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OZET

Sag¢li Derideki Psoriyazis, Seboreik Ekzema, Liken Pilanopilaris, Diskoid Lupus Eritematozus
Lezyonlarinin Ayirict Tanisinda Ve Siddetinin Degerlendirilmesinde Dermoskopinin Yeri Ve

Onemi

Dr. Merve KAYHAN, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar
ABD, Inciralti/IZMIR

Dermoskopi temel olarak melanositik ve melanositik olmayan pigmente lezyonlarin
degerlendirilmesi ve melanom erken tanisinda kullanilmaktadir. Girisimsel olmayan bir
yontem olmasi nedeniyle klinik kullanim1 olduk¢a yayginlasmakta olup son caligsmalarda
pigmente olmayan lezyonlarda, ¢esitli inflamatuar dermatozlarda, sa¢ ve sacl deri
hastaliklarinda da tanisal 6nem tasimaktadir. Sacli deri dermoskopisi ayni1 zamanda trikoskopi
olarak isimlendirilmektedir. Trikoskopik inceleme, klinik veya histopatolojik olarak net
ayrimi yapilamayan dermatozlarda ayirici tan1 agisindan yarar saglamaktadir. Bizim
calismamizda sacli deride yerlesen psoriyazis, seboreik ekzema, liken pilanopilaris, diskoid
lupus eritematozus lezyonlarinin ayirici tanisinda dermoskopik 6zelliklerin tanimlanmasi ve
bu bulgularin aktivite-siddet skorlari ile iliskisinin tanimlanmas1 amag¢lanmistir. Calismaya 24
psoriyazis, 20 seboreik ekzema, 17 LPP, 14 DLE hastas1 alinmis ve lezyonlu alanlara kontakt
polarize olmayan digital dermoskop ile x30-40’lik biiyiitmede ¢ekimler yapilmistir. Her olgu
i¢in hastaliga 6zgii daha Once literatiirde tanimlanmis olan alan siddet veya aktivite indeksleri
kullanilarak ilgili skorlar hesaplanmistir. Elde edilen veriler SPSS 15.0 programu ile
incelenmis, p<0,05 altinda saptanan bulgular anlamli kabul edilmistir. Calismamizda
psoriyazis hastalarinda dermoskopik olarak kirmizi nokta ve globuller, glomeruler damarlar,
genislemis dallanan damarlar, seboreik ekzema hastalarinda ise interfolikiiler basit kirmizi
halkalar, gizli saclar, sekilsiz alanlar, kirmiz1 nokta ve globuller istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha sik izlenmistir. Bu bulgularin hastalik siddet indeksi skorlart ile iligkilerine
bakildiginda ise anlamli iliski saptanmamustir. LPP hastalarinda dermoskopik olarak bal
petegi pigment agi, peripilar skuam, folikiiler agikliklarda kayip, perifolikiiler skuam, agik
pembe alanlar, skatrisyel beyaz yamalar, mavi gri noktalar hedef benzeri yerlesim anlamli

olarak fazla izlenmistir. Bu bulgularin hesaplanan aktivite skoru ile iligkisi ise istatistiksel



olarak anlamli saptanmamuistir. DLE hastalarinda ise istatistiksel olarak anlamli bulunan
dermoskopik bulgular: folikiiler keratotik tikaglar, folikiiler agikliklarda kayip, perifolikiiler
skuam, agik pembe alanlar, skatrisyel beyaz yamalar, mavi gri noktalar benekli yerlesim ve
genislemis dallanan damarlardir. Bu bulgularin hesaplanan aktivite skorlari ile iligkisi
istatistiksel olarak anlamli saptanmamaistir. Ancak folikiiler keratotik tikaglar, folikiiler
acikliklarda kayip ve mavi gri noktalar benekli yerlesim bulgularinin hastalik siddet skoru ile
iliskisi istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Sonug olarak sagl deri dermoskopisi bu dort
sayriligin ayirici tanisinda 6nemli faydalar saglayan gelecek vadeden bir yontem olup bu

konuda yapilacak yeni ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar sozciikler: sa¢h deri dermoskopisi, trikoskopi, psoriyazis, seboreik ekzema, liken

pilanopilaris, diskoid lupus eritematozus



SUMMARY

Dermoscopic findings in scalp lesions of psoriasis, seborrheic eczema, lichen planopilaris,
discoid lupus erythematosus and assesment of its value for differantial diagnosis and disease

severity
Dr. Merve KAYHAN

Dokuz Eyliil University Faculty of Medicine, Dermatology Department. Inciralti/iZMIR

Dermoscopy is mainly used in the early diagnosis of melanoma and evaluation of the
melanocytic and non-melanocytic lesions. Because of that dermoscopy is a non-invasive
technique its usage of daily clinical practice is increasing and recent studies have shown that it
also gives valuable informations for diagnosis of non-pigmente lesions, varies of
inflammatory dermatoses, hair and scalp disorders. Tricoscopy provides benefits for
differantial diagnosis of dermatoses that can not be distinguished clinically and
histopathologically. In this study we aimed to describe dermoscopic features for differantial
diagnosis of scalp lesions of psoriasis, seborrheic eczema, lichen planopilaris, discoid lupus
erythematosus and to determine the relations between this features and disease activity-
severity scores. In this study there were 24 psoriasis, 20 seborrheic eczema, 17 lichen
planopilaris, 14 discoid lupus erythematosus patients. All the patient’s scalp lesions were
evaluated with contact non-polarized digital dermoscop and images recorded at x30-40
magnification. For every patient we calculated the severity or activity scores that had been
previously described at the literature. The data obtained were examined by SPSS 15.0
software, p<0.05 was considered significant. The dermoscopic findings which is described as
red dots and globules, glomerular vessels, thick arborising vessels were observed more
frequently in psoriasis patients, whereas interfollicular simple red loops, hidden hairs,
structureless areas, red dots and globules were observed more frequently in seborrheic eczema
patients and both of these datas were statistically significant. The correlation between these
findings and the disease severity scores were not significant. Honeycomb pigment network,
peripilar scaling, loss of follicular openings, perifollicular scales, milky red areas, cicatricial
white patches, blue-gray dots (target like pattern) were observed more frequently and

statistically significant in lichen pilanopilaris patients. These findings didn’t show significant



correlation with disease activity scores. Follicular hyperkeratotic plugs, loss of follicular
openings, perifollicular scales, milky red areas, cicatricial white patches, blue-gray dots
(speckled pattern), widened arborizing vessels were observed more frequently in discoid
lupus erythematosus patients. The correlation between these findings and the disease activity
scores were not significant. But follicular hyperkeratotic plugs, loss of follicular openings and
blue-gray dots (speckled pattern) showed statistically significant correlation with disease
severity scores. According to these results one can speak that scalp dermoscopy is a valuable
and promising method that provides benefits for differantial diagnosis of these four

dermatoses. New studies is needed to confirm these results and describe new ones.

Key words: scalp dermoscopy, tricoscopy, psoriasis, seborrheic eczema, lichen planopilaris,

discoid lupus erythematosus



1. GIRIS

Dermoskopi giiniimiizde giinliik klinik kullanimi1 olduk¢a yayginlagmakta olan
girisimsel olmayan bir tetkik yontemidir. Ciplak gozle goriilemeyen morfolojik yapilarin daha
iyi goriilmesini saglayarak klinik degerlendirmeye katkida bulunur. Dermoskopi, temel olarak
melanositik ve melanositik olmayan pigmente lezyonlarin i¢yapilarinin degerlendirilmesi ve
melanom erken tanisinda kullanilmaktadir. Son donemlerde pigmente olmayan lezyonlarda,
cesitli inflamatuar dermatozlarda, sa¢ ve sacli deri hastaliklarinda da dermoskopi kullanimi1
yayginlagsmig ve giinliik pratikte tanida 6nemli bir arag haline gelmistir.(1) Sag ve sa¢li derinin
dermoskopik olarak incelenmesine ayni zamanda trikoskopi islemi ad1 verilmektedir. (2)
Trikoskopik inceleme kil safti, kil folikiil agikliklari, perifolikuler epidermis ve kan
damarlarinin biyiitiilerek detayli incelenmesini saglar. (3) Bu yapilardaki dermoskopik
bulgularin degerlendirilmesi sonucunda klinik tan1 desteklenebilir veya ayirici tantya
gidilebilir. Sagli deride eritemli skuamli plaklar ile seyreden psoriyazis, seboreik ekzema,
liken pilanopilaris, diskoid lupus eritematozusta tan1 6ykii, fizik muayene ve gerekli
durumlarda histopatolojik inceleme yapilarak konur. Ozellikle psoriyazis ve seboreik ekzema
hastalarinda sadece sagh deri lezyonlar varliginda kesin tani i¢in biyopsiye ihtiyag
duyulmaktadir. Ancak baz1 durumlarda biyopsi bulgular1 da kesin taniya yardimci
olmamaktadir.(4) Benzer sekilde liken planopilaris ve diskoid lupus eritematozus hastalarinda
eritemli skuamli plaklar ile baslayan lezyonlar zamanla skatrisyel alopesiye neden olmaktadir.
Bu iki hastaligin ayirici tanisinda da klinik her zaman net olmamakla birlikte genellikle
biyopsiye gerek duyulmaktadir. Histopatolojik inceleme sonucunda ise yine bazi olgularda
yetersiz veya spesifik olmayan bulgular saptanmaktadir.(5) Bu nedenle giiniimiizde ilerleyen
teknoloji ile birlikte girisimsel olmayan bir tetkik yontemi olan sagli deri dermoskopisi veya
diger adiyla trikoskopi ¢iplak gizle goriilemeyen epidermal ve papiller dermise kadar olan
histopatolojik yapilarin klinige yansimasini aktarmaktadir. Bu yontem ile x100’lik
biiylitmeye dek inceleme yapilmast miimkiin olmaktadir. Benzer sekilde bu yontem tedavi
secimi ve klinik cevabin degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir. Bu bilgiler 1s181inda
psoriyazis, seboreik ekzema, liken pilanopilaris, diskoid lupus eritematozus hastalarinda sagli
deride yerlesen lezyonlarda saptanan dermoskopik bulgular ile iliskili ve buradan yola ¢ikarak

da tan1 ve tedavi izlemi ile ilgili yapilacak yeni ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir. (5)



AMA

Bu calismada psoriyazis, seboreik ekzema, liken planopilaris, diskoid lupus
eritematozus hastalarinda sagli deri lezyonlarindaki dermoskopik bulgularin saptanmasi, bu
bulgularin yas, cinsiyet, deri fototipi, lezyonlarin siiresi, 6nceki tedavi dykiisii ile olan
iliskilerinin tanimlanmasi, bu hastaliklara 6zgii literatliirde tanimlanmis olan alan siddet veya
aktivite indeksi skorlarinin hesaplanmasi sonrasinda hastalik siddeti ile iliskisinin saptanmasi

amaclanmugtir.

2. GENEL BILGILER

2.1. DERMOSKOPI

Dermoskopi “dermato” ve “scopia” sozciiklerinin bilesiminden olusan bir terimdir ve
deri bakis1 anlamina gelmektedir. Ayni zamanda ‘deri yiizey mikroskopisi’ veya
‘epiluminesan mikroskopi’ olarak da isimlendirilen, epidermisteki renk ve yapiy1
belirginlestiren, dermoepidermal bileskeyi ve papiller dermisi goriiniir hale getiren invivo ve
invaziv olmayan bir yontemdir. Bu yontem kullanilarak optik biiylitme sayesinde ¢iplak gozle
goriilmeyen morfolojik 6zelliklerin goriintiilenmesine olanak saglanir ve klinik goriintii ile
dermatopatoloji arasinda baglanti kurulabilir. (6) Dermoskopik goriintiiler fotograflanabilir ve
depolama veya ardisik degerlendirmeler igin digital olarak kaydedilebilir.

Dermoskopi yontemi deri yiizeyinin 15181 kirilmasini, sapmasini ve yansimasini
onleyecek sekilde diizlestirilmesinden sonra, yeterli 1siklandirma altinda dokiilerin
biiyiitiillerek incelenmesi ve belgelenmesini igerir. (7) Deri yiizeyinin diizlestirilmesi
epidermis ve dermisin net goriintiilenebilmesi i¢in 6nemli bir husustur. Pratikte dokiilerin
lizerine stratum korneumu berraklagtirmak amaciyla immersiyon yagi damlatilip lam ile
kapatildiktan sonra dokii 151k kaynagi ile 45 derece agiyla aydinlatilmakta ve bir
stereomikroskop ile biiyiitiilerek incelenmektedir. (8) Teknik olarak yontemi sirasiyla yag
uygulamasi, diaskopi, aydinlatma, unilokular ya da binokular olarak goriintii saglama ve
belgeleme islemleri olusturur. (7) Glinimiizde 10X-1000X biiyiitme yapabilen aygitlar
bulunmasina ragmen, en uygun biiylitmelerin Wolff ve arkadaslarinin da 6nerdigi gibi “6X-
40X oldugu bildirilmektedir. (7, 9)

Dermoskopik inceleme melanom riskinin arttig1 ¢ok sayida normal ve/veya displastik
nevus bulunan kisilerde yararhidir. Bu tiir hastalarda dermoskopik inceleme ¢iplak gozle fark

edilemeyecek siipheli lezyonlarin tanimlanmasina yardimci olmaktadir. (10) Melanositik



dokiiler gesitli yontemlerle incelenebilirse de dermoskopi yontemi, diger yontemler arasinda
kolay uygulanabilirligi, az masrafli olusu ve kisa siirede 6nemli sonuglar vermesiyle biiyiik
deger kazanmakta ve 6n plana ¢ikmaktadir. (8) Dermoskopi melanositik lezyonlar disinda
melanositik olmayan bazalyoma, verruka seboreika, dermatofibrom ve hemangiom gibi
malign ve benign lezyonlarin taninmasi ve ayirt edilmesinde yararhidir. (11-14)
Dermoskopinin temel ¢alisma alani, pigmentli deri dokiileri olmasina karsin, son donemlerde
parapsoriyazis, liken sklerozus et atrofikus, psoriyazis, verruka, sag¢ gelisim basamaklarinin
izlenmesinde ve gesitli bag doku sayriliklarinda tirnak kapillar yatagindaki degisikliklerin
degerlendirilerek ayirici tanilariin yapilmasinda da kullanilan bir yontem olmustur. (15, 16)
Ayrica bazi enfestasyonlarda, melanositik olmayan deri tumorlarinda ve inflamatuar

dermatozlarin tanisinda da dermatoskopinin yararl bir teknik oldugu bildirilmistir. (17-20)

2.1.1. TRIKOSKOPI

Trikoskopi sag, sagl deri, kaslar ve kirpiklerin genelde 20 ve 70°lik biiyiitme ile
videodermatoskop araciligiyla incelendigi invaziv olmayan bir tan1 metodudur. Trikoskopi
terimi 2006 yilindan itibaren bazi yazarlar tarafindan kullanilmaya baslanmustir. El
dermatoskopu x10 kata kadar biiyiitme saglamasi nedeniyle trikoskopik olarak ¢ok yararli ve
detayli sonuglar verememektedir. (21) Trikoskopi frontal, oksipital ve paryetal alanda sag ve
saclt derinin incelenmesi amaci ile kullanilir. Trikoskopi ile goriilebilen yapilar; sa¢ govdest,
sag folikiil agikliklar1, perifolikiiler epidermis ve vaskiiler yapilardir. Trikoskopi ile terminal
ve velliis killarin ayrimi da yapilabilir. Kil govdesi anomalileri, tinlem isareti seklinde sag,
sacli derideki renk anomalileri goriilebilir. (21) Trikoskopi ile ilgili yapilan ¢alismalarda
sikatrisyel olmayan alopesilerde tanida ¢ok yardimci bulgular saptanmis ve gesitli algoritmik
yaklasimlar gelistirilmistir. (22, 23) Son donemlerde pek ¢ok ¢alisma gdstermistir ki
trikoskopi sagli deri hastaliklarinda tanisal anlamda olduk¢a yardimci olmaktadir. (24-31)

2.1.2. TARIHCE

Dermoskopi tarihi ilk olarak 1663°te Kolhaus’un tirnak yatagindaki kan damarlarini
mikroskop ile incelemesi ile baglamistir. Daha sonra 1893°te Unna, bir lupus vulgaris
olgusunda immersiyon yag1 ve lam kullanarak inceleme yapmis ve bunun i¢in “diaskopi”
terimini kullanmistir. Zeiss tarafindan 1916°da ilk binokiiler dermatoskop tiretilmis ve ilk kez

1921°de Saphier tarafindan “die dermatoskopie” terimi kullanilarak normal ve patolojik



derideki damar yapilar1 incelenmistir. Daha sonra 1958’de Goldman ilk tagmabilir
dermatoskopu iiretmistir. MacKie 1971°de ylizeyel mikroskopi yontemi ile pigmente deri
tumorlarini ayrintili olarak incelemistir. Bahmer ve Rohrer 1986’da dermoskopik goriintiilerin
fotograflarini gekmek {izere bir alet gelistirmislerdir. Bununla pigmentli deri lezyonlarinin
makroskopik degisikliklerini izlemislerdir. (32, 33) Y6ntemin terminolojisi ile ilgili
karisikliklarin giderilmesi amaciyla 1989°da Hamburg’da bir terminolojik uzlagma toplantisi
yapilarak yonteme ait terimlerde standardizasyona gidilmistir. (34) Roma’da, 2001°de yapilan
“Consensus Net Meeting on Dermoscopy” toplantisinda bu yontemi tanimlamada dermoskopi
teriminin kullanilmasi kararlastirilmistir. (32-34)

Trikoskopinin temelleri ise 1990’lara uzanmaktadir fakat son yillarda bu yontem
oldukgca popularite kazanmustir. IIk olarak 1993 yilinda Kossard and Zagarella koyu tenli
skatrisyel alopesisi olan bir bireyde dermatoskopik olarak beyaz noktalar1 tanimlarken, 2004
yilinda Lacarubba ve arkadaslari alopesi areatanin dermatoskopik 6zelliklerini
tanimlamisglardir. (27, 35) Takiben 2005 yilinda Olszewska and Rudnicka trikoskopi terimini
onermis ve androgenetik alopesideki trikoskopik bulgular1 tanimlarken, 2006’da ise Ross ve
arkadaslar1 ¢esitli sa¢li deri sayriliklarindaki dermoskopik bulgulari tanimlamislardir. (21, 24)
2007 yilinda ise Rakowska ve arkadaslart moniletriks gibi genetik sacl deri sayriliklarinda
dermoskopik bulgular1 tanimlamistir. (36) Sag ve sach derinin dermoskopi atlasi ilk olarak
2008 yilinda Blume-Peytavi tarafindan yayinlanmstir. (37) 2011 yilinda ise Inui ve

arkadaslar1 alopesilere dermoskopik yaklasimda bir algoritma 6nermislerdir. (23)

2.1.3. DERMOSKOPI ALETLERI

Dermoskopinin artan popiilaritesinin nedenlerinden biri de son dénemlerde kullanimi
daha kolay olan yeni aletlerin ortaya ¢cikmis olmasidir. El dermoskoplarimin ilk olarak
1980’lerde kesfinden sonra 6nemli teknolojik gelismeler olmustur. Piyasada su anda iki ana
dermoskop kategorisi bulunmaktadir: Nonpolarize 15181 kullananlar (NPD) ve polarize 15181
kullananlar (PD). NPD’lar deri yiizeyinin altindaki yapilar1 gosterebilmek igin sivi
emiilsiyona gereksinim duyarlarken, PD’lar duymazlar. Bu konuda 6nde gelen yazarlar PD ve
NPD’nin esdeger sonuglar vermedigi, ancak her bir dermoskopun verdigi bilginin birbirini
tamamlayici nitelikte oldugu sonucuna varmiglardir. PD derinin daha derinlerinde lokalize
olan yapilar1 daha iyi gosteriyor gibi gériinmektedir, oysa kontakt NPD daha yiizeyel

yapilarin goriilmesine olanak saglamaktadir. (38)



2.1.3.1. El dermatoskopu: Ucuz, hizli ve kolay kullanim saglayan, kiiresel temas halkasi ve
renksiz lensi olan, halojen bir aydinlatma donanimina sahip, x10 biiyiitme saglayan bir alet
olup inceleme yag uygulamadan da yapilabilir. i¢ kantus, burun kanadi, parmak aralar1 gibi
anatomik bolgeleri de degerlendirmeye olanak tanir. Dezavantaji ise goriintii ve bilgi
depolayamamasi, bu sebeple ayni hastanin geriye doniik degerlendirilmesini saglayamamasi,
biiylitme ve aydinlatma 6zelliklerinin sabit olusu ve yakin muayene gerektirmesidir. (39, 40)
2.1.3.2. Dermapot: Klinik makrofotograflama ve dermoskopik goriintiileri x10 biiylitmeye
kadar goriintiileyebilmeyi saglayan 6zel bir digital refleks kameradir. Kullanimi kolaydir ve
goriintii kalitesi iyidir. Gorlintiilerin standart sekilde depolanmasi bir diger avantajidir.
Dezavantaji ise dermatoskoptaki gibi aydinlatma ve biiyiitme 6zelliklerinin modifiye
edilememesidir. (40)
2.1.3.3. Stereomikroskop: Epidermal ve subepidermal yapilarin ii¢ boyutlu ve yiiksek
kalitede goriintiisiinii alabilen binokiiler optik mikroskoptur. Ug farkl1 aydinlatma segenegi
vardir ve x6-X40 arasinda biiyiitme yapabilir. Digital fotokamera ve videokamerasi vardir.
Dezavantaj1 biiylik ve hantal olmasi, kullaniminin zaman almasi ve fotograf ¢ekiminin kismen
zor olmasidir. Son olarak Kreusch tarafindan daha portabl bir el stereomikroskopu
gelistirilmistir, daha ucuz ve kullanimi daha kolaydir. (39)
2.1.3.4. Videodermoskop: Yiiksek ¢oziiniirliiklii videokamera bagl oldugu prob ile alinan
goriintiileri monitore yansitmaktadir. Bu goriintiiler ayn1 zamanda digital olarak veri
bankasinda saklanabilmekte, bilgisayar analizleri ve takipleri yapilabilmektedir. Hasta
takibini kolaylastirmasi ve bilgisayar agi ile telekonsiiltasyona imkan tanimasi diger
avantajlaridir. (39) Giiniimiizde videodermatoskopi genis ¢apli kullanilan bir yontem olup
sadece pigmente lezyonlarin degerlendirilmesinde sinirli kalmayarak; amelanotik melanom,
bazal hiicreli karsinom, Bowen sayriligi, dermatofibrom, melanom metastazlari,
keratoakantom, sebase hiperplazi, seboreik keratoz, autoimmun hastaliklarda tirnak
kivriminin incelenmesi, ¢esitli enflamatuar ve infeksiy6z sayriliklarda da
kullanilabilmektedir. (41)

Klinisyenler i¢in hangi dermatoskopun uygun olacag: tartigmasi ise devam etmektedir,
bazi ¢aligmalarda binokiiler stereomikroskoplar veya 40-400 kata kadar biiyiitebilen digital
videomikroskoplar tercih edilmektedir. Ancak 1980’11 yillarin sonlarinda gelistirilen ve rutin

muayenede en sik kullanilan dermatoskop 10’luk biiyiitme saglayan el dermatoskopudur. (39)



Yukarida sayilan tiim bu secenekler iginde 25 milimetrelik goriis alaniyla en pratik secenek

gibi durmaktadir. (42)

2.1.4. SACLI DERININ DERMOSKOPIK OLARAK INCELENMESI

Sag ve sagli deri hastaliklarini teshis etmenin, inspeksiyon, ¢ekme testi ve invaziv bir
yontem olan biyopsi gibi standart metodlar1 vardir ve pratikte kullanabilecek yeni invaziv
olmayan metodlara ihtiya¢ bulunmaktadir. Son yillarda dermoskopinin sag ve sa¢l deri
sayriliklarinin tanisinda kullanimi giderek yayginlagmistir. Sa¢ ve sagli derinin dermoskopik
olarak incelenmesine ayni1 zamanda trikoskopi ad1 verilmektedir. Trikoskopik inceleme kil
saft1, kil folikiil acikliklari, perifolikuler epidermis ve kan damarlarinin biiyiitiilerek detayli
incelenmesini saglar. Bu yapilardaki anormal bulgularin degerlendirilmesi sonucunda klinik
tan1 desteklenebilir veya ayirici taniya gidilebilir. (3) Trikoskopi igin manuel dermoskop (x10
biiyiitme) veya ¢esitli lenslerle donanmig videodermoskoplar (x20’den x100’e kadar biiyiitme)
kullanilabilir. (3) Dermoskopi ¢ekimi geleneksel olarak immersiyon jeli ya da yagi
kullanilarak gergeklestirilse de kuru dermoskopi de birgok degisimin incelenmesinde

kullanisht bir yontemdir. (43)

2.2. PSORIYAZIS

2.2.1. TANIM

Psoriyazis eritemli skuamli papula ve plaklarla karakterize sik goriilen bir deri
sayriligidir. Kronik inflamatuar bir dermatoz olup atak ve remisyonlar ile seyreder. Birkag
papula ve plak ile karakterize hafif siddette seyredebilecegi gibi tiim viicudu kaplayan hayati
tehdit edebilen eritrodermik formda da karsimiza ¢ikabilmektedir.

2.2.2. TARIHCE

Kepek anlamina gelen “psora” dan tiireyen psoriyazis antik ¢aglardan beri
bilinmektedir. Hippocrates psoriyazis oldugu tahmin edilen klinik durumlari tanimlamak i¢in
“psora” ve “lepra” terimlerini kullanmistir. Celsus Autspitz fenomeninin ilk olarak tanimlayan
kisidir. 19. yiizy1l baglarinda Robert Willan “lepra greacorum” ve “psora leprosa” adlariyla iki
ayr1 antite tanimlayarak lepra ve psoriyazisin ayrimini yapmistir. Hebra 1841°de sayriligin tek

antite oldugunu ayrintilariyla tanimlamis ve “psoriasis” sozctiglinii bu sayriliga vermistir. (44)
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2.2.3. EPIDEMIYOLOJI

Farkl1 yayinlarda Diinya iizerinde populasyon ¢alismalarinda bildirilen psoriyazis
prevelans1 %0,2-4,8 arasinda degismektedir. (45) En sik gériildiigii iilkeler iskandinavya ve
Kuzey Avrupa olarak bulunmus ve en yiiksek prevelans %3 olarak saptanmistir. (46)
Literatlirde baz1 ¢alismalarda kiiciik farkliliklar goriilmekle birlikte kadin ve erkeklerde sikligi
aynidir. (45) Yine her yasta baslayabilmesine ragmen 6zellikle 20-30 yas ve 50-60 yaslar
arasinda pik yapmaktadir. Baslangi¢ yas1 %70 hastada 40 yasindan oncedir. (47)

2.2.4. ETYOLOGI - PATOGENEZ PATOFIiZYOLOGI

Psoriyazisin kesin etyologisi ve patogenezi bilinmemekle beraber gesitli teoriler 6ne
stiriilmiistiir. En sik kabul goren teori genetik yatkinlig1 olan bireylerde hastaligin ortaya
¢ikmasi i¢in bazi endojen ve ekzojen faktorlerin gerekli oldugudur. Bu faktorler klinik tipi ve
siddeti etkilemektedir. Infeksiyonlar, her tiirlii mekanik UV veya kimyasal travma, fiziksel
veya psikososyal stres, ilaglar (antimalaryaller, beta blokerler, lityum, angiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorleri, nonsteroid antiinflamatuarlar, simetidin vb.) gibi ¢ok sayida
tanimlanms tetikleyici etken mevcuttur. Ozellikle guttat psoriyazisli hastalarin %26’sinda ve
plak tipi psoriyazis ile takip edilen ancak guttat alevlenmesi olan hastalarina %14 {inde
‘Streptococcus pyogenes’ izole edilmistir. (48) Sigara kullanimi, artmis beden kitle indeksi ve
stresli yasam tarzi da artmis psoriyazis riski Ve psoriyazis hastalarinda siddetli seyir ile iligkili
bulunmustur. (49) Alkol kullanimi da yine sigaraya benzer sekilde psoriyazis ile iliskilidir.
(50) Son ¢aligmalarda vitamin D eksikliginin de patogenezde rol oynadigi ile ilgili bulgular
mevcutur. (51, 52)

Psoriyazis patogenezi agiklanirken oncelikli olarak lezyon gelisiminde primer rol
oynadig diisiiniilen keratinositler iizerinde ¢alismalar yogunlagsmis ve tedavi yontemleri bu
basamaga yonelmistir. Ancak sonrasinda yapilan arastirmalarda primer olarak
hiperproliferasyon sayriligindan ¢ok immun aracili bir sayrilik oldugu ve bu immunolojik
mekanizmada T lenfositler ve dendritik hiicrelerin merkezi rol aldigi saptanmustir. (53, 54)
Psoriyazisin tipik klinik bulgular: olan eritem ve skuam epidermiste hiperproliferasyon,
anormal farklilagma, inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve vaskuler degisikler sonucu ortaya
cikmaktadir. Epidermisteki hiperproliferasyon epidermal kok hiicre sayisinda artma, DNA
sentezi olan hiicrelerde artma, keratinositlerdeki hiicresel dongii siiresinin 36 saate inmesi,

bazal hiicre tabakasindan stratum korneuma ¢ikma siiresinin dort giine inmesi ile iliskilidir.
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Patogenezde immun sistemin dneminin gosterilmesi ile yeni sagaltim se¢enekleri
gelistirilmistir. Giinlimiizde mevcut sagaltim arastirmalar1 6zellikle immun modulasyon
tizerine yogunlasmustir. Biyologikler olarak adlandirilan ilaglar 16kositler - sitokinler
arasindaki iliskiyi hedeflemekte olup siddetli psoriyazis sagaltiminda biiyiik basar1 saglamistir
ve her gegen giin yeni molekiiller izerinde yapilan ¢aligmalar devam etmektedir. (55, 56)

Psoriyazis patogenezinde ailesel iliskinin varligi uzun yillardir bilinmektedir. Kesin
kalitim paterni bilinmemekle beraber ailesinde psoriyazis olan bireylerde normal popiilasyona
gore daha sik goriilmektedir. Hastalik sikligi monozigotik ikizlerde (%65-72) dizigotik
ikizlerden (%15-30) daha yiiksektir. (57) Psoriyazis veya psoriyatik artrit hastalarinin
%40’1nda 6zellikle birinci derece akrabalarda aile dykiisii mevcuttur ve yine psoriyatik artrit
hastalarinda yapilan ¢alismalarda sayriligin aile bireylerinde 100 kat daha sik goriildigi
saptanmistir.

Giincel galismalarda genom haritalanmasini takiben tek niikleotid polimorfizmi ile
iligkili ¢aligmalar hizlanmig ve psoriyazis ile iliskili cok sayida genetik bozukluk saptanmustir.
Bu bozukluklarin ¢ogu immun sistemin diizenlenmesinden sorumlu lokuslarda
lokalizedir.(58) Yine ¢aligmalarda en giiglii iliski sinyalleri MHC lokusunda haritalanmustir.
Su ana kadar yapilan ¢alismalarda psoriyazis ile iliskili olan baz1 kromozomal bolgeler
saptanmistir. Bunlardan en 6nemlisi kromozom 6p21 de yerlesen PSORS1 genidir. (59) Bu
bolgede bulunan 3 gen psoriyazis ile iliskilidir. Bunlardan HLACw6 erken baslangigli kronik
plak psoriyaziste ve ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen ve streptokokal enfeksiyon ile tetiklenen
guttat psoriyazis ile iliskilidir. (59, 60) MHC ve HLA iliskileri ile genetik yatkinligin sadece
bir kismi aciklanabilmektedir. IL 23-IL 17 sinyal yolag1 patogenezde rol oynayan baska bir
yolaktir. Bozulmus IL 23 sinyali epitel hiicreleri hedefleyen uygusuz inflamasyona neden
olur. Tanimlanan bu yolak yeni sagaltimlarin gelistirilmesi agisindan hedeftir. (61) Psoriyazis
ile iliskili immun regulasyonda yer alan diger genler TNF alfa yolagindan sorumlu olan
TNIP1 ve TNFAIP3 genleridir. (62) Yine kromozom 121 iizerinde yer alan epiteliyal
diferansasyon kompleksi (EDC), buna bagli kornifiye zarf proteinlerini kodlayan LCE gen
kiimesi ve 5. kromozomda yer alan endoplazmik retikulum aminopeptidaz 1 (ERAP 1) geni

de psoriyazis patogenezinde saptanmis diger genetik faktorlerdir. (63)
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2.2.5. KLINIK

Tipik psoriyazis lezyonlar: sinirlart belirgin, eritemli, {izeri giimiis beyaz1 yapigik
skuamlar ile karakterize plaklardir. Ancak viicudun her yerininde yerlesebilmesi nedeniyle
¢ok farkli klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilmektedir.
Plak Psoriyazis: Kronik plak psoriyazis psoriyazisin en sik rastlanan tipi olup hastalarin %70-
80’inde goriliir. Tipik eritemli keskin sinirl plaklar 6zellikle ekstremite ekstansor yiizlerinde,
diz, dirsek, lumbosakral bolge ve sagh deride yerlesir. (64, 65) Genellikle lezyonlar
asemptomatik olmakla birlikte hafif kasint1 eslik edebilir.
Invers Fleksural Psoriyazis: Aksilla, boyun, meme alt1, inguinal bolgeler gibi intetrigindz
alanlarmn tutulumu ile seyreden klinik tipidir. Klasik lezyonlarda goriilen skuam bu ortamlarin
nemli dogas1 nedeniyle invers psoriyaziste izlenmemektedir. Lezyonlar parlak keskin kenarli
eritemli plaklar olarak karsimiza ¢ikar. Bu nedenle siklikla intertrigo ile ayirici taniya
girer.(66)
Sebopsoriyazis: Seboreik bolgeler olan nazolabial oluklar, yanak i¢ kismi, burun, kulak,
kaslar ve sacli deri tutulumu ile gider. Klasik lezyonlara gore daha ince plaklar ile
karakterizedir ve bu plaklarda yagli goriiniim olabilir.
Sagli Deri Psoriyazisi: Sagh deride yerlesen klasik keskin sinirli eritemli skuamli plaklar
seklinde izlenir. Lezyonlar sagli deri sinirin1 2 cm den fazla asmaz. Tiim sag¢h deri
tutulabilecegi gibi daginik yerlesen plaklar halinde de goriilebilir. Psoriyazis hastalarinda
siklikla ilk tutulan bolge sacli deridir ve hastalarin %80’inde degisen derecelerde sacli deri
tutulumu mevcuttur. Bu tablo hayat kalitesini ciddi oranda etkilemektedir. (67)
Palmoplantar Psoriyazis: Pustuler olmayan ancak akral alanlar1 tutan bu klinik tipte lezyonlar
hiperkeratotik plaklar ve fissurasyolar ile karakterizedir.
Guttat Psoriyazis: Yuvarlak eritemli skuamli 0,5-1,5 cm boyutundaki papulalar govde ve
ekstremitelerde ani olarak belirir. Siklikla ¢ocuk ve geng eriskin yas grubunda izlenmektedir.
(64, 68) Bu klinik tablo genellikle kendini sinirlar ve birkag ay igerisinde dokiiler tamamen
kaybolur. Bazi hastalarda guttat atak sonrasinda kronik plak tip psoriyazis gelisebilir. Yine
benzer sekilde kronik plak psoriyazis hastalarinda guttat alevlenmeler de izlenebilir. (64) Bu
klinik tip genellikle streptokokal enfeksiyon veya stresli yasam olaylar1 sonrasinda ortaya
¢ikmaktadir.
Pustular Psoriyazis: Klinik tabloya pustulalarin hakim oldugu psoriyazis tipi olup olgularin

%2-5’ini olusturur. Lokalize form (palmoplantar pustuloz) ve generalize pustular psoriyazis
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seklinde iki farkli klinik tablo ile karsimiza ¢ikar. Lokalize formu genellikle palmoplantar
alanda goriilen eritemli zeminde pustulalar ile karakterizedir. Siklikla kadinlarda goriiliir ve
sigara ile yakin iligkilidir. (69) Generalize pustular psoriyazis ise tiim viicutta ortaya ¢ikan
eritemli zeminde pustulalar ile karakterizedir ve siddetli seyreden hayati tehdit edebilen bir
Klinik tablodur. Hastalarda ani baslangigli yaygin eritemi takiben saatler igerisinde bu
zeminde pustulalar ve pustul golciikleri olusur. Ayrica hastalarda halsizlik, ates, diyare,
16kositoz ve hipokalsemi gibi sistemik bulgular da goriilebilir. (70) Bu hastalar multidisipliner
yaklagim ile gerekirse yogun bakim tinitelerinde takip edilmelidir. Etyolojide genellikle
kronik plak psoriyazisli hastalarda irritan sagaltim kullanimi veya sistemik kortikosteroidlerin
ani kesilmesi yer alir.

Eritrodermik Psoriyazis: Psoriyazis lezyonlarinin viicudun %90’ indan fazlasini kaplamast ile
karakterize klinik tablodur. Tiim viicutta yaygin eritem, indurasyo ve skuam mevcuttur. Bu
tablo da hayati tehdit edebilecek siddette seyredebilir, bozulmus deri bariyer fonksiyonu
nedeniyle infeksiyonlara yatkinlik, elektrolit anormallikleri, siv1 kayb1 gibi sistemik bulgular
eslik edebilir. (71)

Twrnak Tutulumu: Psoriyazis hastalarinin %20’°sinde tirnak tutulumu goériilmektedir.
Literatiirde bazi ¢alismalarda bu oran %40-50 gibi daha yiiksek saptanmistir. En sik el
tirnaklari (%50), daha az siklikla ayak tirnaklari (%35) tutulur. Tirnak tutulumu genellikle
artrit ve saclh deri tutulumu ile birlikte goriliir. Klinik bulgular arasinda pitting, sar1 renk
degisikligi, paronisi, subungual hiperkeratoz, onikoliz ve siddetli onikodistrofi vardir. Pitting
alopesi areata, ekzemalar ve liken planusta da goriilebilmekle beraber sar1 renk degisikligi

(yag damlacigi goriinlimii) psoriyazis i¢in 6zgiin kabul edilmektedir. (72, 73)

2.2.6. HISTOPATOLOGI

Histopatolojik incelemede erken donem lezyonlarinda dermal degisiklikler olan
vazodilatasyon, papiller 6dem ve 16kosit infiltrasyonu epidermal degisikliklerden 6nce
gozlenir. Kompakt hiperkeratoz, granuler tabakada kayip ve epidermal hiperplazi gelisimi bu
degisiklikleri takip eder. Epidermisin alt yarisinda spongiyotik odaklar, keratinositlerde
mitotik figiirler gozlenir. Malpighi tabakasinda nétrofil kiimelerinden olusan ve Kogoj’un
spongiyoform pustulleri olarak adlandirilan olusum izlenir.

Tam gelismis lezyonlarda ise fokal ortokeratoz, parakeratoz ve Munro mikroapseleri

izlenir. Beraberinde Malpighi tabakasinda spongiyoform pustuller ve granuler tabaka yoklugu
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vardir. Rete ¢ikintilarinda uzama, alt epidermiste mononukleer 16kosit infiltrasyonu mevcutur.

Papiller damarlar ileri derece kivrimli ve dilatedir.

2.2.7. AYIRICI TANI

Ayirict tanilarda lezyon lokalizasyonlar1 olduk¢a 6nemlidir.

Govde ve ekstremite lezyonlarinda liken planus, seboreik ekzema, numular ekzema,
MF, pitriyazis rozea, sfiliz, pitriyazis rubra pilaris ile ayirici tan1 yapilmalidir.

Sacli deri lezyonlarinda seboreik ekzema ve kontakt ekzema, ¢ocuk yas grubunda ise
tinea kapitis diistiniilmelidir.

Tirnak tutulumu olan olgularda onikomikoz, tirnak degisikliklerine neden olabilecek
liken planus, atopik ekzema gibi diger ayirici tanilar yapilmalidir.

Palmoplantar psoriyaziste yine dermatofit enfeksiyonlari, kontakt ekzema, sfiliz,
keratodermalar disiintilmelidir.

Invers psoriyaziste daha nce de bahsedildigi iizere intertrigo, ekzema ve inguinal

bolgede tinea inguinalis agisindan ayirici tant yapilmalidir. (74)

2.2.8. SAYRILIK SiDDETINiN DEGERLENDIRILMESI

Psoriyaziste klinik olarak siddetin degerlendirilmesinde kullanilan yontem PASI
(psoriyazis alan siddet indeksi) dir. Bu degerlendirme yonteminde bakilan kriterler: yiizey
alani, eritem siddeti, indurasyon (kalinlik) ve deskuamasyodur (skuam). Yiizey alaninin
degerlendirilmesinde %0 alan tutulumunda 0 puan, %0-10 alan tutulumunda bir puan, %10-29
alan tutulumunda iki puan, %30-49 alan tutulumunda ii¢ puan, %50-69 alan tutulumunda dort
puan, %70-89 alan tutulumunda bes puan, %90-100 alan tutulumunda alt1 puan verilmektedir. Bu
ti¢ klinik bulgunun her biri bas, {ist ekstremiteler, gévde ve alt ekstremiteler i¢in sirasiyla
degerlendirilir ve bas bolgesi i¢in 0,1, tist ekstremiteler i¢in 0,2, gévde icin 0,3 ve alt ekstremiteler
icin 0,4 kat sayisiyla elde edilen rakamlar ¢arpilarak toplam skor hesaplanir. Toplam skor 0-72

arasinda bir puan olarak elde edilmektedir.

Klinik alt tipler i¢in de tanimlanmis sayrilik siddet indeksleri mevcuttur. Saclh deri
psoriyazisini degerlendirmek amaciyla ¢esitli siddet skorlar1 tanimlanmistir. Bunlardan baglicalari
‘scalp modified PASI’ ve ‘psoriasis scalp severity index (PSSI)’ olarak sayilabilir. (75) ‘Scalp
modified PASI’de lezyonlara eritem, skuam ve indurasyo agisindan 0-4 arasi (0: simptom yok, 4:

cok siddetli) puan verilir. Bu puanlar toplanarak lezyonlarin yayginlik orani (%0: 0 etkilenim yok,
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%90-100: 6) ile ¢arpilir ve ¢ikan sonug 10’a boliiniir. Sonug olarak 0-7,2 arasinda bir skor elde
edilir. (75)

2.2.9. SAGALTIM

Psoriyaziste sagaltim se¢imi pek ¢ok faktorden etkilenir. Bu faktorler baslica hastanin yas,
cinsiyeti, genel durumu, sayrilik siiresi ve tipi, plaklarin eritem skuam ve kalinlik derecesi,
lokalizasyonu, yayginligi, daha 6nce uygulanan tedaviler, sosyoekonomik psisik durum, eslik
eden sayriliklar ve hastalarin tercihi seklinde siralanabilir. Yeni ¢aligmalarla patogenezdeki
yolaklar aydinlandik¢a sagaltim agisindan da yeni stratejiler ve molekiiller gelistirilmektedir.
Sagaltim segenekleri temel olarak topikal sagaltim, fototerapi ve sistemik sagaltim seklinde 3 ana

baslikta toplanabilir.

2.2.9.1. Topikal Sagaltum: Topikal sagaltimlar psoriyazisin vazgecilmezleri arasinda yer alir.
Bunun nedeni hastalarin ¢ogunda lokalize ve sinirli lezyonlarin bulunmasi ve bu lezyonlarin
topikal sagaltim ile kontrol altinda tutulabilmesidir. Ayrica kronik relapslarla giden bir sayrilik
olan psoriyaziste sistemik sagaltimlarin uzun siire kullanimi ¢esitli yan etkilere neden olmakta ve
uzun siireli kullanim agisindan giivenli bir profil ¢izen sistemik sagaltim segenegi
bulunmamaktadir. Topikal kortikosteroidler (KS) etkili ve genel olarak iyi tolere edilen bir
sagaltim segenegi olup psoriyazis sagaltiminin vazgecilmezlerindendir. Cesitli potenslerde ve
gesitli formulasyonlarda bulunmasi sonucu yaygin kullanim alanina sahip bu se¢enekte etki
antiinflamatuar, antiproliferatif, immunsupresif ve vazokonstriktor 6zelliklere baghdir.
Baslangi¢ sagaltimda orta-yiiksek potensli KS’ler 6nerilmektedir. Topikal KS’lerin olas1 yan
etkileri uzun siireli kullanimlarini kisitlamaktadir. Bu yan etkilerden baslicalari atrofi, stria
gelisimi, telengiektazi, akne, folikiilit seklinde siralanabilir. Yiiz, boyun ve kivrim alanlarinda
bu yan etkilerin goriilme riski daha yiiksektir. Bu nedenle bu bolgelerde daha diisiik potenste
ve kisa stireli kullanimlar 6nerilmektedir. Genis alana ve okluzyon ile kullanima bagli
sistemik yan etkiler de izlenebilir. Bunlar Cushing sindromu, femur basi1 nekrozu, katarakt,
glokom, hipofiz aksinin baskilanmasi seklinde sayilabilir. Yan etkileri en aza indirmek i¢in
klinik iyilesme sonras1 daha diisiik potensli KS’lere gecilmeli, kombine veya doniistimlii

sagaltimlar tercih edilmelidir. (76)

Vitamin D3 analoglari epidermal proliferasyonu inhibe ederek ayni zamanda normal

farklilasmay1 destekler ve nétrofil fonksiyonlarini baskilayarak etki eder. Terapotik etkinligi
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ve toksisitenin olmamasi nedeniyle psoriyaziste ilk basamak sagaltim segenekleri arasinda yer
alir. (77)

Antralin 1916°dan beri psoriyazis sagaltiminda kullanilmakta olan ancak giiniimiizde
pek kullanilmayan bir ajandir. Anti-hiperproliferatif etkinligi, T limfosit proliferasyonunu ve

notrofil kemotaksisini baskilamasi ile etki eder. (78)

Yukarida sayilan bu se¢eneklerin yani sira sagaltimda topikal salisilik asit karisimlari
kalin skuamli plaklarda keratolitik etkisiyle diger medikasyonlarin etkinligini artirmak i¢in
kulanilir. Katran, antiinflamatuar ve antipruritik etkisi nedeniyle tercih edilen bir secenektir
ancak mutajenik ekileri nedeniyle de kullanimi sinirlidir. Kalsindrin inhibitorleri yiiz ve

kivrim alanlarinda kullanilmak tizere son dénemlerde giindeme gelmistir. (79)

2.2.9.2. Fototerapi ve Fotokemoterapi: Orta ve siddetli psoriyaziste temel sagaltim
secenegidir. Darbant veya genis bant UVB ve psoralen sonrasi uygulanan UVA olmak {izere
cesitli secenekler mevcuttur. Geleneksel sistemik sagaltimlarin immunsupresif etkilerini
icermemesi, etkinliginin iyi olmasi, maliyet etkin olmasi, yan etkilerinin az olmasi nedeniyle
glinimiizde degerini hala koruyan segeneklerdir. UV 1s1ik T limfositlerde selektif apoptozise

neden olarak ve Langerhans hiicreleri baskilayarak lokal immunsupresif etki gosterir. (80, 81)

2.2.9.3. Sistemik Sagaltim: Orta ve siddetli psoriyaziste sistemik sagaltim secenekleri daha 6n
plana ¢ikar. Bir folik asit antagonisti olan metotreksat 1971°den beri FDA onayli olarak
psoriyazis sagaltiminda kullanilmaktadir. Aktif T hiicreler ve keratinositlerde niikleik asit
sentezini baskilayarak antiproliferatif ve immunmodulatuar olarak etki eder. Fototerapi ile
kombine edilebilir. (82) Bulanti, kusma, stomatit gibi hafif yan etkiler disinda hepatotoksisite
riski, teratojenik olmasi, myelosupresyon gibi ciddi yan etkileri uzun dénem kullanimini
kisitlayan faktorlerdir. (83) Bir kalsindrin inhibitorii olan siklosporin ise T hiicre
aktivasyonunun ilk fazini baskilayarak immunsupresyona neden olur. Sitokin salinimini
baskilayarak psoriyazisteki inflamatuar fazi bloke eder. Sagaltima baglamadan 6nce siddetli
enfeksiyon, malignite, karaciger ve bobrek sayriliklarina ait detayli anamnez ve tarama
gerektirir. En 6nemli ve uzun dénem kullanimini kisitlayan yan etkileri nefrotoksisite,
hipertansiyon ve immunsupresyondur. Metotreksattan farkli olarak teratojen degildir. (84)
Psoriyazis sagaltiminda kullanilan bir retinoid tiirevi olan asitretinin etki mekanizmasi tam

olarak bilinmemektedir. Mitotik aktiviteyi ve keratinosit farklilagmasini etkileyerek etki ettigi
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diistiniilmektedir. Kombinasyon sagaltimi ile etkinligi belirgin olarak artar. (85) Keilit, burun
kanamasi, kserozis gibi yan etkileri doz bagimlidir ve geri doniisliidiir. Hafif karaciger
fonksiyon testlerinde artis gozlenebilmektedir ancak hepatotoksik etkisi kanitlanmamistir.
Yine yiiksek dozlarda goriilen hiperlipidemi kullanimin1 kisitlayan bir faktordiir. Giiglii
teratojenik etkisi nedeniyle gebelikte ve dogurganlik ¢agindaki kadinlarda dikkatli
kullanilmalidir. Psoriyazisin immunolojik yolaklarinin aydinlatilmasiyla son yillarda
sagaltimda kullanilmak tizere biyolojik ajanlar gelistirilmis ve kullanima girmistir. Psoriyazis
sagaltimimda FDA onay1 almis olan veya aktif olarak kullanilmakta olan basglica biyolojik
ajanlar alefacept, infliksimab, etanercept, adalimumab, ustekinumabtir. Cogu yazar bu
sagaltimlarin sahip olduklari ciddi yan etki profilleri nedeniyle son basamak sagaltim se¢enegi
olarak tercih edilmesini 6nermektedir. Biyolojik ajan sagaltimi se¢iminde rol oynayan
faktorler: siddetli psoriyazis olmasi, diger sistemik sagaltimlara bagli toksisite gelismesi veya
hastanin diger sistemik sagaltim segeneklerine uygun olmamasi, en az 3 ay standart sagaltima
toleranssiz veya yanitsiz olmasi ve psoriyatik artrit varligidir. Biyolojik ajanlar aktif
tuberkiiloz (TBC) varliginda kontrendikedir. Ayrica bu sagaltimlara baslamadan 6nce hastalar
latent TBC acisindan tetkik edilmeli ve yakin izlem altinda tutulmalidir. Biyolojik ajan
kullanimi i¢in diger kontrendikasyonlar ciddi kalp yetmezligi, aktif enfeksiyon odag: varligi,

demiyelinizan hastalik 6ykiisii, HBV veya HCV pozitifligidir. (86)

2.3. SEBOREIK EKZEMA

2.3.1. TANIM
Seboreik ekzema, kronik, atak ve remisyonlar ile seyreden inflamatuar bir deri sayriligidir.
Sacli deri, kaglar, nazolabial sulkus, retroaurikular alan, pektoral bolge gibi sebase bezlerden

zengin alanlarda siddeti oldukga degisken eritemli skuamli plaklar seklinde karsimiza

¢ikmaktadir.

2.3.2. TARIHCE

Seboreik ekzema ilk olarak 1887 yilinda Paul Gerson Unna tarafindan tanimlanmistir ve
etyolojik faktor olarak Malessezia Furfur dan siiphe duymustur. (87, 88) 1984 yilinda Shuster
seboreik ekzemanin sistemik ketakonazol ile baskilanabildigini géstermistir. (89) Giiniimiize
kadar yapilan ¢alismalarda bu etyolojik ajanlar {izerinde yogunlasilmis ve patofizyoloji

aydinlatilmaya caligilmistir.
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2.3.3. EPIDEMIYOLOJI

Seboreik ekzema toplumda sik goriilen bir sayriliktir. Seboreik ekzema her yasta
goriilebilen bir sayrilik olmakla birlikte ti¢ yas grubunda pik yapmaktadir: yasamin ilk ii¢ ay1,
puberte, 40-60 yas aras1 eriskinler. (90-93) Infantlarda ilk 3 aya kadar genellikle sacli deride
yerlesir ve halk arasinda ‘konak’ olarak isimlendirilir. Ek olarak yiiz ve diaper bolgeyi de
etkileyebilir. Farkli ¢alismalarda infantlarda goriilme insidas1 %42 lere kadar ¢ikmaktadir. (91,
94, 95) Adolesan ve eriskin ¢agda ise genellikle sagli deri, yiiz, gévde tist kismi, aksilla, inguinal
alanlar gibi diger seboreik alanlar1 etkilemektedir. (91, 96, 97) Eriskin popiilasyonda insidans
%1-3 arasinda degismektedir. (92, 98) Erkeklerde daha sik goriilmektedir. Etnik gruplar arasinda
goriilme siklig agisindan fark bulunmamaktadir. (92, 97)

Seboreik ekzema HIV enfeksiyonu olan hastalarda, organ nakli olan bireylerde ve lenfoma
hastalar1 gibi immun suprese kisilerde daha sik gériilmektedir. (96, 99-102) HIV hastalarinda
yapilan insidans ¢alismalarinda %30-83 arasinda degisen oranlar mevcuttur. (98, 99) Seboreik
ekzema Parkinson, tardif diskinezi, travmatik beyin hasarlari, epilepsi, fasyal sinir paralizisi,
depresyon gibi norolojik ve psikiyatrik hastaliklarla da iligkili olabilir. (94, 103, 104) Kronik
alkolik hepatit, HCV infeksiyonu, Down sindromu hastalarinda da sik gozlenmektedir. (105-107)

2.3.4. ETYOLOGI - PATOGENEZ PATOFIiZYOLOGI

Seboreik ekzema toplumda sik goriilen bir hastalik olmasina ragmen net patogenezi
halen tam olarak anlagilamamistir. Bununla birlikte endojen ve ekzojen predispozan faktorlere
bagli olarak gelistigi diisiniilmektedir. Etyolojide bir kag faktor ve mekanizma lizerinde

durulmaktadir.

Fungal Kolonizasyon: Cok sayida ¢alisma seboreik ekzema patogenezinde Malassezia
tiirlerinin rol oynadigin1 gostermistir. Malassezia derinin seboreik alanlarinda yerlesen
lipofilik bir mantar tiiriidiir. Yapilan ¢aligmalarda seboreik ekzema hastalarinin sagli derisinde
Malassezia tiirleri saptanmistir ve yliksek sayida kolonizasyonun sayrilik siddeti ile iliskili
oldugu goriilmiistiir. (108-110) Seboreik ekzema sagaltiminda antifungal sagaltimlarin yer
almas1 da bu teoriyi desteklemektedir. (111) Ek olarak Malassezia tiirleri sahip oldugu lipaz
aktivitesi ile sebumda yer alan trigliseridleri parcalayarak doymamis yag asitlerinin

tiretilmesine neden olur. A¢iga ¢ikan bu yag asitleri epidermal bariyer fonksiyonunu bozarak
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inflamatuar yanit1 tetikler. Ayrica bu yag asitlerinin keratinositlerden proinflamatuar sitokin

tiretimini arttirdig1 da ¢alismalar sonucu gosterilmistir. (112, 113)

Sebase Gland Aktivitesi: Sebase glandlar palmoplantar alan hari¢ viicudun her bolgesinde
bulunmaktadir. Sebum sekresyonunun en ¢ok oldugu alanlar ise sagh deri, yiiz ve govdedir.
Sebum {iretimi androjenlerin kontrolii altindadir ve maternal androjenler nedeniyle dogumdan
itibaren aktivite baslar. (114) Yine pubertede andojen hakimiyeti ile tekrar aktive olan sebase
bezlerde bu aktivite 30 yasindan sonra azalir. (115) Ancak sebum iiretiminin fazla oldugu her
kiside seboreik ekzema gelismez. Yine ters olarak bakildiginda her seboreik ekzema
hastasinda da asir1 sebum tiretimi goriilmemektedir. Bu bulgu tek basina bu faktoriin

etyolojide rol oynamadiginin géstergesidir. (116)

Epidermal Bariyer Fonksiyonu: Cogu hastalikta oldugu gibi seboreik ekzemada da epidermal
bariyer fonksiyon gorevi olduk¢a 6nemlidir. Yapilan bir ¢calismada seboreik ekzema
hastalarinda sacli derinin bariyer yapisi elektron mikroskop ile incelendiginde interseliiler
Malassezia yerlesimi, korneosit yapis1 ve korneodesmosomlarda yapisal degisiklikler ve lipit

lamellar yapida bozulma gibi anormallikler gosterilmistir. (117, 118)

Immun Yanitta Bozukluk: immun suprese hastalarda seboreik ekzema insidans ve siddetinde
artis olmasi sayrilik etyolojisinde immun sistem fonksiyonunun yer aldigin1 gostermektedir.
Bu hastalarda yapilan ¢aligmalar Malassezia diizeyleri agisindan bir farklilik olmadigimni

gostermistir.(94, 98) Bu sebeple esas olarak Malassezia tiirleri tarafindan iiretilen maddelere

kars1 verilen immun yanitin seboreik ekzema patogenezinde rol oynadig: diisiiniilmektedir.

Norojenik Faktorler ve Emosyonel Stres: Seboreik ekzemanin Parkinson hastalarinda daha sik
g0Oriildiigli uzun zamandir bilinen bir durumdur ve bu durum sebum {iretiminin néroendokrin
kontrol altinda olmasi ile agiklanmaktadir. Parkinson hastalarinda azalmis dopamin
seviyelerine bagl olarak gelisen alfa MSH artiginin sebum sekresyonunu arttirdigi, bu
ortamin ise Malassezia tiirlerinin tiremesi i¢in kolaylastirici faktdr olarak rol oynadigi
diistintilmektedir. (119, 120) Seboreik ekzema depresif bozukluk ve emosyonel stres
durumlarinda da daha sik goriilmektedir. (94, 103)

Diger Faktorler: Beslenme diizeni ve vitamin eksiklikleri ile seboreik ekzema iliskisini
inceleyen ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Bu ¢alismalar ¢inko, riboflavin, piridoksin ve niasin

eksikliginin seboreik ekzema benzeri dokiilere neden olabilecegini gostermistir. (121, 122)

20



Yaygin seboreik ekzemali ¢ocuklarda ilerleyen donemlerde atopik ekzema gelisebilmektedir.
Bu agidan yapilan iki ¢alismada infantil seboreik ekzema hastalarinin uzun dénem takibi
sonrasinda %19-27,5 oraninda atopik ekzema tanis1 aldig1 gozlenmistir. (123, 124) Seboreik
ekzema tipik olarak mevsimsel ataklar ile seyretmekte olup goriilme siklig kis aylarinda
artmakta, yaz aylarinda ise tipik olarak remisyona girmektedir. (125) Ancak aksi olarak
PUVA sagaltimi ile tetiklenen seboreik ekzema olgulari da literatiirde bildirilmistir. (126)

2.3.5. KLINIK

Klinik prezentasyon siklikla yagli goriiniimlii, keskin sinirli, sar1 skuamli eritemli
plaklar seklindedir. Genellikle sebase bezlerden zengin sacli deri, retroaurikular alan, yiiz ve
govde gibi bolgelerde degisen siddette izlenir. Lezyonlar simetrik yerlesimlidir ve bulasici
degildir. Klinik olarak 3 alt tipe ayrilabilir.
Infantil Seboreik Ekzema: Genellikle dogumu takiben 1 hafta sonra baslar ve aylar boyu
siirebilir. Once verteks ve &n fontanele yerlesen hafif yagl skuamlar seklinde baslar ve
giderek tiim sacli deriye yayilir. Zamanla eklenen inflamasyon ile birlikte skuamlar birleserek
sacl deriye yapisik bir hal alir ve bu durum halk arasinda ‘konak, besik baslig1’ olarak da
adlandirtlir. Es zamanl yiiz, retroaurikular alan, boyun, gévdede de lezyonlar olabilir.
Aksiller ve inguinal alanlari tutan seboreik ekzema lezyonlarinda inflamasyon daha
belirgindir ve siklikla Candida tiirleri ile superinfeksiyon izlenir. Prognozu iyi olup sayrilik
genellikle 6-8 ay icinde geriler. Infantil seboreik ekzemal: her hastada ileri yaslarda eriskin
tipte seboreik ekzema gelismemektedir. (127, 128)
Eriskin Seboreik Ekzema: Eriskin yasta seboreik ekzema genelikle sagl deride yerlesir ve
benzer lezyonlar daha az yogunlukta yiizde, daha nadir olarak govde ve intertriginoz alanlarda
da izlenebilir. 11k bulgu sagh deride eritemin eslik etmedigi kepeklenmedir. Lezyonlar
genellikle verteks ve paryetal alanlarda yerlesir. Frontal alanda yerlesen lezyonlar saglam
deriden keskin sinirlarla ayrilir ve psoriyazisten farkli olarak sacl deri hizasini asmaz.
Degisen derecelerde kasint1 yakinmasi olabilir ve buna bagli olarak folikiilit fronkiil tabloya
eslik edebilir. Yiiz lezyonlari alin, kaglarin medial kismu, {ist goz kapaklari, nazolabial oluklar,
burnun lateral kenarlari, retroaurikular alanlar1 simetrik sekilde tutan sar1 kepek benzeri
skuamlar ile ortiilii eritemli papulalardir. Govde lezyonlari ise genellikle presternal veya
intertrigindz alanlarda yerlesir. Sayrilik akut alevlenme ve remisyonlarla seyreder. Hastalarin
genel durumu iyidir ancak belirgin kozmetik ve psikososyal rahatsizlik yaratabilmektedir.
(127-129)
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2.3.6. HISTOPATOLOGI

Akut ve subakut evrelerde genellikle lenfosit ve histiyositlerden olusan superfisyal
perivaskiiler ve perifolikuler inflamatuar infiltrat, spongiyoz, psoriyaziform hiperplazi ve
folikiiler agikliklar ertrafinda parakeratoz izlenebilir. Kronik lezyonlarda ise belirgin
psoriyaziform hiperplazi ve parakeratoz, yiizeyel vendz pleksusta vasodilatasyon goriiliir.
(127, 128)

2.3.7. AYIRICI TANI

Temel ayrici tan1 psoriyazis ile yapilmalidir. Psoriyazis lezyonlari1 benzer bolgelerde
yerlesmekle birlikte daha keskin sinirli, giimiis beyaz skuamla kapli, kalin plaklarla
karakterizedir. Ek olarak atopik ekzema, tinea kapitis, rozasea, sistemik lupus eritematozus da
ayirici tanilar iginde yer alir. Viicutta yerlestiginde pemfigus foliaceus, pitriyazis rozea,

sekonder sfiliz, diaper ekzema ve Langerhans hiicreli histiyositoz ile de ayirici taniya girer.

2.3.8. SAYRILIK SiDDETINiN DEGERLENDIRILMESI

Kronik bir siireg izleyen seboreik ekzema yasam kalitesinde ciddi bozulmalara yol
acmaktadir. Bu nedenle sagaltim segeneklerinin gelistirilmesi ve takibi agisindan sayrilik
siddetini degerlendirmek igin Seboreik Ekzema Alan Siddet indeksi kullanilmaktadir. Bu
indekste sagl deri, yiiz ve govdedeki lezyonlar i¢in eritem, papula ve skuamin siddetine gore
her bir bulguya 0-3 arasinda (0: yok, 3:siddetli) skor verilir. Yaygimlik ise 1-5 aras1 (1: %10
altinda etkilenim, 5: %70 iistiinde etkilenim) skorlanir. Her bolge i¢in toplam skor
hesaplanirken eritem, papula ve skuam i¢in verilen puanlar toplanarak etkilenim alan1 puani

ile ¢arpilir.

2.3.9. SAGALTIM

Seboreik ekzemada kalici1 kiir saglayan bir sagaltim se¢cenegi yoktur. Sagaltimin amaci akut
ataklar1 kontrol etmek ve uzun dénem remisyonun saglanmasidir. Etkinlik, kullanim kolayligt,
giivenlik profili sagaltim se¢iminde goz oniinde bulundurulan hususlardir. (130) Etkinligi
kanitlanmig sagaltim secenekleri i¢inde keratolitikler, etyolojiye yonelik olarak da topikal KS ve
antifungaller kullanilabilir. Keratolitik olarak iire, laktik asit, propilen glikol igceren karigimlar
kullanilabilir. Topikal antifungal ve topikal KS’ler genellikle ilk basamak sagaltim segenegidir

ve kombine olarak da kullanilabilir. Etkinligi kanitlanmamis ancak sagaltimda kullanilmakta
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olan diger secenekler ise ¢inko pirithione, siklopiroksolamin, selenyum sulfid igerikli
sampuanlardir. Topikal kalsinorin inhibitorleri ve metronidazol ise yine diger sagaltim
secenekleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Topikal sagaltima direngli ve siddetli seboreik ekzema olgularinda ise oral antifungaller
denenebilir. Oral ketakonazol ve itrakonazol kullanilan ve etkinligi gosterilmis ajanlardir. (111,

127-130)

2.4. LIKEN PLANOPILARIS
2.4.1. TANIM

Liken pilanopilaris (LPP) nadir goriilen sa¢ folikiillerinin kalict hasari sonucu ilerleyici
skatrisyel alopesiye neden olan bir sayriliktir. Lenfosit aracilikli inflamatuar siire¢ sonucunda
selektif olarak kil folikiilleri etkilenir. (131) Klinik bulgular genellikle perifolikiiler eritem,
skuam ve keratotik folikiiler papulalar seklinde goriiliir. Erken evrelerde tani klinik ve
histopatolojik bulgularla yapilir. Ancak geg¢ evrede spesifik bulgular izlenmemekte ve tani
acisindan zorluklar yagsanmaktadir. (132) LPP’nin 3 formu tanimlanmustir. Bunlar: klasik
liken pilanopilaris, Lassueur Graham-Little Piccardi sindromu, frontal fibrozan alopesi olarak
sayilabilir. (133, 134)

2.4.2. TARIHCE

[lk olarak Pringle tarafindan tanimlanan LPP’nin klinik 6zelliklerinin tanimlanmas igin

¢ok sayida calisma ortaya ¢ikmustir. (135)
2.4.3. EPIDEMIYOLOJI

Genellikle nadir goriilen LPP primer skatrisyel alopesilerin en sik nedenidir. (133) LPP
Kafkas ve Bati Hindistan kadinlarinda daha sik goriilmektedir. Bir calisma Asya
populasyonunun diger etnik gruplara oranla daha az etkilendigini gostermistir. Ayni
calismada kadin erkek orani 1,8:1 olarak saptanmustir. (132) Hastalarin gogunu 25-70 yas
arasi eriskinler olusturmaktadir. Literatiirde ¢gocuklarda tanimlanmig LPP olgular1 da

mevcuttur. (136-138)
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2.4.4. ETYOLOGI - PATOGENEZ PATOFIiZYOLOGI

LPP’nin gergek nedeni ve patogenezi net olarak anlagilamamistir. Ancak aktive olan T
lenfositlerin folikiiler antijenleri hedef aldigi otoimmun bir sayrilik oldugu diisiiniilmektedir.
(139) Liken planusun klinik varyantlarindan biri olarak kabul edilen LPP’nin gelisiminde
hiicre aracilikli immiinite temel rol oynamaktadir. LPP’de T lenfositler dis kok kilifi epitelinin
arrektor pili kasina baglandig1 bolgede yani diger ismiyle kil kokiiniin ‘bulge’ kisminda
yogunlasir. Bu alandaki hiicreler multipotent hiicrelerdir ve yeni anagen folikiil olusumunda
rol oynarlar. (140) LPP’de etkilenen alanda yeni sa¢ ¢ikisinin olmamasinin bu multipotent
kok hiicrelerin destruksiyonu sonucu oldugu diistiniilmektedir. (132) Bir ¢aligmada keratin 15
ile yapilan immunohistokimyasal boyamayla (insanlarda ‘bulge’ bélgesindeki kok hiicreler
i¢in tanmimlayict marker) bu hiicrelerde ekspresyonda azalma veya tamamen kayip izlenmistir.
Inflamatuar siirecin bu hiicrelerde yikima sebep oldugu veya bu hiicreleri kil folikiiliiniin

tamir cevabina kars1 farklilasmaya yonlendirdigi diistiniilmektedir. (141)

Hiicre aracili immuniteyi baglatan faktoriin endojen veya ilag, viriislar, kontakt
duyarlandiricilar gibi eksojen bir uyari oldugu varsayilmaktadir. Altin, civa ve kobalt gibi
metaller kontakt duyarlandirici olarak etki etmekte ve hapten gibi davranarak inflamatuar bir
slireci baglatabilmektedirler. HCV, HIV, HSV 2, helikobakter pilori, HPV, sfiliz de
duyarlandirici olarak etyolojide yer alan enfeksiyoz etkenlerdir. Ilaglardan ise en sik
etyolojide yer alanlar antimalaryaller, beta blokérler, tiazid, kinin, ACE inhibitorleri olarak
sayilabilir. (142, 143) Bu uyaran faktor keratinositlere veya folikiiler epitele afinite
gostermektedir. Antijenik taninma sonrasinda keratinosit ve kil folikiilii sinyal doniistiirticii
olarak rol oynar, sitokinlerin ve kemotaktik faktorlerin tiretilmesiyle inflamasyonun
baslamasina neden olur. T lenfosit aktivasyonunun Langerhans hiicreleri ile gergeklestigi
diisiiniilmektedir. Inflamasyonun baslangici ile IFN gama, TNF alfa gibi giiclii faktorlerin
salinimi inflamasyonun giderek biiyiimesiyle sonuglanir. (144, 145) Ayrica profibrotik bir
sitokin olan TGF beta diizeyleri de LPP hastalarinda inflamatuar siiregte oldukca yiiksek
saptanmustir. (146) Sonug olarak bu inflamatuar kaskadin sonunda kil folikiil hiicrelerinde
apoptozis gelisir. LPP de bu siiregte 206’ya yakin genin rol oynadig: ve bu genlerin %30’a
yakininin ‘genom polisi’ olarak bilinen p53 tarafindan diizenlendigi gosterilmistir. Bu nedenle

p53 geninin LPP etyopatogenezinde de 6nemli role sahip oldugu diisiiniilmektedir. (147)
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Bir baska ¢alismada ise LPP’de PPAR gama aracilikli sinyal yolaginda eksiklik oldugu,
dolayisiyla lipit metabolizmasindaki bozukluk ve peroksizom fonksiyonlarinin patogenezde
onemli rol oynayabilecegini gosterilmistir. Keratin 15 + ‘bulge’ hiicrelerinde PPAR gamanin
yok edilmesi mutant farelerde LPP benzeri deri ve sa¢ lezyonlarina neden olmustur. Bu da bu
yolagin kok hiicrelerin normal fonksiyonlarini siirdiirebilmesi i¢in gerekli oldugunu agikca
gostermektedir. (148) Bu yolagi aktive eden ajanlar yeni sagaltim stratejilerinin gelismesini
vadetmektedir. (149)

LPP patogenezi liken planusa benzer olsa da 1992 yilinda yapilan bir ¢alisma
immunreaktif birikimlerde farkliliklar oldugunu gdstermistir ve bu iki sayriligin farkl
oldugunu 6ne siirmiistiir.(150) Literatiirde bu konuda yapilacak ileri ¢alismalara ihtiyag

vardir.
2.4.5. KLINIK

Sayrilik tek basina veya kutan, tirnak, mukoz mebran liken planusu gibi diger formlar
ile birlikte goriilebilir. LPP nin liken planus ile birlikte goriilme insidans1 yapilan ¢aligmalara
gore tan1 aninda %17-28 arasinda degismektedir. Sayrilik siiresince bu oran %50’lere
ulagmaktadir. (136, 151, 152) Sagli deri lezyonlar1 genellikle verteks ve pariyetal alanda
izlenmekle birlikte tek veya ¢ok sayida, fokal veya yaygin olabilir. (136, 153) Ayni zamanda
ozellikle yiiz, kaslar, sakal bolgesinde, daha az siklikla kollar, bacaklar, aksiller ve pubik
alanda da lezyonlar eslik edebilir. (133) Kiigiik yamalar yavasga biiyiiyerek biiyiik plaklar
olusturabilir ve retikiiler bir patern sergileyebilir. Bu yamalar ilerleyerek sag¢li derinin
tamamini etkileyebilir. (154, 155) Erken evre ve hafif lezyonlarda tan1 agisindan zorluklar

yasanabilir ve biyopsi ile tan1 dogrulanabilir.

LPP’nin klasik lezyonu sagli deride folikuler agikliklarin tamamen kayboldugu beyaz
atrofik veya skatrisyel yamalardir. (155) Cevre sinirdaki sag folikiilleri ve atrofik yamalarda
kalan kiiciik sa¢ adalarinda ise perifolikiiler eritema ve skuam goriilebilir. Folikiiler
hiperkeratoz, keratotik tika¢ olusumu siklikla alopesinin ilerleyen sinirinda gozlenebilir.
Siklikla eslik eden simptomlar sa¢ dokiilmesi, kasinti, pullanma, yanma ve hassasiyet olarak
sayilabilir. Bu simptomlar UV 151k, irritasyon, terleme ve stres ile artabilir. Plaklarin
kenarindan yapilan anagen saglari igeren pozitif ‘pull’ test sayrilik aktivasyonunun

gostergesidir. Stabil sayrilikta asimptomatik noninflamatuar lezyonlar goriiliir ve ‘pull’ test

25



negatiftir. Ge¢ donemde diger limfositik inflamatuar sayriliklardan klinik olarak ayirt
edilemeyebilir. Beyaz skatris alanlar1 ve 6bek saglar geg evrede goriilebilen bulgulardir. (135)
Skleroderma, eritema diskromikum perstans, ekzema herpetiformis, hipertiroidizm LPP ile
iligkili olabilen sayriliklardir. (154, 155)

Frontal fibrozan alopesi (FFA) ise progresif, bant benzeri skatrisyel alopesi seklinde
seyreder ve siklikla frontal sa¢ ¢izgisini tutar. Postmenapozal kadinlar ¢ogunlukla
etkilenmekle birlikte premenapozal kadin ve erkeklerde de goriilebilir. Karakteristik klinik
bulgular perifolikuler eritemin eslik ettigi folikiiler hiperkeratoz, frontal ve temporal sa¢
cizgisinde progresif gerileme, folikiiler agikliklarda kayip olarak sayilabilir. Es zamanh
kaslarda da etkilenim olabilir. (156) LPP’nin aksine FFA’da multifokal skatrisyel alopesi

odaklar1 yoktur ve nadiren liken planus lezyonlart ile birliktelik gosterir.
2.4.6. HISTOPATOLOGI

LPP’de kil folikiillerinde destruksiyon ve fibrozis ile sonuglanan skatris izlenmektedir.
(157) Histopatolojik bulgular sayrilik siddeti ve siirecine gore degiskenlik gosterir. AKtif
erken donem lezyonlar tan1 agisindan daha yardimci olmaktadir. Geg donemde ise
histopatolojik inceleme folikiiler skatris disinda tanimlayici bulgu igermediginden tanisal
olmamaktadir. Biyopsi yerinin se¢imi bu sebeple olduk¢a dnemlidir. Aktif lezyonun sagli deri
iceren sinirindan yapilacak olan biyopsi tanida oldukg¢a kiymetlidir. Aktif inflamatuar
alanlarda eritem skuam izlenir ve hastalar semptomatiktir. Ancak bazi hastalarda folikiiler
acikliklarda kayip ve sagli deriye yayilma egilimi gosteren diffuz sa¢ incelmesi ve skuam

izlenebilir bdyle durumlarda biyopsi en semptomatik olan alandan yapilmalidir.

Erken evrede histopatolojide sag folikiiliiniin alt kisminin korundugu, infindibulum ve
istmusu iceren likenoid limfositik infiltrat izlenir. (158, 159) Folikiiler epitel ve sinirindaki
dermiste eslik eden interfaz dermatiti, bazal membranda kayip goriiliir. Sebase bezlerde kayip,
folikiil kok kilifinda ise hasar izlenir. (159, 160)

Diskoid lupus eritematozustan (DLE) den farkli olarak dermal miisinde artig veya
anormal vaskiiler pleksus yapilari izlenmez. (160) Son evrelerde folikiiler yapilar 6zellikle
istmus g¢evresi perifolikuler lameller fibrozis ile kaplanir, papiller dermiste horizontal bant

benzeri skatris olugur. Kil folikiilii tamamen hasar goriir ve kalin fibroz yapilar ile kaplanir.
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Leyzonlardan yapilan direk immun floresans (DIF) incelemede dermoepidermal bileske

veya infindibulum etrafinda Ig M, Ig A, 1g G veya C3 ile pozitif boyanma goriilebilir. (160)
2.4.7. AYIRICI TANI

LPP tanisi skatrisyel alopesi ile seyreden, folikiiler agikliklarin kayboldugu, eslik eden
perifolikiiler eritemin izlendigi ve alopesik plaklarin kenarinda hiperkeratotik folikiiler
papulalarin goriildiigii durumlarda diistiniilmekidir. Alopesi areatada (AA) hizli gelisen plak
tarzi sa¢ kayb1 vardir. Folikiiler agikliklarin mevcut olmasi, perifolikiiler eritem ve skuamin
izlenmemesi, keratotik folikiiler papulalarin yoklugu AA tanisini diisiindiirmelidir. Eritemli
skuamli kagintili yamalarla giden seboreik ekzema da ayirici tanida goz oniinde

bulundurulmalidir.

LPP’yi 6zellikle lenfosit iligkili diger primer skatrisyel alopesilerden (DLE, Brocq’un
pseudopeladi, FFA) ayirmak gii¢ olabilir. Bu agidan histopatolojik, immunohistopatolojik
calismalar gerekebilir. DLE lezyonlarinda LPP’nin aksine immunreaktanlarin 6zellikle

dermoepidermal bileske ve stiperfisyal damarlarda lineer birikimi izlenir. (161)

Brocg’un pseudopeladinda daha hafif klinik bulgular, daha az inflamasyon izlenir ve
dokiiler hafif atrofik diizensiz yamalar (karda ayak izleri) seklinde goriilmektedir. Bazi
yazarlar Brocq un pseudopeladini diger inflamatuar skatrisyel alopesilerin son evresi olarak
degerlendirmektedir. (157)

2.4.8. SAYRILIK SiDDETININ DEGERLENDIRILMESI

Gegmis calismalarda LPP’de 6zellikle hidroksiklorokinin etkinligini degerlendirmek
i¢in subjektif tanimlamalar yapilmistir. (137, 151, 162) Bu agidan sayrilik siddetinin
degerlendirilmesi ve sagaltim takibinde kullanilmak amaciyla 2010 yilinda LPP aktivasyon
indeksi tanimlanmistir. (163) Bu indekse gore simptom, bulgu, aktivite ve yayilim olarak
sayriligin degerlendirilmesi i¢in numerik rakamlar kullanilmig ve boylece istatistiksel olarak
da karsilastirilabilecek bir aktivite skorunun olusturulmasi amaglanmistir. Aktivite skoru
hesaplanirken simptomlar (%30), bulgular (%30), anagen pull test (%25) ve yayilim varlig
(%15) degerlendirilmis ve sonug olarak LPP aktivite indeksi i¢in asagidaki formiil

gelistirilmistir.
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LPPALI: (kasint1 + agr1 + yanma)/3 + (eritem + perifolikuler eritem + perifolikuler skuam)/3 +
(2,5 x pull test) + (1,5 x yayilhim/2)

Semptom ve bulgular igin 0-3 arasi (0: yok, 3: siddetli), sa¢ ¢ekme testi igin O veya 1 (0:
anagen sa¢ yok 1: anagen sag +), yayilim igin ise 0-2 aras1 puanlama (0: yok, 1:belirsiz, 2:

var) yapilmakta sonug olarak 0-10 aras1 bir deger elde edilmektedir. (163)
2.4.9. SAGALTIM

LPP sagaltiminda oncelikle simptomatik rahatlama, inflamasyonun ve progresyonun
onlenmesi amaglanir. Sagaltim se¢imi sayrilik aktivitesi, hasta yas1 ve hekim deneyimine gore
belirlenir. Gliniimiize kadar ¢ok sayida sagaltim stratejisi gelistirilmistir. Etypatogenez tam
olarak aydinlatilamadigindan ¢ogu sagaltim ampirik olarak denenmis ve yine yeni sagaltimlar
agisindan da deneyimler bu dogrultuda devam etmektedir. Sayriligin su ana kadar mevcut
kesin kiiratif bir sagaltimi1 bulunmamaktadir. LPP sagaltiminda topikal kortikosteroidler yine
ilk basamakta tercih edilen ajanlardir. Hafif-orta siddetli olgularda inflamasyonu baskilamak
icin intralezyoner (IL) triamsinolon enjeksiyonu tek basina veya yiiksek potensli topikal KS
ile kombine olarak kullanilabilir. (136, 152) Sistemik KS hizli ilerleyen agresif veya siddetli
simptomatik hastalarda tercih edilmelidir. (164, 165) Bir baska sistemik sagaltim se¢enegi
olan hidroksiklorokinin ilk etkileri 2-3. ayda baglamakta ve maksimal etkinlik i¢in 6-12 ay
gerekebilmektedir. (159, 166, 167) Hidroksiklorokinin kullaniminin 6-12 ay sonunda LPPAI
skorunda istatistiksel olarak anlamli gerileme sagladigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.
(163) LPP sagaltiminda diger seceneklere yanitsiz olgularda siklosporin, mikofenolat mofetil
gibi diger immunmodulatuar sagaltimlar kullanilabilir. (168, 169) Yine ii¢iincii basamak
sagaltim secenekleri arasinda etkinligi halen tartisilmakta olan bazi ajanlar kullanilmaktadir.
Bunlar sistemik retinoid, tetrasiklin, griseofulvin, talidomid, dapsone, topikal takrolimus,
minoksidil olarak sayilabilir. (136, 162, 170, 171)

Son ¢aligmalarda patogenezde rol oynayan PPAR gama yolaginin saptanmasinin
ardindan sagaltimda glitazonlarin kullanimi da gelecek vaad etmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
glitazon kullanimi ile simptomlarda hizli gerileme ve histopatolojik incelemede

inflamasyonda belirgin gerileme oldugu saptanmustir. (149)
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2 yil siireyle devam eden aktif inflamasyonun olmadigi ve sa¢ gekme testinin negatif
oldugu hastalarda sayrilik remisyonda kabul edilerek sag transplantasyonu uygulanabilir.
(172)

2.5. DISKOID LUPUS ERITEMATOZUS

2.5.1. TANIM

Lupus eritematozus (LE) genis bir simptom spektrumuna sahip, atak ve remisyonlarla
seyreden kronik otoimmun bir sayriliktir. Bag dokusu sayriliklarindan biri olarak
tanimlanmakta olup sistemik form ve kutan form olmak tizere temel olarak 2 alt grupta
incelenmektedir. 1979°da Gilliam and Sontheimer tarafindan yapilan kutan lupus
eritematozus (KLE) siiflamasi gliniimiizde kabul gérmektedir. (173) Bu siniflamada
histopatolojik bulgulara gore kutan lupus lezyonlari lupus spesifik ve spesifik olmayan tizere
2 gruba ayrilmistir. LE’da spesifik lezyonlar akut, subakut ve kronik kutan lupus eritematozus
olarak alt siniflara ayrilmistir. Spesifik olmayan lezyonlar ise farkli histopatolojik tablolar
iceren Ve genis bir yelpazede dagilan simptomlardir. Bu lezyonlar LE igin spesifik degildir
ancak aktif sistemik lupus eritematozus (SLE) hastalarinda siklikla izlenir ve diger otoimmun
sayriliklarda da gortilebilir. Kutan LE hastalarin1 LE spesifik olmayan bulgular a¢isindan
aragtirmak oldukg¢a 6nemlidir. Ciinkii bu bulgular SLE’nin belirtileri veya mevcut sayriligin

sistemik progresyonu konusunda bilgi vermektedir. (174)
2.5.2. TARIHCE

Lupus’ sozciigii Latincede kurt anlamina gelmekte ve 13. yiizyildan beri ¢esitli deri
sayriliklarini adlandirmada kullanilan bir sézciiktiir. Lupus isminin kokeni hastaligin
destriiksiyon ile giden bir klinik goriiniim yapabilmesinden kaynaklanmakta olup lupus
benzeri deri lezyonlarinin tanimi1 Hippocrates’e (MO 460-375) dayanmaktadir. Herbernus
MS 916 yilinda bir deri hastalig1 icin ilk kez lupus terimini kullanmigtir. 1846°da Ferdinand
von Hebra malar rag1 tanimlamistir. Ayn1 zamanda ilk kez “lupus eritematozus” terimini
kullanip, hastalikla ilgili ilk gorselleri 1856°da “Atlas of Skin Diseases” adl1 kitabinda
yayinlayan hekimdir. 1860’11 yillarda lupus eritematozusun visseral tutulumlari olan sistemik
bir hastalik oldugu Moris Kaposi tarafindan farkedilmistir ve ilk kez diskoid LE teriminden
bahsedilmistir. 1909’da Reinhart ve Hauck tarafindan SLE’de sifiliz testinin yanlis pozitifligi
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tanimlanmistir. 1923’de Libman ve Sacs tarafindan kendi isimleri ile tanimlanan endokardit
lezyonlari, 1935°te Baehr tarafindan glomeriiler degisiklikler tanimlanmig ve 1941°de
Klemperer, Pollack ve Baehr tarafindan “yaygin konnektif doku hastaligi” terimi
kullanilmistir. Lupus i¢in modern devir ise 1948’de Mayo Klinik’te Hargraves, Richmond ve

Morton tarafindan “LE” hiicresinin kesfiyle baslamistir. (175, 176)

Brocq tarafindan 1921 yilinda LE {i¢ alt gruba ayrilmistir: DLE, dissemine DLE ve
SLE. (177) Ancak bu siiflamanin yetersiz kalmasi tizerine, 1964 yilinda Dubois ve
Tuffanelli tarafindan LE hastalik spektrumu i¢inde deri bulgularindan i¢ organ tutulumuna
kadar giden genis bir yelpazeyi kapsayan siniflandirma sistemi olusturulmustur. (178)
Gilinlimiizde kullanilan ve genel kabul goren siniflama ise Gilliam ve Sontheimer tarafindan

1983 yilinda gelistirilmistir. (179)
2.5.3. EPIDEMIYOLOJI

Son dénemlerde popiilasyon tabanli yapilan ¢alismalarda KLE insidansi Isvigre ve
Amerika’da cogunluk beyaz irk olmak tizere 4/100.000 olarak saptanmustir. (180, 181) DLE
Afroamerikalilar’da, subakut KLE (SKLE) ise beyaz irkta daha sik goriilen alttipler olarak
saptanmigtir. DLE %80 oraninda en sik goriilen alt tip olup, hastalarin %15’ini SKLE, geri
kalan %5’den azin1 ise diger nadir tipler olusturmaktadir. Son zamanlarda yayinlanan bir
calismada DLE ve SKLE’de kadin erkek orani 3:1 ve KLE i¢in ortalama tan1 yas1 54 olarak
saptanmustir. (180) Bir baska ¢alismada ise DLE igin kadinlarda daha sik gézlenmekle beraber
baslangi¢ yasi 20-40 arasi olarak saptanmustir. (152, 182) Yine farkli bir bagka ¢alisma DLE
i¢in ortalama yas1 38 olarak belirtmektedir. (182)

DLE’nin SLE ile iligkisine bakildiginda son dénemde yapilan bir ¢alismada %25 DLE
hastasinin tani aninda SLE tanisinin oldugu ve SLE tanisi olmayan hastalarin ise izleminde 3
yil iginde %17 oraninda SLE tanis1 aldigi saptanmistir. (180) Bu oran farkli yaymlarda
oldukga farkli sikliklarda karsimiza ¢ikmaktadir. Bir baska ¢alisma klinik izlemde ¢ocuklarda
%26 ile daha yiiksek olmakla beraber eriskin yasta %5’den daha az DLE hastasinin SLE
tanisi alacagini belirtmektedir. (182, 183)

DLE hastalar1 nadiren klinik olarak belirgin sistemik sayriliga sahiptir. Ozellikle boyun
alt ve iist bolgesinde yaygin yerlesimli diskoid lezyonlar: olan, yiiksek ANA titresine sahip,

30



lenfositopeni ve diger alopesi, vaskiilit gibi spesifik olmayan lezyonlar1 olan hastalar yiiksek

riskli olarak saptanmis ve bu hastalarin daha sik araliklarla takip edilmesi 6nerilmistir. (184)
2.5.4. ETYOLOGI - PATOGENEZ PATOFiZYOLOGI

KLE patogenezi multifaktoriyel olup genetik predispozisyon ile yakindan iligkilidir.
(185) KLE poligenik kalitiml1 bir sayriliktir. SLE i¢in yapilan gen taramalarinda 25°den fazla
riskli lokus tanimlanmustir. (185-188) Ancak KLE i¢in giiniimiizde bdyle bir ¢alisma mevcut
degildir. MHC kompleksi ve kompleman yolagi SLE ve KLE’de etkilenen yolaklardir ve son
donemde yapilan ¢alismalar Integrinalfa M (ITGAM) geninin hem SLE hem de DLE’de rol
oynadigini gostermistir. (185, 188-190) ITGAM immun sistem hiicreleri i¢in hiicre yiizey
reseptorlerinin liretimini saglamaktadir. Bu lokusta izlenen polimorfizm DLE ig¢in yiiksek risk
teskil etmektedir. (191) SKLE’de HLA A1, B8, DR3, DLE’de ise HLA DQAL ve DRB1
iliskili olan alleler olarak goriinmektedir. (190)

Yine son calismalarda Tirozin Kinaz 2 (TYK?2), interferon Regulatuar Faktdr 5 (IRFS),
Sitotoksik T Lenfosit Iliskili Protein 4 (CTLA4) genlerinin KLE ile iliskili oldugu
saptanmistir. Ozellikle TYK2 DLE patogenezinde Janus-Kinaz yolaginda gorev alan IFN alfa
Reseptor 1’e baglanarak sitokin sinyal yolagini aktive etmektedir.(192)

Sigara i¢iciligi KLE hastalarinda daha siktir. Es zamanli olarak sigara kullanimi da daha
siddetli sayrilik ve 6zellikle antimalaryal sagaltima yanitin kotii olmasiyla iliskilidir. (193,
194) KLE ile alkol kullanim1 arasinda iliski saptanmamustir. (194) Diger otoimmun
sayriliklarda oldugu gibi kadinlarda daha sik goriilmesi nedeniyle seks hormonlarinin da
patogenezde onemli rol oynadig1 disiiniilmektedir. Diyet, infeksiyon, stres de tam olarak
kanitlanamayan ancak KLE ile iliskilendirilen faktdrlerdir. (195) Ilaglarla indiiklenen SKLE
yillardir ¢ok iyi bilinen bir antite olmasina karsin biiyiik epidemiyolojik ¢calismalar son
zamanlarda yeni yeni yapilmaktadir. Bu ¢alismalarda en fazla relatif risk terbinafin, TNF alfa

blokorleri, antiepileptik ilaglar ve proton pompa inhibitorleri ile saptanmistir. (196)

Ozellikle predispozan faktorlerin oldugu kisilerde UV radyasyon sitokin salmimi
sonucu keratinosit apopitozisini indiiklemekte, immunsupresyona yol agmakta ve epitel
yikimi ile sonuglanan otoreaktif inflamatuar yanita neden olmaktadir. (180, 189) UVB’nin IL
1 ile sinerjistik etki gostererek keratinosit ve dermal fibroblastlardan TNF alfa salinimina

neden oldugu gosterilmistir. Bu siireg sitokin ile indiiklenen inflamatuar kaskadi baslatmakta
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ve KLE lezyonlarinin olusumuna neden olmaktadir. (197) Ek olarak yapilan son galismalar

apoptotik sinyal yolaklari ve IL 18 ile iligkili yolaklar: da tanimlamaktadir. (192)

DLE patofizyolojisi de net olarak anlagilamamuis olup infiltratif T lenfositlerin major
patolojik rolii tistlendigi diistiniilmektedir. Son ¢alismalar gelisen skatrisin Tip 1 IFN ve
potansiyel otoreaktif sitotoksik limfositlerin adneksiyel yapilar1 hedef almasi ile olustugunu

gostermektedir. (198)
2.5.5. KLINIK

En sik KLE alt tipi olan DLE’de lezyonlar %60-80 oraninda boyun iist bolgesinde
yerlesmektedir. %20-40 oraninda ise generalize (boyun alt1 ve iistiinde) lezyonlar izlenebilir.
Hastalarin %70-90’1 fotosensitivite tariflemekte olup giines goren alanlar (saglh deri, kulak,
yanak) siklikla etkilenen alanlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir. (185, 187, 199) Lezyon keskin
siirl eritemli skuamli makula veya papula seklinde baslar ve periferal olarak genisleyerek
biiyiik diskoid plaklar seklini alir. Bu plaklar atrofik skatris ve pigment degisiklikleri ile
tyilesir. Keratinin folikiilleri doldurmasi sonucu olusan ve krusta kaldirildiginda folikiil

boyutunda ¢ikintilarin izlendigi “¢ivi belirtisi’ tipik bir bulgudur. (185)

DLE skatrisyel alopesiye neden olan tek KLE formudur. Siklikla sagli deride verteks ilk
etkilenim alanmidir. (182, 200) Hastalar tek veya ¢ok sayida lezyon ile basvurabilecegi gibi
Brocq’un pseudopeladinda goriilen ‘karda yiiriiyen ayak izleri’ seklinde goriiniimle de
bagvurabilir. (200) En sik simptom kasint1 ve hassasiyetin eslik ettigi sa¢ dokiilmesidir. (136)
Hastalar ayn1 zamanda sizlama ve yanma hissinden sikayetci olabilirler. (152) Klasik
lezyonlar seklinde baglayan dokiiler ilerleyen donemlerde folikiiler tikaclarin gelismesiyle
alopesi alanlaria doniisiir. Diger skatrisyel alopesilerin aksine klinik bulgular tipik olarak
alopesik plagin ortasinda izlenir. (131) Geg déonemde ise sklerotik atrofik diizgiin yiizeyli
beyaz plaklar, telengiektazi ve diskromi 6ne ¢ikan bulgulardir. Rekurrens dnceki lezyonlarin
merkezinde gelisir. (152, 182)

Mukozal tutulum en az %25 hastada genellikle bukkal mukozada izlenmekte olup
¢ogunlukla asimptomatiktir ve 6nemsenmeyen bir bulgu olarak kalmaktadir. (201, 202)
DLE’de antikorlarin etkinligi tam agiklanamamis olmakla birlikte %50 hastada diisiik titrede
ANA pozitifligi saptanabilir. (203)
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Lezyonlardan ilerleyen yillarda spinalyoma gelisebilir. Ozellikle siyah 1rkta risk daha
yiiksektir. Aktinik hasar, skatris ve pigment kaybinin spinalyoma i¢in hazirlayici faktorler
oldugu one siiriilmektedir. (182) Bu tiimorler lokal agresif seyretmekte olup yiiksek rekurrens
ve metastaz oranlarina sahiptir. DLE lezyonu zemininde gelisen noduler lezyonlarin biyopsi

ile incelenmesi erken tani ve sagaltim igin esastir. (200)
2.5.6. HISTOPATOLOGI

Akut DLE histopatolojisinde interfaz dermatiti, bazal tabakada vakuolizasyon,
diskeratotik keratinositler, yiizeyel-derin vaskiiler yapilar ve deri ekleri etrafinda baskin
olarak yerlesen limfositik inflamatuar infiltrat izlenir. Sayrilik ilerledik¢e ortohiperkeratoz,
parakeratoz alanlari, folikiiler tikaglar belirgin hale gelir. Ek olarak epidermal atrofi, bazal
membranda kalinlasma ve pigment degisiklikleri goriilebilir. Perifolikiiler intersitisyel
konsantrik lameller fibrozis son evre bulgusudur. Bu evrede elastik doku boyamasinda diffuz

dermal skatris goriiliir, folikiiler {initelerde azalma ve folikiiler elastik kilifta kayip saptanir.

Dermal musin depozisyonu tani i¢in bir diger ipucudur. DIF incelemede
dermoepidermal bileskede granuler veya lineer paternde Ig G, Ig M ve C3 birikimi saptanir.
(131)

2.5.7. AYIRICI TANI

Yiiz ve viicutta yerlesen eritemli skuamli plaklar dermatofit enfeksiyonlari ile ayirici
taniya girer. Sagl deride yerlesen diskoid lupus eritematozus plaklari atrofik skatris
olusturmasi nedeniyle temel olarak diger skatrisyel alopesi yapan sayiriliklardan 6zellikle
LPP’den ayrilmalidir. Bu sayriliklarin disinda Jessner’in lenfositik infiltrasyonu, polimorf 1sik
erupsiyonu, sarkoidoz, limfoma cutis de ayirici tanida diistiniilmesi gereken diger
sayriliklardir. (204)

2.5.8. SAYRILIK SiDDETININ DEGERLENDIRILMESi

2005 yilinda tanimlanan Kutan Lupus Eritematozus Sayrilik Alan ve Siddet Indeksi
(CLASI) KLE hastalarinda aktivite ve siddetin saptanmasi agisindan gelistirilmis bir 6lgektir.
(205) Sayrilik progresyonunun saptanmasi, hastalarin siddete gore gruplara ayrilmas,
sagaltima cevapsizligin saptanmasi ve yeni sagaltim seceneklerinin karsilastirilmasinda

kullanilmaktadir. (206, 207) CLASI kutan lupus ile iligkili pek ¢ok ¢alismada kullanilmakla
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birlikte KLE alt tiplerini degerlendirmek i¢in yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle 2010 yilinda
Kuhn ve Bonsmann tarafindan bu 6l¢ek yeniden diizenlenmis ve RCLASI (Revised
Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index) olarak literatiirde yerini
almustir. (208)

2.5.9. SAGALTIM

KLE alt tipleri i¢in sagaltim segenekleri hemen hemen benzerdir. Diger skatrisyel

alopesilerin aksine DLE’de erken evre lezyonlarda sagaltim ile sa¢ ¢ikist saglanabilir. (131)

Sagaltimda ilk basamak sigara ve giin 111 maruziyeti gibi tetikleyici faktorlerden uzak
durulmasidir. Yapilan ¢aligmalarda D vitamini eksikliginin KLE siddetini arttirdigini
gostermistir. (209) Benzer sekilde D vitamini replasmani yapilan hastalarda da CLASI’de

belirgin gerileme izlenmistir. (210)

[k secenekler ise topikal KS, IL KS ve topikal kalsindrin inhibitdrleridir. Hizli
progresyonun goriildiigii veya direngli vakalarda sistemik sagaltima ihtiya¢ duyulabilir. KLE
sagaltimi agisindan yapilmis kontrollii randomize ¢alisma sayisi olduk¢a azdir. (211) Sistemik
sagaltimda ise antimalaryaller ilk segcenektir. Topikal ve antimalaryal sagaltima %75 hastada

cevap alinmaktadir.

Klasik sagaltima direngli olgularda ise retinoidler, metotreksat, isotretinoin, talidomid,

mikofenolat mofetil, azatiyopurin ve dapson kullanilabilir. (131, 212)

Son dénemlerde giindemde olan ve siklikla kullanilan anti TNF inhibitori biyolojik
ajanlarin DLE veya lupus eritematozus hastalarinda bakteriyel infeksiyonlar ve dolasimdaki
otoantikorlarin artis1 nedeniyle kullanimindan sakinilmaktadir. (213) Diger biyolojik

ajanlardan efalizumab ve rituksimab kullaniminin yeri ise belirsizdir.

Yine son g¢alismalarda imit vaadeden sagaltimlar topikal imukimod ve salbutamoldiir.
(198, 214, 215) B2 reseptor agonisti olan salbutamol IL 2, IFN salinimin1 azaltarak
antiinflamatuar etki gostermektedir. Belilumab (monoklonal antikor B lenfosit stimulator) ve
rituksimab (anti CD 20 monoklonal antikoru) KLE’da, sifalimumab (anti IFN alfa
monoklonal antikoru) ve anifrolumab (IFN reseptor blokorii) ise SLE’de faz ¢alismalari

devam eden gelecek vaadeden sagaltimlardir. (216-219)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA SECIiMi

Calismaya Haziran 2015 ve Mayis 2016 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar1 poliklinigine bagvuran, 18 yas ve iizerindeki,
klinik ve/veya histopatolojik olarak tani almis veya bu tantyla izlenen, sagl deri lezyonu olan
24 psoriyazis, 20 seboreik ekzema, 17 liken pilanopilaris, 14 diskoid lupus eritematozus
hastas1 olmak iizere toplamda 75 hasta alinmistir. 18 yas alt1, bilgilendirilmis goniillii olur
formunu imzalamayi1 reddeden veya sahsen olur veremeyecek olan olgular, depresyon, psikoz,
sizofreni, Alzheimer tanilar1 almis bilissel fonksiyonlar1 etkilenmis olan bireyler, son 2 hafta
icerisinde topikal sagaltim kullanim Gykdisii, son 1 ay icerisinde sistemik sagaltim kullanim

Oykiisii olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calisma igin Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu

Yerel Komitesi’nden onay alinmistir.

Calismaya dahil olan tiim olgulara ¢alisma konusunda sozlii ve yazili bilgi verilerek

bilgilendirilmis goniillii olur formlart imzalatilmigtir.
3.2. HASTA VERILERI

Calismaya alinan her hastanin adi, soyadi, iletisim bilgileri, cinsiyeti, yasi, varsa
histopatoloji sonucu, deri fototipi (Fitzpatrick siniflamasi), lezyonlarin siiresi, dnceki topikal

ve sistemik sagaltim Oykiisii veri kayit formuna kaydedilmistir.
3.3. AKTIVITE-SIDDET SKORLARININ HESAPLANMASI

Hastaliga 6zgii daha once literatiirde tanimlanmis olan alan siddet veya aktivite

indeksleri kullanilarak hesaplanan skorlar da veri kayit formuna eklenmistir.

Psoriyazis hastalar1 i¢in sayrilik siddetinin belirlenmesinde literatiirde tanimlanmis olan
‘Scalp-modified PAST’ (S-mPASI) kullanilmigtir. Bu skorlama sistemine gore sacli deri
lezyonlarina eritem, skuam ve indurasyo ag¢isindan 0-4 arasi (0: semptom yok, 1: hafif, 2: orta,
3: siddetli, 4: ¢ok siddetli), lezyonlarin yerlesim yaygimligina ise 0-6 arasi1 (0% =0, < 10% =
1, 10-29% = 2, 30-49% = 3, 50-69% = 4, 70-89% =5, 90-100% = 6) puan verilmistir. Ilk 3
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skorun toplami ile yerlesim yayginligi i¢in verilen skorun ¢arpiminin ona bdliinmesi ile 0-7,2

arasinda olan siddet skoru hesaplanmuistir.

Seboreik ekzema hastalar i¢in sayrilik siddetinin belirlenmesinde literatiirde
tanimlanmis olan siddet indeksi kullanilmistir. Bu skorlama sistemine gore sacli deri
lezyonlarina eritem, papular karakter, skuam agisindan 0-3 aras1 (0:yok, 1: hafif, 2: orta, 3:
siddetli), lezyonlarin yerlesim yaygimligina ise 1-5 aras1 (< 10% = 1, 10-30% = 2, 31-50% =
3, 51-70% = 4, >70% = 5) puan verilmistir. ilk 3 skorun toplamu ile yerlesim yaygmlig1 igin

verilen skorun ¢arpimi ile 0-45 arasinda olan siddet skoru hesaplanmustir.

Liken pilanopilaris hastalari i¢in sayrilik siddetinin belirlenmesinde literatiirde
tanimlanmis olan LPP aktivasyon indeksi kullanilmistir. Bu indekse gore simptomlar (kasinti,
agri, yanma) ve bulgular (eritem, perifolikuler eritem, perifolikuler skuam), sayrilik aktivitesi
(anagen ¢ekme testi) ve sayriligin ilerleme durumu dikkate alinmistir. Aktivite skorundaki
oranlar %30 simptomlar, %30 bulgular, %25 anagen ¢ekme testi, %15 yayilim varligi olacak
sekilde tanimlanmigtir. Semptom ve bulgularin her biri i¢in 0-3 aras1 (0:yok, 1: hafif, 2: orta,
3: siddetli) puan verilmistir. Hastalara anagen ¢ekme testi 1-2. parmak arasinda 10-20 aras1
sac teli yavasca ¢ekilecek sekilde uygulanmistir. Cekme testi sonucu, anagen saglarin total
saca orani seklinde skorlanmistir (anagen sa¢ 0: yok, 1: var). Son olarak sayriligin yayilim
durumu degerlendirilmis ve 0-2 arasi (0: yayilim yok, 1: belirsiz, 2: yayilim var) puan
verilmistir. Sonug olarak tiim semptomlarin puanlari toplami 3’e, bulgularin puanlari toplanmi
3’e boliiniip, anagen ¢ekme testi skoru 2,5 ile carpilip, yayilim varligi durumu ise 2’ye
boliinerek saptanan deger 1,5 ile ¢arpilmistir. Toplam aktivite skoru ise saptanan rakamlarin

toplanmasi ile 0-10 aras1 bir deger olacak sekilde hesaplanmaistir.

Diskoid lupus eritematozus hastalar1 i¢in sayrilik siddetinin belirlenmesinde literatiirde
tanimlanmis olan RCLASI (Revised Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and
Severity Index) kullanilmistir. Bu indekse gore aktivite ve siddeti degerlendirmek tizere 2 ayri
skor hesaplanmistir. Aktivite skoru i¢in her anatomik bolgedeki kutan lezyonlar tek tek
degerlendirilmis, eritem (0-3), skuam/hiperkeratoz (0-2), dem/infiltrasyo (0-2), subkutan
nodul/plak (0-2) varligi durumuna gére puan verilmistir. Mukoz membran lezyonlart da
eritemli ve keratotik lezyonlar (0-1), eroziv/ulserasyo gosteren lezyonlar (0-2) agisindan
etkilenim bolgelerine gore skorlanmistir. Sagli derinin degerlendirilmesinde skatrisyel

olmayan alopesi (0-3) ve ‘lupus saglar1’ varligina (0-3) gore puanlanmistir. Toplam aktivite
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skoru yukarida hesaplanan 3 ayr1 skorun toplanmasi ile elde edilmistir. Siddet skoru i¢in her
anatomik bolgedeki kutan lezyonlar tek tek degerlendirilmis dispigmentasyo ve skatris/atrofi
(0-2) varlig1 durumuna gore puan verilmistir. Sagh deride yerlesen skatrisyel alopesi
varliginin degerlendirilmesi i¢in sa¢li deri 4 anatomik bolgeye boliinerek her bélgenin
etkilenim yiizdesi ile anatomik bolgelerin skorlamadaki oranlarinin (%18-40) ¢arpilmasi
sonunda elde edilen sonu¢ tanimlanan skalaya gore puanlandirilmistir. Toplam siddet skoru

i¢in yukarida belirtilen puanlarin toplami alinmistir.

3.4. LEZYONLARIN DEGERLENDIRILMESIi

Hastalarin lezyonlar1 Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali
biinyesinde bulunan kontakt, polarize olmayan digital dermoskop (MoleMax II) kullanilarak
incelenmistir. Kullanilan dermoskopi cihazi 6zel tasarlanmig mercek sistemi, renkli
mikrovideo kamera (752 yatay x 582 diisey, 440000 pixel ¢oziiniirliik, 1/3 inch goriinti
algilayici), 151k toplayict aygit ve fiber optik sistemden olusmus el mikroskopu, otomatik-
odaklayicili makro goriintii kamerasi, elektronik kamerali merkezi tinite, 17” renkli monitor
ve MoleMax II yazilim paketinden olusmaktadir. MoleMax II’nin 9 mercekten olusan makro
gorilintiileme kamerasi ile x12 otomatik biiylitme, dort mercegi bulunan el mikroskopu ile x30,
40, 80 biiyilitme saglayarak yaklasik olarak 10 mm ¢apli bir alan1 inceleme kapasitesi
bulunmaktadir. Bu ¢alismada sagli deri lezyonlarinin incelenmesi esnasinda genellikle x30-
40’lik biiytitme kullanilmis ve elde edilen goriintiiler kaydedilmistir. Ayrica kullanilan
dermoskopi yonteminin kontakt dermoskop olmasi nedeniyle her olguda inceleme 6ncesi
%70’1ik alkol solusyonu kullanilarak cihaz dezenfeksiyonu yapilmis ve her iki olgu arasinda
en az 20 dakikalik bekleme siiresi saglanmistir. Dermoskopik olarak saptanan bulgular da veri

kayit formuna kaydedilmistir.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for Windows
15.0” adli standart programa kaydedilmis ve degerlendirmeleri yapilmistir. Caligsma
kapsamina alinmasi planlanan hasta sayis1 dogrultusunda elde edilen veriler i¢in temel

tanimlayici istatistikler (yiizde, frekans) kikare testi, Kruskal Wallis analizi, Mann Whitney U
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testi ile analiz edilmistir. P degerinin 0.05’ten kiiglik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

4. BULGULAR
Calismamiza 24 psoriyazis, 20 seboreik ekzema, 17 liken pilanopilaris, 14 diskoid lupus

eritematozus tanili olmak tizere toplamda 75 hasta alinmistir. (Tablo 1) Psoriyazis, LPP, DLE
hasta grubundaki olgularin tiimiinde tan1 histopatolojik olarak verifiye iken seboreik ekzema
hastalarinin 12 (%60)’sinde tan1 histopatolojik olarak verifiye edilmisti. Calisma kapsamina
alinan hastalarin 30’u erkek (%40), 45’1 kadind1 (%60). Cinsiyet dagilimi psoriyazis
hastalarinda 9 erkek (%37,5) 15 kadin (%62,5), seboreik ekzema hastalarinda 6 erkek (%30)
14 kadin (%70), LPP hastalarinda 11 erkek (%64,7) 6 kadin (%35,3) DLE hastalarinda 4
erkek (9%28,6) 10 kadin (%71,4) olarak saptandi. Tanilar arasinda cinsiyet ac¢isindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (Tablo 2)

Tablo 1. Hasta gruplarinin say1 ve yiizde olarak dagilimu

TANI HASTA SAYISI YUZDE
PSORIYAZIS 24 %32
SEBOREIK EKZEMA 20 %26,7
LIKEN PILANOPILARIS 17 %22,7
DISKOID LUPUS ERITEMATOZUS | 14 %18,7

Tablo 2. Hasta gruplarinda cinsiyete gore dagilimi

TANI
CINSIYET PSORIYAZIS | SEBOREIK EKZEMA | LPP DLE TOPLAM
n (%) n (%) n (%) n (%)
ERKEK 9(37.5) 6 (30) 11 (64,7) 4 (28,6) 30 (40)
KADIN 15(62.5) 14 (70) 6 (35,3) 10 (71,4) 45 (60)
*p=0,11
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Caligmamizda yas degiskeninin normal dagilima uyup uymadigin test etmek icin

Kolmogorov-Smirnov testi yapilmistir. Buna gore yas degiskeninin normal dagilima uydugu

goriilmiistiir. (p= 0.09)

Yas ortalamasi tiim ¢alisma i¢inde 41,3 (SS£14,8) olarak saptandi. Tan1 gruplarina gore

yas ortalamasina bakildiginda psoriyazis hasta grubunda 37,9 (SS+15,3), seboreik ekzema

hasta grubunda 32,1 (SS+18,1), LPP hasta grubunda 42,4 (SS+13), DLE hasta grubunda ise

41,1 (SS+11,1) olarak saptandi. Tanilar arasinda yas ortalamasi agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi. (Tablo 3)

Tablo 3. Hasta gruplarinda yas ortalamalari

TANI
TOPLAM
PSORIYAZIS | SEBOREIK EKZEMA| LPP DLE
KiSi SAYISI 24 20 17 14 75
YAS
37,9 (15,3) 32,1(18,1) 42,4 (13) | 41,1 (11,1) | 41,3 (14,8)
(ORTALAMA= SS)
*p=0,48

Caligma kapsamina alinan hastalarin deri tiplerine bakildiginda Fitzpatrick siniflamasina

gdre 3’01 (%4) tip 1, 1871 (%24) tip 2, 30°u (%40) tip 3, 22°si (%29,3) tip 4, 2°si (%2,7) tip 5

olarak saptandi. Calismamizda tanilar arasinda deri fototipi agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi. (Tablo 4)
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Tablo 4. Hasta gruplarinda deri fototipinin dagilimi

TANI
i D SEBOREIK

DERI FOTOTIPI PSORIYAZIS LPP DLE TOPLAM

EKZEMA

n (%) n (%) n (%)

n (%)
TIP 1 0 (0) 3 (15) 0 (0) 0 (0) 3(4)
TIP 2 7(29,2) 7 (35) 1(5,9) 3(21,4) 18 (24)
TiP 3 9 (37,5) 4 (20) 11 (64,7) 6 (42,9) 30 (40)
TiP 4 7(29,2) 5 (25) 5 (29,4) 5 (35,7) 22 (29,3)
TiP 5 1(4,2) 1(5) 0(0) 0(0) 2(2,7)

*p=0,10

Calisma kapsaminda alinan hastalarin lezyon siirelerine bakildiginda en kisa 2 ay, en
uzun 204 ay olmak tizere ortalama 48,5 (SS+51,7) ay olarak saptandi. Calismamizda tanilar
arasinda lezyon siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir ve bu

farkin psoriyazis hastalarindan kaynaklandigi goriilmiistiir. (Tablo 5)

Tablo 5. Hasta gruplarinda lezyon siirelerinin ortalamasi

TANI
| SEBOREIK TOPLAM
PSORIYAZIS LPP DLE
EKZEMA

KISI SAYISI 24 20 17 14 75
LEZYON SURESI

55,5 31,3 27,1 30,6 48,5 (51,7)
(ORTALAMAZSS)

*p<0,01

Hastalar topikal sagaltim Oykiisii agisindan degerlendirildiginde 62 (%82,7) hastanin
topikal sagaltim kullanim Oykiisii varken, 13 (%17,3) hastanin daha 6nce herhangi bir topikal

40



sagaltim kullanmadig1 saptandi. Calismamizda tanilar arasinda topikal sagaltim kullanim

Oykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (Tablo 6)

Tablo 6. Hasta gruplarinda topikal sagaltim kullanim 6ykiisiiniin dagilimi

TANI

TOPIKAL SAGALTIM SEBOREIK

wo . | PSORIYAZIS LPP DLE TOPLAM
KULLANIM OYKUSU EKZEMA

n (%) n (%) n (%)
n (%)
VAR 22 (91,7) 15 (75) 15(88,2) | 10(71.4) 62 (82,7)
YOK 2(83) 5 (25) 2(11,8) 4 (28,6) 13 (17,3)
*p=0,28

Kullanilan topikal sagaltim ¢esitleri incelendiginde ketakonazol igerikli sampuan

kullanim 6ykiisii hastalarin 28’inde (%37,7) mevcutken, 47 hastanin (%62,7) daha 6nce bu

sagaltim1 kullanmadig1 saptandi. Calismamizda tanilara gére ketokonazol igerikli sampuan

kullanim 6ykiisiinii karsilastirdigimizda psoriazis ve seboreik ekzema hastalarinda LPP ve

DLE hastalarina gore anlamli olarak daha fazla siklikta kullanildigi goriilmektedir (p<0,01).

(Tablo 7) Ketakonazol igerikli sampuan kullanim siiresi ¢alismamizda ortalama 6,1 (SS+4,1)

ay olarak saptanmis olup yine ¢alismamizda tanilar arasinda ketokonazol igerikli sampuan

kullanim stireleri agisindan da istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmustir. (Tablo 8)

Yine psoriyazis ve seboreik ekzema hastalarinda bu sagaltim se¢eneginin LPP ve DLE

hastalarina gore anlamli olarak daha uzun siire kullanildig1 gériilmektedir. (p=0,02)
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Tablo 7. Hasta gruplarinda topikal ketakonazol sampuan kullanim &ykiisiiniin dagilim1

_ TANI
TOPIKAL KETOKONAZOL
SAMPUAN KULLANIM PSORIYAZIS ;EK};%I\{A]:ZAI\K LPP DLE TOPLAM
OYKUSU
0, 0 0,
n (%) n (%) n (%) n (%)
VAR 13 (54,2) 11 (55) 3(17,6) 1(7.1) 28 (37,3)
YOK 11 (45,8) 9 (45) 14 (82,4) | 13(92,9) | 47(62,7)
*p<0,01

Tablo 8. Hasta gruplarinda topikal ketakonazol sampuan kullanim siiresinin ortalamasi

TANI
. TOPLAM
- . | SEBOREIK
PSORIYAZIS | 2, oeyi ™ | LPP DLE
KIS SAYISI 13 11 3 1 28
KETOKONAZOL SAMP
A 19,1 12 55 8,5 6,1

KULLANIM SURESI (AY)

*p=0,02

Calismamizda hastalarin 55’inin (%73,3) daha once topikal kortikosteroid sagaltim

kullanma 6ykiisii olup, 20 hastanin (%26,7) ise daha dnce bu sagaltimi kullanmadigi

saptanmistir. (Tablo 9) Tanilara gore 6ykiide topikal kortikosteroid kullanim varligi agisindan

anlamli fark saptanmamistir. Calismamizda her hasta grubunda topikal kortikosterid

sagaltimlarin kullanildig1 goriilmektedir. (p=0,22)

42




Tablo 9. Hasta gruplarinda topikal kortikosteroid kullanim 6ykiisiiniin dagilimi

TANI

TOPIKAL KS SEBOREIK

PSORIYAZIS LPP DLE TOPLAM
KULLANIMI EKZEMA

n (%) n (%) n (%)

n (%)

VAR 21 (87,5) 12 (60) 12 (70,6) | 10(71,4) | 55(73,3)
YOK 3(12,5) 8 (40) 5(29,4) 4 (28,6) 20 (26,7)
*p=0,22

Calismamizda topikal KS kullanim siiresi ortalama 10,2 (SS£9,8) ay olarak saptanmis
olup tanilar arasinda topikal KS sagaltim1 kullanim siiresi agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark oldugu saptanmistir. (Tablo 10) Yine ¢alismamizda 6zellikle psoriyazis hastalarinda

diger tan1 gruplaria gore topikal KS’lerin daha uzun stireli kullanildigi gériilmiistiir. (p=0,01)

Tablo 10. Hasta gruplarinda topikal kortikosteroid kullanim siiresinin ortalamast

TANI
. TOPLAM
. . SEBOREIK
PSORIYAZIS EKZEMA LPP DLE
KiSI SAYISI 21 12 12 10 55
TOPIKAL KS KULLANIM
. . 36,5 24,5 18,8 25,3 10,2
SURESI (AY)
*p=0,01

Calismamizda hastalarin kullandig1 diger bir topikal sagaltim secenegi ise intralezyoner
kortikosteroid injeksiyonudur. Bu ¢alismada 6ykiide 2 (%2,7) hastada bu secenek tercih
edilmis olup bu hastalarin 2’si de LPP tan1 grubundandir.

Caligmamizda sistemik sagaltim kullanim durumuna bakildiginda hastalardan 16’sinin
(%21,3) sistemik sagaltim kullanim 6ykiisii varken, 59 (%78,7) hastanin daha 6nce herhangi
bir sistemik sagaltim kullanmadig1 saptanmistir. Tanilar arasinda sistemik sagaltim kullanim
Oykiisii agisindan anlamli fark saptanmamustir. (Tablo 11) Ancak galismamizda sistemik

sagaltim segeneginin tiim hasta gruplarinda daha az tercih edildigi goriilmiistiir.
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Tablo 11. Hasta gruplarinda sistemik sagaltim kullanim dykiisiiniin dagilimi

TANI
SISTEMIK SAGALTIM SEROREIK TOPLAM
~ .. . | PSORiYAZIS LPP DLE
KULLANIM OYKUSU EKZEMA
0, 0, 0,
n (%) n (%) n (%) n (%)
VAR 5 (20,8) 1(5) 6 (35,3) 4 (28,6) 16 (21,3)
YOK 19 (79,2) 19 (95) 11 (64,7) 10 (71,4) 59 (78,7)
*p=0,13

Calismamizda 6ykiide kullanilan sistemik sagaltim segenekleri incelendiginde 2 hastada
(LPP grubu) sistemik prednisolon, 1 hastada (LPP grubu) sistemik isotretinoin, 5 hastada (3
psoriyazis, 1 seboreik ekzema, 1 DLE grubu) metotreksat, 6 hastada (3 psoriyazis, 2 LPP, 1
DLE grubu) asitretin ve 1 hastada (LPP grubu) siklosporin kullanim 6ykiisii oldugu saptandi.

Caligmamizda sistemik sagaltim 6ykiistinde hidroksiklorokinin kullanimina
bakildiginda toplamda 8 hastanin (%10,7) daha 6nce ortalama 9,7 (SS£7,4) ay siireyle bu
sagaltimi kullandig1 saptandi. Calismamizda tanilar arasinda hidroksiklorokinin sagaltim
Oykiisl acisindan anlamli fark saptandi ve bu sagaltim segceneginin LPP ve DLE hastalarinda
psoriyazis ve seboreik ekzema hastalarina gore daha sik kullanildigi goriildi. (Tablo 12,

p=0,005)

Tablo 12. Hasta gruplarinda hidroksiklorokinin kullanim &ykiistiniin dagilimi

TANI
HIDROKSIKLOROKININ SEEORE TOPLAM
. o . : EBOREIK
KULLANIM OYKUSU PSORIYAZIS EKZEMA LPP DLE
0 0 0

n (%) h (%) n (%) n (%)
VAR 0 (0) 0 (0) 4 (23,5) 4 (28,6) 8 (10,7)
YOK 24 (100) 20 (100) 13 (76,5) 10 (71,4) 67 (89,3)

*p=0,005

Lezyonlarin dermoskopik olarak incelenmesi sonucunda ¢alismamizda saptanan

dermoskopik bulgular asagidaki tabloda verilmistir. (Tablo 13) Calismamizda interfolikiiler
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beyaz noktalar ile uyumlu gériiniim saptanmanustir. Interfolikiiler basit kirmizi halkalar 6
hastada, dallanan kirmizi ¢izgiler 1 hastada, bal petegi pigment ag1 ise 4 hastada izlenmistir.
Calismamizda lezyonlardan yapilan ¢ekimlerde saptanan bu 3 bulgu literatiirde normal sa¢lh
deri bulgular1 olarak tanimlanmaktadir. Calismamizda kontrol grubu olmadigindan bu
bulgularin saglikli sagli deri ve lezyonlarda goriintiilenmesi agisindan istatistiksel olarak
farklilik olup olmadig1 konusunda yorum yapilamamaktadir. Yine literatiirde yer almakta olan
bazi sayriliklarin trikoskopik bulgular: arasinda gegen sag¢ dbekleri ve folikiiler kirmizi

noktalar bizim ¢alismamizda saptanmamustir.

Tablo 13. Dermoskopik bulgularin incelenmesi

DERMOSKOPIK BULGU '

n (%)
Interfolikiiler basit kirmizi halkalar 6 (8)
Dallanan kirmizi gizgiler 1(1,3)
Bal petegi pigment ag1 4 (5,3)
Interfolikiiler beyaz noktalar 0 (0)
Gizli saglar 8 (10,7)
Peripilar skuam 7(9,3)
Sag dbekleri 0 (0)
Folikiiler keratotik tikaglar 8 (10,7)
Folikiiler kirmiz1 noktalar 0(0)
Folikiiler agikliklarda kayip 27 (36)
Perifolikiiler skuam 19 (25,3)
Sekilsiz alanlar 7(9,3)
Agik pembe alanlar 21 (28)
Skatrisyel beyaz yamalar 28 (37,3)
Mavi gri noktalar (benekli yerlesim) 6 (8)
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Mavi gri noktalar (hedef benzeri yerlesim) 7(9,3)
Perifolikiiler beyaz noktalar 22,7
Kirmizi nokta ve globiiller 25 (33,3)
Glomeriiler damarlar 4 (5,3)
Tasl yliziik damarlar 1(1,3)
Interfolikiiler kivrimli kirmizi halkalar 7(9,3)
Dallanan damarlar 20 (26,7)
Atipik kirmizi damarlar 8 (10,7)
Virgiil damarlar 3(4)
Genislemis dallanan damarlar 12 (16)

Saptanan dermoskopik bulgularin tanilara gore dagilimi incelendiginde psoriyazis
hastalar1 i¢inde 1 hastada interfolikiiler basit kirmiz1 halkalar, 18 hastada kirmizi nokta ve
globuller, 4 hastada glomeruler damarlar, 5 hastada interfolikiiler kivrimli kirmiz1 halkalar, 10
hastada dallanan damarlar, 3 hastada atipik kirmiz1 damarlar, 1 hastada virgiil damarlar ve 6
hastada genislemis dallanan damarlar izlenmistir. Seboreik ekzema hastalari i¢inde 5 hastada
interfolikiiler basit kirmiz1 halkalar, 8 hastada gizli saglar, 6 hastada sekilsiz alanlar, 7 hastada
kirmiz1 nokta ve globuller, 1 hastada tasl yiiziik damarlar, 2 hastada interfolikiiler kivrimh
kirmizi halkalar, 6 hastada dallanan damarlar, 4 hastada atipik kirmizi damarlar, 2 hastada
virgiil damarlar izlenmistir. LPP hastalar1 icinde 1 hastada dallanan kirmizi ¢izgiler, 3 hastada
bal petegi pigment ag1, 6 hastada peripilar skuam, 2 hastada folikiiler keratotik tikaglar, 16
hastada folikiiler agikliklarda kayip, 11 hastada perifolikiiler skuam, 1 hastada sekilsiz alanlar,
12 hastada agik pembe alanlar, 15 hastada skatrisyel beyaz yamalar, 2 hastada mavi gri
noktalar (benekli yerlesim), 7 hastada Mavi gri noktalar (hedef benzeri yerlesim), 2 hastada
perifolikiiler beyaz noktalar, 3 hastada dallanan damarlar, 1 hastada ise genislemis dallanan
damarlar izlenmistir. DLE hastalari i¢inde ise 1 hastada bal petegi pigment ag1, 1 hastada
peripilar skuam, 6 hastada folikiiler keratotik tikaglar, 11 hastada folikiiler agikliklarda kayip,

8 hastada perifolikiiler skuam, 9 hastada agik pembe alanlar, 13 hastada skatrisyel beyaz
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yamalar, 4 hastada mavi gri noktalar (benekli yerlesim), 1 hastada dallanan damarlar, 1

hastada atipik kirmizi damarlar, 5 hastada ise genislemis dallanan damarlar izlenmistir.

Tanilara gére dermoskopik bulgularin dagilimi asagidaki tabloda verilmistir. (Tablo 14)

Tablo 14. Tanilara gore dermoskopik bulgularin dagilimi

DERMOSKOPIK BULGULAR TANI

PSORIYAZIS | SEBOREIK | LPP DLE p

EKZEMA
n (%) n (%) n (%)
n (%)

Interfolikiiler basit kirmiz1 halkalar | 1 (%4,2) 5 (%25) 0 0 0,01
Dallanan kirmiz gizgiler 0 0 1 (%5,9) 0 0,32
Bal petegi pigment ag1 0 0 3 (%17,6) 1(%7,1) 0,05
Interfolikiiler beyaz noktalar 0 0 0 0
Gizli saglar 0 8 (%40) 0 0 <0,01
Peripilar skuam 0 0 6 (%35,3) 1 (%7,1) <0,01
Sag 6bekleri 0 0 0 0
Folikiiler keratotik tikaglar 0 0 2 (%11,8) 6 (%42,9) <0,01
Folikiiler kirmizi noktalar 0 0 0 0
Folikiiler agikliklarda kayip 0 0 16 (%94,1) 11 (%78,6) | <0,01
Perifolikiiler skuam 0 0 11 (%64,7) 8 (%57,1) <0,01
Sekilsiz alanlar 0 6 (%30) 1 (%5,9) 0 0,003
Agik pembe alanlar 0 0 12 (%70,6) 9 (%64,3) <0,01
Skatrisyel beyaz yamalar 0 0 15 (%88,2) 13 (%92,9) | <0,01
Mavi gri noktalar (benekli yerlesim) | 0 0 2 (%11,8) 4 (%28,6) 0,007
Mavi gri noktalar (hedef benzeri 0 0 7 0 <0,01
yerlesim)
Perifolikiiler beyaz noktalar 0 0 2 0 0,072
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Kirmizi nokta ve globiiller 18 (%75) 7 (%35) 0 0 <0,01
Glomeriiler damarlar 4 (%16,7) 0 0 0 0,030
Tasl yiiziik damarlar 0 1 (%5) 0 0 0,426
Interfolikiiler kivrimli kirmizi 5 (%20,8) 2 (%10) 0 0 0,073
halkalar

Dallanan damarlar 10 (%41,7) 6 (%30) 3 (%17,6) 1(%7,1) 0,097
Atipik kirmizi damarlar 3 (%12,5) 4 (%20) 0 1 (%7,1) 0,248
Virgiil damarlar 1 (%4,2) 2 (%10) 0 0 0,366
Genislemis dallanan damarlar 6 (%25) 0 1 (%5,9) 5 (%35,7) 0,014

Saptanan dermoskopik bulgularin detaylarina bakilacak olursa interfolikiiler basit
kirmiz1 halkalar galismamizda 1 psoriyazis ve 5 seboreik ekzema hastasinda saptanmistir ve
tanilar arasinda anlamli fark mevcuttur. Calismamizda interfolikiiler basit kirmizi halkalarin
seboreik ekzema hastalarinda diger hasta gruplarina gére anlamli olarak daha sik izlendigi
saptanmigtir. Yine skatrisyel alopesi ile seyreden ve normal sacli deri yapisinin fibroz doku ile
kalict sekilde bozuldugu LPP ve DLE hastalarinda bu bulgunun saptanmadigi goriilmiistiir. 1
LPP olgusunda dallanan kirmiz1 ¢izgiler izlenmistir ancak bu bulgu anlamli degildir. Bal
petegi pigment ag1 ¢alismamizda 3 LPP, 1 DLE olgusunda saptanmistir ve bu veri istatistiksel
olarak anlamlidir. Bu sayriliklarin skatrisyel alopesiye neden olmasi sonucu sagli derinin

giines 1g1nlarina olan maruziyeti artmaktadir.

Calismamizda 8 seboreik ekzema hastasinda gizli saglar izlenmistir ve bu bulgu tanilar
arasinda istatistiksel olarak anlamlidir. Peripilar skuam 6 LPP, 1 DLE olgusunda, folikiiler
keratotik tikaclar 2 LPP, 6 DLE olgusunda saptanmistir ve tanilar arasinda bu bulgular
acisindan anlamli fark vardir. Yine folikiiler agikliklarda kayip 16 LPP, 11 DLE olgusunda,
perifolikiiler skuam 11 LPP, 8 DLE olgusunda saptanmistir ve tanilar arasinda bu bulgular
acisindan anlamli fark vardir. Sekilsiz alanlar 6 seboreik ekzema, 1 LPP olgusunda
saptanmistir ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamlidir. A¢ik pembe alanlar 12 LPP, 9 DLE
olgusunda, skatrisyel beyaz yamalar 15 LPP, 13 DLE olgusunda saptanmistir ve bu bulgular

tanilar arasinda istatistiksel olarak anlamlidir. Mavi gri noktalar benekli yerlesim 2 LPP, 4
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DLE olgusunda saptanmistir ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamlidir. Mavi gri noktalar
hedef benzeri yerlesim 7 LPP olgusunda saptanmistir ve bu bulgu istatistiksel olarak
anlamlidir. Perifolikiiler beyaz noktalar 2 LPP olgusunda saptanmistir ve bu bulgu tanilar
arasinda anlamli bulunmamustir. Kirmizi nokta ve globiil yapilar1 18 psoriyazis, 7 seboreik
ekzema olgusunda saptanmistir ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamlidir. Glomeruler
damarlar 4 psoriyazis hastasinda saptanmistir ve tanilar arasinda istatistiksel olarak
anlamlidir. Tasl yiiziik damarlar 1 seboreik ekzema hastasinda ve interfolikiiler kivrimli
kirmizi halkalar 5 psoriyazis, 2 seboreik ekzema olgusunda saptanmistir, ancak bu 2 bulgu
istatistiksel olarak anlamli degildir. Dallanan damar yapilar1 10 psoriyazis, 6 seboreik ekzema,
3 LPP, 1 DLE olgusunda, atipik kirmizi damarlar 3 psoriyazis, 4 seboreik ekzema, 1 DLE
olgusunda saptanmistir ve bu 2 bulgu da istatistiksel olarak anlamli degildir. Virgiil damarlar
1 psoriyazis, 2 seboreik ekzema olgusunda saptanmistir ancak bu bulgu istatistiksel olarak
anlamli degildir. Genislemis dallanan damarlar 6 psoriyazis, 1 LPP, 5 DLE olgusunda

saptanmistir ve tanilar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir. (Tablo 14)

Calismamizda hasta gruplarinda daha once literatiirde tanimlanmis olan sayriliklara ait
aktivite ve siddet skorlar1 hesaplanarak aktivite ve siddetin dermoskopik bulgular ile iligkisine
de bakilmigtir. Dermoskopik bulgular ve aktivite-siddet skorlari arasindaki istatistiksel iliskiyi
gostermek i¢in yapilan analizler yalnizca tani gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gosteren bulgular i¢in uygulanmistir. Buna gore ¢alismamizda tani1 gruplari arasinda
psoriyazis hastalarinda anlamli olan dermoskopik bulgular: kirmizi nokta ve globiiller,
glomeriiler damarlar, genislemis dallanan damarlardir. Bu bulgularin hesaplanan Sm PASI

skorlart ile iligkisi ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir. (Tablo 15)
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Tablo 15. Psoriyazis hastalarinda dermoskopik bulgularin siddet skoru ortalamasina gore

dagilim1

DERMOSKOPIK Say1 Siddet skoru

BULGU (n) ortalamasi

Kirmizi nokta ve Var 18 136 -0.20

globiiller Yok 5 93 =5,
Var 4 16,1

Glomeruler damarlar p=0,26
Yok 20 11,7

Genislemis dallanan Var 6 7 p=0,27

damarlar Yok 18 134

Calismamizda tani gruplari arasinda seboreik ekzema hastalarinda anlamli olarak daha
fazla goriilen dermoskopik bulgular: interfolikiiler basit kirmiz1 halkalar, gizli saglar, sekilsiz
alanlar, kirmizi nokta ve globiillerdir. Bu bulgularin hesaplanan seboreik ekzema alan siddet

indeksi skorlari ile iliskisi ise istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. (Tablo 16)

Tablo 16. Seboreik ekzema hastalarinda dermoskopik bulgularin siddet skoru ortalamasina

gore dagilimi

DERMOSKOPIK Say1 Siddet skoru

BULGU (n) ortalamasi

. Var 5 133

Interfolikiiler basit _

kirmizi halkalar p=0.22
Yok 15 9,6
Var 8 8,2

Gizli saglar p=0,16
Yok 12 12

Sekilsiz alanlar p=0,65
Yok 14 10,9

Kllrtr,l'l'llzll nokta ve 0=0,63

globiiller oK 13 11
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Calismamizda tan1 gruplari arasinda LPP hastalarinda anlamli olarak daha fazla goriilen
dermoskopik bulgular: bal petegi pigment agi, peripilar skuam, folikiiler agikliklarda kay1p,
perifolikiiler skuam, agik pembe alanlar, skatrisyel beyaz yamalar, mavi gri noktalar hedef
benzeri yerlesimdir. Bu bulgularin hesaplanan LPPAI skorlari ile iliskisi ise istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir. (Tablo 17)

Tablo 17. Liken pilanopilaris hastalarinda dermoskopik bulgularin aktivite skoru ortalamasina

gore dagilimi

DERMOSKOPIK Say1 Aktivite skoru

BULGU (n) ortalamasi
Var 3 8,8

Bal petegi pigment ag1 p=0,95
Yok 14 9
Var 6 9,8

Peripilar skuam p=0,62
Yok 11 8,5
Var 16 9,3

Folikiiler agikliklarda kayip p=0,31
Yok 1 4
Var 11 9,7

Perifolikiiler skuam p=0,45
Yok 6 7,7
Var 12 9,8

Acik pembe alanlar p=0,29
Yok 5 7
Var 15 8,8

Skatrisyel beyaz yamalar p=0,65
Yok 2 10,5

Mavi gri noktalar hedef benzeri var / 9.6 0=0,66

yerlegim Yok 10 85 ’

Caligmamizda tan1 gruplari arasinda DLE hastalarinda anlamli olarak daha fazla goriilen
dermoskopik bulgular: folikiiler keratotik tikaglar, folikiiler acikliklarda kayip, perifolikiiler
skuam, a¢ik pembe alanlar, skatrisyel beyaz yamalar, mavi gri noktalar benekli yerlesim ve
genislemis dallanan damarlardir. Dermoskopik olarak izlenen perifolikiiler skuam, agik
pembe alanlar, skatrisyel beyaz yamalar, genislemis dallanan damar bulgularinin hesaplanan
RCLASI skorlart ile iligkisi anlamli bulunmamistir. (Tablo 18-21)
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Tablo 18. Diskoid lupus eritematozusta perifolikiiler skuam bulgusunun aktivite ve siddet

skoru ortalamasina gore dagilimi

Tablo 19. Diskoid lupus eritematozusta agik pembe alanlar bulgusunun aktivite ve siddet

skoru ortalamasina gore dagilimi

Say1 (n) Aktivite skoru Siddet skoru
ortalamasi ortalamasi
Perifolikiiler Var 8 6,9 5,8
skuam
Yok 6 8,2 9,7
p=0,56 p=0,07

Tablo 20. Diskoid lupus eritematozusta skatrisyel beyaz yamalar bulgusunun aktivite ve

siddet skoru ortalamasina gore dagilimi

Sayi (n) Aktivite skoru Siddet skoru
ortalamasi ortalamasi
Acik pembe Var 9 6,5 8,4
alanlar
Yok 5 9,3 5,8
p=0,23 p=0,25

Say1 (n) Aktivite skoru Siddet skoru
ortalamasi ortalamasi
Skatrisyel beyaz Var 13 7.4 7,7
yamalar
Yok 1 8,5 4,5
p=0,8 p=0,45
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Tablo 21. Diskoid lupus eritematozusta genislemis dallanan damarlar bulgusunun aktivite ve

siddet skoru ortalamasina gore dagilimi

Say1 (n) Aktivite skoru Siddet skoru
ortalamasi ortalamasi
Genislemis Var 5 8,1 9,3
dallanan damarlar
Yok 9 7,2 6,5
p=0,69 p=0,22

DLE hastalarinda anlamli olarak saptanan dermoskopik bir bulgu olan folikiiler
keratotik tikaglar igcin RCLASI ile hesaplanan aktivite ve siddet skorlarinin ortalamasi
asagidaki tabloda verilmistir. Yapilan istatistiksel analizler folikiiler keratotik tikaglarin
aktivite skoru ile iligkisini anlamli bulmamuistir ancak siddet skoru ile iligskisini anlamli
bulmustur. (Tablo 22) Calismamizda dermoskopik olarak folikiiler keratotik tikaglarin
izlendigi DLE hastalarinda sayriligin daha siddetli seyrettigi goriilmektedir.

Tablo 22. Diskoid lupus eritematozusta folikiiler keratotik tikaclar bulgusunun aktivite ve

siddet skoru ortalamasina gore dagilimi

Say1 (n) Aktivite skoru Siddet skoru
ortalamasi ortalamasi
Folikiiler keratotik | Var 6 9,2 10,7
tikaglar
Yok 8 6,3 51
p=0,19 p=0,01

DLE’de anlamli olarak saptanan folikiiler agikliklarda kayip bulgusu i¢in yapilan
istatistiksel analizlerde bu bulgunun RCLASI aktivite skoru ile iligkisi anlaml1 bulunmazken,
siddet skoru ile iligkisi anlamli bulunmustur. (Tablo 23) Yine ¢alismamizda dermoskopik olarak
folikiiler acikliklarda kaybin izlendigi DLE hastalarinda sayriligin daha siddetli seyrettigi

goriilmektedir.
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Tablo 23. Diskoid lupus eritematozusta folikiiler agikliklarda kayip bulgusunun aktivite ve

siddet skoru ortalamasina gore dagilimi

Say1 (n) Aktivite skoru Siddet skoru
ortalamasi ortalamasi
Folikiiler Var 11 7,7 8,8
acikliklarda kayip
Yok 3 6,8 2,7
p=0,75 p=0,02

DLE’de anlamli olarak saptanan mavi gri noktalar benekli yerlesim bulgusu igin yapilan
istatistiksel analizlerde bu bulgunun RCLASI aktivite skoru ile iliskisi anlamli bulunmazken,
siddet skoru ile iligkisi anlamli bulunmustur. (Tablo 24) Yine ¢alismamizda yukaridaki 2
bulguda oldugu gibi dermoskopik olarak mavi gri noktalar benekli yerlesim bulgusunun

izlendigi DLE hastalarinda sayriligin daha siddetli oldugu goriilmektedir.

Tablo 24. Diskoid lupus eritematozusta mavi gri noktalar benekli yerlesim bulgusunun

aktivite ve siddet skoru ortalamasina gore dagilimi

Say1 (n) Aktivite skoru Siddet skoru
ortalamasi ortalamasi
Mavi gri noktalar | Var 4 9,2 11,4
benekli patern
Yok 10 6,8 6
p=0,32 p=0,03

5. TARTISMA

Dermoskopi giintimiizde giinliik klinik kullanimi1 olduk¢a yayginlagmakta olan
girisimsel olmayan bir tetkik yontemidir. Ciplak gozle goriilemeyen morfolojik yapilarin
optik biiylitme ile goriintiillenmesini saglayarak klinik degerlendirmeye katkida bulunur.
Dermoskopi, temel olarak melanositik ve melanositik olmayan pigmente lezyonlarin
icyapilariin degerlendirilmesi ve melanom erken tanisinda kullanilmaktadir. Son dénemlerde
pigmante olmayan lezyonlarda, ¢esitli inflamatuar dermatozlarda, sa¢ ve saclh deri
hastaliklarinda da dermoskopi kullanim1 yayginlasmis ve giinliik pratikte tanida 6nemli bir

arag haline gelmistir. (1) Sach deride eritemli skuamli plaklar ile seyreden psoriyazis,
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seboreik ekzema, liken pilanopilaris, diskoid lupus eritematozus hastalarinda tani 6yki, fizik
muayene ve gerekli durumlarda histopatolojik inceleme yapilarak konur. Ozellikle psoriyazis
ve seboreik ekzema hastalarinda sadece sagl deri lezyonlar varliginda kesin tani igin
histopatolojik incelemeye ihtiya¢ duyulabilmektedir. Ancak bazi durumlarda biyopsi bulgulari
da kesin taniya yardimci olmamaktadir. (4) Liken planopilaris ve diskoid lupus eritematozus
hastalarinda ise eritemli skuamli plaklar ile baslayan lezyonlar zamanla skatrisyel alopesiye
neden olmaktadir. Bu iki hastaligin ayirici tanisinda da klinik her zaman net olmamakta ve
genellikle histopatolojik incelemeye gerek duyulmaktadir. Histopatolojik inceleme sonucunda
ise yine bazi olgularda yetersiz veya spesifik olmayan bulgular saptanmaktadir. (5) Bu
nedenle gilinlimiizde ilerleyen teknoloji ile birlikte girisimsel olmayan bir tetkik yontemi olan
sacli deri dermoskopisi veya diger adiyla trikoskopi ¢iplak gozle goriilemeyen epidermal ve
papiller dermise kadar olan histopatolojik yapilarin klinige yansimasini aktarmaktadir. Bu
yontem ile kullanilan cihaz 6zelligine gore x100’liik biiylitmeye dek inceleme
yapilabilmektedir. Yapilan ¢alismalar dermoskopinin sagli deri dermatozlarinin ayirici
tanisinda, klinik ve patolojik degerlendirmenin yeterli olmadigi durumlarda tanida yeni bir
yontem olarak kullanilabilecegini gostermektedir.

Calismamizda bu verilerden yola ¢ikarak eritemli skuamli lezyonlar ile seyreden
psoriyazis, seboreik ekzema, liken planopilaris, diskoid lupus eritematozus hastalarinda sagl
deri lezyonlarindaki dermoskopik bulgularin saptanmasi amaglanmistir. Ek olarak bu hasta
gruplarinda yas, cinsiyet, deri fototipi, lezyonlarin siiresi, Onceki sagaltim dykiisiiniin
tanimlanmasi, bu hastaliklara 6zgii literatiirde tanimlanmis olan alan siddet veya aktivite
indeksi skorlarinin hesaplanmasi sonrasinda dermoskopik bulgularin bu skorlar ile iligkisinin
saptanmasi amaclanmistir. Bu amagla ¢alismaya 24 psoriyazis, 20 seboreik ekzema, 17 liken
pilanopilaris, 14 diskoid lupus eritematozus hastasi olmak {izere toplamda 75 hasta alinmustir.
Hastalarin saclh deri lezyonlar1 kontakt, polarize olmayan digital dermoskop (MoleMax Il) ile

genellikle x30-40’lik biiyiitme kullanilarak incelenmistir.

Psoriyazis eritemli skuamli papula ve plaklarla karakterize, atak ve remisyonlar ile
seyreden kronik inflamatuar bir deri sayriligidir. Tipik lezyonlar keskin sinirli, eritemli, tizeri
giimiis beyazi yapisik skuamlar ile kapli plaklardir. Siklikla sacl deri, diz, dirsek ve sakral
bolgede yerlesmekle birlikte tiim viicudu tutabilir. Farkli klinik alt tipleri mevcuttur. Sa¢li deri
lezyonlari sagli deri sinirini 2 cm’den fazla asmayan Keskin sinirli eritemli skuamli plaklar

seklinde izlenir. Lezyonlar plaklar halinde yerlesebilecegi gibi tiim sa¢li deri de tutulabilir.
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Sacli deri, psoriyazis hastalarinda siklikla ilk tutulan bolgedir ve siddeti degismekle beraber
hastalarin %80’inde sag¢li deri tutulumu izlenir. Sagli deri psoriyazisi hayat kalitesini ciddi
oranda etkilemektedir. (67) Ayirici tanida seboreik ekzema ve kontakt ekzema, ¢cocuk yas
grubunda ise tinea kapitis diisiintilmelidir. (76) Sacli deri psoriyazisinde sayriligi
degerlendirmek amaciyla gesitli siddet skorlar1 tanimlanmigtir. Bizim ¢alismamizda ise
sayrilik siddetini degerlendirmek i¢in ‘scalp modified PASI” kullanilmistir. (77)
Calismamiza dahil edilen 24 psoriyazis hastasinin tamaminda histopatolojik olarak tan1
verifiye edilmistir. Literatiirde bazi ¢alismalar kii¢iik farkliliklar gostermekle birlikte
genellikle kadin ve erkeklerde sikligi ayni kabul edilmektedir. (47) Bizim ¢alismamizda
cinsiyet dagilimi psoriyazis hastalarinda 9 erkek (%37,5) 15 kadin (%62,5) seklinde
saptanmistir. Calismamizda yapilan istatistiksel analizler yas degiskeninin normal dagilima
uydugunu gostermistir ve yas ortalamasi psoriyazis hasta grubunda 37,9 (+15,3) olarak
saptanmustir. Literatiirdeki ¢alismalarda her yasta baslayabilmekle beraber 6zellikle 20-30 yas
ve 50-60 yaslar arasinda pik yaptig1 belirtilmektedir. Ancak baslangic yas1 %70 hastada 40
yasindan oncedir. (47) Calismaya dahil edilen hastalarin sayrilik siirelerine bakildiginda bu
slire psoriyazis hastalar1 i¢in ortalama 55,5 ay seklinde saptanmistir. Bu verilerden yola
cikarak sayrilik baslangi¢ yasinin bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak
cogunlukla 40 yasin dncesinde oldugu sdylenebilir. Ayni zamanda ¢alismamizda lezyon
siireleri acisindan 4 sayrilik grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmis olup bu
farkin psoryazis hastalarindan kaynaklandigi goriilmektdir. Bu bulgu psoriyazisin kronik
inflamatuar bir sayrilik olmasi ile agiklanabilir. Calisma kapsamina alinan psoriyazis
hastalarinin deri tiplerine gore dagilimina bakildiginda ise genellikle Fitzpatrick tip 2, 3 ve
4’te yogunlastig1 goriilmektedir. Topikal sagaltimlar psoriyazisin vazgegilmezleri arasinda yer
almaktadir. Hastalarin cogunda lokalize ve sinirli lezyonlar bulunmaktadir ve bu lezyonlar
genellikle topikal sagaltimlar ile kontrol altinda tutulabilmektedir. Ayrica kronik relapslarla
giden bir sayrilik olan psoriyaziste sistemik sagaltimlarin uzun siire kullanimi ¢esitli yan
etkilere neden olmakta ve giintimiizde uzun donem kullanimi giivenli profile sahip olan bir
sistemik sagaltim secenegi bulunmamaktadir. Yine ¢alismamizda psoriyazis hastalarinin
%91,7’sinde topikal sagaltim kullanma Gykiisii bulunmaktadir. Bu hastalarin %54,2’sinin
ketakonazol icerikli sampuanlar1 kullandig1 saptanmis olup 4 hasta grubu karsilastirildiginda
psoriyazis hastalarinda bu sagaltim segeneginin LPP, DLE hastalarina gére anlamli olarak

daha sik ve daha uzun siireli kullanildig1 goriilmistiir. Yine calismamizda psoriyazis
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hastalarinin %87,5’inin topikal KS kullanim 6ykiisii oldugu saptanmistir. Topikal KS
kullanim siirelerine bakildiginda psoriyazis hastalarinda bu siirenin ortalama 36,5 ay oldugu
saptanmis olup 4 hasta grubu karsilastirildiginda psoriyazis hastalarinda bu sagaltim
seceneginin de anlamli olarak daha sik ve daha uzun siireli kullanildig1 goriilmiistiir. Bu
bulgular psoriyazisin kronik seyri nedeniyle sagaltimlarin daha uzun siireli kullanim
gerektirmesi ile agiklanabilir. Yan etkiler nedeniyle sistemik sagaltim se¢enekleri sadece orta
veya siddetli psoriyazis hastalarinda 6n plana ¢ikmaktadir. Bizim ¢alismamizda psoriyazis
hastalarinin sadece 5’inde (%20,8) sistemik sagaltim kullanim 6ykiisii bulunmaktadir.

Seboreik ekzema, atak ve remisyonlar ile seyreden kronik inflamatuar bir deri sayriligidir.
Sacli deri, yilizde kaslar nazolabial sulkus, retroaurikular alan, pektoral bolge gibi sebase
bezlerden zengin alanlarda siddeti oldukca degisken eritemli skuamli plaklar seklinde karsimiza
cikar. Yenidoganlar ve eriskinlerde daha sik izlenmektedir. Erigkin yasta seboreik ekzema
genelikle sacli deride yerlesir. Daha az siklikta olmak iizere yiizde ve pektoral alanda da benzer
lezyonlar bulunabilir. Ik bulgu sagh deride eritemin eslik etmedigi kepeklenmedir. Lezyonlar
genellikle verteks ve paryetal alanlarda yerlesir. Frontal alanda yerlesen lezyonlar ise
psoriyazisten farkli olarak saglam deriden keskin sinirlarla ayrilir ve sagli deri hizasin1 agmaz.
Temel ayrici tan1 psoriyazis ile yapilmalidir. Ek olarak atopik ekzema, tinea kapitis ve yiiz
lezyonlarinda rozasea, sistemik lupus eritematozus da ayirici tanilar i¢inde yer alir.
Calismamizda seboreik ekzema siddetini degerlendirmek igin ‘Seboreik Ekzema Alan Siddet
Indeksi’ kullanilmistir.

Calismamiza dahil edilen 20 seboreik ekzema hastasinin 12’sinde (%60) histopatolojik
olarak tan1 verifiye edilmistir. Geri kalan 8 (%40) hastanin tanis1 klinik olarak konmustur.
Literatiirde yapilan ¢aligmalar seboreik ekzemanin erkeklerde daha sik oldugunu
gostermektedir. (94,99) Bizim c¢alismamizda ise seboreik ekzema hastalarinda cinsiyet
dagilimi 6 erkek (%30), 14 kadin (%70) seklinde saptanmistir. Bu bulgu literatiir ile uyumlu
degildir. Seboreik ekzema giinliik yagsamda belirgin emosyonel stres ve kozmetik kaygiya yol
acmaktadir. Bu nedenle bu farkliligin kadin popiilasyonun sagaltim amaciyla poliklinigimize
daha fazla bagvurmasindan kaynaklanabilecegi diisliniilmiistiir. Caligmamizda seboreik
ekzema hastalarinda yas ortalamasi 32,1 (+18,1) olarak saptanmustir. Literatiideki ¢aligmalar
seboreik ekzemanin her yasta goriilebilen bir sayrilik olmakla birlikte ii¢ yas grubunda pik
yaptigini gostermektedir: yasamin ilk {i¢ ay1, puberte, 40-60 yas aras1 erigskinler. (90-93)
Farkli calismalarda yag araliklar1 degismekle beraber genellikle puberte ile 50 yas arasi
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erigkinlerde goriilen bir sayrilik oldugu goriilmektedir. Bizim ¢aligmamiza dahil edilen
hastalarin sayrilik stireleri seboreik ekzema igin ortalama 31,3 ay seklinde saptanmustir. Bu
verilerden yola ¢ikarak sayriligin sik goriildiigii yas araligi1 agisindan bizim ¢alismamizin
sonuglarinin da literatiir ile uyumlu oldugu soylenebilir. Calisma kapsamina alinan seboreik
ekzema hastalarinin deri tiplerine gore dagilimina bakildiginda yine genellikle Fitzpatrick tip
2, 3, 4’te yogunlastig1 goriilmektedir. Seboreik ekzema hastalar1 i¢in de kalict kiir saglayan bir
sagaltim se¢enegi bulunmamaktadir. Sagaltimin amaci akut ataklar1 kontrol etmek ve uzun
stireli remisyon saglamaktir. Topikal sagaltimlar seboreik ekzema hastalar1 i¢in de
vazgecilmezler arasinda yer alir. Kanitlanmig sagaltim segenekleri i¢inde keratolitikler,
etyolojiye yonelik olarak da topikal kortikosteroid ve antifungaller kullanilabilmektedir.
Kronik relapslarla giden bir sayrilik olan ve genellikle kozmetik ve psikososyal sorunlar
olusturan seboreik ekzema hastalarinda da sistemik sagaltimlar pek tercih edilmemektedir. Bu
acidan c¢alisma kapsamina alinan hastalarin %75’inin daha 6nce bir topikal sagaltim kullanma
Oykiisli mevcut olup sadece 1 hastada sistemik sagaltim dykiisii bulunmaktadir. Calismamiza
dahil edilen seboreik ekzema hastalarinin %55’inin 6ykiide ketakonazol igerikli sampuanlari
kullandig1 saptanmug olup hasta gruplart karsilastirildiginda seboreik ekzema hastalarinda da
bu sagaltim se¢eneginin LPP, DLE hastalarina goére anlamli olarak daha sik ve daha uzun
stireli kullanildig1 gériilmiistiir. Calismamizda seboreik ekzema hastalarinin %60’ nin

ortalama 24,5 ay stireyle daha 6nce topikal KS kullandig1 saptanmastir.

Sagli deride yerlesen benzer karakterde dokiiler ile seyreden sayriliklar olan psoriyazis
ve seboreik ekzema birbiri i¢inde ayiric taniya girmektedir. Klinik bulgularin ortiismesi hatta
bazi1 olgularda histopatolojik bulgularin da benzer seyretmesi nedeniyle ayirici tanida
dermoskopinin kullanimi1 son yillarda 6nem kazanmustir. Bu agidan literatiirde yapilmis olan

caligmalara bakildiginda;

Kim ve ark. 2011 yilinda sagl deride psoriyazis ve seboreik ekzema tanisi ile takip
edilen 96 hasta ile yaptiklar1 bir ¢aligmada dermoskopinin bu iki sayriligin ayiric tanisindaki
yerini degerlendirmek iizere x50 biiyiitme kapasiteli dermoskop kullanarak lezyonlardaki
vaskuler yapilar1 incelemis ve 6nemli sonuglar elde etmislerdir. 55 psoriyazis hastasinin 48
(%87)’inde kirmiz1 nokta ve globiiller, 36 (%65)’sinda glomerular damarlar, 29 (%53)’unda
interfolikiiler kivrimli kirmizi halkalar izlenmis olup bu dermoskopik bulgular psoriyazis

hastalarinda istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da dermoskopik
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olarak izlenen kirmizi nokta ve globiiller ve glomerular damarlar psoriyazis i¢in anlamli
saptanan bulgulardir. Calisma kapsamindaki 41 seboreik ekzema hastasinin 20 (%49)’sinde
dallanan damarlar, 29 (%71)’unda atipik damarlar, 10 (%24)’unda sekilsiz alanlar saptanmis
ve bu dermoskopik bulgularin da seboreik ekzema ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli
bulundugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise bu bulgulardan sadece sekilsiz alanlarin
seboreik ekzema hastalarinda anlamli bir bulgu oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismada her iki
hasta grubunda saptanan virgiil damarlar, firkete damarlar, ¢izgisel yapidaki vaskiiler
olusumlar agisindan ise anlaml fark izlenmemistir. (4)

Lallas ve ark. 2014 yilinda yaptig1 bir ¢alismada ¢esitli viicut bolgelerindeki psoriyazis
lezyonlar1 dermoskopik olarak incelenmis, toplamda 85 hastanin 139 lezyonunun dermoskopi
¢ekimleri yapilmistir. Bu lezyonlarin 48 (%34,5)’1 sagl deri yerlesimli olarak belirtilmistir.
Sacli deri lezyonlarinin ¢gogunda dermoskopik olarak beyaz skuamlar ve diizenli dagilan
kirmiz1 noktalar izlenmis olup interfolikiiler kivrimli halkalar ve glomeruler damar yapilarina

bu ¢aligmada rastlanmamustir. (220)

2015 yilinda yayinlanan Kibar ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 112 seboreik ekzema ve 31
psoriyazis hastasinin sacli deri lezyonlar1 dermoskopik olarak incelenmistir. Seboreik ekzema
ve psoriyazis hastalarinda saptanan dermoskopik bulgular karsilagtirildiginda dallanan
damarlar, kirmizi nokta ve globiiller, tash yiiziik damarlar, gizli saglar psoriyazis hastalarinda,
virgiil damarlar ve kivrimli kirmizi halkalar ile seboreik ekzema hastalarinda daha sik
izlenmistir. Bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (221) Bizim ¢alismamizda
ise kirmizi nokta ve globiiller psoriyazis ve seboreik ekzema hastalarinda izlenmis olup gizli
saclar ise farkli olarak sadece seboreik ekzema hastalarinda saptanmistir ve bu bulgular

istatistiksel olarak anlamlidir.

Ross ve ark. 2006 yilinda yaptiklar: bir calismada ¢ok sayida sagli deri sayriligi ele
alinarak bu sayriliklarin dermoskopik bulgulari incelenmistir. Bu ¢alismadaki hastalarin 23’
psoriyazis, 15’1 seboreik ekzema tanisiyla takiplidir. Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak bu
hastalarin ¢ogu Fitzpatrik tip 1,2,3 deri tipine sahip olarak belirtilmistir. Bu ¢aligmada
interfolikiiler basit kirmiz1 halkalar ¢ogu normal sa¢li deride ve sayriliklarin seyrinde saptanan
bir dermoskopik bulgudur. Ancak bu bulgunun DLE hastalarinda izlenmedigi belirtilmistir.
Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde DLE hastalarinda bu bulguya rastlanmamastir.

Interfolikiiler kivrimli kirmizi halkalar bu ¢alismada tiim psoriyazis hastalarinda izlenirken
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seboreik ekzema hastalarinin da bir kisminda gériilmiistiir. Yine bu ¢alismada dermoskopik
olarak saptanan interfolikiiler kivrimli kirmizi halkalarin sayrilik siddeti ile orantili olarak
daha sik izlendigi saptanmistir. Ancak bizim ¢alismamizda bu dermoskopik bulgu psoriyazis
ve seboreik ekzema igin anlamli saptanmadigindan ‘scalp modified PASI’ ve SDASI ile
iliskisi g6z ard1 edilmistir. Bu ¢calismada epidermal atrofi ile giden DLE’de dermoskopik
olarak kivrimli halkalar gériilmemistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde DLE
hastalarinda bu bulgu saptanmamustir. Bu ¢alismada dallanan damarlar yine saglikli sag¢li deri
ve bazi sayriliklarda goriilebilecek dermoskopik bulgular arasinda gegmektedir. Bizim
calismamizda dallanan damar yapilar1 dort sayrilik grubunda da izlenmistir. Yine bu
calismada tanimlanan bal petegi pigment ag1 normalde giinese maruz kalan saglt deri
alanlarinda izlenen dermoskopik bir bulgudur. Sonug olarak bu ¢alismada 6zellikle
interfolikiiler kivrimli kirmiz1 halkalarin psoriyazis agisindan degerli bir dermoskopik bulgu

oldugu iizerinde durulmustur. (222)

Rudnicka ve ark. 2011°de hazirladig1 derlemede sagli deri psoriyazisi igin anlamli olan
dermoskopik bulgular kirmizi nokta ve globiiller, interfolikiiler kivrimli kirmiz1 halkalar ve
glomerular damarlar olarak tanimlanmistir. Seboreik ekzema igin ise anlamli olan
dermoskopik bulgular genislemis dallanan damarlar ve atipik kirmizi damarlar olarak
belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda bu derlemeden farkli olarak genislemis dallanan damarlar
seboreik ekzema hastalarinda izlenmemis olup diger 3 sayrilik grubunda izlenen bir bulgu
olarak saptanmistir ve bu bulgu psoriyazis hastalar1 igin istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda yine atipik kirmizi damarlar hem psoriyazis hem seboreik
ekzema hastalarinda saptanmistir ve bu bulgu anlamli bulunmamuistir. Bu derleme ile uyumlu
olarak bizim ¢alismamizda da psoriyazis hastalarinda kirmizi nokta ve globiiller, glomerular
damarlar izlenmistir ve bu bulgular anlamli olarak saptanmistir. Interfolikiiler kivrimli kirmizi
halkalar ise hem seboreik ekzema hem psoriyazis hastalarinda saptanmis ve anlamli fark

bulunmamustir. (223)

Sonug olarak bizim ¢alismamizda lezyonlarin dermoskopik incelemesinde psoriyazis
hastalar1 i¢inde 1 hastada interfolikiiler basit kirmizi halkalar, 18 hastada kirmizi nokta ve
globuller, 4 hastada glomeruler damarlar, 5 hastada interfolikiiler kivriml1 kirmizi halkalar, 10
hastada dallanan damarlar, 3 hastada atipik kirmizi damarlar, 1 hastada virgiil damarlar ve 6

hastada geniglemis dallanan damarlar izlenmistir. Bu bulgulardan psoriyazis hastalarinda
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istatistiksel olarak anlamli bulunanlar kirmizi nokta ve globuller, glomeruler damarlar,
genislemis dallanan damarlardir. Seboreik ekzema hastalari i¢inde ise 5 hastada interfolikiiler
basit kirmizi halkalar, 8 hastada gizli saclar, 6 hastada sekilsiz alanlar, 7 hastada kirmizi nokta
ve globiiller, 1 hastada tash yiiziik damarlar, 2 hastada interfolikiiler kivrimli kirmiz1 halkalar,
6 hastada dallanan damarlar, 4 hastada atipik kirmiz1 damarlar, 2 hastada virgiil damarlar
izlenmistir. Bu bulgulardan seboreik ekzema hastalarinda istatistiksel olarak anlamli
bulunanlar interfolikiiler basit kirmizi halkalar, gizli sa¢lar, sekilsiz alanlar, kirmizi nokta ve
globullerdir. Psoriyazis ve seboreik ekzema hastalarinda istatistiksel olarak anlamli saptanan
bulgularin hastalik siddet indeksi skorlart ile iliskisine bakildiginda ise anlamli fark

saptanmamistir. Calismamizin en 6nemli kisitlayicist olgu sayisinin azligidir.

LPP nadir goriilen sag folikiillerinin kalict hasar1 sonucu progresif skatrisyel alopesiye
neden olan bir sayriliktir. Lenfosit aracilikli inflamatuar siire¢ sonucu selektif olarak kil
folikiilleri etkilenir. (131) Sagl deri lezyonlari tek veya ¢ok sayida, fokal veya yaygin olabilir.
Genellikle verteks ve pariyetal alanlar tutulur. (136, 153) LPP’nin klasik lezyonu sa¢li deride
folikiiler agikliklarin tamamen kayboldugu beyaz atrofik skatrisyel yamalardir. (155) Cevre
siirdaki sag folikiilleri ve atrofik yamalarda kalan kii¢iik sa¢ adalarinda ise perifolikiiler
eritem ve skuam goriilebilir. Siklikla karsilasilan simptomlar sa¢ dokiilmesi, kasinti,
pullanma, yanma ve hassasiyettir. Klinik bulgular ise perifolikuler eritem, skuam ve keratotik
folikiiler papulalardir. Erken evrelerde tani klinik ve histopatolojik bulgularla konur. Ancak
gec evrelerde histopatolojik incelemede spesifik bulgular izlenmemektedir. (132) Ayirict
tantya giren en 6nemli sayrilik yine skatrisyel alopesi ile seyreden DLE’dir. Literatiirde
sayrilik siddetinin degerlendirilmesi ve sagaltim takibinde kullanilmak amaciyla 2010 yilinda
LPP aktivite indeksi tanimlanmistir. Bizim galismamizda da sayrilik siddetini degerlendirmek

i¢in bu aktivite indeksi kullanilmistir.

Calismamiza dahil edilen 17 LPP hastasinin tamaminda tani histopatolojik olarak
verifiye edilmistir. Literatiirde yapilan ¢caligmalar LPP’nin kadinlarda daha sik goriildiigiinii
saptamustir. (141) Ancak bizim ¢aligmamizda cinsiyet dagilimi LPP hastalarinda 11 erkek
(%64,7) 6 kadin (9%35,3) seklinde bulunmustur. Calismamizda yapilan istatistiksel analizler
yas degiskeninin normal dagilima uydugunu géstermistir ve yas ortalamasi LPP hasta
grubunda 42,4 (+13) olarak saptanmustir. Literatiirdeki ¢alismalar LPP’nin genellikle 40-60

yas arasi erigkin hastalarda daha sik oldugunu gostermektedir. Calismaya dahil edilen
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hastalarin sayrilik siirelerine bakildiginda bu siire LPP hastalar1 i¢in ortalama 27,1 ay seklinde
saptanmistir. Bu verilerden yola ¢ikarak sayrilik baslangi¢ yasinin bizim ¢alismamizda da
literatiir ile uyumlu olarak ¢ogunlukla 40 yas sonrasinda oldugu sdylenebilir. Calisma
kapsamina alinan hastalarin deri tiplerine gére dagilimina bakildiginda genellikle Fitzpatrick
tip 3 ve 4’te yogunlastig1 goriilmektedir. Topikal sagaltimlar yine psoriyazis ve seboreik
ekzemada oldugu gibi LPP’de de ilk basamak sagaltim segeneklerindendir. Ozellikle
simptomatik rahatlama saglamakla beraber bazi ¢alismalar tek basina sayrilik kontroliinde de
etkili oldugunu gostermistir. Calismamizda LPP hastalarinin %88,2’sinde topikal sagaltim
kullanma 6ykiisii bulunmaktadir. Bu hastalarin %70,6’sinin daha 6nce topikal KS kullandig1
saptanmustir. Topikal KS kullanim siirelerine bakildiginda LPP hastalarinda bu siirenin
ortalama 18,8 ay oldugu saptanmustir. Skatrisyel alopesi ile seyreden LPP hastalarinda
psoriyazis ve seboreik ekzemadan farkli olarak gerekli durumlarda sistemik sagaltimlara
ihtiya¢ duyulabilmektedir. Sistemik sagaltimlardan %10’dan fazla alanda etkilenimi olan veya
topikal-IL KS sagaltima yanitsiz hastalarda hidroksiklorokin ilk segenek olarak
kullanilmaktadir. Bizim ¢alismamizda LPP hastalarinin %35,3’li daha 6nce sistemik sagaltim
kullanim 6ykdisiine sahip olup bu hastalardan %23,5’inin hidroksiklorokin kullandig:

saptanmistir.

DLE KLE’nin en sik goriilen ve skatrisyel alopesiye neden olan tek formudur. Siklikla
sacli deride verteks ilk etkilenim alanidir. (182, 200) Hastalar tek veya ¢ok sayida lezyon ile
bagvurabilecegi gibi Brocq’un pseudopeladinda goriilen ‘karda yiiriiyen ayak izleri’ seklinde
goriiniimle de bagvurabilir. (200) En sik tariflenen simptom kasint1 ve hassasiyetin eslik ettigi
sa¢ dokiilmesidir. (136) Hastalar ayn1 zamanda sizlama ve yanma hissinden de sikayetgi
olabilirler. (152) Klasik keskin sinirli eritemli skuamli makula veya papula seklinde baslayan
lezyonlar periferal olarak genisleyerek biiyiik diskoid plaklar seklini alir. ilerleyen
donemlerde folikiiler tikaclarin gelismesiyle alopesi alanlarina doniisiir. Diger skatrisyel
alopesilerin aksine klinik bulgular tipik olarak alopesik plagin ortasinda izlenir. (131) Geg
donemde ise sklerotik atrofik diizgiin yiizeyli beyaz plaklar, telengiektazi ve diskromi 6ne
¢ikan bulgulardir. (152) Yine erken evrelerde tan1 klinik ve histopatolojik bulgularla konur.
Ozellikle musin depozisyonu ve DIF incelemede dermoepidermal bileskede saptanan
birikimler DLE i¢in destekleyici bulgulardir. Ancak skatrisyel alopesinin gelistigi ge¢
evrelerde histopatolojik incelemede spesifik bulgular izlenmemektedir. (131) Ayirici tanilarda

diger skatrisyel alopesi nedenleri diistiniilmelidir. Literatiirde sayrilik siddetinin

62



degerlendirilmesi ve sagaltim takibinde kullanilmak amaciyla 2005 yilinda Kutan Lupus
Eritematozus Sayrilik Alan ve Siddet Indeksi (CLASI) tanimlanmistir. 2010 yilinda bu indeks
KLE alt tiplerinin daha iyi degerlendirilebilmesi amaciyla modifiye edilmis ve RCLASI
(Revised Cutaneous Lupus Erythematosus Disease Area and Severity Index) olarak literatiirde
yerini almistir. (208) Bizim ¢alismamizda da sayrilik siddetini degerlendirmek i¢in bu indeks
kullantlmistir.

Calismamiza dahil edilen 14 DLE hastasinin tamaminda tan1 histopatolojik olarak
verifiye edilmistir. Literatiirde yapilan ¢alismalar DLE’nin kadinlarda daha sik goriildiigiini
gostermektedir. (141) Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak cinsiyet dagilimi
DLE hastalarinda 4 erkek (%28,6) 10 kadin (%71,4) seklinde saptanmistir. Calismamizda
yapilan istatistiksel analizler yas degiskeninin normal dagilima uydugunu gostermistir ve yas
ortalamasi1 DLE hasta grubunda 41,4 (+11,1) olarak saptanmistir. Literatiirdeki ¢alismalar
DLE’nin genellikle 20-40 yas arasi eriskin hastalarda daha sik izlendigini gostermektedir.
Calismaya dahil edilen hastalarin sayrilik siirelerine bakildiginda DLE hastalari i¢in ortalama
30,6 ay seklinde saptanmistir. Bu verilerden yola ¢ikarak sayrilik baglangi¢ yasinin bizim
calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak ¢ogunlukla 40 yas 6ncesinde oldugu soylenebilir.
Calisma kapsamina alinan hastalarin deri tiplerine gore dagilimina bakildiginda genellikle
Fitzpatrick tip 3 ve 4’te yogunlastig1 goriilmektedir. Topikal sagaltimlar yine DLE’de ilk
basamak sagaltim segeneklerindendir. Calismamizda DLE hastalarinin %71,4’iinde topikal
sagaltim kullanma 6ykiisti bulunmaktadir. Bu hastalarin %71,4’{iniin daha 6nce topikal KS
kullandig1 saptanmustir. Topikal KS kullanim siirelerine bakildiginda DLE hastalarinda bu
stirenin ortalama 25,3 ay oldugu saptanmistir. Skatrisyel alopesi ile seyreden DLE
hastalarinda da yine psoriyazis ve seboreik ekzemadan farkli olarak gerekli durumlarda
sistemik sagaltimlara ihtiyag duyulabilmektedir. Yine yapilan ¢alismalarda DLE i¢in sistemik
sagaltimda hidroksiklorokin ilk segenek olarak belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda DLE
hastalariin %28,6’s1 daha once sistemik sagaltim kullanim 6ykiisiine sahip oldugu ve bu
hastalarin tamaminin hidroksiklorokinin kullandigi saptanmistir. Calismamizda sistemik
sagaltim kullanim Gykiilerine bakildiginda hidroksiklorokinin kullanim1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir. Hidroksiklorokinin sagaltimimin DLE ve LPP hasta
grubunda psoriyazis ve seboreik ekzema hastalarina gore daha fazla kullanildigi goriilmiistiir.
Bu bulgu hidroksiklorokin se¢eneginin DLE ve LPP’de tercih edilmesinden kaynaklaniyor da
olabilir.
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Yine sagli deride eritemli skuamli dokiiler ile seyreden ve ge¢ donemde atrofik plaklar
gelistirerek skatrisyel alopesiye neden olmasi sebebiyle LPP ve DLE birbiri i¢inde ayirici
tantya giren sayriliklardir. Klinik bulgularin értiismesi, 6zellikle ge¢ donemde histopatolojik
bulgularin spesifik olmayan 6zellikler gostermesi nedeniyle ayirici tanida dermoskopinin yeri

son yillarda 6nem kazanmistir. Bu agidan literatlirde yapilan ¢calismalara bakildiginda:

Silva ve ark. 2014°de yayinladigi bir ¢alismada LPP’de trikoskopik inceleme ile sayrilik
belirti ve aktivitesinin saptanabilecegini gostermis ve dermoskopik olarak saptanan
perifolikiiler skuam, tubuler perifolikiiler skuam bulgularinin sayrilik i¢in oldukc¢a
karakteristik oldugunu belirtmistir. Alopesik alanlarin dermoskopik incelemesinde beyaz
nokta yapilarinin fibroz traktusleri, toplu igne bas1 beyaz noktalarin ise 6zellikle koyu deri
tipli hastalarda ekrin ter bezleri agikliklarini gosterdigini saptamistir. Mavi gri noktalarin
hedef benzeri yerlesimde izlenmesi perifolikiiler interfaz dermatitine bagli olarak pigment
birikimini gostermektedir. LPP’de inflamasyon temel olarak folikiil yapilarin1 hedef almakta
olup interfolikiiler yapilar korunmaktadir. Yine ayni ¢alismada DLE hastalarinda trikoskopik
olarak gozlenen folikiiler kirmizi nokta yapilariin histopatolojik olarak dilate damar ve
ekstravaze olmus eritrositler ile kapl dilate infindubulum yapilarina karsilik geldigi
saptanmigtir. Bu bulgunun 6zellikle tekrar sa¢ ¢ikisi agisindan iyi prognostik bir belirteg
oldugu belirtilmistir. Dermoskopik olarak saptanan mavi gri noktalarin benekli yerlesimi yine
DLE hastalarinda ayirici tan1 agisindan 6nemli bir bulgudur. Bu bulgu interfaz dermatite bagl
pigment birikimini gostermektedir ve interfolikiiler yapinin da destruksiyona ugramasi
nedeniyle pigment ag1 kaybolmaktadir. Bu ¢alismada tanimlanan diger dermoskopik bulgular
ise biiyiik sar1 noktalar, kalin dallanan damarlar, 6zellikle eski lezyonlarda izlenen folikiiler
acikliklarin izlenmedigi agik pembe alanlardir. (131) Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde
dermoskopik olarak LPP hastalarinda perifolikiiler skuam, mavi gri noktalar hedef benzeri
yerlesimi, DLE hastalarinda ise mavi gri noktalarin benekli yerlesimi saptanmistir ve bu
bulgular istatistiksel olarak anlamlidir. Bizim ¢alismamizda folikiiler kirmizi nokta yapilarina
rastlanmamuistir.

Ross ve ark. 2006 yilinda yaptig1 bir ¢alismada daha 6nceki ¢alismalarda normal sagli
deri dermoskopik bulgulari i¢inde tanimlanan interfolikiiler basit kirmizi halkalarin DLE
hastalarinda izlenmedigi belirtilmistir. DLE’de ileri evrelerde gelisen skatris ve fibroz doku
olusumu nedeniyle sagli deri normal yapisini kaybetmektedir. (24) Bizim ¢alismamizda da

benzer sekilde bu bulgu LPP ve DLE hastalarinda gézlenmemektedir.
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Ryan ve ark. 1980°1i yillarda yaptig1 bir caligmada dermoskopik olarak izlenen basit ve
kivrimli kirmizi halkalarin histopatolojik olarak dermal papillalarda yerlesen kapiller aga
karsilik geldigi belirtilmistir. Ozellikle epidermal atrofi ile giden sayriliklarda bu halka
yapilar1 goriilmemektedir. Dolayisiyla DLE hastalarinda da bu halka yapilarinin izlenmemesi
beklenmektedir. Bizim ¢alismamizda yine literatiir ile uyumlu olarak interfolikiiler basit
kirmiz1 halkalar ve interfolikiiler kivrimli kirmizi halkalar hi¢cbir DLE hastasinda
izlenmemistir. (224)

Ross ve ark. 2006 yilinda yaptig1 calismada bal petegi pigment ag1 6zellikle giinese
maruz kalan veya total sa¢ kaybinin oldugu alanlarda izlenen bir dermoskopik bulgu olarak
tanimlanmistir. DLE hastalarinda bu bulgu yamali paternde izlenebilmektedir. Histopatolojik
olarak pigment ag1 rete ¢ikintilarindaki melanine karsilik gelmektedir. Suprapapiller dermisin
incelmesi melanin depozisyonunun azalmasina neden olarak dermoskopik incelemede relatif
olarak hipomelanotik agik alanlar seklinde goriiniime yol agmaktadir. Bizim ¢alismamizda
literatiirden farkli olarak bal petegi pigment ag1 LPP hastalarinda daha sik goriilmiis ve bu
bulgu istatistiksel olarak anlamli saptanmistir. Calisma kapsaminda 1 DLE hastasinda da bal
petegi pigment ag1 bulgusuna rastlanmistir. Bu bulguya eslik eden beyaz nokta yapilari
literatiirde tanimlanan bir baska dermoskopik goriintimdiir ve DLE LPP ayirici tanist
acisindan 6nemlidir. Histopatolojik olarak folikiiler destruksiyonun gostergesidir. Depigmente
folikiil ve bitisigindeki pigmente epidermis arasindaki kontrast farki bu beyaz nokta
yapilarinin goriilebilmesi i¢in gereklidir. DLE hastalarinda hem sag folikiilleri hem de bitisik
epidermiste hasar olmasi nedeniyle bu bulgu daha ¢ok LPP hastalarinda gériilmektedir. Bizim

caligmamizdaki hasta gruplarinda dermoskopik olarak bu bulguya rastlanmamustir. (24)

Perifolikiiler skuam ayni calismada DLE ve LPP i¢in tanimlanmais bir bagka
dermoskopik bulgudur. Literatiir ile uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da perifolikiiler
skuam 6zellikle DLE ve LPP hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde izlenmis,
psoriyazis ve seboreik ekzemada ise goriilmemistir. Yine folikiiler agikliklarda kayip primer
skatrisyel alopesilerde goriilen bir bagska dermoskopik bulgudur. Literatiir ile uyumlu olarak
bizim ¢alismamizda da folikiiler agikliklarda kayip DLE ve LPP hasta grubunda istatistiksel
olarak anlamli sekilde izlenmis, psoriyazis ve seboreik ekzemada ise saptanmamistir.
Folikiiler agikliklarda kayip skatriyel alopesi ile seyreden sayriliklar i¢in tanimlayici bir
dermoskopik bulgudur. (24)
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Kose ve ark. 2011°de yayinladig: bir calismada 144 hasta ve 144 kontrol grubunun sacli
derileri el dermoskopu kullanilarak x10’Iuk biiyiitme ile incelenmistir. Bu ¢alismada
dermoskopik olarak saptanan folikiiler agikliklarda kayip, sa¢ 6bekleri, folikiiler hiperkeratoz
primer skatrisyel alopesi ile iligskilendirilen bulgular olarak tanimlanmistir. Yine interfolikiiler
kirmizi noktalar, bal petegi pigment agi, krusta olusumu, pembe beyaz goriiniim de primer
skatrisyel alopesilerde izlenen dermoskopik bulgular olarak tanimlanmistir. Saptanan bu
dermoskopik bulgular i¢inde 6zellikle folikiiler agikliklarda kayip ve folikiiler hiperkeratozun
primer skatrisyel alopesiler i¢in belirleyici bulgular oldugu belirtilmistir. Yine bu ¢alismada
bal petegi pigment ag1 gériiniimiiniin sagli derinin kronik giines maruziyeti sonucu gelisen bir
bulgu oldugu belirtilmis ve kontrol grubundaki bazi kisilerde de goriilmekle beraber
genellikle primer skatrisyel alopesi olgularinda daha sik izlendigi belirtilmistir. Dermoskopik
olarak pembe beyaz veya acik pembe alanlar yine sadece primer skatrisyel alopesi olgularinda
saptanmistir ve bu grup sayriliklar igin belirleyici oldugu belirtilmistir. (225) Bu bulgunun
histopatolojik olarak atrofi ve fibrozise tekabiil ettigi diisiiniilmektedir. Bizim ¢alismamizda
da literatiir ile uyumlu olarak folikiiler agikliklarda kayip ve a¢ik pembe alanlar 6zellikle
skatrisyel alopesinin izlendigi LPP ve DLE hasta grubunda anlamli olarak daha fazla
izlenmistir. Calismamizda yukarida tanimlanan bulgulardan biri olan sa¢ 6bekleri ise

1zlenmemistir.

Tosti ve ark.’nin 2012 yilinda yayinladigi derlemede 6zellikle skatrisyel alopesi ile
seyreden sayriliklarda dermoskopik olarak sa¢ yogunlugunda azalma ve folikiiler agikliklarda
kayip saptanmustir. LPP hastalarinda dermoskopik olarak folikiiler agikliklarda kayp,
skatrisyel beyaz yamalar, peripilar skuam ve mavi gri nokta yapilari izlenmistir. (2) Skatrisyel
beyaz yamalar folikiiler agikliklardan yoksun irreguler beyaz alanlar olarak tanimlanmaktadir.
Toplu igne basi beyaz noktalardan daha biiyilik olmasi, rastgele dagilim gostermesi ve oldukca
farkli boyutlarda ve irreguler sekilli olmasi ile ayrilir. Peripilar skuam ise kuru polarize
dermoskop ¢ekimi ile daha iyi goriilen bir bulgudur. Konsantrik olarak yerlesim gosteren kil
saftin1 ¢ikimdan itibaren saran skuam katmani olarak tanimlanmaktadir. Bizim ¢aligmamizda
da literatiir ile uyumlu olarak peripilar skuam 6zellikle LPP hastalarinda anlamli sekilde daha
fazla goriilmiistiir. Bu ¢alismada mavi gri noktalarin hedef benzeri yerlesiminin DLE’de
izlenmeyen ancak LPP olgularinda goriilebilen bir bulgu oldugu saptanmistir. Bizim
calismamizda da yine mavi gri noktalarin hedef benzeri yerlesimi sadece LPP hastalarinda

saptanan bir dermoskopik bulgudur ve bu bulgu istatistiksel olarak anlamlidir. Bu ¢alismada
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onceki yayinlar ile benzer sekilde DLE i¢in tanimlanan diger dermoskopik bulgular LPP ile
benzer olarak folikiiler agikliklarda kayip ve skatrisyel beyaz yamalardir. DLE i¢in spesifik
olan dermoskopik bulgular ise keratotik tikaglar, folikiiler kirmizi noktalar, genislemis
dallanan damar yapilar1 olarak belirtilmistir. Dermoskopik olarak izlenen folikiiler tikag
yapilart genislemis infindubular acikligin keratin materyal ile oklude olmasiyla olusmaktadir.
(2) Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak bu bulgu DLE hastalarinda anlamli
sekilde daha fazla izlenmistir. Mavi gri pigment yapilarinin benekli yerlesimi de DLE igin
belirleyici bir bulgu olarak tanimlanmaktadir. Bu bulgu da bizim ¢alismamizda yine literatiir
ile uyumlu olarak anlamli sekilde DLE hastalarinda daha sik gozlenmistir. Genislemis
dallanan damarlar DLE hastalarinda tanimlanan bir baska dermoskopik bulgu olmakla beraber
bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak anlamli sekilde DLE hastalarinin
%35,7’sinde izlenmistir. Ayrica ¢galismamizda genislemis dallanan damar yapilari psoriyazis
hastalarimin da %25’inde saptanmis olup bu duruma uzun donem kullanilan topikal KS yol
acmis olabilecegi diistiniilmektedir. Bu ¢alismada DLE i¢in tanimlanan bir baska
dermoskopik bulgu 6zellikle folikiiler agiklik etrafinda diizenli yerlesen eritemli polisiklik
konsantrik yapilar olarak izlenen folikiiler kirmizi noktalardir. Bizim ¢alismamizda folikiiler

kirmizi nokta yapilarina rastlanmamuistir. (2)

Mubki ve ark. 2014 yilinda yayinladig1 derlemede sa¢ dokiilmesi yakinmasi ile
bagvuran hastalarda trikoskopik ve laboratuar bulgular ele alinmistir. (3) Bu derlemede yine
onceki literatiir ile benzer sekilde biiyiik koyu sari-kahverengi noktalar (folikiiler keratotik
tikaclar) 6zellikle DLE lezyonlari i¢in karakteristik olarak tanimlanmistir. Fibrotik beyaz
noktalar kii¢iik diizensiz fibrozis alanlar1 olarak tanimlanmis ve genellikle LPP hastalarinda
izlenmistir. Folikiiler kirmizi noktalar DLE i¢in tanimlanan bir baska dermoskopik bulgudur.
Yine ozellikle kil saft1 etrafinda tubuler sekilde yapilanma gosteren perifolikiiler skuam
LPP’de gozlenen bir bulgu olarak belirtilmistir. Bal petegi pigment aginin koyu deri tipli
hastalarda normal bir bulgu olarak goriildiigiinden bahseden yazarlar vaskiiler yapilari
incelediklerinde dallanan damar yapilarinin LPP’de, genislemis dallanan damar yapilarinin ise
DLE’de goriilen dermoskopik bulgular oldugunu belirtmislerdir. (3) Bu ¢aligmadan farkli
olarak bizim ¢alismamizda dallanan damarlar tiim sayriliklarda gézlenen bir bulgu olarak
saptanmustir ve istatistiksel olarak anlamli degildir. Bu derlemede yine 6zellikle LPP
hastalarinda son dénem lezyonlarda folikiiler agikliklarin izlenmedigi kii¢iik diizensiz beyaz

alanlardan fibrotik beyaz noktalar olarak bahsedilmis ve bu bulgu fibrozisin gostergesi olarak
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tanimlanmistir. Agik pembe alanlarin ise inflamasyon aracilikli fibrozis gelisiminin gostergesi
oldugu diisliniilmiistiir. Ge¢ donem LPP lezyonlarinda tanimlanan bir baska dermoskopik
bulgu sag 6bekleridir. DLE’de ise ince vaskiiler yapilar ile superpoze izlenen biiyiik sar1
noktalarin karakteristik oldugu belirtilmis ve bu bulgu ‘sar1 noktalar igindeki kirmizi
orimcekler’ olarak betimlenmistir. Aktif DLE lezyonlarinda sar1 noktalara folikiiler keratotik
tikaglarin, ge¢ donem lezyonlarinda ise ince dallanan damarlarin eslik ettigi belirtilmistir.
Kalin dallanan damarlarin ise genellikle lezyon periferinde yer aldig1 gozlenmistir. Bu
caligmada da 6nceki yayinlar ile benzer sekilde folikiiler kirmizi noktalarin varligi iyi prognoz
gostergesi olarak kabul edilmistir. Ge¢ donem DLE lezyonlarinda izlenen bulgular diger
skatrisyel alopesilerde oldugu gibi folikiiler agikliklarin izlenmedigi sekilsiz agik pembe
alanlar ve beyaz alanlardir. (3) Bizim ¢alismamizda DLE aktivite ve siddet skorlari ile
dermoskopik bulgularin iligkisi incelendiginde bu derleme ile uyumlu olarak folikiiler
keratotik tikag izlenen hastalarin siddet skoru ortalamasinin anlamli olarak daha yiiksek

oldugu saptanmistir.

Lanuti ve ark. 2012 yilinda yayinladigi bir ¢alismada 3 DLE olgusunda es zamanl
olarak dermoskopik ve histopatolojik inceleme yapilmistir. Bu ¢alismaya gore dermoskopik
olarak goriilen folikiiler keratotik tikag yapilarinin histopatolojik karsilig1 infindubular
bolgede folikiiler agikligin keratotik materyal ile tikanmasidir. Bu bulgu DLE igin belirleyici

olarak tanimlanmustir ve erken evre aktif lezyonlarda izlenmektedir. (226)

Estrada ve ark. 2010 yilinda yayinladigi 4 klasik LPP, 5 FFA, 5 DLE hastasini i¢eren
calismalarinda histopatolojik veriler ile dermoskopik bulgular1 karsilastirmiglardir. (5) Bu
caligmaya gore DLE’de saptanan mavi gri noktalar alopesi plag icinde benekli sekilde
dagilim gostermekte iken LPP’de 2 hastada saptanan mavi gri noktalar folikiil etrafinda hedef
benzeri sekilde yerlesmektedir. Histopatolojik olarak mavi gri noktalarin papiller dermisteki
melanofajlart temsil ettigi belirtilmistir. Bu bulgu LPP ve DLE’deki interfaz dermatiti ve
pigment inkontinansina bagl gelismektedir. Benekli yerlesim melanomda izlenen serpilmis
karabiber manzarasi ile benzer bir goriiniim olusturmaktadir. Hedef benzeri yerlesimde ise
mavi gri noktalarin folikiiler yap1 etrafinda yerlesimi ve beyaz noktalar ile birliktelik
goriilmektedir. Beyaz noktalar pigment inkontinansina bagl olarak gelismektedir. LPP’de
temel hedef kil folikiiliidiir ve interfolikiiler epidermis korunmaktadir. DLE’de ise bu durum

tam tersine olup hem folikiiler hem de interfolikiiler alanda hasarlanma mevcuttur. (5)
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Tosti ve ark. 2009°da 155 skatrisyel alopesili hastay1 retrospektif olarak degerlendirmis
ve 5 aktif DLE hastasinda dermoskopik bulgular histopatolojik bulgular ile korele etmistir.
Bu ¢alismada folikiiler kirmiz1 noktalar DLE igin tanimlayici bir bulgu olarak belirtilmistir.
(26) Daha 6nceki derleme ile benzer sekilde folikiiler kirmiz1 noktalar, folikiiler agiklik i¢inde
ve etrafinda diizenli olarak yerlesen 0,16-0,47 mm arasinda degisen ¢aplarda eritemli
polisiklik konsantrik yapilar olarak tanimlanmigtir. Kirmizi nokta ve sart nokta yapilarinin
keratotik materyal igeren dilate infindibulum oldugu gosterilmistir. istmus gevresinde
perifolikiiler eritrosit ekstravazasyonu ve genislemis damar yapilarinin varligi DLE’deki
dermoskopik paternlerdeki kirmizi rengi agiklamaktadir. Daha 6nce belirtildigi gibi bizim
calismamizda folikiiler kirmizi nokta yapilarina rastlanmamastir. (26)

Miteva ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada skatrisyel alopeside histopatolojik 6rneklemeler
dermoskopi esliginde yapilmigtir. Bu amagla 14 LPP, 12 DLE hastasinin da iginde bulundugu
skatrisyel alopesili toplamda 80 6rnek dermoskopi rehberliginde alinmistir. Histopatolojik
ornekler LPP hastalarinda peripilar tubular skuam alanlarindan, DLE hastalarinda ise folikiiler
kirmiz1 noktalar veya folikiiler tikaclarin oldugu alanlardan alinmistir. Folikiiler agikliklarda
kayip, beyaz yamalar veya mavi gri beneklerin oldugu alanlardan ise bu bulgularin skatris
gostergesi olmasi nedeniyle 6rnekleme yapilmamistir. Bu teknikle Miteva ve ark. olgularin
%95’inde spesifik taniya ulagsmislardir. Bu ¢calismada LPP hastalarinda peripilar tubuler
skuamin histopatolojik olarak likenoid/interfaz infiltrat i¢eren sag folikiilii ve perifolikiiler
fibrozise karsilik geldigi gosterilmistir. DLE hastalarinda ise folikiiler kirmizi noktalar
histopatolojik olarak ekstravaze eritrosit ve dilate damarlar ile ¢evrili, keratin ile genislemis
infindibulumu temsil etmektedir. Yine LPP ve DLE hastalarinda izlenen keratotik tikaclar
histopatolojik olarak keratin ile tikali genislemis infindibuluma denk gelmektedir. Calisma
sonucunda yazarlar skatrisyel alopeside dogru tani i¢in dermoskopi esliginde biyopsi
alimmasini 6nermektedirler. (227)

Friedman ve ark. liken planus varyantlarinda dermoskopik bulgular ile ilgili yaptiklari 3
olguluk calismada skatrisyel alopesi ile bagvuran 36 yasinda bir kadin hastada dermoskopik
olarak ¢ok sayida diizensiz skatrisyel alopesi alanlari, perifolikiiler beyaz-gri skuam, eritem,
dallanan damarlar, folikiiler agikliklarda kayip ve folikiiler tikaclar saptamislardir. Bu
hastanin lezyonlarinin histopatolojik incelemesi folikiil duvari bazal hiicrelerinde vakuoler
dejenerasyon, perifolikiiler lenfosit infiltrasyonu igermekte olup bulgular liken planopilaris ile

uyumlu olarak degerlendirilmistir. (228)
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Rudnicka ve ark. 2011°de yayinladig1 bir ¢aligmada trikoskopik giincel bulgular ele
alimmistir. Bu ¢aligmada yazarlar kil folikiil agikliklarinda yerlesen sar1 noktalarin alopesi
areataya ek olarak DLE’de de goriildiigiinii saptamistir. Klasik biiyiik diizensiz beyaz noktalar
genellikle LPP hastalarinda izlenmekte olup perifolikiiler fibrozisi temsil etmektedir.
Folikiiler kirmiz1 noktalar DLE hastalarinda saptanan bir bulgu olup 6nceki yayinlar ile
uyumlu olarak pozitif prognostik faktor seklinde degerlendirilmistir. Bu ¢alismada yazarlar
yine dnceki ¢aligsmalar ile benzer olarak DLE ve LPP’de trikoskopik bulgulari
tamimlamuglardir. (223)

Sonug olarak bizim ¢alismamizda lezyonlarin dermoskopik incelemesinde LPP hastalari
icinde 1 hastada dallanan kirmiz1 ¢izgiler, 3 hastada bal petegi pigment ag1, 6 hastada peripilar
skuam, 2 hastada folikiiler keratotik tikaglar, 16 hastada folikiiler agikliklarda kayip, 11
hastada perifolikiiler skuam, 1 hastada sekilsiz alanlar, 12 hastada agik pembe alanlar, 15
hastada skatrisyel beyaz yamalar, 2 hastada mavi gri noktalar benekli yerlesim, 7 hastada
mavi gri noktalar folikiiler agiklik etrafinda hedef benzeri yerlesim, 2 hastada perifolikiiler
beyaz noktalar, 3 hastada dallanan damarlar, 1 hastada ise genislemis dallanan damarlar
izlenmistir. Bu dermoskopik bulgulardan LPP hastalarinda istatistiksel olarak anlamli
bulunanlar bal petegi pigment ag1, peripilar skuam, folikiiler agikliklarda kayip, perifolikiiler
skuam, acik pembe alanlar, skatrisyel beyaz yamalar ve mavi gri noktalar hedef benzeri
yerlesimdir. Bu bulgularin hesaplanan aktivite skoru ile iliskisi ise istatistiksel olarak anlamli
saptanmamigtir. DLE hastalarinda ise 1 hastada bal petegi pigment ag1, 6 hastada folikiiler
keratotik tikaclar, 11 hastada folikiiler agikliklarda kayip, 8 hastada perifolikiiler skuam, 9
hastada agik pembe alanlar, 13 hastada skatrisyel beyaz yamalar, 4 hastada mavi gri noktalar
benekli yerlesim, 1 hastada dallanan damarlar, 1 hastada atipik kirmizi damarlar, 5 hastada ise
genislemis dallanan damarlar izlenmistir. Bu dermoskopik bulgulardan DLE hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli bulunanlar folikiiler keratotik tikaclar, folikiiler agikliklarda kayip,
perifolikiiler skuam, agik pembe alanlar, skatrisyel beyaz yamalar, mavi gri noktalar benekli
yerlesim ve genislemis dallanan damarlardir. Bu bulgularin hesaplanan aktivite skorlari ile
iligkisi istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir. Ancak folikiiler keratotik tikaglar, folikiiler
acikliklarda kayip ve mavi gri noktalar benekli yerlesim bulgularinin hastalik siddet skoru ile

iliskisi istatistiksel olarak anlamli saptanmustir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sagli deri dermoskopisi diger adiyla trikoskopi son yillarda sagl deri sayriliklarinda ayirict
tanida kullanilmaya baglanan bir tetkik yontemidir. Klinik olarak siiphede kalinan ve tan1 igin
histopatolojik inceleme yapilmasi planlanan hastalarda sacli derinin dermoskopik incelemesi
sayriliklara 6zgii bulgularin goriilmesini saglayarak taniya yardimei olur. Ek olarak yapilan
calismalar dermoskopi esliginde yapilan histopatolojik incelemelerde dogru taniya ulasma
oraninin belirgin sekilde arttigini géstermistir. Ancak saptanan dermoskopik bulgularin prediktif
degerlerinin belirlenmesini amaglayan prospektif kor ¢alismalara ihtiyag vardir. Ek olarak sacl
deri dermoskopisi sayrilik siddetinin degerlendirilmesinde, sagaltima cevabin
degerlendirilmesinde, subklinik olgularin saptanmasinda ve patogenetik faktorlerin
aydinlatilmasinda da faydali goriinmektedir. Sonug olarak sacli deri dermoskopisi sagliklt deri ve
hastalikl1 derinin ayrilmasinda gelecek vaadeeden bir tan1 yontemidir. Bu konuyla ilgili

literatiirde yapilacak yeni ¢aligmalara ihtiyac vardir.
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