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1. GIRIS

Norolojik sistem ve derinin bazi yapilart ayn1 embriyolojik noroektodermal kokenden
gelmektedir®. Noroektoderm kapsaminda, gesitli dermatozlarm etyopatogenezinde norolojik
sistemin duyu ve motor yollar1 veya ndrotransmitter ag1 ile rol oynayip oynamadig1 bir merak
konusudur. Fel¢li veya 6liime yakin hastalarin gézlerinin donuklastigi, deri renginin soldugu,
dudaklarin morumsu-grimsi goriiniime sahip oldugu gibi ilk dermatolojik gozlem bilgileri
Hippocrates’a (MO 460-370) dayanmaktadir®. Norolojik sistem bazi dermatozlarin
etyopatogenezinde yer alabilir. Her iki sistemde ortak goriilen bazi hastaliklarin sadece tesadiifi
birliktelik ile agiklanamayacagi yoniinde onemli kanitlar bulunmaktadir. Norodejeneratif
hastaliklarin ve biilloz pemfigoidin patogenezinde 6nemli yer tutan, ndronal ve epidermal
distoninin izoformlar1 olan distonin/BPA-1 bu kanitlara 6rnek olarak verilebilir®®. Nérolojik
tutulum inflamatuvar olaylar1 baskilayarak plejik tarafta psoriazis, psoriatik artrit, numiler
dermatit, atopik dermatit, alerjik kontakt dermatit veya dishidroziform dermatit gibi
dermatozlarin daha az goriilmesine yol acabilmektedir®. Felg sonrasi gelisen 6zel tirnak
degisiklikleri veya terleme bozukluklar1 gibi durumlar serebrovaskiiler hastaliklar agisindan
uyarici olabilir®?. Biz bu calismada; cesitli nedenlerle hemipleji veya hemiparezi gelisen
hastalardaki dermatolojik hastaliklarin yerlesim 6zelliklerini degerlendirerek, kuvvet kaybinin
oncesinde hastada bulunmayan bir dermatolojik hastaligin tek tarafli ortaya ¢ikmasini veya
oncesinde var olan dermatolojik hastaligin tek tarafli artis1 veya azaligini saptamak ve boylece
ndrolojik sekellerin ayni embriyolojik kdkenden gelen noroektoderm kapsaminda cesitli
dermatozlar1  tetikleyip tetiklemedigini gozlemleyerek, s6z konusu hastaliklarin
etyopatogenezinde ndrolojik sistemin, duyu ve motor yollar1 veya ndrotransmitter agi ile rol

oynay1ip oynamadigini tespit etmeyi amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Norolojik Tanimlayic1 Kisa Genel Bilgiler

2.1.1. Serebrovaskuler Olay (SVO)

Beyin damarlariin, ¢esitli patolojiler nedeni ile daralmasi, tikanmasi veya yirtilarak
kanm damar disina ¢ikmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik tablolara serebrovaskiiler olay (SVO)
denir®. Serebrovaskiiler hastaliklar bati iilkelerinde 6liim sebepleri arasinda kalp hastaliklar
ve kanserden sonra liclincii, morbidite nedeni olarak da ilk sirayr alan hayati tehdit edici bir
hastaliklar grubudur. Hastalik genellikle ileri yaslarda goriildiigli icin ortalama yasam siiresi
uzadikg¢a goriilme siklig1 artmaktadir. Bu nedenle bu hastaliklar konusunda yapilan arastirmalar
giderek artan bir ivme kazanmis durumdadir. SVO’nun %72°si 65 yasin iizerinde, %3’ 15-45

yaslar1 arasinda goriiliir. Cocukluk ¢aginda ise nadirdir®™.

2.1.2. Hemipleji ve Hemiparezi
Sentral veya periferik sinir sistemindeki lezyonlar sonucunda; viicudun ayni tarafindaki
ekstremiteleri de igeren bir yarisinda tamamiyle kuvvet kaybi olmasia hemipleji, bu kuvvet

kaybmin kismi olmas1 durumuna da hemiparezi denir®.

2.1.3. Norolojik Muayene

Norolojik motor muayenede, herhangi bir cihaz kullanmadan kas gticuniin test edilmesi;
tim diinyada yaygin ve gegerli bir degerlendirme sistemi olan Medical Research Council
(MRC) Skalas1 kullamilarak yapilir®. Hareketin yercekimine karsi olup olmamasi bu
degerlendirmede 6nem tasir. Yukarda adi gecen MRC sistemine gore kas giicli asagidaki gibi
degerlendirilir:

5/5 (Tam) Kas Giicli: Test edilen kasin, yercekimine karst olarak hareketini
tamamladiktan sonra, kendisine uygulanan tam kars1 kuvvete, tam bir direngle karsilik vermesi

durumudur.



4/5 Kas Giicii: Test edilen kasin, yer¢ekimine karsi olarak hareketini tamamladiktan
sonra, kendisine uygulanan tam kars1 kuvvete, direng gdosterebildigi halde yenilmesi
durumudur.

3/5 Kas Giicli: Test edilen kasin, yergekimine karst olarak hareketini tamamladiktan
sonra, kendisine uygulanan kars1 kuvvete, hi¢cbir direng géstermeden yenilmesi durumudur.

2/5 Kas Gicii: Test edilen kasm, ancak yercekimi etkisi kaldirildiginda hareketini
tamamlayabilmesidir.

1/5 Kas Giicii: Test edilen kasin, yercekimi etkisi kaldirildiginda bile hareketini
tamamlayamayip yalnizca kasilma gostermesidir.

0 Kas Giicii: Test edilen kasm hi¢bir sekilde hareket veya kasilma gosterememesidir.

MRC Skalasina gore kas giicii 5/5 olan kas gruplar1 ‘normal’, kas giicii 4/5 ve/veya 3/5
olan kas gruplar1 ‘parezik’, kas giicii 2/5 ve/veya 1/5 ve/veya 0 olan kas gruplar1 ‘plejik’ olarak

degerlendirilir.

2.2. Olgularda Saptanan Dermatolojik Hastaliklar ile ilgili Tanimlayien Kisa
Genel Bilgiler

2.2.1. Dermatitler

Irritan Kontakt Dermatit

[rritan kontakt dermatit, stratum komeumun fizyolojik bariyer fonksiyonunu hasara
ugratan asit veya alkali gibi gii¢lii tahris edici maddeler, deterjanlar, temizleyiciler, alkoller ve
dezenfeksiyon maddeleri, ¢oziiciiller ve kozmetik Urtinler gibi kimyasal veya sicaklik, sogukluk,
slirtlinme, ultraviyole ve rontgen 1ginlar1 gibi fiziksel etkenlerle temas sonucu ortaya ¢ikar. Akut
irritan kontakt dermatit; asit veya alkali gibi gli¢lii tahris edici maddelere maruziyet sonucu
siklikla mesleki kazalar neticesinde olusur. Kronik irritan kontakt dermatit; su, sabun veya
deterjanlar gibi diisiik irritasyon potensi olan bircok maddenin deriye uzun siire temasiyla

gelisen birikimsel hasardan sonra gozlenir ©.



Klinikte, akut irritan kontakt dermatit sorumlu kontaktana maruziyetten birka¢ dakika
ila birkag saat sonra baslayan eritem, 6dem, vezikiilasyon ve nekrozla birlikte yanma ve batma
hissine yol agabilir. Kronik irritan kontakt dermatitte ise likenifikasyon mevcuttur. Bazen
eritem ve vezikille giden akut ataklar da eslik edebilir. Lezyonlar reaksiyona neden olan
kimyasal veya fiziksel maddeyle temas eden bolgeyle sinirlidir.

Tani, siiphelenilen irritan maddelerin Oykiiyle tespit edilmesi ve klinitk muayene
bulgulariyla birlikte degerlendirilmesine dayanir. Yama testi; irritan kontakt dermatit tanisinda

yararsizdir ancak alerjik kontakt dermatiti diglamak i¢in yapilabilir.

Alerjik Kontakt Dermatit

Alerjik kontakt dermatit, derinin primer iritasyona yol agmayan bir madde ile geg tip
hiicresel asir1 duyarlilik reaksiyonu yoluyla duyarlanmasi sonucu, ayn1 madde ile tekrar temas
edildiginde goriilen ekzematoz reaksiyondur.

Klinik olarak, akut evrede temas yerindeki eritemli, 6demli plak Gzerinde gozlenen
vezikiiller hizla birlesip erode olarak, sizintili, kasmtili bir hal alip ¢evredeki temas olmayan
alanlara dogru genisler. Subakut evrede, hafif skuamlanma ve ekskoriasyonlar ile kronik
evrede, likenifikasyon ve fissiirler 6n plana ¢ikar.

Tanis1; Oykii, klinik gériiniim ve siipheli durumlarda histopatolojik incelemeyi kapsar.
Oykiide sorumlu oldugu diisiiniilen kimyasal maddeler varsa yama testi uygulanmalidir .,

Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit, eritem ve sarims1 skuamlarla karakterize olan ve genellikle viicudun
seboreik alanlarinda gozlenen yaygin, kronik bir dermatozdur.

Klinik olarak, ylizde en sik nazolabiyal sulkuslar, goz kapaklarinin serbest kenarlari,
kaslar, dig kulak kanallar1, kulak arkalar1 tutulur ©. Ayrica, saclh deri, alin ve presternal bolgede
de hafif eritemli zeminde, ince, sar1 skuamlarla kapl, smirlar1 belirsiz lezyonlar dikkati ceker.

Tani, klinik muayene ve diger hastaliklarin diglanmasiyla konur.
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Numdler Dermatit

Numdler dermatit, Ozellikle ekstremitelerin ekstansor yuzlerinde ve el dorsalinde
yerlesen, madeni para seklinde, yuvarlak, keskin smirli plaklara yol agan bir ekzema tipidir.
Tiimiiyle morfolojik bir tan1 olup fokal infeksiyonlar, stres, atopi, deri kurulugu ve irritan
maddelere degme gibi degisik faktorlere bagh olabilir ©).

Klinik olarak, kiiciik papiil ve vezikiillerin kisa siire i¢inde birlesmesiyle olusan, 1-5 cm
capinda, siddetli kasintili, akut donemde; eritem, 6dem, sulanti, ileri donemde; ince skuamlar,
krutlar, likenifikasyon ve ekskoriyasyonlarla giden lezyonlar gézlenir.

Tany, tipik klinik goriiniim ve diger hastaliklarin diglanmasiyla konur.

Atopik Dermatit

Atopik dermatit, genetik yatkinligin varhginda gevresel faktorlerin etkisiyle olusan,
tekrarlayici, yogun kasintili ve ekzemat6z deri belirtileriyle giden, hayatin ilk 5 yilinda daha sik
olmakla beraber hayat boyu da strebilen kronik bir dermatittir.

Klinik olarak, baslica tipik yerlesim bdlgelerinde olusan kasintili eritemli papiiller,
vezikiiller ve ekskoriasyonla akut ekzema; sulantili, kasmtili plaklarla subakut ekzema ve
likenifiye plaklarla kronik ekzema goriinlimii sergilerken, yaygin kseroderma, perioral
solukluk, periorbital koyulagsma, Dennie-Morgan infraorbital katlantisi, keratozis pilaris,
palmoplantar hiperlinearite, pitiriyazis alba gibi ek bulgular1 da icerir.

Tanis, tipik yerlesim bolgelerinde yogun ve tekrarlayict kasint1 esas olmak iizere klinik
belirtilere, kisisel 6zgegmis ve ailesel soyge¢mise ve ayrica diger hastaliklarin dislanmasina
baglidir. Hastaligin tanisinda; Hanifin ve Rajka’nin 1980 yilinda tanimladig: kriterler yaygin

olarak kullanilmaktadir®®,



Norodermatit

Emosyonel stresin en dnemli baglatic1 faktor olarak kabul edildigi, genellikle siirekli
kasima ve ovalama sonucu ortaya ¢ikan kronik bir ekzema tipidir.

Klinikte, viicudun herhangi bir bdlgesine yerlesebilmekle beraber 6zellikle boynun ense
bolgesi, sagli deri, ayak bilekleri, skrotum, vulva ve pretibial bolgelerde; yuvarlak, oval, lineer
veya diizensiz sekilli, kuru, sert, deriden kabarik, rengi koyulagsmis, krizler halinde gelen ve
kars1 konamayan kasint1 ataklarmin eslik ettigi, siirekli kasima ve ovalama eylemi sonucu
gelisen likenifiye veya hiperkeratotik plaklarla kendini gosterir®.

Tanis1 dikkatli bir anamnez ve fizik muayene ile konur.

Dishidrotik Ekzema

Dishidrotik ekzema, cogunlukla pruritik vezikiillerin aniden ortaya c¢ikmasiyla
karakterize palmar ve/veya plantar derinin iyi huylu ancak sik tekrarlayan ekzemasidir.

Klinik olarak, kiime olusturmaya egilimli, goreceli olarak derin yerlesen vezikiiller,
Ozellikle parmaklari yan ylizlerinde, avug i¢lerinde ve ayak tabanlarinda yerlesir. Tutulum
simetriktir®,

Tani, hastanin 6zge¢cmisine, klinik 6zelliklerine ve diger hastaliklarin dislanmasina

baghdir.

2.2.2. Fiziksel Hasar Sonucu Olusan Dermatozlar

Ekimoz

Ekimoz, herhangi bir travma sonucu deri altindaki kapillerlerin hasarma baglh olarak
kanin deri altina sizmasidir.

Klinikte, travmaya ugrayan bdlgede, sizan kanin rengine ve zamanla metabolize
edilmesine bagl olarak degisen; sirasiyla mor, mavi, gri, yesil ve sar1 renkler aldiktan sonra
solup kaybolan, ¢esitli biiyiikliik ve sekillerde, palpasyonla hassas makdller olarak izlenir.

Tanisi, 6ykii ve klinik muayeneye dayanir.
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Dekubitus

Dekiibitus, uzun siire boyunca yataga bagimli olan hastalarda, 6zellikle viicudun kemik
¢ikmtilar1 {izerindeki siirekli ve sabit basing nedeniyle derinin, yaglarin ve kaslarin iskemisi
sonucunda gelisen, ‘yatak yarasi’ veya ‘basing yarasi’ olarak da bilinen; eritem, erozyon ve
sonugta tilserasyon olusumuyla karakterize bir durumdur.

Klinikte, basinca maruz kalan bolgelerde dnce, tipki yaniklarda oldugu gibi, eritem ve
biiller gelisir®. Onlem alinmazsa, derinlesen iilser olusumu, kemik dokuya kadar ilerleyebilir.

Tanis1, hazirlayici faktorlerin 6ykiide belirlenmesi ve klinik goriiniim ile konur.

Nasir

Nasir, travma ve basiya ugrayan boélgelerde daha yogun olmak {izere stratum
korneumun asir1 kalinlagarak hiperkeratotik plaklar olugsmasi durumudur.

Klinik olarak, smirlar1 belirgin bir keratoz olup 6zellikle eklemlerin kemik ¢ikintilar1
iizerindeki bas1 yerlerinde gelisir®.

Tanisi, hazirlayici faktorlerin 6ykiide belirlenmesi ve Klinik gérinim ile konur.

Unguis Inkarnatus

Unguis inkarnatus, ayakta ortopedik bozukluk, yanlis ayakkabi se¢imi, tirnaklarm
yanlis kesimi veya tirnak ve c¢evresindeki ¢esitli patolojiler sonucunda twnak plaginin tirnak
yatagi iizerindeki normal biiylime egrisini izleyememesi, bagska bir deyisle tirnak batmasi
durumudur.

Klinikte, tirnagin laterodistal kenari, lateral tirnak katlantismin i¢ine dogru penetre
olarak, yogun agr1 ve hassasiyete sebep olur. Genellikle ayak basparmaginda goriiliir®.
Sekonder enfeksiyon varolan eritem, 6dem ve hassasiyeti artirabilir.

Tanisi, hazirlayici faktorlerin ykiide belirlenmesi ve klinik goriiniim ile konur.



2.2.3. Enfeksiyonlar
Onikomikoz

Onikomikoz fungal tirnak enfeksiyonlarma verilen isimdir.

Klinikte, tutulan twnagm rengi degisir, kalinlagir ve kiiclik travmalarla kirilarak
ufalanabilir ve bu degisiklikler tirnakta distal, proksimal, lateral ve total sekil bozukluklar1
yaptig1 gibi bazen de sadece ylizeyel bir renk degisikligi ile kendini gosterebilir. Siklikla ayak
tirnaklarindan bagparmak tirnagina yerlestigi goriiliir ancak ¢ogunlukla bir¢ok tirnagin birden
tutulmast dikkat cekicidir. Erkeklerde daha sik rastlanan onikomikoz cocuklarda ender
goriilmektedir ve siklig1 yas ile artmaktadir.

Tanis1 uygun klinik gériiniim varli§inda, nativ preparat veya kiiltiir yontemleriyle fungal
elemanlarinin gosterilmesine dayanir.

Intertrigo

Intertrigo, derinin birbirine temas ettigi intertrijindz bolgelerde, siklikla fazla kilolu
bireylerde sicak ve nemli mevsimlerde daha sik goriilen, siirtinmeye bagli, travmatik,
inflamatuvar bir tablodur. Monilyal, bakteriyel ya da mikst etkenlere bagli gelisebilir.

Klinikte, boyun ve gobek kivrimlarinda, aksiller, inframammariyan, antekubital,
inguinal, intergluteal, perianal, popliteal ve interdijital bolgelerde, keskin sinirli eritem,
maserasyon ve kasinti-yanma hissiyle gider. Diger kivrim yerlerinin yani sira, kulak arkasinda
da gelisebilir ve genellikle kulak kepcesi ile basin birlesme yerinde masere olmus bir fisstir ile
kendini gosterir®. Sekonder enfekte olmaya yatkindir ve bu durumda kétii koku, sulanti,
erozyon ve agr1 gelisimi tabloya eklenebilir.

Tani, uygun klinik goriiniim ve diger hastaliklarin dislanmasina baghdir.

Eritrazma

Eritrazma, Corynebacterium minutissimum un neden oldugu, deri kivrimlarinda

gorilen, yizeysel, kronik seyirli bakteriyel bir enfeksiyondur.



Klinik olarak eritrazma aksiller, inguinal, interdijital bolgeler basta olmak {iizere
viicuttaki intertrigindz alanlar1 tutan, keskin smirli, homojen, iizeri hafif kepeklenme
g0sterebilen, kahverengi-kirmizi renkli, genis makiiler yamalarla karakterizedir. Ayak parmak
aralarinda ise; maserasyon, erozyon ve bazen de kepeklenme goriiliir.

Tanis1 uygun klinik goriiniim varliginda Wood 15181 incelemesinde tipik mercan

kirmzis1 floresans saptanmasina dayanir®,

2.2.4. Digerleri

Telanjiektazi

Telanjiektazi, deri veya miik6z membranlardaki kapillerler, ince arteriyoller veya ince
veniiller gibi kiiclik capli kan damarlarinda, goézle goriilebilen fokal kirmizi lezyonlarin
olusumuna yol acan kalic1 dilatasyondur.

Klinik olarak, deri veya mukozalarda kaba veya ince kirmizi ¢izgiler veya bir
merkezden yayilan oriimcek ayaklari seklinde dallanmalarin bulundugu bir nokta olarak
gozlenebilir. Eriiptif, ani baslangicl telanjiektaziler intravaskiiler lenfomada ve paraneoplastik
olarak over karsinomu ve bronkojenik karsinomada bildirilmislerdir®'?. Kutanz metastaz
olarak telanjiektaziler en stk meme kanserinde ve ayrica prostat kanserinde ve apokrin
karsinomada bildirilmistir®™. Unilateral nevoid telanjiektazi ise etyolojisi tam olarak
bilinmeyen vaskiiler bir dermatozdur. Unilateral dagilimli, konjenital veya edinsel siiperfisiyal
telanjiektaziler iceren yamalardan olusur. Hiperdstrojenizm veya hipertiroidizmde oldugu gibi
hormonal ajanlara karsi hedef organ veya dermatomlarin artmis sensitivitesi s6z konusu
olabilir™. Hamilelik, puberte, oral kontraseptif ila¢ kullanimu, hepatit C, alkolik siroz ve hatta
over karsinomlari bile etyolojik faktérler arasinda sayilmaktadir®>1). Dermatolojide 6zellikle
tek tarafli vaskiiler bulgular ndrolojik tutulum agisindan uyaricidir. Norolojik bulgular,
{inilateral nevoid telanjiektaziye eslik edebilir®.

Tanida klinik goriiniim genellikle yeterlidir.
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Bull6z Pemfigoid

Bulloz pemfigoid, bazal membran bdlgesinde yer alan biilldz pemfigoid antijeni-1 ve 2
(BPA-1 ve BPA-2) gibi antijenlere karst gelismis IgG yapisindaki otoantikorlarin,
dermoepidermal bileskede ayrigsmayla meydana getirdikleri subepidermal biil eriipsiyonu ile
karakterize, genellikle yaslt bireyleri etkileyen, kronik seyirli, otoimmiin biillii bir hastaliktir.

Klinikte, yaygin kasmtili ve tirtikeryal plaklarin {izerinde ve bazen normal deride de
gelisebilen, genellikle 0.5 ila birka¢ cm boyutlarinda, bazen daha biiyiik olabilen, igleri berrak
stviyla dolu gergin biillerle karakterizedir. Nikolsky bulgusu negatiftir(.

Tanida, dikkatli bir klinik muayene ile beraber histopatolojik tetkik, direkt ve indirekt

immiinfloresan ¢aligmalar gereklidir.

Median Tirnak Distrofisi

Median tirnak distrofisi, habitiiel tik deformitesi, parmakta ortopedik bozukluk, tirnak
beslenmesinin bozulmasi veya tirnak matriksi ve c¢evresindeki g¢esitli patolojiler sonucunda
tirnak plaginda ¢okiikliik gelismesi durumudur.

Klinikte, tirnak plaginda median hat boyunca c¢okiiklilk olugsmustur. Habitiiel tik
deformitesi gibi tekrarlayan travmalara ikincil olarak gelismisse; orta hattaki ¢okiikligiin
iizerinde yatay sirtlanmalar da izlenir. Tirnak beslenmesinin bozulmasi veya tirnak matriksi ve
cevresindeki c¢esitli patolojiler sonucunda gelismisse yatay sirtlanmalar olmaz, sadece tirnak
plagi orta hattinda genis, longitudinal oluklanma izlenir.

Tanis1 hazirlayict faktorlerin dykiide belirlenmesi ve klinik goriiniim ile konur.

Meleda Hastahg:
Meleda hastaligi, palmoplantar keratodermaya eslik eden keratotik deri lezyonlari,
hiperhidroz, brakidaktili ve tirnak distrofisi ile karakterize olan, otozomal resesif ge¢isli, nadir

rastlanan bir sendromdur.
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Klinik olarak, dogumda veya hemen sonra ortaya ¢ikan, ilerleyici, diffiiz palmoplantar
keratoderma mevcuttur. Hastalarda izlenen yogun hiperkeratoz; fleksiyon kontraktiirii ve
psodoainhum denen sikistirict bantlara ve bunun sonucunda da parmak amputasyonuna yol

acabilir.

Tanida 6ykii ve tipik klinik goriiniim yeterlidir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1 Calhisma Plam

Klinik vaka kontrol ¢alismamizi; ¢esitli nedenlerle hemipleji veya hemiparezi gelisen
ve en az 6 aydir kuvvet kayb1 devam eden hasta popiilasyonunda gerceklestirdik. Hastalar 2
yillik takibe alinarak fel¢cli tarafta 2 yil boyunca olusan, artan, azalan veya kaybolan
dermatolojik hastaliklar agisindan izlendi.

Calismamiza baslamadan Once, istatistiksel ¢aligmaya olanak verecek hasta sayisini
belirledik. Hasta sayisini hesaplarken; hemiplejik veya hemiparezik hastalarda dermatolojik
tirnak lezyonlarinin incelendigi tek calismada®; 108 hemipleji/hemiparezi olgusunun 1I’inde
tirnak lezyonu bulundugu (%10,2) anlasildig1 i¢in, calismamiza tirnak lezyonlar1 yaninda diger
dermatolojik lezyonlar1 da dahil edecegimizden, bu sikligim %10’un ¢ok daha iizerinde

olacagin varsaydik. En az %10’luk siklik varsayimindan hareketle;

n=(ti-a)?(pqg)? formiliinden 1,962 (0,10 x 0,90) % =138
§? (0,05)2

sayisini bulduk ve calismaya 140 vaka aldik.

3.2. Calisma Diizeni ve Islemler

Calismamiz; Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim
Dalr’nda; Noroloji ve Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Bolimlerinin destegiyle yapilmistir.
Veriler tezi yapan arastirmaci tarafindan toplanmis olup ayni iiniversitenin Halk Sagligi
Béliimiince analiz edilmistir. Protokoliimiiz, yeterlik ve etik agidan Akdeniz Universitesi T1p
Fakiltesi Etik Kurulu tarafindan 25.02.2009 tarihinde onaylanmustir. Istatistiksel ¢alismaya

olanak verecegi dnceden belirlenen goniillii sayisina ulasildiginda arastirmaya son verilmistir.

3.3. Hastalar
Cesitli nedenlerle hemipleji veya hemiparezi gelisen, Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Noroloji ve Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Bolumleri servislerinde yatirilarak tedavi

edilmekte olan veya ilgili polikliniklere basvuran, 18 yas fstii, kadin ve erkek hastalar
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calismaya alindi. Bu hastalarda kuvvet kaybinin en az 6 aydir devam ediyor olma kosulu arandi.
Serebrovaskuler olay (serebral hemoraji veya infarkt) veya posttravmatik nedenlerle
viicutlarinin sag ya da sol yarisinda, en az 6 ay boyunca tam (hemipleji) veya kismi (hemiparezi)
kuvvet kaybi1 bulunan, arastirmamizi kabul eden ve aydimnlatilmis onami alinan tiim hastalar
calismaya dahil edildi. Bu kosullara uymayan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi. Bilgilendirilmis
onam formu, hasta ve hasta yakmin yaninda yiiksek sesle ve anlasilir sekilde okunduktan,
sorulan tiim sorulara doyurucu ve agiklayict cevaplar verildikten sonra, dokiimantasyon ve
gizlilik haklarmi da kapsayan aydinlatilmis onam sahit dniinde alind1.

Tim hastalarin cinsiyetleri, yil olarak yaslari, kilogram cinsinden viicut agirhiklari,
santimetre cinsinden boylar1 ve ay olarak inme siireleri kaydedildi. Hastalarin 6zgegmis ve
soygecmisleri sorgulanarak, strok Oncesi bulunan sistemik ve/veya dermatolojik hastaliklari
hakkinda bilgi alindi. Inspeksiyon ve palpasyonla dermatolojik muayene yapildi. Eger
muayenede bir dermatolojik hastalik tespit edildiyse veya daha ileri yontemlere (nativ preparat
almmasi, Wood 15181 incelemesi, biopsi alinmasi, timor ¢ikarilmasi vb) ihtiya¢ duyulduysa;
ilgili hastaliginin uygun tani/tedavisi i¢in hastalar deri ve ziihrevi hastaliklar poliklinigine
yonlendirildi. S6z konusu durumlarda poliklinik muayene sonuglar1 da daha sonra veri
temelinde kullanildi. Calismamizdaki olgularda kullandigimiz anamnez ve muayene formu ekte
sunulmustur (Ek-1).

Norolojik muayene yapilarak kuvvet ve duyu kayiplar1 degerlendirildi. Hastalardaki
noérolojik motor muayene; herhangi bir cihaz kullanmadan kas glictinln test edilmesi i¢in tim
diinyada yaygin ve gegerli bir degerlendirme sistemi olan Medical Research Council (MRC)
Skalasi ile yapildi.

Hastalardan herhangi bir laboratuar testi istenmedi. Istatistiksel galigmaya olanak

verecegi onceden belirlenen goniillii sayisina ulagildiginda aragtirmaya son verildi.
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3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Calismamizdaki hastalarin verileri degerlendirilirken; kuvvet kaybi olan viicut yaristyla,
kuvvet kayb1 olmayan viicut yaris1, her bulgu/hastalik i¢in Mc Nemar (bagimli 6rneklerde X?)
testleri kullanilarak karsilastirildi. Kuvvet kaybinin sagda yerlestigi hastalarla, solda yerlestigi
hastalarin verileri; sag-sol lateralizasyonu acismmdan bagimsiz Orneklerde X2 testi ile
degerlendirildi. Kuvvet kaybimnin tam oldugu plejik hastalarla, kismi oldugu parezik hastalarin
verileri de; bagimsiz drneklerde X2 testi ile degerlendirildi, istatistiksel olarak; p < 0.05 degeri
anlamli olarak kabul edildi. Hastalar 2 yillik takibe alinarak felgli tarafta 2 y1l boyunca olusan,
artan, azalan veya kaybolan dermatolojik hastaliklar acisindan izlendi. Calismamizda hasta
grubunda artan, ayni kalan, azalan, yok olan ya da sonradan olusan hastaliklar yas, viicut
agirligi, boy ve inme siiresi parametreleri agisindan ¢apraz tablolarla degerlendirilerek analiz
edildi. Artis olan lezyon sayilar1 yoniinden felgli taraf ve saglam taraftaki farklilik Wilcoxon

signed ranks test (Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi) ile karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 66’s1 kadm, 74’1 erkek toplam 140 hasta dahil edildi. Grubun yas aralig1
minimum 25 yas, maksimum 90 yas olmak iizere, yas ortalamasi 65.61 + 13.8 (ortalama =+
standart sapma), kadin erkek orani K/E : 0.89 olarak bulundu. Hastalarin % 76.4’i (107 hasta)
serebral infarkt, % 23.6’s1 (33 hasta) serebral hemoraji sebebiyle SVO gecirmisti ve % 58.6’s1
(82 hasta) hemiplejik, % 41.4°1 (58 hasta) hemiparezikti. Giic kayb1 SVO’lu hastalarin %
47.1’inde (66 hasta) sag tarafta, % 52.9’unda (74 hasta) sol tarafta izlendi. Hastalarin

demografik oOzellikleri Cizelge 4.1’de ve hastalarda siklik sirasma gore tespit ettigimiz

dermatozlar da Cizelge 4.2’de gosterilmektedir.

Cizelge 4.1. Hemipleji/hemiparezi hastalarmin demografik 6zellikleri.

n %
Yas 65.61 + 13.8
Cinsiyet
Kadin 66 47.1
Erkek 74 52.9
Inmeye neden olan patoloji
Infarkt 107 76.4
Hemoraji 33 23.6
Gii¢ kaybi
Pleji 82 58.6
Parezi 58 41.4
Norolojik defisit tarafi
Sag 66 47.1
Sol 74 52.9
Toplam 140 100
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Cizelge 4.2. Siklik sirasina gore hastalarda rastlanan dermatozlar.

n %
Ekimoz 33 23,57
Onikomikoz 30 21,42
Intertrigo 23 16,42
Eritrazma 15 10,71
Dekdbitus 15 10,71
Nasir 12 8,57
Seboreik dermatit 11 7,85
Telanjiektazi 8 571
[rritan kontakt dermatit 8 5,71
Bull6z pemfigoid 3 2,14
Median tirnak distrofisi 2 1,42
Unguis inkarnatus 2 1,42
Alerjik kontakt dermatit 1 0,71
Atopik dermatit 1 0,71
Dishidrotik ekzema 1 0,71
Norodermatit 1 0,71
Meleda hastaligi 1 0,71

Ekimoz
Ekimoz hastalarimizin % 22.85’inde goriildii. Toplam 33 hastada ekimoz tespit edildi. 1

hastada sadece saglikli viicut yarisinda ekimoz izlenmis, bu ekimotik alanda; hastanede
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yatarken yapilan IM enjeksiyon sonrasi gluteal bolgede gelisen posttravmatik ekimoz olarak
degerlendirilmisti. 15 hastada her iki viicut yarisinda ekimozlar dagmnik halde bilateral
yerlesiyordu. Geriye kalan 17 hastanin saglikli taraflarinda higbir ekimotik lezyon yok iken;
tim ekimozlar sadece felcli tarafta izlenmekteydi. Binominal dagilimda felgli taraf ile saglikli
taraf karsilastirildiginda McNemar X testiyle p<0,001 bulundu. Gii¢ kayb1 olan tarafta ekimoz;

istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak tespit edildi (Sekil 4.1).

B Ekimoz;
Bilateral; %45

: 0 Ekimoz; Felgli
W Ekimoz; Sagliki taraf; %52
taraf; %3

Sekil 4.1. EKimoz saptanan hastalarda lezyonlarm viicuttaki dagilima.

Felcli tarafta istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulunan ekimoz; felci
sol tarafta yerlesen hastalarla, sag tarafta yerlesen hastalardaki goriilme oranlar1 agisindan
bagimsiz rneklerde X? testi ile karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermiyordu. Kuvvet kaybmin tam oldugu plejik hastalarla, kismi oldugu parezik
hastalardaki ekimozlar da; bagimsiz drneklerde X? testiyle degerlendirildi. Ekimoza; plejik
veya parezik hastalarda da benzeri oranlarda rastlantyordu.

Yas parametresiyle karsilastirildiginda 70 yasindan biiyiiklerde ekimozun anlamli
derecede artt1g1 tespit edildi. Ekimoz viicut agirlii, boy ve inme siiresi parametrelerinden
bagimsiz olarak artiyordu.

Onikomikoz
Onikomikoz; hastalarimizin % 21,42’sinde goriildii. Toplam 30 hastamizda onikomikoz tespit
ettik. 23 hastada onikomikoz ayak tirnaklarini tutarken, 7 hastada el tirnaklarini tutmaktaydi.
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Sadece ayak tirnaklarinda onikomikoz goriilme oranimiz ise; % 16,42 idi. Hastalarimizda
onikomikoz bilateraldi ve bu sebeple lateralizasyon testlerinin yapilmasina imkan vermedi;

bdylece istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilemedi.

Intertrigo

Intertrigo; hastalarrmizin % 16.42°sinde goriildii. Toplam 23 hastada intertrigo
mevcuttu. Bunlardan 9’unda intertrigo bilateral olarak yerlesirken, 14 hastada intertrigo sadece
felcli tarafta gozleniyordu. Hicbir hastada sadece saglikli tarafi etkileyen intertrigoya
rastlanmadi. Binominal dagilimda felgli taraf ile saglikli taraf karsilastirildiginda McNemar X2
testiyle p<<0,001 bulundu. Gii¢ kayb1 olan tarafta intertrigo; istatistiksel olarak anlamli derecede

artmis olarak tespit edildi (Sekil 4.2).

[ Intertrigo;
Bilateral; %3

Sekil 4.2. Intertrigo saptanan hastalarda lezyonlarm viicuttaki dagilimi.

Felgli tarafta istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulunan intertrigo; felci
sol tarafta yerlesen hastalarla, sag tarafta yerlesen hastalardaki goériilme oranlar1 agisindan
bagimsiz drneklerde X? testi ile karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermiyordu. Kuvvet kaybinmn tam oldugu plejik hastalarla, kismi oldugu parezik

hastalardaki veriler de; bagimsiz rneklerde X2 testiyle degerlendirildi. Intertrigoya; tam kuvvet
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kaybi1 gelismis olan plejili hastalarda, kismi kuvvet kaybi1 gelismis olan parezili hastalara oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik rastlandi (p=0,036). Sekil 4.3’te plejik hastalarla,

parezik hastalardaki intertrigo goriilme oranlar1 izlenmektedir.

. Pleji 78

a Parezi

Sekil 4.3. Plejik/parezik hastalardaki intertrigo gorilme oranlan.

Yas, viicut agirhigi, boy ve inme siiresi parametreleriyle karsilastirildiginda; intertrigo

gelisiminin bu parametrelerden bagimsiz olarak ortaya ¢iktigi goriildii.

Eritrazma

Eritrazma hastalarimizin % 10,71’inde goriildii. Toplam 15 hastamizda eritrazma tespit
ettik. Bu hastalarin 2 tanesinde bilateral olarak her iki viicut yarisinda gdzlenen eritrazma; 12
hastada sadece felgli tarafa lokalizeydi. Eritrazma 1 hastada sadece saglikli tarafta izleniyordu.
Binominal dagilimda felgli taraf ile saglikli taraf karsilastirildiginda McNemar X? testiyle
p=0,003 bulundu. Gili¢ kayb1 olan tarafta eritrazma; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis

olarak tespit edildi (Sekil 4.4).
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Sekil 4.4. Eritrazma saptanan hastalarda lezyonlarin viicuttaki dagilim1

Fel¢li tarafta istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulunan eritrazma, felci
sol tarafta yerlesen hastalarla, sag tarafta yerlesen hastalardaki goriilme oranlar1 agisindan
bagimsiz drneklerde X? testiyle karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermiyordu. Kuvvet kaybmin tam oldugu plejik hastalarla, kismi oldugu parezik
hastalardaki veriler de; bagimsiz 6rneklerde x testi ile degerlendirildi. Eritrazmaya; tam kuvvet
kayb1 gelismis olan plejili hastalarda, kismi kuvvet kaybi geligsmis olan parezili hastalara oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik rastlandi (p=0,026). Sekil 4.5’de plejik hastalarla,

parezik hastalardaki eritrazma goriilme oranlar1 izlenmektedir.

Sekil 4.5. Plejik/parezik hastalardaki eritrazma goriilme oranlar1.
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Yas, viicut agirligi, boy ve inme siiresi parametreleriyle karsilastirildiginda eritrazma

gelisiminin bu parametrelerden bagimsiz olarak ortaya ¢iktigi goruldi.

Dekubitus

Dekiibitus; hastalarimizin % 10,71’inde goriildii. Toplam 15 hastamizda dekiibitus
tespit ettik. Bu hastalarin 5 tanesinde bilateral olarak izlenen dekiibitus; 9 hastada sadece felgli
tarafa lokalizeydi. Dekiibitus; 1 hastada sadece saglikli tarafta izleniyordu. Binominal
dagilimda felgli taraf ile saglikli taraf karsilastirildiginda McNemar X? testiyle p=0,021

bulundu. Gii¢ kayb1 olan tarafta dekiibitus; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak

tespit edildi (Sekil4.6).

= Dekubl'tUS,
Saglikii taraf;
%7

Sekil 4.6. Dekiibitus saptanankhastalarda lezyonlarm viicuttaki dagilimi.

Felgli tarafta istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulunan dekiibitus; felci
sol tarafta yerlesen hastalarla, sag tarafta yerlesen hastalardaki goriilme oranlar1 agisindan
bagimsiz drneklerde X? testi ile karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklihk
gostermiyordu. Kuvvet kaybmmn tam oldugu plejik hastalarla, kismi oldugu parezik
hastalardaki veriler de; bagimsiz 6rneklerde X? testi ile degerlendirildi. Dekiibitusa; plejik ve

parezik hastalarda benzeri oranlarda rastlaniyordu.
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Dekiibitus artig1, yas parametresiyle karsilastirildiginda; lezyonlarin 74,14 yasindan
biiyiiklerde anlaml1 derecede arttig1 tespit edildi (p=0,039). Dekiibitus; viicut agirligi, boy ve

inme stiresi parametrelerinden bagimsiz olarak ortaya ¢ikiyordu.

Nasir

Nasir felgli hastalarimizin % 8.57’sinde goriildii. Toplam 12 hastamizda nasir tespit
ettik. 10 hastamizda her iki ayakta bilateral olarak gelisen bu durum, 2 hastada sadece felcli
ayakta izleniyordu (Sekil 4.9). Bu iki hasta da yataga bagimli hemiplejik hastalardi ve nasirlar
her ikisinde de inme sonrasinda gelismisti. Sadece saglam ayakta gdzlenen nasir yoktu.
Binominal dagilimda McNemar X testiyle felgli taraf ile saghkli taraf arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi. Inme siiresi parametresiyle karsilastirildiginda; inme siiresi
61,83 ay1 gecenlerde nasirlarin istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi tespit edildi

(p=0,031). Nasir; yas, viicut agirligi ve boy parametrelerinden bagimsiz olarak artryordu.

Sekil 4.7. Sol hemiparezili hastada plantar bolgede yerlesen nasirlar.
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Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit hastalarimizin % 7,85’inde goriildii. Toplam 11 hastamizda seboreik
dermatit tespit ettik. Bu hastalarin 9 tanesinde bilateral olarak gézlenen seboreik dermatit; 2
hastada sadece felgli tarafa lokalizeydi (Sekil 4.8). Sadece saglikli tarafta izlenen seboreik
dermatite rastlamadik. Binominal dagilimda McNemar X? testiyle felgli taraf ile saglikli taraf
kargilastirildiginda anlamli bir farka rastlanmadi. Sadece 2 hastada felgli tarafta seboreik
dematit ortaya ¢ikmasi; lateralizasyon testlerinin yapilmasina imkan vermedi bu sebeple
istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilemedi.

Yas, viicut agirligi, boy ve inme siiresi parametreleriyle karsilastirildiginda seboreik

dermatit gelisiminin bu parametrelerden bagimsiz olarak ortaya ¢iktig1 goriildii.

Sekil 4.8. Sol hemiplejili erkek hastada sol tarafta Uinilateral seboreik dermatit.
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Telanjiektazi

Telanjiektazi hastalarimizin % 5.7’sinde goriildii. Toplam 8 hastamizda telanjiektazi
tespit ettik. Sadece 1 hastanin presternal bolgesindeki telanjiektazik alan bilateral yerlesirken,
7 hastada presternal bolgedeki telanjiektazi felcli tarafta lokalizasyon gosteren yamasal bir alan
olusturmustu. Binominal dagilimda felgli taraf ile saglikli taraf karsilastirildiginda McNemar
X2 testiyle p=0,016 bulundu. Gii¢ kaybi1 olan tarafta telanjiektazi; istatistiksel olarak anlamli

derecede artmis olarak tespit edildi (Sekil 4.9).

Sekil 4.9. Telanjiektazi saptanan hastalarda lezyonlarm viicuttaki dagilima.

Felgli tarafta istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulunan telanjiektazi;
felci sol tarafta yerlesen hastalarla, sag tarafta yerlesen hastalardaki goriilme oranlar agisindan
bagimsiz orneklerde X2 testi ile karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermiyordu. Kuvvet kaybmin tam oldugu plejik hastalarla, kismi oldugu parezik
hastalardaki veriler de; bagimsiz 6rneklerde X? testi ile degerlendirildi. Telanjiektaziye; plejik
ve parezik hastalarda benzeri oranlarda rastlaniyordu.

Yas, viicut agrhgi, boy ve inme siiresi parametreleriyle karsilastirildiginda;
telanjiektazi gelisiminin bu parametrelerden bagimsiz olarak ortaya ciktigi goriildii. Iki

hastamizdaki presternal telanjiektazi Sekil 4.10 ve 4.11 *de gosterilmektedir.
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Sekil 4.10. Sag hemiplejili hastada presternal bolge sag tarafta iinilateral telanjiektazik alan.

Sekil 4.11. Sol hemiplejili hastada presternal bolgenin sol tarafindan sol meme iist kisma

kadar uzanan Unilateral telanjiektazik alan.



irritan Kontakt Dermatit

Toplam 8 hastamizin 6zge¢misinde, inme Oncesi irritan kontakt dermatit bulundugu
anamnezi alindi. Strok gecirdikten sonra; 1 hastada viicudun her iki tarafinda, bilateral olarak
irritan kontakt dermatit lezyonlarinda azalig olurken, 7 hastada irritan kontakt dermatit
lezyonlar1 sadece felgli tarafta azalmis veya yok olmustu, ancak; saglikli tarafta halen dermatit
lezyonlar1 devam etmekteydi. Stroktan sonra dermatiti sadece saglikli tarafta azalan veya
kaybolan hastamiz yoktu. Binominal dagilimda felgli taraf ile saglikli taraf karsilastirildiginda
McNemar X? testiyle p=0,016 bulundu. Felcli tarafta irritan kontakt dermatit azalis1 veya
kaybolusu; istatistiksel olarak anlamlryda.

Irritan kontakt dermatit; felci sol tarafta yerlesen hastalarla, sag tarafta yerlesen
hastalardaki goriilme oranlar1 agismdan bagimsiz 6rneklerde X2 testi ile karsilastirildi. Irritan
kontakt dermatit; felci sag tarafta yerlesen hastalarda, sol tarafta yerlesenlere gore istatistiksel
olarak anlamli derecede azalmist1 (p=0,023) ve bu azalis sag tarafa lateralizasyon gosteriyordu.
Kuvvet kaybinin tam oldugu plejik hastalarla, kismi oldugu parezik hastalardaki veriler de;
bagimsiz 6rneklerde X? testi ile degerlendirildi. Irritan kontakt dermatite; plejik ve parezik
hastalarda benzeri oranlarda rastlaniyordu. Sekil 4.12°de plejik hastalarla, parezik hastalardaki

irritan kontakt dermatit azalma / kaybolma oranlar1 izlenmektedir.

0% : =
Irritan kontakt @

Ll Sag tarafli felg 76,
l&Sol tarafl felg

Sekil 4.12. Sag/sol plejik/parezik hastalardaki irritan kontakt dermatit azalig oranlari.
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Irritan kontakt dermatit azalis1; yas, viicut agirlig, boy ve inme siiresi parametrelerinden

bagimsiz olarak ortaya ¢ikiyordu.

Bulloz Pemfigoid

Toplam 3 hastamizda BP tespit ettik. Bu ii¢ olguda da lezyonlar SVO sonrasinda ortaya
c¢ikmaya baslamisti. Bu hastalarin 1 tanesi hemiparezikti ve BP lezyonlar1 bilateral olarak
izleniyordu. Diger 2 hasta hemiplejikti ve birinde sadece felcli tarafta, digerinde de sadece
saglikli tarafta lezyonlar gozlenmekteydi. Ancak hasta sayimizin 3 ile sinirli olmast; testlerin

yapilmasma imkan vermedi; bu sebeple istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilemedi

(Sekil 4.13, 4.14 ve 4.15).

Sekil 4.13. Sag hemiplejili erkek hastada sag tarafi etkileyen tinilateral biilloz pemfigoid.
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Sekil 4.15. Unilateral biilléz pemfigoid lezyonlarmm yakmdan gériinimi.

Median Tirnak Distrofisi
Median tirnak distrofisi; 2 hastada saptandi. Her iki hastada da lezyonlar fel¢li tarafta
izlendi. Bir hastanin fel¢li sag ayak 1. parmaginin tirnaginda, diger hastanin fel¢li sag el 1.

parmaginin tirnaginda orta hat boyunca ¢okiikliik mevcuttu. Giig kayb1 olan tarafta sadece 2
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hastada median tirnak distrofisi ortaya ¢ikmasi; testlerin yapilmasina imkan vermedi; bu

sebeple istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilemedi.

Unguis Inkarnatus
Unguis inkarnatus 2 hastada saptandi. Her iki hastada da lezyonlar felgli tarafta izlendi.
Felcli tarafta sadece 2 hastada unguis inkarnatus tespit edilmesi testlerin yapilmasina imkan

vermedi, bu sebeple istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirilemedi.

Digerleri

Hastalarimiz arasinda 1 olguda atopik dermatit, 1 olguda alerjik kontakt dermatit, 1
olguda dishidrotik ekzema ve 1 olguda da norodermatite (Sekil 4.16) rastladik. Bu dort hastada
da dermatit lezyonlarinda, strok sonrasi felgli tarafta azalis oldugunu tespit ettik. irritan kontakt
dermatitli hastalardaki strok sonrasi azalisla beraber degerlendirildiginde, tiim bu dermatitlerin

felcli tarafta istatistiksel olarak anlamli derecede azaldigi goriildii (p=0.008).

Sekil 4.16. Sag hemiparezisi olan kadin hastada kontrlateral ekstremiteyi etkileyen Unilateral

norodermatit.
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Meleda Hastahg:

Meleda Hastalig1 hastalarimizin 1 tanesinde goriildii (Sekil 4.17). Sadece 1 olguda
Meleda Hastalig1 tespit edilmesi testlerin yapilmasina imkan vermedi, bu sebeple istatistiksel

acidan anlamli olarak degerlendirilemedi.

Sekil 4.17. Sag hemiparezili Meleda hastasi.
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5. TARTISMA

Norolojik sistem, bazi1 dermatozlann etyopatogenezinde yer alabilir. Daha 6nce yapilan
benzer caligmalarda da degisik norolojik bozukluklar ile bazi dermatozlar arasinda iligki
saptanmistir. Bu iligki, ndroektoderm kapsaminda, ¢esitli dermatozlann etyopatogenezinde
norolojik sistemin duyu ve motor yollar1 veya ndrotransmitter agi ile rol oynadigini
disiindiinnektedir. Strok ile giiglii birliktelik gosteren dermatozlara iligkin ¢esitli hipotezler
olusturulmustur. Bunun bir 6rnegi; norodejeneratif hastaliklarin ve BP’nin patogenezinde

onemli yer tutan noronal ve epidemial distonin izofonnlan olan distonin/BPA-I’dir®. BP;

(19) (20)

siklikla baz1 norolojik hastaliklar ile iliski gostermektedir [lk olarak Long ve ark.
tarafindan 78 yasindaki hemiplejik bir hastada sadece plejik tarafi etkileyen BP hastaligi
bildirilmistir. Bir y1l sonra benzeri bir olgu Bunker ve ark.®V tarafindan sunulmustur. Daha
sonra 85 yasindaki bir yillik sag hemipleji 6ykiisii olan hastada sadece plejik tarafi tutan lokalize
pemfigoid vakasi bildirilmistir®. Bu baglamda Foureur ve ark.), 46 BP’li hastanm
retrospektif analiziyle, benzeri yas grubundaki BP olmayan hastalar1 karsilastirmislardir. 46
BP’li hastanin 30’unda norolojik hastaliga rastlanirken, BP’li olmayan hastalarda nérolojik
hastalik goriilme orani istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Bunu néronal
ve epidermal distonin izoformlan olan distonin/BPA-1 ’e kars1 nérootoimmiin cevap gelisimi
ile iliskilendirmisler ve BP’nin noérolojik bozukluklarda bir marker olarak diisiiniilmesi
gerektigi spekiilasyonunu yapmislardir. Ancak prospektif olarak diizenlenecek, hastalarin hem

norolojik muayene hem de dermatolojik muayenelerinin birlikte degerlendirilecegi ileri

cahismalarm gerekliligini belirtmislerdir®.

BP oldukg¢a nadir goriilen bir hastaliktir. Tiirkiye’de kendi bolgemizi de i¢eren, Antalya
ve Adana illerinin verileriyle yapilan bir calismada Uzun ve ark.@; diger bir otoimmun bulli
hastalik olan pemfigus vulgaris sikligmi 0,24/100000, BP sikligin1 ise bu oranin 1/5°1 olarak
bulmuslardir. Oysaki bizim ¢alismamizda BP; fel¢li hastalarimizin % 2,14 {inde goriildii. Felcli

hastalarimizda tespit ettigimiz bu oran; BP’in toplumdaki sikligindan oldukga yiiksekti.
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BP ile norolojik hastaliklar arasindaki patojenik iliski net degildir. Plakin ailesinin bir
uyesi olan BPA-1; BP’teki hedef antijenlerden biridir. BPA-1’in bazi epitoplar1 ortak olan en az
3 major formu vardir ve bunlarm farkhh doku spesifik etkileri bulunmaktadir®®. Epitelyal
izoform olan BPA-1-e; keratin filamanlarina hemidesmosomlar1 baglar. BPA-1-a; sinir
sisteminde tespit edilmistir ve noronlardaki mikrotiibiil ag1 organizasyonunu idame ettirir.
BPA-1-b ekspresyonu ise daha ¢ok ¢izgili kaslarla sinirlidir. BPA-I’in epitelyal ve noral
izoformlarindaki benzerlik, BP ile norolojik hastaliklar arasindaki iliskide immiinolojik capraz
reaksiyonlarin rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir®. Son zamanlarda multipl sklerozisli
hastalarin beyin omurilik s1vis1 6rneklerinin, BPA-1-e’nin rekombinant fragmanlarimi tanidigi
gosterilmistir®®. Cin’den yapilan bir ¢alismada Li ve ark.?”, BP ve norolojik hastalig1 bir arada
bulunan hastalarin serumlarindaki antikorlarmn; fare beynindeki BPA-1’i tamidigmi
gostermislerdir. Norolojik hastalik siirecinde beyindeki hematoensefalik bariyerde ciddi
hasarlar olusarak, beynin ‘immiinolojik imtiyaz kurali’ feshedilmis olur. BPA-I’in ndronal
izoformlarina maruziyet; periferal immiin sistemi aktive ederek deri gibi diger organlardaki
otoimmiin hasar1 tetiklemektedir. Bu teori; neden BP’nin norolojik hastaliklar1 izleyerek
olustugunu agiklayabilir. Li ve ark.’nin ¢alismasinda BP ve norolojik hastaligi bulunan tiim
hastalarda BP’nin norolojik hastalik gelisiminden sonra ortaya c¢iktigi belirtilmektedir.
Literatiirde bildirilen yayinlarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da BP’li hastalarimizin
hepsinde BP’nin, strok gelisiminden sonra ortaya ¢iktig1r saptanmistir. Li ve ark. norolojik
bozukluklarla iligkili nérootoimmiinitenin; BPA-1’e kars1 olusan otoimmiin cevap yoluyla BP
olusturabilecegi spekiilasyonunu yapmuislardir.

Biz calismamizda 140 hemipleji ve hemiparezi hastasi arasinda 3 hastada BP’ye
rastladik. 1. olgu; 84 yasinda bir erkek hastaydi ve 4 yillik sag hemipleji ykiisii vardi. Gegirdigi
SVO’dan yaklagik 1,5 yil sonra sag tarafta BP lezyonlar1 ortaya ¢ikmusti (Sekil 4.13). 2. olgu;
76 yasinda bir kadin hastaydi ve 3 yillik sag hemiparezi dykiisii vardi. Gegirdigi SVO’dan
yaklasik 8 ay sonra tiim viicutta BP lezyonlar1 ortaya ¢ikmusti. 3. olgu; 75 yasinda bir erkek
hastayd1 ve 1 yillik sag hemipleji dykiisii vardi. Gegirdigi SVO’dan yaklasik 3 ay sonra sol
tarafta BP lezyonlar1 ortaya ¢ikmusti (Sekil 4.14 ve 4.15).
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Hastalarimizin ikisinde BP iinilateral olarak yerlesirken, bir hastada biilloz pemfigoid
bilateral yerlesmekteydi. Tek tarafli yerlesen olgularin birinde kuvvet kaybmin bulundugu
viicut yarisinda; yani ipsilateral, digerinde kontrlateral viicut yarisinda BP’ye rastladik. Ancak,
hasta sayimiz sinirli oldugu i¢in BP’nin yerlesim 6zellikleri agisindan genel bir yargiya ulagma
imkan1 vermedi.

Norolojik sistemin, bazi dermatozlarm etyopatogenezinde yer alabilecegini gdsteren
diger bir 6rnek; muskuler distrofi ile giden epidermolizis biillosanin patogenezinde énemli yer
tutan plektinlerdir. Plektin kaybinin deney hayvanlarinda epidermolizis biillosa ile beraber
muskuler distrofiye sebep oldugu agiklanmistir®®. Bu érnekler; her iki sistemdeki etkilesimin
sadece tesadiifi birliktelik olarak agiklanamayacagi yoniinde onemli kanitlar olusturmaktadir.
Biz; hasta grubumuzda epidermolizis biillosali hastaya rastlamadik.

Norolojik tutulum inflamatuvar olaylar1 baskilayarak plejik tarafta psoriazis, psoriatik
artrit, numiler dermatit, ndrodermatit, atopik dermatit, alerjik kontakt dermatit veya
dishidroziform dermatit gibi dermatozlarm daha az gériilmesine yol acabilir®. Romatoid
artritte felgli tarafin korunmasi buna en iyi 6rneklerden biridir®®. Gut ve multipl sklerozis gibi
hastaliklarda da strok geginne sonrasi fel¢li tarafin korundugu bilinmektedir@®3Y,
Sklerodermanin da felcin koruyucu etkisiyle {inilateral gelistigini gdsteren olgu sunumlari
mevceuttur®33). SVO sonucu sol hemiparezi gelisen bir hastada yaklasik 1 y1l icinde sag tarafta
sklerodermoid deri degisiklikleri ile kemiklerin distal kisimlarinda akroosteolizis gelistigi
bildirilmistir®. Hastalarimizin 7’sinde irritan kontakt dermatit, I’inde atopik dermatit, 1’inde
alerjik kontakt dermatit, I’inde dishidrotik ekzema, 1’inde ndrodermatit; strok gegirdikten sonra
fel¢li viicut yarisinda kaybolmustur. Calismamizda; felcin etkiledigi tarafta bu dermatitlerin
diizelmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.008). Psoriasisli, psoriatik artritli veya
romatoid artritli hastamiz yoktu. Veale ve ark.®); 12 yillik sol hemiplejisi olan hastada; sag
tarafa lokalize psoriazis ve psoOriatik artrit tespit etmisler ve her iki dizden sinovial sivi
orneklemesi yapmislardir. Substans-P diizeyi plejik olmayan psoriatik artritli dizde daha yiksek
bulunmustur. Norolojik sekelin oldugu tarafta psoriazisin ve psoriatik artritin goriilmeme
sebebini hem o ekstremitenin immobilize olmasina hem de sinir sisteminin inflamatuvar progesi

modifiye etmedeki aktif roliine baglamislardir®,
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Felcin inflamatuvar hastaliklardaki koruyucu etkisi ‘Lateralizasyon Fenomeni’ ile
aciklanmaktadir®. Buna gore; felg etkiledigi viicut yarisindaki inflamatuvar olaylari;
SVO’nun etkiledigi beyin hemisferi tarafi, kuvvet kaybinin tam veya kismi olusu gibi etmenlere
bagli olarak degistirmektedir. Tarkowski ve ark.®¥, 80 hemiplejili hastada yaptiklar:
caligmalarinda, geg tip hipersensitiviteyi degerlendirmek i¢in hem kuvvet kaybi olan hem de
olmayan tarafta, her iki st ekstremiteye PPD enjeksiyonu yaparak 72 saat sonraki cevabi
degerlendirmislerdir. Kuvvet kaybinin kismi oldugu hemiparezili hastalarda felgli tarafta
PPD’ye kars1 geg tip hipersensitivite cevabimin, saglam koldaki cevaba gore daha az oldugunu
bulmuslardir. Hafif kuvvet kayiplarinda yani hemiparezide sentral hasar da azdir. Serebrumdaki
hasarlanmig ve arteriyel dolasimi azalmis bolgenin hemen etrafinda ¢evresel bir kompensatuvar
mekanizma ile kan akimi artis1 saglanir. Bu da norotransmitter artigi ve akismi beraberinde
getirir. Hasarli beyin hemisferinin etkiledigi viicut yarisindaki asetilkolin ve CGRP diizeys;
beyindeki bu sentral norotransmitter artisini1 dengelemek i¢in azalir ve periferde T hiicre aracili
immiin sistem baskilanir. PPD’ye kars1 gelisen geg tip hipersensitivite cevabi azalir. Ote yandan
Tarkowski ve ark. kuvvet kaybinin tam oldugu hemiplejili hastalarda felgli tarafta PPD’ye kars1
gec tip hipersensitivite cevabmi, saglam koldaki cevaba gore daha fazla oldugunu
bulmuslardir. Tam kuvvet kayb1 yani hemiplejide, beyindeki noronal hasar geri doniistimstizdir
ve noronlarda 6liim vardir. Boylece beyindeki hasarli bolgede tam bir beslenme kaybi ve
norotransmitter azalis1 gerceklesmektedir. Hasarli beyin hemisferinin etkiledigi viicut
yarisindaki ekstremitelerde asetilkolin ve CGRP artisi, sentraldeki azalmay1 kompense etmeye
calisir. Bu da T hiicre aracili immiin cevabi artirir. Yani; lateralizasyon fenomenine gore
hemiparezide ge¢ tip hipersensitivite cevabi azalir, hemiplejide ge¢ tip hipersensitivite cevabi
artar. Gene lateralizasyon fenomenine gore viicudun sol yarisini etkileyen kuvvet kaybi, sag
tarafi etkileyen kuvvet kaybma gore ge¢ tip hipersensitivite cevabini anlaml sekilde artirir.
Cilinkii sol viicut yarisini etkileyen sag beyin hemisferinin immiin cevabin modiilasyonunda
inhibitor etkisi olmasi olasidir. Oysaki sol beyin hemisferi immiin cevabin modiilasyonunda
stimiilator etki gostermektedir. Renoux ve ark.®® ve sonrasinda Neveu®® ; farelerin frontal,
parietal ve oksipital beyin kortekslerinde deneysel hasar olusturmuslar ve sol hemisferdeki
lezyonlarin sistemik T hiicre cevaplarini azalttigini, 6te yandan sag serebral korteksteki benzeri

lezyonlarin tam tersi etkiye sebep oldugunu gostermislerdir. Farelerde sag veya sol neokorteks
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lezyonlarinin; mitojenle indiiklenmis lenfoproliferasyon, IL-2 retimi, makrofaj aktivasyonu
veya dogal katil hiicre aktivitesini de igeren ¢esitli immiin parametreler {izerinde birbirinin zitt1
etkiler yarattigi gosterilmistir. Dahast sol elini baskin olarak kullanan insanlarda, immiin
bozukluklara daha sik rastlandig1 bilinmektedir®®,

Onceden varolan irritan kontakt dermatit; felgli hastalarimizda SVO’dan sonra azalmis
veya ortadan kaybolmustu. 1 hastada bilateral olarak irritan kontakt dermatit azalig1 tespit
edilirken, 7 hastada irritan kontakt dermatit fel¢li tarafta azalmis veya yok olmustu. Felgli
tarafta irritan kontakt dermatit; istatistiksel olarak anlamli derecede azalmis olarak bulundu
(p=0,016). Gii¢ kayb1 olan tarafin kullanilamamasina bagl giinlik kontaktanlarla temasin
azalmasy, irritan kontakt dermatitlerde kontaktan eliminasyonunun dnemine dikkat cekti. Irritan
kontakt dermatit azaligi; yas, viicut agirhigi, boy ve inme siiresi parametrelerinden bagimsiz
olarak ortaya cikiyordu. Lateralizasyon agisindan incelemek icin; irritan kontakt dermatit
azalisini, sag veya sol viicut yarilarindaki oranlariyla karsilastirdik. Felgli tarafta istatistiksel
olarak anlamli derecede azalmig olarak bulunan irritan kontakt dermatit; felci sag tarafta
yerlesen hastalarda, sol tarafta yerlesenlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede azalmisti.
Bu bulgu; sag ve sol felgli hastalarin farkli T-lenfosit cevaplar1 oldugunu goéren ve beyin
lezyonunun lokalizasyonunun, dermatolojik hastaliklarin seyrini ve kutandz sempatik sinir
sistemi trafigini etkileyebilecegini bildiren Tarkowski ve ark.’nm calismasinin sonuglariyla
uyumludur®. Calismamizda irritan kontakt dermatite; plejik veya parezik hastalarda benzeri
oranlarda rastladik. Hemiplejili 5 hastada sadece saglikli tarafa smirli ekzema (numiiler
dermatit, dishidrotik ekzema, alerjik kontakt dermatit, atopik dermatit) tespit eden Troilius ve
Méller de nérolojik sistemin dermatolojik hastahiklar iizerindeki etkisine deginmislerdir®".
Caliymamizda sag hemiparezisi olan hastamizda strok sonrasi alt ekstremite pretibial bolgede
sadece sol tarafa simirl olarak gelisen iinilateral nérodermatit lezyonu tespit ettik.

Seboreik dermatitin, bazi norolojik hastaliklarla birlikteligi bilinmektedir. Parkinson

hastaligi®®, post-ensefalitik veya néroleptiklerle indiiklenmis sekonder parkinsonizm®849),
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tardif diskinezi ve trigeminal sinir lezyonlarinda sadece tutulan dermatom iizerinde“? seboreik
dermatit goriilme siklig1 artmigtir. Bu tip hastaliklara eslik eden seboreik dermatit, genellikle
tedaviye daha direnclidir®-4", Parkinson Hastahig1 ve diger nérolojik hastaliklarda sebum
iretiminin artmamig olmasina ragmen seboreik dermatit insidensinin yiiksek olmasi;
parasempatik sinir sisteminin, androjenlerin veya MSH’nin asir1 aktivite gostermesine
baglanmistir. Biz de ¢calismamizda 11 hastamizda strok gelisiminden sonra seboreik dermatit
lezyonlarinda artis tespit ettik. Bu hastalardan 2 tanesinde seboreik dermatitin yiiziin sadece
parezinin etkiledigi tarafinda ortaya ¢iktigin belirledik (Sekil 4.8). Immobiliteye bagli sebum
birikimi ve Pityrosporum ovale kolonizasyonunun artisinin bu durumu kolaylastirdigi
diistiniilebilir®®. Literatiirde dekompresyon operasyonundan sonra ve Unilateral sinir
hasarindan sonra tek tarafli seboreik dermatit gelisimini bildirilen olgu sunumlari
mevcuttu®s0),

Meleda hastaligina; felgli hastalarimizin 1’inde rastladik. Bebekliginden beri ilerleyici,
diffuz palmoplantar keratodermasi olan kadin hastamiz, 1 yil once sol hemisferdeki malign
tiimoral lezyon nedeniyle opere edilmis ve sonrasinda sag hemiparezi gelismisti. Klinikte
belirgin fark olmamakla beraber hasta; sag tarafli kuvvet kaybi sonrasinda, sag el ayas1 ve ayak
tabanindaki sikistirict sertligin sol tarafa gére azalmis oldugunu ifade etmekteydi (Sekil 4.17).
Hasta kismi kuvvet kaybi olan elin palmar bolgesindeki sikistiric1 bantlarm yumusadigini ve
bilekteki sertligin azaldigin1 belirtti. Literatiirii inceledigimizde benzer bir olguya rastlamadik.
Literatiirde benzer bir olguya rastlamamamiz, objektif degerlendirmede belirgin fark olmayis1
ve tek olgu olmasi nedeniyle bu konuda yorum yapmak miimkiin olmamaktadir.

Iskemik strok geciren sag hemiplejik bir hastada viicudun sadece sag yarisinda asiri
terleme tespit eden Sakashita ve ark.(”; posterior serebral arter infarktmimn hipotalamik lezyona
sebep olarak hiperhidrozu tetikledigini ve Unilateral persistan hiperhidrozun posterior serebral

arter bolgesi infarktlarinda onemli bir bulgu olarak sayilabilecegini belirtmislerdir. Biz
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hastalarimizin higbirinde tek tarafli veya ¢ift tarafli terleme durumu degisikligine rastlamadik.

Calismamizda felgli hastalarda ekimoz ve dekiibitus gibi fiziksel hasar sonucu olugan
dermatozlar felcin etkiledigi; yani kuvvet kaybinin gelistigi viicut yarisinda belirgin derecede
yiiksek saptanmistir. Ozellikle kuvetsizlige bagh denge kuramama sonucu plejik tarafin iizerine
diisme, hipoestezi gibi duyusal bozukluklar sonucu mindr travmalarin farkedilememesi felgli
viicut yarisinda gozlenen fiziksel hasarlar1 agiklayabilir. Hu ve ark.®?, trombolitik ajan tedavisi
uyguladiklar1 stroklu hastalarda ekimoz gibi yan etkilere rastladiklarmi belirtmislerdir. Iskemik
strok sonucu fel¢ gelisen hastalarda trombolitik, antiagregan ve antikoagiilan etkili
medikasyonun, ekimozlara sebebiyet verdigi iyi bilinmektedir. Ancak bizim ¢aligmamizda
ekimozlar hem iskemik hem de hemorajik infarkt ge¢iren hastalarin kuvvet kaybi olan viicut
yarilarinda istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik izleniyordu. Toplam 33 hastada
ekimoz tespit ettik. 1 hastada sadece saglikli viicut yarisinda ekimoz izledik, bu ekimotik alan
da; hastanede yatarken yapilan IM enjeksiyon sonrasi gluteal bolgede gelisen posttravmatik
ekimoz olarak degerlendirildi. 15 hastada her iki viicut yarisinda ekimozlar dagmik halde
bilateral yerlesiyordu. Geriye kalan 17 hastanin saglikli taraflarinda hi¢bir ekimotik lezyon yok
iken; tim ekimozlar sadece felcli tarafta izlenmekteydi. Felcli tarafta ekimoz; istatistiksel
olarak anlamli derecede artmis olarak bulundu (p<0,001). Bu durum; gii¢ kaybina bagli kendini
koruyamamanin yani sira, norolojik defisit olan tarafta ayni zamanda duyu kaybmin da
gelismesinin ekimoza yol acabilecegi seklinde yorumlanabilir. Felgli tarafta istatistiksel olarak
anlaml1 derecede artmis olarak bulunan ekimoz; felcin sag ya da sol tarafta yerlesmesine gore;
sag ve sol taraf felgli hastalarda lateralizasyon gdstermiyordu. Ekimoza; plejik veya parezik
hastalarda da benzeri oranlarda rastlaniyordu. Yas parametresiyle karsilastirildiginda 70
yasindan biiyiliklerde ekimozun anlamli derecede arttigini tespit ettik. Ekimoz viicut agirhigs,
boy ve inme siiresi parametrelerinden bagimsiz olarak artiyordu. Yasin ilerlemesine bagh

olarak deri/deri alti dokunun ve damarlarin travmaya karst direncinin azalacagi, bdylece
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damarlarin kolayca riiptiire olarak ekimozlarin gelisebilecegi yorumu yapildi.

Dekiibitus; felgli hastalarimizin % 10’unda goriildii ve hastalarin kuvvet kaybi olan
viicut yarilarinda istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik rastlaniyordu. 6 hastada gii¢
kaybi olmayan tarafta dekiibitus tespit edilirken, 14 hastada dekiibitus felcli tarafa lokalize
olmustu. Felgli tarafta dekiibitus; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulundu
(p=0,021). Gii¢ kaybma bagh kendini koruyamamanin ve immobilizasyonun yani sira,
norolojik defisit olan tarafta ayni zamanda duyu kaybinin da gelismesinin dekiibitusa yol
acabilecegi yorumu yapildi. Dekiibitusa plejik veya parezik hastalarda benzeri oranlarda
rastlaniyordu. Dekiibitus artigi; yas parametresiyle karsilastirildiginda; lezyonlarin 74 yasindan
biiyiiklerde anlaml1 derecede arttig1 tespit edildi. Dekiibitus; viicut agirligi, boy ve inme stiresi
parametrelerinden bagimsiz olarak artiyordu. Bu durum; yasin ilerlemesine bagli olarak deri ve
deri alt1 dokunun kronik travmaya ve basinca karsi direnci azalir, bolgesel kan dolagiminin
yavaslamasi olusan hasarin onarim gii¢liigline sebep olabilir seklinde yorumlandi.

Calismamizda fel¢li hastalarda intertrigo, eritrazma gibi enfeksiy6z dermatozlar felcin
etkiledigi; yani kuvvet kaybmin gelistigi viicut yarisinda belirgin derecede yiiksek saptanmistir.
Intertrigo; felgli hastalarrmizin % 16.42’sinde goriildii. 23 hastada intertrigo mevcuttu.
Bunlardan 9’unda intertrigo bilateral olarak yerlesirken, 14 hastada intertrigo sadece felgli
tarafta gozlendi. Hastalarin hi¢birinde sadece saglikli tarafi etkileyen intertrigoya rastlanmadi.
Fel¢li tarafta intertrigo; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulundu (p<0,001).
Intertrigo; felcin sag ya da sol tarafta yerlesmesine gdre sag ve sol taraf felgli hastalarda
lateralizasyon gostermiyordu. Ancak intertrigo; tam kuvvet kaybi gelismis olan plejili
hastalarda, kismi kuvvet kaybi olan parezili hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli
derecede daha sik goriildii (p=0,036). Yas, viicut agirligi, boy ve inme siiresi parametreleriyle
karsilastirildiginda; intertrigo gelisiminin bu parametrelerden bagimsiz olarak ortaya ¢iktigi
goraldi. Eritrazma; felgli hastalarimizin % 10,71'inde goriildii ve eritrazmaya hastalarm kuvvet
kayb1 olan viicut yarilarinda istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik rastlaniyordu
(p=0,003). 15 hastamzda eritrazma tespit ettik. Bu hastalarin 2 tanesinde bilateral olarak her
iki viicut yansinda gozlenen eritrazma; 12 hastada sadece felcli tarafa lokalizeydi. Eritrazma 1

hastada sadece siz tarafta izleniyordu. Felcli tarafta istatistiksel olarak anlamli derecede artmis
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bulunan eritrazma; felcin sag ya da sol tarafta yerlesmesine gore; sag ve sol tarafli felgli
hastalarda lateralizasyon gostermiyordu. Eritrazmaya; tam kuvvet kaybi gelismis olan plejili
hastalarda, kismi kuvvet kayb1 gelismis olan parezili hastalara oranla istatistiksel olarak anlaml1
derecede daha sik rastlandi (p=0,026). Yas, viicut agirligi, boy ve inme suresi parametreleriyle
karsilastirildiginda; eritrazma gelisiminin bu parametrelerden bagimsiz olarak ortaya ¢iktigi
goralda.

Gilic kayb1 olan tarafta ve giic kaybmin tam oldugu plejik hastalarda intertrigo ve
eritrazma; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulundu. Gii¢ kaybi1 olan tarafta
mikrobiyal ajanlarin ve mantar elemanlarmin secici olarak artmasi, hareket kaybina bagli
okliizyon, 1s1 ve nem artisinin enfeksiydz hastaliklara daha kolay zemin hazirlayabilecegi
seklinde yorumlanda.

Telanjiektazi; felgli hastalarimizin % 5,7’sinde goriildii ve hastalarin kuvvet kaybi olan
viicut yarilarinda istatistiksel olarak anlamli derecede daha sik rastlantyordu (p=0,016). Toplam
8 hastamizda telanjiektazi tespit ettik. 1 hastada presternal bolgede bilateral dagilimli
telanjiektazi gozlenirken, 7 hastada telanjiektazi felgli tarafa lokalize olmustu. Felgli tarafta
telanjiektazi; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulundu. Felgli tarafta
istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak bulunan telanjiektazi; felcin sag ya da sol
tarafta yerlesmesine gore sag ve sol taraf felgli hastalarda lateralizasyon gdstermiyordu.
Telanjiektaziye plejik veya parezik hastalarda benzeri oranlarda rastlaniyordu. Lokalize
telanjiektazi olusumu; yas, viicut agirhigi, boy ve inme siiresi parametreleriyle
karsilastirildiginda; telanjiektazilerin bu parametrelerden bagimsiz olarak ortaya c¢iktigi
gordlda.

Tek tarafta rastlanan telanjiektazilerin bir siiredir norolojik sistem ile baglantisi
olabilecegi diisiiniilmektedir. Unilateral nevoid telanjiektazi ise etyolojisi tam olarak
bilinmeyen vaskiiler bir dermatozdur. Unilateral dagilimli, konjenital veya edinsel siiperfisiyal
telanjiektaziler i¢eren yamalardan olusur. Hiperdstrojenizm veya hipertiroidizmde oldugu gibi
hormonal ajanlara karsi hedef organ veya dermatomlarm artmus sensitivitesi olabilir¥,
Hamilelik, puberte, oral kontraseptif ila¢ kullanimi, hepatit C, alkolik siroz ve karsinomlar bile
etyolojik faktorler arasinda sayilmaktadir®®1"), Dermatolojide 6zellikle tek tarafli vaskiiler

bulgular norolojik tutulum acisindan uyaricidir. Norolojik bulgular, iinilateral nevoid
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telanjiektaziye eslik edebilir. Akman, Hiigiil ve ark®® vyaptiklar1 {inilateral nevoid
telanjiektazili 6 vakalik seride bir hastada nukleus kaudatusun korpus kisminda ve pontin
bdlgede demyelinizan plaklara ve tum hastalarda da telanjiektatik alan Gzerinde hipoesteziye
rastlamiglar ve tek tarafli nevoid telanjiektazisi bulunan hastalarda norolojik sistem
incelemesinin de ayrintili sekilde yapilmasinin 6nemine dikkat ¢ekmislerdir. Eriiptif, ani
baslangicli telanjiektaziler intravaskiiler lenfomada ve paraneoplastik olarak over karsinomu ve
bronkojenik karsinomada bildirilmislerdir®"'?, Kutanéz metastaz olarak telanjicktaziler en sik
meme kanserinde ve ayrica prostat kanserinde ve apokrin karsinomada bildirilmistir®®).
Telanjiektazili hastalarimizin hi¢birinde eslik eden, bilinen malignite, hiperdstrojenizm, siroz
veya hepatit yoktu. Unilateral nevoid telanjiektaziden farkli olarak yamasal bir alan tizerinde
yerlesmiyordu ve her zaman govde On vyiiziinii tutmaktaydi. Bizim hastalarimizdaki
telanjiektazilerin hepsi presternal alanda ve ¢evresinde yerlesiyordu (Sekil 4.10). Sadece bir
hastada bilateral presternal yerlesim varken diger hastalarda felg ile ayni tarafta sternumun bir
yanindan baglayip laterale dogru uzanan lineer telanjiektaziler izlendi (Sekil 4.11). Sentral sinir
sistemindeki hasarin, periferik sinir sistemini aktive edip vazosirkiiler kompensatuvar
mekanizmalari harekete gegirerek, periferde kapillerler, ince arteriyoller veya ince venller gibi
kiiciik c¢apli kan damarlarinda genislemeye sebep oldugunu, bdylece; felgli tarafta
telanjiektazilerin ortaya ¢iktigini diisiinliyoruz. Gii¢ kaybi olan tarafta lokal telanjiektazilerin
g6zlenmesinin, norolojik defisit tarafin1 belirleme yoniinde dikkat ¢ekecek bir bulgu olup
olmadigmin ileri ¢alismalarla desteklenmesi gerektigi goriisiindeyiz.

Bizim c¢alismamizda 140 hastamizin 30’unda onikomikoz mevcuttu. Hastalarimizda
onikomikoz genellikle bilateraldi ve 6zellikle ayak tirnaklarini tutmaktaydi. Orantiladigimizda
onikomikoza % 21,42 oraninda rastladigimizi tespit ettik. 108 hemiplejili hastada el ve ayak
tirnaklarmi  degerlendiren Siragusa ve ark.®; 12 hemiplejik hastada onikomikoza
rastlamiglardir. Onikomikoz oranmi % 11 olarak tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda
ortalama hemipleji stresi 42,82 ay (6-196 ay) ve yas ortalamasi 65.61 = 13.8 (ortalama +/-
standart sapma) iken; Siragusa ve ark. ¢aliymasinda ortalama hemipleji siiresi 40,94 ay (1-343

ay) ve yas ortalamasi 67.28 + 9,82 idi. Inme siiresi ve yas ortalamasi her iki ¢alismada da
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benzeri sonuglar vermektedir. Bizim c¢alismamizda onikomikoza daha cok rastlanmasinin
nedeni; hem Akdeniz bolgesinin nemli ve sicak ikliminin mikotik organizmalarin gelismesine
ve fungal hastaliklarmn daha sik goriilmesine neden olmasi, iilkemizin tarim toplumu olup
cevresel patojen organizmalarla kontaminasyonun daha rahat gelismesi ve hem de
sosyoekonomik sartlara bagli olarak tedavi imkanlarina ulasmanin daha az olmasina

baglanabilir. Giil ve ark.®?,

Tirkiye’den yaptiklar1 bir ¢alismada 80 hemiplejili ve 30
paraplejili hastay1 degerlendirmisler ve onikomikoz oranmi % 14 olarak bulmuslardir. Bu
oranin bizim ¢aligmamizdaki orana gore daha diisiik olma sebebi Giil ve ark.’nin sadece
ayaktaki onikomikoz oranini hesaplamalar1 olabilir. Oysa biz hem el hem de ayaktaki tiim

tirnaklar1 incelememize dahil ettik. Sadece ayak tirnaklarinda onikomikoz goriilme oranimiz

ise; % 16,42 olup Tiirkiye’deki felgli hastalarin onikomikoz oraniyla benzerlik gostermektedir.

108 hemiplejili hastada el ve ayak tirnaklarini degerlendiren Siragusa ve ark.®; sadece
plejik taraftaki tirnaklarda goriilen 6zel tutulumlar tariflemistir. Bunlar; longitudinal kirmizi
cizgilenme, napolitan tirnak ve unilateral comak parmak seklindeydi. Biz ¢alismamizda bu ii¢
Ozel goriiniime de rastlamadik. Biz, hastalarin sadece felgli ekstremitelerinin tirnaklarmda
median tirnak distrofisi ve unguis inkarnatusa rastladik. Tek tarafli olarak izledigimiz bu tirnak
bozukluklarinin; fel¢li hastalarda gozlenebilecek 6zel tirnak bulgularindan olup olmadigi,
baska calismalarda olgu sayilarinin artmasiyla desteklenebilir. Median tirnak distrofisi; felgli
hastalarimizin 2’sinde goriildii. Hi¢bir hastada giic kaybi1 olmayan tarafta median tirnak
distrofisi tespit edilmezken, 2 hastada fel¢li tarafin tirnaklarinda median tirnak distrofisi
mevcuttu. Bir hastanin fel¢li sag ayak 1. parmaginin trnaginda, tirnak plaginda median hat
boyunca ¢okiikliik izleniyordu. Ancak bu ¢okiikliik {izerinde yatay sirtlanmalar yoktu. Diger
hastanin felgli sag el 1. parmagmnimn tirnaginda da tirnak plaginda median hat boyunca iizerinde
yatay sirtlanmalarin izlenmedigi ¢okiikliik mevcuttu. Median tirnak distrofisi; habitiiel tik

deformitesi gibi tekrarlayan travmalara ikincil olarak gelismisse; orta hattaki ¢okiikliigiin
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iizerinde yatay sirtlanmalar da izlenir. Tirnak beslenmesinin bozulmasi veya tirnak matriksi ve
cevresindeki ¢esitli patolojiler sonucunda gelismisse yatay sirtlanmalar olmaz, sadece tirnak
plagi orta hattinda genis, longitudinal oluklanma izlenebilir. Hastalarimizda rastladigimiz bu
bozuklugun; tirnak matriksi ve yatagindaki degismis noronal aktivite ve beslenme degisikligine
bagli olabilecegini diisiiniiyoruz. Gii¢ kaybi1 olan tarafta sadece 2 hastada median tirnak
distrofisi ortaya ¢ikmasi; testlerin yapilmasina imkan vermedi bu sebeple istatistiksel olarak

anlamli olarak degerlendirilemedi.

Unguis inkarnatus; felgli hastalarrmizin 2’sinde goriildii. Higbir hastada gii¢ kaybi1
olmayan tarafta unguis inkarnatus tespit edilmezken, 2 hastada felgli tarafin tirnaklarinda
unguis inkarnatus mevcuttu. Bir hastanin felgli sag ayak 1. parmaginda, tirnagm laterodistal
kenari, lateral tirnak katlantisinin i¢ine dogru penetre olarak battig1 yerde yogun agri ve
hassasiyete sebep olmustu. Diger hastanin felgli sol ayak 1. parmaginin trnagmda da ayn
sekilde tirnak batmasi mevcuttu. Felgli tarafta sadece 2 hastada unguis inkamatus ortaya
cikmast; testlerin yapilmasina imkan vermedi bu sebeple istatistiksel olarak anlamli olarak
degerlendirilemedi. Hastalarimizda rastladigimiz bu bozuklugun; tirnak matriksi ve yatagindaki
degismis noronal aktivite ve beslenme degisikligine bagl olarak tirnak plaginin tirnak yatagi
bagli travmalara daha ¢ok maruz kalma ile olabilecegini diisiiniiyoruz.

Nasir; felcli hastalarimizin % 8.57’sinde goriildii. 12 hastamizda nasir tespit ettik. 10
hastamizda her iki ayakta bilateral olarak gelisen bu durum, 2 hastada sadece felgli ayakta
izleniyordu (Sekil 4.9). Felgli hastalarin kronik olarak yataga bagimli olmasi; travma ve basiya
ugrayan bolgelerde stratum korneumun asir1 kalinlagmasi sonucu nasira zemin hazirlamis
olabilir, aksi halde bu hastalarin hemiplejik olduklar1 diistiniilecek olursa kullanmadiklar1 ayak
tabanlarinda nasir gelismesi beklenmedik bir durumdur. Inme siiresi parametresiyle

karsilastirildiginda; inme stiresi 61,83 ay1 gecenlerde nasirlarin anlamli derecede arttig1 tespit
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edildi. Nasir; yas, viicut agirligi ve boy parametrelerinden bagimsiz olarak artiyordu.
Calismamizin sonucunda norolojik sistemin bazi dermatozlarin seyrini etkileyebilecegi
saptanmistir. Bulgularimiz SVO’nun; bazi dermatozlarin ortaya ¢ikisi, artisi, azalisi veya
ortadan kaybolmasinda rolii olabilecegini gostermektedir. Ayni embriyolojik néroektodermal
kokenden gelen norolojik sistem ve derinin farkli mekanizmalarla birbirini etkiledigi aciktir.
calismamizin; Akdeniz bolgesinde yasayan felgli hastalardaki dermatolojik hastaliklar ve
dagilimlar1 hakkinda bazilar1 daha 6nce bildirilmemis farkliliklar1 icermesi bakimindan 6zgiin
oldugunu diisliniiyoruz. Calismamiz, bu konuda yapilan diger ¢alismalara gore hasta sayimizin
fazla olmasi ve daha Once arastirilmamis olan bazi dermatolojik lezyonlarn degerlendirilmesi
gibi farkliliklar tasimaktadir. Elde ettigimiz veriler, ileride yapilacak olan ilgili calismalara

katkida bulunabilir.
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6. SONUCLAR

e (alismaya 140 hemiparezi/hemipleji olgusu alind1.

e 2 yil boyunca artan, azalan, yeni olusan veya kaybolan dermatolojik hastaliklar izlendi.

e 66’s1 kadin, 74’1 erkek olan grupta kadin/erkek orani 0.89 olarak bulundu.

e Grubun yas ortalamasi 65.61 £+ 13.8’di (minimum 25 yag, maksimum 90 yas).

e Hastalarin % 76.4’4 (107 hasta) serebral infarkt, % 23.6’s1 (33 hasta) serebral hemoraji
sebebiyle SVO gegirmisti.

e Hastalari % 58.6’s1 (82 hasta) hemiplejik, % 41.4’1 (58 hasta) hemiparezikti.

e SVO’lu hastalarin % 47.1’inde (66 hasta) sag tarafta, %52.9’unda (74 hasta) sol tarafta gii¢
kayb1 izlendi.

e BP’li tiim hastalarimizda, deri lezyonlari strok gelisiminden sonra ortaya ¢ikmisti.

e Giic kaybi olan tarafta irritan kontakt dermatit; istatistiksel olarak anlamli derecede azalmis
bulundu.

e Irritan kontakt dermatit; sag tarafl1 kuvvet kayiplarinda, sol tarafl1 kuvvet kayiplarma oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede azaliyordu.

e Gii¢ kayb1 olan tarafin kullanilmamasina bagl giinliik kontaktanlarla temasin azalmasi
irritan kontakt dermatitlerde kontaktan eliminasyonunun 6énemine dikkat cekti.

e Gii¢ kayb1 olan tarafta dekiibitus ve ekimoz; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis
olarak bulundu.

e Dekiibitus ve ekimoza; plejik hastalarda parezik hastalara oranla istatistiksel olarak anlamli
derecede daha sik rastlandi. Gli¢ kaybimna bagl kendini koruyamamanin yani sira norolojik
defisit olan tarafta ayn1 zamanda duyu kaybinin da gelismesinin; ekimoz ve dekiibitus gibi
degisikliklere yol acabilecegi diisiiniildii.

e QGiic¢ kayb1 olan tarafta intertrigo ve eritrazma; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis
olarak bulundu. Plejik hastalarda goriilme oranlari, parezik hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha sikti. Giic kaybi olan tarafta mikrobiyal ajanlarm ve mantar
elemanlarinin segici olarak artmasi, hareket kaybma bagl okliizyon, 1s1 ve nem artismnin
enfeksiydz hastaliklara daha kolay zemin hazirlayabilecegi seklinde yorumlandi.

e Gili¢ kaybr olan tarafta lokalize telanjiektaziler; istatistiksel olarak anlamli derecede artmis
olarak bulundu.

e QGii¢c kaybr olan tarafta lokal telanjiektazilerin gdzlenmesinin, ndrolojik defisit tarafini
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belirleme yoniinde dikkat ¢ekecek bir bulgu olup olmadiginin ileri caligmalarla desteklenmesi
gerektigini diisliniiyoruz.

¢ Onikomikoz; fel¢li hastalarda genellikle bilateral izleniyordu ve 6zellikle ayak tirnaklarini
tutuyordu.

¢ Onikomikoz diginda, median tirnak distrofisi ve unguis inkarnatus olarak iki farkli tirnak
bulgusu saptandi. Bu tirnak bulgularinin; travmanin yani sira, tirnak matriksi ve yatagmdaki
degismis noronal aktivite ve beslenme degisikligine bagli gelismis olabilecegi diisiiniildii.

e Tek tarafli olarak izledigimiz bu tirnak bulgularmin; felgli hastalarda gozlenebilecek 6zel
tirnak bulgularindan olup olmadigi, baska ¢alismalarda olgu sayilarmm artmasiyla
desteklenebilir.

e Inme siiresi parametresiyle karsilastirildiginda; inme siiresi 61,83 ay1 gecenlerde nasirlarin

istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi tespit edildi.
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OZET

Norolojik sistem ve deri; ayni embriyolojik noroektodermal kdkenden gelmektedir.
Onceki calismalarda degisik norolojik bozukluklar ile bazi dermatozlar arasinda iliski
saptanmistir.  Bu c¢alisma, felgli halalardaki dermatozlarin  yerlesim 6zelliklerini
degerlendirerek, norolojik sekellerin; ¢esitli dermatozlara ve seyirlerine olan etkilerini
belirlemek amactyla planlanmustir. Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Noroloji ve Fiziksel T1p
ve Rehabilitasyon Boliimleri’ne bagvuran 66’s1 kadin, 74’1 erkek, toplam 140 felgli hasta,
calismaya alindi. Ayrintili dermatolojik ve norolojik muayeneler yapilarak deri hastaliklari,
kuvvet ve duyu kayiplar1 degerlendirildi. Hastalar 2 yillik takibe alinarak felgli tarafta 2 yil
boyunca olusan, artan, azalan veya kaybolan dermatolojik hastaliklar agisindan izlendi. Felcli
ve saglikli viicut yarilari, her bulgu/hastalik i¢in Mc Nemar ve Wilcoxon signed ranks
testleriyle, sag /sol tutulumlu ve plejik/parezik hastalarin verileri; bagimsiz 6rneklerde X testi
ile karsilastiridi. Calismamizin sonuglarina gore; BP’li tiim hastalarimizda, deri lezyonlari strok
gelisiminden sonra ortaya ¢ikmisti. Felgli tarafta irritan kontakt dermatit; istatistiksel olarak
anlamli derecede azalmis bulundu. Gili¢ kaybi olan tarafin kullanilamamasi, kontaktan
eliminasyonunun 6nemine dikkat ¢ekti. Atopik dermatit, alerjik kontakt dermatit, nédrodermatit
ve dishidrotik ekzema; SVO sonrasi fel¢li tarafta diizelmisti. Felcli tarafta ve plejide; dekiibitus
ve ekimozun; istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 bulundu. Felgli tarafta kuvvet ve duyu
kayiplarinin; fiziksel hasarlara yol agabilecegi yorumu yapildi. Felgli tarafta ve plejide
intertrigo ve eritrazmanin; istatistiksel olarak anlamli derecede arttig1 bulundu. Hareketsizlige
bagli okliizyon, 1s1 ve nem artisinin enfeksiyonlara daha kolay zemin hazirlayabilecegi seklinde
yorumlandi. Felgli tarafta lokalize telanjiektazinin; istatistiksel olarak anlamli derecede arttigi
bulundu. Bu yeni bulgunun; ndrolojik defisit tarafin1 belirlemede yeni bir isaret olarak
kullanilabilecegi ancak ileri ¢aligmalara gereksinim oldugu fikrindeyiz. Sonug olarak; nérolojik
sistemin bazi dermatozlarin seyrini etkileyebilecegi ve yeni bulgulara neden olabilecegi
kuvvetli bir olasilik olup genis serilerde yapilacak ¢alismalarin konuyu aydinlatmaya yardimei1

olacagmi diisiinmekteyiz.

Anahtar Soézcikler: hemiparezi, hemipleji, dermatoloji ve ndéroloji, dermatolojik

lezyonlar, felg
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ABSTRACT

Distribution of the Skin Lesions in the Patients with Hemiplegia /Hemiparesis

Neurologic system and dermis take place of the same embryologic neuroectodermal
origin. Several studies have shown the relationship between the neurological disorders and
some dermatoses. This study is designed to detect the distribution of the skin lesions among the
stroke patients and the influence of the stroke on the prognosis of the dermatoses. 140 stroke
patients who were referred to the neurology and the physical and rehabilitation medicine
departments of Akdeniz University Faculty of Medicine were enrolled in the study. Their
detailed dermatological and neurological examinations were performed. The patients were
followed up prospectively over 2 years for the dermatological diseases which are occurred,
increased, decreased or disappeared on the paralyzed side. Mc Nemar and Wilcoxon signed
rank tests were used to analyze the differences between the affected/nonaffected side for each
sign/disease. The X2 test was used to analyze categorical data between the right/left side
involvement and between the plegic/paretic patients. The results of our study show that the
lesions of BP occurred after the onset of CVA. Irritant contact dermatitis had fade away after
the onset of CVA on the paretic limb. Immobilization-induced elimination of the contactants
might have potentially contributed to the amelioration of the disease activity. The lesions of
several dermatitis had fade away after the onset of CVA on the paretic limb. Decubitus,
ecchymosis, intertrigo and erytrasma grew considerably after the onset of CVA on the paretic
side. Immobilization, sensorial loss, selective proliferation of microbial agents by the occlusion,
increased natural warmth and humidity might have potentially contributed to the lateralization
of these dermatoses. Localized telangiectases occurred on the paretic side. This could be a new
phenomenon for the detection of the affected side among the stroke patients. In conclusion, our
results show that stroke influences the prognosis of some dermatoses. Further enlarged and
prospective studies are needed in order to better assess the nature of dermatoses in the stroke

patients.

Key Words: Hemiplegia, hemiparesis, skin lesions, dermatology and neurology, stroke
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EK : Anamnez ve Muayene Formu
HEMIPAREZi VE HEMIPLEJi HASTALARINDA

DERMATOLOJIK LEZYONLARIN DAGILIMI

Tarih: Kisi Sira No (ksno):
Ad: Dosya No:

Soyad: Cinsiyet: E(1) K(0)
Meslek: Yas (yil):

Tel: Kilo, Boy:

Adres:

Ozgegmis: inme Siiresi (IS) (ay):

inmeye Neden Olan Patoloji (INOP):

Infarkt(1) Hemoraji(2)

inme Sonras1 Gii¢ Kayb1 (ISGK):

Pleji(1) Parezi(2)

inme Sonrasi Defisit Tarafi (ISDT):

Sag(1) Sol(2)

Kullandig: ilaglar

Soygecmis:
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DERMATOLOJIK VERILER

1.

inme Oncesi Cilt Hastaligi (I(OCH)

Yok (0)

Var(1)

Inme siirecinde seyri

2. Inme Oncesi Cilt Hastaligmm Tanimi (IOCHT):

Atopik dermatit (1)*

[ritan dermatit (11)

Seboreik Keratoz (21)

Staz dermatiti (2)

Psoriazis (12)

Tinea Pedis (22)

Numuler dermatit

3 Dekiibit (13) Seliilit (23)
Fotokontalgatit Ekimoz (14) Telanjiektazi (24)
“ Hidradenitis
Vitiligo (5) Intertrigo (15) Supurativa (25)
Seboreik dermatit (6) Miliaria (16) Norodermatit (26)
Asteatotik ekzema (7) Eritrazma (17) Solar Lentigo (27)

Kontakt dermatit
(8)

Tinea Inguinalis
(18)

Rozase (28)

Fototoksik dermatit(9)

Onikomikoz (19)

Bulléz pemfigoid (29)

Dishidrotik ekzema
(10)

Unkus
Inkarserata (20)

Liken simpleks kronikus
(30)

Cilt hastalig1 yok (0)

Diger

* hastaliklarin ¢aligmadaki kod numarasi

3. Muayene Sirasinda Cilt Hastaligi (MSCH**): Yok (0) Var (1)

N H N
Tirnak muayenesi dogal
Sacli deri dogal
Mukozalar dogal
Dekubit Yok Var
Ekimoz Yok Var
intertrigo Yok Var
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4. Lezyonlara ait ozellikler

Say1

Boyut

Sire

Lokalizasyon

Simetri Sagda lokalize Solda lokalize

5. Tamsal girisimler

Deri biopsisi

Tzank testi

Patch test

Mikolojik tetkik

Diger

6. Lezyonlarin lokalizasyonu

**muayene sirasinda lezyonlar; sagda varsa 1, solda varsa 2, bilateral ise 3, yoksa 0, inme dncesi var ama sagda
azalmigsa 4, inme Oncesi var ama solda azalmigsa 5, inme Oncesi var ama sagda artmissa 6, inme 6ncesi var ama
solda artmigsa 7, inme Oncesi var ama degisiklik olmamigsa 8, inme dncesi var ama bilateral artmigsa 9, inme

Oncesi var ama bilateral azalmigsa 10 olarak kodlanir.
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NOROLOJIK VERILER
INME TARIHI:

INME TIPI:

NOROLOJIK MUAYENE:

Biling:

Kranial Sinirler:

Motor Muayene:

Derin Tendon Sag Sol
Refleksleri(DTR):

Ust

Alt

Babinski

Duyu Muayenesi:

BBT (var ise)

MRG (var ise)
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