocuk ve geng erigkinlerde ise %15) (52). Cocukluk
caginda en sik goriilen deri hastaligidir (53). Hastalarin %90’inda AD, 4 yasindan
once baslamaktadir (54). Hastaligin ortaya ¢ikmasinda ¢evresel faktorlerin yani sira
genetik faktorler de rol oynamaktadir. Hastalarin %60-70’inde ailede atopi Oykdiisii
mevcuttur. Annede atopi Oykiisii hastalik gelisimi icin gii¢li bir risk faktoriidiir.
Hastaligin insidansi ebeveynlerden birinde atopi Oykiisii varliginda 2 kat, her iki
ebeveynde atopi varliginda ise 3 kat artmaktadir (53).Monozigot ikizlerde %80,
dizigot ikizlerde ise %30 goriilmektedir (52).

AD’nin tan1 koydurucu spesifik bir testi yoktur. Hastaligin tanis1 hastanin
oykdsii ve klinik 6zelliklerine gore yapilmaktadir (53).

2.11.1 Klinik bulgular

AD’in klinik bulgular1 akut, subakut ve kronik 6zellik gostermektedir. Kasinti
her ii¢ donemin de ortak semptomudur. Hastalik siddetine gore hafif, orta ve siddetli
olarak smiflandirilir. Hastalik skorlamasinda SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis)
veya EASI ( Eczema Area and Severity Index) kullanilir (53).

Akut donemde eritemli, 6demli papiil ve vezikiiller ve sekonder enfeksiyon
goriilmektedir. Kronik donemde ise deri infiltre, kuru ve likenifiye olup deride
skuam ve fissiirler bulunmaktadir (54).

AD’nin seyri ve klinik 6zellikleri yasa gére 3 doneme ayrilir. Lezyonlar bu
doénemlerde yerlesim olarak farkliliklar gosterir (53). Bu donemler:

1-Infantil donem atopik dermatit

Dogumdan sonra ikinci ayda baslar ve 2 yasina kadar siirer. Lezyonlar
yanaklarda ve ekstansor yiizeylerde yerlesmeye egilimlidir. Lezyonlarda eritem, kuru
veya ser0z krutlanma daha belirgindir. Sacli deride sar1 renkte krutlu lezyonlar
goriilebilir. Bu infantlarda sik goriilen seboreik dermatitle karisabilir. Napkin
bolgesinde lezyonlarin goriilmemesi ile seboreik dermatitten ayrilir. Hastalarin

yaklagik %30’unda bu donemin sonunda deri lezyonlari kendiliginden iyilesir (53).
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2-Cocukluk donemi atopik dermatiti

Iki yas ile puberte arasini kapsar. Lezyonlar cogunlukla fleksural bolgelere
yerlesme egilimindedir. Antekubital ve popliteal bolgeler, goz kapaklari, boyun ve
ekstremitelerin ekstansor yiiziinde goriilen kronik inflamasyon ve likenifikasyon
daha karakteristiktir (53).

3-Eriskin donem atopik dermatit

Puberteden sonraki donemi kapsar. Lezyonlar c¢ocukluk c¢ag1 atopik
dermatitine benzer yerlesimlidir. Ek olarak el egzemasi ve/veya eritrodermi klinige
eslik edebilir (53).

AD tanis1 Hanifin ve Rajka kriterlerine gore yapilmaktadir (54). Tani igin en
az 3 major ve 3 mindr kriter gerekmektedir (Tablo 5) (52).
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Tablo 5. Hanifin ve Rajka kriterleri

Major kriterler Minor kriterleri

1-Kasimnti 1-Deride kuruluk
2-Yasa gore farklilklar gosteren tipik 2-iktiyozis, palmar hiperlinearite, keratozis pilaris
morfoloji ve yerlesim yerleri 3-Deri enfeksiyonlarina egilim
3-Kronik veya kronik bir sekilde ara ara 4-Nonspesifik el ve ayak dermatitine egilim
tekrarlayan dermatit 5-Meme bas1 egzemast
4-Kigside veya ailesinde atopi Oykiisii 6-Keilitis
bulunmasi 7-Fasiyal eritem
8-Pitriazis alba
9-Boyun anteriorunda deri katlantisi
10-Terleme ile artan kasinti
11-Deterjan ve sabun gibi temizleyicilere intolerans
12-Perifollikiiler belirginlik
13-Rekiirren konjuktivit
14-Dennie-Morgan ¢izgileri
15-Keratokonus
16-Anterior subkapsiiler katarakt
17-Go6z gevresinde belirgin morluk
18-Gida intoleransi
19-Cevresel ya da emosyonel faktorler tarafindan
etkilenen klinik seyir
20-Beyaz dermografizm
21-Erken deri testi reaktivitesi
22-Serum IgE diizeyinde artis
23-Erken baglangic yast

2.11.2 Laboratuar

Hastalarin yaklasik %80’inde serum IgE diizeyinde artis ve birlikte eozinofili
goriillir. Ayrica allerjen spesifik IgE ve aeroallerjenler ve/veya besin alerjilerine karsi
deri prick testi genellikle pozitiftir. Ancak atopik dermatiti olan hastalarda deri prick
testi negatif de olabilir. Klinik ¢aligmalarda orta ve siddetli AD’i olan ¢ocuklarin

%35’inde besin allerjisi bulunmasina ragmen bu eriskinlerde ¢ok daha azdir (53).
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2.11.3 Histopatolojik bulgular

Akut donemde epidermiste hiperplazi, spongiyoz, vezikiil formasyonu,
epidermiste lenfosit ekzositozu, st dermiste perivaskiiler lenfosit, histiyosit,
eozinofil ve mast hiicre infiltrasyonu goriilmektedir. Kronik lezyonlarda ise
hiperkeratoz, parakeratoz irregiiler epidermal hiperplazi, siiperfisyel dermal alanda
orta derecede lenfosit, histiyosit, eozinofil ve mast hiicre infiltrasyonu goriilmektedir.
Ayrica dermal papillarda ve bazal membranda kalinlasma, venlerde endotel
hiperplazisi de eslik etmektedir (52).

2.11.4 Ayirici tam

Hastaligin ayirici tanisina baslica seboreik dermatit, kontakt dermatit,
Gianotti-Crosti sendromu, ¢inko eksikligi, skabies, impetigo gibi inflamatuar ve
enfeksiyoz deri hastaliklart girmektedir. Dermatitis herpetiformis, Netherton
sendromu, pemfigus  foliaceus, histiyositozis X, iktiyozis  vulgaris,
hiperimmiinglobiilin E sendromu, kutanéz T hiicreli lenfoma ve Sezary sendromu
ayirict tanida akla gelmelidir (54).

2.11.5 Tedavi

Tedavinin sonug¢ verebilmesi igin hastanin ve hasta yakinlarinin hastalik
hakkinda 1iyi bilgilendirilmesi gerekmektedir. Bununla ilgili egitim toplantilar
yapilabilir veya hazir formlar verilerek hasta ve yakinlari bilgilendirilir. AD’1i bir
olguda korunmada en onemli nokta allerjen ve irritan maddeler, kimyasallar, alkali
sabunlar, ev tozu akarlari, yiinlii ve sentetik giysiler, asir1 sicak ve asir1 nemli
ortamlardan uzak durulmalidir (53).

Siit, yer fistig1, tereyagi, yogurt, yumurta, mayonez, soya proteini, domates,
portakal, sekerlemeler, ananas, cikolata, siilfiir dioksit ile korunan igecekler, yiliksek
oranda metal iceren yiyecekler ataklari en fazla provake eden besinlerdir. Miimkiinse
bunlardan uzak durulmalidir. Akarlar1 ev ortamindan uzaklastirmak ic¢in akarisit,
vakum giicii fazla, filtreli siipiirgeler kullanilabilir. Yatak odasinda yiin hali
bulundurulmamalidir (53).

Tedavide nemlendiriciler, antibakteriyel ajanlar, topikal steroidler ve topikal
immiinmodiilatuar ajanlar (takrolimus ve pimekrolimus), sistemik steroidler,
siklosporin A, INF-Y, mikofenolat mofetil, IVIG, metotreksat, azatiyoprin,
probiyotikler, UV kullanilabilmektedir (52,55).
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2.12 Kontakt Dermatitler

Deriye temas eden maddelerin sebep oldugu 2 tip dermatit bulunmaktadir:

2.12.1 Irritan kontakt dermatit

[rritan kontakt dermatit, temas eden insanlarin ¢ogunda eriipsiyona yol agan
bir maddenin deride yol ac¢tigi inflamatuar bir reaksiyondur. Cogu madde deride
non-spesifik bir inflamatuar reaksiyona yol agan irritan olarak davranmaktadir. Bu
tip dermatit yeterli derecede yiiksek konsantrasyonda madde temasi olan her insanda
gerceklesebilir. Oncesinde bu maddeyle temas gerekli degildir ve maddenin etkisi
dakikalar i¢inde veya ¢cogu zaman birkag saat i¢inde ortaya ¢ikmaktadir (56).

Dermatitin siddetini belirleyen en onemli faktor temas anindaki derinin
durumudur. Deri, asir1 nem ile veya su, sicak, basing veya siirtiinme maruziyetinden
dolay1 masere ise gelisecek reaksiyon daha siddetli olacaktir. Kuru deri kontakt
maddelerle daha az reaksiyon verir. Kalin deri de ince deriye gore daha az reaktiftir.
Hafif etkili irritan maddelerle tekrarlayan temas sonrast zamanla sertlesme seklinde
bir etki olusabilir. Bu etki deriyi irritan maddelere kars1 daha direngli hale getirir.
[rritan deri semptomlari, allerjik reaksiyonlarda gelisen kasintmin aksine agri ve
yanma seklinde kendini gostermektedir (56).

Irritan dermatitler siklikla sabun, deterjan gibi alkali maddelerle; asit, metal
tuzlar ( kalsiyum, civa, bakir, nikel vb ) ile olugsmaktadir (56).

[rritan kontakt dermatit tedavisinde en onemli yontem irritandan korunmadir.
[rritanlardan korunmak igin eldiven ve koruyucu giysiler giyilmeli, eldivenler kisa
stireli kullanilmal1 ve en ¢ok polivinil kloriir veya etilen vinil alkol poliven eldivenler
secilmelidir. Deriyi korumak i¢in bariyer kremler ve deri bariyerinin yenilenmesini
saglamak i¢in nemlendiriciler kullanilmalidir (57).

Tedavide topikal steroidler, sistemik steroidler, PUVA, UVB, sistemik
asitretin, kullanilabilmektedir (57).

2.12.2 Allerjik kontakt dermatit

Allerjik kontakt dermatit, daha onceden duyarlanmis olan deriye allerjen
temas ettiginde ortaya ¢ikmaktadir. Bu dermatit, hiicresel immiin rekasiyon olarak
da adlandirilan spesifik edinsel immiin yanit sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bazen yerel

uygulama sonucu duyarli hale gelmis hastada allerjenin sistemik olarak alinmasiyla

da gelisebilmektedir (56).
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Amerika Birlesik Devletlerinde en sik kontakt dermatit nedenleri:
toksikodendronlar, nikel, peru balsami, neomisin, koku, timerozal, altin, formaldehit,
basitrasin ve lastikten olusan bilesiklerdir (56).

Allerjik kontakt dermatit tanisinda yama testi (Patch test), provakasyon
testleri ve fotoyama testleri kullanilmaktadir (56).

Allerjik kontakt dermatit tanis1 konulduktan sonra, ilk yaklasim neden olan
alerjenden kagmilmasidir. Topikal tedavide, steroidler, antimikrobiyaller,
immiinomodiilatorler ( takrolimus, pimekrolimus) ; sistemik tedavide ise steroidler,
antibiyotikler, siklosporin, azatiyoprin kullanilmaktadir. Fototerapi ve radyoterapi

diger tedavi se¢enekleridir (56).
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3. BIREYLER ve YONTEM

Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar poliklinigine Ekim 2014-Ocak 2015 tarihleri arasinda bagvuran 9-17 yas
aras1 200 adolesan hasta alindi. Hastalarin 119°u kiz, 81’1 erkekti. Hastalarin deri
muayenesi yapilmadan 6nce hastalara bilgilendirilmis hasta onam formu imzalatildi.
Hastalarin adi1 ve soyadi, yasi, cinsiyeti, iletisim bilgileri, basvuru sikayetleri,
0zgeemis ve soygeemis bilgileri kaydedildi. Hastalarin boy ve kilolar1 kaydedildi.
Hastalarin viicut kitle indeksi hesaplanarak caligma formlarina kaydedildi. Kasinti,
fotosensitivite, menstriiasyon bozuklugu ve hiperhidroz sikayetleri i¢in ayrintili
anamnez alindi. Alt1 aydan fazla siiren ve yasam kalitesini etkileyen terleme artisi
hiperhidroz olarak degerlendirildi. Hiperhidrozu olan hastalar endokrinoloji
boliimiine yonlendirildi. Menstriiasyon araliginin 21 giiniin altinda veya 35 giliniin
tizerinde olmast menstriiasyon bozuklugu olarak kabul edildi. Adet diizensizligi olan
hastalar jinekoloji boliimiine yonlendirildi. Kasintinin siiresi ve lokalizasyonu

kaydedildi. Hastalarin alkol ve sigara aligkanliklar1 ayrintili olarak sorgulandi ve

kaydedildi.

Hastaliklar kendi arasinda siniflandirildi. Hastaliklar papiiloskuaméz ve
egzematoz hastaliklar, trtiker, eritemli ve purpurik hastaliklar, vezikiilobiilloz
hastaliklar, adneksiyel hastaliklar, kollajen doku hastaliklari, genodermatozlar,
pigmentasyon bozukluklari, sa¢ hastaliklari, tirnak hastaliklari, oral mukoza
hastaliklari, derinin enfeksiyon ve enfestasyonlari, vaskiiler bozukluklar, atrofi ve
dermal bag dokusu hastaliklari, keratozis pilaris, milyum, pitriazis kapitis simpleks
ve hiperhidroz olarak siniflandirildi. Hastalarin sagli deri muayenesi yapilarak
alopesi areata, telogen effluvium, androgenetik alopesi, sa¢ safti bozukluklari,
paraziter hastaliklar, seboreik dermatit, psoriasis vulgaris vb. hastaliklar kaydedildi.
Yiiz muayenesi yapilarak akne wvulgaris, seboreik dermatit, milyum ve diger
degisiklikler kaydedildi. Akne vulgaris lezyonlar1 siddetine gore siniflandirildi.
Sadece komedon varsa non inflamatuar akne; ¢ok sayida papiil ve piistiil varliginda
hafif inflamatuar akne; ¢ok sayida papiil, piistiil ve az sayida nodiil varliginda orta
dereceli inflamatuar akne; yaygin papiil, piistiil ve ¢ok sayida nodiil varliginda

siddetli inflamatuar akne olarak degerlendirildi.
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Oral kavite ve dil muayenesi yapildi. Oral aft, cografik dil ve mukoza
degisiklikleri kaydedildi. Hastalarin gdvde ve ekstremite muayenesi yapildi. Hastalar
stria distansae ve hirsutizm i¢in ayrintili olarak muayene edildi. Fizik muayenede
hirsutizm skorlamasi i¢in modifiye Ferriman-Gallway skorlamasi kullanildi.
Skorlama sistemi i¢in androjen bagimli 9 bolge muayene edildi: st dudak, cene,
gogiis, list abdomen, alt abdomen, sirt iist kisim, bel bdlgesi, kol proksimali ve uyluk.

>8 puan hirsutizm olarak degerlendirildi.

Hastalarin el ve ayak tirnak muayeneleri yapilarak renk ve sekil degisiklikleri,
tirnak yatag ile ilgili bozukluklar , onikomikoz gibi hastaliklar ¢alisma formlarina
kaydedildi.

Muayenede herhangi bir hastalik tespit edilen hastalar ayrintili olarak
bilgilendirildi ve gerekli tedaviler regete edildi. Hastalara belirli bir siire sonra
poliklinik kontrolii &nerildi. Istatistiksel analiz icin SPSS 18 programu kullanildi ve

x? (Chi Square) istatistik metodu ile analiz edildi.
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4 BULGULAR

Calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar poliklinigine bagvuran, yaslar1 9 ile 17 arasinda degisen 200 hastanin deri
bulgulart degerlendirildi. Hastalarin 119’u kiz (%59.5) ve 81’1 erkekti (%40.5)
(Tablo 6). Kiz/erkek orani 1.47 olarak bulundu.

Tablo 6. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Hasta sayisi Yiizde (%)
Erkek 81 40.5
Kiz 119 59.5
Toplam 200 100.0

Hastalarin yas araligt 9 ile 17 arasinda degismekteydi. Kizlarin yas
ortalamast 12.6 £2.25, erkeklerin yas ortalamasi 14.14+2.32 olarak saptandi. 9-13
yaslar1 arasinda 103 hasta (%51.5), 14-17 yaslar1 arasinda 97 hasta ( %48.5)
saptand1 (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimi

9-13 yas 14-17 yas Toplam
Kiz 73 46 119
Erkek 30 51 81
Yiizde(%) %51.5 %48.5 %100

Hastalarin 198’inde (%99) ek bir hastalik yokken, 2 hastada (%1) ek bir
hastalik saptandi. Aile Oykiisii 193 hastada (%96.5) pozitifken 7 hastada ise (%3.5)
ise aile Oykiisii yoktu. Hastalarin 191’1 (%95.5) sigara ve alkol kullanmiyordu, 9

33



hastada ise (%4.5) sigara kullanim O&ykiisii mevcuttu. Higbir hastanin alkol

kullanmadigi tespit edildi. Sigara kullanan hastalarin 8’1 erkek , 1’1 ise kizdi.

Hastalarin 17’sinde fotosensitive (%8.5), 11’inde adet diizensizligi (%9.2),
32’sinde kasint1 (%16), 24’iinde hiperhidroz (%12) mevcuttu (Tablo 8 ).

Tablo 8. Hastalarin semptom sikligi

Semptom n %
Fotosensitivite 17 8.5
Adet diizensizligi 11 5.5
Kasinti 32 16
Hiperhidroz 12 6.0

Hastalarin 34’iinde (%17) sadece bir hastalik ,166’sinda ise (%83) ise en az
iki hastalik saptandi. Bu calismada en sik goriilen hastalik akne vulgaristi (%51).
Akne wvulgaristen sonra sirasiyla tirnak bozukluklar1 %38.5, papiiloskuamdéz
hastaliklar %32.5, atrofi ve dermal bagdokusu bozukluklar1 %21, derinin enfeksiyon
ve enfestasyonlart  %20.5, kasintt %16, sa¢ bozukluklari %15, pitriazis kapitis
simpleks %14.5 oraninda saptandi (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastaliklarin dagilim1

Hastahk n (%)
Adneksiyel hastaliklar 105 52.5
Akne vulgaris 102 51
Follikiilit 3.0 15
Papiiloskuamoz / egzemat6z hastaliklar 65 32.5
Seboreik dermatit 19 9.5
Kontakt dermatit 14 7.0
Psoriazis vulgaris 10 5.0
Pitriazis alba 7.0 3.5
Numuler dermatit 5.0 2.5
Pitriazis rozea 3.0 15
Liken planus 2.0 1.0
Atopik dermatit 2.0 1.0
PLEVA/pitriazis likenoides kronika 1.0 0.5
Atrofi ve dermal bagdokusu hastaliklari 42 21
Stria distansae 40 20
Morfea /liken sklerozis 2.0 1.0
Pitriazis kapitis simpleks 29 145
Milyum 17 8.5
Pigmentasyon bozukluklari 11 9.5
Vitiligo 2.0 1.0
Postinflamatuar hiperpigmentasyon 3.0 1.5
Diger 6.0 3.0
Keratozis pilaris 9.0 4.5
Diger 12 6.0
Urtiker 2.0 1.0
Eritema multiforme/SJS 2.0 1.0
Dermatitis herpetiformis 1.0 0.5
Lupus eritematozus 2.0 1.0
Vaskiiler bozukluk 5.0 2.5
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Yiiz iki hastada akne vulgaris saptandi. Akne vulgarisli hastalarin 56’s1 kiz,
46’s1 ise erkekti. Altmug iki hastada lezyonlar sadece yiiz bolgesindeyken, 40
hastada ise hem yiiz hem de govde tutulumu mevcuttu. Otuz hastada non
inflamatuar akne lezyonlar1 , 54 hastada hafif inflamatuar akne, 3 hastada orta
dereceli inflamatuar akne, 15 hastada ise siddetli inflmatuar akne lezyonlar
saptand1 (Tablo 10).

Tablo 10. Aknenin cinsiyete gore siddet dagilimi

Akne siddeti Kiz Erkek Yiizde(%)
Non inflamatuar akne 19 11 29.5
Hafif inflamatuar akne 31 23 52.9
Orta dereceli inflamatuar akne 1.0 2.0 2.9
Siddetli inflamatuar akne 5.0 10 14.7
Toplam 56 46 100

Milyum %38.5, pigmentasyon bozukluklari %5.5, keratozis pilaris %4.5,
oral mukoza hastaliklar1 %2 oraninda saptandi (Tablo 9).

Keratozis pilaris 8’1 kiz, 1’i erkek olmak tizere 9 hastada saptandi. Alt
hastanin sadece kol bdlgesinde tutulum varken, 3 hastanin ise hem kol hem de uyluk
bolgesinde lezyonlar mevcuttu.

Deri enfeksiyonlari arasinda en sik goriilen grubu viral hastaliklar (%13.5)
olusturmaktaydi (6zellikle viral sigiller). Viral sigilleri sirastyla fungal enfeksiyonlar
(%5.5), paraziter enfeksiyonlar (%1) ve bakteriyel deri enfeksiyonlar: (%0.5) takip
etmekteydi (Tablo 11).

36



Tablo 11. Deri enfeksiyon hastaliklarinin prevalansi

Deri enfeksiyonlari n (%)
Paraziter 2.0 1.0
Fungal 11 55
Bakteriyel 1.0 0.5
Viral 27 13.5
Verruka 24 12.0
Molloskum kontagiozum 3.0 1.5

Viral sigiller 24 hastada saptandi. Bu hastalarin 17°si kiz, 7’si ise erkekti.
Hastalarin 17’°sinde lezyonlar elde, 2’sinde ylizde, 3’linde ayakta, 2’sinde ise birden

fazla yerdeydi. Lezyonlarin cinsiyete gore dagilimi tablo 12°de gdsterilmistir.

Tablo 12. Viral sigillerin cinsiyete gore dagilimi

Lezyonun yerlesim yeri Kiz Erkek
(n:17) (n:7)
El 12 5.0
Yiiz 2.0 0.0
Ayak 1.0 2.0
1’den fazla alan 2.0 1.0

Molloskum kontagiozum ise 3 hastada saptandi. Molloskum lezyonlar1 1
hastada ylizde, 1 hastada gluteal alanda, 1 hastada ise hem govde hem de gluteal
alandaydi.

On bir hastada fungal enfeksiyon tespit edildi. Bu hastalarin 8’inde pitriazis
versikolor, 1’inde tinea pedis, 1’inde tinea kruris, 1’inde tinea korporis mevcuttu.

Iki hastada paraziter enfeksiyon tespit edildi. Bir hastada pedikiilozis
kapitis, 1 hastada ise leishmania mevcuttu. Hastalardan 1 tanesinde paronisi
saptandi.

Bu calismada 77 hastada (%38.5) tirnak hastaligi saptandi. Tirnak

hastaliklar1 igerisinde en sik el tirnagi 16konisisi (%29.5) saptandi. Diger tirnak
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hastaliklari ise sirasiyla tirnak distrofisi %4, onikomikoz %3.5, 16konisi ve distrofi
%?2 olarak tespit edildi (Tablo 13).

Otuz hastada (%15) sac¢ hastalif1 tespit edildi. Hirsutizm en sik saptanan
(%6.5) sa¢ hastaligiydi. Diger sa¢ hastaliklari sirasiyla telogen effluvium %3.5,
alopesi areata %?2, trikotillomani %2, androgenetik alopesi %2 olarak saptandi
(Tablo 13).

Oral mukoza hastaliklar1 4 hastada saptandi. Oral aft 2 hastada (%]1),
cografik dil 2 hastada (%]1) saptand1 (Tablo 13).

Tablo 13. Sag, tirnak ve oral mukoza hastaliklarinin dagilimi

Hastahk n (%)
Tirnak hastaliklari 77 38.5
El tirnag1 16konisi 59 29.5
Tirnak distrofisi 8.0 4.0
Onikomikoz 7.0 3.5
Lokonisi + distrofi 2.0 1.0
Pitting 1.0 0.5
Sac¢ hastahklan 30 15
Hirsutizm 13 6.5
Telogen effluvium 7.0 3.5
Alopesi areata 4.0 2.0
Trikotillomani 4.0 2.0
Male pattern AGA 1.0 0.5
Female pattern AGA 1.0 0.5
Oral mukoza hastaliklari 4.0 2.0
Oral aft 2.0 1.0
Cografik dil 2.0 1.0

AGA: Androgenetik alopesi

Calismamizda adneksiyel hastaliklar 105 hastada (%52.5) tespit edildi. Bu
hastalarin 102’sinde akne vulgaris (%51) tespit edildi (Tablo 9).
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Papiiloskuamoz hastaliklar iginde en sik seboreik dermatit (n:19, %9.5) tespit
edildi. On dort hastada kontakt dermatit (%7), 10 hastada psoriasis vulgaris (%5), 7
hastada pitriazis alba (%3.5), 5 hastada numuler dermatit (%2.5), 3 hastada pitriazis
rozea (%1.5), 2 hastada liken planus (%1), 2 hastada atopik dermatit (%1), 1
hastada PLEVA/ pitriazis likenoides kronika (%0.5) tespit edildi (Tablo 9).

Seboreik dermatit 12 kiz, 7 erkek hastada mevcuttu. Bu hastalarin 1’inde

sadece yiiz, 17’sinde sa¢ ve 1’inde hem yiiz hem de govde tutulumu mevcuttu.

Atrofi ve dermal bagdokusu hastaliklar1 42 hastada (%21) tespit edildi . Bu
hastalarin 40’inda stria distansae (%20) ve 2’sinde morfea/liken sklerozis (%1)
tespit edildi (Tablo 9).

Pigmentasyon bozukluklar1 11 hastada (%5.5) saptandi. iki hastada vitiligo
(%1), 3 hastada postinflamatuar pigmentasyon (%1.5) tespit edildi (Tablo 9).

On yedi hastada milyum (%8.5),9 hastada keratozis pilaris (%4.5) saptanirken
diger dermatolojik hastaliklar 12 hastada (%6) tespit edildi (Tablo 9).

En sik goriilen 8 hastaligin cinsiyete gore prevalansit degerlendirildiginde
akne vulgaris, papiiloskumatz hastaliklar, stria, deri enfeksiyonlart ve pitriazis
kapitis simpleks acisindan kiz ve erkekler arasinda istatiksel olarak anlamli fark
goriilmedi. Tirnak hastaliklari, kasint1 ve sa¢ hastaliklar1 agisindan ise kiz ve erkekler

arasinda istatiksel olarak (p<0.05) anlaml fark goriildii (Tablo 14).
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Tablo 14. En sik goriilen 8 hastaligin cinsiyete gore dagilimi

Hastahk Kiz Erkek Total % P degeri
Akne vulgaris 56 46 102 51 0.177
Tirnak hastaliklar: 35 42 77 38.5 0.001
Papiiloskuamoz hast. 38 27 65 32.5 0.836
Striae 26 14 40 20 0.428
Deri enfeksiyonlar: 26 15 41 20.5 0.567
Kasimti 26 6.0 32 16 0.006
Sac¢ hastahklan 24 6.0 30 15 0.013
Pitriazis kapitis simplex 20 9.0 29 14.5 0.261

Hastalarm viicut kitle indeksi (VKI) degeri 11.35 - 31.20 olarak saptandi.
Kizlarin VKI ortalamasi 19.055 +3.58, erkeklerin VKI ortalamasi ise 19.78+3.57

olarak saptandi.

Stria distansaeli hastalarin VKI ortalamasi 22.09+3.16, diger hastalarm ise
VKI ortalamas1 18.66 +£3.36 olarak tespit edildi. Strial1 hastalarin VKI ortalamasi
normal hastalara gore anlamli olarak (p< 0,000) yiiksek tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15.Stria hastalarinin viicut kitle indeksi

VKI P %95 CI
Stria distansae 22,09 +3.16
(n:40)
0,000 2.26-4.58
Diger 18.66+ 3.36
(n:160)

VKI: Viicut kitle indeksi

Kirk hastada stria saptandi. Bu hastalarin 26°s1 kiz, 14’1 erkekti. Stria
lezyonlarinin anatomik dagilimi tablo 16’da gosterilmistir.
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Tablo 16. Stria lezyonlarinin cinsiyete gore dagilimi

Kiz Erkek Total
(n:26) (n:14) (n:40)
Prevalans, % 13 7 20
Anatomik dagilim
Kol proksimal 2 (%7.7) 5 (%35.7) 7 (%17.5)
Karmn 2 (%7.7) 1(%7.1) 3 (%7.5)
Gluteal alan 13 (%26) 1(%7.1) 14 (%35)
Meme 10 (%38.5) 1 (%7.1) 11 (%27.5)
Bel 7 (26.9) 9 (%64.2) 16 (%40)
Uyluk 15 (%57.6) 4 (%28.5) 19 (47.5)
Bacak 9 (34.6) 1(%7.1) 10 (%25)
Sirt iist - 1(%7.1) 1 (%2.5)
Skapiiler alan 1 (%3.8) 1(%7.1) 2 (%5)
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5.TARTISMA

Tiirkiye’de 2014 yil1 niifus sayimina gore 12.771.190 addlesan bulunmaktadir
(58). Deri hastaliklar1 gelismis ve gelismekte olan flilkelerde Onemli bir saglik
sorunudur. Deri hastaliklar1 okul donemi cocuklarinda en sik goriilen hastaliklar
arasindadir. Cocuk ve adolesanlarin bulunduklar1 sosyal ortamlar 6zellikle deri
enfeksiyonlarina maruziyeti arttirmaktadir. Addlesan doneminde ¢ok sayida
dermatoz goriilebilmekte ve bu hastaliklarin bir kismi puberte donemindeki
fizyolojik degisikliklere bagli olarak gelismektedir. Ayrica deri hastaliklart

adolesanin yasam kalitesini de olumsuz yonde etkileyebilmektedir (59).

Adolesanlardaki deri hastaliklarini arastiran az sayida calisma mevcuttur. Biz
bu calismamizda Deri ve Ziihrevi hastaliklar poliklinigine basvuran ve yaslar1 9-17
arasinda degisen 200 adolesan hastanin dermatolojik muayenesini yaparak sik
goriilen deri hastaliklarini tespit ettik. Dermatolojik hastaliklarin 6nemli bir kismini
akne vulgaris, kasinti, stria, deri enfeksiyonlari, l6konisi, verruka vulgaris, pitriazis

kapitis simpleks, seboreik dermatit ve kontakt dermatit olusturmaktaydi.

Tamer ve ark., Tirkiye’de yaptiklar bir calismada 6-16 yaslarindaki 3001
hastada en sik akne wvulgaris (%25) saptamistir. Bu calismada kontakt dermatit
%]11.7, viral sigiller % 9.3, seboreik dermatit %4.9 ve kasinti %3.5 oraninda
bildirilmistir (60).

Henshaw ve ark. Nijeryali 13-19 yas arasi 1447 hastada en sik deri eki
hastaliklarint %40.8 olarak tespit etmistir. Bu grupta en sik goriilen hastalik akne
vulgaris olup %35 olarak saptanmistir. Ayni calismada sirasiyla enfeksiyon ve
enfestasyon hastaliklar1 %37.9, pigmentasyon bozukluklar1 %9.1, dermatitler %35.1,
hipertrofik/ atrofik deri hastaliklar1 (%4.6) olarak bulunmustur (59).

Sharma ve ark.’nin Hindistan’daki calismasinda ise 11-15 yas addlesan
hastalarda en sik enfeksiyon ve enfestasyon hastaliklari (%27.4) saptanmistir. Diger
stk goriilen dermatolojik hastaliklar ise sirasiyla dermatitler %22.2, akne vulgaris

%20.6, pigmentasyon bozukluklar1 %6.1 ve iirtiker %5.4 olarak bulunmustur (61).
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Biz c¢aligmamizda en sik adneksiyel hastaliklar1 (%52.5) tespit ettik. Bu
grupta en sik akne vulgaris (%51) mevcuttu. Bizim c¢alismamizda akne vulgaristen
sonra strastyla tirnak bozukluklar1 %38.5, papiiloskuamoéz hastaliklar %32.5, atrofi
ve dermal bagdokusu bozukluklari %21, derinin enfeksiyon ve enfestasyonlar
%20.5, kasinti %16, sa¢ bozukluklar1 %15 ve pitriazis kapitis simpleks %14.5

oraninda saptandi.

Adolesanlardaki akne prevalansi cesitli iilkelere ve etnik gruplara gore
farklilik gostermektedir. Genel olarak bu donemdeki akne prevalansinin %70-80
oldugu kabul edilmektedir. Addlesan donemindeki akne prevalansi Cin’de %90,
Ingiltere’de %50 civarindadir (5). Uslu ve ark. 560 addlesanin alindig1 bir ¢alismada
akne prevalansini %63,6 olarak bulmustur (62). Bizim ¢alismamizda akne prevalansi

Ingiltere’dekine benzer sekilde %51 olarak bulunmustur.

Calismamizda 102 hastada akne vulgaris lezyonlar tespit ettik. Altmis iki
hastada lezyonlar sadece yiizde (%60.9), 40 hastada (%39.2) ise yliz ve govdedeydi.
Bagatin ve ark. aknesi olan 434 adolesanda yiiz tutulumunu %97.5, yiiz ve gévde

tutulumunu %2.3 ve sadece govde tutulumunu %0.2 olarak tespit etmistir (5).

Akne vulgarisli hastalar1 siddete gore siniflandirdigimizda non inflamatuar
akneyi 31 hastada (%29.5), hafif inflamatuar akneyi 54 hastada (%52.9), orta
dereceli inflamatuar akneyi 3 hastada (%2.9) ve siddetli inflamatuar akneyi 15
hastada (%14.7) saptadik. Uslu ve ark. ise 350 adolesan akneli hastada non
inflamatuar akneyi %46, hafif inflamatuar akneyi %37.4, orta dereceli inflamatuar

akneyi %8.2 ve siddetli inflamatuar akneyi %7.4 olarak tespit etmistir (62).

Biz ¢alismamizda 200 addlesanin 32’sinde fotosensitivite (%8.5), 119 kiz
hastanin 11’inde adet diizensizligi (%9.2) saptadik.

Tamer ve ark. 3001 adélesan hastanin (12-16 yas) %3.5’inde pruritus tespit
etmistir (60). Bizim calismamizda ise 32 hastada (%16) kasint1 saptadik. Bizim

calismamizin oranlar1 Tamer ve ark.’nin ¢alismasindan belirgin olarak daha yiiksekti.
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Amerika Birlesik Devletleri’nde hiperhidroz prevalansi 6-11 yaslarinda %0.7
ve 12-17 yaslarinda ise %]1.6 olarak bildirilmistir (63). Biz ¢alismamizda 200
hastanin 12’sinde hiperhidroz (%6) saptadik.

Calismamizda 41 hastada deri enfeksiyon ve enfestasyonu (%20.5) tespit
ettik. Sharma ve ark. deri enfeksiyon ve enfestasyonlarin1 %27.4, Henshaw ve ark.
ise %37.9 olarak bildirmistir (59,61). Bizim sonucumuz Sharma ve ark.’nin

sonuglarina benzerlik gostermekteydi.

Sharma ve ark. bakteriyel deri enfeksiyonlarin1 %4.1, fungal enfeksiyonlari
%9.5, paraziter hastaliklar1 %9.3 olarak bulmustur (61). Biz calismamizda bakteriyel

deri enfeksiyonlarini %0.5, fungal enfeksiyonlar1 %5.5, paraziter hastaliklar1 ise %1

olarak bulduk.

Biz calisgmamizda deri enfeksiyon ve enfestasyonlari i¢inde en sik viral
hastaliklar1 tespit ettik ( 27 hasta-%13.5). Bu hastalik grubu i¢inde en sik viral
sigilleri (24 hasta-%12) saptadik .

Viral sigiller ilkokul ¢agindaki ¢ocuklarda c¢ok sik olarak goriilmektedir.
Ancak buna ragmen sigillerin epidemiyolojisi ile ilgili yeterli veri yoktur.
Epidemiyolijik veriler daha ¢ok g¢esitli etnik gruplara aittir. Buna ragmen tiim
diinyadaki viral sigil prevalanst %3-20 olarak bilinmektedir (64). Tamer ve ark.
adOlesanlardaki viral sigil prevalansimi = %9.3 olarak bildirmistir (60). Bizim
calismamizda viral sigil oran1 Tamer ve ark.’indan daha yiiksekti. Viral sigil tespit
edilen hastalarin 17’sinde (%8.5) lezyonlar elde, 2’sinde (%1) yiizde, 3’linde (%]1.5)

ayakta ve 2’sinde ise birden fazla yerde tutulum vardi.

Van Haalen ve ark. 1465 okul ¢ocugunun %33’{inde verruka saptamistir. Bu
hastalarin %9’unda el, %20’sinde ayak ve %4’linde ise el ve ayak tutulumu tespit
etmistir (64). Biz calismamizda Van Haalen ve ark.’imnin ¢alismasindan farkli olarak

en sik el tutulumu tespit ettik.

Molloskum kontagiozumu ise 3 hastada (%]1.5) saptadik. Molloskum
kontagiozum oranimiz ise Sharma ve ark.’nin %]1.1°lik oranma benzerlik

gostermekteydi (61). Molloskum lezyonlar1 1 hastada yiizde, 1 hastada gluteal alanda
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ve 1 hastada ise gluteal alan ve gévdedeydi. Yiizdeki lezyonlar ise ¢ene, yanak ve

alindayd.

Biz 11 hastada (%5.5) fungal enfeksiyon tespit ettik. Bu hastalarin 8’inde
(%4) pitriazis versikolor, 1 hastada (%0.5) tinea pedis, 1 hastada (%0.5) tinea
korporis ve 1 hastada (%0.5) tinea kruris saptadik. Sharma ve ark. ise 6-15 yaslar
arasindaki ¢ocuklarda pitriazis versikolor prevalansini %2.3 ve tinea enfeksiyonlarini
ise %4.1 olarak tespit etmistir (61). Bizim saptadigimiz oranlar Sharma ve ark.’nin

calismasina benzerlik gostermekteydi.

Iki hastada paraziter hastalik tespit ettik. Bir hastada leishmania (%0.5) ve 1
hastada (%0.5) ise pedikiilozis kapitis mevcuttu. Sharma ve ark. pedikiilozisi %1.08

oraninda tespit etmis, leishmania ise bildirmemistir (61).
Calismamizda bakteriyel deri hastalig1 olarak 1 hastada paronisi saptadik.

Biz 200 addlesan hastanin 77’sinde tirnak hastaligi (%38.5) tespit ettik. En
stk saptadigimiz tirnak hastaligi ise 10konisiydi (%29.5). Shakkoury WA. ve Abu
Wandy E. Amman’da erkek ¢ocuklarindaki 16konisi prevalansint %36.6 olarak

bildirmistir (65).

Biz 200 hastanin 30’unda sa¢ hastalig1 (%]15) saptadik. En sik saptadigimiz
sa¢ hastalig1 hirsutizmdi ve hastalarin 13’iinde (%6.5) mevcuttu. Benzer sekilde
Hashemipour ve ark. ise Iran’li 14-18 yas addlesan kizlarda hirsutizm prevalansini
%6 olarak bildirmistir (66). Ikinci en sik saptadigimiz sa¢ hastalifi telogen
effluviumdu. (%3.5)

Biz 4 hastada alopesi areata (%?2) saptadik. Benzer sekilde Tamer ve ark. ise

alopesi areata prevalansini %2,5 olarak bulmustur (60).

Bizim ¢alismamizda 200 hastanin 65’inde papiiloskuaméz ve egzematdz
hastaliklar (%32.5) mevcuttu. En sik saptadigimiz papiiloskuaméz ve egzematoz

hastalik seboreik dermatitti.

Seboreik dermatit infant, ¢ocuk ve yetiskinlerde sik rastlanan bir deri

hastaligidir. Seboreik dermatit tamist klinik olarak ~ konulmaktadir. Tanida
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lezyonlarin lokalizasyonu ve goriiniimii 6nemlidir. Lezyonlar en sik sagl deri, yiiz,
gogiis, sirt, aksilla ve inguinal alan1 tutmaktadir (68). Tamer ve ark. seboreik
dermatit prevalansimi  %4.9, Henshaw ve ark. % 0.8, Sharma ve ark. ise % 4.9
olarak bulmustur (59-60). Bizim c¢alismamizda seboreik dermatit 65 hastanin
19°’unda saptandi (%9.5). Bu hastalarin 12’si kiz,7’si erkekti. Hastalarin 17’sinde
lezyonlar sadece sagli deride, 1’inde yiiz ve 1’inde ise hem yiliz hem de gogiisteydi.

Lezyonlarin dagilimi seboreik dermatitin dagilimi ile uygunluk géstermekteydi.

Biz 14 hastada kontakt dermatit (%7) saptadik. Tamer ve ark. kontakt
dermatiti %11.7 oraninda bulmustur (60).

Jivenil psoriazis %1.76 oraninda goriilmektedir (67). Biz 10 hastada psoriazis
vulgaris (%5) saptadik. Tamer ve ark. psoriazis vulgarisi %3.1 oraninda bulmustur
(60). Bechelli ve ark. ise 6-16 yaslarindaki ¢ocuklarda psoriazis vulgaris prevalansini
%09.9 olarak bulmustur (69). Biitiin hastalarda plak tip psoriazis tespit ettik. Piistiiler
psoriazis ¢ocuk psoriazis olgularinin %0.6-%7’sini olusturmaktadir (64). Guttat
psoriazis ise tlim psoriazis olgularinin %2’sini olusturmaktadir (68). Biz kendi

calismamizda hi¢bir hastada piistiiler ve guttat psoriazis tespit etmedik.

Liken planus etyolojisi bilinmeyen kagintil1 bir deri hastaligidir. Liken planus
lezyonlart mor renkli, poligonal papiiller seklinde olup deri ve mukozalar
tutabilmektedir (70). Liken planusun diinyadaki prevalansi %0.22-%5 arasindadir
(71). Liken planus daha ¢ok yetiskinlik déneminde goriilen bir hastalik olsa da
cocukluk cagi liken planusu tiim liken olgularmin %5’ini olusturmaktadir. Biz
calismamizda 2 hastada liken planus (%1) tespit ettik. Bizim buldugumuz oran

diinya prevalansindan daha yiiksekti.

Iki adélesanda atopik dermatit (%]1) saptadik. Sharma ve ark. ise atopik

dermatit prevalansini %0.9 olarak bildirmistir (61).

Adolesan popiilasyonunda stria %40-70 oraninda goriilmektedir (21). Biz 200
hastanin 40’1nda (%20) stria tespit ettik. S.Cho ve ark. Kore’li 157 adélesanda stria
prevalansim1t %3.4 olarak bildirmistir (21). Cho ve ark. bu calismada stria
lezyonlarmi erkeklerde daha sik bulmustur (E/K:2.5) ve lezyonlar1 en sik gluteal

alanda (%87.8) tespit etmistir. Aymi ¢alismada diger tutulum yerleri siklik sirasina
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gore bel (%25.2), uyluk (24.4), baldir (24.4), diz (19.8), st kol (12.2), abdomen
(%3.8), sirt tist kisim (%1.5) ve gogiis (%0.8) olarak tespit edilmistir (21).

Bizim ¢aligmamizda stria bayanlarda daha sik goriilmekteydi.(E/K:0.53)
Bizim ¢alismamizda en sik tutulan yer uyluk olarak (%47.5) tespit edildi. Diger
tutulum yerleri sirasiyla bel (%40), gluteal alan (%35), meme (%27.5), kol
proksimali (%17.5), karin (%7.5), skapula (%2) ve sirt iist kisim (%]1) olarak tespit
edildi.

Calismanizda 17 hastada pitriazis kapitis simpleks (%8.5) bulundu. Iki
hastada vitiligo (%]1) tespit ettik. Dogra ve ark. ise addlesanlardaki vitiligo
prevalansimt %2.16 olarak bulmustur (72). Biz calismamizda Dogra ve ark.’na

benzer oran tespit ettik.

Keratozis pilaris etrafi eritemli folikiiler keratotik papiillerle karakterize bir
deri hastaligidir. Lezyonlar en sik iist kolun ekstensor yiizii, uyluk ve gluteal alanlar
tutmaktadir. Ancak bazen jeneralize lezyonlara da rastlanmaktadir (70). Bir
calismada keratozis pilarisin kiz adélesanlardaki prevalans1 %80 olarak bildirilmistir
(28). Bizim calismamizda ise keratozis pilaris %4.5 olarak bulundu. Henshaw ve ark.
keratozis pilarisi %0.6 ve Dogra ve ark. ise keratozis pilarisi %1.27 olarak bulmustur
(59,72). Keratozis pilaris saptadigimiz 9 hastanin 8’1 kiz, 1’1 ise erkekti. Alt1 hastada
lezyonlar {ist kolda ve 3 hastada ise hem kol hem de uyluktaydi. Govde tutulumu ise

hicbir hastada mevcut degildi.

Biz ¢aligmamizda 2 hastada lrtiker (%1) saptadik. Dogra ve ark. trtikeri
%0.73, Tamer ve ark. ise %3 olarak bulmustur (60,72). Urtikerli hastalarin biri akut

digeri ise kronik tirtikere sahipti.

Calismamizda en sik goriilen 8 deri hastaliginin cinsiyete gore prevalansini
degerlendirdik. Akne vulgaris, papiiloskuamoéz hastaliklar, stria, deri enfeksiyonlari,
kasinti, sa¢ hastaliklar1 ve pitriazis kapitis simpleks kizlarda erkeklerden daha sik
goriilmekteydi. Tirnak hastaliklart ise erkeklerde daha sikti. Kasintt ve sag
hastaliklarinin prevalans1 kizlarda erkeklerden istatistiksel agidan anlamli olarak
daha yiiksekti (p<0.05). Tirnak hastaliklar1 ise erkeklerde kizlara gore istatistiksel
olarak daha ytiksekti (p<0.05).
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Dogra ve ark.’nin calismasinda deri enfeksiyonlar1 erkek c¢ocuklarda kiz
cocuklardan daha sik goriilmekteydi. Ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (72). Sharma ve ark. ise 11-15 yas arasi addlesanlarda papiiloskuaméz
hastaliklar, deri enfeksiyonlar1 ve akneyi erkeklerde daha sik tespit etmistir. Ancak

istatistiksel olarak degerlendirmemistir (61).
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6.SONUC

Adolesan donemi 10-16 yaslarini kapsayan cocukluk ve yetiskinlik arasinda
onemli bir gecis donemidir. Bu donemde fiziksel, psikolojik ve sosyal olgunlasma
tamamlanmaktadir. Bu donemin 6zelligi, ¢ocukluk ¢aginda daha 6nceden olmayan
bazi bedensel ve ruhsal degisikliklerin ortaya ¢ikmasidir. Hormonal degisimlere

bagli olarak deride de ¢esitli degisiklikler meydana gelmektedir.

iki yiiz addlesan hastanin dermatolojik muayenesini yaptigimiz ¢alismada sik
goriilen deri hastaliklar1 degerlendirildi. Dermatolojik hastaliklarin 6nemli bir
kismini akne vulgaris, kasinti, stria, deri enfeksiyonlari, 16konisi, verruka vulgaris,

pitriazis kapitis simpleks, seboreik dermatit ve kontakt dermatit olusturmaktaydi.

Bu calismada en sik goriilen hastalik akne vulgaristi (%51). Yiiz iki hastada
akne vulgaris saptandi. Akne vulgarisli hastalarin 56’s1 bayan, 46’s1 ise erkekti.
Altmis iki hastada lezyonlar sadece yiiz bolgesindeyken, 40 hastada ise hem yiiz hem
de govde tutulumu mevcuttu. Otuz hastada non inflamatuar akne lezyonlari, 54
hastada hafif inflamatuar akne, 3 hastada orta dereceli inflamatuar akne, 15 hastada

ise siddetli inflamatuar akne lezyonlar1 saptandi.

Akne vulgaristen sonra sirasiyla tirnak bozukluklari (%38.5), papiiloskuaméz
hastaliklar (%32.5), atrofi ve dermal bagdokusu bozukluklar1 (%21), derinin
enfeksiyon ve enfestasyonlart (%20.5), kasintt (%16), sa¢ bozukluklar1 (%15),

pitriazis kapitis simplex (%14.5) oraninda saptandi.

Papiiloskuamoz hastaliklar i¢inde en sik seboreik dermatit (n:19, %9.5) tespit
edildi. Diger papiiloskuaméz hastaliklardan ise 14 hastada kontakt dermatit (%?7),
10 hastada psoriasis vulgaris (%5), 7 hastada pitriazis alba (%3.5), 5 hastada
numuler dermatit (%2.5), 3 hastada pitriazis rozea (%1.5), 2 hastada liken planus
(%1), 2 hastada atopik dermatit (%1), 1 hastada PLEVA/ pitriazis likenoides
kronika (%0.5) olarak tespit edildi.

Bu yas grubunda deri bulgular sik goriildiigii icin hastalarin dermatologa
bagvurmalar1 &nerilmelidir. Ozellikle toplumda c¢ok sik gériilen bir problem olan

akne, bu yas grubunda basladig1 i¢in ayrica kozmetik ve psikolojik olarak énemli
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oldugu icin erken yasta hastalara egitim verilmelidir. Aknenin artan siddeti ile

birlikte bu yas grubunun ruhsal durumu goz 6niine alinarak tedaviye baglanilmalidir.

Adoblesan donemi insanin yasaminda kisa bir donem olmakla birlikte ¢ok
sayida deri degisiklerinin gozlendigi bir donemdir. Bu donemde bireyde hem yapisal
hem de psikolojik degisimler meydana gelmektedir. Calismamizin sonuglar1 daha
once yapilan prevalans c¢alismalarinin sonuglarina benzerlik goéstermekteydi.
Muayene sirasinda  ihmal edilebilen bu donemde hastalarin ayrintili olarak
incelenmesi gozden kagan bir¢ok hastalifa 151k tutmasi agisindan faydali oldugu
diistiniilmiistiir. Hastalarda saptadigimiz anormal deri degislikleri yoniinden hastalar
bilgilendirilip, saptanan hastalikla iliskili olarak tedaviyi planlanmada ve tedavi
stiresince izlemde ilgili uzmanlar ile ortak degerlendirmenin yapilmasi yararl

olacaktir.
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