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Hakkimda:

Adimm Enes Basak. Konya Meram tip fakiiltesi son smifta okuyorum. Tip fakiiltesinde alt1 yil
boyunca aldigimiz dersleri bir web sitesinde toplamak gibi bir diislincem vardi her zaman. Tipgi
arkadaslarima, kardeslerime bir nebze faydam olsun niyetiyle bu web sitesi fikrimi tamamlamak igin
caligmaya basladim. Suan i¢in donem 5'deki stajlarin notlarini yiiklemek ile mesguliim. Son giincellemelerle
bu tip sitemizde; donem 4 notlari, donem 5'ten bazi notlar, muayene videolari, TUS sorular1 ve bazi tip
programlar1 bulunmakta. Insallah zamanla tiim notlar yiikleyecegiz ve hemen her bransta arkadaslarimiza
faydal1 olacak bu siteyi tamamlayabilecegiz. Facebook’ta bu sitemizin tanitimini yapmak amaciyla agtigimiz
sayfaya; http://facebook.com/tipnotlari adli link ile ulasabilirsiniz. Sayfamizin tanitimmi yaparak,
arkadaslariniza tavsiye ederek, oneri ve elestiriler ileterek katkida bulunmaniz sizlerden almak istedigim en
bliylik yardim olur.

Yaklagik 5 yildir siir ve 0ykii yaziyorum, ‘‘Sizint1’’ ve ‘‘Lokman Hekim” gibi dergilerde yazilarimi
yayinlamaktayim. Yaymlanmis “Hasretin Kadar” isimli bir siir kitabim var olup, bu kitabima idefix.com,
kitapdunyasi.com gibi sitelerden bakabilirsiniz. Sahsi web sitem ise; www.enesbasak.wordpress.com olup
bana buradan ulasabilirsiniz.

Ayni zamanda, uluslararas: literatiir dergisi olan “Journal of Pediatric Neurology” adli dergide
editorliik yapmaktayim; http://childscience.org/html/jpn/editor.ntml adl link ile bu dergiye ulasabilirsiniz.
Bunlarin disinda; “Medikal Akademi” isimli bir tip sirketinde kdse yazarligi yapmaktayim;
http://www.medikalakademi.com.tr/uyeler/drenes. Kose yazarligi yapmakta oldugum bir diger yer ise
”Haberci Medya” isimli bir haber sitesi olup; http://habercimedya.com adl link ile bu siteye ulasabilirsiniz.
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Onsoz:
Degerli arkadaslar;

Tip egitimi gercekten uzun ve zorlu bir siirec. Bu siireci en iyi sekilde tamamlayarak meslegimizi
icra etmek hepimizin tek temennisi ve gayesi olmakla birlikte, iyi ¢alisma ortamlarina sahip olmak bunlari
gerceklestirmek adma en onemli faktorlerden biridir. Birgogumuz not yiikiiniin fazlalifindan ve pratik
egitimin yeterli olmadigindan sikayet¢i oluruz. Belki de bunlar halledilebilirse bizler egitimlerimizi daha
rahat tamamlayabilecek ve daha iyi hekimler olarak yetisebilecegiz. Onemli olan ise bu amaglarimiza cevap
veren, en yliksek faydalari sunan bir ortama sahip olmaktir.

Bu gaye ile 8-9 ay kadar once ¢alismalarima basladim. Sahip oldugum notlar1 web ortamina koyarak
insanlarin ulagmasini saglamaya calistim. Ancak notlart slayt halinde koymaktan 6te biitliin notlar tek tek
word formatina ¢evirerek yiikledim. Bazen 1 not i¢in 3-4 saatimi verdigim de oldu ancak her zaman amacim
notlart word halinde sunarak daha rahat okunabilmesini ve faydalanilabilmesini saglamak oldu. Bu sekilde
bir ¢alismayla biitlin ders notlarini yliklemek i¢in ugraglar verdim.

Pratik egitimini desteklemek amaciyla da sistemik muayene videolarini youtube kanaliyla herkese
sundum. Ayrica Onlimiizdeki yi1l okul hocalarimizla birlikte EKG, MR, BT, USG ve bazi sistemlere
yaklagimlarla ilgili egitim videolar1 da hazirlayacagiz. Suan i¢in ders notlarini yiiklemeye devam ederek ve
tabi yeni yeni projeler de hazirlayarak tip egitimine destegimi siirdlirecegim. Bu projelerden bahsedecek
olursak; internet imkani her zaman bulunmayan kisiler i¢in ders notlarimizin pdf kitaplarini hazirladim.
Ayrica e-book ve cep telefonlari igin program (jar, sis, android gibi) olarak da sunmak gibi bir gayem var.

Amacim; zamanla yeni faaliyetlerde de bulunarak bu sistemi devam ettirmek ve tip egitimine kendi
sahsimca yapabilecegim en iyi katkiyr yapmak. Suan tip notlar1 olarak google aramalarinda 1. sirada olmak
ve bir¢ok meslektasimdan tesekkiir mesajlar1 almak beni fazlasiyla mutlu eden ve bu calismalarima devam
etmeme elbette ki yeterli olan seylerdir. Insallah bu devam edecek ve koca tip deryasina bir damla da ben
sunabilecegim.

Tesekkiirlerimle,

Enes Basak
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1 - Cinsel Yolla Bulasan Hastaliklar (CYBH)

CYBH:

1-AIDS (acquired immuno deficiency syndrom) > HIV (human immuno deficiency virus)

2-Sifiliz (ulcus durum, sert sankr) > Treponema pallidum (etken spiral bir mikroorganizmadir)

3-Gonore (bel soguklugu) > Neisseria gonorrhea (gram negatif diplokok)

4-Scabies (uyuz) > Sarcoptes scabiei (akar-parazit)

5-Pediculosis pubis (pubis bitlenmesi) > Phtirus pubis

6-Hepatitis B> HBV (Hepatitis B Virtis)

7-Verruca veneralis (condyloma accuminata) > HPV (human papilloma virus)

8-Molluscum contagiosum > Pox virus grubundan MCV (molluscum contagiosum viriis)

9-Herpes Genitalis (Herpes simpleks tip 2, herpes progenitalis) > HSV (herpes simpleks virus)

10- LGV - LGI (lenfograniiloma venerum, lenfograniiloma inguinale) > Chlamydia trachomatis

11-GV - GI (graniiloma venerum, graniiloma inguinale, donovanosis) > Calymmatobacterium graniilomatis
12-Ulkus molle (yumusak sankr, sankroid) > Hemofilus ducrey

13-NGU (nongonokoksik uretritler) > Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Chlamydia
trachomatis (akint1 + disiiri varsa uretrit diisiiniilmeli. Cinsel iliskiden birka¢ giin veya birka¢ hafta sonra
ortaya ¢ikan distiri ve akinti mevcuttur. Akint1 piiriilan veya mukopiiriilandir)

14-Trikomoniasis > Trichomonas vaginalis

15-Cytomegaloviriis infeksiyonu > CMV (cytomegaloviriis)

16-Moniliasis > Candida albicans

AIDS: Kazanilmis immiin yetmezlik sendromudur. Genelde multisistemik bir tablo olup hastalarda birgok
mukokutandz bulgu ve hastaligin goriilme riski artmistir. En sik goriilen mukokutanéz bulgular: 6zefagusa
kadar yayilan kandidiasis, oral kill1 16koplaki (epstein-barr viriisiiyle olusan dilde beyaz alanlar), seboreik
dermatit, kasintili follikiilit. ilaca bagh reaksiyonlarda artis vardir. Stafilokok enfeksiyonlari, zona,
molloskum kontagiosum tablolarinda siklik artmigtir. Perianal sigillerde tedaviye daha direncli hale gelme.
Kaposi sarkomu; vaskiiler endotelden kaynaklanan bir timérdiir ve HHV - 8 ile iliskilidir, lezyonlar
genellikle cok sayidadir, internal organlarla deri etkilenir. Psoriasis hastaliginda siddetlenme vardir. Basiller
anjiomatosis goriilebilir. Tani: Anamnez, klinik ve laboratuar bulgulariyla tan1 konur. Aywrict tani: Diger
CYBH grubundan ayirict tanis1 yapilmalidir. Tedavi: Sistemik Antiviraller, interferon ve destek tedavisi
verilir.
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2 - Deri Eklerinin Hastaliklart

Deri ekleri sunlardir; killar, yag bezleri, ter bezleri, tirnaklar.

Insanda ii¢ tip kil bulunur: Lanugo: intrauterin yasamin kil tipidir. Medullasiz, ince ve uzun killardir.
Erigkinde goriilmesi paraneoplastiktir. Vellus: medullasiz, renksiz, ince, kisa killardir. Terminal kil:
medullali, renkli, kalin ve uzun killardir.

Kil mukozalarda bulunmaz. Deride ise avug i¢i ve ayak tabani hari¢ her yerde bulunur. Kilin anatomik
yapist; alt segment, istmus, infindibulum.

Kilin yapim evreleri: Anagen evre: aktif biiylime donemidir. >3 yil, killarin %84ii bu evrededir. Katagen
evre: gerileme siirecidir. 3 hafta, killarin %2si bu evrededir. Telogen evre: dinlenme ve dokiilme siireci. 3
ay, killarin %141 bu evrededir.

Glinliik sa¢ biliylime orani yaklasik olarak ortalama 0.4 mm’dir. Yas artisiyla birlikte kil folikiil sayisinda
azalma meydana gelir. Giinlik 100 tel sa¢ dokiilmesi normaldir. Kil rengi ve kalinlig1 genetik kontrol
altindadir.

Kil hastaliklarinin siniflamasi: kil yapis1 bozukluklari, kil renklenme bozukluklari, alopesiler, hipertrikoz ve
hirsutizm.

Kil yapist bozukluklari: Trikodistrofi (kiikiirt igeriginde azalma vardir), menkes sendromu (bakir emilim ve
transport bozuklugu vardir), taranmayan sa¢ sendromu, yiin yumagi saci, moniletriks, trikoreksis nodoza,
trikoreksis invajinata, pili anulati, pili torti.

Kil renklenme bozukluklari: Erken grilesme: <20 yas. Ailesel veya diger hastaliklara sekonder gelisebilir.
Pigment yoklugu: albinizm ve vitiligoda goriiliir. laglara baglt renk degisiklikleri olabilir. Poliozis: sagin
bolgesel renksizligi olabilir.

Alopesiler: Skatrisyel olmayan alopesiler: alopesi areata, trikotillomani, traksiyonel alopesi, anajen
dokiilme, telojen dokiilme, androjenik alopesi. Skatrisyel alopesiler: psodopelad De Brocq, folikiiler
degenerasyon sendromu, folikiilitis dekalvans, tafted hair folikiilit, favus, liken planus, DLE (SLE), deri CA,
zona zoster, skleroderma, tinea capitis profunda, lupoid sikozis.

Alopesi areata: Her iki cins esit etkilenir, yetiskinlerde sik goriiliir. Birkag mm.den tiim viicutta kil
dokiilmesine yol agabilir. Alopesik plagin kenarlarinda kirik saglar “linlem isareti” belirtisini olusturur. Sagh
derinin tamamu etkilenirse alopesi totalis, sac¢li deride genel ve diizensiz dokiilmelere alopesi diffuza denir.
Tim viicut etkilenirse alopesi Universalis adin1 alir. Subjektif yakinma yoktur. Tablo kroniktir, zaman
gectikce kalict dokiilme olusabilir. Tirnaklarda pitting, 16konisi, trikonisi goriiliir. Stres, enfeksiyon, atopik
dermatit, otoimmun hastaliklar ve endokrin bozukluklar hastalig1 agreve ederler. Tedavi; lokal irritanlar,
steroidler, topikal minoksidil, PUVA, siklosporin. Tafted hair folikiilit: folikiil epitelinde hasara yol agan
bir¢ok hastalik sonucu olusabilir. -Favus, liken plan, SLE- DLE, deri kanserleri, tinea capitis profunda,
lupoid sikozis, skleroderma, zona sonucu da skatrisyel alopesi olusabilir.

Hipertrikoz ve hirsutizm: 1-Androjenlere bagh olmayan hipertrikozlar: hipertrikozis lanuginoza, ilaglara
bagl (steroid, minoksidil), metabolik hastaliklara bagli (porfiria), genetik hastaliklar (becker nevus). 2-
Androjene bagh hirsutizmlar: ovarian hastaliklar (PKOS, over neoplazileri), adrenal neoplaziler ve
disfonksiyonlar, androjenik ilaglarn kullanimina bagli olanlar. 3-Idyopatik. 4-Ailesel.
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Tirnaklar matriksten parmak ucuna kadar 6-8 ayda uzarlar. El tirnaklar1 ayak tirnaklarindan daha hizli biiyiir.
Iyi gelismis damar, sinir ve lenf sistemine sahiptirler.

Tirnaktaki patolojik olusumlar: Matriks tutulumu: pitting, 16konisi, linearite artisi, ylizeyel piiriizlenme,
yiizeyel yarilma. Twrnak yatagi tutulumu: subungal hiperkeratoz, yag lekesi, onikoliz, splinter hemoraji,
renk degisikligi.

Tirnak hastaliklar1 cok cesitli ve karmasiktir: ¢comak parmak, kasik tirnak, onikogrifoz, onikoreksis, beau
cizgileri, tirnak batmasi, onikotillomani, seytan tirnagi, sar1 tirnak sendromu, tirnakta renk degisiklikleri,
tirnagl tutan dermatozlar, perioniksis (paronchia). Twrnagt tutan dermatozlar: psoriazis, ekzamalar, liken
planus, darier hastaligi, alopesi areata, onikomikoz. Comak parmak: su hastaliklarla; hepatik, solunum
sistemi hastaliklari, KVS, hipertrofik osteoartropati ve pakidermoperiostozis birliktedir. Kasitk tirnak:
idyopatik, konjenital ve akkiz olabilir. Akkiz sebepleri; demir eksikligi, polistemia vera, akromegali,
hipotroidizm, koroner bozukluklar, Plummer-Vinson sendromu. Onikogrifoz: tirnak hipertrofisidir. Kronik
travma veya dolasim bozuklugu sonucudur. Onikolizis: idyopatik, travmatik, ilaglarla iligkili ve bazi
hastaliklara (psoriazis, onikomikoz, pemfigus) eslik eden tipleri vardir. Onikoreksis: tirnaklarin kirillgan
olmasidir; asir1 hijyen, hipotroidi, vit-A eksikligi sonucu olusabilir. Beau cizgileri: matriksten baslayan ve
tirnak uzadikc¢a distale dogru ilerleyen transver ¢okiintiidiir. Travma, atesli hastaliklar ve ilaclar yol agabilir.

Tirnak hastaliklart cok cesitli ve karmasiktir (devami): Tirnak batmasi: lateral tirnak biiylimesinin doku
icine dogru olmasi durumunda olusur ve beraberinde graniilasyon dokusu, enfeksiyon gelisir. Seytantirnagi:
mindr travmaya bagli lateral tirnak kivrimindan korneal epitel parcasinin kalkmasidir. Onikotillomani:
tirnak yemedir. Matriks hasar goriirse kalic1 deformiteler olusur. Sart tirnak sendromu: sar1 veya yesilimsi
tirnak, tirnak biiyiimesinde duraklama var. Kronik bronsit/bronsektazi/plevral efiizyon da vardir. ilaglara ve
sifilize bagh olusur. Tirnakta renk degisiklikleri: en sik 16konisi ve melanonisi goriiliir. Ekzojen nedenlere
baglida olabilir. Tirnag: tutan dermatozlar: psoriazis (pitting, onikoliz, subungal keratoz, splinter hemoraji),
egzemalar, liken planus (longitidunal ¢izgilenme ve piterjiyum), darier hastaligi, alopesi areata. Perioniksis-
paronigi: Halk arasinda dolama olarak bilinen tirnak yatagi enfeksiyonudur. Kandidal, bakteriyel (staflar,
streptokoklar ve psddomonaslar) veya herpetik olabilir. Kronik ve akut tip olmak iizere iki gruba ayrilir.

Iki tiir ter bezi bulunur. Ekrin ter bezleri: viicudun her yerinde bulunur. Mukoza ve dis kulak yolunda
bulunmaz. En sik palmoplanter bélgede bulunur (600-700/cm2). Apokrin ter bezleri: aksiller ve pubik
bolgede yerlesir. -Ekrin ter bezleri sempatik sinir sistemine bagli calisirlar. Apokrin ter bezleri
androjenlere bagimli calisirlar. Is1 regiilasyonu etkileri vardir.

Ter bezi hastaliklari: Ekrin ter bezi hastaliklari: hiperhidroz, anhidroz, miliarya (sudamina, isilik), ekrin
bromidroz, ekrin kromidroz. Apokrin ter bezi hastaliklari: apokrin bromidroz, apokrin kromidroz, Fox-
Fordyce hastalig1, hidrozadenit.

Hiperhidroz: yaygin veya lokalize olabilir. Emosyonel durum &nemlidir. Sistemik hastaliklarla birlikte
olabilir; diyabet, kalp yetmezligi, feokromasitoma, karsinoid sendrom, hipertiroidi. Anhidroz: yeterli bir
uyarana kars1 terin yapilamamasi. Problem deride, ter bezinde veya periferik sinir sisteminde olabilir. Fox-
Fordyce hastaligi: apokrin ter bezlerinin ttkanmasi ve bez kanalinin intraepidermal yirtilmasiyla sonuglanan
kronik bir hastaliktir. Kagintiy takiben kubbe sekilli papiiller gelisir. Hidrozadenit: hidradenitis siipiirativa,
kopek memesi. Apokrin ter bezlerinin bakteriyel enfeksiyonudur. Miliyarya: sudamina, isilik de denir. Ter
bezi kanallarinin tikanmasi sonucu goriiliir. Asirt sicak ve atesli bir hastaligi takip eder.

Ekrin/apokrin bromidroz: Kokulu ter. Ekrin/apokrin kromidroz: terin renklenmesi.
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3 - Deri Tiiberkiilozlar

Epidemiyoloji: HIV infeksiyonu ile birlikte diinyada Tbc olgularinda artis goriilmiistiir. Infeksiyon
hastaliklar1 icerisinde morbidite ve mortalitesi en yiiksek olandir. Kiside infeksiyona yatkinlik bulagsmada
onemlidir (genetik faktorler).Mycobacteria tuberculosis aside direngli bir bakteri olup Ehrlich-Ziehl-Neelsen
boyama yontemi ile mavi bir zemin iizerinde kirmizi comaklar halinde goriiliir.

Deri tiiberkiilozu: Deride M tuberculosis, M bovis ve bazi durumlarda Bacillus Calmette-Guerin (BCG)
infeksiyona neden olur. Tbc yaygin goriilmekle beraber etkenler ne ¢ok viriilandir ne de infeksiydzdiir. M.
tuberculosis infeksiyonunun ancak %5-10’u hastalik yapar. M tuberculosis dokuda latent bir sekilde
kalabilir, tedaviye yanit vermez ve reaktivasyon gosterebilir.

Koch fenomeni (tiiberkiilin reaksiyonu): T-lenfositleri ile aktarilan gegikmis tipte bir hipersensitivite
reaksiyonudur. Deri testi i¢in purified protein derivative (PPD) kullanilir. Lokal intradermal injeksiyon
neticesine 48 saat sonra bakilir ve eritem ve indiirasyon degerlendirilir. Tliberkiilin duyarlilig1 %95 kiside M
tuberculosis ile infeksiyondan 2-10 hafta sonra gelisir ve 6miir boyu devam eder. Tiiberkiilin duyarlilig1 ve
immiinite bazen baglantili olabilir. Deride tiiberkiilin duyarliliginin fazla oldugu hastada tbc lezyonundaki
bakteri oran1 azdir ve prognoz iyidir.

Histopatoloji: Tiiberkiiloid granulom goriiliir. Tiiberkiil merkezinde kazeifikasyon nekrozu ve g¢evresinde
Langhans tipi dev hiicreleri iceren epiteloid histiositler mevcuttur. Derin fungal infeksiyonlar, sifiliz ve
leprada benzer lezyonlar olabilir. PCR yontemi ile mikobakteri DNA’s1 dokuda tespit edilebilir.

A-Eksogen infeksiyon: Tiiberkiiloz primer kompleks (tiiberkiiloz sankrty): immiinite gelismemis konakta
yerlesir. Tiiberkiilozis kutis verriikoza: immiinite gelismis konakta yerlesir.

B-Endogen infeksiyon: Lupus vulgaris, skrofuloderma (tiiberkiilozis kutis kollikuativa), metastatik
tiiberkiiloz absesi (tiiberkiiloz gom), akut miliyar tiiberkiiloz, orifisyal tiiberkiiloz (iilseroza).

C-Tiiberkiilidler: Liken skrofulozorum, papiilonekrotik tiiberkiilid, eritema induratum bazin. Tiiberkiiloz
basillerinin toksinlerine kars1 gelisen, kendiliginden iyilesme egilimleri olan rekiirran deri eriipsiyonlaridir.
Bazi olgular tiiberkiiloz tedavisine yanit vermez, nonspesifik tedavi ile geriler.

Tiiberkiiloz primer kompleks (tiiberkiiloz sankr1): Onceden tiiberkiiloz infeksiyonu gegirmemis konakta
yerlesir. Primer kompleksi tiiberkiiloz sankr1 ve bdlgesel lenf nodlar1 olusturur. En ¢ok ¢ocuklarda goriiliir.
Yiiz, eller ve alt ekstremiteler gibi travmaya acik alanlarda daha ¢ok yerlesir. Mindr abrazyonlar veya yara
alanlarindan bulasir. Olgularin {icte biri oral mukoza ve konjonktivada goriiliir. Mukozada travma
neticesinde bovin basili igeren pastorize olmayan siitlerden bulasabilir. Deri lezyonlar1 inokiilasyondan 2-4
hafta sonra gelisir. Baglangicta lezyonda basil sayis1 ¢oktur, ancak immiinite gelisir ve basil sayis1 azalir.
Tiiberkiiloz sankr iyilesmeyen kiiciik bir papiil veya yara seklinde baslar. Ulser agrisizdir. Mor kenarl1 olan
bu tipik iilserin kenarlar1 parcalanmis goriinlimde (desikote) ve alttan oyuktur (dekole). Bolgesel
lenfadenopati infeksiyondan 3-8 hafta sonra gelisir. Soguk abse geliserek yiizeye agilabilir. PPD baslangigta
negatiftir, zamanla pozitiflesir. Lezyon tedavi edilmezse 12 ay siirebilir. Skar birakarak iyilesir. lyilesmis
lezyonda lupus vulgaris gelisebilir. %50 olguda lenf nodlarinda kalsifikasyon gelisir. Genellikle yeterli
immiinite gelisir, bazen reaktivasyon olabilir.

Tiiberkiilozis kutis verriikoza: Onceden duyarlanmis kisilerde reinfeksiyon ile olusur. PPD yiiksek oranda
pozitiftir ve dokuda basil sayisi azdir. Doktorlara otopsi materyalinden bulasabilir. Kasaplara, veterinerlere
infekte hayvanlardan bulasabilir. Cocuklara kontamine toprak ve oyun alanlarindan bulasabilir. Lezyon
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genellikle elde goriiliir ve asemptomatiktir. Baglangi¢ lezyonu, mor bir inflamatuar hale ile ¢evrili kiiciik bir
papiildiir. Uzerinde hiperkeratoz artarak verriikdz bir griiniim gelisir. Verruka vulgarise ¢ok benzer. Lezyon
cok yavas ilerler ve tedavi edilmezse yillarca siirebilir. Atrofik skatris ile sonlanir.

Lupus vulgaris: Deri tiiberkiilozlarmin en sik goriilen seklidir. PPD’ye kars1 asir1 duyarlilik fazladir.
Kadinlarda 2-3 kez daha sik goriiliir. Tiim yaglarda goriilebilir.Servikal adenit veya akciger tiiberkiilozundan
sonra hematojen veya lenfojen yolla ortaya ¢ikar. Tiiberkiiloz sankirindan veya BCG agilamasindan sonra da
ortaya ¢ikabilir. %90 hastada bas ve boyun bolgesine yerlesir. Genellikle asemptomatiktir. Genellikle burun,
yanaklar veya kulaktan baslar ve gevre deriye yayilir. Baslangi¢ lezyonu kahverengi-kirmizi, diiz yiizeyli
veya hafif skuamli yumusak papiil veya makiil seklindedir. Zamanla plak gelisir. Hipertrofi veya yiizeyde
hiperkeratoz gelisebilir. Diaskopide (vitropression) elma jolesi goriintiisii elde edilir. Lezyonun bir alanda
gerilemesi ve baska bir alanda ilerlemesi neticesinde kenarlar1 girintili ¢ikintili bir gériinlim olusturur.
Atrofik skar gelismesi lupus vulgarisin 6nemli bir 6zelligidir. Mutilasyon ve deformasyon gelisebilir. Skar
lizerinde yeni lezyonlarin ortaya gikmasi karakteristiktir. Ulseratif formunda burun veya kulak kikirdaginda
nekroz gelisebilir. Mukozada lezyon primer olarak veya deri lezyonlarinin genislemesi ile goriilebilir. Nazal
lupusta nazal septum Kkartilaji delinebilir. Uzun siireli lezyonlarda SCC gelisim riski BCC gelisiminden
fazladir ve metastaz riski yiiksektir. Spontan gerileme olabilir ancak eski skarlarin iizerinden yeni lezyonlar
gelisebilir. Tedavisiz tamamen iyilesme nadirdir.

Skrofuloderma: Tiiberkiiloz lenfadenit, kemik veya eklem tiiberkiilozu gibi subkutan bir tiiberkiiloz
odagindan ¢evreye yayilma sonucu goriiliir. Elemanter lezyonu gomdur. Soguk abse formasyonu gosterir ve
disar1 drene olur. En ¢ok parotis, submandibuler, supraklavikiiler bolgelerde ve boynun yan yiizlerinde
yerlesir. Deri lezyonlar1 subkutan nodiiller seklinde baglar, yumusarlar ve aylar sonra fistiilize olurlar.
Kazedz bir materyal bosalir. Ustteki deride morumsu-kirmizi-menekse rengi tipiktir. Kordon seklinde
skatrisler gelisir ve bunlar ileri yaslarda da geriye doniik tani i¢in karakteristiktir.

Metastatik tiiberkiiloz absesi (tiiberkiiloz gom): Immiin sistemin baskilandig1 hastalarda primer bir odaktan
hematojen yayilma neticesinde goriiliir. Multibasiller tiptir. PPD yanit1 diisiiktiir. Subkutan nodiiller hassas
degildir ve fluktuasyon vererek fistiilize olurlar. Govde, ekstremiteler veya bas bolgesinde tek tek veya ¢ok
sayida ortaya ¢ikarlar.

Akut miliyar tiiberkiiloz: Siklikla bebeklerde kizamik ve HIV gibi immiinsiipresif bir infeksiyondan sonra
goriiliir. Meningeal veya pulmoner bir odak vardir. PPD genellikle negatiftir. Multibasillerdir. Kiiglik
eritematdz makiil veya papiiller ve purpurik lezyonlar mevcuttur.

Orifisyal tiiberkiiloz (iilseroza): Internal organ tiiberkiilozunun (pulmoner, intestinal veya genitoiiriner)
inokiilasyonu sonucunda gelisir. Hastalarin ¢cogunda PPD pozitiftir ancak terminal donemde anerji gelisir.
Zimba ile delinmis goriiniimdeki iilserin donuk kirmizi veya menekse rengindeki kenarlarinin alti oyuktur.
Ulserin tabaninda ¢ok sayida sarimtirak yesilimsi, toplu igne bagi biiyiikliigiinde tiiberkiillere rastlanir
(Trelat’nin sar1 grenleri). Orifisyal tiiberkiiloz, kotii prognozlu, ilerlemis bir internal tiiberkiiloz
semptomudur.

BCG komplikasyonlari: Tiiberkiilin duyarliligi asilamadan 5-6 hafta sonra gelisir. Siddetli bolgesel adenit:
en sik yenidoganlarda goriiliir. Asilamadan 6 hafta sonra ortaya c¢ikar ve skrofulodermaya doniisebilir.
Lupus vulgaris: tekrarlanan BCG as1 skatrisi lizerinde yillar sonra lupus vulgaris gelisebilir. Lokal
subkutan abseler: derin injeksiyon sonucu ortaya ¢ikar. Koch fenomenine benzer reaksiyon: &nceden
duyarlanmis kisilerde ortaya ¢ikar. Yavas sikatrizasyon: as1 iilserasyonunun normal olarak 6-12 haftada
sikatrize olmasi gerekir. Alt1 ayin sonunda mutlaka sikatrisle sonlanacaktir. BCG osteitleri. Nonspesifik:
keloid, eritema nodozum.
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Liken skrofulozorum: Ozellikle tiiberkiilozlu cocuklarda ortaya ¢ikan, sarimtirak pembe renkte kiigiik
papiillerden olusan likenoid bir eriipsiyondur. Dokuda mikobakteri tespit edilmez.

Papiilonekrotik Tiiberkiilid: PPD ¢ogu olguda pozitiftir. Ekstremitelerin ekstansor yiizlerinde, kalgalarda ve
alt govdede yerlesir. Papiiliin lizerindeki nekrotik krut kaldirildiginda kratere benzeyen bir {ilserasyon ortaya
cikar. %50 olguda PCR pozitiftir.

Eritema induratum bazin (nodiiler vaskiilit): %90-95 oraninda kadinlarda ve c¢ogunlukla menapoz
doneminde goriiliir. Aktif tiiberkiiloz nadir olarak bulunur. Ekstremitelerde eritrosiyanotik degisiklikler
bulunur. Nodiiler lezyonlar 6zellikle krurislerde lokalize olur. Tiiberkiiloz etyolojisi olmayanlar i¢in nodiiler
vaskaiilit terimi kullanilir.

Diger organ tiiberkiilozlarinda oldugu gibi deri tiiberkiilozunda da kemoterapi en az 12 ay kullanilir.
Tedavide en az iki ila¢ kullanilmalidir. Izoniazid (INH): tiim viicut sivilarina ve sklerotik dokuya iyi penetre
olur. Eskimis, fibrotik lezyonlarda da etkilidir. Noropati yapabilir. Uzun siire kullanildiginda direng gelisir
(5 mg/kg). Pirazinamid: izoniazide yamit alinamadig durumda kullamlir. GIS bozuklugu yapabilir.
Rifampisin: hizli bakterisit etki gosterir. 600 mg/giin. Viicut sivilarini turuncuya boyar. Hepatotoksiktir.
Etambutol: gérme bozukluklart yapabilir. Streptomisin: ototoksik oldugu unutulmamalidir.—-
Skrofulodermada cerrahi girisim yapilabilir. Lupus vulgaris ve tiliberkiilozis verriikoza kutis kiigiik
lezyonlarinda cerrahi eksizyon, kriyoterapi veya elektrokoterden yararlanilabilir. Mutilasyonda plastik
cerrahi yontemler uygulanir. Tiiberkiilid tedavisinde antitiiberkiilo ilaclara ek olarak yiiksek doz C vitamini
(1gr) kullanilabilir.

Preparat Giinliik Doz Yan Etkiler

- Izoniazid 5 mg/kg Noropati, akroparestezi, kramplar, hepatopati

- Pirazinamid 20-35 mg/kg Gis bozuklugu, hematopoetik bozukluk, karaciger bozuklugu
- Rifampisin  10-12 mg/kg Bilirubin yiiksekligi, bulanti, ates, ekzantem, hepatopati

- Etambutol  15-25 mg/kg G0z hasari, noropati

- Streptomisin 15 mg/kg Denge kusuru, parestezi, ates, nadiren de sagirlik
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4 - Rozase

Ozellikle yiizii etkileyen derinin kronik enflamatuar bir hastaligidir. Rozase hastalarinin derisinde siklikla
giines hasar1 da bulunur. Etken ajan: demodex folliculorum. Rozase ve aknenin goriilme zamanlart farkli
olmakla beraber her iki hastalik beraber de bulunabilir.

Patogenez: Vazomotor degisiklik: bu hastalarda sik sik kizarma sikayeti mevcuttur. Hastalarin énemli bir
kismi menapoz donemindeki kadinlardir. Mikrosirkiilasyonda bozulma: vyiizin venéz dolasiminda
degisiklik. Demodex folliculorum: bu organizmaya karsi inflamatuar reaksiyon gelisebilir. Helicobacter
pylori: gastrin sentezi yaparak kizarikliga neden olabilir.

Klinik bulgular: Rozase yiiziin orta bolgesini tutar; burun, yanaklar, ¢ene, alin ve glabella. Ekstrafasiyal
rozase kulak arka bolgeleri, gégiis V bolgesi, sirt, saglt deri ve ekstremitelerde goriiliir. Rozasede eritem,
telenjiyektazi, kizariklik ataklari, papiil ve piistiiller bulunur. Komedon bulunmaz. Ileri evrelerde
graniilomatdz degisiklikler bulunabilir.

Evre 1: Orta derecede eritem ve birkac adet telenjiyektazi mevcuttur. Eritem birkag¢ saat veya giin devam
eder. Deri hassastir. Parfiim ve gilines koruyucu gibi kozmetiklerden sonra batma ve yanma hissi olusur.

Evre 2: Eritem devamlidir ve ¢ok sayida telenjiyektazi, papiil ve piistiil mevcuttur. Lezyonlar her zaman
folikiil kaynaklidir. Sa¢h deride kasintili folikiiler piistiiller bulunabilir.

Evre 3: Eritem koyu renkli ve devamlidir. Telenjiyektaziler 6zellikle burun iizerinde sekiller olusturur. Plak
benzeri 6dem ile beraber papiil, piistiil ve nodiiller mevcuttur. Deride inflamasyon, kollojen depolanmasi ve
sebase bez hiperplazisine bagl yiiz kabalagmasi ve portakal kabugu gériintiisii olusur. Ozellikle erkeklerde
rinofima gelisebilir.

Oftalmik rozase: Rozasede %3-58 oraninda g6z tutulumu olabilir. Goz bulgulart %20 hastada deri
bulgularindan 6nce goriiliir. Tanida gecikme olabilir. G6z komplikasyonlar1 rozasenin siddetinden bagimsiz
seyreder. Hastalarda fotofobi ve agr1 sikayeti mevcuttur. G6z kapak uclarinda inflamasyon ile seboreik
dermatiti taklit edebilir. Rozase keratiti korneada opazite yaparak korliige neden olabilir.

Rinofima: Genellikle erkeklerde goriiliir. Yillar igerisinde genellikle evre 3 rozasede gelisir. Bag dokuda
artma, sebase bez hipertrofisi, hiperplazisi, ektatik venler ve kronik derin inflamasyon mevcuttur.

Avirict_tani: Akne vulgaris, seboreik dermatit, lupus eritematozus, dermatomiyozit, perioral dermatit,
sarkoidoz, polimorf 151k erlipsiyonu. Karsinoid sendromdaki kizarma ataklari.

Tedavi: topikal tedavi: Antibiyotikler: eritromisin ve klindamisin etkilidir. Metronidazol, papiil ve piistiillere
etkilidir, eritem {iizerinde etkisi smirlidir, uzun siireli kullanilabilir. Imidazoller, retinoidler, azeleik asit.
Sistemik tedavi: Antibiyotikler: tetrasiklinler, etkili degilse eritromisin veya diger makrolidler verilir.
Izotretinoin: siddetli veya tedaviye direngli olgularda (Roaccutane cap. Zoretanin cap.10-20 mg) verilir.
Metronidazol: sistemik yan etkilerinden dolay1 diger tedavilere yanit vermeyen olgularda verilir.
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5 - Seboreik Dermatit

Seboreik dermatit (egzema) (SD) sik goriilen papiilo-skuamli dermatozlardandir. Yag bezlerinden yapilan
salgiya sebum, bu isleme de sebore denir. Bu islem asir1 seviyelerde olursa SD sdz konusudur. Infantlar ve
yetiskinlerde sik goriiliir. Siklikla artmis sebum iiretimi ile iliskilidir. Sagli deri ve sebase bezlerin ¢okca
bulundugu yiiz ve gévdede sik goriiliir. Etkilenmis deri pembe ve 6demli bir zemine sahiptir ve lizeri sar1-
kahverengi bir kabuk veya skuamla kaplidir. Hastalik hafif formdan siddetli form olan eritrodermaya kadar
cesitlilik gosterebilir. SD ilk ii¢ ay1 i¢indeki infant ile 4-7 dekatlar arasindaki yetiskinlerde sik goriiliir.
Toplumdaki siklig1 hakkinda yeterli veri yok fakat en az % 3-5 oraninda oldugu tahmin edilmektedir. Biitiin
yas gruplarinda erkeklerde kadinlara oranla daha sik goriiliir. HIV enfeksiyonlu hastalarda %85 oraninda
goriililr.

Etyoloji ve patogenez: Birgok teori olmasina ragmen, SD’in kesin sebebi belli degilidir. 1-Sebore: hastalik
yaglh goriniimlii deride daha sik goriiliir. Sebase bezlerin salgisinda (sebum iiretimi) artis vardir. Hastalik
sebase bezlerin ¢ok sik bulundugu yiiz, kulak, sach deri ve govdenin {ist boliimlerinde sik goriiliir. Sebum
sekresyonunun arttig1 Parkinson hastaliginda da sik goriiliir. 2-Mikrobiyolojik etki: etkilenmis deride bakteri
ve mayalarda artig saptanir. Candida albicans, Pityrosporum ovale ve Staphylococcus aureus kolonizasyonu
artar. 3-Diger faktorler: 1laglar; arsenik, altin tuzlar1, metildopa, simetidin ve noroleptikler. Norotransmitter
anormallikleri; parkinson, epilepsi, yiiz felci, polimyelit ve syringomyeli. Fiziksel faktorler; deri kan akimi
ve gevresel 1s1. Beslenme bozukluklari; ¢inko, biotin ve esansiyel yag asiti metabolizma bozukluklari.

Lokalizasyon: 1-Cocuklarda: sagh deri (konak), govde, fleksural bolgeler, leiner hastaligi (ailesel olmayan,
ailesel C5 bozuklugu). 2-Yetiskinlerde: sach deri, govde, yaygin formu (eritroderma).

Tedavi: Amag; kabuk ve kepeklenmenin giderilmesi, maya kolonizasyonunun ve ikincil enfeksiyon
gelismesinin onlenmesi, kasint1 ve eritemin giderilmesidir. Lokal steroid, antifungaller, lokal metranidazol,
vitamin D3 analoglari, isotretinoin, fototerapi verilebilir.
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6 - Sifiliz (Frengi)

Lues, frengi gibi esanlamlilar1 da bulunan sifiliz, tedavi edilmedigi zaman son derece kronik seyredebilen bir
enfeksiyon hastaligidir. Deri ve i¢ organlarin hemen hemen tamamimni tutabilir. Insandan insana cinsel yolla
bulasir, buna direkt bulasma denir. Indirekt olarak; gebe kadinlardan ¢ocuklarina, muayene esnasinda hekim
ve hemygirelere, kan nakli yapilan insanlara, hamam havuz sauna gibi mekanlarin yeterince temiz tutulmadigi
ortamlarda, sik goriisen insanlarin ortak kullandig1 havlu vb giysilerden de nadir olarak bulasabilir. Bunlara
masum bulagmalar da denir. Sifiliz 6ncelikle deri ve mukozalarda gézlenen, ancak tiim i¢ organlar tutabilen
sistemik bir infeksiyon hastaligidir. Hastalik donem donem belirti vermeksizin sinsi seyretmekte, erken
donemlerinde yiiksek bulasicilik gosterirken, ge¢ donemlerinde ciddi ve kalici komplikasyonlara neden
olmaktadir. Kardiyovaskiiler ve norolojik komplikasyonlarin yani sira 6lii dogum ve dogumsal sifiliz gibi
sorunlu gebelik ve hastalikli bebek dogumlarina da yol agabilmektedir. Sifiliz 6nlenebilen ve ¢ok ucuz
antibiotiklerle etkili bir sekilde tedavi edilebilen bir hastaliktir.

Sifilizin etkeni 1905 de parazitolog Schaudinn ve dermatolog Hoffmann tarafindan tesbit edilen
T.Pallidum’dur. Spiral yapiya sahiptir. Soluk renkte boyanir. Kendine 6zgii hareketleri ile taninmaktadir.
Herhangi bir besiyerinde iiretilememektedir. D1s tesirlere karsi direnci ¢ok azdir. Rutubetli yerde bir miiddet
yasarsa da kuru yerde hemen o6liir. Kanda 0C-4C de 2-3 giin canliligin1 korur. T.pallidum karanlik saha
mikroskobu ile kendine 6zgii hareketleri ile taninmaktadir. T.pallidum ayrica giemza, wright, ¢ini miirekkebi
boyast ile de gosterilir.

Serolojik testler: T.Pallidum organizmaya girdiginde birden ¢ok antikor olusturur. Bu antikorlarin invitro
olarak saptanmasi sifiliz serolojisinin temelini olusturur. Sifilizdeki serolojik testler iki grupta toplanir;
nontreponemal (nonspesifik testler), treponemal (spesifik testler). Nontreponemal testler spesifik olmayan
reajenik antikorlarin gosterilmesine yarar. Antijen olarak kardiolipin, lesitin ve kolesterol kullanilir. Bu
testler iki tiptir: A-Kompleman fiksasyon testleri; drnek olarak wasserman ve kolmer testi gosterilebilir.
Bugiin bu testlerin 6nemi azalmistir. B-Flokiilasyon testleri; 6rnek VDRL, RPR, ART testleri. Treponemal
testler: Treponemalardan elde olunan antijenlerle yapilan ve daha spesifik antikorlarin tespit edildigi
testlerdir. Ornek olarak TPI, FTA, FTA-ABS, 19 S-IgM-FTA-ABS, MHA-TP ve TPHA testi sdylenebilir.
Tarama testi olarak; sensitivitesi ve spesifisitesi yiiksek, kisa siirede netice verdigi i¢in RPR tercih edilir.
Tarama testi icin TPHA ve VDRL daha sonraki tercihlerdir. Tedavinin seyir ve kontrollerinde ise VDRL-
titrasyon testi uygundur. Serolojik testler sankr ¢iktiktan ortalama 15 giin sonra pozitif olmaya baglar. 2.
devir sifilizde %100, 3. devirde %70-80 pozitiftir.

Bulasma: Akkiz sifilizde, insandan insana % 97 oraninda direkt cinsel temas ile % 3 oraninda ise indirekt
yollarla bulagir. Konjenital sifilizde ise intrauterin hayatta plasenta yoluyladir.

Sifiliz her yas cins ve irkta goriiliir. Ancak seksiiel aktivitenin en yogun oldugu 20-30 yas grubunda ve
erkeklerde daha ¢ok goriiliir. Bu hastaliga kars1 insanda 6zel bir immiinite yoktur.

Klinik: Akkiz sifiliz: 1-Erken sifiliz (I-11 devir), 2-Geg sifiliz (ITI-IV devir) olarak siniflandirilir. Erken sifiliz
denince hastalik alindiktan itibaren ilk 4 senede goriilen belirtileri kapsar. Geg sifiliz denincede 4 seneden
sonra olusan belirtiler anlagilir. Konjenital sifiliz: 1-Sifiliz fotalis, 2- Sifiliz konjenitalis praecox (siit gocugu
sifilizi), 3- Sifiliz konjenitalis tarda.

Spiroketlerin organizmaya girdigi giinden ilk ekzantemin ¢ikisina kadar olan devreye sifilizin primer
periyodu denir. Bu periyotda iki kulugka dénemi vardir. Spiroketlerin organizmaya girmesinden ilk hastalik
belirtisi olan sankrin ¢gikmasina kadar gegcen zaman 1.inkiibasyon veya hakiki inkiibasyon zamanidir. Bu 15-
110 giin arasinda degisir. Ortalama 3 hafta olarak kabul edilir. Sankr c¢ikisindan genel belirtilerin
goriilmesine kadar gecen zamana da 2. inkiibasyon devresi denir. Bu da ortalama 6 hafta olarak kabul edilir.
1. inkiibasyon sonunda spiroketlerin girdigi yerde toplu igne basindan mercimek biiyiikliigline kadar degisen
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capta, deriden hafif kabarik, kirmizi, hafif kepekli, agrisiz, net sinirli bir papiil meydana gelir. Buna inisiyal
papiil denir. Kisa zamanda {izeri erode olur ve bir siyrik goriiniimiinii alir. Tipik sankr 0,5 -1 cm ¢apinda
yuvarlak veya oval kenarlari; sabun kalibina parmak ile basilmis gibi saglam deri ile devam eden, kenari
diizgiin et renginde hafif serdz sizintili, agrisiz bir eksiilserasyondur. 7 giin sonra kaidesine karton sokulmus
gibi sert hissedilir. Genelde tektir. Ik giinler disaridan gelen spiroketler yeni portantre bulurlarsa yeni
sankrlar yapabilir. 10-12 giin sonra meydana gelecek sankr immiinitesinden dolay1 yeniden giren spiroketler
yeni sankrlar meydana getiremezler. Sankirlar; kiiciik, orta, biiylik bazen dev sankr seklinde goriiliir.

Agnisizdirlar. Sekonder enfeksiyon gelisirse, aniis ¢evresinde, burun kanatlarinda yerlesirse agrili olabilir.
Regional lenf bezleri siser. Bu bezler serttir, agrisizdir, etraflarina yapisiklik yapmazlar, yumusayip disar
acilmazlar. Iclerinden bir tanesi digerlerine gére daha bilyiiktiir. Sankrlar %93 genital bolgede lokalize
olurlar. Erkeklerde glans penis, prepisyum ile glans arasindaki sulkus, korpus penis, pubis, hastada gonore
de varsa intrauretral yerlesir. Kadinlarda biiyiik ve kii¢iik dudaklar, vagen, porsiyo ve pubiste yerlesirler.
Vagen ve porsiyodaki sankrlar fark edilmezler. Onun i¢in hastanin spekiilum ile muayene edilmesi gerekir.
Homosekstiellerde anal bolgede lokalize olur. Ekstragenital sankrlar %7 vakada goriiliir. Encokta dudaklar,
dil, dis etleri, bademcik, el parmaklarinda meydana gelir.

Tani: sankrin 6zelligi, lenf bezlerinin 6zelligi, laboratuarda spiroketlerin tesbiti ve sankr ¢iktiktan 15 giin
sonra serolojinin pozitif olmasi ile konur.

Karisabilecegi hastaliklar: Genital bélgedekiler: travmatik ilserler, balanitis, biillii eritem fiks, herpesler,
ulkus molle, behget, uyuz sankri, lenfogranulomatosis inguinale. Ekstragenital bolgedekiler: Dudaktakiler;
piyodermi, herpes, 1. devir sifiliz papiilleri. Dildekiler; tiiberkiiloz iilserleri, plak miikoz, 16koplaki, aft,
Behcet. Bademciktekiler; anjin, difteri. Yiizde yerlesenler; sark ¢ibani, Lupus vulgaris ve deri timoérleridir.

Genellikle infeksiyonun dokuzuncu haftasinda sifiliz sankr1 kaybolduktan sonra baglar. Genel bir septisemi
sonucu spiroketler tiim viicuda, organ ve dokulara yayilir. Gripal enfeksiyon benzeri bulgular, sistemik
bulgular, generalize LAP ve deri dokiintiilerinden olusan bir klinik tablo olusturur. Bu devrede seroloji
%100 pozitifdir. 2. devrin sonuna kadar (yaklasik 4 yil) klinik bulgular manifest ve latent piklerle seyreder.
4 yil igerisinde 3-5 kez latent donem olusabilir. Deri bulgulari belirgin ve pozitif iken, bulasma agisindan
tehlike yoktur. Ciinkii bu donemde kars1 cins temastan kaginir. Asil tehlikeli donem latent donemidir. Bu
devrede hastalig1 meydana ¢ikaracak yontem, serolojidir. Latent donemde hi¢ deri bulgusu yoktur.

Deri belirtileri, makiil(rozeol), papiil ve piistiil seklindedir. Lezyonlar makiilden piistiile dogru gelisim
gosterirler. Ancak pratikte daha farkli olabilir. Makiiller deri seviyesinde 1 cm c¢apa kadar olan aktif
eritemlerdir. Sifilizdeki bu makiillere Rozeol denir. Infiltrasyon ve kepeklenme gdstermez. Rengi seftali
cicegi kirmizis1 rengindedir. Niikslerde koyu kirmizi olur. Genellikle gévdede viicut 6n Yiiziinde, gogiis
karin, sirt ve kollarda yerlesir. 4-6 hafta siirer ve spontan olarak iyilesir. Niiks sekillerinde halkalar yapmaya
meyillidir.

Asil karekteristik lezyonlar papiillerdir. Bunlar kiigiik, orta ve biiyiik papiiller seklindedir. Kiigiik papiiller
toplu igne bas1 bliylikliglinde olup bunlara sifiliz papiiloza miliaris denir. Bunlar orta boy papiillerin
etrafinda yerlesir. Orta boy papiiller mercimek biiyiikliigiinde olup bunlara sifiliz papiiloza lentikiilaris denir.
Bunlar skuamlagmaya ve gruplasmaya egilimlidir. Sert ve kirmizi renklidir. Bunlar deri ve mukozalardada
yerlesirler. Bunlar alinda yerlesirse Corona veneris, dudak koselerinde yerlesirse kdse papiilii, burun
kanatlarinda yerlesirse sifiliz sertifikasi, kapali yerlerde yerlesir ise maserasyon olur bu papiillere papiil
eroziva denir. Anal bolge ve koltuk altlarinda yerlesen papiiller daha biiyiiktiir. Bunlara sifiliz papiiloza
niimiilaris denir. Bunlar gluteal bolgede horozibigi goriiniimiinii alir. Buna Condyloma lata denir.

Piistiiller yaygin olarak goriilmez. Kiigiik, orta ve iilserler seklinde olabilir. Kiicilik piistiiller akne sifilitika
adim1 alir. Komedonsuz ve kirmizi kahverenklidir. Biiyiik boy pistiiller cice§e benzer bunlara variola
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sifilitika denir. Bazen bunlar iilsere doniisebilir. Ulser iizerinde i¢ i¢e ge¢mis halkalar seklinde kabuk olusur.
Istiridye kabugu seklindeki bu lezyona rupia sifilitika denir. 2. devir sifilizde bazen agir bir klinik tablo olan
sifiliz malign preakoks tablosu olusabilir. Ani ates yiikselmesi olur. 24 saat sonra rupia sifilitika ortaya ¢ikar.
Hemipleji, nefropati, hepatopati, seroloji negatifligl ve SSS tutulumu olur. Bu klinik tabloya giren hastalar
8-10 giin de exitus olur.

2. devir sifilizde satellit lezyonlarda olur: 1. Saglar dokiiliir: alopesia totalis tarzinda gegici sa¢ dokiilmesi
veya pelad gibi dokiilme olur. Alopecia spesifica denir. 2.0mnibus fenomeni: kaslarin dis kismi dokiiliir.
3.Pigment bozukluklari: papiiller iyilesince olur. Buna sifiliz pigmanter veya sifilitik l16komelanoderma
denir———-Deri belirtileri ilk 4 y1l sonunda bir daha goriilmemek iizere kaybolur.

Tedavi edilmemis hastalarin yaklasik 1/3 {inde tersiyer sifiliz gelismektedir. Birinci ve ikinci devir sifiliz
gectikten ortalama 3-5 yil sonra baglar. Lezyonlarda T.Pallidum gosterilemediginden hastalik bu dénemde
bulasic1 olarak kabul edilmez. Bu donemde tipik deri belirtilerinin yan1 sira ciddi organ tutulum ve
komplikasyonlar1 da ortaya ¢ikmaktadir. Ge¢ donem sifiliz papiilleri tiiberoz sifilid olarak ta bilinmektedir.
Bu sifilidler, genellikle yiiz ve skalpte yerlesir. Bunlar ortalarindan atrofi ile iyilesir, yerlerinde hiper veya
hipopigmentasyon kalir. Uzerlerinde iilserler olusabilir.

3. devir sifilizin en karekteristik lezyonlar1 GOMlardir. Viicudun herhangi bir yerinde, subkutan yerlesimli
graniilomatdz lezyonlardir. Subkiitan, sert, agrisiz nodiil seklinde baslar. Haftalar sonra biiyliyerek yumusar,
fluktuasyon veren apse halini alir. Gomun iizerindeki deri incelir, agilir,ve agrisiz bir {ilserasyon meydana
gelir. Haftalar ve aylar sonrasinda hiperpigmente bant ile ¢evrili diiz beyaz skar ile iyilesir. Gomlar
genellikle alt ekstremiteye yerlesir. Ayrica kas, periost, kemik, karaciger, mide, kardiovaskiiler sistem ve
SSS de olusabilir. Miikoz membran tutulumu siktir. Iskelet sisteminin tutulmasi ile gommoz osteit, periostit
ve sklerozan osteit ortaya ¢ikar. Siklikla tibia, klavikula, fibula, femur, ve humerus gibi uzun kemikler
tutulur. Gece gelen agrilar, sislik ve hassasiyet tipiktir.

Kardiyovaskiiler sifiliz: Erkeklerde daha siktir. Aortanin media tabakasinin spiroketlerce infiltre edilmesi
genellikle inen aortada sakkiiler anevrizmalar olusumuna neden olur. Bunlarin 1/31i riiptiire olmaktadir. Aort
kapag1 hasari, koroner damarlarda endarterit, aort regiirjitasyonu ve kalpte iletim defektleri goriilebilir.

Norosifiliz: Hastaligin meninksler, meninks damarlar1 ve parankimayi tutmasi ile ortaya c¢ikar. Olusan
gomlar kranial sinirlerde dejenerasyona, kortekste yer isgal eden lezyonlara ve meningeal irritasyona sebep
olabilir. Medulla spinalisin posterior kolonunun ve dorsal koklerin dejenerasyonu ile tabes dorsalis ortaya
cikar. Hastalarda topuklara basarak yiiriime, romberg belirtisi ve parestezi goriiliir. Derin tendon refleksleri
azalir veya kaybolur. Duyu kaybi1 sebebiyle eklem hasarlari ortaya ¢ikabilir (Charcoat eklemi).

T.pallidum’un intrauterin hayatta plasenta yoluyla anneden fetusa ge¢mesi ile ortaya ¢ikar. Gebeligin ilk
trimestrinda fetus infeksiyonlardan korunur. Sifilizli bir annenin biitiin ¢ocuklarinin sifilizli olmas1 sart
degildir. Cocuklarin sifilizli olup olmamalar1 annenin hastalifinin eski veya yeni olmasina, tedavi goriip
gormedigine baghdir. Her ne yolla gegerse gegsin fotiisde spiroketlere ancak gebeligin 4-5 inci ayinda
rastlanabilmektedir. Konjenital sifilizde sankr goriilmez. ikinci ve iiiincii devir lezyonlar1 yan yana bulunur.
Konjenital sifilizler; sifiliz f6talis, sifiliz konjenitalis praecox, sifiliz konjenitalis tarda diye {lice ayrilarak
incelenir.

Sifiliz fotalis: S.fotalisde fotiis gebeligin 6-7 nci ayinda oliir. Bir miiddet uterus iginde kalarak masere olur
ve gec bir diisiik halinde disar1 ¢ikar. Deride herhangi bir lezyon goriilmez, yalniz maserasyon dolayisiyla
epidermis parca halinde kalkar. Tani1 otopsi bulgulariyla konur. Kemiklerde osteokondritis, karacigerde
interstisyel hepatit ayrica gomlardan dolay1 cakmak tas1 karaciger goriiniimii, Akcigerlerde pnodmonia alba,
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diger i¢ organlarda gomlar goriiliir. Karaciger ve dalak ileri derecede biliyiiktiir. Hasta organlarda ¢ok
miktarda spiroket bulunur; bilhassa bobrek iistii bezinde ve gobek kordonunun yapigsma yerinde.

Sifiliz_konjenitalis preacox: Siit ¢ocugu sifilizi de denir. Sifiliz belirtileri ya dogarken mevcuttur veya birkag
hafta i¢inde meydana c¢ikar. Cocuklarin derisi burusuk oldugundan ihtiyar yiizlii goriintirler. Deri ve
mukozalarda aynen akkiz sifiliz ikinci devresindeki lezyonlar ayni sekilde buradada goriiliir. Bunlara
ilaveten akkiz sifilizde goriilmeyen biiller bulunur. Bu biillere pemphigus sifilitikus denir. Encok el i¢i ve
ayak tabaninda lokalize olurlar. Enfiltre, icinde bol spiroket ve hafif bulanik bir mayi vardir. Gegtiginde
hafif skuamlarla ortiilii mor lekeler birakir. Bir diger belirti sifiliz nezlesi. Dogumdan sonra ilk giinlerde
baglayan bir iki ay devam eden bir nezledir. Burun mukozasinda hiperplazik iltihap vardir. Burun
deliklerinde kurut olugur. Burun tikanir. Soluk alip verirken hiriltili sesler ¢ikar. Bazen spiroketler kikirdak
ve kemikleri sarar, septum perforasyonu veya burun ¢atisinin harabiyetinden dolay1 semer burun olur. Dalak
bliytimesi goriiliir. Yeni doganda biiyiik bir dalak ve anemi varsa sifiliz diisiiniilmelidir. Bir baska belirti ise
parrot’un pseudoparalizisi. Uzun kemiklerin diyafiz ve epifiz sinirinda osteokondritis sifilitika mevcuttur.
Hasta bolge 1g gibi sismis ve agrilidir. Bunun neticesi epifis ayrilmasi olur. Hareketlerde bu bolge ¢cok agril
oldugundan ¢ocuk organimi daima gevsek ve hareketsiz tutar, bu yiizden yalanci bir felg goriiniimii olur. Siiz
cocugu sifilizinde ihtimali belirtiler: annenin sik sik diisiik yapmasi, ¢ocuklarda hematemez, melena,
bliylimede duraklama, epilepsiler, hidrosel, epitroklear lenf bezinin sismesi, li¢ ayliktan 6nce amigdalit-
tonsilit, dort ayliktan 6nce meydana gelen rasitizim ve ¢ocukta genel durum bozuklugu sayilabilir.

Sifiliz_konjenitalis tarda: Sifiliz belirtileri dort yasindan sonra ortaya g¢ikar. Bu devrenin semtomlari
Hutchinson triati’dir. Bu tabloda Hutchinson disleri, keratitis parankimatoza ve i¢ kulak sagirligir vardir.
Dislerdeki degismeler enfazla iist kesi¢i dislerin serbest kenarlarinda yarim ay seklinde g¢entiklenmedir.
Bunlar siit dislerinin dokiilmesiyle ¢ikan sabit dislerde de goriildiigiinden degismez semptomlardir. Keratit
agir bir semptom olup goz keskinliginin azalmasina bazende tamamen kérliige sebep olur. i¢ kulak sagirlig
dogumdan itibaren olabilecegi gibi genelde 7 yasinda baslar, tek ya da iki tarafli olabilir. Bir baska 6nemli
semptom oynaklarda agri1 ve hidrartrozdur. Ge¢ konjenital sifilizde bir sira semtom daha vardir. Bunlar
arasinda; ihtiyar yiiz, infantilizm, makrosefali, mikrosefali, sindaktili, polidaktili, tavsan dudak, vitiligo, dis
gelisim geriligi, tiiberkiilo karabelli, klavikiilanin hipertrofisi (Higomenakis semptomu).

Tedavi: Sifilizin tedavisinde evre ne olursa olsun ilk tercih parenteral penisilin olmalidir. Penisilin, 16 saat
icinde T.pallidumun %50 sini Oldirir. Tetrasiklinler, makrolidler ve igiincti kusak sefalosporinlerin
antitreponemal etkileri de oldukca yiiksektir. Ancak etkinlikleri penisiline kiyasla daha azdir. Tiirkiyede
sifilizli hastalarin tani, tedavi ve kontrolleri Saglik Bakanligi tarafindan yaymlanan Frengi Savas
Yonetmeligi’ne gore yapilmaktadir. Buna gore tedavi plani su sekildedir:

A-Erken sifiliz (birinci veya ikinci devir ve iki yildan az siireli erken latent sifiliz): 1-Benzatin penicilin
G: 2.4 MU/ IM haftada bir kez (2 doz). Toplam doz 4.8 MU. 2-Prokain penisilin G: 800.000U IM giinde
birkez (15doz). Toplam doz 12 MU. 3-Penisilin kontrendike ise: oral eritromisin veya tetrasiklin; Giinde 2 g.
(15 giin). Toplam doz 30 g.

B-Gec sifiliz (iiciincii devir ve iki yii askin latent sifiliz, kardiyovaskiiler ve norosifiliz): 1-Benzatin
penisilin G: 2,4 MU/ IM haftada bir kez (3 doz). Toplam doz 7.2 MU. 2-Prokain penisilin G: 800.000 U IM
giindebirkez (15doz). Toplam doz 12 MU. 3-Penisilin kontrendike ise: oral eritromisin veya tetrasiklin;
Giinde 2 g. (30 giin). Toplam doz 60 g.

C-Sifiliz Konjenitalis Preacox: Prokain penisilin: G-50.000 U/kg IM, 10 Giin

D-Sifiliz Konjenitalis Tarda: Geg sifiliz tedavi semasi ile aynidir.
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7 - Ultraviyole Ve Korunma

UV’nin en biiyiikk kaynagi giinestir ve goriinen 1s1k deriyle etkilesime girer. UV ve/veya goriiniir 151k
kaynaklari; fliioresan lambalar, soft ampuller, fotokopi makinesi, fototerapi lambalari.

ER nun dalga boylar ¢esitlilik gosterir. Dalga boylarina gére ER su sekilde siniflandirabiliriz:

ER nun dalga boylari cesitlilik gésterir. UVC ismlart  ozon tabakasindan gecemediginden
Dalga boylarina gore ER su sekilde yeryiiziine ulagamaz. Yeryiizline ulasan 1sinlarin %99’u
siniflandirabiliriz. UVA’dir, %1°1 UVB’dir.
—_— 3‘;‘_‘1"6““” () UVC: Stratosferde ozon tabakasi tarafindan enerjisi
VakuratTV 10-200 emilir. 200-290 nm (dalga boyu). UVC dalga boyu DNA,
uvc 200-290 RNA ve st. korneum gibi hiicrelerdeki proteinler
UVB 290-320 tarafindan absorbe edilir ve epidermisin goriiniir hiicreleri
UvA VAL gigjgg icin Oldiiriicii olabilir. UVC lambalar1 antiseptik olarak
UVA2 320:3 40 kullanildig1 i¢in germisidal radyasyon olarak da anilir.
Gériintir 1s1k 400-760
Viyole 400 UVB: Giines yamginin en giiglii uyaricisidir. Ozellikle
Mavi 470 yaz aylarinda ve yiiksek rakimli yerlerde fazladir. 290-
Yesil 530 < . .
Sam 600 320 nm. Pencere camindan filtreye ugrar. Eritemin ve
Kismizi 700 bronzlagsmanin etkisi UVA’dan daha siddetlidir. Giines
Infrared yakin 760-1000 koruyucularin ana hedefini olusturur. Giines yanigi,
Infrared uzak 1000-100.000 giinese ¢ikildiktan 12-24 saat sonra baslayip, 48-72 saatte

Mikro ve radyodal. =106

en st diizeye ulasir.

UVA: 320-400 nm. Pencere camindan geger ve dermise kadar ulasir; deride gelisen ani pigmentasyon,
fototoksik ve fotoallerjik olaylardan, deri yaslanmasi ve deri kanserinden sorumludur. Tedavi amagli en sik
kullanilan dalga boyudur.

UV normal derideki etkileri: Akut degisiklikler: giines yanig1, ani pigmentasyon, akne benzeri eriipsiyonlar.
Kronik degisiklikler: hiperpigmentasyon, efelid, hipopigmentasyon, ekimoz ve sikatrisler, foto yaslanma,
aktinik keratoz, telenjiyektazi, aktinik elastoz, seboreik keratoz, lentigo maligna, bowen hastaligi, aktinik
graniilom, deri kanserleri, fotodermatozlar.

Fotodermatozlar: Polimorf 1s1k eriipsiyonu, hidroa vaksiniforme (hidroa aestivale), soler iirtiker, kronik
aktinik dermatit (aktinik retikiiloid), aktinik prurigo, fotokontakt dermatit (fototoksik reaksiyon, fotoallerjik
reaksiyon - immunolojik).

Giinesten korunma: UV nin zararli etkileri UV maruz kalma siiresine ve sikligina, bulunan yerin ekvatora
uzakligina, giines 1sinlarinin yogunluguna, genetik olarak belirlenen deri rengi ve fototipine bagldir. Akut
olarak UV radyasyona maruz kalimdan daha ¢ok yasam boyunca edinilen kiimiilatif dozun deri kanserleri
gelisiminden sorumlu oldugu diistiniilmektedir. UV’den nasil korunabiliriz: dogal koruyucu faktorler, fiziki
koruyucu faktorler, topikal kullanilan giines koruyucular, ultraviyolenin etkilerinden koruyucu gidalar ve
sensitizan ila¢ kullanimindan kaginma, egitsel ¢calismalar, sistemik koruyucular.

Dogal koruyucu faktorler: Atmosferden UVC nin gegememesi ve deride keratin tabaka, melanin ve tirokanik
asit ultraviyole i¢in bir bariyer olusturur.

Fiziki koruyucu faktérler: Uygun bigimde giyinmek 6zellikle sik dokunuslu agik renk kumaslarin tercih
edilmesi, sapka takilmasi ve giines gozIiigli kullanilmasi. Suyun UV ge¢irme 6zelliginden dolayr uzun siire
kalinmamasi. Kar, kum, beton gibi UV yansitan maddelerle temas siiresinin kisa tutulmas: veya gerekli
onlemlerin alinmasi.
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Giines 1sinlar1 ve gidalar: Giinese karsi sensitiviteyi arttirict yiyecek ve iceceklerden kaginilmalidir (limon,
bergamot, tonik, vb). Gilinesten korunmada vitamin- mineraller (6zellikle E ve C vitamini), karotenoidler ve
omega 3 poliansatiire yag asitleri yararhdir.

Sistemik koruyucu kimyasallar: Aspirin ve indometazin UVB eritemini azaltict etkileri ile en 6nemli ve
kullanim kolaylig1 olan ilaglardir. Psoralenler ve tetrasiklinler fotosensitizan etkileri nedeniyle kaginilmasi
gereken ilaclardir.

Gilinesten korunmada ABCDE kural::

A-(Avoid): giines hasarinin yogun oldugu saatlerde (10-16 saatleri arasinda) disar1 ¢cikmaktan kaginmak.

B-(Block): giines 1s1g1m1 bloke edecek sik dokunuslu elbise giyilmesi, meksika tipi sapka takilmasi ve gilines
gozIigi kullanilmas.

C-(Cover-up): cildin uygun giines koruyucularla 6rtiilmesi. SPF- (Sun Protect Factor) 25 ve iistil.
D-(Do not): fazla giines banyosu, yapay bronzlagma yapilmamasi (solaryumlardan kaginma).

E-(Education): egitim.
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8 - Viriitik Hastaliklar

Virtitik hastaliklar: Bu béliimde vezikiillerle karakterize olan herpes simplex ve zona zoster ile derinin iyi
huylu viral tiimdrlerinden olan verrucalar ve molluscum contagiosum anlatilacaktir.

Deride ve mukozalarda vezikiillerle karakterize lezyonlar meydana getirir. Insandan insana gegebilir,
iyilesince muafiyet birakmaz, niiksler gosterebilir.

Etyoloji: Herpes simplex viriisii (HSV) bir DNA viriisii olup sadece insanlarda hastalik olusturur. 2 tipi
vardir. Tip - | genellikle nongenital herpes (Herpes labialis, herpes orolabialis), Tip - Il ise genellikle genital
herpes enfeksiyonlarindan (Herpes genitalis, herpes progenitalis) sorumludur. Her ikiside biyolojik ve
morfolojik yonden ayricaliklar gosterir. Fetlis ve yeni doganlar i¢in tehlikeli, 6liimciil enfeksiyonlara yol
acabileceginden Tip - II herpes simplex enfeksiyonu tagiyan gebe annelerde sezaryen endikasyonu vardir.
Ayrica yine Tip - II herpes simplexli kadinlarda servikal karsinoma olusma riski 5-10 kez daha fazla
oldugundan yillik jinekolojik kontrolleri aksatilmamalidir.

Klinik olarak, herpes simplex enfeksiyonlari primer ve sekonder olmak iizere ikiye ayrilir: Primer herpes
simplex: ilk kez, viriis ile karsilasildiginda meydana gelir, genis alanlara yayilir ve daha geg iyilesir (2
hafta). Sekonder (recurrent) herpes simlex: Sik goriilen tiptir, niikslerde ortaya ¢ikar, daha sinirli alanlara
yayilir ve daha g¢abuk iyilesir (7-10 giin). Herpes simplex viriisii, viicuda derideki sinir uglarindan girer.
Periferik sinirler icinde dorsal kdk ganglionuna giden viriis ganglionda latent olarak kalir. Zaman zaman
viriis reaktive olur. Periferik sinir lifleri ile epidermise gelir, ¢ogalarak niiksler yapar. Emosyonel stresler,
fiziksel travma, gilineste yanma, menstriiasyon, atesli ve sistemik hastaliklar, malignensiler reaktivasyonda
tetigi ceken faktorlerdir.

Klinik: Enkiibasyon devresi 1-2 giindiir. Bu zaman sonunda belirtilerin ¢ikacagi yerde gerilme, yanma,
batma, kaginma hissedilir. Kisa bir zaman sonra o bolgede 6dem, kizariklik, grup halinde toplu igne basi
biiyiikliigiinde yarim kiire seklinde vezikiiller goriiliir. Vezikiiller ¢ok yiizeyeldir. i¢i berrak siv1 ihtiva eder.
Bazen vezikiiller birlesir biiller yaparlar, kisa bir siire sonra biiller piistiillesir, acik kahverenginde kabuklar
meydana gelir. Bir grup vezikiil bu halde iken yeni bir grup vezikiil ortaya ¢ikabilir. A¢ilmis bir herpesin
zemini ¢ok yumusaktir ve c¢ok sulantilidir. Bu 6zelliginden dolayr herpes aglar (Leloire arazi) tabiri
kullanilir. Niiksler ortalama 7-10 giinde 1yilesirken yerlerinde gecici kirmizi bir leke kalir.

Tani: Klinik goriiniimii ile gok kolaydir.

Avirici tani: Tip- I Herpes simplex’in (herpes labialis) ayiwrict tanisi: Stevens - Johnson sendromu (eritema
multiforme major), gingivo stomatitis, difteri oral lezyonlari, oral kandida, pemfigus vulgaris, behget
hastaligi, sifiliz (birinci donemde primer sankr, ikinci donemde plak miikéz, iiclinci donemde sifiliz
gomlar1), oral karsinomalar (6zellikle spinocell - CA), kizamik (koplik lekeleri), oral liken planus, oral
tiiberkiiloz (Tbc. cutis orificialis), kimyasal yaniklar, mekanik yaralar, SLE’de oral ve farengeal iilserler,
hipovitaminozlar, crohn hastalig1 (oral lezyon), anemiler, Bednar aftlar1 (uygun olmayan dis protezlerinin
yaptig1 aftlar), ilag reaksiyonlar;, AIDS ve diger viral hastaliklardaki oral eriipsiyon. Tip-1l Herpes
simplex’in (herpes genitalis) ayirict tanisi: sifiliz sankn (sifiliz 1. donemde goriiliir, agr1 yok, semptom yok,
serttir), sifiliz 2. donem papiil eroziva, behget hastalig1 (genital iilser), ulkus molle. Skabies sankiri; siddetli
gece kasintilar1 var, glans peniste ortalama 2-3 adet, yaklasik mercimek biiyiikliigiinde papiiller tarzinda.
Eritem fix (fix ilag¢ erilipsiyonu); genellikle bactrim grubu antibiyotikler, analjezikler, NSAI kullanim
sonrasinda meydana gelebilir., en sik glans penis tutulur, her niikste lezyonun siddeti ve yayginlig: artar.

Tedavi: 1-Oncelikle altta yatan sistemik hastalik, malignensi vb. arastirilmalidir. 2-Lokal tedavi: kurutucu
pansumanlar, alkol atugsmanlar1 verilebilir. Zovirax uguk kremi (asiklovir) > 6x1 (7 giin) verilir. 3-Sistemik
tedavi: immiinmodiilator, immiinstimiilan etkili levamizol verilebilir (Strax drj. 3 giin > 3x1, 12 giin > ilag
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yok. Bu periyot 2-6 ay uygulanir). Sistemik antiviraller; valasiklovir verilir [Tip - | ve Tip - Il Herpes
simplex’de: akut ataklarda, 2x1 (5 giin), 1x1 (32 giin)]. Profilaksi tedavisinde: 1x1 (6-24 ay).

Herpes Zoster, gece yanigi. Kranial ya da spinal sinir boyunca genellikle unilateral olarak yerlesen, eritemli
ve 6demli bir zemin tizerinde grup halindeki agrili vezikiillerle karakterize viral bir tablodur.

Etyoloji: Varicella Zoster viriisii (VZV) (HVV = Herpes virlis varicella) tarafindan olusturulan bir
enfeksiyondur. Dermatrop ve Norotrop 6zelligi olan, Herpes viriis ailesinden bir DNA viriisiidiir. Hem su
cicegine hem de herpes zostere yol acan bir viriistiir. Viriis ilk kez biinyeye ulastiginda olusan tablo sucgicegi
olarak goriliir, niikslerde ise herpes zoster tablosu gelisir.

Zona zoster, dorsal kok veya kafa siniri ganglion hiicrelerinde latent olarak bulunan viriisiin reaktivasyonu
sonucu ortaya ¢ikar (endojen virlis aktivasyonu). Daha once varisella gecirmis olan kiside ¢cok nadiren bir
baska kaynaktan yeniden virlis bulagsmasi olursa hasta yine zona zoster tablosu gecirebilir (eksojen viriis
aktivasyonu).

Klinik: Primer enfeksiyon (varicella), kalic1 bagisiklik kazandirirken, viriis sinir ganglionlarinda ndronlara
zarar vermeden ancak infeksiyon yapma yeteneklerini kaybetmeden latent bigimde kalir. Yillarin gegcmesi ve
cesitli faktorlerin etkisiyle (malignensiler, agir metal zehirlenmeleri, PUVA tedavisi, immiinsiipresyon vb.)
latent durumdaki VZV yeniden reaktive olursa gelisen sekonder (niiksi) tablo herpes zosterdir. Hastanin deri
lezyonlar1 ¢ikmadan 6nce hafif veya siddetli kasinti, hassasiyet, halsizlik, yorgunluk, ateste hafif yiikselme
ve agri tarzinda sikayetleri goriliir. Agr1; Plevral veya kardiyak hastaliklar, kolesistit, abdomenal agrilar,
renal veya syatik agrilar1 gibi bir¢ok agrilarla karisabilir. Bu bulgularin ardindan ortalama 3-5 giin sonra
deride eritemli 6demli zeminde gruplar halinde vezikiiller ortaya ¢ikar. Bazen bdyle onciil semptomlar
olmadan direkt olarak da deri lezyonlar1 ortaya ¢ikabilir. Vezikiillerin i¢i berrak bir siviyla doludur. Birkag
giin iginde piiriilan hale donisiir ve kabuklanir. Ortalama 3 haftada hafif bir pigmentasyonla skatris
birakmadan tablo diizelir. Vezikiiller bazen hemorajik yada nekrotik olup gangrendz tip kliniklere
doniisebilir, bu taktirde lezyonlar gecerken skatris birakabilir. Unilateral yerlesim gdstermesi oldukga
diagnositiktir. Bilateral tutulum ve rekiirrens zona’da seyrek goriiliir, bu tip durumlarda ve ozellikle yash
kisilerde (60 yas ve iizeri) mutlaka malignensiler diigiiniilmelidir.

Zona’nin komplikasyonlari: 1-PHN (postherpetik nevralji): 6zellikle yaslilarda 6-12 ay siirebilir genglerde
daha kisa siirelidir (1-2 ay). 2-Oftalmik zona: kornea iilserleri, kornea perforasyonu, sinirli veya tam gorme
kayiplar1 meydana gelebilir. Erken veya ge¢ komplikasyon olarak gelisebileceginden hastalar 2 yil siire ile
takibe alinmalidir. 3-Dis kayiplari: trigeminal sinir tutulumlarinda (dis inervasyonu yapan dallarda tutulum
olursa) olusabilir. 4-Paralizi. 5-Disseminasyon; 6zellikle immiinsiiprese, malignensi hallerinde. 6-Fasiyal
paralizi + isitme kaybr1 (i¢ kulak tutulumuna bagli) birlikteligi Ramsey-Hunt sendromu olarak degerlendirilir.
7-Skatrisyel alopesi (bas bolgesi tutulumunda nadiren goriilebilir).

Tani: Lezyonlarin tek tarafli olmasi, bazen ¢ok siddetli olabilen agrilar, bir sensoriyal sinir trasesini
(dermatom) takip eden eritemli - 6demli zeminde grube vezikiiller olmasi genellikle tan1 koymakta zorluk
cikarmaz. Gerekirse biyopsi alinabilir.

Avyirici tani: Herpes simplex.

Tedavi: 1-Herpes simplex’de oldugu gibi Oncellikle altta yatan primer bir hastalik (karsinoma vb.)
arastirtlmalidir (6zellikle yash popiilasyonda). 2-Lokal kurutucu pansumanlar (rivanollii mikstiir, ovadril
losyon). 3-Giiglii analjezik, antienflamatuarlar verilmeli, gerekirse morfin, sinir blokaji uygulanmalidir.
(voltaren tb. voltaren amp. etol forte tb. majezik drj. contramal th.). 4-Vitamin B kombinasyonlari 5-
Antiviral tedavi: olabildigi kadar erken (ilk 3 giin) baslanmasi uygundur, valasiklovir, asiklovir, brivudin
verilebilir.
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Sik goriilen derinin ve miikéz membranlarin benign epitelyal bir tiimoriidiir. CYBH grubuna da girer.
Etyoloji: Etkeni DNA igeren, pox viriis grubundan molluscum contagiozum viriistidiir.

Klinik: Biitiin diinyada goriliir, ¢cogunlukla ¢ocuklarda olmak iizere her yasta rastlanir, erkek ¢ocuklarda
daha siktir. Lezyonlar direk temas veya otoinokiilasyonla bulasir. Atopik biinyeli kisilerde daha siktir.

Inkiibasyon periyodu 2 hafta ile 2 ay arasinda degisir. Hamamlardan, yiizme havuzlarindan ve cinsel
aktiviteyle bulasir. Lezyonlar derinin herhangi bir yerinde tek veya ¢ok sayida kiiciik gruplar halinde, toplu
igne bas1 veya mercimek biiyiikliigiinde, kubbe seklinde, deriden kabarik ortasi cukur (umblike), inci tanesi
gortiniimiinde tiimoral belirtiler halinde goriiliir. Renkleri baslangigta deri renginde veya hafif pembemsidr,
lezyon olgunlastikca yumusar saydam beyaz mat bir renk alir ve genellikle kasintilidir. Lezyonlar parmakla
sikilirsa ortasindaki ¢ukurluktan kazedz kremsi bir madde ¢ikar. Bu madde mikroskopta incelenirse bol
miktarda oval goriinlimde molluscum cisimcikleri denilen olusumlar goriiliir. Lezyonlar daha ziyade yiiz,
govde, boyun, ekstremiteler, genital ve aksiller bolgelerde yogunlasir. 6-9 ayda kendiliginden iyilesme
ihtimali olsa da genellikle uzun yillar iyilesmedigi gézlenir (tedavisiz kalirsa).

Tan1 ve ayiric1 tani: Klinik goriiniimii ile tan1 kolaydir. Cinsel aktivite sorgulanmalidir. Ayiric1 tanida
verrucalar diistiniilmelidir.

Tedavi: Spontan iyilesme ¢ok seyrektir o nedenle hasta tedaviye mutlaka alinmalidir. 1-Lezyonlar
chlordiethyl ile dondurularak kiirete edilir veya cimbizla sikilarak ici bosaltilir. Uzerine tentiirdiyot veya
diger iyot kompleksleri siiriiliir (batticon antiseptik soliisyonu). 2-Elektrokoterizasyon. 3-Kriyoterapi. 4-
Sistemik antibiyotik, antihistaminik verilebilir.

Sigil de denir. Verrucalar; selim, kendiliginden de gerileyebilen deri ve mukozalarin intraepidermal
timorleridir. Etkeni, bazilar1 onkojenik olan ve 70 civarinda serolojik tipi bulunan HPV (Human papilloma
viriis) dir. HPV, Papova virilis grubundan olup bir DNA viriisiidiir. Her bir klinik tip, spesifik bir viriis
tarafindan olusturulur. Lezyonlar direkt temas veya otoinokiilasyon ile yayilirlar inkiibasyon periyodu 1-12
ay, ortalama 2-3 aydir. 5 klinik tipi vardwr: verruca vulgaris, verruca plantaris, verruca filiformis, verruca
plana juvenilis, verruca veneralis (condyloma accuminata).

1-Verruca vulgaris: Deri renginde, toplu igne basindan bezelye biiyiikliigiine kadar degisebilen biiyiikliikte,
yarim kiire seklinde, yiizeyleri diiz veya girintili ¢ikintili, (karnabahar gibi) papiiller tarzinda goriilen
kitlelerdir. Lezyonlar tek basina veya birleserek kitleler halinde goriiliir. Kuru sert keratin ¢ikintilar gosterir.
Derinin herhangi bir yerinde goriilebilirse de en sik parmak ve el sirtlarinda, avug i¢lerinde, dudakta, dilde,
tirnak kenarlarinda ve sagh deride goriiliir. Bazen tirnak altina da yerlesebilir. Tani - ayirict tani: tani klinik
goriiniimii ile konulur. Ayirict tanida Tbe. cutis verrukoza diisliniiliir, 3 6nemli farki vardir; Tbe. cutis
verrukoza, etrafinda mor bir hale vardir, Tbe. cutis verrukoza, parmakla sikilirsa genellikle i¢inden pii ¢ikar,
Thc. cutis verrukoza, iyilesirken skatris birakir.

2-Verruca Plantaris: Ayak tabaninda yerlesir ve genellikle basiya maruz kalan boélgelerde goriiliir; topukta
ve ikinci metatarso-falangial eklem altinda. Deri {istiine dogru biiyiimek miimkiin olmayacagindan derinin
icine dogru biiyiir. Bu da agriya sebep olur. Tant - ayiricitani: tan klinik goriiniimii ile konulur. Ayirict
tanida callus (nasir) diigliniiliir. Callus’da lezyon yiizeyi homojen ve diizgiindiir, {izerine basinca agr1 daha
yogundur. Verrucada lezyon yiizeyi kum dokiilmiis goriintiisiinde siyah ve kahverengi noktalar halinde
heterojen tarzdadir. Bu siyah kahverengi noktalarin sebebi papillomatozise bagl kanama odaklaridir.
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3-Verruca filiformis: Ince iplik gibi cikintilar tarzinda genellikle yiizde agiz burun cevresinde goz
kapaklarinda yerlesirler. Ayni kiside tek veya ¢ok sayida olabilir.

4-Verruca plana jlivenilis: Yassi-diiz ylizeyli, 2-3 mm ¢apinda, deriden hafif kabarik lezyonlardir. Genellikle
cok sayida yliz, boyun, el sirtinda bulunur. Renkleri normal deri renginde veya agik kahve renktedir.
Cocuklarda veya genglerde daha siktir. Hafif bir kasint1 olabilir. Kagima ve tras istikametinde yayilirlar
(kobner: +).

5-Verruca veneralis (condyloma accuminata): Genellikle deri ile mukozalarin birlesim yerlerinde salkim,
karnabahar seklinde yerlesen, yumusak sapli papilliform cikintilardir. Secte§i yerler genellikle genital
bolgeler, perineal bolgelerdir. Derin sulkuslar yaparlar, aralarinda piiriilan materyal birikerek kotii bir koku
meydana getirir. Kolayca kanayan lezyonlarda kasintidan baska siibjektif bulgu yoktur. Genglerde daha ¢ok
cinsel aktivite ile gecerse de yiizme havuzu, hamam, sauna, bagkasinin giysilerini kullanma gibi faktorlerde
bulasmada rol oynar. Cocuklarda goriiliirse cinsel istismar arastirilmalidir. Tant - aywict tani: Klinik
goriiniimil ile taniyr koymak kolaydir. Ayirict tanida sifiliz 2.donem lezyonlarindan condyloma lata
diistintilmelidir. Sifiliz 2.donemde goriilen dev papiillerden olan Condyloma lata’da lezyonlar genellikle
sapsiz olup diiz bir zeminle deriye otururlar, sifilizin serolojik testleri pozitiftir, lezyon yiizeyinden yapilacak
preparatlarda karanlik saha mikroskopisi teknigi ile spiroketler bol miktarda izlenebilir.

Tedavi: 1-Psikoterapi (telkin): hastaya spontan iyilesme olabileceginin anlatilmasidir. 2-Elektrokoterizasyon
(yakma), elektrodesikasyon (kesme). 3-Kriyoterapi; ortalama 10-20 saniye likit nitrojen tatbiki. 4-Bistiiri ile
cerrahi miidahale; 6zellikle venerial verriilerde kesme, total ¢ikarma. 5-Kimyasal ajanlarla yakma; triklor
asetik asit (TCAA), nitrik asit, siilfiirik asit. 6-Podofilin; 6zellikle venerial verriilerde uygulanir. Sitotoksik,
giiclii irritan bir ajan olan podofilin lokal olarak siiriilerek uygulanir. 7-Formalin soliisyonu; %5’lik soliisyon
halinde planter verriilerde uygulanir. Glinde 1 kez 20 dakika ayaklar bu soliisyon igerisinde tutulur. Ortalam
5-10 seans yeterlidir. 8-Duoderm soliisyon; salisilik asit + laktik asit. Verrutol soliisyon; salisilik asit + 5-
FU. Bu soliisyonlar verruca plantaris, verruca vulgaris i¢in uygundur. Giinde 1-2 kez ortalama 20-30 giin
lezyon iizerine siiriiliir. 9-Interferon-alfa (roferon - A flk). Interferonlar; antiviral, antiproliferatif ve immiin
modiilator etkileri olan glikoproteinlerdir. Ozellikle inat¢1 verruca venelarislerde uygulanir. Subkutan (s.c)
olarak hazir flakonlar haftalik periyotlarla uygulanir. 10-Imiquimod (aldara krem): son aylarda 6zellikle
verruca veneralislerde uygulanmaktadir. Antiviral ve immiin modiilator etkilidir. Haftada 3 kez (pazartesi,
carsamba, cuma) gece yatarken lezyonlarin iizerine siiriiliir, ortalama 10 saat sonra sabah yikanir. Maximum
16 hafta uygulanir. 13 yasindan kiigiiklerde kontrendikedir.
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9 - Bakteryel Deri Hastaliklar1 (Piyodermalar)

Saglikli insanlarin derileri, genellikle bakterilere karsi direnclidir. Mikroorganizmalarin ¢ogu, derinin
Stratum corneum tabakasini agamaz. Bunu saglayan sebepler; asit manto, lipid manto, fizyolojik turnover
(yenilenme), derinin pH’min diisiik olusu (4.2-5.6), bakteriyel interferens, derideki kalic1 floranin patojenleri
engellemesi, derinin goreceli kurulugu gibi faktorler genellikle bakterilerin koloni olusturarak yayilmasini
onler. Piyodermi denince her cins bakterinin deride yaptiklar1 infeksiyoz hastaliklar anlasilirsa da pratikte
piyodermiden stafilokok ve streptokoklarin yaptigi hastaliklar anlasilir. Bu koklar saglam deri ve
mukozalarda hastalik yapmadan bulunur. Hastalik yapmamalarinda asit mantonun 6nemi vardir. Herhangi
bir dermatozun iizerinde piyodermi sekonder olarak gelisirse buna piyodermizasyon ya da impetiginizasyon
denir.

Bakteriyel deri enfeksiyonlariin tan1 ve tedavisinde bazi ilkeler vardir. Lezyondaki bakteri tiiriiniin ayirt
edilmesi onemlidir; lezyondan uygun Ornek alinmasi, gram boyasinin iyi degerlendirilmesi, kiiltiir i¢in
uygun besiyerinin se¢ilmesi gerekir.

Stafilokoklarin yaptigi piyodermiler: impetigo, fronkiil, karbonkiil, sikozis simpleks, hordeolum, akne
keloid, hidroz adenit, haslanmis deri sendromu (ritter hastaligl), stafilokoklarin yaptig1 sistemik
enfeksiyonlar, toksik sok sendromu.

Streptokoklarin yaptigi piyodermiler: impetigo, ektima, erizipel, selliilit, lenfanjit, streptokoklarin yaptigi
sistemik enfeksiyonlar, kizil.

Impetigo: Derinin siiperfisyel, bulasici, stk goriilen yiizeyel bir piyodermasidir. iki klinik formu mevcuttur;
non-biilléz impetigo (streptekok) (impetigo kontagiozum, kurutlu, %70), biilloz impetigo (stafilokok).
Genellikle ¢ocuklarda goriiliir. Kiiglik bir travmanin ardindan bir eritem goriiliir. Sonra hizla vezikiil ve
ptstiile, bazen de biile doner. Piistiille seyreden tiplerin daha ¢ok streptokoksik, biillii seyredenlerin ise,
stafilokoksik oldugu diigiiniilmektedir. Bu elemanlar hizla acilir. Serdz veya piiriilan icerigi akar, daha sonra
yerinde kalan erozyon kurutla kaplanir. Bal renkli kurutlar tani i¢in kolaylik saglar. Lezyonlar 7-10 giin
igerisinde kendiliginden iyilesir ve iz birakmaz. Postinflamatuvar hiper veya hipopigmentasyon gelisebilir.
Kurutlar kopartilip oynanirsa, ekzema, uyuz ve atopik dermatit varliginda tablo daha uzun siirebilir. En ¢ok
yilizde yerlesir. Cocuklarda her yerde yerlesebilir. Oldukca bulasict olan lezyonlar aile i¢inde, kreste direk
temas yoluyla bulasabilir. Genellikle bolgesel adenopati vardir. Tek ciddi komplikasyon poststreptokoksik
glomeriilonefritdir (18-21 giin) (kizil, trtiker, eritem multiforme). Klinik ve hizli yayilmasi sebebiyle tani
zor degildir. Subkorneal piistiiler dermatoz, sifiliz piistiilleri, biillii tipte ¢ocuk pemfigoidi, duhring hastalig:
(dermatitis herpetiformis) ayirict tanida akla gelebilir. Tedavi: kurutlar kaldirtlip, antibiotikli krem veya
pomadlar uygulanir. Lezyonlar yaygin, lenfadenit, nefritojenik streptokoksik sus siiphesi varsa ise sistemik
antibiyotik verilebilir (fucidik asit; her ikisine etkin, diren¢ gelisimi). Oral semisentetik penisilinler
verilebilir. Dikloksasilin/sefalosporin (1. veya 2. kusak), eritromisin, klaritromisin, azitromisin, topikal
mupirosin verilebilir. Tedaviye direng varsa muhakkak kiiltiir alinmalidir.

Fronkiil: Derin yerlesimli inflamatuar nodiillerle seyreden, merkezi nekroz ve siipiirasyona egilimli deri ve
deri alt1 dokunun akut folikiiler stafilokoksis absesidir. Siklikla vellus tipi killar etkilenmektedir. Bas boyun,
aksilla, anogenital bolgede sik goriiliir (kaverndz siniis trombozu). Erkeklerde daha sik. Sunlarda
goriilebilir: gale, pedikiiloz, diyabet, atopik dermatit, obezite, nazal stafilokok tasiyiciligi, deriye yonelik
mindr tekrarlayan travmalar, HIV infeksiyonu, hiperimmunglobiilin E sendromu, malnutrisyon, kisisel
hijyen bozuklugu, uzun siire antibiyotik tedavisi almak, kontamine kiyafetlerin giyilmesi, Fe eksikligi
anemisi, ¢cocukluk caginin graniilomat6z hastaligi, notrofil fonksiyon bozuklugu, glikokortikoid tedavisi.—
—-Kul foliikiilii ¢evresinde agrili, sert, kiiciik, fluktasyon alinamayan bir nodiil seklinde baslar. 1-3 santim
biiyiikliigiine varan lezyon gergin hassas parlak kirmizi bir durum alir. 2-3 giin i¢erisinde merkezinde piistiil
ve sonra nekroz gelisir. 2-3 hafta i¢inde viyolese bir renk birakarak geriler. Skar beklenir. Genellikle agzinda
bir tika¢ vardir. Bu tikacin ¢ikartilmasi bosalmasini kolaylastirilir. Koyu kivamli kirli sar1 kanla karisik bir
cerahat ¢ikar. Hastanin agris1 kaybolur. Lezyon skatrisle iyilesir. Ayn1 anda birden fazla kil folikiilii absesi
olmas1 veya sik tekrarliyorsa buna furonkiilozis denir. Birden fazla sayida birbiriyle baglantili fronkiillerin
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yaptif1 derin yerlesimli ve genellikle subkutan yag dokununda etkilendigi stafilakoksik inflamatuvar
lezyonlara karbonkiil denir (birden ¢ok piistiil, inflame plak varligi). Bunlar daha ¢ok ense, omuz, sirt ve
kalgcada goriiliir. Genellikle ates titreme ve genel durumda bozukluk vardir. Fronkiile oranla daha yavas
gelisir. Baslangigta eritemli sert olan lezyon sonra mor bir renk alir. Bir yumurta biiyiikliigiine kadar
varabilir. Bir iki haftada ac¢ilir. Ortasinda bir krater gelisir. Lezyon i¢indeki apse ve nekroz yayilarak gelisir.
Kraterin {izerindeki kurut parga parga veya biitiin halinde diiser. Yerinde skatris birakarak iyilesir. Tedavi:
fliiktiiasyon saglamak icin ictiyol pure, sicak pansuman yararlidir, eger lezyon olgunlasmis ve fliiktiiasyon
varsa insizyonla acilir. Lezyon olgunlasmadan drene etmeye c¢alismak sistemik yayilimi kolaylastirir. MRSA
siiphesi varsa vankomisin 1-2 gr/giin-en az 1 hafta. Antiseptikle pansuman, antibiyotikli topik ilaglar ve
sistemik olarak da genis spektrumlu antibiyotikler (antistafilokokkal) wverilir. Kapatict giysilerin
kullanilmasindan kagiilmalidir. Kronik fronkiilozisli olgularda nazal ve perineal stafilokok tasiyiciligi akla
getirilmelidir. Burunda kolonizasyon gosterilmis hastalarda her ayin ilk 5 giinii 2x1 mupirosin veya fusidik
asit merhem rekiirrensleri %50 azaltir. Rifampin 10 giin 450-600mg, dikloksasilin, trm-smt, siprofloksasilin,
minosiklin verilebilir. Diisiik doz azitromisin, klindamisin verilebilir. Kolaylastirici durumlarin tedavisi
yapilir.

Sikozis simpleks: Sakal bolgesinin bakteriyel bir folikiilit ve perifolikiilitidir (kil folikiiliinde gelisen papiil
ve pustiil). Erkeklerde goriiliir; dudak iistii, mandibulanin agilandigi alanlar. Etken stafilokokus aureuslardir
(burun tasiyiciligl). Herhangi bir travma oto veya hetero inokiilasyon hastaligi baslatabilir. Basit tek bir
folikiilit seklinde baslayip hizla yayilir. Kagint1 ve tras yayilmay1 kolaylastirir. Folikiilitler derinlesebilir.
Cok siddetli durumlarda vejetan veya graniilomatdz reaksiyonlar goriilebilir. Killar genellikle dokiilmez ve
skatris seyrektir. Ayirici tanisinda tinea barbae, lupus vulgaris akla gelmelidir. Tedavide antiseptik
pansuman, antibiyotikli pomat ve sistemik antibiyotikler kullanilir. Nazal burun tasiyiciligi kronik olgularda
aragtirilip antibiyotikli pomad ve kremler kullanilir.

Hidrozadenit: Hidradenitis siipiirativa, kopek memesi. Apokrin ter bezlerinin kronik siipiirativ ve
skatrislesmeye giden bir hastalgidir. Puberteyle menapoz arasindaki yaslarda sik goriiliir. Sismanlik ve
seboreik zemin kolaylastirict faktorlerdir. Genellikle S.aureusla olan bir enfeksiyondur. Aksillada ¢ok
goriilen tablo daha seyrek olarak inguinal ve genital bolge gibi apokrin bezlerin bulundugu diger alanlarda
da goriiliir. Once agrili eritemli bir nodiil goriiliir. Birkag tane olabilir. Haftalarca bdyle kalabilir veya
pustiillesir. Piistiil acilinca koyu bir cerahat bosalir. Burada nekrotik tika¢ yoktur. Yerlerinde skatrisler kalir,
iist liste gelen skatrisler fonksiyon bozuklugu yapabilir. Anogenital bdlgede komplikasyon olarak fistiiller
goriiliir. Klinik goriiniim tan1 igin yeterlidir. Aksillada skrofuloderma, inguinalde buna ek olarak ulkus molle
bubonu ayirict tanida diisiiniilmelidir. Tedavide sistemik antibiyotikler uzun siire kullanilmali. Kozmetikler,
antiperspiranlar yasaklanmali. Flilktuasyon veren lezyonlar insizyonla acilir. Antiseptik soliisyon ve
antibiyotikli pomatlar yararlidir. Retinoidler kullanilir. Cok inatg1 vakalarda cerrahi olarak bezler gikartilir.

Ektima: Genelde grup A beta hemolitik streptokoklara baglidir; en sik streptococus pyogenes. Piyodermanin
derin ve iilseratif tipidir. Alt ekstremitelerde ve gluteal alanlarda yerlesir. Gelismis iilkelerde en sik
cocuklarda, gelismekte olan iilkelerde malniitrisyon ve kot hijyen kosullar: ile her yasta goriiliir. Bir pikiir
veya kiiglik bir travmanin ardindan eritemli bir zeminde yiizeyel veziko-piistiiler elemanlarla baglar. Hizla
derinlesip iilserlesir. Uzerinde yapisik sert ve kalin bir kurut vardir. Kurut kaldirildiginda yerinde 2-3 mm
derinliginde kenarlar1 dik, zemini kanamal1 cerahatli iilser ortaya ¢ikar. Genelde lezyon sayis1 azdir. Birkag
haftada sikatris birakarak iyilesir. Tanida zorluk ¢ekilmez. Derinligi impetigodan ayirmaya yarar. Tedavide
kurut kaldirilir. Pansuman ve antibiotikli pomadlar uygulanir. Sistemik olarak antibiyotik verilir. Hijyen ve
beslenme kosullarinin iyilesmesi, predispozisyon yaratacak diger hastaliklarinin tedavisi 6nemlidir.

Erizipel: Etken A grubu streptokoklardir (daha az G, B, C, D). Deri ve deri altinin yiizeyel akut bakteryel
deri enfeksiyonudur. Etken, kiiciik bir siyrik veya erozyondan girebilir. Baglangicta kii¢ilik parlak eritemli bir
plak olur. Hizla yayilir. Birden ates yiikselmesi titreme gibi semptomlarla kendini gosterebilir. Olgun lezyon
sert, 6demli, sicak, parlak ve eritemli olup 10-15 santim ¢apina varabilir. Cogu kez de tektir. Saglam deriden
hafif kalkik olup keskin bir smirla ayrilmistir. Lezyon oldukca agrilidir. Cok siddetli enfeksiyonlarda
vezikiil ve biiller gelisir, petesi, ekimoz eklenebilir hatta gangren goriilebilir. Lezyon gerilerken
deskuamasyon, postinflamatuar hiperpigmentasyonla gerileyebilir. Yiiksek ates titreme halsizlik gibi
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sistemik belirtiler hastaliga eslik eder. 15.000-20.000 civarinda 16kositoz vardir, ASO yiiksektir. Tan1 klinik
ozelliklerle konur. Ayirict tanida; yiizde anjiyondrotik odem, kontakt dermatit, DLE, PLE, SLE
diistinilmelidir. Tedavi i¢in penisilin en 1yi ilagtir ya da 2,4 mu im benzatin penisilin verilir. Allerji varsa
eritromisin veya azitromisin makrolid grubu verilebilir. Yiiksek doz en az 10 giin uygulanmali. Yatak
istirahati ve semptomatik Onlemler hastayi rahatlatir; soguk pansumanlar, bacak elevasyonu yapilabilir.
Siddetli hastalarda, bebeklerde, yaslilarda, immunsuprese 1v pen G 600000-2mu 4x1 verilebilir. Staf
distintiliiyorsa  dikloksasilin, nafsilin, penisilinaza direngli. Daha direngli tedavilerde klindamisin,
metilmisin 2 hafta dnceden rekiirren dykii varsa 3 haftalik tedavi verilir. Lenfoédem gibi durumlarda oral pen
G lgr/giin ya da eritromisin verilebilir. Ayak elevasyonu, 1slak pansuman yapilmalidir.

Selliilit: Stafilokokus aureus tek veya streptekoklarla birlikte bu enfeksiyona neden olur. 2 yasa kadar
Haemophilus influenzae tip B yiizdeki selliilitlerin sebebibidir. Eritem, 6dem, 1s1 artis1 siddetli olgularda biil
ve nekroz goriilebilir. Rekiirren olgularda kronik hasar sonucu lenfodem goriiliir. Tedavi erizipelle aynidir.

Paronisya: Travma, su ile siirekli temas sonucu proksimal ve lateral tirnak kivrimimin enfeksiy6z
hastaligidir. Eritem, 6dem, hassasiyet, tedavisiz kalirsa abse gelisir. Akut paronisi; s.aureus. Kronik paronisi;
proksimal tirnak kivrimiyla tirnak plagi arasindaki boslukta kandidalara bagl rekiirren seyirli enfeksiyondur.
Oral ve topikal antibiyotikler, abse formasyonu varsa drenaj yapilir.
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10 - Derinin Elementer Lezyonlari

Deri, viicudun en biiyilik organidir. Ana fonksiyonlari; bariyer, immun yanit, termoregiilasyon, sivi dengesi,
dokunma, seks ve sosyal iletigim.

Deri, ektoderm ve mezoderm denilen 2 farkli germinal tabakadan gelisir. Deri ii¢ tabakadan olusur;
epidermis (ektoderm), dermis (mezoderm), subkutan doku (hipodermis).

Epidermis: Go6z kapaginda 0.1 mm ve avug i¢i ve ayak tabaninda 1.5 mm kalinliktadir. Fetal yasamin ilk
haftalarinda gelisir. 3. ayda folikiil ve ekrin yapilar epidermisten gelismeye baslar. Erigkin epidermisinde 4
cesit hiicre bulunur; keratinosit, melanosit, langerhans hiicresi, merkel hiicresi.

Epidermis tabakalari - alttan yukariya: Stratum bazale (germinativum): mitotik faaliyet gosteren tek sirali,
vertikal dizilimli hiicrelerdir. Bu hiicreler arasinda néral kokenli melanositler bulunur. Her melanositle
iligkili 36 keratinositten olusan epidermal melanin iinitesi bulunmaktadir. Tiim deri tabakalarinda ayni
kalinliktadir. Stratum spinozum (malpighi): 6-7 sira ¢ok koseli, birbirlerine dikensi ¢ikintilarla bagh
keratinositlerden olusur. Ayrica langerhans hiicreleri bulunur. Desmozomal baglantinin en iyi oldugu
tabakadir. Stratum graniilozum: yass1 hiicrelerden olusur ve bazofilik keratohiyalin graniilleri igerir.
Keratohiyalin graniiller, profillagrin ve keratin intermedyer filamanlardan olugsmaktadir. Stratum lusidum:
sadece eli¢i ve ayak tabaninda bulunur. Eleidin adli kimyasal madde igerir. Stratum korneum: tiimiiyle
keratinlesmis, nukleuslarint kaybederek lameller halini almis keratinositler olusturur. Bazal tabakayi
terkeden bir hiicrenin deskuame olarak tamamen atilimi 28 giindiir. EHP = epidermal hiicre proliferasyonu,
FTO = fizyolojik turnover. Graniiler ve korneal tabaka el i¢i ve ayak tabaninda en kalindir.

Keratinosit: Epidermisin temel hiicresidir (%80-95). Ektodermal kaynaklidir ve keratin iiretir. Keratin; sag
ve tirnaklarin yapisal proteinidir.

Melanosit: Melanozom denilen melanin yiiklii organelleri yapan ve salgilayan dendritik hiicrelerdir. Melanin
graniilleri bu dendritik yapilarla ¢evredeki keratinositlere transfer edilir. Fetal hayatin 8. haftasinda ndral
krestten gelisir. Melanositlerin keratinositlerle dezmozomal baglantilar1 yoktur.

Langerhans hiicresi: Kemik iliginden koken alan ¢esitli T hiicre yanitlarinda gorevi bulunan, antijen isleyen
ve sunan hiicrelerdir. Spinal tabakadaki hiicrelerin %3-5’ini olusturur. Keratinositlere dezmozomlarla baglh
degildir (melanositler gibi). Sitoplazmada Birbeck graniilleri goriiliir. Dendritik hiicreler seklinde tenis
raketini taklit eder.

Merkel hiicreleri: Ozellikle uglardaki kilsiz deride ve ayrica kil folikiilleriyle iliskili olmak fiizere,
epidermisin bazal tabakasinda bulunurlar. Duysal dokunma ve ndroendokrin fonksiyonlar1 bulunmaktadir.
Langerhans ve melanositlerden farkli olarak keratinositlere desmozomlarla baglanmaktadir.

Epidermal ekler: Embriyolojik olarak ektodermal kokenlidirler. Ekrin ve apokrin bezler, tirnaklar ve
pilosebase tiniteden olusur (terbezleri, yagbezleri, killar ve tirnaklardir).

Ekrin terbezleri: Mukozalar, yarimukoza ve kulak kanali diginda biitiin deride bulunur. Maksimum sayida
bulunduklar1 yerler koltuk altlari, avug igleri, ayak tabanlar1 ve alindir. Kolinerjik uyar1 énemlidir. Terin
kompozisyonu plazma ile aynidir. Baslangigtaki izotonik soliisyon yiizeye hipotonik olarak ulasir. Viicudun
181 regiilasyonunda 6nemlidir.

Apokrin bezler: Anogenital bolge, aksilla, areola, dis kulak kanali ve goz kapaklarinda (moll bezleri)
bulunur. Sebase bezlere benzer sekilde pubertede biiyiir ve fonksiyonel olarak aktif hale gelirler. Adrenerjik
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innervasyon ile uyarilir. Apokrin salgi kokusuzdur, yiizeyde bakterilerden dolay1 koku olusabilir. Apokrin
salgi ii¢ cesittir; merokrin, apokrin, holokrin. Anatomik olarak kil iinitesi ile baglantilidir.

Kil folikiilii: Killar, avug i¢i ve ayak tabani, parmaklarin ventral yiizii, prepisyumun i¢ yiizii, glans penis,
kadin dis genitalinin i¢ kisimlar1 disinda biitiin deriyi kaplar. Sagh deri, yiiz ve pubis gibi bolgelerde kil
gelisimi sex hormonlarina, tiroid ve adrenal hormonlara baghdir. Kil govdesi kiitikiila, korteks ve
medulladan olusur. Medulla, lanugo ve velliis killarinda bulunmaz. Kilin biiyiime periyotlari ti¢ faza ayrilir:
aktif biiylimenin oldugu anagen faz, folikiiliin biizisme gosterdigi katagen faz, dinlenme donemi olan
telogen faz. Kil govdesi yukaridan asagr dogru: Infundibular segment; huni seklinde sebase kanala kadar
olan boliimdiir. Istmus, sebase kanal ile erektor pili kasmna kadar olan kisimdir. Matriks; dermal papillay1
icerir.

Yag bezleri: Kil folikiiliiniin lateral bir ¢ikinti yapmasi ile ortaya cikar. Fetal yasam sirasinda verniks
kazeozadan kismen sorumludur. Puberte sirasi ve sonrasinda biiyiir ve fonksiyonel olarak aktif bir hale
gecerler. Avug i¢i ve ayak tabanlarinda yoktur. Yiiz ve sagli deride, sirtin orta kisminda ve perinede yogun
olarak bulunurlar. Sebase sekresyonun sirkadiyen bir ritminin bulundugu, biiylik oranda androgenlerin
kontroliinde oldugu ve ostrogenlerle inhibe edilebildigi bilinmektedir. Erkek yag bezleri kadindaki yag
bezlerinden daha biiyiik ve fonksiyonel olarak daha aktiftir. Sebum; trigliserid, balmumu esterleri ve skalen
iceren kompleks bir lipid karisimdir (epidermal su kaybi, bariyer, bakteri iiremesinin inhibisyonu). Kil
Sfolikiilii ile baglantili olmadiklar: bélgeler: Meibomian bezleri; géz kapaklari. Fordyce noktalart; bukkal
mukoza ve dudak. Tyson bezleri; slinnet derisi. Montgomery tiiberkiilleri; kadinlarda meme areolasi.

Tirnaklar: Killar gibi tirnaklar da epidermisin dermis i¢ine sokulmasiyla olusmustur ve distal falankslarin dis
yiizeyinde bulunan keratinize hiicre plaklaridir. Tirnak bozukluklar1 deri ve sistemik hastaliklar acisindan
onemli ipuclart verebilir. El tirnaklari giinde 0.1 mm uzar, bir tirnak plagi 4-5 ayda yerine gelir. Ayak
basparmak tirnaginda bu siire 12-18 ay arasindadir.

Dermis: Papiller dermis: epidermisin hemen altinda yer alir. Papillalarda terminal kapiller ve sinir
sonlanmalart bulunur. Kollajen lifler vertikal dogrultuda ve gevsek demetler haline uzanir. Retikiiler
dermis: subkutisin iizerinde yer alir. Kollajen lifler horizontal uzanir. Elastik lifler bunlara paralel uzanir ve
bu tabakada daha yogundur. Dermis mezodermden gelisir. Kollajen viicudun temel yapisal proteinidir.
Derinin kuru agirhiginin %70’ini olusturur. Deride 15 farkli genetik tipi bulunur. Fibroblastlar tarafindan
sentez edilir. Tip IV kollajen bazal membran zonunda bulunur. Tip VII kollajen anchoring fibrillerin
yapisinda bulunur Fibroblastlar kollajen, elastin ve mukopolisakkaritlerin tiretiminden sorumludur. Dermisin
temel maddesini hyaluronik asit, kondroitin sulfat ve dermatan sulfat olusturur.

Derinin kan damarlari: Derin vaskiiler pleksus: dermis ve subkutan6z bolgede bulunur. Yiizeyel vaskiiler
pleksus: retikiiler dermisin yilizeyinde bulunup papiller dermisi besler ve kapiller halka sisteminden olusur.

Derinin sinirleri: Impulslar merkeze arka kok ganglionu ile iletilir. Pacini cisimcikleri derin duyunun ve
titresimin algilanmasindan sorumludur. Palmar ve plantar bolgelerde, parmaklarin dorsal yiizlerinde ve
genital organlarin civarinda bulunurlar. Meissner korpiiskiilleri dokunmanin algilanmasini saglarlar. Baslica
el ve ayaklar ile onkol 6nyiizdeki dermal papillalarda bulunurlar.

Subkutan yag dokusu: Fibroz septumlarla boliinmiis yag dokusundan olusur. Is1 izolasyonu gorevi yaninda,
besin deposu gorevi de bulunmaktadir.

Epidermisde olan histopatolojik bulgular: Hiperkeratoz: stratum korneumun kalinlasmasidir. Ortokeratoz.
Parakeratoz: keratinize olan hiicreler ¢ekirdeklerini kaybetmezler. Hiicre ¢ogalmasi artmistir. Genellikle
hipograniilozla veya yoklugu ile birliktedir. Or: Psoriasis, neoplastik hastaliklar. Hipergraniiloz: graniiler
tabaka hiicreleri sayica artmistir ve genellikle ortokeratozla birlikte goriiliir. Or: liken planus. Hipograniiloz:
graniiler tabaka hiicreleri sayica azalmistir ve genellikle ortokeratoz eslik eder. Or: iktiyozis vulgaris.
Hiperplazi (akantoz): stratum spinozumdaki hiicrelerin artigina bagl olarak uzun ve genis rete ridgelerin
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oldugu epidermis kalinlagsmasidir. Epidermal hipertrofi: hiicre sayis1 artmamistir ancak hiicre biiytkligi
arttig1 i¢in epidermis kalinlasmistir (liken simpleks kronikus). Epidermal atrofi: spinal tabakada hiicre
sayis1 azalmistir. Genellikle rete-papilla yapis1 kaybolmus ve dermoepidermal bileske diizlesmistir (steroid
kullanimina bagli). Spongiyozis: spinal tabakada interselliiler 6dem, vezikiil gelisebilir (alerjik kontakt
dermatit). Balonlasma: spongiyozdan farkli olarak 6dem sivisi hiicre i¢inde birikmistir. Hiicre iginde asir1
stv1 toplanmasi sonucu sitoplazma pargalanir ve epidermis i¢inde multilokiiler blisterler olusur (herpes).
Bazal tabakada vokuollii dejenerasyon. Akantolizis: epidermal hiicreleri bir arada tutan baglantilarin
(desmozom) kaybi1 sonucu spinal tabaka hiicreleri birbirinden ayrilir, bdylece epidermis iginde vezikiil ve
biiller olusur. Spongiyozda akantolitik hiicreler bulunmaz. Akantolitik spinal hiicre poligonal seklini
kaybeder. Cekirdegi yuvarlaklasir ve homojen boyanir. Sitoplazma koyu eozinofildir; 1.Pemfigus, 2. Hailey-
Hailey, 3. Darier, 4. Subkorneal piistiiler hastaliklar.

Dermisde olan histopatolojik bulqular: Hiicresel infiltrasyonlar: 1-Monomorfik; drnegin lenfosit. 2-Mikst;
ornegin lenfosit, histiyosit, eozinofil. 3-Lenfohistiyositik; ornegin lenfosit ve histiyosit. 4-Likenoid; {ist
dermada epidermise paralel band seklinde infiltrasyonlardir. 5-Nodiiler; 6zellikle damarlar ve deri ekleri
cevresinde yogunlasir. 6-Lokositoklastik; notrofil ¢ekirdeklerinin par¢alanmasi ve kiriklarinin bulunmasidir.
Bag dokusu degisiklikleri: Fibrozis; fibroblast artisi ile birlikte kollagen liflerin normal diizenlerinin
bozulmasidir. Skleroz; fibrozisin eskimesi sonucu fibroblastlarin azalmasi ve normal diizeni bozulan
kollagen liflerin artmasidir. Pigment inkontinansi: Papillamatoz; dermal papillalarda ve rete ridgelerde
uzamay1 dermiste kalinlagsmayi igeren epidermal ve dermal degisikliklerin kombinasyonu (verrucalar).
Graniilom; monosit-makrofaj sistem hiicreleri olusturur (sarkoid, tiiberkiiloid, nekrobiyotik, siipiiratif,
yabanci cisim graniilomu). Lezyon (dokiintii); tek olarak ya da gesitli say1 ve bilesimlerle bir dermatozu
olusturan deri gosterisidir (dermatoz tanesi). Dermatoz; deri hastaligidir.

Primer ve sekonder lezyonlar olarak ikiye ayrilir. Primer lezyon; dogrudan dogruya saglam deri iizerinde
gelisen, ilk belirtiyi olusturan lezyondur. Sekonder lezyon; Bbska bir lezyon lizerinde ya da sonrasinda
gelisen lezyondur.

Makiil: Deri yiizeyinde hicbir degisiklik yapmaksizin olusan (kivam), smirli renk degisikligidir. Olusum
nedenlerine gore 4 grupta incelenir: 1.Damarlarla ilgili olanlar: anemi, telenjiektazi, aktif ve pasif
hiperemiler. 2.Kan elemanlan ile ilgili olanlar; purpuralar (petesi ve ekimoz). 3.Deri pigmenti ile ilgili
olanlar; vitiligo (pigmentlerde azalma veya kaybolma), kloasma (pigmentlerde artma). 4.Disardan verilen
boya maddeleri ile ilgili olanlar; tatuaj (dovmeler).

Yama (patch): Biiylik makiile yama (15-20 cm olabilir) ad1 verilir.

Eritem: Vaskiiler bir degisiklik sonucu olusan makiillerdir. Kizariklik ve kirmizilik demektir. Eritem
diaskopi ile kaybolur. Infeksiydz orijinli eritemler deride goriildiiklerinde ekzantem, mukozalarda
goriildiiklerinde enantem adini alirlar. Aktif hiperemi: kizil, kizamik, erizipel. Pasif hiperemi: siyanoz.
Telenjiyektazi: kapillerlerin kalic1 genislemeleridir. Infarkt: vaskiilit veya bakteriyel embolizm gibi bir
nedenle kan damar1 tikanmasina bagli olarak deride bir nekroz alaninin ortaya ¢ikmasidir.

Purpura: Eritrositlerin damar disina ¢ikmasi sonucu gelisen lezyonlara denir. Purpuralar diaskopi ile
kaybolmazlar. Petesi: toplu igne basi biiyiikligiindeki lezyonlara denir. EKimoz: para biiyiikliigiinde ve
genis alanlar1 kaplayan lezyonlara denir. Hematom: masif, deri i¢i veya deri alt1 kanamadir.

Diskromi: Hiperpigmentasyon: melanin pigmentinin ¢ogalmasi sonucu olusur. Ornegin; addison.
Hipopigmentasyon: melanin pigmentinin azalmasi veya yoklugu sonucu ortaya c¢ikar. Ornegin; vitiligo
Eksogen pigment birikimi: dégme, yerel ilaglar (katran, antralin, glimiis nitrat, potasyum permanganat),
sistemik ilaglar (altin, gimiis, civa). Endogen pigment birikimi: hemosiderin, safra pigmentleri ve lipidler.
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Papiil: Deriden kabarik, sinirli, kati, iclerinde sivi bulunmayan g¢aplart 1 mm ile 1 cm arasinda olan
lezyonlardir. Tepesi diiz papiiller, liken planusta goriliir. Sivri uglu papiiller, miliyarya rubrada goriliir.
Hemisferik, molluskum kontagiozumda goriiliir. Hemorajik veya nekrotik papiiller ise vaskiilitte goriiliir.

Plak: 2 cm veya daha biiyiik ¢apta kabarik deri alanidir. Papiil veya nodiillerin genislemesi veya birbirleri ile
birlesmesi ile ortaya ¢ikar. Or: psoriasis plaklari.

Urtika: Yuvarlak, oval, deri yiizeyinden hafifce kabarik, lizeri diiz bir lezyondur. Epidermis tutulmamustir,
izerinde skuam bulunmaz. Plazma damar digina ¢ikmistir ve saatlar igerisinde degisir, kaybolur. Dudak gibi
cok gevsek doku alanlarinda ortaya c¢ikan derin, 6demli reaksiyona angioddem adi verilir. Genellikle
tirtikerin elemanter lezyonudur ve 4 K belirtisi gozlenir; kizarma, kasinma, kabarma, kaybolma. Darier
belirtisi: trtikerya pigmentoza i¢in tipiktir. Kirmizi-kahverengi makiiler lezyona travma uygulanmasi
neticesinde urtika olusur. Dermografizm: normal deriye travma uygulanmasi sonucunda urtika gelisir.
Fiziksel tirtikerlerden biridir (lewis tiglii yanit).

Nodiil: Derinin ¢ap1 1 cm2den biiyiik olan sinirli sert lezyondur. Nodiilii papiilden ayirt etmede, tutulmanin
derinligi, palpe edilebilirligi ve lezyonun ¢ap1 onemlidir. Nodiilii tanimlarken sert, elastik, yumusak, et
kivaminda, sicak, hareketli, sabit, agrisiz tanimlar1 kullanilir. Nodiiliin yiizeyi i¢in diiz, keratozik, iilsere,
mantar seklinde tanimlari kullanilir. Epidermal; verruka vulgaris, BCC. Epidermal-dermal; malign
melanom, SCC, mikozis fungoides. Dermal; graniiloma annulare, dermatofibrom. Dermal-subkutan;
eritema nodozum, yiizeyel tromboflebit. Subkutan; lipomlar. Tiiberkiil: daha kii¢iik nodiillere denir,
papiilden farki skatris olusturmasi, daha biiylik, yavas biiylir. Gom: boyutlar1 daha biiyiik, iilserlesen
nodiillere denir. Gomlar, patojen mikroorganizmalarin dokular iizerine etkisi ile olusturdugu reaksiyon
sonucu ortaya cikarlar. Ornegin; sifiliz, tiiberkiiloz, derin mikozlar (olus, yumusama, delinme, iilserlesme,
onarim). Papiil- Tiiberkiil- Nodiil-Gom (boyut-biiyiikliik siralamast).

Vejetasyon: Horozibigi veya karnibahar goriinimiinde, bazen kuru ve keratinize, fleksiyon bdlgelerinde
sizintili ve cerahatli deri proliferasyonlaridir. Vejetasyonda papillamatdz ve akantoz vardir. Orn; pemfigus
vegetans, vejetan ilag toksidermileri (iyot, brom), akantozis nigrikans, verruka anogenitalis.

Tiimdr: Genel olarak tiimor kelimesi neoplazma anlaminda kullanilir (¢cap1 2 cm’den biiyiik). Tiimorler,
degisik boy ve sekilde olabilen, yumusak veya sert, serbestge hareket ettirilebilen veya altina sikica yapisik
kitlelerdir. Papiil ve nodiillerden boyutlar, plaklardan endofitik veya ekzofitik olmast ile ayrilir. Inflamatuar
veya non-inflamatuar olabildigi gibi selim veya habis de olabilirler.

Vezikiil: 0.5 cm capindan kiigiik, simnirli epidermal kabarciklar olup, genellikle berrak bir sivi igerirler.
Yuvarlak veya gobekli olabilir. Dogrudan ortaya ¢ikabildikleri gibi bir papiil veya makiil lizerinden de
gelisebilirler. Subkorneal vezikiil: ayrilma stratum korneum altindadir. Or: Impetigo. Intraepidermal
vezikiil: interseliiler dem (spongiyoz) sonucu olabilir. Or: Dizidrotik ekzema. Interseliiler kopriilerin veya
dezmozomlarm kaybi (akantolizis) sonucu olabilir. Or: Pemfigus vulgaris.

Biil: 0.5-1 cm’den daha biiyiik ¢apta olurlar. Biil genellikle vezikiilde oldugu gibi, interseliiler kdpriilerin
veya dezmozomlarin kayb1 (pemfigus vulgaris) veya subepidermal bir ayrilma (dermatitis herpetiformis) ile
olusur. Biil yiizeyel oldugunda gevsek ve ince olup, hafif bir travma ile kolayca yirtilabilirler. Biil
subepidermal oldugunda gergindir ve iilserasyon ve skatris birakabilir.

Piistiil: Derinin cerahat i¢eren kiigiik kabarciklaridir. Sekil olarak vezikiile benzerler. Dogrudan piistiil olarak
baslayabilecegi gibi, papiil veya vezikiil iizerinde de geligebilirler. Or: Varisellada vezikiil piistiil haline
doner. Iki tip piistiil vardir: Folikiiler ve folikiiler olmayan piistiiller.

Erozyon: Bazal membrana kadar olan epitel kaybin1 gosterir. Derinin en ylizeyel madde kaybidir. Sikatris
birakmazsizin epitelize olarak iyilesirler. Erozyonlar vezikiil, biil veya piistiillerin yirtilmasini veya
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kabarciklarin iizerindeki derinin kaybini izler. Madde kaybinin derinligine gore yapilan siralama; erozyon,
ekskoriasyon, eksiilserasyon, iilserasyon.

Ulser: Ulser dermise ve hatta deri alt1 dokularina kadar uzanan bir doku kaybidir. Spontan olarak yavas
tyilesirler ve cesitli derecelerde sikatris birakirlar. Deriye eksogen travma sonucu ortaya cikabilir; yanik,
donma. Dolagim yetmezligi; arteryoskleroz, varis. Basing; dekubitus iilseri.

Ekskoriasyon: Mekanik nedenlerle olusan, nokta veya lineer sekillerdeki abrazyonlardir. Genellikle yalniz
epidermisi tutarlar. Siklikla inflamatuar bir ¢evreleri vardir veya tizerleri sarimst kuru bir serumla kaplanir.
Or: ekzema, nérodermatit, uyuz.

Ragat (catlak): Gevrek derinin gerilmesi sonucu olusan yiizeyel ¢atlak ve yirtiklardir. Ozellikle ¢ok hareketli
olan deri kivrimlarinda yerlesir. Or: eller, agiz koseleri

Fissiir (yarik, derin catlak): Derinin biitiinliigiinii bozan, bazen epidermiste veya nadiren dermiste bulunan
derin yerlesmis lineer catlaklardir. Genellikle deri inceldiginde, inflamasyon ve Kkuruluktan dolay1
elastikligini kaybettiginde, Ozellikle sik hareket eden bdlgelerde ortaya cikarlar. Parmak uglari, topuk
kenarlar1, dudak bilesikleri ve aniis ¢cevresi.

Kist: Kist, bir kese olup, iginde sivi veya yari kati bir materyal igerir. Epidermal kistler: skuamoz epitel ile
cevrilmislerdir ve keratindz bir materyal yaparlar. Pilar kist: kil folikiil orijinlidir, ¢cok katli yats1 epitel
igerir.

Skuam (kepek): Keratin hiicrelerinin olusumu veya bununla iligkili normal keratinizasyon olay1 hizlanirsa,
patolojik eksfoliasyon olur ve skuam meydana gelir (parakeratoz). Tabakalar arasinda hava tutulmasi nedeni
ile giimiis rengi (psoriasis) skuamlar olabilir. Sebum ve terden dolayr yagl, sar1 skuamlar (seboreik
dermatit) olabilir. Pitiriyaziform veya furfurase: ince, un gibi kepek seklindedir (tinea versikolor).
Iktiyoziform: kaba ve biiyiik skuamlar (iktiyozisler). Kiiciik lameller: kiigiik, nemli lamel tarzinda ayrilma
(ekzema, parapsoriazis, mikozis fungoides). Eksfoliatif: biiyliik yapraklar seklinde skuamlardir (kizil,
eksfolyatif dermatit, toksik epidermal nekroliz). Ostrasea: kat kat tabakalanmig goriiniimdeki skuamlar
(psoriasis, sifiliz). Koleret: inflamatuar bir lezyonun g¢evresine yapismis ince skuam (pitiriyazis rozea,
sifiliz).

Keratoz: Stratum korneum tabakasinin bir hiperplazisidir. Deriye sikica yapisik boynuzsu biiyiimelerdir.
Keratoz avug igleri ve ayak tabanlarinda olustugunda keratoderma palmo-plantaris adin1 alir.

Krut (kabuk): Krutlar, genellikle epitelyal ve bakteriyel artiklarla karigsmis; kuru, serum, cerahat veya kandir.
Bal rengi veya sari-yesil, piiriilan, gevsek, yilizeyel krutlar; impetigo kontagiozada goriiliirler. Sar1 renkte
krutlar; favusta goriiliirler. Kirmizi-siyah hemorojik krutlar; derin lilserasyonlarda goriiliirler.

Atrofi: Normal deri ¢izgilerinin kaybi ile karakterize doku kaybidir. Gevsek atrofi: ince ve kirisiktir, sigara
kagid gibi burusturulabilir. Or: Akrodermatitis kronika atrofika. Sklerotik atrofi: kollagen olusumundaki
art1s skleroza neden olur. Deri sert ve gergin olup alttaki yapilara yapisiktir. Or: Prekanserozlar, karsinoma.
Poikiloderma: deride atrofi ile birlikte hiperpigmentasyon ve depigmentasyon benekleri telenjiyektaziler
gozlenir. Or: Kronik radyodermatit, kongenital poikiloderma, dermatomiyozit. Psédoatrofi: lezyonlar klinik
olarak atrofiye benzer ancak histolojik olarak atrofi oldugu kanitlanamaz.

Skleroz: Deride dermal veya subkutan 6dem, hiicre infiltrasyonu, kollagen proliferasyonu sonucu gelisen
diffiiz veya siirli endiirasyondur. Inspeksiyondan ¢ok palpasyon énemlidir. Sklerozlu bir deriyi iki parmak
arasinda kivirmak ve derin kisimlar iizerinde kaydirmak olanaksizdir. Bazen epidermis atrofisi beraber
olabilir. Or: Skleroderma.
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Skatris (nedbe): Travma veya bir hastalik sonucu dermiste veya derin tabakalarda ortaya ¢ikan ve doku
kaybinm1 kapatmak iizere olusan yeni konnektif dokulardir. Baslangicta pembe veya viyolase renkte iken
beyaz, parlak ve nadiren pigmente bir goriiniim alabilirler. Hipertrofik skatris. Keloid. Atrofik skatris; ¢evre
deriden asag1 seviyede. Skatrislerde epidermis atrofik ve normalden incedir. Dermal papillalar diizlesmistir.
Dermisteki konnektif doku, genis bantlar halinde goézlenir. Elastik lifler biiyiik oranda yok olmustur.
Skrofulodermanin skatrisi lineer ve kordon seklindedir.

Gangren (nekroz): Kan akimmin kaybina bagli olarak ortaya g¢ikan doku kaybidir. Kuru gangrenlerde
nekroze olan kisim, saglam doku ile keskin bir sinirla ayrilir ve zamanla kopar. Bunlar ¢ogunlukla arteryel
ttkanma sonucu gelisen keskin kenarlt gangrenlerdir (burger hastaligi, raynaud hastaligi). Yas gangrenler
anaerob bakterilere bagli ¢cok koku ve hemorajik biil ile kendini gosterir.

Klinik muayene: Inspeksiyon: muayenede dogal 151k idealdir. Deri lezyonunun yiizeyinde skuamlar ve
krutlar mevcutsa iyice temizlendikten sonra muayene edilmelidir. Palpasyon: lezyonun kivami, 1sisi
anlasilir. Perkiisyon, oskiiltasyon ayrica fizik muayene esnasinda kullanilir. Muayenede hasta sikayet
belirtmese de mukozalar, kil sistemi ve tirnaklar incelenmelidir.

Elemanter lezyonlarin belirlenmesi: Liken planusda; papiil goriiliir. Psoriasisde; plak goriiliir. Urtikerde;
urtica goriliir. Pemfigusda; biil goriiliir. Ekzemada; eritemli 6demli lekeler, eritemli zeminde vezikiiller,
ptstiil, likenifikasyon goriiliir.

Lezyonlarin lokalizasyonu: Psoriasis diz, dirsek, sakral bolge ve saclh deriyi; liken planus bileklerin i¢ yiizi,
genital bolge ve agiz mukozasini; akne ve seboreik dermatitler seboreik bolgeleri segerler. Kontakt dermatit
temas eden bolgede goriiliir. Yiiz, boyun ve el sirtlarinda lokalize olan bir dermatozda 6zellikle giines
1isinlarinin etkisi diistiniilmelidir. Herpes zoster lezyonlart hemen her zaman tek taraflidir.

Lezyon sekilleri: Soliter: tek lezyon. Dissemine: gelisigiizel serpilmis. Diffiiz: yaygin bir bigimde yayilmis.
Herpetiform: vezikiil gruplari. Sirsine: egriler gosteren tarzda. Numuler: madeni para seklinde. Anniiler:
halka seklinde. Lineer: ¢izgi seklinde. Zosteriform: bantlar seklinde. Arkiform: yari halka seklindedir.

Lezyonlarin rengi: Vazodilatasyon ile seyreden biitiin lezyonlar ve vaskiiler neoformasyonlar, deride
morumtirak kirmizi renkte goriiniir. Sifilitik lezyonlar onceleri jambon renginde olup sonra bakirimsi bir
renk alirlar ve bu renk sifiliz i¢in karakteristiktir.

Lezyonlarin kenarlari: Yiizeyel bir erozyonda kenar hemen hemen yoktur. Zemini saglam deri ile uzanir
(sifiliz sankr1). Yumusak sankirlarda iilser kenarlar1 dik kesik ve dekoledir. Tiiberkiiloz iilserasyonlarinda
kenarlar parcalanmis (desikote) ve altlart oyuktur (dekole). Ulserasyonu cevreleyen deri, soluk ve meneksevi
renktedir.

Lezyonlarn yiizey 6zellikleri: Deri lezyonlar diiz, deri ile ayn1 diizeyde (makiil); deri yiizeyinden kabarik
(paplil, tiiberkiil); yiizeyleri yass1 veya diizensiz, yuvarlak veya ¢ikintili, bazen piirtiikliidiir. Sifiliz sankrinda
taban diiz ve muntazam, yumusak sankrda kurt yemis gibi piirtiikliidiir. Infiltasyonda kivam kati, fakat sert
degildir. Indiirasyon bir sertlesmedir ve dokulara cok defa kartilajindz bir kivam verir. Sifiliz sankrinda
karton veya kauguk sertligi hissedilir. Indiirasyon habis tiiméorlerde ¢ok daha iyi hissedilir.

Lezyonda duyu bozukluklari: Piyodermalar, yumusak sankr gibi biitiin akut iltihaplanmalar basmakla agrili
olabilirler. Lepra makiiliinde dokunma hissi korundugu halde, agriya ve 1stya karsi tam bir anestezi vardir.

Ekstidalarin karakterleri: Serdz kistlerde berrak bir sivi, sicak abselerde cerahatli, soguk abselerde ve
yumusak gomlarda pihtilasmis siit manzarasinda bir ekslida aspire edilebilir. Aktinomikoz olgularinda
eksiida igerisinde sar1 tanecikler bulunur.
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Dermatolojide fenomenler: Bazi deri hastaliklarinin taninmasinda yol gosterici rol oynarlar. Fenomenlerin
bir kismi1 dogrudan dogruya goriiliir ve kolaylikla tespit edilir. Diger bir kism1 da bazi manipiilasyonlarla
ortaya ¢ikartilir. Mum lekesi fenomeni: psoriasis skuamlarinin {izeri hafif¢e kazinacak olursa, skuamlarin
bir mum lekesinin kazinmasinda dokiilen mum pargalar1 gibi dokiildiikleri goriiliir. Auspitz fenomeni:
psoriasis plagi kazinmaya devam edilirse, 6nce nemli bir zar ¢ikar, sonra papillomatozdan ileri gelen nokta
seklinde kanamalar goriiliir. Koébner fenomeni: (psoriasis, liken planus, pitriasis roze). Saglam deri alanina
travma uygulanmasi ile 5-7 giin sonra ayni hastaligin lezyonlarmin olusmasidir. Yonga fenomeni: tinea
versikolorda kiiret ile epidermis pargalar1 yonga tarzinda kalkar (talas arazi). Civi belirtisi: Hulusi Behget
tanimlamistir. Sark ¢ibanininda (bazen DLE’de) tilserasyonun tizerindeki yapisik kabuk, bir pens yardim ile
kaldirilirsa, kabugun alt yiiziinde ¢iviye benzer tarzda epidermik uzantilar goriiliir (¢ivi arazi). Sigara kdgidi
fenomeni: atrofik derinin tesbiti i¢in kullanilir. Deri iki tarafindan parmakla sikistirildiginda ince
burusukluklar olusur. Omnibus fenomeni: kaslarin 1/3 dis kisminin dékiilmesidir (Lepra, sifiliz, nérodermit,
lenfoma). Nikolsky fenomeni: pemfigusta pozitiftir. Akantolizis’in varligini teyit eder. Gergin bir saglam
biiliin tavanina bastirilirsa, biiliin ¢evreye dogru genisledigi goriiliir. Lezyona yakin bir normal deri alanina
parmakla kaydirma seklinde bir basing uygulanirsa, epidermisin iist kismi kayarak, i¢inde sivi bulunmayan
porstimiis gortinimde biil olusur. A¢ilmis bir biiliin kenarindaki biil tavanina ait artiklardan tutulup gekilirse,
derinin seftali kabugu gibi soyuldugu goézlenir.
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11 - Liken Planus

Sik goriilen, dagilimda 6zel lokalizasyon gosteren, izole veya gruplar halinde papiillerle karakterize, kronik
seyirli dermatozdur.

Etyopatogenez: Net olarak bilinmemektedir. Enfeksiyonlar (viruslar; hepatit), psikolojik, genetik, enzimler,
immunolojik faktorler, ilaglar (antihipertansifler, antimalaryaller, antiinflamatuar, antibiyotikler) sebep
olabilir. Irk ayrimi, cins ayrimi1 yok, en ¢ok 25-50 yaslarda goriiliir.

Elementer lezyonu papiildiir. Papiil; poligonal, plan, pruritik, purple. Papiillerin {istiinde yar1 seffaf bir
kepeklenme veya ag seklinde dalgalanmalar goriiliir. Keratohiyalin tabakanin kalinligindaki diizensizlige
bagli olusmaktadir (yogun bir sekilde 15181 yansitarak papiillerin {izerinin beyaz renk). Wickham’in beyaz
cizgileri ad1 verilmektedir. Papiiller tekli veya birlesip plak seklinde bulunabilir. Deri ve miikéz membranlar
tutulabilir. Bilateral, simetrik, 6n kol, bileklerin fleksor ylizii, boyun yan taraflari, uyluklar, lomber bolgeleri
severek yerlesir. Akut donemde kaginma, travma Kdbner fenomenine yol acar. Ayni zamanda ters Kdbner
de gortilebilir.

Liken planusun Klinik tipleri: Tipleri; hipertrofik, erozif, atrofik, retikiiler, vezikiilobiilloz, folikiiler, aktinik,
lineer, aniiler. Liken planusta iyilesme genellikle belirgin hiperpigmentasyon veya hipopigmentasyonla
olmaktadir.

Birlikte goriilen hastaliklar: Gastrointestinal sistem hastaliklar: (kr. karaciger hastaligi, primer bilyer siroz,
iilseratif kolit), maligniteler (mide, lenfosarkom, retikulum hiicre sarkomu, néroblastom, kranyofarengiom),
otoimmun hastaliklar, diabetus mellitus birliktelik gosterebilecegi hastaliklardir.

Oral mukoza tutulumu olgularin 2\3’tinde goriiliir. %15-25 hastaligin tek belirtisi olabilir. En sik yanak
mukozasi, dil, dudak, goz, dis etleri, damaklar, tonsiller, farenks, gis mukozasi, vajen, glans penis, mesane,
larenks tutulumu goriiliir. Retikiiler, erozif, plak, atrofik, papiiler, biilloz, hipertrofik tipte oral mukoza
tutulumlarr goriilmektedir.

Tirnak bulgulari: liken planuslu hastalarin %1-10’unda tirnak tutulumu oldugu bildirilmistir. Anonisi, oluk
benzeri kiiglik ¢izgilenmeler, tirnak plaginin incelmesi (pterygium), tirnaklarin dokiilmesi (onikomadezis),
ayrismalar (onikosizi), longitiidinal ¢atlaklar (onikoreksis), subungual hiperkeratoz, longitiidinal melanonisi.
Histopatoloji: kolloid cisimcikler (hiyalin, civatte, sabouraud cisimcikler) apoptoz adi verilen kontrollii
hiicre 6liimii sonucu olusur. Pigment inkontinansi olabilir. Kama seklinde hipergraniiloz, hiperkeratoz,
diizensiz akantoz goriilebilir. Bant seklinde yangisal hiicre birikimi olabilir. Tamni: tipik papiiller veya
varyantlarin klinik goriiniimii, histopatolojik muayene ve immunoflorasan bulgular tanida yardimci olur.
Ozgiin laboratuar bulgusu yok, iliskili hastaliklara yonelik tetkikler istenebilir. Aywrict tani: psoriasis,
verruca plana, pitriasis rozea, liken simpleks kronikus, liken amiloidozis, 2.evre sifiliz papiilleri ayirict
tanida diisiiniilebilir. Oral mukoza lezyonlari; moniliasis, 16koplaki, plak miikéz, lupus eritematosus,
pemfigus, SCC, herpetik stomatit, sikatrisyel pemfigoid ayirici tamida diisiintilebilir. Genital mukoza
lezyonlari; bowen hastaligi, bowenoid papiiloz, queyratin eritroplazisi, kandida, sekonder sifiliz ayirici
tanida diisiintilebilir.

Tedavi: Liken planusa 0zgii tedavi bulunmamaktadir. Kasinti kontroliinde antihistaminikler wverilir.
Nemlendiriciler verilir. Hastaligin siddetine ve tutulumuna bagli olarak topikal ve sistemik tedaviler
verilmelidir. Topikal tedaviler: Kortikosteroidler (giiglii sinif 3. ve 4. siif) okliizyon, intralezyonel verilir.
Mentol, lidokain, doksepin, pramoksin igeren karigimlarda uygulanabilir. Topikal kalsindrin inhibitorleri
(tacrolimus, pimekrolimus) verilir. Lokal PUVA yapilabilir. Oral; giiglii steroidler, topikal A vitamini,
siklosporin soliisyon, agiz bakimi, yumusak gidalar verilebilir. Sistemik tedavi: sistemik steroid (2-6 hafta
stirei 20-60mg), asitretin (25-50mg\giin), fototerapi/kemoterapi (PUVA, UVB, dar band UVB), siklosporin,
dapson, hidroksiklorokin, mikofenolat mofetil, azatiyoprin, interferon, tetrasiklin, griseofulvin, itrakanozol,
diisiik molekiil agirlikli heparin verilebilir.
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12 - Pitriyazis Rozea (Gibert)

Simetrik dagilimli, eritematd-skuamoz lezyonlarla karakterize, kendini sinirlayan yapidadir. Akut dermatoz.
10-35 yas arasinda, K>E. En sik ilkbahar ve sonbaharda goriiliir. Olgularin yarisindan ¢ogunda gegirilmis alt
solunum yolu enfeksiyonu oykiisii mevcuttur. Atopik ve seboreik biinyeli kisilerde siktir. Nedeni net olarak
bilinmemektedir.

Etyoloji: 1-Infeksiyonlar; viral (HHV-6, HHV-7). 2-Bazi ilaglar; arsenik, barbitiirat, kaptopril, altin,
interferon alfa, isotretinoin, ketotifen, metranidazol, omeprazol, D-penisilamin, terbinafini. 3-immunolojik
degisiklikler. 4-Stres faktorleri.

Klinik: Farkedilmeyen prodromal belirtileri vardir. ilk deri belirtisi; madalyon plak, ana plak veya herald
patch denilen en sik gévde On tarafinda, bazende sirtta, boyunda, karinda, iist ekstremitelere yerlesebilen,
keskin smurli, oval veya yuvarlak, 2-6 cm c¢apinda, eritemli-skuamli (yakalik skuam-koloret) oncii
lezyondur. Olgularin %80’inde bu plak goriiliir. Madalyon plaktan 7-10 giin sonra genellikle govdede
lokalize, 6ncii plagin benzeri ama daha kiiclik, uzun eksenleri deri ¢izgilerine paralel cam agaci benzeri
dizilim gosteren erilipsiyon geligir. Lezyonlar iki kenarindan sikistirilirsa orta kisimlart sigara kagidi gibi
burusur (psodoatrofi). 6-10 haftada kendiliginden gerileme egilimi vardir. Degisik derecelerde kasint1 yapar.

K&bner fenomeni pozitiftir. Travma sonucu eritrodermi gelisebilmektedir. Inverse pitriyazis rozea; aksilla,
inguinal alanda bulunabilir. Urtikeryal, eritem-multiforme benzeri, vezikiiler, piistiiler, purpurik varyantlar
bildirilmistir.

Tani: Spesifik bir labaratuvar bulgusu yoktur. Histopatolojik; iist dermiste lenfohistiyositik infiltrasyon,
epidermiste spongiyoz, akantoz, graniiler tabakada incelme, fokal parakeratoz, subakut dermatit goriilebilir.

Aviricr tant: sifiliz 2.d6nem, ila¢ eriipsiyonlari, viral eriipsiyonlar, seboreik dermatit, guttat psoriasis,
parapsdriasis, pitriyazis likenoides, tinea korporis.

Tedavi: Spesifik tedavi yoktur. Tahris edici uygulamalardan kaginilmalidir; dar kiyafetler, banyo-kese.
Kagimtili durumlarda antihistaminikler, nemlendiriciler verilir. Topikal steroidler verilir. Eritrodermiye gidis
varsa orta doz sistemik kortikosteroid kullanilir. 2 hafta eritromisin tedavisi eklenebilir; erigkinde 1-2
gr\giin, cocukta 25-40mg\kg\giin verilir. UVB, dar band UVB verilebilir.
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13 - Psoriasis

Halk arasinda sedef hastalig1 olarak bilinir. Keskin siirl1 eritemli plak ve papiillerle karakterize tizeri sedefi
renkte skuamlarla kapli kronik bir hastaliktir. Toplumdaki gergek sikligi kesin saptanabilmis degildir.
Dermatozlarin % 1-3’{inii olusturdugu kabul edilir. Kadin ve erkegi genelde esit tutar. En sik goriilme yas1
10-30 olup 2-3 yasindan 6nce ¢ok seyrek goriiliir.

Etyoloji: Net bilinmemektedir. Kalitim, psikosomatik mekanizma, travma, enfeksiyon odaklar1 (6zellikle
streptokoksik st solunum yolu), bazi ilaglar (antimalaryal ilaglar, lityum, beta blokerler, non-steroid
antienflamatuar ilaglar) sebep olabilir. Son zamanlarda heniiz bilinmeyen bir antijene karsi bir hiicresel
immunite yanitinin geliserek olay1 baslatabilecek sekilde bir varsayim ortaya atilmistir.

Klinik: Psoriasis vulgaris hastaligin ensik rastlanan klinik formudur. Lezyonlar genelde diz, dirsek, sakral
bolge ve sagh deride kulak arkasi bolgesinde yerlesir. Psoriasis cilt lezyonlarinin morfolojisi oldukca
degiskendir. Lezyon sekline gore isimlendirme: nokta seklinde olursa psoriasis punktata, damla seklinde
olursa psoriasis guttata, para biiyiikliiglinde olursa psoriasis niimiilaris, viicudun biitiiniine yakinini tutarsa
psoriasis iiniversalis, halka seklinde olursa psoriasis anularis, diizensiz girintili ¢ikintili kenarli plak yaparsa
psoriasis geografika denir.

Psoriasis lezyonlar1 lokalizasyonlara gore degisiklikler gosterir. Sagli deri psoriasisi ¢ocuk ve genclerde
baslangi¢ olarak goriliir. Tek basina veya diger bolge psoriasisi ile birlikte bulunabilir. Lokalize olanlar
genelde basin arka tarafinda yerlesir. Yaygin tipte ise sacl deri sinirinda biter. Mukozal lezyonlar ¢ok
nadirdir.

PASI: Psoriasis alan siddet (ciddiyet) indeksi denir. Vucut bas, iist ekstremite, alt ekstremite gévde olmak
iizere 4 bolgeye ayrilarak her bir alanda tutulum alani, eritem, infiltrasyon, deskuamasyon, piistiilasyon
varlig1 yoklugu degerlendirilip ilgili katsay1 ile carpilir. Her alan hesaplanip toplandiktan sonra total deger
PASI verir. 0-72 arasinda siir degerleri bulunmaktadir.

Tirnak tutulumu: Tirnak tutulumu %10-50 arasinda degisir. Tirnak tutulumu artropatik psoriasisli hastalarda
siktir. Tirnak yatagi bulgulari; onikoliz, splinter hemoraji, yag damlasi diskolorasyonu, tirnak yatag:
hiperkeratozu, pitting, 16konisi, lunulada kirmiz1 noktalar, tirnak plagi kalinlasmasi, tirnak plagi ufalanmasi
goriilebilir. NAPSI; tirnak psoriasisi siddet indeksi. Tirnak 4 bolgeye ayrilir ve matriks ve yatak bulgularinin
varlig1 yokluguna gore 0-4 arasinda puanlama yapilir. El ve ayak matriks yatak NAPSI degerleri ayr1 ayri
degerlendirildikten sonta total deger NAPSI olarak degerlendirilir (her bir el veya ayak igin 0-40).

Fenomenler: Mum lekesi belirtisi: lezyon kiint bir cisim ile kazinirsa kepekler beyaz lameller halinde
dokiliirler. Bu dokiilme diiz bir yiizey lizerine damlayip kurumus bir mum kazinmasi sirasindaki
beyazlasma ve tabaka tabaka kalkmasina benzetilerek buna mum lekesi belirtisi ad1 verilir. Auspitz belirtisi:
kazimaya devam edilirse skuamlarin altindan nemli bir zar ortaya ¢ikar. Bu da kaldirilirsa kiigiik kirmizi
noktasal kanamalar goriiliir. Buna da auspitz belirtisi denir. Koebner fenomeni: aktif psoriasisli bir hastada
deneysel olarak uygulanan travma ile travma alaninda 8-10 giin sonra tipik psoriasis lezyonlar1 ortaya ¢ikar
ki buna Koebner fenomeni adi verilir. Bunun tam tersi bir olay da ters koebner denilen olaydir ki travmadan
sonra birden tiim lezyonlarda hizl1 bir iyilesme goriiliir.

Tani: Klinik goriiniim, fenomenler tanida yardimci olur. Atipik sekillerde ve bazi lokalizasyonlarda tani
koyabilmek i¢in kiside tirnak bulgusu, aile 6ykiisii histopatolojik tetkik yardimer olur.

Avyirict tani: Sach deride yerlestigi zaman; seboreik dermatit, T.kapitis, pitriasis rubra plaris diistiniiliir.
Govde ve ekstremitelerdekiler; parapsoriasis, pitriyazis rosea, liken planus, sifiliz papiilleri, likenifiye
ekzema, s.dermatit, ve M.F disiiniiliir. Avug i¢i ve ayak tabanindakiler; ekzema, dermatofit, L.simpleks
kronikus, sifiliz papilleri diisiniilir. Fleksural yerlesimde; intertrigo, kandida, T.inguinalis peniste
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yerlesirse; liken planus, sifiliz, eritroplazi, uyuz sankr, reitter hastaligi diistiniiliir. Yiiz ve el sirtindakilerin
DLE.

Histopatoloji: Aktif bir lezyonda Kkarakteristik degisiklikler epidermistedir. En altta papillamatozis,
s.spinozumda kakojun mikroapseleri, aktivasyon doneminde s.graniilozum incelir ya da kaybolur,
s.korneumda parakeratoz vardir. Normalde turn-over 28 giin iken psoriasiste 7-8 kat hizlanmistir. Bundan
dolayi klinik olarak da kepeklenme goriiliir.

Yiiz tutulumu seyrektir (varsa; punktat ve guttat). Palmoplanter psoriasis genelde simetrik, skuamlari ¢ok,
ragat olusursa agr1 yapabilir. Fleksuar psoriasisde siirtiinme ve nemden dolay1 skuam yoktur. Canli kirmizi,
keskin kenarli simetrik infiltre plaklara rastlanir. Fissur gelisirse agri olur. Bu klinik tipe tipus inversus
denir.

Tetikleyiciler: Travma, sistemik streoid tedavisinin birden kesilmesi, soguk hava, streptekok farenjiti, alkol,
sigara, emosyonel stres, HIV, ilaglar. Depresyon ve alkol bagimliligi psoriasisli hastalarda biraz daha
fazladir. Obesite psoriasisi daha kotii yapabilmekte, psoriasisi olanin obesitesi daha kotii olma egilimindedir.
Ciddi psoriasis 0zellikle geng yaslarda artmis MI riskini getirmektedir. Ciddi psdriasis yasam siirecini biraz
daha kisaltmaktadir. Insiilin direncine meyil vardur.

Atipik psoriasis sekilleri: Agir, inatci, ¢ogu kez yasami tehtit edicidir. Aralarinda birbirlerine gegisler
yapabilirler. Eritrodermik, pistiiller ve artropatik psoriasis olmak iizere ii¢ sekilde karsimiza ¢ikarlar:

1-Eritrodermik psoriasis: ¢cogu kez vulgar psoriasis iizerinden bir komplikasyon olarak gelismekle birlikte
bazen dogrudan eritrodermik bir sekilde baglayabilir. Vucudun %80°niden fazlasinin eritem ve skuamlarla
kapli olmasina eritrodermi denir. Biitiin vucut bastan asagi eritem ve skuamlarla kaplidir. Arada saglam deri
adaciklar1 goriiliir. Hastanin genel durumu ¢ok bozuk olup sistemik belirtiler deri belirtilerinden 6n
plandadir. Deride yaygin vazodilatasyon vardir. Kan periferdedir. Epidermal seddin yikilmasindan dolay1 su
kaybi1 artar. Su elektrolit dengesi bozulur. Skuamlarin dokiilmesi protein kaybina yol agar. Hasta nobet
donemini atlatabilirse genelde p.vugarise donebilir veya nadir olarak tamamen iyilesebilir. Bu klinik tabloda
niiksler siktir.

2-Piistiiler psoriasis: vulgar psoriasisin tim klinik ve histopatolojik bulgularinin siddetlenmis halidir.
Epidermiste notrofiller (piistiiller) digaridan goriiliir. Bunlar steril piistiillerdir. Generalize ve lokalize olmak
iizere iki sekli vardir. Generalize formda genel durum bozuklugu, ates,lokositoz olur. Mukozada hastaliga
katilir. Vulgar psoriasis, lokalize piistiiler psoriasisden tetikleyici faktorlerin etkisi ile generalize piistiiler
psoriasis gelisebilir. Cynyolin ve kortizon tedavisinin birden kesilmesi, hipokalsemi. Lokalize tip eli¢i ayak
tabaninda steril plistiillii dokiintiiler ile karekterizedir. Piistiiller sar1 yesil renkte kurut olusturan remisyon ve
niikslerle seyreden bir formdur.

3-Artropatik psoriasis: toplumda seyrektir. Psoriasis hastalarinin %5’inde ortaya ¢ikar. Cins farki gézetmez,
20-40 yaslarinda daha sik goriiliiyor. Genelde aylar yillar 6nce deri belirtileri baglar. Daha sonra artrit ortaya
cikar. Artrit ile tirnak degisiklikleri arasinda paralellik vardir. Hastalarin % 70’inde oligoartrikiiler tutulum,
romatoit artrit gibi poliartikiiler %5°ten fazla simetrik eklem tutulmas: ise hastalarin % 15’inde goriiliir.
Romatoit faktor bu hastalarda negatifdir. Seyri kronik ancak romatoit artrite kiyasla daha iyidir. Asimetrik
oligoartrit, simetrik poliartrit, distal interfalangeal tip, spinal artiritis mutilans goriilebilir.

Tedavi: Hafif olgularda 6nce topikal tedavi baglanmali, yaygin ve siddetli atipik olgularda sistemik tedavi
uygulanmalidir. Hastanin hastaligin1 tanimasi, bulagici ve oliimciil olmadigini anlamasi ve hastaligina
alisarak onunla yasamay1 Ogrenmesi saglanmalidir. Hastaligi alevlendirecek enfeksiyon odaklari varsa
ortadan kaldirilmahdir. Travmadan hastaligi alevlendirecek ilaglardan kagimilmalidir. Tedavide; topik,
fototerapi, fotokemoterapi ve sistemik ajanlar kullanmilir. Katranlar psoriasis tedavisinde eskiden beri
kullanilan ajanlardir. Genelde UV ile kombine kullanilir; Ingram ve Goeckerman yontemi. Antralin
(cignoline) plak tip psoriasisde lezyon iizerine gutta tipte silme seklinde uygulanir. Kasipotriol D3 vitamini
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sabah aksam uygulanir, haftalik doz 100gr gegmemelidir, ¢iinkii kalsiyum metabolizmasi {lizerine yan etki
yapabilir. Topikal tedavi: skuamlarin keratolitiklerle yumusatilarak temizlenmesidir. Bu amagla en ¢ok
kullanilan ajan salisilik asit %3 oraninda kullanilir. Kortikosteroitlerdir. Topik steroit kullaniminda lezyonlar
vucut yiizeyinin %20 sinden fazla olmamalidir. Kilsiz derideki lezyonlarda pomat, sagli deri ve kill
bolgelerde losyon sekli kullanilir. Kortikosteroitler okliizyon seklindede uygulanir. -Fototerapi UVB
isinlart katran, cignoline, kalsipotriol tedaviye ek olarak uygulanir. PUVA 0,5 jul/cm2 baslanir. 7-8 jule
kadar cikilir. Metotreksat total doz haftada bir 15-25 mg altinda plaktip ve eritrodermik psoriasisde
kullanilir. Retinoitler 0,75-1 mg/kg, Re-PUVA. Siklosporin, bu selektif T4 hiicreyi inhibe eder, 2,5-5 mg/kg
verilir.




Enes Basak Dermatoloji/39
14 - Dermatitler

Dermatit ve ekzema es anlamlidir. Deride enflamasyon anlamina gelir. Epidermis ve iist dermisin zararl
sayilan bir uyarana kars1 verdigi enflamatuar yanittir. Tiim ekzemalarda ana subjektif yakinma kagintidir.

Patogenez: Tiim ekzemalarda Tip IV immun yanit vardir. Atopik dermatitte ise Tip IV + Tip I immun yanit
vardir. Immun yanit s6z konusudur.

Tipleri: 1-Alerjik kontak dermatit (AKD). 2-Irritan dermatit (ID): “akut” irritan dermatit, irritan “birikim”
dermatiti (ev hanimi dermatiti, bebek bezi dermatiti). 3-Atopik dermatit. 4-Diger dermatitler: nérodermatit,
seboreik dermatit, staz dermatiti, numuler dermatit, fotokontakt dermatit, dishidrotik dermatit.

Kontakt dermatit (KD): KD; bir irritanin/allerjenin deriye temasi ile ortaya ¢ikan “inflamatuvar” bir
cevaptir. Ortaya ¢ikisinda ¢evre kosullari, meslek, hobiler, kisisel faktorler, iilkelerin sosyokiiltiirel diizeyleri
onemlidir. Olus mekanizmalarma gére ikiye ayrilir: 1)immiinolojik mekanizma > allerjik KD, 2)irritasyon
(nonimmunolojik) > irritan KD. Kontakt dematitin klinik ozellikleri: Akut donemde; sulanti, vezikiil,
eritem, Odem, kasmti goriiliir. Subakut donemde; pigmentasyon/eritem, ekskoriasyon, ragat, kurut,
deskuamasyon goriiliir. Kronik dénemde; likenifikasyon goriiliir.

Onceden duyarlanmis kisilerde ayn1 madde ile yeniden temas sonucu goriilen tip 4 (geg tip) hipersensitivite
reaksiyonudur. Cesitli endojen ve egzojen faktorler reaksiyon gelisimini kolaylastirmaktadir. Bunlar;
stratum korneumun yapisi, PH, giines, epidermal kalinlik temas siiresi, ortamin nemi, okliizyon, kisinin
mevcut hastalif1 ve kullandig ilaglardir. Yas, 1irk, hobiler, mesleki ve ¢evresel faktorler de kontakt dermatit
gelisimini etkiler.

AKD gelisimi: Ik temasta duyarlandirici (hapten) madde dermoepidermal sinira gelir > langerhans hiicreleri
ile baglanarak bolgesel lenf bezlerine taginir > T lenfositleri stimiile edilir > T lenfositler LH Class 11 HLA
esliginde hiicre adhezyon molekiilleri yardimiyla baglanir > antijen sunan hiicrelerden ETAF ve IL-1 salinir
(epidermal cell derived thymocyte activating factor) > T hiicreleri antijeni tanima ve belleklerine yerlestirme
islemini tamamlar. Bu olay ortalama; 14 giinde olur. O andan itibaren kisi AKD riski altindadir.

Ikinci temasta: Ajan ile ikinci temasta “gecikmis tip hipersensitivite” reaksiyonu ortaya ¢ikar. Duyarli kiside
ikinci ve daha sonraki temastan 12-24 saat sonra akut dermatit tablosu olusur; yanma, eritem, 6dem, papiil,
vezikiil, bazen biil olusumu. 1-2 haftalik akut donem sonunda krutlar gelisir, eritem solar, yerini
pigmentasyona birakir. Allerjenle temas devam ediyorsa tablo siddetlenir; kuruluk, skuam, fissiirler,
likenifikasyon geliserek kronik evreye girer. Lezyonlar temas bdlgesi disinda da goriilebilir.

Belirgin yakinma kasintidir. Goz kapagi, penis ve skrotumda 6dem vardir. Deginme bolgesinde baslar,
yayilabilir. Yaygin dermatit hem sistemik hem topikal emilim sonucu olusur. Sacl deri, palmo-planter bolge
direnglidir. Iritan dermatit ve endojen ekzemalardan ayirimi zor olabilir.

Tani: Kontakt dermatit tanist klinik olarak koyulan bir hastaliktir. Hastanin 6ykiisii 6nemlidir; meslegi,
hobileri, kullandig1 temizlik maddeleri ve kozmetikler sorgulanmalidir. Sorumlu allerjenin tespiti i¢in Patch
(yama) testi yapilir. Test maddeleri yiizeyin uygun oldugu sirt bolgesine uygulanilir. Test flasterleri
yapistirilip 48 saat sonra agilir okunur, sonra 72 veya 96. saatte hasta tekrar degerlendirilir. Eritem,
infiltrasyon, papiil, vezikiil ve biil varligina gére degerlendirme yapilir (+, ++,,, gibi). Patch test: en gegerli
tan1 yontemidir. Duyarlanma antijen spesifik T lenfositler yoluyla olup etki tim viicudu kapsar. Dogru
uygulanmis (+) patch test kisinin allerjik kontakt duyarlilig1 oldugunu gosterir ancak dermatitin saptanan
allerjene bagl gelistigini kanitlamaz. Uzun siiren tim dermatitler, uzun siire topikal tedavi uygulamalart,
direncli ve/veya atipik klinik goriiniimlii dermatitlerde endikedir.
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Yeterli siire ve konsantrasyonda fiziksel ve kimyasal etkenlerle temas sonucu hiicre harabiyeti yaparak
immiinolojik mekanizma olmadan ortaya ¢ikan dermatit tablosudur. lki tablosu bulunur: 1.Akut irritan
dermatit. 2.Birikim dermatiti; ev hanimi dermatiti, bebek bezi dermatiti.

Gida sektorii, mobilya isgileri, hastane personeli kuaforler, kuru temizleyiciler, bah¢ivanlar endiistri
calisanlart risk altindadir. Diisiik nem ve soguk stratum korneumun su igerigini azaltarak sabun, deterjan ve
¢oziiciilerin gegirgenligini artirirlar. Okluzyon, sicak, asir1 nem ve maserasyon durumlarinda stratum
korneum su igerigi artar ve suda c¢oziinen irritanlarin perkiitan absorbsiyonu artar. Stk karsilasilan
irritanlar: deterjan, endiistriyel temizleyiciler, asit ve alkaliler, madeni yaglar ve ¢oziiciiler, bitkiler, hayvan
tiriinleri, su.

Akut irritan dermatit: Giiglii irritanlarla ilk ve tek temas sonras1 24 saat iginde ortaya ¢ikar (Omn; asit ve
alkali yaniklar1). Reaksiyon sadece temas yerindedir. Eritem, 6dem, vezikiil, biil olusumu goriiliir, kasinti,
karincalanma, agr1 eslik edebilir. 1-2 hafta i¢inde kurutlanma deskuamasyon ve pigmentasyonla geriler.

[rritan birikim dermatiti: Diisiik konsantrasyonlu “zayif irritanlar” ile uzun siireli temas sonucu ortaya cikar.
Ozellikle ev hamimlari, temizlik iscileri, kuaforler, insaat iscileri, garsonlar, hemsireler de sik goriiliir.
Genellikle ellerin dorsal yiiziinde goriilir, tirnak bozuklugu da olabilir. Sinirlar1 fazla keskin olmayan
eritem, skuam, fissur, kuruluk, bazen hiperkeratoz, kronik olgularda likenifikasyon gelisir. El dermatitleri
ayrrict tanist: tinea manum, psoriasis, konjenital/akkiz palmoplantar hiperkeratoz, sifiliz.

AKD Ile Irritan Dermatit Arasindaki Farklar

AKD ID
* Jkinci temasta ortaya cikar * Jlk temasta ortaya cikar
* Immiinolojik mekanizma (Tip IV) * Nonimmiinolojik
* Alerjen konsantrasyonu onemlidegil * Irritanin konsantrasyonu 6nemli
* Temas yeri disinda olabilir * Temas yerindedir

Tedavi: Allerjen maddeyi tanima ve uzaklastirma, sistemik antihistaminler, sulantili evrede yas pansuman,
alevli olgularda kisa siireli oral kortikosteroid, subakut evrede steroidli kremler, kronik evrede steroidli
merhemler, gerekirse okliizyon, lokal PUVA verilebilir. Tedavide temel kural; allerjenin aciga ¢ikarilmasi
ve hastaya bu maddeden uzak kalmasinin 6nerilmesidir. Vezikiil oldugu donemde yas pansumanlar (eau
borige, eau de goullard, burrow sol), opikal steroidli kremler verilebilir. Kronik likenifiye lezyonlarda
topikal steroidli pomadlar, nemlendiriciler verilebilir. Makrolaktamlar (pimekrolimus), fototerapi verilebilir.
Kasinti i¢in oral antihistaminikler verilebilir. Siddetli vakalarda 0,5-1 mg/kg/giin sistemik steroid 10-14 giin
verilebilir. Mesleki olarak temas edilen malzeme teshiti ve allerjenden korunma, non allerjik eldiven
kullanimi, nemlendirici sabunlar, kokusuz ve renksiz temizleyiciler, nemlendiriciler verilebilir.

Diaper dermatit: Diaper dermatit; bebek bezinin temas ettigi bolgede olusan irritan bir dermatitdir. Uzun
yillar, idrardaki amonyumun bu dermatitden sorumlu oldugu diisiiniilmiis ancak yapilan ¢aligmalar
amonyumun diaper dermatitde primer neden olmadigini ortaya koymustur. Etiyolojisinde pek ¢ok faktor rol
oynamaktadir; friksiyon, derinin 1slak kalmasi, idrar ve gaita kontaminasyonu, mikroorganizmalar ve
kandida enfeksiyonu gibi. Klinik olarak eritem, deskuamasyon, ve papiillerle karakterizedir. Siklikla
tizerinde sekonder kandida enfeksiyonu gelisir. Bu durumda yiizeyel piistiiller ve ‘satellit’ (uydu) lezyonlar
goriiliir. Sik bez degisimi, idrar temasinin 6nlenmesi. Kandida eklenmis ise antimikotik tedavi, koruyucu
olarak ¢inko oksit, hametan, bepanthene kullanimi verilebilir.




Enes Basak Dermatoloji/41

Genetik olarak yatkin kisilerde, tetikleyici/etiyolojik faktorlerin etkisiyle, T hiicre fonksiyonlarindaki
immunolojik sapma sonucu gelisen, ‘kasinti-kagima dongilisi’niin olusturdugu, kronik, yineleyen
inflamatuar deri hastaligidir. Nedeni kesin bilinmeyen; kalitsal bir zeminde allerjen veya irritanlar etkisi ile
ortaya ¢ikan, kronik yineleyen, inflamatuvar bir hastaliktir. Giderek artan insidansi; hava kirliligi, ev tozu
akarlar ile karsilasmada artig, anne siitli ile beslenmenin azalmasi, atopik dermatit konusunda bilinglenme
gibi bir¢ok faktorle agiklanmaktadir.

Atopi; herediter olarak c¢evrede bulunan bir¢ok allerjene dogal yolla temas sonucu ortaya ¢ikan, IgE
antikorlaria kars1 immiinolojik bir reaktivitedir. Belirtileri hedef organa gore degisiklikler gosterir; deride

dermatit, gozde konjunktivit, burunda alerjik rinit, GIS’de diare, akcigerde astma.

Tetikleyici faktorler: anksiyete, 1s1/nem, irritanlar (deterjan, ylin, terleme), allerjenler, infeksiyonlar.

Etyopatogenez: AD’in nedeni tam olarak aciga kavugsmamistir. Genetik: %70-80’inde aile dykiisii pozitiftir.
IgE iiretimini kontrol eden gen bozuklugu olabilir. Kuru cilt olabilir, antijenlere Th2 sitokin yanit1 bozulmus
olabilir, IgE reseptorii bozulmus olabilir, dogal immun sistem yanik bozuklugu olabilir. IgE yiiksekligi: 1gE
%70-80 olguda yiiksektir. IgE yiiksekligi hastaligin siddeti ile paralel degildir. Cevresel allerjenler ve
degisiklikler: polenler, ev tozu akarlar, kiif ve akarlar, besinlerin rolii, ani 1s1 nem degisimleri, kserozis,
psisik faktorler. Mikroorganizmalarin rolii: staf. aureus, siiperantijenik uyari yapabilirler. Esansiyel yag
asitleri (EYA): EYA metabolizmasi bozuktur. Gama linoleik asit ve arasidonik asit diizeyleri diistiktiir. T
lenfosit fonksiyon bozuklugu: Th1-Th2 bozuklugu, IgE yapimina neden olur. % 80 hiicresel immiinite ve T
lenfosit maturasyon bozuklugu bulunur. IL-4 yapimi artar, [IFN-a yapimi azalir. Yardimei T ile baskilayic1 T
lenfositler arasindaki oran degisir. Hijyen hipotezi: erken yasta enfeksiyon olmamasi. Adrenalin blokaj
teorisi: beta adrenerjik yanit azalir. c-AMP, c-GMP dengesi bozulur. Histamin salinimi artar.

Klinik bulgular: Lezyonlarin morfoloji ve dagilimi yas ile degisir. Hastalik 3 donemde incelenir. Her yasta
ana semptom kasintidir. Dénemler infantil donem, ¢cocukluk dénemi, eriskin donemi.

Atopik dermatit tani kriterleri: Pruritus; mutlaka bulunmalidir. Tani kriterleri: Tipik morfoloji ve dagilim
vardir; ¢ocuklarda yiiz ve ekstansor, eriskinlerde flekstiral likenifikasyon vardir. Ayrica sunlar vardir tam
kriteri olarak; kronik ve tekrarlayan dermatit, kserozis, aile Oykiisii, atopi Oykiisii, erken yasta baslama,
palmar hiperlinearite, iktiyozis, keratozis pilaris, serum IgE’de ylikselme, deri enfeksiyonlaria yatkinlik
(staf. aureus, H.Simplex), el - ayak dermatiti, meme basi ekzemasi, keratokonus, denie-morgan ¢izgileri,
orbitalsiyahlik, ylin intoleransi, yiyecek intoleransi, beyaz dermografizm, perifollikiiler yerlesim, keilitis,
pitiriyazis alba.

Donemler: Infantil donem: 2-6 aylik bebeklerde gortiliir. Yanaklarda eritem-skuam, sagli deride crusta lacta
(konak), bebek bezi dermatiti seklinde baslar, alt goz kapaginda cizgilenmeler goriilebilir. Perioral ve
perinazal bolge tutulmaz. Kol ekstansor yiizlerinde kasintili ekskoriye papiiller olusur. 1.5-2 yasta
iyilesebilir ve ya ¢ocukluk donemine gecer. Cocukluk donemi: sidddetli ve uzun siireli kasinti, papiiller ve
likenoid lezyonlar ile karakterizedir. Kasintili ekskoriye papiiller, ekstremite ekstansor yiizlerine, likenoid
lezyonlar antekubital ve popliteal bolgelere yerlesir. Herhangi bir yasta tamamen iyilesebilir veya erigkin
tipe doner. Erigkin donemi: ¢ocukluk donemindeki lezyonlara ek olarak boyun, géz ¢evresi, alin ve saclh
deri tutulumu goriliir. Antekubital ve popliteal fossalarda lokalize likenifiye plaklar karakteristiktir.
Kserozis, avug i¢i ¢izgilerinde artma vardir.

Bebeklerde; yiiz, sacl deri, ekstansor yiizlere lokalize olan eritemli papiiller, ekskoriasyon, vezikiiller,
deskuamasyon, kserozis goriilebilir.

Avyirici tani: seboreik dermatit, numuler dermatit, kontakt dermatit, psoriazis, mikozis fungoides.
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Prognoz: Hastalik erken yasta baslayan ve ataklarla seyreden kronik bir tablodur. Beraberinde astim, rinit,
konjuktivit olmasi ve sekonder enfeksiyonun eklenmesi prognozu etkiler.

Her yasta yasam kalitesine olumsuz etkiler yapar, psikolojik - sosyal sorunlara yol acabilir, kasinti-kagima
dongiisii vardir, uykusuzluk, konsantrasyon eksikligi vardir, okula devamsizlik yapabilir, tedavi uzunlugu,
maddi kayiplar olur.

Tedavi: Tedavide temel yaklasim hastalig1 tetikleyici faktorlerin belirlenerek uzaklastirilmasidir. AD igin
koklii bir ¢oziim yontemi olmayip semptomatik tedaviler kullanilmaktadir. Irritan ve allerjenlerden kaginma,
cildin nemlendirilmesi ile rahatlama saglanacagi vurgulanmalidir. Atopik dermatit siddeti ve baslama yasi
cok degisken olabildigi i¢in tedavi; kisisel o6zellikler, yas, sosyal durum, tutulan deri bolgesi, hastalik siddeti
g6z onlinde bulundurularak planlanmalidir. Atopik dermatit tedavisinde; klinik tablonun etkin kontrolii,
hastanin yasam kalitesinin yiikseltilmesi, uzun siireli tedavinin gilivenilirligi 6nemlidir. Dermatoz konusunda
bilgi verilmelidir. Hastanin tedaviye uyumu ve tedavi basarisi i¢in gereklidir. Tetikleyici faktorler (iritanlar,
allerjenler, enfeksiyoz ajanlar, stres) anlatilmalidir. Tedavi segenekleri, yan etkileri ile birlikte aktarilmalidir.
Topikal uygulamalar gosterilerek Ogretilmelidir. Ortamin 1sis1 ve nemi kontrol edilmelidir. N6tral pH’Ir
sabunlar kullanilmali, iyi durulanmali, ¢cok sicak su kullanilmamali. Toz deterjan yerine siv1 tercih edilmeli,
2 kez durulanmali. Yeni giysiler formaldehid ve benzeri kimyasallarin azaltilmasi i¢in yikandiktan sonra
giyilmeli. Yinli degil, pamuklu giysiler tercih edilmeli. Tedavide sunlar kullanilir: antihistaminler, topikal
steroidler, sistemik steroidler, PUVA, dbUVB, topikal kalsinérin inhibitorleri (pimekrolimus, takrolimus),
siklosporin.

Norodermatit, seboreik dermatit, numuler dermatit, dizhidroz, fotokontakt dermatitler.

Norodermatit: Genellikle norotik kisilerde, kadinlarda daha sik goriiliir. Kronik kasinti ile iliskili; eritemli,
skuamli, likenifiye plak vardir. Elin ulasabildigi yerlerde yerlesir. Pruritus nedeni arastirilmalidir, psikiyatri
konsiiltasyonu istenebilir. Aywrict tani: atopik dermatit, kontakt dermatit, hipertrofik liken planus, psoriasis,
liken amiloidoz disiiniilmelidir. Tedavi: topikal ve/veya intralezyonel kortikosteroidler verilebilir.

Seboreik dermatit: Sar1 yagl kepeklerle karakterizedir. Bebeklikte: 1-Sagli deride lokalize formu Crusta
lacta (konak), 2-Generalize formu vardir [Leiner hastaligi; kompleman 5-a (C-5a) eksikligi vardir,
eritrodermi tablosu yapar]. Eriskin tipi: seboreik bolgeleri tutar. Sagh deri, kulak arkasi, kas dipleri, burun
kenari, ¢ene, sternum Onii ve genital bolgeyi tutabilir. Yapisal bir 6zelliktir. Zaman zaman remisyon ve
aktivasyonlar gosterebilir. Aywrict tani: sagh deride psoriasis. Tedavi: asit salisilikli yaglar, anti seboreik
sampuanlar ve pH ayarli sabunlar, steroidli losyon ve kremler verilebilir. Seboreik dermatit skuamlarinda
“pitrosporum ovale” izole edildiginden “antimikotik kremler* yararlidir.

Numuler dermatit: Madeni para seklinde, yuvarlak veya oval, simnirlart belirgin ekskoriye papiil ve
vezikiillerle karakterize ekzematize plaklarla karakterize dermatozdur. Genellikle erkeklerde goriiliir. 15-25
ve 55-65 yaslarinda ortaya ¢ikar ve siklikla ekstremitelerde lokalizedir. Enfeksiyon teorisi: lezyonlarda
stafilokokus aureus kolonizasyonu artmis, bakterinin kendisine veya enfeksiyona bagli asirt duyarlilik
reaksiyonu vardir—-Fiziksel ve kimyasal travma, emosyonel stres, toksik ve alerjik kaynakli olarak ortaya
cikabilir. Lezyonlar keskin smirlidir, para seklindedir. Papiil, vezikiil ve eritem goriiliir. Bacaklarda ve
kollarda kaba simetri gosterir. Kasint1 ve yanma olabilir. Deri kurulugu lezyonlar1 alevlendirir. Ayirict tani:
tinea corporis, kontakt dermatit, atopik dermatit, pitriazis rosea, psoriasis. Tedavi: sistemik antibiyotik
(gerekiyorsa) topikal steroid, steroidli antibiyotikli pomadlar verilebilir.

Dizhidroz: Parmak yan yiizleri basta olmak iizere el ve ayaklarda yerlesen, kolay agilmayan kasintili
vezikiillerle seyreden tekrarlayan bir dermatozdur. Viicudun herhangi bir yerindeki mantar enfeksiyonuna
kars1 gelistigi zaman id reaksiyonu adii alir. Emosyonel stres, nikel, kobalt, krom gibi maddelere karsi
hassasiyet sonucu olustugu disiiniilmektedir. Lezyonlar aniden ortaya ¢ikar, eritemsiz zeminde 1-2 mm
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capinda derin yerlesimli, gergin vezikiiller seklindedir. Acilan vezikiillerin yerinde erozyon, fissiir ve
skuamlar olusur, 2-3 haftada sinirlanarak kaybolur. Siddetli kasinti vardir. Ayirict tani: tinea pedis, tinea
manum, pistiller psoriasis, alerjik-irritan kontak dermatit. Tedavi: topikal steroidler, potasyum
permanganatli yas pansuman, sistemik antihistaminler, irritanlardan kaginilmasi, nikelden fakir diyet.

Fotokontakt dermatitler: Deriye siiriilen veya ila¢ olarak alinan maddelerle UV’nin kombinasyonu sonucu
gelisen reaksiyon dermatitidir. Olus mekanizmasina gore nonimmunolojik olan fototoksik = fotoirritan
dermatit ve immunolojik mekanizma ile ortaya cikan fotoallerjik dermatit olarak 2’e¢ ayrilir. Fototoksik
kontakt dermatit: fotoallerjik reaksiyondan daha siktir. ilaglar; o6zellikle psoralenler, tetrasiklinler,
stilffanomidler en sik nedenlerdir. Is1ga maruziyet sonras1 24 saat iginde baslar. Eritem, 6dem, vezikiilasyon,
yanma olusur. Lezyonlar sadece 1s18a maruz kalan bolgelerdedir. Fotoallerjik kontakt dermatit: allerjen ile
UV ismlarinin etkilesimi sonucu ortay ¢ikan geg tip (tip 4) duyarlilik reaksiyonudur. Tablonun olugmasi
icin kisinin etkene karst duyarlanmis olmasi gerekmektedir. Antiseptik sabunlar, temizleyiciler,
kozmetikler, parfiimler, fenotiazin igeren topikal ilaglar ile ortaya ¢ikar.
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15 - Eritema Multiforme (Eritem Polimorf)

Eritema multiforme (EM), ¢esitli antijenik uyaranlara karsi hipersensitivite reaksiyonu olarak ortaya cikan,
primer olarak deri ve miikoz membranlarla iligkili hastalik spektrumudur. Kendiliginden iyilesme ve niiks
etme Ozelligi vardir. 2 tipi vardir: 1-Klasik EM: genellikle rekiirren herpes enfeksiyonlarinin tetikledigi
vakalardir, iki tiptir EM mindr (EM von Hebra), EM major (biilloz EM). 2-Stevens-Johnson sendromu
(SJS), Toksik epidermal nekroliz (TEN): genellikle ila¢ kullanimina bagli ortaya ¢ikar. Deri tutulumuna ek
olarak belirgin mukozal tutulum ile seyreder.

Epidemiyoloji ve insidans: Eritema multiforme ve SJS, en sik 20-40 yasta goriiliir, TEN ise yaslilikta
goriiliir. Ancak TEN her yasta goriilebilir. EM erkeklerde, SJS ve TEN kadinlarda daha sik goriiliir.

Etyoloji: Viral ajanlar: HSV-1 ve HSV-2 (EM minér + orolabial herpes), adenoviriis, EBV, polyoviriis,
HIV viriis, coxsakie viriis, hepatit A, B, C viriisler, herpes zoster viriis (biilloz EM), orf. Bakteriyel ajanlar:
mycoplasma pneumonia (EM major ve SJS ile birlikteligi fazladir, EM mindr birlikteligi saptanmamis. SJS
etyolojisinde en onemli enfeksiydz ajandir), streptokoksik farenjit ve tonsillit, yersinia enterokolitika, m.
tiiberkiilozis, treponema pallidum, klamidya. Fungal ajanlar: histoplasma capsulatum, coccidioides
immitisdermatofitler. flaclar: Sulfo grubu ilaglar; sulfadoksin, sulfadiazin, sulfapiridin ve ko-trimoksazol.
Antikonviilzan ilaglar; hidantoinler ve barbiitiratlar. NSAII; en ¢ok suglanan ilag¢ grubudur, ibuprofen ve
naproksen. Antibiyotikler; ampisilin, tetrasiklinler, makrolidler sefalosporinler, kinolonlar, antitiiberkiiloz
ilaclari. Diger nedenler: Asilama; kizamik, tetanoz, ¢ocuk felci asilamasi. Radyoterapi. Genetik; ilag
detoksifikasyon sisteminde genetik defekt. Lenfoma ve 16semiler, kollagen doku hastaliklari, graft versus
host hastaligi.

Patogenez: Patogenez iizerindeki yogun calismalara karsin cok acik degildir. Antijenik uyari sonucu
keratinositlere kars1 bir sitotoksik immunulojik saldir1 oldugu diisiiniilmektedir. Yabanci antijen eksprese
eden keratinositlerin sitotoksik T lenfosit aracilig1 ile harabiyetidir.

Histopatoloji: En erken patolojik bulgu apopitozistir. Diger bulgular; azal tabakada vakuolizasyon,
spongiyoz, dermoepidermal bileskede lenfosit birikimi, epidermise dogru T lenfosit ekzositozu, bazal
keratinositlerin fokal likefaksiyon dejenerasyonu, eritrosit ekstravazasyonu, siiperfisyal perivaskiiler lenfosit
infiltrasyonu, papiller dermis 6demli ve mononiikleer hiicrelerle infiltredir.

Genellikle herpes virus enfeksiyonundan 1-3 hafta sonra ekstremite distalinde eritemli makiiller seklinde
baglar. 24-48 saat i¢inde genisleyip 1-3 cm’lik papiiller olusur. Papiillerin genislemesi ile birlikte hedef
(target, iris) lezyon olarak adlandirilan merkezde koyu purpura (biil ve nekroz goriilebilir) ortada 6demli
paplil ve bunu ¢evreleyen eritemli makiil olusur.

Lezyonlar tipik olarak simetriktir. Genellikle ekstansor ylizlere yerlesir. En sik el sirtindan baglar. Ayak sirti,
avug ici, ayak tabani, kol ve bacaklarin ekstansor yiizleri en sik tutulur. Govde tulumu nadirdir. Es zamanl
eritema nodozum benzeri nodiiller olusabilir.

%25-40 oraninda mukoza tutulumu gozlenir ve bu tek mukozal bolge ile sinirlidir. Genellikle oral mukoza
tutulur. Prognoz iyi seyreder ve lezyonlar 1-4 hafta sonra skar birakmadan iyilesir ancak bazen hipo veya
hiperpigmentasyon goriilebilir. SJS ve TEN’e progresyon goriilmez. Rekurrens siktir ve tablonun siddeti ile
kolere degildir.

Akral hedef lezyonlarla karekterize ve govde tutulumunun goézlendigi EM tipidir. Biil, nekroz olusumu
hedef lezyonun merkezi ile smirlidir. Viicut yilizeyinin %10 dan az alanda goriiliir. Biiylik lezyonlar
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merkezde biil, nekroz ve bunu gevreleyen vezikiiller ile karakterizedir. Biitiin hastalarda mukoza tutulumu
goriiliir. Mortalite %1 dir.

Etyolojisinde en sik ila¢ kullanimi vardir. 1-14 giin siiren yiiksek ates, 6ksiiriik, bulant1 kusma, kas ve eklem
agrilartyla seyreden prodrom donemi goriiliir. Daha sonra aniden yiiz, boyun ve govdede eritamatoz
purpurik makiiller ortaya ¢ikar. Bunlar merkezinde biil ve nekroz gelisen birlesmeye egilimli diizensiz atipik
hedef lezyonlar halini alir. Biiller hemorajik olabilir. 4-5 glinde maximum diizeye ulasir.

Biil olusumu viicut yiizeyinin %10’dan az tutulum gosterir. 2 veya daha fazla mukoza tutulumu ile seyreder.
Oral lezyonlar en stk dudak mukozasinda yerlesir ve dudaklarda hemorajik kurutlar karekteristiktir. Ayrica
dil, damak, bukkal mukoza tutulur. Biillerin yirtilmasi ile agrili erozyonlar, iilserler ve iizerinde gri-beyaz
psddomembran goriiliir. Bu lezyonlar hastada beslenme bozukluguna yol agabilir. Siddetli olgularda farenks,
larenks, solunum sistemi mukozasi ile 6zefagus tutulumu goriilebilir. Genital tululum agrili iilserlere neden
olur. Hastalarin %90 ninda fazlasinda orta derecede agrili konjonktivit goriiliir. Sekonder enfeksiyona bagl
olarak piiriilasyon, korneal iilser, {iveit ve iritis ve kalic1 gorme kayiplar1 olabilir. Mortalite %5-6’dir.

Mukozal lezyonlarin ayirict tanisi: mukozal pemfigoid, pemfigus vulgaris, erosiv liken planus, aftéz
stomatit, behget hastaligi, primer herpetik gingivostomatit.

Avirict tani: kronik trtiker, toksik eritem, nekrotizan vaskiilit, figiire eritemler, sekonder sifiliz, viral
ekzantemler.

Genellikle ila¢ kullanim1 sonrasi ortaya ¢ikar. Mukozalarda yanma, batma, ddem, eritem gibi inflamasyon
bulgulart deri bulgular1 6ncesinde bulunabilir. Yiiksek ates, bulanti, kusma, kas ve eklem agrilar1 deri
duyarliligr prodromal donemde goriiliir. 1-2 giin i¢inde gévde ve ylizde eritemli makiiller gelisir. Hizla
geliserek diffiiz eritem ve sonrasinda genis gevsek biiller olusur. Kolayca yirtilan bu biiller 6zellikle
travmaya ugrayan basi bolgelerinde ayrilmalar gosterir. Deri hassas ve agrilidir. Nikolsky belirtisi sadece
eritemli alanlarda pozitiftir. Mukoza tulumu belirgindir ve agir seyir gosterir. Siklik sirasina gore agiz, goz,
genital, solunum sistemi mukozasi, anal miikoz membranlar tutulur. %40 oraninda her lic mukoza bolgesi
tutulur. %30’a varan géz komplikasyonlar1 gelisir ve kalici gorme kayiplart gelisebilir. Sistemik bulgular
TEN’de belirgindir. Lokositoz, karaciger enzimlerinde artig, yiiksek ates ve albuminiiri goriilebilir. Agir
olgularda farenks, larenks iilserleri, respiratuvar sistem tutulumu ile oksiiriik respiratuvar distress sendromu
gelisebilir. GIS tutulumu kendini diare, karm agrisi, hepatit ile gosterir. Dehidratasyon, elektrolit
dengesizligine bagli hemodinamik sok, mental konfiizyon, koma ve epileptik ndbetler olusabilir. Tyilesme
yavastir ve 3-6 haftaya uzayabilir. Yar1 6mrii uzun olan ilag kullanim1 sonucu gelisen vakalarda ataklar
goriilebilir. Deri lezyonlarinda nadiren skar olusumu goriiliir. Tirnaklarda ve saglarda kayip goriilebilir.
Prognoz kétiidiir ve mortalite %30-40’lara ulasir. Oliim sekonder enfeksiyon, respiratuvar distress
sendromu, bobrek ve kalp yetmezligi sonucu gelisir. Prognozu etkileyen faktorler; ilacin yar1 6mrii, deri
tutulumunun yayginligi, ilacin kullaniminin kesilim zamanina baglidir.

TEN’de ayirici tani: EM major, yaniklar, akut jeneralize egzantematdz piistiiloz (AGEP), stafilokokal
haslanmis deri sendromu.

Bulunabiliyorsa tetikleyici faktor ortadan kaldirilir. EM minor: antihistaminik, topikal kortikosteroidler,
sulu pansumanlar, yayginsa sistemik kortikosteroid. EM major/TEN/SJS: hasta hospitalize edilir (yanik
gibi tedavi edilir). Tiim ilaglar kesilir. Stvi-elektrolit dengesi ayarlanir. Lezyonlara lokal yara bakimi yapilir.
Sistemik antibiyotik tedavisi, sistemik kortikosteroid tedavisi verilir. IVIG verilebilir.
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16 - Eritema Nodozum

Genellikle alt ekstremitelerin ekstansor yiizlerinde lokalize, simetrik, inflamatuar, spontan gerileyebilen,
noduler lezyonlarla karakterize bir asir1 duyarlilik reaksiyonudur. En sik 20-30 yaslarda ve kadinlarda
goriiliir, K>E: 4/1. Tetikleyici bir ajana karst1 immiinkomplekslerin olusumu ile ortaya ¢iktigi
diistiiniilmektedir.

Altta yatan nedenler: Hastalarin %35-50 de neden saptanamaz ve idyopatikolarak degerlendirilir.
Streptokok infeksiyonlari; en sik nedendir, enfeksiyondan ortalama 3 hafta sonra baglar. Behget hastaligi;
genellikle migratuar karakterdedir. Ilaclar; oral kontraseptifler, sulfonamid, bromur, iyot, altin,
antibiyotiklerden dolay1 kaynaklanabilir. Tiiberkuloz, sarkoidozisdan dolayr olabilir. Lepra; ’’eritema
nodozum leprozum’’ adini1 alan lezyonlar yaygin ve iilsere olabilir. Sunlardan dolay1 da kaynaklanabilir;
viral, klamidyal, bakteriyel hastaliklar, derin mantar hastaliklari, maligniteler, kollagen doku hastaliklar1 (6z.
SLE), inflamatuar barsak hastaliklari, gebelik.

Klinik: Nonspesifik prodromal belirtilerle baslar; halsizlik, ates, artralji 6zellikle dizde, sabah sertligi, bas
agrisi. En sik tibia 6n yiizde yerlesen agrili, simetrik, sert, lokal 1s1 artis1 olan, ¢aplar1 1-10 cm arasi eritemli
nodoziteler seklindedir. Yiiz, kollar, uylukta da olabilir. Nodozitelerin sayisi degiskendir. Niiksler; altta
yatan nedene bagl olarak sik goriiliir. Tlk basta nodiiller parlak kirmizidir. Sonra livid-mor ve sar1 yesilimsi
bir hal alir. Ulserasyon goriilmez. 3-6 hafta devam edip postinflamatuar hiperpigmentasyonla skarsiz geriler.

Eritema nodozum tanisi i¢in “palpasyon” gereklidir.
Laboratuar bulgulari: Bogaz kiiltiirii (A grubu beta hemolitik streptokok enfeksiyonu), tam kan, biyokimya,

ASO, sedimentasyon hizi, kan kiiltiirleri, GIS sikayeti olan hastalarda gayta incelemesi, akciger grafisi, PPD
testi, paterji testi, subkutan yag dokuyu da igeren doku biyopsisi.

Histopatoloji: Septal pannikiilit.
Avyirict tant: Selliilit, erizipel, nodiiler vaskiilit, eritema induratum, tromboflebit.
Tedavi: Altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasi, yatak istirahati + elevasyon, 1slak pansuman, NSAI,

sistemik/intra lezyonel kortikosteroid (siddetli olgularda ve primer neden gozoniine alinarak), potasyum
iyodur (niiksler engellenemiyorsa), kolsisin, dapson verilebilir.
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17 - Kutanéz Fungal Enfeksiyonlar

Dermatoloji polikliniklerine basvuran hastalarin yaklasik 9%10'unu mantar hastaliklar1 olusturmaktadir.
Mantar hastaliklar i¢inde de yilizeyel mantar hastaliklart 6nemli bir yer tutmaktadir. Siklik sirasina gore
yiizeyel mantar hastaliklar1; dermatofitozis, kandidiazis, tinea (pitriyazis) versikolor.

Dermatofitozis, dermatofit denilen mantarlarin cildin st tabakalarinda yaptigi hastaliklardir. Bunlar
trikofiton, mikrosporum ve epidermofiton cinslerinden olusmaktadir. Dermatofitler, direkt ve indirekt
temaslarla yaygin ve bulasici enfeksiyonlara neden olmaktadir. Trikofiton; deri, sag, tirnakda goriiliir.
Mikrosporum; deri, sacta goriiliir. Epidermofiton; deri, tirnak goriiliir. Dermatofitler deri, tirnak ve kil gibi
keratinize dokulara yerlesme yetenegine sahiptirler ve bu yapilarda hastalik tablolarina neden olurlar.
Mantar hastaliklari, klinik belirtiler yoniinden birgok deri hastaligini taklit edebileceginden, kesin tani i¢in
laboratuar yontemlerine ihtiyag¢ vardir.

Tan1_yontemleri: Direkt mikroskopi: tani igin en kolay, ucuz ve hizli yontem nativ preparattir. Nativ
preparat icin bistiiri veya pensle lam tizerine deri kazintisi, vezikiil sivisi, tirnak kazintisi, kil gibi siipheli
materyal alinir, izerine lamel kapatilir. Lam ile lamel arasindan, keratinize yapilar1 eritmek amaciyla %10-
20'lik KOH damlatilir. Hazirlanan preparat 20 ile 30 dakika nemli ortamda bekletilip veya kaynamayacak
sekilde alttan 1sitilip direkt 151k mikroskobunda degerlendirilir. Bu sekilde hazirlanmis preparatlarda mantar
elemanlarina ait hifa ve sporlar sar1 yesil refle verir sekilde goriiliir. Dermatofitler ile enfekte olmus killarda
mantar elemanlar1 kilin i¢inde, kilin disinda veya hem kilin i¢inde hem de kilin disinda bulunabilir. Nativ
preparat dermatofitozlar disinda kandidiazis ve T. versikolor tanisinda da kullanilmaktadir. Wood lambasi:
dermatofitler 6zellikle saglari infekte eden mikrosporum tiirleri wood 151g1 altinda yesilimsi refle verir.
Dermatopatoloji: mantarlar en iyi PAS ve metenamin giimiis boya ile gosterilir. Kiiltiir: saburoud dextroz
agarda tretilirler.

Patogenez: Dermatofit enfeksiyonlar1 esas olarak 3 kaynaktan insan, hayvan ve topraktan bulasabilmektedir.
Dermatofitler keratin yapilara, iirettikleri keratinazlar yardimiyla keratini sindirerek yerlesirler. Atopi,
kortikosteroid kullanimi, iktiyoz, kollajen vaskiiler hastalik, terleme, okliizyon, yiiksek nemgibi faktorler
dermatofit enfeksiyonlarini kolaylastirir. Dermatofitozlarin klinik goriinlimii infeksiyonun yerlesim yerine,
konak¢inin immunolojik yanitina ve mantarin tiiriine baglidir.

Dermatofitlerin olusturdugu enfeksiyonlar: 1-Tinea kapitis. 2-Tinea barbae. 3-Tinea korporis. 4-Tinea
inguinalis (cruris). 5-Tinea pedis et manum. 6-Tinea unguium.

Tinea kapitis: Sagli derinin dermatofit enfeksiyonu olup 3 degisik klinik sekilde karsimiza ¢ikar; tinea
kapitis siiperfisiyalis, tinea kapitis profunda (keriyon selsi), tinea kapitis favoza (favus). Sacli derinin mantar
enfeksiyonlar1 kural olarak puberte dncesi donemde goriiliir ve pubertede spontan olarak diizelir. Ancak T.
kapitis favoza tedavi edilmezse puberteden sonra da devam edebilir. Puberteden sonra olmayisi, puberteyle
birlikte sacli deride yag asidi salgisinin artisiyla PH’1n asit tarafa kaymasi ve tek karbon atomlu yag asidi
salgilanmasinin fungustatik etkiye neden olmasi sonucudur. Tinea kapitis siiperfisiyalis: 6zellikle kres ve
ilkokul gibi toplu yerlerde direkt ve indirekt temaslarla kolay yayilan bir hastaliktir. Hastalik, sagli deride
oval veya yuvarlak plaklar olusturur. Cap1 birka¢ milimetreden birka¢ santimetreye degisen plaklar tek veya
multipl olabilir. Plaklar hafif eritemli olup, tizerinde ince skuamlar bulunur ve killar dokiilmiistiir. Mevcut
killar ise gri renkte olup kiriktir. Sikatris birakmaksizin iyilesir. Ayiric tani; psoriasis, seboreik dermatit,
trikotilomani. Tinea kapitis profunda (kerion selsi): kil ¢evresinde eritemli skuamla baglayan tablo daha
sonra kil folikiil agzin1 igine alan cerahatli bir folikiilit olusturur. Komsu bir¢ok kil folikiiliiniin olaya
katilmasiyla nodozite ortaya g¢ikar. Nodozite lizerinde yer yer killar dokiilmiistir. Mevcut killar ise bir
cimbizla cekilirse, direncle karsilagsmadan tereyagindan kil ¢eker gibi kolayca ¢ikar. Ciinkii T. kapitis
profunda ylizeyel mantar hastaliklarinin derin yerlesen tipidir, kil folikiilii tiimiiyle enfekte olmustur.
Nodiiller yandan sikilirsa kil folikiil agzindan cerahat ¢ikar. Siklikla seyri sirasinda sekonder enfeksiyon
gelistiginden agrili lenfadenopati eslik eder. Bu formda bagisiklik gelistiginden enfeksiyon ¢ok yayilmadan
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kendi kendini sinirlar. Sikatris birakarak iyilesir. Ayirict tani; fronkiil, impetigo, apse. Puberteden sonra
sakal bolgesinde ayni klinik goriinlimde nodoziteler olusur ki, buna Tinea barba denir. T. barba sakal
bolgesinin bakteriyel enfeksiyonu olan sikozis simpleksten ayrilmalidir. Sikozis simpleks filtrumdan
baslama 6zelligi gosterip, killar ¢ekilince kolay ¢ikmaz. T. kapitis profunda’nin sach deri ve sakal bolgesi
disinda diger viicut killarinda goriilen sekline ise folikiilitis agminata (tinea agminata) adi verilir.

Tinea kapitis (devami): Tinea kapitis favoza: etkeni tricofiton schonleini’dir. Mantar, infindubulum pilide
yerleserek kil cevresinde ortasi ¢okiik, etrafi kalkik, kiikiirt saris1 renginde, mercimek biiyiikliigiinde godet
(skutulum) denen plaklar1 olusturur. Godetler saf mantar kiiltiirii olup kotii kokuludur (fare sidigi). Godetler
bir bistiiri ile kaldirilirsa, altt pembe renkli, hafif sulantili ve atrofiktir. Godetlerin tizerinde killar genel
olarak dokiilmiistiir, mevcut killar ise ince ve soluk renklidir. Godet, soluk sag, atrofi ve koku favusun
kardinal semptomlaridir. Olgularin % 95'inde tipik goriinimiinde ortaya ¢ikan favus, nadiren impetigo,
psoriazis, seboreik dermatit ve psddopelada benzer goriiniimlerle ortaya c¢ikabilir ki, bu durumda nativ
preparat tan1 koydurur. Favus sikatris birakarak iyilesir. Ayirict tant; sagli derinin mantar enfeksiyonlarinin
ayiric tanisinda sagh deride eritemli skuamli hastalik yapan durumlar ve lokal alopesi yapan durumlar
diisiiniilmelidir (psoriasis, DLE, seboreik dermatit).

Tinea Kkorporis: Tek lezyon olarak baslayan hastalikta zamanla g¢evrede satellit lezyonlar ortaya gikar.
Sikatris birakmadan iyilesir. Ayirict tanida psoriazis, seboreik dermatit, lepra, kontakt dermatit, numuler
egzema, pitriazis rozea diisiiniilmelidir.

Tinea inguinalis (cruris): Genito-krural bolgede tek veya gift tarafli yerlesen, klinik goériiniim olarak T.
korporise benzeyen bir tablodur. En sik karistig1 hastalik eritrazmadir. Eritrazmada ortadan iyilesme ve aktif
sinir yoktur, kasintisizdir. Wood 15181yla yapilan muayenede eritrazma mercan kirmizisi, tinea inguinalis sar1
yesil refle verir. Ayirici tanida ayrica kontakt dermatit, mikozis fungoides, kandidiazis ve inverse psoriazis
diistiniilmelidir.

Tinea pedis et manum: Ayakta yerlesen dermatofit enfeksiyonlarina T. pedis, elde yerlesene T. manum, her
ikisinde birlikte yerlesene ise T.pedis et manum denir. T. pedis ilkbahar ve yaz aylarinda artar. Aile bireyleri
arasinda bulasma siklikla goriiliir. Hastalig: ilk bulan Celal Muhtar Ozden’dir (1892). Prof. Dr. Celal Muhtar
Ozden, istanbul’da 1865 yilinda dogmus, ilk tahsilini Uskiidar’da yaptiktan sonra, Galatasaray Lisesine
devam etmistir. Daha sonra Askeri Tip Okuluna devam ederek, Askeri Tibbiye’den 1882 yilinda yiizbasi
riitbesiyle mezun olmustur. 1897'de Paris’e giderek Saint Louis hastanesinde dort yil siire ile cildiye
ihtisasin1 yapmis, 1901 ‘de Paris’ten Istanbul’a déniisiinde tip fakiiltesinde deri hastaliklar1 ve frengi klinigi
profesorliigiine tayin edilerek uzun miiddet ¢alismistir. 1892 yilinda St.Lous hastanesinde gorev yaparken el
ve ayaklarda kasintili lezyonlar1 olan vakalar iizerinde yaptig1 caligmalar sonucu bir¢cok hekimce egzema,
sifiliz veya dizhidroz olarak adlandirilan bu durumun ashinda trikofiton adli bir mantar tarafindan
olusturulan bir ¢esit Dermatofitoz oldugunu ortaya koymustur. Yayimlanan vakalar1 bu alanda yapilmis ilk
detayli ¢alismadir. Bu yilizden tinea pedis et manum *’Celal Muhtar Hastalig1’’ olarak da bilinir. Sifiliz ve
kolera alaninda da yurtdisinda yayimlanan bir¢ok c¢aligmasi bulunmaktadir. Hastalik en sik dordiincii ve
besinci parmak arasinda kasinti ve maserasyonla baglayip diger parmak aralarina yayilir ki, bu tipine
interdijital tip veya intertrijindz tip denir. Ayak tabani ve ayak yan taraflarinda eritem, skuam, vezikiil,
papiil, hiperkeratoz gibi lezyonlar degisik kombinasyonlar seklinde bulunabilir. Vezikiillerin hakim oldugu
tipe dizhidrotik tip, eritem ve skuamin 6n planda oldugu tipe ise hiperkeratotik tip tinea pedis denir.
Dizidrozik ve hiper keratotik tip tedaviye direnglidir. Kasint1 genellikle bulunan bir semptomdur. T. manum
el parmak aralari, avug i¢i ve ellerin yan taraflarinda maserasyon, bazen eritem, skuam, papiil, vezikiil ve
hiperkeratozla ortaya ¢ikar. Lezyonlarda keskin sinir belirgindir. T. pedis et manum’un seyri sirasinda
erizipel, lenfanjit gibi komplikasyonlar oldukg¢a sik goriliir. Ayirict tanida kontakt dermatit, dizhidrotik
egzema, pistiiler psoriazis, psoriazis palmaris et plantaris, keratodermiler, sifiliz diisiiniilmelidir. Parmak
aralarinda yerlesen interdijital tiplerde eritrazma, invers psoriazis ve kandidiazis ile ayirici tan1 yapilmalidir.

Tinea unguium: Tirnagin mantar enfeksiyonuna genel olarak onikomikozis denir. Etken dermatofitler,
kandidalar ve kiif mantarlaridir. Dermatofitlerin neden oldugu durumlara ise T. unguium denir. T. unguium
en sik ayak birinci parmak tirnagindan baglar ve diger tirnaklara yayilir. Cogunlukla T. pedisi takiben gelisir.
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Dermatofitler tirnagin serbest kenarindan girerek hastalik yaparlar. Bu nedenle belirtiler margo liberden
baglayarak proksimale dogru ilerler. Baslangicta tirnakta sari kahverengi renk degisikligi ortaya cikar,
uzunlamasina sulkuslar belirginlesir. Giderek tirnak kalinlasir, kabalasir, kolay kirilir bir hal alir. Subungual
hiperkeratoz ortaya cikar. Kandidalara bagli olusan onikomikozlardan farkli olarak tirnak ¢evresi normal
goriiniimdedir. Ayirict tanida kandidiazis ve subungual hiperkeratoz yapan durumlar, 6zellikle psoriazis
diisiiniilmelidir.

ID reaksiyonu: Mantar enfeksiyonu bulunan bireylerde, mantarlarin kendilerine veya metabolizma
artiklarina kars1 gelisen gecikmis tipte bir hipersensitivite reaksiyonudur. Herhangi bir yerde non-spesifik
eriipsiyonlar seklinde olabilirse de en sik el parmak aralarinda vezikiilasyon seklinde goriiliir.

Elemanter lezyonu, {izeri ince skuamli makiil olan ylizeysel bir mantar enfeksiyonudur. Tropikal bolgelerde
daha sik goriilen hastalik, yurdumuzda deri hastaliklarinin yaklasik % 3'iinii olusturur. Yaz mevsiminde
terleme ile sikliginda artis goriilmektedir. Her yasta goriilmekle birlikte en cok genglerde ortaya
cikmaktadir. Tinea versikolor bulasici degildir. Uygun sartlarin varliginda kutandz floranin asir1 artisi s6z
konusudur. Agir ve kronik hastaliklar, avitaminozlar, gebelik ve kisisel yatkinlik predispozan faktor olarak
rol oynar. Tinea versikolorun etkeni malassezia furfur (pitriyosporum furfur) dur. Klinik belirti tizeri ince
skuamli, keskin sinirli hiperpigmente makiillerdir. Bistiiri ile makiiliin iizeri kazinirsa bistiirinin agzinda
skuamlarin toplandig1 goriiliir (talas veya yonga belirtisi).

Hiperpigmentasyonun nedeninin melanositlerin  biiyiikliigiiniin  artisina  ve epidermal dagiliminin
degismesine bagli oldugu diistiniilmektedir. T. versikolor bazen de hipopigmante makiillerle ortaya ¢ikabilir
ki bu formu T. versikolor alba olarak isimlendirilir. Hipopigmentasyonun keratinizasyonda artis sonucu
melanin graniillerinin taginamamasina bagh olarak meydana geldigi disiiniilmektedir. Genellikle subjektif
semptom yoktur. Lezyonlar siklik sirasina gore govde, boyun, omuz, karin, kol ve bacaklarda goriiliir.
Govdede en sik On ve arka ter oluklarinda yerlesir. Ayirici tani; sy lokomelanodermisi, vitiligo, lepra, cafe
ola, atopik dermatit.

Kandidiazis, patojen kandidalar tarafindan olusturulan bir tablodur. Organizmanin normal florasinda
bulunan kandidalar saprofit mantarlardir. insanda patojen olarak en sik bulunan tipi Candida albicans’tir. C.
albicans, miik6z membranlar ve intertrigindz bolgeler disinda normal florada yoktur, fakat saglikli kisilerin
% 80'inden fazlasinda gastrointestinal kanal, orofarinks ve vajende gosterilebilir. Kandidaya bagli hastalik
gelisimi, etkenin patojenitesi ve konak¢1 savunmasi arasindaki dengenin kompleks bir sonucudur. Firsatci
bir enfeksiyon olarak goriilir. Konak¢i savunmasinda non-immunolojik mekanizma olarak mikrobiyal
floranin antifungal etkisi, epidermisin intakt yapisi, lipid manto, opsonizasyon ve fagositoz rol oynarken,
immunolojik mekanizma olarak o6zellikle hiicresel immunite olmak {lizere humoral immunite de rol
oynamaktadir.

Kandidiazis olusumunda konakg¢iya ait predispoze faktorler sunlardir: 1-Mekanik: travma, lokal okliizyon,
kronik irritasyon, terleme ve maserasyon. 2-Nutrisyonel: avitaminozlar, malnutrisyon, demir eksikligi. 3-
Fizyolojik: yeni dogan, yashlik, gebelik, menstriiasyon, obezite. 4-Sistemik hastaliklar: basta diyabet olmak
iizere endokrinopatiler, Down sendromu,liremi, anemi, maligniteler. 5- Immun yetmezlik durumlari:
kalitsal veya edinsel immiin yetmezlik durumlari. 6-Fatrojenik: IV kateter, idrar sondasi, radyoterapi, basta
steroidler olmak tizere immiinsupressif ajanlar, uzun siireli antibiyotik kullanimi, oral kontraseptifler.

Kandidiazis tanisinda nativ preparat ve antibiyotik eklenmis Sabouraud dekstroz agarinda kiiltiir yontemi
kullanilir. Histopatolojik kesitlerde PAS boyasi ile kandidalar stratum korneumda gosterilebilir.
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Mukokutandz kandidiazisin dort klinik tipi vardir: 1-Mukoz membran kandidiazisi. 2-Kutan6z kandidiazis.
3-Tirnak kandidiazisi. 4-Kronik mukokutandz kandidiazis. 5-Kandidid.

Miikoz membran kandidiazisi: Muguet (pamuk¢uk): 6zellikle yeni dogan ve yaslhilarda goriiliir. Yanak
mukozasi, dil, gingiva ve damakta deskuame epitelyal hiicrelerden, mantar elemanlarindan ve inflamatuar
hiicrelerden olusan beyaz, siit kesigi veya kar yagmis manzarasinda plaklar vardir. Plaklarin altinda ytizeysel
tilserasyon olabilir. Agrilidir. Kandidal perles: dudak koselerinde maserasyon, fissiir, hassasiyet ve eritemle
karakterizedir. Ortaya cikisinda Ozellikle dudak yalama aligkanligi, uygunsuz protezler ve dissizlik
onemlidir. Streptekoksik perlesten ayrilmalidir. Vulvo-Vaginal kandidiazis ve balanit: eritem, 6dem, beyaz
plaklar, kasinti, akint1 ve hasasiyetle karakterizedir. Yiizeyel papiilo-piistiiler lezyonlar goriilebilir.

Kutanéz kandidiazis: Kandidal intertrigo: kivrim bolgelerinde kasintili, keskin sinirli, parlak eritemli
masere plaklar ve c¢evrede vezikulo-piistiiler satellit lezyonlar seklinde goriiliir. Vezikulo-piistiiler
lezyonlarin agilmasina bagh erode, sulantili alanlar olusabilir. Ayirici tanida streptekoksik intertrigo, invers
tip psoriazis ve kontakt dermatit diisiiniilmelidir. Kandidal intertrigonun ¢ok suyla ugrasan kadinlarda el
parmak aralarina yerlesen tipi erozyo interdijitalis blastomigetika olarak tanimlanir. Kandidal paronisi: eli
stirekli suyla temas edenlerde tirnak ¢evresinde agrili, eritemli, O6demli lezyon olarak baslar.
Kroniklestiginde, sekonder olarak tirnak degisiklikleri ortaya c¢ikar. Tirnakta kahverengi-yesil renk
degisikligi, enine ¢izgilenme olur. Degisiklikler proksimalden distale dogru ilerler, onikolizis gelisebilir.
Ayirict tanida T.unguium diisiiniilmelidir. T.unguium’da tirnak ¢evresinin normal olusu, belirtilerin serbest
kenardan baglamasi, uzunlamasina sulkuslar ve subungual hiperkeratozun varlig1 ayirici tantya yardimcidir.

Kandidid: Hiicresel immun yanita bagh gelisen deri reaksiyonlaridir. Eritema annulare sentrifugum, kronik
iirtiker, ekzematize lezyonlar veya nonspesifik erupsiyonlar seklinde goriilebilir.

Tedavide kullanilan antifungaller: 1-Ergosterol sentezini inhibe edenler; azoller, skualen epoksidaz
inhibitorleri. 2-Antifungal antibiotikler; polyenler, griseofulvin. 3-Morfolin-Amorolfin. 4-Digerleri.

ERGOSTEROL SENTEZINI INHIBE EDENLER Dermatofitozlarin tedavisi: T.pediste geneIIikIe 4-6
A.AZOLTUREVLERI haftalik topikal tedavi yeterli. Ancak siddetli ve
T — R topikal tedaviye yamtsiz olgularda sisfemik ajanlar
. K.Iolt(:rimaz?I . Flukonazol oral ve iV kullamhr. Itrakonazol 400 mg giin 1 hafta,
i Eeotrgagrzwgzol forcl + Ttrakonazol oral Terbinafin 250 mg giin iki hafta. Ayrica kurutucu
.. 1zokonazol - Terkonazol topik ve antiseptik Ozelliginden faydalanmak tizere
Bifanazol potasyum permanganat. Topikal ajanlarin 4 hafta
> Ol konazol kullanimu ile iyi sonuglar alinmakla birlikte kronik,
« Mikonazol(parenteral) . . o .
. Sulkonazol pubik ve glutealara yayilmis, topikal kortikoidler ile
» Ekonazol enfeksiyonun derine yayildigi olgularda sistemik
* Butokonazol tedavi uygulanabilir. T.manum genellikle T.pedise
B.SKUALEN EPOKSiDAZ iNHiBiTORLER] sekonder gelistiginden dikkatli olunmali, tirnak
L.Naftifin tutulumu ve hiperkeratotik bir tablo varsa sistemik

I1.Terbinafin

tedavi uygulanmalidir. Pediatrik popiilasyondaki en
sik rastlanan mikoz olan T.capitiste selenyum disiilfitli ya da ketokonazollii sampuanlarin kullanimi erken
donemde bulastiriciligl engeller. Sistemik tedavinin 6n planda oldugu bu olguda cevredeki asemptomatik
tastyicilarin mikotik inceleme yapilarak saptanmasi, bulasmada rol oynayan firga, tarak, makaslarin
dezenfeksiyonu, enfekte saglarin epile edilmesi, kurutlarin temizlenmesi gereklidir. Onikomikozlarda tirnak
distalinin tutuldugu durumlarda 6-12 ay giinliik sikloproksalamin (nibulen tirnak cilas1) kullanimi.
Bifonazoliin %40’lik iire (mycospor onychoset) ile kombinasyonun 12 hafta uygulanmasi ile de klinik
diizelme oldugu saptanmuistir.

Izokonazol iceren imidazol tiirevleri: travogen krem, travogen sprey, travocort krem (+ steroid), travazol
krem (+ steroid). Klotrimazol icerenler: clozol pomad, fungosten krem, imazol krem, canesten krem.
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Ketokonazol igerenler: fungoral krem, ketoral merhem/sampuan, konazol krem, nizoral krem/sampuan.
Mikonazol: fungucit pomat. Bifonazol: mycospor krem, mycospor pudra, mycospor soliisyon, mycospor
onychoset tirnak seti. Oksikonazol: oceral krem, oceral sprey. Tolnaftat: tinactin sivi sprey. Tiokonazol:
dermo-rest krem, dermo-rest tirnak sollisyonu, dermo-trosyd krem, dermo-trosyd tirnak soliisyonu, gyno-
trosyd vajinal merhem, tiocan krem, tiocell dermal krem, tiocell tirnak soliisyonu. Sikloproksalamin:
canolen krem (%1 sikloproksalamin), canolen soliisyon, canolen vajinal krem, nibulen krem, nibulen
soliisyon, nibulen vajinal krem, nibulen tirnak cilasi seti.

T. capitis superficialis: Topikal tedavi ve sistemik tedavi birlikte verilir. Ev ve okul bulastiriciliginin
onlenmesi ¢ok onemlidir. Asemptomatik tastyici durumda olanlar i¢in ketokonazol veya selenyum sulfidli
sampuanlar yararlidir. Tedavi semptomlar diizelene kadar siirdiiriilmelidir. Tarak, sa¢ fir¢as1 ve yastik
dezenfeksiyonu gereklidir. Topikal tedavide antifungal kremler 8 hafta siireyle giinde 2x1 uygulanir.
Sistemik tedavide su segenekler uygulanabilir; Griseofulvin; ¢ocuklar igin 8 hafta ile birkag ay siireyle 12.5
mg/kg/ glin veya, Flukonazol; ¢ocuklar i¢in 6 mg/kg/glin 3-6 hafta veya, Itrakonazol; cocuklar igin 5
mg/kg/giin 4-8 hafta veya, Terbinafin; 62.5 mg /giin (10-20 kg), 125 mg /giin (20-40 kg), 250 mg /giin (> 40
kg) x 2-4 hafta verilebilir.

T. capitis profundave T. barbae: Epilasyon (0.5 cm saglam deri ile birlikte) + topikal antifungal 4-6 hafta +
sistemik antifungal verilebilir. Sistemik antibiyotik, gerekirse sistemik antihistaminik ve kortikosteroid
tedavisi verilir.

T. capitis favosa: T. capitis superficialis ile ayn1 tedavi 8-12 hafta verilir.

T. corporis ve T. inguinalis: Topikal tedavilerin tek basina yeterlidir. Topikal tedavi uygulamalarinin tiimii
lezyonlar tamamen diizeldikten 1 hafta sonrasina kadar siirdiiriilmeli ve lezyon siirmin 2 cm etrafindaki
saglam deriye de uygulanmalidir (ortalama 4 hafta). Sistemik tedavi alternatifleri topikal tedavilerin yetersiz
kaldigi veya ¢ok siddetli tutulumun oldugu tablolar i¢in uygulanmalidir. Sistemik tedavide; Itrakonazol
cocuklar igin 5 mg/kg/giin, yetiskinler i¢in 200 mg/giin 1 hafta veya Terbinafin 250 mg/giin 1 hafta veya,
Flukonazol 150-200 mg/ 2-4 hafta hafta kullanilabilir.

T. pedis: Topik antifungal kremler 4-6 hafta, gerekirse sistemik antifungal ilaglar kullanilir. Plantar
skuamdz-hiperkeratozik tip T. pedisde tek basina topikal tedavi yeterli olmaz, sistemik tedavi ile kombine
edilmelidir. Vezikiilobiilloz tip T. Pedisin akut ataklarinda antifungal ajanlarla birlikte pansumanlar ve
topikal kortikosteroidler verilebilir. Antifungal pudralarin kullanimi hastalik relapslarini azaltabilir.
Flukonazol 150-200 mg/hafta x 4-6 hafta, Itrakonazol 400 mg/giin x 1 hafta, Terbinafine 250 mg/giin x 2
hafta verilebilir.

T. unguium: Tirnagin iireli preperatlarla eritilmesi + Griseofulvin 1000 mg/giin 6-8 hafta veya Terbinafin
250 mg/giin 2-4 hafta, Griseofulvin 1000 mg/giin el tirnaklarinda 6-9 ay, ayak tirnaklarinda 12-18 ay,
Itrakonazol 200 mg/giin el i¢in 2 ay, ayak i¢in 400 mg/giin 3 ay pulse tedavi, Terbinafin 250 mg/giin el igin
1.5 ay, ayak i¢in 3 ay, Flukonazol 150 mg/hafta el i¢in en az 3 ay, ayak i¢in en az 6 ay, Ciclopiroxolamin %
8’lik tirnak cilas1 giinde 1 kez 3 ay verilebilir. Topikal ilaglar tirnagin % 60’indan azinin enfekte oldugu
durumlarda kullanilir. Daha fazla tutulum oldugunda veya matrix tutuldugunda etkili degildirler.

Oral kandida: nistatin gargara (100.000 U/ml) infantlarda 4x50.000 U/giin, biiyiik cocuklar ve yetiskinlerde
4x125.000 U/giin 1-2 hafta verilir. Eriskinlerde yaygin ise; Flukonazol 150 mg haftada tek doz veya,
Ketokonazol 200 mg/giin 7-14 giin veya, ltrakonazol 100 mg/giin 7-14 giin verilebilir. Vulvovajinal
kandidiazis: topik antifungal veya, Topik antifungal + Flukonazol 150 mg oral tek doz veya ketokonazol
400 mg 5 giin ya da Itrakonazol 200 mg 3 giin veya, Yalnizca sistemik antifungal tedavisi verilmelidir.
Partner tedavisi yapilmalidir. Monilial paronisi: ellerin kuru tutulmasi iyilesme ve niikslerin 6nlenebilmesi
icin temel yaklasimdir. Tedavide nistatin, imidazol veya terbinafin iceren krem ve losyonlar kullanilir.
Tedaviye tirnak normal goriiniimiinii kazanana kadar 2-3 ay siireyle devam edilmelidir. Direngli olgularda
oral itrakonazol tedavisi uygulanabilir.
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18 - Lepra

1876’da Armauer Hansen tarafindan bulunan lepra basili ile olusan kronik seyirli bir enfeksiyon hastaligidir.
Ciizzam, miskin hastalig1 veya Hanseniasis de denilir. Lepra, insanlik tarihi kadar eski bir hastaliktir.
Hastaliktan, insanlar ¢irkinlestirdigi ve sakat biraktigi i¢in ¢aglar boyu korkulmus, bir¢ok deri hastaligi ile
sakat birakic1 ve cirkinlestirici tiim hastaliklar “lepra” olarak isimlendirilmis, hastalar izole edilmistir. Lepra
hastaliginin ilk kez ne zaman ortaya ¢iktigini kesin olarak belirlemek halen miimkiin olmasa da hastaligin
tanis1 ile ilgili ilk yazili kayitlar M.O. 600'1ii yillara aittir. Baz1 kaynaklar lepranin Avrupa’ya Hindistan’dan
Biiyiik Iskender’in ordusunun askerleri ile bazilar1 da Roma askerleri tarafindan tasindigini 6ne siirerler.
Lepra hacli seferleri sirasinda oldukca yaygin bir hal almistir. Hastalik yayginlagsmaya basladikca
clizzamlilar adeta lanetlenmis kimseler olarak kabul edilip, toplumdan dislanmiglardir.

Tedavisinin bilinmedigi donemlerde cilizzamlilar yerlesim birimlerinden uzak yerlere hatta 6zel adalara
siiriilerek, buralarda kendi hallerine birakilmaktaydilar. Hastalik bugiin Portekiz, Ispanya, italya,
Yunanistan, Tiirkiye, Kibris ve Giliney Rusya’da endemik olarak bulunmaktadir. Mycobacterium leprae
(Hansen basili)’nin neden oldugu, primer olarak periferik sinirleri, sekonder olarak da deriyi ve diger
organlar1 tutan progressif ve bildirimi zorunlu bir hastaliktir. Mycobacterium leprae aside alkole direngli,
diiz veya hafifce kivrik, zorunlu intraselliiler bir mlkroorganlzmadlr Doku kiiltlirlerinde sinirli ve diizensiz
iireme gosterir. Uremesi icin optimal 1s1 27-30 derece, jenerasyon zamam 20 giindiir. Periferik sinirleri,
ozellikle schwann hiicrelerini enfekte eden tek basildir. Lepra basilinin tek rezervuari insandir. Lepranin
bulagsmasi; infekte sahsin bulagtiriciligina, temasin yakinligina, siklifina, siiresine baglidir. Hastaligin
transmisyonunun aciklanmasinda en onemli problem, hastalik ¢ok yavas ve sinsi ilerledigi icin, basille
temasin ne zaman ve ne sekilde oldugunun belirlenmesindeki giicliiktiir.

Bulasma sekli kesin olarak bilinmemesine kargin solunum yolu ile bulasma en ¢ok kabul edilenidir. Basilin
giris yeri zedelenmis deri veya mukozadir. Hastalarin yataginda yatmak, camasirlarin1 ve tuvalet
malzemelerini kullanmanin da bulasmada rol oynayabilecegi bildirilmistir. Sindirim sistemi yolu ve
ozellikle tropikal bolgelerde bocekler araciligi ile indirekt bulagsmanin da s6z konusu olabilecegi
diisiiniilmektedir. Bakteri ¢ok yavas ¢ogalir, inkiibasyon periyodu 5 yil kadardir. Semptomlarin goriilmesi
bazen 25 yili bulabilmektedir. Kisinin lepraya yakalanabilmesi i¢in, bazi kosullarin birarada olmasi
gereklidir; dogustan predispozisyon ve ¢ocuk yasta olma. Dogustan predispozisyon: lepra, ancak hastaliga
dogustan yatkin olan kisilerde ortaya cikar. Cocuk yasta olma: endemik boélgelerde hastalik, siklikla
cocuklarda goriiliir, fakat 2-7 yil gibi uzun bir kulugka siiresi ve ilk belirtilerin gézden kagmasi nedeniyle
tan1 erigkin yasta konur. Lepraya kars1 genelde eriskinlerin dogal direnci vardir.—-Bu iki faktore ek olarak
sosyo-ekonomik diizeyin diisiik olmasi, kotii hijyen kosullari, kalabalik aileler, tek odali evler ve kotii
beslenme gibi faktorlerde bulagmayi etkiler.

Basilller deride derin dermisde yerlestigi i¢in, hastalik deri yolu ile bulagsmaz. Lepra basili plasentadan
gecmez, ancak leprali annelerin ¢ocuklar1 genellikle diisiik kilolu dogar, biiyiimeleri yavastir. Hastalik,
tedaviye baslandiktan birka¢ hafta sonra, basiller parcalandigi i¢in, bulasiciligini kaybeder. Tedavisine
baslanmis ve birkac hafta ge¢mis hastalarin kimseye zarar1 yoktur; evlerine, islerine giderler. Evli ciftler
arasinda, hasta esten saglikli ese hastaligin ge¢me oram1 % 5 civarindadir. Ozellikle lepromatdz leprali
olgularda, burun, agiz, bogaz mukozasinda ve deride bol miktarda lepra basili vardir. Bulasma bu hastalarin
hapsirik, aksirik ve dksiirme ile ¢ikardiklar basillerin inhalasyon yoluyla alinmasi sonucu olur. Infeksiyona
yakalanmanin bir kosulu da, basilin yillarca tekrar tekrar alimmasidir. Ozellikle aile i¢inde tedavisiz bir hasta
ile stirekli ve yakin temasta bulunan ¢ocuklarin infeksiyona yakalanma olasilig1 yiiksektir. Lepra hastalarinin
HIV enfeksiyonuna yatkinligi artmigtir. Diinya Saglik Orgiitii'ne gore, yeryiiziinde 10-12 milyon leprali
vardir. Olgularin % 62'si Asya’da, % 34"t Afrika’da, % 30 Giiney Amerika’da yer alir. Asya ve Amerika’da
lepramatoz lepra; Afrika’da tiiberkiiloid lepra sik goriiliir.

Lepromin testi: Lepra basiline konagin direncini 6lgen intradermal bir testtir. Tan1 koydurucu olmamakla
beraber hastaligin klinik tipinin saptanmasinda yardimcidir. Testin yapilmasindan 48 saat sonra olusan
reaksiyon (fernandez reaksiyonu) organizmanin basile duyarliligini, 3-4 hafta sonra olugan geg tip reaksiyon
(mitsuda reaksiyonu) organizmanin direncini gosterir. Leprom ezmelerinden hazirlanan ve 6lii basil i¢eren
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materyalden 0.1 cc deri altina enjekte edilir. Sonug 21 giin sonra okunur. 3-10 mm aras1 papiil veya ortasi
nekrotik, sert, pembe nodiil pozitif reaksiyon olarak degerlendirilir. Lezyonun ¢apt 3-5mm ise (+), 5
mm’den biiylik ise (++), iilserlesmis ise (+++) olarak kabul edilir. Tiiberkiiloid leprada siddetli pozitif,
borderline tiiberkiiloid leprada zayif pozitif, mikroborderline, borderline lepramatéz ve lepramatdz leprada
test negatiftir.

DSO lepra siniflamasi: Temel olarak lezyon ve alinan drneklerdeki basil sayisi esas almir. 1-Paucibacillary
(PB) (az basilli) lepra: bes veya daha az sayida lezyon mevcut olup, deri siiriintiilerinde basil saptanmaz.
Tek bir lezyon varsa 6zel olarak tek lezyon PB olarak tanimlanir. 2)Multibacillary (MB) (¢ok basilli) lepra:
alt1 veya daha fazla sayida lezyonu olup, deri siirlintiilerinde basilin saptandig1 bireylerdir. Deri siiriintiisii
lezyonun kenarindan kanatmadan kaldirilarak; altindaki doku sivisindan alinmalidir. Her sahada 100 lLik
biliylitme ile basil sayis1 sayilarak bakteriyel indeks hesaplanir. Her sahada ikiden fazla sayida basil
goriilmesi direk olarak MB lepra tedavisi endikasyonu koydurur.

Ridley-Jopling lepra smiflamasi: Kisinin immun durumu, lezyonlardaki histopatolojik bulgular, motor ve
duyu sinirlerinin etkilenim durumu goz &niinde bulundurularak siniflandirma yapilir. 1-Indetermine lepra
(IL). 2-Tiberkiiloid lepra (TT). 3-Lepromatdz lepra (LL). 4-Borderlayn lepra; a-Borderlayn tiiberkiiloid
lepra (BT), b-Borderlayn lepromat6z lepra (BL), c-Midborderlayn lepra (BB). Bu siniflamada alt gruplar
dermiste bulunan asit -fast basil sayis1 ile koreledir. DSO smiflamasindaki paucibacillary (PB) lepra;
tanimlanmamus, tuberkiiloid, borderline tuberkuloid lepraya karsi gelirken; multibacillary lepra (MB),
borderline lepramat6z, lepramatoz lepraya karsilik gelmektedir.

Indetermine lepra: Hastalarin %20-80 inde ilk belirti indetermine lepradir. Genellikle ailesinde yeterli tedavi
gérmemis leprali bulunan kiigiik cocuklarda daha cok yiize, kol ve bacaklarin ekstansor yiizlerine, kalcalara
yerlesen deriden kabarik olmayan, net sinirli, hipopigmente bir veya birka¢ adet makiil olarak goriiliir. Baz1
olgularda hafif duyu kaybi1 da olabilir. Lezyonlar multipl oldugunda yerlesim asimetriktir. Deride basil
bulunmaz, biyopsi anlamli sonug vermez, duyu kusuru olmayabilir, lepromin testi negatiftir. Cogu olguda
spontan iyilesir, nadiren ileri klinik tiplere ilerler. Basarili tedavi ile sekel birakmaksizin iyilesir.

Tiberkiiloid lepra: schwann hiicresine gelen basil, hiicresel immiinitesi yiiksek olan kiside ancak o sinirde
irer. Sinirde epiteloid histiyositler ve dev hiicrelerin olusturdugu tiiberkiiloid graniiloma sonucu kalinlagsma,
agr1, duyu kaybi, kas erimesi ortaya ¢ikar. Sinirdeki kalinlasma gozle goriilebilir, palpe edilebilir. Bu gelisen
lepra tipi tiiberkiiloid lepradir. Tiiberkiiloid leprada genellikle bir ya da en ¢ok iki-ii¢ sinir hastalanir. En ¢ok
yiizeyel ve serin yerlerin sinirleri (yliz, boyun, kol ve bacak) tutulur. Bu sinirlerin innerve ettigi bolgelerde
agr1, dokunma ve sicak-soguk duyular1 kaybolur. Deri belirtisi, hasta sinire yakin bolge derisinde, ¢ap1 30
cm’ye kadar varabilen bir veya birka¢ adet plaktir. Bu plak hipopigmente veya eritemli, bazen hafif skuamli,
oval veya yuvarlak, net sinirli, hafif¢e kabarik ve infiltredir. Lezyonlarda biil, iilserasyon gelisebilir. Plakta
duyu kusuru vardir, kurudur, terleme yoktur, killar dokiilmiistiir. Tiiberkiiloid leprada sinir lezyonlar1 6n
planda olup genellikle 1 veya 2 en ¢ok 3 sinir 6zellikle biiyiik periferik sinirler tutulur: n. ulnaris, n.
medianus, n. aurikularis, n. perineus communis, n.tibialis posterior, n.fasialis. Lezyonda ve lezyonsuz deride
basil yoktur. Lepromin testi kuvvetli pozitiftir. Histopatolojide dermiste norovaskiiler yapilar ¢evresinde
odaklar halinde tiiberkiiloid granulomlar vardir, bu granulom yapis1 bazal tabakaya dayanir ve epidermise
yayilabilir ancak aside direngli basiller gosterilemez. Basil goriilmedigi i¢in kapali tip lepra da denir.
Tiiberkiiloid lepra, deri belirtisi olmaksizin sadece sinir belirtileri ile seyredebilir, bu lepra tipi noral lepra
olarak adlandirilir. Tiiberkiiloid lepra, tedavisiz kalirsa bazen kendiliginden iyilesebilir, fakat genellikle sinir
harabiyeti sonucu felcler, deformiteler ortaya ¢ikar.

Lepromat6z lepra: Schwann hiicresine gelen basil, hiicresel immiinitesi bozuk olan insanda hizla iirer ve
kan, lenf ve komsuluk yolu ile deri ve i¢ organlara yayilirsa lepromatdz lepra gelisir. Bu tip leprada deri,
mukoza ve i¢ organ tutulumlar1 6n plandadir. Hastaligin baslangicta iki bulgusu vardir, ancak sorulmadigi
takdirde gozden kagar: nazal semptomlar ile el ve ayaklardaki lokal 6demler. Nazal semptomlar olgularin
cogunda bulunur; bunlar burun tikanikligi, burunda krut olusumu, burundan kanli akint1 gelmesidir. Ayak
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bilekleri ¢evresinde 6dem diger dnemli bulgudur. Bu belirti daha ¢ok aksama dogru siddetlenir, istirahatla
geriler. Deride, ozellikle yiiz, ekstremiteler ve gluteal bolge gibi viicudun agik bolgelerinde, ¢ok sayida,
kenarlar1 tam olarak belirgin olmayan, simetrik dagilim gosteren, hipo veya hiperpigmente, parlak, makiil,
papiil, nodiil (leprom) ve plaklar meydana gelir. Lezyonlarda duyu kusuru vardir, terleme durmustur ve
killar dokiilmiistiir. Tiim periferik sinirler kalinlasir ve ellerde eldiven, ayaklarda corap tarzinda simetrik
duyu kusurlar1 olusur.

Lepromatoz lepra (devami): Lepromlarin yilizde kabarik oluslar1 ve sulkuslarin derinligi aslan yiizii (fasiyes
leonin) denen goriinlimii yapar. Yiizde kil kaybi gelisir; baslangigta kaslar ucglardan dokiiliir (sign
d'Omnibus), daha sonra tiim kag ve kirpikler kaybolur (madorosis); sacli deri genellikle etkilenmez. Septal
perforasyon sonucu burun g¢oker semer burun ve yonca yapragi gOriinimii ortaya c¢ikar. Ses telleri
tutuldugunda ses kisiklig1 olusur. Hastalar burun mukozasinin tutulmasi sonucu devamli nezleli gibidirler.
Kaglarin st kismi ve {ist kesici disler dokiilebilir. Lezyonlarda ve lezyonsuz deride bol basil vardir,
lepromin testi negatiftir. Histopatolojide epidermis incelmis, rete ¢ikintilar1 diizlesmistir. Subepidermal
bolgede dermisin papiller kisminda clear zone goriiliir. Derin dermiste diffiiz, bol basil bulunduran ve esas
olarak epiteloid hiicreye doniisemeyen makrofajlardan olusan graniilom(leprom) goriiliir. ileri evrede
makrofaj sitoplazmasindaki yagl degisikliklere bagli Virchow’un kopiik hiicresi olusur. Erken tedavi ile
lepramatdz lepralilarda sakatlik olmadan diizelme goriiliir. Tedavi edilmeyen hastalarda ise karaciger, dalak,
akcigerler, kemik 1iligi, endokrin bezler, lenf bezleri ve gozler hasara ugrayabilir. Testislerin tutulmasi
sonucu sterilite, impotans ve jinekomasti olusabilir.

Borderlayn lepra: Immiinitenin orta derecede oldugu durumlarda borderlayn lepra gelisir. Eger immiin yanit
tiiberkiiloid lepraya yakinsa borderlayn tiiberkiiloid lepra, lepromatéz lepraya yakinsa borderlayn
lepromatdz lepra, tam ortada ise midborderlayn lepra ortaya cikar. Hastalarin ¢ogu bu kisimda yer alir ayrica
sinir lezyonlarinin ciddiyetinden dolayr 6nem tasir. Borderlayn lepra tipleri stabil degildir ve kolaylikla tip
degistirebilir. Hastalik tedavi edilmedigi takdirde lepromat6z uca, tedavi edildigi takdirde tiiberkiiloid uca
dogru kayar. Ulkemizde en sik goriilen lepra tipi BL ve LL’dir. Bu tip lezyonlarda simetri yoktur. Deri
lezyonlar1 genellikle makiil veya plak seklindedir, kenarlar1 belirgin degildir ve orta derecede bir duyu kaybi
vardir. Halka seklinde ve zimba ile delinmis gibi lezyonlar tipiktir. Borderline lepra lezyonlarinda basil
azdir.

Lepra reaksiyonlari: Hastaligin gidisi sirasinda mycobakterilere karsi gelisen immiinolojik degisiklikler
sonucu olusan inflamatuar olaylardir. Bunlar1 2 grupta toplamak miimkiindiir: Tip 1 reaksiyon: hastanin
hiicresel immiinitesindeki iyiye ve kotiiye gidisi gosteren 2 sekli vardir. Genellikle borderline leprada
goriiliir. Onceden var olan belirtilerde aniden, kabarma, kizarma olusur, sinirlerde sisme hatta apselesme ve
felgler olusabilir. Tip 2 reaksiyon (eritema nodozum leprozum): genellikle lepromatdz leprada, ender olarak
da borderline lepromat6z leprada goriilen, hiimoral immiinitedeki degismelere bagli olan bir reaksiyondur ve
immiinkompleks olusumu ile ilgilidir. Kendiliginden, ruhsal nedenlerle, enfeksiyonlar, ameliyatlar ve
gebelik gibi nedenlerle aniden ortaya ¢ikar. ENL lezyonlar1 ekstremitelerde, ylizde veya kalcalarda yaygin,
eritemli hassas nodiiller veya plaklar halinde goriiliir. Kemik ve eklem agrilari, burun kanamalari,
epididimo-orsit seklinde de goriilebilir.

Lepra deformiteleri ve komplikasyonlari: 1-Gozde agri, fotofobi, glokom, keratit, iritis, iridosiklitis, korlitk
2-Ektropiyon, pitoz. 3-Fasyal paralizi. 4-Penge el, penge ayak. 5-Diisiik el, diisiik ayak. 6-Tenar, hipotenar
ve avug i¢i kaslarinin erimesi.7-Septum perforasyonu sonucu semer burun. 8-Ust kesici dislerin dokiilmesi
9-Damak perforasyonlari. 10-Tekrarlayan yaniklar. 11-Postlezyonel sikatrisler. 12-Osteomiyelit sonucu
deformiteler. 13-Osteporoz. 14-Alt ekstremitelerde ihtiyoziform degisiklikler. 15-Testis atrofisi sonucu
jinekomasti. 16-Testis atrofisi, over atrofisi sonucu sterilite. 17-Karaciger infiltrasyonu sonucu
hepatomegali. 18-Lenf bezi infiltrasyonu sonucu lenfadenopati.------- Leprada 6liim nedenleri, normal
popiilasyondan farkli degildir.

Tani: Kardinal tani bulgulari: 1-Tipik deri lezyonlarinin varligi. 2-Deri lezyonlarinda, periferik sinirlerin
innervasyon alanlarinda veya el ve ayagin dorsal bolgesinde anestezi. 3-Periferik sinir kalinlagmasi. Sunlar
kullanilir tanida; 6n tanida leprayr diisiinmek, klinik gériinlim, anamnez, ailede lepra aragtirmasi, dokunma,
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agr1 ve sicak-soguk duyularinin incelenmesi, sinirlerin muayenesi, deriden basil aranmasi, biyopsi, lepromin
testi, serolojik bulgular. Deri smeari ile basil aranmasi: tantya yardimei en pratik yollardan biridir. Deride
bistiiri ile insizyon yapildiktan sonra bistiirinin ucu ile biraz serdzite alinir. EZN yontemi ile boyanir. El
parmak sirtlari, alin, kaslarin dis kisimlari, ¢gene, kulak memesi, burun gibi soguk yerler deriden basil aramak
icin en uygundur. Deri smear1 sadece lepra tanisi i¢in degil ayn1 zamanda lepranin tipini, enfeksiyonun
siddetini ve tedaviye cevabi saptamak ic¢in de gereklidir. Deri biyopsileri: en degerli tan1 yontemidir.
Dermisi tim kalinliginca igermeli ve lezyonun aktif kenarindan alinmalidir. Seroimmunolojik tani
yontemleri: FLA-ABS testi (floresan leprosy antibody absorbtion test) ve RIA ile M.lepra’nin hiicre duvar
yapisina kars1 gelisen antikorlarin gosterilmesi, ELISA ile M.lepra’nin hiicre duvar yapisindaki fenolik
glikolipidlere karsi antikorlarn gosterilmesi miimkiindiir. M.lepra’nin antijenik determinantlarina kars1
gelisen monoklonal antikorlarin elde edilmesi ile diger mikobakterilerden ayirt edilmesi saglanir.

Avirict tani: Hipopigmente makiiller: vitiligo, tinea versikolor, morfea, postinflamatuar hipopigmentasyon,
mikozis fungoides, atopik dermatit. Hiperpigmente makiiller: cafe au lait lekeleri, plak tip parapsoriasis,
postinflamatuar hiperpigmentasyon. Plak ve aniiler lezyonlar lezyonlar: sarkoidoz, dissemine granulom
anulare, tiiberkiiloz. Nodiiller: leishmania, kaposi sarkomu, eritema elevatum duitinum, nérofibromatosis.

Lepral1 hastalarin izolasyonu bugiin tamamen birakilmistir. Genellikle evlerinde ve ayaktan tedavi
ongoriilmektedir. Ancak ¢ok Onemli bir reaksiyon, agir bir infeksiyon varsa, bir operasyon gerekirse
herhangi bir hastaneye yatirilmalar1 ve diger hastaliklarda uygulanan hijyen kurallar1 altinda tedavileri
uygundur. Basarili bir lepra tedavisi i¢in en 6nemli kosul, erken tan1 ve yeterli tedavidir. Erken tan1 i¢in her
hekimin lepranin belirtilerini ¢ok iyi tanimasi sarttir. Ulkemizde lepranin tedavisi “Saglik Bakanligi Hansen

Hastaligi Teshis ve Tedavi Yonetmeligi”ne gore yapilir; lepra tedavisi ticretsizdir. Lepra tedavisinde bilinen
bir¢ok antibiyotik kullanilabilir ancak tedavi uzun siireli oldugu i¢in diren¢ gelisimi s6z konusudur.

Dapson: Folat saglayan sentetaz enzimini inhibe eder. Bakteriyostatik etkilidir. 100 mg/giin dozda kullanilir.
Depo etkili formu 3 ay etkisini siirdiiriir. Oral yolla %90 absorbe olur. Yan etkileri, hemolitik anemi,
methemoglobinemi, hepatit, agranulositoz, ndropati, dermatit ve psikozlardir. Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz
eksikliginde hemolize yol acar. Gebelikte giivenle kullanilabilir.----- 1940 yilinda leprada etkinligi saptanan
bu ila¢ bugiin de hastaligin tedavisinde basta gelmektedir. Eskiden tek ila¢ olarak ve kiicliik dozlarda
baslanan ve giderek dozu arttirilan ilaca karsi son yillarda direng olustugu kanitlandigindan bugiin tam doz
olarak glinde 100 mg. ve araliksiz tedavi 6ngoriilmektedir. Reaksiyonlarda kesilmesi yanlistir. Son yillarda
Tbc tedavisi gibi ikili veya {iclii tedavi kullanilmakta ve tedavi siiresi kisalmaktadir.

Rifampisin: RNA sentezini engelleyerek bakterisidal etki gdsterir. Yar1 émrii 3 saattir. Idrar ve gayta ile
atilir. Yan etkileri, hepatit, flu-like sendromdur. Clofazimine: yiiksek dozlarda antiinflamatuar etki gosterir.
Tip I ve II lepra reaksiyonlarinin tedavisinde kullanilir. Deride renk degisikligine yol agar. Pigmentasyon
ilag kesildikten 6-12 ay sonra geriler.

Ethionamid/Prothionamid: 250 mg kapsiilleri bulunur. Etki mekanizmasi bilinmemektedir. eriskin dozu: 375
mg/giin diir. GIS yan etkileri, agizda metalik tat, bulanti-kusma, diyare goriilebilir. % 5 hastada hepatit
gelisebilir.

DSO, az basilli ve ¢ok basilli lepra i¢in iki tedavi rejimi yaymlamistir. Az basilli lepra IL, TT, BT lepra
tipleridir. Cok basilli lepra ise BB, BL, LL lepra tiplerini kapsar. Cok basilli lepra tedavisi: Dapson 100
mg/giin, Rifampisin 600 mg/ay tek doz, Clofazimine 50mg/giin + Clofazimine 300mg/ay verilir. Tedaviye
iki y1l ya da miimkiin oldugu takdirde basil negatif olana kadar devam edilir. Az basilli lepra tedavisi:
Dapson 100mg/giin, Rifampsin 600 mg/ay. Tedaviye 6 ay devam edilir.
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19 - Urtiker

Sinirlar1 belirgin, pembe-kirmizi, kabarik, kasintili, 24 saatte kaybolan 6demli papiil ve plaklarla seyreden
allerjik bir hastalik. Urtiker Hipokrat zamanindan beri bilinmektedir. Bu terimin, dokunuldugunda kizariklik
ve kasintiya neden olan, 1sirgan otu “urtica ureus” un bir tiirevi oldugu kabul edilmektedir. Urtiker kasinti,
kizarma, kabarma ve kaybolma bulgulariyla seyreden papiil ve plaklarla karakterize hastaliktir. Anjiodemli
veya anjioddemsiz, insanlar hayatlarinin bir evresinde, %15-25 oraninda iirtiker atagi gecirme ihtimali
tasimaktadir. %30 vaka kroniklesir. Biitiin irklar1 ve cinsleri etkiler. Akut {irtiker genellikle ¢ocuklarda ve
geng eriskinlerde gbzlenirken, kronik {irtiker yetigkinleri ve 6zellikle de kadinlar1 daha sik etkilemektedir.
Urtiker 24 saat icinde; kasinir, kizarir, kabarir, kaybolur. Urtiker papiilii (eritem-6dem) epidermis ve papiller
dermise yerlesir. Anjioddemde dermisin alt kismi ve subkutis tutulur.

Eritem-6dem ozellikleri: Degisik ¢aplarda gevresi eritemli-6demli papiil ve plaklar, eslik eden kasinti-bazen
yanma hissi vardir. Aniden baslayip kaybolmasi 6nemlidir = 1-24-48 saat i¢inde.

Anjioddem Ozellikleri: Alt dermis ve subkutiste ani 6dem, kasint1 yerine agri, stk mukoza tutulusu, urtikaya
gore gec iyilesme vardir = 72 saat iginde.

Patogenez: Immiinolojik mekanizma (IgE’ye bagli); mast hiicre degraniilasyonu sonucu histamin, seratonin,
bradikinin, l6kotrienler, prostoglandin, mediyator salinimi vardir. Nonimmiinolojik mekanizma (fizik
ajanlar, ilaglar); vaskiiler permeabilitede artis, plazma ve mediator sizmasi sonucu dermiste 6dem olusur.

Patogenez - Immiinolojik nedenler: Tip I: IgE araciliklh: Besinler; kuruyemisler, sebzeler, meyveler,
kabuklu deniz iriinleri, balik, siit yumurta, soya, bugday. Organik maddeler; koruyucular, lateks,
hymenoptera. ilaglar; penisilin, sefalosporin, aspirin, NSAID. Aeroallerjenler; ev tozu akarlari, polenler, kiif
mantarlari, hayvan tiyleri. Tip II: Antijen aracilikli sitotoksik: transfiizyon reaksiyonu. Tip I11: Antijen-
Antikor kompleksi araciltkli: serum hastah@1. Tip IV: Geg tip aswrt duyarhlik: 1laglar, besinlerin islenmesi,
hayvanlarla karsilagsma. Ofoimmiin: hashimoto hastaligi, sistemik lupus erythematosus, vaskiilitler, hepatit.
Enfeksiyonlar: Viral (cytomegalovirus, epstein-barr, hepatitis), parazitik, fungal, bakteriyel.

Patogenez - Immiinolojik olmayan nedenler: Fiziksel uyaranlar: giinese maruziyet, su, yiiksek veya diisiik
sicaklik, ge¢ basing (6rn, agir sirt gantasi), vibrasyon. Dogrudan mast hiicre degraniilasyonu: opiatlar,
vankomycin, aspirin, radiokontrast madde, dextran, kas gevseticiler, safra tuzlari, NSAIl. Yiiksek oranda
histamin iceren yiyecekler: ¢ilek, domates, yumurta, midye, yengeg, peynir, ispanak, patlican.

Genel drtiker patogenezi: Histamin salinimina neden olan en 6nemli mekanizma tip 1 asir1 duyarlihik
reaksiyonudur. Doku mast hiicrelerine ve bazofillere baglanmis olan IgE antikorlar1 spesifik antijenle tekrar
karsilagip birlesince aralarinda ¢apraz bag olusur. Bu ¢apraz baglarin olusmasi ile mast hiicrelerinde
degraniilasyon olur ve hiicre membraninda fosfolipaz A2 uyarilarak aragidonik asit yapimi baslar.
Degraniilasyon ile histamin, eozinofil, notrofil kemotaktik faktorler (ECFa, NCF) ve nétral proteazlar
salinir. Gidalardan proteinler ve katki maddeleri Ige’ye bagli mekanizmalarla iirtiker yaparlarken yumurta,
cilek, deniz kabuklulari non immunolojik yolla histamin salinimina neden olurlar. Morfin, kodein, kinin,
aspirin, gibi ilaglarda nonimmunolojik yolla histamin salinimina neden olurlar. Antijenler deriye temas
yoluyla da iirtiker olusturabilirler. Bir gidaya asir1 duyarli olan bir ¢cocuk o gida ile temas edince iirtiker
gelisebilir, ayrica artropot tiiyleri, cesitli kimyasallar deriye temasla mast hiicrelerinden direkt histamin
salinimina neden olabilirler.

Akut trtiker: 6 haftadan kisa siirer. Etkenler; en siklikla viral enfeksiyonlardir (%28-62), ¢cocuklarda besinler
%3-15, ilaglar (penisilinler). Genel toplumdaki siklik %15-25, atopik kisilerde ise ~%50.

Kronik iirtiker: 6 haftadan uzun siire devam eder. Etyoloji; fiziksel etkenler, besin katki maddeleri, besinler,
ilaclar, otoantikorlar (tiroid otoantikorlari), viral enfeksiyonlar (hepatit A, hepatit B, helicobacter pylori,
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parazitler), enfeksiyon dis1 inflamatuar durumlar (gastrit, 6zofajit, safra hastaliklar1), otoimmiin hastaliklar,
maligniteler.

Etyolojik faktorler: fizik ajanlar, psisik sebepler, gebelik, malignite, metabolik hastaliklar, kollajen doku
hastaliklari, genetik faktorler (herediter anjio6dem, ailevi soguk irtikeri).

Urtiker Siniflamasi

Tipi

Dermografik
Basing Urtikeri
Kolinerjik Urtiker
Soguk Urtikeri
Solar Urtiker

Urtikerde 6 “T”  etyolojik ajan ajanlar:
Ingestans (gidalar), injectans (ilaglar), insects
(bocek sokmasi), 1nhalants (kontaktan ve
inhalanlar), infections (infeksiyonlar),
internal diseases (i¢ hastaliklar1).

Siniflama i
*Fiziksel Urtiker

Urtikere neden olan yiyecekler: meyve (muz,
cilek kivi), kabuklu yemis, soya, deniz iiriinii,
baharat, siit lriinleri, ¢ay, cikolata, benzoik

e " asit, azo boyalar. -Yiyeceklerimizin

*Spontan Urtiker(olagan) Akut,Kronik icerisinde degisik renklendiriciler,

antioksidanlar, ilaclar, hormonlar ve enzimler

= ; bulunabilmektedir. Bu maddeler

*Vaskulitik Urtiker immiinolojik yoldan baska, c¢ok sayida

- degisik mekanizmayr harekete gecirerek

* An_gi cifem C1 inhibitor eksikligi birtakim istenmeyen etkilere yol
Normal C1 inhibitér diizeyll§ acabilmektedirler.

*Kontakt Urtj_ker
*Otoimmun Urtiker

Kronik iirtikere neden olan ilaclar: aspirin,
penisilin, kodein-morfin, oral kontraseptifler,

ACE inhibitorleri, NSAII (indometazin),

Urtiker Nedenleri antidepresanlar, antiepileptikler, radyokontrast
madde.
, Allerienler Gida, ilag, aeroallerjenler,
] kontakt allerjenler Tanida sorulmasi gerekenler: baslangic,

lezyonlarin siiresi, giin igindeki seyri, sekli,
capl, dagilimi, anjioddem varligi, subjektif
yakinma, ailesel atopi/iirtiker anemnezi,
onceki allerji, enfeksiyon, eslik eden hastalik,
fiziksel etken, egzersiz, ilag, gida, sigara,
meslek-hobiler, tatil, yolculuk, cerrahi
implant, bocek reaksiyonu, mens iligkisi,
tedaviye yanit, stres, yasam kalitesine etki.

, Toksik nedenler Bécek, bitki, kimyasallar
NSAID, Gida katkilari, dogal
gidalar, radyokontrast mad,
lokal anestezikler

» Psodoallerjenler

» Fiziksel nedenler Mekanik, soguk, sicak, UV

C1 esteraz inhibitor
ACE

Enzim defektleri

“

Ayirict  tani:  viral hastaliklar, urtikeryal
vaskiilit, sifiliz ikinci donem, psoriazis,
» Kolinerjik Fiziksel aktivite, sicak dug erizipel, eritem multiforme, biilloz pemfigoid,
. eritema anulere santrifigum, egzema.
» Egzersiz )
Paraziter, fungal,

» Enfeksiyon bakteriyel, viral Tedavi: Tanis1 kolay tedavisi zor bir
Bk o i = hastaliktir. Etken tesbit edilmeli. Hasta
e < bilgilendirilmeli.  Tetikleyici  faktdrlerden
. Sistemik hastaliklar Malignite, SLE kaginilmali. Anjio?demde: adrenalin
. ) (subkutan, nefes darlig1 varsa), damar yolu
» Psikososyal faktérler Stres, depresyon actlmali, sistemik  kortikosteroid ~ (IV),

sistemik antihistamin (IV), gereginde oksijen
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verilir ve trakeostomi yapilir. -Urtikerde sunlar1 verebiliriz; antihistaminikler, steroid, dapson,
16kotrien antagonistleri, siklosporin, UVB. Non-sedatif AH’ler: cetirizine, levocetirizine, desloratadine,
fexofenadine, rupatadine, loratadine verilebilir. Gerekirse doz 4 kata kadar arttirilir.

Hafif akut trtiker tedavisi: Antihistaminik tablet verilir. Verilis o6zellikleri; D:IB, S: 1x1 gece. 2 giin
icerisinde kontrol saglanamazsa doz iki katina c¢ikilir. 2 giin igerisinde kontrol saglanamazsa sedatif
antihistaminik eklenir, uzmana yonlendirilir.

Orta siddette akut trtiker tedavisi: 1-Antihistaminik ampul; D:IB, S: 2x1 ampul i.m. 2-Antihistaminik tablet;
D:IB, S: 2x1. 3-Kortikosteroid ampul (40 mg); D:IB, S: 1 ampul i.m. (yeterli degildir).

Siddetli akut atak tedavisi: 1-Damar yolu agilir. 2-Antihistaminik ampul i.v. yavas enjeksiyon/infiizyon
yapilir. 3-Akut etkili steroid i.m. / i.v. / infiizyon yapilir. 4-1/2 veya 1/4 adrenalin s.c. (0.25, 0.5, 1.0 mg/ml)
verilir. 5-Laksatif veya mide yikamasi. 6.-Entubasyon, trakeostomi.

Kronik iirtiker tedavisi: 1-Non-sedatif ve sedatif antihistaminik. 2-Non-sedatif antihistaminik x 2. 3-Kisa
stireli kortikosteroid (gerekirse). Sonug alinamazsa uzmana yonlendirilir.
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20 - Akne Vulgaris

Kronik inflamatuar bir deri hastaligidir. Pilosebase {initesinin hastaligidir. 10-25 yas araliginda ¢ok goriiliir.
Kadinlarin %3 {inde, erkeklerin %12 sinde goriilmektedir.

Primer faktorler olarak sebum iiretimindeki artis ve yapisindaki farklilik, duktal diskeratinizasyon,
mikrobiyal floranin etkisi, enflamasyon suglanmaktadir. I1-1 alfa duktus igerisine verildiginde akne
vulgarisdekine benzer diskeratinizasyon meydana getirilebilmistir ayrica sebumda linoleik asidin eksik
salgilandig1 gosterilebilmistir. Akneli deride 5 alfa rediiktaz aktivitesi normal deriye gore 30 kat fazladir
Sekonder faktorler olarak psikolojik durum, immiinoloji, ilaglar, uygun olmayan kozmetikler, hormonal
faktorler, iklim su¢lanabilmektedir.

Patoloji: Sebase follikiil i¢inde bol keratindz materyel birikimi vardir ve piistiil igeriginde polimorfoniikleer
16kosit ve lenfosit bulunur.

Sagli deri harig birinci derecede seboreik bolgeler, kalgalar predileksiyon yerleridir. Ilk meydana gelen
elemanter lezyon komedon olup mikro, kapali ve agik komedon olmak iizere {ig tipi vardir. Kapali komedon
deriyi gerdirmek suretiyle goriiniir hale getirilebilinir ve sarims1 beyaz renklidir yani genellikle spontan
olarak goriilmez ancak acik komedon siyah renkli olup spontan olarak goriiliir siyah rengini melaninden alir.

Derin inflamasyon olursa papiil yiizeyel olursa piistiil olur, nodiil ve kist derin yerlesimli lezyonlardir.
Dermise gegen materyel inflamatuar hiicrelerle sinirlandirilirsa abse, kese ile gevrilirse kist olusur.
Inflamatuar lezyonlarin % 30 unda skatris gelisir ve zzmba ile delinmis gibi gériinebilir. Hiperpigmentasyon
sekonder elamenter lezyon olarak geligebilir. Derin akne tiplerinde; nodulokistik akne vulgaris, akne
konglobata, akne fulminans, piyoderma fasiale sayilabilir. Akne ekskoriye, kozmetik aknesi, infantil aknesi,
oil akne aknenin diger tipleri arasindadir.

Avyirici tani: Komedonsuz akne vulgaris olmaz diger hastalik ve durumlardan komedon ile ayirt edilir. Akne
rozase, akne sifilitika, follikiilit, ilaglara bagl (halojenler, kortikosteroidler, tiiberkiiloz tedavisine kullanilan
ilaglarin ¢ogu) akneiform eriipsiyon, behget hastaligi, milia, perioral dermatit, lupus miliaris disseminata
fasiei, tuberoz skleroz ayirici tanida diistiniilmesi gerekenlerdendir.

Prognoz: Genellikle 25 yasina kadar devam edebilirse de bazen 40 yasinakadar da devam edebilir. Prognozu
1y1 olan bir hastaliktir. Uygun tedavi ile ¢ukurcuklu skatrisin olugsmasina engel olunmaya c¢aligilir. Akne
vulgaris psikososyal problemlere neden olabilir.

Tedavi: Tedavide kullanilacak ilaglar kadar 6nemli olani artirict faktorlerden stres yani psikolojik durum,
yanlis kozmetik kullanimi, hormonal diizensizlik, asir1 yag salgisi, immiinoloji, ilaclar, iklimin hastalik
iizerine olabilecek olumsuz etkileri engellenmelidir. Yani stres veya psikiyatriyi ilgilendiren bir bulgu varsa
psikiyatrik yardim yapilmali, hormonal diizensizlik varsa tedavi edilmelidir. Deri pH s alkali temizlik
driinleri olumsuz etkilemekte bunun sonucu negatif feedback mekanizmas ile ve/veya sik yikama sebum
yapimini artirmaktadir. Bu yanlis uygulamadan hasta vazgegmelidir. Hastaya komedolitik baslanmalidir.
Komedolitiklerden en ¢ok tercih edilenlerden biri topikal retinoik asit ve deriveleridir. Hastada 1-2 taneden
fazla paplil veya piistiil varsa hem komedolitik hem de antibakteriyel etkili ila¢ receteye eklenebilir. Nodiil
varsa veya topikal teviye cevap alinamiyorsa sistemik antibiyotik eklenir. Antibiyotiklerden ucuz ve etkili
olusu nedeniyle en ¢ok tercih edileni tetrasiklinlerdir. Bu bahsedilen tedavi tarzi komedon, papiil, piistiil
bazen de nodiilii olan hastalaradir. Nodiil hari¢ diger lezyonu olan hastalara azelaik asid, benzoyl peroxid,
tetrasiklin, eritromisin, siilfonamid ve bazi kombinasyonlar topikal olarak kullanilabilir veya bunlarin
birka¢1 hastanin durumuna goére ayni regeteye yazilabilir. Burada dikkat edilecek 6zellik bir birinin irritan
etkisini artirmayacak sekilde tedavinin diizenlenmesidir.

Tedavide genel prensipler: Cok komedonlu akne: a. ik adim komedolitik, b. Ikinci adim; yetmeyenlere
sistemik isotretinoin. Papiilopiistiiler akne: a. Komedolitik ve antibakteriyel etkili topikaller tek basina veya
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kombinasyonlar seklinde verilir b. Yetmeyene antibiyotik eklenir ¢. Bu tedaviye antibiyotik tedavisine 3 ay
topikal tedaviye 6 ayda cevap yoksa sistemik retinoid verilir. Nodiilokistik akne: a. Ug ay tetrasiklin ve
deriveleri verilir diizelme olmazsa b. 6 ay kadar isotretinoin tedavisi uygulanir. d. Akne sekellerinin
tedavisinde (gukurcuklu skatris, hiperpigmantasyon) kimyasal peeling, dermabrozyon tedavi
seceneklerindendir. Hafif veya orta siddette akne skarlarina Nd - YAG laser, derin olanlaria erbium - YAG
laser uygulanabilir.
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21 - Bazal Hiicreli Karsinom

Kil follikiiliinden koken aldig1 diisiiniilen derinin malign bir tiimoriidiir. Goriilmesi yasla artar. Agik renkli,
kizil sagli, efelitli kisilerde daha ¢ok goriilmektedir. AIDS’li hastalarda, immiinosiipresif ilag alanlarda,
terapotik radyasyonda insidansi artmaktadir. Adindan g¢agristirdigi gibi bazal hiicrelerden kdken almaz.
Pilosebase follikiil ile iliskisi tizerinde durulmaktadir. Di1s kok kilifindaki keratinle bazal hiicreli karsinom
(BCC) keratini benzerlik gostermektedir. Etyolojide p53 gen mutasyonlari da suglanmaktadir. Birg¢ok
kalitimsal sendromlarda da goriilebilmektedir; albinizm, kseroderma pigmentozum, bazeks sendromu,
ramussen sendromu, rombo sendromu, nevoid bazal hiicreli nevus sendromu bunlara 6rnektir. Cogunlukla
bas ve ensede goriilmekle derinin her yerinde olabilmektedir. Yalniz mukozada goriilmez.

Cesitli tipleri vardir: 1-Kubbe sekilli, inci tanesi goriiniislii, iizerinde telenjiektaziler olabilen papiil veya
nodiil en sik goriilen seklidir. 2-Pigmente tipde fark pigmentli olusudur. 3-Yiizeyel yayilan tipde eritemli
tizeri skuamli plak vardir ve role kenar bulunur. Sentrifugal biiyiir. 4-Morfea veya skleroza benzeyen formda
tam giicliigii yasanabilir ve role kenar belirgin degildir. 5-Kistik BCC. 6-Ulseratif BCC. 7-Multifokal BCC.
8-Kotii diferansiye BCC diger tipleridir.

Yiiziin orta kesimi, kulak, sacli deri, alinda yerlesen tiimorlerde rekiirrens orani diger bolgelerden fazladir.
Elektrodesikasyon, kiiretaj, kriyoterapi gibi timor sinirlarinin kesin belirlenemedigi tedavi tarzlar rekiirende
etkisi olmaktadir.

Patoloji: Uniform, biiyiikliikleri ve sekli birbirine benzeyen, bazal tabaka hiicrelerini andiran hiicrelerden
meydana gelir. Biiyiik, oval, bazofilik niikleuslu ve dar sitoplazmali hiicrelerden olusur. Mitoz genellikle sik
degildir. Tiimor abondan miisin ile ¢evrilidir.

Tedavi: Total eksizyon, kriyoterapi, elektrodesikasyon ve kiiretaj, Mohs mikrocerrahisi, radyoterapi
uygulanabilmektedir. Intralezyonel interferon o, fotodinamik tedavi, imikimod uygulamalar1 tedavi
se¢enckleri arasindadir.
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22 - Behget Hastaligi

Ilk tanimlayan Dermatolog Dr Hulusi Behgettir. 1937 yilinda trisemptom olarak tanimlamistir. Behget
hastalig1 (BH) Tiirkiye, Akdeniz iilkeleri, Ortadogu, asya iilkeleri, Japonya ve Korede sik rastlanan bir
hastaliktir. 20-40 yas arasinda sik goriilmekle birlikte juvenil ¢agda ve daha ileri yaslarda da ortaya
cikabilmektedir. Ana olayin vaskiilit olduguna dair bir¢ok yayin varsa da olmadigina ait de ¢alismalara
rastlanabilmektedir.

Etyoloji: Etyoloji bilinmiyor. Etyolojide suglanan bir¢ok teori bulunmaktadir: 1.enfeksiyon teorisi (en ¢ok
suclanan herpes virus, streptokoklar), 2. Is1 sok proteinleri, 3. Cevresel faktorler, 4. HLA doku antijenleri (en
cok iizerinde durulan1 HLA B51) , 5. Kromozomal teori, 6. Antiendotelyal hiicre antikorlaridir. Behget
hastalarinda TNF-0-1031 C alleli kontrol grubuna gore belirgin derecede artma gosterebilmektedir.
Toplumumuzda TNF-0-1031T/C gen polimorfizmi HLA B51°den bagimsiz bir risk faktorii olabilir.

Klinik - Uluslararasi kriterler: agizda aft olacak ve sunlardan en az 2 si bulunacak; gz tutulumu, deri
tutulumu, genital tlser, paterji (+)’ligi.

Klinik - Modifiye O’duffy kriterleri: Major Kriterler: géz tutulumu, agizda aft (herpetiform, minor, major),
genital ilser, deri tutulumu (akneiform eriipsiyonlar, eritema nodozum, Y. tromboflebit, sweet send benz
eriip, palpabl purpura, paterji (+)’ligi). Paterjinin yapilis1 dnemlidir, % 40-60 (+) olur, behget hastaligi dist
pozitiflikleri olabilir, yalanci pozitifligi olabilir, yalanct negatifligi olabilir. Minor kriterler: SSS tutulumu,
Akc tutulumu, KVS tutulumu, GIS tutulumu, Renal tutulumu, epididimit, eklem tutulumu. 2 major +1 minor
veya 1 major + 2 ve daha fazla minor, agizda aft + paterji (+)’ligi onemlidir.

Spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur.

Avyirici tani: BH ile ayirici tanida giigliik ¢ekilen hastaliklarin basinda Reiter sendromu gelmektedir (iiretrit,
artrit, konjonktivit). Reiter sendromunda iirogenital iilserler agrisizdir. Ozde genellikle konjonktivit goriiliir,
anterior {iveit seyrektir. Agizda aft: RAS, P vulgaris, eroziv LRP, AIM, Al travmasi, E polimorf, kandida,
sifiliz, herpes. Genital iilser: herpes, Y sankr, sifiliz, travma, uyuz tilseri.

Tedavi: Birgok ilag kulanilmaktadir. Mukokutanéz tutulumda ve eklem tutulumunda kolsisin yararl
olabilmektedir. Kortikosteroidler, salazoprin, azatioprin, siklofosfamid, benzatin penisilin, IFN-a, dapson,
talidomid, siklosporin A, anti-TNF-a kullanilabilen ilaglardandir. Tutulan organ veya dokuya gore tedavi
diizenlenir.
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23 - Eritema Nodozum Ve Eritema Multiforme

Genellikle bacaklarin 6n yiizii tutulur, Akut baslangiclidir, Agrili, eritemli nodiilleri vardir. Kadin/erkek =
3/1. Nonspesifik prodromal belirtileri vardir. En sik goriilen pannikiilittir.

Etyoloji: Ilaglar (OKS, penisilin, salisilatlar, halojenler, siilfonamidler, antiepileptikler), infeksiyonlar
(bakteriyel, fungal, klamidyal, protozoal, viral), bqhget hastaligi, gebelik, malignensi, kollajen doku
hastaliklari, sarkoidoz, inflamatuar barsak hastaliklari, ID reaksiyon, % 35-50 idyopatik.

Klinik: Parlak kirmizi renkte nodiiller vardir (2-10 adet,1-10 cm). Tibia 6n yiiziinde bilateral yerlesimlidir.
Agrily, 1s1 artis1 vardir. Sonra livid, esmer yesil ve sarims1 renk degisikligi vardir. 3-6 haftada iz birakmadan
iyilesme vardir.

Avyirict tani: bazin hastalig, selliilitis, erizipel, trombofilebit, bocek 1siriklari.

Tedavi: Etyolojiye yonelik tedavi yapilir. Bacak istirahati, elevasyonu yapilir. Aneljezik, antiinflamatuar,
sistemik steroid, potasyum iyodiir verilebilir.

Cesitli antijenik uyarilara karsi gelisen bir hipersensitivite bir reaksiyonudur. Akut, polimorf lezyonlar,
karekteristik target lezyonu vardir. Deri ve mukoza tutulumu vardir. Akral ve periorifisyal tutulumu vardir.
20-40 yaslarda sik goriliir.

Etyoloji: Ilaclar (siilfonamidler, tetrasiklin, fenitoin, karbamazepin, NSAII), infeksiyonlar (viral, bakteriyel,
fungal, klamidyal, protozoal, en sik herpes simpleks), gebelik, malignensi, kollajen doku hastaliklari,
inflamatuvar barsak hastaliklari, fizik faktorler, radyoterapi sonrasi.

Klinik: Nonspesifik prodromal belirtileri vardir, subjektif sikayetler (genellikle yanma), mukozalar agrilidir,
Genellikle acik bolgelerde (el, ayak, yiiz) eritemlidir. 0,5-2 cm makiil, papiil, plak, target lezyonlar vardir.
Pembe, kirmizi, mor halkalar vardir. Mindr tip; en sik neden herpes simpleks 2-3 haftada spontan iyilesmesi
vardir. Major tip (Stevens - Johnson sendromu); en sik neden ilaglar, mukozal tutulum (oral, okiiler, genital).
Mortalite % 5 - 15, hemorajik biiller, piiriilan akint1 vardir.

Ayirict tani: pemfigus vulgaris, biilloz pemfigoid, {lirtiker, Henoch-Schonlein purpurasi, el-ayak, agiz
hastaligi, PLE.

Tedavi: Etyolojik, supportif, semptomatik tedavi verilir. Sorumlu ilag tekrar verilmemelidir. Mindr tip; oral
antihistamin, lokal kortikosteroid, pansuman verilir. Major tip; deri ve mukoza lezyonlar1 igin ¢ok iyi bir
bakim, s1v1 elektrolit dengesi, nutrisyonel destek, enfeksiyon takibi yapilir. Sistemik kortikosteroid? IVIG
verilebilir. Goz ve dahiliye konsiiltasyonu yapilabilir.
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24 - Kutanoz Leishmaniasis

Ozellikle Sanli Urfada hiperendemik, Osmaniye, Adana, Hatay, Diyarbakir, Kahramanmaras ve Mersin
illerinde (Cukurova bolgesinde) endemik olarak goriilen bir hastaliktir. Rezervuar hasta insanlar ve basibos
kopeklerdir. Nadiren kan veya organ transplantasyonlar1 ile de gecebilir. Ancak ara konakciya ihtiya¢ olup
bu ara konak tatarciklardir (flebotom). Phlebotomusda promastigot yani kamcili sekilde, insanda ise
amastigot yani kamgisiz sekilde hiicre i¢i paraziti olarak bulunur. L.major enfeksiyonlari, L.tropica’ya gore
daha agir seyreder fakat daha kisa siirede (6-7 ay) iyilesir. Ulkemizde L. tropica antroponotiktir, yani
rezervuar konagi olmadan vektor araciligiyla insandan insana bulagmaktadir.

Sivrisinegin kan emdigi yere inokiile edilen parazitin inokiilasyon siiresi 6-8aydir. Siire sonunda kan emilen
yerde eritemli papiil gelisir. Sivrisinek viicudun agik yerlerinden kan emdigi i¢in bu belirti de bu nedenle
viicudun agik yerlerinde meydana gelir. Ancak nasal bolge sik tutulur. Burun bolgesindeki destriiksiyon
bazen oral kavite, farinks, trakeay1 nadiren tutabilir ve aspirasyon pndémonisine yol agabilir.

Klinikte iki ana tipi vardir: Yas tip (kirsal) ve kuru tip (kentsel). Kuru tipde: inkiibasyon siiresi 6-8 aydir.
Meydana gelen lezyon eritemli papiil olup giderek genisleyerek 1-2 cm ¢apa ulasir ve bunun iizerinde ¢ivi
araz1 pozitif kurut gelisir. Yas tipde ise: inkiibasyon siiresi daha kisa olup daha genis ve inflamatuar
goriintimlii lezyon daha hizli progresyon gosterir ve 6-8 ayda iyilesir.

Iz birakma tarzi skatrisyel atrofidir. Parazit antijenlerine karsi meydana gelen Leishmanid reaksiyonu
meydana gelebilecegi gibi Montenegro deri testi de bu hastalikta yapilabilir. Hastalarin %5-10 unda tablo
kroniklesir. Tedavi edilmezlerse yasam boyu devam edebilir. Klinik siire 2 yili asmissa kronik tip, rezidiiel
tip, dissemine tiptir. Pek ¢cok yontem kullanilmakla birlikte en sik kullanilani en sensitif ve basit olani
lezyonlardan hazirlanan smearlerde parazitin gosterilmesidir.

Smearler i¢in 6rnekler iki yontemle alinabilir. Lezyon heniiz lilserlesmemis papiil, nodiil, plak gibi solid bir
lezyon ise dermal kazint1 smear1 uygulanir. Bunun i¢in lezyon 6nce alkolliigazli bez ile silinir ve bistiiri ile
lezyon kenarma 0.5 cm uzunlugunda, 2-3 mm derinliginde bir insizyon yapilir. iki parmak arasinda
kanamay1 Onleyecek sekilde sikilip insizyon yeri bistiiri ile kazinir. Eger lezyon iilsere ise icerisindeki
serdzite ince bir pipet yardimi ile alinir ve her iki yontemle alinan kansiz materyel lama ince bir sekilde
yayilir. Giemsa veye Wright boyasi ile boyanir. Amastigotlar goriilmeye calisilir. Ancak siiresi 6 ay1 asan
olgularda hiicresel immiiniteden dolay1 paraziti gérmek giderek zorlasir. Amastigotlara kargi immiinfloresan
antikorlari kullanimi yararli olabilir ancak serolojik tani degerli degildir. Parazit NNN besiyerine ekilerek
veya biyopsi ile de gosterilebilir.

Lupus vulgaris, sarkoidozis, lepromatéz lepra gibi graniilomatéz hastaliklar ayirici tamida 6n planda
diisiiniilecek  hastaliklardir.  Fronkiil, karbonkiil, ektima gibi bakteriyel enfksiyonlarla sikca
karistirilmaktadir. Eger temiz bakilirsa en ¢ok bir yilda kendiliginden iyilesir ancak izi kalir. Ancak genelde
sekonder enfeksiyonlar tabloya eklendigi i¢in hem klinik daha agir olmakta hem de daha gec iyilesmektedir.
Eger zamaninda tedavi edilirse iz kalmadan iyilesir. Zamaninda tedavi edilemeyenlerde tedaviden amag
meydana gelecek biiylik skatristen hastay1r korumak i¢indir. Sekonder enfeksiyon varsa tedavi edilir.

Tedavide akla gelecek ilk ilag antimuan bilesikleridir.Bunlar sodium stibogluconate (pentostam), meglumin
antimonate (Glucantime)’dir. Amphotericin B, itraconazole, fluconazole, ketoconazole, dapsone, rifampin,
metronidazole, clofazimine, isoniazid, BCG asis1 ile immiinizasyon alternatif tedavilerdir. Kriyoterapi tedavi
secenegidir. Sitokinler antimuan bilesikleri ile kombine edilebilir. Skatristen korunmada bir yontem de
inokiilasyon yontemidir. As1 ¢alismalarindan bir sonug¢ alinamamustir. En iyi profilaksi memeli vektorlerin
kontroludur ve sivrisinegin yagsama ortamini yok etmektir.



Enes Basak Dermatoloji/65
25 - Kutanoz Melanoma

Melanoma melanositlerin maling transformasyonu sonucu meydana gelir.

Risk faktorleri: Giines 1s18ina agirt maruz kalmak, displastik nevus, nevus sayisinin fazlaligi, dev kongenital
melanositik nevus, 6zgecmiste malinite Oykiisii, fenotipik 6zellikler (mavi goz, ¢illenme, agik ten), ailede

melanom Oykiisii, genetik yatkinlik, DNA ekzisyon onarim bozukluklari, immunosupresyon, endojen ve
eksojen hormonlar, hamileligin en az ikiyil ertelenmesi gerektigi yoniinde bir goriise sahiptir.

Primer kutandz melanomanin tipleri: Lentigo maligna, superfisiel yayilan, akral lentigindz ve noduler olarak
dort ana tipi vardir.

Lentigo maligna: Bu melanom bazi otorlerce karsinoma insitu olarak kabul edilmekle birlikte invaziv seklin
prekiirsoriidiir. Giinesgoren alanlarda 6zellikle ylizde makiiler diizensiz sekilli, alacal1 renkli, genellikle yasl
insanlarda goriiliip az sayida bulunur. Lentigo maligna radial biiyiime gosterir. Invazyondan énce 5-15 sene
kadar latent olarak kalabilmektedir. Her ne kadar insidansinda artislar bildirilse de malign melanomun en az
goriilen tipidir. Burun ve yanaklarda sik olmak iizere basta, ensede ¢ok goriilmektedir. El sirtlari, alt
bacaklar ve viicudun diger bolgeleri daha az goriildiigii alanlardir. 40 yasin altinda az goriiliir. 65 yas
tizerinde daha cok ortaya ¢ikmakta siklikla 3-6 cm arasi biiyiikliikte agik ve koyu kahverengi, siyah, mavi
gri, beyaz renkler olabilmektedir. Regresyon alanlarinda mavi gri ve beyaz renk ortaya cikabilmektedir.
Nadiren lentigo maligna ve lentigo malign melanom amelanotik olabilmektedir.

Yiizeyel yayilan melanom: Melanomlarin % 70 kadarini olusturup genellikle agik renkli derisi olanlarda sik
rastlanir. Kadinlarin bacaklarinda, erkeklerin govdesinin iist yarisinda ¢ok goriilmekle birlikte her yerde
olabilir. Koyu kahverengi, siyah, koyu mavi-gri, pembe, gri-beyaz renkler bulunabilmektedir. Regresyon
alanlar1 olabilmektedir ve bu alan Wood 1s181nda hipopigmente alan olarak izlenmektedir.

Akral lentigindz melanoma: Koyu renkli derililerde daha ¢ok goriiliir. Koyu kahverengi, siyah renkte
diizensiz sekilli makiil, papiil veya nodiil olarak baslar. A¢ik renkli olanlara verrii, nasir, piyojenik graniilom
olarak yanlis tan1 konabilmektedir. Subungual olanlar kahverengi, siyah renkte olabilir posterior tirnak
kivriminda pigmentasyon Hutchinson isareti olarak adlandirilir. Subungual hematom, onikomikozis,
longitudinal melanonisi, paronisi, tirnak batmasi, nevus, pyojenik granolom karisacagi hastaliklardandir.

Nodiiler melanoma: Melanomanin ikinci siklikta goériilen tipidir. Biitiin olgularin %15-30 kadarini olusturur.
50’1 yaslar baslangi¢ yas1 olup govde, bas, ense sikca goriildiigli alanlardir. Ortalama 6-18 ayda hizli bir
vertikal ilerleme gosterir. Bogiirtlene benzer sekilli olup koyu mavi-siyah, mavimsi kirmizi renkte veya
amelanotik (nodiiler melanomun %35 kadar1) olabilmektedir.

Histopatoloji: Biiyiik niikleili, atipik kromatinli bilyiik melanositler bulunur, sitoplazma melanin graniilleri
ile doludur. Papiiler ve nodiiler alanlarda malign melanositler spindl sekilli olup dermise dogru yayilmistir.
Polimorfizm bulunur.

Metastaz: Hastalarin %64 kadarinda bolgesel lenf bezine, %21 visseral yayilim, %15 nonvisseral yayilim
metastazi bulunur. Ensik visseral metastaz yeri akcigerler (%54) olup bunu sirast ile beyin (%20),
gastrointestinal yolu (%13) izlemektedir.

Klinik tani: Dermatoskopinin 6énemli bir yeri vardir. Noninvaziv islem oldugu i¢in hastaya bir zarar1 da
yoktur. Atipik pigment agi, mavibeyaz pece, atipik damar 6rnegi, diizensiz 1sinsal yapi, diizensiz nokta ve
globiiller, diizensiz pigmantasyon, regresyon gibi yapiya ait dzellikler kullanilarak lezyonun malign olup
olmadigina karar verilmektedir.






