Turk Dermatoloji Dergisi

TURKISH JOURNAL OF DERMATOLOGY

Cilt-Vol.: 6 Sayi-Issue: 3 Eylul - September 2012

Tiirk Dermatoloji Derneginin yayin organidir
Official journal of the Turkish Society of Dermatology

www.turkdermatolojidergisi.com



TORK
DERMATQLOJi

DERNEGI

1968

O SAHIBI VE SORUMLU YAZI iSLERI MUDURU
OWNER AND RESPONSIBLE MANAGER
M. Oktay Taskapan, Istanbul, Ttirkiye

O» EDITOR/ EDITOR
A. Sebnem Ozkan, Izmir, Turkiye

(O EDITOR YARDIMCILARI / ASSOCIATE EDITORS
Kiymet Baz, Mersin, Turkiye
Emel Bulbdl Baskan, Bursa, Turkiye
ilgen Ertam, Izmir, Turkiye
Aylin Tarel Ermertcan, Manisa, Turkiye

EDITORLER KURULU / EDITORIAL BOARD
Vahide Baysal Akkaya, Isparta, Turkiye
Akin Aktas, Erzurum, Turkiye

Sibel Alper, izmir, Turkiye

Erkan Alpsoy, Antalya, Tdrkiye

Rana Anadolu, Ankara, Tarkiye
Oktay Avcl, izmir, Turkiye

Can Baykal, istanbul, Turkiye

Emel Erdal, Ankara, Turkiye

Tulin Ergun, Istanbul, Turkiye

Gul Erkin, Ankara, Turkiye

Oya Gurbiz, Istanbul, Ttrkiye

Gliliz ikizoglu, Mersin, Trkiye

Nilsel ilter, Ankara, Turkiye

Aysen Karaduman, Ankara, Turkiye
Osman Kdse, Ankara, Turkiye
Rifkiye Kictikoglu, istanbul, Turkiye
Oya Oguz, istanbul, Turkiye

Nahide Onsun, Istanbul, Turkiye
Murat Oztas, Ankara, Trkiye

Server Serdaroglu, Istanbul, Ttrkiye
Sedef Sahin, istanbul, Ttrkiye
Neslihan Sendur, Aydin, Turkiye

M. Oktay Taskapan, Istanbul, Ttrkiye
Serap Utas, Kayseri, Turkiye,

Soner Uzun, Antalya, Tdrkiye

idil Unal, izmir, Turkiye

Genel Yayin Yonetmeni / Executive Editor
ibrahim Kara

Dil Edit6rti / Language Editor
Selma Yoriikhan, MD

Yayin Koordinatérii / Publication Coordinator
Sevilay Ardi¢ Nayir

Yayin Sekreteri / Publication Secretary
Gokhan Cimen

Proje Asistanlari / Project Assistans
Burak Ozcengiz
Ali Sahin

(O» ONURSAL EDITORLER KURULU / HONORARY EDITORIAL BOARD

Tulin Akan, Ankara, Trkiye

Koksal Alpay, Trabzon, Turkiye
Nilgtin Atakan, Ankara, Turkiye
Huseyin Endogru, Konya, Turkiye
Gonil Ergenekon, istanbul, Turkiye
Mehmet Ali GUrer, Ankara, Turkiye
Erbak Gurgey, Ankara, Turkiye

DANISMA KURULU / ADVISORY BOARD

Esra Adisen, Ankara, Turkiye

Sule Afsar, Ankara, Turkiye

Bengl Nisa Akay, Ankara, Turkiye
Necmettin Akdeniz, Erzurum, Tdrkiye
Sedat Akdeniz, Diyarbakir, Trkiye
Ayse Akman, Antalya, Turkiye
Varol Aksungur, Adana, Turkiye
Aynur Akyol, Ankara, Tarkiye

Melih Akyol, Sivas, Turkiye

Nuran Alli, Ankara, Turkiye

Ercan Arca, Ankara, Turkiye

Ferda Artlz, Ankara, TUrkiye
Ertugrul Aydemir, Ankara, Turkiye
Sema Aytekin, Istanbul, Turkiye
Sevgi Bahadir, Trabzon, Turkiye
Dilek Bayramgurler, Kocaeli, Turkiye
Nilgln Bilen, Kocaeli, Turkiye
Murat Borlu, Kayseri, Turkiye

Seher Bostanci, Ankara, Turkiye
Ayse Boyvat, Ankara, Turkiye

Can Ceylan, Izmir, Turkiye

Ayca Cordan Yazicl, Mersin, Turkiye
Y. Gul Denli, Adana, Turkiye

Tugrul Dereli, Izmir, Turkiye

Ozlem Dicle, Antalya, Turkiye
Gonca Elcin, Ankara, Turkiye

ZUlal Erbage, Gaziantep, Turkiye
Hakan Erbil, Ankara, Turkiye
Cengizhan Erdem, Ankara, Turkiye
Sibel Ersoy Evans, Ankara, Turkiye
Ayten Ferahbas, Kayseri, Trkiye
Emel Fetil, lzmir, Tdrkiye

Ulker GUl, Ankara, Turkiye

Ayla Gulekon, Ankara, Turkiye
Sthan Gunast, Adana, Turkiye
Emel Glngor, Istanbul, Turkiye
Gunes Gur, Ankara, Turkiye

Yavuz Harmanyeri, Istanbul, Ttrkiye
Isil Inanir, Manisa, Tarkiye

Basak Kandi, Bolu, Turkiye

0 2

Teknik Yonetmen / Technical Director
Unal Ozer

Grafiker / Graphic Designer
Neslihan Yaman

Adres /Address: Kizilelma Cd. No: 5/3 34096
Findikzade / istanbul

Telefon / Phone: +90 212 589 00 53

Faks / Fax : +90 212 589 00 94

E-posta / E-mail: info@avesyayincilik.com

Aysel GUrler, Ankara, Turkiye

Agop Kotogyan, istanbul, Tirkiye
Hamdi Memisoglu, Adana, Turkiye
Yalcin Tiizin, Istanbul, Tarkiye
Stkran Tunall, Bursa, Turkiye

Umit Uksal, Istanbul, Turkiye

Sahin Yazar, Ankara, Turkiye

Isil Kiling Karaarslan, izmir, Turkiye
Ayse Anil Karabulut, Kirikkale, Turkiye
Semsettin Karaca, Afyonkarahisar, Tlrkiye
Mehmet Karakas, Adana, Turkiye

Ali Karakuzu, Erzurum, Turkiye
Goksun Karaman, Aydin, Turkiye
Yelda Karincaoglu, Malatya, Turkiye
Ayse Kavak, Istanbul, Trkiye

Tamer Irfan Kaya, Mersin, Turkiye
Rebiay Kiran, [zmit, Turkiye

Erol Kog, Ankara, Tdrkiye

Rafet Koca, Zonguldak, Turkiye

Pelin Kogyigit MUstak, Ankara, Turkiye
Nihal Kundakgi, Ankara, Turkiye
Zafer Kurumlu, Ankara, Turkiye

Cem Mat, Istanbul, Tdrkiye

Inci Mevlitoglu, Konya, Turkiye
Hamdi Ozcan, Malatya, Turkiye

Fezal Ozdemir, Izmir, Turkiye

Mustafa Ozdemir, Istanbul, Turkiye
Emel Oztiirk Durmaz, Istanbul, Turkiye
Gunseli Oztirk, izmir, Turkiye

Serap Oztirkcan, Manisa, Turkiye

Ali Haydar Parlak, Bolu, Turkiye

Berna Sanli, Denizli, Turkiye

Hatice Sanli, Ankara, Tdrkiye

Hayriye Saricaoglu, Bursa, Turkiye
Ekin Savk, Aydin, Turkiye

Deniz Seckin, Ankara, Turkiye

Nilgtin $enturk, Samsun, Turkiye
Muhammer Seyhan, Malatya, Turkiye
Bulent Tastan, Istanbul, Turkiye

Umit Tarsen, Mersin, Turkiye

Ahmet Yasar Turanli, Samsun, Turkiye
Basak Yalcin, Ankara, Turkiye

Savas Yayli, Trabzon, Turkiye

Sahin Yazar, Antalya, Turkiye

Ertan Yilmaz, Antalya, Turkiye

Deniz Yicelten, Istanbul, Tdrkiye

Basim Yeri / Printed by

ADA Ofset Matbaacilik Tic. Ltd. Sti.

Litros Yolu 2. Matbaacilar S. E Blok No: (ZE2)
1. Kat Topkapr, istanbul

Phone:+90212 567 1242

Baski Tarihi / Print Date
Eyliil 2012 / September 2012

Yayin Tuirli / Publication Type
Yerel Sureli / Local Periodical




TURK .
DERMATQLOJi

DERNEGI

O AMAC VE KAPSAM

Turk Dermatoloji Dergisi, Tirk Dermatoloji Dernedinin bilimsel icerikli resmi yayin organidir; Mart, Haziran, Eylil ve Aralik aylarinda olmak tzere
yilda 4 sayi yayinlanmaktadir. Tirk Dermatoloji Dergisinin hedef kitlesi dermatologlardir. Tirk Dermatoloji Dergisi'nde, bilimsel agidan ylksek
nitelikli arastirma makalelerinin yani sira, derleme, editdr gorusy, editdre mektup ve olgu sunumlarini da kabul edilmektedir. Yayin dili Tirkge ve
ingilizce olan, bagimsiz ve &nyargisiz hakemlik (peer-review) ilkelerine dayanan bir dergidir.

Turk Dermatoloji Dergisi; EMBASE, Scopus, CINAHL, Gale/Cengage Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest, ve Index Copernicus tarafindan
indekslenmektedir.

Turk Dermatoloji Dergisi, dernek Uyelerimize Ucretsiz olarak dagitilmaktadir. Tim makalelerin icerik, 6zet ve tam metinlerine
www.turkdermatolojidergisi.com adresinden ulasilabilmektedir.

Baski izinleri

Baski izinleri icin bagvurular Editor ofisine yapilmalidir.

Editér: Prof. Dr. A. Sebnem Ozkan

Adres: Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, izmir, Turkiye
Telefon: 0232 464 08 58 - 0532 414 80 36

Faks: 0232 464 04 57

E-posta: sebnem.ozkan50@gmail.com

Reklam

Reklam ile ilgili basvurular yayinevine yapiimalidir.
Yayincr: AVES

Adres: Kizilelma cad. 5/3 34096 Findikzade-Istanbul
Telefon: 0212 589 00 53

Faks: 0212 589 00 94

E-posta: info@avesyayincilik.com

Web sayfasi: www.avesyayincilik.com

Yazarlara Bilgi
Yazarlara Bilgi kismina, dergi sayfalarindan ve www.turkdermatolojidergisi.com adresinden ulasilabilir.

Materyal Sorumluluk Reddi
Turk Dermatoloji Dergisi'nde yayinlanan tiim yazilarda gorus ve raporlar yazar(lar)in gortstddr ve Editor, editoryel kurul ya da yayincinin gortsa
degildir; Turk Dermatoloji Dernegi, Editor, editoryel kurul ve yayinci bu yazilar igin herhangi bir sorumluluk kabul etmemektedir.

Dergimizde acid-free kagit kullaniimaktadir.
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O» AIMS AND SCOPE

Turkish Journal of Dermatology, is the official scientific publishing of The Turkish Society of Dermatology; it is published every three months,
in March, June, September and December. The target audience of the Turkish Journal of Dermatology, is dermatologists. In addition to high
quality research articles, Turkish Journal of Dermatology, includes reviews, editor view, letter to the editor and case reports. It is a periodical,
published in both Turkish and English and follows the rules of independent and unprejudiced peer review.

Turkish Journal of Dermatology is indexed in EMBASE, Scopus, CINAHL, Gale/Cengage Learning, EBSCO, DOAJ, ProQuest and Index Copernicus
database.

Turkish Journal of Dermatology, is distributed free of charge to the members of the society. All content, summary and complete texts of the
articles can be reached at: www.turkdermatolojidergisi.com

Reprinting Permissions

Reprinting permission should be made to the office of the editor.
Editor: Prof. Dr. A. Sebnem Ozkan

Address: Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine,

Department of Dermatology, lzmir, Turkey

Telephone: +90 232 464 08 58 - +90 532 414 80 36

Fax: +90 232 464 04 57

E-mail: sebnem.ozkan50@gmail.com

Advertising

All applications for advertising should be made to the publisher.
Publisher: AVES

Address: Kizilelma cad. 5/3 34096 Findikzade-Istanbul, Turkey
Phone: +90 212 589 00 53

Fax:+90 212 589 00 94

E-mail: info@avesyayincilik.com

Web Page: www.avesyayincilik.com

Information for authors
You can access the information for authors section from the pages of the journal and from www.turkdermatolojidergisi.com

Rejection of material liability

All views and reports presented in the Turkish Journal of Dermatology, are the views of their respective authors and are not the views of neither
the Editor nor the publisher; The Turkish Society of Dermatology, Editor, editorial board and the publisher assume no responsibility for these
articles.

Acid-free paper is utilized for the production of our periodical.
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O> YAZARLARA BILGI

Turk Dermatoloji Dergisi, Turk Dermatoloji Dernegi'nin streli yayin orga-
nidir ve yilda 4 sayi olarak yaymlanir. Tim meslektaslarimiza agik olan Turk
Dermatoloji Dergisi, kendi alanindaki bilimsel gelismeleri aktarmak ama-
ciyla, deri ve zihrevi hastaliklar ile ilgili klinik, epidemiyolojik ve deneysel
arastirmalari, derleme yazilari, ilging olgu sunumlarini, “taniniz nedir?” sek-
lindeki olgu sunumlarin, klinik ve pratik uygulamalara iliskin yazilari, edito-
re mektuplari ve editdr yorumlarini yayinlar. Yazilarin dergide yayinlanmak
lzere kabul edilmesi icin;orijinal, "kaynak” olarak kullaniima sansinin ytksek
ve bilimsel olarak Ust diizeyde olmasi 6n kosuldur.

Turk Dermatoloji Dernedi tarafindan dizenlenen bilimsel toplantilarda su-
nulan bildiriler veya toplanti konusmalari ek sayilar seklinde yaymlanabilir.

Derginin yayin dili Ttirkce ve Ingilizcedir. Yazilarin Tiirk Dil Kurumu Tiirkce
S6zItgi'ne ve Yeni Yazim Kilavuzu'na uygun olmasi gerekir.

Deneysel, klinik ve ilag arastirmalari igin ilgili uluslararasi anlasmalara uy-
gun (Helsinki Declaration of 1975, revised 2002 - http://www.vma.net/e/
policy/b3.htm, “Guide for the care and use of laboratory animals - www.
nap.edu/catalog/5140.html) etik komisyon raporu gerekmektedir. TUm
otorler bilimsel katki ve sorumluluklarini ve ¢ikar ¢atismasi olmadigini bil-
diren toplu imza ile yayina katilmalidir. Arastirmalara yapilan kismi de olsa
nakdi ya da ayni yardimlarin hangi kurum, kurulus, ilag-gereg firmalarinca
yapildigi makalenin tam metin dosyasinin sonunda kaynaklardan énce
dip not olarak bildirilmelidir.

Makalelerin formati “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted
to Biomedical Journals: Writing and Editing for Biomedical Publication
(http://www.icmje.org/)" kurallarina gére diizenlenmelidir.

Yayinlanmak Uzere gonderilen yazilar baska yerde yayinlanmamis ve ya-
yinlanmak Gzere génderilmemis olmalidir. Makaledeki tim yazarlar bilim-
sel katki ve sorumluluklarini bildiren toplu imza ile yayina katiimalidir. Daha
once bilimsel toplantilarda sunulmus ve kongre kitaplarinda 200 kelimeyi
gecmeyen Ozet bildirileri basilmis calismalar, sunuldugu bilimsel toplanti
belirtilmek kosulu ile degerlendirmeye alinir. Dergiye goénderilen yazilara
telif hakki 6denmez ve yazar yazinin tiim yayin haklarinin, Tirk Dermatoloji
Dernegi'ne ait oldugunu kabul eder. Yayinlanan yazilarin bilimsel ve hu-
kuksal sorumlulugu yazarlara aittir. Yayina kabul edilen yazilar icin yazarlar,
Turkge ve Ingilizce agisindan oldugu gibi, metinde temel degisiklik yap-
mamak kaydi ile dizeltmelerin editorlerce yapilmasini kabul etmis sayilir.

Editor, yayin kurallarina uymayan yazilari yayinlamamak veya dizeltmek
Uzere yazarina geri gdndermek ya da bi¢cim olarak yeniden dizenlemek
yetkisine sahiptir. Gonderilen yazilar, en az 2 danisman tarafindan deger-
lendirildikten sonra yayin kurulu karari ile yayinlanir. Gerektiginde Ggunct
bir danismana gonderilebilir.

Yazim Kurallari
Gonderilen yazilarin hemen isleme konabilmesi icin, mutlaka asagida be-
lirtilen yazim kurallarina uygun olmasi gereklidir:

a.Yazilar ¢ift aralikli ve 12 punto olarak, her sayfanin iki yaninda ve alt ve Ust
kisminda 3 cm bosluk birakilarak yazilmalidir. Sayfa numaralari her sayfanin
sag alt kosesinde yer almalidir.

b. Kullanilan kisaltmalar yazi igerisinde ilk gectikleri yerde, parantez igin-
de, acik olarak yazilmali, &zel kisaltmalar yapilmamalidir. Yazi icindeki 1-10
arasl sayisal veriler yaziyla, 10 ve Ustd rakamla belirtiimelidir. Ancak, yanin-
da tanimlayici bir takisi olan 1-10 arasi sayilarla, cimle basindaki rakamlar
yaziyla yazilmalidir. Sekil ve tablolar metin icerisinde gegis sirasina gore
numaralandiriimalidir. Tablolarin yazilan Uste, sekillerinki alta yaziimalidir.
Arastirma makaleleri ve derlemeler metin, sekil, tablo, kaynaklar dahil 10,
kisa bildiriler ve olgu sunumlari 5 sayfayi gegmemelidir.

c. Yazilar asagida belirtilen diizene uygun sekilde hazirlanmalidir:

Ozgiin Arastirmalar

Su sekilde diizenlenmelidir:

Kapak sayfasi: Birinci sayfadir ve ayri diizenlenir. Yazarlarin tam ve agik isim-
leri, son aldiklart akademik unvanlar ile 50 karakteri gegmeyecek sekilde
yazinin bashgi yazilir. Yazarlarin ilgili olduklar kurum, bolim ve sehir sira
ile bildirilir. Birden fazla yerde yapilan calismalar sembollerle agiklanir. Bu
sayfanin altina yazismaya yetkili, dizeltmeleri yapacak yazarin agik adl,
posta ve e-posta adresleri, telefon ve faks numaralari yazilir. Ayrica ¢alisma
bilimsel toplantida dnceden bildirilen kosullarda teblig edildi ya da &zeti
yayinlandi ise agiklama yapilir.

Bolumlu 6zet (Turkge): Kelime sayisi 200'G ge¢memelidir. Bu 6zet Amag,
Yontem, Bulgular ve Sonug seklinde alt basliklarla dizenlenir. NLM MeSH
terimleri ile uyumlu 6 tane anahtar kelime bolumlu 6zetin altinda veril-
melidir.

Bolimli 6zet (ingilizce): Yukandaki sahifelerin kurallarina uymak kosu-
lu ile hazirlanan Ingilizce zettir. ingilizce anahtar kelimeler Tip Konulari
Basliklar'na (Medical Subject Headings: MeSH) uygun olarak verilmelidir.
Tip Konulari Basliklar'ni (MeSH) aramak icin su internet adresine basvuru-
labilir: http://www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.

Metin: Giris, Yontemler, Bulgular, Tartisma ile Sonuglar kisimlarini icermeli-
dir. Bu son kisimda Uretilen bilgiden hekimin ve hastasinin nasil yararlana-
cag), ¢ikarlan olumlu ya da olumsuz sonucun mevcut bilgilere etkisi kisaca
yazilmalidir. Metnin ¢zellikle tartisma kisminin alt basliklara bolinmesi ya-
rarli olabilir. Farmasatik rlinler jenerik veya ticari isimleriyle belirtilmelidir
(jenerik isimler yeglenir). Ticari isimler buyUk harfle yazilmali, firma ve fir-
ma sehri Uriin adindan hemen sonra parantezde belirtilmelidir. Tesekkr
yazilacak ise, bilimsel katki disinda arastirmanin ydratilmesine dnemli
katkida bulunanlarla, yazinin son seklinin verilmesine yardim edenlerden
bahsedilir. Bunu, kaynaklar, tablo ve sekiller izlemelidir. Tablo ve sekiller
metin sonunda yer almalidir. Her tablo ayri bir sayfada cift aralikli olarak
yazilmali ve metin icerisindeki dizine gore Arabik rakamlarla numaralandi-
rilir. Tablo igeriginin kisa tanimi baslik olarak tablonun tstiine yazilmalidr.
Sekiller; her yazi igin en ¢ok 6 adet kabul edilir. Metinde gectigi siraya gore
Arabik rakamlarla numaralanmalidir. Mikroskopik fotograflarda kullanilan
boya, blyutme ol¢utleri, sekil icerisinde uzunluk birimi (internal scale bar)
belirtilmeli ve patolojik piyeslerde santimetrik sablon eklenmelidir. Hasta
fotograflarinda etik degerler korunmalidir. Gerek histolojik gerek klinik fo-




TURK .
DERMATQLOJi
DERNEGI

1968

tograflar dijital ortamda yollanmali ve basim icin uygun netlikte olmalidir.
Sekiller, metin icerisinde kullanilacaklari yerlere parantez igerisinde sekil
numaraslyla belirtilmeli, kaynaklar ve tablolardan sonra ayri bir sayfada da
liste halinde tim sekillerin alt yazilar sunulmalidir. Reproduksiyon olan se-
killer icin izin mektubu gereklidir.

Kaynaklar: Ayri sayfada cift aralikla dizenlenir. Kaynaklar metin i¢inde
gegis sirasina gore numaralandirilir. Metinde parantez iginde ve cliimle
sonunda belirtilmelidir. Dergi isimleri Index Medicus'a uygun kisaltiima-
I, eger Index Medicus'ta yer almiyorsa dergi adi tam olarak yazilmalidir.
Ardisik ikiden fazla kaynak kullaniminda sadece ilk ve son kaynak numa-
ralari belirtilmelidir (4-8 gibi). Kaynak gosterilen makalenin kiinyesinde 4
veya daha fazla yazar oldugunda ilk 3 yazarin ismi yazilmali, sonrasinda
Turkge kaynaklarda ve ark., yabanci dildeki kaynaklarda et al. ifadesi kul-
lanilmalidir. Dort veya daha az yazarli makalelerde tim yazarlarin isimleri
yazilmalidir. Kaynak sayisinin arastirmalarda 50 ve derlemelerde 100, olgu
sunumlarinda da 15 ile sinirlandiriimasina ¢zen gosterilmelidir.

Kisisel bilgi, yayinlanmamig veriler, baskida gibi ulasilamayan kaynaklar
burada degil, metin icinde parantez ile sunulur. Iki yildan eski“abstract”lar
kaynakgaya alinmamalidir. Kaynaklarin gercekliginden yazarlari sorumlu-
dur.

Kaynaklar Index Medicus'a uygun sekilde asagida orneklendigi gibi
yazilmalidir:

Dergi Makaleleri

Standart makale

Stinco G, Bragadin G, Trotter D, et al. Relationship between sebostatic acti-
vity, tolerability and efficacy of three topical drugs to treat mild to mode-
rate acne. J Eur Acad Dermatol Venereol 2007;21:320-5.

Ek

Nanney LB, Caldwell RL, Pollins AC, et al. Novel approaches for understan-
ding the mechanisms of wound repair. J Invest Dermatol 2006;126 Suppl:
132-9.

Mektup, Abstract ve Editorial
Verma SB. Subcutaneous emphysema: a rarity in dermatology. J Eur Acad
Dermatol Venereol 2007,21:248-9.

Kitaplar
Tek Yazarh
Cohen BA. Pediatric dermatology. 2nd ed. London: Mosby;1999.

Yazar olarak editorler
Rietschel RL, Fowler JF, editors. Fisher's contact dermatitis. 5th ed. Phila-
dephia: Lippincott Williams&Wilkins; 2001.

Kitapta bolim
Zaenglein AL, Thiboutot DM. Acne vulgaris. In: Bologniall, Jorizzo JL, Rapi-
ni RP, editors. Dermatology. 1st ed. St Louis: Mosby;2003. p.531-44.

internet Makalesi
Hunzeker CM, Fangman W, Latkowski JM. Folliculotropic mycosis fungoides.
Dermatology Online Journal. Available at: http://dermatology.cdlib.org/131/.

Derleme

Derleme yazilarinda ana metin yer almalidir. Yazida, konunun daha
iyi anlasiimasini saglayacak alt baslklar kullanilmalidir. Bir derleme
yazisinda;problemin iceridi, tarihi bilgiler, temel bilgiler, yontem, hayvan ve
insan deneyleri, tartisma, sonug, dneriler ve gelecekte yapilacak calismalar
gibi bélimlerin bulunmasi yararli olacaktir. Yazarinin o konuda deneyim sa-
hibi ve atifta bulunulmusg uluslar arasi yazilarinin olmasi tercih edilir.

Olgu sunumlari

Olgu sunularinda toplam sayfa sayisi 5 gecmemelidir. Tirkce ve ingilizce
baslik, Tirkce ve Ingilizce ézet, anahtar sozcikler, giris, olgu, tartisma ve
sonug bolumlerini icermelidir. Cok nadir gordlen, yeni bir bulgunun ya
da yeni bir birlikteligin tanimlandig, tanida ve tedavide guglik gosteren
veya yeni bir tedavi ydnteminin uygulandidr ilgi ¢ekici ve dgretici sunular
yayinlanabilir.

“Taniniz nedir?” sunumlarinda kisa bir girisi, problemin tanimlanmasi, ipucu
niteligindeki fotograf ve sekillerin sunulmasi, kesin tani ve bu taninin tarti-
silarak egitime yonelik mesajlarin vurgulandidi tartisma bolum izlemelidir.

Karsit / yandas gorus yazilari Ug sayfay; klinik pratik yazilar sekil, resim ve
kaynaklarla birlikte Ug sayfayr asmamalidir.

Editore mektup

Editore mektup boliminde, daha 6nce yayinlanmis yazilara elestiri ve
katki saglamak amaciyla yazilar yazilabilir. Yazarlar, yayinlanan makaleler
hakkinda yorum iceren mektuplar disinda da okurlarimizin ilgi alanlarina
giren konular veya &zellikle egitici olgular hakkinda da Editére mektup
formatinda yorumlarini sunabilirler. Bu yazilar 6zet icermemeli, kaynaklar
sinirl olmali, kisa ve 6z olarak bicimlendirilmelidir. Mektubun sonunda ya-
zarin adi ve tam adresi bulunmalidir.

Uzman Gorusu

Dermatolojide tani ve tedaviler hakkinda gtincel ve literatirde tartisilan
basliklar konusunda deneyimli yazarlar tarafindan ele alinarak incelenir.
Metin toplam 5 sayfayi gecmeyecek sekilde ve Tirkce ve Ingilizce dzet,
son 5 yildaki gelismeler, uzman yorumu ve anahtar 6zellikler (Sonug ve
yorum temalari kutu icinde maddelendirilmis) seklinde yapilandirilir. Me-
tinde 6zgun tablo ve resimler yer alabilir.

Editor Yorumu

Dergide ¢ikan bir arastirmanin o konunun otori kabul edilen bir uzman
veya degerlendirme yapan hakemi tarafindan kisaca degerlendiriimesi
amacini guder. Sonunda klinik anlam ve kisa ¢zet bulunur.

iletisim

Editor: Prof. Dr. A. Sebnem Ozkan

Adres: Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakuiltesi Dermatoloji Anabilim Dall,
Izmir, Tarkiye

Telefon: 0232 464 08 58 - 0532 414 80 36

Faks: 0232 464 04 57

e-posta: sebnem.ozkan50@gmail.com
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O» INSTRUCTIONS TO AUTHORS

Turkish Journal of Dermatology, is a periodical published by the Turkish
Society of Dermatology every three months. With the aim of communicat-
ing the scientific developments in its field, Turkish Journal of Dermatology,
which is available for all our colleagues;features clinical, epidemiological
and research studies about dermatological and veneral diseases, reviews,
interesting case reports, presentations like “what is your diagnosis?’, articles
related to clinical and practical applications, letters to the editor, and edito-
rial reviews. It is a prerequisite for any prospective article to have a potential
to be used as an original “source”and to be scientifically upper level, in order
to be accepted.

The presentations presented during the scientefic meetings organized by
the Turkish Society of Dermatology can be published as a supplement.

This journal is published in both Turkish and English. The articles should be
in accordance with the Turkish Dictionary of Turkish Language Institute and
the New Writing Guide.

An approval of research protocols by ethic committee in accordance with
international agreements (Helsinki Declaration of 1975, revised 2002 - avail-
able at http//www.ma.net/e/policy/b3.htm  <http://www.vma.net/e/
policy/b3.htm>, “Guide for the care and use of laboratory animals - www.
nap.edu/catalog/5140.html/) is required for experimental, clinical and drug
studies. The authors should acknowledge and provide information at the
end of full-text article before references on grants , contracts or other fi-
nancial support of the study provided by any foundations and institutions
or firms.

Manuscripts format should be in accordance with Uniform Requirements
for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for
Biomedical Publication (available at http://www.icmje.org/)

The articles sent to be published in the journal shouldn't have been pub-
lished anywhere else previously. All the authors indicated in the article
should take part in the article with collective signatures that show their sci-
entific contributions and responsibilities. The works which had previously
been presented during scientific meetings and which have abstracts that
are not longer than 200 words in the conference books, are reviewed for
eligibility with the condition that the names of the scientific meetings they
are presented in are indicated. No royalty is paid for the articles sent to the
journal and the author accepts that all copyrights of the article belong to
the Turkish Society of Dermatology.

Editor has the authority not to publish or to return to its author for correc-
tion, or to re-arrange and edit those articles which do not meet the require-
ments of editorial rules. Articles which are sent, are published after the deci-
sion of the publishing board, after being reviewed by at least two advisors.
They can be sent to a third advisor when necessary.

Preparation of Manuscripts
In order for the article to be reviewed immediately, it must meet the require-
ments of the below mentioned writing rules:

a. Articles should be written with double space in 12 font size and right, left,
upper and lower margins should all be 3 cm. Page numbners should be
placed on the bottom right corner of every page.

b. The abbreviations used, should be followed by their original words
written clearly in brackets right where they are used, and no special ab-
breviations should be used. Numerical data between 1 and 10 should be
indicated by words while those above 10 should be indicated by numbers.

However, numbers between 1-10 that have a descriptive word near them
and the numbers at the begining of the sentences should be indicated by
words. Figures and tables should be enumarated in the order of appearance
in the text. The caption of the tables should be written above them while
those of the figures should be written below. Research articles and article
collections should not exceed 10 pages including the text, figures, tables
and references, while short announcements and phenomenon presenta-
tions should not be longer than 5 pages.

¢. The articles should have the below mentioned order:

Original Investigation

It should be organized as follows:

Cover Page: It is the first page and is organized separately. The Heading is
written and should not be longer than 50 charecters including the com-
plete and unabbreviated names of the authors, and their academic titles.
Their related institutions, department and the city is written in this order.
Studies conducted at multiple locations should be explained using sym-
bols. At the bottom of this page, the name, address, e-mail address, mail
address, telephone and fax numbers of the authors chosen for correspond-
ence and who will make the corrections will be written. Also, if the study
had previously been announced during a scientific meeting in line with the
previously mentioned conditions or its abstract was released, this should be
indicated as well.

Summary (Turkish): It should not exceed 200 words. This summary should
include sub-titles of Objective, Methods, Results and Conclusions. A sec-
tion that includes six key words that are compatible with NLM MeSH terms,
should be presented under the summary.

Summary (English): With the condition that it meets the requirements of
the above mentioned pages, this summary is in English. English Key Words
should be compatible with Headings of Medical Subjects (Medical Subject
Headings: MeSH). You can access Medical Subject Headings (MeSH) from
this web site: http://www.nIm.nih.gov/mesh/MBrowser.html.

Text: It should include Introduction, Methods, Results, Discussion and Con-
clusion sections. In this last section, it should be noted how the patient and
the physician can benefit from the information produced and the effect of
the negative or positive result on the existing knowledge. It could be par-
ticularly beneficial to divide especially the dicussion section into sub-titles.
Pharmaceutical products should be indicated with their generic or com-
mercial names (generic names are preferred). Commercial names should be
written in capital letters and the producer company and the city should be
indicated in brackets right after the commercial product name. If there will
be any acknowledgements, in addition to scientific contributors, those who
made a significant contribution to the flow of the study, and those who
helped form the final form of the text should be mentioned.

This should be followed by references, tables and figures. Tables and fig-
ures should be at the end of the text. Every table should be in a separate
page, and should be written in double space and should be enumarated
by Arabic numbers according to their order in the text. A short description
of the table content should be indicated above the table. There can be a
maximum of 6 figures for every text. They should be enumarated by Arabic
numbers according to their order in the text. Any dyes, marks, scales, unit of
distance used in the figure (internal scale bar) used in the microscobic pic-
tures should be indicated and a centimetrical template should be added for
pathalogical pieces. Ethical rules should be followed, regarding patient pic-
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tures. Both histological and clinical photographs should be sent in digital
format and should be suitable for printing. The figure numbers should be
indicated in brackets in the text, and as a separate list after the references
and the tables, captions of all figures should be provided. A permisson
letter is required for figures which are reproductions.

References: Shown in a separate page with dobule space. References
are enumarated according to their order of appearance in the text. They
should be shown in brackets in the text, and should be at the end of the
sentences. Periodical names should be abbreviated according to Index
Medicus, and if they are not found in Index Medicus, complete name of
the periodical should be given. When more than two consecutive refer-
ences are indicated, only the first and last reference numbers should be
indicated (e.g. 4-8). When there are four or more authors in the tag of the
article which is shown as a reference, the first three names should be writ-
ten and then “ark”and “et. al."terms should be used in Turkish and English
references respectively. When there are less than four authors, names of all
authors should be indicated. It is preferred that number of references do
not exceed 50 for research articles, 100 for reviews and 15 for case reports.

Inaccessible references such as personal information, unpublished data, or
data at the stage of publishing, should not be indicated here, but should
be indicated in brackets in the text. “Abstracts” more than two years old
should not be included in the references. Authors are responsible for the
originality of their references.

References should be written in accordance with Index Medicus, as
shown below:

For Journal Articles

Standard article

Stinco G, Bragadin G, Trotter D, et al. Relationship between sebostatic ac-
tivity, tolerability and efficacy of three topical drugs to treat mild to mod-
erate acne. J Eur Acad Dermatol Venereol 2007,21:320-5.

Supplement
Nanney LB, Caldwell RL, Pollins AC, et al. Novel approaches for under-
standing the mechanisms of wound repair. J Invest Dermatol 2006;126
Suppl:132-9.

Letter, Abstract and Editorial
Verma SB. Subcutaneous emphysema: a rarity in dermatology. J Eur Acad
Dermatol Venereol 2007;21:248-9.

For Books
Single author
Cohen BA. Pediatric dermatology. 2nd ed. London: Mosby;1999.

Editors
Rietschel RL, Fowler JF, editors. Fisher's contact dermatitis. 5th ed.
Philadephia: Lippincott Williams&Wilkins; 2001.

For Chapters in Books
Zaenglein AL, Thiboutot DM. Acne vulgaris. In: Bologniall, Jorizzo JL, Rapi-
ni RP, editors. Dermatology. 1st ed. St Louis: Mosby;2003. p.531-44.

For Electronic Media

Hunzeker CM, Fangman W, Latkowski JM. Folliculotropic mycosis fungoi-
des Dermatology Online Journal. Available at: http://dermatology.cdlib.
org/131/.

Review

In review, there should be the main text. Sub-titles that makes the subject
easier to understand should be used. It would be helpful if the following are
included in a review;content of the problem, historical information, basic in-
formation, method, animal and human studies, discussion, conclusion, sug-
gestions and prospective studies. It is preferred when the author is experi-
enced and has articles which have been referred to on an international scale.

Case Reports

Case reports should not exceed 5 pages. It should include headings in Eng-
lish and Turkish, a summary in English and Turkish, keywords, introduction,
case, discussion and conclusion sections. Interesting reports where rare, or
new case or a new partnership is defined and presentations where a new
treatment method is used or where diagnosis and treatment is challenging,
may be published.

In the, “what is your diagnosis?” type reports, there should be a short intro-
duction, followed by a definition of the problem, reports of pictures and
figures that constitute hints, definite diagnosis and the discussion part
where this diagnosis is discussed and messages related to education are
emphasized.

Articles of opposite / supporting views should not exceed three pages and
the clinical practice articles should not exceed three pages including fig-
ures, pictures and references.

Letter to the Editor

In this section, there can be articles written with the aim of criticizing and
contributing to previously published articles. In addition to the letters in-
cluding comments about the articles, the authors can present letters to the
editor also about the issues of interest to the readers as well as cases which
have educational value. Such letters should not include any summaries, ref-
erences should be limited and should have a very basic format. The name
and complete address of the author should be indicated at the bottom of
the letter.

Expert Opinion

Current and controversial headlines of Dermatology related to diagnosis
and treatment are discussed by expert authors in their field. These type of
manuscripts should not exceed 5 pages and should include Turkish and
English abstracts, developments in the recent 5 years, expert view and key
features (conclusion and comments should be structured as bullets). Main
text can include original tables and figures.

Editorial Comment

Itaims to provide a short review of a research covered in the periodical, by a
an expert considered as the author of that subject or by an arbiter making a
comment on the issue. There will be a clinical meaning and short summary
in the end.
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O> EDITORDEN / EDITORIAL

Saygideger Meslektaslarimiz,

Sicak gecen bir yazin ardindan sonbaharin serinligiyle birlikte daha enerjik bir ddneme baslyoruz. Bu
sayimizda, seyri sirasinda bircok dermatozun bulgusunu sergileyebilen ve dolayisiyla dermatolojinin
tim hastaliklarinin ayiricitanisina girebilen, dermatolojinin en bytk taklitgilerinden biri olan sarkoidozu
ana konu olarak sectik. Strekli dermatoloji egitimine verdigimiz 6nem dogrultusunda sizlere gelecek
sayllarimizda da 6nemli konulari kendini degerlendirme sorulariyla zenginlestirerek sunmaya devam
edecegiz.

GUnluk dermatoloji pratiginde uzun bir tedavi stireci gerektiren pemfigusun yonetimi bu sayimizdaki
bir diger dikkat ¢ekici makale olarak 6ne ¢ikiyor. Bir hastalik olmaktan ¢ok, bircok sistemik hastalikta bir bulgu olarak karsilastigimiz
eritema nodozumun, retrospektif bir calismayla etyolojik ¢esitliligi vurgulaniyor. Bilinen en eski hastaliklarimizdan olan psoriasise
degisen bakis agisinin getirdigi yaklasimla birlikte, yandaslari ve tedavi sirecindeki farkliliklar uzmanlarin gérisleriyle sunuluyor.
Ve eylUl sayimiz ilging olgu sunumlariyla renkleniyor.

Dergimize emegigecen herkese, tim yazarlarimiza ve danismanlarimiza enicten tesekkdrlerimizi sunarken, seckin arastirmalarinizi
ve olgu sunumlarinizi degerlendirmeye hazir oldugumuzu dile getirmek istiyoruz.

Sevgi ve Saygilarimizla

A. Sebnem Ozkan
Editor
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Ana Konu / Main Topic

N Turk J Dermatol 2012; 6:80-6 - DOI: 10.5152/tdd.2012.18 I

Sarkoidoz
Sarcoidosis

Nilgln Solak Tekin

Ozet

Sarkoidoz, non-kazeifiye epiteloid granilomlarla karakterize etyolojisi
bilinmeyen multisistemik inflamatuar bir hastaliktir. Sistemik sarkoidoz-
lu hastalarin yaklasik tgte birinde degisik morfolojilerde deri bulgulari
gozlenir. Deri sarkoidozu, son derece heterojen bir klinik tabloya sahip-
tir, bu ylzden "buyuk taklit¢i” ya da “klinik bukalemun” olarak tanimlan-
maktadir. (Turk J Dermatol 2012; 6: 80-6)

Anahtar kelimeler: Sarkoidoz, kutandz, deri

Abstract

Sarcoidosis is a multisystemic, inflammatory disease of unknown etiol-
ogy that is characterized by noncaseating granulomas. Approximately,
one-third of the patients with systemic sarcoidosis are observed cuta-
neous manifestations of different morphologies. Skin sarcoidosis have
extremely heterogeneous clinical picture, so it is defined as “The Great
Imitator”or “clinical chameleon”. (Turk J Dermatol 2012; 6: 80-6)

Key words: Sarcoidosis, cutaneous, skin

Ogrenme hedefleri

Deri sarkoidozunun heterojen klinigini tanimlayabilmek, epide-
miyolojisini, muhtemel etyolojik ajanlari ve deri sarkoidozunun
tedavi yaklagimlarini tartisabilmektir.

Giris

Sarkoidoz nonkazeifiye grantlomlarin varligi ile karakterize bir
multiorgan hastaligidir. Akciger, lenf bezleri ve deri en sik etkile-
nen organlardir. Hastalik genellikle bu organlardan baslar.
Genetik olarak yatkin bireylerde, bir veya birden fazla ekstrensek
antijenin inflamatuar yollarin asir aktivasyonuna neden olarak,
sarkoidal grandlomlarin olusumuna neden oldugu ddstntl-
mektedir. Calismalar mikrobiyal antijenlere ve cevresel madde-
lere maruz kalan bireylerin artmis riskine isaret etmektedir (1-4).
Hastaliga yatkinigin genetik olarak belirlendigi, cesitli genlerin
sarkoidozun prevalansini ve seyrini etkileyebilecedi bildiriimek-
tedir. Ozellikle, insan I6kosit antijeni (HLA) genleri sarkoidoz

Onemli Noktalar
- Sarkoidoz nonkazeifiye granilomlar ile belirlenir.

«  Granllomlar sarkoidoz olgularinin %60’Inda ortadan
kalkar, ancak bazi hastalarda fibrozise ilerler.

«  Ensik; deri, akciger ve lenf bezleri tutulur.

+  Genetik olarak yatkin bireylerde mikrobiyal ve gevresel
ajanlara maruziyet sonrasinda imminolojik yollarla
olustugu dustinilmektedir.

+ HLA genleri ve diger bircok gen sarkoidoza yatkinlk ve
prognozdaki farkliliklarla iliskilidir. Hastalik siddeti ve
ekstratorasik tutulum irk ve etnik farkliliklar gosterir.

+  Gorulme sikligi 25-35dir ve 6zellikle kadinlarda 45-65
yaslari arasinda iki pik yapar.

gelisimi ve seyrini etkilemektedir (1). Sistemik sarkoidozlu has-
talarin %20 ila %35 degisik formlarda deri tutulumu gosterir.
Deri lezyonlari hastaligin herhangi bir déneminde ortaya ¢ika-
bilecegi gibi genellikle baslangicindan itibaren bulunur (5).
Akciger tutulumu olgularin %90 ila %95'inde gorilmektedir. Bu
nedenle, kutan®z sarkoidoz hastalarinin ekstrakutandz hastalik
agisindan degerlendirilmeleri gerekir (6, 7). Kutandz sarkoidoz-
da standart tedavi kortikosteroidler, antimalaryaller, metotrek-
sat, tetrasiklinler ve inatgl olgularda TNF-alfa inhibitorlerini
icermektedir (1-4).

Epidemiyoloji

Sarkoidoz sikhgi cografi konum, irk ve cinsiyete gére degisir.
Iskandinav tlkeleri 50-60/100.000 ile diinyanin en yiiksek preva-
lansina sahiptir (1). Amerika Birlesik Devletlerinde, hastaligin
prevalansinin 10-40/100.000 oldugu tahmin edilmektedir (1, 8).
Beyazlara gore Afrika kokenli Amerikalilarda daha yiiksek bir yillik
insidans (10-14/100.000 karsi 35-64/100.000) mevcuttur (9, 10).
Insidans kuzey Avrupa Ulkelerinde 20-64/100.000, Ispanyada
1.4/100.000, Japonyada 1.4/100.000, Afrika kokenli Amerikali
kadinlarda 30-39 yaslar arasinda 107/100.000 olarak bildirilmistir.
insidans kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir. Hastaligin goril-
me sikhdr 25-35 ve dzellikle kadinlarda 45-65 yaslari arasinda iki
pik yapar (11).

Sarkoidozun fenotipik &zellikleri irk ve etnik farkliliklara gore
degismektedir. Beyazlar ile karsilastinldiginda, Afrika kokenli
Amerikalilar daha siddetli ve hizli ilerleyen bir hastalik seyri goste-
rirler. Toraks disi organ tutulumu ve lupus pernio, plak, nodl ve
tirnak distrofisi gibi kronik deri lezyonlari, Afrika kokenli
Amerikalilarda beyazlara gére daha siktir (1, 8). Japon hastalarin
yarisindan fazlasi g6z tutulumu gosterirken diger etnik gruplarda
sadece %10 oraninda g&z tutulumuna rastlanir. Japon hastalar



ayni zamanda en yuksek kardiak tutulum oranina sahiptirler, ki bu ytksek
mortalite ile iliskilidir. iskandinavlar diger etnik gruplardan daha sik oranda
eritema nodozum ile bagvururlar (1, 12).

Etyopatogenez

Sarkoidozdaki klasik patolojik bulgu, etrafini lenfosit, makrofaj ve fibrob-
lastlarin sardigdi, ortada epiteloid histiyosit ve nadiren Langhans tipi dev
hicrelerin bulundugu nonkaze6z grantlomadir (11).

Sarkoidozun etyopatogenezi tam olarak aciklanamamis olsa da bugin
icin bilinen; genetik olarak yatkin bireylerde ne oldugu hentz bilinme-
yen bir antijene maruziyet sonrasi antijen sunucu hucreler (makrofaj
ve dendritik hicreler) ve antijene spesifik T helper-1 lenfositler
yoluyla hiicresel immuinite, ve nonspesifik inflamatuar yanitr diizenleyen
immun effektdr hiicrelerin gelismesi ve grantloma yapisinin olusmasidir
(5,13, 14).

Sorumlu antijen olarak infeksiyoz ajanlar (mikobakteriler, streptokok tir-
leri, HHV8, HCV, HIV, vb) ve cevresel inorganik maddeler (berilyum, zir-
konyum, nikel, krom, talk, titanyum, vb) suclanmaktadir. Ayrica saghk
calisanlari, itfaiyeciler ve bazi askeri personelde goérilmesi sebebiyle
mesleksel iliskiler kurulmustur (5, 11, 15).

Genetik arastirmalarda, Avrupali olgularda HLA-1, HLA-B8 ve HLA-DR3
ile, akcigere sinirli olgularda HLA-B27 arasinda iligski saptanmistir (11).

Sarkoidoz olgularinin %60'Indan fazlasinda grantlomatéz degisiklikler 2
ile 5 yil icerisinde rezidiistiz ortadan kalkmaktadir. Ancak %10-30 olguda
hastalik kroniklesir veya fibrozise ilerler. Fibrozissiz granidlomat6z infla-
masyon geri dondstimltyken fibrozis kalici doku hasarina neden olur (1).

Kutan6z Sarkoidozun Klinik Belirtileri

Sistemik sarkoidozlu hastalarin 920 ila %35'i degisik formlarda deri tutu-
lumu gosterir. Deri lezyonlari hastaligin herhangi bir ddneminde ortaya
¢ikabilecedi gibi genellikle baslangicindan itibaren bulunur. Deri lezyon-
larindaki cesitlilik sebebiyle bu hastalik dermatolojide “blyuk taklitci”
lerden kabul edilir (5). Deri lezyonlari doku drneklerinde tipik grantlo-
manin olup olmamasina gére “spesifik” ve “nonspesifik” olarak siniflandi-
rilir. Spesifik lezyonlar; makul, papul, nodl, plak, subkutan nodl, infiltre
skar ve lupus perniodur. Nonspesifik lezyonlar; eritema nodozum, ikti-
yoz, eritema multiforme, eritrodermi, pruritus, kalsifikasyonlar ve Sweet
sendromudur (1, 3, 16). Lupus pernio ve eritema nodozum disindaki deri
lezyonlarinin prognostik bir anlami olmadigy, sistemik hastaligin yaygin-
higiyla bir korelasyon gostermedigi bilinmektedir. Eritema nodozum iyi
prognozu gdsteren bir deri bulgusuyken, lupus pernio kronik hastalik
habercisidir (17).

Sarkoidozda makdller genellikle koyu tenli kisilerin ekstremitelerinde
hipopigmente sekilde gorulurler. Papiller ve makilopaptler lezyonlar
en sik gorilen lezyon grubudur. Genellikle bas-boyun bélgesinde kirmi-
71 kahverengiden morumsu renge kadar degisken renklerde goriltrler
(Resim 1-3). Lezyonlar birlesip buytyebilir ve anndler lezyonlar olustura-
bilir. Plaklar kirmizi-kahverengi infiltre lezyonlardir ve sikatriks birakma
egilimleri vardir. (Resim 4) Genellikle bilateral simetrik sekilde ekstremite,
ylz, sacli deri, gdvde ve gluteal bodlgeye yerlesirler. Papul ve plaklar
diyaskopide elma jolesi rengi verirler (5, 13, 18).

Subkutan noduller ekstremite ve gévdede yerlesen, deri renginde 0.5-2
cm capli lezyonlardir (Darier-Roussy sarkoidozu) (Resim 5). Sistemik sar-
koidozu olan vakalarin %1.4 ila %6'sinda gézlenebilen nadir bir durum-
dur. Genellikle sistemik hastaligin baslangicinda ortaya ¢ikar ve siddetli
olmayan sistemik tutulumla iliskilidir (19).
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infiltratif sikatrisyel sarkoidoz eski sikatrikslerin Gzerinden gelisebilecegi
gibi deriye uygulanan bir pikdr, tatuaj, herpes zoster infeksiyonu sonrasi
da keloidden klinik olarak ayirt edilemeyen lezyonlar gelisebilir (1, 5, 20).

Klinikte Onemli

»  Deri lezyonlan tipik granulom yapisinin varligi veya yoklugu ile
iliskili olarak “Spesifik” ya da “Nonspesifik” olarak siniflandirilir.

» Deri lezyonlarinin tipine gore siddetli sistemik tutulum riski
belirlenebilir:

o Lupus pernio kronik ve sistemik hastalik habercisidir.

o Eritema nodozum nonspesifik lezyonlarin en sik gérilenidir ve
iyi prognozla iliskilidir.

Lupus pernio sarkoidozun en karakteristik deri lezyonudur. Burun, kulak,
yanak ve dudaklarda kahverengi-mor renkte endire papul, plak veya
noddler fibrotik lezyonlar seklindedir. Lupus pernio Ust solunum yollari
(burun, oral mukoza, larinks, farinks, tikrik bezleri, tonsil ve dil) tutulumu,
pulmoner parankimal tutulum ve fibrozis, kronik Gveit ve kemik kistleri ile
iliskili olup kronik hastalik habercisi olarak kabul edilmektedir (11, 16).

Nonspesifik deri lezyonlarr icerisinde en sik goruleni eritema nodozum-
dur. Siklikla sarkoidozun akut déneminde ortaya cikar ve iyi prognozla
iliskilidir (17). Daha nadir gortlen nonspesifik deri lezyonlari; edinsel
iktiyoz, eritema multiforme, eritrodermi, pruritus, kalsifikasyonlar ve
Sweet sendromudur (1).

Lofgren sendromu; daha ¢ok Iskandinav kdkenli hastalarda gérilen sar-
koidozun akut baslangicidir. Bilateral hiler lenfadenopati, ates, artralji,
eritema nodozum ve Uveiti icerir. Bu klinik tabloyla baslayan sarkoidozun
2 yilicinde yaklasik %80 duzelme sansi vardir (21).

Heerfordt sendromu; daha ¢ok kadinlarda ve 20-40 yaslarinda gortlen;
Uveit, fasiyal paralizi, ates ve parotis bezi sismesiyle kendini gésteren bir
sarkoidoz varyantidir. Santral sinir sistemi tutulumu da bu tabloda olduk-
ca siktir (22).

Histopatoloji

Sarkoidozdaki klasik histopatolojik bulgu, etrafini lenfosit, makrofaj ve
fibroblastlarin sardigi, ortada epiteloid histiyosit ve nadiren Langhans
tipi dev hucrelerin bulundugu nonkazedz grantlomadir. Tipik olarak
grantlomanin cevresindeki lenfosit ve inflamatuar hicre sayisi azdir
(ciplak grantloma). Langhans tipi dev hiicreler genellikle eski lezyonlar-
da bulunur ve Schaumann ve asteroit cisimciklerini icerir. Bu histopato-
lojik bulgular sarkoidoz icin spesifik degildir. Tlberkuloz, atipik mikobak-
teri enfeksiyonlari, fungal enfeksiyonlar, yabanci cisim reaksiyonlar ve
romatoid noddller histopatolojik ayirici tanida goéz éniinde bulundurul-
malidir (11, 13, 16).

Histopatolojide Onemli

- Ortadaki epiteloid histiyosit ve Langhans tipi dev hiicrenin etrafini
lenfosit, makrofaj ve fibroblastlar sarmistir.

» Langhans tipi dev hiicreler Schaumann ve asteroit cisimciklerini
icerir.

- Histopatolojik bulgular sarkoidoza spesifik degildir.

Tani ve Degerlendirme

Sarkoidoz tanisi, uyumlu klinik ve radyolojik bulgulara ek olarak bir veya
daha fazla dokuda (deri, paratrakeal lenf nodlari, tikrik bezleri) non-
kazeifiye grantlom yapisinin gosterilmesiyle konur. Deri belirtileri olan
olgularda, sistemik tutulum acisindan &zellikle akcigerler, gz, karaciger
ve kalp degerlendirilmelidir (23). Cesitli serilerde tani esnasinda hastala-



rn %30-50'sinin asemptomatik oldugu, ancak hastalarin tama yakininda
3 yilicinde i¢ organ tutulumunun gelistigi bildirilmektedir (24).

Akcigerler degerlendirilirken, akciger radyografisinde hiler ve/veya
paratrakeal lenf nodlar, parankim degisikligi olsun olmasin sarkoidoz
tanisini destekler. Bronkoskopik muayene ile transbronsiyal lenf nodu
biyopsisi ve bronkoalveoler lavaj (BAL) yapilabilir. BALda CD4/CD8 orani-
nin 3.5'un Gzerinde olmasi sarkoidozu destekler. Bilgisayarli tomografi
atipik klinik ve radyolojik bulgular varsa, malignite ve komplikasyondan
stipheleniliyorsa yapilabilir. Akciger fonksiyon testleri ile vital kapasite,
rezidUel volim ve total akciger kapasitesindeki azalma gosterilebilir.
Gallium-67 tarama sintigrafisi ile ylizde panda (parotis ve lakrimal gland-
larda gallium tutulumu ile olusan goriintl) ve goguste lambda (bilateral
hiler lenf nodlarinda gallium tutulumu ile olusan gértntd) gérindmani
gostermek ozellikle tanida zorlanilan olgularda uygulanabilir (11).

Tanida Onemli
» Deri belirtileri olan olgularda akciger, g6z, karaciger ve kalp
degerlendirilmelidir.
- Tuberkilin deri testi negatifligi belirlenebilir (Gecikmis tip hiper-
sensitivite reaksiyonlarinda azalma).
«  Akciger grafisinde hiler ve/veya paratrakeal lenf nodlari sarkoidoz
tanisini destekler.
- Tanida zorlanilan olgularda destek bulgulari;
° Bronkoalveolar lavajda CD4/CD8 oraninin 3.5'un tizerinde olmasi.
° Gallium-67 tarama sintigrafisinde; parotis ve lakrimal bezlerde
gallium tutulumu (Panda gériniimii), gogtiste bilateral hiler
lenf nodlarinda gallium tutulumu (Lambda gorinimd) izlenir.
»  Hiperkalsemi ve ACE yuksekligi gortlebilir.

Hastalarin sikayeti olmasa bile biyomikroskopla g6z muayenesi, karaci-
ger tutulumu agisindan karaciger fonksiyon testleri, kardiyak tutulum
acisindan ise elektrokardiyografi, Holter izlemi ve Doppler ekokardiyog-
rafi yapilmalidir (5, 24).

Sarkoidoz hastalarinda periferik dokularda grantlom olusturmak Uzere
toplanan T lenfositler ve monositler nedeniyle gecikmis tip hipersensiti-
vite reaksiyonlarinda azalma ortaya c¢ikar. Bu “tiiberkiilin deri testi” ile
gosterilebilir. Tanida yardimcr diger bir test “Kveim-Siltzbach testi"dir.
Tarihi Gnemi olan bu test rutinde kullaniimamaktadir (11).

Sarkoidal histiyositlerdeki kalsitriol sentezindeki artis nedeniyle kalsiyum
metabolizmasinda dedisim olmaktadir. Hiperkalsemi, hiperkalsitri ve
nefrolitiyazis sarkoidoz olgularinda gorulebilen bulgulardir (1, 11, 24).

Sarkoidal grantlomlardan salinan“angiotensin converting enzim” (ACE) hasta-
larin %40-80'inde serum ACE seviyesini normalin %50'sinin Uzerine ¢ikarir (4).

Hemogramda anemi, lenfopeni, 16kopeni, eozinofili ve sedimentasyon
yUksekligi gorulebilir (24).

Ayirici Tani

Sarkoidoz deri bulgularinin zenginligi nedeniyle dermatolojide “buytik
taklit¢i” veya “klinik bukalemun” olarak kabul edilmektedir. Lezyonlarin
tipine ve yerlesim yerine gore ayirici tanida akilda tutulmasi gereken pek
cok hastalik vardir (5).

Makulopapdler lezyonlar; ksantelazma, akne, granllomatdz rozase, tri-
koepitelyoma, sifiliz, polimorf isik erlipsiyonu, lupus eritematozus, seba-
se adenom, liken planus, siringoma, grandloma anulare, lupus miliaris
disseminatus fasiei ve granllomatdz periorifisiyal dermatit, lokalize
yabanci cisim reaksiyonu, tatuajin indikledigi granilomatdz reaksiyon
ile ayirici taniya girer (13).
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Sarkoidoz....Klinik Bukalemun
Sarkoidoz dermatolojide “buyiik taklitci” hastaliklardan biridir.

Deri lezyonlarinin tipine ve lokalizasyonuna gore ¢ok sayida dermato-
zla ayiric1 taniya girer.

Plaklar; lupus vulgaris, nekrobiyozis lipoidika, morfea, lepra, laysmanya-
zis, liken planus, numuler ekzema, kutandz T ve B hiicreli lenfoma, Kaposi
sarkoma, sekonder sifiliz ve eritema giratum repens ile benzerlik goste-
rebilir. Anuler ve serpinjindz plaklar; grantloma andlare, aktinik grantlo-
ma, anuler elastolitik dev hucreli grantloma ve malignitelerden ayirt
edilmelidir (25).

Noddler lezyonlarda; tiberkiloz, derin mantar infeksiyonlari, kutane
metastatik lezyonlar, melanom, epidermoid kist, lipom, romatoid nodul-
ler ve eritema indiratum akilda tutulmalidir (1, 25).

infiltratif sikatrisyel sarkoidoz klinik olarak keloidden ayirdedilemeyebilir (5).

Sarkoidozun en karakteristik deri lezyonu olan lupus pernio yerlesim
yerine gore degisik hastaliklarla ayirici taniya girer. Buruna lokalize oldu-
gunda; lupus eritematozus, benign ve malign lenfositik infiltrat ve rinofi-
ma, kulak lobuna yerlestiginde lepra akilda tutulmalidir. Nadir gérilen
mutilan lupus pernio ise malign pleomorfik lenfoma, Wegener grantlo-
matozu ve tersiyer sifilizden ayirt edilmelidir (13, 25).

Sacl deri sarkoidozu; alopesi areata ve seboreik dermatiti andiran eri-
temli, hafif skuamli skarsiz alopesik plaklar seklinde gorulebilecegi gibi,
lupus eritematozus , liken pilanopilaris, psddopelad ve alopesi neoplas-
tikadan ayrnimi zor yapilan sikatriksli progressif alopesi seklinde de gori-
lebilir (1, 25).

Hipopigmente makullerin ayirici tanisinda; postinflamatuar hipopig-
mentasyon, pitriyazis alba, pitriyazis likenoides kronika, mikozis fungoi-
des, pitriyazis versikolor, laysmanyazis, sifiliz, lepra, vitiligo ve idiyopatik
guttat hipomelanozis distntlmelidir (13).

Ayrica sarkoidozda nadir de olsa Ulser, iktiyoz, eritroderma, psoriasis ve
morfea benzeri lezyonlar, alt ekstremitelerde 6dem olabilecedi unutul-
mamalidir (4).

Tedavi

Sarkoidoz tedavisinde temel amag; hastalik aktivitesini baskilamak, prog-
resyon ylzinden gelisecek hasarlari dnlemek ve semptomatik diizelme
saglamaktir. Buglin icin tim dinyada kutandz sarkoidoz icin kabul edil-
mis standart tedaviler kortikosteroidler, antimalaryaller ve metotreksattir.
Standart tedavilere verilen cevabin degiskenligi ve potansiyel yan etkiler
sebebiyle alternatif tedavi yaklasimlari vardir. Tablo 1'de kutanéz sarkoi-
dozda kullanilan tedaviler 6zetlenmistir (26-29).

Kortikosteroidler: immiinsupresif ve antiinflamatuar etkileri ile grani-
loma formasyonunu inhibe eden kortikosteroidler topikal, intralezyonel
veya sistemik olarak kullanilabilirler. Lokalize kiigUk papul ve plaklarda
glclu topikal steroidler veya 2-10 mg/mL triamsinolon asetonid intra-
lezyonel olarak uygulanabilir. Kronik ve cevapsiz olgularda sistemik
prednizon 20-40 mg/gun baslanip 4-6 hafta kullandiktan sonra klinik
cevaba gore haftalar/aylar icinde doz dusurdlerek kesilir (26).

Antimalaryaller: Graniloma formasyonunun ilk asamasi olan antijen
isleme ve sunma asamasina etkili olan antimalaryaller kuratif olmaktan
cok supresif etkilidirler. Klorokin 250-500 mg/gtin ve hidroksiklorokin
200-400 mg/gin kullaniimaktadir. Bu ajanlarin potansiyel oftalmolojik
yan etkileri sebebiyle tedaviye baslarken ve her 6 ayda bir g6z muayene-
si onerilmektedir (27).



Tablo 1. Kutan6z sarkoidozda tedavi (26-29)

ilag
Kortikosteroidler

Topikal/intralezyonel

Prednizon
Antimalaryaller

Doz

20 mg-40 mg/gln

Klorokin 250-500 mg/giin
Hidroksiklorokin 200-400 mg/giin
Metotreksat 10-15 mg/hafta
Tetrasiklinler
Minosiklin 200 mg/giin
Doksisiklin 200 mg/gtin
Mikofenolat mofetil 30-45 mg/kg/giin
Pentoksifilin 3x400 mg/guin
Talidomid 50-200 mg/giin
Leflunomid ilk 3 giin 100 mg/giin sonra 10 mg/giin
Takrolimus Topikal
isotretinoin 0.4-1.3 mg/kg/giin
Anti-TNF ajanlar
infliksimab 5 mg/kg IV (0-2 ve sonraki her 4-8
haftada bir)
Adalimumab 40 mg subkutan (her 1-2 haftada bir)
Klorambusil 4-12 mg/gin
Siklosporin 100-600 ng/mL serum diizeyi
Melatonin 20 mg/giin
Allopurinol 100-300 mg/guin
Fototerapi PUVA veya UVA

Lazer tedavisi

Kozmetik olarak
anlamsa ya da asemptomatik

Kozmetik olarak anlamh ya da semptomatik |

Swnarli, hafif-orta hastalik “aygen, ciod) sekil bozukluu
olugturan hastahk ya da kupus pernio
ise

Tedavi gerekli defjil
Sigtermnik
[ vopika ya ca "2
Geligme y -
Steroide yardime ajan
Antimalaryalier antimalaryal ya da
ya da metotreksat metotreksat ya da MMF
ya da tetrasiklin

Antimalaryal ya da

‘fanit va
Yavagga dozu azalt

yada
alternatifini dene

Geligme yoksa,
Sistemik kortikesteroid A

Geligme yoksa | yavacca azalt, steroide
yardimao ajanlan devam
ettir

Yanit va 1.Deneysel tedavi
ada
2.Lazer abla
Sistemik kortikosteroidi yavagea azalt, va da sren
Adjuvan tedavyl devam ettir 3.Cerrahi

Sekil 1. Kutano6z sarkoidozun algoritmik tedavisi (1)

Metotreksat: Antiinflamatuar etki ile grantloma olusumunu inhibe
eder. Steroide direncli olgularda ikinci secenektir. Haftada 10-15 mg sek-
linde 6 ay ile 2 yil arasinda kullanilir. Kronik fasiyal grantlomatoz lezyonlar
ve ekstrafasiyal Ulseratif lezyonlar metotreksata iyi yanit verirler (28).

Hem metotreksat hem de antimalaryaller kortikosteroidlerle kombine
kullanilabilir (26-28).
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Resim 1. Alin ve sol g6z alti i¢ kisimda eritemli papular lezyonlar

Resim 2. Alinda eritemli papul ve plaklar

Tetrasiklinler: Antiinflamatuar &zellikleriyle minosiklin ve doksisiklin
200 mg/giin dozunda kullanilmistir. Etkili olabilmeleri icin 2 yilin Gzerin-
de kullanilmalarr gerektigi bildirilmistir (26).

Mikofenolat mofetil: Mikofenolat mofetil (MMF) diger sistemik tedavilere
direngli kutandz ve sistemik sarkoidozu olan hastalarda 30-45 mg/kg/gun
dozda kullaniimis ve 3 ila 6 ay icerisinde hastalikta %70-%90 oraninda diizel-
me oldugu bildirilmistir. MMFin sarkoidoza bagl Gveit, ndrosarkoidoz ve
renal sarkoidozda da basariyla kullanildigi bildiriimektedir (1).



Resim 3. Kulakta eritemli papular lezyonlar

Resim 4. G6z kapagi iizerinde eritemli papular ve sikatriks belirlenen
lezyonlar (Dokuz Eyliil Universitesi arsivinden alinmistir)

Pentoksifilin: TNF-g, IL-12 ve IFN-y inhibisyonu yaptidi bilinen pentok-
sifilin ginde 3 kez 400 mg seklinde kullanilmistir. Pulmoner sarkoidozlu
hastalarda yapilan bir ¢alismada, 25 mg/kg/gin dozunda 6 ayda hasta-
larin cogunda etkili olmustur. Steroidlerle de kombine olarak kullanilabi-
len pentoksifilinin kutan®z sarkoidozda etkisini gostermek icin daha
genis ¢calismalara ihtiyag vardir (30).

Talidomid: TNF-a ve IFN-y inhibisyonu yapan talidomid 50-200 mg/
glin dozda uygulanmis ve hastalarin cogunda etkili bulunmustur (26).

Leflunomid: Romatoid artritte FDA onayi olan bu ilag pirimidin sentez
inhibitdruddr. Sarkoidozda sinirli sayida yapilan calismalarda ilk 3 gin
100mg/giin sonraki ginler 10 mg/giin veya 20 mg/gun seklinde uygu-
lanmis, olumlu yanitlar alinmistir (26-29).
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Resim 5. Her iki kolda ¢ok sayida subkutan nodiil

Takrolimus: Kutanz sarkoidozda topikal takrolimusun basariyla kulla-
nildigr bildirilmistir (26).

isotretinoin: Retinoidlerin T hiicre aracil immiin cevabi suprese ettikle-
ri bilinmektedir. Olgu sunumlari seklinde olan yayinlarda isotretinoinin
0.4-1.3 mg/kg/giin dozunda 6 ay ya da daha uzun sure kullanimla fayda-
I oldugu bildirilmistir (26, 27).

Anti-TNF-a ajanlar: infliksimab ve Adalimumab direkt TNF-a'ya kars
gelistirilmis monoklonal antikorlardir. Bu iki ajan hem sistemik hem de
kutandz sarkoidozda basariyla kullanilmaktadir. TNF-a reseptér antago-
nisti olan etanerseptin sarkoidoz tedavisinde etkili olmadigi bildirilmek-
tedir (26, 27).

Klorambusil: DNA ve RNA sentezini durduran bir alkilleyici ajan olan
klorambusil 4-12 mg/giin dozunda basariyla kullanilmistir. Ancak bu olgu-
larda ozellikle hematolojik malignite ve infeksiyon riskinde artis, herpes
zoster ve fatal herpes simpleks infeksiyonu rapor edilmistir (26-29).

Siklosporin: Tek basina veya steroidlerle kombine edilerek denenmistir.
Ancak etkinligi ile ilgili birbirine zit raporlar ve yan etkileri sebebiyle kul-
lanimi sinirhidir (27).

Melatonin: 20 mg/gln dozunda 8-12 aylik uygulama ile yararli oldugu
bildirilmistir. Ancak ilacin kesimini izleyen giinlerde niks gelismistir (31).

Allopurinol: 100-300 mg/gun seklinde kutandz sarkoidozda kullanil-
mistir. Etkinligi ile ilgili birbiriyle celisen raporlar bulunmaktadir (26).

Tedavide Anahtar Noktalar

»  Lokalize ve deriye sinirl hafif hastalikta yerel ve intralezyonel ste-
roidler birinci basamak tedavidir.

»  Oral kortikosteroidler hizla ilerleyen veya yerel tedaviye yanit ver-
meyen lezyonlarda tercih edilir.

« Anti-inflamatuar ve immunsupresif ajanlar monoterapi veya
sistemik kortikosteroidlere adjuvan olarak kullanilirlar.

«  TNF-alfa inhibitorleri direncli deri sarkoidozunda yararlidir.

Fototerapi: PUVA hipopigmente makuler lezyonlarda ve sarkoidoz
eritrodermisinde basariyla kullaniimistir. UVAT generalize lezyonlari olan
bir olguda ve alin lokalizasyonlu bir olguda kullaniimis tam remisyon
bildirilmistir (26-29).



Lazer tedavisi: Farkli lazer tiplerinin kullanimiyla ilgili celiskili raporlar
bulunmaktadir (26).

Cerrahi tedavi: Sarkoidal derilezyonlarinin cerrahi olarak ¢ikarilmasi nadiren
yapilir. Tedaviye direngli, siddetli sekil bozan lezyonlar rekonstriiksiyona veya
cerrahi eksizyon ve flep cevirmeye ihtiyac duyabilirler (32, 33).

Sarkoidozun tedavisinde algoritmik bir yaklagim dtstndlmelidir (Sekil 1).
Ozgun lezyonlarinin belirlendigi olgularda lezyonlar kozmetik olarak
sorun olusturmuyor ya da asemptomatik ise tedavi yapilmayabilir. Ancak
semptomatik ve kozmetik sorun yaratan lezyonlarin varliginda, yayginhk
ve siddet dederlendirilir. Hastalik sinirli, hafif ya da orta siddette ise yerel
kortikosteroidlerin uygulanmasi 6nerilir. Bu olgularda yerel tedaviye
yanit alinamadigi takdirde antimalaryal veya metotreksat ya da tetrasik-
linler uygulanabilmektedir. Bu ajanlarin dontsiminden de yanit alina-
madiysa sistemik kortikosteroidlere gegilebilmektedir.

Yaygin ve siddetli olgularda veya lupus pernio belirlenen olgularda sistemik
kortikosteroidler ve yardimci ajanlarin kullanimi énerilmektedir. Sistemik
kortikosteroidlere kontrendikasyon durumlarinda antimalaryaller veya
metotreksat yada mikofenolat mofetil uygulanmasi glindeme gelebilir.
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. Sarkoidoz hastaligi genellikle hangi organdan baslar?
a. Akciger, deri ve/veya lenf bezleri

b. Kalp

c. Bobrek

d. Dalak

e. Karaciger

Asagidakilerden hangisi sarkoidoz histopatolojisinde yoktur?

a. Langhans tipi dev hiicre

b. Schaumann ve asteroit cisimcikler

¢. Grantloma gevresinde yogun lenfosit ve inflamatuar hiicre
d. Ciplak grantloma

e. Epiteloid histiyosit

. Sarkoidoz igin en yUksek prevalans nerdedir?
a. Glney Afrika Ulkeleri

b. iskandinav tlkeleri

c. Japonya

d. Ispanya

e. Beyaz Amerikalilar

. GOz tutulumu hangi toplumda daha sik goraltr?
a. Afrika kokenli Amerikalilar

b. Iskandinavyalilar

. Japon

d. Ispanyol

e. Beyaz Amerikalilar

@)

. Deri sarkoidozu sistemik sarkoidozlu hastalarda hangi siklik-

Asagidakilerden hangisi sarkoidozun spesifik deri belirtile-
rinden degildir?

a. Papul

b. Lupus pernio

c. Subkutan nodul

d. Eritema nodozum

e. Infiltre skar

Asagidakilerden hangisi sarkoidoz tanisini desteklemez?

a. Non-kazeifiye grantlom

b. Bilateral hiler lenfadenopati

c. Bronkoalveoler lavajda CD4/CD8 oraninin 3.5'un Uzerin-
de olmasi

d. Hipokalsemi

e. Serum ACE yuksekligi

ta goralur? 9. Lokalize ve deriye sinirli sarkoidozda birinci basamak tedavi nedir?
a. %10 a. Topikal ve intralezyonel steroidler
b. %20-%35 b. Oral kortikosteroidler
C. %50-%65 c. Antimalaryaller
d. %75 d. Metotreksat
e. %95 e. Tetrasiklin
. Asagidaki sarkoidoz tiplerinden hangisinin prognozu en 10, Asagidakilerden hangisi sarkoidozun sistemik tedavisinde
iyidir? kullanilmaz?
a. Lofgren sendromu a. Prednizon

b. Lupus pernio

c. Norosarkoidoz

d. Heerfordt sendromu
e. Kalp sarkoidozu

b. Hidroksiklorokin
c. Pentoksifilin

d. infliksimab

e. Bleomisin

EN]!
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Ozet

Amag: Eritema nodozum (EN) septal pannikulitlerin prototipidir. Tetik-
leyici faktorler arasinda ilaglar, enfeksiyonlar, timorler ve inflamatuvar
hastaliklar yer almakla birlikte %32-72 oraninda idyopatiktir. Eritema no-
dozum etyolojisi bolgelere ve Ulkelere gore degisiklik gostermektedir.
Bu calismada poliklinigimize EN nedeniyle basvuran hastalarda etyolo-
jik faktorlerin belirlenmesi, klinik ve laboratuvar bulgularinin degerlen-
dirilmesi amaglandi.

Yéntemler: Calismaya 2005 ve 2010 yillari arasinda Uludag Universitesi
Tip Fakultesi Deri ve Zihrevi Hastaliklari Anabilim Dali'nda tetkik edilen,
histopatolojik olarak EN tanisi almis toplam 66 hasta dahil edildi. Olgu-
larin demografik verileri ve uygulanan tedaviler degerlendirildi.
Bulgular: Calismaya alinan hastalarin yaslari 7-81 arasindaydi (ortalama
42.22+16.03). Hastalarin 19'u erkek, 47'si kadindi. Eriterna nodozum, ka-
dinlarda 2.5 kat daha sik gorulda. Altmis alti hastanin 52'sinde (%78) et-
yoloji belirlenebilirken (Grup 1); 14'tnde (%21) belirlenemedi (Grup 2). Et-
yolojide en sik Behget hastaligi (n=15), takiben azalan siklikla ilag¢ (n=13),
sarkoidoz (n=10), USYE (n=6), otoimmun hastalik (n=4), gebelik (n=2) ve
tlberkiloz (n=2) tespit edildi. Serimizde inflamatuvar barsak hastaliklari
(iBH) ve malignite saptanmadi.

Sonug: Behcet hastaligi EN'nin nadir nedenleri arasindadir. Ulkemizde
yapilan diger calismalarda etyolojisi saptanamayan olgular cogunlukta-
dir. Serimizde en sik etyolojik faktér olmasi BH prevalansinin tlkemizde
yuksek olmasi (11-42/10000) ve fakiltemizde Behget hastaligi merkezi-
nin bulunmasina baglanabilir. (Turk J Dermatol 2012; 6: 87-90)

Anahtar kelimeler: Eritema nodozum, epidemiyoloji, Behget sendromu

Abstract

Objective: Erythema nodosum (EN) is the most common type of sep-
tal panniculitis. Although triggering factors of EN are drugs, infections,
malignancies, inflammatory diseases however disease is idiopathic in
32-72%. Factors are changing from region to region and from country
to country. In this study, our aim was to investigate the etiologic factors
and to evaluate the clinic and laboratory findings of EN.

Methods: Sixty-six patients who were histopathologically diagnosed
as EN in our department between 2005 and 2010 were included to this
study. Demographic data and treatment were evaluated.

Results: Fifty-two of 66 patients had underlying etiologic factors
(Group 1) and 14 of were idiopatic (Group 2). Most common etiologic
factor was Behget's disease (n=15), and followed by drug (n=13), sar-
coidosis (n=10), upper respiratory tract infection (n=6), autoimmune
disease (n=4), pregnancy (n=2), tuberculosis (n=2) in decreasing fre-
quencies. In our study malignancy and inflammatory bowel disease are
not appointed.

Conclusion: Behcet's disease is a rare cause of EN. In other studies in
our country the idiopatic group was in majority. In our study because of
finding the common etiologic factor as Behget's disease due to being
of Behget's disease high prevalance (11-42/10000) in our country and
existence of Behcet's disease center in our faculty

(Turk J Dermatol 2012; 6: 87-90)

Key words: Erythema nodosum, epidemiology, Behget syndrome

Giris

Eritemma nodozum (EN) septal pannikUlitlerin prototipidir.
Degisik antijenik uyaranlara karsi gecikmis hipersensitivite
cevabi oldugu kabul edilir. Kadinlarda 3-6 kat daha fazla goraldr
ve 20-30 yas arasinda daha siktir. Klinik olarak pretibial alanlarda
yerlesen bilateral agrili hassas nodullerle karakterizedir. Uc-6
hafta sonunda skar birakmadan spontan iyilesirler. Cogu zaman
klinik gérinim hastaligin tanisinda yeterlidir; ancak diger pan-
nikulitlerden ayirmak icin bazen subkutan dokuyu da icine alan
derin biyopsilerin yapilmasi gerekmektedir (1-4). Tetikleyici fak-
torler arasinda ilaglar, enfeksiyonlar, timorler ve inflamatuvar
hastaliklar yer alirken, olgularin %32-72'si idyopatiktir (5, 6).
Eritema nodozum etyolojisi bolgelere ve Ulkelere gore dedisik-
lik gostermektedir (Tablo 1).

Sarkoidoza eslik eden EN Japonyada nadiren gorilirken,
Avrupada sik rastlanmakta (7-9); Turkiye gibi ipek yolu tzerinde

bulunan Ulkelerde ise Behget hastaligi ylksek oranda goril-
mektedir (10).

Bu calismada poliklinigimize EN nedeniyle basvuran hastalarda
etyolojik faktorlerin belirlenmesi, klinik ve laboratuvar bulgula-
rinin degerlendirilmesi amaglandi.

Yontemler

Calismaya 2005 ve 2010 yillari arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Deri ve Zuhrevi Hastaliklar Poliklinigi ve Klinigi'nde
tetkik edilen, histopatolojik olarak EN tanisi almis toplam
66 hasta dahil edildi. Hasta verileri epikriz ve hasta dosyalarin-
dan elde edildi. Calismaya Bursa Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu
2011-9/6 no'lu onayi ile baslandi. Olgularda yas, cinsiyet, EN
stresi, EN baslangic yasi, eslik eden hastalik, lezyonlarin yerle-
sim yeri, atak sayisi, laboratuvar bulgulari ve uygulanan tedavi-
ler degerlendirildi.



Tablo 1. Ulkelere gore eritema nodozum etyolojisi
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ispanya israil ispanya Tayland Fransa Ispanya Singapur Yunanistan Tiirkiye Tiirkiye Calismamiz
1983 1987 1991 1995 1998 2000 2000 2000 2004 2007 2010

Hasta sayisi (n) 160 50 68 100 10 106 75 72 44 72 66
idyopatik % 32 32 46 72 55 37 60 35 50 416 21
Diger % 68 68 54 28 45 63 40 65 50 583 78
USYE 16 44 24 6 28 8 9 12 14 236 9
flac 18 10 6 7 - 3 0 7 - 39 19
Sarkoidoz 21 2 7 = 1 20 0 28 9 13 15
BH 1 = 0 = = 2 3 4 2 18 22
Gebelik 2 = 0 = = = 4 = 13 3
B 6 2 7 12 1 5 3 2 20 = 3
iBH 1 = 3 = 2 2 0 = 4 = =
Malignite 1 = 0 - = 1 0 = = - -
USYE: tist solunum yollar enfeksiyonu, IBH: inflamatuvar bagirsak hastaliklan, T8; tberkiiloz BH; Behcet hastalig

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), antistreptolizin-O (ASO), C-reaktif protein
(CRP) ve romatoid faktor (RF) dizeyleri, akciger grafisi, tuberkdlin deri testi,
paterji testi, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, tam idrar tahlili, tam kan
sayimi, hepatit markirlari, antintikleer antikor (ANA), ANA profil degerlendi-
rildi. Lokosit sayisi >10.000/mm? ESH>20 mm/saat; hemoglobin dizeyi
<12 g/dL ve PPD >10 mm degerleri patolojik kabul edildi. Semptomlarin
baslangicindan 1 ay 6ncesine kadar alinan ilaclar, etyolojik faktor olarak
degerlendirilirken; ASO pozitifligi ile birlikte USYE semptomlarinin varligi
etyolojide USYE'nin varlig olarak kabul edildi. Histopatolojik olarak medias-
tinal veya hilar lenfadenopati biyopsisinde non kazeifiye granilomlarin
varligi sarkoidoz lehine degerlendirilirken, Behcet hastaligi tanisi Uluslararasi
Behcet Calisma Grubunun tani kriterleri ile konuldu. EN'nin en az bir aylik
iyilesme siireci sonrasinda tekrarlamasi atak olarak kabul edildi.

Bulgular

Galismayaalinan hastalarinyaslari 7-81 arasindaydi. (ortalama 42.22+16.03).
Hastalarin 19'u erkek, 47'si kadindi. 52 (%78) hastada etyoloji belirlenebilir-
ken (Grup 1); 14 (%21) hastada saptanamadi (Grup 2) (Tablo 2).

Grup 1'in 14'U erkek, 381 kadindi. 19'unda eslik eden sistemik hastalik
vardi. 38inde tedavi sonrasinda atak gorilmezken, 4'Uinde 1 atak,
10'unda 2'den fazla atak izlendi. Etyolojik faktorler, goriilme sikhigina gére
Tablo 3'de belirtildi.

Grup 2; 5 erkek 9 kadindan olusmaktaydi. Onunda eslik eden hastalik
mevcuttu. Grup 2'de olgularin 6 tanesinde atak izlenmezken, 4 tanesin-
de 1 kez, 4 tanesinde ise 2'den fazla atak gordlda. Tekrarlayan ataklarda
tetikleyici baska bir faktor saptanmadi.

Eritema nodozumun goruldigi Behget hastalarinin (n=15) 9'unda Uveit,
14'Unde oral aft, 9'unda genital Ulser, 6'sinda papulopstl, 2'sinde derin
ven trombozu, 5'inde paterji pozitifligi vardi.

Etyolojide sorumlu ilaglar; aspirin (n=1), asetaminofen (n=2), diger nons-
teroid antiinflamatuar ajanlar (NSAID) (n=3), oral kontraseptifler (n=2),
atenolol (n=1), mepbromat (n=1), montelukast (n=1), pegilated interfe-
ron (n=1) ve ¢cocukluk ¢agr asilar (n=1) idi.

Olgularin 5inde bacaklarin yani sira kollarda da lezyonlar izlendi. Bu
olgularin 2'sinin etyolojisinde sarkoidoz, 1'inde tlberkiloz, 1'inde otoim-
mun hastaliklar mevcuttu. Birinde ise etyoloji saptanamadi. Behcet has-
talarinin birinde ise sadece kollarda lezyonlar mevcuttu. ikiden fazla atak

Tablo 2. Olgularin demografik 6zellikleri

Grup 1 (n=52) Grup 2 (n=14)

Yas

Aralik (ortalama=SD) 9-74 (41.61+£14.62)

4-72 (38.1£14.61)

7-81 (49.71£16.46)

Semptom baslangig yasi 4-77 (44.71+£15.96)

Aralik (ortalamaz SD)

Cinsiyet (kadin/erkek) 38 (%57)/14 (%21) 9 (%13)/5 (%7.5)

Tablo 3. EN olgularinin etyolojik faktorleri

idiyopatik 14 (%21)
Sekonder 52 (%78)
Behcet Hastaligi 15 (%22)
ilac 13 (%19)
Sarkoidoz 10 (%15)
USYE 6 (%9)
Otoimmun Hastalk 4 (%6)
Gebelik 2(%3)
Tiberkiloz 2 (%3)

izlenen hastalarin 6'sinda Behget hastaligi, 3'inde ilag, birinde otoim-
mun hastalik mevcuttu.

Grup 1'de 30 hastada CRP, 25 hastada ESR yUksekligi, 3 hastada RF ve 9
hastada ASO porzitifligi saptandi. Grup 2'de hastalarin 5'inde CRP, 5'inde
ESR pozitif, ASO ve RF ise negatifti.

Olgularin %16'sinda lezyonlar spontan olarak geriledi. Spontan gerile-
meyen 9 olguda (9%13) ise NSAID'lere yanit alindi. On dért olguda kolsi-
sin tedavisi uygulandi. Dort Behget hastasinda kolsisin ve kortikosteroid
tedavisine ragmen relaps izlendi. Relapslarda ek bir etyolojik faktor sap-
tanmadi. Hastalarin diger bulgularina gére 1'inde interferon 2q, 3'inde
azatiyopurin tedavisi uygulandi ve EN ataklari tekrarlamadi.

Tartisma

Eritema nodozum en sik rastlanan pannikdlit tipidir. Patogenezinde
cesitli antijenik uyaranlarin tetikledigi gecikmis tipte asin duyarlilik reak-



siyonu suglanmaktadir. Eritema nodozum genellikle 2. ve 4. dekatta
gorulurken, 20-30 yas arasinda pik yapar (11-14). Kadinlarda 3-6 kat daha
sik rastlanir. Olgu serimizde 23 hasta 20-30 yas arasindaydi ve EN kadin-
larda 2.5 kat daha sik goruldd.

Eritema nodozum tipik olarak tibia 6n yUzlerde bilateral yerlesim goste-
rir. Tibia arka yUzde yerlesen nodullerde noduler vaskdlit akla gelmelidir.
Eritema nodozumda atrofik skatris ve Ulserasyon gézlenmezken, nodu-
ler vaskulitte Ulser gorllir ve skatrisle iyilesir (15). Eritema nodozum
nadiren tibia yan yUzlerde, kollarda ve boyunda, hatta ytzde gérdlebilir.
Bu alanlardaki lezyonlara genellikle bacak lezyonlar eslik eder.
Galismamizda etyolojisi Behcet hastalidi olan bir hastada sadece kolda
EN yerlesimi saptandi. Kol yerlesimi olan diger 5 hastada ise bacaklarda
da lezyonlar mevcuttu ve bu olgularin 2'sinde sarkoidoz, 1‘inde tiberki-
loz, 1'inde SLE bulunurken, 17 ise idyopatikti. EN'nin Ust ekstremite yerle-
siminin tlberkiloz ve sarkoidoza isaret edebilecedi dne strllmis ancak
kanitlanamamistir (16). Verilerimiz kol lokalizasyonunda altta yatan bir
patoloji arastiriimasi gerektigini disindirmektedir.

Eritema nodozumlarin %32-72'sinde etyoloji belirlenemediginden idyo-
patik kabul edilirler. Serimizde olgularin %21'i idyopatikti.

Etyolojide en sik Behget hastaligi saptand. Klasik bilgi Behget hastaliginin
EN'nin nadir nedenleri arasinda oldugudur (17). Serimizde en sik etyolojik
faktor olmasi BH prevalansinin tlkemizde yiiksek olmasi (11-42/10000) ve
fakultemizde Behget hastali§i merkezinin bulunmasina baglanabilir.
BHnin %601 mukokutandz bulgularla seyretmektedir (18). Serimizde
mukokutandz bulgularda 2. siklikta oral aftlarin bulunmasi ve Alpsoy ve
ark/larinin (19) ¢alismalarinda BH'nin en sik baslangic semptomunun oral
aft oldugunun gdsterilmesi nedeniyle oral aft ve EN semptomlarinin bir-
likteliginde Behget hastaligi akilda tutulmalidir. Tani konulamayan, OA +
EN birlikteligi olan hastalarin paterji testi (pozitiflik Glkemizde yuksek) ile
belli araliklarla takip edilmesi gerektigini distinmekteyiz (20).

ilaca bagl eritema nodozum %20den daha az oranda gorilmektedir
(21). Bashica sorumlu tutulan ilaglar oral kontraseptif ve stlfonamidlerdir.
PPl ve l6kotrien antagonistlerine sekonder EN olgu sunumlari seklinde
bildirilmistir (22). Serimizde en sik NSAID'e sekonder EN goriltrken bir
olguda montelukast kullanimina bagh EN gérilmdstdr.

Enfeksiyon EN etyolojisinde sik rastlanan bir faktérddr. En sik gorilen
streptokoksik farenjit; eriskinlerde %48, cocuklarda %44 oraninda sapta-
nir. USYE'ye yol acan viral ve diger bakteriyel ajanlara nadiren rastlanir.
Galismamizda etyolojide %9 oraninda USYE saptandi. Bu olgularin tama-
mi eriskin yastaydi ve bulgular klinik, serolojik verilerle desteklendi. USYE
disinda tUberkiloz, yersinia, viral hepatitler, idrar yolu enfeksiyonlari, sis-
temik mikozlarin da EN etyolojisinde rolt bulunmaktadir (21, 23).

Eritema nodozum olgularindan 9%2-20 oraninda tiberkdloz (TB) sorum-
ludur. Ozellikle gelismekte olan tlkelerde TB énemli bir etyolojik ajandir.
Serimizde olgularin %2'sinde TB mevcuttu. Ulkemiz TB acisindan orta
riskli gruptadir. Ancak HIV pandemisi, yasli nifusun ve immunsuprese
hasta kitlesinin artmasinin yani sira Glkemizin TB agisindan orta riskli
grupta yer almasi TB gorilme riskini gin gectikge artirmaktadir. Bu
nedenle EN etyolojisi arastirirken TB mutlaka akilda tutulmalidr.

Tam diinyada EN etyolojisi ele alindiginda sarkoidoz, enfeksiyonlardan
sonra 2. sirada yer alir. Avrupada sik rastlanan nedenler arasindayken
Glineydogu Asya ve Ortadoguda nadiren gorilir (16). Ulkemizde bu
hastaligin prevelansi bilinmemektedir. Ulkemizden Mert ve ark/larinin (1)
yaptigi bir ¢alismada bu oran %9, Adisen ve arkilarinin (10) serisinde
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%1.3 olarak bulunmustur. Calismamizda etyolojik faktérlerden sarkoidoz
%15 oraninda saptand..

Eritema nodozuma eslik eden karin agrisi ve akut diyarenin varliginda
barsak enfeksiyonu (yersinia, vb.); kronik diyare ve karin agnisinda ise
inflamatuvar barsak hastaliklari (IBH) distntlmelidir. Bu bulgularin yani
sira IBHda goz ve eklem gibi diger sistem tutulumlar da gorilebilir (24).
iBH'de EN varligi ve baskilanmasi hastaligin prognozuyla dogrudan iligki-
lidir. Mert ve ark/laninin (1) serisinde 4 olguda etyolojik faktér olarak iBH
bulunurken, Adisen ve ark.larinin (10) serisinde yoktu. Serimizde de IBH
saptanmadi.

Eritema nodozum gebelikte %4.6 oraninda gorilmektedir. Gebelikte EN
gorilme sikhigindaki artis; artan ostrojen Uretimi veya progesteron ve
astrojenin rolatif yiksekligine baglanmaktadir. Ostrojen ve progesteron
iceren hormon preparatlar da EN'a neden olabilir. Son dénemlerde
disuk doz oral kontraseptiflerin kullanima girmesiyle bu oran dismus-
tdr. Sadece 6strojen salgilayan obstetrik malignitelerde EN'nin bildirilme-
mis olmasi dstrojen ve progesteronun rolatif ylksekliklerinin sadece
ostrojene gore EN ile daha iliskili oldugunu dusindurmektedir (25).
Olgularimizin ikisinde gebeliklerinin ilk trimestirnda EN gérilda.

Eritema nodozum I6semi, lenfoma gibi 6zellikle hematolojik malignite-
lere eslik edebilir. Tedaviye direncli ve siddetli seyreden olgularda malig-
nite akla gelmelidir. Serimizde etyolojide malignite saptanmadi.

Eritema nodozumda belirlenmis bir tedavi protokold yoktur. Yaklagim
altta yatan patolojiye yonelik tedavi ve destek tedavisi (yatak istirahati,
NSAID, 1slak pansuman) seklindedir. Tedavide potasyum iyoddr (KI) ve
kolsisinin antiinflamatuar etkisinden faydalanilabilir (26). KI akut donem-
de etkilidir. Yanit alinamayan olgularda (1-2 hafta) kisa stre kortikostero-
id uygulanabilir. Steroid tedavisi 6ncesinde bakteriyemi, sepsis gibi
enfeksiyoz durumlar ve malignite ekarte edilmelidir. Olgularimizin
%16'sinda lezyonlarda spontan iyilesme izlenirken, 9 olguda (%13)
NSAID'lere ihtiya¢ duyuldu. 14 vakada kolsisin tedavisi uygulandi. 10
hastada kisa sureli sistemik steroid tedavisine gerek duyuldu. Diger olgu-
lar ise etyolojiye yonelik tedavilerle geriledi.

Sonu¢

Bu calisma yoremizde EN etyolojisinin arastirildidr ilk ¢calismadir. 2004 ve
2007 'de Turkiyede yapilan ¢alismalarda etyolojisi saptanamayan olgular
cogunluktadir. Bizim calismamizda etyolojide Behget hastaliginin sap-
tanmasi fakultemizde Behcet hastaligi merkezinin bulunmasina bagl
olabilir.

Cikar catigsmasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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Pemfigusun GUncel Tedavisi ve Yonetimi

Current Management of Pemphigus

Soner Uzun

Ozet

Pemfigusta 6lim oranlarini dramatik olarak dustren kortikosteroidler
hald pemfigus tedavisinin temelini olusturmaktadirlar. Sistemik kor-
tikosteroidlerle birlikte kullanilan kortikosteroid ihtiyacini azaltici ad-
juvan immiunosupresif ilaclar, pemfigusun konvansiyonel tedavisini
olustururlar. Ancak hem bu tedaviye direncli hastalarin olmasi hem de
kronik immunostpresif tedavinin ciddi yan etkileri nedeniyle pemfigu-
sun tedavisi hala énemli zorluklar icermektedir. Kanitlari sinirli da olsa
son yillarda monoklonal anti-CD20 antikorlari (rituksimab), yiksek doz
immunoglobulinler ve immunoadsorpsiyon yeni ve etkili secenekler
olarak giindeme gelmislerdir. Bu makalede pemfigusun hem konvansi-
yonel hem de yeni tedavi secenekleri klinik deneyimler 1siginda gdzden
gecirilmistir. (Turk J Dermatol 2012, 6: 91-101)

Anahtar kelimeler: Pemfigus, tedavi

Abstract

Corticosteroids decreased the mortality rates of pemphigus as dramati-
cally, and they are still the baseline treatment and cornerstone of pem-
phigus management. Systemic corticosteroids, in combination with
adjuvant corticosteroid-sparing immunosuppressive drugs, are the
conventional therapy for pemphigus. However, because of both refrac-
tory patients and the serious side effects of immunosuppressive drugs,
the treatment of pemphigus patients is still challenging. Although they
have limited evidence, more recently, monoclonal anti-CD20 antibody,
rituximab, high-dose intravenous immunoglobulins and immunoad-
sorption have been established as additional successful therapeutic
options. In this article both conventional therapies and most current
treatment strategies for pemphigus are reviewed on the basis of clini-
cal experiences. (Turk / Dermatol 2012; 6: 91-101)

Key words: Pemphigus, treatment

Giris
Pemfigus terimi, deri ve mUkdz membranlarin yasami tehdit
edici, kronik seyirli bir grup otoimmdin billéz hastaligini tanimlar

(1). Temel olarak doért ana klinik form vardir; pemfigus vulgaris,
pemfigus foliaseus, paraneoplastik pemfigus ve IgA pemfigusu.

Pemfigusun duinyadaki yillik insidansi cografik farkliliklar goster-
mekte olup milyonda 0.76-9.3 arasinda degismektedir (2).
Ulkemizde Akdeniz Bélgesindeki yillik insidansi milyonda 2.4 ola-
rak saptanmistir (3). Pemfigus formlar arasinda en sik gézleneni
pemfigus vulgaristir. Bu form tim pemfiguslularin yaklasik %80ni
olusturmaktadir (pemfigus foliaseustan yaklasik 10 kat daha fazla
gozlenmekte olup mortalitesi de cok daha yuksektir) (3).

Pemfigus tedavisi dermatolojinin her zaman en zorlu ugras
alanlarindan birisi olmustur. Kortikosteroidlerin kesfinden énce
bu hastalarin neredeyse tamamina yakini aylar igerisinde kay-
bedilirken glnimizde %80'ninden fazlasi hayatta tutulabil-
mektedir. Ancak ne yazik ki bugiin bile ideal ya da standart bir
pemfigus tedavisinden séz etmemiz mimkin degildir. Ozellikle
tedavi yan etkileri prognozu dogrudan etkileyen ciddi sorunlar
icermektedir. Tedavinin belkemigini hala sistemik kortikostero-
idler olusturmaktadir. Adjuvan immunosdpresif ajanlarla kom-
bine edilen oral prednisolon tedavisi hastalarin ¢odu igin
gegerliligini koruyan en dnemli tedavi yaklasimidir. Ancak son
yillarda 6zellikle mortaliteyi daha da azaltmak ve tedavi yan
etkilerini en aza indirmek icin pek ¢cok tedavi protokoll ve umut
veren yeni secenekler glindeme gelmistir.

Bu makalede; yukarida vurgulandigi gibi dermatolojinin etkileri
ve sonuglari itibariyla oldukca dnemli hastaliklarini iceren pem-
figus grubu hastaliklarin ¢zellikle pemfigus vulgarisin tedavisi
ve yonetimi glncel bilgiler ve klinik deneyimler i1s1ginda g&z-
den gegirilmistir.

Pemfigusta Prognoz

Mortalite oranlarini dramatik bicimde asagiya ¢eken kortikoste-
roid eksenli pemfigus tedavisi tibbin mucizelerinden birisi ola-
rak kabul edilir. Ozellikle son yillarda hizli ve dogru tani olanak-
larinin artmis olmasi nedeniyle erken dénemde hastaliga
mudahale edilebilmesi, kortikosteroid kullaniminin eskiye gére
daha uygun hale getirilmis olmasi (gereksiz cok yiksek dozlar-
dan kaginilmasi), yiksek doz kortikosteroid kullanimina ihtiyaci
azaltan adjuvan tedavi seceneklerinin artmis olmasi, yine érne-
gin rituksimab gibi olduk¢a umut vadeden yeni tedavi sece-
neklerinin glindeme gelmis olmasi ve en dnemli 8lUm nedeni
olan enfeksiyonun yeni kesfedilen antibakteriyel ilaglarla daha
iyi kontrol altina alinabilmesi, diger yan etkilerin ve eslik eden
hipertansiyon, diyabetes mellitus gibi prognozun kotulesmesi-
ne yol acan hastaliklarin eskiye gore daha iyi tedavi edilebilme-
si son 30 yil icerisinde pemfigusun prognozunun énemli oran-
da diizelmesini saglayan gelismelerdir. Oyleki yakin bir gelecek-
te bu hastaliktaki mortalite oraninin sifira kadar indirilebilmesi
mUmkin gorilmektedir. Ancak dzellikle kortikosteroid tedavisi-
nin sagladigi “hayat kurtaricy” bu olumlu gelismeler mortalite
oranini blyuk oranda azaltmis olmakla birlikte ciddi morbidite
nedeni olabilecek (Kusing sendromu, osteoporoz, ciddi enfeksi-



yonlar, sepsis, katarakt, diyabetes mellitus, hipertansiyon, gastrointestinal
perforasyon, I6kopeni, hepatit, psikoz, aseptik kemik nekrozu, infertilite,
kanser vb gibi) pek cok yan etkinin gelisebiliyor olmasi (kortikosteroidle-
rin “Iyi, Kétii, Cirkin” etkisi) pemfigus tedavisinin guincelligini koruyan
olumsuzluklaridir. Ayrica randomize kontrolli calismalarin yetersizligi
(hastaligin sik gértlmemesi ve etik kaygilar nedeniyle yeterli hasta grup-
larinin olusturulamamasi) nedeniyle yeni ilaglarin, hatta yerlesik tedavile-
rin bile gercek etkinliklerinin bilinmiyor olmasi bir bagka dnemli sorundur.
iste yukarida sézi edilen tim bu nedenlerle heniiz her hastaya uygun,
standart veya ideal sayilabilecek bir pemfigus tedavisinden s6z etmemiz
mUmkdn degildir.

Tedavi edilmeyen pemfiguslu hastalarin %80 1 yil icerisinde kaybedilir (4).
GUnidmiiztn tedavi olanaklarnyla bu oran (izleyen merkeze gore degis-
mekle birlikte) %5-%20 arasindadir. Amerika Birlesik Devletlerinde 1998
yilinda basta pemfigus olmak tzere bulléz deri hastaliklari, derinin kanser-
lerini, Ulserlerini ve bakteriyel enfeksiyonlarini takiben en sik dérdinci
olim nedeni olarak bildirilmistir (5). Dolayisiyla pemfigus hala en ciddi deri
hastaliklarindan birisidir. Gegmiste hastaligin etkileri nedeniyle kaybedilen
hastalar ginimuzde basta kortikosteroidler olmak Uzere kullanilan immu-
nosUpresif tedavilerin yan etkileri sonucu kaybedilmektedirler. En dnemli
olim nedeni enfeksiyondur (immtnosipresyona bagli gelisen ve genel-
likle bronkopndmoniyi izleyen sepsis). Ayrica kardiyovaskiler inme, kont-
rolsliz hipertansiyon ve diyabetes mellitus diger sik gértlen 8lim neden-
leridir. Bu hastalarin &zellikle Gglncl basamak kurumlarinda kot izlemleri
6lum oranini arttiran bir baska 6nemli faktérddr.

Erken tani, hastaligin baslangictan itibaren hafif-orta siddette olmasi,
tedaviye erkenden yanit alinmasi, eslik eden 6zellikle diyabet, hipertan-
siyon gibi bir hastaligin olmamasi ve hastanin geng¢ olmasi iyi prognostik
faktorlerdir. Ancak 6rnedin hasta yasli ve hastalik kisa strede progresyon
g6steren mukokitandz tip bir pemfigus vulgaris ise prognoz kotudur.
Elbette en kotl prognoz tedaviye ragmen mortalitenin %90 oldugu
paraneoplastik pemfigustadir.

Pemfiguslu Hastaya Yaklasim, Tedavi Oncesi Degerlendirme

Tani almis hastalarin, ézellikle pemfigus vulgaris hastalarinin, uzun sdreli
immunosUpresif tedaviye hazirlanmalari asamasinda ve tedavinin ilk
dénemlerinde hastalik kontrol altina alinana kadar hospitalize edilmele-
rinde yarar vardir.

Uzun sireli ve ciddi komplikasyonlar gelistirme potansiyeline sahip olan
pemfigus tedavisine baslamadan dnce klik tan, histolojik ve immunoflo-
resan bulgularin 1siginda dogrulanmalidir. Eger olanak varsa anti-des-
moglein antikorlari serolojik olarak (immdnofloresan ve/veya ELISA ile)
tespit edilmeli ve baslangic titrasyonlari not edilmelidir. Tanin dogrulan-
masinin ardindan oncelikle hastanin son dénemde kullandidi ilaglar
arasinda pemfigusa yol a¢gma potansiyeline sahip ilaglarin (6zellikle
D-penisilinamin, ACE inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokerleri, beta
blokerler, sefalosporinler, fenilbutazon, piritinol, tiyopronin) olup olmadi-
g1 dikkatli bir 6yku ile belirlenmelidir. Bdyle bir ilag kullanimi s6z konusu
ise ya derhal elimine edilmeli ya da benzer etkili baska gruptan bir ilagla
degistirilmelidir.

Sonraki adim klinik ve immunopatolojik bulgular i1siginda pemfigusun
varyantini belirlemektir. Clnkl pemfigusun alt tipi tedavi planlari agisin-
dan belirleyicidir. Pemfigus vulgaris tanisi almis hastalarda klinik tip
(mukozal, mukokutandz, kutan®z), hastaligin yayginhdr ve tutulum sid-
deti belirlenmelidir. Nikolsky belirtisinin pozitif olup olmadigi birden
fazla deri bolgesinde uygun bicimde arastinimalidir (Bu belirtinin aktif
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akantolizin klinik gdstergesi olarak hem tanisal hem de tedaviye yaniti
belirlemede yardimar olabilecek prognostik degeri vardir) (6). Ozellikle
mukozalar dikkatle muayene edilmeli, orofaringeal, konjunktival, nazal
ve anogenital mukoza tutulumu olup olmadigi ortaya konmalidir. Eger
ses kisiklidi, disfaji, odinofaji gibi sirasiyla larinks, farinks ve 6zefagus tutu-
lumunu isaret edecek belirtiler varsa hasta ayrintili bir kulak-burun-
bogaz muayenesinden gecirilmelidir. Hemoptizi ve ¢zellikle sabahlari
purulan ya da kanli-purdlan burun akintisi, ayrica umblikal, genital, ano-
rektal ya da periungual akintilarin varligi sorgulanmalidir. Periungual
6dem ve eritem bazen de umblikal erozyonlar hastaligin ilk hatta tek
deri belirtisi olabilirler. Bu bulgular remisyondaki hastalarda alevlenmeye
de isaret edebilir (Tedavi kontrollerinde bu bdlgeler de dikkatle deger-
lendirilmelidir). Coklu mukozal erozyonlarin yani sira 6zellikle palmop-
lantar bullerin varligi pemfigus vulgariste tutulumun siddetli olduguna
isaret eden bulgulardan birisidir.

Son yillarda pemfigusun aktivitesini ve siddetini daha objektif olarak
degerlendirmeye yonelik iki klinik skorlama sistemi gelistirilmistir. Bunlar:
Otoimmiin billi hastaliklar tutulum siddeti skoru (ABSIS) ve pemfigus
hastaligi alan indeksidir (PDAI) (7). Bu skorlar &zellikle tedavi calismalarin-
da standart ve objektif veriler elde edilmesi amaciyla gelistirilmislerdir.
Ancak pemfigusun baslangi¢ siddetini belirleyerek steroidin doz ayarinin
yapilmasinda ve tedavi izlemi sirasinda tedaviye alinan yanitin veya klinik
seyrin degerlendiriimesinde de kullanilabilirler. Bizim klinigimizde PDAI
kullanilmaktadir (Sekil 1).

Hastanin tibbi durumu 6zellikle kortikosteroidler ve diger sistemik teda-
vilerin olasi komplikasyonlarina yatkinlik agisindan sistematik olarak
degerlendirilmeli ve ciddi risk yaratacak herhangi bir predispozisyonun
olup olmadigr arastirilmalidir (hematolojik, neoplastik, endokrin, kardiyo-
vaskuler ve infeksiy6z). Bu hastalik icin hayat kurtarici olan sistemik korti-
kosteroidlerin tedavide kullanimi agisindan mutlak bir kontrendikasyon
yoktur. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, duodenal Ulser, katarakt,
osteoporoz, tlberkiloz gibi kronik bir enfeksiyon, psikiyatrik hastalik ve
diger risk faktorleri tedavi stresince yakin izlem ve koruyucu yaklasimlar
gerektiren durumlardir. Bu durumlarin varliginda hastayr ytksek doz
kortikosteroid yan etkilerinden koruyacak adjuvan tedavilere agirlik veril-
melidir.

Sistemik kortikosteroid tedavisi alacak hasta tlberkiloz maruziyeti agisin-
dan tberkdlin testi veya kuantiferon ve akciger radyografisi ile arastirima-
lidir. E§er gegirilmis tUberkdloza dair bulgular tespit edilirse INH ile 6 ay
streyle profilaksi uygulanmalidir. Yine kortikosteroid kullanimindan énce
ve tedavi siresince periyodik olarak kemik yogunluklar él¢tlmeli ve oftal-
molojik muayeneler yapiimalidir. Tedavi dncesinde yapilmasi gereken
diger arastirmalar: Tam kan sayimi, aglik kan sekeri, serum Ure ve kreatinin
duizeyi, elektrolitler, karaciger fonksiyon testleri, hepatit B, C ve HIV serolo-
jisi, total serum proteini ve albimin, dogurganlik cagindaki kadin hastalar-
da gebelik testi (B HCG), azatioprin kullanilacaksa tiyopurin metil transferaz
(TPMT) enzimi dizeyi ve dapson kullanilacaksa hemoliz riski agisindan
glukoz-6-fosfat dehidrogenaz diizeyleri, bilirubin ve retikilosit bakilmalidir.
IVIG tedavisi disiintlen hastalarda IgA yetmezligi dislanmalidir. Pemfigus
hastalarinda sik¢a gézlenen tiroid patolojilerini ortaya koymak igin serbest
T3, T4, TSH duzeyleri bakilmali gerekirse tiroid USG, sintigrafi ve tiroid
biyopsisine kadar gidebilecek ileri tetkikler yapilmalidir. Paraneoplastik
pemfigus stphesi olan ancak bilinen bir neoplazisi olmayan hastalarda
basta periferik yayma olmak Uzere gerekirse onkoloji bolimuyle isbirligi
halinde ayrintili neoplazi taramasi yapilmalidir (batin-pelvik USG, toraks-
batin BT vb. gibi radyolojik tetkikler de dahil olmak Gzere).
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Sekil 1. Pemfigusta tutulum siddetini objektif olarak belirlemeye y6nelik son yillarda gelistirilen skorlama sistemlerinden “pemfigus hastalig

alan indeksi” (PDAI) (7)

Hastalara her yil sonbaharda uygulanacak influenza asisi ve 5 yilda bir uygu-
lanacak Streptococcus pneumoniae agisi profilaksi agisindan gerekli bir yakla-
simdir (8). Dogurganlik cagindaki kadinlarda 6zellikle immunosUpresif tedavi
planlaniyorsa uygun bir ydntemle mutlaka kontrasepsiyon dnerilmelidir.

Pemfigus tedavisi zor ve zahmetli bir sirectir. Bu stirecin olumlu isleye-
bilmesinin yolu tedavi ve izlem asamasinda hasta ile tam bir isbirliginin
saglanmasindan gecer. Bunun icin dncelikle hastanin pemfigus konu-
sunda tam ve dogru olarak bilgilendirilmesi gerekir. Bazi hastalar pemfi-
gusun tedavi edilemez 6ltimcuil bir hastalik oldugu dusiincesine kapila-
bilirler. Hastalara iyi tedavi ve izlem ile hastaligin durdurulabilecedi, iyi-
lesmenin saglanabilecedi (hatta kir elde edilebilecedi ve bunun gunu-
muzdeki modern tedavi yaklagimlariyla asla uzak bir olasilik olmadigr)
konusunda glven verilmelidir. Bunun tersi olarak bazi kisilerde de deri
hastaliklarinin ciddi olmadigi seklinde bir &n yargi vardir (4). Bu distince-
de olup pemfigusa tamamen kaygisiz bakan hastalar da uyarilip biling-
lendirilmelidirler. Pemfigusun uzun sureli ve zahmetli bir tedavi stirecine
ihtiya¢c duydugu ve tedavi edilmediginde ciddi sonuglara yol agabilecedi
ozellikle vurgulanmalidir. Hastalarin pemfigusun kendisi ve tedavisi
konusunda dogru ve yeterli bilgilendiriimesine yonelik olarak “hasta
bilgilendirme kitapciklar1” veya brosurleri kullanilabilir. Kendi klinik
pratigimiz de, bunun séz konusu amaca yonelik etkili bir ara¢ oldugunu
gostermektedir (Sekil 2). Benzer kaynaklara Turk Dermatoloji Dernegi
(http://www.turkdermatoloji.org.tr/) BUllU Hastaliklar Calisma Grubunun
internet linklerinden de ulasilabilir.

Tedavi

Pemfigus tedavisinde temel amag en distk ilag dozu ve en az yan etki
ile remisyonu saglamak, remisyonu strdidrmek ve nihayet kir elde
etmektir. Uzun sureli, hatta “tedavisiz sirdurdlebilen” bir remisyonu sag-
lamak icin belirli stratejilere uyulmalidir: i) Hastaligin siddet ve seyrinin ve
buna bagli olarak tedaviye verilen yanitin hastadan hastaya buytk degi-
siklikler gésterdigi unutulmamalidir, i) Tedavi standart yaklasimlar ¢erge-
vesinde hastaya 6zgU yani kisisellestirilmis olmalidir (pemfigusun var-
yanti, hastaya 6zgu durumlar drnegin diyabet, hipertansiyon vs. gibi
eslik eden hastaliklar ve yas dikkate alinmall, ilag secenekleri ve dozu

Tablo 1. Pemfigus tedavisinde kullanilan ilag ve yontemler (4)

Steroidler rituksimab
IVIG (intraven6z immuinoglobulin) siklosporin
plazmaferez mikofenolat
azatioprin takrolimus
siklofosfamid altin
metotreksat tetrasiklin
dapson niasinamid

buna gore belirlenmelidir), iii) Steroidin etkinligi kanitlanmis bir secenek
oldugu hep akilda tutulmalidir, iv) Diger tedavi yontemleri ve ilaclar
konusunda klinik ¢alismalarin az ve etkinliklerinin belirsiz oldugu g6z
onune alinmalidir. Pemfigus tedavisindeki temel amag doku hasari yara-
tan antikorlarin sentezinin azaltiimasidir. Bu nedenle, tedavide sadece
antikor Uretimini baskilayacak ajanlarin gecerliligi vardir. Pemfigus teda-
visindeki glincel secenekler Tablo 1'de verilmistir.

Sistemik Kortikosteroid Tedavisi

Sistemik kortikosteroid tedavisi hemen her zaman baslangi¢ tedavisi
olup genellikle prednisolon veya metilprednisolon gibi orta etkili korti-
kosteroidlerle yapilir (Avaskiler kemik nekrozu basta olmak Uzere yan
etki riski gorece az olan prednison Ulkemizde yoktur). Sistemik kortikos-
teroid tedavisi 6zellikle pemfigus vulgariste en sik kullanilan ve en yerle-
sik tedavi olmakla birlikte dozlama semalari bilylk oranda ampirik olup
daha ¢ok klinik deneyimlere dayandirilmaktadir. Son yapilan ve pemfi-
gus tedavisine yonelik randomize kontrolli ¢alismalarin analiz edildigi
Kokreyn gézden gecirmesi de bunu desteklemekte ve standart olarak
kullanilabilecek bir doz semasina isaret etmemektedir (9). Ge¢miste
bazen giinlik 200 mg'a kadar varan yUksek dozlarda kortikosteroidlerle
tedaviye baslanirdi (8). Bu uygulamalar steroid nedenli morbidite oranla-
rini arttirmis, mortaliteyi de %20'lere kadar yikseltmistir. Randomize
kontrollU bir calismada distk doz oral prednisolon (1 mg/kg/giin) ve
yUksek doz oral prednisiolon (2-2.5 mg/kg/guin) alan hastalar arasinda
remisyon slreleri ile 5. yildaki relaps oranlari arasinda anlamli bir fark
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PEMFIGUS HASTALIGI ICIN
HASTA BILGILENDIRME KITAPCIGI

AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

DERI VE ZUHREVI HASTALIKLARI ANABILIM
DALI

ICINDEKILER
Pemfigus Nedir? ......ooevvvresniesrsersesssereessass snseseressns 1
Pemfigus hastalifi neden ve nasil olur?.................... 1
Irsi bir hastalik midir?......oosismsssersasssssesssossnsrs 2
B I I i i s i it 3
Hastaligin gorilme sikhiii nedir?......ovcievncnnnnes 3

Hastaligi ortaya ¢ikaran veya cikmasini
kolaylagtiran etmenler nelerdir?..........covriieiicnicnn3

Pemfigusun farkl tipleri var midir?............coovviinnne 4
Pemfigusun belirtileri nelerdir?........cocooivcniinen 4
Pemfigustan siiphelenildiginde nereye,
hangiuzmana bagvurulmah ?...............b
Pemfigus teshisi nasil konur? ...
Pemfigus teghisi alan hasta nelere dikkat etmeli,
tedaviye uyumun ve takibin Gnemi nedir? ............... 7
Tedaviyi ve hastalifin seyrini etkileyen hastaya ait
baska etmenler var Midir?.......cooomervnnine s snessrsnees 8
Pemfigus nasil tedavi edilir?.......ccceemrcceeenescne e 9
ilaglarin olasi yan etkileri nelerdir?...........cccccocvnne.. 10

Hastaligin seyrini olumsuz etkileyen, yinelemesine
yol acan durumlar neleridir?.........ccovvcvnvinerinnvaennnn 11
Bu hastalikta glinlik hayat nasil olmali, nelere dikkat
QAN s iicirmmmmomiamm e R

Sekil 2. Pemfigus hastalari icin “hasta bilgilendirme kitapg¢igi” 6rnegi. Benzer formlara Tiirk Dermatoloji Dernegi’'nin web sayfasinda (http://
www.turkdermatoloji.org.tr/) Biillii Hastaliklar Calisma Grubunun hasta bilgilendirme linklerinden de ulasilabilinir

g6zlenmemistir (10). Bu nedenle sira disi yiksek dozlarda kortikosteroid-
lerle tedaviye baslama yaklasimi artik terk edilmektedir.

Alinan yanita gére kademeli olarak yiikseltilen sistemik kortikoste-
roid ve immunosUpresif ajan kombinasyonunun tedavi etkinligini en Gst
seviyeye cikardigl buna karsin steroid nedenli yan etki riskini en aza
indirdigi seklinde yaygin kabul géren goris kendi klinik deneyimlerimiz
tarafindan da desteklenmektedir (Sekil 3) (3, 8, 11). Siddeti hafif veya
yavas progresyon gosteren hastalarda intralezyonel (iL) triamsinolon
asetonid (20 mg/mL), klobetazol propionat gibi stperpotent topikal
steroidler ve distk doz alterne guin kullanimli sistemik steroidler (pred-
nisolon 40 mg/gun asin) ilk adim olabilir (4). Bu tedaviye yanit vermeyen
hastalarda hastaligin siddetine gére 0.5-1.5 mg/kg/gtin dozunda predni-
solon ve birimmunosupresif adjuvan kombine edilir. Siddetli mukokuta-
noz tutulumun oldugu veya hastaligin baslangictan itibaren progresif
seyrettigi hastalarda iki hafta icerisinde hastalik kontrol altina alinamamis
ise prednisolon dozu 1.5-2 mg/kg/gln dozuna kadar cikarilabilir. Bazi
otorler ilk basamakta prednisolonu tek basina kullanmakta, yanit alina-
mazsa bir immunostpresif eklemektedirler. Ancak bu ajanlarin etkileri-
nin ortaya ¢ikmasi 8 haftaya kadar uzamaktadir (4, 12). Dolayisiyla 6zel-
likle progresif goruintdi ¢izen hastalarda, zaman kazanma agisindan stero-
idle birlikte baslamak uygun bir yaklasim gibi gorinmektedir (11).

Sistemik prednisolon tedavisinin guinlik dozu genellikle sabahlar (ytksek
etki ve distik GIS yan etkisi olmasi icin tok karnina) tek doz halinde verilir.
Ancak 6zellikle siddetli ve progresif olma egilimindeki hastlarda antienflama-
tuvar etkiyi arttirarak klinik yaniti hizlandirmak icin guinlik doz ikiye boltin-
mus olarak verilebilir (sabah-aksam tok karnina) (4). Ancak bu uygulamanin
yan etki potansiyeli daha ytksek oldudu icin hastalik kontrol altina alinir
alinmaz tekrar sabah tek doz uygulamasina gecilmelidir.

intravenéz yiiksek doz pulse kortikosteroid tedavisi; birikmis top-
lam steroid dozunu ve dolayisiyla yan etki riskini azaltmak icin giindeme
gelmistir. Oral prednisolona ek olarak verilen intravendz pulse kortikos-
teroid tedavisinin etkinligini belirlemek icin yapilmis kontrollG iki pros-
pektif calisma vardir. Bunlardan birinde yiiksek doz oral prednisolon (125
mag/gun) alan grupla Ug haftalik intravendz betametazon (20 mg/gin 4
gun) ve aralarda 50 mg/gin oral prednisolon kombinasyonu karsilastiril-
mis ve pulse protokolUntin hizli iyilesme stresi ve daha az yan etki gibi
avantajlari saptanmustir (13).Yeni tani konmus pemfigus vulgarisli hasta-
larin alindidr diger ¢alismada ise konvansiyonel tedaviye (oral predniso-
lon ve azatioprin kombinasyonu) intraventz pulse deksametazon (300
mg/gin 3 gln sdre ile) ilave edimesinin bir yarar saglamadigi saptan-
mistir (14). Intravendz pulse kortikosteroid tedavisinin etkinligine ve yan
etki profiline dair baska kontrolsiiz ¢alismalar ve olgu sunumlar da var-
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Sekil 3. Pemfigus vulgaris tedavisinde Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Anabilim Dalinda kullanilan tedavi

algoritmasi

dir. Ancak bunlarda da farkli sonuglar bildirmistir. Dolayisiyla bu yaklasi-
min pemfigus tedavisindeki gercek rolinu belirleyebilmek icin yeni kli-
nik calismalara ihtiyag vardr.

Adjuvan immiinosiipresif Tedaviler

Birinci Secenek Adjuvanlar
En sik kullanilan immdnostpresif adjuvanlar purin sentezi inhibitorleri
olan azatioprin ve mikofenolat mofetil'dir.

Azatioprin: Pemfigus tedavisinde en sik kullanilan adjuvandir. Prospektif
randomize kontrolll ¢alismalar da dahil olmak Uzere ¢ok sayida ¢alisma-
da etkinligine dair kanitlar bildirilmistir. Mikofenolat mofetil ve pulse
intravenoz siklofosfamid ile karsilastinldiginda bu iki ajandan daha etkili
oldugu ve remisyonu saglayan kiimulatif steroid dozunu azalttigi goste-
rilmistir (12). Yakin zamanda yapilan bir ¢calisma ile yiksek doz (1.5 mg/
kg/gun) oral prednisolon ile gtin asir 40 mg oral prednisolon ve azatiop-
rin (100 mg/gln) kombinasyonu karsilastiriimistir (15). Her iki grupta da
ylksek remisyon oranlari gézlenmekle birlikte tek basina yiksek doz
steroidin kullanildigr grupta daha hizli etki ancak daha yiksek yan etki
orani saptanmistir.

Azatioprin genellikle 2.5-3 mg/kg/gin dozunda kullanilir. Etkili ve ucuz
bir sitotoksik ajan olmakla birlikte yan etki sikhginin ytiksek olmasi kulla-

nimini kisitlamaktadir. Miyelostpresyon, pansitopeni, hepatoksisite,
bulanti-kusma, ilag atesi, artralji ve pankreatit en sik gézlenen yan etki-
lerdir. S6z konusu yan etkiler agisindan hastalarin klinik ve laboratuvar
bulgulari yakin izleme alinmalidir (ilk bir ay haftalik kontrollerle). ilacin
dozu, metabolize edilmesinde araci olan TPMT enziminin aktivitesine
gore ayarlanirsa gtvenirligi artmaktadir (8). Enzim aktivitesi dustk olan-
larda en fazla 1 mg/kg/gln dozunda kullaniimali hi¢ olmayanlarda ise
kullaniimamalidir (16). Buna karsin normal seviyede olanlarda antikor
Uretimini baskilamada en etkili doz olan 4 mg/kg/gin dozuna kadar
¢ikmak mimkdndar (8).

Mikofenolat mofetil: Pirin sentezini daha selektif olarak inhibe etti-
ginden daha az yan etkiye sahip ve daha guvenilir bir ajan olarak son
yillarda 6ne ¢ikan bir adjuvandir (4, 8, 12). Prospektif kontrolli bir calis-
mada iki adjuvan yani azatioprin ve mikofenolat mofetil karsilastirimis
ve birikmis kortikosteroid dozu, etkinlik ve yan etkiler agisindan bir fark
g6zlenmemistir (17). Bir calismada oral kortikosteroide adjuvan olarak
mikofenolat mofetil eklenmesinin plasebo eklenmesine gore daha
yararh oldugu, baska bir ¢alismada ise bu kombinasyonun kortikosteroi-
din tek basina kullanimina gére Gstdn olmadigi bildirilmistir (11, 18).

Mikofenolat mofetil tedavisinde hafif nétropeni, gastrointestinal semp-
tomlar, bazen kemik agrisi ve halsizlik nedeniyle intolerans gézlenebil-



mektedir. En etkili dozu 25-35 mg/kg/gundir (genellikle oral olarak
glinde iki kez 1000-1500 mg, ancak mikofenolik asid kullanilacaksa
gUunldk 1440 mg). Gastrointestinal intolerans varsa gunlik doza haftada
bir kapsul eklenerek ulasilabilir. Etkinliginin geg ortaya ¢ikmasi (2-3 ayi
bulmaktadir) ve pahali olmasi bu ilacin dezavantajlaridir (Glkemizde SGK
endikasyon disi kullanim raporu ile 5demekte olup 1 aylik tedavi maliye-
ti azatioprin tedavisinin yaklasik 5 katidir) (4, 8, 12).

ikinci Secenek Adjuvanlar

Rituksimab: Pemfigus patogenezinde hem B hiicresinin hem de diger
immunite hicrelerinin kontrol ve diizenlerinde bir bozulma s6z konusu
olmakla birlikte asil etken patojenik antikor Ureten B hdcreleridir.
Rituksimab, selektif olarak pre-B ve olgun B lenfositleri hedefleyen, fare
Fab ve insan Fc kismi iceren, simerik yapida bir monoklonal IgG1 anti-
CD20 antikorudur (19, 20). Dolasan B hiicrelerini ve bu hiicrelerin antikor
Ureten plazma hucrelerine dontistimind baskilar. Bu antikor, CD20 anti-
jeni icermeyen kok hicrelerini veya plazma hucrelerini etkilemez.
Romatoid artrit ve B hicreli lenfoma tedavisinde FDA onayr almistir.
Pemfigus tedavisinde rituksimab ya 4 defa hafta bir 375 mg/m? (lenfoma
protokolU) ya da 15 gun ara ile 2 defa 1000 mg/gin (romatoid artrit
protokoll) inflizyonu seklinde uygulanmaktadir.

Pemfigus tedavisinde rituksimabin etkinligine dair yayimlanmis prospek-
tif kontrollt bir calisma yoktur (Fransada tek bagina rituksimab ile standart
sistemik kortikosteroid tedavisini karsilastiran cok merkezli agik bir calis-
ma halen devam etmektedir). Pemfigus tedavisinde rituksimabin ilk kez
kullanildigi 2002'den bu yana 6zellikle standart tedavilere yanit vermeyen
hastalarda, giderek artan sayilarda olduk¢a umut verici sonuglarin bildiril-
digi olgu sunumlari ve serileri yayimlanmustir. Bu serilerden en genislerin-
den birisini iceren 2007 tarihli cok merkezli bir acik calismada (Fransa
deneyimi) standart tedavilerle yanit alinamayan 21 hastaya (14 pemfigus
vulgaris, 7 pemfigus foliaseus) bir kirlik (375 mg/m?/hafta dozunda 4
hafta) rituksimab infizyonu uygulanmistir (21). Hastalarin %86'sinda 3 ay
icerisinde tam remisyon gelismistir. Hastalarin yarisindan fazlasi 2 yil asan
streler boyunca remisyon halini strdirmus ve sistemik kortikosteroid
ihtiyacini ortadan kaldiran adjuvan etki gézlenmistir. Relaps hastalarin
%45'inde ve ortalama 19 ayda gelismistir. Relaps gelisim sikliginin dzellik-
le 24 ay sonrasinda arttidr bildirilmistir. Benzer bir sonug 13 siddetli pem-
figus hastasinda yakin zamanda bildirilmis ve rituksimabin uzun dénem-
de de etkili ve iyi tolere edilen bir tedavi oldugu sonucuna variimistir (22).
Tek merkezli ve 5 yil boyunca izlenen 42 hastanin yer aldigi yeni bir
calismada 15 gln ara ile 2 defa 1000 mg/gin, relapslarda ek olarak tek
doz 500 mg/gun seklindeki bir protokol ile uygulanan rituksimabin baska
bir immunosupresif ajana ihtiyac gostermeksizin uzun sire remisyon
sagladig bildirilmistir (italya deneyimi) (23). Rituksimabin pemfigustaki
etkinligine dair 36 hastalik bir baska retrospektif analiz (Almanya deneyi-
mi) rituksimabin &zellikle direngli hastalarda etkili ve gérece olarak gliven-
i bir adjuvan oldugunu gdstermistir (24).

Bizim de yUksek kortikosteroid dozlari relaps olmadan minimal dozlara
indirilemeyen ve bu nedenle ciddi yan etkiler gézledigimiz 5 pemfigus
vulgarisli hastada uyguladigimiz rituksimab tedavisi ile ilgili deneyimleri-
miz yukaridaki raporlarla benzerdir. Yani rituksimab tedavisi kisa strede
gelisen ve uzun sdre devam eden remisyonlar saglamakta ve steroid
ihtiyacini gtivenli bir bicimde azaltmaktadir.

Remisyonun devamini saglayacak dusiik dozlarda bir idame tedavisine
ihtiyag var gibi gortlmekle birlikte optimal tedavi ve idame protokolleri
icin daha ileri klinik arastirmalar gerekmektedir (19, 20).

inflizyon sirasinda siddetli yan etkiler nadir olmakla birlikte simdiye kadar
%10 oraninda sistemik enfeksiyon rapor edilmistir. Bu enfeksiyonlarin
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%3'U fatal sonuglanmustir (19). Ayrica derin vendz trombozu, uzun sureli
hipogammaglobulinemi ve nétropeni de bildirilmistir. Basagrisi, ates, tit-
reme, Urtiker, kasinti ve hipotansiyon inflizyonla iliski hafif yan etkilerdir.
Ancak prednisolon, parasetamol ve antihistaminiklerle dncesinde uygu-
lanan premedikasyon hem siddetli infizyon reaksiyonu riskini azaltmakta
hem de bu yan etkileri blylk oranda kontrol altina alabilmekte (19, 20).
Bizim hastalarimizda hafif gribal belirtiler disinda inflzyon sirasinda ve
sonrasinda herhangi bir 5nemli yan etki gézlenmemistir.

Rituksimab tlkemizde SGK tarafindan tedaviye direngli hastalarda endi-
kasyon disi kullanim raporu ile 8denmekte olup bir kir tedavinin maliye-
ti yaklasik 8 bin TL civarindadir.

intraven6z immiinoglobulin (IVIG): Pemfigus tedavisinde ilk kez
1989 yilinda kullaniimistir (19). Hasta serumunda bulunan ve pemfigusa
yol acan antikorlarin seviyesini hizli ve selektif olarak azaltmaktadir (25,
26). Akut hastalik tedavisinde klasik tedaviye yanit alinamamis hastalar-
da, kronik hastalik tedavisinde ise remisyonu saglamak ve sistemik korti-
kosteroid dozunu relaps olmadan azaltmak icin kullanilir. Ciddi yan etki-
leri olan standart tedaviye iyi bir alternatif olabilir. intraven®z olarak bir-
kag saat icerisinde ve 2g/kg/gun dozunda 3-5 gunlik sikluslar halinde
kullanilan ilag duruma gore 2-4 haftada bir tekrarlanir (27, 28). Birlikte
siklofosfamid veya azatioprin gibi bir immunostpresif ajan kullanimi
etkiyi artirr.

IVIG ile tedavi edilen 150 civarinda hastayi iceren raporlarin gdzden
ge¢irildigi son derlemelerde hastalarin %90'nin sistemik kortikosteroid
tedavisi ile birlikte verilen IVIG tedavisine yanit verdigi belirtilmistir. Birkag
hafta sonra serum antikorlarinda disme, 4-6 ay sonra tam klinik kontrol
gdzlenmistir (19, 29, 30).

Japonyada yapilan ilk cok merkezli plasebo kontrolli ift-kér calismada
400 mg/kg/guin dozunda 5 ardigik gun IVIG uygulanan grupta plasebo
grubuna gore klinik aktivite skorunun belirgin sekilde azaldigi ve remis-
yon suresinin de uzadigi bildirilmistir (31).

Diger tedavilerle karsilastirldiginda IVIG tedavisinin en dnemli avantaji
olduk¢a glvenli olmasidir. Ciddi yan etkiler hastalarin %1inden azinda
gozlenmektedir (32). Bildirilmis yan etkiler ates, basagrisi, miyalji, ylizde ani
eritem, hipotansiyon ve gastrointestinal semptomlar gibi hafif yan etkiler-
dir. Tedavi verilmeden 6nce IgA yetmezligi olmadigi ortaya konmalidir.

Pemfigusda IVIG tedavisine iliskin ¢cok sayida ulusal ve uluslararasi kulla-
nim rehberleri gelistirilmistir. Ancak bu tedavinin ¢ok pahali olmasi (bir
siklusun maliyeti 30 bin-50 bin TL arasindadir) kullanimini kisitlamaktadir.

immiinoadsorpsiyon: Plazmaferez, immiinoadsorpsiyon, sistemik kor-
tikosteroidler ve IVIG dolasan pemfigus otoantikorlarini en hizli elimine
eden yontemlerdir. Plazmaferez ile ilgili yapilmis bazi kiguk calismalar
yontemin tam veya kismi remisyon gelisiminde etkili olabilecegini bildir-
mistir (19). Ancak bu konuda simdiye kadar yapiimis tek randomize
kontrollt ¢alismada kontrol grubu ile plazmaferez grubu arasinda hasta-
lik kontrolU, toplam steroid dozu ve serum antikor titrasyolari agisindan
bir fark saptanmamistir (33). Ayrica 22 hastanin yer aldigi plazmaferez
grubundan 4 hasta tromboemboli ve enfeksiyon nedeni ile kaybedilmis-
tir. Son yillarda serumdan pemfigus otoantikorlarini daha selektif ve
daha guvenli olarak uzaklastiran immdinoadsorpsiyon yontemi plazma-
ferezin yerini almustir.

immiinoadsorpsiyonun pemfigusta etkinligine dair randomize kontrollti bir
calisma olmamakla birlikte bu gline kadar bu ydntemle yaklasik 50 hasta
tedavi edilmistir (6zellikle Almanyada) (19). Hastalarin %20'sinde herhangi
bir immunoslpresyona ihtiyag gdstermeden tam remisyon, %50'sinde ise
klinik remisyon gézlendigi bildirilmistir (34). Lezyonlar antikor titrasyonlarin-



daki hizli dismeye paralel olarak birkag hafta icerisinde iyilesmektedir.
Tedavinin baslangicinda antikor seviyelerini dinamik bir bicimde dustrmek
ve yan etki sikligini azaltmak icin immunoadsorpsiyonu rituksimab ile kom-
bine eden tedavi yaklagimlari da bildirilmistir (35).

imminoadsorpsiyonla iliskili yan etki sikhigi gérece olarak diistik olmakla
birlikte derin ven trombozu, perforan diverkulit, sepsis ve anaflaktik reak-
siyon gibi ciddi yan etkiler de bildirilmistir (34).

Siklofosfamid: Alkilleyici bir ajan olan siklofosfamid hematopoetik
hlcreleri koruyarak lenfopoetik hiicreleri selektif olarak baskilar. Antikor
ureten B lenfositlerini baskilayarak pemfigus dahil cok sayida otoimmin
hastalikta etkili oldugu gosterilmistir. Pemfigus tedavisi ile ilgili yapilmis
calismalari sistematik olarak analiz eden Kokreyn gbzden gecirmesinde
siklofosfamidin kortikosteroidler, azatioprin, siklosporin ve mikofenolat
ile karsilastinldigi 3 calisma degerlendirilmistir (9). Buna gore siklofosfa-
midin prednisolonla kombine kullanildiginda steroid ihtiyacini belirgin
olarak azalttigi ve bu etkisinin mikofenolattan daha ylksek ancak azati-
oprinden daha dusik oldugu ortaya konmustur.

Siklofosfamid hem oral hem de intravenz uygulanabilir. Pulse intrave-
noz deksametazon-siklofosfamid + giinluk oral siklofosfamid kombinas-
yonu ile pulse intravendz siklofosfamid + guinliik oral prednisolon kom-
binasyonu karsilastinimistir (36). Pulse siklofosfamid/oral prednisolon
grubunda remisyon daha hizli gelismis ancak toplam remisyon ve relaps
oranlarinda bir fark gézlenmemistir.

Siklofosfamid pemfigus tedavisinde etkili olma potansiyeline sahip bir
ajan gibi gériinmekle beraber oldukca ciddi sayilabilecek erken ve geg
dénem yan etkilere sahiptir. Bu nedenle tedavide kullaniimadan 6nce
yarar-zarar degerlendirmesi ¢cok iyi yapiimalidir. Ge¢ dénemde giinlik
oral alimi lenfoma, 16semi ve mesane kanseri riskini arttirmaktadir (37).
Ayrica sterilite gelistirme riski yUksektir. Erken donem yan etkileri ise
hemorajik sistit ve miyelostipresyondur. ila¢ 2.5-3 mg/kg/gin dozunda
oral olarak sabahlari 2-3 litre sivi ile birlikte verilmelidir.

Dapson: BUll6z pemfigoide gdre daha az kullanilmakla beraber pemfi-
gus tedavisinde de eskiden beri iyi bilinen bir adjuvandir (19). Tek olgu-
larda ve kuguk serilerde hastaligi kontrol altina almada etkili olabilecegi-
ne dair raporlar vardir. Son dénemde yapilmis cift kor, randomize ve
plasebo kontrolli bir ¢alismada dapson (50-150 mg/gin dozunda),
kortikosteroid dozu 15 mg/ginin altina iki kez relaps gelismeden indi-
rilemeyen bir grup hastada Ugincd basamak adjuvan olarak kullaniimis-
tir. Ilag oldukca iyi tolere edilmis ve istatiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte plasebo grubuna gére kortikosteroid dozu daha givenle azalti-
labilmistir (38). Dolayisiyla dapson glukoz-6-fosfat dehidrogenaz yet-
mezligi olmayan pemfiguslu hastalarda ucuz ve goérece daha guvenli
ikinci secenek bir adjuvan olarak degerlendirilebilir.

Metotreksat: Randomize kontrolll bir calisma olmamakla birlikte gtin-
lik 3-40 mg oral prednisolona adjuvan olarak haftalik oral 10-17.5 mg
dozunda kombine edilen metotreksatin steroid dozunun relaps yaratma-
dan indirilmesine olanak sagladigi ve ilacin kesildigi tim olgularda relaps
gelistigi bildirilmistir (39). Onerilen dozu 10-20 mg/haftadir. Ancak metot-
reksat pnémoni ve tlberkiloz aktivasyonu gibi yan etkilerin yani sira
yUksek doz steroid alanlarda sepsis riskini ciddi olarak arttirmaktadir (4).

Destekleyici Tedaviler

Topikal tedavi iyilesmeyi geciktiren sekonder enfeksiyonu kontrol altina
almak ve agryi azaltmak amaciyla yapilir. ince bir tabaka halinde lezyon-
lara strtlen vazelin hem agriyi azaltir hem de giysilerin veya ¢arsaf vs.nin
erode alanlara yapismasini onler. Lezyonlar, serum fizyolojik veya okteni-
din hidroklorit, gimus nitrat, potasyum permanganat gibi diltie edilmis

I Uzun S. Pemfigusun Glincel Tedavisi ve Yonetimi. Turk J Dermatol 2012;6:91-101 I . 07

bakteriyostatik solUsyonlarla kompresler yapilarak temiz tutulmaya cali-
silir. inatci lezyonlar klobetazol propionat gibi stiperpotent topikal stero-
idler veya IL kortikosteroid enjeksiyonlari ile tedavi edilebilir (deride 10
mg/mL dozunda triamsinolon asetonid). Potent veya yUksek doz lokal
steroid tedavileri atrofi gibi yan etkilere sahiptirler. Ancak sistemik steroid
ihtiyacini azaltmalar nedeniyle elde edilen yararlari bu riski géze almaya
fazlasiyla deger. Son yillarda topikal takrolimus kullanimindan sinirli da
olsa yarar goruldigu bildirilmektedir (4).

Enfeksiyon kontrolti pemfigus tedavisindeki en kritik yaklasimlardan biri-
sidir. Deri tutulumu olan hastalarda tedavinin baslangi¢c asamasinda bir-
den fazla lezyondan kilttrler alinmali ve sonucuna gére uygun sistemik
ve lokal antibakteryel tedaviler verilmelidir. Tedaviyle dizelme belirtisi
gostermeyen inatgl lezyonlarda mutlaka kandidiyazis veya herpes simp-
leks gibi sekonder enfeksiyonlarin varligi akla gelmelidir. S6z konusu
enfeksiyonlari ortaya koymak icin tim inatgi lezyonlarda KOH muayenesi
veya Tzanck yaymasi yapilmalidir. Uygun antienfektif tedaviler sonrasi bu
lezyonlarda iyilesmenin sasirtict bicimde hizlandigini gérmekteyiz.

Oral lezyonlar deri lezyonlarina gore tedaviye daha yavas yanit verirler ve
genellikle en son iyilesirler. Topikal steroidler (triamisinolon jel, astim icin
kullanilan inhaler kortikosteroidler) iyilesmeyi hizlandirabilirler. Ancak en
etkilisi 20 mg/mL dozunda uygulanan IL triamisinolon asetonid enjeksi-
yonlaridir (40). Hasarli agiz mukozasinda sekonder kandidiyal enfeksiyon
hemen her hastada kolayca gelisir. GUnde 3-4 kez yapilan bikarbonatli
gargaralarin ardindan nistadin soltsyon uygulamalar hem profilakside
hemde mevcut enfeksiyonu tedavi etmede etkili olmaktadir. Topikal
antifungal ajanlarla kontrol edilemezse glinde 200 mg ketokonazol veya
haftalik 150 mg flukonazol ile sistemik tedavi yapilabilir. Klinik deneyim-
lerimiz tetrasiklin soltsyonlarla (250 mg'lik kapstltn icerigi bir bardak
suda eritelerek hazirlanabilir) glinde 3-4 kez yapilan gargaralarin hem
bakteriyostatik hem de antienflamatuvar etkisi ile yararli oldugunu gos-
termektedir. Yine deri lezyonlarinda kullandigimiz oktenidin hidroklorid
agiz bakiminda da etkili bir ajandir. Oral dlserler hastanin oral alimini
dolayisiyla beslenmesini de bozan siddetli agrilara yol acabilir. Ozellikle
hastaligin aktif oldugu dénemde agriyi kontrol altina almak icin L stero-
ide ek olarak anestezikler ve analjezikler (hatta ketamin gibi narkotik
analjezikler) kullanilabilir. Agiz hijyeninin iyi olmasi ve periodontal hasta-
liklarin tedavisi oral Ulserlerin iyilesmesinde ©&nemli kosullardir. Bu
nedenle yumusak dis firgalariyla (pediyatrik dis fircalari kullanilabilir) dis-
ler diizenli olarak fircalanmalidir. Ozellikle kara killi dil gelismis ise dil sirti
da benzer sekilde fircalanabilir. Hastalarin periodontal sikayetleri icin dis
hekimi gorist alinabilir. Ancak buradaki kritik nokta periodontal muda-
halelerin travmatizasyonundan kaginmaktir. CinkU bu tlr travmalar
pemfigusta orallezyonlarin gelisimini tetikleyebilmektedir. Remisyondaki
hastalarda ¢igneme ve yutkunma ile agn (odinofaji) niksi pemfigus lez-
yonunu veya kandidiyal enfeksiyonu isaret edebileceginden endoskopik
muayene yapilmalidir. Yine remisyondaki bir hastada ses kisikhigr gelis-
mesi de laringeal erozyonun gostergesi olabilir. Ancak pemfiguslu has-
talarda her tirlt endoskopik girisim ¢ok dikkatli bir sekilde ve deneyimli
eller tarafindan yapiimalidir. Ozellikle Gst GIS endoskopisi sirasindaki
travmatizasyonun Nikolsky etkisi yaratarak sUperfisyal disekan &zefajit
gelisimini tetiklemesi klinik deneyimlerimiz arasindadir.

Tedavi izlemi

Pemfigus, siklikla kronik seyirli ve relapslarla karakterize bir hastaliktir.
Tedavisinin temelini olusturan sistemik kortikosteroidlerin ve diger
immunospresif ajanlarin uzun sdreli kullanimi pek ¢ok sistemde yan
etkilerin gelismesine yol acabilmektedir. Dolayisiyla tedavi slrecinde
cogunlukla multidisipliner yaklasimlarla yakindan izlem gerekmektedir.
izZlemin temel amaci tedavinin etkinligini ve givenligini degerlendir-
mektir. Bu degerlendirmelere gére immunostpresif tedavinin kademeli



bicimde azaltilarak idameye gecilmesine ve sonunda da tamamen kesil-
mesine yonelik planlamalar yapilir. 56z konusu degerlendirmelerin daha
standart hale getirilebilmesi i¢in son yillarda bazi klinik izlem tanimlama-
lar gelistirilmistir (41).

Hastalik aktivitesinin kontrolii: Yeni lezyon ¢ikisinin durdugu, varolan
lezyonlarin iyilesmeye basladigi zaman.

Pekistirme fazinin sonu: En az 2 hafta stre ile yeni lezyon cikisinin
olmadigy, varolan lezyonlarin da %80'ine yakinin iyilestigi ve cogu klinis-
yenin steroid dozunu azaltmaya basladigi zaman.

Relaps/alevlenme: Hastaligin kontrol altina alindidi bir hastada ayda 3
veya daha fazla ve 1 hafta icerisinde kendiliginden iyilesmeyen yeni
lezyon ¢ikist olmasi veya varolan lezyonun genislemesi.

Minimal Tedavi: En az 2 ay siredir hastaligi kontrol altinda tutan gunltk
10 mg veya altindaki dozda prednisilon (veya esdegeri) ve/veya minimal
adjuvan tedavi.

Tani almis hastalarin ¢zellikle pemfigus vulgarisli hastalarin tedavi baslan-
gicinda ve uzun sdreli immunosUpresif tedaviye hazirlama asamasinda
hastalik kontrol altina alinana kadar hospitalize edilmelerinde yarar vardir.

Pemfigusta tedaviye klinik yanitin ortaya ¢ikmasi genellikle yavastir ve
kontrol altina alma safhasi genellikle en az 2 haftayr bulmaktadir.
Lezyonlarin tam iyilesmesi ise siklikla 1-3 aylik bir zamana ihtiya¢ goster-
mektedir.

Oral kortikosteroid dozu, baslangi¢c dozu ile hastalik kontrol altina alina-
mamis ise 2 haftada bir yapilacak degerlendirmelere gore iyilesme sagla-
nana kadar %25-30 oraninda kademeli olarak ytkseltilir (Sekil 3). Tedavi
etkinliginin degerlendiriimesinde oncelikli rehber klinik dizelmenin
durumudur; yeni lezyon ¢ikisinin durmasi, mevcut erozyon ve iilser-
lerin epitelize olmasi (iyilesmesi) ve baslangigta pozitif ise Nikolsky
belirtisinin negatiflesmesi hastaligin kontrol altina alindiginin klinik
isaretleridir. Hastalik kontrol altina alinir alinmaz yukarida belirtilen pekis-
tirme fazinin sonunda steroid dozu iki haftada bir %25 oraninda kademe-
li olarak azaltilir. Bu doz azaltimi ddneminde birkag adeti gecmeyen (yani
relaps olarak kabul edilemeyecek sayida) yeni lezyon cikisi olursa lezyon
¢ikisinin oldugu dozdan bir dnceki doz basamagina geri cikilir. Eger yuka-
ridaki tanimlamaya uyar bicimde “relaps gelisimi” sézkonusu ise steroid
dozu bu sefer iki basamak dncesine yUkseltilir ve bu dozda lezyon ¢ikisi
kontrol altina alinana kadar devam edilir. Kontrol saglandiktan sonra tek-
rar kademeli olarak doz azaltimi yapilir. Ancak 2 hafta boyunca bu dozda
verilen tedaviye ragmen iyilesme yok ve lezyon ¢ikisi devam ediyorsa
tedavinin baslangi¢ dozuna geri déndilir. Bu asamada baslangigta korti-
kosteroid tek basina verilmisse ve 6zellikle de ylksek doza ragmen erken
doénemde relaps gelismisse bir adjuvan imminosdpresif tedaviye eklenir.
Eger oral kortikosteroid tedavisine zaten bir adjuvanla kombine olarak
baslanmis ise bu durumda sz konusu adjuvan ya birinci secenek baska
bir immunosturesifle degistiriimeli ya da ritiksumab veya IVIG gibi ikinci
secenek bir immunosupresifin devreye girmesi gindeme gelmelidir.
Ancak elbette farkli ajanlarla uzun streli immunosdpresif tedavilerin yan
etki riskini arttiracagi da unutulmamali ve izlem daha dikkatli yapilmalidir.
Bazen yeni lezyon cikisi olmamasina ragmen varolan birkag lezyon tam
olarak epitelize olup iyilesmeden uzun stre devam edebilir (&zellikle kiv-
rim yerlerine, oral kaviteye veya sacli deriye yerlesmis erozyon veya Ulser-
ler). Bu durumlarda kortikosteroidin dozunu arttirma yerine lokal stiper-
potent (klobetazon propionat, betametazon valerat gibi) ve iL steroid
uygulamalar bir adjuvan tedavi olarak yarar saglayabilir ve sistemik korti-
kosteroid ihtiyacini azaltabilir (40).
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Hastalik kontrol altina alindiktan sonra hastalar aylik kontrollerle hem
klinik belirtiler hem de tedavi yan etkileri agisindan izleme alinmalidir.
Pemfigus dinamik bir hastalik oldugu icin doz degisikliklerine hizla yanit
verir. Dolayisiyla bu izlemlerde saptanacak bir relaps steroid dozunun
arttirilmast ile derhal yatistirilabilir (4).Klinik olarak stabil olan ve kademe-
li azaltmanin daha yavas yapildigi dstik kortikosteroid dozlarinda bulu-
nan hastalarda kontrollerin arasi 2-3 aya kadar uzatilabilir.

Pemfigusta iyilesme ve relaps gibi kilinik seyirde meydana gelen degisik-
liklerin ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi pratikte daha cok yukarida
s6z edilen klinik parametrelere gore yapilmaktadir. Ancak son yillarda
gosterilmistir ki ¢zellikle ELISA ile serumda saptanan anti-desmoglein
antikor titrasyonlarinin da bu degerlendirmede dnemli katkisi olabilmek-
tedir (42-44). S6z konusu antikor titrasyonlarinin klinik aktivite ile korelas-
yon gosterdigi iyi bilinmektedir. Oregin anti-Dsg 3 seviyesindeki yiik-
seklikle mukozal relaps arasinda bir iliski saptanmamis olmakla birlikte
anti-Dsg 1 seviyelerindeki israrci bir yikseklik deride gelisebilecek bir
relapsin onct isareti olabilmektedir (yUksek prediktif deger) (42).
Dolayisiyla bizim de kendi pratigimizde yaptigimiz gibi eger olanak varsa
hastalarin peryodik bicimde serolojik izlemlerinin de yapilmasi olasi
relapslara karsi erkenden tedbir alinmasi agisindan yararl bir uygulama
olacaktir. Bizim serolojik izlem uygulamamiz tedavi baslangicinda ve
tedavi sonlandirilana kadar 3 ayda bir ELISA ile anti-Dsg1 ve anti-Dsg3
titrasyonlarina degerlendirmek seklindedir. ELISA olanagi yoksa indirekt
immunofloresan ile interselller IgG antikor titrasyonlarina bakilabilir.

Klinik deneyimleriz gostermektedir ki pemfigusta relaps en ¢ok gunlik
20 mg prednisolon dozunun altindaki dozlarda gelismektedir. Bu neden-
le iyilesme sonrasi kademeli doz azaltimi yapilarak séz konusu dozlara
kadar inilmis hastalarda sonraki doz azaltimlari daha yavas yapilmalidir
(6rnegdin 3-4 haftada bir kademe inilecek sekilde).

Tedavi Yan Etkilerinin izlemi ve Tedavisi

Tedavi etkinligindeki en dnemli noktalardan birisi de hastalarin ézellikle
kortikosteroid yan etkileri agisindan dizenli ve yakindan takipleridir.
Tedavinin erken donemlerinde 6ne ¢ikan yan etkiler hiperglisemi ve ste-
roid miyopatisidir. Yara iyilesmesini olumsuz etkiledigi ve enfeksiyona
egilimi arttirdidr icin hiperglisemi hizla ve gerekirse endokrinoloji destegi
alarak tedavi edilmelidir. Steroid miyopatisi genellikle alt ekstremite prok-
simal kas gl¢sizlugUne yol acar ve hastalar merdiven cikarken, yataktan
ya da oturdugu yerden (genellikle tuvaletten) kalkarken glgsizltkten ve
bitkinlikten sikayet ederler. Ozellikle yasl hastalarda immobilizasyona
neden olan bu durum tromboemboliye ya da sepsise kadar gidebilen
bronkopndmoni tablolarina zemin hazirlamaktadir. Uzun sureli kortikos-
teroid tedavisi pek ¢cok organ ya da sistemde olumsuz etkilere yol acabil-
mekte ve genellikle pemfigusta hem mortaliteden hem de gelisen
dnemli morbiditeden sorumlu olabilmektedir. lyi bilinen bu yan etkiler
her kontrolde degerlendirilerek yakindan izlenmeli ve erkenden saptanip
tedavisi uygun bicimde yapilmalidir (Tablo 2). Hastalarin bu konuda bilgi-
lendirilmesi icin Turk Dermatoloji Derneginin web sayfasinda BullG
Hastaliklar Calisma Grubunun “kortikosteroid tedavisi ve etkileri” konu-
sundaki hasta bilgilendirme linkinden yararlanilabilinir.

Tedavinin Sonlandiriimasi

Tedaviyi sonlandirmada temel kriter klinik belirtilerdir. Ancak bu ELISADsg
ve/veya indirekt immunofloresan titrasyonlariyla serolojik olarak destek-
lenebilir. Sistemik kortikosteroidlerin tamamen kesilmesi konusu yukari-
da s6zU edilen minimal tedavi (yani glinlik dozun 10 mg veya altinda
prednisolon veya esdegeri olmasi) sirecindeki tam remisyon hastalarin-
da degerlendirilebilir. Adjuvan immunosipresif kullaniliyorsa bunun



kortikosteroid tedavisinin sonlandiriimasindan sonraki 3-6 ay icerisinde
kesilmesi dnerilen bir yaklagimdir.

Genel Oneriler ve Onlemler

Gesitli faktorlerin pemfigus seyrinde alevlenmelere ve relapslara yol
acabilecedi hastalara iyi anlatiimalidir. Dislere yapilan girisimler, glinese
maruziyet, enfeksiyonlar, radyografik ¢ekimler, stres ve travma bunlar
arasinda sayilabilecekleridir. Yazin UV indeksinin yuksek oldugu gin
ortasinda dig ortamlarda bulunmaktan kaginiimali ve yiksek faktorl
gunesten koruyucu kremler kullaniimalidir. Ayrica uygun giysi veya sapka-
larla da mekanik korunmaya yonelik dnlemler alinmalidir. Soguk mevsim-
lerde ise ozellikle Ust solunum yolu enfeksiyonlari agisindan gerekli dnlem-
ler alinmalidir (mevsimsel asilama, bulasma riski yiksek ortamlardan
kacinma vb.). Yeni pemfigus lezyonlarinin cikisi Nikolsky etkisi ile tetiklene-
bildiginden (veya mevcut erozyonlar genisleyebildiginden) 6zellikle has-
taligin aktif oldugu dénemlerinde deri ve mukoza travmalari en aza indi-
rilmelidir. Jinjivalar travmatize eden sert dis fircalamalarindan, hamam,
kese, masaj, basingli dus ve agda uygulamalarindan, aktif anogenital lez-
yonlarin varliginda ise cinsel iliskiden ve sert tuvalet kagitlarinin kullani-
mindan kaginiimalidir. Tuvalet temizligi su ile yikama seklinde, kadinlarda
genital bolge temizligi klorheksidin gibi antiseptikli soltsyonlarla énden-
arkaya dogru silme veya oturma banyolari seklinde yapilmalidir. Hastalara
herhangi bir nedenle uygulanacak invaziv islemler (6rnegin endoskopik
muayeneler) acil degilse elektif kosullarda yani hastalik remisyona girdik-
ten sonra yapiimalidir. Herhangi bir cerrahi miidahale pemfiguslu hastalar-
da steroid ihtiyacini arttirmakta ve steroidin yetersiz kaldigi durumlarda

Tablo 2. Kortikosteroid tedavisiyle iliskili yan etkiler ve tedavileri (45)
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relaps gelismektedir. Bu nedenle bu hastalarin sikca maruz kaldiklari
ornegin dis veya goze (siklikla katarakt icin) yonelik cerrahi girisimler teda-
visiz veya minimal tedavili remisyon dénemlerinde yapilmalidir. islemden
1 hafta kadar 6nce steroid dozu profilaktik olarak 20 mg/gtin prednisolon
dozuna ¢ikarilmalidir. Girisim sonrasi bu dozda 1 hafta kadar daha devam
edilip relaps gelismemis ise tekrar kademeli olarak eski doza donulebilir.

Hastalar uzun sureli kortikosteroid tedavisinin etkileri konusunda biling-
lendirilmeli, dnlemleri ve tedavileri konusunda bilgilendiriimelidirler
(Tablo 2). Kronik immunsupresif tedavinin olumsuz etkilerini daha da
kotulestirecek multisistemik etkileri nedeniyle hastalar sigaradan kagin-
malidir (Her ne kadar nikotinin pemfigusta remisyon gelisimine kanitlan-
mamis olumlu etkilerinden soz edilse de hatta bazi hastalar sigarayi
biraktiktan sonra lezyon cikisinin arttigini bildirseler de). Diyetleri prote-
inden ve kalsiyumdan zengin, az tuzlu, az yagli ve az sekerli olmalidir
(yagsiz sut ve stt Urlnleri bu hastalar icin oldukca uygun gidalardir).
Ozellikle steroid nedenli osteoporozdan korunmak icin gerekirse destek
tedaviler verilmeli, periyodik olarak kemik yogunlugu él¢timleri yapilma-
i, hastalar osteoporoz riskini arttiran kafein, alkol ve sigara gibi faktorler
konusunda uyarilmalidir. Bazi ilaglarin (6zellikle tiyol icerenlerin) pemfi-
gusu tetikleyebildigi bilinmektedir. Hastalar bu ilaglar konusunda uyaril-
mali gerekirse ilag listeleri verilmelidir. Hipertansiyon tedavisinde kullani-
lan ACE inhibitord ilaclar ve beta blokerler konusunda dikkatli olunmal
ve gerekirse dahiliye uzmani gorist alinarak uygun alternatif ilaglarla
degistirilmelidirler. Benzer bicimde allium cinsi tiyol iceren sogangiller
grubu (sodan, sarimsak, pirasa gibi) gidalarin hastaligi tetikleyebilecegi-

Yan Etki

Tedavi

Adrenal yetmezligi (gugsuzluk, halsizlik, miyalji, artralji, senkop)

Femur veya humerusun avaskuler nekrozu
Katarakt ve glokom

Merkezi sinir sistemi toksisitesi

Diyabetes mellitus

Gecikmis yara iyilesmesi, deride kolay purpura-ekimoz gelisimi, ince
ve kolay zedelenen deri

Kortikosteroid tedavisini birden kesmekten kacin; yeniden kortikosteroid ytikle;
endokrinoloji gordsu al

Kalca ve omuz agrisi acisindan izle; radyolojik tetkikler; ortopedi gorusu al
Her kontrolde gérme problemi var mi sorgula; oftalmoloji gérust al

Davranis bozukluklari, psikoz, insomniya ve intihar distinceleri var mi gézden
gegir; psikiyatri gorusu al

Glukoz ve hemoglobin A1C seviyelerini izle; gerekirse oral antidiyabetikler
veya insulinle tedavi et

Travmadan koru; iyi yara bakimi

Elektrolit dengesizligi (artmis sodyum azalmis potasyum seviyesi)
Sivi retansiyonu ve alt ekstremite ddemi

Gastrointestinal kanama

Hipertansiyon

Enfeksiyon (bakteriyal, fungal, viral, tiiberkuloz reaktivasyonu)
Menstruel diizensizlikler

Miyopati ve gli¢stzllk

Osteoporoz, ¢zellikle postmenopozal kadinlarda

Pneumocystis carinii promonisi profilaksisi (rituksimab alanlarda)

Peptik Ulser

Deri degisiklikleri (akne, folikulit, stria, hipertrikoz)

Kilo alimi ve kusingoid &zellikler

Elektrolit seviyelerini izle ve gerekirse yerine koy

Dusuk tuz diyeti ile koru, potasyum koruyucu ditiretikler ve varis corabi
Anemi agisindan izle, gaitada gizli kan bak ve gerekirse gastroenteroloji gorisu al
Antihipertansif ile tedavi et

Kiltdr, PPD; kuantiferon testi; antimikrobiyal ajanlar

Siddetli ise hormonal tedavi gerekebilir

Kortikosteroid dozunun ayarlanmasi

Kemik yogunlugu olcimd, bifosfonatlar, kalsiyum, vitamin D ve Ostrojen tedavisi
Haftada 3 kez trimetoprim/sulfametoksazol forte tablet

Oral kortikosteroidleri tok karnina ver, H2 blokerler, proton pompa inhibitorleri
ve sukralfat ile koru veya tedavi et

Akne tedavisi, kilo almaktan kacinmak, depilatér, epilasyon (aktif donemde
Nikolsky etkisi yapacak agda gibi adezif islemlerden kaginilmali)

Uygun diyet, diizenli egzersiz




ne dair bilgiler ve hastalarin bazen kendi bildirimleri olmakla birlikte
mutlak kisitlamalar yaptirmaya yetecek bilimsel kanitlar yoktur. Ancak
hastalar bu gidalarin olasi etkileri konusunda bilgilendirilip fazla ttketil-
memeleri konusunda uyarilabilirler.

Pemfigus hastalarinin sézi edilen tedavi ozellikleri veya diger saghk
sorunlari nedeniyle ¢ok sayida hekim tarafindan gorultyor olmasi teda-
vinin uygun izlemi agisindan birincil hekimi olan deri ve zihrevi hastalik-
lar uzmani ile diger disiplin uzmanlari, ¢zellikle de birinci basamak
hekimleri arasinda yakin bir isbirligini gerekmektedir. Hasta tarafindan
gerektiginde sunulmak tzere ilgili hekime hitaben yaziimis ve hastanin
tedavi oOzelliklerini (6zellikle kortikosteroid tedavisini) vurgulayan bir
mektup bu amaca yonelik etkili bir arag olabilir.

Diger Pemfigus Formlarinin Tedavisi

Pemfigusun &zellikle ylzeysel formlarinin tedavisi yukarida s6zU edilen
pemfigus vulgaris tedavisi kadar zorlu ve agresif degildir. Pemfigus folia-
seus daha dustk dozda ve adjuvan kombinasyonu gerektirmeyen siste-
mik kortikosteroid tedavilerine yanit verebilmektedir. Steroid disinda
ozellikle belirli antienflamatuvar ajanlardan 6rnegdin dapson ve antima-
laryal ajanlardan da yararlanabilmektedir (8). Hatta yalnizca topikal stero-
idlerle bile bazen hastalik kontrol altina alinabilmektedir. IgA pemfigu-
sunda 6ne ¢ikan tedavi se¢enedi dapson olup 25 mg/giin dozunda bile
etki gosterebilmektedir (46). Ancak bazi inatci ylzeysel pemfigus olgula-
rinda da pemfigus vulgaris icin gegerli olan daha agresif tedavi yaklasim-
larina ihtiya¢ duyulabilmektedir (4, 46). Son yillarda rituksimab bu tir
direncli pemfigus foliaseus olgularinda da, (pemfigus vulgarise benzer
dozlarda) giderek artan siklikta kullanilmaya baslanmistir (47).

Paraneoplastik pemfigusun tedavisi daha karmasik olup sistemik korti-
kosteroid, siklofosfamid ve siklosporin tedavilerine ragmen hastalik
genellikle 6limle sonlanmaktadir. Timoma, Castleman gibi soliter timo-
ri olanlarda bu timaorin alinmasi ile dizelme olmaktadir. Ancak lenfo-
ma veya l6seminin eslik ettigi olgularda tedavi etkisiz kalmaktadir.
Rituksimab ve yiksek doz siklofosfamid ile remisyon gelistigine dair olgu
sunumlari vardir (48). Rituksimab son yillarda ilk secenek tedavi olarak
onerilmektedir (47).

Sonug

Pemfigusun tedavisinde ve prognozunda ana kirilma noktasi olan kortikos-
teroidlerin kesfi ile beraber dnemli ilerlemeler kaydedilmistir. Tibbin diger
alanlarindaki gelismeler ve artmis erken tani olanaklarinin katkisi ile prog-
nozdaki belirgin diizelmeye ragmen pemfigus tedavisi hala énemli riskleri
olan zor ve karmasik bir stre¢ icermektedir. Tek basina ya da immunosUp-
resif ajanlarla kombine sistemik kortikosteroid tedavisi ¢ok sayida yeni
secenege ragmen gegerliligini koruyan temel yaklagimdir. Optimal tedavi
stratejilerinin bilinmemesi, yan etkiler, tedavi maliyetleri ve eslik eden diger
morbiditeler pemfigusta tedavi yaklasimlarini daha da karmasik hale geti-
ren glincel sorunlardir. Steroidden koruyucu adjuvan tedavisinin en dnem-
li secenekleri olarak azatioprin, mikofenolat mofetil ve yiiksek yan etki pro-
filine ragmen siklofosfamid halen gecerliliklerini koruyan ajanlardir. Ancak
son yillarda sinirl kanitlara ragmen rituksimab, IVIG ve imminoadsorpsiyon
etkili ve umut vadeden secenekler olarak 6n plana ¢ikmaktadirlar. Yetersiz
olmakla birlikte sayilari artan ve dnemli bir kismi halen devam eden rando-
mize kontrollU calismalardan elde edilecek sonuglarin modern pemfigus
tedavisine yeni bir yon vermesi beklenmektedir.

Cikar catigsmasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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Olgu Sunumu / Case Report

Sistemik Lupus Eritematozuslu Bir Olguda Eritema
Multiforme Benzeri Deri Lezyonlarn
Erythema Multiforme Like Lesions in a Case of Systemic Lupus

Erythematosus

Asli Gunaydin, Isil Kiling Karaarslan', llgen Ertam', Hacer Karadadas?, Bengl Gerceker Turk,

Gulsen Kandiloglu?, idil Unal'

Ozet

Sistemik lupus eritematozusda deri tutulumu olgularin %70-85'inde
gorllmektedir. Eriterna multiforme benzeri lezyonlar lupus eritemato-
zusun spesifik olmayan deri bulgulari arasinda yer alir ve sistemik lupus
eritematozusda nadiren gortlmektedir. On yedi yasinda kadin hasta
dort aydir her iki el dorsal ve palmar bolgelerde ve her iki ayak dorsu-
munda var olan ¢ok sayida viyole renkli, targetoid lezyonlar nedeni ile
bagvurdu. Oykistinde iki-G¢ yildir isiga hassasiyet ve saclarda dokilme
yakinmasi mevcuttu. Histopatolojik incelemede hiperkeratoz ve para-
keratoz, epidermiste tim katlari tutan tek hicre nekrozlar, dermisde
perivaskiler mikst yangisal hiicre infiltrasyonu gézlendi. immunflore-
san incelemede dermoepidermal sinirda graniler C3 ve Clq birikimi
saptandi. Tetkiklerinde antintkleer antikor poxzitifligi, sedimentasyon
yUksekligi, anemi, hipokomplementemi mevcuttu. Lupus bant testi
pozitifti. Bu bulgularla olgu sistemik lupus eritematozus; el-ayak yerle-
simli lezyonlar ise eritema multiforme benzeri lezyonlar olarak deger-
lendirildi. Tedavide metilprednizolon (1 mg/kg/giin) baslandi. Olgunun
subjektif yakinmalarinda ve klinik gériinimtnde bir ay i¢inde belirgin
gerileme gozlendi. Eritema multiforme benzeri lezyonlar, sistemik lupus
eritematozuslu hastalarda nadir gérulen deri bulgularindandir. Sunulan
olguda herhangi bir ilag alimi veya herpes virls enfeksiyonu 6ykisi
olmamasi ve histopatolojik incelemede eritema multiformede gorilen
tlm katlar tutan tek hicre nekrozlarl saptanmasi nedeniyle targetoid
lezyonlar eritema multiforme benzeri lezyonlar olarak degerlendirilmis-
tir. Olgu, bu birlikteligin nadir gértilmesi nedeniyle sunulmustur.
(Turk J Dermatol 2012; 6: 102-5)

Anahtar kelimeler: Sistemik lupus eritematozus, eritema multiforme
benzeri lezyonlar

Abstract

Cutaneous involvement may be seen in 70-85% of patients with sys-
temic lupus erythematosus. Erythema multiforme like lesions are con-
sidered as non-specific findings in lupus erythematosus and are rarely
seen in the systemic form. Seventeen-year-old woman admitted to our
clinic with multiple, violet colored, targetoid lesions on the palms and
dorsal areas of both hands and dorsal areas of the feet with a 4-month
of duration. She was complaining of photosensitivity and hair loss for
a few years. Histopathologic examination revealed hyperkeratosis, par-
akeratosis, single cell necrosis through the epidermis and perivascular
mixed cellular infiltration. C3 and C1q were detected at the dermoe-
pidermal junction in immunofluorescence examination. In laboratory,
antinuclear antibody was positive. Elevated sedimentation rate, ane-
mia, and hypocomplementemia were detected. Lupus band test was
positive. According to these findings, the patient was diagnosed as
systemic lupus erythematosus and the lesions on the hand and feet
as erythema multiforme like lesions. Methylprednisolone (1mg/kg/day)
was started. Notable improvement in her symptoms and in the clinical
appearance of the lesion was observed. Erythema multiforme like le-
sions are the cutaneous findings rarely seen in systemic lupus erythe-
matosus. In the present case, since there was no drug use or herpes
virus infection in the history. (Turk / Dermatol 2012, 6: 102-5)

Key words: Systemic lupus erythematosus, erythema multiforme like
lesions

Giris
Sistemik lupus eritematozus (SLE), kadinlarda daha sik gordlen,
basta deri olmak Uzere bircok organ tutulumu ile seyredebilen,

otoimmun, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Deri tutulumu,
artritten sonra en sik goérilen ikinci bulgudur (1).

Sistemik lupus eritematozusta gorilebilen deri bulgulari, lupus
eritematozusa spesifik olan ve spesifik olmayan olarak iki alt
grupta incelenmektedir (Tablo 1) (2-4).

Sistemik lupus eritematozusta deri lezyonu goértlme sikhgi
%70-85 oranindadir (2). SLE'a spesifik deri lezyonlan sik gordil-
mektedir ve en sik lezyon olarak da kelebek tarzi rash bildiril-
mektedir (3). Spesifik olmayan deri bulgulari ise lupus eritema-
tozus hastalarinda nadir olarak gorilmektedir.

“Eritema multiforme (EM) benzeri lezyonlar’, SLE'a spesifik
olmayan deri bulgular iginde oldukca nadir karsilasilan lezyon-
lardir (3-5).

Burada SLE ve EM benzeri deri lezyonlari olan bir olgu sunul-
maktadr.

Olgu Sunumu

On yedi yasinda kadin hasta, dort aydir her iki el dorsal ve palmar
bolgelerde ve her iki ayak dorsumunda var olan ¢ok sayida viyole
renkli, targetoid lezyonlar nedeni ile klinigimize basvurdu.
Oykisiinde iki-tc yildir glines isigina hassasiyet ve saclarda dokl-
me yakinmasi mevcuttu. Oz ve soygecmisinde ise dzellik yoktu.

Dermatolojik bakida her iki el ve ayak dorsumunda, asempto-
matik viyole renkli infiltre, yer yer hemorajik krut iceren targeto-
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id lezyonlar, palmoplantar alanlarda ise palpasyonla agrili eritemli plaklar
ve hafif dizeyde deskuamasyon izlendi (Resim 1, 2). Oral ve genital
mukoza olagandi.

El dorsumundaki targetoid lezyonlardan alinan biyopsinin histopatolojik
incelemesinde epidermiste hiper ve parakeratoz, tim katlar tutan tek
hiicre nekrozlari, dermisde perivaskiler mikst yangisal hiicre infiltrasyo-
nu (Resim 3), immun floresan yontemle de dermoepidermal sinirda
granuler C3 ve C1q birikimi saptandi. Lupus bant testi pozitifti.

Tetkiklerinde anemi, I6kopeni, sedimantasyon yuksekligi, hipokomple-
mentemi, antintikleer antikorda 1/640 homojen poxzitiflik (titrasyonlu,
immunfloresan) ve crithidia DNA (Anti ds-DNA, immunfloresan)'da pozi-
tiflik saptandi. Diger immunolojik belirtecler ve romatoid faktor negatifti.

Tablo 1. SLE'da goriilebilen deri bulgulari

Spesifik Deri Bulgulari Non-Spesifik Deri Bulgulari

Kelebek tarzi rash Vaskadilit

Diskoid rash Livedo retikiilaris
Anntiler ve paptiloskuaméz lezyonlar ~ Raynoud fenomeni
Verriikoz LE Periungual telenjiektazi

Lupus profundus Kirmizi lunula

Chilblain lupus Alopesi
Mukozal LE Kalsinozis kutis
Romatoid nodiiller

Urtiker

Papilomisinoz LE
Likenoid LE
Papilonodiiler misinozis
Bulloz LE
Bacak Ulserasyonlari

Eritema multiforme benzeri
lezyonlar

Kutis laksa

Liken planus
Akantozis nigrikans
Sklerodaktili

I Giinaydin ve ark. SLEde Eritema Multiforme Benzeri Lezyonlar. Turk J Dermatol 2012; 6: 102-5 I . 103

G6z bakisinda retinal hemoraji odaklari mevcuttu ve bu gorinimin
vaskulopatiye sekonder oldugu dusinildi. Seréz tutulum agisindan
yapilan ekokardiyografide kapak patolojisi veya eflizyona rastlanmadi.
Viral belirtecleri negatif, tiroid fonksiyon testleri normal sinirlardaydi.
Karaciger ve renal fonksiyon testleri, akciger radyografisi ve abdomino-
pelvik ultrasonografi normal idi.

Tum bu bulgularla olgu, SLE; el-ayak yerlesimli lezyonlar ise SLE'a spesifik
olmayan deri bulgulari arasinda yer alan eritema multiforme benzeri
lezyonlar olarak degerlendirildi. Hastanin tedavisi i¢in metilprednizolon
40 mg/glin dozunda baslanip ardindan kademeli olarak doz dustldi ve
birinci ayin sonunda tedaviye hidroksiklorokin 400 mg/giin eklendi.
Ancak hidroksiklorokin tedavisinin birinci haftasinda sirtta yeni eritemli
plaklarin olusmasi, olgunun fotosensitivitede artis tariflemesi Gzerine
tedavi sonlandirilip kortikoterapi, azatiyoptrin 100 mg/gln ile kombine
edildi. Olgunun subjektif yakinmalarinda ve klinik gérinimunde bir ay
icinde belirgin gerileme gozlendi.

Tartisma

“Eritema multiforme benzeri lezyonlar’, SLE'lu hastalarda olduk¢a nadir
gorilmektedir. Literattirde SLE'da gorulebilen deri bulgular konulu klinik
calismalarda, EM benzeri lezyonlar saptanmamakla birlikte bu birliktelik
ile ilgili olgu bildirileri mevcuttur (2, 4).

Eritema multiforme ve LE birlikteligi ilk kez 1922 yilinda bildirilmis ve
daha sonra LE ve EM birlikteligine eslik eden benekli paternde antintk-
leer antikor, anti-SjT (insan dokusu tuz ekstratlarina karsi presipitan anti-
kor) ve romatoid faktor pozitifligi de Rowell sendromu olarak tanimlan-
mistir (6, 7).

Bu olgu bildirileri genel olarak degerlendirildiginde, SLE'lu hastalarda
“EM benzeri lezyonlar”in EMden ayrimi konusunun tartismali oldugu ve
¢ogu yayinda SLE ve EM birlikteligi, dolayisiyla Rowell sendromu olarak
degerlendirildigi gortlmektedir. Ancak bu olgularin SLE de gorilen EM
benzeri lezyonlar olarak tanimlanmasi gerektigini ileri stren yazarlar da
mevcuttur (6, 7).

Aydogan ve ark. (8) tarafindan son zamanlarda yapilan bildiride LE'a
eslik eden EM benzeri lezyonlar izlenen iki olgu sunulmus ve literatdr
g6zden gecirilmistir. Literattrde bildirilen 23 Rowell sendromu retros-
pektif olarak incelendiginde bu olgularin timinde Rowell sendromu

Resim 1. A) El sirtinda viyole renkli targetoid lezyonlar, B) Sag el dorsumundaki lezyonlarin yakindan goriiniimii
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Resim 2. A) Palmar alanlarda palpasyonla agrili targetoid lezyonlar, B) Ayak dorsumunda viyole renkli plaklar ve deskuamasyon, parmak
uglarinda perniyo benzeri lezyonlar

Resim 3. A) Yiizeyel dermada 6dem ve lenfosit infiltrasyonu. Epidermisin tiim katlarinda tek hiicre nekrozlari. Epidermis bazal tabakada ek-
zositoz. (H&E x40), B) Epidermisde dejeneratif degisiklikler ve tek hiicre nekrozlari (H&E x100)

kriterlerinin, 6zellikle Anti Ro/La ve romatoid faktor pozitifliginin olma-
digr belirlenmistir. Rowell sendromunun ilk olarak DLE hastalarinda
saptanmasina karsin daha sonra bildirilen olgularda subakut kutandz LE
ve SLE'la birliktelik de gorilmustar. Bunlarin yaninda ilk dort Rowell
sendromundan sonraki 19 olgunun sekizinde basta ilag olmak tzere
tetikleyici faktorlerden bahsedilmistir. Tani kriterleri arasinda benekli
paternde antinlUkleer antikor olmasina ragmen, 19 olgudan besinde
homojen paternde antintikleer antikor pozitifligi bildirilmistir. Ancak
ayni literatirde SLE'lu hastalarin 9%90-95'inde antinlkleer antikor,
%20-60'nda Anti Ro pozitifligi olabilecedi, Gstelik dustk dilisyonda
antintkleer antikor pozitifliginin homojen paterne yol acacagi da belir-
tilmistir. Dolayisiyla kutanoz LE veya SLE ile EM birlikteliginin ayri bir
antite mi yoksa SLE'nin altgrubu mu oldugu konusuna netlik kazandiri-
lamamistir (8).

Diger bir olgu bildirisinde de EM ve SLE'nin es-zamanli veya altgrup
seklinde birlikteliginin prognoz ve tedaviyi degistirmeyeceginden s¢z
edilmis, ayrica bildirilen Rowell sendromu olgularinin kriterleri tam anla-

mi ile karsilamadigina deginilerek EM benzeri lezyonlarin subakut kuta-
noz LE'un bir altgrubu olarak kategorize edilebilecegdi belirtilmistir (6).

Olgumuzun el sirtindaki lezyonlarindan alinan biyopsinin histopatolojik
incelemesinde tek hlicre nekrozlari epidermisin tim katlarinda izlenir-
ken, kutanz LE'da olan epidermal atrofinin olmadigi ve dermal infiltras-
yon yogunlugunun da az oldugu goézlendi. Bu bulgulara ek olarak
olgunun kliniginde EM benzeri targetoid vezikilobilléz lezyonlar olma-
s1, Oykisunde ilag, glines 1511 ve herpes virls enfeksiyonu gibi tetkikleyi-
ci faktorler bulunmamasi, immunolojik belirteclerin pozitif saptanmasi
ve mikéz membran tutulumunun olmamasi nedeni ile eritema multi-
forme olarak degil, SLE'un spesifik olmayan deri bulgularindan eritema
multiforme benzeri lezyonlar olarak degerlendirildi.

Sonug

Sistemik lupus eritematozusun bir¢ok deri bulgusuyla karsimiza ¢ikabile-
cedi unutulmamali ve ozellikle sistemik ipuglar olan hastalarda ileri
incelemeler yapilmalidir.
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Elektrotermal YUzUk Yanigi
Electrothermal Ring Burn

Yakup Cil', Hamza Yildiz2, Ozlem Karabudak Abuaf?

Ozet

Araba, traktor veya motorsiklet akuleri gibi, dustk voltaj kaynaklari yik-
sek akim Uretebilme kapasitesine sahiptir. Herhangi bir metal cisim bu
akulere temas ederse kisa devre olusmasina neden olabilir. Bu da me-
tal parcanin ani olarak ¢ok fazla isinmasiyla elektrotermal yaniga sebep
olabilir. Bu makalede metal zinciri ylzUk olarak kullanan, eletrotermal
yUzik yanigi olan 28 yasinda erkek motorsiklet strtictst sunulmustur.
(Turk J Dermatol 2012; 6: 106-7)

Anahtar kelimeler: Elektrotermal yzik yanidi, aku

Abstract

Low-voltage fountainheads such as car, tractor or motorcycle batter-
ies are predisposed to produce large currents. Any metal object that
comes into contact with these batteries may result in short-circuit. This
may result in rapid and excessive heating of metal object and an elec-
trothermal burn. Herein we presented a motorcycle driver who was
28-year-old man with electrothermal ring burn which was caused by
metal chain that was used as a ring. (Turk J Dermatol 2012; 6: 106-7)

Key words: Electrothermal ring burn, battery

Giris

Elektrotermal yanik ilk kez Fisher ve Dvotretzley tarafindan 1976
yilinda bir araba tamircisinde, tamir ettigi arabanin akistnin
metal saati ile kisa devre yapmasiyla elinde yanik olusmasi sek-
linde tariflenmistir (1). Ytzuk, bileklik, saat gibi metal takilar
amputasyona kadar varabilen elektrotermal yaniklara neden
olabilmektedir (2). Bu tarz yaniklar mesleksel ve mesleksel olma-
yan durumlarda ortaya ¢ikabilir (3).

Olgu Sunumu

Yirmi sekiz yasinda motorsiklet strtictisi parmaginda agr sika-
yeti ile poliklinigimize bagvurdu. Motorsiklet sirme hobisi
oldugunu ifade eden hasta, motorsikletini tamir ederken
motorsikletinin aklstne metal zincirden yapti§i ytzigindn
(Resim 1) temas ettigi 6grenildi. Parmagindaki zincirde ani bir
sicaklik artisi, agn ve yanma hissettigi, ama elinde elektrik ¢arp-
mas! hissetmedigini belirtti. Parmagindaki zinciri hemen ¢ikar-
digin, zincirin ¢ok sicak oldugunu ifade etti. Parmagina soguk
su uyguladigi ve koruyucu eldiven kullanmadigi hastanin hika-
yesinden 6grenildi. Dermatolojik muayenede hastanin sag eli-
nin yUzidk parmadinda sirkller tarzda yaklasik iki milimetre
eninde yanik izlendi (Resim 2). Yanik kenarlarinda eritem ve
minimal ¢dem mevcuttu. Palpasyonda hassasiyet saptandi.
YuzUk parmaginin nérolojik ve vaskiler muayenesinde (kapiller
geri dolum) his kaybi veya dolasim bozuklugu olmadigi gézlen-
di. Diger parmaklarinda ve baska bir alanda yanik izlenmedi.
Hastaya topikal tedaviler uygulandi. Oniki glin sonra parmadi
herhangi bir nérolojik ve vaskiler hasar olmaksizin iyilesti.

Tartisma

Araba, traktdr ve motorsiklet akuleri gibi dustik voltaj kaynaklari
glclt akimlar Uretebilir. Herhangi bir metal cisim bunlara temas

ederse kisa devre yapabilir. Bu ise metal par¢anin ani olarak ok
fazla 1sinmasiyla elektrotermal yaniga sebep olabilir (4).
Sundugumuz vakada hastanin yUzik olarak kullandigi metal
zincir motorsikletin aklsu ile temas ederek kisa devre yapmis ve
olusan sicaklik sonucu elektrotermal yanik meydana gelmistir.
Genellikle Gg temel metal altin, gtimis ve platin ylzUkte kulla-
nilmaktadir. Herbir metalin termal iletkenligi ve direnci farklidir.
Dolayisiyla olugan sicaklik miktarlart farklilik gostermektedir.
Altin yUzUkler, platin olanlara gére daha fazla isinmakta ve daha
ciddi yaniklara neden olabilmektedir. Termal iletkenlik (300°C'de
Watt/m.k olarak) sirasiyla gimdste 400, altinda 300, platinde
73'dur (2). Hastamiz bu agidan oldukga farkhidir. Klasik bir ytizik-
ten ziyade motorsikletcilere 6zgu takilar takan hastamiz parma-
gina zincirden yaptigi bir ylzik takmistir. Metal Gzerinde olusan
sicaklik 900°C'den az olmamaktadir. Bu olusan sicaklik metali
eritebilmekte ve ciddi yaniklara neden olabilmektedir (5).
Deride yanik olusmasi i¢in gereken en dustik sicaklik 44°C dere-
cedir (6). Olusan yanigin derecesi temas suresi, metalin cinsi ve
olusan sicakliga gore degiskenlik gdsterebilmektedir. Ornegin
altin bir ytzik 24 Volt'luk bir aki ile 1-2 saniyede 1000°C (altinin
erime noktasi; 1064°C) Uzerine ¢ikmaktadir (4).

Eletrotermal yuzik yaniginda temel yaklasim dncelikle kaynak-
tan temasin kesilmesi ve etkilenen alanin hemen sogutulmasi-
dir. Fizik muayene sirasinda yodun bir 6dem, dijital sinirlerde
hasara bagl hissizlik ve gecikmis kapiller geri dolumu izlenirse
eskaratomi gerekir (4). Vakamizda yanik boélgesinde minimal
o6dem izlendi. Ytzik parmaginin norolojik ve vaskiler muaye-
nesinde (kapiller geri dolum) his kaybi veya dolasim bozuklugu
olmadigi gézlendi. Hastamizda ikinci derece yanik oldugu icin
konservatif tedavi uygulandi. Yanik alani 960.9'luk serum fizyolo-
jikle yikand. Ol dokular debride edildi. infeksiyon ve kontami-
nasyon olmayan yara klorheksidin emdirilmis tdl ile kapatildi.



I il ve ark. Elektrotermal Yanik. Turk J Dermatol 2012; 6: 106-7 I 107

Resim 1. Metal zincirden yapilan yiiziik

Sonug

Resim 2. Sag el yiiziik parmakta, sirkiiler tarzda, yaklasik iki milimet-
Oldukga nadir gértlmesine karsin, amputasyon gibi cok ciddi durumlar-  re eninde yanik

la sonuglanabilen eletrotermal yanik olusmamasl icin, amator ya da 3. Kelafant GA. Electrothermal ring burn. J Occup Environ Med 1995;37:124-6.
profesyonel olarak bu tarz islerle ugrasan kisiler calistiklari sirada énlem [CrossRef]

olarak metal iceren takilar takmamali, koruyucu eldivenler kullanmalidir. 4

Healy CE, Purcell E, Cahill J, et al. Electrothermal ring burn. Plast Reconstr Surg

Cikar catismasi 2004;114:1684-5.
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir. 5. Rennie IG. Danger from jewellery: an unusual electrical burn. J Soc Occup
Kaynaklar Med 1986;36:109.

6.  Wimberley PD, Burnett RW, Covington AK, et al. International Federation of

1. Atalla MF, El-Ekiabi S, Al-Baker A. A ring burn-electric or contact? Burn
1990;16:69-70. [CrossRef]

2. Regan MW, Moss AL. Circumferential burn to the fingers associated with gold

and platinum rings. Burns Incl Therm Inj 1986;12:360-3. [CrossRef] ment. J Automat Chem 1989;11:235-9. [CrossRef]
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Olgu Sunumu / Case Report

.  TUrk ) Dermatol 2012; 6:108-10- DOI: 10.5152/tdd.2012.23 I

Ailesel Konfluent Retiktle Papillomatozis:

ki Erkek Kardes

Familial Confluent and Reticulated Papillomatosis: Two Brothers

Asli Feride Kaptanoglu', Cem Comunoglu?, Kaya Suer?

Ozet

Konfluent retikile papillomatozis (KRP), nadir gorilen, nedeni hentiz
tam aydinlatilamamis, keratotik pigmente papdllerle karakterize, ge-
nellikle gégus ve sirt bolgesinde yerlesen bir hastaliktir. Patogenezde
genetik keratinizasyon bozuklugu, fungal veya bakteriyel ajanlara karsi
gelisen konak yaniti ya da endokrin bozukluklar sorumlu tutulmustur.
KRP patogenezinde hereditenin rold, ailesel olgularin bildirilmesiyle tar-
tisiimaya baslanmustir. Literattrde sporadik olgular bulunmasina karsin
ailesel olgular nadir rapor edilmistir. Bu yazida 20 ve 22 yaslarinda iki
erkek kardeste gorilen ailesel konfluent retikile papillomatoz bildiril-
mistir. Hastalarimizin farkli tlkelerde, farkli iklimlerde ve farkli cevresel
etkilere maruz olarak yasayan erkek kardesler olmasi, hastaligin genetik
zemini agisindan 6nemli kanitlar sunmaktadir. Olgularimiz, sik rastlan-
mayan bir dermatoz olan KRP'un iki kardeste birden gorildigi ender
durumlardan biri olmasi nedeni ile sunulmaktadir.

(Turk J Dermatol 2012; 6: 108-10)

Anahtar kelimeler: Konfluent retikile papillomatozis, Gougerot-Car-
teaud, Malassezia, ailesel

Abstract

Confluent and reticulated papillomatosis (CRP) is a rare disease pre-
senting with keratotic pigmented papules located mostly on the chest,
neck and trunk with unknown etiology. Genetic, keratinization abnor-
malities, abnormal host reaction to fungal or bacterial infections and
endocrine diseases are suspected in the etiopathogenesis. The role of
heredity in the pathogenesis of CRP arised with the familial case re-
ports. There are sporadic case reports whereas familial reports are rare
in the literature. Here, we present 22 and 20 year-old two brothers with
familial confluent and reticulated papillomatosis. Our cases who live
apart in different countries with different environments and climates,
supply strong evidence for the genetic basis of the disease. This two
brothers with CRP are presented due to rare familial occurence.
(Turk J Dermatol 2012; 6: 108-10)

Key words: Confluent and reticulated papillomatosis, Gougerot-Car-
teaud, Malassezia, familial

Giris

Konfluent ve retikile papillomatozis (KRP), tipik olarak gencleri
etkileyen nadir bir hastaliktir. Genellikle g6gus bolgesinde basla-
yan, 1-2 mm'lik hiperkeratotik gri-kahverengi pigmente papdiller,
buyuyerek periferde retikile bir patern ve merkezde konfluent
plaklar olustururlar. Siklikla asemptomatik olmakla beraber nadi-
ren kasinti izlenebilir. Ik kez 1927 yilinda Gougerot ve Carteaud
tarafindan tanimlanan hastaligin etyopatogenezi tam olarak
aydinlanmamistir. Etyopatogenezde bakteriyel ve fungal ajanlar,
endokrin bozukluklar, ultraviyoleye karsi bir reaksiyon, amiloidoz
ve genetik faktorler Gzerinde durulmaktadir (1-4).

Olgu Sunumu

Yirmi yasindaki erkek hasta boyun ve gévdede dokuntuler
nedeni ile poliklinigimize basvurdu. Oykisinden hastanin
guresci oldugu, son 1 yilda doktntdlerinin basladidr ve kasintisi-
nin olmadigi 6grenildi. Daha énce ylzeyel mantar enfeksiyonu
tanisi ile 6nce topikal, sonra sistemik olarak iki kez antifungal
tedavi uygulandigini belirten hasta, lezyonlarinda dizelme
olmadigini, son 2 ayda daha da artmasi Uzerine klinigimize bas-
vurdugunu ifade etti. Fizik muayenede hastanin vicut kitle
indeksi ve sistemik muayenesi normaldi. Dermatolojik muaye-
nesinde parasternal bolgede ve 6n servikal bélgeden arka servi-

kal, postaurikuler bolge ve sirta dogru retikiler yayilim gdsteren,
kahverengi verrikoz keratotik plaklar izlendi (Resim 1).
Lezyonlardan alinan kazinti materyalinin direkt mikolojik incele-
mesinde yogun maya ve hif yapilari izlendi. Lezyonlardan yapi-
lan rutin mikolojik kulttrde Greme olmadi. Hastaya 2 hafta stre
ile degisik bir ajanla anti fungal tedavi sistemik ve topikal olarak
uygulandi (Itrakonazol 200 mg/giin, %2 Ketokonazol sampuan
ve krem). Lezyonlarin skuamlarinda azalma ve capinda kismen
kugulme olsa da zeminde keratotik, verriikdz plaklarin ve hiper-
pigmentasyonun devam etmesi Uzerine biyopsi alindi.
Histopatolojik incelemede hiperkeratoz, epidermiste minimal
akantoz, papillomatoz ve dermiste perivaskiler inflamatuar
infiltrasyon izlendi (Resim 2). PAS boyamasinda fungal eleman
izlenmedi. Hastanin baska bir tlkede yasayan ve kendisi gibi
glresci erkek kardesinde de son 2 yil icinde ortaya ¢ikan benzer
lezyonlarin oldugu, bulundugu yerdeki merkezde deri biyopsisi
alindigi, enfeksiyoz ya da malign bir hastaligi olmadiginin ifade
edildigi ve herhangi bir tedavi uygulanmadigi 6grenildi. Erkek
kardes yapilan patolojik tetkikleri ile cagrildi. Fizik muayenesin-
de sirtta ve parasternal bdlgede benzer plaklarin oldugu izlen-
di. Lezyonlardan yapilan direkt mikolojik incelemede maya ya
da hif yapilari saptanmadi. Histopatolojik incelemede hiperke-
ratoz, epidermiste akantoz ve papillomatoz izlendi. Her iki has-
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Resim 1. Arka servikal ve postaurikuler bolgede izlenen irreguler, re-
tikuler, kahverengi verriikoz keratotik plaklar

tanin klinik ve laboratuar bulgulari, patoloji ve enfeksiyon hastaliklari ile
birlikte konstlte edilerek KRP olarak degerlendirildi. Hastalara 6 hafta
streyle doksisiklin 100 mg/gun dozda ve topikal olarak selenyum silfit
iceren sampuan ile fusidik asit iceren krem uygulandi. Alti haftanin
sonunda her iki hastanin da lezyonlarinda tam dizelme oldugu izlendi.
Ancak 20 yasindaki ilk hastada 3 ay sonra parasternal bolgede lezyonla-
rin tekrarlamasi Uzerine haftada 3 glin olarak, 3 hafta streyle azitromisin
500 mg/gln uygulandi. Lezyonlarinda tam dizelme saglanan hastanin
takiplerinde herhangi bir sorun olmadi.

Tartisma

Tum dunyadan ve farkli irklardan bildirilen KRP'nin baslangi¢ yasi 18.5-21
arasindadir (1). Bizim hastalarimizin yaslari da literattr ile uyumluluk
g6stermektedir. Cinsiyet olarak, daha ¢ok kadinlarda gértlddga bildiril-
mesine ragmen Japonyada erkeklerde daha sik gorildiga rapor edil-
mistir (1).

Etyopatogenezinde endokrin hastaliklar, keratinizasyon bozuklugu, bak-
teriyel ya da fungal ajanlara karsi gelisen anormal bir konak yaniti ve
genetik bozukluklar sorumlu tutulmustur (2-5). Ancak bizim her iki olgu-
muz da obez olmayan, normal vicut kitle indeksine sahip olan, geng
erkek hastalardi ve serum biyokimyasal analizleri olagandi.

Bakteriyel ya da fungal ajanlara anormal konak yaniti ile ilgili pek ¢ok
yayin mevcuttur (6-9). Bu teori, KRP lezyonlarinda Malassezia kolonizas-
yonunun saptanmasi ve antifungal tedavi ile dizelme saglanmasina
dayanmaktadir. Ancak Malassezia saptanmayan ya da antifungal tedavi-
ye yanit alinamayan pek cok KRP olgusu da mevcuttur (10). Bizim olgu-
larimizdan birinde de mikroskopik olarak fungal bulgular saptanmis
olmasina ragmen antifungal tedaviye yanit alinamamistir.

Son yillarda yapilan galismalar, KRP etyopatogenezinde bakterilerin roli
lUzerinde durmaktadir. Klinik uygulamada da antibiyotiklere iyi yanit alin-
masl! bu teoriyi glclendirmektedir (11). Natarajan ve arkadaslari (12) KRP
kazintilarindan izole ettikleri yeni bir Dietzia tur( (aile: Dietziaceae, altta-
kim: Corynebacterineae; takim: Actinomycelates) tanimlamislardir.
Natarajan, KRP lezyonlarindan gunltk rutinde kultar yapilmadigini,
yapilsa bile yavag Ureme nedeni ile gdzden kagabildigini veya
Rhodococcus spp. ile kanstirilabildigi icin etyopatogenezde yer bulama-

=" T LT e iy

Resim 2. Hiperkeratoz, epidermiste minimal akantoz, papillomatoz
ve dermiste perivaskiiler inflamatuar infiltrasyon (X 200)

digini 6ne sidrmektedir. Bizim hastalarimizda da yapilan rutin fungal kul-
tlrlerde Greme olmamistir.

Konfluent ve retikile papillomatozis patogenezinde hereditenin rold,
ailesel olgularin bildiriimesiyle tartisilmaya baslanmistir. Literattrdeki az
sayidaki olgular gerek cinsiyet, gerekse akrabalik 6zellikleri ile tipik bir
genetik gegis ya da kalitsal ¢zellik gostermemektedirler (13-17). Ancak,
bu yayinlardan Stein ve arkadaslarinin (17) bildirdikleri 3 kardeslik seri
dikkat cekmektedir. Ayni aileden bildirilen en genis seri olmasinin yanisi-
ra, etkilenen aile bireylerinin hepsinde KRP ve Malassezia birlikteligi
mevcuttur (15). Olgularimiz Stein ve arkadaslarinin (17) bulgulari ile bazi
ilging ortak 6zellikler gostermekle beraber, dikkat ¢ekici farklar da mev-
cuttur. Olgularimizin her ikisi de, Stein'in bildirisindeki gibi gUrescidir. Bu
mesleki 6zelligin tesadufi olup olmadigr ancak bundan sonraki bildiriler-
de mesleklerin de bildiriimesi ile aydinlatilabilir. Olgularimizdan sadece
birisinde Malassezia sUphesi bulunmaktadir. Bu hastaya uygulanan
antifungal tedaviye yanit alinamamasi, tedavi sonrasi da lezyonlarin
devam etmesi Malassezianin sekonder olarak kolonize oldugunu
dUstndirmektedir. Hastalarimizin farkli Glkelerde, farkl iklimlerde ve
farkli cevresel etkilere maruz olarak yasayan erkek kardesler olmasi ise
genetik bir yatkinlik olasiigini arttirmaktadir. Hastalarimizin lezyonlarinin
es zamanli ortaya ¢ikmayisi da dnemli bir bulgudur. Stein ve arkadaglari-
nin (17) olgularr ise 6 aylik bir periyod icerisinde tespit edilmistir.

Olgularimiz, sik rastlanmayan bir dermatoz olan KRP'un iki kardeste bir-
den gorildugu ender durumlardan biri olmasi nedeni ile sunulmaktadir.
Ayni aile icinde iki olguda gortlmesi KRP'un genetik bazli bir keratinizas-
yon bozukluguna isaret edebilir. Belki de KRP subklinik bir dermatozdur
ve Darier hastaliginda oldugu gibi, bakteriyel veya funfal enfeksiyonlar
sekonder olarak ortaya ¢ikmaktadir. Antibiyotik ve antifungal tedavilerle
gerilemeyip, yalnizca oral izotretinoine yanit veren olgular da bu savi
desteklemektedir (18). Ailesel olgularin incelenmesi KRP etyopatogenezi
acisindan onemlidir.

Sonu¢

Bu nedenle, KRP tanisi alan hastalarin aile dykulerinin iyi sorgulanmasi ve
uzun dénem kayitlarinin tutulmasi hastaliyin etyopatogenezinde here-
ditenin rolintin aydinlatiimasinda ¢ok degerli gibi goérinmektedir.
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Cikar catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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Olgu Sunumu / Case Report

Bir Sicak Ayak Sendromu Olgusu

A Case of Hot Foot Syndrome

Mutlu Cayirli!, Sinem Budak?

Ozet

Sicak ayak sendromu PSEUDOMONAS AERUGINOSA’NIN sebep oldugu
dustnalen selim seyirli bir deri infeksiyonudur. Hastalik 6zellikle cocuk-
larda ani baslangich, agrili, plantar yerlesimli nodllerle karekterize olup
genellikle antibiyoterapi gerektirmez. Ayagin ozellikle mekanik basiya
maruz kalan bolgelerinin sauna, havuz ya da banyo kuveti gibi alan-
larda kontamine su ile temasi sonrasinda gelisen bir enfeksiyon olup
halk saghgini tehdit eden salginlara yol acgabilir. Literattrde giinimuze
kadar ortak havuzlarin kullanimi sonrasi gelisen pseudomonas sicak
ayak sendromu salginlarinin bildirildigi G¢ adet rapor mevcuttur. Bura-
da kontamine su ile temastan bir glin sonra, topuklarda lokalize, agrili,
plantar eritematdz noddlleri gelisen dort yasindaki bir kiz cocugunu
sunuyoruz. Ulasabildigimiz literatir bilgilerine gére olgumuz Turkiye'de
sunulan ilk sicak ayak sendromu olgusudur.

(Turk J Dermatol 2012 6: 111-3)

Anahtar kelimeler: Sicak ayak sendromu, pseudomonas

Abstract

Hot foot syndrome (HFS) is a benign, self-limited disorder, which is ap-
parently caused by PSEUDOMONAS AERUGINOSA infection. The disease
is characterized by the acute onset in children with painful plantar nod-
ules which generally does not require antibiotic therapy. Particularly,
the mechanically stressed areas of the foot are affected after contact
with contaminated water from saunas, swimming pools or hot tubs.
HFS is a potentially important public health hazard that may causes
outbreaks. In search of literature we detected three published reports
to date of outbreaks of pseudomonas hot foot syndrome associated
with the use of community whirlpools. Here we present a four-year old
girl presented with painful plantar erythematous nodules localized in
heels that developed one day after contacting with contaminated wa-
ter from bath tub. According to data of literature we able to reach, our
case is the first HFS case presented in Turkey.

(Turk J Dermatol 2012; 6: 111-3)

Key words: Hot foot syndrome, pseudomonas

Girig

Sicak ayak sendromu nispeten yeni tanimlanmis, selim seyirli ve
genelde antibiyoterapi gerektirmeyen ancak zaman zaman
epidemilere yol agmasi nedeniyle 6nemli bir toplum saghgi
problemi olabilen derinin enfeksiydz bir hastaligidir (1). Ozellikle
cocuklarda topuk gibi basinca maruz kalan bdlgelerde, ani
baslangicli, hassas nodullerle karakterizedir. Hastaligin etkeni
Pseudomonas aeruginosa olup ¢zellikle havuz, banyo kiveti
gibi ortak kullanim alanlarinda kontamine su ile temas sonrasi
gelismektedir. Pseudomonas follikdliti dermatoloji poliklinikle-
rinde zaman zaman rastlanilan ve iyi bilinen bir enfeksiyon
olmakla birlikte etyolojisi ve etkeni ayni olan sicak ayak sendro-
mu ¢ok daha nadir izlendiginden klinik tanida akla gelmeyebilir.
Burada banyo klvetinde su ile temastan yaklasik bir glin sonra,
her iki topugunda agrili noduler lezyonlar gelisen bir kiz cocu-
gundaki sicak ayak sendromu olgusunu sunuyoruz.

Olgu Sunumu

Dort yasinda bir kiz cocugdu her iki topugunda aniden olusan ve
iki gtindUr devam eden agrili sislikler nedeniyle poliklinigimize
getirildi. Hastanin yapilan sorgulamasinda ¢z ve aile ge¢misinde
bir ¢zellik saptanmadi. Yapilan sistemik muayene bulgulari nor-
mal olan hastanin dermatolojik muayenesinde sad topugunda
bir, sol topugunda U¢ adet olmak Uzere caplari 1-2 cm arasinda

degisen, ertemli, birinin Uzerinde pustul bulunan, basmakla son
derece agrili noduler lezyonlar izlendi (Resim 1, 2). Hastanin geri
kalan vicut bolgelerinde aktif dermatolojik bir lezyon izlenme-
di. Yapilan tam kan ve rutin biyokimyasal tetkikleri normal sap-
tandi. Hastanin ailesinden alinan anamnezinde lezyonlarin
¢ikisindan bir gin &nce yaklasik bir saat boyunca banyo kive-
tinde kaldigr bilgisine ulasildi. Bu klinik bulgular ve hikayesi bir-
likte degerlendirildiginde hastada sicak ayak sendromu disu-
nldd. Hastanin sol ayak topugundaki Gizerinde pistdl bulunan
noduler alandan kdltdr icin érnek alindi. Hastaligin selim seyri
dustndlerek ve sistemik bulgularin olmamasi nedeniyle islak
pansuman ve analjezik-antiinflamatuvar tedavi (ibuprufen sus-
pansiyon) ile semptomatik tedavi uygulanarak hasta takibe
alindi ve yaklasik bir hafta icerisinde sikayetleri tamamen gerile-
di. Hastanin lezyonundan alinan kilttr sonucunda P. aerugino-
sa Uremesi saptandi.

Tartisma

P. aeruginosa genellikle immunsupresyon, malignite ve diyabet
gibi predispozisyonu olanlarda firsat¢i enfeksiyonlara yol agabi-
len, aerob, gram negatif bir bakteridir. Yesil tirnak sendromu,
malign eksternal otit ve ektima gangrenozum gibi deri enfeksi-
yonlari dermatoloji pratiginde iyi bilinen pseudomanas neden-
i hastaliklardir. P. aeruginosa ylizme havuzu, kiivet ya da sauna
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Resim 1. Her iki topuk bolgesinde eritemli, derin yerlesimli, nodiiler
lezyonlar

Resim 2. Uzerinde piistiil olan nodiiler lezyon
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gibi ortamlarda su ile temas ile iliskili olan ve epidemilerle seyredebilen
‘sicak banyo kiveti folikiliti’ nin etkenidir (2). Ik kez 1975 yilinda
McCausland ve Cox tarafindan eglence amacli kullanilan su ortamlari ile
temas sonrasi gelisen folikulit etkeni olarak tanimlanmistir (3). Daha
sonra literattrde banyo kiveti, havuz ve sauna kullanimina bagli bircok
pseudomonas folikuliti olgusu bildirilmistir (4).

Ayak tabaninda kontamine su ile uzun sireli temas sonrasi 6zellikle topuk
bolgesi gibi basinca maruz kalan bolgelerde ani baslangicli, hassas, eri-
temli noddllerle karakterize olan sicak ayak sendromu ile ilgili literattrde
bildirilen olgular son derece sinirlidir. Sicak ayak sendromu ilk kez 2001
yilinda Fiorillo ve arkadaslari (1) tarafindan ortak kullanimdaki bir havuz-
dan kaynaklanan ve 40 ¢cocugun etkilendigi bir salgini ele aldiklari arastir-
mada tanimlanmistir. Tum cocuklarda da havuz kullanimindan sonraki 40
saat icinde ayak tabaninda olusan agrili noduler alanlardan bahsetmisler
ve bir olgunun lezyonundan elde ettikleri materyal kilttrinde treyen
P. aeruginosa DNA's| ile havuzda izole edilen P. aeruginosa DNA'sinin ayni
paternde oldugunu bildirmislerdir. Yu ve arkadaslarinin (2) bildirdikleri bir
baska salginda yine ¢ocuklarin katildigi bir havuz partisi sonrasinda 33
cocukta su temasindan 6-48 saat sonrasinda folikilitler olusmustur.
Olgularin bazilarinda aralikli ates, I6kositoz ve palmo-plantar bdlgede
agnl eritemli noddler lezyonlar meydana gelmistir. Cocuklarda stratum
korneumun daha ince yapida olmasi nedeniyle mikrotravmalara daha
duyarli olmalari ve ¢ocuk havuzlarinin daha sig olmasi nedeniyle konta-
minasyon riskinin ytksek olmasi bu epidemilerin cocuklarda gorilmesini
aciklayabilir. Yakin zamanda 10 hastadan olusan bagka bir sicak ayak
sendromu salgini bildirilmistir (5).

Hastalik genellikle selim seyirli oldugundan semptomatik tedavi ve lokal
antiseptikler yeterli olurken &zellikle ates, I6kositoz gibi bulgularin eslik
ettigi hastalarda sistemik antibiyoterapi uygulanabilir.

Palmoplantar ekrin hidradenitis, stpuratif pannikdlit ve travmatik basi
drtikeri ayiricl tanida distntlmesi gereken hastaliklardir. Palmoplantar
ekrin hidradenitis nadir izlenen, selim seyirli bir dermatoz olup genellikle
saglikli cocuklar ve geng eriskinlerde izlenir. Sicak ayak sendromunda
oldugu gibi ayak tabaninda yuriime gucligine neden olan, ani baslan-
gich, hassas noddllerle karakterizedir. Olgularin yarisinda palmar tutulum
da vardir (1). Hastaligin kesin nedeni bilinmemekle birlikte termal ya da
mekanik travma, terleme, yogun fiziksel aktivite, gegirilmis streptokokal
enfeksiyonlarin rol alabilecedi ¢ne strdlmustur (6). Bizim olgumuzda
palmar tutulumun olmamasi, bir glin énce banyo kiveti araciligi ile
suyla yogun temas hikayesi ve kiltdr sonucunun P. aeruginosa Gremesi
ile uyumlu olmasi nedeniyle bu hastaligi distinmedik. P aeruginosa
yol agmasi nedeniyle sistemik bulgularin n planda olmasi ve genellikle
ayak tabani tutulumu olmaksizin bacadi tutan daha agir bir tablo olmasi
nedeniyle ekarte ettik. Son yillarda tanimlanan ve “pool palms” olarak
bilinen tabloda ise genellikle palmar bolgede eritemli alanlar izienmekle
birlikte plantar bélgede de benzer bulgular gorilebilir. Ancak bu hastalik
enfeksiydz bir durum olmayip hastaligin havuz tabaninin pirtzlt yize-
yine tekrarlayan strtinme neticesinde olusan bir friksiyonel dermatit
tablosu oldugu dustnilmektedir (7).

Yaptgimiz taramada Ingilizce literatiirde sporadik bir sicak ayak sendro-
mu olgusuna rastlamadik. Bildigimiz kadariyla bizim olgumuz literattr-
deki ilk izole sicak ayak sendromu olgusudur. Olgumuzu, nadir rastlanil-
masinin yani sira, ¢zellikle bu sikayetlerle gelen hastalarda anamnezde
su ile siki temasin sorgulanmasini ve hastaligin selim seyrinin ailelere
anlatilarak agresif tedavi uygulamalarindan kaginiimasini vurgulamak
amaciyla sunmayi uygun bulduk.
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Cikar catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢cikar catismasi bildirmemislerdir.
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Olgu Sunumu / Case Report

Mikozis Fungoides Tedavisi Sirasinda Ortaya Cikan

Skabies: Dermatoskopik Tani

Development of Scabies During Treatment for Mycosis Fungoides:

Dermatoscopic Diagnosis

Caner Aykol, inci Mevlitoglu, Huseyin Tol, Yeliz Ucar Tavli

Ozet

Skabies, Sarcoptes scabieivar.hominisinneden oldugu siddetlive yaygin
kasintiya sebep olan bir kutan6z infestasyondur. Siddetli kasinti ve tipik
predileksiyon bolgelerinde tiinellerin saptanmasiyla klinik olarak tani ko-
nabilir. Yashlarda ve immunsuprese hastalarda lezyonlar ¢cok degiskendir
ve klinik tani koymak zor olabilir. Bu gibi durumlarda dermatoskopi, ska-
bies tanisinda sensitivite ve spesifisitesi ylksek, hizli ve pratik bir tani ara-
cidir. Burada, daha éncesinde mikozis fungoidesi olan ve dermatoskopik
bulgularla skabies tanisi konan 61 yasinda bir kadin hasta sunulmaktadir.
(Turk J Dermatol 2012; 6: 114-6)

Anahtar kelimeler: Skabies, dermatoskopi, mikozis fungoides

Abstract

Scabies is a cutaneous infestation caused by Sarcoptes scabiei var.
hominis and characterized by severe and generalized pruritus. A clinical
diagnosis can be made when a burrow is detected at a typical predilec-
tion site and the lesion is severely itching. Scabies which occurs in the
elderly and also in patients who are immunosuppressed, the lesions
are very variable and clinical diagnosis may be difficult. In such cases,
dermatoscopy is a simple and rapid diagnostic tool for the diagnosis of
scabies with high sensitivity and specificity. Here, a 61-year-old woman
who was diagnosed as scabies with dermatoscopic findings and al-
ready had mycosis fungoides is reported.

(Turk J Dermatol 2012; 6: 114-6)

Key words: Scabies, dermatoscopy, mycosis fungoides

drcaneraykol@gmail. com

Giris

Skabies; tim yasam siklusu insanda gegen bir parazit olan
Sarcoptes scabiei var. hominisin neden oldudu, ozellikle
geceleri artan siddetli kasinti ile karakterize kutanoz bir infesta-
syondur. Skabies tanisi genellikle tipik klinik bulgular ve semp-
tomlara dayanilarak konulur. Lezyon spektrumunun ¢ok genis
olmasi nedeniyle atipik lezyonlarin sik gorildugu ozellikle yash
hastalar ile immunsuprese hastalarda tani koymak zor olabilir
(1-4). Bu gibi durumlarda tani igin tnel murekkep testi, direkt
mikroskobik inceleme, dermatoskopi ve histopatolojik ince-
leme kullanilir (2). Bu makalede; mikozis fungoides tanisiyla
klinigimizde 6 aydir 10 mg/gun asitretin + darbant ultraviyole B
tedavisi (re-dbUVB) altinda olan ve son 1 aydir siddetli kasinti
sikayeti ile basvuran, dermatoskopik bulgularla skabies tanisi
konulan bir kadin hasta sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

Altray énce sirt, lomber bolge ve bacakta kizarik, kepekli yaralar
(Resim 1) sikayetiyle poliklinigimize basvuran 61 yasinda kadin
hastadan alinan deri biyopsilerinde epidermotropizm gosteren
atipik lenfositlerin gorilmesi ile mikozis fungoides tanisi
konulmus ve re-dbUVB tedavisi baslanmisti. Hasta tedavisinin 6.
ayinda son 1 aydir var olan viicutta yaygin kasinti yakinmasiyla
basvurdu. Hastadan alinan anamnezde kasintinin geceleri
arttigi, topikal steroidler ve oral antihistaminiklerden fayda
gormedigi 6grenildi. Hastanin 6zge¢misinde mikozis fungoides
disinda baska bir hastaligi yoktu. Aile bireylerinde benzer

sikayeti olan kimse mevcut degildi. Yapilan dermatolojik muay-
enede areola ve gobek cevresi (Resim 2) ile bacaklarda daha
yogun olmak Uzere tim vicutta eritemli, yer yer ekskoriye
papduller saptandi. Hastanin tam kan sayiminda eozinofil dizeyi
6.21 K/uL ve IgE 293 IU/mL ile yiksek seviyelerdeydi. Hastanin
ilk yapilan tetkiklerinde ise eozinofil diizeyi 0.4 K/uL ile normal
sinirlarda, IgE dizeyi ise 285 IU/mL ile yuksek bulunmustu.
Diger laboratuar bulgulari normal sinirlardaydi. Hastanin gébek
cevresindeki lezyonlarina yapilan dermatoskopik muayenede
lineer sekilli seffaf yapinin ug kisminda kahverengi-siyah ticgen
sekilli parazitin goraldigu ‘jet dumani paterni’saptandi. Ttnelin
icinde gorulen kahverengi noktalar parazit fecesi olarak
degerlendirildi (Resim 3). Hastaya klinik ve dermatoskopik bul-
gular 1s1ginda skabies tanisi konularak 10 giin ara ile iki kez %5
permetrin  krem topikal olarak uygulandi ve hastanin
sikayetlerinin geriledigi gordldu.

Tartisma

Skabies ¢zellikle geceleri artan siddetli kasinti ile karakterize,
Sarcoptes scabiei var. hominisin etken oldugu kutanéz bir
parazitozdur. Disi ve erkek parazit deri ylzeyinde ciftlestikten
sonra disi parazit stratum korneumda tlnel kazmaya baslar.
Tinelin icinde giinde 2-3 yumurta birakarak ilerler. Ug-dért giin
icinde yumurtadan ¢ikan larvalar énce nimf daha sonra da
eriskin disi veya erkek olarak yaklasik 2 hafta icerisinde gelisimini
tamamlar (1). Klasik skabies olgularinda bir insanda 10-15 aktif
parazit bulunurken Norve¢ uyuzunda (krutlu skabies) bu sayi
milyonlari bulabilmektedir (5).
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Resim 1. Sag skapular bolge ve govde lateralinde eritemli, hafif
skuamli mikozis fungoides plaklari

Resim 2. Gobek cevresinde eritemli, yer yer ekskoriye papiiller

Resim 3. Gobek ¢evresindeki lezyonlarin dermatoskopik goriintiisii
(x40): (***): tiinel, (—): tiinelin bir ucunda licgen sekilli parazit, (—):
kahverengi noktalar seklinde parazit fecesi

(0): jet dumani paterni
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Skabies genellikle yakin fiziksel temas ile yayilir. Ayni yatakta uyuyan
bireyler ve cinsel iliski gibi yakin temas durumlarinda bulasma daha
kolaydir. Bu ylzden ayni evi paylasan aile bireylerinde benzer sikayetlerin
bulunmasi taniigin ©nemli bir ipucu olabilmektedir (5). Bizim olgumuzda
ise aile bireylerinde benzer yakinmasi olan kimse yoktu.

Skabies klinik olarak geceleri yogunlasan kagsinti ile seyreder. Diagnostik
bulgusu olan tineller ¢zellikle parmak aralar, el bilegi ve dirsek fleksor
yUzlerinde sik gorulur. Gobek ve meme cevresi, 6n kol, aksilla, kalgalar ve
erkeklerde penis sik tutulan diger bolgelerdir. Tinelin hemen ucunda inci
tanesine benzer sekilli vezikul perle bulunabilir. Bununla birlikte alerjik
duyarliiga bagli ortaya ¢ikan cok sayida eritemli papuller, ekskoriasyonlar,
krutlar, nodller, pusttller, biller ve sekonder ekzematizasyon gibi nonspe-
sifik lezyonlarin da ortaya ¢ikmasiyla gortinim polimorf bir hal alabilir (2, 5).
Bizim hastamizda da gébek ve meme ¢evresinde ekskoriye papuller, kol ve
bacaklarda eritemli papullerden olusan polimorfik bir gérintd hakimdi.

Organ transplant alicilar, yaslilar, uzun sureli topikal steroid tedavisi veya
immunsupresif tedavi alan hastalarda skabies daha kolay ortaya
¢ikabilmektedir (6). Bizim hastamiz da yaklasik 6 aydir mikozis fungoides
tanisiyla re-darbant UVB tedavisi almaktaydi.

Skabies icin tipik bir laboratuar bulgusu yoktur. Eozinofil sayisi ve IgE
duizeyleri normal sinirlarda olabilmekle birlikte eozinofil sayisinda ve IgE
dizeyinde yikselme de bildirilmistir (1, 7). Bizim olgumuzda da hem
eozinofili hem de artmis IgE dizeyi mevcuttu. Hastamizda eozinofil
dlzeyi skabies gelismeden dnce normal sinirlardayken IgE seviyesi yk-
sek duzeylerdeydi. Bu ylzden hastadaki eozinofili skabiese
baglanabilirken, IgE ytksekligi skabiesten ziyade hastanin daha énceden
mevcut olan mikozis fungoidesi ile iliskilidir.

Skabies tanisi, geceleri artan kasinti ve diger aile bireylerinin de etkilen-
mesi gibi karakteristik &zelliklerin yani sira ttnel, vezikil perle gibi tipik
lezyonlarin bulunmasiyla kolaylikla konulabilir. Bununla birlikte deri
kazintisinin direkt mikroskobik incelenmesi, tiinel muirekkep testi, tetra-
siklin floresan testi, yapiskan bant testi, dermatoskopi ve traslama
biyopsi gibi pek ¢ok tani metodu bulunmaktadir (3).

Dermatoskopi uzun vyillardir pigmente lezyonlarin tani ve takibinde
kullanilan ®nemli bir tani aracidir. Glnimuzde pek ¢ok nonpigmente
dermatozda da taniya yardimcr olarak kullanilabilmektedir. Skabies der-
matoskopik bulgulari en karakteristik olan nonpigmente kutandz
hastaliklardan birisidir. Dermatoskopik muayenede lineer uzanan seffaf
tnel goriintlsu ile tinelin bir ucunda kahverengi-siyah renkli ticgen bir
yapi gozlenir. Bu iki yapi birlikte bir jetin havadayken ¢ikardigi dumana
benzetilmis ve ‘jet dumani paterni’ olarak adlandiriimistir. Tek basina bir
plandre benzetilen kahverengi tGg¢gen yapi, parazitin adiz kismi ve 6n
bacaklarini icermektedir. Translusen olan arka bacaklar ve abdomen
kismi ise dermatoskopik muayenede gortlmez. Duman izi seklindeki
tunelin icinde kahverengi noktalar seklinde gorilen parazit fecesi de bir
diger dermatoskopik bulgudur (8-10). Bizim olgumuzda da dermatos-
kopik muayenede jet dumani paterni ve tiinel icinde kahverengi nokta-
lar saptanmisti. Dermatoskopi, skabies tanisinin yaninda tedavinin
takibinde de yol gésterici olabilmektedir. Ozellikle krutlu skabies gibi
parazit sayisinin ¢ok fazla oldugu klinik durumlarda dermatoskopik
olarak saptanan parazit sayisinda azalma, tedaviye yanitin iyi oldugunun
bir gostergesidir (11). Yapilan bir calismada skabies tanisinda dermatos-
kopinin sensitivitesi %91, spesifisitesi ise %86 olarak bildirilmistir (12).
Deri kazintisi, dermatoskopi ve yapiskan bant testinin karsilastirildigi
baska bir calismada ise dermatoskopinin diger iki teste oranla daha sen-
sitif ancak spesifisitesi diistik bir test oldugu vurgulanmistir (13).
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Sonug

Skabiesin baska dermatolojik hastaliklarin GUstline eklenebilecedi ve
klinik karisikliga sebebiyet verebilecedi unutulmamali ve siddetli kasinti
sikayeti ile basvuran her hastada dikkatli bir anamnez alinmali ve fizik
muayene yapilmaldir. Ozellikle klinik bulgularla tani koymanin zor
oldugu olgularda dermatoskopinin tecriibe kazanildiginda spesifisite ve
sensitivitesi yUksek, pratik bir tani araci oldugunu distinmekteyiz.

Cikar catigsmasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemiglerdir.
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Editdre Mektup / Letter to the Editor

Menopoz Dédnemi Disindaki Kadinlardaki Telogen

Alopeside Serum Ferritin, Vit B12 ve Folat DUzeyleri

Serum Levels of Ferritin, Vitamin B12 and Folate in Patient with Telogen
Effluvium Outside of the Menopause in Women

Perihan Ozturk, Arzu Ataseven?, Ergul Kurutas?

Telogen alopesi (TA), eriskin kadinlarda gdzlenen yaygin sag
kaybinin en sik sebebi olup ilk kez Kligman tarafindan
tanimlanmistir. TA akut ve kronik olmak Gzere iki formda
degerlendirilir. Akut ya da klasik TA; ylksek ates, major cerrahi ve
dogum gibi tetikleyicilerden 2-3 ay sonra ani baslayan yaygin
sag kaybr ile kendini gosterir ve 2-3 ay kadar sonra kendi kendini
sinirlar. Eger tetikleyici etken devam ederse olay 6 aydan uzun
strer ve kronik TA olarak adlandirilir. Ciddi demir eksikligi ane-
misi, metabolik bozukluk, kronik karaciger ve bobrek hastalid
gibi durumlarda kronik TA gézlenir. Akut ve kronik TA arasindaki
temel fark strenin 6 aydan uzun stirmesidir (1).

Pratikte sa¢ dokulmesi yakinmasiyla gelen kadin hastalarda tani
ve nedene yonelik yaklasimlar net olmamakla birlikte demir
eksikligi ve demir eksikligi anemisi, vit B12 eksikligi, folat
eksikligi neden olabilecek faktorler olarak distntlmektedir.
Serum ferritin, vit B12 ve folat tetkikleri sa¢ dokilmesiyle gelen
hastalarda rutinde istenmekte ve bunlarin takviyesi tedavilere
siklikla eklenmektedir. Ancak pratikte yapilan bu islemleri
destekleyecek veriler oldukga kisithdir. Rushton serum ferritin
dizeyi icin kritik esigin 40 pg/L oldugunu, bunun altina dusen
dizeylerde kadinlarda TA bagsladigini bildirmistir (2). Bazi
calismalarda demir eksikligi ve/veya demir eksikligi anemisi ile
TA arasinda direkt iliski bulunmusken digerlerinde bu iliski
gosterilememistir. Bu calismada TA sikayeti ile gelen hastalarin
vit B12, ferritin ve folat duzeyleri ile diger laboratuar tahlilleri
retrospektif olarak tarandi ve degisiklikler tartisildi.

Kahramanmaras Sttct imam Universitesi Tip Fakiltesi ve Konya
Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji Klinik'lerine Temmuz
2010-Kasim 2011 tarihleri arasinda 6 aydan daha uzun sureli TA
sikayeti ile gelen 248 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalardan
santral skalp bolgesinde seyrelme veya incelme saptanmayan,
skar veya atrofi bulgusu olmayan, dizenli menstriel donguye
sahip, gebelik, oral kontraseptif kullanimi, asir kilo kaybi, opera-
syon gecirme ve sa¢ dokilmesine yol actigi bilinen herhangi bir
ilac kullanma 6ykusd olmayan kadinlar ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin tanisi pozitif cekme testi, anamnez ve fizik muayene
ile konuldu. Stpheli olan olgulardan follikiler faza uyan
donemde (adetinin 3, 4, 5. giint) hormon tahlilleri istenerek
kadin dogum hastaliklari ve endokrin ve metabolizma
polikliniklerine danisildi. Hastalarda ferritin, vit B12 ve folat

dlzeyleri retrospektif olarak tarandi. Sonuglar degerlendirilirken
+olarak verilen rakamlar standart sapma degerleridir.

Hastalarin yas ortalamasi 25.83+7.318 yil idi. En geng hasta 16, en
yasliise 45 yasinda idi. Hastalarin 9 tanesinde (%8.9) serum demir
degerleri normalin  (25-156 pg/dl) altindaydi. Hastalarin
9%12.3'inde hemoglobin dizeyleri hastane laboratuar degeri en
dustk olan 12.2 g/dL degerinden daha dusuktl. %3.0 oraninda
(normal: 0.35-5.5 ulU/mL) TSH dusukligl, %3.5inde TSH
ylksekligi, %11.2sinde ¢inko eksikligi (n=5-150 ug/dL) tespit
edildi. Hastalarin ferritin, vit B12 ve folat dizeyleri Tablo 1de
verilmistir. Bu bulgularda dikkati ¢eken, hastalarin %31.7sinde
ferritin degerleri laboratuar ortalamasindan (10-291 ng/mL)
dustk bulunmasiydi. %21.2'sinde vit B12 (hastane ortalamasi:
211-911 pg/mL), %2.6'sinda (hastane ortalamasi 3.1-20 ng/mL)
folat eksikligi tespit edildi.

Telogen alopesi dermatoloji kliniginde sikga karsilagilan bir
hastaliktir.  Ancak vakalarin yaklasik 9%33’Unde sebep
bulunamamaktadir.

Demir eksikliginin anemi ile birlikte ya da tek basina TA'ya sebep
olduguna dair farkli sonuclar bulunmaktadir. inflamasyon
yoklugunda en uygun serum ferritin dizeyinin 30-70 mg/L
arasinda olmasi gerektigiileri strtlmdsttr. Demir metabolizmasi
ile ilgili yapilan bir calismada hastalarin %42'sinde serum ferritin
degerlerinin  normal dulzeylerden daha dustk oldugu
bildirilmistir (3). Rushton ve ark. (4) ise daha da buytk bir oran-
daki hastada (%72) ferritin dtsukligu saptamuslardir. Guler
Ozden ve ark. (3) calismalarinda %36 oraninda ferritin degeri
dUsUkligu bulmuslardir. Deloche ve ark. (5) 35-60 yas arasl
5110 hastalik bir calismada non-menopozal sa¢ dokilmesinde
dusuk ferritin seviyelerinin risk olusturdugunu bildirmislerdir.
Kronik TA'll 22 kadin hastaya 72 mg demir ve 1.5 L-lisin
verildiginde sa¢ dokilmesinde belirgin azalma oldugu tespit
edilmistir (6). Calismamizda 248 hastanin %31.7'sinde ferritin
eksikligi saptanmisti. Demirin dokulara oksijen tasinmasinda rol
oynayarak sa¢ biylUmesi Uzerinde etki yapabilecegi ve bu
sekilde anemi olsun ya da olmasin ferritin degerlerindeki
disukligun sag dokilmesine sebep olabilecedi distinuldd.

Bununla birlikte bazi ¢alismalarda telogen alopeside demir
eksikliginin gozardi edilebilecedi bildirilmistir. Sinclair ve ark. (7)
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Tablo 1. Ferritin, vitamin B12, folat ortalamalari ve referans degeri-
nin altinda kalan vakalarin orani

OrtalamatSD  Referans degerinin altinda

kalan vakalarin orani

n (248)
Ferritin (ng/mL) 24.46+26.28 %31.7
Vitamin B12 (pg/mL) 334.37£164.5  %21.2
Folat (ng/mL) 9.3+5.40 %2.6

194 kadin hastanin dahil edildigi calismalarinda 12 hastada (%6) ferritin
konsantrasyonunu 20 ng/mL ve asagisinda tespit etmisler ve bu hasta-
larda 3-6 ay sireyle demir takviyesine ragmen sa¢ dokulmesinde
dizelme gozlememislerdir. Bregy ve ark. (8) da benzer olarak 10
pg/Lden yuksek ferritin degerleri ile kadinlardaki sag kaybr arasinda bir
iliski tespit etmemislerdir.

Vit B12 kompleks bir siyanokobalamindir ve hayvansal triinlerde bol
miktarda bulunur. Midede intrinsik faktére baglanarak ileumdan absorbe
edilir. Vcutta nukleik asit sentezinin erken déneminde rol alir. Primer vit
B12 eksikligi oldukga nadir olup vejeteryanlar, alkolikler, kotd diyet
yapanlarda ortaya ¢ikar. Sekonder eksiklik daha fazla gozlenir ve genel-
likle de intrinsik faktor eksikligine bagli gelisen pernisiydz anemi
seklindedir. Olgularimizin biyokimyasal incelemelerinde dikkati ¢eken
bir diger bulgu 245 hastanin 52'sinde %21.2 oraninda rastlanan vit B12
eksikligidir. Rutinde oldukga sik olarak istenmesine ragmen kronik TA ile
vit B12 eksikligi arasindaki iliskiyi gdsteren ¢alisma sayisi cok azdir. Guler
Ozden ve ark. (3) yaptiklari calismalarinda 100 hastanin 2 sinde vit B12
eksikligi tespit etmisler ve sa¢ dokulmesi ile vit B12 eksikligini
iliskilendirmemislerdir.

Folat, karaciger ve yesil sebzelerde sik olarak bulunur. Folat eksikligi
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genellikle kétl diyete bagli olarak ortaya ¢ikar. Bulgular genellikle vit B
12 eksikliginde ortaya cikan bulgulara benzerdir (9). Gler Ozden ve ark.
(3) yaygin sa¢ kaybi bulunan 100 olgudan sadece 1 tanesinde folat
eksikligi bulmuslar, ayni hasta grubunda 3 hastanin degerini normalden
ylUksek olarak tespit etmislerdir. Calismamizda 248 hastanin 6'sinda
(%2.6) folat eksikligi; 11 hastada (%4.8) folat fazlahig tespit edildi.

Biz, calismamizda diger calismalardan farkli olarak demir eksikligine ek
olarak vit B12 ve folat dizeylerinde de dustkluk tespit ettik. Calismamiz
geriye donik tarama seklinde oldugu icin hastalarla ilgili genis verilere
ulasilamadi. Bu sebeple de hastalarin takviye tedavisinden sonra klinik
durumlari ile ilgili ayrintili bilgi verilemedi. ileriye déniik yapilacak kon-
trolld ¢alismalarin aydinlatici olacagr kanisindayiz.
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Psoriazis Sistemik Bir Hastalik midir?

Psoriasis, a Systemic Disease?

Nilgln Atakan', Sibel Dogan?

Ozet

Psoriazis deride Uzeri parlak beyaz skuamlarla kapli plaklar seklindeki lez-
yonlarla karakterize kronik inflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin goriime
sikh@i farkli etnik gruplara gore %1-3 olarak degiskenlik gostermektedir.
Lezyonlarin sach deri, ylz, ekstremiteler gibi gorinur bolgeleri tutmasi,
kasintinin eglik etmesi, yaygin olarak topikal ajanlarin uygulanimi, teda-
vilere yanit azligi ve hastaligin ataklarla seyreden yineleyici karakterde
olmasi yasam kalitesini belirgin olarak olumsuz etkilemektedir. Psoriazis
uzun yillar epidermal hticrelerin hiperproliferasyonu sonucu gelisen bir
deri hastaligi olarak distinulmustir. Etyopatogenezine yonelik arastir-
malarin hizkazanmast ile artik psoriasisin immun sistem disregulasyonu
sonucu gelisen ve kronik seyir gosteren otoinflamatuar bir hastalik oldu-
Ju kabul edilmektedir. Son yillarda hastaligin diger otoinflamatuar has-
taliklarla birlikte sik gorilmesi, komorbiditeler ve yasam stiresini kisaltan
komplikasyonlar psoriazisin sistemik bir hastalik oldugu konusunu guin-
deme getirmis ve hastaligin takip ve tedavisini farkl boyutlara tagimistir.
Bu makalede sistemik inflamasyonla iliskili oldugu gosterilmis ve psoria-
Zisle benzer patogenezi paylasan komorbiditeler tizerinde durulacaktir.
(Turk J Dermatol 2012; 6: 119-22)

Anahtar kelimeler: Psoriazis, kronik inflamasyon, komorbidite, Crohn
hastaligi, psoriatik artrit, ateroskleroz, obezite, metabolik sendrom, kar-
diyovaskuler hastaliklar

Abstract

Psoriasis is a chronic inflammatory disease which is characterized by
plaques with shiny white desquamation on the skin. It affects 1 to 3% of
different ethnic populations. The disease significantly lowers the quality
of life for the patients as the lesions appear on visible regions such as
the scalp, face and extremities causing pruritus and extensive use of
topical agents with a poor rate of recovery and the disease has a recur-
rent course with frequent attacks. Psoriasis was previously assumed to
be a cutaneous disease resulting from epidermal cell hyperproliferation
for a long time. However, studies conducted on the etiopathogenesis
of the disease revealed that psoriasis is a chronic autoinflammatory dis-
ease which is caused by immune system dysregulation. Recently, the
frequent association of psoriasis with other autoinflammatory diseases,
comorbidities and complications which indeed shorten life expectan-
cy concluded that psoriasis is a systemic disease and created a major
difference in its treatment and follow-up modalities. In this review, the
comorbidities, which are shown to be related to systemic inflammation
and which also share a common pathogenesis with psoriasis, will be
discussed. (Turk J Dermatol 2012; 6: 119-22)

Key words: Psoriasis, chronic inflammation, comorbidity, Crohn's dis-
ease, psoriatic arthritis, atherosclerosis, obesity, metabolic syndrome,
cardiovascular diseases

Psoriazise Sistemik Bir Hastalik Olarak Bakis

Psoriazis farkli populasyonlarda %1-3 oraninda gordlen ve deri-
de keskin sinirli eritemli papdl ve plaklar Uzerinde yerlesen
beyaz renkli skuamlarla karakterize tekrarlayici, inflamatuar bir
hastaliktir. Tipik klinik bulgular ve histopatolojik degisiklerle
seyreden hastaligin son yillarda en ilgi ceken yona kronik infla-
masyonun neden oldugu degisiklikler ve komorbiditeleri
olmustur. Psoriazis ile komorbidite gdsteren hastaliklar psoriatik
artrit (PsA), obesite/metabolik sendrom, otoimmun hastaliklar,
psikiyatrik hastaliklar, kardiyovaskuler hastaliklar, uyku apnesi,
alkolik olmayan steatohepatoz ve kronik obstriktif akciger has-
taligi (KOAH) olarak bilinmektedir. Temel patolojileri yaygin sis-
temik inflamasyon olan bu hastaliklarin birlikte sik gértlmeleri
ve yasam kalitesini belirgin olarak olumsuz etkileyen hatta
yasam suresini kisaltan komplikasyonlarin ortaya ¢ikisi psoriazi-
sin bir deri hastaligi olmaktan &te sistemik bir hastalik olabilece-
§i varsayimini giindeme tasimistir (1-3).

Patogeneziile ilgili calismalarin en yogun olarak yapildig hasta-
liklardan biri olan psoriazis bugtn bile etyopatojenik agidan

tam olarak bilinmemektedir. Ancak son bilgilerin esliginde has-
talikta genetik, cevresel ve immunolojik faktorlerin rol oynadidi
karmasik bir etyopatogenez ve belirgin inflamasyondan séz
edilebilir. Ozellikle erken yasta baslayan tip 1 psoriasiste genetik
baglanti ¢cok belirgindir. Diger yandan enfeksiyonlar, bazi ilaglar
ve travma hastaligi tetikleyen ya da siddetlendiren cevresel
faktorler olarak bilinir. Psoriazis patogenezinde hem dogal hem
de kazanilmis immdinitede disregilasyon mevcuttur. Genetik
yatkinligin mevcut oldugu bireylerde bilinmeyen bir antijen
veya otoantijenik bir protein dentritik hiicreler tarafindan bol-
gesel lenf nodlarinda patojen T lenfositlerine sunulur. Uyarilan T
lenfositleri T1, T17 ve T22 alt gruplarina polarize olarak ¢ogdalir
ve dolasima geger oradan da tekrar olay bdlgesine dogru der-
mis ve epidermise gogerler. Psoriazisli hastalarda artmis sayida
oldugu gosterilen dermal plazmasitoid dentritik hiicreler (pDH)
ylksek diizeyde IFN-alfa salgilayarak inflamasyonu siddetlendi-
rir ve hlicre gd¢linG stimule eder. Bu hicrelerin salgiladigr IL-6,
IL-12, IL-17, IL-23, TNF-alfa keratinositlerden sitokin salinimi ve
antimikrobial peptid AMP yapimini artirir. Bu olayin daha da
siddetlenmesine yol acar. IL-22 ile birlikte IL-23 anormal epider-
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mal proloferasyonuna neden olurlar. Keratinositlerin harabiyeti ile ortaya
¢tkan nukleer artiklardan self DNA katelisidin (LL-37) ile kompleks yapa-
rak pDH'lerin yiksek IFN-alfa sentezlemesine ve inflamasyonu siddetlen-
dirmesine neden olurken diger taraftan self RNA LL-37 ile kompleks
yaparak inflamatuar DH'in srekli ve glglu bir sekilde T lenfositlerini
uyarmasina neden olurlar. T lenfositler, keratinositler ve inflamatuar hiic-
relerden salgilanan TNF-alfa, IFN-gama ve IL-8 polimorf I6kositlerin
yogun olarak epidermise gégline ve sonugta bazal membran ve dezmo-
zomal hasara neden olurlar. Keratinositlerdeki bu hasarlanma ve mitoje-
nik sitokinlerin salinimi ile baslayan keratinosit proliferasyonu ve inflama-
tuar sitokinler hastaliga kronik bir klinik seyir kazandirmaktadir (4).

Psoriazis ve Komorbiditeler

Psoriazisin immunpatogenezinde belirgin bir sekilde inflamasyonun 6n
plana ¢iktigr ve glinimizde inflamatuar bir hastalik olarak kabul edildigi
gorilmektedir. Daha sonra diger inflamatuar hastaliklarla sik birliktelik gos-
termesi, siddetli olgularda sistemik inflamasyon belirteclerinin ylksek diizey-
lerde bulunmast ile sistemik bir hastalik olabilecedi gindeme gelmistir (5).

Son yillarda literatr goézden gegirildiginde calismalarin buytk 6lctde
psoriazis ve komorbiditeler Uzerinde yogdunlastigi goértlmektedir.
Psoriazisin sistemik bir hastalik olabileceginden ilk kez 1974 yilinda
Hoede ve arkadaslarinin (6) yazdiklarn bir makalede s6z edilmistir.
inflamasyon polimorfontkleer Idkositlerin akiimilasyon ve aktivasyonu-
na neden olan lokal hemodinamik degisiklikleri, mikrovaskuler permea-
bilite artisini ve diger bir dizi hlicre i¢i reaksiyon kaskadini iceren komp-
leks fizyolojik bir savunma mekanizmasi olarak tanimlanmaktadir.
inflamatuvar hastaliklarin altinda yatan patolojik inflamatuvar yanit ise
tam olarak tanimlanamayan bir antijene karsi tetiklenen progresif, sid-
detli ve inhibisyon mekanizmalarinin uygun calismamasi nedeniyle
kontrolstz seyreden, hedef dokuda kalici ve cogu zaman geri dontsim-
stiz harabiyete yol acan bir stireci kapsamaktadir. Inflamatuvar hastalikla-
rin prototipi olarak kabul edilen otoimmUn bagd dokusu hastaliklarinin
yanisira ginimiuzde inflamasyona sekonder doku hasari ile sonuglanan
6zglin etyopatogenezleri ile ateroskleroz, obezite ve diyabetes mellitus
da inflamatuvar hastaliklar bash@ altinda incelenmeye baslanmistir.
Psoriazis icin gorls birligine varilan son yaklasim da psoriazisin immiin
sistem aracili inflamatuvar bir hastalik oldugu ve psoriazisli hastalarin bu
inflamasyonun sistemik etkilerine maruz kaldigi yontndedir. Psoriatik
hastalarda Th1-tipi stokinlerin, ¢cozinur adezyon molekdllerinin, vaskuler
endotelyal buytme faktorl (VEGF), epidermal buytme faktorl (EGF) ve
akut faz reaktanlarinin ytksek seviyelerde dolanimda olduklari bilinmek-
tedir (7-11). GUncel yaklasimda artik sistemik inflamasyonun etkilerine
maruz kalan psoriazisli hastalarin takibinde diger inflamatuar komorbidi-
telerin gelisim riskleri ve olustuklarinda bu hastaliklarin da tedavilerinin
erken ve etkin olarak yapilabilmesi gerekmektedir. Sistemik inflamatuar
bir hastalik olarak, sekonder inflamatuar hastaliklar olarak da bilinen
psoriatik komorbiditelerin gelisme riskinin tahmininde daha spesifik ve
sensitif serum belirteclerine ihtiya¢ oldugu distntlmektedir.

Psoriatik komorbidite olarak tanimlanan hastaliklar obezite/metabolik
sendrom, otoimmdin hastaliklar, psikiyatrik hastaliklar, kardiyovaskdler
hastaliklar, uyku apnesi, alkole bagimli olmayan karaciger hepatosteatozu
(NASH) ve kronik obstriiktif akciger hastaliklari (KOAH) olarak tanimlan-
maktadir (12-17). Bu bolimde ozellikle sistemik inflamasyon ile iliskisi
gosterilmis olan komorbiditeler daha detayli olarak gdzden gegirilecektir.

Psoriazis ve Obezite/Metabolik Sendrom

Adipoz doku vicuttaki en dnemli IL-6 kaynadi olarak bilinmektedir.
inflamasyon asil olarak adipoz doku ve karacigerden salinan IL-1, IL-6 and

TNF-a kaynakli hormonlar ve sitokinler tarafindan kontrol edilir. Psoriazis
ve obezite icin ortak sitokin yolaklari tanimlanmistir ancak psoriazis ile
birliktelik gosteren obezite/metabolik sendrom olgularinda hastaliklari
tetikleyen sitokin yolaginda obezite veya psoriazisden hangisinin dncelik
ederek digerini tetikledigi konusu net olarak aydinlatilamamistir. Ayrica
her iki hastalik icin uygun bir ortam olusmasina sebep olacak herhangi bir
ortak genetik yatkinligin olup olmadigi da tartismalidir (18-20).

Obezite ve metabolik sendrom koroner kalp hastaligi igin bir risk faktord
olarak kabul edilmektedir. Aslinda metabolik sendrom insdlin rezistansi
veya glukoz intoleransi, abdominal/viseral obezite, dislipidemi (ylksek
trigliserit, distik HDL-C, yiksek LDL-C seviyeleri), ylksek kan basinci,
protrombotik durum [yUksek fibrinojen veya plazminojen aktivator inhi-
bitori-1 (PAI-1) seviyeler]) ve proinflamatuar durum (ytksek CRP, TNF- q,
IL-6 seviyeleri) gibi bir grup risk faktérinin birlikteligi olarak tanimlan-
maktadir. Metabolik sendormun ¢ogu komponentinin psoriazisli hasta-
larda sik olarak goruldiga bilinmektedir (21). Psoriazisli hastalarda yapi-
lan bir calismada metabolik sendrom prevalansinda anlamli artis saptan-
mistir (OR=5.29). Yine psoriazisli hastalarda hipertansiyon, diabetes mel-
litus, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi sikh@i artmig olarak bulunmus
ve hastalarin sigara kullaniminin da daha sik oldugu gosterilmistir (22).

Eriskinlerde gosterilen yakin iliskiye ragmen pediatrik psoriazisli hasta
popdlasyonu icin bilgiler cok fazla degildir. Augustin ve arkadaslari (23)
psoriazisli cocuklarda kontrol grubuna gére hiperlipidemi, diabet, hiper-
tansiyon ve obezite prevalansini amlamli olarak daha yuksek olarak
saptamigslardir. Koebnick ve arkadaslar (24) kesitsel desende yaptiklari
bir arastirmada artan vUcut agirligi ile psoriazis arasinda anlamli bir iliski
oldugunu goéstermislerdir. Au ve arkadaslarinin (25) yaptigi bir ¢alismada
ise psoriazisli pediatrik hastalarda metabolik sendromun daha sik olustu-
gu gorlsd desteklenmistir. Genel gorUs psoriatik cocuklarin adipoz
dokularinda artis oldugu ve bu durumun iliskili komplikasyonlar icin bir
risk olusturdugu yénindendir.

Psoriazis ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar, koroner arter hastalilarinin (KAH)
patogenezinde lokal ve sistemik inflamasyonun buytk rol oynadigini
gostermistir. Bhagat ve Vallance TNF-a ve IL-1'in insanlarda gegici ve geri
donusimla olarak endotel disfonksiyonuna neden oldugunu gostermis-
lerdir. Diger taraftan yUksek miktarda IL-6 ve ¢6zUnUr IL-2 dizeylerinin
bozulmus mikrovaskuler fonksiyonlar ile ilgili oldugu distunilmektedir.
TNF-a araciligi ile tetiklenen pek ¢cok mekanizmanin endotel disfonksiyo-
nuna neden oldugu saptanmistir. TNF-a endotel adezyon molekdllerinin
ekspresyonunu arttirmaktadir. Endotel hiicrelerinin TNF-a ile karsilasma-
sini takiben polimorfontkleer 16kositlerin vaskdler yapilara migrasyon
g6sterdigi gortlmustr. Ayrica TNF-a'nin, endotelde adezyonu ve dend-
ritik hucrelerin vaskuler invazyonunu sagladigi anlasiimistir. Dendritik
hicreler en giclt antijen sunan hicre tipidir. Bu nedenle bu hucrelerin
uyarilmasini takiben T hdcreleri, monosit ve makrofajlarin aktivasyonu
gerceklesmekte bu da vaskdler inflamasyon ve sitokin Uretimini berabe-
rinde getirmektedir. Yiksek konsantrasyonda TNF-a'nin insan endotel
hicrelerinin nitrik oksit sentaz (NOS) mRNA'sini dogrudan arttirdigi gos-
terilmistir. Bu molektlin ayni zamanda notrofiller, damardaki diz kas
hicreleri ve endotel hiicrelerinde serbest radikal Uretimine neden oldu-
Ju bildirilmistir. Ayrica TNF-a araciligi ile gergeklesen oksidatif stres direkt
olarak endotelyal hicrelerin apoptozuna neden olmaktadir. Bitin bu
bilgiler endotel hiicrelerinin diger damar htcreleri ve sitokinlerden olu-
san sinyallerin hedefi oldugunu gostermektedir. Endotel hiicreleri ile
karsilasan sitokinler endotel aktivasyonunu saglayarak vaskdler inflamas-



yonu duzenlerler. Endotel hiicreleri uzun sure proinflamatuar sitokinlere
maruz kaldiginda, oksidatif stres ve apoptoz hizlanir ve trombs gelisir.
Hizlanmis inflamasyon, vaskdler disfonksiyon ve plak bytmesi i¢ icedir
ve birbirlerini uyarir (26, 27).

Yaklasik 35 yil 6nce psoriazisli hastalarda 6zellikle okltzif damar hastalik-
larinin sik gérulddgine dikkat cekilmekte ve kardiyovaskuler mortalite-
nin arttigr bildiriimektedir (28). Son yapilan calismalarda da psoriazisli
hastalarda KAH icin risk faktorlerinin prevalansi artmis olarak bulunmak-
tadr, dzellikle hastanede yatarak tedavi géren siddetli psoriazisli hasta-
larda hipertansiyon ve miyokard infarktisu riskinin arttigi gdsterilmistir
(12,29, 30).

Yiksek TNF-a seviyeleri ile karakterize olan psoriazisli hastalarda KAH,
pulmoner emboli ve serebrovaskdiler hastalik sikliginin da anlamli olarak
yiksek oldugu bilinmektedir (31-34). Ahlehoff ve arkadaslarinin (33) yap-
tig1 bir calismada, psoriazis siddeti ile iskemik serebrovaskdler hastaliklar
arasinda anlamli bir iliski oldugu gosterilmis, ayrica psoriazis ve atrial fib-
rilasyon arasinda da iliski oldugu saptanmistir. Kohort bir ¢alismada, yas,
cinsiyet, diabet, hipertansiyon, sigara kullanimi ve hiperlipidemi gibi fak-
torler acisindan duzeltmeler yapildiktan sonra dahi, siddetli psoriazisin
major advers kardiyak olaylar acisindan énemli bir risk faktéri oldugu
gosterilmistir (HR 1.53; %95 glven araligi, 1.26-1.85). Siddetli psoriazisin
major advers kardiyak olaylar i¢in %6.2 oraninda mutlak risk olusturdugu
saptanmistir (34). Son yillarda yapilan olduk¢a genis kapsamli bir diger
epidemiyolojik ¢alismada ise siddetli psoriazisli hastalar ortalama olarak
54 yil takip edilmis ve psoriazisin miyokard infarkttsd (M) igin bagimsiz
bir risk faktorl oldugu gosterilmistir. Akut Ml riskinin ¢zellikle geng yasta
ve siddetli psoriazisi olan hastalarda daha ylksek oldugu belirtilmistir
(35). Psoriatik hastalarda ayrica fibrinojen ve PAI-1 gibi aterotrombotik
belirteclerde de yikselme oldugu bilinmektedir (36).

Psoriatik Artrit

Psoriatik artrit (PsA), psoriazis ile iliskili kronik inflamatuvar bir artrittir,
Psoriatik artrit psoriazisli hastalarin yaklasik %5-30'unda gézlenmektedir.
Olgularin cogunda deri bulgulari eklem bulgularindan énce gorilir.
Yaklagik 9610 hastada PsA deri lezyonlarindan &nce baslamaktadir.
Klinikte PsA degisken bir klinik spektruma sahiptir. Distal interfalangeal
eklemlerin baslica tutuldugu asimetrik oligoartrit tablosu en sik gorulen
tutulum seklidir. Artritis mutilans en yikici olarak seyredip cok ciddi
eklem deformitesine sebep olan formudur. Genellikle ilerleyici ve sekel
birakabilecek derecede yikici bir seyir gosterdiginden erken tani ve teda-
visi oldukca énemlidir (8,12, 37-41). Bu nedenle hastalarin romatolojik
sorgulamalar yapiimali, 6rnegdin sabahlar 30 dakikadan uzun stren el,
ayak, kalca ekleminde tutukluk olup olmadigi rutin anamnezde sorgu-
lanmalidir, Dermatolojik muayenede, tendon, ligaman ve eklem kapsu-
[GnUn kemige yapistigi alanlarda inflamasyon olup olmadigina, entezit
ve daktilit varligina dikkat edilmeli, gerekli goraldiginde X-ray, serum
inflamatuar belirtecleri ve romatolojik konsultasyon istenmelidir.

Psoriazis ve Crohn Hastalig:

Psoriaziste gorilen bir diger dnemli klinik birliktelik Crohn hastaligidir
(42). Cok sayidaki calisma Crohn hastaligi ile psoriazis arasindaki birlikte-
ligi arastirarak hastaliklarin genetik ve patojenik ortak temeline dikkat
cekmektedir. Psoriazisli hastalarda Crohn hastaligi goértlme riski 3 kez
artmisken, Crohn hastali§i olanlarda psoriazisin ortaya ¢ikisi normal
popllasyona gore 7 kez daha fazla olarak bulunmustur (42, 43). Crohn
hastaliginin da psoriazis gibi T,-1 dominant inflamatuvar bir hastalik
olmasi nedeni ile her iki hastaligin klinik birlikteliklerinden ortak patoge-
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nez sorumlu tutulmaktadir. Her iki hastaligin birlikte gdzlendigi vakalar-
da anti-TNF ajan tedavisi ile elde edilen yiksek basari da ortak inflama-
tuvar patogenezi desteklemektedir (44).

Sonug

Psoriazis patogenezinde 6nde gelen sistemik inflamasyon basta KAH
olmak Uzere pek ¢ok inflamatuar komorbiditeye sebep olmaktadir.
Psoriazis bir cok KAH risk faktorinun arttigr bir hastaliktir ve artik kendi
basina da bir risk faktort olarak kabul edilmektedir. Obezite ve metabolik
sendromun hem ¢ocuk hem de eriskin psoriazisli hastalarda sik oldugu
gbsterilmistir. Bu nedenle psoriazisli hastalarin takibinde sistemik etkile-
rin varhidi, diger komorbiditelerin gelisimi ve olustugunda tedavisinin
erken ve etkin olarak yapilabilmesi gerekmektedir. Psoriazis tedavi ve
takibinde guncel olarak oneriler; sistemik bir hastalik olan psoriazise
yaklagimimiza, gerekli gérilduginde sistematik ve tamamlayici olarak
kardiyoloji, romatoloji, endokrinoloji, gastroenteroloji gibi alanlarda da
degerlendiriimeler istemek ve 6zellikle siddetli psoriazisli hastalarda artis
gosteren onemli risk faktorlerinin monitorizasyonu igin tarama ve izlem
yontemlerimizi tekrar goézden gegirmek olarak siralanabilir. Ozellikle
geng ve siddetli psoriazisi olan hastalarda ihtiyaci karsilayan uygun teda-
vilerin dogru zamanda baslanmasinin énemli risk faktérlerini minimize
edebilecedi de goz 6niinde bulundurulmalidir (45)
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Avrupa’da Dermatoveneroloji Egitimi
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Ekin Savk

“DEGISMEYEN TEK SEY DEGIsiMDIR” Efesli Heraklitus

“DEGISIME EN HIZLI AYAK UYDURANLAR HAYATTA KALIR” Char-
les Darwin

“EGITIMIN AMACI GENGLERI KENDILERINI YASAM BOYU EGITE-
BILMELERI ICIN HAZIRLAMAKTIR.” Robert Maynard Hutchins

Dogasinda devinim olan tip ¢zellikle cagimizda giderek daha
da ivme kazanan bir dinamizm sergilemektedir. Tip ile iliskili
tim alanlarda ¢zellikle son zamanlarda basddnddrtct bir hiz
ve yenilikte degisimler, donusimler yasanmaktadir.
Dermatoveneroloji de her yonuyle bu degisim rizgarindan
etkilenmis olan bir bilim dalidir. Bu etkilenmenin drnekleri ara-
sinda dermatoskopi, immunfloresan mikroskobi, ytksek duyar-
hliktaki mikrobiyolojik incelemeler gibi yeni yardimci tani yoén-
tem ve teknikleri; sayllamayacak kadar cok yeni terapotik sece-
nek ile dermatolojik sagaltimin dramatik olarak degdisen cehresi
ve bizzat dermatovenerolog hekimlerin hem nicelik hem de
niteliklerindeki degisimler siralanabilir. Bu degisimlere eslik
eden, gelecekteki yeniliklerin 6ninU agmasi beklenenen de
dermatoveneroloji egitimindeki dénUsim olmustur. Bu yazida
2012 itibariyle Avrupadaki dermatoveneroloji egitimi ile ilgili
bilgiler gdzden gegirilecektir.

Tip doktorlarinin dermatoveneroloji egitimi U¢ evreyi kapsar.
Bunlar tip fakultesi egditimi sirasinda olan ilk dermatoveneroloji
dersleri, fakllte mezuniyetinden sonra verilen dermatovenero-
loji uzmanlik egitimi ve son olarak da uzman hekimlerin meslek
yasamlari boyunca surddrdukleri strekli egitim dénemidir.
Doktor adayr 6grencilerin tip fakultesindeki temel egitimlerinin
icerik, yontem, 6lgme ve degerlendirme aglilarindan nasil olma-
si gerektigi dzellikle son 3 dekatta yogun ilgi toplayan bir konu
olmustur. Dtinya Tip Egitimi Federasyonu'nun (World Federation
for Medical Education, WFME) Avrupadaki temsilcisi konumun-
da olan Avrupa Tip Egitimi Birligi (Association for Medical
Education in Europe, AMEE) Kopenhag'da 1972'de kurulmus
olup bugln 90dan fazla ulusal tip birligi tyeye sahiptir.
AMEE'nin temel misyonu bir taraftan Avrupadaki tip egitimcile-
ri arasindaki iletisimi saglamak ve guiclendirmek iken es zaman-
I olarak ulusal tip birlikleri/derneklerini tip egitiminde Ustlene-
cekleri gorevlerile ilgili yirttecekleri politikalarda destek sagla-
maktir. Saghk ve tip iliskili mesleklerdeki hizli gelismelerden
hekimleri, egitimcileri, 6grencileri ve idarecileri haberdar etmek

amaclyla yUrGttlen AMEE aktiviteleri arasinda basta Medical
Teacher isimli dergi olmak tzere 6gretim yontem ve tekniklerini
aciklayicr ¢esitli kilavuzlar, karne ornekleri gibi yayimnlar ile
1973'ten bugtine her yil farkli bir Avrupa kentinde gerceklestiri-
len ve artik 1800'U asan katiimciya ulasan kongreler sayilabilir.
Ayrica internet ortaminda tip egitimi ile ilgili her tarla goras
aligverisinde bulunmayi saglayan MedEdWorld, tip egitiminde
global akreditasyon amaciyla ydrdttlen ASPIRE, kanita dayali tip
kavraminin tip kilttrinde kalicih@ini saglamaya yonelik BEME
projeleri ve tip egitiminde gerekli cesitli becerileri gelistirme
amacl programlari (ESME, ESMEA, ESMESim, ESCEL, RESME) da
AMEE'nin diger onemli faaliyetlerindendir (1). Ancak Avrupa
genelinde pek ¢ok konuda saglanilmaya calisilan uzlasinin tip
egitiminde de elde edilmesi icin katedilmesi gereken yol hentiz
hayli uzundur. ingiltere, Almanya, Fransa ve Isvec'teki tip egiti-
mini karsilastiran bir degerlendirmede egitim hakkinin elde
edilmesi, egitimin suresi, icerigi ve sekli acisindan tim Ulkelerde
belirgin farklliklar oldugu; Almanca konusulan Avusturya,
Isvicre gibi Ulkelerde Alman egitim tarzinin benimsendigi;
iskandinav ulkelerinde egitim siresinin daha uzun oldugu vur-
gulanmistir (2). Mufredatta genel olarak gozlenen ve yayginlas-
masi arzu edilen bir edilim bilgi aktarimi yerine beceri ve yeter-
lilik kazandirmaya agirlik verilmesidir. Yiksekdgretimin ticari
getirisi 1s51ginda Avrupadaki tip fakdltelerinin sayisinda yasanan
patlama tip egitiminin kalitesi ile ilgili sorularin glindeme gel-
mesini hizlandirmistir. Globalizasyonun bir etkisi olarak hem
hasta hem de hekimlerin serbest dolasim hakkinin belirmesi
sonrasinda tip egitiminde dnemli bir unsurun egitim dili oldu-
Ju ortaya cikmistir. ingilizce, Almanca, Fransizca ve Ispanyolca
tercih edilen dillerdir. Dil sorunu buglnki Avrupa tibbi ile Glke-
miz hekimleri arasindaki belki de en dnemli sorundur.

Avrupa tip egitimindeki felsefe, ydntem ve uygulama farklilikla-
rina paralel olarak hem tip fakiltesi diizeyinde hem de derma-
toveneroloji uzmanlik egitiminde bir yeniden yapilanma s6z
konusu olmustur. Nitekim 1958de kurulan Avrupa Tip Uzmanlari
Birligi (Union Européenne des Médecins Spécialistes, European
Union of Medical Specialists, UEMS) icerisinde yer alan ilk
bolimlerden biri AvrupaTip Uzmanlari Birligi Dermatoveneroloji
BolimU (The UEMS Section Dermatovenereology, UEMS-DV)
olmustur. Halihazirda Avrupada tip uzmanlik egitimi de dahil
olmak tzere tuim tibbi icraat ile ilgili olarak en yetkili ve etkili



kabul edilen uluslararasi politik organ UEMSdir. UEMS'in 50. yili sebebiyle
basilan yillikta dermatoveneroloji ile ilgili yazilanlardan 6zet bir alinti
soyledir: (3)

“Kita Avrupa’sinda deri hastaliklari ve cinsel yolla bulasan hastaliklar ile
dermatovenereologlar ilgilenir. ingiltere ve irlandada ise bu uzmanlik
dermatoloji ve genitolriner tip olarak ikiye ayriimistir. Dermatoloji organ
spesifik bir uzmanlik dali olup deri, subkutan doku, iliskili mukozalar, deri
ekleri hastaliklarinin tanisi, énlenmesi, medikal ve cerrahi sagaltimini
kapsar. Sistemik hastaliklarin deri bulgulari ile saglikli derinin bakimini da
Ustlenir (4). Venereoloji cinsel yolla bulasan hastaliklar ile genital traktU-
stn diger hastaliklarinin tanisi, énlenmesi ve sadaltimini kapsar. Ayrica
saglikl cinsel yasamin saglanmasi gérevini de Gstlenir (4). kibinden fazla
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farkli deri hastaligi ile ilgilenen dermatolojinin kapsami altinda blnyesin-
de allergolojiyi de barindiran immunodermatoloji, mesleksel ve cevresel
etkenlere bagl dermatolojik hastaliklar, fotodermatatoloji ve fototerapi,
pediatrik dermatoloji, geriatrik dermatoloji, infeksiydz deri hastaliklar ve
tropikal dermatoloji, fleboloji, psikodermatoloji, estetik ve kozmetik der-
matoloji, dermatopatoloji ve dermatolojik cerrahi de yer alir. Veneroloji
de hastaliklarin somatik yoni yaninda psikoseksiel, sosyal ve epidemi-
yolojik etkileri ile de ilgilenir”

Orijinal metinde daha detaylandirilarak sunulan bu tanim ve kapsam
2001 yilinda UEMS tarafindan Avrupada dermatoveneroloji uzmani
olma kriterleri olarak kabul edilmistir. Avrupadaki ortak dermatovenero-
lojik yapilanmanin saglanmasinda anahtar rol Ustlenen Avrupa Tip

Tablo 1. Avrupa iilkelerinde dermatoveneroloji uzmanlik 6grencilerinin durumu (EBDV Toplantisi, Montreux, 2012)

No Ulke 2011'de uzman olanlar 2011'deki uzmanhk 6grencisi sayisi A B C
Toplam Yabanci
1 Avusturya 21 0 81 + - -
2 Belcika
3 Bulgaristan
4 Cek Cumbhuriyeti 17 0 90 + - -
5 Kibris 0 0 0 * * *
6 Danimarka 0 25 — - -
7 Estonya 0 4 + - -
8 Finlandiya 6 1 58 + - -
9 Fransa 60 Birkag 251 + - -
10 Almanya ~200 0 ~600 + - -
1 Yunanistan 86 ? ~200 4 - -
12 Macaristan 20 0 72 + 4= =
13 irlanda 1D 1D 11D2V +D/V - -
14 italya
15 Latviya 4 0 22 + - -
16 Litvanya 2 0 27 = = -
17 Liksemburg 0 0 0 * * *
18 Malta 0 0 2D - - -
19 Hollanda 28 6 150 = = >
20 Polonya 34 0 278 + - -
21 Portekiz 14 0 54 a - -
22 Romanya 40 0 420 + - -
23 Slovakya 13 0 72 + - -
24 Slovenya 4 0 12 + - -
25 Ispanya 64 ? 302 + . i,
26 isvec 10 2 85 - - ;
27 ingiltere 46D 4D ~200 D + - -
28 Hirvatistan 9 0 28 + - -
29 izlanda 0 0 0 * * *
30 Norveg 15 8 30 -0 = =
31 isvicre 15 0 ~60 + - ;
32 Trkiye ~120 ? 357 - + =
Toplam ~829 ~21 ~3493

A: Zorunlu ulusal board sinavi B: 2011'de dermatoveneroloji uzmanlik egitimine ayrilan kadroda azalma C: 2011'de DV uzmanlig igin basvuruda azalma *Bu uilkede uzmanlik egitimi ver-

ilmiyor. ? Bilinmiyor

ingiltere, irlanda ve Malta'da dermatoloji ve veneroloji uzmanligi birbirinden ayridir. D: Dermatoloji V: Venerolog




Uzmanlari Birligi Dermatoveneroloji Bolimi UEMS-DV'nin bir baska
etkinligi Avrupa Birligi Uyesi Glkelerin dermatovenerolog temsilcilerin-
den olusan Avrupa Dermatoveneroloji Konseyinin (European Board of
Dermatology and Venerology, EBDV) olusturulmasidir. Uye lkelerin iki-
ser temsilcileri araciligiyla ulusal dermatoveneroloji dernekleriyle ve
Avrupadaki diger bazi dermatovenerolojik kuruluslarla iletisim ve isbirli-
i saglanmasi hedeflenmistir. Avrupa Birligi'ne Uye adayi olan tlkemiz bu
konseyde gdzlemci niteligindeki temsilciler ile yer almaktadir.

EBDV'nin dermatoveneroloji egitimine yonelik calismalari séyle siralanir:

1. Cekirdek dermatoveneroloji egitimi mufredatinin sdrekli yenilen-
mesi

2. Surekli tip egitimi faaliyeti kapsamina giren dermatovenerolojik
aktivitelerin kredilendirilmesi

3. Dermatoveneroloji egitimi veren merkezlerin ziyaret edilerek
degerlendirilmesi ve akreditasyonu. Bu degerlendirme icin gerek-
liliklerin neler oldugu 2001de JEADV'de vyayinlanmistir (5).
Ulkemizden Uludag Universitesi Deri ve Zihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali basvurusu sonrasinda yapilan dosya incelemesi ve
ziyaretci heyetin gézlemlerine dayanarak Ekim 2011'de Avrupada
UEMS tarafindan akredite edilen ilk ve bugtn icin tek merkez
olmustur.

4. Uzmanlik 6grencisi seyir defteri (logbook, karne) olusturulmasi ve
glincellenmesi (6).

5. Avrupa Dermatoveneroloji Board Sinavinin gerceklestirilmesi.
Altinci sinav Agustos 2012'de yapilmistir.

6. Diger uzmanlik dallari ile multidisipliner ¢alisma gruplari yaratdl-
mesi ve stratejik ortakliklar kurulmasi.

Avrupa Dermatoveneroloji Konseyi EBDV disinda dermatoveneroloji
egitimine yonelik c¢alismasi olan 3 diger kurulus Avrupa
Dermatovenerioloji Akademisi (European Academy of Dermatology and
Venerology, EADV), Avrupa Dermatolojik Arastirma Toplulugu (European
Society for Dermatological Research, ESDR) ve Avrupa Dermatoloji
Forumudur. (European Dermatology Forum, EDF). Bunlardan EADV
dizenledigi kongreler ve JEADV dergisi ile uzmanlik sonrasi strekli tip
egitimine, sponsor oldugu kurslar ile de uzmanlik 6grencilerinin egitimine
katkida bulunmayi hedefler. Avrupa Dermatolojik Arastirma Toplulugu
ESDR arastirmaci dermatovenerologlarin strekli egitimine JID dergisi ve
dizenledigi kongreler ile katki sagdlar iken Universite profesorlerinden
kurulu bir topluluk olan Avrupa Dermatoloji Forumu EDF EBDV ile isbirligi
icerisinde ¢esitli Avrupa kilavuzlarinin - olusturulmasi ve Euroderm
Excellence olarak isimlendirilen yillik uzmanlik 6grencisi kurslarr ile etkinlik-
te bulunur.

Yukarida sayilan cesitli organizasyonlar Avrupada dermatoveneroloji
egitiminin iyilestirilerek strdurdlmesi yontnde calismaktadir. Ancak
dogal olarak Avrupa'daki ¢okseslilikten armoni elde etme ugrasi zamana
ve kollektif bir efora gereksinim duymaktadir. Ne yazik ki hentiz derma-
tovenerolojinin gesitli Avrupa Ulkelerindeki durumu ile ilgili yazili mater-
yal ¢cok kisithdir (7-10). Oysa tip egitiminde énemli bir baska gu¢ olan
Amerika Birlesik Devletlerinde dermatoveneroloji egitimi akla gelebile-
cek her yonuyle arastirlmakta, sorgulanmakta ve mevcut durum ile ilgili
cok sayida makale dermatovenerologlarin dederlendirmesine sunul-
maktadir. Kaynakgada listeledegdim ve yalnizca son birkag yil icerisinde
yazilmis olanlar arasindan sectigim makaleler hem bu kontrasti vurgula-
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makta hem de Avrupada yapilabilecekler ile ilgili ydon gostermektedir
(11-42). Avrupa dermatoveneroloji tarihi de uzmanlik dalimizin gelecedi
icin cikarilacak ¢ok ders barindirir (43).

Yazima son verirken size son EBDV toplantisinda delegelerin katkilariyla
olusturulmaya baslanan Avrupa dermatoveneroloji uzmanlik egitimi veri-
tabaninin ilk érnegi olan bir tabloyu sunmak isterim (Tablo 1). Bu tabloda-
ki sorular henliz ne kadar isin baslangicinda oldugumuzu hatirlatirken
veriler de Ulkemizin Avrupadaki potansiyel yerine isaret eder gibidir.
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2012 yilinda yapilacak
olan Dermatoloji Yeterlik
Sinavi ulagimi her yore-
den kolay olan Ankarada
yapilacaktir. 2011 sina-
vinda oldugu gibi bera-
ber calismakta oldugu-
muz Hacettepe
Universitesi Tip Fakultesi
Tip  Egitimi  Anabilim
Dali'min egitim laboratu-
arlarini kullanacak olma-
miz da bu secimde rol
oynamistir.

Her Deri ve Zihrevi
Hastaliklar uzmani yeter-

lik sinavlarina katilma hakkina sahiptir. Son yil uzmanlik 6gren-
cileri yeterlik sinavlarinin bilgiye yonelik olan 1. asamasina kati-
labilirler.

Smavin 1. agamasi (yazili sinav) coktan segmeli 100 sorudan
olusmaktadir. Sorular tim egitim kurumlarinin katkilari ile olustu-
rulmus olan “Cekirdek Egitim Programi Bilgi Hedefleri"ndeki konu-
lardan hazirlanmistir. Kuramsal sinavda bagsarili olan uzman aday-
lar sinavin 2. asamasina girmeye hak kazanmaktadir. Sinavin 2.
asamasinin (Uygulama sinavi) sorulari “Cekirdek Egitim Programi
Beceri Hedefleri" goz oniine alinarak hazirlanmistir. Sinavla ilgili
detaylar icin http.//www.turkdermatoloji.org/duyuru_detay.
php?id=96 web adresine basvurmak mimkunddir.

Yénergeye gore Yeterlik Sinavinin yazli ve uygulama sinavinda
basarili olan adaylara sinava giris tarihinden itibaren 10 yil gegerli
olmak Uzere “Tiirk Dermatoloji Yeterlik Belgesi” verilir.
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2011 yilinda yapilan sinavda sorulan sorulardan ornekler-2:

1. Pitted keratolize neden olan mikroorganizma hangisidir? 6. Agrili olmayan noduli isaretleyiniz.

MICROCOCCUS SEDENTARIUS
. CORYNOBACTERIUM MINUTISSIMUM
CANDIDA ALBICANS

. EPIDERMOPYTON FLOCCOSUM

T o0 T o

. MALASSEZIA FURFUR

Hangisi nekrotizan fasiit tanisinda yardimci olan laboratuvar
risk gostergesi degildir?
a. Hemoglobin seviyesi

. Potasyum seviyesi

. CRP

b
c. Sodyum seviyesi
d
e. Glukoz seviyesi

Hangisi Il. devir sifilizin paptler lezyonlari arasinda yer
almaz?

a. Venus gerdanligi

. Kondiloma lata

. Certificat de verol

b
c. Corona veneris
d
e. Liken sifilitikus

Allerjik kontakt dermatit tanisi almis ¢ok duyarl kisilerde
bilinmeyen allerjenler ile test yapilirken hangi yontem secil-
melidir?
a. Acik test

. Kullanim testi

. Prick test

b
c. Deri yama testi
d
e. Intradermal test

Direkt immunfloresan incelemede hem tim epidermis
boyunca interselUler alanlarda, hem de bazal membran
boyunca IgG ve kompleman depolanmasi hangi hastalikta
goralar?

a. Pemfigus vulgaris

. Pemfigus vejetans

b

c. Pemfigus foliaseus

d. Paraneoplastik pemfigus
e

. llaca bagli pemfigus

a. Ekrin spiradenom

b. Leiyomiyom

c. Trikoepitelyom

d. Glomus timoru

e. Blue rubber bleb nevus

Herediter angioddem tanisi almis bir hastaya laparoskopik
kolesistektomi planlaniyor. Proflaksi icin uygun olmayan ilag
hangisidir?

a. Prednizolon

b. C1 inhibitér konsantresi

¢. Traneksamik asit

d. Danazol

e. Taze donmus plazma

Merkel hicreli karsinom etyolojisinde rol oynayan virls
hangisidir?

a. HHV-8

b. Polioma virls
c. HPV-16

d. EBV

e. HTLV-1

Kutanoz lenfoid hiperplazinin klinik bulgular ve seyri ile
ilgili dogru ifadeyi isaretleyiniz.

a. Tedavi edilmediginde Ulserlesir ve sikatrisle iyilesir

b. B hiicreli lenfomaya dénusebilir

c. Tedaviden sonra siklikla ntiks gordltr

d. Lezyonlar daha cok bas, boyun ve omuzlara yerlesir

e. Lezyonlar bilateral yerlesir ve benzer ¢zelliklere sahiptir

10. Infantil akropistilozun etyolojisinde en cok iliskilendirildigi

hastalik hangisidir?
a. Herpes labialis

b. Skabies

c. Impetigo

d. Pitriyazis versikolor
e. Tinea korporis

qoL P6 9g'¢ €L 29 pP'§ ey eE Q¢ el :ueyyeueders)




T 2O | Tk J Dermatol 2012; 6: 129-30 I

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Deri ve Zihrevi Hastaliklar
Anabilim Dall, Izmir, Turkiye

Yazisma Adresi
Correspondence

llgen Ertam

Ege Universitesi Tip Fakultesi,
Deri ve Zihrevi Hastaliklar
Anabilim Dali, izmir, Trkiye
Tel:+90 232 390 38 31
E-posta:
ilgen.ertam@ege.edu.tr

Literatlr Secmeleri / Literature Selections

Hazirlayan: ilgen Ertam

Tirnak Psoriasisinde %0.1’lik takrolimus pomad: rando-
mize, kontrollii, agik etiketli calisma

Tacrolimus 0.1% ointment in nail psoriasis: a randomized
controlled open-label study

C. De Simone, A. Maiorino, F. Tassone, M. D’'Agostino,
G. Caldarola
JEADV 2012 DOI: 10.1111/j.1468-3083.2012.04642.x

Psoriasis tedavisinde son yillardaki gelismelere ragmen, 6zellik-
le hastaligin tek bulgusu tirnak psoriasisi oldugunda tedavi
secenekleri cok sinirlidir.

Amac: Tirnak psoriasisinde %0.1 takrolimusun etkinligini sapta-
mak icin randomize kontrollU acik etiketli calisma dizenlendi.

Yontem: Randomize olarak secilen eldeki tirnaklara takrolimus
%0.1 pomad 12 hafta sire ile uygulandi. Diger eldeki tirnaklara
tedavi uygulanmadi. Tirnak psoriasisi siddeti NAPSI (Nail
Psoriasis Severity Index) ile degerlendirildi.

Tartisma: Yirmibir hasta calismaya alindi. Tedavi uygulanan
elde 12. haftanin sonunda kontrol ele gore istatistiksel olarak
anlamli (p<0.001) diizelme elde edildi (NAPSI skor degisimi 13
ve 3 sirasiyla). Calismaya alinan her hasta tedavi suresini
tamamladi. Bir hastada 9. haftada akut paronisi gelismesi Uzeri-
ne takrolimus uygulamasi birakildi.

Sonug: Bu calisma, %0.1 takrolimus pomadin tirnak psoriasisin-
de etkili ve glvenli oldugunu gostermistir. Bulgular, ¢ift- kor
genis olgu serileriyle desteklenmelidir.

EDITOR YORUMU: Tirnak psoriasisi hastanin yasam kalitesini
buyik olctide etkileyen bir klinik tablodur. Ozellikle sadece tir-
nak tutulumunun olmasi durumunda sistemik tedavi yontem-
leri (metotreksat ve anti TNF ajanlar) kullanilabilse de bu ilagla-
rin olasi yan etkileri kullanimlarini sinirlamaktadir. Olgu sayisinin
az olmasi aragtirmanin sinirlayici yoni olsa da topikal takroli-
mus %0.1 pomad ile elde edilen veriler, bu tedavinin denenebi-
lecegini géstermektedir.

Anaplastik histolojik bulgulara sahip c¢ocukluk cag:
tiimoriiniin spontan regresyonu

Spontaneous regression of a childhood tumour with anap-
lastic histological features

Biswas A., Tan B.B.
Clinical and Experimental Dermatology
doi:10.1111/j.1365-2230.2012.04427.x

Sekiz yaginda bir kiz gocukta alti haftadan beri mevcut olan ve sol
areolanin hemen yaninda bulunan eritemli tek lezyon sunulmak-
tadir. Bocek 1sindi olarak dustindlen kasintili papul G¢ haftada hizla
bUylmdustl. Hasta diger agilardan saglikliydi. Fizik muayenede,
torakal alanda sol areolaya uzanan 20x10 cm boyutlarinda enddire
eritemli lezyon saptandi. Topikal antibiyotik ve hidrokortizon asetat
tedavisine yanit alinamamisti. Biyopsinin alinmasindan kisa stre
sonra lezyonda spontan gerileme ve ardindan iyilesme goézlendi.
Biyopsinin histopatolojik incelenmesinde, blastoid morfoloji gés-
teren yogun pleomorfik timor hiicrelerinin diffiz dermal infiltras-
yonu izlendi. immunhistokimyada bu T hiicreleri T helper fenoti-
pindeydi ve CD30+ idi. Anaplastik lenfoma kinaz (ALK) negatifti.
Hastaya anaplastik kutantz T hiicreli lenfoma (ALKL) tanisi kondu.

Bu tablodan alti yil sonra dahi hasta lezyonsuz olarak takip edil-
mektedir.

Anaplastik histolojisine karsin primer ALKL mikemmel progno-
za sahiptir. Primer kutan6z ALKUnin, nodal ALKLye sekonder
deri tutulumundan ayrilmasi sarttir. Nodal tutulum agresif teda-
vi gerektirir. Bircok primer ALKL spontan regresyon gosterir
ancak rekdrrens de siktir.

EDITOR YORUMU: Sekiz yasinda kiicik bir kiz cocugunda beliren
kasintili eritemli paptilde akla gelen ilk tanilarindan biri de bu olgu-
da da dustnuldugu gibi bocek isingi. Ancak, 6 haftalik bir stireden
beri mevcut olmasi baska tanilari da atlamamak acisindan énemli
bir bulgu. Primer ALKUlar cocukluk caginda oldukga nadirdir.
Cocuklukta gortlen ALKLUlar ise cogu kez nodal tutuluma sekonder
deri tutulumlandir. Primer ALKLlarda lokal eksizyon veya lokal rad-
yoterapi yeterlidir. Ancak, uzun sdre izlem yapilmali ve rekirrensle-
rin de olabilecedi unutulmamalidir.



Anti-TNF tedavisi sirasinda olusan multipl eriiptif plak benzeri
dermatofibromalar

Multiple eruptive plaque-like dermatofibromas during
anti-TNFalpha treatment

Giacomo Caldarola, Michele Bisceglia, Riccardo Pellicano,
International Journal of Dermatology 2012
doi: 10.1111/j.1365-4632.2011.05047.x

Kirkdort yasinda erkek sag kol medialinde alti aydan beri mevcut olan 0.8cm,
kubbe sekilli, sert, kahverengi paptl nedeniyle basvurmustu. O zaman baska
lezyonu olmayan hastanin lezyonunun eksizyon sonucu keloidal tip derma-
tofiboroma (DF) olarak gelmisti. O dénemde enalapril ve asetil salisilik asit
kullanmakta idi. Hastanin ayrica birkag yildan beri romatoid artriti mevcuttu
ve nonsterid antiinflamatuar + antiTNF etanercept tedavisine yanitsizdi.
Lezyon olusumundan alti ay 6nce adalimumab tedavisi baslanmisti ve
eklem yakinmalarinda gerileme elde edilmisti. ilk lezyondan dért ay sonra
eski skar alaninda hizla buylyen plak ve kisa stre icinde yeni multipl nodul-
ler olustu. Lezyon, keskin sinirli, kirmizi-mor renkte 7 cm capta idi. Benzer
noduler lezyonlar (1-3 ¢cm) gévdede de izlendi. Hasta AntiTNF aldigi icin
tlberkuloz agisindan Mantoux testi yapildi ve sonu¢ negatif idi. Hastanin
yeni olusan lezyonlarindan iki biyopsi daha alind.. Ilki sklerotik digeri ise,
sklerotik ve keloidal formda DF olarak saptandi. immunohistokimyasal olarak
tumor hucreleri CD34 negatif/FaktorXllla pozitifti. Klinikopatolojik olarak,
multipl ertptif dev DF tanisi kondu.

EDITOR YORUMU: Dermatofibromlar etiyolojisi tam olarak bilinmeyen
sik gorilen fibroproliferatif lezyonlardir. Bécek 1singi ya da asi alaninda
olusabilirler. Ayrica, HIV pozitif ve otoimun hastaliklar icin immunsupresif
tedavi alan kisilerde de ertptif formunun gelisebildigi bildirilmektedir.
Bu olguda romatoid artirit nedeniyle anti TNF (adalimumab) kullanma
Bykisu var. Yazarlar da bu tablonun ilk kez tanimlandigini vurguluyorlar.
Bu bir tesadfi bir birliktelik de olabilir. Anti TNF'ler gorece yeni tedavi
yontemleri. AntiTNF ile tedavi ettigimiz hastalarda sert, fibrotik paptlo-
noddler lezyonlarda DF'da olabilecegdi akla gelmeli.

Kronik periodontit ve bu tablonun tedavisinin psoriasis riski
tizerindeki etkisi

The Effects of Chronic Periodontitis and Its Treatment on the
Subsequent Risk of Psoriasis

7130 1 £ tam . Literatir Segmeleri. Turk J Dermatol 2012;6: 129-30 I NEEEE

Keller JJ, H,, Lin C.
British Journal of Dermatology 2012-Jul 3.
doi: 10.1111/j.1365-2133.2012.11126.x.

Psoriasis ve kronik periodontit benzer immunpatolojiyi paylasmasina
ragmen, bu zamana kadar sadece bir calisma kronik periodontit ve pso-
riasis iliskisini arastirmistir.

Amag: Bu calisma, kronik periodontiti takiben gelisen psoriasis gelisme
riskini, Tayvan'da kohort ve toplum kaynakli verileri kullanarak arastirma-
yI amaglamaktadr.

Yontem: Toplam 115.365 kronik periodontitli hasta calisma kohortuna,
115.365 kronik periodontiti olmayan hasta karsilastirma kohortuna dahil
edildi. Hastalar tarafimizdan bes yil stiresince psoriasis gelisimi agisindan
takip edildi. A Cox orantisal regresyon yéntemi, kronik periodontit son-
ras! psoriasis gelisim riskini belirlemek icin kullanildi.

Tartisma: Bes yillik izlem periyodu boyunca psoriasis insidans orani
kronik periodontitli hastalardaki 1000 kisi yilicin 1.88 (%95 Cl=1.77-1.99),
kontrol hastalarr icin 1.22 (%95 Cl=1.14-1.32) olarak saptandi.

izlem siresince hayatini kaybedenler cikarildiktan sonra ve aylik hasta
kaydi ve cografik bolgeye gore ayarladiktan sonra kronik periodontiti
olan hastalarda psoriasis HR (hazard ratio) 1.52 (%95 Cl=1.38-1.70) olarak
belirlendi.

Ayrica, gingivektomi ya da periodontal flep yapilan ¢alisma hastalarinda
psoriasis riskinin kontrol grubuna goére ¢ok az dizeyde arttigi saptandi
(HR=1.26).

Sonug: Bu calisma, kronik periodontit olan hastalar arasinda psoriasis
riskinin arttigini saptamistir.

EDITOR YORUMU: Psoriasis etiyopatogenezinde tetikleyici faktorler-
den biri de enfeksiyon odaginin varligidir. Bu arastirmada oldukg¢a genis
olgu serisinde kronik periodontit tanisi olan hastalar begs yil siresince
psoriasis gelisim riski agisindan arastiriimis. Kronik periodontitli hastalar-
da izlem sUresince psoriasis gelisme riski 1.88 iken, kronik periodontit
tedavisi ile bu riskin 1.26'ya geriledigi gortltyor. Calismanin bitinine
bakildiginda Tayvan'da hastalik ve hasta veri tabaninin ¢ok gelismis oldu-
Ju anlasiliyor. Psoriasisli hastalar enfeksiyon odadi varli§i agisindan aras-
tnldiginda kronik periodontit &zellikle agiz hijyeni bozuk olan kisilerde
akla gelmeli ve dis hekimine yonlendirilmeli diye distindyorum.
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FouRTH [oiTiGH EDITOR YORUMU: Baran&Dawber's Diseases of the Nails and

Their Management, tirnak hastaliklari ve cerrahisi konusunda

BARAN & DAWBER'S dlnya ¢apinda taninan yazarlarca hazirlanan bir kitap. Tirnak ve
DiSE‘ﬂSES Df the Nails cevresinde gelisen hastaliklar, benin ve malin timorlerin tanisi,

biyopsi ve cerrahi teknikleri ele alinmakta.

and their Management

Fiyati: 248 €
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Prof. Dr. LUtfu Tat (1915-1998)

Aysel Gurler

Sayin hocam Prof. Dr. LUtfu
Tat't 1958 yilinin nisan ayinda
. Deri ve Zihrevi Hastaliklar
; stajl yaptigim dénemde ¢ok
4 yakindan tanimak firsatini
buldum.

Hoca stajyerlerle her sabah
saat 08:30da vizite cikard.
Hoca ile birlikte o zaman
Docent olan Nizamettin Er-
bakan, Ahmet Ak¢aboy, Bas
asistan Nur Or ile donemin
asistanlari, hatirladigim kada-
riile Dr. Stiheyla hanim, Meh-
met bey ve digerleri; Bas-
hemsire Adalet ve Hidayet hemsire ile vizite baslanirdi. Koguslara
girdigimiz zaman daha dnce bashemsire ve ikinci hemsire tara-
findan kogus ve hastalar gézden gecirilmis, her sey intizamli,
koguslar havalandirlmig, diizenli hale getirilirdi. Deri ve Zihrevi
Hastaliklar klinigine girdiginiz zaman sizi karsilayan kesif katran
ve kikurt kokusu her nefes aldigimizda burnumuzu yakardi.

Son derece ciddi yapilan biytk vizitte hoca hastalarin basina bir
bir gecip asistanlardan kapsamli olarak, hastanin hikayesi, mu-
ayane bulgulari, laboratuar sonuclarini sorar; bir eksik gérdtugua
zaman yUzUinU eksitir (yani kibarca asistani firgalar), sonra klinikgi
olan hocalara donerek“Bu yanlislik ve eksiklikleri bir daha istemi-
yorum. derdi.

Biz 0 zaman besinci sinif, yani besinci dénem ogrencileri, stajyer
doktorlardik. Bir aylik staj ddnemi son derece disiplinliydi. Sabah
saat 08:30'da baslayan vizit arkasindan 09:30'da teorik ders, son-
ra 10:30-12:00 hastalarla poliklinik egitimi, 6gle tatilinden son-
ra 13:30'da tekrar teorik ders, 8gle sonrasi viziti ve saat 17:00'ye
kadar slaytlarla o gtinki konularin tekrari yapilirdi. Béylece ¢ok
kisa streli dinlenme saatleri ile 6grenci bir aylik staj ddneminde
hem bilimsel, hem de mesleki veriler ile donanmis olarak staji
bitirirdi. Staj sonu yapilan pratik ve teorik siki bir imtihan ile Deri
ve Zihrevi Hastaliklar stajini bitirirdik. Bu arada biz de biter idik.
Boylece Deri kliniginde bir pratisyen hekime yeterli bilgileri dolu
dolu verilirdi. Ankara Universitesi Tip Fakultesinden mezun olan

pratisyen hekimler zorunlu hizmetini yaptigi dénemde derma-
toloji konusunda fazla sikinti yasamazdi.

Hoca 1915 yilinda Konya'nin Bozkir ilgesinin Tepearasi kdyinde
dlnyaya gelmis. Memur cocugu oldudu icin cesitliillerde ilkokul,
ortaokul tahsilini yapip, izmir lisesinden, 1940 yilinda Istanbul
Universitesi Tip Fakiltesinden mezun olmustur. Uzmanligina
once Prof. Dr. Hulusi Behget Hocanin yaninda baslayip, sonra
Ankara Tip Fakultesi'nde Prof. Dr. Alfred Marchionini'nin yanin-
da tamamlamig, 1947 yilinda Deri ve Zihrevi Hastaliklari uzmani
olmustur. 1952 yilinda Docent olup, 1955 yilinda Ankara Uni-
versitesi Tip Fakultesine eylemli dogent olarak atanmustir. Lutfu
Hoca'nin, Prof. Dr. Richart Richter hocanin direktorltiginde 40
yatakli Deri ve ZUhrevi Hastaliklar Kliniginin yapilanmasinda bu-
yUk katkisi olmustur.

Klinikteki Dermatopatoloji, Dermatomikoloji ve Radyoterapi tini-
telerinin kuruluslarn bu dénemde gerceklesmistir. 6 Eylal 1957
tarihinde profesor olup, Prof. Dr. Richart Richter'in Almanya do-
nUstnden sonra, 1958 Subatinda kiirst bagkanligina atanmistir.

Prof. Dr. A. LUtfu Tat; tim dermatoloji ve Universite cevrelerinde
darustlaga, tutarlhig, disiplinli calisma ve ilkeli yonetim felsefe-
si, sevecen ve babacan kisiligi ile taninan, sevilen ve sayilan bir
hocamizdr.

Turkiye'deki dermatologlar arasinda sevgi, sayg, kardeslik ve da-
yanisma duygularinin yerlestirilip, gelistirilmesinde buyuk katkisi
olan, binlerce hekim, ytizlerce dermatoloji uzmani ve dgretim
Uyesi yetistiren Hocamizin, dermatoloji kitaplari, cok sayida ulu-
sal ve uluslararasi arastirma makaleleri ile Ttrk Dermatolojisi ve
bilim hayatina buytk katkilarr olmustur.

LUtfl Tat hoca asistanlarina ve dogentlerine karsi her zaman me-
safeliidi. Ama, hayatimizin 6zel ginlerinde hep bizimle beraber,
baba destedi veren blyugimuzda.

Hoca son derece disiplinli, Alman ekolinln terbiyesini almis
bir akademisyendir. Dermatoloji Anabilim Dali 6gretim Uyeleri
sabah saat 8de hocanin odasinda toplanirdik. Hoca zaten hepi-
mizden dnce gelir makaminda otururdu. O gin igin yeni mec-
mualardan okudugu makaleleri bize anlatir, bizim klinigimizin
bu konudaki goriist ve aktivitesini degerlendirirdik. Ayrica bu
konu ile ilgili hepimizin fikrini alirdi.



Fakat hocanin sabah toplantilarinin hepimizi tedirgin eden bir 6zelligi
vardi. Sayet siz sabah toplantisina 3-4 dakika ge¢ gelmis iseniz, saate bak
ge¢ kaldiniz anlaminda duvarinda asili saate bakar, merhabalasirken elini
hafif ittirirdi. Bunlar hep hocanin prensip sahibi oldugunun ifadesidir.

Sabahlari stajyerlerin egitimi saat 08:30da vizit ile baslardi. Dershane,
koridorun kapidan girisinin sagd alt ucunda oldugu igin, ders saati gel-
digi halde stajyerlerin gurultuleri hala duyuluyor ise Hoca hemen oda-
sindaki megafona basar; dersi olan hocay arardi. Yani bu davranis “ O
hocaya dersine zamaninda girmiyorsun sinyali; dikkat et ben her seyi
biliyorum.demekti.

YOK'ten &nce carsamba giinleri fakiilte kurulu toplanirdi. Sayet o ginki
glindemde klinigimiz ile ilgili bir konu gdristlecek ise ayri ayr hepimizin
fikrini sorar, bu fikirler hocanin dustindugu fikirler ile ¢ok ters ise bakin
sizin birer oy hakkiniz var benim ise sizin sayiniz kadar oy hakkim var der
ve yillarin kendisine verdigi hayat ve akademik deneyimlerine dayanarak
o konu 8yle degil s8yle daha dogru diyip; bizi konu hakkinda bilgilendirir
ve dogruyu bize kabul ettirirdi.

Bir de hocanin en ¢ok kullandigi ciimlesi, herhangi bir hastalik hakkinda
konusurken;“Bu hi¢ dedismez, her yerde boyledir”anlamina gelen” Bu is
hanyada da, Konyada da bdyle" derdi.

Hocanin en sinirlendigi konulardan birisi de regete yazarken ayni etkiyi
yapan kendi Ulkemizde Uretilen, daha ucuz olaninin tercih edilmemesiy-
di. Kendi tlkemizde Uretilen, daha ucuz olanini tercih etmemiz gerekti-
gini vurgular, kendi Anadolulu ifadesi ile “lyi bir hekim hastanin kesesini
(yani cizdanini, maddiimkanlarini) kendi kesesi gibi dustinmelidir” derdi.
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Ben 1962 yilinin 28 Araliginda Ankara Universitesi Dermatoloji Klinigine asis-
tan olarak girdim. O glinden bu guine kadar, yani 50 yillik Dermatoloji ha-
yatimda hala recete yazarken hocanin nefesini omuzlarimda hissediyorum.

Hoca cok ve acele acele konusmadan hoslanmazdi. Fikrimizi az ve 6z
sozler ile ifade etmenizi isterdi. Bende buyik etki birakan stzlerinden
birisi de “Bilimsel bir konuda konusurken karsisinizdakinin bu konuyu en
az sizinki kadar bildigini distnerek konusun, ukala tavirlarla ahkam kes-
meyin. sézuddr.

“Herhangi bir bilimsel toplantida veya derste bir konuyu anlatirken ben-
ce boyle degil, sdyle olmasi gerekir diyemezsin!” Bu s6z0 diyebilmek icin
senin bu konuda, kisisel, bilimsel ¢alisma yapman ve o calismalarinin da
klasik kitaplarda yer almasi gerekir, derdi. Iste sayin hocamin bu sézleri
bizleri ne konusup, ne konusmayacagini bilen, kitaplardaki okudugu fa-
kat kisisel deneyimi olmadigi halde kitap bilgileri ile kendi bilgisiymis gibi
ukalalik yapmayan ayaklari yere saglam basan kisilikli doktorlar yapma
cabasindan dogmaktadr.

Falanca doktor cok bilgili; fakat deontoloji bilmiyor ukala, saygisiz, sagda
solda calistigr muessese ve arkadaslari aleyhinde konusuyor ise hoca derdi
ki; Bilgiyi kitaplardan okursun, dgrenirsin, fakat kisiligi oturmamis, bulundu-
gu makami taslyamayan kisilere kitaplar higbir sey veremez. Bu meslekte
6z0, s6zU dogru, kisilikli, Glkesini seven doktorlara ihtiyag vardir, derdi.

1998 yilinda 83 yasinda kayip ettigimiz sayin hocam Prof. Dr. Lutfu Tat
hoca ile ¢alistigim 35 yil benim igin davranis, konusma, mesleki disip-
lin, Universiter dUsince ve anlayis konusunda vazgecilmez bir kaynak
olmustur. Kendisini yasadigim muddetge her zaman, saygi ve hirmetle
anmaya devam edecegdim.
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Sanatta Dermatoloji / Dermatology in Art

Devlet Sanatcisi, Dermatolog Doktor Teoman Onaldi

icten Onaldi

Bu sayimizda 45 yillik dermatoloji uzmani, 60 yillik sanatgl 43
yillik esim olan Dr. Teoman Onaldi'yl hem bir meslektasim, hem
de hayat arkadasim olarak sizlere tanitmaya calisacagim.

Dr. Teoman Onaldi 1936 Trabzon dogumly, ilk orta ve lise egitimi-
ni ayni ilde tamamladiktan sonra; istanbul Unv. Tip Fakltesini
bitirdi. 1967 yilinda ayni fakultenin dermatoloji kliniginde ihtisasa
bagsladi. Tanismamiz 1968 yilinda benimde ayni klinige asistan
girmemle oldu. Bir yil sonra meslek arkadasldi sevgi ve saygi dolu
bir aska donustl. 1969 da nisanlanip, 70 yilinda evlenerek iki
cocuk dort torun sahibi olarak buginlere kadar devam ettik.

Teoman'in muzik hayati bu tarihlerden ¢ok éncelere; 7-8 yasin-
da oldugu dénemlere dayanir. Allahin verdigi sanat yetenedi ile
dogmus; mizigi cok seven aile ortaminda teyzesinden ud der-
leri alarak kendisini gelistirmis. Trabzon lisesinde okurken koro
kurmus, ¢evresindeki muzigi bilen yetiskinlerle hep bir arada
olmus. Bu yaslarda beste calismalar bile yapmis. Mizik dgret-
menlerinin strekli takdirlerini kazanmis.

Tip Fakdiltesi ile birlikte istanbulda yasamaya baslayan sevgili
esim; fakdlte yillarinda o gtinlerin degerli muzik otoriterlerinden
nota, usul, makam dersleri alarak, belediye konservatuvarina
devam etmis. Hem tibbiye, hem muUzik egitimi bir arada ylrd-
mis. MUzik otoriterlerinin takdirlerini kazandikca calismalarini

daha ileriye gotirmds. Tip korosunu kurmus ve yodnetmis.
Tibbiyeliler marsini bestelemis, ileri Ttirk Miizigi konservatuva-
rindan seflik ve baskanlik teklifi almis, yillarca bu korayla sahne
konserleri ve radyo programlari gerceklestirmis. Daha sonra
Istanbul radyosunun ud sanatgigi sinavini kazanarak radyo
programlarinda o yillarin ¢ok Unld sanatgilari ile ¢alisma firsati
bulmus. Bu arada cesitli formlarda besteler yapmis ve bunlar
yine Istanbul radyosu sanatgilarinca icra edilir olmus. 1969 yilin-
da nisanlandiktan iki ay sonra; yeni yila yakin glnlerde; sdzleri
adimla baslayan bir siir yazip, segah makaminda bestelemis ve
bana olan sevgisini yeni yil aksami udu ile aile ortaminda ¢alip
dillendirmisti;

ICTEN GELEN EN DERIN SEVGILERIM HEP SENIN
YILLARDIR HAYALIMDE ILHAM PERIMDIN BENIM

YENT YILDA ARMAGAN BU YENI SARKIM ...... diye devam eder.

ihtisas guinlerimiz; rahmetle anmadan gecemedigim hocalari-
miz Prof. Dr. Osman Yemni, Prof. Dr. Nevzat Oke, o zaman ki bas
asistanimiz Prof Dr. Turkan Saylan ve diger hayatta olan degerli
agabeylerimiz ve arkadaslarimizla hem bilimsel hem muzik
anlaminda dolu dolu geciyodu. 1971'de kizimizi kucagimiza
aldik. O gtinler Teoman'in askerlik gtinlerinin de baslangici oldu.
ihtisasini tamamlamis, kizimiz 3 aylik olmusken Samsun‘a askeri
egitime gitti. Ayni yilin sonunda bende uzmanlik diplomami
alarak esimin kurrada cektigi; 18 ay gorev yapacadi Isparta
Askeri Hastanesine birlikte gitmeye karar verdik. Teoman orada
da musiki dernegi kurdu. 11 yil yasadigimiz bu sehire sanatsal
boyutta buytk hareketlilik ve yenilikler getirdi. 1973 yilinda
oglumuz diinyaya geldi. Teoman Ispartadan her ay istanbul
radyosuna gidip bant kayitlari yapiyordu. Hekimliginde ve
muzik hayatinda ¢ok yogun glnler geciriyordu. Ta ki. 1983
yilinda kendi istegimizle Izmir radyosuna gelene dek... Her iki-
miz de hastane calismalarimizi strdirdrken; Kalttr Bakanhgi
tarafindan izmir Devlet Tiirk Miizigi Koro Sefligi teklifi edil-
di. Mutlulukla kabul etti.

Teoman ¢ok severek yaptigi hekimlik meslegine o yillarda ara
vererek, tim guiniint yeni kurdugu koro ile ¢alisma ve konserler
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vererek gecirmeye basladl. Yurt icinde ve yurtdisinda cok basarili 2001 yilinda yas haddinden Kdltir Bakanhgi'ndan emeklilik hakki alarak ;

Konserler verirken, bir taraftan ¢ok dnemli bestelere imza atti. cok sevdigi hekimligine yeniden déndd.
Kaltar Bakanligi'mca 1991 yilinda Devlet Sanatcisi Gnvani ile odillendiril-  Halen saglikh bir sekilde; bir tip merkezinde goérev yapmakta olan sevgi-
di. Ege Unv. Devlet Turk Mizigi Konservatuvari'nda 9 yil égretim Gyeligi  li esime bu sayinizda yer verdiginiz icin yazim ailesine en derin tesekkr-

yaparak, bircok sanat¢inin yetismesine katkida bulundu. lerimizi iletiyoruz.
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Hazirlayan: Erkan Alpsoy, Ertan Yilmaz

Prof. Dr. Erdal Basaran

Prof. Dr. Erdal Basaran 27.10.1942 tarihinde Vanda dinyaya gel-
mistir. ilkokulu Ankara, orta ve lise egitimini Burdurda tamamla-
mistir. Tip egitimine 1960 yilinda Ankara Universitesi Tip
Fakultesinde baglamistir. Dr. Basaran 1967 yilinda mezun olmus
ve ayni yil Ankara Universitesi Tip Fakultesi Deri ve Zihrevi
Hastaliklar Kirst'stinde uzmanlik egitimine baglamistir. 1971 yilin-
da Deri ve Zihrevi Hastaliklar Uzmani olan Dr. Bagaran ayni kir-
slide Basasistan olarak calismaya baglamistir. Bagasistanlik done-
minin énemli bir bdlimunde Dermatopatoloji alaninda Prof. Dr.
Nur Or ile dnemli calismalara imza atmistir. 1977 yilinda Deri ve
Zuhrevi Hastaliklar Dogenti Ginvanini alan Dr. Basaran 1979 yilina
kadar ayni kurstde calismalarina devam etmistir.

Prof. Dr. Erdal Basaran Antalya Tip Fakultesine 1979 yilinda kuru-
cu Ogretim Uyesi olarak atanmistir. Dénemin zorluklarina rag-
men Deri ve Zihrevi Hastaliklar Anabilim Dali'nin kurumsal
kimlige kavusmasinda ve gelistirilerek taninirhdinin arttirilma-
sinda 6nemli bir goérev Ustlenmistir. Dr. Basaran 1988 yilinda
Akdeniz Universitesi Tip Fakltesi Dermatoloji Anabilim Dali
Profesorliglne atanmistir. Dr. Basaran 10 tez yoneticiligi yap-
mis toplam 23 uzman yetistirmistir.

Sevecenligi ve babacanligi ile 6grencileri arasinda ¢ok sevilen bir
6gretim Uyesi olan Dr. Basaran'in dersleri tum fakiltede en ¢ok
sevilen derslerin basinda gelirdi. Ogrenci egitimine ¢zel bir &nem
veren Dr. Basaran klinigini 6grenciler arasinda en ¢ok sevilen ve en
verimli staj konumuna getirmisti. Bir cok &zelliginin yanisira son
derece dUrUst ve her yoniyle “glizel bir insan” olan hocamiz bize
hep drnek olmustur. Engin klinik deneyimini bizlerle strekli payla-
san hocamiz bizlerin gelismesi yoninde hep yureklendirici
olmustur. Kendisinden sonra gelen égdrencilerinin bilgi ve dona-
nim olarak kendisini asmasi gerektigini stirekli vurgulardi.

Dr. Basaranin hakemli ulusal ve uluslararasi dergilerde yayinlan-
mis makale, derleme, vaka takdimi veya editdre mektup tarzin-
da ¢ok sayida yayini ve ulusal ve uluslarasi bilimsel toplantilarda
sunulmus ¢ok sayida bildirisi bulunmaktadir. Bunlar arasinda
6ne ¢ikan yayinlar hemen asagida belirtilmistir:

1. Avrupa Dermatoloji ve Veneroloji Akademisi'nin, 26-30 Eylil
1993 tarihleri arasinda Kopenhagda duzenledigi kongrede,
asagidaki calisma ile tedavi dalinda poster 6dulu kazaniimistir.

Alpsoy E, Yilmaz E, Basaran E: Interferons in Behcet's Disease.
3rd European Academy Of Dermatology And Venereology,
26-30 September 1993, Copenhagen-Denmark.

Ayni ¢alismanin, Journal of The American Academy of
Dermatology dergisinde yaymnlanmasini takiben, A. J. Sober
tarafindan 1995 Year Book of Dermatology’ye secilmistir.

2. Asagidaki yazi ile yeni bir sendrom tanimlanmistir;

Basaran E, Yilmaz E, Alpsoy E, Yilmaz GG. Keratoderma, hypotric-
hosis and leukonychia totalis: A new syndrome? British Journal
of Dermatology 1995;133: 636-8.

3. Ayrica, asagidaki makale Turkiyede 1970 sonrasi Deri ve
ZUhrevi Hastaliklar adresli yayinlar icinde en fazla sitasyon (88)
alan yayin olmustur.

Alpsoy E, Durusoy C, Yilmaz E, Ozgurel Y, Ermis O, Yazar S,
Basaran E. Interferon alpha-2a in the treatment of Behcet dise-
ase: A randomized, placebo-controlled and double blind study.
Archives of Dermatology 2002;138:467-71.

Bugtin icin, Akdeniz Universitesi Tip Fakuiltesi Deri ve Ziihrevi
Hastaliklar Anabilim Dali modern altyapisi ve glgli égretim
Uyesi kadrosuyla mezuniyet dncesi ve sonrasi egitim faaliyetleri
ve bilimsel arastirmalarini basariyla yiritmektedir. Ayrica, deri
ve zlhrevi hastaliklarinin tani ve tedavisinde boélgenin referans
klinigi olarak saglik hizmetleri sunmaktadir. Dr. Basaran klinigi-
mizin hem kurulusunda hem de yukarida ézetlenen noktalara
ulasmasinda 6nemli gorevler Ustlenmis, yeri zor doldurulur bir
bilim insani olarak anilarimizda sonsuza dek yasayacaktir.

Dr. Erkan Alpsoy, Dr. Ertan Yilmaz
Akdeniz Universitesi Tip Fakltesi, Deri ve Zihrevi Hastaliklar
Anabilim Dall

Resim. Sevgili Hocamiz Prof. Dr. Erdal Basaran 2008 yilinda emeklilik
plaketini alirken.
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Hazirlayan: Kiymet Baz

"

5. istanbul Kozmetik Dermatoloji Simpozyumu, 27-29 Bunun yaninda “Kozmetik uygulamalarda hukuksal yaklasim
Haziran 2012 tarihinde, Istanbul'da yapildi. Kongre baskan- oturumu da yodun ilgi goérdi. Kozmetik uygulamalara iliskin
gini Prof.Dr. Server Serdaroglu'nun yaptigi toplantinin cesitli kurslarin da yer aldigi simpozyumun zengin ve doyu-
bilimsel programinda, kozmetik dermatoloji alanindaki son rucu bilimsel programi yani sira, sosyal programi da oldukca
gelismeler ve tedavide yeniliklere iliskin oturumlar yapildi. etkileyiciydi.
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ULUSLARARASI KONGRELER

27" IUSTI Congress, Antalya

6-8 Eylul 2012

justi2012turkey.org

Stratum Corneum VI, Cardiff, ingiltere

10-12 Eyltil 2012

www.stratumcorneum2012.com

471 Annual Meeting of The European Society For Dermatological

Research (ESDR), Venedik - Italya 19-22 Eylul 2012 www.esdrorg

271 Congress of The European Academy of Dermatology And Venereology

(EADV) 2012, Prag, Cek Cumhuriyeti 27-30 Eyltl 2012 www.eadvprague2012.0rg
6" World Meeting of Interdisciplinary Melanoma Skin Cancer Centers &

8" EADO Congress, Barselona, Ispanya 14-17 Kasim 2012 www.melanoma2012.com
71 Annual Meeting of The American Academy of Dermatology (AAD),

Miami, Amerika Birlesik Devletleri 1-5Mart 2013 www.aad.org

10" EADV Spring Symposium, Krakow, Polonya 23-26 Mayis 2013 www.eadv.org

4th Congress of the Psoriasis International Network, Paris

4-7 Temmuz 2013

www.pso2013.com

Summer Meeting of The American Academy of Dermatology (AAD),
New York, Amerika Birlesik Devletleri

30 Temmuz -3 Agustos 2013

www.aad.org

12" World Congress of Pediatric Dermatology, Madrid, Ispanya

25-27 Eyliil 2013

www.wcpd2013.com

724 Annual Meeting of The American Academy of Dermatology (AAD),

Denver, Amerika Birlesik Devletleri 21-25 Mart 2014 www.aad.org

XV World Congress on Cancers of the Skin, Edinburgh, Ingiltere 3-6 Eylul 2014 www.wccs2014.0rg
73 Annual Meeting of The American Academy of Dermatology (AAD),

San Francisco, CA-Amerika Birlesik Devletleri 20-24 Nisan 2015 www.aad.org

ULUSAL KONGRELER

4. Dermatoimmdnoloji GUz Okulu, Fethiye

19-22 Eyltil 2012

www.dermatoimmunoloji.org.tr

24. Ulusal Dermatoloji Kongresi Gaziantep

9-13 Ekim 2012

www.ulusaldermatoloji2012.0rg

Adan Z'ye Dermokozmetik Uygulamalar Kursu, Istanbul

24-25Kasim 2012

www.adanzyedermokozmetikcom

4. Ulusal Dermatolojik Cerrahi Ginleri, istanbul

6-9 Aralik 2012

www.dercer2012.0org

7. Uludag Dermatokozmetoloji Glnleri

28 Subat-3 Mart 2013

www.dermatokozmetoloji.org

10. Prof. Dr. Faruk Nemlioglu Dermatolojide Gelismeler Simpozyumu, Bolu

26-29 Haziran 2013

6.Ulusal Pediatrik Dermatoloji, Kibris

Mayis 2014

www.pediatrikdermatoloji2014.org






